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Prikazani su direktni i indirektni uzroci hipoksije miokarda u
pozarima. Medu prvima su zapreke u opskrbi kisikom, tj. hipoksija
u samoj atmosferi pozara i karboksihemoglobinemija, a medu
drugima su zapreke u kori$tenju kisika, tj. teSko fizicko i psiho-
fizicko opterecenje, karboksimioglobin u miokardu i inhibicija
citokromoksidaze cijanovodikom. Kao dodatna opasnost za mio-
kard navedeni su klorirani ugljikovodici (gasenje) ili mjihovi piro-
litidki produkti (fozgen). OpSirnije je opisana kardiotoksi¢nost
ugljik-monoksida s posebnim osvrtom na Haldaneov ucdinak i na
ponavljane ekspozicije (vatrogasci, pusaéi, voza¢i u gustom pro-
metu). Spomenuto je i djelovanje ugljik-monoksida na agregaciju
trombocita kao i djelovanje na ubrzanje ateroskleroze. Zbog &es-
tog izgaranja plastike $to sadrzi dusika (poliuretani, poliakrilo-
nitrili, poliamidi itd.) suvremeni poZari proizvode i cijanovodik,
pa je opisano i njegovo djelovanje na miokard. Kardiotoksi¢nost
halogeniranih ugljikovodika, proucavana prethodno i vlastitim ra-
dovima, posebno je vazna za vatrogasce zbog upotrebe halona za
gaSenje pozara. Kod incineracija (smeca) moze se u atmosferi poja-
viti i tetraklordibenzodioksin (TCDD).

Ni jedan vitalni organ u tijelu ¢ovjeka mnije ni tako brzo ni tako jako ugro-
Zzen u pozaru kao s$to je to srce. I kada me bi bilo opasnih produkata izgaranja
i gaSenja, srce bi bilo ve¢ ugrozeno. Razvoj, a narocCito propagacija pozara su,
naime, vrlo veliki potrosaci kisika pa su uzrokom direktne anoksije, jer u dimu
i na mjestu pozara koncentracija kisika redovito pada s normalnih 210/, na
17—15%, pa i nize, sve do koncentracija koje su ve¢ same po sebi ozbiljna
prijetnja miokardu a i nespojive sa zivotom. I u tijelu se, medutim, ubrzo dli
gotovo istovremeno javlja direktna anoksija s hipoksemijom, jer glavni pro-
dukt izgaranja, ugljik-monoksid, velikom brzinom, katkada i doslovce trenu-
tacno zaposjedne hemoglobin koji je glavni raznosac¢ kisika, stvarajuci od nje-
ga potpuno beskorisni karboksihemoglobin, pa se nj onaj, u pozaru preostali
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kisik ne mozZe iskoristiti. Ali ne samo to, ni kisik ve¢ vezan za hemoglobin ne
moze se lako odvajati od hemoglobina zbog tzv Haldaneovog ucinka, $to jos
viSe pridonosj anoksiji tkiva. StoviSe, opasnost se jo$ povecava i indirektno
jer se ugljik-monoksid ne veZe samo za hemoglobin nego ¢ak i jace za mio-
globin u misiéima stvarajuéi karboksimioglobin: 5—109/, koncentracije kar-
boksihemoglobina daje tri puta vece koncentracije karboksimioglobina u
sréanom misicu (1, 2), a taj karboksimioglobin i sam remeti transport kisika
u mi$iéne mitohondrije $to ometa i rad, tj. kontrakcije sr€anog misi¢a. Budu-
¢i da mioglobin ¢ini oko 1,49/ suhe tezine miokarda kapacitet kisika kardijal-
nog mioglobina je oko 0,35 ml/100 g (3). Kada se konacno na sve to nadoveze
i vrlo naporna fizicka aktivnost u pokusajima bijega te psihomotorna opte-
recenja nastala razvojem i tokom neizbjezne panike, postaje posve razumljivo
kolika je u pozaru opasnost za srce.

Svi spomenuti faktori, vjerojatno u razliditim udjelima prisutni u svakom
pozaru, odito djeluju ne samo aditivno nego i sinergistic¢ki. U pozaru se, osim
toga, mogu pojaviti i dodatni kardiotoksi¢ni plinovi npr. halogenirani ugljiko-
vodici (4) kod primjene halona za gaSenje poZara, a fozgen (COCL,) i kod sva-
kog kontakta inace mezapaljivih kloriranih ugljikovodika s otvorenim plame-
nom. Konac¢no, u suvremenim se pozZanima javljaju i stanovite koli¢ine cijano-
vodika kod pirolize i kombustije nitrila, narocito poliakrilonitrila (5) ali i dru-
gih sintetskih polimera koji sadrze dusika, npr. poliuretana, najlona i drugih
poliamida. Pokazalo se npr. (6) da je kardiotoksi¢nost poliuretanskog dima
mnogostruko veda nego dima kod izgaranja kukute $to se pripisuje sadrzaju
cijancvodika u poliuretanskom dimu kojeg nema ni u tragovima u dimu
kukute.

U pozarima su, dakle, pogodena sva tri respiratorna pigmenta koji pribav-
ljaju miokardu kisik. Kolika je potraznja miokarda za kisikom pokazuju, iz-
medu ostalog, i neki podaci koje je tokom pol stoljeca sakupljao Krogh (7)
proucavajuci komparativou fiziologiju disanja i odnos potraznje prema dos-
tupnosti kisika. On je nasao da se potraznja za kisikom bitno razlikuje prema
specijesima. Slatkovodni rak npr. treba 47 mi kisika na kg tjelesne tezine na sat,
leptir u mirovanju 600 ml, a u letu ¢ak 100.000 ml. Covjek u mirovanju treba
200 mi kisika na kg tjelesne tezine, ali njegov miokard cak 1.000 ml tj. pet
puta vise.

KARDIOTOKSICNOST UGLJIK-MONOKSIDA

Zbog svih navedenih Cinjenica mije ¢udo da se medu vatrogascima biljezi
neobi¢no visoka incidencija bolesti srca i iznenadne smrti (6, 8—10). Najopas-
niji kardiotoksi¢ni plin je ugljik-monoksid. Prema podacima koje mnavode
Stewart i suradnici (11, 12) dim u pozaru moze sadrzavati CO od 0,1¢/p do 109/,
(1.000-—100.000 ppm) pa ve¢ samo nekoliko udisaja dovodi do karboksihemo-
globinemije. Vatrogascima se merijetko dogadaju ponavljane ckspozicije ug-
ljik-monoksidu ¢ak i unutar 24 sata $to dovodi do akumulacije prekomjerne,
povremeno i smrtonosne koli¢ine karboksihemoglobina. Stewart i suradnici
(12) su izlagali Sest zdravih muskaraca visokim koncentracijama CO od 0,19/,
do 3,569/ kroz 10 minuta (0,1°/) odnosno 45 sekunda (3,56°/0). Kod potonje eks-
pozicije doslo je do spustanja S-T segmenta u II. odvodu, i to 20 sekundi na-
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kon pocetka ekspozicije, a trajalo je 10 minuta. Visoke koncentracije karboksi-
hemoglobina (50 i vise) mogu dovesti do nekroze miokarda i kod ljudi i kod
eksperimentalnih Zivotinja (13—16). Uostalom, danski istraziva¢i na celu s
Astrupom (17) su pokazali da se takve promjene mogu naci i kod umjerenih
ekspozicija (do 180 ppm). Medutim, u posljednja dva decenija sve je vise do-
kaza da i male koncentracije ugljik-monoksida odnosno karboksihemoglobina
imaju opasno djelovanje na miokard. U to se vrijeme, naime, pocelo sve vise
istrazivati djelovanje malih koncentracija ugljik-monoksida iz dima duhana i
iz ispusnih dimova motornih vozila. U nizu radova se pokazalo da karboksi-
hemoglobinemije nakon pusenja beznikotinskih cigareta (18) ili ekspozicije u
gustom automobilskom prometu (19) mogu sniziti toleranciju za opterecenje,
sve do nastupa angine pektoris. I kod potpuno zdravih osoba su Aronow i su-
radnici (20) potvrdili da karboksihemoglobinemija od pusenja ili prometa moZe
skratiti vrijeme opteredenja. Spustena spojnica je, istina, zabiljeZena samo kod
jednog od 10 ispitanika, ali je karboksihemoglobinemija dosegla samo razinu
od 3,95/ nakon jednosatnog udisanja 100 ppm CO. Prema pisanju Turinoa (21)
Knelsen je pokazao da nakon Cetverosatne ekspozicije 100 ppm (0,010/o) dolazi
do koncentracije karboksihemoglobina od 5 do 9%. Kod te su se koncentra-
cije u 7 od 29 osoba u dobi od 41 do 60 godina razvile abnormalnosti u EKG-u,
a dvije su dobile i aritmije. U jednoj mladoj grupi od 12 osoba u dobi od 26
do 36 godina nije bilo abnormalnosti u EKG-u. I Gordon i Rogers su prema
istom autoru (21) kod zdravih vatrogasaca pokazali nakon ekspozicije ugljik-
-monoksidu u poZarima poremecenja ritma srca. Griggs (22) je za vrijeme
vjezbe vatrogasaca izlozenih dimu s oko 300 ppm (0,03%/,) CO ustanovio stopu
povecanja karboksihemoglobinemije veéu od 19 na minutu, pa je nasao da
i mala poviSenja mogu ubrzati ishemiju kod vatrogasaca sa supklini¢kom
koronaropatijom. Sammnions i Coleman (23) su kod vatrogasaca u Oklahoma
Cityju za vrijeme povisene karboksihemoglobinemije mjerili promjene aktiv-
nosti u serumskim enzimima ukljucujudéi i kreatin-fosfokinazu (CPK) pa su
nali povisenja koja su upudivala na o$tecenje miokarda. DeBias i suradnici
(24) su kod majmuna izlozenih koncentraciji od 100 ppm CO tokom 6 sati
izazvali karboksihemoglobinemiju od 99, $to je dovelo do sniZenja praga po-
drazljivosti za indukciju fibrilacije ventrikula. Slicna su i nesto kasnija isku-
stva Aronowa i suradnika (25) na psima. Aronow je ¢ak nedavno pokazao i da
vrlo malo povisenje COHb, za samo 2%, moze agravirati anginu pektoris. Iza-
zivajuéi karboksihemoglobinemiju od 5 do 99/y u 37 zdravih ljudi Anderson i
suradnici su ve¢ 1971. g. ustanovili da CO pospjesuje mastajanje stresom in-
ducirane ishemije miokarda u osoba s latentnom koronarnom bolesti (26).
Razumije se da su vatrogasci zbog ponavljanih ekspozicija u jednakom, a
zbog vecih koncentracija CO u atmosferi pozara i u vecem riziku za sve spo-
menute kardiotoksi¢ne udinke karboksihemoglobinemije na miokard. Medu-
tim, i osobe jednokratno pogodene pozarom mogu biti Zrtve kardiotoksi¢nosti
plinova u poZaru. Landa i suradnici (27) su npr. 1972. g. zabiljezili akutni in-
farkt miokarda ¢ak kod dvije od 6 osoba zateCenih u dizalu zapaljene zgrade
i nadenih ved u onesvijeStenom stanju. Istina, obje su imale preegzistentnu
koronarnu bolest. Scharf i suradnici (28) su objavili slu¢aj transmuralnog
infarkta nakon rada u tunelu gdje su radnici bili izloZeni udisanju dima iz
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benzinskog agregata, $to je kod bolesnika dovelo do umjerene karboksihemo-
globinemije (u rasponu od 15 do 25%). Bolesnik je prethodnih mjeseci imao
povremeno prekordijalne boli za vrijeme napora. Zbog tih opaZanja zanimlji-
vo je zabiljeziti rezultate ispitivanja kod prethodno bolesnih. Anderson i su-
radnici (29) proucavali su 10 odraslih bolesnika sa stabilnom anginom pekto-
ris eksponiranih koncentracijama CO od 50 do 100 ppm tokom 4 sata i pet
uzastopnih dana. Pri opteredenju je vrijeme nastupa angine bilo statisticki
znacajno skraceno kod obiju razina ekspozicije a trajanje anginalne boli
je bilo produzeno kod ekspozicije od 100 ppm. Promjene u S-T segmentu na-
stajale su ranije za vrijeme opteredenja a i trajale su duze kod ekspozicije CO.
Sli¢no tome je i Aronow sa suradnicima (19) kod 10 bolesnika-vozad¢a automo-
bila koji su na otvorenoj cesti u Los Angelesu vozili s otvorenim prozorom to-
kom 90 minuta naSao poviSenje koncentracije karboksihemoglobina na 4,969/,
i znatan pad tolerancije optereéenja do nastupa angine, uz pad tlaka, frekven-
cije srca i produkta tlaka i frekvencije. Spustena spojnica S-T je registrirana
kod 3 bolesnika za vrijeme udisanja zraka u prometu! U drugom jednom radu
su Aronow i Isbell (30) nasli kod 10 bolesnika s anginom pektoris da je napad
uslijedio i brZze i nakon manjeg opterecenja kad su udisali 50 ppm CO. Jo§
uvjerljiviji su bili nalazi kod udisanja 150 ppm CO (31).
Kod svih radnika s koronarnom bolesti srca, a narodito kod vatrogasaca

1 ljudi zatecenih u poZzaru, ugljik-monoksid moZe izazvati kardijalne simptome
pa i letalne komplikacije. Gpasne su i male koncentracije posebno zbog utje-
caja na citokromoksidazu. Chance i suradnici (32) su naime opazili da je cito-
kromski lanac u golubljim mitchondnijima osjetljiv ¢ak na 100 ppm CO jer
Je stopa cksidacije citokromnog lanca u prisutnosti CO usporena u ¢asu prije-
laza anoksije na normoksiju. Kod zdravih ljudi, naro¢ito pod uvjetima brzog
poviSenja razine karboksihemoglobina, organizam kompenzira te insulte po-
vecanjem minutnog volumena, §to se postize povedanom frekvencijom i pove-
¢anim udarnim volumenom. Da bi se povecao dotok kisika u miokard, postoji
samo jedan nacin: povecanje protoka krvi kroz koronarne zile. Medutim,
upravo je taj kompenzatorni mehanizam ostecen kod bolesnika s koronarnom
bolesti srca, pa nastaje circulus vitiosus $to rezultira teSkim oStecenjem mio-
karda sve do infarkta. Mozda tome pridonosi i utjecaj ugljik-monoksida na
ljepljivost ili agregaciju trombocita (33). Buduci da je taj utjecaj zabiljezen
i kod kratkotrajne ekspozicije potrebno je na njega misliti i u pozarima.

Atkins i Baker su nedavno (1985) opisali (34) dva radnika koja su na radu
iznenada umrla od teSke aterosklerotske koronarne bolesti srca u ¢asu kad su
imali karboksihemoglobinemiju od 309/p odnosno 24,19/. Bududi da je ocito da
je profesionalna ekspozicija ugljik-monoksidu bila neposredni uzrok smrti,
autori razmatraju i mogucénost razvoja ateroskleroze kao posljedice trajne tak-
ve ekspozicije. Prema pisanju Atkinsa i Bakera (34) postoje indicije (»suggesti-
ve evidence«) da ekspozicija ugljik-monoksidu ubrzava aterosklerozu.

KARDIOTOKSICNOST CIJANOVODIKA
Da cijanidi mogu biti akutno kardiotoksi¢ni poznato je ve¢ 40 godina: Wex-
ler sa suradnicima je ve¢ 1947. g. eksponirao zdrave odrasle muskarce upravo

istoj koli¢ini koja odgovara prosjecnoj ekspoziciji, mnogo kasnije nadenoj kod
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baltimorskih vatrogasaca (36). Zabiljezio je promjene u EKG-u ukljucujudi i
smanjenje frekvencije, koje je trajalo nekoliko minuta. Istina, veé¢ i sama
atmosfera pozara koja izazivlje hipoksiju miokarda moze biti odgovorna za
bradikardiju kod Stakora (Gaume, cit. 6). 1 histopatoloski je nadeno trajno
o$tecenje miokarda u $takora izloZenih pirolitickim plinovima kod izgaranja
polimera koji sadrZe cijanida. Veé je spomenuto da je cijanovodik koji se
stvara za vrijeme nepotpunog sagorijevanja tvari $to sadrie dusika piroliti¢ki
proizvod poliuretana, ali ne i kukute, pa je u dimu izgaranja kukute glavni
sadrzaj ugljik-monoksid. Rezultati proucavanja Sto su ih proveli O’Flaherty i
Thomas (6) pokazuju da je cijanovodik vazan dodatni faktor kod stanovitih
subletalnih ucinaka ekspozicije u pozarnim atmosferama. Ekspozicija $takora
cijanovodiku bilo samom ili kao sastojku bilo kojeg dima pokazala se izrazito
kardiotoksi¢nom prema kriteriju stupnjeva poviSenja aktivnosti CPK/MB u
plazmi i prema kriteriju sposobnosti sr¢anog misica da reagira na noradrena-
linski stres, ali ne i prema kriteriju prevalencije histopatoloS$kih fokalnih lezi-
ja u miokardu. Na temelju tih eksperimenata su autori zakljudili da se pove-
cana kardiotoksi¢nost poliuretanskog dima u usporedbi s drvnim dimom mo-
ze svesti na prisutnost i djelovanje cijanovodika. Purser i suradnici (5) su
nedavno proucavali pirolitidke i kombustijske produkte poliakrilonitrila, sin-
tetskog polimera koji se upotrebljava i za pokudstvo i za odijela, a koji sadrzi
tako visok postotak dusika da se ¢ak polovica mase polimera moze teoretski
pretvoriti u HCN. Ispitali su atmosferu nakon pirolize poliakrilonitrila kod
900, 600 i 300 ¢C i usporedivali u¢inke s uc¢incima HCN. Nagli su da je HCN
glavni produkt, ali je, zatudo, dim poliakrilonitrila bio manje toksican nego
sam HCN, unato¢ gotovo jednakim koncentracijama HCN u krvi. Ta je atmo-
sfera uz HCN sadrZavala i acetonitril, benzilnitril i akrilonitril u rasponu od
6 do 40 ppm. Autori pretpostavljaju da je manja toksi¢nost mjesavine zbog
neke metabolicke kompeticije koja sprecava da HCN postigne svoj puni udi-
nak. Druga neobi¢nost iz tog rada koju treba imati na umu kad je rije¢ o po-
zarima je neocekivano duga prisutnost HCN u krvi zbog relativno dugog po-
luZivota u krvi majmuna. Iz tih pokusa na primatima proizlazi da HCN vrlo
brzo iscrpljuje Zrtvu i kod malih koncentracija u krvi §to onemogucuje bijeg
pa zadrzavanje u dimu i atmosferi pozara dovodi do (ne$to sporije) karboksi-
hemoglobinemije koja onda Zrtvua na ve¢ opisani nac¢in usmrti.

KARDIOTOKSICNOST HALOGENIRANIH (KLORIRANIH) UGLJIKOVODIKA

Kardiotoksi¢nost halogeniranih (kloriranih) ugljikovodika danas je ve¢ do-
bro poznata, jer se nekada vrlo mnogo proucavala u vezi s anesteticima (tri-
kloretilen, kloroform), a kasnije u vezi s otapalima, hladionidkim plinovima,
pesticidima, posebno u vezi s potisnim plinovima u razli¢itim sprejevima. Svi
se ti spojevi, upotrebljavani u tvornicama, u laboratorijima, u kozmetici i li-
jekovima te i inace u kucanstvu, mogu naci u pozaru, ali rijetko u samoj at-
mosferi pozara, jer ¢im dodu u dodir s plamenom odnosno s visokom tempe-
raturom pozara, razgraduju se pa postaju uglavnom emiteri opasnih piroli-
tickih produkata kiorovodika i fozgena. Ti su poznati spojevi klora, medutim,
primarno jaki respiratorni iritansi pa istom preko teskih respiratornih oste-
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cenja dovode i do kardiovaskularnih. Nucholls (cit. 37) je pred vise od 50 godi-
na (1933) izvr$io niz ispitivanja i izradio vrlo korisne tablice o pirolitidkim
produktima najvaznijih halogeniranih ugljikovodika koji se mogu naci u po-
saru. 1z tih se tablica vidi udio pojedinih razgradnih sastojaka prisutnih u
atmosferi, ve¢ prema vrsti pozara i trajanju kontakta s plamenom.

U pozarnoj atmosferi dolaze u obzir i neki halogenirani ugljikovodici, poz-
nati kao odli¢na sredstva za gasenje pozara, pod skupnim imenom »haloni«.
Njima bi pripadao i tetraklorugljik koji je dugo pa jo$ i prije desetak godina
bio glavni, ¢ak i jedini predstavnik halona, ali je napusten upravo zbog izrazite
toksi¢nosti. Medutim, o njegovoj kardiotoksi¢nosti nema spomena u standard-
nim monografijama o halogeniranim ugljikovodicima iz onog doba (37, 38).
O opcoj toksiénosti modernih halona pisao je kod nas Bujandric (39), ali ni o
njihovoj kardiotoksi¢nosti nema upotrebljivih podataka iz literature. Mozda
se 0 njoj moze zakljudivati iz mnogih radova o kardiotoksi¢nosti drugih klo-
riranih odnosno halogeniranih ugljikovodika te iz nekoliko radova o kardio-
toksi¢nosti diklordifluorometana, spoja vrlo sli¢nog oficijelnim halonima. O
tom spoju smo i mi objavili rezultate eksperimentalnih ispitivanja (4, 40). Mi
smo naéli da su $takoni koji su udisali »Arcton 12« u trajanju od 1 do 1,5 mi-
nute imali opsezne promjene u EKG-u, a svi su uginuli 8—10 minuta nakon
potetka inhalacije diklordifluorometana. Razumije se da je to iskustvo teSko
prenositi na ljude ali valja upozoriti na opazanja koja (je objavio Bass (41)
zabiljeziv§i 110 sluc¢ajeva nagle smrti medu omladinom SAD koja se drogirala
tim spojem odnosno trikloretanom i fluoriranim analozima. Bududi da je kod
tih slucajeva opazen sinergizam s fizi¢kim naporom (drogirani su se obi¢no
rugili mrtvi nakon tréanja) potrebno je posebno upozoriti na taj faktor, jer
je to jednako vazno kod vatrogasca, kao i kod svih zate¢enih u poZaru i po-
ku$ajima bijega. Osim toga, zbog poznatog sinergizma s kateholaminima treba
imati na umu i njihovo endogeno djelovanje naro¢ito u uvjetima panike i stra-
ha. Razumije se da i haloni u dodiru s vatrom daju piroliticke produkte, i to
jake iritanse kao $to su klor i klorovodik, brom i bromovodik, fluor i fluoro-

Medu kloriranim ugljikovodicima treba na kraju spomenuti i tetraklordiben-
zodioksin (TCDD) koji se moze, istina u malim koncentracijama, nadi i u at-
mosferi pozara, osobito kod incineracije smeca, ali u opéem teratogenom dje-
lovanju ima i dokaza o uzrokovanju kardijalnih malformacija (42).
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Summary
CARDIOTOXICITY OF FIRE GASES

Direct and indirect causes of myocardial hypoxia in fires are described. Among
the former are the defects in oxygen supply and access i.e. hypoxia in the fire atmo-
sphere and carboxyhaemoglobinaemia, while among the latter are the defects in
oxygen disposal and use due to heavy physical and psychophysical efforts, the pre-
sence of carboxymyoglobin in the heart muscle and the inhibition of cytochrome
oxydase by cyanides. As an additional hazard to the heart muscle chlorinated hydro-
carbons (fire extinguishers) or their products (phosgene) should also be considered.
The cardiotoxicity of carbon monoxide is presented in detail with special regard to
the Haldane effect and repecated exposures (firemen, smokers, drivers of motor
vehicles in dense traffic). A possible thrombocyte aggregation effect of carbon mono-
xide as well as its possible role in the long-term development of atherosclerosis are
also dealt with. Because of the frequency of fires involving nitrogen-containing poly-
mers such as polyurethanes, polyacrilonitriles and polyamides hydrogen cyanide
may be produced and its toxic cardiac action should be taken into consideration.
The cardiotoxicity of halogenated hydrocarbons investigated earlier, is outlined as
being important for firemen using halones extinguishers.

The appearance of tetrachlorodibenzodioxin (TCDD) in incineration of garbage is
also mentioned.
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