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Intoxicatia acuta cu monoxid de carbon

Radu Macovei*, Mihail Tudosie**, Ilenuta Danescuf, Bogdan Opritat

Rezumat

Intoxicatiile acute cu monoxid de carbon ocupi un loc impor-
tant in patologie. Expunerile la concentratiile mari de monoxid
de carbon, prin hipoxia pe care o genereaza pot avea consecinte
letale. Masurile terapeutice se bazeaza pe oxigenoterapie, moni-
torizare complexa §i tratament de sustinere al functiilor vitale. (Re-
vista de Medicind de Urgentd, Vol. 2, Nr. 3-4: 7-9)
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Abstract

Acute carbon monoxide poisoning takes up an important place
in the pathology. Exposure to the high.concentrations of carbon
monoxide can generate lethal consequences through hypoxia.
Therapeutic measures are basedwon oxygenstherapy, monitoring
and supportive care.
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Introducere

Monoxidul de carbon (CO) este 0 substanta gazoasa, mai
usoara decit aerul, ce rezulta din arderile incomplete. Princi-
palele sale caracteristici — incolor, inodor, nu irita caile aeriene
—1l fac sa fie nedetectabil senzorial. Aceste proprietati deter-
mind aparitia unor intoxicatii extrem de severe si cu potential
letal.

Morbiditate

Este mai mare in lunile de iarnd — in special la expunerea
casnica. Riscul de morbiditate este determinat de absenta unei
metode standardizate pentru definirea expunerii. Riscul creste
in cazul expunerii indelungate la o concentratie de CO mai
mica decat la o expunere de scurta durata la o concentratie
de CO mai mare. De asemenea, riscul este proportional cu
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durata perioadei de pierdere a constientei §i este mai mare
la vérstnici, pacienti cu boli preexistente (ischemie miocardica,
ateroscleroza cerebrala, boli pulmonare cronice). Fetusul
intrauterin si nou-nascutul sunt foarte vulnerabili datorita
curbei de disociere a oxihemoglobinei fetale catre stanga
si nivelului de carboxihemoglobind (COHb) care este cu
10 —15% mai mare decat cel matern. Femeile gravide au
risc mare Ja expuneri cu concentratii ale carboxihemoglo-
binemiei peste 20%.

Surse de intoxicatie

— Sobe, centrale termice cu defectiuni;

— Incendii;

—Aehicule cu defectiuni de aprindere;

— Compartimente necorespunzator ventilate pentru pa-
sageri;

~ Utilizarea autovehiculelor in garaje inchise, neventilate;

— Gratare cu carbuni;

— Tigari aprinse:

Toxicocineticd

Monoxidul de carbon patrunde in organism rapid pe cale
inhalatorie. Afinitatea sa crescuta pentru hemoglobina, care
este de 210-280 ori mai mare decit afinitatea oxigenului
fata de hemoglobina (85%), face ca acesta sa substituie oxi-
genul de pe hemoglobina si sa formeze carboxihemoglo-
bina (COHDb), interferand astfel cu mecanismul de transport
al oxigenului la nivel tisular. Aproximativ 15% din mono-
xidul de carbon determina alte modificari la nivel de tesu-
turi: se leaga de mioglobina si citocromul a si a;, crescand
productia de xantinoxidaza si oxid nitric, ceea ce conduce
la stres oxidativ, caracterizat prin aparitia radicalilor liberi;
determina cresterea glutamatului la nivel cerebral si fa-
vorizeaza peroxidarea lipidica, urmata de aparitia edemului
cerebral. Gradul de preluare a monoxidului de carbon depinde
de frecventa ventilatorie, durata expunerii, concentratiile re-
lative ale CO si oxigenului [1].

Deplasarea la stdnga a curbei de disociere a oxihemo-
globinei determina scaderea severd a presiunii arteriale a
oxigenului. CO este eliberat intracelular, se leaga de sistemul
citocromic, inhiba fosforilarea oxidativa a oxigenului spre
apa si stimuleaza formarea de radicali liberi de oxigen.
Radicalii liberi de oxigen din celulele endoteliale vasculare,
trombocite, neuroni genereaza stres oxidativ perivascular.
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Stresul oxidativ determina precipitarea aderentei leu-
cocitelor la peretele vascular in special la nivel cerebral, cu
eliberarea de produsi de metabolism leucocitari $i peroxi-
darea lipidelor membranare, mecanism responsabil de
aparitia deficitelor neurologice permanente sau tardive.

Eliminarea CO este exclusiv pulmonara; timpul de
injumatitire al carboxihemoglobinei (T Y2 ) este: in aerul
camerei— T V2= 4 ore ; la FiO, 100% —T,,, = 40-90 minute;
terapie cu oxigen hiperbar (2.5 atm.) — T ’2 = 30 minute.

Toxicitate sistemica

Efectu] este maxim la nivel cerebral (consum de oxi-
gen mare) determinand ameteli, coma, convulsii, cefalee,
confabulatie, tulburari psihotice, sindrom extrapiramidal.
Disfunctiile neurologice tardive apar chiar si la 40 de zile
de la intoxicatie (dezorientare, bradikinezie, coree, afazie,
incontinentd, convulsii, cefalee cronica). La nivel cardio-
vascular: angor, palpitatii, tahicardie sinusala, aritmii, sin-
copa. La nivel neuromuscular: coree, apraxie, neuropatie
periferica, rabdomioliza. La nivel tegumentar poate aparea
eruptie buloasa. La nivel ocular: cecitate corticala, anoma-
lii de potentiale evocate oculare, La nivel otic podte aparea
surditate.

Simptomatologia variaza in functie de valorile COHb [2]:

COHb Simptomatologie

< 5% Normal

5-10% Fumator

10 - 20% Cefalee, dispnee ugoara

20 - 30% Cefalee intensa, dispnee

30 - 40% Cefalegypdispneer iritabilitate; confuzicy
greata, varsatur

> 40% Tulburiri vizuale, cefalee severa, tahi-
cardie, tahipnee, dispnee

40 - 50% Hipoxie cerebrala, sincopa

50 - 60% Coma, convulsii, insuficienta respiratorie

70 - 80% Deces rapid.

DIAGNOSTICUL IN INTOXICATIA ACUTA
CU MONOXID DE CARBON

Diagnosticul clinic

Intoxicatia usoaria (COHb < 30%)

« simptome — cefalee, greata, varsaturi

« semne — vasodilatatie; nu apar tulburari cardiovascu-
lare sau neurologice

Intoxicatia moderati (COHb = 30-40%)
+ simptome — cefalee, greata, varsaturi
— astenie, ameteli, oboseala
» semne — vasodilatatie; nu apar tulburari cardiovascu-
lare sau neurologice; dispnee de efort
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Intoxicatia severa (COHb > 40%)
+ simptome — cefalee, greatd, vérsaturi
— astenie, ameteald, oboseala
— confuzie
» semne — tahicardie, tahipnee; la valori COHb peste
50% apar insuficienta respiratorie, convulsii, coma

Semne vitale

« tahicardie; hipertensiune sau hipotensiune;

+ tahipnee marcata (rar);

« hipertermie.

Respirator — edem pulmonar noncardiogen.

Neuro-psihiatric

» amnezie antero- si retrograda, confabulatie;

« labilitate psihoemotionala;

» apraxie, agnozie, disfunctie auditiva si vestibulara,
cecitate;

« alte semne — stupor, coma, rigiditate.

Oftalmologic

* hemoragii retiniene;

« vene retiniene dilatate;

+ edem papilar;

* hemianopsie omonima.

Diagnosti¢ paraclinic

Determinarea analitica a concentratiei COHb

 masurarea spectrofotometrica directd a gazelor
sangvine cu analizoarcle EAB (paO, ,pCO,, pH, deficit
baze, HCO,;,'Sa0,).

Teste biochimice

! treatin-kinazd (CK:MBRB), froponina, lactatdehidroge-
naza (LDH) (asocierea frecventa a afectirii miocardice);

+ hemoleucograma — leucocitoza;

« glicemie si electroliti —acidoza lactica, hipopotasemie,
hiperglicemie;

« uree si creatinind, CK, mioglobinemie, mioglobinurie —
insuficienta renala acuta secundara rabdomiolizei;

* transaminaze — crestere usoara;

* sumar urina — albuminurie si glicozurie;

» methemoglobina — pentru diagnosticul diferential al
cianozei.

Investigatii imagistice

Radiografia pulmonara se efectueaza la pacientii cu simp-
tomatologie pulmonara; uznal este normala. Modificari posi-
bile ce pot sa apara: accentuarea desenului interstitial perihilar;
edemul alveolar denota un prognostic nefavorabil.

CT cerebral deceleaza edemul cerebral; modificarile CT
sunt predictive pentru complicatiile neurologice.

RMN cerebrala deceleaza leziunile focale.

ECG

« tahicardia sinusala — frecventa;

» aritmii secundare hipoxiei;
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» ischemie;
« infarct.

Tratament

Prespital:

» evacuarea din mediu si oxigenoterapie cu FiO, = 100%
pe masci;

+ [OT la pacientii cu detresd respiratorie, coma;

* monitorizare hemodinamica si respiratorie; pul-
soximetrie;

« evitarea efortului pentru a limita consumul de oxigen

Tratament specializat

Variaza functie de severitatea infoxicatiei [3].

Se bazeaza pe administrarea de oxigen ca antidot pen-

tru toxicitatea CO.

Intoxicatia ugoara

» internare — daca COHb > 20%;

» oxigenoterapie cu FIO,= 100%; se intrerupe la COHb
<5%;

* terapie simptomatica;

* monitorizare cardiovasculardin condifii de boli pre=
existente.

Intoxicatia moderata

* internare;

« oxigenoterapie cu FIO,= 100% pana la scaderca COHb.
sub 5%;

* terapie simptomatica;

+ monitorizare cardiovasculara si a echilibrulut acido-
bazic.

Intoxicatia severa

- internare;

» oxigenoterapie cu FIO, =100% pana la scaderea COHb
sub 5%;

« oxigenoterapie hiperbari;

« terapie simptomatica;

* monitorizare cardiovasculara §i a echilibrului acido-
bazic.

Oxigenoterapia hiperbara — la 2-3 atm - creste can-
titatea de oxigen dizolvat in plasmai si creste metabo-
lismul cerebral.

» scade T,,, al COHb la 15--20 minute;

= reduce riscul de aparitie al leziunilor neurologice;

* reduce edemul cerebral;

» reduce deteriorarea citocromoxidazei.

Complicatiile oxigenoterapiei hiperbare [4]:

* greata la decompresie;

* pneumotorax;

* embolie gazoasa,

» rupturd traumatica de timpan;

» modificari ale indicelui de refractie al corneei.

Prognosticul depinde de durata expunerii si de rapi-
ditatea instituirii masurilor terapeutice. Prognosticul
nefavorabil presupune:

= tulburari cardiace;

* coma;

* acidoza metabolica;

» nivelele crescute de COHb.

Modificarile CT cerebral prognozeaza deteriorare neu-
rologica.

Metode de preventie:

— Interzicerea fumatului; fumatorii au tolerantda mai
redusd la mediul cu CO;

— Sisteme de incilzire instalate de personal autorizat pen-
tru a asigura o ventilatie corespunzatoare;

— Vérificarea sistemelor de ventilatie si a sistemelor de
incalzire;

— Precautii|la utilizarea de cuptoare sau sobe pentru
inedlzirea locuintelor;

— Nu se ard earbuni in casa;

— Asigurarea unei bune ventilatii a incaperilor;

— Nu se lasa masinile cu motorul pornit in garaje inchise;

— Trebuie mentinut geamul inchis la automobile in con-
ditii-grelejdeptraficymaiales, in tunele.

Concluzii

—CO este o substantd gazoasa incolord, inodora ce
genereaza simptome ce adesea sunt gresit interpretate
atat de pacient, cit si de doctor;

— Din fericire, instalarea intoxicatiei este lentd, lasand
timp suficient pentru interventie terapeutica;

— Pacientii ce manifesta simptomatologia, mai ales in tim-
pul iernii trebuie chestionati asupra factorilor de risc;

— Tratamentul intoxicatiei acute se bazeaza in mod spe-
cial pe oxigenoterapie cu oxigen 100%;

— Utilizarea oxigenoterapiei hiperbare este de electie in
intoxicatiile severe, dar indicatiile acestei proceduri tera-
peutice necesita mai departe studii clinice controlate.
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