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Souhrn 
Fosgen (karbonyl chlorid, CAS 75-44-5) je vysoce reaktivní, dříve bojový otravný plyn, dnes již historic-

kého významu, v současnosti má však význam průmyslový. Je to silný plicní iritant, který může vyvolat apo-
ptózu epiteliálních a endoteliálních plicních buněk, což je zřejmě mechanismus vzniku fosgenem indukova-
ného plicního edému. Tento článek se zabývá stručnou historií, toxicitou, klinickými projevy a obecnými prin-
cipy terapie fosgenových intoxikací. 
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Phosgene: Health Hazard 

 
Summary 

Phosgene (carbonyl chloride, CAS 75-44-5) is highly reactive, formerly warfare toxic gas of historical sig-
nificance but current industrial importance. It is a strong lung irritant which can induce pulmonary epithelial 
and endothelial cell apoptosis, suggesting that the mechanism of phosgene-induced pulmonary edema causes 
apoptosis of lung cells. This article deals with history, toxicity, clinical symptoms of the disease, and general 
concepts in therapy of phosgene intoxications. 
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Úvod 
 
Fosgen poprvé připravil v roce 1812 anglický 

chemik John Davy a spolu se starším bratrem Si-
rem Humpreym popsal jeho dusivé účinky. Jako bo-
jová chemická látka byl fosgen poprvé použit 19. 
prosince 1915 na bojišti 1. světové války. Německá 
armáda tehdy poprvé použila granáty plněné kapal-
ným fosgenem (11). Bylo zasaženo 1069 vojáků, 
z nichž 120 zemřelo (10). Přestože v období před 
2. světovou válkou všechny mocnosti vyrobily znač-
né zásoby dělostřelecké munice a leteckých bomb 
plněných fosgenem, nebyl v průběhu 2. světové 
války fosgen již bojově použit. Dnes je jeho význam 
jako bojové otravné látky minimální a je považován 
za obsoletní. V současné době je fosgen především 
významnou surovinou chemického průmyslu, kde 
se používá při výrobě pesticidů, barviv a léčiv. 
Vzhledem k jeho snadné dostupnosti není vylouče-
no ani jeho zneužití teroristy. 

 
 

Fosgen 
 
Název fosgen je odvozen z řeckých slov fós, 

φώσ (světlo) a gennaó, γεννάω (tvořím). Fosgen se 

dá opravdu snadno vyrobit tak, že směs oxidu uhel-
natého a chlóru ozáříme slunečním světlem. Fosgen 
(CAS 75-44-5), dichlorid kyseliny uhličité, COCl2, 
molekulová hmotnost 98,91 je za nízkých teplot bez-
barvá kapalina o bodu varu 8 °C, bodu tání –118 °C, 
hustotě 1,37 a tenzi par 157 kPa/20 °C. Je dobře 
rozpustný ve vodě i organických rozpouštědlech, 
ale ve vodném prostředí se rychle rozkládá na oxid 
uhličitý a kyselinu chlorovodíkovou (14). Průmys-
lově se fosgen vyrábí vedením směsi chlóru a oxi-
du uhelnatého přes aktivní uhlí nebo jiný vhodný 
katalyzátor při teplotě 200 °C (12). Již v nízkých 
koncentracích je možno ho rozeznat čichem podle 
slabého zápachu po zatuchlém senu nebo tlejícím 
listí.  

 
 

Toxicita fosgenu 
 
Fosgen je řazen mezi dusivé otravné látky. Za 

běžných teplot se vyskytuje jako bezbarvý, nehoř-
lavý plyn, jehož vdechování způsobuje dušení. Za 
hlavní příčinu toxického účinku fosgenu na lidský 
organismus byl považován proces jeho hydrolýzy: 
ve styku s vlhkostí sliznic se rozkládá na CO2 a 
HCl a vznikající kyselina chlorovodíková leptá sliz-
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nice. Při vdechnutí do plic dochází k jejich poško-
zení a vzniku plicního edému a kardiovaskulárního 
selhání s možným následkem smrti (17). Biologické 
účinky fosgenu jsou však mnohem komplexnější. 
Jde o látku s vysokou chemickou reaktivitou, která 
reaguje s volnými aminoskupinami –NH2, hydroxy-
lovými skupinami –OH nebo sulfhydrylovými sku-
pinami –SH v molekulách bílkovin v buněčných 
membránách. To rovněž vede k porušení plicních 
epiteliálních buněk. Fosgen je vysoce lipofilní látka 
a stimuluje v buněčných membránách metabolické 
procesy v buňce vedoucí k postupnému vyčerpání  
zásob buněčné energie (3). Nejnovější výzkumy čín-
ských autorů ukazují, že fosgen vyvolává apoptózu 
alveolárních buněk typu II (7–9). Fosgen v koncen-
tracích vyšších než 10 mg.min/m3 působí podráž-
dění očí a horních cest dýchacích. Hodnota LCt50 
pro člověka pro pětiminutovou expozici se udává 
3200 mg.min/m3.  

 
 

Fosgen jako bojová otravná látka 
 
Fosgen patří do skupiny toxických látek vyvo-

lávajících celkové onemocnění organismu s nejvý-
znamnějšími změnami v dýchacích orgánech. Nej-
závažnějším projevem intoxikace fosgenem je toxi-
cký otok plic, a je proto řazen mezi dusivé otravné 
látky. Do organismu vstupuje dýchacími cestami. 
Spolehlivou ochranou před jeho účinkem je ochran-
ná maska s účinným filtrem. Význam fosgenu jako 
bojové otravné látky je dnes minimální (14). 

 
 

Fosgen jako nástroj terorismu 
 
O možnostech zneužití fosgenu pro teroristické 

účely se uvažuje zejména pro jeho snadnou dostup-
nost (2) a nesnadnou terapii při hromadných otra-
vách (13). Pravděpodobně by byl vhodný pro vede-
ní útoku v uzavřených prostorách, kde by se dalo 
rychle dosáhnout smrtící koncentrace. 

 
 

Fosgen při průmyslových haváriích 
 
Protože fosgen je významnou chemickou suro-

vinou pro přípravu řady důležitých chemických pro-
duktů a je vyráběn ve velkých množstvích, mohla 
by být havárie spojená s jeho únikem velkým rizi-
kem pro mnoho lidí (1). Například v Polsku je fos-

gen považován za jednu z nejrizikovějších průmy-
slových chemikálií (6). 

 
 

Příznaky otravy fosgenem 
 
Symptomatologie otravy fosgenem je dosti zá-

vislá na inhalované dávce. Při vdechnutí vysokých 
koncentrací dochází k superakutní otravě, charakte-
rizované prudkým podrážděním dýchacích cest, těž-
kou dušností, dezorientací, šokem a rychlou smrtí. 
K smrti dochází v průběhu několika minut v důs-
ledku reflektorické blokády dechového centra. Akut-
ní otrava způsobená nižší dávkou fosgenu probíhá 
v několika fázích. Bezprostředně po vniknutí fosge-
nu do plic se objeví nevýrazné subjektivní příznaky, 
k nimž patří škrábání a pálení v nosohltanu, pocit 
tísně na hrudníku, zvracení, bolest hlavy a pocit cel-
kové slabosti. Tyto počáteční příznaky asi do jedné 
hodiny mizí a nastupuje období latence, kdy se po-
stižený subjektivně cítí zcela zdráv. Objektivně lze 
pozorovat jen mírnou cyanózu rtů a ušních lalůčků, 
ale při zvýšené námaze se rychle objevuje dušnost 
a tachykardie. Toto bezpříznakové období obvykle 
trvá 3 až 6 hodin a poté dochází k narůstání kli-
nických příznaků, mezi něž patří zejména zrych-
lené dýchání, dušnost, kašel a cyanóza. K období pl-
ného rozvoje klinických příznaků dochází 6–12 ho-
din od začátku intoxikace a toto období trvá 2 až 3 
dny. Otrávený je silně dušný, povrchové žíly obli-
čeje, krku a hrudníku jsou přeplněny krví, dýchání 
je povrchní a namáhavé a jeho frekvence zrychlená 
(50–60 dechů/min). Tep je zrychlený, ale krevní tlak 
je normální. Na plicích lze poslechem zjistit zápla-
vu chropů a intoxikovaný vykašlává velké množství 
tekutiny s příměsí krve (1–1,5 litru/24 h). Viditelné 
sliznice jsou namodralé, proto je tento typ intoxi-
kace nazýván modrý typ hypoxie. Prognóza tohoto 
typu otravy je relativně dobrá.  

Někdy ale probíhá intoxikace fosgenem jinak. 
Intoxikovaný má velmi rychlý nitkovitý a často ne-
pravidelný tep (130–160/min), je pokryt studeným 
lepkavým potem a sliznice a kůže mají šedivou 
barvu. Tento typ intoxikace bývá označován jako 
šedý typ hypoxie. Je charakterizován prudkým po-
klesem tlaku, povrchním a zrychleným dýcháním a 
rychlým rozvojem plicního edému za současného 
selhávání periferního krevního oběhu. Většina těch-
to případů končí smrtí do 24 až 48 hodin. Přežije-li 
intoxikovaný akutní stadium otravy, začíná se teku-
tina v plicích vstřebávat a celkový stav se zlepšuje. 
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Prognózu ale zhoršuje následná infekce, která pro-
bíhá pod obrazem pneumonie nebo bronchopneu-
monie (14). 

 
 

Diagnóza a terapie otrav fosgenem 
 
Na otravu fosgenem může upozornit zápach, 

přechodné podráždění očí a sliznic a typické latent-
ní období se sklonem k tachykardii a dušnosti již 
při minimální námaze. Diagnosticky cenný je RTG 
nález na plicích, zatímco biochemické nálezy jsou 
jen málo průkazné První pomoc spočívá v co nej-
rychlejším přerušení kontaktu intoxikovaného s to-
xickou látkou a zajištění absolutního klidu. Je nut-
no aplikovat protišoková opatření. Základem lékař-
ské pomoci je nepřetržitý přívod kyslíku až do trva-
lého odstranění cyanózy. Oxygenoterapie má být 
zahájena co nejdříve a u těžších případů se dopo-
ručuje podávat kyslík pod tlakem. Inhalaci kyslí-
kem je vhodné doplnit současným podáváním látek 
snižujících povrchové napětí (antifoamů), které brá-
ní zpěnění edémové tekutiny v alveolech (4). Vhod-
nou antifoamovou látkou je alkohol, přes který je 
možno nechat probublávat kyslík podávaný při 
oxygenoterapii. Je možné farmakologicky podpořit 
dýchání, např. podáváním aminofylinu, a podávat 
v malých množstvích kardiotonika. Vhodnou meto-
dou může být i nekrvavá venepunkce, desetiminu-
tový podvaz dolních končetin. Standardní metodou 
léčby plicního edému je dlouhodobé podávání vy-
sokých dávek steroidů. Doporučuje se podat co nej-
dříve po intoxikaci i. v. nebo i. m. 2000 mg methyl-
prednisolonu a tutéž dávku pak opakovat každých 
12 hodin po dobu až 5 dnů. Aby se zabránilo sekun-
dární infekci, doporučuje se podávat antibiotika (14). 
Po celou dobu terapie je nezbytné dodržovat přísný 
klid na lůžku! 

 
 

Hledání nových možností terapie 
 
V poslední době se hledají i jiné možnosti te-

rapie, které však dosud nepřekročily rámec labora-
torního testování. Byl např. testován N-acetylcystein 
nebo ibuprofen (15). N-acetylcystein vykazuje rov-
něž protektivní účinek a mohl by být snad využit 
také jako profylaktické antidotum (16). Jako zcela 
nová možnost se jeví podávání kolchicinu, který po-
tlačuje účinky fosgenu tím, že snižuje influx neutro-
fil ů, akumulaci proteinů a snižuje dýchací odpor (5).  

Závěr 
 
Fosgen jako bojová otravná látka již dávno 

ztratil svůj očekávaný význam, dokonce ještě dříve, 
než jej mohl plně osvědčit. Jeho bojový potenciál 
byl překonán vývojem nových, toxičtějších látek a 
fosgen skončil mezi záložními bojovými otravný-
mi látkami. Uvažuje se však o tom, že by mohl být 
zajímavý pro teroristy. Zcela určitě bychom ale ne-
měli podceňovat fakt, že fosgen jako významná che-
mická surovina je vyráběn na mnoha místech v ce-
lém světě, je často přepravován po silnici a želez-
nici na velké vzdálenosti a při havárií spojené s jeho 
únikem může vážně ohrozit zdraví a životy lidí. 
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