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Ostre uszkodzenie nerek w przebiegu zatrucia tlenkiem wegla

Acute kidney failure complicating carbon monoxide poisoning
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Abstract

Background. Carbon monoxide, albeit common, is rarely associated with renal failure. We report a case of CO-asso-

ciated kidney failure requiring short-term dialysis.

Case report. A 33 year-old male was found unconscious in a bathroom equipped with a propane-gas heater. The
duration of exposure to carbon monoxide was unknown. The patient was transported to a regional hyperbaric centre;

the carboxyhaemoglobin concentration in the blood on admission was 38.3%. After 60 min of exposure to hyperbaric

oxygen, he regained consciousness and was transferred to the toxicology department. Mild rhabdomyolysis with

acute kidney failure was diagnosed and despite two subsequent hyperbaric sessions, haemodialysis was necessary.

The kidney failure resolved within two weeks, and the patient made a full recovery.

Discussion and conclusions. Carbon monoxide mainly affects the central nervous system and the myocardium;

renal failure may occur due to rhabdomyolysis and hypoxia. Therefore, all CO-poisoned patients should be closely

monitored for their renal function.
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Tlenek wegla (CO) jest bezbarwnym, bezwonnym i nie-
draznigcym gazem. Na $wiecie jest on najczestsza przyczyna
zatrucia drogq wziewng, a w Polsce trzecig co do czestosci
przyczyna wszystkich zatru¢ [1, 2]. CO jest gtdbwna przy-
czyna $mierci przez zatrucie w Wielkiej Brytanii i powo-
dem 50 000 przyjec¢ do oddziatéw ratunkowych w Stanach
Zjednoczonych w ciagu jednego roku [3, 4]. Zrédtem CO
jest miedzy innymi niecatkowite spalanie zwigzkéw we-
gla zawartych w gazie ziemnym. Nieprawidtowo dziatajace
urzadzenia gospodarstwa domowego i/lub niesprawnie
dziatajaca wentylacja pomieszczen sa najczestsza przyczyna
zatru¢ przypadkowych.

Przedmiotem doniesienia jest przypadek zatrucia CO
u mtodego mezczyzny, ktérego powiktaniem byto ostre
uszkodzenie nerek wymagajace leczenia nerkozastepczego
przy uzyciu przerywanych zabiegéw hemodializy.

OPIS PRZYPADKU
Mezczyzna (33 lata) zostat znaleziony nieprzytomny
w fazience, gdzie zainstalowany byt grzejnik na gaz propan.
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Cztonkowie rodziny nie byli w stanie okresli¢ czasu, jak dtugo
byt w fazience, zanim zostat znaleziony — prawdopodobnie
kilka godzin. Ze wzgledu na objawy niewydolnosci odde-
chowej przeprowadzono intubacje tchawicy oraz rozpocze-
to wentylacje ptuc 100% tlenem. W zwiazku z wysunieciem
podejrzenia zatrucia tlenkiem wegla chorego natychmiast
przetransportowano do osrodka terapii hiperbarycznej. Przy
przyjeciu do osrodka zawartos¢ hemoglobiny tlenkowe-
glowej (COHb) we krwi wynosita 38,3%. Podczas pierwszej
terapii hiperbarycznej (60 min oddychania 100% tlenem
pod ci$nieniem 2,5 atm) chory odzyskat Swiadomos¢. Zawar-
to$¢ COHb po sesji ulegta zmniejszeniu do 1,9%. Uzyskano
poprawe stanu ogélnego i powrét wydolnego oddechu,
w zwigzku z czym chorego rozintubowano, po czym prze-
niesiono go do oddziatu toksykologii.

Przy przyjeciu do oddziatu chory byt w petni swiadomy,
z prawidtowym kontaktem stowno-logicznym oraz zaburze-
niami pamieci obejmujacymi kilka godzin. Badanie przed-
miotowe nie wykazato cech niewydolnosci oddechowej,
krazeniowej czy tez neurologicznych cech ogniskowego
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uszkodzenia uktadu nerwowego. Nie stwierdzono réwniez
klinicznych cech rabdomiolizy. W trakcie pogtebionego wy-
wiadu okazato sie, ze u chorego przed kilku laty rozpoznano
nadcisnienie tetnicze, jednak z tego powodu nie leczyt sie
regularnie.

Wyniki badan laboratoryjnych wykonanych przy przy-
jeciu do oddziatu toksykologii ujawnity: stezenie kreatyniny
w surowicy krwi 150,2 umol L™, aktywnos$¢ ALAT 105 U L',
ASPAT — 103 U L', aktywno$¢ CPK 1917 U L. Stezenie
troponiny | w surowicy krwi byto podwyzszonedo 1,7 ngmL,
ale nie towarzyszyty jej cechy niedokrwienia miesnia serco-
wego w badaniu EKG. W zakresie réwnowagi kwasowo-zasa-
dowej krwi tetniczej jedyng stwierdzong nieprawidtowoscia
byta duza preznos¢ tlenu — 300 mm Hg (40 kPa).

Ze wzgledu na cechy rabdomiolizy rozpoczeto inten-
sywna podaz krystaloidéw oraz 8,4% wodoroweglanu sodu,
w celu alkalizacji moczu. Kontynuowano leczenie tlenem
przy jego podazy 5 L min~'. Kolejne dwie sesje terapii hi-
perbarycznej zostaty przeprowadzone w ciggu nastepnych
dni hospitalizacji.

Mimo zastosowania standardowej terapii, w kolej-
nych dniach obserwowano pogorszenie czynnosci nerek
z podwyzszeniem stezenia kreatyniny w surowicy krwi do
842,4 umol L™, przy prawidtowej poczatkowo diurezie.
W badaniu USG jamy brzusznej nie wykazano nieprawidto-
wosci. Aktywnos¢ CPK byta systematycznie kontrolowana
i najwieksza jej wartos¢ (2500 U L") stwierdzono w 2. dniu
hospitalizacji. Duze wartosci cisnienia tetniczego byty powo-
dem rozpoczecia leczenia hipotensyjnego. Ze wzgledu na
podwyzszone wartosci wskaznikow azotowego uszkodzenia
nerek i zmniejszong diureze, w 5. dniu hospitalizacji rozpo-
czeto przerywane zabiegi hemodializ, ktére wykonywano
co drugidzien.W 11. dniu hospitalizacji ze wzgledu na brak
poprawy funkcji nerek chory zostat przeniesiony do kliniki
nefrologii. W tym czasie stezenie kreatyniny w surowicy
wyniosto 839,8 umol L™, a mocznika 39,1 umol L. Stwier-
dzono takze podwyzszone stezenia fosforanéw i kwasu
moczowego w surowicy krwi.

W klinice nefrologii kontynuowano leczenie nerkoza-
stepcze z wykorzystaniem przerywanych zabiegéw hemo-
dializ oraz prowadzono intensywne leczenie zachowawcze.
Powtérnie wykonano badanie USG jamy brzusznej, ktére
uzupetniono opcja doplerowska. Stwierdzono, ze migzsz
nerek ma niejednorodnie podwyzszong echogenicznos¢
z czesciowo zatarta granica migzszowo-zatokowg i hipo-
echogenicznymi piramidami (cechy obrzeku). W badaniu
doplerowskim tetnic nerkowych nie wykazano nieprawi-
dtowosci. Wskazniki oporu w tetnicach segmentowych byty
prawidtowe. Badanie ogélne moczu ujawnito niski ciezar
wiasciwy (1,005 g L) oraz biatko w stezeniu 75 mg dL™".

W badaniu EKG nie wykazano nieprawidtowosci, a wynik
echokardiograficznego uwidocznit prawidtowej wielkosci

jamy serca z dobra kurczliwoscig oraz funkcja skurczowa
i rozkurczowa miesnia sercowego. Frakcja wyrzutowa lewej
komory wynosita 65%, a grubos¢ przegrody miedzykomo-
rowej 1,0 cm.Wynik badania dna oka nie wykazat patologii.

W kolejnych dniach hospitalizacji obserwowano stop-
niowa poprawe czynnosci nerek chorego. Po okoto dwéch
tygodniach zakoniczono leczenie nerkozastepcze. Chory
zostat wypisany do domu po okoto trzech tygodniach hospi-
talizacji. W dniu wypisu stezenie kreatyniny w surowicy krwi
wynosito 176,8 umol L', mocznika 12,9 mmol L. W bada-
niu ogélnym moczu nie wykazano obecnosci biatka, ciezar
wiasciwy moczu ulegt zwiekszeniu do 1,010 g L. Chory
zostat skierowany do poradni nefrologicznej celem dalszego
leczenia.

DYSKUSJA

W zaleznosci od stezenia CO w powietrzu oraz czasu
narazenia, zatrucie tym gazem moze wywotywac tagodne
lub powazne objawy kliniczne. Narazenie na mate stezenie
CO najczesciej powoduje bole i zawroty gtowy, bdle migsni,
zaburzenia neuropsychologiczne. Ekspozycja na duze steze-
nia jest powodem splatania, utraty przytomnosci, a nawet
zgonu [5].

Stwierdzenie we krwi zwiekszonej zawartosci COHb
potwierdza rozpoznanie zatrucia. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze zaleznos¢ pomiedzy nasileniem objawdw klinicznych
a stezeniem COHb jest najwieksza tuz po przerwaniu nara-
zenia na dziatanie CO. Dlatego w praktyce czesto obserwuje
sie nasilone objawy kliniczne przy matym stezeniu lub braku
we krwi COHb.

Zatrucie CO powoduje najczesciej wiele zaburzen neuro-
logicznych i neuropsychologicznych. Dodatkowo, dziatanie
toksyczne moze dotyczy¢ uktadu sercowo-naczyniowego,
oddechowego, miesni, watroby oraz nerek. Czestos¢ po-
wiktan po zatruciu CO nie jest dobrze znana. W badaniu
autordéw francuskich obejmujacym 385 chorych zatrutych
CO, najczesciej obserwowano zaburzenia dotyczace uktadu
nerwowego oraz przewodu pokarmowego [6]. Opisywane
w pismiennictwie przypadki uszkodzenia nerek w wyniku
zatrucia CO byty zwigzane z wystepowaniem nasilonej rab-
domiolizy i zwigzanej z nig mioglobinurii [7].

Gtéwnym powodem uszkodzenia tkanek i narzadéw
w zatruciu CO jest niedotlenienie. Hipoksja, ktéra rozwija
sie w przebiegu tego zatrucia, jest wynikiem tworzenia
hemoglobiny tlenkoweglowej i zwigzanym z tym przesu-
nieciem krzywej dysocjacji hemoglobiny w lewo. Powino-
wactwo CO do hemoglobiny jest ponad 200 razy wigksze
niz powinowactwo tlenu; CO faczy sie z biatkami hemowymi,
uposledzajac funkcje mitochondriéw. Dochodzi do zwiek-
szenia stresu oksydacyjnego, powstawania reaktywnych
form tlenu, martwicy neuronéw i apoptozy. Uposledzenie
oddychania komérkowego powoduje reakcje stresowa, ak-
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tywujac zalezny od hipoksji czynnik 1-a.. Destrukcyjne dzia-
tanie CO wynika réwniez z negatywnego wptywu toksyny
na wiele szlakéw metabolicznych niezaleznych od hipoksji.
Dziatanie takie powoduje uszkodzenie tkanki nerwowej
i miesnia sercowego [8].

W przedstawianym przypadku, ze wzgledu na duze
stezenie hemoglobiny tlenkoweglowej, krétki czas od
ekspozycji do udzielenia pomocy oraz epizod utraty przy-
tomnosci, zdecydowano o zastosowaniu terapii hiperba-
rycznej. Jednak mimo przeprowadzonego leczenia i uzy-
skania szybkiego zmniejszenia zawartosci hemoglobiny
tlenkoweglowej, u chorego doszto do ostrego uszkodzenia
nerek. W przypadku tym uszkodzenia nerek nie nalezy wia-
zac jedynie z uszkodzeniem miesni i uwalnianiem z nich
mioglobiny, bowiem aktywnos¢ kinazy kreatynowej jako
wykfadnika rabdomiolizy nie byta duza. Dodatkowo, w celu
zapobiegania rozwojowi ostrego uszkodzenia nerek nerek,
stosowano forsowanga diureze, alkalizacje moczu oraz wy-
réwnywano zaburzenia elektrolitowe. Do uszkodzenia nerek
doszto najprawdopodobniej w mechanizmie toksycznego
dziatania CO na $rédbtonek naczyniowy. Efektem tego byto
uwolnienie reaktywnych zwigzkéw chemicznych z aktywa-
¢jq i/lub adhezjg neutrofili. Spowodowato to postepujace
uszkodzenie naczyn krwionosnych prowadzace do nasilonej
peroksydac;ji lipidéw [9].

W diagnostyce réznicowej ostrego uszkodzenia nerek
u chorych po zatruciu CO nalezy uwzgledni¢ choroby, kt6-
re same moga by¢ przyczyna zaostrzenia przewlekitej nie-
wydolnosci nerek, jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze lub,
zwlaszcza u 0séb starszych, miazdzyca. Nalezy takze zwrdcic¢
uwage na stosowane leki, ktére moga nasila¢ uszkodze-
nie nerek. Istotnym elementem postepowania u chorych
zostrym uszkodzeniu nerek jest doktadne przeprowadzenie
badania podmiotowego w celu ujawnienia stanéw sprzyja-
jacych temu powikfaniu, takich jak goragczka lub zaburzenia
wodno-elektrolitowe bedace skutkiem miedzy innymi wy-
miotéw lub biegunki [10].

W opisywanym przypadku dynamika przebiegu ostrego
uszkodzenia nerek byta bardzo duza.W ciggu kilku dni od za-
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trucia zaszta konieczno$¢ wykonywania zabiegéw hemodia-
lizy. Jednoczesnie, szczesliwie dla chorego, obserwowano
szybka poprawe czynnosci nerek, co pozwolito na wczesne
zakonczenie leczenia nerkozastepczego. Kolejne miesigce
obserwacji i leczenia pozwolg na uzyskanie odpowiedzi na
pytanie, czy doszto u niego do trwatego uszkodzenia nerek.
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