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Vorwort

Kohlenmonoxid-Intoxikationen stellen weltweit eine der haufigsten Formen von
Vergiftungen dar. Epidemiologische Studien aus vielen Landern zeigen dabei — je
nach sozio6konomischem Umfeld, kulturellen Unterschieden bzw. klimatischen
Bedingungen — durchaus unterschiedliche Ursachen fur die Intoxikation und

dementsprechend auch unterschiedliche Strategien der Prophylaxe.

Fir Osterreich existiert mit Ausnahme einer auf Wien beschréankten Untersuchung
zu tédlichen Kohlenmonoxidvergiftungen aus dem Jahr 1995 derzeit lediglich eine

einzige epidemiologische Studie zu den Ursachen.

In dieser retrospektiven Analyse werden epidemiologische Daten von der
Druckkammeranlage in Graz, der Einzigen in Osterreich, erhoben. Der Fokus liegt
auf schweren Kohlenmonoxid-Intoxikationen von Personen, die in den Jahren 2006

bis 2018 eingeliefert und in der Druckkammer behandelt wurden.

Die Herkunft der Patient*innen betrifft vorwiegend den Raum Ostdsterreich, denn
die Bevolkerung Westosterreichs wird meist in  Druckkammerzentren nach
Deutschland transportiert. Dennoch kann diese Analyse als reprasentativ fur die
nationalen Vergiftungsursachen herangezogen werden, und zwar aufgrund der

geringen Unterschiede in Klima, Kultur und soziobkonomischer Hinsicht.

In einem Vergleich der Zahlen mit denen aus internationaler Literatur werden
einerseits fur Osterreich typische Vergiftungsmuster erhoben und andererseits

Maoglichkeiten verbesserter Pravention diskutiert.
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Zusammenfassung

Hintergrund: Kohlenmonoxid-Intoxikationen zahlen weltweit zu den haufigsten
Vergiftungen. Bis auf eine Studie aus dem Jahre 1995 aus Wien existiert keine
epidemiologische Untersuchung zu schweren Kohlenmonoxidvergiftungen in
Osterreich. In der vorliegenden Diplomarbeit werden der Vergiftungshergang, Klinik
und Laborbefunde sowie der Einfluss der hyperbaren Sauerstofftherapie auf die

Intoxikation analysiert und Praventionsstrategien diskutiert.

Material und Methoden: Die rektrospektive Analyse wurde auf der Basis der Daten
von 305 Patientinnen die zwischen 2006 bis 2018 mit der Diagnose
,Kohlenmonoxidvergiftung® in der Druckkammer der Klinischen Abteilung Thorax-
und Hyperbare Chirurgie im Universitatsklinikum Graz behandelt erstellt. Neben den
HauptzielgroRen CO-Quelle, Medium und Kontaktart, wurden als Nebenzielgréfien
demographische Daten, Symptome, Begleitverletzungen und -intoxikationen,
Blutgasanalysewerte vor und nach HBO, Anzahl an HBO-Sitzungen, Dauer und Art
des Krankenhausaufenthalts und Komplikationen erhoben und mittels SPSS

ausgewertet.

Ergebnisse: Haufigste CO-Quelle war die Gastherme [33,08 %], gefolgt von
Wohnungsbrand [19,93 %], Kraftfahrzeugabgas [10,53 %] und Holzkohlegrill
[9,02 %]. Meist fuhrten Unfalle [52,67 %] oder Defekte [32,38 %], seltener
Suizidversuche [10,32 %] und Arbeitsunfalle [4,63 %], Uber Abgas bzw. Rauchgas
zur Vergiftung. Bei fast der Halfte der Ereignisse [48,2%] war nur eine Person
betroffen. 184 [60,3 %] der Vergiftungsopfer waren Manner und 121 [39,6 %]
Frauen. Das mittlere Alter lag bei 38,1+/-18,3 Jahren (Range: 1 — 89). Die haufigsten
Symptome waren Kopfschmerz, Schwindel und Ubelkeit. In den meisten Fallen
wurden 3 HBO-Sitzungen angewandt. Nur 19 von 293 Falle wurden ambulant
behandelt. 2 Patient*innen erlitten infolge der CO-Intoxikationen einen NSTEMI, 2

weitere verstarben.

Schlussfolgerung: Eine Vielzahl an Kohlenmonoxid-Intoxikationen ware durch
Information, regelmaRige Wartung und Warnsysteme vermeidbar. Die HBO ist als

Therapie der Wahl bei schweren CO-Intoxikationen zu werten.
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Abstract

Background: Carbon monoxide poisoning is one of the most common forms of
poisoning worldwide. With the exception of a study done in Vienna in 1995, there is
no epidemiological study of severe carbon monoxide poisoning in Austria. In this
diploma thesis, the course of the poisoning, clinical and laboratory findings as well
as the influence of hyperbaric oxygen therapy on intoxication are analyzed and

preventative strategies are discussed.

Material and methods: The retrospective analysis was carried out with data from
305 patients (years 2006 to 2018) with the diagnosis “carbon monoxide poisoning”
and were treated in the pressure chamber of the Clinical Department of Thoracic
and Hyperbaric Surgery at the University Hospital Graz. In addition to the main
target variables source, medium and type of contact, demographic data, symptoms,
accompanying injuries and intoxications, blood gas analysis before and after HBO,
number of HBO sessions, and hospital stay and with complications were recorded

as secondary target variables and evaluated using SPSS.

Results: The most frequent cause was the gas boiler [33,08 %] followed by house
fires [19,93 %], motor vehicles [10,53 %] and charcoal grills [9,02 %]. Mostly
accidents [52,67 %] or defects [32,38 %], more rarely suicide attempts [10,32 %]
and workplace accidents [4,63 %], lead to poisoning via exhaust gas and smoke
gas. With a similar distribution between men and women, most cases are with only
one infected person, age ranging between 20 and 60 years of age. The most
common symptoms of headache, dizziness, and nausea were most often resolved
with 3 HBO sessions and had hardly any complications. Only 19 out of the 293

cases were treated on an outpatient basis.

Conclusion: A large number of carbon monoxide intoxications could be avoided
through information, regular maintenance and warning systems, which was also the
outcome for international cases. HBO is to be seen as the therapy of choice for

severe CO intoxication.
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1 Einleitung

Kohlenmonoxid ist weltweit eine der haufigsten Intoxikationen. Die Quellen fur das
toxische Gas variieren entsprechend der Klimazone, soziobkonomischem Umfeld

und kulturellen sowie religidsen Unterschieden (1).

Die Inzidenz ist angesichts unterschiedlicher Gesundheits- und damit auch
Reportingsysteme international schwer vergleichbar. In den Vereinigten Staaten
von Amerika z. B. wurden bei einer Bevolkerungszahl von ca. 328 Millionen
Fallzahlen von rund 50.000 jahrlich publiziert (2).

Fir Osterreich existieren kaum Daten zur Inzidenz der Kohlenmonoxid-Intoxikation.
Lediglich in einer einzigen Studie aus Wien aus dem Jahre 1995 wurden die 1984
bis 1993 an einer Kohlenmonoxidvergiftung in Wien Verstorbenen im

Zusammenhang mit der Quelle des toxischen Gases analysiert (3).

1.1 Einfuhrung in die Kohlenmonoxidvergiftung

1.1.1 Physikalische und chemische Eigenschaften von Kohlenmonoxid

Kohlenmonoxid ist ein farbloses, geruchloses und geschmackloses Gas. Infolge
seines im Vergleich zu den anderen Molekulen der Luft geringeren Gewichts steigt
es auf. Da es durch unvollstandige Verbrennung entsteht, ist es unter extremen
Bedingungen brennbar. Die Verbrennung von CO an der Luft erfolgt mit einer
charakteristischen blaulichen Flamme unter einer stark exothermen Reaktion unter
Bildung von Kohlendioxid. Unter Hitzeeinwirkung verbindet sich Kohlenmonoxid

nicht nur mit Sauerstoff, sondern z. B. auch mit Schwefel oder Chlor (4,5).

Das Molekulargewicht von CO (28 g/mol) ahnelt sehr der Atemluft (ungefahr
29 g/mol) und ist somit zu jeder Konzentration gut mischbar. In die fliissige Phase
tritt es bei — 191,5 °C Uber, der kritische Druck liegt bei 34,979 bar. Die Grenze zum
Feststoff befindet sich bei — 205,06 °C (4,5).

Kohlenmonoxid wird in der Technik und anderen Bereichen fiir verschiedene

Anwendungen genutzt. Aufgrund der hohen Bindungsaffinitat des CO zu Sauerstoff
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und der Dbeschleunigten Reaktionszeit bei erhohter Temperatur, wird
Kohlenmonoxid in der Hochofentechnologie als Reduktionsmittel eingesetzt. Auf
dem medizinischen Sektor wird CO fir die Lungenkapazitatsprifung herangezogen
(4,5).

1.1.2 Entstehung von Kohlenmonoxid

CO entsteht bei unvollstandiger Verbrennung kohlenstoffhaltiger Verbindungen
infolge Sauerstoffmangels und/oder hoher Temperaturen. Typische Ausgangs-
materialien sind Brennstoffe wie Holz, Kohle, flissige Erdodlderivate, Kunststoffe und
naturliche Gase (1,2,6).

Uberall dort, wo diese Stoffe verbrannt werden, besteht die potentielle Gefahr einer
Kohlenmonoxidemission: Wahrend CO-Emission im Auflienbereich (z. B. stark
befahrene Straflen) unmittelbar verdiunnt wird und damit kaum gefahrlich ist,
reichert sich die Substanz in abgegrenzten Raumen rasch an: Typische
Konstellationen fir toxische Konzentrationen von CO in Innenrdumen sind
Brandgeschehen, Betrieb schlecht bellfteter Ofen oder Kamine sowie offene
Feuerstellen in geschlossenen bzw. gut abgedichteten Raumen, wie z. B. Gas-
kocher oder Holzkohlegriller, oder Inbetriebnahme von Verbrennungsmotoren in
geschlossenen Garagen. Auch aufgrund von technischen Defekten im Umfeld oder
am verbrennungsinduzierenden System selbst (fehlerhafter Abzug, falsch
installierte, schlecht gewartete Gerate), kann rasch eine lebensgefahrliche Situation
entstehen (1,2,6).

Oft Ubersehen wird die nicht unbetrachtliche CO-Belastung im Rahmen des
Zigarettenkonsums, die zu CO-Hamoglobinwerten bis zu 10 % fuhren kann.
Wahrend dieses Niveau zwar chronische, aber keine akut toxischen Folgen hat,
kénnen durch die heute so beliebten Shishas schwere Vergiftungen entstehen: Da
der Tabak direkt auf einem Holzkohlestlick verbrannt und der Brandrauch
unmittelbar inhaliert wird, kommt es unter Umstanden rasch zu hochtoxischen CO-
Werten in der Einatemluft (1,2,6). Nicht zuletzt entsteht im Rahmen physiologischer
Prozesse mit einer Rate von 0,4 mil/h ,endogenes” CO. Ein CO-Hamoglobin von 0

ist daher im Rahmen der Therapie einer Intoxikation nicht zu erwarten (4).
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1.1.3 Entstehung einer Kohlenmonoxidvergiftung

CO zeigt hohe Affinitat zu eisenhaltigen Proteinen, wie z. B. Hamoglobin, Myoglobin
oder Enzyme der Atmungskette. 75 % der Bindung erfolgt an Hamoglobin unter
Bildung von Carboxyhamoglobin (CO-Hb). Die Bindungsaffinitat von CO an Hb ist

um ein Vielfaches hoher als die an Sauerstoff (Oz2).

Je nach Literatur finden sich Werte zwischen 218- und 300-facher hdherer Affinitat
(2,4,6,7). Gaskonzentrationen in der Luft werden in parts per million (ppm)
angegeben. Die Angabe in Prozent ist weniger Ublich, wenngleich ebenfalls in
Gebrauch. Ab einer Konzentration von 10.000 ppm (entspricht 1 % CO) wird

Kohlenmonoxid als unmittelbar letal eingestuft (4).

Die Coburn-Forster-Kane-Gleichung lasst aufgrund der in der Luft gemessenen CO-
Konzentrationen Ruckschlisse auf den Sattigungsgrad von CO-Hb, bezogen auf
das Gesamthamoglobin, zu. Miteinbezogene Variablen sind: Expositionsdauer, CO-
Inhalationskonzentration, Luftdruck, Affinitat von CO zu Hb, Diffusionskapazitat und
Sauerstoffpartialdruck in der Inhalationsluft. So ist bei 1.000 ppm CO (0,1 %) bereits
innerhalb von weniger als einer Stunde eine CO-Hb-Sattigung von 20 % erreicht.
Demgegenuber kann bei Inhalation von 25 ppm, unabhangig von der Zeitdauer,

keine CO-Hb-Sattigung Uber 5 % zustande kommen (4).

Eine CO-Hb-Erhéhung auf 2 % kann bereits nach Inhalation von 10 ppm entstehen.

Laut WHO sind chronische Vergiftungen bereits ab 6 ppm CO maoglich (1,2).

1.1.4 Auswirkungen auf die menschliche Physiologie

CO verdrangt den Sauerstoff aus der Bindung an Hamoglobin (Hb) und verursacht
dadurch eine geringere Transportkapazitat von Oz: Ein Effekt, ahnlich wie bei einer
akuten Anamie, da die betroffenen Erythrozyten fur den Gasaustausch wegfallen.
Zusatzlich verursacht die Bildung von CO-Hb eine Linksverschiebung der
Oxyhamoglobin-Dissoziationskurve. Dadurch wird noch zur Verfligung stehender
hamoglobingebundener Sauerstoff weniger leicht an das Gewebe abgegeben. Es
entsteht eine Situation ahnlich einem Shunt, da das oxygenierte Blut das Gewebe
gewissermalen ,bypasst’. In Kombination bewirkt die CO-Intoxikation somit eine
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ausgepragte Hypoxie. Zusatzliche Bindung an intrazellulare Ferro-Proteine wie
Myoglobin und Cytochrom a, as, fuhrt unmittelbar zu muskularer und cardialer
Symptomatik bzw. verstarkt die zellulare Hypoxie infolge Stérung der oxidativen

Phosphorylierung (2,4,6).

Durch die CO-Intoxikation werden jedoch =zusatzlich immunologische und
inflammatorische Prozesse getriggert: Infolge der im Zuge der Therapie
einsetzenden Re-Oxygenierung entstehen — ahnlich wie bei einem Reperfusions-
Schaden — freie Radikale. Endothelschaden durch Induktion von
Adhasionsmolekulen, Aktivierung der Lipidperoxidase in neutrophilen Granulozyten
bzw. der Cytochrom-c-Oxidase in Mitochondrien und Induktion von Apoptose,
fuhren zu sekundarem Gewebeuntergang und sekundaren Entztiindungsreaktionen,
vor allem im zentralen Nervensystem. Diese entsprechenden Symptome reichen
von Schwindel, Konzentrationsstérungen und Cephalea bis zu extrapyramidalen
Ausfallen, Rindenblindheit oder Taubheit bzw. einer breiten Palette psychiatrischer
Diagnosen. Sie kdnnen unmittelbar im Anschluss an die Intoxikation oder auch mit

Latenz von Tagen bis zu mehreren Wochen auftreten (2,4,6).

Generell ist mit der Entwicklung von Symptomen ab 2 % CO-Hb bei Nicht-
raucher*innen und 10 % bei Raucher*innen zu rechnen (1,2,4). Die HOhe des
gemessenen CO-Hb korreliert zwar nicht unmittelbar mit der Symptomatik, Werte
uber 20 % CO-Hb sind jedoch als schwerwiegende, Werte Uber 40 % als akut

lebensbedrohliche Intoxikationen anzusehen (2,4,8,9).

Die Art der Symptomatik ist bei der CO-Intoxikation auch von deren Dynamik
abhangig: Bei Aufenthalt in einer Umgebung mit niedrigem ppm von CO Uber
langere Zeit entwickeln sich unspezifische, haufig schwer zu interpretierende
Beschwerden wie diffuse Kopfschmerzen, Konzentrationsstérungen oder
unerklarliche Mudigkeit. Auch pectanginése Symptome kdnnen auftreten. Gerade
diese Konstellationen werden haufig nicht auf CO zuridckgefihrt, sodass die
gefahrdenden Situationen lange Zeit undiagnostiziert bleiben koénnen. Das
Einatmen hoher CO-Konzentrationen fiihrt dagegen zu Schwindel, Ubelkeit,
Erbrechen, Kopfschmerz, Herzrhythmusstérungen bzw. zum Bild eines akuten

Coronar-syndroms, Atemnot, kognitiven Veranderungen, die von Benommenheit
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bis zu Exzitation reichen konnen, Krampfanfallen, Lahmungen, Koma und Tod
(1,2,4,6,7,10).

Die Auspragung der Symptome korreliert nicht notwendigerweise mit der Hohe des
gemessenen CO-Hb, weshalb der klinische Verlauf einer CO-Intoxikation nicht mit

der Eliminationsdynamik von CO-Hb gleichzusetzen ist (2,4,11).

Durch die hohe Bindungsaffinitat zu Hamoglobin, wird CO unter Raumluftatmung
nur sehr langsam eliminiert. Durch normobare und hyperbare Oxygenierung gelingt
entsprechend dem Massenwirkungsgesetz die Verdrangung von CO aus der
Bindung (6).

1.2 Uberblick iiber die Epidemiologie und Ursachen weltweit

Weltweit gesehen, betragt die innerhalb der letzten 25 Jahre unveranderte Inzidenz
der Kohlenmonoxidvergiftung rund 137 Falle, die Mortalitat im Mittel 4,6 pro 1 Mio.
Menschen. Es finden sich in der weltweiten Inzidenz zwei Altersgipfel, und zwar
zwischen 0 und 14 Jahren sowie zwischen 20 und 39 Jahren. Wahrend beide
Geschlechter annahernd gleich haufig von einer Intoxikation betroffen sind, ist die
Mortalitat bei Mannern (6,2/1 Mio.) doppelt so hoch wie bei Frauen (3,1/1 Mio.).
Diese Zahlen sind jedoch nur eine Annaherung an die Realitat, da die Daten aus
den Landern der Dritten Welt lickenhaft sind (12).

Eine der haufigsten Ursachen fur die CO-Intoxikation weltweit sind alltagliche
Arbeiten im Haushalt, wie z. B. das Kochen. 2,8 Mrd. Menschen verwenden feste
Brennstoffe wie Holz, landwirtschaftliche Abfalle, tierische Ausscheidungen, Kohle
und Holzkohle. In Entwicklungslandern und in den wirtschaftlich benachteiligten
Regionen sind 90 % der Falle auf das Kochen ohne richtigen Abzug oder Beluftung

zuruckzufihren (13,14).

Weitere haufige Quellen von CO sind defekte, falsch verwendete oder schlecht
gewartete Heizelemente und Boiler, offene Feuer und Brande, Industrieabfalle und

Kraftfahrzeugabgase (1,12).
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Trotz der Haufigkeit der CO-Intoxikationen, existieren Uberraschend wenige Studien

zu deren Epidemiologie bzw. Pravention.

1.2.1 Nordamerika

In Kanada sind die Kohlenmonoxidvergiftungen — brandassoziierte und solche in
suizidaler Absicht ausgenommen — am haufigsten auf fehlerhafte Heizsysteme und
gasbetriebene Geratschaften in mehr oder weniger geschlossenen Raumen und
mangelnde Luftung in Betrieben zurlckzufihren. Die meisten Falle von CO-
Vergiftungen betreffen die Altersgruppe von 35 bis 44 Jahren beiderlei Geschlechts
(15).

In einer Studie aus den USA im Jahre 2012 wurden Ursachen von
Kohlenmonoxidvergiftung nach Grol3schadensereignissen, wie z. B. Hurrikans oder
Uberschwemmungen, untersucht. Filhrend waren falsch eingesetzte,
benzinbetriebene Stromgeneratoren, die z. B. in Innenrdumen oder direkt vor
Fenstern aufgestellt wurden. Die zweite wesentliche CO-Quelle waren mit

Fossilbrennstoffen betriebene Heizgerate oder Ofen (10).

Im selben Jahr wurden die haufigsten CO-Quellen bei Intoxikationen in den USA
zwischen August 2008 und Januar 2010 analysiert. In absteigender Reihenfolge
waren dies Ofen oder Heizkessel, Generatoren, Kraftfahrzeuge sowie Griller und
Heizkorper, die mit fossilen Brennstoffen betrieben werden. Die am meisten
betroffenen Altersgruppen waren jene von 18 bis 44 Jahren und von 45 bis 64
Jahren (16).

Eine weitere Publikation aus den USA von 2015 erhob generell die Ursachen von
CO-Intoxikationen im Alltag. Fehlerhafte Heizsysteme, fehlerhafte Luftung bei
Geraten mit Flamme, Verwendung benzinbetriebener Hochdruckreiniger und
Gabelstapler in Innenrdumen sowie Verbrennung von Kohlebriketts im
Innenbereich, das Mitfahren auf Ladeflachen von Pick-Up-Trucks und
propangasbetriebene Eismaschinen in Eishallen wurden als haufigste

Mechanismen erkannt (9).
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1.2.2 Siudamerika

Einige Studien setzen sich mit der besonderen Gefahrdung von Frauen und Kindern
durch hausliche CO-Intoxikationen auseinander. Dabei wird beschrieben, dass im
landlichen Raum zum Kochen vorwiegend sogenannte Planchas verwendet
werden, Ofen mit einer Stahlplatte fiir Festbrennstoffe, oder Feuerstellen aus drei
Steinen, die frei in der Kiche stehen und keinen adaquaten Abzug oder keine
Bellftung haben (13,14).

1.2.3 Afrika

In eine Studie aus Marokko aus dem Jahre 2012 wurde die Epidemiologie von
Kohlenmonoxidvergiftungen von 1991 bis 2008 untersucht. Die meisten
Intoxikationen (89 %) ereigneten sich in Stadten, die Betroffenen hatten ein
Durchschnittsalter von 25,5 Jahren £ 15,6 Jahren, Frauen waren doppelt so haufig

betroffen als Manner (17).

Die meisten Ereignisse waren im Herbst und Winter zu verzeichnen, also in der
kalten Jahreszeit, in der mit gasgetriebenen Boilern Warmwasser aufbereitet und
mit gasbetriebenen Heizkdrpern bzw. mit Kohledfen geheizt wird. In 60,5 % der

Falle waren Erwachsene betroffen (17).

1.2.4 Europa

Eine portugiesische Studie untersuchte toédliche CO-Intoxikationen zwischen Januar
2012 und Dezember 2014. Die grofdte Haufung fand sich wahrend der kalten
Jahreszeit von November bis Januar, der Altersgipfel lag zwischen 41 und 60
Jahren. Brandgeschehen in Wohnungen oder Hausern durch gasbetriebene
Heizgerate wie Boiler oder Ofen und an dritter Stelle Kraftfahrzeugabgase waren

die CO-Quellen. In letzterer Kategorie fanden sich zahlreiche Suizide (18).

In einer &hnlichen Studie aus Wien wurden die Ursachen von tddlichen
Kohlenmonoxidvergiftungen zwischen 1984 und 1993 analysiert, wobei
Brandgeschehen ausgenommen wurden. 53 % der Opfer waren Uber 60 Jahre alt:
Wiederum fanden sich die meisten Falle in der kalten Jahreszeit, in der vermehrt

Gasthermen zur Warmwasseraufbereitung verwendet worden waren. In mehr als
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Dreiviertel der CO-bedingten Suizide wurden — vor allem von mannlichen Personen

— Kraftfahrzeugabgase eingesetzt (3).

1.2.5 Asien

Eine Analyse aus dem Iran betraf CO-Intoxikationen zwischen Januar und Mai
2013. 700 Falle wurden einbezogen. Im hauslichen Bereich waren gasbetriebene
Heizgerate, Wasserboiler und Radiatoren mit Abstand die haufigste Quelle, gefolgt
von anderen Heizungsformen mit fossilen Brennstoffen. Das Durchschnittsalter war

mit 31,2 Jahren + 11,2 Jahre niedrig, das Geschlechterverhaltnis ausgeglichen (19).

2018 wurde im Iran eine Metaanalyse an 5102 Fallen fir den Betrachtungszeitraum
1999 bis 2016 publiziert. 59,88 % waren Frauen und 40,12 % Manner, das
Durchschnittsalter war mit 31,68 Jahren nahezu ident wie bei der Vorstudie. Die
meisten Vergiftungen betrafen die Altersgruppe zwischen 14 und 44 Jahren, der
jahreszeitliche Peak lag zwischen September und Ende Marz mit einer Spitze im

Dezember.

Quellen waren gasbetriebene Gerate, wie z. B. Heizkdrper, Thermen und Boiler zur
Wasseraufbereitung und Kocher, Kraftfahrzeugabgase, mit Kohle und Holzkohle
befeuerte Ofen und Griller, die falsch installiert, instand gehalten oder verwendet

bzw. in suizidaler Absicht gebraucht wurden (20).

Der Zeitraum von 2003 bis 2013 wurde in einer Studie aus Hong Kong analysiert.
Das Alter der Intoxikationsopfer lag im Mittel bei 35,6 + 13 Jahren, Manner waren
mit 46 % etwas seltener betroffen als Frauen, Suizidversuche hatten mit 89,2 %
einen extrem grofRen Anteil. In 86 % der Falle war die Holzkohleverbrennung die
Quelle fur CO, gefolgt von Brandgeschehen, gasbetriebenen Geraten und

belasteter Luft in der Metropole (21).

2019 wurde vom Forensischen Institut von Sichuan eine Analyse todlicher CO-
Vergiftungen von 2008 bis 2016 publiziert. Brandgeschehen wurden exkludiert. Die
Regionen Wuhan und Shanghai wurden verglichen. 80 % der Betroffenen waren
zwischen 18 und 60 Jahre alt, bei einem mittleren Alter von 29,7 Jahren und
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ausgeglichener Geschlechterverteilung. Wiederum war eine saisonale Haufung im
Winter zu verzeichnen. Der Groldteil der Intoxikationen war akzidentell, in Wuhan
Uberwogen allerdings Suizide. Bei Letzteren wurden Kohlefeuer, gefolgt von
Heizgaslecks, jedoch kaum Autoabgase eingesetzt. Tétungsabsicht fand sich sehr
selten. Gasthermenlecks wahrend des Duschens waren die haufigste akzidentelle
Ursache in Sichuan, wahrend in Wuhan Gaslecks, Gasthermenunfalle und Kohle-

sowie Holzkohlefeuerungen im Vordergrund standen (22).

1.3 Gasbetriebene Gerate

Gasgetriebene Gerate stellen im Groldteil der internationalen Studien eine der
wichtigsten CO-Quellen im Rahmen von Intoxikationen dar. Auch fir Osterreich ist

dieser Mechanismus relevant (3).

1.3.1 Aufbau und Funktion einer Gastherme

Bei Gasthermen wird eine offene Flamme zur Erwarmung von Wasser verwendet:
Mittels eines Piezoeffekts wird das eingeleitete Gas bei Inbetriebnahme der Therme
gezundet. Das vorbeistromende Wasser wird durch die Flamme erwarmt und als
Warmwasser in die Dusche oder in den Heizkreislauf abgegeben. Dieses
Durchlaufprinzip unterscheidet sich vom Heizkessel dadurch, dass nur das aktuell

bendtigte Wasser erwarmt wird.

Da keine Speicherung stattfindet, kommt es zu keinem Energieverlust, was das
System sehr kostengunstig macht. Voraussetzung fur die Installation einer solchen
Therme sind ein Gasanschluss, eine Luftzufuhr und ein entsprechender Abzug
(23,24).

1.3.2 Gefahrenquellen bei Gasthermen

Die Luftzufuhr kann auf zweierlei Art gewahrleistet werden: Bei der
raumluftabhangigen Variante wird aus dem Raum, in dem die Gastherme installiert
ist, Luft zur Verbrennung herangezogen. Das setzt eine offene Verbindung
zwischen Flamme und Umgebung voraus. Ist der Raum zu stark abgedichtet,

reduziert der Verbrennungsvorgang rasch den Sauerstoffgehalt, und eine
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unvollstéandige Verbrennung mit CO-Abgabe in den Raum ist die Folge. Ahnliches
geschieht, wenn die Dusen fur die Luftzufuhr im Gerat nicht durchgangig sind
(24,25). Die andere Variante ist die Luftzufuhr von auf3en, bei der die Gefahr fir die
Raumluft grundsatzlich minimiert wird. Bei beiden Varianten kann jedoch,
unabhangig von der Zufuhr aus der Abluftsituation, eine Intoxikation entstehen: Bei
schwulem Tiefdruckwetter bzw. hohen Aullentemperaturen zieht das Gas zu wenig
durch den Kamin ab. Zusatzlich konnen Abzugseinrichtungen in der Wohnung zu

Unterdruckverhaltnissen fihren und die Luft aus dem Kamin ansaugen (25,26).

1.4 Diagnostik der Kohlenmonoxidvergiftung

Die Verdachtsdiagnose einer CO-Vergiftung stellt sich auf Basis der
wahrscheinlichen Exposition und der Symptomatik. Ohne korrekte und schnelle
Diagnose wird eine zielgerichtete Therapie verzogert und damit das Auftreten vor
allem neurologischer Spatfolgen begunstigt. Pulsoxymetriegerate konventionellen
Typs eignen sich nicht fur die Diagnostik einer CO-Vergiftung, da sie colorimetrisch
die Farbe des Blutes analysieren. Weil CO-Hb eine ahnliche Farbe wie

Oxyhamoglobin aufweist, fihrt der so gemessene Wert in die Irre.

Moderne Pulsoxymetriegerate konnen jedoch zwischen CO- und Oxyhamoglobin
differenzieren. Eine sichere Methode der serologischen Diagnostik ist die
Blutgasanalyse, die im arteriellen bzw. vendsen Blut vorgenommen werden kann,
da die CO-Hb-Konzentration im arteriellen und vendsen Blut gleich ist (2,4,6,27).
Alternativ kann das totale CO im Blut (TBCO) bestimmt werden.

Der Wert ist vor allem in Bezug auf die Lagerung stabil und damit langer
bestimmbar. Er sagt mehr Uber den tatsachlichen CO-Gehalt im Blut aus und ist vor
allem in der forensischen Medizin, weniger in klinischen Akutsituationen wertvoll
(28).

Auch mittels CO-Oxymetrie und exspiratorischer Analyse der CO-Konzentration

konnen Ruckschlusse auf den CO-Hb-Spiegel im Blut gezogen werden (8,28).
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Diese beiden Methoden sind allerdings zurzeit erst unterschiedlich weit in der

klinischen Praxis verbreitet.

Alle Messwerte von CO-Hb spiegeln allenfalls eine Exposition, jedoch nicht

unbedingt den Schweregrad der Exposition wider (2,4,6,27).

1.4.1 Blutgasanalyse

Die BGA ist ein Standardverfahren in der praklinischen und klinischen
Notfallmedizin der entwickelten Lander. Damit sind die Bestatigung des Verdachts
auf CO-Vergiftung bzw. Exposition und der Informationsgewinn Uber den

physischen Zustand der Patient*innen nahezu flachendeckend mdglich.

Als Abnahmetechnik ist die arterielle Punktion der Goldstandard, die einfachere
Entnahme kapillaren Blutes ergibt jedoch weitestgehend vergleichbare Werte
(29,30).

In der folgenden Auflistung der Standardwerte gilt es zu bertcksichtigen, dass die
Referenzbereiche von Labor zu Labor verschieden sind und Alterskorrekturen

unterliegen (1,2,4,6,9,29,30):

pH-Wert  [7,35 — 7,45]

paO:2 [75 - 100 mmHg]

paCOz2 [35 — 45 mmHg]

HCO3 [Manner 22,5 — 26,9 mmol/l, Frauen 21,8 — 26,2 mmol/l]
BE [~ 3 bis + 3 mmol/I]

Sa0:2 [95 — 100 %]

Laktat [0,9-1,7 mmol/l]

tHb [Manner 12,6 — 17,4 g/dl, Frauen 11,7 — 16,1 g/dl]
COHb [Nichtraucher < 3 %, Raucher < 10 %]
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1.5 Therapie der Kohlenmonoxid-Intoxikation

Zwei Arten der Therapie von Kohlenmonoxidvergiftungen kommen zum Einsatz: die
normobare und die hyperbare Sauerstofftherapie. In beiden Fallen kommt es durch
Atmung von 100 % Sauerstoff zur Erhdhung des paO2 im Blut. In der Literatur
werden die Vor- und Nachteile der HBO kontrovers diskutiert. Zudem werden fir die
CO-Intoxikation international unterschiedliche Therapieschemata angewandt,
weshalb die klinischen Studien heterogen sind. Eindeutig ist die aufgrund des
Massenwirkungsgesetzes signifikant schnellere Elimination von CO aus dem Blut
wahrend hyperbarer Oxygenierung, wobei der Effekt direkt proportional zum
Umgebungsdruck ist. Die Eliminationshalbwertszeit von CO aus dem Korper betragt
bei Raumluft (21 % O2) 320 Minuten, bei 100 % Oz unter normobaren Verhaltnissen
74 + 25 Minuten und bei hyperbarer Oxygenation unter 3 ATA rund 20 Minuten.
Unabhangig von normo- oder hyperbar, muss die Sauerstofftherapie beibehalten
werden, bis die CO-Hb-Konzentration < 3 % betragt und keine Symptome mehr
vorhanden sind (2,4,6,7,9,31,32).

1.5.1 Normobare Sauerstofftherapie

Bei der normobaren Sauerstofftherapie wird 100 % Sauerstoff Gber eine Maske oder
einen Tubus angeboten. Durch die physikalische Losung des Sauerstoffs im Plasma
konnen im Idealfall maximal 600 mmHg paO2 erzielt werden, was einer Erhdhung
um 500 mmHg gegenuber Raumluft entspricht. Dadurch wird entsprechend dem
Massenwirkungsgesetz die Verdrangung des CO aus seiner Bindung zu Hb

beschleunigt.

1.5.2 Hyperbare Sauerstofftherapie

Die hyperbare Sauerstofftherapie setzt die Verfugbarkeit einer Therapiedruck-

kammer und entsprechend spezialisierte Therapeut*innen voraus.

In Osterreich ist das einzige Therapie-Druckkammerzentrum im LKH-Universitéts-

klinikum Graz lokalisiert.
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1.5.2.1 Grundprinzip der HBO-Therapie

Die HBO-Therapie basiert primar auf einer Erhdhung des physikalisch, im Plasma
geldsten Anteils von Sauerstoff durch Atmen von 100 % O2 unter Uberdruck-
bedingungen in der Umgebung. Die Erhohung ist direkt proportional zum
Umgebungsdruck und erreicht beim maximal anwendbaren Therapiedruck von 3
absoluten Atmospharen (ATA) 2000 mm Hb, was dem 20-fachen des

physiologischen Normwertes entspricht (33).

Als Therapiegerate stehen Ein- oder Mehrplatzkammern zur Verfugung. Beide
Systeme sind fur die Therapie der CO-Intoxikation geeignet, Mehrplatzkammern
gestatten die Therapie von Massenunfallen und implizieren ein geringeres Risiko
von Brandgeschehen, da in den Kammern im Gegensatz zu Einplatzkammern
Pressluftatmosphare herrscht und nur die Patient*innen Uber geschlossene
Systeme 100 % Sauerstoff atmen (33,34).

1.5.2.2 Physikalische Grundlagen

Die fur die HBO relevanten Gasgesetze sind die von Boyle und Mariotte, Dalton,

Henry und Fick.

1.5.2.2.1 Definition von Luft, Luftdruck und Druck

Die Luft ist ein Gasgemisch aus ungefahr 78 % Stickstoff, 21 % Sauerstoff, 0,93 %
Argon, 0,03 % Kohlendioxid und 0,04 % Edelgasen (5).

Druck ist definiert Kraft pro Flache. In der Technik wird der Druck als N/m?
angegeben, wahrend in der hyperbaren Medizin die Angabe in Atmospharen oder
in kp/cm? gebrauchlich ist (34—36).

Der Druck, den die Luftmolekdile in der Atmosphare ausuben, wird atmospharischer
Druck genannt. Er kann in unterschiedlichen Einheiten angegeben werden. Der
Referenzdruck von einer Atmosphare (1 atm) liegt auf Meereshohe und entspricht
1 ATA, 1 kp/cm?, 1 bar, 10° Pascal, 760 mmHg oder 10-m-Wassersaule (34-36).
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1.5.2.2.2 Gesetz von Boyle und Mariotte

pV=n-R-T
p = Druck
V = Volumen
n = Teilchenanzahl
R = Gaskonstante
T = Temperatur

Die Gleichung beschreibt die Tatsache, dass sich das Volumen einer gegebenen
Gasmenge indirekt proportional zum Druck verhalt. Einfach Gbersetzt: Wird der

Druck zum Beispiel verdoppelt, halbiert sich das Volumen.

Das bedeutet, dass gasgeflllte Hohlrdume, die keine starre Wand besitzen, bei
Uberdruckexposition komprimiert werden. Das betrifft auch die Luft in
abgeschlossenen Hohlraumen des Koérpers bzw. auch ektope Luft in Blut und
Geweben, weshalb die HBO auch bei einer Gasembolie eingesetzt werden kann
(34,35).

1.5.2.2.3 Gesetz von Dalton

n
pges=zp1+p2+-"+pn

i=1

Das Gesetz von Dalton besagt, dass der Gesamtdruck eines Gasgemisches die
Summer der einzelnen Partialdricke ist. Das bedeutet, dass unter normobaren
Bedingungen in der Luft der Partialdruck von Sauerstoff = 0,21 ATA, bei 21 % O2-
Anteil, und der Partialdruck von Stickstoff 0,78 ATA, bei 78 % Ns-Anteil, betragt.

Bei einem Umgebungsdruck von 2 ATA (2 Atmospharen) steigt der pO2 auf 0,42
ATA = bar, der pNs auf 1,56 an.

Allein durch das Erhdhen des Umgebungsdrucks um 1 Atmosphare kann also der

Sauerstoffpartialdruck nur mit Luftatmung bereits verdoppelt werden. (34,36,37).
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1.5.2.2.4 Gesetz von Henry

SGas = ku * Peas

KH = Henry-Konstante
Scas = Sattigungskonzentration des Gases
pcas = Partialdruck des Gases

Das Gesetz von Henry beschreibt die Loslichkeit von Gasen in Flussigkeiten. Sie
ist abhangig vom Partialdruck und Losungskoeffizienten des jeweiligen Gases. Je
hoher der Partialdruck und je geringer die Temperatur, desto besser ist die
Loslichkeit einer definierten Gas-Flussigkeits-Kombination. Umgekehrt kann
geldstes Gas bei plotzlicher Reduktion des Umgebungsdrucks durch ,Ausperlen®

wieder frei werden.

Die linear mit dem Umgebungsdruck steigende Losung des eingeatmeten 100-
prozentigen Sauerstoffs in Plasma und Geweben wird durch das Gesetz von Henry
dargestellt. Da das die Patient*innen betreuende Personal in Mehrplatzkammern
Pressluft atmet, geht jedoch bei diesem auch Stickstoff in Blutplasma und Geweben
in LOosung Uber. Je langer die Exposition und je hoher der Druck, desto starker ist

das Phanomen ausgepragt.

Um ein Ausperlen des Stickstoffs bei der Druckreduktion am Ende der Therapie zu
vermeiden, muss diese langsam erfolgen, um eine kontrollierte Elimination zu
gewahrleisten. Da geloster Sauerstoff rasch metabolisiert wird, besteht dieses
Problem fur O2 de facto nicht (33,34,36,37).
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1.5.2.2.5 Fick'sches Diffusionsgesetz

A
o ()0

| = Massenstrom
Ap = Partialdruckdifferenz zwischen Gasgemisch und Flussigkeit des
jeweiligen Gases
= Diffusionsflache
d = Dicke der Diffusionsmembran
D = Diffusionskonstante

Der Massenstrom oder auch Diffusionsstrom ist umso gréRRer, je grofRer die Druck-

differenz und die Diffusionsflache und je dunner die Diffusionsmembran.

Das Fick'sche Diffusionsgesetz ist von enormer Bedeutung fur die
Stoffwechselvorgange im menschlichen Koérper und kommt auch beim
Gasaustausch in den Alveolen zum Tragen. Wahrend der HBO flihrt die Atmung
von 100 % Sauerstoff unter Uberdruck zu einer groRen Partialdruckdifferenz fur

Sauerstoff und damit zur Erhéhung des Diffusionsstroms (37).

Durch den hoheren Druckgradienten beeinflusst die HBO indirekt auch die
Diffusionsstrecke. Infolge der groReren Partialdruckdifferenz kénnen weitere

Diffusionsstrecken Uiberwunden werden.

1.5.2.3 Wirkungen der HBO-Therapie

Der weit Uber das physiologische Niveau erhdhte Sauerstoff in Plasma und
Geweben fuhrt zu einer Reihe pharmakologischer Wirkungen, deren Mechanismus
erst zum Teil auf molekularer Ebene entschlusselt worden ist. Zusammengefasst
handelt es sich um ein Hinunterregulieren von Mediatoren akuter Prozesse bzw.
Entzindungsmediatoren, Praservation intrazellularen ATPs und NADHs,
Terminierung der Lipidperoxidation, Odemreduktion, Interaktion mit Adh&sions-

molekulen und Verhinderung von Apoptose.
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Gliale Narbenbildung wird verhindert. Andererseits werden alle regenerations- und
heilungsassoziierten Mechanismen, wie z. B. VEGT, PDGF bzw. FGF und
leukozytare  Phagozytose, hinaufreguliert,  Angiogenese, Epithelisation,
Neuroregeneration, Neuroneogenese und Stammzellmobilisation induziert.
Osteogenese und Mikroperfusion in ischamischen bzw. hypoxischen Arealen
werden gefordert. So ist nach ca. 6 Wochen der Anteil an Knochengewebe erhoht
und nach weiteren 6 Wochen vermehrtes reifes Knochengewebe nachzuweisen
(33,38,39).

Da die Wirkung der Sauerstoffradikale von Einzellern kaum kompensiert werden
kann, entfaltet HBO eine unspezifische antibakterielle Wirkung, die am besten bei

Anaerobiern ausgepragt ist (33,38,39).

1.5.2.4 Technische Gefahren wahrend der HBO-Therapie

Sauerstoff ist unter Uberdruckbedingungen sehr leicht entziindlich. Daher diirfen
keine elektronischen Gerate, Feuerzeuge, Streichhdlzer oder chemisch
hitzeinduzierenden Stoffe (z. B. Handwarmer) wahrend der Therapie in der
Druckkammer mitgefihrt werden. Auch synthetische Kleidung ist wegen der Gefahr
elektrostatischer Funken und deren leichten Brennbarkeit ein Sicherheitsrisiko.
Wahrend der Therapie tragen daher Patient*innen und Therapeut*innen nur
Kleidung aus Baumwolle. Bei Implantattrager*innen muss vor der Behandlung

abgeklart werden, ob das Implantat druckkammergeeignet ist (34).

Teilweise luftgeflllte geschlossene Gegenstande wie Uhren, Kugelschreiber,
Filzstifte, Dosen oder Plastikflaschen kénnen wahrend des Kompressions-

vorganges implodieren (34).

1.5.2.5 Nebenwirkungen der HBO-Therapie

Die Nebenwirkungen der HBO-Therapie untergliedern sich in Phanomene, die
durch den Druckwechsel, und solche, die durch den hohen paO2 hervorgerufen

werden.
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Ist ein Druckausgleich zwischen luftgefullten Korperhohlraumen und der Aul3enluft
(Mittelohr, Nasennebenhohlen, defekte Zahne, bulldse Lungenveranderungen)
nicht moglich, entsteht wahrend des Kompressionsvorganges ein drastischer
Unterdruck, der zum sogenannten Barotrauma flihren kann. Am haufigsten ist das

Mittelohr bei nicht durchgangiger Tube betroffen.

Wird trotz fehlendem Druckausgleich weiter komprimiert, kann ein hamorrhagischer
Paukenerguss oder ein Riss des Trommelfells auftreten (33,34). In der Praxis ist
dies jedoch sehr selten, da die Therapie infolge der begleitenden
Schmerzsymptomatik ~ rasch  abgebrochen  wird. Zudem  wird die

Tubendurchgangigkeit bei allen Patient*innen vor der Therapie abgeklart.

In Notfallen, bei verlegter Tube bzw. bei bewusstlosen Patient*innen, die keinen
aktiven Druckausgleich herbeifuhren konnen, wird eine Paracentese (kleiner Schnitt

in das Trommelfell) zur Erméglichung der Bellftung von auf3en angelegt.

Sehr selten kann bei der Dekompression nach Therapieende ein Barotrauma der
Lunge mit lokaler Uberbldhung entstehen, wenn durch einen Ventiimechanismus

die Entliftung einer Emphysemblase nicht mdglich ist (33,34).

Die hohe Sauerstoffspannung in Plasma und Geweben fuhrt bei Drucken Uber 3
ATA zu neurologischen Symptomen unterschiedlichster Art, bis hin zu tonisch-klo-
nischen Krampfen. Sehr selten kdnnen auch bei den therapeutisch angewandten
Druckniveaus derartige, hyperoxiebedingte neurologische Symptome auftreten. Sie
kiindigen sich haufig durch Kribbeln in den Fingerspitzen, Sehstérungen und
motorische Unruhe an (33,34). Wird die Sauerstoffzufuhr sofort abgebrochen, sind

die neurologischen Nebenwirkungen reversibel (33,34,36).

1.5.2.6 Indikationen fiir die HBO-Therapie

In der 10. Europaischen Consensus-Konferenz flr Hyperbare Medizin im Jahre
2015 wurden Indikationen nach Grad der Zustimmung durch die Kommission und

des Evidenzlevels gelistet.
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Die Kohlenmonoxidvergiftung zahlt zur Indikationsgruppe mit der starksten
Empfehlung (40):

e Kohlenmonoxidvergiftung

e Offene Frakturen bei Crush-Syndrom

e Osteoradionekrose: Pravention nach Zahnentfernung, Mandibula

e Strahleninduzierte Weichteilnekrosen: Zystitis, Proctitis

e Dekompressionskrankheit

e Gasembolie

e Schwere anerobe oder gemischte bakterielle Infektion, z. B. Gasbrand,
nekrotisierende Weichteilinfektion, Gangran, nekrotisierende Fasciitis

e Akuter Horverlust

1.5.2.7 Kontraindikationen fir die HBO-Therapie

Die einzige absolute Kontraindikation fir die hyperbare Oxygenierung ist der

unbehandelte Pneumothorax.

Zu den relativen Kontraindikationen zahlen jene, wo individuell eine
Risikoeinschatzung erfolgen muss, ob eine Behandlung mdglich ist. Diese sind
nachfolgend gelistet (33,34,41):

¢ Infektion der oberen Atemwege

e Schweres bulldses Emphysem

e Asthma, COPD

e Medikamente: Doxirubicin, Bleomycin, Cisplatin, Disulfiram, Mafenid
¢ Asymptomatische pulmonale Lasionen

e Zustand nach Ohroperationen

e Unkontrolliertes hohes Fieber

e Schwangerschaft (mit Ausnahme der CO-Intoxikation)

e Klaustrophobie

e Anfallsleiden, Krampfleiden

e Augenoperationen
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e Diabetes mellitus
¢ Neuritis nervi optici
e Hereditare Spharozytose

e Perilymphfistel

1.5.3 HBO bei Kohlenmonoxidvergiftungen

Die international angewandten Therapieschemata umfassen mehrheitlich drei
Sitzungen bei Drucken zwischen 2 und 3 ATA, wobei letzteres Niveau zwischen 30
und 100 Minuten beibehalten wird. Nach der ersten Therapiesitzung muss CO-Hb
< 3 % betragen. Die Therapie wird fortgesetzt, bis keine Symptome mehr vorhanden
sind (2,4,27,32).

Bei der CO-Intoxikation wahrend einer Schwangerschaft ist die HBO grundsatzlich
indiziert, da der Fetus aufgrund der fetalen Hamoglobinkonfiguration ein héheres
CO-Hb aufweist als die Mutter (42).

2 Material und Methoden

Aufgrund der geringen Fallzahlen von schwerer Kohlenmonoxid-Intoxikationen per
anno wurde fur die epidemiologische Untersuchung die retrospektive Analyse der
Jahre 2006 bis 2018 gewahlt. Die primare Fallzahl von 320 Patient*innen musste
infolge unzureichender Datenqualitat bzw. anderer, begleitender Intoxikationen auf
305 Patient*innen (121 Patientinnen, 184 Patienten) reduziert werden.

Vorerkrankungen wurden nicht berucksichtigt.

2.1 Methodische Vorgehensweise

Nach Klarung der Kernfrage erfolgte die Literaturrecherche zu internationalen
epidemiologischen Studien. Auf deren Basis wurde das Studienprotokoll mittels
Konzeptformular erstellt und bei der Ethikkommission der Medizinischen Universitat

Graz eingereicht. Nach der Genehmigung wurde mit der Datenerhebung begonnen.
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2.2 Datenerhebung

Die primare Datenerhebung erfolgte mittels Lotus-Notes, das an der Druckkammer
als Dokumentationssystem verwendet wird. Im Anschluss wurden weitere Daten
(Laborbefunde, Fieberkurven, Befunde, Dekurse, Arztbriefe, Uberstellungs-

dokumente) im MEDOCS in eine Excel-Tabelle eingetragen.

2.2.1 Datenschutz und Verschlisselung

Die Excel-Tabelle wurde auf einem passwortgeschutzten Notebook angelegt. Nach
Erhebung aller Daten wurden diese anonymisiert. Der Kodierungsschlissel ist auf

einem gesicherten Server hinterlegt.

2.2.2 Zahlen und demographische Daten

Die Vergiftungsursache als HauptzielgroRe wurde in drei Datensatze zerlegt: die
Quelle des Kohlenmonoxids, das Medium (Rauchgas, Abgas) und die Kontaktart
(Arbeitsunfall, Defekt, Suizid, Unfall).

Als NebenzielgroRen wurden demographische Daten wie Alter, Geschlecht, Anzahl
betroffener Personen, Symptome, Begleitverletzungen/-intoxikationen, Laborwerte
vor und nach Therapie, Dauer und Art des Aufenthalts im Krankenhaus (ambulant
vs. stationar, Intensiv- vs. Normalpflegestation), Zahl hyperbarer Oxygenations-

sitzungen und Komplikationen erhoben.

2.3 Auswertungsmethode

Die Auswertung der Daten erfolgte mittels SPSS. Mittels deskriptiver Statistik
wurden die Mediane, der Mittelwert, die Standardabweichungen, relative und
absolute Haufigkeiten dargestellt sowie weitere relevante Zielwerte berechnet. Fir
die Analyse wechselweiser Beziehungen von Gré3en wurden Kreuztabellen erstellt.
Mit dem zweiseitigen Student’s t-Test fir unabhangige und gepaarte Stichproben
wurden die Nullhypothesen dahingehend Uberprift, ob diese verworfen oder

beibehalten werden. Ein p-Wert < 0,05 wurde als Grenze fur die Signifikanz
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angenommen. Werte < 0,01 werden als sehr oder hoch signifikant angesehen und
Werte < 0,001 als hochst signifikant.

Der Spearman-Test (Rang-Korrelations-Test) Uberprift einen Zusammenhang
zwischen zwei ordinalen oder metrischen Grollen. Je weiter der
Korrelationskoeffizient von 0 entfernt ist, also naher bei + 1 oder — 1, desto starker

ist der (positive oder negative) Zusammenhang.

3 Ergebnisse — Resultate mit graphischen Darstellungen

3.1 HauptzielgroRen

In diesem Kapitel werden die Ursachen oder Quellen fur die CO-Emission sowie

das Medium und die Art des Kontakts mit dem Toxin dargestellt.

3.1.1 Epidemiologische Ursachen
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Abbildung 1: Haufigkeit epidemiologischer Ursachen

35



In 266 Fallen [87,21 %] von 305 konnte die Kohlenmonoxidquelle erhoben werden,
in 39 Fallen [12,79 %] blieb sie unbekannt. Bei 88 Patient*innen [33,08 %] von 266
erfolgte die Exposition durch eine Gastherme, gefolgt vom Wohnungsbrand bei 53
[19,93 %], Kraftfahrzeugabgasen bei 28 [10,53 %] und Holzkohlegrillern bei 24
Patient*innen [9,02 %]. Diese vier haufigsten Ursachen umfassen 193 [72,56 %] der
266 Falle.

Weitere Quellen von CO waren Gasdfen mit 15 Fallen [5,64 %], Maroniéfen (14
Falle [5,26 %]), Werkzeuge mit Verbrennungsmotoren (13 Falle [4,89 %]),
Holzkohlegriller (8 Falle [3,01 %]) und Holzofen (8 Falle; [1,51%]).

Ebenfalls 4-mal [1,51 %] erfolgte die CO-Exposition aufgrund eines
Brandgeschehens. In jeweils 2 Fallen [0,75 %] waren Gasbrenner, Gaskocher,
Lagerfeuer und Notstromaggregate die CO-Emittenten. Jeweils einmal [0,38 %]
entfiel die Ursache auf Gasgriller, Gasheizung, Gasleitung, Heizkraftwerk,

Hochofen, Olheizung und Shisha.

3.1.2 Medium

Bei 269 Patient*innen [88,20 %] war die Art des Kontakts mit CO nachvollziehbar.
In 152 Fallen [56,51 %] handelte es sich um Abgas und in 117 [43,49 %] um

Rauchgas.
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3.1.3 Kontaktart

B unfall I Defekt
P Suizidversuch [ Arbeitsunfall

Abbildung 2: Haufigkeit von Kontaktarten

In 281 Fallen [92,13 %] von 305 wurde die Kontaktart dokumentiert. Unfalle waren
mit 148 Personen [52,67 %] am haufigsten, gefolgt von Defekten bei 91
Patient*innen [32,38 %], suizidalen Handlungen bei 29 [10,32 %] und
Arbeitsunfallen bei 13 Personen [4,63 %].

3.1.4 Ursachen und Kontaktart

Kontaktart
Ursache Arbeits- Defekt Suizidve Unfall Gesamt
unfall rsuch
Anzahl 1 0 0 3 4
Brand Anzahl % 25,00 0,00 0,00 75,00 100,00
% Gesamt| 10,00 0,00 0,00 2,17 1,51
Anzahl 0 2 0 0 2
Gasbrenner |Anzahl % 0,00 100,00 0,00 0,00 100,00
% Gesamt 0,00 2,20 0,00 0,00 0,75
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Anzahl 0 0 1 0 1
Gasgriller Anzahl % 0,00 0,00 100,00 0,00 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 3,85 0,00 0,38
Anzahl 0 0 0 1 1
Gasheizung |Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 0,72 0,38
Anzahl 0 0 0 2 2
Gaskocher Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 1,45 0,75
Anzahl 0 1 0 0 1
Gasleitung Anzahl % 0,00 100,00 0,00 0,00 100,00
% Gesamt 0,00 1,10 0,00 0,00 0,38
Anzahl 0 1 0 14 15
Gasofen Anzahl % 0,00 6,67 0,00 93,33 100,00
% Gesamt 0,00 1,10 0,00 10,14 5,66
Anzahl 0 82 0 6 88
Gastherme Anzahl % 0,00 93,18 0,00 6,82 100,00
% Gesamt 0,00 90,11 0,00 4,35 33,21
Anzahl 0 0 0 8 8
Griller Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 5,80 3,02
Anzahl 1 0 0 0 1
Heizkraftwerk | Anzahl % 100,00 0,00 0,00 0,00 100,00
% Gesamt| 10,00 0,00 0,00 0,00 0,38
Anzahl 1 0 0 0 1
Hochofen Anzahl % 100,00 0,00 0,00 0,00 100,00
% Gesamt| 10,00 0,00 0,00 0,00 0,38
Holzkohle- Anzahl 2 0 1 21 24
griller Anzahl % 8,33 0,00 4,17 87,50 100,00
% Gesamt| 20,00 0,00 3,85 15,22 9,06
Anzahl 0 1 0 3 4
Holzofen Anzahl % 0,00 25,00 0,00 75,00 100,00
% Gesamt 0,00 1,10 0,00 2,17 1,51
Anzahl 1 1 18 7 27
Kraftfahrzeug | Anzahl % 3,70 3,70 66,67 25,93 100,00
% Gesamt| 10,00 1,10 69,23 5,07 10,19
Anzahl 0 0 0 2 2
Lagerfeuer Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 1,45 0,75
Anzahl 0 0 0 14 14
Maroniofen Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 10,14 5,28
Notstrom- Anzahl 0 0 0 2 2
aggregat Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 1,45 0,75
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Anzahl 0 1 0 0 1

Olheizung Anzahl % 0,00 100,00 0,00 0,00 100,00

% Gesamt 0,00 1,10 0,00 0,00 0,38
Anzahl 0 0 0 1 1
Shishabar Anzahl % 0,00 0,00 0,00 100,00 | 100,00
% Gesamt 0,00 0,00 0,00 0,72 0,38
Anzahl 4 0 3 6 13

Werkzeug Anzahl % 30,77 0,00 23,08 46,15 100,00

% Gesamt| 40,00 0,00 11,54 4,35 4,91

Anzahl 0 2 3 48 53
‘ggﬂg”"gs' Anzahl % | 0,00 3,77 566 | 90,57 | 100,00

% Gesamt 0,00 2,20 11,54 34,78 20,00

Anzahl 10 91 26 138 265
Gesamt Anzahl % | 3,77 3434 | 981 | 52,08 | 100,00

% Gesamt| 100,00 100,00 | 100,00 | 100,00 | 700,00

Tabelle 1: Epidemiologische Ursachen und Kontaktarten

Obwonhl bei den Kraftfahrzeugen als Ursache/CO-Quelle 28 Falle dokumentiert sind,
war in einem Fall die Kontaktart nicht erhebbar. Daher sind in dieser Kreuztabelle

nur 27 Falle bei den Kraftfahrzeugen angeflhrt.

Bei den Gasthermen als haufigste Ursache (N = 88) waren technische Defekte in
82 und Unfalle in 6 Fallen erhebbar. Bei Letzteren sind Installationsfehler zumindest
nicht auszuschlieRen. Mit einer Rate von 90,1 % waren Defekte bei den Gas-
thermen extrem haufig, wahrend sie bei den anderen Quellen verschwindend selten
nachgewiesen wurden. Den hochsten Anteil an den Unfallen hatte mit 34,78 % der
Wohnungsbrand. Suizidversuche wurden vornehmlich mit den Abgasen von
Kraftfahrzeugen begangen [69,23 %]. Einzelne Falle von Suizidversuchen erfolgten

mittels gelegter Brande bzw. durch Grill- und Heizgerate sowie Werkzeuge.

Arbeitsunfalle stellten einen ganz geringen Teil [3,77 %] aller Kontaktarten bei CO-
Vergiftungen. Sie wurden Uberwiegend durch von Verbrennungsmotoren

betriebene Werkzeuge [40,00 %] verursacht.
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3.2 NebenzielgroRen

3.2.1 Demographische Daten
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Abbildung 3: Altersverteilung

Das Alter der Patient*innen lag zwischen 0 und 89 Jahren, das mittlere Alter bei
38,1 Jahren (Standardabweichung 18,3), 184 [60,33 %] waren Manner und 121
[39,67 %] Frauen.
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3.2.2 HBO-Sitzungen
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Abbildung 4: Haufigkeit von HBO-Sitzungen

In 305 Fallen wurde HBO-Therapie eingesetzt, wobei am haufigsten (N = 161
[52,79 %]) 3 Sitzungen angewandt wurden. 2 Sitzungen erfolgten bei 75
Patient*innen [24,59 %] und 1 Sitzung bei 52 Patient*innen [17,05 %]. Bei 9
Patient*innen [2,95 %] wurde mit 4 Einheiten therapiert. 5, 6, 8, 15, 30 Sitzungen

waren nur in wenigen Fallen (< 1%) erforderlich (siehe Abbildung 4).
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3.2.3 Beteiligte Personen
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Abbildung 5: Haufigkeit von beteiligten Personen

In der Mehrzahl der Falle (N = 147 [48,20 %]) war nur 1 Person CO-exponiert
gewesen. In 63 Fallen [20,66 %] war eine 2. Person in den Vorfall involviert.
5 Beteiligte waren in 28 [9,18 %] und 3 bzw. 4 Beteiligte in 24 Fallen [7,87 %]

erhoben worden.

Bei 13 Beteiligten in 1 Fall [4,26 %] handelt es sich um 1 Unfall mit 1 im
geschlossenen Raum betriebenen Maroniofen; bei den 6 Beteiligten in 1 weiteren
Fall [1,97 %] stellte ein unter ahnlichen Bedingungen betriebenes

Holzkohlegrillgerat die CO-Quelle dar.
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3.2.4 Stationare Behandlung
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Abbildung 6: Haufigkeit von Tagen stationdrer Behandlung

In 293 Fallen [96,07 %] von 305 konnte die Dauer des Klinikaufenthalts (der sowohl
Normalpflege- als auch Intensivstationsaufenthalt umfasst) erhoben werden. Im
Mittel wurden Patient*innen 3,05 Tage (x 2,65) stationar behandelt. Die
Aufenthaltsdauer betrug 0 (ambulante Behandlung) bis zu maximal 21 Tagen. Bei
einigen Patient*innen, die nach der HBO-Therapie in andere Krankenhauser
transferiert wurden, ist die Gesamtdauer des stationaren Aufenthalts nicht
nachvollziehbar.

116 Patient*innen [39,59 %] wurden 3 Tage, 91 Patient*innen [31,06 %] 2 Tage und
20 [6,83 %] 4 Tage stationar behandelt. 19 Patient*innen [6,48 %] wurden 1 Tag
stationar und die gleiche Zahl ambulant therapiert. 6 Patient*innen [2,05 %] konnten
nach 8 Tagen, 5 [1,71 %] nach 5 Tagen und jeweils 3 [1,02 %] nach 7, 9 und 17
Tagen die Station wieder verlassen. 2 Patient*innen [0,68 %] sind nach 6 Tagen
und je 1 Patient*in [0,34 %] nach 10, 11, 12, 13, 14, 15 Tagen und nach 21 Tagen

entlassen worden.
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3.2.4.1 Intensivpflegestation
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Abbildung 7: Haufigkeit von Tagen auf der Intensivpflegestation

Die mittlere Dauer des Intensivpflegestationsaufenthaltes des statistisch
erhebbaren Gesamtkollektivs (293 von 305 Patient*innen [96,07 %]) betrug rund 1
Tag (0,94 £+ 2,6 Tage; Range: 0 bis 21 Tage). 232 der 293 Patient*innen [79,18 %]
waren ausschlieBlich auf Normalpflegestationen bzw. ambulant behandelt worden.
61 Patient*innen waren intensivmedizinisch betreut worden. Die Aufenthaltsdauer
betrug bei 19 Patient*innen [31,15 %] 2 Tage, bei 14 [22,95 %] 3 Tage und bei 6
[9,84 %] 1 Tag. Deutlich langere Intensivbehandlungszeiten waren 8 Tage bei 5
Patient*innen [8,20 %], 4 bzw. 6 Tage bei je 3 Patient*innen [je 4,92 %], und 5, 7,
10 und 17 Tage bei je 2 Patient*innen [je 3,28 %)]. Jeweils 1 Patient*in [je 1,64 %]

wurde 9, 11 bzw. 21 Tage intensivmedizinisch behandelt.

44



3.2.4.2 Normalpflegestation
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Abbildung 8: Haufigkeit von Tagen auf der Normalpflegestation

Die Aufenthaltsdauer des Gesamtkollektivs an der Normalpflegestation betrug im
Mittel 2,1 + 1,6 Tage (Range: 0 — 15 Tage), wobei wiederum die ambulant

behandelten Patient*innen (N = 59 [20,1 %]) in Betracht zu ziehen sind.

Von den 234 auf der Normalpflegestation behandelten Patient*innen, bendtigten
103 [44,02 %] 3 Tage, 85 [36,32 %] 2 Tage und 24 [10,26 %] 1 Tag stationare
Therapie. Bei 14 Patient*innen [5,98 %] waren 4 Tage, 3 [1,28 %] 5 Tage, 2 [0,85 %]
9 Tage und je 1 Patient*in [je 0,43 %] 6, 7 und 15 Tage stationare Therapie

erforderlich.
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3.2.5 Symptome

Von 290 Patient*innen war die Symptomatik (sowohl anamnestisch am Unfallort

bzw. wahrend des Aufenthalts) detailliert erhebbar:

Symptome Anzahl Patient*innen [1] relativer Anteil [%]
Kopfschmerz 170 58,62
Schwindel 142 48,97
Ubelkeit 117 40,34
Bewusstlosigkeit 54 18,62
Synkope 29 10,00
Erbrechen 25 8,62
Benommenheit 18 6,21
Thoraxschmerz 10 3,45
Bewusstseinseintribung 10 3,45
Dyspnoe 7 2,41
Krampfanfall 6 2,07
Gesichtsschmerz 5 1,72
Verwirrtheit 5 1,72
Tachykardie 5 1,72
Bauchschmerz 3 1,03
Mudigkeit 3 1,03
Parasthesie 3 1,03
Amnesie 3 1,03
Sehstdrungen 2 0,69
Nackenschmerz 1 0,34
Halsschmerz 1 0,34
Somnolenz 1 0,34
Schwéache 1 0,34
Krampfe 1 0,34
Diarrhoe 1 0,34

Tabelle 2: Haufigkeit von Symptomen

Die mit Abstand haufigsten drei Symptome waren Kopfschmerz bei 170 [58,62 %],
Schwindel bei 142 [48,97 %] und Ubelkeit bei 117 Patient*innen [40,34 %]. Diese
drei Symptome standen in enger Korrelation und wurden bei 81 Patient*innen

[27,93 %] zusammen erfasst.

Neurologische Symptome unterschiedlichen Auspragungsgrads fanden sich bei
120 Patient*innen [41,37 %]. Dabei dominierten Bewusstlosigkeit (N = 54
[18,62 %]), Synkopen (N = 29 [10,00 %]) und Benommenheit (N = 18 [6,21 %)]).
Seltener fanden sich Bewusstseinseintribung (N =10 [3,45 %]), Verwirrtheit (N = 5;
[1,72 %]), abnorme Mudigkeit (N = 3 [1,03 %]) und Somnolenz (N = 1; [0,34 %]).
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3.2.6 Begleitverletzungen/-intoxikationen

Bei 49 Patient*innen [16,90 %] des diesbezuglich analysierbaren Kollektivs von 290

waren Begleitverletzungen oder -intoxikationen anderer Art erhebbar:

B_egle!tverletzungenl Anzahl Patient*innen [1] | relativer Anteil [%]
-intoxikationen

Verbrennungen 16 5,52
Alkoholintoxikation 9 3,10
Inhalationstrauma 6 2,07
Medikamentenintoxikation 4 1,38
Hamatom am Schadel 2 0,69
Schnittverletzung 2 0,69
Commotio cerebri 1 0,34
Contusio cerebri 1 0,34
Contusio capitis 1 0,34
Thoraxprellung 1 0,34
Sprunggelenksdistorsion 1 0,34
Hamatom am Thorax 1 0,34
Rippenfraktur 1 0,34
Excoriation 1 0,34
Rissquetschwunde am Schadel 1 0,34
Toxisches Lungenddem 1 0,34

Tabelle 3: Haufigkeit von Begleitverletzungen/Intoxikationen

Die haufigste Form von Begleitverletzungen war die Verbrennung (N = 16 [5,52 %)])
von 290, gefolgt von Alkoholintoxikation (N = 9 [3,10 %]), Inhalationstrauma (N = 6
[2,07 %]) und Medikamentenintoxikation bei 4 Patient*innen [1,38 %].
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3.2.7 Komplikationen der CO-Intoxikation und Nebenwirkungen der HBO

Daten zu Komplikationen der CO-Intoxikation bzw. zu Nebenwirkungen der HBO

waren bei 288 Patient*innen erhebbar:

Komplikationen der CO-

Intoxikation und Neben- Anzahl Patient*innen [1] | relativer Anteil [%]
wirkungen der HBO

Exitus 2 0,69
NSTEMI 2 0,69
Barotrauma des Mittelohres 5 1,73

Tabelle 4: Haufigkeit von Komplikationen der CO-Intoxikation und Nebenwirkungen der HBO

2 Patient*innen verstarben als Folge der Kohlenmonoxid-Intoxikation, 2 weitere
erlitten einen NSTEMI [jeweils 0,69%].

Die HBO-Therapie fuhrte trotz der akuten Indikation zu wenigen (N = 5 [1,73 %)])
selbstlimitierenden Nebenwirkungen, die ausnahmslos auf suboptimalen
Druckausgleich im Mittelohr (Barotrauma des Mittelohres) zurlickzufihren waren: 3
Patient*innen entwickelten ein Hamato- und 2 ein Serotympanon, die unter

konservativer Therapie remittierten.

3.2.8 Blutgasanalyse

Bei der Blutgasanalyse wurden arterielle und kapillare Analysen ausgewertet. Vor
und nach der HBO-Therapie wurden jeweils die gleichen Abnahmeverfahren
verwendet. PH, pCO2 und Hb, ebenso wie BE, HCO3 und Laktat waren in arterieller

und kapillarer Abnahme gut vergleichbar (30).2
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Auf der ersten der beiden folgenden Tabellen sind die Werte vor, auf der zweiten

Tabelle die Werte nach der ersten Behandlung mit HBO angeflnhrt:

Blutwert [Einheit] | Anzahl | Mittelwert Ab St.d" Min Max
weichung
ctHb [g/dL] 115 14,610 1,626 9,100 18,300
COHDb [%] 252 22,283 10,763 0,600 56,000
Laktat [mmol/L] 100 3,117 3,195 0,400 19,000
pO2 [mMmHQ] 114 146,917 126,516 13,000 | 657,000
pH [1] 115 7,390 0,100 6,800 7,590
pCO2 [mmHg] 113 37,138 8,393 21,500 | 79,000
HCO3 [mmol/L] 110 22,522 3,140 13,700 | 31,600
BE [mmol/L] 111 -1,985 3,569 -14,700 3,400
sO2 [%] 111 94,315 13,058 30,100 | 100,000
Tabelle 5: Blutwerte vor der HBO-Therapie
Blutwert [Einheit] | Anzahl | Mittelwert Ab St.d" Min Max
weichung
ctHb [g/dL] 34 13,000 1,779 9,800 18,200
COHDb [%] 126 2,020 0,868 0,100 4,700
Laktat [mmol/L] 65 1,822 1,272 0,500 9,600
pO2 [mMmHQ] 31 108,568 48,810 61,000 | 241,000
pH [1] 31 7,432 0,069 7,165 7,538
pCO2 [mmH(g] 31 41,523 7,174 34,000 | 70,100
HCO3s [mmol/L] 31 27,194 3,203 22,400 | 33,600
BE [mmol/L] 31 2,971 3,643 -5,600 9,500
sO2 [%] 32 97,094 2,262 92,500 | 100,000

Tabelle 6: Blutwerte nach der HBO-Therapie

3.2.9 Zusammenhang zwischen Werten der Blutgasanalyse und

Symptomatik

Symptome Anzahl Patient*innen [1] relativer Anteil [%]
Kopfschmerz 170 58,62
Schwindel 142 48,97
Ubelkeit 117 40,34
Bewusstlosigkeit 54 18,62
Synkope 29 10,00
Erbrechen 25 8,62

Tabelle 7: Die 6 haufigsten Symptome

Der Student’s t-Test fur unabhangige Stichproben wurde fur die Blutwerte ctHb,
COHDb, Laktat, pO2, pH, pCO2, HCOs3, BE und sO2 und die in Tabelle 7 angefuhrten
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Symptome vor der HBO-Behandlung durchgefuhrt. Wiewohl das Erbrechen meist
eine Folge von Ubelkeit ist, fiihrt Ubelkeit nicht zwangsweise zum Erbrechen. Dies

erklart die unterschiedlichen Zusammenhange der beiden Symptome mit den

Blutwerten.
3.2.9.1 ctHb
95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl ctHb Abw. Intervall _ p-Wert
von bis
Kopf- nein | 35 14520 | 1,875 | 13,876 | 15164 | o
schmerz  |ja 77 14,662 | 1,537 | 14,314 | 15,011 |
. nein | 52 14,569 | 1,759 | 14,080 | 15,059
Schwindel 1 60 14.660 | 1,549 | 14,260 | 15,060 | >/ 720
~ |nein | 56 14,859 | 1,761 | 14,387 | 15,331
Ubelkelt T 56 14377 | 1,492 | 13,077 | 14,776 | 01299
Bewusst- |nein | 98 14502 | 1,659 | 14,279 | 14,904 | o
losigkeit  |ja 14 14,800 | 2,205 | 13,527 | 16,073 | =
nein | 103 14,614 | 1,644 | 14,292 | 14,935
Synkope o 9 14,667 | 1,720 | 13,345 | 15,989 | 0920
nein | 104 14,640 | 1,571 | 14,335 | 14,946
Erbrechen |- 8 14,325 | 2,523 | 12,215 | 16,435 | 0030

Tabelle 8: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und ctHb

In Tabelle 8 wurde die Nullhypothese bestatigt: Die Hauptsymptome stehen nur in

zufalligem Zusammenhang mit der Hadmoglobinkonzentration.
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3.2.9.2 COHb

95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl COHb Abw. Intervall _ p-Wert
von bis
Kopf- nein | 103 | 23,883 |11,969] 21,543 | 26222 | ,
schmerz ja 145 21,390 9,662 | 19,804 | 22,976 ’

. nein | 125 | 22771 |11,743| 20,692 | 24,850
Schwindel - 123 | 22,074 | 9,625 | 20.356 | 23,792 | 0099
~ |nein | 144 | 23194 |11,230] 21,344 | 25,044
Ubelkeit 1 104 22425 | 9,949 | 19.427 | 23,206 | *79%0
Bewusst- |nein | 198 | 21,011 | 9,892 | 19,625 | 22,398 | , -
losigkeit  |ja 50 28,026 |12,112| 24,584 | 31,468 |

nein | 222 | 22155 |11,060| 20,692 | 23,617
Synkope T 26 24739 | 7,050 | 21,891 | 27.586 | >24°T

nein | 228 | 22,076 |10,786| 20,669 | 23,484
Erbrechen 20 26,405 | 9.403 | 22,004 | 30,806 | *98%

Tabelle 9: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und COHb

Kopfschmerz, Schwindel, Ubelkeit, Synkope und Erbrechen stehen in zufalligem
Zusammenhang mit der Hohe des CO-Hb. Dagegen besteht ein hochsignifikanter

Zusammenhang zwischen erhdhtem CO-Hb und Bewusstlosigkeit.

3.2.9.3 Laktat

95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl Laktat Abw. Intervall _ p-Wert
von bis
Kopf- nein 35 5011 | 4,235 | 3,557 | 6466 | . -
schmerz |ja 63 2,056 1,809 | 1,601 | 2,512 ’

. nein 43 4193 | 4,126 | 2,924 | 5,463
Schwindel . 55 2266 | 1,047 | 1,740 | 2,792 | %909
— [nein 52 3,940 | 3,835 2,873 | 5,008
Ubelkeit |- 46 2175 | 2,017 | 1,576 | 2,774 | %0062
Bewusst- | nein 82 2414 2,169 | 1937 | 2,890 |
losigkeit |ja 16 6,688 | 5058 | 3,992 | 9,383 |

nein 87 3,130 | 3,306 | 2,426 | 3,835
Synkope I 11 2064 | 2,630 | 1,197 | 4730 | >87%7

nein 93 2997 | 3213 | 2,335 | 3,659
Erbrechen & 5 5240 | 2,982 | 1537 | 8,943 | »1306

Tabelle 10: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und Laktat
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Synkope und das Erbrechen stehen in keinem Zusammenhang mit dem
Laktatspiegel. Die drei haufigsten Symptome Kopfschmerz, Schwindel, Ubelkeit
zeigen in Uberraschender Weise einen hochsignifikanten Zusammenhang mit
gering erhohten Laktatspiegeln. Hoch signifikanter Zusammenhang besteht

zwischen stark erhohtem Lactat und Bewusstlosigkeit.

3.2.9.4 pO2

. 95 % Conf.-
Symptom Anzah| | Mittelwert [ Std.- Intervall p-Wert
pO2 Abw. :
von bis
Kopf- nein | 37 | 177,932 | 176,029 |119,242(236,623| ,
schmerz |ja 76 | 132,972 | 92,024 |111,944|154,001|
— |nein| 54 | 166,222 | 162,296 |121,924|210,520
Schwindel | 59 | 130,736 | 79,807 |109,938|151533| O 1350
~ |nein| 59 | 176,020 | 149,649 |137,022|215,019
Ubelkeit 54 | 116,744 | 87.197 | 92,044 |140545 %9124
Bewusst- [nein | 96 | 130,727 | 89,460 |112,601|148,853 , -
losigkeit |ja 17 | 243,506 | 231,428 | 124,516 362,495
nein | 103 | 150,736 | 129,848 | 125,359 176,113
Synkope 10 | 116,360 | 88,443 | 53,091 [179.629| 4190
nein | 105 | 146,688 | 129,329 | 121,659 171,716
Erbrechen 8 160,000 | 92,531 | 83,542 |238,258| /014

Tabelle 11: Beziehung zwischen den 6 hdufigsten Symptomen und pO:

Die Messwerte fur pO2 sind — da nach bzw. unter Sauerstoffatmung generiert — nur
bedingt verwertbar. Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Sauerstoffpartialdruck und Kopfschmerz, Schwindel, Synkope sowie Erbrechen. Ein
signifikanter Zusammenhang liegt dagegen zwischen niedrigem pO2 und Ubelkeit
vor. Ebenfalls signifikant ist der Zusammenhang hoher Sauerstoffpartialdruck und
Bewusstlosigkeit. Er ist jedoch vermutlich durch den Umstand von Intubation und

Beatmung bedingt.
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3.2.9.5 pH

. 95 % Conf.-

Symptom Anzah| | Mittelwert|  Std.- Intervall p-Wert

pH Abw. .
von bis
Kopf- nein | 39 7346 | 01444 | 7299 | 7393 | .
schmerz |ja 75 7,414 0,05337 | 7,402 | 7,426 ’

. nein | 56 7,365 | 0,1273 | 7,331 | 7,400
Schwindel 58 7415 | 005314 | 7.401 | 7.429 | %0076
-~ |nein | 60 7,368 | 0,1228 | 7,336 | 7,400
Ubelkeit 1 54 7415 | 005635 | 7,400 | 7.431 | %0106
Bewusst- |nein 95 7,410 0,06538 | 7,397 | 7,424 0.0000
losigkeit |ja 19 7292 | 01665 | 7,212 | 7,372 |

nein | 103 | 7,386 | 0,004 | 7,367 | 7,406
Synkope I 11 7.430 | 0,08600 | 7.372 | 7.488 | *10%0

nein | 107 | 7,391 | 0,007 | 7,372 | 7,410
Erbrechen 7 7.381 | 0,08754 | 7,300 | 7.462 | 079

Tabelle 12: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und pH

Der pH-Wert steht in keinem signifikanten Zusammenhang mit Synkope oder
Erbrechen. Signifikant ist der Zusammenhang zwischen pH-Wert, Ubelkeit,
Schwindel und Kopfschmerz, wobei hohere Werte im Normbereich pradisponieren.
Hoch signifikant ist der Zusammenhang zwischen erniedrigtem pH und

Bewusstlosigkeit.
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3.2.9.6 pCO:

95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl 0CO> Abw. Intervall . p-Wert
von bis
Kopf- nein| 36 | 38569 | 12583 | 34,312 | 42,827 | ..
schmerz ja 76 36,201 4928 | 35,075 | 37,327 ’

. nein| 53 | 38,074 | 10,834 | 35087 | 41,060
Schwindel 59 | 350964 | 4.683 | 34,744 | 37185 | 01763
~ |nein| 58 | 37,962 | 10,429 | 35,220 | 40,704
Ubelkeit I =154 | 35889 | 4710 | 34601 | 37,177 | 079
Bewusst- |nein| 95 | 36340 | 6,048 | 34925 | 37,755 |
losigkeit |ja 17 | 40441 | 13,038 | 33,738 | 47,145 |

nein| 102 | 37,303 | 8,414 | 35650 | 38,956
Synkope I 10 | 33490 | 4918 | 29.972 | 37.008 | »162°
nein| 104 | 37,198 | 8,341 | 35576 | 38,820
Erbrechen 8 33.000 | 6,019 | 28,868 | 38,932 | 2707

Tabelle 13: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und pCO;

Die Anderungen des Partialdrucks des Kohlendioxids zeigen keine signifikanten

Einflisse auf die Symptomatik der Patient*innen.

3.2.9.7 HCO3

95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl HCO: Abw. Intervall . p-Wert
von bis
Kopf- nein| 37 | 21,168 | 4,400 | 19,701 | 22635 | o
schmerz |ja 72 | 23,179 | 1,954 | 22,720 | 23,638 |
. nein| 52 | 21,679 | 4,014 | 20,561 | 22,796
Schwindel ™57 23242 | 1,788 | 22,767 | 23,716 | %9089
~ |nein| 57 | 21,940 | 3,702 | 20,958 | 22,922
Ubelkeit ™55 | 23106 | 2,268 | 22474 | 23,737 | *0°%0
Bewusst- |nein| O1 | 22,089 | 2489 | 22470 | 23507 | .
losigkeit | ja 18 | 20,006 | 4,701 | 17,668 | 22,343 |
nein| 99 | 22,381 | 3,258 | 21,731 | 23,031
Synkope ' 10 | 23.637 | 1,183 | 22.791 | 24,483 | 2307
nein| 103 | 22,539 | 3,177 | 21,918 | 23,160
Erbrechen 6 21767 | 2,598 | 19,040 | 24,493 | 09077

Tabelle 14: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und HCO;
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Ubelkeit, Synkope und Erbrechen stehen in keinem signifikanten Zusammenhang
mit den Bikarbonatwerten. Signifikante Korrelation besteht zwischen Kopfschmerz,
Schwindel und Bikarbonat, wobei die Symptome bei Anhebung des Wertes in den
physiologischen Bereich zu verzeichnen waren. Pathologische Bikarbonat-

erniedrigung korreliert hochsignifikant mit Bewusstlosigkeit.

3.2.9.8 BE
95 % Conf.-
Mittelwert| Std.-
Symptom Anzahl BE Abw. Intervall_ p-Wert
von bis
Kopf- nein| 37 | 3,814 | 4,925 | 5456 | 2171 | -
schmerz |ja | 73 | -1,056 | 2,178 | 1,564 |-0,5478|
. nein| 53 | 2,947 | 4418 | 4,165 | 1,729
Schwindel 57 | -1.087 | 2282 | 1693 |-04820| 0060
~ nein| 58 | 2,810 | 4,225 | -3,921 | -1,699
Ubelkeit 1 52 | 1062 | 2426 | -1.737 |-03862| 0100
Bewusst- |nein| 92 | -1,315 | 2688 | -1,872 |-07583|
losigkeit |ja 18 | 5400 | 5384 | -8,077 | 2,723 |
nein| 100 | 2,151 | 3,682 | -2,882 | -1,420
Synkope o 10 | 03080 | 1,767 | -1,572 | 0,9559 | 1417
nein| 104 | 1,936 | 3,617 | -2,640 | 1,233
Erbrechen - 6 2,800 | 3164 | 6,120 | 05199 | 080

Tabelle 15: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und BE

Synkope und Erbrechen stehen nur in einem zufalligen Zusammenhang mit der
Anderung des Baseexcess. Hoch signifikant hingegen ist der Zusammenhang

zwischen Schwindel, Ubelkeit, Kopfschmerz und der Erhéhung des BE.

Bewusstlosigkeit korreliert hoch signifikant mit Erniedrigung des BE.
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3.2.9.9 sO2

95 % Conf.-
Mittelwert | Std.-
Symptom Anzahl sO, Abw. IntervaII. p-Wert
von bis
Kopf- nein | 38 | 92,724 | 15,110 | 87,757 | 97,690 | . . -
schmerz |ja 72 | 95,140 | 11,964 | 92,329 | 97,952 |
— |nein| 53 | 90,989 | 17,903 | 86,054 | 95,923
Schwindel ;- 57 | 97.389 | 4148 | 96.289 | 98.490 | 20099
~  Inein| 58 | 94464 | 12,811 | 91,095 | 97,832
Ubelkeit 1. 52 | 94129 | 13575 | 90.350 | 97.908 | 594
Bewusst- [nein | 92 | 95009 | 12,311 | 92459 | 97,558 |
losigkeit |ja 18 | 90,711 | 16,604 | 82,454 | 98,968 |
nein | 100 | 93,0980 | 13,708 | 91,260 | 96,700
Synkope | 10 | 97560 | 2039 |96.102 | 99,018 | O4737
nein | 103 | 93,0995 | 13,500 | 91,357 | 96,634
Erbrechen 7 98,871 | 1243 | 97.722 | 100,021 | 23436

Tabelle 16: Beziehung zwischen den 6 haufigsten Symptomen und sO;

Die Sauerstoffsattigung hat keinen signifikanten Einfluss auf die Symptome
Kopfschmerz, Ubelkeit, Bewusstlosigkeit, Synkope und Erbrechen. Hoch signifikant
ist die Korrelation von Schwindel und Erhdhung der sOz in den physiologischen

Bereich.
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3.2.10 Signifikanztestung der Blutwerte vor und nach HBO

Die oben angefuhrten Blutwerte wurden vor und nach einer HBO-Behandlung

kumulativ pro Patient*in betrachtet und ausgewertet, sofern beide Werte vorhanden

waren.
° -
ot angan Mol | S il | pwer
von bis
P i aRY AT e
COHb [%] vor : 112 221,,063906 (1)’08,332 119,?67679 22é,178223 0,0000
o (168055 1 15
pOz[mmHg] " : 11 ;?3822 25242’?30459 1826;63086 123:222 0,0258
oyt T o e e
oy 12911 510 060
e IR TLRE SE L ¢ g
ceiwan TS0 350 155 000
o[ e e

Tabelle 17: Einfluss der HBO-Therapie auf die Blutwerte

Die Auswertung mittels Student’s t-Test flir gepaarte Werte zeigt, dass die
hyperbare Oxygenierung keinen Einfluss auf ctHb, pCO2 und sO2 nimmt. Dagegen
fanden sich nach der Therapie eine signifikante Verringerung pratherapeutisch
erhdhten CO-Hbs und Laktats sowie eine signifikante Erhdhung pratherapeutisch

niedriger pH-, HCOs- und Baseexcess-Werte.

3.2.11 Spearman-Zusammenhangstestung

Mittels Spearman-Test wurden Zusammenhange zwischen den ordinalen
Variablen, betreffend Aufenthaltsdauer, und den pratherapeutischen Blutwerten
gepruft. Im Weiteren werden nur signifikante Korrelationen (p < 0,05) behandelt
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3.2.11.1 Laktat

Bei hohen Laktatwerten fanden sich ein hoch signifikanter Zusammenhang mit der
Intensivierung von Patient*innen [KK: 0,3315, p: 0,0091] und ein signifikanter
Zusammenhang mit der Notwendigkeit stationarer Versorgung [KK: 0,2615,
p: 0,0418].

3.2.11.2 pH

7.4
| 1
¢ O oINS ¢

6.8

0 5 10
Intensiv

Abbildung 9: Zusammenhang zwischen pH-Wert und Intensivbetreuung

Bei niedrigem pH-Wert bestand ein hoch signifikanter monotoner Zusammenhang
mit notwendiger Intensivbetreuung [KK: -0,3944, p: 0,0017].

3.2.11.3 pCO2

Erhdhung des pCO:z2 korreliert signifikant mit intensivmedizinischer Versorgung [KK:
0,2712, p: 0,0345].
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4 Diskussion

Die CO-Intoxikation stellt weltweit die haufigste Form von Vergiftung dar. In der
Literatur wurden soziodkonomischer Status, klimatische Bedingungen, sowie
kulturelle und spirituelle Faktoren als EinflussgroRen auf Art der CO-Emission bzw.

Art des Kontaktes mit dem toxischen Gas genannt.

In dieser Studie wurde die Epidemiologie von CO-Intoxikationen im Osten
Osterreichs untersucht. Da die schweren CO-Vergiftungen an das
Druckkammerzentrum der Medizinischen Universitat Graz transferiert werden, das
die einzige derartige Einrichtung im ostdsterreichischen Einzugsgebiet ist, kann von

einem reprasentativen Kollektiv ausgegangen werden.

Haufigste CO-Quelle war die Gastherme [33,08 %] gefolgt von Wohnungsbrand
[19,93 %], Kraftfahrzeugabgas [10,53 %] und Holzkohlegrill [9,02 %], bei denen es

durch Abgas bzw. Rauchgas zur Vergiftung kam.

In einer Studie aus Deutschland, die Patient*innen von 2013 bis 2017 erfasste,
ergaben sich angesichts der fast konkordanten soziodkonomischen, klimatischen,
kulturellen und spirituellen Voraussetzungen ein sehr ahnliches CO-Quellenprofil
wie in unserer Studie. In absteigender Reihenfolge waren Heizgerate,
Holzkohlegriller, Brande, Wasserpfeifen und Verbrennungsmotoren ursachlich fur
die Kohlenmonoxid-Intoxikationen (32). Auch in anderen entwickelten Landern wie
z.B. Kanada, USA und Portugal, waren die meisten CO-Vergiftungen auf
brennstoffbetriebene Heizgerate und Warmwasseraufbereitungsanlagen
zurtckzufihren (9,10,15,16,18). So wurden in einer US-amerikanischen Studie aus
dem Jahr 2012 diverse brennstoffbetriebene Heizgerate [37,4 %], Generatoren
[19,7 %], Kraftfahrzeugabgase [12,8 %] und Grillgerate [5,8 %] als Quelle der
Kohlenmonoxid-Quellen angegeben (16). Die Verteilung in der eigenen Studie war
sehr ahnlich: Zusammengefasst stellten in 40,9 % brennstoffbetriebene Heizgerate
(Gastherme, Gasofen, Holzofen, Gasheizung, Olheizung), in 10,5 % Kraftfahrzeug-

abgase und in 12,41 % diverse Grillgerate die CO-Quelle dar. Demgegenuber sind
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in Entwicklungslandern offene Feuerstellen zu Heiz- bzw. Kochzwecken die
haufigste Quelle fur Kohlenmonoxid (17,19-22).

Im untersuchten Kollektiv lagen Unfalle im privaten Bereich [52,6 %] Arbeitsunfalle
[4,6%] oder Defekte [32,3 %], seltener Suizidversuche [10,3 %] als Ursachen vor.
International unterscheiden sich die diesbezlglichen Raten: In einer Studie aus
Portugal wurden 39,3 % Unfalle (18) beschrieben, in Wuhan waren es 43,7 %, in
Sichuan 87,8% und in Schanghai 69,2%. Demgegenuber lagen in Wuhan 55,2 %,
in Sichuan 10,5 % und in Schanghai 30,8 % Suizide vor (22).

Im eigenen Patient*innenkollektiv stand an erster Stelle der CO-Emittenten im
Rahmen von Intoxikationen die Gastherme, die in einem Drittel der Falle kausal war.
Im Einzelfall war kaum zu differenzieren, ob es sich nur um einen Defekt des
Gerates oder auch assoziierte Fehler bei Zu- und Abluft bzw. Installation und
Wartung gehandelt hatte. Die einzige epidemiologische Studie aus Osterreich
betrifft letale Kohlenmonoxid-Intoxikationen, die isoliert im GroRraum Wien im
Zeitraum 1984 — 1993 dokumentiert worden waren. Die Autoren beschrieben,
ahnlich wie in der vorliegenden Studie, veraltete oder schlecht gewartete

Gasthermen als mit Abstand haufigste Quelle fir akzidentelle CO-Intoxikationen (3).

Auch bei Wohnungsbranden, die in rund einem Funftel der Falle die CO-Quelle
darstellten, waren Defekte oder Unfalle ursachlich fur die Entwicklung von
Rauchgas. Unfallen mit Holzkohlegrillern und ahnlichen Geraten als CO-Emittenten
lag fast durchwegs unsachgemafe Verwendung (Inbetriebnahme in geschlossenen
Raumen) infolge Unkenntnis der Gefahrensituation zugrunde. Suizidale Absicht lag
bei der Mehrzahl der CO-Expositionen mit Kraftfahrzeugabgasen im Vordergrund,

die fur rund ein Zehntel der Falle verantwortlich waren.

Eine deutsche Publikation aus dem Jahr 2019 setzt sich mit dem in der Bevdlkerung
verankerten Bewusstsein betreffend Gefahrlichkeit von Kohlenmonoxid bzw.
PraventionsmalRnahmen fur CO-Intoxikationen auseinander. Es zeigte sich, dass
uber drei Viertel der Benutzer von Holzkohlegrills sowie durch Holz bzw. Gas
betriebenen Heizgeraten sich der Gefahr einer Intoxikation bewusst waren.

Allerdings waren mehr als 30% der Ansicht, Kohlenmonoxid am Geruch, durch
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grauschwarzen Rauch oder durch den klassischen Rauchmelder erkennen zu
konnen. Die Studie empfahl breite Wissensvermittiung auf unterschiedlichsten
Plattformen betreffend Kohlenmonoxid, Vergiftungshergang, Symptomen und
VorsichtsmalRnahmen als komplexe Praventionsstrategie. Dabei wurde angemerkt,

dass diese Information leider auch den suizidalen Einsatz von CO fordern kann (43).

In &hnlicher Weise forderten Autoren einer Studie aus den USA im Jahr 2021 einen
Ausbau von Informationsprogrammen. Die Installation von Kohlenmonoxidmeldern
wurde in diesem Zusammenhang als positiv bewertet (44). In einer anderen
amerikanischen retrospektiven Studie aus dem Jahr 2020 wurde die Effektivitat von
Kohlenmonoxidmeldern untersucht. Obwohl die Gerate Kohlenmonoxid-
Intoxikationen generell bzw. jedenfalls schwere Verlaufe verhindern kénnen, war
deren Anwendung nicht ohne Probleme, da wie bei allen technischen Geraten
Fehlfunktionen bzw. fehlerhafte Anwendungen zu verzeichnen waren (45). Somit
bleibt der breite Wissensaufbau bezlglich CO-Quellen, Frihsymptomen und
adaquatem Handeln nach Exposition, in der Bevdlkerung die tragende Saule der
Pravention von Kohlenmonoxid-Intoxikationen. Erst in diesem Kontext scheint der

Einsatz von Warngeraten sinnvoll.

In fast der Halfte aller Falle [48,2 %] wurde im Rahmen des Ereignisses nur eine
Person intoxikiert, in 20,6 % war eine zweite Person beteiligt gewesen. Hohere
Beteiligtenzahlen lagen in weniger als einem Zehntel der Ereignisse vor. In der
internationalen Literatur fehlen Daten, um einen diesbezlglichen Vergleich

anzustellen.

Die Geschlechterverteilung zeigte ein leichtes Uberwiegen mannlicher
Intoxikationsfalle mit rund 60 zu 40 %. Dies entspricht der internationalen Datenlage
mit Ausnahme einer Studie aus Marokko, die doppelt so viele betroffene Frauen wie
Manner beschrieb (17).

Die in der Literatur haufig dargestellte, 2-gipfelige Altersstruktur konnte in der
aktuellen Studie nicht bestatigt werden, obwohl das mittlere Alter von 38,1 Jahren
der weltweiten Verteilung der CO-Intoxikationsopfer annahernd entspricht (12).
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In unserem Kollektiv wurden am haufigsten die Symptome Kopfschmerz [58,6 %],
Schwindel [48,9 %] und Ubelkeit [40,34 %] beobachtet. Bei einem Viertel der
Patient*innen waren die drei Symptome gleichzeitig vorhanden. Eine deutsche
Studie aus dem Jahr 2019 fand eine nahezu idente Symptomverteilung
(Kopfschmerz [50 %], Schwindel [47 %], Ubelkeit [42 %] (32)). Auch in der
internationalen wird die Haufigkeit der 3 Symptome bestatigt, wobei die prozentuelle
Verteilung differiert (9,10,19,27,46). Zu der in der aktuellen Untersuchung
feststellbaren hochsignifikanten Korrelation der Symptomatik mit gering erhéhtem
Laktat existieren in der Literatur nahezu keine Vergleichsdaten, da dieser Konnex
offenbar nicht untersucht wurde. Nur in einer italienischen Studie aus dem Jahr
2011 wurden Kopfschmerz und Serumlactatspiegel im Rahmen einer CO-

Intoxikation untersucht, wobei keine signifikante Korrelation festgestellt wurde (47).

Veranderungen der Bewusstseinslage unterschiedlicher Auspragung wie
Bewusstlosigkeit, Somnolenz, Bewusstseinseintribung, Verwirrtheit,
Benommenheit, Mudigkeit waren im untersuchten Kollektiv bei 120 Patient*innen
[41,3 %] vorhanden. Dabei zeigten18,6 % der Patient*innen Bewusstlosigkeit, die
in hochsignifikantem Zusammenhang mit erhdhtem CO-Hb und Laktat stand. Bei
23 Patient*innen mit Kohlenmonoxidvergiftung infolge von Brandgeschehen lagen
zusatzlich Verbrennungen, Inhalationstrauma bzw. toxisches Lungenddem vor. In
der Literatur finden sich hauptsachlich Studien zur Versorgung Brandverletzter mit
Inhalationstraumen. In diesem Zusammenhang wird auch der Benefit der HBO-

Therapie fur die Begleitverletzungen diskutiert (48-50).

In der aktuellen Studie waren Alkohol- und Medikamentenintoxikationen im
Zusammenhang mit suizidalen Handlungen, seltener im Zuge von Unfallen bei 13
Patient*innen nachweisbar. Weitere Begleittraumata ereigneten sich wahrend
diverser Unfallgeschehen. Insgesamt waren Begleitverletzungen bzw.

Begleitintoxikationen mit 16,9 % selten.

Bei Uber der Halfte der untersuchten Patient*innen [52,8 %] wurde das international
etablierte Standardschema mit 3 hyperbaren Oxygenationssitzungen in der
Druckkammer appliziert (27). Dabei wird die Therapie so lange weitergefuhrt, bis
keine Symptome mehr vorhanden sind und/oder der CO-Hb-Wert bei < 3 % liegt
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(32). Bei 24,6 % der Patient*innen war dies nach 2 Sitzungen und bei 17 % nach
nur 1 Sitzung der Fall. In einer deutschen Studie von 2019 waren demgegenuber
77 % der Patient*innen nach der 2. Therapiesitzung symptomfrei (32). Nur eine

geringe Anzahl an Patient*innen in unserer Studie bendtigte mehr als 3 Sitzungen.

Die HBOT fluhrte zu einer raschen Normalisierung der Blutgaswerte. Das betraf
sowohl Laktat als auch die interdependenten Werte pH, HCOs und BE. In
zahlreichen Studien wurde der positive Einfluss der HBOT auf Blutgaswerte belegt
(2,4,27,32). Es bestand ein hoch signifikanter Zusammenhang zwischen hohem
Laktat und intensivmedizinscher Betreuung und ebenso ein signifikanter

Zusammenhang zu notwendiger, stationarer Versorgung.

Knapp 70% des untersuchten Kollektivs wurden 2 bzw. 3 Tage lang stationar
behandelt, wahrend nur 6,5 % mit ambulanter, hyperbarer Sauerstofftherapie
symptomfrei wurden. Die (Ubrigen Patient*innen bendétigten langeren
Intensivstationsaufenthalt. Sehr ahnlich ist die Datenlage einer deutschen Studie
aus dem Jahr 2019. Hier lag die Krankenhausverweildauer bei nichtintubierten
Patient*innen im Mittel bei 2 Tagen. Patient*innen, die wahrend der ersten
hyperbaren Sauerstofftherapie intubiert waren, bendtigten im Mittel 3 stationare

Tage.

Die Komplikationsrate der CO-Intoxikation war mit 1,4% gering: Zwei Patient*innen
verstarben infolge der CO-Exposition, zwei weitere erlitten einen NSTEMI. An
Nebenwirkungen der HBOT waren bei 5 Patient*innen [1,7 %] ein Barotrauma des
Mittelohres zu verzeichnen, das selbstlimitierend ist. Die Ergebnisse sind
konkordant zu einer US-amerikanischen Studie aus dem Jahr 2020, die bei HBOT

eine 2% Inzidenz von Barotraumata des Mittelohres beschreibt (39).
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4.1 Schlussfolgerung

Abgesehen von Brandgeschehen und Intoxikation in suizidaler Absicht konnten die
in diesem Kollektiv identifizierten Ubrigen CO-Intoxikationsformen wie Exposition
uber Gasthermen, Grillgerate und Verbrennungsmotoren durch entsprechende
Praventionsarbeit deutlich reduziert werden. Die Kenntnis bezuglich der Risiken in
der Handhabung scheint in der Bevolkerung nicht genugend etabliert zu sein.
Dartber hinaus verhindert sachkundige Installation und Wartung der Gerate
Intoxikationen infolge von Defekten. Zusatzlich zu den bereits vorgeschriebenen
Rauchmeldern sollten in allen Innenraumen, in denen potentielle CO-Quellen als

Heizgerate installiert sind, Kohlenmonoxidmelder angebracht werden.

Die HBO ist als Therapie fur schwere Intoxikationen infolge ihrer guten und raschen

Wirkung bei geringen Nebenwirkungen international etabliert.
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