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Tlenek wegla (CO) jest palnym, bezbarwnym gazem bez zapachu.

W warunkach przemystowych tlenek wegla, bedac sktadnikiem gazu wodnego i gazu wielkopiecowego, powstaje
przez spalanie wegla w warunkach utrudnionego dostepu tlenu. W §rodowisku bytowania wystepuje powszechnie w
wyniku spalania substancji zawierajacych wegiel. Zrodlem tlenku wegla w powietrzu sa procesy spalania w
silnikach spalinowych, piecach oraz palenie tytoniu.

Narazenie zawodowe na tlenek wegla jest zwigzane z procesami spalania. Do grup duzego ryzyka naleza:
pracownicy stacji obstugi samochoddw, policjanci kierujgcy ruchem pojazdoéw oraz pracownicy tuneli i strazacy.

Tlenek wegla powoduje zatrucie jedynie przez drogi oddechowe. Jego dziatanie polega na doprowadzeniu do
anoksji tkankowej przez blokowanie transportu tlenu w drodze konkurencyjnego wigzania z hemoglobing. Wiazanie
tlenku wegla z hemoglobing powoduje powstanie karboksyhemoglobiny (COHb). Powinowactwo tlenku wegla do
hemoglobiny, ferrohematyny i mioglobiny jest 200 + 300 razy wigksze od powinowactwa tlenu.

Okoto 80 + 90% wchlonigtego tlenku wegla ulega odwracalnemu wigzaniu z hemoglobing. Okoto 15% tlenku
wegla znajduje sie poza uktadem krazenia, gtéwnie w sercu i w migéniach w formie potgczenia z mioglobing.
Tlenek wegla ulega wydalaniu przez ptuca w formie niezmienione;.

* Warto$ci NDS i NDSCh tlenku wegla sg zgodne z rozporzadzeniem ministra gospodarki i pracy z dnia
10 pazdziernika 2005 r. DzU nr 212, poz. 1769.

Metoda oznaczania stezenia tlenku wegla w powietrzu na stanowiskach pracy zostala opublikowana w
normach PN-74/Z-04094 i PN-ISO 8760:1993.
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W trakcie narazenia na tlenek wegla o statym stezeniu szybko wzrasta st¢zenie karboksyhemoglobiny na poczatku
narazenia, 0siggajac stan rownowagi po okolo 5 h. Wzrost st¢zenia karboksyhemoglobiny podczas narazenia na
tlenek wegla opisuje rownanie Coburna-Fostera-Kane (réwnanie CFK) opracowane przy uwzglednieniu takich
znanych zmiennych fizjologicznych, jak: wytwarzanie endogennego tlenku wegla, dyfuzja w ptucach, wentylacja
pecherzykowa, objeto§¢ krwi, cisnienie atmosferyczne, cisnienie parcjalne tlenku wegla i tlenu w phucach.
Biologiczny okres péttrwania karboksyhemoglobiny wynosi $rednio 320 min (128 + 409 min) i nie jest zalezny od
czasu trwania narazenia, liczby narazen i st¢zenia tlenku wegla we wdychanym powietrzu.

Wiazanie tlenku wegla z hemoglobing zmniejsza mozliwo$¢ transportu tlenu do narzadéw i tkanek oraz wywotuje
zaburzenia procesoOw oksydacyjnych wewnatrz komorki, co powoduje niedotlenienie tkanek w stopniu
proporcjonalnym do stopnia wysycenia krwi karboksyhemoglobiny oraz zapotrzebowania danej tkanki na tlen.
Skutki dziatania tlenku wegla sg najbardziej nasilone w takich silnie ukrwionych tkankach i narzadach, jak: mézg,
uktad sercowo-naczyniowy, migénie oraz ptdd.

Istnieje zaleznos¢ miedzy wielkoscia stezenia karboksyhemoglobiny we krwi 1 wystepowaniem skutkow dziatania
tlenku wegla. Dane dotyczace wystepowania wezesnych skutkow dziatania tlenku wegla na uktad sercowo-naczy-
niowy i osrodkowy uktad nerwowy u ludzi wskazuja, ze mogg si¢ one pojawiac, gdy st¢zenia karboksyhemoglobiny
sa wigksze niz 5%. Wydaje si¢, ze utrzymywanie na poziomie ponizej 3,5% stgzen karboksyhemoglobiny u
niepalacych ludzi narazonych w ciagu 8 h moze zapobiega¢ wystapieniu szkodliwych skutkéw dziatania tlenku
wegla. Dotyczy to szczeg6lnie osob z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego oraz narazenia w niekorzystnych
warunkach (wysoka temperatura, hatas czy duze obciazenie wysitkiem). Stezeniu 3,5% karboksyhemoglobiny
odpowiada, zgodnie z réwnaniem Coburna-Fostera-Cane, narazenie na tlenek wegla o stezeniu okoto 30 mg/m®
w ciagu 8 h. Przyjeto wigc warto$é najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) tlenku wegla réwna 23 mg/m®
(20 ppm), co odpowiada wartosci NDS zaproponowanej przez Komitet Naukowy (SCOEL) w Unii Europejskie;.

Warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego stezenia chwilowego (NDSCh) tlenku wegla powinna zapobiegaé
nadmiernemu przekraczaniu stezenia karboksyhemoglobiny 3,5% w okresach 15-minutowego narazenia. Wedlug
SCOEL warto$¢ ta wynosi 117 mg/m® (100 ppm). Zgodnie z danymi ACGIH, osiagniccie stezenia karbo-
ksyhemoglobiny réwnego 3,5 mg/m” przy tym st¢zeniu tlenku wegla w powietrzu wymaga 39 min podczas
umiarkowanego obcigzenia praca. Mozna oczekiwaé, ze w ciagu 15 min stgzenie karboksyhemoglobiny moze
wzrosng¢ w tych warunkach o okoto 1,5% do tacznej wartosci okoto 5%. Nie powinno to stanowi¢ zagrozenia dla
0s0b zdrowych.

Prawidlowy poziom karboksyhemoglobiny zwiazany z procesami fizjologicznymi wynosi u 0s6b zdrowych 0,4 + 0,7%.
U o0s06b palacych papierosy stezenia karboksyhemoglobiny moga dochodzi¢ do 10%.

Biorac po uwage mozliwe skutki dziatania tlenku wegla, szczegdlnie u 0s6b z chorobg niedokrwienng serca i u 0sob
wykonujacych prace wymagajace szczegoélnej koncentracji, warto$¢ dopuszczalnego stezenia w materiale
biologicznym (DSB) powinna wynosi¢ 3,5% karboksyhemoglobiny. Warto§¢ ta dotyczy wylacznie o0sob
niepalgcych.

CHARAKTERYSTYKA SUBSTANCJI, ZASTOSOWANIE,
NARAZENIE ZAWODOWE

Ogolna charakterystyka substancji

Ogolne informacje charakteryzujace tlenek wegla:

— nazwa chemiczna tlenek wegla

— wzOr sumaryczny CO

—numer CAS 630-08-8

—numer WE 211-128-3

— numer indeksowy 006-001-00-2

— synonimy: carbonic oxide, carbon monoxide, carbon

oxide, flue gas, kohlenmonoxid, koolmonoxide,
oxide de carbone i exhaust gas.
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Wedlug rozporzadzenia ministra zdrowia z dnia 28 wrze$nia 2005 r. w sprawie
wykazu substancji niebezpiecznych wraz z ich klasyfikacja i oznakowaniem (DzU nr 201,
poz. 1674) tlenek wegla zostat sklasyfikowany jako: substancja skrajnie fatwo palna (F+, R12),
moze dziata¢ szkodliwie na dziecko w tonie matki (Repro. Kat. 1, R61), substancja toksyczna
(T), dziata toksycznie przez drogi oddechowe oraz stwarza powazne zagrozenie zdrowia w
nastepstwie dlugotrwatego narazenia (R23-48/23).

Wiasciwosci fizykochemiczne

Wiasciwosci fizykochemiczne tlenku wegla (IPCS-WHO 1999):

— posta¢ 1 wyglad palny, bezbarwny gaz bez zapachu
— masa czasteczkowa 28,01
— temperatura wrzenia -191,5°C
— temperatura topnienia -199 °C
— gestose:
- (w temp. 0 °C) 101,3 kPa, 1,250 g/litr
- (w temp. 25 °C) 101,3 kPa, 1,145 g/litr

— gestos¢ w stosunku do powietrza 0,967 (powietrze = 1)
— rozpuszczalno$¢ w wodzie

- w temp. 0 °C 3,54 ml/100 ml ( 44,3ug/g)
- w temp. 20 °C 2,32ml/100 ml ( 29,0 ug/q)
- w temp. 25 °C 2,14 ml/100 ml ( 26,8 ng/g)
— mieszanina wybuchowa
Z powietrzem 12,5+ 74,2%
— wspotezynniki przeliczeniowe: 1ppm ~ 1,145 mg/m®; 1 mg/m® ~ 0,873 ppm.

Zastosowanie, produkcja, narazenie zawodowe

W warunkach przemystowych tlenek wegla, bedac sktadnikiem gazu wodnego, gazu
wielkopiecowego, powstaje przez spalanie wegla w warunkach utrudnionego dostepu tlenu. W
procesie Fishera-Tropsa stuzy do otrzymywania: benzyny syntetycznej z oczyszczonego gazu
wodnego i wodoru, otrzymywania alkoholu metylowego, kwasu mrowkowego, kwasu
akrylowego 1 jego estréw, cyjanowodoru, fosgenu i karbonylkow. Jest takze sktadnikiem gazu
Swietlnego.

W $rodowisku tlenek wegla wystepuje powszechnie w wyniku spalania substancji
zawierajacych wegiel. Do zrodel tlenku wegla w powietrzu naleza: silniki spalinowe, piece 1
palenie tytoniu. Stezenie tlenku wegla w atmosferze wynosi w normalnych warunkach 0,06 +
0,14 mg/m3 (EPA 1991). Na ulicach duzych miast europejskich §rednie stezenia tlenku wegla w
powietrzu sa zwykle mniejsze niz 20 mg/m® z krotkotrwalymi szczytami stezen do 60 rng/rn3
(Derwent i in. 1995; Dor i in. 1995).

Wyniki pomiardw uzyskane za pomoca stacjonarnych automatycznych stacji pomiaro-
wych nie stanowig dobrej oceny narazenia w krotkim czasie. Nadajg si¢ one raczej do oceny
narazenia w dtuzszych przedziatach czasowych, np. w ciggu 8 h (Cortese, Spengler 1976).

Stosunkowo duze stezenia tlenku wegla stwierdzano wewnatrz doméw mieszkalnych o
ztej wentylacji pomieszczen kuchennych. Stezenia tlenku wegla moga tam osiggaé nawet
warto$¢ 115 mg/m3, a w wyniku palenia papierosow w pomieszczeniach zamknigtych
restauracji i biur moga wynosi¢ 23 + 46 mg/m® (EPA 1991).
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Narazenie zawodowe na tlenek wegla jest zwigzane z procesami spalania. Moze ono
wystepowac podczas obstugi piecow oraz w wyniku emisji z silnikow spalinowych. Do grup
duzego ryzyka naleza: pracownicy stacji obstugi samochodow, policjanci kierujacy ruchem
pojazdow, pracownicy tuneli oraz strazacy.

W parkingach podziemnych, tunelach, krytych lodowiskach i innych zamknietych
obszarach, w ktorych sa stosowane silniki spalinowe w warunkach niewystarczajacej wentylacji,
Srednie stezenia tlenku wegla w powietrzu moga dochodzi¢ do 115 mg/m® (Lee i in. 1994;
Levesque i in. 1990). W skrajnych przypadkach, gdy wystepowaty zatrucia — stg¢zenia tlenku wegla
w powietrzu sztucznych lodowisk osiagaly wartosci rzedu 170 =405 mg/m® (Hampton 1996).

Tlenek wegla powstaje w wyniku przemiany ustrojowej chlorku metylenu, rozpuszczal-
nika do farb, powszechnie stosowanego w przemysle i w gospodarstwach domowych.

Zgodnie z danymi Instytutu Medycyny Pracy w Lodzi (Opracowanie.... 2001) w 2000 r.
w Polsce 709 oséb bylo narazonych na tlenek wegla o stezeniach przekraczajagcych wartosé
najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA LUDZI

Wigzanie tlenku wegla z hemoglobing zmniejsza mozliwos$¢ transportu tlenu do narzadéow i
tkanek oraz wywotuje zaburzenia procesow oksydacyjnych wewnatrz komorki. Powoduje to
niedotlenienie tkanek w stopniu proporcjonalnym do stopnia wysycenia krwi karboksyle-
moglobiny oraz zapotrzebowania danej tkanki na tlen.

Skutki dziatania tlenku wegla sa najbardziej nasilone w takich silnie ukrwionych tkankach
1 narzadach, jak: mozg, uktad sercowo-naczyniowy, migsnie oraz ptod.

Obserwacje kliniczne. Zatrucia ostre

Zatrucia ostre tlenkiem wegla zajmowaty w przesztosci drugie miejsce, pod wzgledem czestosci
wystepowania, po zatruciach lekami (Toksykologia... 1988), co bylo zwigzane ze stosowaniem
w mieszkaniach gazu $wietlnego, ktory zawierat 12 + 24% tlenku wegla. Po zastapieniu gazu
Swietlnego gazem ziemnym liczba zatru¢ znacznie zmalata.

Tlenek wegla powoduje zatrucia jedynie przez drogi oddechowe. Jego dzialanie polega
na doprowadzeniu do anoksji tkankowej przez blokowanie transportu tlenu w drodze
konkurencyjnego wigzania z hemoglobing. Wigzanie tlenku weggla z hemoglobing powoduje
powstanie karboksyhemoglobiny (COHDb). Powinowactwo tlenku wegla do hemoglobiny,
ferrohematyny i mioglobiny jest 200 + 300 razy wigksze od powinowactwa tlenu.

Istnieje duza liczba danych dotyczacych skutkéw hospitalizowanych przypadkéw zatrué
ostrych przypadkowych lub samobdjczych. W poczatkowym okresie zatrucia ostrego tlenkiem
wegla wystepuja bole i zawroty glowy, tetnienie w skroniach, szum w uszach i1 ostabienie
stuchu pochodzenia o$rodkowego oraz uczucie dusznosci w trakcie wysitku. W nastgpnym
okresie pojawiajg si¢ nudnosci, wymioty, narastajgce zaburzenia Sswiadomosci, az do glebokiej
$piaczki oraz bezwiedne oddawanie moczu i stolca. Zrenice wykazuja ostabiong reakcje na
Swiatlo, a nierzadko obserwuje si¢ nierowno$¢ zrenic lub zmienng ich szeroko$¢. Oddech
zazwyczaj jest przyspieszony, nieregularny, niekiedy typu oddechu Cheyne-Stockesa. Akcja
serca jest przyspieszona. Obserwuje si¢ uogolnione drzenia drobnowtokienkowe, a niekiedy
drgawki. Czas trwania $pigczki zalezy nie tylko od stgzenia karboksyhemoglobiny, lecz takze
od obecnosci obrzgku mozgu oraz zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej. Uwaza sie, ze
przyczyna utrzymywania si¢ $piaczki po wydaleniu tlenku wegla moze by¢ kwasica mlecza-
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nowa. Przyczyna Smierci jest najczesciej porazenie osrodka oddechowego, uszkodzenie migénia
sercowego z obrzekiem phuc, zapascig i ciezkimi zaburzeniami rytmu do migotania komor
wlacznie lub rozlane nieodwracalne uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN).
Podczas badania anatomopatologicznego w zatruciach $miertelnych tlenkiem wegla stwierdza
si¢ uogodlnione przekrwienie narzadow migzszowych oraz liczne drobne wybroczyny i ogniska
martwicy, zwlaszcza w obrebie kory moézgu, w galce biatej i rdzeniu kregowym
(Toksykologia... 1988).

Zalezno$¢ migdzy czasem trwania narazenia, stezeniem tlenku wegla w powietrzu i
stezeniem karboksyhemoglobiny we krwi pokazano na rysunku 1.

Oprocz obserwacji klinicznych, istniejg takze dane uzyskane w wyniku badan
ochotnikow narazonych w krotkim okresie na tlenek wegla o duzym stezeniu.
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Rys. 1. Zalezno$¢ migdzy stezeniem tlenku wegla i karboksyhemoglobiny we krwi w czterech réznych
warunkach narazenia u ludzi (IPCS 1999)

Wplyw na uktad oddechowy

Chevalier i in. (1966) narazali 10 0s6b na tlenek wegla o stezeniu 5700 mg/m> w ciagu 2 +
3 min do osiggnigcia stezenia karboksyhemoglobiny okoto 4%. Pojemno$¢ wdechowa i
catkowita pojemnos¢ ptuc ulegly zmniejszeniu odpowiednio o 7,5 1 2,1%. Po zakonczeniu
eksperymentu maksymalna pojemno$¢ oddechowa pluc ulegta zwigkszeniu o 5,7%. Pojemnosé¢
dyfuzyjna ptuc w spoczynku ulegta zmniejszeniu o 7,6% w pordwnaniu z osobami z grupy
kontrolnej. Fisher i in. (1969) narazali 4 me¢zczyzn na tlenek wegla o stgzeniu 69 000 mg/m® w
ciggu 18 s. Stezenia karboksyhemoglobiny osiagnety wartos¢ 17 + 19%. Nie stwierdzono
istotnych zmian objgtosci oraz pojemnosci dyfuzyjnej ptuc.

73



Zmiany behawioralne i zdolnosé wykonywania czynnosci

Na podstawie wczesnych wynikow badan stwierdzono, ze zmiany behawioralne i zdolnosé¢
wykonywania czynnosci moga wystepowac, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosza okoto
3 + 5%. Byly to jednak badania prowadzone bez zastosowania metody podwojnie slepej probki.
Takie skutki psychomotoryczne, jak: zmniejszenie koordynacji, tracking (nadazanie za
poruszajagcym si¢ przedmiotem czy korekta jego ruchdow), a takze zdolno$¢ prowadzenia
pojazdow oraz zaburzenia wykrywania zmian otoczenia ujawniaty si¢ w badaniach z zasto-
sowaniem podwojnie $lepej probki, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosilty 5,1 + 8,2%
(IPCS-WHO 1999).

Stwierdzono niebudzacy watpliwosci wplyw narazenia na tlenek wegla na zmiany
behawioralne, gdy stezenia karboksyhemoglobiny byty wigksze niz 20%. Zgodnie z wynikami
meta analizy dokonanej przez Benignus (1994), mozna oczekiwac u 0sob siedzacych zmniej-
szenia o 10% sprawnosci behawioralnej w zakresie stezen karboksyhemoglobiny 18 + 25%,
a 0 5% w zakresie stgzen karboksyhemoglobiny 12 + 18%. Przeanalizowano wyniki 36 prac,
uwzgledniajac takie parametry, jak: prég widzenia, krytyczng czgsto$¢ stroboskopowa i inne
skutki dziatania na wzrok, czas reakcji, koordynacje wzrokowo-ruchowa, czuwanie, tracking
oraz efekty poznawcze. Zgodnie z opinig IPCS-WHO (1999) wyniki badan z zakresu wpty-
wu ostrego narazenia na tlenek wegla na zachowanie i zdolno$¢ wykonywania czynnosci
byly w wiekszosci negatywne, wykazywaly sprzecznosci i byty obarczone bledami meto-
dycznymi.

Uktad sercowo-naczyniowy

Wigkszos$¢ przeprowadzonych badan dotyczyla pomiaru pobrania tlenu podczas obcigzenia
wysitkiem. Pobranie tlenu nie ulegatlo zmianie w trakcie krotkiego (5 = 60 min) submaksy-
malnego wysitku, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosity 15 + 20%, natomiast podczas
krotkotrwatego maksymalnego wysitku, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosity 5 + 20%
maksymalne pobranie tlenu (Vosmax) ulegto zmniejszeniu o 5 + 20% (IPCS-WHO 1999).
Horvath (1981) stwierdzit istnienie liniowej zalezno$ci migdzy zmniejszeniem Vopmax 1 WZros-
tem stgzenia karboksyhemoglobiny. Zalezno$¢ t¢ wyrazono rownaniem:

Procent zmniejszenia pobierania tlenu = 0,91 (procent karboksyhemoglobiny + 2,2).

Najmniejsze stezenie karboksyhemoglobiny powodujace zmniejszenie maksymal-
nego pobrania tlenu wynosito 4,3%. Czas maksymalnego obcigzenia wysitkiem ulegatl
skroceniu o 3 + 38%, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosity 2,3 + 7% (Ekblom, Huot
1972; Drinkwater i in. 1974; Horvath i in. 1975; Raven i in. 1974).

Koike i in. (1991) badali wptyw narazenia na tlenek wegla na wentylacj¢ minutowa (Vg)
w trakcie obcigzenia wysitkiem. Osoby zdrowe narazano na tlenek wegla do osiggnigcia
stezenia karboksyhemoglobiny o wartosci 11 i 20%. Narazenie na tlenek weggla nie miato
wplywu na Vg ponizej progu wystepowania kwasicy mleczanowej. Powyzej tego progu oraz w
miar¢ zwigkszania obcigzenia i stezenia karboksyhemoglobiny ulegata zwigkszeniu takze
warto$¢ Ve. Wzrost warto$ci karboksyhemoglobiny wynosit r=0,83.

Osoby z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, w tym szczegdlnie cierpigce na
niedokrwienie serca, sg szczeg6dlnie wrazliwe na dziatanie tlenku wegla. Zwegzenie naczyn serca
1 zaburzenia mechanizmdéw rozszerzajacych ograniczaja doptyw krwi do mig$nia sercowego,
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uniemozliwiajac fizjologiczng kompensacje ilosci dostarczanego tlenu, zmniejszonej w wyniku
tworzenia karboksyhemoglobiny. W trakcie obcigzenia wysitkiem nastgpuje niedokrwienie
migs$nia sercowego, co moze prowadzi¢ do wystapienia zmiany czestoSci tetna, arytmii i
dusznicy bolesnej.

W pracach: Aronowa i in. (1972), Aronowa i Isabel (1973) oraz Andersona i in. (1973)
sugerowano, ze pod wptywem obcigzenia wysitkiem przy poziomie karboksyhemoglobiny 2,5 +
3,0% wystepowato skrocenie czasu potrzebnego do wystgpienia bolu w klatce piersiowej u osob
z dusznicg bolesng. Wyniki takze innych badan, omdéwionych w dalszej czg¢$ci dokumentacii,
potwierdzily wczesniejsze obserwacje.

Dwudziestu czterech mezczyzn z objawami stabilnej dusznicy bolesnej poddawano
stopniowanym testom wysitkowym po narazeniu na tlenek wegla (115 mg/m®) i po
ekspozycji na dziatanie czystego powietrza w randomizowanym badaniu z zastosowaniem
metody podwojnie Slepej proby (Kleinman i in. 1989). Osoby badane nie palily przez 6
miesi¢cy 1 mialy ustabilizowany poziom lekow przez ostatnie 2 miesigce. Wyniki uzyskane
po narazeniu na tlenek wegla odnoszono w kazdej sytuacji do wynikow uzyskanych po
ekspozycji na czyste powietrze. Stezenia karboksyhemoglobiny po narazeniu na tlenek wegla
wzrastaty z 1,5 do 3%. Pomiary kardiograficzne 1 wymiany gazowej w ptucach badano, gdy po
wysitku wystepowaty bole w klatce piersiowej. Eksperyment obejmowat okres rozgrzewki (5 min)
na ergonometrze rowerowym, a nastgpnie osoby poddawano obcigzeniu od 50 W,
zwigkszajac obcigzenie o 25 W. Pod wplywem narazenia na tlenek wegla czas konieczny do
wywotania bolu ulegl skréceniu o 6% w poréwnaniu do ekspozycji na czyste powietrze.
Pobranie tlenu uleglo w tym okresie zmniejszeniu o 2,15%. W podgrupie wykazujacej
zmniejszenie segmentu ST w badaniu elektrokardiograficznym czas konieczny do wywotania
bolu ulegt skroceniu o 12%, a czas potrzebny do obnizenia segmentu ST 0 0,1 mV ulegt
skroceniu 0 20%.

Allerd i in. (1989) wykonali badania u 63 me¢zczyzn z udokumentowang dusznicg. W
trakcie badania osoby te kazdego dnia byly poddawane dwom testom z narastajacym
obcigzeniem na mechanicznej biezni az do wystgpienia bolu. W trakcie eksperymentéw osoby
badane oddychaty powietrzem czystym lub zawierajacym tlenek wegla o stezeniu 135 lub
290 mg/m®. Kolejnos¢ ekspozycji byla przypadkowa. Zaréwno osoby biorace udzial w
eksperymencie, jak i personel nie znali kolejno$ci badan (tzw. proba podwojnie Slepa). Stezenie
karboksyhemoglobiny po ekspozycji na czyste powietrze wynosito 0,6%, a po narazeniu na
mniejsze 1 wigksze stezenie tlenku wegla wynosito odpowiednio 2 1 3,9%. Czas do wystapienia
bolu ulegt skroceniu 0 4,2 1 7,1%, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosity odpowiednio
2 1 3,1%. Stwierdzono réowniez skrocenie o 5,1 1 12,1% czasu do wystgpienia progu zmian
niedokrwiennych w segmencie ST, gdy stezenia karboksyhemoglobiny wynosity odpowiednio
2 13,9%.

Zatrucia przewlekle

Nie ma danych w dostepnym pismiennictwie dotyczacych zatru¢ przewlektych tlenkiem wegla.

Badania epidemiologiczne
Przeprowadzono badanie przyczyn umieralnosci w kohorcie 1588 biatych megzczyzn

dokonujacych oceny pojazddw mechanicznych w New Jersey, USA (Stern i in. 1981). Stezenia
tlenku wegla w powietrzu wynosity 11 + 27 mg/m°. Pomiary karboksyhemoglobiny wykonano
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u 27 ochotnikdéw — stezenia wynosity $rednio przed rozpoczeciem pracy 3,3%, a po zakonczeniu
pracy — 4,7%, natomiast u osob niepalagcych wartosci te wynosily odpowiednio 2,1 i 3,7%.
Umieralnos$¢ w tej grupie porownano z danymi z terenu USA. W badanej kohorcie stwierdzono
niewielkg nadwyzke zgondw w wyniku chorob uktadu krazenia, szczegdlnie w okresie
pierwszych 10 lat pracy. Badanie miato wiele takich istotnych btedoéw metodycznych, jak: brak
odpowiedniej grupy kontrolnej, brak informacji o paleniu tytoniu i o poziomach karboksyl-
hemoglobiny.

Stern i in. (1988) dokonali oceny wplywu narazenia zawodowego na tlenek wegla na
umieralnos¢ z powodu miazdzycy. Przeprowadzono badanie retrospektywne kohorty pracow-
nikow wykonujacych prace w tunelach i na mostach w Nowym Jorku. U pracownikéw tuneli
standaryzowany wskaznik umieralnosci (SMR) wyniost 1,35 (90% CI = 1,09 + 1,68) w porow-
naniu z populacja Nowego Jorku. Srednie, 24-godzinne stezenie tlenku wegla w tunelach
wynosito okoto 57 mg/m3 w 1961 r. i okoto 46 mg/m3 w 1968 r. W okresie p6zniejszym
warunki pracy poprawily si¢. Nalezy jednak stwierdzi¢, ze tleneck wegla nie byl jedynym
czynnikiem szkodliwym, na jaki byli narazeni pracownicy. Nie uwzgledniono wptywu takich
czynnikdw, jak: palenie tytoniu, nadci$nienie, czynniki socjoekonomiczne i inne.

Hansen 1 in. (1989) opublikowali wyniki powtarzanego badania dotyczacego umie-
ralnosci, ktérym objeto w ciggu 10 lat 583 mechanikéw samochodowych w Danii, w wieku od
15 do 74 lat. Umieralno$¢ mechanikéw samochodowych poréwnano z umieralno$cia obserwo-
wang wsérdd innych grup zatrudnionych. Liczba zgondéw wsrod mechanikéw przekraczata o
21% liczbe oczekiwang. Stwierdzono istotng nadwyzke zgondéw z powodu niedokrwienia
migénia sercowego. Wskaznik umieralnosci SMR wynidst 121 (CI = 02 + 145). Nadwyzka
zgonow w grupie mechanikow wystapila takze z powodu czynnikdéw zewnetrznych (SMR 131).

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

Przeprowadzono znaczng liczbe badan na réznych gatunkach zwierzat narazanych na tlenek
wegla. W wielu badaniach stosowano bardzo duze stezenia tlenku wegla w powietrzu.

U zwierzat doswiadczalnych stwierdzano, tak jak w przypadku informacji uzyskanych
w wyniku obserwacji klinicznych, ostrych zatru¢ i badan epidemiologicznych u ludzi —
szkodliwe skutki dziatania tlenku wegla, gldéwnie w obrebie uktadu sercowo-naczyniowego,
oddechowego 1 osrodkowego uktadu nerwowego. Ze wzgledu na istniejace wyniki badan u
ludzi, w ktorych okreslono zalezno$¢ migdzy stgzeniem karboksyhemoglobiny i skutkami
dziatania tlenku wegla, a takze rownanie Coburna-Fostera-Kane (Coburn i in. 1965), ktorym
okreslono zaleznos¢ migdzy stezeniem tlenku wegla w powietrzu i stgzeniem karboksyhemo-
globiny we krwi, stwierdzono, ze wyniki badan eksperymentalnych nie stanowiag podstawy
ustalania warto$ci najwyzszego dopuszczalnego stezenia (NDS) tlenku wegla. Wyniki
reprezentatywnych badan eksperymentalnych zamieszczono w tabeli 1.
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Tabelal.
Skutki dzialania tlenku wegla u zwierzat doswiadczalnych (IPCS 1999)

Gatunek Nartose Okres Obserwowane skutki
; LOEL, COHb, % S I Pi$miennictwo
Zwierzat ma/m? narazenia narazenia
g/m
Zaburzenia akcji serca
Psy 571110 2,6 =12 | przerywane |zmiany w elektrokardio- | Preziosi i in.
lub ciagle, gramach 1970
6 tygodni
Psy 110 6,3+6,5 [2h obnizenie progu migota- | Aronow i in.
nia komor 1978; 1979
Matpy 110 + 120 9,3 ciggte, 23 h | zwigkszenie amplitudy De Biasi in.
dziennie zatamka P u zwierzat z 1973
przez 24 ty- |zawatem i bez zawatu;
godnie wzrost czestosci wyste-
powania inwersji fali T
u osobnikow z zawatem
Matpy 110 12,4 16 h obnizenie progu migota- | De Biasi in.
nia komor wywotanego 1976
przez zadziatanie pradem
na migsien sercowy w
koncowym stadium repo-
laryzacji komor
Hemodynamika
Szczury 180 20 min, zmniejszenie Po, W Weiss, Cohen
(znieczulone) powtarzany | mézgu 1974
Szczury 170 7,5 0,5+2h zwigkszenie czestosei akcji | Kanten i in.
(znieczulone) serca, pojemnos$ci minuto- | 1983
wej i wyrzutowej serca,
wskaznika sercowego;
zmniejszenie ci$nienia tet-
niczego, oporu obwodowe-
go, cisnienia skurczowego
lewej komory
Szczury 570 24 1h zwickszenie §rednicy Gannon i in.
(Znieczulone) WeWthanej l’laczyﬁ 1988
(36 + 40%); zwickszenie
przepltywu krwi w naczy-
niach (38 + 54%)
Szczury 1700 90 min zmniejszenie czestosci Penney i in.
akcji serca 1993
Kroliki 9200 63 15 min obnizenie ci$nienia krwi | Fein i in. 1980
i pH krwi tetniczej
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cd. tab. 1.

Gatunek Wartosé .
_ LOEL, COHb, % Okre‘s ' Obsgrwgwane skutki Pidmiennictwo
zZwierzat ma/m? narazenia narazenia
g/m
Psy 1700 23,1 30 min zwiekszenie czestosci Adams i in.
(znieczulone) akcji serca, wzrost 1973
zuzycia tlenu przez
miesien sercowy
Hematologia
Szczury 69 21 dni wzrost hematokrytu u Prigge,
ptodow Hochrainer
1977
Szczury 230 27,8 18 dni przed |zmniejszenie hematokry- | Penney i in.
porodem tu, zmniejszenie stezenia | 1980
hemoglobiny
Szczury 180 21,8 17 dni przed | zmniejszenie liczby Penney i in.
porodem erytrocytow 1983
Szczury 110 9,3 1 +42 dni zwiekszenie stezenia Penney i in.
hemoglobiny 1974
Malpy 110 4,9 +12,7 | do 90 dni, zwigkszenie hematokrytu | jones 1971
przerywane
lub ciggte
Psy 57 7,3 3 miesigce niewielkie zwickszenie Musselman
stezenia hemoglobiny, i in. 1959
hematokrytu i liczby ery-
trocytéw
Miazdzyca tetnic, zakrzepica
Kroliki 190 -400 | 17+33 | 10 tygodni, miazdzyca i zwigkszenie | Astrup i in.
do diety kumulacji cholesterolu w | 1967
dodawano aorcie
cholesterol
Kroliki 230 17 6 tygodni, zwickszenie st¢zenia Stender i in.
narazenie cholesterolu w tuku aorty | 1977
ciggte 1 prze-
rywane
Kroliki 290 20 10 tygodni, miazdzyca tetnicy Daviesii in.
przerywane, | wiencowej 1976
dodatek cho-
lesterolu do
diety
Gotebie 170 10 6 h/dzien; uszkodzenia tetnicy Turneriin.
5 dni/ wiencowej 1979
tydzien;
52 tygodnie
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cd. tab 1.

Gatunek Wartos¢ .
_ LOEL, COHb, % Okre‘s ' Obsgrwgwane skutki Pidmiennictwo
Zwierzat ma/m? narazenia narazenia
g/m
Squirell 110 + 340 9+26 | 7miesiecy z | miazdzyca tetnicy wien- | Webster i in.
monkey przerwami, cowej 1970
dodatek do
diety chole-
sterolu
Powigkszenie serca
Szczury 230 15,8 1 +42dni | zwigkszenie masy serca | Penney i in.
1974
Szczury 570 38 +40 38 =47 dni | dhugoscizewngtrzna $red- | Penney i in.
nica lewej komory 1984
powiekszone 0 6,41 7,3%;
Kroliki 210 16,7 2 tyg. zmiany ultrastrukturalne | Klejdsen i in.
W migsniu sercowym 1972
Szczury 230 prenatalnie, | zwigckszenie masy serca; |Penney i in.
do 29. dnia | zmniejszenie ilosci 1980
hemoglobiny i liczby
erytrocytow
Morfologia ptuc
Szczury 5700 + 15+ 45 min |obrzek srodbtonka naczyn | Niden, Schulz
11 000 wlosowatych i nabtonka | 1965
pecherzykow ptucnych
Szczury 290 7,5 tyg. zwickszenie masy ptuc Penney i in.
1988
Kroliki 5700 + 15+ 45 min | obrzek $rodblonka na- Feiniin. 1980
11 000 czyn wlosowatych i na-
btonka pecherzykow
phucnych
Kroliki 9200 |63 15 min obrzmienie i obrzek Feiniin.
srodbtonka naczyn wto- | 1980
sowatych i nabtonka pe-
cherzykow phlucnych;
zwickszenie przenikania
znakowanego chromem
*Cr EDTA z krwi peche-
rzykowej do tetniczej
Czynnos¢ ptuc
Szczury 33000 > 60 4 min Zwiekszenie oporu ptuc | Mordelet-
(znieczulone) Dambrine
iin. 1978
Kroéliki 9200 63 15 min zmniejszenie podatnosci | Fein i in. 1980
phuc
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cd. tab. 1.

Gatunek Wartos¢ .
_ LOEL, COHb, % Okres Obsgrwgwane skutki Pidmiennictwo
Zwierzat ma/m? narazenia narazenia
g/m

Koty 1700 60 min zwickszenie oporu drog | Gautier,
oddechowych, Bonora 1983
zmniejszenie wentylacji
phuc

Wptyw na przeptyw krwi w mozgu i metabolizm

Szczury 1700 90 min utrata przytomnosci, Penney i in.
obrzek mozgu, uszkodze- | 1993
nia OUN, hypotermia

Psy 2,5 zwigkszenie przeptywu | Traystman i

(znieczulone) krwi w mézgu in. 1978

Koty 20 zwigkszenie przeptywu | Mac Millan
krwi w mozgu o 200% 1975

ODLEGLE SKUTKI DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Dzialanie mutagenne

Nie ma danych w dostepnym pi$miennictwie dotyczacych dziatania mutagennego tlenku wegla.

Dzialanie rakotworcze

Nie ma danych w dostgpnym pismiennictwie dotyczacych dziatania rakotworczego tlenku wegla.

Dzialanie embriotoksyczne, teratogenne oraz wplyw na rozrodczos¢

Organizm kompensuje stres spowodowany niedotlenieniem w wyniku narazenia na tlenek
wegla zwigkszeniem pojemno$ci minutowej serca, co powoduje zwigkszenie doptywu krwi do
narzadow. Zdolno$¢ kompensacji moze by¢ zmniejszona w wyniku choréb lub jednoczesnego
narazenia na inne czynniki chemiczne w §rodowisku pracy. U kobiet cigzarnych zuzycie tlenu
jest o 15 + 25% wigksze, natomiast zdolno$¢ pobierania tlenu przez krew moze ulec
zmniejszeniu o 20 + 30% w wyniku obnizonego poziomu hemoglobiny. U niepalacych kobiet
stezenie tlenku wegla w trakcie cigzy wzrasta z 0,5 do 1% (Longo 1977). Tlenek wegla przenika
przez tozysko na zasadzie prostej dyfuzji, a stgzenie karboksyhemoglobiny we krwi ptodu jest
uzaleznione od jej stgzenia we krwi matki. Stezenia karboksyhemoglobiny we krwi plodu sa
wieksze niz we krwi matki o 10 + 15% (Longo 1977), gdyz hemoglobina ptodowa ma wigksze
powinowactwo do tlenku wegla.

Pobranie tlenku wegla przez ptod jest opdznione w stosunku do pobrania go przez
matke. Stan rownowagi miedzy wchianianiem, rozmieszczeniem i eliminacjg jest osiggany we
krwi matki po 2 h, a we krwi ptodu po 36 + 48 h (Longo 1977). Palenie papierosoOw przez
kobiety podczas cigzy powoduje zwigkszenie stezenia karboksyhemoglobiny we krwi ptodu.
Srednie stezenia karboksyhemoglobiny u matek wynosity 2 + 8,3%, a u ptodow — 2.4 + 7,6%
(Longo 1970). Jest to bardzo istotne, gdyz ptdd nie ma mozliwo$ci zwigkszenia pojemnosci
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minutowej serca w przypadku podwyzszonego stezenia karboksyhemoglobiny.

Wyniki badan eksperymentalnych wskazujg na mozliwe oddzialywanie tlenku wegla na
rozrodczo$¢ i rozwoj ptodow.

Robkin (1997) dokonal oceny, w jakim stadium rozwoju ptodu tlenek wegla moze
wywiera¢ niekorzystny wptyw. Zarodek ssaka w przeciwienstwie do dorostego osobnika
wykorzystuje energi¢ jedynie na rozwdj, a nie na podtrzymanie temperatury ciata. Potrzeby
energetyczne zarodka w okresie preimplantacyjnym sa zaspokajane przez metabolizm
anaerobowy, ktory rozwija si¢ w miar¢ wzrostu ptodu. Tlenek wegla wydaje sie wywierad
niewielkie dziatanie toksyczne we wczesnym okresie rozwoju zarodka. Dziatanie to ulega
zwigkszeniu w miar¢ wzrostu zapotrzebowania na tlen transportowany przez erytrocyty i
zmnigjszania roli mechanizmu anaerobowego. Autor stwierdzil, ze narazenie na tlenek wegla
obecny w dymie tytoniowym nie powinno stanowi¢ zagrozenia dla ptodu we wczesnym okresie
cigzy.

Zmniejszenie masy ciata plodow jest najczeséciej badanym skutkiem i najwczesniejszym
ze skutkéw dziatania na potomstwo tlenku wegla. Skutki narazenia matek w okresie cigzy na
tlenek wegla sg zwykle u potomstwa przejsciowe, ale obserwuje si¢ je, chociaz u matek nie
wystepuja zadne skutki narazenia.

W celu wyjasnienia czy tlenek wegla obecny w dymie tytoniowym jest czynnikiem
wplywajacym na zmniejszenie masy plodow, samice szczura narazano codziennie przez 2 h w
okresie ciazy na tlenek wegla o stezeniach 1250 + 1370 mg/m®. Zwierzeta z grup kontrolnych
otrzymywaly pasz¢ w takiej samej iloSci, jakg otrzymywaly zwierzgta badane lub ad libitum.
Stwierdzono, ze masa potomstwa matek narazanych na tlenek wegla byta istotnie mniejsza niz
masa potomstwa w obu grupach kontrolnych, natomiast nie byto r6znic w masie potomstwa w
grupach kontrolnych. Hematokryt w grupie samic narazanych na tlenek wegla byl istotnie
wigkszy (20%) niz u zwierzat w grupach kontrolnych. Na tej podstawie autorzy wnioskuja, ze
tlenek wegla jest glownym czynnikiem odpowiedzialnym za zmniejszenie masy potomstwa u
0s0b palgcych (Leichter 1993).

Myszy CD-1 (17 w grupie) narazano na tlenek wegla o stezeniach: 0 ; 74; 140; 290 i
170 mg/m3, 24 h dziennie, od 6. do 17. dnia cigzy. Zwierzeta zabijano w 18. dniu cigzy. Nie
stwierdzano objawow dzialania toksycznego tlenku wegla u matek. U plodow stwierdzano w
grupach narazanych na tlenek wegla o stezeniach 140 mg/m3 1 wiekszych zalezne od wielkosci
stezenia zmniejszenie rozmiarow ptodow, zwigkszenie liczby ptodow martwych i zmniejszenie
masy ich ciata. Nie stwierdzono u ptodéw wad wrodzonych (Singh, Scott 1984). Przypuszcza
si¢, ze rozwijajacy si¢ mozg jest narzagdem najbardziej wrazliwym na dzialanie tlenku wegla w
okresie prenatalnym.

Fechter i Annau (1980a; 1980b) stwierdzili opdznienia w rozwoju ujemnego
geotropizmu i powrotu do gniazda u szczuréw narazanych prenatalnie na tlenek wegla o stezeniu
170 mg/m®. Stezenie karboksyhemoglobiny w krwi matek moglo wynosi¢ okoto 15 + 17%.
Singh (1986) narazat myszy CD-1 na tlenek wegla o stezeniach: 0; 74 i 140 mg/m>od 7. do 18.
dnia ciazy. W wyniku narazenia na tlenek wegla o stezeniu 140 mg/m® stwierdzono istotne
zaklocenie odruchow posturalnych w 1. dniu po narodzeniu 1 ujemny geotropizm w 10. dniu.

Mactutus i Fechter (1984) stwierdzili zmniejszenie zdolnosci uczenia si¢ i zapamig-
tywania umiej¢tnosci aktywnego unikania u 30- i 31-dniowych szczurow poddawanych
prenatalnie narazeniu na tlenek wegla o stezeniu 170 mg/m>. Ci sami autorzy (Mactutus,
Fechter 1985) badali wplyw narazenia na tlenek weggla na umiejetno$¢ uczenia i
zapamigtywania u szczuré6w poddanych w okresie ptodowym narazeniu na tlenek wegla o
stezeniu 170 mg/m® (karboksyhemoglobiny matek 16%). U oseskéw i miodych szczuréw
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stwierdzono istotne deficyty w zapamietywaniu, natomiast u szczuréw jednorocznych — deficyty
zarO6wno uczenia, jak i zapamig¢tywania w poréwnaniu ze zwierzetami z grupy kontrolne;.

Carratu i in. (1993) stwierdzili, ze w wyniku prenetalnego narazenia od zerowego dnia
do 20. dnia cigzy na tlenek wegla o stezeniach 85 lub 170 mg/m3 u samcow szczura rasy Wistar
nastepowaly zaburzenia przewodnictwa nerwow obwodowych. Carratu i in. (1995) stwierdzili
nastepnie, ze objawy te mogty by¢ spowodowane zaburzeniami procesu mielinizacji w trakcie
ontogenezy. Proces mielinizacji badano u szczur6w narazanych w okresie prenatalnym na
tlenek wegla o stezeniach 85 i 170 mg/m®. Szczury zabijano po 3, 8, 13, 18, 28 i 40 dniach po
narodzeniu. U 40-dniowych szczuréw narazanych na tlenck wegla o stezeniu 170 mg/m®
grubos¢ ostonki mielinowej wynosita 0,34 um w porownaniu do grubosci 0,76 um u zwierzat w
grupie kontrolnej (p <0,01).

TOKSYKOKINETYKA

Tlenek wegla ulega wchianianiu w ptucach. Okoto 80 + 90% wchtonigtego tlenku wegla ulega

odwracalnemu wigzaniu z hemoglobing, tworzac karboksyhemoglobing (COHD), ktdra stanowi
specyficzny biomarker narazenia. Okoto 15% tlenku wegla znajduje si¢ poza ukladem krazenia,
glownie w sercu i w mig$niach w formie potaczenia z mioglobing. Tlenek wegla wiaze si¢
takze z: oksydaza cytochromowa, cytochromem P-450, hydroperoksydazami oraz z oksydaza
cytochromu az, powodujac inhibicj¢ oddychania mitochondrialnego i zaburzenia dyfuzji tlenu
do mitochondriow. Tlenek wegla ulega wydalaniu przez pluca w formie niezmienionej.
Szybkos¢ eliminacji zalezy od: szybkosci uwalniania z potaczen z biatkami hemu, wentylacji
pecherzykowej, czasu narazenia, st¢zenia tlenu w powietrzu wdychanym oraz stezenia
karboksyhemoglobiny (IPCS 1999).

Powinowactwo tlenku wegla do hemoglobiny jest 200 + 250 razy wigksze niz tlenu. W
trakcie narazenia na tlenek wegla o statym stezeniu stezenie karboksyhemoglobiny wzrasta
szybko na poczatku narazenia, osiggajac stan rdwnowagi po okolo 5 h (Peterson, Stewart
1975). Wzrost stezenia karboksyhemoglobiny podczas narazenia na tlenek wegla opisuje
rownanie Coburna-Fostera-Kane (Coburn i in. 1965), opracowane przy uwzglednieniu takich
znanych zmiennych fizjologicznych, jak: wytwarzanie endogennego tlenku wegla, dyfuzja w
ptucach, wentylacja pecherzykowa, objeto$¢ krwi, ci$nienie atmosferyczne, ci$nienie parcjalne
tlenku wegla 1 tlenu w phucach. Zalezno$¢ poziomu karboksyhemoglobiny od stezenia tlenku
wegla w powietrzu i czasu trwania narazenia przedstawiono na rysunku 1. Zaleznos¢ ta zostata
potwierdzona eksperymentalnie.

W tabeli 2. zamieszczono informacje o warunkach narazenia prowadzacych do
osiggnigcia 3,5-procentowego stezenia karboksyhemoglobiny we krwi.

Paterson i Steward (1975) badali proces zaniku karboksyhemoglobiny we krwi po
zakonczeniu narazenia u 39 ochotnikow. Stezenia tlenku wegla w powietrzu wynosity od okoto
1 do 1100 mg/m®, a czas narazenia wynosit od 15 min do 24 h. Biologiczny okres pottrwania
karboksyhemoglobiny wynosil srednio 320 min (128 + 409 min) i nie byt zalezny od czasu
trwania narazenia, liczby eksperymentow i stezenia tlenku wegla we wdychanym powietrzu.
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Tabela 2.
Warunki narazenia prowadzace do osiagniecia stezenia karboksyhemoglobiny 3,5% (ACGIH

2000)
Stezenie tlenku Wysitek (czas), min
wegla, ppm spoczynek lekki $redni
50 191 102 87
75 117 62 53
100 86 46 39
200 46 24 21
300 34 18 15
500 24 13 11
1000 18 10 8

Wiysilek: spoczynek 6 1/min; lekki 15 1/min; umiarkowany 20 1/min.

MECHANIZM DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Tlenek wegla jest wchianiany do krwi z powietrza. Koncowym etapem tego procesu jest
kompetycyjne w stosunku do tlenu wigzanie tlenku wegla z hemoglobing. Tlenek wegla wy-
kazuje 210 razy wigksze powinowactwo do hemoglobiny niz tlen. Utworzenie karboksyhe-
moglobiny powoduje zmniejszenie zdolnosci krwi do transportu tlenu, co powoduje niedotle-
nienie narzagdow 1 tkanek.

Uszkodzeniu w wyniku narazenia na tlenek wegla ulegaja w pierwszej kolejnosci na-
rzady 1 tkanki najbardziej wrazliwe na niedotlenienie i kwasicg metaboliczng (uktad sercowo-
naczyniowy i osrodkowy uklad nerwowy).

Nadal sprawg niedostatecznie wyja$niong jest problem czy objawy niedotlenienia Wig-
73 si¢ tylko z powstawaniem karboksyhemoglobiny, czy tez moga by¢ wynikiem wigzania z in-
nymi hemoproteinami, jak np.: cytochromem as, cytochromem P-450 i mioglobing. Fizjologiczne
znaczenie wigzania tlenku wegla z mioglobing nie zostato wyjasnione (IPCS-WHO 1999).

DZIALANIE LACZNE

Badano wptyw narazenia na tlenek wegla na skutki dziatania etanolu. Mitchell i in. (1978) stwier-
dzili zmniejszenie po narazeniu na tlenek wegla sprawno$ci sensomotorycznej u szczurow. Za
miare przyjeto zdolnos$¢ utrzymywania si¢ zwierzecia na walcu obrotowym i cofania konczyny w
odpowiedzi na bodziec bolowy. Czas narazenia na tlenek wegla o stezeniu 2300 rng/rn3 potrzeb-
ny do wywotania zaburzen wykonywania testow ulegat skroceniu, w zaleznosci od podane;j
dawki etanolu. Zmniejszaniu ulegat rowniez poziom karboksyhemoglobiny. W innym bada-
niu takze stwierdzono wystgpowanie tej interakcji (Knisley i in. 1989).

Podawanie dootrzewnowo etanolu 1,1 g/kg masy ciata myszom nie powodowalo
zmiany czasu potrzebnego wytrenowanym myszom na otwarcie dzwigni otwierajacej doptyw
wody pitnej. Podanie tlenku wegla dootrzewnowo w roznych dawkach powodowato wydtuze-
nie czasu potrzebnego na wykonanie tej czynnosci. Autorzy oceniajg, ze alkohol podwajat
dziatanie toksyczne tlenku wegla.

Badano rowniez interakcje tlenku wegla z lekami. Montgomery i Rubin (1971) badali
wplyw narazenia na tlenek wegla na czas dziatania heksobarbitalu i zoxazoloaminy u szczu-
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réw. Wprawdzie narazenie na tlenek wegla wydluzato czas snu po heksobarbitalu i bezwtad
spowodowany zoksazoloaming, stwierdzono jednak, ze bylo to raczej spowodowane niedo-
tlenieniem niz inhibicja cytochromu P-450, gdyz wigkszy skutek uzyskiwano w wyniku nie-
dotlenienia (Roth, Rubin 1976).

Kim i Carlson (1983) nie stwierdzili wptywu narazenia na tlenck wegla na biologicz-
ny okres pottrwania heksobarbitalu i zoxazoloaminy. Na podstawie wynikow innych badan
stwierdzono addytywny skutek dziatania tlenku wegla, pentobarbitalu, nikotyny, kofeiny i
morfiny (IPCS-WHO 1999).

Stwierdzono takze mozliwos¢ interakcji miedzy tlenkiem wegla i innymi substancjami
gazowymi, ktore moga powstawaé¢ w procesie spalania. Lgczne narazenie szczur6w na nie
spowodowato padnigcia zwierzat, gdy st¢zenia tlenku weégla wynosity 1,7 + 17,3% 1 suble-
talne stgzenia tlenku wegla o stezeniu 2900 + 4600 mg/m”~ powodowaly padni¢cia zwierzat w
wyniku 30-minutowego narazenia w trakcie eksperymentu lub w ciggu 24 h. Tworzenie Kar-
boksyhemoglobiny byto 1,5 raza wigksze podczas narazenia tgcznego niz w wyniku narazenia
tylko na tlenek wegla (Levin i in. 1987a). Laczne narazenie na tlenek wegla i cyjanowodor
powodowalo sumowanie skutkéw, az do padnie¢ zwierzat (Levin iin. 1987a; 1987b).

Stwierdzano takze zwigkszenie toksycznos$ci tlenku wegla w wyniku zwigkszania tem-
peratury otoczenia w trakcie narazania zwierzat oraz potegowanie dysfunkcji stuchu w wyni-
ku tacznego narazenia na hatas i tlenek wegla (IPCS-WHO 1999).

ZALEZNOSC EFEKTU TOKSYCZNEGO OD WIELKOSCI NARAZENIA

Wystepowanie objawow zatrucia w zalezno$ci od zawartosci karboksyhemoglobiny we krwi
zamieszczono w tabeli 2.
Tabela 3.

Objawy zatrucia tlenkiem wegla u ludzi w zaleznosci od zawarto$é karboksyhemoglobiny
we krwi (Toksykologia 1999)

Stezenie karboksyhemoglobiny, % Objawy
<4 brak objawow
4-+8 pierwsze objawy szkodliwego dziatania (btedy w badaniach testowych)
8+10 wyrazniejsze btedy w badaniach testowych
10-+20 uczucie ucisku i lekkiego bolu glowy, rozszerzenie naczyn skornych
20+ 30 bdl glowy i tetnienie w skroniach
30+ 40 silny bol gtowy, ostabienie, oszotomienie, wrazenie ciemnosci, nud-

nosci, wymioty, zapas¢
40+50 jak wyzej, przy czym zwigkszona mozliwos$¢ zapasci, zaburzenia
czynnosci serca, przyspieszenie t¢tna i oddychania

50+ 60 zaburzenia czynnosci serca, przyspieszenie tetna i oddychania,
$piaczka przerywana drgawkami, oddech typu Cheyne-Stockesa

60+ 70 $pigczka przerywana drgawkami, uposledzenie czynnosci serca i
oddychania, mozliwos$¢ §mierci
70+80 tetno nikte, oddychanie zwolnione, porazenie oddychania i zgon

Stopien zatrucia zalezy od: stezenia tlenku wegla w powietrzu wdychanym, czasu
trwania narazenia oraz aktywnosci ruchowej.
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Nastepstwa ostrych zatru¢ tlenkiem wegla mogg by¢ trudne do usunigcia. Zalezy to
gtownie od stezenia karboksyhemoglobiny i okresu przebywania w srodowisku zawierajacym
tlenek wegla. U os6b uratowanych moga powstawa¢ w wyniku niedotlenienia i kwasicy meta-
bolicznej zaburzenia trwale lub przemijajace, ktére moga ustapic¢ dopiero po dtuzszym czasie.

NAJWYZSZE DOPUSZCZALNE STEZENIA (NDS) W POWIETRZU
NA STANOWISKACH PRACY ORAZ DOPUSZCZALNE STEZENIE
W MATERIALE BIOLOGICZNYM (DSB)

Istniejace wartosci NDS i DSB i ich podstawy

W Polsce warto$§¢ NDS tlenku wegla wynosi 30 mg/mg, a warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego
stezenia chwilowego (NDSCh) — 180 mg/m®. Wedlug ACGIH (2002) warto$¢ TLV tlenku
wegla  wynosi 29 mg/m3 bez podania wartosci STEL, a wedlug niemieckiej DFG (1999)
warto$¢ MAK (2004) wynosi 35 mg/m°®, natomiast warto$ci szczytowe (4 razy 15 min w ciagu
zmiany) wynosza 70 mg/m3. W Unii Europejskiej SCOEL proponuje wartos¢ OEL réwna
23 mg/m® i warto$¢ short rowna 117 mg/m®. Warto$ci normatywéw higienicznych w réznych
panstwach zamieszczono w tabeli 4.

Warto$§¢ BEI w prébkach krwi pobranych u pracownikéw przy koncu zmiany roboczej
przyjeta przez ACGIH wynosi 3,5%. Wedlug DFG wartos¢ BAT wynosi 5% dla probek krwi
pobranych przy koncu pracy. Warto$¢ ta ma zapobiega¢ wystapieniu szkodliwych skutkow
zdrowotnych narazenia na tlenek wegla. Wedlug zalecen zawartych w opracowaniu WHO
(1996) stezenia karboksyhemoglobiny nie powinny przekracza¢ 5% w populacji generalnej i
2,5% U 0s6b wrazliwych. W Polsce warto$¢ dopuszczalnego stezenia tlenku wegla w materiale
biologicznym (DSB) wynosi 5% w probkach krwi pobranych przy koficu zmiany roboczej.
Warto$¢ ta dotyczy jedynie osob niepalacych.

Tabela 4.
Wartos$ci normatywo6w higienicznych tlenku wegla w poszcezegélnych panstwach
(ACGIH 2005; RTECS 2001)

Panstwo/organizacja/instytucja | Wartos¢ NDS, mg/m® | Wartos¢ NDSCh, mg/m®
Australia 34 -
Finlandia 34 86
Francja 55 -
Niemcy 35 70 (4 -15 min)
Czechy 30 150
Holandia 29 172
Norwegia 40 -
Polska 30 180
Szwecja 40 120
UE (propozycja SCOEL) 23 117
USA:

— ACGIH (1992) 29 -

— OSHA 55 -

—NIOSH 40 229
Zjednoczone Krolestwo (UK) 34 229

85



Podstawy proponowanej wartosci NDS i DSB

Istnieje zalezno$¢ migdzy st¢zeniami karboksyhemoglobiny we krwi i wystgpowaniem skutkow
dziatania tlenku wegla. Dane dotyczace wystgpowania wczesnych skutkow dziatania tlenku
wegla na uktad sercowo-naczyniowy i1 osrodkowy uktad nerwowy u ludzi wskazuja, ze skutki te
moga si¢ pojawiaé, gdy stezenia karboksyhemoglobiny sa wigksze niz 5%. Wydaje sig, ze
utrzymywanie st¢zen karboksyhemoglobiny u ludzi (niepalacych) narazonych w ciggu 8 h na
poziomie ponizej 3,5% moze zapobiega¢ wystapieniu szkodliwych skutkéw dziatania tlenku
wegla. Dotyczy to szczegdlnie 0sob z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego oraz narazenia
w niekorzystnych warunkach (wysoka temperatura, duze obciqunie wysitkiem 1 hatas).
Stqzemu karboksyhemogloblny 3,5% odpowiada, zgodnie z rownanlem Coburna-Fostera-Cane,
narazenie w ciggu 8 h na tlenek wqgla 0 stezeniu okoio 30 mg/m W zwiazku z tym przyjeto
warto$¢ NDS tlenku wegla na poziomie 23 mg/m® (20 ppm) odpowiadajacej wartosci OEL
zaproponowanej przez Komitet Naukowy ( SCOEL) w Unii Europejskiej.

Warto§¢ NDSCh powinna zapobiega¢ nadmiernemu przekraczaniu stgzenia
karboksyhemogloblny 3,5% w okresach 15-minutowego narazenia. Wedtug SCOEL warto$¢ ta
wynosi 117 mg/m (100 ppm). Zgodnie z danymi ACGIH (2000) osiagnigcie stezenia
karboksyhemoglobiny 3,5% przy tym stezeniu tlenku wegla w powietrzu wymaga 39 min
podczas umiarkowanego obcigzenia praca (tab. 2). Mozna oczekiwaé, ze w ciggu 15 min
stezenie karboksyhemoglobiny moze wzrosng¢ w tych warunkach o okoto 1,5% do lacznej
warto$ci okoto 5%. Nie powinno to stanowic¢ zagrozema dla osob zdrowych. Zaproponowano
przyjecie wartosci NDSCh tlenku wegla wynoszqce_] 117 mg/m

Normalny poziom karboksyhemoglobiny zwigzany z procesami fizjologicznymi wynosi u
osob zdrowych 0,4 + 0,7%. W okresie ciagzy poziomy te moga wzrasta¢ do 0,7 + 2,5%. W
populacji generalnej i u 0s6b niepalacych stezenia karboksyhemoglobiny zwigzane z na-razeniem
srodowiskowym wynosza zwykle 0,5 + 1,5%, natomiast u niepalacych kierowcow samochodow,
policjantéw, osob kierujacych ruchem czy pracujacych w garazach wzrastajg do 5%. U os6b
palacych papierosy stezenia karboksyhemoglobiny moga dochodzi¢ do 10% (EPA 1991).

Biorac po uwage mozliwe skutki dziatania tlenku wegla, szczegdlnie u osob z chorobg
medokrwwnnq serca 1 u osob wykonujacych prace wymagajqce szczegolnej koncentracji,
proponuje si¢ przyjecie zalecanej wartosci DSB rownej 3,5%. Warto$¢ ta dotyczy wylacznie
0soOb niepalacych.

Ze wzgledu na kinetyke saturacji, probki krwi nalezy pobiera¢ przynajmniej 3 h po
rozpoczgciu narazenia, najlepiej przy koncu narazenia i nie po6zniej niz w 10 +15 min po jego
zakonczeniu.

ZAKRES BADAN WSTEPNYCH I OKRESOWYCH, NARZADY (UKLADY)
KRYTYCZNE, PRZECIWWSKAZANIA LEKARSKIE DO ZATRUDNIENIA

dr BOZENA NOWAKOWSKA
specjalista medycyny pracy
Instytut Medycyny Pracy
91-348 Lodz

ul. sw. Teresy 8

Zakres badania wstepnego

Badanie ogodlnolekarskie ze zwrdoceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy i uktad nerwo-
wy. Wykonanie EKG i COHb.
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Zakres badan okresowych

Badanie ogolnolekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy. Badanie neu-
rologiczne w zaleznosci od wskazan i badanie psychologiczne w zaleznos$ci od wskazan, a
takze wykonanie EKG i COHb.

Czestotliwo$¢ badan okresowych: co 2 + 4 lata.

Uwaga

Lekarz przeprowadzajacy badania profilaktyczne moze poszerzy¢ jego zakres o dodatkowe
specjalistyczne badania lekarskie oraz badania pomocnicze, a takze wyznaczy¢ krétszy termin
nastepnego badania, jezeli stwierdzi, ze jest to niezbedne do prawidlowej oceny stanu zdrowia
osoby przyjmowanej do pracy lub pracownika.

Zakres ostatniego badania okresowego przed zakonczeniem aktywnosci zawodowej

Badanie ogolnolekarskie ze zwroceniem uwagi na uktad sercowo-naczyniowy. Badanie neu-
rologiczne w zaleznosci od wskazan i1 badanie psychologiczne w zaleznos$ci od wskazan, a
takze wykonanie EKG i COHb.

Uklady (narzady) krytyczne

Uktad krazenia i OUN.

Przeciwwskazania lekarskie do zatrudnienia
Choroba niedokrwienna serca oraz choroby osrodkowego 1 obwodowego uktadu nerwowego.

Uwaga

Ze wzgledu na tworzenie hemoglobiny tlenkoweglowej w nastgpstwie narazenia na tlenek
wegla, w badaniu podmiotowym nalezy uwzgledni¢ wywiad w kierunku natogu palenia pa-
pieroséw. Przyjeto, ze dopuszczalne stezenie w materiale biologicznym (DSB) hemoglobiny
tlenkoweglowej u narazonych na tlenek wegla wynosi 3,5%.

Wymienione przeciwwskazania lekarskie dotycza kandydatow do pracy. O przeciwwskaza-
niach w przebiegu trwania zatrudnienia powinien decydowac lekarz sprawujacy opieke profi-
laktyczng, biorgc pod uwage wielko$¢ i okres trwania narazenia zawodowego oraz oceng
stopnia zaawansowania i dynamik¢ zmian chorobowych.
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MAREK JAKUBOWSKI
Carbon monoxide

Abstract

Carbon monoxide (CO) is a colourless, odourless, flammable gas.

Anthropogenic emissions of carbon monoxide originate mainly from incomplete combustion. The largest proportion
of these emissions are produced as exhaust of internal combustion engines. Other sources include power plants
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using coal and waste incinerators. Indoor concentrations are associated with combustion sources and are found
in enclosed parking garages, service stations and restaurants. Passive smoking is associated with increasing a
non-smoker’s exposure. Occupational groups include auto mechanics, garage and gas station attendants, police,
firefighters. Industrial processes which can expose workers to carbon monoxide include steel production, coke
ovens and petroleum refining.

Carbon monoxide is absorbed through lungs. Approximately 80-90% of the absorbed carbon monoxide binds
with haemoglobin producing carboxyheamoglobin ( CO-Hb). CO-Hb levels likely to result from external carbon
monoxide exposure can be estimated reasonably well from the Coburn-Foster-Kane (CFK) equation.

Decrease of the oxygen carrying capacity of blood appears to be the principal mechanism of action of carbon
monoxide. Its toxic effects on humans are due to hypoxia in organs and tissues with high oxygen consumption
such as the brain , the hearth , exercising skeletal muscle and the developing fetus. In apparently healthy persons
decreased oxygen uptake and the resultant work capacity under maximal exercise conditions have been shown
starting at 5 % CO-Hb. Hypoxia due to acute carbon monoxide poisoning may cause both reversible and long
lasting neurological effects. Psychomotor effects, such as reduced coordination, tracking and driving ability
have been revealed at CO-Hb levels as low as 5,1 — 8,2 %. Therefore it seems that to protect the nonsmoking,
healthy workers a Co-Hb level of 3,5 % should not be exceeded. According to the Coburg-Foster-Kane equation
3,5% CO-Hb corresponds to the 8 h exposure to carbon monoxide concentration in the air of 30 mg/m?>.

At the proposed Occupational Exposure Limits ( TWA and STEL) of 23 mg CO/m® ( 8 hours) and 117 mg
CO/m® (15 min) the CO-Hb levels of 3,5 % and 5 % respectively should not be exceeded. The Biological
Exposure Index ( BEI) of 3,5 % CO-Hb was also proposed.
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