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Zur akuten und subakuten fotalen CO-Intoxikation
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Acute and Subacute Fetal CO Intoxication

Summary. The main principles of placental CO exchange in cases of CO
intoxications of pregnant women are shown. Fetal COHb lags behind mater-
nal COHb by several hours depending on the exposure pattern. During CO
elimination the fetal COHD levels again lag behind the mother’s. A case of a
lethal CO intoxication of a pregnant woman, mens IX, with exposure time of
10-12 h and COHD of 75% for the mother and 46% for the fetus allows to make
conclusions about process of intoxication and about different times of death
for mother and fetus. In highly acute lethal intoxications of the mother COHb
in fetal blood is low or negative. A vital danger of the fetus is not probable
when mother survived a short CO exposure.

Key words: Fetal CO intoxication - Placenta and CO - Lethal CO intoxication
and pregnancy

Zusammenfassung. Der derzeitige Erkenninisstand iiber den diaplazentaren
Austausch von Kohlenmonoxid bei CO-Vergiftungen von graviden Frauen
wird dargestellt. Danach ergibt sich eine Kurve fiir die fétalen CO-Hb-
Konzentrationen, die in Abhingigkeit von der CO-Exposition um Stunden
versetzt gegeniiber der fiir das miitterliche Blut verlduft. In der Aus-
scheidungsphase erfolgt die Entgiftung des kindlichen Blutes ebenfalls stark
verzogert. Anhand eines kasuistischen Beitrags einer tédlichen CO-Vergif-
tung einer graviden Frau, mens IX, bei 10- bis 12stiindiger CO-Exposition mit
CO-Hb-Werten von 75% fiir die Mutter und 46% fiir das Kind wird dargelegt,
daB Aussagen sowohl iiber den Vergiftungsveriauf als auch tiber die zeitliche
Reihenfolge des Todeseintritts von Mutter und Frucht méglich sind. Bei
hochakuten todlichen Vergiftungen kénnen im f6talen Blut keine oder nur
geringe CO-Hb-Werte aufgebaut werden. Daher ist eine vitale kindliche
Gefdahrdung bei tiberlebten kurzfristigen miitterlichen CO-Vergiftungen
nicht anzunehmen.

Schliisselworter: Fotale CO-Vergiftung - Plazenta und CO - Tédliche CO-
Vergiftung und Graviditas
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Einleitung

Todliche Kohlenmonoxid-Vergiftungen sind seit der Nutzung des Feuers in
geschlossenen Raumen zu vermuten. Beschrieben wurden die todlichen Wir-
kungen wohl erstmals von Aristoteles (Lewin 1920). Die embryo- und f6to-
toxische Wirkung des Kohlenmonoxids beim Menschen ist bereits seit iiber 100
Jahren bekannt (Breslau 1859; Freund 1859), den diaplazentaren Ubertritt von
Kohlenmonoxid beschreibt Casper (1876), was Fehling (1877) im Tierversuch
bestitigt. Hogyes (1877) konnte hingegen kein Kohlenmonoxid im Blut der
Foten nachweisen, wenn die Muttertiere einer CO-Exposition ausgesetzt
wurden. Ahnliche Beobachtungen machten in spiteren Jahren Helpern und
Strassman (1943) sowie Martland und Martland (1950). Die aus diesen Unter-
suchungen gefolgerte Annahme, daB CO nicht die Plazenta passieren kann,
wurde jedoch durch zahireiche Arbeiten anderer Autoren widerlegt (Dreser
1892; Nicloux 1913; Maresch 1929; Neuburger 1935; Muller und Graham 1955;
Gemzell et al. 1958; Friberg et al. 1959; Longo 1970).

Unterschiedlich diskutiert wurde aber nicht nur die Fihigkeit des diaplazen-
taren Ubertritts von Kohlenmonoxid, sondern auch die Kinetik und der Mecha-
nismus. Fehling fragte sich 1877: ,,Geht das Kohlenoxydhdmoglobin durch die
physiologische Scheidewand der Plazenta gebunden an die roten Blutscheiben
zum Fo6tus iiber, oder diffundiert das im Blute einfach geldste Kohlenoxydgas
durch dieselbe von Fliissigkeit zu Fliissigkeit, ohne daBl man dieselben als Triger
ansehen miiBte.“ Nach einer Reihe von Versuchen schloB3 er: ,Es scheint mir
dieser Versuch dafiir zu sprechen, daB Kohlenoxydgas bei seinem Durchtritt
durch tierische Membranen nicht an die Gegenwart von Blutscheiben gebunden
sein muB, sondern einfach diffundieren kann.“ Schwerd (1961) folgerte aus dem
Fehlen eines direkten Blutaustausches zwischen Mutter und Fét, daB beim
Gasaustausch in der Plazenta etwas CO-Hb dissoziiert und damit CO diaplazen-
tar durchtreten kann, um sich mit dem kindlichen Hb zu verbinden. Bissonnette
et al. (1977) vermuten aufgrund tierexperimenteller Untersuchungen, daf die
CO-Diffusion zum Teil Carrier-vermittelt abliuft.

Longo (1970) gibt an, daB sich ausgehend von der Fickschen Gleichung aus
entsprechenden experimentellen Daten eine CO-Diffusionskapazitit der
Plazenta ermitteln 148t, wobei neben der Plazenta-Membran auch miitterliche
und f6tale Erythrozyten, die am Widerstand gegen die CO-Diffusion beteiligt
sind, eine Rolle spielen, wozu man bei Pankow (1981) Zahlenangaben findet. Die
Geschwindigkeit des diaplazentaren CO-Transports von Mutter zu Foétus wird
von Gemzell et al. (1958) mit etwa 0,1 ml/min benannt, wobei die Daten bei
geringen CO-Hb-Werten gewonnen wurden.

Nach Kobert (1906) wurde erstmals 1867 der spektroskopische Nachweis von
CO in ein gerichtliches Verfahren eingebracht. Auf die weitergehende gerichts-
medizinische Bedeutung der quantitativen CO-Hb-Bestimmung wies Breiten-
ecker (1938) hin, ,,da aus dem Verlauf der Ausscheidungskurve im Zusammen-
halt mit den aufgetretenen Krankheitserscheinungen auf den Zeitpunkt der Ver-
giftung, auf raschen oder langsamen Verlauf derselben und daraus unter Beriick-
sichtigung der Ergebnisse des Lokalaugenscheins auf Unfall, Selbstmord oder
To6tung durch fremde Hand geschlossen werden kann“, Gleichzeitig unterstrich
er die klinische Relevanz bei kombinierter Vergiftung.
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Die Frage nach der Dauer der Vergiftung, des raschen oder protrahierten Ver-
laufs, erlangt bei Vergiftung der schwangeren Frau zusétzliche Bedeutung. So
werden die oben angefiihrten negativen CO-Befunde im Blut des Féten auf
einen akuten und sehr raschen Verlauf mit frithem Tod der Mutter zuriickge-
filhrt. Bei Uberleben der Mutter kénnen hingegen héhere CO-Werte im Blut des
Foten gefunden werden (Maresch 1929; Neuburger 1935; Seifert 1952; Friberg et
al. 1959; Longo 1970; Hill et al. 1977). Der Versuch einer Riickrechnung des Ver-
giftungsverlaufs wird durch die Tatsache erschwert, dal der CO-Gehalt der
Raumluft bei Auffinden der Vergifteten nur selten bestimmt wird, obwohl nach
Wehrli (1934) als auch Steyaert und van Hecke (1951) eine Riickrechnung mog-
lich erscheint. Nach Schwerd (1961) ist jedoch den angegebenen Methoden mit
besonderer Vorsicht zu begegnen, da es zu einer ungleichmiBigen Raumluftver-
teilung kommen kann, wodurch eine nachtrigliche Rekonstruktion erschwert
wird.

Umfangreiche mathematische Modellberechnungen iiber den Austausch
von CO zwischen miitterlichem und fotalem Blut haben Hill et al. (1977) vor-
genommen. Danach hinkt bei mehrstiindiger CO-Exposition der fotale CO-Hb-
Wert dem miitterlichen um mehrere Stunden nach, vermag im Gleichgewichts-
stadium den miitterlichen Wert bis zu 10% zu {ibersteigern, um dann in der Aus-
scheidungsphase deutlich langsamer als der miitterliche CO-Hb-Wert abzu-
sinken.

Anhand eines kasuistischen Beitrages sollen rechtsmedizinische Aspekte
hinsichtlich des zeitlichen Ablaufs einer tddlichen CO-Intoxikation bei der
graviden Frau besprochen werden. Ferner erhebt sich die Frage, inwieweit bei
iiberlebter akuter und subakuter CO-Vergiftung miitterliche CO-Hb-Werte und
MeBdaten geeignet sein konnen, Aussagen {iber einen maximalen fotalen CO-
Hb-Wert und damit den mdglichen kindlichen Schidigungsgrad zu treffen.

Kasuistik

Eine 23jihrige Frau, Gravida mens IX, wird an einem Oktobertag, gegen 6.30 Uhr, von ihrem
Verlobten im Badezimmer der gemeinsamen ErdgeschoBwohnung, bestehend aus Wohn-
und Schlafzimmer, Kiiche sowie Badezimmer mit Toilette, tot aufgefunden. Am Vorabend,
9h zuvor, gegen 21.30 Uhr, hat er seine Verlobte beim Verlassen der Wohnung zuletzt lebend
und in scheinbar véllig gesundem Zustand gesehen. Der behandelnde Gynikologe, der die
Verstorbene noch am gleichen Tag untersucht hatte, bescheinigte einen komplikationslosen
Schwangerschaftsverlauf und war {iber den zunichst unerklirlichen Tod seiner Patientin sehr
betroffen.

Beim Eintreffen der Kriminalpolizei, gegen 7.45 Uhr, sind die Totenflecke an der Leiche
noch nicht vollstindig ausgebildet, Leichenstarre ist noch nicht vorhanden. Vom Flur fiihrt
eine Spur von Erbrochenem zum 4 m? groBen Badezimmer. An der Leiche selbst finden sich
Kotanhaftungen. Der Zeitpunkt des Todes 148t sich nach den Leichenerscheinungen auf 5-6
Uhr schitzen. Die gesamte Wohnung wird durch einen einzigen Kohleofen (Heizwert
4,65 kW = 4000 Kcal/h) beheizt, der aber seit einem halben Jahr unbenutzt ist, so daf an eine
CO-Vergiftung nicht gedacht wird. Der Tod wird vielmehr im Zusammenhang mit dem hoch-
schwangeren Zustand der Frau gesehen.

Bei der gerichtlichen Obduktion finden sich die klassischen Zeichen einer akuten CO-
Intoxikation. Die quantitativen CO-Hb-Bestimmungen ergaben die folgenden Werte:
Mutter: Herzblut 75% CO-Hb, Femoralisblut 63% CO-Hb; Fotus: Herzblut 46% CO-Hb,
Nabelschnurblut 45% CO-Hb.
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Auf Befragen durch die Kriminalpolizei gibt der Verlobte an, am Vorabend des Todes sei-
ner Verlobten ,Herzflattern® sowie eine leichte Ubelkeit und Miidigkeit verspiirt zu haben.
Nach dem Verlassen der Wohnung um 21.30 Uhr sei es ihm auf dem Weg zur Nachischicht
aber wieder besser gegangen. Die Frau muf} danach mindestens 7,5 h, wahrscheinlich jedoch
10-12h, der CO-Atmosphire ausgesetzt gewesen sein. Die Begutachtung der Ortlichkeiten
durch einen Kaminfeger erbringt die Ursache der Kohlenmonoxid-Ausbreitung: Das Rauch-
gas stammte aus einem im. 2. Obergeschofl (DachgeschoB) installierten Ofen (Heizwert
6,98 kw = 6000 Kcal/h), der nur gelegentlich und nur fiir kurze Zeit in Betrieb war. Bei ent-
sprechender Wetterlage breitete sich das abgekiihite, schwerere Rauchgas zur Kaminsohle
hin aus und gelangte im Erdgeschofl durch den gedffneten RuBabsperrer des Kamins (Quer-
schnitt 267 cm?) in die ErdgeschoBwohnung. Die gesamte Feuerungsanlage des Hauses ent-
spricht im {ibrigen den baurechtlichen Bestimmungen.

Diskussion

Nach Neuhaus (1980) sind bei den schweren CO-Vergiftungen eine akute und
subakute Form zu unterscheiden. Die inspiratorische CO-Konzentration
bestimmt neben dem Atemminutenvolumen entscheidend die Geschwindigkeit
der Bildung der CO-Hb-Konzentrationen im Blut. CO-Raumkonzentrationen
iber 1% (10000 ppm) bewirken bereits nach wenigen Minuten eine todliche
Hypoxie. Eine subakute CO-Vergiftung, die sich {iber Stunden erstreckt, ist bei
Raumluftkonzentrationen von 0,05 bis 0,20% zu erwarten. Bei einem inspiratori-
schen CO-Gehalt von 0,1% wird unter Ruhebedingungen nach etwa einer Stunde
ein CO-Hb-Wert von 25% erreicht, die letale CO-Hb-Konzentration von 65% hin-
gegen nach einer filnf- bis sechsstiindigen Exposition.

Nach Patty (1962) 148t sich diagrammifBig aus der Raumluftkonzentration
und dem erreichten CO-Hb-Wert die erforderliche Expositionszeit annihernd
ermitteln. Hierbei gilt es jedoch, den bereits von Schwerd (1961) vorgebrachten
Einwand der moglichen Konzentrationsunterschiede des CO-Gases in der
Raumluft zu beachten.

Bei den zahireichen tédlichen CO-Vergiftungen mit subakutem Verlauf bei
hiuslichen Unféllen wird CO unbemerkt, meist im Schlaf, eingeatmet und es
liegen zumeist nicht zu subjektiven Beschwerden fiihrende Raumluftkonzentra-
tionen unter 0,1% vor. Wird die CO-Vergiftung durch einen Brand verursacht, ist
zu beriicksichtigen, daB auch andere giftige Brandgase, namentlich Cyanide,
entstehen konnen.

Der diaplazentare Ubertritt von CO vom miitterlichen in das fdtale Blut ist
mit einer zeitlichen Verzdgerung verbunden. Es diffundiert lediglich das disso-
ziiert im miitterlichen Blut vorliegende CO, zusétzlich ist jedoch ein Carrier-
gebundener Transport (Bissonnette et al. 1977) denkbar. Hierdurch sowie durch
die erhohte Bindungsfihigkeit des CO an das fotale Blut lassen sich solche f6ta-
len CO-Hb-Werte erkldren, welche bei langdauernder CO-Exposition mit gleich-
bleibender CO-Hb-Konzentration im Blut der Mutter die miitterlichen CO-Hb-
Werte bis zu 10% (Hill et al. 1977) {ibersteigen. Die Verzogerung beim CO-
Ubertritt in der Plazenta ist so groB, daB bei hochakuten Vergiftungen — etwa bei
Wohnungsbrinden oder direkter Gaseinatmung bei Suiciden — die in kurzer
Zeit zum Tode der Mutter fiihren, das f6tale Blut CO-frei bleibt. Der Fot erliegt
in diesem Falle einer Hypoxie nach dem Herzstillstand der Mutter.
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Erst wenn die CO-Exposition der Mutter zu einer sich iiber Stunden er-
streckenden subakuten Vergiftung fiihrt, stellt sich zeitversetzt der CO-Hb-Kon-
zentrationsanstieg beim Foten ein. Nach Hill et al. (1977) erreicht das miitter-
liche Blut bei einer dreistiindigen CO-Exposition von 300 ppm (0,03%) maximal
24% CO-Hb, das fotale Blut hingegen lediglich 3-4% und erzielt sein Maximum
von 15% nach 4-6h. FEin weiterer Anstieg des fotalen CO-Hb-Wertes wird weit-
gehend verhindert, weil nach Beendigung der CO-Exposition aus dem miitter-
lichen Blut bereits CO ausgeschieden wird. Fiir die Ausscheidungsphase ergibt
sich analog ein Nachhinken der fotalen Werte. Da durch Sauerstoffbeatmung
der vergifteten Mutter die CO-Ausscheidung um etwa das 5fache beschleunigt
werden kann, resultiert auch eine schnellere Ausscheidung des CO aus dem
fétalen Blut. Die Sauerstoffbeatmung muf jedoch {iber den Zeitpunkt der voll-
stindigen CO-Abatmung bei der Mutter hinaus fortgesetzt werden, da das f6tale
Blut, bedingt durch die zeitverschobene Ausscheidung des Kohlenmonoxids,
noch positive CO-Hb-Werte aufweist. Wihrend die Ausscheidung des CO aus
dem miitterlichen Blut durch Sauerstoffbeatmung um den Faktor 5 zu be-
schleunigen sei, soll dies fiir das fotale Blut lediglich um den Faktor 2 gelingen
(Hill et al. 1977). Als Faustregel wurde von diesen Autoren ermittelt, dal die
gravide Frau etwa 5mal so lange Sauerstoffgabe erhalten sollte, wie es fiir sie
selbst angezeigt wire. Aus dem zeitversetzten Verlauf der CO-Hb-Konzentra-
tionen des miitterlichen und f6talen Blutes ist zu schliefen, daBl ein Einzelwert
des miitterlichen Blutes bei einer subakuten Vergiftung ohne Kenntnis des Ver-
giftungsverlaufs keine Aussage dartiber erlaubt, ob der fotale CO-Hb-Wert zu
diesem Zeitpunkt niedriger, gleichhoch oder hoher ist als der Wert bei der
Mutter. Laf3t sich in einem Vergiftungsfall eine mehrstiindige Expositionszeit
ermitteln, so kann dies bedeuten, daf3 bei abfallenden CO-Hb-Werten der Mutter
im ftalen Blut noch ein begrenzter Anstieg der CO-Hb-Konzentration statt-
findet, der maximal fétale CO-Hb-Wert jedoch deutlich unter dem des miitter-
lichen Blutes liegen wird.

Welche SchluBfolgerungen lassen sich nach diesen Erkenntnissen fiir
tédliche CO-Vergiftungen gravider Frauen ziehen? Sind bei einer tédlichen CO-
Vergiftung der Mutter negative oder nur geringe fétale CO-Hb-Werte melBbar, so
muB die CO-Vergiftung entweder hochakut innerhalb von Minuten oder sub-
akut innerhalb weniger Stunden eingetreten sein. BEs muf} aulerdem von einer
CO-Raumluftkonzentration iiber 0,2% ausgegangen werden. Liegen, wie in
unserem Fall, todliche miitterliche sowie sehr hohe fotale CO-Hb-Werte vor (75
zu 46%), bedeutet dies, dal eine CO-Exposition unter 0,1% sich {iber viele
Stunden vollzogen haben muB, geméifl dem Ermittlungsergebnis ca. 10-12 h. Die
Differenz zwischen miitterlichem und fétalem CO-Hb-Wert 148t sich, da fiir den
miitterlichen Wert ein annidhernd gleichméBiger Anstieg bis zur t6dlichen Kon-
zentration anzunehmen ist, auf die mehrstiindige Zeitversetzung des Anstiegs
des fotalen CO-Hb-Wertes zuriickfiihren. Es kann daher auf einen etwa gleichen
Zeitpunkt fiir den Todeseintritt bei Mutter und Fotus geschlossen werden, wobei
der F6t die Mutter kurzfristig {iberlebt hat, wenn die fotale Todesursache
letztlich in einer durch den miitterlichen Herz-Kreislauf-Stillstand bedingten
Hypoxie zu sehen ist. Es muB jedoch auch in Betracht gezogen werden, daf3 der
fotale CO-Hb-Wert von 46% als todlich anzusehen ist, da fiir den Intrauterintod
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zusitzlich eine signifikante Reduzierung des Sauerstoffspiegels durch CO-Hb
beriicksichtigt werden muB (Hill et al. 1977). Damit ist der Todeseintritt des
Foten vor dem miitterlichen Tod denkbar, Diese Ausfithrungen belegen, daB bei
tddlichen CO-Vergiftungen von Mutter und Fo6t aus den quantitativen CO-
Befunden Riickschliisse sowohl iiber die zeitliche Abfolge des Todeseintritts von
Mutter und Fot als auch iiber die ungefihre CO-Exposition und damit die Ver-
giftungsdauer gezogen werden kénnen.

Longo (1970) konnte aus der Literatur lediglich sechs Félle todlicher CO-Ver-
giftungen gravider Frauen ersehen, bei denen quantitative CO-Hb-Werte von
Mutter und Fot vorliegen. Hierbei werden bei drei Fillen (Helpern und Strass-
mann 1943; Martland and Martland 1950) negative fotale CO-Hb-Werte an-
gegeben. Es handelt sich um hochakute Brandgas- und Leuchtgas-Vergiftungen.
In den drei anderen Fillen (Dérobert et al. 1949; Balthazard und Nicloux 1913)
wurden 10% bzw. 18 und 23% CO erreicht. In einem weiteren Fall (Muller und
Graham 1955) wurde nach zwdlfstiindiger Exposition der Mutter bei dem abge-
storbenen Fot ein CO-Hb-Wert von 49% gemessen. Dies stellt auch den bisher
hochsten mitgeteilten fotalen CO-Hb-Wert dar. Grosbuis et al. (1978) berichten
iiber einen intrauterinen Fruchttod nach ebenfalls lingerer CO-Exposition der
Mutter, die zu einem fotalen Wert von 38,6% geflihrt hat.

Bei vielstiindiger CO-Exposition und subakuter Vergiftung kann die Leibes-
frucht absterben, wenn der miitterliche CO-Hb-Wert {iber Stunden konstant
unterhalb des letalen Wertes bleibt, und dieser Wert beim zusétzlich hypoxie-
geschidigten Foten sogar {iberschritten werden kann. Andererseits kann bei
hochakuter schnell ablaufender Vergiftung der Mutter, deren Tod kurze Zeit
nach Verbringen aus der CO-Atmosphére eintrat, eine Leibesfrucht bei ent-
sprechendem Reifegrad durch rechtzeitige Sectio noch gerettet werden, da in
solchen Fillen keine relevanten fotalen CO-Hb-Werte zu erwarten sind.

Fiir Fille, bei denen eine gravide Frau eine akute oder subakute CO-Ver-
giftung tiberlebt, ergibt sich die Frage nach der moglichen Schidigung des Féten
und damit fir den klinisch titigen Arzt nach der Notwendigkeit eines Schwan-
gerschaftsabbruchs. Hilfreich k6nnen fiir derartige Félle die von Hill et al. (1977)
aufgestellten Diagramme sein, die auch Angaben zur erforderlichen Dauer der
Sauerstoff-Beatmung der Mutter machen, sofern bei subakutem Vergiftungs-
verlauf bereits ein weitgehender Gleichgewichtszustand der CO-Hb-Konzentra-
tionen zwischen f6talem und miitterlichem Blut erzielt war. Aus autoptischen
und experimentellen Befunden kann gefolgert werden, daB kurzfristig im Blut
der Mutter vorliegende hohere CO-Hb-Werte, die durch eine ebenfalls kurz-
fristige CO-Exposition entstanden sind, bei der Leibesfrucht keine bedrohlichen
CO-Hb-Werte bewirken konnen.
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