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Praca kazuistyczna

Sekwencja objawow neurologicznych
w ostrym zatruciu tlenkiem wegla — opis przypadku

Sequence of neurological symptoms in an early stage
of acute carbon monoxide poisoning — a case report
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STRESZCZENIE. W postaci dwufazowej ostrego
zatrucia tlenkiem wegla (CO ), bezposrednio po in-
toksykacji wystepujq glebokie zaburzenia przytom-
nosci, nastepnie przez okres kilku lub kilkunastu
tygodni nie obserwuje sig objawéw chorobowych, po
czym pojawiajg sig rozne zaburzenia neurologiczne
lub psychiczne. Uszkodzenia mézgowia po zatruciu
CO najczesciej lokalizujq sig obustronnie w istocie
bialej, w prazkowiu, w hipokampie i korze mézgo-
wej. W przedstawionym przez nas przypadku ostre-
go zatrucia CO dokonano oceny uszkodzer mézgo-
wia i ich charakteru na podstawie badan CT i MRI
wykonanych w kilka dni i po 6 miesigcach od zatru-
cia. Zmiany w CT widoczne byly jako ogniska hipo-
densyjne, zlokalizowane obustronnie w istocie bialej.
W MRI w sekwencji PD i T2, zaréwno bezposred-
nio po zatruciu jak i 6 miesigcy pésniej, uwidocznio-
no znaczne wzmocnienie sygnalu w obrebie calego
prazkowia oraz kory mozgowej, gliéwnie w platach
czolowych. W széstym miesiqcu po zatruciv wyko-
nano SPECT, uwidaczniajqc zaburzenia regionalne-
go przeplywu krwi w obrebie jader podkorowych.
W opisywanym- przypadku wyniki badania MRI
i SPECT dobrze korelujq z obrazem klinicznym.
Wydaje sig, e badanie MRI jest bardziej przydatne
niz CT w ocenie i monitorowaniu zmian mozgowia
powstalych po zatruciu CO.

SUMMARY. In the interval form of the acute
carbon monoxide (CO) poisoning a severe impair-
ment of consciousness occurs directly after the in-
toxication. This is followed by a symptom-free per-
iod of several weeks to a few months, and then
various neurological and/or psychiatric symptoms
appear. Brain lesions  after CO poisoning are
usually localized bilaterally in the white matter,
striatum, hippocampus, and cerebral cortex. In the
reported case of acute CO poisoning a CT and
MRI assessment of the extent and nature of brain
damage was performed a few days after the CO
poisoning and at a 6 month follow-up. A CT scan
revealed bilateral low density areas in the white
matter. PD and T2 sequences in MRI scans
showed markedly enhanced signal areas within the
whole striatum and in the cerebral cortex, mostly
in the frontal lobes. At the 6 month follow-up there
was SPECT evidence of abnormalities in the re-
gional cerebral blood flow in subcortical nuclei.
The MRI and SPECT findings highly correlate
with the clinical picture. MRI as compared to
CT seems to be a more useful technique of evalu-
ation and monitoring of brain lesions resulting
from CO poisoning.
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Zatrucie tlenkiem wegla (CO) jest nastep-
stwem jego duzego powinowactwa do hemo-
globiny, wiekszego o ok. 250 razy od powi-
nowactwa tlenu (O,). Polaczenie COHb nie
bierze udzialu w dostarczaniu tlenu do tka-
nek, doprowadzajac do ,,uduszenia tkanko-

wego”’. Obok hipoksemii, zatrucie CO wy-
wiera dzialanie toksyczne na komorki po-
przez blokade proceséw enzymatycznych
zwigzanych z glikoliza. U ludz nie palacych
tytoniu, w stanie zdrowia stezenie COHb
nie przekracza 4%, a u intensywnie palacych



208

dochodz do 10%. Stezenie 65% COHDb po-
woduje Smier¢ [3]. Istnieje duze zréznicowa-
nie indywidualnej wrazliwosci na CO.

Obraz kliniczny ostrego zatrucia CO (po-
staci dwufazowej, interval form) ma w po-
czatkowej fazie charakterystyczny przebieg.
Pierwszym objawem sa glebokie zaburzenia
przytomnoéci. Stan ten trwa zwykle 24-48 h,
po czym u pacjentéw w okresie nastgpnych
kilku dni lub kilku tygodni nie stwierdza sig
jakichkolwiek objawéw chorobowych. Po
2-40 dniach pojawiaja si¢ zaburzenia neuro-
logiczne Iub psychiczne o réznej symptoma-
tologii 1 réznej dynamice rozwoju. Do naj-
czestszych naleza zaburzenia zachowania,
stany splatania, dezorientacja, mutyzm, aprak-
sja, agnozja, objawy zespolu pozapiramido-
wego — tzw. zespol metatoksyczny [2, 6, 10].

Uszkodzenia mozgowia powstale w prze-
biegu ostrego zatrucia CO najczedciej loka-
lizuja sie w obrebie jader podkorowych
(zwlaszcza w galce bladej), substancji bialej
przykomorowej, korze (skroniowej i potylicz-
nej), hipokampie. Pod wzgledem anatomopa-
tologicznym, w fazie poczatkowej uszkodze-
nie ma charakter obrzgku cytotoksycznego,
demielinizacji, ogniskowej lub rozleglej mart-
wicy [9, 10].

Przebieg proceséw zachodzacych na po-
ziomie komoérki umozliwia spektroskopia
wodorowa analizujaca stezenia choliny
(Cho), N-acetyloaspartanu (NAA) i kwasu
mlekowego (Lac). PrzejSciowy wzrost pozio-
mu Cho natychmiast po zatrucin CO wska-
-zuje na gwaltowne procesy de- i remieliniza-
cji, a rozpoczynajacy sie od trzeciego tygod-
nia staty wzrost Cho odzwierciedla postepu-
jacy proces demielinizacji. NAA wystepuje
jedynie w komoérkach nerwowych i jego obni-
zony poziom we wczesnym okresie zatrucia
CO sugeruje niewielkie uszkodzenie lub utra-
te neuronéw. Nie obserwowano dalszego
spadku NAA mimo postgpujacej demielini-
zacji, co pozwala sadzi¢, ze nie dochodzi do
dalszego uszkadzania neuronéw. Lac znacz-
nie wzrasta od 3 tyg. po zatruciu, co odzwier-
ciedla uruchomienie beztlenowego szlaku gli-
kolizy [9]. Ogdlny metabolizm tkanki moézgo-
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wej spada o 15-30% i najsilniej jest wyrazony
w jadrach podkorowych (zwlaszcza galka
blada) oraz korze czotowej [10].

Stale jest dyskutowany mechanizm zmian
zachodzacych w przebiegu zatrucia tlenkiem
wegla. Silne powinowactwo CO do Hb obniza
procesy spalania w ustroju, nie zmniejsza-
jac wydalania CO, przez ptuca. W wyniku
zmniejszonego wytwarzania CO, (zmniejszone
spalanie), dochodzi do wzglednej zasadowicy
i ostabienia pobudliwoéci oérodka oddechowe-
go. Uwaza sig, ze wysoki poziom COHDb nie
jest wystarczajacym czynnikiem patogenetycz-
nym, wskazujac na wspolwystepujacy wplyw
hipotonii, niedokrwienia i rozwijajacej sie
kwasicy. Swoiste ,,dziatanie trujace” na tkanki
zalezy rowniez od CO rozpuszczonego w suro-
wicy. Bierze si¢ takze pod uwage toksyczny
efekt wiazania CO z biatkami wewnatrzko-
morkowymi zawierajacymi Fe (cytochrom a3,
P-450). Hipoksja oraz nied okrwienie przyczy-
niaja sie do wzmozonego powstawania wol-
nych rodnikéw uszkadzajacych btony komor-
kowe poprzez m.in. peroksydacje lipidow.

Czestos¢ wystepowania objawdw neuro-
psychiatrycznych po ostrym zatruciu CO
jest oceniana w zaleznoéci od kryteridow na
0,5-10%. Zespol parkinsonowski jest cha-
rakterystycznym odleglym nastepstwem za-
trucia, ale moze takze si¢ pojawi¢ w krotkim
czasie po zatruciu. Nierzadko objawom par-
kinsonowskim towarzysza objawy piramido-
we, padaczka, polineuropatia, nietrzymanie
moczu, zespot otepienny o réznym nasileniu,
zaburzenia zachowania, psychoza, agnozja,
apraksja oraz inne objawy ogniskowe [2, 7]
Najwigksze nasilenie objawdw neurologicz-
nych wystepuje przez okres pierwszych kilku-
nastu miesiecy po zatruciu. Rokowanie po
ustapieniu okresu ostrego jest na ogdl po-
myslne. Jak wynika z badan klinicznych
u 75% pacjentow nastepuje duza regresja ob-
jawoéw chorobowych, tylko u niektérych
z nich utrzymuja sie objawy parkinsonowskie
i zaburzenia pamieci. Wzglednie dobre roko-
wanie kliniczne (wylaczajac pacjentéw z fa-
talnym przebiegiem ostrego okresu zatrucia),
korespondujace z regresja zmian w mozgo-
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wiu (MRI) sugeruje, Ze najczesciej dochodz
do odwracalnej demielinizacji, rzadziej nie-
odwracalnej martwicy i zniszczenia aksonow.

Najczebciej spotykanymi nieprawidtowos-
ciami w badaniach neuroobrazujacych sa sy-
metryczne ogniska hipodensyjne w CT i hiper-
intensywne w MRI w sekwencji T2 zlokalizo-
wane w istocie bialej przykomorowej, w obre-
bie galki bladej i w korze [1, 5, 10]. MRI jest
badaniem bardziej przydatnym, gdyz w od-
réznienin od CT, zmiany widoczne sa juz
w poczatkowym okresie choroby. Wykonanie
seryjnych badan MRI w kilkumiesigcznych
odstepach umozliwia ocen¢ dynamiki zmian
tkanek mozgu. Interesujacy jest wynik oceny
metabolizmu tkanek moézgn dokonany na
podstawie SPECT. Spadek przeplywu moézgo-
wego i utylizacji glukozy dotyczy glownie gal-
ki bladej. Cechy obniZzonego metabolizmu
stwierdza sie w korze czolowej nawet w przy-
padku, gdy nie stwierdzono w niej zmian mor-
fologicznych (brak zmian w MRI).

Przedstawiamy przypadek 18-letniego pa-
genta zatrutego CO z typowym, bardzo boga-
tym w symptomatologie neurologiczna prze-
biegiem klinicznym, udokumentowanym ba-
daniem CT, seria powtorzonych badan MRI
oraz SPECT. Umiejscowienie i rozleglo$c
zmian oceniono na podstawie badania MRI,
wykonanego po 4 tygodniach od incydentu
zatrucia CO i powtdrzonego po 5 miesiacach
(6 miesiecy od zatrucia). W szostym miesiacu
po zatruciu wykonano badanie SPECT (emi-
syjna tomografia komputerowa pojedynczego
fotonu) celem oceny mozgowego regionalnego
przeptywu krwi, a posrednio metabolizmu
moézgowego. Wynik badan obrazowych oce-
niano w Scislej korelacji z kilkumiesigczna
obserwacja stanu klinicznego. W polskim pi$-
miennictwie nie znalezliSmy opisu przypadku
zatrucia CO omawiajacego zmiany stwierdza-
ne w CT, MRI i SPECT.

OPIS PRZYPADKU
18-letni pacjent ulegt ostremu zatruciu

CO w pomieszczeniu z wadliwa instalacja
grzewcza.
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Nieprzytomnego przewieziono do szpitala,
gdzie stwierdzono cigzkiego stopnia zaburze-
nia oddychania. Stezenie COHb w dniu za-
trucia wynosito 62%, pH - 7,2, pCO, - 31,5.
Zastosowano oddychanie czystym tlenem
wspomagane mechanicznie i nastepnego dnia
stwierdzono: COHb —4%, pH - 747, pCO,
—4,2, W ciagu kolejnych 3 dni, stan pacjenta
normalizowal sie. W czwartym dniu po za-
truciu pacjent byl przytomny, wydolny odde-
chowo i krazeniowo. Bez objawow neurolo-
gicznych zostal wypisany do domu. Jednak
w piatej dobie nastapilo gwaltowne pogorsze-
nie — pojawily sie zaburzenia swiadomoéci,
zaburzenia sprawnosci ruchowej, objawy
oponowe i piramidowe. Do Kliniki trafit
miesigc po zatruciu. Byl przytomny, zorien-
towany auto-i allopsychicznie, nieco spowol-
nialy psychoruchowo. Stwierdzono objawy
ofrodkowego porazenia n. VII prawego, mo-
we skandowana.

W badaniu konczyn gérnych odnotowano:
bardzo nasilone drzenie spoczynkowe, postu-
ralne i zamiarowe, pozapiramidowe zaburze-
nia napiecia mie$ni typu kola zebatego, mi-
mowolne ruchy plasawiczo-atetotyczne, dys-
diadochokineze i obustronna dysmetrie oraz
asymetri¢ odruchow rozciagowych, z ich wy-
gérowaniem po stronie prawej. W konczy-
nach dolnych stwierdzono wzrost napigcia
miesniowego typu piramidowego, odruchy
polikloniczne z lateralizacja lewostronna, za-
burzenia czucia glebokiego, ataksje z du-
zym komponentem tylnosznurowym. Proba
Romberga — dodatnia, kierunek padania
— w lewo. Odruchy brzuszne — oslabione
po stronie prawej. Zapis EEG zlozony byt
z nieregularnej, stabo wyksztalconej czyn-
nosci alfa 8-9 c/sek. z niewielkim naddatkiem
czynnoSci beta. Na tym tle zarejestrowa-
no fale theta 5-6 c/sek. pojedyncze i w gru-
pach, gléwnie z tyloglowia. W podstawo-
wych badaniach krwi (morfologia i badania
biochemiczne) oraz badaniu elektrokardiogra-
ficznym nie stwierdzono odchylen od normy.

Zastosowano biperiden (2 mg/die), sele-
giling (5 mg/die), piracetam (2,4 mg/die),
L-dope (125 mg/die). W trakcie 10-dniowego



Fotografia 1. CT mo6zgn wykonane bezpoérednio po

zatruciu tlenkiem wegla. W obregbie istoty biatej obu

potkul widoczne rozlegle obszary hipodensyjne, nieco
silniej wyrazone w prawym placie skroniowym.

Fotografia 2a. MRI - sekwencja PD — bezposrednio
po zatruciu tlenkiem wegla. Obustronnie w obrebie
catego prazkowia widoczne znaczne wzmocnienie
sygnalu, podobne wzmocnienie w obrgbie kory,
silniej wyrazone w platach czotowych.

Stanistaw Ochudlo, Anetta Bal, Grzegorz Opala

pobytu obserwowano zmniejszenie drzenia,
poprawe w zakresie napiecia mieSniowego
i ataksji tylnosznurowej.

Od trzeciego miesiaca po zatruciu pojawi-
ly sie napady padaczkowe czeSciowe, zlo-
zone, wtornie uogdlniajace sie, wystepujace
w rdéznych porach dnia, z czestoscia 34 na
tydzen i z tendencja do nasilania sie.

W szdstym miesiacu po zatruciu CO utrzy-
mywala si¢ ataksja, ruchy mimowolne, drzenie

. posturalne, zwigkszone napiecie miesniowe

o charakterze pozapiramidowym po stronie
prawej, nieco zwolniona mowa, zesp6l psycho-
organiczny umiarkowanego stopnia (IQ = 88),
patologiczny odruch orientacyjny, zaburzenia
koncentracji uwagi, znaczna labilno$¢ emocjo-
nalna, cechy zaburzonego krytycyzmu. Obja-
wy pozapiramidowe byly jednak znacznie
mniej nasilone niz przed 6 miesiacami. W ba-
daniu EEG po bezsennej nocy wystapily kilka-
krotne wyladowania wysokonapieciowych fal
wolnych theta i delta z odprowadzen czolo-

Fotografia 2b. Zdjgcie MRI w projekciji strzatkowej
—c.d. z fotografii 2a.
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wych obu polknl z tendencja do napadowosci.
Wtaczono leczenie przeciwpadaczkowe, uzys-
kujac pelna kontrole napadow.

Analiza wynikow zdje¢ CT, MRI, SPECT

CT (fot. 1) — tuz po zatruciu (XI.1998 r.)
- w obregbie istoty bialej obu pétkul widocz-
ne rozlegle obszary hipodensyjne, nieco sil-
" niej wyrazone w prawym placie skronio-
wym. Uktad komorowy waski, splycenie row-
kéw moézgu. Obraz jak w przypadku obrze-
ku mézgu.

MRI (fot.2a i b) — tuz po zatruciu
(X1.1998 t.) — obustronnie w obrebie calego
prazkowia widoczne znaczne wzmocnienie
sygnaln w sekwencji T2 i obnizenie w sek-
wencji T1, podobne wzmocnienie w korze,
silniej wyrazone w platach czolowych.

MRI (fot. 3ai b) — 6 miesiecy po zatruciu
(IV.1999r.) — w skorupach jader soczew-
kowatych obustronnie widoczne sa pasmo-
wate obszary o podwyzszonym sygnale w se-

AP -2 ant

Fotografia 3a. MRI - sekwencja PD - projekcja

czolowa. 6 miesigcy od zatrucia tlenkiem wegla

—w obrebie prazkowia oraz kory stale widoczne
zmiany o podwyzszonym sygnale.
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kwencji SE/T2 i PD, obnizonym sygnale w se-
kwencji SE/T1 (zmiany bardzej nasilone po
stronie prawej).

SPECT — 6 miesiecy po zatruciu (zIV.
1999 r.): Ostabiony wychwyt HMPAO-Tc-
-99m z ubytkami w okolicy czolowej obu-
stronnie, nieznacznie obniZzony w obrebie ja-
der podkorowych (gtownie gatki bladej), obu-
stronnie. Ognisko wzmozonego wychwytu
radioznacznika w lewym placie skroniowym.

KOMENTARZ

Poczatkowy przebieg kliniczny zatrucia
CO w przypadku opisywanego pacjenta jest
typowym obrazem wczesnych objawdw za-
trucia CO: ostry poczatek z glebokimi za-
burzeniami §wiadomosci i oddychania, z na-
stepowym okresem poprawy. Interesujace
jest wezesne pojawienie si¢ objawdw uszko-
dzenia ukladu pozapiramidowego. Zespot
parkinsonowski jest zazwyczaj obrazem
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Fotografia 3b. Zdjecie MRI w projekcii strzatkowej
— c.d. z fotografii 3a. ’
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poznych nastgpstw intoksykacji CO [4]. Ty-
powy jest takze fazowy przebieg rozwoju
objawéw neurologicznych: objawy ostrego
zatrucia z bardzo dobra poprawa w ciagu
4 dni i gwaltownym pogorszeniem stanu
neurologicznego w piatej dobie, tuz po wy-
pisaniu pacjenta ze szpitala, a po 3 tygod-
niach — gleboki zespdt neurologiczny z ob-
jawami pozapiramidowymi, piramidowymi
i mézdzkowymi. Od ok. 3 miesiaca obser-
wowano stopniowe, powolne i niecalkowite
cofanie sig wymienionych objawoéw oraz
pojawienie si¢ nowych w postaci napadéw
padaczkowych. Caly czas wystepowala pel-
na zgodno§¢ zmian obrazu klinicznego
z wynikami badain MRI i SPECT, przy
stosunkowo stabej korelacji z badaniem CT.
W wykonanym u naszego pacjenta bada-
niu SPECT (w szdéstym miesiacu po zatru-
ciu CO) obserwowano obnizenie przepltywu
w platach czolowych oraz nieznaczny obu-
stronny spadek przeplywu w obrebie jader
podkorowych i wyrazne ognisko zwigk-
szonego wychwytu radioznacznika w lewym
placie skroniowym, co dobrze koreluje
z dlugo utrzymujacymi sie zaburzeniami za-
chowania i padaczkowymi napadami skro-
niowymi przy dod¢ szybkiej poprawie zespo-
1 pozapiramidowego.

Do chwili obecnej trudna do wytlumacze-

nia jest lokalizacja zmian neuropatologicz-
nych towarzyszacych zatruciu CO. By¢ moze
te struktury ze wzgledu na swoje szczegdlne
funkcje wymagaja stale wysokich stezen O,
Iub ich metabolizm enzymatyczny wykazuje
szczegblna wrazliwos$é na intoksykacje CO.
Interesujacym zjawiskiem pozostaje obserwo-
wane w naszym przypadku gwaltowne pogor-
szenie stanu neurologicznego w piatej dobie
od zatrucia, przypadajace na pierwszy dzien
po wypisaniu pacjenta do domu. Nie mozna
wykluczyé, ze wezesne przeniesienie chorego
z warunkow szpitalnych — pelne unierucho-
mienie — do normalnego funkcjonowania,
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szczegllnie w kontekicie znacznej poprawy
stanu ogblnego, spowodowaly, Ze nagle uak-
tywnienie ruchowe pacjenta i towarzyszacy
temu wzrost zapotrzebowania tlenowego cale-

" go organizmu dal relatywny spadek dowozu

tlenu do médzgowia.

Przedstawiamy powyzszy przypadek ze
wzgledu na przebieg kliniczny o typowym
poczatku i stosunkowo wczesnym pojawie-
niu sie cech zespolu pozapiramidowego oraz
wykazana mozliwo§¢ monitorowania roz-
woju zaburzen neurologicznych zatrucia CO
przy pomocy badan MRI i SPECT.

Opisywany pacjent pozostaje pod stala
obserwacja w Poradni Przyklinicznej.
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