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Ein Update

Vergiftungen mit Kohlenmonoxid
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Hugo Kupferschmidt

Kohlenmonoxidvergiftungen verursachen unspezifische Symptome. Wahrend bei

Rauchvergiftungen der Verdacht einer Kohlenmonoxidvergiftung naheliegt, kann

diese Diagnose bei weniger offensichtlichen Expositionsquellen tibersehen werden.

Die Pathophysiologie der Kohlenmonoxidvergiftungen und die Therapieoptionen

sind komplexer als meist angenommen. Das alles macht dieses Krankheitsbild zu

einer Herausforderung.

Einfiihrung

In der Schweiz starben gemiss Bundesamt fiir Statistik
in den Jahren 1997 bis 2014 durchschnittlich jahrlich
23 Menschen (10-37 Menschen) an einer Intoxikation
mit Kohlenmonoxid (CO), was 3,0 Menschen auf eine
Million Einwohner entspricht. Dabei fallt auf, dass die
akzidentellen Expositionen eher ab-, die suizidalen
eher zunehmen. In einer vergleichbaren Zeitperiode
wurden in den USA pro Jahr durchschnittlich 2443 To-
desfille durch eine CO-Vergiftung registriert (8,2 pro
Million Einwohner) und in Frankreich 300 (4,7 pro Mil-
lion Einwohner). Der Grund fiir die deutlich tieferen
Zahlen in der Schweiz ist unklar und liegt moglicher-
weise darin, dass in der Schweiz die Heizsysteme und
deren Wartung anders sind.

Die ersten Publikationen zur Symptomatik und zum
Wirkmechanismus der CO-Intoxikation wurden vor
tiber 100 Jahren veroffentlicht. In den letzten zwanzig
Jahren wurden neue Erkenntnisse beziiglich der toxi-
schen Wirkmechanismen gewonnen, welche die The-
rapieoptionen in Zukunft beeinflussen diirften.

Kohlenmonoxid-Quellen

CO ist ein auch in hoher Konzentration geruchloses,
farbloses Gas und leichter als Raumluft. Es entsteht bei
der Verbrennung von kohlenstofthaltigen Substanzen
unter relativem Sauerstoffmangel, in erster Linie von
Holz, Fliissigbrennstoffen, Erdgas und Kohle, aber auch
von Kunststoffen und Textilien. CO-Quellen sind ne-
ben offenen Feuern (Brédnden) defekte Heizungen,
Grills, Kamine sowie alle anderen mit fossilen Brenn-
stoffen betriebenen Gerite.

Bei Brianden entsteht Rauchgas, ein Gemisch von di-
versen Gasen, dessen Zusammensetzung vom Brand-
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gut und den Brandbedingungen abhidngig ist. Nach
Einatmen der Brandgase wird der Verlauf des Inhala-
tionstraumas neben den lokalen thermischen Auswir-
kungen auf die Atemwege vor allem durch die mannig-
faltigen giftigen Bestandteile der Brandgase beeinflusst;
therapeutische Konsequenzen haben in erster Linie das
CO und das Blausauregas (Wasserstoffzyanid, HCN).
Esist allgemein bekannt, dass mangelhaft installierte
oder ungeniigend gewartete Gerdte sowie der Betrieb
von Verbrennungsmotoren in schlecht beliifteten
Ridumen die Ursache einer CO-Intoxikation sein kon-
nen. Bei den durch Tox Info Suisse erfassten Fillen
fiihrten hédufig defekte Durchlauferhitzer und Auto-
abgase zu CO-Intoxikationen. Schlecht beliiftete
Réume waren die Ursache der Vergiftung bei einem
Bootsmotor, der unter der Schiffsabdeckung in Be-
trieb gesetzt wurde, ein laufender Rasenmaéher in ei-
ner Garage und ein Benzinkocher in einer Hohle. In
Stollen und Tunnels ereigneten sich CO-Unfille durch
benzinbetriebene Stromgeneratoren, wenn die Beliif-
tung ausfiel.

Suizidversuche mit Autoabgasen, die in die Fiihrerka-
bine geleitet werden, kommen immer noch vor, die
CO-Emissionsminderung durch die Einfiihrung der
Abgaskatalysatoren fiihrte aber zu einem starken
Riickgang dieser Suizidmethode. Bei guten Betriebs-
bedingungen des Katalysators wird praktisch kein CO
mehr ausgestossen. Ist kurz nach dem Anlassen des
Motors die optimale Temperatur aber noch nicht er-
reicht oder ist der Katalysator defekt, sind CO-Intoxi-
kationen mit Autoabgasen immer noch moglich, aber
selten letal.

Demgegeniiber haben CO-Vergiftungen durch gli-
hende Holzkohle, auch in suizidaler Absicht, an Bedeu-
tung gewonnen. Das Fehlen von sichtbarem Rauch ver-
leitet dazu, einen noch warmen Grill ins Gebdude zu
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nehmen, wenn draussen das Wetter umschlagt oder
wenn die Abwarme noch zum Heizen eines Zimmers,
einer Garage oder einer geschlossenen Veranda be-
niitzt werden soll. Besonders problematisch sind in die-
ser Hinsicht die handlichen Tisch-Holzkohlegrills, die
neuerdings speziell fiir den Indoor-Betrieb angepriesen
werden. Sie sind lebensgefahrlich und diese Holzkohle-
gefiasse werden im Internet erschreckenderweise auch
als (hochwirksame) Suizidmethode propagiert.
Ebenfalls im Internet beschrieben (z.B. lostallhope.com)
wird eine weitere Suizidmethode, bei der CO durch das
Zusammenmischen von Ameisen- und Schwefelsaure
generiert wird.

Eine neuere und unerwartete Quelle fiir akzidentelle
CO-Intoxikationen sind Holz-Pellets, die als prakti-
scher alternativer, erneuerbarer, CO,-neutraler
Brennstoff in 6ffentlichen und privaten Gebdauden
genutzt werden. Vor allem frisch produzierte Pel-
lets sondern neben einer Reihe von Gasen, die
durch die Zersetzung des Holzes aufgrund des er-
sterbenden Zellstoffwechsels entstehen, auch CO
ab. Das Volumen der gelagerten Pellets, die Lager-
temperatur und die Dauer der Lagerung spielen bei der
Entstehung des Kohlenmonoxids eine wichtige Rolle.
Todesfidlle in Zusammenhang mit Holz-Pellets wurden
als erstes bei Arbeitern auf Containerschiffen, die Pel-
lets transportierten, beschrieben, traten aber auch in
Pellet-Vorratsrdumen privater Haushalte auf.

Eine sehr seltene, aber oft erwahnte Quelle fiir eine CO-
Intoxikation ist Dichlormethan (Methylenchlorid), ein
Losemittel, das zum Beispiel beim Abbeizen von Far-
ben verwendet wird. Im Korper wird diese Chemikalie
zu CO metabolisiert. Da die Verwendung dieses Stoffes
aber seit dem 1. September 2015 (Chemikalien-Risiko-
reduktions-Verordnung, ChemRRV) in der Schweiz ver-
boten ist, diirften diese Intoxikationen wohl gianzlich
verschwinden.

Eine mehr kuriose, im Einzelfall aber dennoch drama-
tische CO-Quelle stellen gliithende Kohletabletten dar,
die in Weihrauchgefissen, aber auch in Wasserpfeifen
(sog. Shishas) zum Einsatz kommen. So kann es in einer
kleinen Sakristei durchaus einmal zu gefahrlichen CO-
Konzentrationen kommen und in der Literatur wird
von Patienten berichtet, die nach lingerem Rauchen
einer Wasserpfeife hohe COHb-Werte von 25-39% er-
reichten.

Mechanismen der Toxizitét
(Pathophysiologie)

Die Toxizitdt des CO beruht auf seiner Eigenschaft, sta-
bile Komplexe mit Ubergangsmetallen zu bilden. Dies
fiihrt zu einer hohen Affinitdt gegentiber Himoprotei-
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nen (Himoglobin, Myoglobin, Zytochromoxidase). Die
Affinitdt von CO an Hédmoglobin ist rund 200-mal
hoher als diejenige von Sauerstoff (O), sodass sich be-
reits unter geringen CO-Konzentrationen in der Atem-
luft und im Blutplasma hohe Anteile an Carboxyhdamo-
globin (COHDb) bilden. Bei einem CO-Partialdruck im
Blut von 0,16 mm Hg sind bereits 75% des Himoglobins
durch CO gebunden, selbst wenn der Sauerstoffpartial-
druck normal ist. CO fiihrt zudem zu einer Linksver-
schiebung der Sauerstoffdissoziationskurve, sodass
die Sauerstoffabgabe im Gewebe vermindert ist. Dies
fiihrt zur Gewebehypoxie, die zusammen mit den di-
rekt gewebetoxischen Wirkungen zu den entsprechen-
den klinischen Auswirkungen fiihrt (v.a. Bewusst-
seinsstorung, kardiale Dysfunktion).

Die CO-Affinitdt an Himoglobin ist ca. 200-mal
hoher als diejenige von Sauerstoff, sodass sich
bereits unter geringen CO-Konzentrationen
hohe Anteile an Carboxyhamoglobin bilden.

Wiahrend die Bindung des CO ans Himoglobin den
Sauerstofftransport beeintrachtigt, wird das im Plasma
geldste CO in die Gewebe weitergegeben, wo es an an-
dere Hamproteine bindet und deren Funktion beein-
trachtigt. Beim Myoglobin, vor allem in der Herzmus-
kulatur, fiihrt dies zu einer reduzierten Kontraktilitat,
verbunden mit einer Verminderung der Gewebeperfu-
sion, was die Toxizitat des CO verstarkt. Bei Hypoperfu-
sion und hohen CO-Konzentrationen kommt es zudem
zur Bindung des CO an die mitochondriale Zytochrom-
c-Oxidase, mit einer Verminderung der ATP-Produk-
tion und der Erzeugung von Hydroxylradikalen und
oxidativem Stress.

CO erhoht die «steady state»-Konzentration von Stick-
stoffmonoxid (NO) von Thrombozyten und Endothel-
zellen. Ein Teil dieses NO reagiert mit dem Superoxid-
anion (O;-) zu Peroxynitrit, das organische Molekiile
nitriert (v.a. Nitrotyrosin). NO fiihrt zudem zu einem
«capillary leak»-Syndrom in Skelettmuskeln und
Lunge. Pathophysiologisch entscheidend ist hier die
Kombination von erhéhten NO-Konzentrationen mit
einer Hypoperfusion, die durch die NO-bedingte Vaso-
dilatation mit Blutduckabfall und einer kardialen Dys-
funktion zustande kommt. Die NO-bedingten Verande-
rungen in den Geweben fiihren in hypoperfundierten
Arealen zur Adhédrenz der neutrophilen Granulozyten
an Endothelien. Die adhdrenten Neutrophilen werden
aktiviert und setzen Proteasen und reaktive Sauer-
stoffspezies (ROS) frei, was eine Kaskade von Entziin-
dungsprozessen auslost. Dies wiederum hat die Kon-
version der Xanthindehydrogenase zur Xanthinoxidase
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zur Folge, eine Voraussetzung fiir die Lipidperoxidation
im Zentralnevensystems (ZNS). Auch kommt es, haupt-
sachlich im Hippocampus, zum beschleunigten Zell-
untergang durch Apoptose. Neben dem Einfluss auf die
NO-Homoostase und der vermehrten Bildung reakti-
ver Sauerstoffspezies tragen hochstwahrscheinlich
auch die Verdnderung der CO-abhingigen zelluldren
Signalwege und die Interaktion mit wichtigen Ionen-
kandlen im Nerven- und Kreislaufsystem zur Gesamt-
toxizitdt bei.

Ein erhohtes COHD fiihrt zur Gewebehypoxie, die aber
nur gemeinsam mit den toxischen Wirkungen des
freien CO verantwortlich ist fiir Todesfille, myokardiale
Schadigung und akute neurologische Symptome. We-
der Tierversuche noch Studien am Menschen zeigen da-
gegen eine Korrelation zwischen erhéhten COHb-Wer-
ten und neurologischen Spitschédden, die den Grossteil
der CO-bedingten Morbiditat ausmachen. Verschiedene
Untersuchungen zeigten, dass zwischen 23 und 47% der
Patienten mit CO-Intoxikation nach sechs Tagen bis drei
Wochen Konzentrations- und Lernstérungen, Demenz,
Amnesie, Depression und zahnradartige Rigiditit ent-
wickeln. Diese Folgen treten trotz rascher und addqua-
ter Akutversorgung auf. Scheinbar leichte akute Vergif-
tungen koénnen subtile neurologische Spatschiden
erzeugen. Die Beurteilung der Schwere der Vergiftung
aufgrund der akuten klinischen Zeichen ist daher un-
zuverldssig und das Ausmass der Carboxyhdmoglobin-
amie erklart die Prognose nicht vollstandig.

Eine schwere CO-Vergiftung fithrt zu mitochondrialer
Dysfunktion und oxidativem Stress im ZNS. Experi-
mentell sind die Auswirkungen nicht gravierend, so-
lange die zerebrale Perfusion aufrecht erhalten bleibt.
Kommt es dagegen gleichzeitig mit hohen CO-Konzen-
trationen voriibergehend zur Abnahme derselben,
zum Beispiel durch eine CO-bedingte kardiale Dys-
funktion oder durch zerebrovaskuldre Lasionen, neh-
men Morbiditdt und Mortalitdt dramatisch zu. Die CO-
Gewebekonzentration scheint mindestens so grosse,
wenn nicht grossere, Auswirkungen auf den klinischen
Zustand und das Auftreten pathologischer Befunde zu
haben wie die Blutkonzentration. Lange Exposition
(«soaking») und Synkope oder Bewusstlosigkeit sind
vergesellschaftet mit einem hoheren Risiko neurologi-
scher Spatfolgen.

Symptome

Die Symptome einer CO-Vergiftung sind unspezifisch
und erlauben ein breites Spektrum an Differential-
diagnosen. Betroffen sind vor allem Organe mit hohem
Sauerstoffverbrauch wie Gehirn und Herz. Hiaufig
kommt es zu Beginn zu Tachykardie, Kopfschmerzen,
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Schwindel und Benommenbheit und im Verlauf zu Ta-
chypnoe, Ubelkeit und Erbrechen. Bei schwereren Ver-
giftungen treten auch Ataxie, Verwirrtheit, Synkope,
Krampfanfille und eine zerebrale Vasodilatation auf,
welche zu einem Hirnédem fiihren kann.

Kardial vorbelastete Patienten sind besonders gefahr-
det beztiglich Rhythmusstérungen wie Sinustachykar-
die, Vorhofflattern, -flimmern, Kammertachykardie
und -flimmern. Myokardinfarkte sind aber auch bei Pa-
tienten mit normalen Herzkranzgefassen beschrieben.
Selten sind Pankreatitis, Leberschdden und Rhabdo-
myolyse mit konsekutiver Niereninsuffizienz. Die als
klassisch geltenden kirschroten Lippen, Zyanose und
Retinablutungen treten selten auf.

Im Anschluss an schwere Vergiftungen kénnen verzo-
gerte neuropsychiatrische Symptome wie Gedachtnis-
storungen, Personlichkeitsverinderungen, Parkinso-
nismus, Inkontinenz, Demenz und Psychose mit einer
Latenz von 2-40 Tagen auftreten. Das Risiko scheint bei
alteren Patienten grosser zu sein. 50-75% der Patienten
erholen sich innerhalb eines Jahres. In bildgebenden
Verfahren konnten verschiedene Verdnderungen im
Gehirn dargestellt werden. Hauptsdchlich betroffen
sind der Kortex, der Hippocampus, die Substantia nigra
und der Globus pallidus.

Diagnostik

Bei jedem Verdacht einer CO-Intoxikation soll die
COHb-Konzentration gemessen werden. Die klassi-
sche Pulsoxymetrie ist bei CO-Intoxikationen nicht
verwertbar, neuere Puls-Cooximeter kénnen COHb
aber messen. Hohe COHb-Werte bestétigen eine Expo-
sition, der Schweregrad der Symptome korreliert aber
nur bedingt mit dem gemessenen COHb. Normale
COHb-Werte liegen bei Nichtrauchern bei 1-2%, bei
Rauchern kann das COHb deutlich hoher sein (5-10%).
Grob lédsst sich sagen, dass ab 10% leichte neurologi-
sche Symptome moglich sind und dass ab 40%
schwere Symptome auftreten kénnen. Bei schweren
Intoxikationen soll auch eine Blutgasanalyse durchge-
fiihrt werden, da eine Azidose oder ein hohes Laktat
weitere Hinweise auf die Schwere des Verlaufs geben.
Das EKG soll bei symptomatischen Patienten und sol-
chen mit kardialen Vorerkrankungen fiir die friihzei-
tige Erkennung von ischdmischen Stérungen und
Herzrhythmusstorungen mehrere Stunden monitori-
siert werden. Bei Ischamiezeichen im EKG sollen die
kardialen Serummarker bestimmt werden. Eine zere-
brale Computertomographie ist bei Anzeichen eines
Hirnédems indiziert. Bei Schwangeren soll zusatzlich
ein fetales Monitoring erfolgen, in erster Linie eine
Uberwachung der Herzfrequenz.
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Therapie

Basistherapie

Der Patient soll sofort an die frische Luft gebracht wer-
den (Deexposition). Dabei ist darauf zu achten, dass Hel-
fer sich nicht selber gefahrden (Expositionsschutz). So-
bald wie méglich soll 100%iger Sauerstoff verabreicht
werden, was nur liber eine eng anliegende Maske mit Re-
servoir (!) oder durch Intubation mdglich ist. Damit wird
der Sauerstoffgehalt im Blut erh6ht und die Dissoziation
des CO vom Hidmoglobin beschleunigt. Die Sauerstoff-
therapie kann im Allgemeinen bei einem COHb <5% be-
endet werden. Bei Schwangeren wird eine lingere Sauer-
stoffgabe empfohlen, da der Fétus sehr empfindlich auf
Sauerstoffmangel reagiert und man davon ausgehen
muss, dass die COHb-Spiegel ldnger erhoht bleiben als
bei der Mutter. Weitere Massnahmen entsprechen den
ACLS-Richtlinien («<advanced cardiac live support»).

Hyperbare Sauerstofftherapie

Bei Raumluft betrdgt die Halbwertszeit des COHb
4-5 Stunden, mit 100% Sauerstoff circa 40 Minuten.
Unter hyperbarer Sauerstofftherapie (HBO) bei 2,5 At-
mospharen wird diese auf 20 Minuten reduziert. Aus-
serdem wird durch den Uberdruck circa zehnmal mehr
Sauerstoff im Blut geldst, wodurch der Sauerstoffbe-
darf des Gewebes praktisch gedeckt wird, auch ohne
Hiamoglobin. Im Tierversuch konnte einerseits gezeigt
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werden, dass HBO die Peroxidation von Lipiden der
Myelinscheiden verhindert, andererseits beglinstigen
die hohen Sauerstoffkonzentrationen das oxidative
Milieu. Beim Menschen konnte jedenfalls kein eindeu-
tiger Benefit der HBO nachgewiesen werden. Trotzdem
wird von einigen Autoren die HBO empfohlen bei
schweren neurologischen Symptomen wie Koma und
Krampfanfillen sowie bei Schwangeren, zum Teil auch
bei COHb >25% oder lange dauernder CO-Exposition.
Falls eine HBO durchgefiihrt wird, soll dies moglichst
innerhalb sechs Stunden nach der CO-Exposition erfol-
gen. Es gibt keine einheitliche Empfehlung, wie lange
und wie hédufig die HBO durchgefiihrt werden soll.

Neuere neuroprotektive Massnahmen

Eine Hyperglykdmie hat auch bei anderen neuronalen
Lasionen (zum Beispiel Schlaganfall) einen negativen
Einfluss auf das Hirngewebe. Deshalb ist es sinnvoll,
bei Hyperglykdmie Insulin zu verabreichen.

Im Tierversuch konnte sowohl durch eine Blockade der
NMDA-Rezeptoren als auch durch eine Hemmung der
NO-Synthase ein neuroprotektiver Effekt gezeigt wer-
den. Aus theoretischen Uberlegungen konnten anti-
oxidative Substanzen wie Dimethylsulfoxid (DMSO)
oder Disulfiram die Oxygenierung der Lipide verhin-
dern. Diese Anwendungen wurden aber beim Men-
schen nicht untersucht und kénnen zum jetzigen Zeit-

punkt nicht empfohlen werden.
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Eine einzelne Studie aus China zeigt eine raschere kli-
nische Verbesserung und weniger neurologische Fol-
geschdden nach Verabreichung von Erythropoetin [1].

Das Wichtigste flir die Praxis

Kohlenmonoxid(CO)-Quellen sind vielfaltig. Bei unspezifischen Sympto-
men wie Kopfschmerzen, Mudigkeit, Prasynkope muss an die Moglich-
keit einer CO-Exposition gedacht werden.

Fiir die Bestimmung des Carboxyhamoglobin (COHb) kann sowohl die
arterielle als auch die venodse Blutgasanalyse verwendet werden. Die
COHb-Werte sind praktisch identisch.

Der Schweregrad der Symptome korreliert schlecht mit dem gemesse-
nen COHb, hingegen scheint die Dauer der Exposition den Schweregrad
zu beeinflussen.

Nach der Verabreichung von Hydroxocobalamin bei gleichzeitigem Ver-
dacht einer Cyanidintoxikation konnen die Messwerte des COHb erhoht,
erniedrigt oder unverandert sein. Die Resultate sind abhangig vom
Messgerat, von der Hohe des COHb und von der Konzentration des Hy-
droxocobalamins.

Standardtherapie ist die Gabe von 100% Sauerstoff liber eine enganlie-
gende Maske mit Reservoir, solange bis das COHb <5% ist. Normaler-
weise reichen 4-6 Stunden.

Eine hyperbare Sauerstofftherapie kann in Erwdgung gezogen werden
bei einem COHb >25%, schweren Intoxikationssymptomen, langdauern-
der CO-Exposition und Schwangerschaft. Es gibt aber keine absolute In-

dikation fiir die hyperbare Therapie.
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Die Therapie der CO-Vergiftung bleibt hauptsachlich
auf die Verabreichung von Sauerstoff und allgemein
supportive Massnahmen beschrinkt. Eine allféllige
Hyperglykdmie soll mit Insulin behandelt werden. Re-
lative Indikationen fiir eine HBO-Therapie sind zurzeit
schwere neurologische Symptome, Schwangerschaft
oder ein COHb >25%.
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