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1. Introducci6

El monoxid de carboni (CO), el nostre toxic mes antic, es encara un toxic molt
important en molts dels nostres ambients habituals.

El CO es un gas incolor, inodor i insipid i que, no essent irritant, entra en les vies
respiratories sense produir reaccio de defensa per part de la persona exposada,
sense cap mecanisme d'avis.

Corn que es menys dens que faire (0,967) s'acumula, encara que sigui molt di-
fusible, en els estrats alts d'una atmosfera tranquil-la i sense corrents d'aire. Es
considers que les fonts antropogeniques que forneixen el CO contribueixen sols en
un 10 % sobre la quantitat total de CO en la Terra, pero dins I'Hemisferi Nord la
quantitat de CO produit per les activitats del I'home, quasi es igual al CO natural for-
mat espontaniament (1 ).

Son les fonts antropogeniques de CO mes importants: fum de tabac, trafic moto-
ritzat (enginys d'explosio de benzina i en menys grau enginys diesel); diverses in-
dustries, refineries de petroli, mines subterranies i, en general, sempre que tingui Iloc
un proces de combustio. Dins ('ambient de la Ilar: sistemes de calefaccio, calenta-
dors, cuines, etc. Pel que fa referencia a l'us del gas domestic, val la pena tenir en
compte que nomes el "gas ciutat» conte CO (fins el 15 %); el gas natural i els Bas-
sos liquats del petroli (buts i props) si be no en contenen poden originar-lo per com-
bustio incompleta.

Per altra banda, existeixen moltes situacions en que el peril) potencial a la pre-
sencia de CO pot passar inadvertit. Aixi, per exemple, durant la preparacio de super-
ficies per a pistes de gel, s'utilitzen maquines propulsades per props, amb l'agreujant
que aquests locals, en general, no disposen de ventilacio adient (2). Tambe, la inha-
lacio de clorur de metile, un dissolvent organic, emprat, per exemple, per a eliminar
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residus de pintura, acostuma a esser perillos, puix que el compost es metabolitzat

rapidament a CO. Als EE.UU. hi ha al voltant de 70.000 treballadors exposats al clo-

rur de metile (3).

Pero, encara I'aire mes pur, el de mar, conte una petita quantitat de CO que, com

a maxim, arriba a 0,5 ppm. Rylander (4) dona les concentrations seguents en dife-

rents situacions (fig. 1).

No hem de menysprear, per altra banda, I'existencia d'una produccio interna de

CO pel nostre propi organisme, encara que, en quantitats minimes, degudes al meta-

bolisme de I'hemoglobina (quan passa la porfirina a bilirrubina) i d'altres grups hemo,

amb produccio aproximada de 0,4 ml per hora, fornint concentracions de COI-lb de

0,5-0,7 % (5).

A titol informatiu, indiquem que la produccio interna de CO varia entre I'home i la

dona. Dins la fase estrogenica del cicle menstrual el CO es el mateix que en I'home,

pero en la fase de secrecio a progestatica la produccio de CO quasi es dobla i en

I'embarac encara es mes elevada. No hi ha fins avui cap rao que expliqui aquest fet.

En I'embaracada (COHb=0,5-1 %) s'explicaria, en part per la presencia del CO fetal

(COHb = 0,7-2,5 %) i ('increment de la massa d'eritrocits (6). Tambe I'hipermetabo-

lisme, certes drogues com el fenobarbitol i la difenilhidantoina i, especialment les

anemies hemolitiques, poden incrementar substancialment la concentraci6 de COI-lb,

trobant-se en certs casos dins d'aquestes ultimes, concentracions de COHb fins i tot

de 4-6 % (5).

El principal problema del CO es la seva capacitat de combinacio amb I'hemoglo-

bina dels eritrocits per a produir COHb i, ja que I'afinitat de la Hb pel CO es de

210-250 vegades superior a la de 1'02, la consequencia immediata n 'es el deteriora-

ment de la funcio d'oxigenacio dels teixits per la sang. I aixo per dos mecanismes:

1) Falta de Hb Iliure per a combinar-se amb 02; i 2) perque la COHb desplaca cap a

I'esquerra la corba de dissociacio de l'oxihemoglobina, i aco significa que 1'02 s'alli-

bera mes dificultosament de la Hb al nivell tissular. (Certes hemoglobines anomalies

tenen afinitats pel CO encara molt mes altes, per exemple 65 vegades mes que la Hb

normal en el cas de la 'Hemoglobina Zurich,) (7), agreujant mes encara aquell pro-

blema.)

De totes les variables que fixen el % de saturacio de COHb, les dues mes impor-

tants son la concentracio de CO en I'aire que es respira i el temps d'exposicio. Altres

factors, alguns tambe importants, son la ventilacio alveolar, la produccio endogena

de CO, grandaria corporal, P02 en els capil tars pulmonars, afinitat de la Hb amb 1'02,

pressio barometrica, etc.

Peterson i Stewart (8) basant-se en la equacio proposada per Coburn-Foster-

Kane del calcul teoric dels valors de COHb, donen les seguents dades de COI-lb en

Fonts CO (ppm)

Aire de mar 0,06-0,5

Aire urba 1-30
Creuament de carrers 50-50

Areas de transit dens 50-100
Tub de fuites de cotxes 30.000-80.000
Fum de cigarretes 20.000-60.000
Habitacio plena de fum de cigarreta 2-16

Figura 1. Concentracions de CO en diferents ambients.
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funcio de la concentracio del CO en ppm, duracio de ('exposicio i situacio de repos,
activitat Ileugera o de gran esforc (fig. 2).

Menys de I'1 % del CO del nostre organisme s'oxigena i s'elimina com a CO2;

pero quasi tot el CO s'elimina com a tal a traves dels pulmons.

La vida mitjana del CO en un individu sedentari es de 4-5 hores, respirant aire al
nivell del mar. Si es respira 100 % d'O2 la vida mitjana biologica es redueix a 80 mi-
nuts i si s'administra el 100 d'O2 a 3 atmosferes, aquella es redueix a 23,5 minuts.

Cada vegada es mes lenta I'eliminacio, de manera que la velocitat d'aquesta es
mes petita com menor es la concentracio initial de COHb.

Ja que, com s'ha dit abans, I'accio patologica principal del CO es ('impediment

de la funcio d'oxigenacio de la sang, es logic que les parts mes afectades de l'orga-

nisme siguin el sistema nervios, I'aparell cardio-vascular i el fetus en les dones

embaracades. Efectivament, un bon nombre d'estudis experimentals, la major part

dells en conills, han demostrat la induccio d'arteriosclerosi per exposicio al CO, sen-

se poder-se aclarir de manera definitiva si l'acci6 es deguda al propi CO o simple-

ment a la condicio tissular d'hipoxia.

Per altra banda, mitjancant epidemiologia clinica s'ha pogut demostrar una asso-

ciacio entre els nivells de COHb en fumadors i la presencia d'arteriosclerosi, arri-

bant-se a calcular que, fumadors amb COHb de 5 % o mes, presenten una incidencia

d'arteriosclerosi 21 vegades mes alta que l'observada en fumadors amb COHb de

3 % o menys (9). En qualsevol cas, ja que la produccio d'arteriosclerosi i dany mio-

cardic per exposicio a CO en I'experimentacio animal es provoca a concentrations

de COHb comparables amb les observades en consumidors importants de tabac, es

200 ppm 100 ppm 75 ppm 50 ppm

Duracio r ti tp r tl tp r tl tp r tl tp

15 min. 1,7 3,2 4,7 1,1 1,8 2,6 0,9 1,5 2,0 0,8 1,2 1,5

30 min. 2,8 5,7 8,3 1,7 3,1 4,4 1,4 2,4 3,4 1,1 1,7 2,7

45 min. 3,9 7,9 11,2 2,2 4,2 5,9 1,8 3,2 4,5 1,3 2,3 3,1

60 min. 5,0 9,8 13,6 2,7 5,2 7,1 2,2 4,0 5,4 1,6 2,8 3,7

90 min. 6,9 13,1 17,2 3,7 6,8 9,1 2,9 5,2 6,9 2,1 3,6 4,7

2 h. 8,7 15,6 19,5 4,6 8,2 10,4 3,6 6,3 8,0 2,5 4,3 5,5

4 h. 14,3 21,0 23,0 7,5 11,4 12,8 5,7 8,8 9, 9 4,0 6,0 6,8

6 h. 17,8 22,9 23,7 9,5 12,7 13,4 7,3 9,8 10,4 5,0 6,7 7,2

8 h. 20,0 23,5 23,8 10,8 13,2 13,5 8,3 10,2 10,5 5,7 7,1 7,3

24 h. 23,8 23,9 23,9 13,6 13,6 13,6 10,6 10,6 10,6 7,3 7,3 7,3

r. = repos

tl. = treball Ileuger.

tp. = treball pesant.

Figura 2. Valors de COHb segons la concentracio de CO i la duracio de ('exposicio
(calculats mitjancant I'equacio de Coburn, Forster, Kane) (8).
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pot concloure com diu Astrup, que el CO del fum del tabac es, sens dubte, un toxic

de la major importancia (11, 12, 13).

En la intoxicacio aguda per CO, la simptomatologia de cefalea, nausees , astenia,

etc., coneguda per tots , no acostuma a presentar - se fins que les concentracions de
COHb sobrepassen el 15 % (13).

La intoxicacio aguda per CO ha estat estudiada exhaustivament . En canvi la in-

toxicacio cronica es poc coneguda i constitueix una area molt controvertida dins el

camp medic.

La questio es Lson nocives , o potencialment nocives, les exposicions reiterades

a concentracions baixes de CO? El criteri mes generalitzat es afirmatiu , es a dir que con-

centracions baixes de CO continuades o reiterades poden esser nocives, pero no per

l'acci6 del mateix CO sing per la hipoxemia tissular que la seva presencia comporta.

0 sigui que exposicions agudes repetides i suficientment severes corn per a pro-

duir alteracio tissular per hipoxia , comporten una accio nociva additiva; ara be, si

aquestes exposicions agudes reiterades no produeixen lesio tissular per hipoxia no

es pot esperar la produccio de cap malaltia cronica.

L'alteracio mes precoc enfront ('increment de la COHb es produeix en la capaci-

tat de discerniment d'intervals de temps breus i en la variacio del Ilindar de Ilum

visual, la qual es podria presentar a nivells de COHb del 5 % ( 15, 16). Sembla que

I'habilitat per portar a terme apreciacions intel•lectives i de coordinacio motora mes

complexes no queden alterades sing a nivells de COHb que sobrepassen el 10 % (5,

13, 16).

Els tiocianats son els metabolits resultants de la destoxificacio dels cianurs, els

quals es troben presents a concentracions altes en el fum del tabac (17, 18). Des

dels anys 50 es coneguda I'associacio entre el consum de tabac i altes concentra-

tions de tiocianats ( T) en sang i orina . A la vegada sembla que existeix una correla-

cio, encara no ben entesa , entre cianurs , tiocianats i vitamina B12. Respecte a aquest

fet es interessant que els afectats d'ambliopia tabaquica presenten sovint nivells

baixos de tiocianats ( quan, al contrari, haurien de tenir-los alts per tractar-se quasi

sempre de grans fumadors ). Gracies a I ' administracio de vitamina B12 millora la acui-

tatvisual i paral-lelament s'observa un increment en els nivells de tiocianats . Sembla

que hi hauria una dificultat en el metabolisme dels cianurs, en la qual participaria la

deficiencia en vitamina B12.
Quan s ' administra vitamina B12, millora el metabolisme dels cianurs i augmenta

el seu metabolit final, els tiocianats.

S'estudia una empresa dedicada a la venda i reparacio de cotxes, que es distri-

bueix en 19 agencies a Barcelona i rodalies . En moltes ocasions s'han fet determina-

cions de CO ales diferents dependencies de totes les agencies de ('empresa. Si be

els valors mes alts de CO solen trobar-se en els soterranis , el cert es que no sobre-

passen el TLV acceptable de 50 ppm, excepte per a breus periodes, de pocs minuts,

especialment quan coincideixen 3 o mes vehicles en marxa . Ja que el valor Stel pel

CO es de 400 ppm (15 minuts, 4 vegades en 8 hores), considerem les conditions

d'exposicio al CO en ('empresa com acceptables.

No obstant aixo , per a precisar exactament les possibles, encara que baixes, ex-

posicions al CO, es ports a terme un control biologic d'aquesta exposicio, mitjancant

la determinacio de carboxihemoglobina en el personal de ('empresa . Per altra banda,

donada la fregOencia de I'habitud de fumar i el conegut increment additiu de la con-

centracio de carboxihemoglobina per ('accio del fum de tabac, es to en compte en

I'estudi el consum de cigarretes i la concentracio de tiocianats a la sang.
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Els tiocianats ( metabolit final dels cianurs ) s'incrementen proporcionalment amb

I'habitud de fumar . Amb aixo es preten discernir, dins el possible , la part de COHb

corresponent al tabac i Ia que pot esser originada per la possible exposicio laboral

al CO.

II. Materials i mctodes

A I'inici de la jornada de treball es fan determinacions de COHb i de tiocianats a
419 treballadors, 33 dones i la resta homes. D'aquests 419, 264 son fumadors i 155
no ho son, es a dir el 63 % son fumadors. Els resultats obtinguts es comparen amb
els corresponents a un grup de control de 200 mostres de sang, de donants suposa-
dament normals i sense exposicio industrial al CO, dels quals el 50 % son fumadors.

En un grup pilot format per 96 treballadors es fan aquestes determinacions a I'i-
nici i a la fi de la jornada laboral.

Les determinacions de COHb i tiocianats es porten a terme mitjancant espectro-
fotometria (Espectrofotometre Beckman 25).

Considerant distintes exposicions al CO segons I'activitat desenvolupada, es

procedeix a la classificacio de les diferents activitats dins I'empresa en dos grarns

grups: grup 1, en el qual se suposen exposicions mes baixes i compren el personal

administratiu i de vendes; i el grup 2 la resta d'activitats: mecanics, planxistes, re-

cepcionistes, personal de magatzem, etc.

Ill. Resultats

El valor mitja de COHb en els 419 treballadors estudiats es de 3,81 % (fig. 3).
Dins les 19 agencies de I'empresa, els valors mitjans han oscil-lat des d'un minim de
2,5 % a un maxim de 5,98 %.

Pei que fa referencia a I'habitud de fumar s'observa un increment de la COHb

proporcional al nombre de cigarretes diaries consumides. Aixi, els que fumen menys

de 10 cigarretes presenten un valor mitja de COHb de 3,02 %; els que en consumei-

xen de 10 a 20, 4,28 %; quan el consum es de 21 a 29 cigarretes, 4,96 %; i de 30 o

mes, 5,44 % (fig. 4).

Es dissenya un histograma segons la frequencia de les concentrations de COHb

i tenint en compte el consum de cigarretes (fig. 5). S'observa que, aproximadament,

el 80 % del personal presenta valors de la COHb inferiors al 5 %; el 17,5 % to uns

valors de COHb del 5 al 10 %; i nomes un 2 %, valors de la COHb entre 10 i 14 %.

De totes maneres, els valors de la COHb en relacio al consum de cigarretes son molt

No fumadors
No fumadors (Empresa)

Fumadors . 10 cigarretes

10 a 20 cigarretes

21 a 29 cigarretes

30 0 + cigarretes

Nombre de casos Mitjana S . D. Rang

100 2,10 % 0,75 0,5-45
155 3,03 % 1,88 0,5-11,5

38 3,02 % 1,51 0,5-7
178 4,23 % 2,24 0,5-13,5

13 4,96 % 2,63 1,5-12,5

35 5,44% 2,28 2-14

Figura 4. COHb i consum de cigarretes.
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variables, de forma que la recta de regressio que correlations tabac i COHb presen-

ts un coefficient de solament 0,35.

(30 1,88 + 7,24 X) X = Nombre de cigarretes
Y= ^ - -- Y=COHb

100

Segons I'activitat laboral de I'empresa es comparen els dos grups de treballa-

dors: grup 1 (administratius i venedors), igrup 2 (rests del personal: mecanics, plan-

xistes, recepcionistes, personal de magatzem, etc.) (fig. 6). No es troben diferencies

estadisticament significatives en els valors de la COHb entre els dos grups, encara

que si que, un cop mes, s'observen diferencies entre fumadors i no fumadors d'amb-

dos grups.

Els valors del tiocianats en sang dels 419 treballadors es detallen dins la figu-

ra 7, on hi ha una gamma que va de valors mitjans de 37,08 Nmol/litre pels no fuma-

dors a 106.45 µmol/litre pels fumadors de 30 o mes cigarretes. Es considers el valor

de 50 tom a punt d'inflexio o «punt crucial» entre fumadors i no fumadors d'ambdos

grups, ja que tots els fumadors presenten valors superiors a 50 umol/litre a excepcio

del 7 % dels fumadors, amb valors inferiors, que son «falsos negatius>^; mentre que

tots els no fumadors presenten valors de tiocianats per sots de 50, amb excepcio en

el 3 % dels casos, amb valors superiors que son «falsos positius» (fig. 8).
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El coeficient de correlacio tabac-tiocianats es molt alt, de 0,84, amb la seguent
recta de regressio (fig. 9):

Y = 40,55 + 2,4 X
X = Nombre de cigarretes

Y = Tiocianats (en pmol/litre)

En canvi la correlacio entre tiocianats i COHb presenta un coeficient de nomes
el 0,31 amb la seguent recta de regressio:

229,52+2,26X X = Tiociants
Y=

100
Y=COHb

A partir del que s'acaba d'exposar es pot deduir amb prou exactitud la concen-

tracio de tiocianats coneixent el nombre de cigarretes consumit i despres calcular la
concentracio aproximada de COHb.

IV. Discussio

Stewart i col. (19), dins un estudi d'ambit nacional als EE.UU., portat a terme

amb 29.000 mostres de sang, arriben a la conclusio que el factor tabac es el mes im-

portant en el nivell de la COHb, pero que aixi mateix hi ha concentracions de COHb

mes altes entre els habitants de les ciutats que en el medi rural, i que la inhalacio del

fum de tabac es additiva, aixo es, se suma a la concentracio originada per la conta-

minacio del CO del aire deguda al transit rodat, a I'exposicio industrial o a altres

causes.

Stewart (5) dona concentracions de COHb de 5-6 % pets fumadors d'un paquet

de cigarretes, i de 7 a 9 % pels consumidors d'1 a 3 paquets; els grans fumadors de

cigarretes arriben a valors de COHb de fins al 20 %.

Kahn i col. (20) dins 16.649 mostres de donadors de sang a St. Louis (EE.UU.)

troben valors mitjans de COHb de 2,3 % (en no fumadors 0,85 % i en fumadors

4,58 %).

A Barcelona, Roca i col. (21) dins un grup de 41 voluntaris sans, esportistes

d'activitats subaquatiques, troben valors de COHb de 2,6 % en no fumadors i de

3,7 % en fumadors.

Jones i col. (22), estudiant 50 taxistes de Londres, troben una mitjana de COHb
del 3,83 % amb un rang de 0,4 a 9,7 %; els fumadors presentaven COHb de 5,31 % i
els no fumadors d'1,55 %.

Observaren una diferencia molt significativa entre els taxistes de torn diurn,
COHb = 4,82 %, i els de torn nocturn, COHb = 2,57 %; a la vegada, els de torn diurn
fumadors presentaven COHb = 5,78 % (els mes alts) i els no fumadors COHb =
2,31 %; mentre que pets de torn nocturn, els fumadors presentaven COHb = 4,41 % i

els no fumadors COHb = 1,04 % (els mes baixos).
Els nostres resultats son bastant coincidents amb els indicats, en especial amb

el grup exposat de taxistes londinencs: de 3,81 % el grup total; 4,25 % els fumadors
i 3,30 % els no fumadors.

La no existencia de diferencies significatives en la COHb segons I'activitat es

podria explicar per 3 raons: 1) Que les concentracions de CO en ('ambient son molt
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minses, sovint menys de 50 ppm i que les concentracions puntuals, altes (de 200 a

250 ppm) son en realitat molt breus, de pocs minuts; 2) Que atesa la gran difusibilitat

del CO i el frequent moviment de cotxes dins les dependencies, no resta aquest gas

localitzat en l'area on s'origina sing que es tendeix a difondre per tot I'ambit, de for-

ma que es inhalat tambe pel personal no directament exposat; 3) Que el fum dels

fumadors, el 63 % del personal de I'empresa, afecta tambe en certa mesura els no

fumadors.

Aixi els no fumadors del grup control, sense exposicio al CO presenten COHb =

2,1 %, mentre que en I'empresa es de 3,03 %; i els fumadors del grup control pre-

senten COHb = 3,3 % i els de I'empresa 4,25 %. Dels no fumadors de tota I'empresa
tan sols un ha tingut una COHb d'11,5 %, 19 del 5 al 9 % i la resta, 135, menys del

5 %.

Entre els fumadors els valors de COHb no acostumen a sobrepassar el 10 %,
nomes en 9 casos els valors oscil•laren entre 10 i 14 %, mentre la majoria no passa
del 5 %.

Dins el grup pilot (fig. 10), on es practicaren determinacions a l'inici i a la fi de la

jornada laboral, la COHb es troba mes alta a la fi d'aquesta jornada, 4,08 % i 5,83 %.

S'observen diferencies significatives de COHb en les determinacions de mati i tarda,

tant en els no fumadors, 2,91 % i 4,35 %, com en els fumadors, 5,04 % i 7,88 %. Per

altre banda els valors dels tiocianats son baixos entre els no fumadors i alts en els

fumadors, pero diferentment al que s'observa amb el monoxid de carboni, sense dife-

rencies significatives en comparar els valors de mati i tarda.

L'increment de COHb fora degut fonamentalment a I'exposicio laboral al CO. La

correlacio entre tiocianats i consum de cigarretes ha estat molt precisa, corroborant

les troballes d'altres autors (18). A diferencia del que to Iloc amb el CO, les fonts del

qual son multiples: endogena, ambient natural, ambient contaminat pel transit, conta-

minacio industrial i, sobretot, fum del tabac, en el cas del tiocianat els nivells encara

que puguin esser influits per factors fisio-patologics, tipus d'alimentacio, medica-

mentacio, etc., son expressio, fonamentalment des de 50 umol/litre de sang, del con-

sum de tabac.
Per raons que no copsem, els valors de tiocianats donats per Junge i col. (18)

son molt mes alts que els trobats per nosaltres (de 141 pmol/litre i un valor critic en-

tre fumadors i no fumadors de 100 amb el 5 % de falsos positius i el 3 % de falsos

negatius).

V. Conclusions

1. Considerem que I'exposicio al CO dins I'empresa estudiada resta ben contro-
lada.

2. El tabac es el principal responsable de ('increment de la COHb dins aquests
ambits de treball.

3. En qualsevol cas, els valors de COHb per sobre del 5 % han d'evitar-se per
sobre de tot.

4. Resulta imperatiu conscienciar la poblacio general del problema del ta-
bac, pero especialment els responsables de les empreses, directius, higienistes, co-
mites d'empresa i, molt particularment, els metges d'empresa, i mes quan el risc del

tabac s'afegeix a un risc d'exposicio laboral al CO.
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