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Zusammenfassung: Die Kohlenmonoxidvergiftung
spielt bei der Versorgung inhalativer Intoxikationen in
der Notfallmedizin eine bedeutende Rolle. Das farb-
und geruchlose Gas kann iiberall da auftreten, wo koh-
lenstoffhaltige Substanzen unvollstiindig verbrennen.
Hauptquellen einer Kohlenmonoxidvergiftung sind
Autoabgase, fehlerhafte Heizungsanlagen und Rauch-
gasinhalationen. Die Toxizitit von Kohlenmonoxid
resultiert aus einer Kombination von Gewebshypoxie
und direkter, CO-vermittelter Schidigung auf zelluli-
rer Ebene. Die Symptomatik einer Intoxikation ist
unspezifisch, so daB} sich die Diagnose vor allem auf
die Anamnese einer Exposition in gefihrdeter
Umgebung sowie auf erhohte Carboxyhimoglobin-
spiegel stiitzt. Die Beseitigung von Hypoxie und
Azidose und ihrer Folgen steht im Mittelpunkt aller
therapeutischen Bemiihungen.

Einleitung

In der Bundesrepublik Deutschland gibt es iiber
Vergiftungen keine detaillierten epidemiologischen
Studien. Schitzungen belaufen sich auf 150000 bis
200000 Vergiftungen pro Jahr. Hierunter fallen sowohl
akzidentelle als auch suizidale Vergiftungen, wobei
letztere im Erwachsenenalter dominieren. Der Anteil
inhalativer Intoxikationen nahm im Laufe der Jahre zu
und wird heute auf ca. 15% geschitzt (43). Der
Kohlenmonoxidvergiftung kommt hierbei ein bedeu-
tender Stellenwert zu (42). In den Vereinigten Staaten
werden jahrlich ca. 600 akzidentell bedingte Todesfille
durch Kohlenmonoxidinhalation berichtet (15). Die
Zahl der absichtlich durch Kohlenmonoxid herbeige-
fiihrten Todesfille liegt jedoch fiinf bis zehnmal héher
(7). Akzidentell bedingte Todesfille hdufen sich in den
Wintermonaten im Gegensatz zu den suizidal beding-
ten Todesfdllen, die saisonal keine signifikante
Haufigkeitsverteilung aufweisen (7, 13).

Vorkommen
Kohlenmonoxid (CO, Kohlenstoffmonoxid, Kohlen-

oxid) ist ein ubiquitir vorkommendes Gas. Es kann
iberall da auftreten, wo kohlenstofthaltige Substanzen

unvollstindig verbrennen. Eine besondere Ge-
fahrdung besteht in Kokereien, Hochofen und
Gieflereien sowie an Motorenpriifstinden. Aber auch
bei jeder "Rauchvergiftung" ist an eine CO-Intoxi-
kation zu denken (23). Kohlenmonoxid ist Bestandteil
verschiedener Nutzgase. Es spielt heute bei der
Messung der Luftverunreinigung als Leitgas fiir die im
Stralenverkehr auftretenden Automobilabgase eine
wichtige Rolle. So stellt der Kraftfahrzeugverkehr
auch den bedeutendsten Verursacher von CO-
Emissionen dar. Die Konzentration von Kohlen-
monoxid in der Atmosphire betrdgt normalerweise 10
ml/m’. In langen Stralentunneln werden Spitzenkon-
zentrationen von 30-70 ml/m* gemessen. Der MAK-
Wert betrdgt fiir Kohlenmonoxid in der Bundes-
republik z.Z. 30 ml/m* (30 ppm). Ein Teil des in der
Erdatmosphédre vorhandenen CO stammt aus dem
Stoffwechsel der Algen in den Weltmeeren. Spuren
von CO entstehen auch im menschlichen Organismus
beim H&moglobinabbau, wenn das cyclische Tetra-
pyrrol-Geriist in das lineare Bilirubin umgewandelt
wird und dabei eine a-Methin-Briicke zu CO oxidiert
wird. Geringe Mengen von CO-Hédmoglobin sind des-
halb normalerweise bei jedem Menschen nachweisbar.
Da Tabakrauch eine weitere Quelle von Kohlen-
monoxid darstellt, erhohen sich die CO-Hamo-
globinwerte im Blut von Rauchern auf 10 bis 15% im
Vergleich zu 1 bis 3% bei Nichtrauchern (11, 17).

Eigenschafien, Vergiftungsmoglichkeiten

CO ist ohne Farbe, Geruch und Geschmack. Es besitzt
also keine Warnwirkung. Kohlenmonoxid ist hochent-
ziindlich und mischt sich leicht mit Luft, wobei sich
schnell giftige und explosible Gasgemische bilden, die
sich weithin ausbreiten. Sie sind leichter als Luft und
bewegen sich nach oben. Die Explosionsgrenze in der
Luft liegt zwischen 11 und 74 Vol% CO. Ver-
giftungsmoglichkeiten sind um so eher gegeben, je
hoher die Konzentration ist und je ldnger die Ein-
wirkung dauert. Das frither verwendete Leucht- oder
Stadtgas, das bis zu 10% CO enthielt und zu vielen
Vergiftungen fiihrte, wird heute im allgemeinen durch
Erdgas ersetzt, das praktisch kein CO enthilt.
Hauptursachen von CO-Vergiftungen sind heute
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Automobilabgase (geschlossene Garagen, Autowerk-
stitten), schlecht ziehende Ofen und Gasthermen
sowie Brinde. In den USA sind Autoabgase die
Ursache bei mehr als der Hilfte aller Kohlenmonoxid-
bedingten Todesfille (2, 7). Leider scheint auch der
Suizid mit den Abgasen von Verbrennungsmotoren
wieder mehr "in Mode" zu kommen. Industrielle
Vergiftungen in Bergwerken und bei der Kohle- und
Erzverarbeitung sind dagegen eher selten. Bei der
Verwendung von trockenem Atemkalk in CO:-Ab-
sorbern kann es unabhingig von der Kalkart und vom
angewandten Inhalationsandsthetikum zur Bildung
von geringen Mengen CO kommen (14). Propangas-
betriebene Gabelstabler standen im Verdacht, CO-
bedingte Kopfschmerzen bei Lagerarbeitern zu verur-
sachen (9). Ebenso kann Methylenchlorid (CH:CL),
bekannt als Losungsmittel und Farbentferner, Ursache
einer CO-Vergiftung sein. Methylenchlorid wird rasch
iiber die Haut und Lunge absorbiert und gelangt so
zur Leber, wo es zu Kohlenmonoxid biotransformiert
wird (33). CO ist schlecht wasserloslich. Man verwen-
det es daher in der klinischen Diagnostik in toxikolo-
gisch irrelevanter Dosierung, um die Diffusions-
kapazitidt der Alveolarmembran zu bestimmen.

Pathophysiologie

Kohlenmonoxid wird rasch iiber die Lunge aufgenom-
men. Die absorbierte Gasmenge ist abhingig vom
Atemminutenvolumen, der Expositionsdauer und der
Konzentration von Kohlenmonoxid in der Umge-
bungsluft. Gefihrlich scheint fiir den Menschen bereits
eine CO-Konzentration in der Umgebungsluft von nur
0.02% zu sein. Die Ausscheidung geschieht im wesent-
lichen unverédndert iiber die Lunge. Weniger als 1%
wird zu CO: oxidiert (8). Anndhernd die gleiche
Menge findet man in Losung. Kohlenmonoxid wird im
Blut zu 10 bis 15% an Proteine gebunden.

Die Toxizitidt von Kohlenmonoxid resultiert aus einer
Kombination von Gewebshypoxie und direkter, CO-
vermittelter Schiadigung auf zelluldrer Ebene. Koh-
lenmonoxid blockiert kompetitiv das zweiwertige
Eisen im Hamoglobin, indem es Sauerstoff verdringt.
Die Affinitdt von CO zu Hb ist ca. 200 bis 250fach
hoher als die zu Sauerstoff (24, 41). Dies bedeutet, daf3
ca. der 250. Teil CO in einer gegebenen O:-Kon-
zentration ausreicht, um die gleiche Menge HbO: und
HbCO entstehen zu lassen. Eine teilweise Séttigung
des Hamoglobins mit CO verschiebt die Sauerstoff-
bindungskurve nach links, die schlieBlich sogar Hyper-
belform annehmen kann. In der Folge kommt es zu
einer Verschlechterung der Sauerstoffabgabe im Ge-
webe und somit zu einer zelluliren Hypoxie mit all
ihren Folgen (anaerober Stoffwechsel, Laktatanstieg,
Azidose, Zellodem und Zellnekrose) (19). Neben
Himoglobin bindet CO in geringerem Ausmal} auch
an andere Fe’*-haltige , O:-libertragende Pigmente, wie
z.B. das Myoglobin. Die oben beschriebenen Effekte
treten beim monomeren Myoglobin jedoch nicht auf,
so dafl man erwarten wiirde, daf3 die Sauerstoffabgabe
von Myoglobin (vor allem in der Herzmuskelzelle) an

die mitochondriale Atmungskette weniger gravierend
beeintriachtigt ist, zumal die Affinitit von CO zu
Myoglobin nur etwa vierzigmal hoher ist als die des
Sauerstoffs.

Die meisten Symptome der Kohlenmonoxidvergiftung
lassen sich durch den Sauerstoffmangel der Gewebe
und den Anstau im Stoffwechsel gebildeter Kohlen-
saure erkldaren, die von HbCO nicht - wie vom redu-
zierten Hb - abtransportiert werden kann. Jedoch gibt
es tierexperimentelle Untersuchungen, die auch dem
frei im Blutplasma geldsten CO eine wichtige toxiko-
logische Bedeutung zuschreiben (19). Moglicherweise
sind auch typische Reperfusions- bzw. Reoxigenie-
rungsschiaden ursichlich fiir die kohlenmonoxidver-
mittelte Toxizitdt (45). Am Menschen bisher noch
nicht bestétigte Tierstudien sprechen dafiir, daf3 durch
CO dariiber hinaus die mitochondriale Atmungskette
an der Cytochromoxidase blockiert und die zelluldre
Lipidperoxidation mit der Folge der vermehrten
Bildung freier Radikale gesteigert wird (25, 34, 36). Es
konnte gezeigt werden, dal CO zu einer irreversiblen
Demyelinisierung im ZNS fiihrt (36, 37).
Kohlenmonoxid hat aufgrund der hoheren Sensitivitit
des Foten gegeniiber den toxischen Effekten des
Gases einen besonders schiddlichen Effekt auf die
Leibesfrucht. Die Gleichgewichtseinstellung bei der
Aufnahme von CO verlduft beim Foten mit einer zeit-
lichen Verzoégerung von bis zu 40 Stunden gegeniiber
der Mutter. Aufgrund der geringeren Sauerstoff-
spannung (20-30 mmHg im arteriellen Blut des Foten
gegeniiber 100 mmHg im arteriellen Blut Erwach-
sener) liegen die HbCO-Werte des Foten durchweg
um 10 -15 % iiber denen der Mutter (11,32). Uber die
Teratogenitdt von Kohlenmonoxid gibt es wider-
spriichliche Angaben, jedoch scheint das Risiko fiir das
Kind durch Kohlenmonoxid erhoht zu sein (29, 32).

Symptomatik

Die Symptomatik der Kohlenmonoxidvergiftung ist
unspezifisch und 146t an eine ganze Reihe anderer
Differentialdiagnosen denken. So kommt es auch zu
einer nicht unbetriachtlichen Anzahl von Fehldia-
gnosen (21). Tabelle 1 fiihrt akute Symptome nach
Kohlenmonoxid-Exposition auf, die alle als Folge
einer generalisierten Gewebshypoxie zu erklidren sind
(6,9, 27). Bei COHb-Spiegeln von 15-25% klagen die
meisten Patienten iiber zunehmenden Kopfschmerz,
Ubelkeit, Brechreiz, Schwindelgefiihl, leichte
Ermiidbarkeit und Konzentrationsschwéche sowie
optische und akustische Halluzinationen. Pektan-
gindse Beschwerden sowie Rhythmusstorungen kon-
nen erste klinische Zeichen einer myokardialen
Schédigung sein (40). Bei raschem Vergiftungseintritt
ist das Finalstadium durch Kréampfe, tiefe Be-
wuBtlosigkeit mit Strecksynergismen, weite Pupillen
und Atemstillstand gekennzeichnet. Nekrosen der
Schweilidriisen sind ein charakteristischer histologi-
scher Befund (38). Die in der Literatur als klassische
Zeichen bekannten "kirschroten Lippen" sind eher
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Tabelle 1: Akute Symptomatik bei 196 Patienten
nach CO-Exposition™

Symptom Haufigkeit in %
Kopfschmerz 91
Schwindel -
Schwdache 853
Ubelkeit 47
Konzentrationsstérung 43
Dyspnoe 40
Sehstérung 25
Thoraxschmerz 9
BewuBtlosigkeit 6
Abdominalschmerz 5
Muskelkrampfe 5

* Nach Burney et al. (6), Ely et al. (9), Myers et al. (27)

selten (16). Als Spidtschdden sind Leberschiden,
Leukoenzephalopathien, Parkinsonismus, Herdepilep-
sien und periphere Lihmungen sowie Herzmuskel-
nekrosen bekannt. Nach einer initialen Erholungs-
phase kommt es bei 10 bis 30% der Patienten zu einem
bunten Bild an vegetativen und neuropsychiatrischen
Symptomen wie Inkontinenz, Personlichkeitsstorun-
gen, Psychosen und Demenz (1, 35). Diese Symptome
treten zwischen 3 und 240 Tagen nach der eigentlichen
CO-Exposition auf, jedoch werden sie nur selten in
ihrem Kausalzusammenhang erkannt. Bisher gibt es
weder Erkenntnisse iiber den zugrundeliegenden
Mechanismus noch dariiber, welche Patienten fiir
diese Art von Komplikationen préadisponiert sind.
Jedoch scheint fortgeschrittenes Alter ein Risikofaktor
zu sein (22). Eine Heilung gelingt in 50 bis 75% der
betroffenen Patienten innerhalb eines Jahres (35).
Patienten mit einer vorbestehenden Herz- oder
Lungenerkrankung haben aufgrund der eingeschrénk-
ten Kompensationsmoglichkeiten ein erhohtes Risiko
bei einer CO-Exposition (44). Auch Krankheiten, die
mit einem erhohten O:-Bedarf einhergehen, wie z.B.
Infektionskrankheiten und die Thyreotoxikose, kon-
nen eine erhohte CO-Toxizitdt bedingen. Vogel mit
normal 40°C Korpertemperatur und einem weitaus
hoheren Grundumsatz sind erheblich empfindlicher
als der Mensch. Bergleute verwendeten daher frither
Kanarienvogel als Indikatoren schlechter Wetter-
fithrung.

Die Symptomatik bei einer Kohlenmonoxidvergiftung
ist oft nur méaBig abhingig vom CO-Hidmoglobin-
gehalt. Vielmehr scheint die Expositionsdauer ein ent-
scheidendes toxikologisches Kriterium zu sein. So
steigt die Morbiditit bei einer Expositionsdauer von
iber einer Stunde trotz relativ niedriger CO-Kon-
zentrationen signifikant an (4). Hier konnte ein
Hinweis auf ausgeprégte intrazelluldre Stoffwechsel-
storungen vorliegen. In Abwesenheit von im Plasma
gelostem Kohlenmonoxid kann eine hinweisende
Symptomatik trotz einer extrem hohen HbCO-
Konzentration auch vollig fehlen, wie tierexperimen-
telle Studien zeigen konnten (19).

Diagnostik

Da die Kohlenmonoxidvergiftung keine pathognomo-
nische Symptomatik besitzt, stiitzt sich die Diagnose
vor allem auf die Anamnese einer Exposition in
gefihrdeter Umgebung. Beim Auffinden von Patien-
ten, z.B. in geschlossenen Garagen oder in brennenden
Wohnhéusern, sollten Notédrzte und Rettungsdienst-
personal die Moglichkeit einer Kohlenmonoxid-
vergiftung bei ihren differentialdiagnostischen Uberle-
gungen in Betracht ziehen.

Haéufig 146t sich die Diagnose in der Klinik aufgrund
eines erhohten HbCO-Gehaltes im Plasma stellen.
Auch erhohte Kohlenmonoxidwerte in der Exspira-
tionsluft des Patienten konnen die Diagnose sichern.
Entsprechende Gerite stehen fiir den préklinischen
Einsatz zur Verfiigung und erlauben es, ohne zeitliche
Verzogerung entsprechende Messungen durchzu-
fithren (Abb. 1). Studien zur Praktikabilitit der Gerite
werden momentan durchgefiihrt. Die Messung des
CO-Gehaltes der Umgebungsluft gibt ebenfalls Hin-
weise auf eine entsprechende Belastung. Diese Mes-
sungen konnen mit Hilfe von CO-Priifréhrchen
(Driger) von den Feuerwehren durchgefiihrt werden.
Es stehen unterschiedliche Rohrchen zur Verfiigung,
die einen Bereich zwischen 5 und 70000 ppm ab-
decken. Dabei verfiarbt das durch die katalysierte
Reduktion von Jodpentoxid durch CO entstehende
Tod die weille Anzeigeschicht braun-griin.

Abbildung 1: Mobiler handlicher CO-Monitor fur die pro-
klinische Messung der Kohlenmonoxidkonzentration in der
Exspirationsiuft.
(Abbildung mit freundlicher Genehmigung der Firma Micro
Direkt GmbH)

Blutentnahmen in der Klinik oder schon am Notfallort
konnen die Diagnose sichern, wenn darin erhohte
Carboxyhdmoglobinspiegel nachweisbar sind. Venose
Blutproben sind ausreichend (39). Carboxyhimo-
globin wird spektro-photometrisch bestimmt, obwohl
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es sich kaum vom Absorptionsspektrum des HbO:
unterscheidet. Zum Nachweis versetzt man das
Bluthdmolysat mit einem Reduktionsmittel. HbO:
geht in reduziertes Hb iiber, HbCO bleibt bestehen
und wird gemessen. Ubliche Blutgasanalysen kénnen
durch normale Sauerstoffpartialdruckwerte verwirren,
da der hier gemessene pO: nur repridsentativ fiir den
physikalisch im Plasma gelosten Sauerstoffanteil ist.
Ein erniedrigter pH-Wert und ein negativer
Baseniiberschull als Zeichen einer metabolischen
Azidose sind in Verbindung mit erhohten Blut-
Laktatspiegeln und erhohten "Herzenzymen" schon
eher als Indizien zu werten.

Die Pulsoxymetrie kann bei den iiblicherweise ver-
wendeten Wellenldngen nicht zwischen Carboxy- und
Oxy-Hédmoglobin unterscheiden und eignet sich des-
halb nicht fiir die Diagnose einer Kohlenmonoxid-
vergiftung. Bei einer CO-Belastung werden falsch-
positive Werte angezeigt (3, 5).

Therapie

Betroffene Patienten sollten rasch in eine kohlen-
monoxidfreie Umgebung verbracht werden, ohne daf3
dabei die Helfer gesundheitlich gefdhrdet werden.
Hierbei sollte das Tragen einer Atemschutzausriistung
selbstverstindlich sein und eine mogliche Explosions-
gefahr bedacht werden. Die Beseitigung von Hypoxie
und Azidose und ihrer Folgen steht im Mittelpunkt
aller therapeutischen Bemiihungen. Die Patienten
erhalten sofort eine moglichst starke Anreicherung
der Einatemluft mit Sauerstoff. Hierdurch wird die
Halbwertszeit des Carboxyhdmoglobins deutlich ver-
kiirzt und die Gewebsoxygenierung verbessert (18).
Die Elimination von Kohlenmonoxid ist abhéngig vom
Atemminutenvolumen, der Expositionsdauer und
dem inspiratorischen Sauerstoffgehalt. Durch die
Erhohung des inspiratorischen Sauerstoffpartial-
drucks auf z.B. 3 bar (hyperbare Oxygenierung) wird
die Eliminationshalbwertszeit fiir Kohlenmonoxid aus
seiner Bindung an das Hadmoglobin von 4 bis 6
Stunden bei Raumluftatmung und 40 bis 80 Minuten
bei Inhalation von reinem Sauerstoff (jeweils bei
atmosphirischem Druck) auf 20 bis 25 Minuten ver-
kiirzt (20). Sauerstoff sollte dem Patienten so lange
angeboten werden, bis weitgehend normale HbCO-
Werte erreicht sind. Bei schweren Intoxikationen ist
friihzeitig eine Intubation und assistierte oder kontrol-
lierte Beatmung indiziert. Des weiteren sollten die
Korpertemperatur wenn notig normalisiert, Elektro-
lytstoérungen korrigiert und eine Azidose ausgeglichen
werden. Die Therapie von Krampfiquivalenten und
die Senkung der zerebralen, hypoxiebedingten Odem-
neigung gehoren ebenfalls zu den MaBnahmen der
drztlichen Ersttherapie.

Die hyperbare Sauerstofftherapie wird seit vielen
Jahren bei der Therapie der Kohlenmonoxidvergiftung
eingesetzt (12, 17,28, 30). Die hyperbare Oxygenation
beschleunigt das Verschwinden der akuten Intoxika-
tionssymptomatik auch durch den hohen, physikalisch
im Plasma gelosten Sauerstoffanteil. Durch die der

hyperbaren Oxygenation assoziierte zerebrale
Vasokonstriktion soll der Entstehung eines Hirn-
o0dems und seiner Spétfolgen vorgebeugt werden.
Inwieweit sie jedoch die oben beschriebenen Spét-
schidden positiv beeinflussen kann, ist insbesondere bei
leichten Vergiftungen noch nicht endgiiltig geklart (31,
20). Tabelle 2 soll Hinweise geben, unter welchen
Umstédnden eine hyperbare Sauerstofftherapie sinn-
voll erscheint (26).

Tabelle 2: Die Indikationen fur die hyperbare
Oxigenation bei Kohlenmonoxidvergiftung*

Koma

jede BewuBtlosigkeit

neuropsychiatrische Symptome
Carboxyhdmoglobinspiegel > 40%
Schwangerschaft und HbCO-Spiegel > 156%
Zeichen einer myokardialen Schédigung
bestehende KHK und HbCO-Spiegel > 20%
rezidivierende Symptomatik bis zu 3 Wochen

fortdauernde Symptomatik trotz normobarer
O=-Therapie

* Nach Myers et al. (26)

Die Adressen und Telefonnummern der Ortlichen
Einrichtungen, die eine hyperbare Sauerstofftherapie
auch unter Notfallbedingungen durchfiihren konnen,
sind bei den regionalen Rettungsleitstellen bzw.
Feuerwehren erhiltlich.

Nach Beseitigung der Vitalbedrohung gilt die Auf-
merksamkeit der Kontrolle und Behandlung hypoxi-
scher Schiden an anderen Organsystemen wie z.B.
Leber und Niere. Die meisten Patienten konnen
ambulant therapiert werden. Eine stationdre Auf-
nahme ist bei schweren Vergiftungen, zusitzlichen
Begleiterkrankungen wie Inhalationstrauma oder
Verbrennungen sowie vorbestehenden Krankheiten
unumgéinglich.

Prognose

Einatmen von Kohlenmonoxidkonzentrationen von
iiber 1% (10 000 ppm) fithrt in wenigen Minuten zum
Tod. Die frithzeitige Therapie der akuten subletalen
CO-Vergiftung ist sehr erfolgreich und weist eine gute
Prognose auf. Die schwere subakute CO-Vergiftung
mit Gehirnhypoxie und Azidose erlaubt dagegen gele-
gentlich keine restitutio ad integrum mehr.

Summary: Carbon monoxide intoxication plays a
major part in the emergency treatment of inhalational
poisoning. The color- and odorless gas is a product of
incomplete combustion of carbon containing materi-
als. Major sources for carbon monoxide poisoning are
motor vehicle exhaust fumes, poorly functioning heating
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systems and smoke inhalation in a fire. Carbon mono-
xide toxicity results from a combination of tissue hypo-
xia and direct carbon monoxide-mediated damage at
the cellular level. The clinical symptoms of an intoxi-
cation are nonspecific. The diagnosis is therefore
based on amnestic evaluation of a possible exposure to
a dangerous environment and on elevated carboxyha-
emoglobin levels. Therapeutic ma-nagement focusses
mainly on terminating hypoxia and related acidosis.

Key words:
Emergencies;
Poisoning;

Carbon monoxide;
First aid.
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