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Kohlenmonoxid

Name: Kohlenmonoxid, Kohlenoxid

Formel: CO
Molekulargewicht: 28,01

Vorkommen

Kohlenmonoxid kommt vor

- in Auspuffgasen von Verbrennungsmotoren. Je nach Laufart und verwendetem Kraftstoff enthalten
diese 5-20 Vol% CO. Die hochste CO-Konzentration wurde in den Abgasen von langsam und ohn
Last laufenden Ottomotoren gemessen. An verkehrsreichen Straen kann die Einatmungsluft bis zu
0,03 Vol% CO enthalten.

- im Kohlendunst schlecht ziehender oder defekter Heizungsdfen oder Kochgeréate

- im Tabakrauch

- bei GrofRbranden in Hausern und Bergwerken (sog. Rauchvergiftungen)

- im Generatorgas (25-35 % CO; Rest: N ,, C0,, H,). Es entsteht in exothermer Reaktion durch Verga-

sung von Kohle oder Koks mit Luft in Generatoren. Es wird als Heizgas und zur Ammoniaksynthese ver-

wendet. Das Sauerstoffgeneratorgas enthélt bis zu 100 % CO.

im Wassergas (40 % CO, Rest: H,, C0,, N,, CH,). Es entsteht in endothermer Reaktion durch Verga-

sung von weilgliihender Kohle oder von Koks mit Wasserdampf. Verwendung als Heizgas, zur Wasser-

stoffherstellung und zur Synthese von Benzin, Paraffin und Methanol.

- im sog. Mischgas, das CO, H, und N, enthélt und durch Vergasung von Kohlepulver mit Wasserdampf
und sauerstoffangereicherter Luft z. B. in Winkler-Generatoren entsteht. VVerwendung zur Ammoniak-
synthese.

- im Kokerei- und Leuchtgas, welches H,, CH,, CO und eine Reihe weiterer Stoffe enthalt. Es entsteht
durch Entgasung (Verkokung von Kohle). Durch Druckvergasung (22 at) von Braunkohle mit Wasser-
dampf und Sauerstoff bildet sich ein &hnliches, jedoch methanérmeres Druckgas, das vielfach als Fern-
gas in Verbundnetze eingespeist wird. Verwendung zu Heiz- und Beleuchtungszwecken. Leuchtgas ent-
hélt ca. 10 % CO, kann aber, je nach Herkunft, auch bis zu 30 % enthalten. Infolge méglicher Beimen-
gung von Kohlenwasserstoffen, Zyan und Schwefelwasserstoff ist es haufig noch toxischer als dem
eigentlichen CO-Gehalt nach zu erwarten ware.

- im Erdgas (bis zu 5 % CO)

- im Carbidofengas (ca. 70 % CO)

- im Steinkohlenschwelgas (10 % CO) und im Braunkohleschwelgas (15 % CO)

- als Gichtgas in Hochéfen (25-35 % CO)

- in Explosionsgas oder »schlagenden Wettern« in Bergwerken (35-60 % CO)

Gefahrdet sind die Angehérigen folgender Berufe: Chemiearbeiter, Dackdecker, Heizer, OfenruBer, Koke-

rei-, Hochofen- und Ziegeleiarbeiter, Glasblaser, Arbeiter in Gaswerken, Isolierer, Flugzeugpiloten

Astronauten, Kraftfahrer, GielRereiarbeiter, Bierbrauer, Arbeiter in Betrieben mit stationdren Verbren-

nungskraftmaschinen, Feuerwehrleute, Bergleute, Tunnelwarter, Arbeiter im StraBenbau; eine Gefahr-

dung liegt weiterhin vor: in der Metallurgie, bei der Herstellung von Kunststeinen, Asbestmaterialien,

Asphalt, Akkumulatorengehdusen, Biirsten, Kabeln, Kohlenteer, Korkstein, Dachpappe, Gummi, Seilen,

Dachschindeln, Seifen, wasserdichtem Beton, Zinkweil3, sowie in der Holzkonservierung und -imprégnie-

rung.

Beschaffenheit

CO ist ein farb-, geschmack- und geruchloses Gas; in Wasser nur wenig loslich; gut 16slich in Alkohol, Ben-
zol, Essigsaure und CU,C1,; brennbar mit blauer Flamme; fast ebenso schwer wie Luft, Dichte 0,967,
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Schmelzpunkt -199° C; Siedepunkt -191,5° C; durch Aktivkohle nicht absorbierbar, wohl aber durch
J,05-haltige Filter; CO ist sehr reaktionstrage, vereinigt sich jedoch katalytisch mit Wasserstoff zu Kohlen-
wasserstoffen oder Alkoholen; mit feinverteilten Metallen entstehen fliichtige, brennbare, giftige Karbo-
nyle, z. B. Ni (CO),, C0,(CO),, Fe(CO),; CO-Luft-Gemische sind explosiv!

Entstehung:

-durch Verbrennung von Kohlenstoff und Kohlenstoffverbindungen oberhalb 1000° C oder bei 0 ,-Man-

gel:
2C+0,-2CO

-durch Reduktion von Kohlendioxid mit gliihendem Koks (Boudonard-Gleichgewicht, z. B. im Hoch-
ofen):

CO, + C"2CO

- durch Wasserentzug aus Methansdure (Ameisensdure) mit konzentrierter Schwefelsaure:

H-COOHON H,0 + CO

Kohlenmonoxid ist das Anhydrid der Ameisenséure.
- durch Reduktion von Wasserdampf mit glihendem Koks (WassergasprozeR)

C+H,0-CO+H,

Wirkungscharakter, Stoffwechselverhalten/Toxizitét

Kohlenmonoxid hat keine unmittelbaren spezifisch toxischen Wirkungen auf Zellen und Gewebe des
Menschen. Es wirkt vielmehr indirekt, indem es durch seine Bindung an das Hamoglobin die Sauerstoff-
transportkapazitat des Blutes vermindert. Die so ausgeldste Gewebshypoxie ist der pathogenetische Fak-
tor der CO-Intoxikation.

Kohlenmonoxid wird inhalativ aufgenommen, durch die Alveolarmembranen resorbiert und unveranders
zu 98,5 % mit der Exspirationsluft wieder ausgeschieden. CO kann in den Geweben der S&ugetiere und des
Menschen nicht gespeichert werden. Auch nach monatelanger Exposition gegeniiber 200 ppm CO war im
Tierversuch das eingeatmete Gas innerhalb von 24 Stunden véllig ausgeschieden.

CO passiert wie die Atemgase in freier Diffusion auch die Plazentaschranke. Bei einer CO-Intoxikation der
Mutter bleibt das Gas im fetalen Blut mit einer Latenz von 3-5 Stunden nach Giftfreiheit der Mutter nach-
weisbar.

Kohlenmonoxid ist ein Blutgift. Es wird nach dem Massenwirkungsgesetz reversibel an das zweiwertige
Ham-Eisen gebunden: so entsteht Carboxy-H&moglobin (CO-Hb). Abhangig vom Blut-pH und vom
pCO0, besitzt CO eine im Vergleich mit Sauerstoff 200-300 mal gréRere Affinitat zum Hémoglobin. Die
hochste Affinitét liegt bei normalen Blut-pH (7,40 + 0,03) vor.

0,-Hb+CO=CO-Hb+0,

Fur die Giftigkeit des Gases ist daneben noch eine weitere Tatsache bedeutungsvoll: Ist bereits ein Teil des
Hb in CO-Hb umgewandelt, dann zeigt das noch unblockierte Hb eine nach links verlagerte Bindungskur-
ve. Somit wird das Dissoziationsverhalten des oxygenierten Hb ungiinstig beeinflut. Mit steigendem Ge-
halt an CO-Hb wird die Sauerstoffabgabe zunehmend erschwert, der Sauerstoff ist also intensiver an das
Hb gebunden als sonst, die 0 ,-Partialdriicke in den Kappilaren fallen ab und die Gewebshypoxie wird wei-
ter verstérkt.

CO hat auch zu anderen Hamoproteinen eine erhdhte Affinitat: zum Myoglobin (Affinitdtskonstante: ca.
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50) und geringerem Ausmal zu den Cytochromen. Pathogenetisch entscheidend ist aber die Bildung von
CO-Hb.

Die Intensitét einer CO-Intoxikation ist vor allem abhéngig von der CO-Konzentration in der Inspirations:
luft, von der Expositionsdauer und von der korperlichen Aktivitat des Vergifteten wahrend der Exposition
(so ist z. B. die CO-Aufnahme beim Gehen etwa zweimal so hoch als im Sitzen). Das Ausmal} der Schédi-
gungen wird weiterhin bestimmt von der unterschiedlichen Verletzbarkeit der Gewebe durch 0 ,-Mangel,
vom Lebensalter des Patienten und nicht zuletzt von etwa bestehenden Vorschadigungen (besonders:
Herz- und Gefalkrankheiten, Ventilationsstérungen, Andmien). CO-Hb kommt im Blut des Gesunden zu
etwa 0,5 % vor. Bei Rauchern kann der Gehalt an CO-Hb betragen: 3 % beim »normalen« Raucher, bis :
10 % bei starkem Inhalieren von Tabakrauch.

Bei Taxifahrern hat man bis zu 20 % CO-Hb im Blut gemessen.

Die Grenzdosis, also die CO-Konzentration der Inspirationsluft, die eben noch symptomlos vertragen
wird, liegt bei 250 ppm (= 0,025 Vol%). Allerdings haben 0,01 Vol% im Tierversuch bereits histologisch
nachweisbare Gewebsschéden verursacht.

Bei dauernder Exposition (ganzer Arbeitstag) mul? die zuldssige Hochstkonzentration in der Atemluft also
weit niedriger liegen. Der zur Zeit gultige MAK-Wert fiir Kohlenmonoxid betragt 50 ppm (= 50 mg/rh =
0,005 Vol%). Die maximale Immissionskonzentration (MIK) bericksichtigt auch besonders gegen 02-
Mangel empfindliche Personen (Sauglinge, Greise, Patienten mit entsprechenden Vorerkrankungen) und
betrdgt 9 ppm fir 24 Stunden (bzw. 35 ppm fir 1 Stunde). Bei diesen CO-Konzentrationen in der Inspira-
tionsluft kann die CO-Séttigung des Blutes nicht tber 1,5-2 % CO-Hb ansteigen.

Ubersicht
Inspiratorische CO-
Konzentration: CO-Hb Bedeutung
Voi% ppm %
0,5 normaler Blutwert
3 Raucher
0,005 50 MAK
10 Dauerexposition, GroRstadtver-

kehr, exzessive Raucher; Beein-
trachtigung der Hochstleistungs-
fahigkeit

0,01 100 Gewebeschéden bei Dauerexposi-
tion im Tierversuch

0,025 250 Grenzwert (bei einmaliger Exposi-
tion noch symptomlos)

0,03 300 bei sehr starker Verkehrsdichte;
beruflich Exponierte sollen spéte-
stens bei dieser Konzentration ih-
re Atemschutzgeréate anlegen!

ab 15-20 Akute Vergiftung
ab 30-40 Schwere akute Vergiftung
1 10000 50-80 Schwerste akute Vergiftung apo-

plektiformer Verlauf
todliche Dosis
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Unter Ruhebedingungen betrdgt bei 1000 ppm (0,1 Vol%) in der Inspirationsluft nach einer Stunde die
CO-Hb-Konzentration bereits 25 %; nach 5-6 Stunden wird dann die lebensgeféhrliche CO-Hb-Konzen-
tration von 65 % erreicht.

Bei einem CO-Gehalt von 10 000 ppm (1 Vol %) in der Atemluft tritt die todliche Hypoxie bereits nach we-
nigen Minuten ein.

Man kennt akute und subakute Kohlenmonoxid-Vergiftungen verschiedener Schweregrade. Von einer
chronischen CO-Intoxikation zu sprechen, wie sie vielfach in der Literatur beschrieben wurde {es existier
auch eine Berufskrankheit gleichen Namens), ist nach streng toxikologischen Kriterien aus zwei Grinden
nicht zul&ssig. Einerseits ist, wie eingangs erwéhnt, eine Speicherung nennenswerter Gasmengen, die einen
chronischen Vergiftungszustand aufrechterhalten konnten, in den Geweben nicht méglich. Andererseits
geschieht die Ausscheidung der Noxe wesentlich schneller, als dies bei anderen Substanzen, die eine chro-
nische Vergiftung bewirken konnen, der Fall ist.

Man wiirde den Zustand der sogenannten chronischen CO-Vergiftung besser als Summationseffekt der
Symptome aus einer Reihe von vielen in relativ kurzen Zeitabstdnden aufeinanderfolgenden akuten und/
oder subakuten Intoxikationen beschreiben.

Fir praktische Zwecke mag allerdings, unter Berlcksichtigung des oben Gesagten, die kurze Bezeichnung
»chronische CO-Vergiftung« beibehalten werden.

Die CO-Hb-Konzentration gilt zwar als MaR fiir den Schweregrad einer Intoxikation, tatsdchlich entschei-
dend ist aber fiir die aktuelle Toxizitét der noch vorhandene Anteil des Q-Hb. Wahrend namlich z. B. bei
einer normalen Hb-Konzentration im Blut (100 %) eine CO-Vergiftung mit einer inspiratorischen Gas-
konzentration von 0,044 Vol% (= 440 ppm) zu einem Rest-0 ,-Hb von 60,2 % fiihrt und eine gute Pro-
gnose hat, ist dies bei einer Andmie (Hb: 60 %) nicht mehr der Fall, denn die gleiche CO-Konzentration
(0,044 Vol%) bewirkt hier einen Abfall des 0,-Hb auf nur 36,1 %.

Bei chronischer CO-Exposition (Bergleute, Industriearbeiter, Berufskraftfahrer, Stralendienst, Polizeibe-
amte u. & Berufe) kommt es infolge des dauernden Hypoxiereizes zu einer reaktiven Polyglobulie (Anpas
sungspolyglobulie). In diesen Féllen kann eine an sich akut toxische CO-Konzentration vom Exponierten
symptomlos vertragen werden.

Symptome und klinische Befunde

Symptome und Folgen der CO-Intoxikation haben ihre gemeinsame Ursache in der durch 0,-Mangel be-
dingten Gewebehypoxie.

Insgesamt gesehen steht die Intensitat der Symptome in direkter Abhéangigkeit von der Hohe des CO-Hb-
Spiegels, bzw. von der jeweils noch verfiigbaren Q-Transportkapazitét.

a) Akute CO-Vergiftung

Bei der leichteren Vergiftung (CO-Hb um 15-20 %) und im Initialstadium der schwereren Formen beob-

achtet man:

- Kopfschmerzen in Schlafen und Stirn

- Beklemmung

- Verringerung von Aufmerksamkeit und Konzentrationsfahigkeit

- Wirkungsverstérkung von Alkohol, Hypnotika und Sedativa

- Schwindel und Ohrensausen

- Nachlassen der visuellen Funktionen, besonders: Flimmern vor den Augen, Herabsetzung der Dunkel-
adaptation, Einschrankung der Farbgesichtsfelder fiir blau und griin; das rote Farbgesichtsfeld bleibt
anfangs noch erhalten

- Herzsensationen

- Erweiterung der Hautkapillaren

- leichte Dyspnoe

- Ubelkeit und Brechreiz.

Zusétzliche Symptome bei schwerer Intoxikation (CO-Hb etwa 30-40 %):

Miidigkeit
- Muskelschwéche machen eine Selbstrettung des
- Koordinationsstérungen Vergifteten oft unmdglich!

- Verwirrtheit
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Erregungszusténde, die von allgemeiner Unruhe bis zu Tobsuchtsanféllen reichen kénnen

Schmerzen in den Extremitéten

Blutdruckanstieg und Tachykardie (das Herzminutenvolumen bleibt weitgehend normal)

- Atemstdrungen: die Atmung wird oberflachlich und unregelméaRig mit anfallsweiser Hyperventilation

- Erbrechen (Aspirationsgefahrt)

- Reflexanomalien; Ausldsbarkeit pathologischer Reflexe

- tetanische und epileptiforme Krampfe (besonders bei allgemeiner Krampfdisposition)

- Zunahme der oben erwéhnten Sehstérungen; Doppelbilder

- pathologische Pupillenreaktionen: Mydriasis, Miosis, Hippus pupillae, Anisokorie

charakteristische hellrote (kirschrote) Hautfarbe, durch CO-Hb bedingt; bei Kindern oft blasses Gesicht

Bei sehr schwerer CO-Vergiftung (CO-Hb lber 50 %):

- Bewultlosigkeit

- Kreislaufinsuffizienz, Insuffiziendilatation des linken Herzens, haufig Linksherzversagen und Lungen-
6dem

- Zyanose

- terminal oft Hyperthermie

- Koma

- Exitus nach Stunden bis Tagen an Atemlahmung, Herzversagen mit Lungenddem oder spéter an akutem
Nierenversagen.

Bei Inhalation sehr hoher CO-Konzentrationen (Uber 1 % CO in der Inspirationsluft; CO-Hb (iber 80 %)

entwickelt sich die tddliche Hypoxie in wenigen Minuten (apoplektiformer Verlauf)

b) subakute CO-Vergiftung

Diese Form liegt dann vor, wenn der Patient I&ngere Zeit Luft eingeatmet hat, deren CO-Konzentration
zwar eine anhaltende schwere Hypoxie bewirkte, aber nicht hoch genug war, um innerhalb der Exposi-
tionszeit zum Tode zu fiihren (inspiratorische Konzentrationen zwischen 0,05 und 0,2 Vol% bei einer Ex-
positionsdauer von 2 bis 10 Stunden).

Schweregrad | 1 11

Neurologische Sensorium tief bewuftlos tief bewuRtlos; schwere

Symptome getriibt, oft zerebrale Verdnderungen
retrograde (EEGY!); ausgepragte
Amnesie Stammhirnsymptomatik,

tonisch-klonische Kramp-
fe, uncharakteristische
Pupillenreaktion
Ventilation normal gesteigert gesteigert, Cheyne-Stokes-
Atmung; Schnappatmung,
Atemldhmung

Kreislauf stabil beginnender ausgepragter Schock
Schock

Met. Azidose {#) ++ +++

Korper- normal normal bis spontane Hypothermie

Temperatur erhéht

Bei der subakuten Vergiftung fehlt die typische kirschrote Hautverfarbung meist schon bei der Klinikauf-
nahme, da sich die CO-Hb-Konzentration inzwischen gesenkt hat.

c) »Chronische CO-Vergiftung«
Die unter diesem (vorwiegend arbeitsmedizinischen) Begriffen beschriebenen Symptome und Schadigun-
gen entstehen durch Summation der Wirkungen vieler einzelner CO-Vergiftungen.
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Das subjektive Beschwerdebild ist wenig charakteristisch:

- Miudigkeit

- Kopfschmerzen

- Schwindel

- Schlafstérungen

- Herzsymptome

- Stimmungswechsel

- Apathie

- Abmagerung

- Ubelkeit, Erbrechen

- Gedachtnisstorungen (besonders Nachlassen des Erinnerungsvermdgens
- Urindrang

- verminderte Alkoholtoleranz
- verminderte Libido

- verminderter Appetit

Die objektiven Zeichen dieser Vergiftungsform manifestieren sich hauptsachlich im ZNS:

- positiver Romberg-Test

- Ataxie

- Asynergie mit Adiadochokinese

- pathologischer Ausfall des Barény-Zeigeversuchs

- breitspuriger Gang

- Reduktion der aktiven Mimik und der Gesten bei auffallender Midigkeit und starkem Schlafbedirfnis
am Tage bzw. Schlaflosigkeit in der Nacht

- leichtere extrapyramidale Storungen, vereinzelt Parlaysis agitans

- Irritabilitat des Patellarsehnen-Reflexes

- pathologischer Flimmerfusionstest

- Gesichtsfeldausfélle (wie oben bei akuter >Intoxikation< beschrieben)

- Horschaden (in 75 % der Félle): die untere Horgrenze sowie die Anfangspartie des Audiogramms sind
normal. Oberhalb 1000 Hz beginnt die Kurve gleichméaRig abzufallen, so daB sich mit zunehmender Fre-
quenz das Gehor andauernd verschlechtert. Der Gehdrdefekt ist bilateral-symmetrisch. Neben der Be-
schaffenheit der Audiometerkurve ist der Umstand typisch, dal die Klangdauer von € verkirzt und die
obere Horgrenze herabgesetzt ist. Sprach- und Fliistergehor sind meistens nicht betroffen.

- zentralbedingte vestibulére Tonusdifferenz

- dissoziierte vestibulare Reaktion. Meist ist das Verhdltnis zwischen Nystagmus und Fehlzeigen oder
Falltendenz gestort.

- Augendeviation (selten)

- Storung der neuromuskuléren und vestibularen Chronaxie; Differenz der Chronaxie zwischen linker
und rechter Extremitat; pathologische Werte der Reizstrom-Intensitatskurve

- reaktive Polyglobulie, Erhéhung des relativen und absoluten Hb-Gehaltes; das Blutbild kann aber auch
normal sein.

d) Spatschéden, Folgeschaden

Hierbei handelt es sich um hypoxiebedingte Gewebeschaden, die - meist irreversibel - nach schweren aku-
ten, subakuten oder »chronischen« CO-Intoxikationen als Residualschéden auftreten.

In den ungtinstigsten Féllen sind es schwere zentralnervése Ausfallerscheinungen und Persénlichkeitsver-
&nderungen:

- Schadigung extrapyramidalmotorischer Zentren (Globus pallidus, Corpus striarum); Parkinsonismus

- dauernde Stérungen von Konzentrationen und Merkfahigkeit

- symptomatische Epilepsie

- schizophrene und hysteriforme Zustande

- Neuritiden, Polyneuritiden (selten)

- Schlafstérungen, Potenzstérungen
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- anhaltende Kopf- und Gliederschmerzen

- Myokardschéaden

- Muskelnekrosen

- ha@morrhagische Diathese

- apallisches Syndrom

Diese Spatschaden treten umso wahrscheinlicher auf und sind umso deutlicher ausgepréagt, je schwerer die
voraufgegangene Intoxikation war. Besonders hadufig sind sie bei alteren und durch andere Krankheiten
vorgeschddigten Patienten.

Schwere neurologische Symptome wie Delirium, Stupor und Koma, sogar Todesfélle kénnen mehrere Ta-
ge nach der Vergiftung nach einem symptomfreien Intervall auftreten.

Als mogliches Wirkprinzip fur die wiederkehrende Symptomatik nehmenMyers; Lamy neben der Beteili-

gung des Carboxyhdmoglobinspiegels eine Veranderung der mitochondrialen Atmungskette auf der Stufe

der Zytochromoxydase A, an. Diese konnte durch hohe Sauerstoffkonzentrationen wieder relativiert wer-

den.

e)Veranderungen laborchemischer Parameter bei CO-Vergiftungen

Serumwerte:

- metabolische (Laktat-)Azidose, Hyperlaktatdmie bei subakuter CO-Vergiftung der Stadien Il und Il
mit der Schwere des Vergiftungsbildes zunehmend

- Hyperglyké&mie (und ggf. Glucosurie): wéahrend und bis zu 8 Tagen nach einer akuten CO-Vergiftung als
Folge der sympathiko-adrenergen Reaktion des Organismus {hdchster, bisher gefundener Wert: 390
mg/100 ml); im AnschluB an eine schwere Vergiftung kann der orale Glucose-Toleranztest fir mehrere
Tage pathologisch ausfallen und dann wieder zur Norm zurlickkehren; nach einer schweren Vergiftung
kann ein latenter Diabetes mellitus manifest werden.

- Transaminasen:
nach akuter CO-Vergiftung deutlicher Anstieg der muskelspezifischen Enzyme CK, GOT und LDH im
Serum.
Die CK steigt innerhalb weniger Stunden nach der Vergiftung an und erreicht ihr Maximum am 1. Tag;
das GOT-Maximum liegt zwischen 2. und 3. Tag, das LDH-Maximum noch spéter,
Bei schwerer subakuter Vergiftung kann der Transaminasen-Anstieg auch noch langere Zeit bestehen
bleiben, in diesen Fallen ist auch eine GPT-Erhéhung mdglich.

- Carboxy-Hamoglobin (CO-Hb):
toxische Konzentrationen an CO-Hb finden sich obligat nur bei der akuten Vergiftung, bei der subaku-
ten Vergiftung sind sie zum Zeitpunkt der Klinischen Untersuchung in den meisten Fallen wieder auf den
Normalwert abgesunken.

Blutbild:

- Leukocytose (in schweren Fallen 20 000-30 000/uJ)
- Linksverschiebung

- Eosinopenie

Liquor:

- Erh6hung des Liquorzuckers und des Liquordruckes

- Vorhandensein von CO im Liquor

(das Gas ist im Liquor auch dann noch nachweisbar, wenn es aus dem Blut bereits verschwunden ist)

- bei schwerer subakuter Vergiftung sinkt der Liquor-pH und normalisiert sich mit einer Latenz von meh-
reren Stunden, nachdem der Blut-pH unter Azidose-Therapie wieder in den Normbereich zurtickgekehrt
ist.

f) EKG-Veranderungen

Abgesehen von schweren CO-Intoxikationen kommt es auch bei leichteren Vergiftungen, vor allem bei
vorbestehenden Koronarschéden, zu hypoxiebedingten EKG-Veranderungen in mehr als der Halfte der
Falle. Vorwiegend sind es Stérungen der Erregungsriickbildung: ST-Senkung, abgeflachtes oder negatuves
T; daneben viele Formen von Rhythmusstérungen und Blockbilder.

Meist bilden sich die VVerdnderungen mit dem Abklingen der Vergiftung wieder zuriick. Besonders bei Ko-
ronarpatienten hat eine CO-Intoxikation im EKG die gleichen Auswirkungen wie ein Belastungstest.

Nach schweren CO-Vergiftungen kann man im EKG Infarktzeichen sehen.
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g)EEG

Der zerebralen Hypoxie bei schweren akuten und subakuten CO-Vergiftungen des Stadiums 1l entspre-
chen im EEG die Zeichen einer schweren Allgemeinschédigung des Gehirns: Rhythmische Zwischenwellen
(4-6/s), frontotemporal betont, sind den langsamen Deltawellen (1-3/s) Uberlagert.

Nach subakuten CO-Vergiftungen sind oft noch tagelang langsam Wellenkomponenten, Alpha-Amplitu-
denabnahme und Beta-Interferenz zu sehen. Das Verschwinden der Delta wellen unter der Therapie darf als
prognostisch glinstiges Zeichen gewertet werden.

Nachweis

a) in Ausatmungs- oder Raumluft

(1) mit CO-Priifréhrchen (Auer, Dréger) semiquantitativ, zwischen 1-20 Vol%

(2) genauere Bestimmung mit Priifgerdten: die Luft wird Gber ein Flow- in konstanter DurchfluBrate mit-
tels einer Pumpe in das Prifréhrchen gebracht

(3) im einzelnen AtemstoR kann CO durch IR-Spektrometrie (4,8 um) bestimmt werden, wenn die CO-
Konzentration nicht kleiner als 20 ppm (= 0,002 Vol%) ist. Bei groReren Probemengen (ca. 4 Liter) ist ei
Nachweis noch bis 0,0005 Vol% (untere Nachweisgrenze) maoglich.

(4) Gaschromatographie

b) Nachweis im Blut oder in anderen Korperflissigkeiten
Das Untersuchungsmaterial muf® unter anaeroben Bedingungen entnommen und bis zur Analyse unter
flussigem Paraffin aufbewahrt werden. Unter diesen Bedingungen bleibt der CO-Gehalt der Probe beliebic
lange konstant.

(1) Spektroskopischer Nachweis:
Das Spektroskop wird mit Aqua dest. gefillt, 2-3 Tropfen Blut hinzugeben; das in der Probe noch vorhan-
dene HbO, wird durch Na,S20, desoxygeniert, weil die Hb0,-Absorptionshanden denen des HbCO &hn-
lich sind und sonst die Bestimmung storen wirden. Der Nachweis geschieht durch die Bestimmung der
photometrischen Extinktionsdifferenz zwischen dem Testblut und einem CO-gesattigten Blut der gleichen
Verdiinnungsstufe

(2) Kolorimetrisches Verfahren nach Wolff:
pH- und temperaturabhéngig bleibt das CO-Hb (im Gegensatz zum Hb) in Lésung und kann kolorime-
trisch bestimmt werden

(3) Katayama-Probe (Schnelltest):
10 Tropfen Blut in 10 ml Aqua dest. verdiinnen, dazu 5-10 Tropfen Ammoniumsulfid (10 %), dann 15-20
Tropfen 30 %ige Essigséure; das Gemisch reagiert sofort.
Ergebnis:  rétliche Verfarbung: CO vorhanden

schmutzig-griine Verfarbung: CO negativ

(4) Tannin-Probe:
Testblut mit Aqua dest. zu gleichen Teilen mischen, dazu 3 %iges Tannin; Ergebnis: rétlicher Nieder-
schlag, wenn CO vorhanden. Weil die Reaktionszeit 6-12 Stunden betrégt, ist das Verfahren fir den Kli-
nikgebrauch unzweckméaRig

(5) Gaschromatographie

(6) Es kann der CO-Nachweis in der Praxis - wenn keine Methode wie Spektralanalyse und Prufrohr-
chen zur Verfigung stehen - durch vergleichsweise einfache Proben am Patientenblut vorgenommen wer-
den. Erwérmen Sie im Wasserbad eine Blutprobe und vergleichen Sie das Patientenblut mit einem ebenfalls
erhitzten CO-freien Kontrollblut: Kontrollblut wird bréunlich, CO-haltiges wird ziegelrot (ab einer CO-
Konzentration von etwa 20 Prozent) (Gemelli).

Therapie

= Der Patient muR sofort an die frische Luft gebracht werden; Schutz vor Wéarmeverlust

Bei Frischluftatmung (21 % 0,) betragt die Halbwertzeit des CO-Hb 3—4 Stunden.

Bei der Bergung Vergifteter Explosionsgefahr und Selbstschutz (Maske mit CO-Filter, besser umluftunab-
hangiges Atemgerat) bericksichtigen!

= Hyperventilation mit reinem Sauerstoff:

Nach orotrachealer Intubation kontrollierte Beatmung mit reinem 0, (Atemfrequenz 18—24/min; Atem-
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zugvolumen 500-650 ml); nach jeweils zwei Stunden soll eine Frischluftpause von 30 min eingeschaltet
werden. Bei dieser Therapieform betrégt die Halbwertzeit des CO-Hb nur noch 45 min; das Reaktions-
gleichgewicht 0, : CO wird von 1:250 auf 1:50 gesenkt.

Wenn die Spontanatmung des Patienten ausreichend ist und keine metabolische Azidose vorliegt, 18Rt sict
durch Zusatz von 5-7 % CO, zur Atemluft auf dem Wege der CO ,-Stimulation des Atemzentrums eine
Steigerung der Atmungstétigkeit und damit auch eine Beschleunigung der ventilatorischen CO-Elimina-
tion erreichen.

=« Uberdruckbeatmung (2,5-3 atii) mit reinem Sauerstoff:

Einerseits wird die kompetitive Verdrangung des CO aus seiner Hb-Bindung beschleunigt, andererseits ist
die 0,-Versorgung der Gewebe ausreichend gewahrleistet, da schon bei 2 atii im Plasma 4 Vol% G, phy-
sikalisch geldst sind.

Das Reaktionsgleichgewicht 0, : CO wird von 1:250 auf 1:17 gesenkt. Die VergroRerung des Atemminu-
tenvolumens erlaubt eine weitere Beschleunigung der Giftelimination (Myers).

Dieser Therapieform ist zwar optimal, lalt sich aber nur durchfiihren, wenn eine Druckkammer vorhan-
den ist.

= Behandlung der metabolischen Azidose, welche besonders bei der subakuten CO-Vergiftung als Lak-
tat-Azidose Ursache fiir die Entstehung des Kreislaufschocks ist; engmaschige Kontrolle der Blutgaswerte
ist hierzu Voraussetzung. Intraventse Dauerinfusion einer 1-molaren Bikarbonatlésung (ml Bikarbonat =
kg Korpergewicht x 0,3 x Basendefizit in mval/1)

= Therapie des Hirnddems bei schweren CO-Intoxikationen:

sofort 20 mg Dexamethason i.v.

alle 6 Stunden 8 mg Dexamethason i.v. Uber 3 x 24 Stunden.

Tgl. 2 x 500 ml Rheomaerodex als Infusion.

= Uberwachung des Patienten nach den allgemeinen Richtlinien der Intensivtherapie.

EEG, Neurologie, HNO, evtl. Augenarzt frilhzeitig, um bei Organschaden nach symptomfreiem Intervall
Ausgangsbefunde zu haben.

Verstandigung der Gaswache oder des Kaminkehrers zur Behebung technischer Méngel vom Arzt

= Dialyse bei Nierenversagen, als einer relativ seltenen Komplikation der CO-Vergiftung.

Zur CO-Elimination ist die Dialyse allerdings ungeeignet, denn das kleine CO-Molekil wird sehr schnell
an den Hamoglobinkomplex gebunden und verliert dadurch seine Dialysierfahigkeit.

= Friihzeitige Therapiekonzepte, die heute obsolet sind:

- Austauschtransfusionen (risikoreich; CO-Elimination ist durch 0 ,-Beatmung schneller maglich)

- Injektion von Methylenblau oder Thionin (wirkungslos, da keine Methdmoglobinbildung vorliegt)

- Procaintherapie

= Kontraindiziert sind bei der Behandlung einer CO-Vergiftung:

- entlastende Lumbalpunktionen mit Ablassen von Liquor: Gefahr einer Einklemmung des Hirnstammes
im Tentoriumschlitz und der Kleinhirntonsillen im Foramen occiptiale magnum

= Opiate: Gefahr der Atemdepression und Miktionshemmung
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