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Streszczenie

Pacjent lat 25, z nieobciążonym wywiadem chorobowym, był leczony tlenem hiperbarycznym (HBO) z powodu 
zatrucia tlenkiem węgla (CO). W przebiegu intoksykacji obserwowano podwyższone poziomy markerów uszko-
dzenia mięśnia sercowego (CK-MB i troponiny) oraz zmiany w EKG pod postacią migotania przedsionków. 
W przebiegu zatrucia CO, w około 37% przypadków, obserwujemy objawy uszkodzenia mięśnia sercowego. Dane 
z publikacji wykazują ponadto zwiększoną śmiertelność z powodów sercowych u tego typu pacjentów. Leczenie 
zatruć CO ma na celu nie tylko ustąpienie objawów zatrucia, ale i prewencję wtórnych skutków jego działania. 
W przypadku ciężkiego zatrucia CO, w tym: długiej ekspozycji, niewydolności mięśnia sercowego, utrzymywania 
się zmian w EKG, lub wzrostu poziomu markerów uszkodzenia mięśnia sercowego pacjent powinien być poddany 
obserwacji i ewentualnie poszerzonej diagnostyce kardiologicznej (echokardiografia, koronarografia, lub scynty-
grafia mięśnia sercowego). Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 260-266. doi:10.53139/AIR.20251936

Słowa kluczowe: tlenek węgla (CO), tlenoterapia hiperbaryczna (HBO), tlen normobaryczny (NBO)

Abstract

A 25-year-old patient with no significant medical history was treated with hyperbaric oxygen therapy (HBO) 
due to carbon monoxide (CO) poisoning. During intoxication, elevated levels of cardiac injury biomarkers (CK-MB 
and troponin) and electrocardiographic abnormalities, specifically atrial fibrillation, were observed. Myocardial 
injury, indicated by ECG changes and elevated cardiac biomarkers, occurs in approximately 37% of CO poisoning 
cases. Literature data indicate an increased risk of cardiac-related mortality in patients following CO poisoning. 
Treatment should aim not only to resolve the acute symptoms but also to prevent the secondary effects of CO 
exposure. In cases of severe intoxication, prolonged exposure, myocardial dysfunction, persistent ECG changes, or 
sustained/elevated cardiac biomarkers, patients should be closely monitored and considered for extended diagnos-
tics, including echocardiography, coronary angiography, or myocardial scintigraphy. Anestezjologia i Ratownictwo 
2025; 19: 260-266. doi:10.53139/AIR.20251936
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Wstęp

Według raportu Komendy Głównej Państwowej 
Straży Pożarnej do polskich szpitali przyjmowanych 
jest corocznie kilka tysięcy poszkodowanych w wyniku 
zatrucia tlenkiem węgla. Niestety u kilkudziesięciu 
z tych osób intoksykacja CO kończy się śmiercią [1]. 
Tlenek węgla (CO), zwany potocznie czadem, jest 
bezbarwnym i bezwonnym gazem, niewyczuwalnym 
dla człowieka. Powstaje w wyniku niepełnego (nie-
dostateczna podaż tlenu) spalania różnych substancji 
takich jak: gaz ziemny, benzyna, olej, węgiel czy 
drewno. Najczęstszym źródłem zatrucia są gazowe 
podgrzewacze wody (w łazienkach), a także piece 
gazowe centralnego ogrzewania, kaflowe, węglowe, 
silniki spalinowe, pożary, otwarty ogień i inne [2]. 
Toksyczność CO wynika z jego powinowactwa do 
białek hemowych: hemoglobiny, mioglobiny mięśni, 
mioglobiny mięśnia sercowego, oksydazy cytochromu 
c - enzymu cyklu Krebsa, cytochromu P 450, i dotyczy 
głównie narządów zależnych od metabolizmu tleno-
wego szczególnie mózgu i serca [3-5].

Rycina 1.	 Elektrokardiogram na miejscu zdarzenia pierwszy zapis
Figure 1.	 Electrocardiogram recorded on scene – first record

Rycina 2.	 Elektrokardiogram na miejscu zdarzenia drugi zapis po 5 minutach
Figure 2.	 Electrocardiogram recorded on scene – second record, five minutes later

Opis przypadku

Pacjent lat 25 został przyjęty do Kliniki Medycyny 
Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego (KMHIRM) 
z powodu zatrucia tlenkiem węgla, do którego doszło 
w łazience wyposażonej w gazowy podgrzewacz 
wody. Pacjent był eksponowany na CO przez około 
2 h. Pomiar tlenku węgla, przeprowadzony przez 
zespół ratownictwa medycznego (ZRM) w mieszka-
niu, w którym doszło do narażenia wyniósł 250 ppm. 
W przebiegu zatrucia pacjent stracił przytomność na 
bliżej nieokreślony czas. Odzyskał ją po ewakuacji 
z łazienki. Podczas badania podmiotowego uskarżał 
się na bóle głowy. W badaniu EKG obserwowano 
zaburzenia rytmu serca o typie migotania przed-
sionków z akcją komór około 139 ud./min (rycina 1), 
które ustąpiło samoistnie po włączeniu tlenoterapii 
i płynoterapii. Badanie wykonane 5 minut później 
wykazało rytm zatokowy, miarowy z akcją komór 94 
ud./min (rycina 2). Po konsultacji telefonicznej pacjent 
został przekazany do KMHIRM. W trakcie transportu 
podawano mu tlen normobaryczny (NBO). Wywiad 
chorobowy był nieobciążony. Czas od przekazania 
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Rycina 3.	 Elektrokardiogram przy przyjęciu do KMHIRM
Figure 3.	 Electrocardiogram at admission to the Hyperbaric Clinic

zlecenia do ZRM do chwili przyjęcia pacjenta do 
KMHIRM wyniósł około 40 minut.

W chwili przyjęcia do KMHIRM pacjent był 
przytomny, z logicznym kontaktem słownym, zgła-
szał osłabienie i ból głowy. W badaniu fizykalnym nie 
stwierdzono ogniskowych objawów neurologicznych. 
Wykonana gazometria krwi żylnej obwodowej wyka-
zała obniżony poziom pH 7,28 (wartości referencyjne 
7,34-7,45), obniżony poziom K+ 3,42 mmol/L (war-
tości referencyjne 3,5-5,1), podwyższony poziom 
Lac 7,4 mmol/L (wartości referencyjne 1,0-1,8), BE 
-4,62 mmol/L, cHCO3- 22,6 mmol/L, poziom COHb 
wyniósł 29,9%. W badaniach laboratoryjnych wyko-
nanych przy przyjęciu stwierdzono podwyższone 
poziomy kinazy kreatynowej (CK) 388 U/L (wartości 
referencyjne 30-200 U/L), markerów uszkodzenia 
mięśnia sercowego: CKMB-MASS 1,6 ng/ml (warto-
ści referencyjne < 5,2 metoda CMIA system Alinity 
Abbott), troponiny 0,062 ng/ml (wartości referen-
cyjne < 0,034, metoda wysoce czuła Alinity Abbott). 
Badanie morfologii krwi, poza nieznaczną limfopenią 
1,35 G/L (wartości referencyjne 1,5-4,5), było w normie. 
Poziomy transaminaz był w normie. Obserwowano 
także nieznacznie podwyższony poziom kreatyniny 
1,29 mg/dl (wartości referencyjne 0,6-1,2) W badaniu 
elektrokardiograficznym - rytmy zatokowy miarowy 
z akcją komór 92 ud./min. (rycina 3). Po zbadaniu 
pacjenta, pobraniu krwi na badania i wykonaniu EKG 
przeprowadzono 3 sesje HBO: jedną sesję ratunkową 
(w ciągu 1 godziny od przyjęcia) i dwie następcze, 
w 15 godzinie i w 22 godzinie od chwili przyjęcia. 
Zgodnie ze standardowymi procedurami, sesja HBO 

została przeprowadzona w wielomiejscowej komorze 
hiperbarycznej pod bezpośrednim nadzorem aten-
denta medycznego – pielęgniarki hiperbarycznej – 
w komorze oraz pod nadzorem lekarza – specjalisty 
anestezjologii i intensywnej terapii – przeszkolonego 
w zakresie medycyny hiperbarycznej. Pacjent w trakcie 
sesji oddychał 100% tlenem pod ciśnieniem 2,5 ATA 
przez 60 minut (rycina 5). W ciągu 12 godzin od przy-
jęcia, w trakcie których wykonano drugą sesję HBO, 
poziomy markerów uszkodzenie mięśnia sercowego 
podwyższyły się: CKMB-MASS do 7,9 ng/ml, tropo-
niny do 1,336 ng/ml. Dopiero po trzeciej sesji HBO 
i 21 godzinach od czasu przyjęcia parametry sercowe 
obniżyły się: CKMB-MASS do 5,6 ng/ml, troponiny 
do 0,577 ng/ml (rycina 5). Poziom CK obniżył się do 
normy. W badaniu EKG wykonanym po sesji HBO 
stwierdzono: rytm zatokowy miarowy z akcją komór 
62 ud./min, zmian niedokrwiennych nie stwierdzono 
(rycina 6). Pacjenta w stanie ogólnym dobrym, bez 
dolegliwości wypisano do domu.

Mechanizmy kardiotoksycznego 
działania CO

Tlenek węgla uszkadza mięsień sercowy na róż-
nych drogach. Najbardziej znanym mechanizmem 
toksycznego działania tlenku węgla, zasugerowanym 
już przez Clauda Bernarda w 1865 roku jest łączenie 
się z hemoglobiną [3]. Powinowactwo CO do hemo-
globiny jest 230 do 270 razy większe niż O2. Połączenie 
CO z hemoglobiną zwane karboksyhemoglobiną nie 
transportuje tlenu. To toksyczne połączenie powo-
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Rycina 4.	 Poziom troponiny (serie 1) i CK-MB (serie 2)
Figure 4.	 Levels of troponin (series 1) and CK-MB (series 2)

Rycina 5.	 Sesja HBO
Figure 5.	 Hyperbaric oxygen (HBO) therapy session

Rycina 6.	 Elektrokardiogram po sesji HBO
Figure 6.	 Electrocardiogram after the HBO session



264

Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 260-266  

Nauka praktyce / Science for medical practice

niem i nagłym zatrzymaniem krążenia [21,22]. 
Zatrucie CO może prowadzić do ostrego zawału 

mięśnia sercowego, nawet bez zmian w naczyniach 
wieńcowych [22], ostrej niewydolności serca, kar-
diogennego obrzęku płuc i  zatrzymania akcji serca 
[17,23]. Zatrucie tlenkiem węgla może ujawnić chorobę 
wieńcową u pacjenta, który do tej pory nie prezentował 
żadnych jej objawów. Co może wymagać zabiegów 
udrażniających naczynia wieńcowe [24,25]. U więk-
szości pacjentów leczonych HBO z powodu zatrucia 
CO, którzy przy przyjęciu wykazują cechy uszkodzenia 
mięśnia sercowego objawy ustępują całkowicie [2]. 

W badaniu wykonanym w KMHIRM w grupie 
pacjentów wykazujących cechy uszkodzenia mięśnia 
sercowego przy przyjęciu do KMHIRM u 61% pacjen-
tów uzyskano ustąpienie wszystkich objawów, u pozo-
stałych 39% w jednym przypadku doszło do zgonu 
z powodu świeżego zawału mięśnia sercowego i jego 
toksycznego uszkodzenia w 3 przypadkach stwier-
dzono świeży zawał mięśnia sercowego, u pozostałych 
utrzymywały się podwyższone poziomu markerów 
uszkodzenia mięśnia sercowego i zmiany w EKG [2]. 

Następstwa zatrucia CO

Dane z publikacji naukowych wykazują zwięk-
szoną śmiertelność z powodów sercowych u pacjentów 
po przebytym zatruciu CO. Chien-Cheng Huang 
wykazał obniżenie ryzyka zawału mięśnia sercowego, 
w ciągu 2 tygodni od chwili zatrucia u mężczyzn 
leczonych HBO vs tlenem normobarycznym [26]. 
HBO redukuje też czynniki ryzyka zawału mięśnia 
sercowego w przebiegu zatrucia CO. U pacjentów nie 
leczonych HBO czynnikiem ryzyka jest starszy wiek, 
płeć męska oraz choroby jak nadciśnienie tętnicze, 
cukrzyca, choroba wieńcowa, i zastoinowa niewydol-
ność serca. Podczas gdy u pacjentów leczonych HBO 
jedynie płeć męska, nadciśnienie tętnicze i POCHP 
pozostaje czynnikiem ryzyka zawału mięśnia serco-
wego [26]. Kaya Hakki wykazuje 10% zawałów mięśnia 
sercowego u nieobciążonych schorzeniami układu 
krążenia pacjentów po przebyciu zatrucia CO w ciągu 
średnio 52 miesięcy po zatruciu CO [23]. Według bada-
nia Henry przeprowadzonego w ciągu 7,6 lat przebycie 
średnio-ciężkiego i ciężkiego zatrucia CO zwiększa 
trzykrotnie ryzyko zgonu w odniesieniu do populacji 
w tym wieku i o tej strukturze płci [6]. Śmiertelność 
w grupie po przebytym uszkodzeniu mięśnia serco-
wego wyniosła 37% [6,7]. 

duje też przesunięcie krzywej dysocjacji hemoglobiny 
w lewo. Skutkiem tego jest niedotlenieniem tkanek 
[4-7]. Tlenek węgla łączy się też z mioglobiną mięśnia 
sercowego, z powinowactwem 60 razy większym od 
O2 ograniczając dostarczanie tlenu do mitochondrium 
kardiomyocytów. Tlenek węgla łączy się ponadto z oksy-
dazą cytochromu c enzymem cyklu Krebsa w mito-
chondrium komórkowym co powoduje zmniejszenie 
produkcji ATP [5,8] i glutationu [9]. Zmniejszenie 
poziomu ATP powoduje przestawienie metabolizmu 
komórek mięśnia sercowego z tlenowego na beztlenowy. 
Jego następstwem jest kwasica metaboliczna i apoptoza 
komórek mięśnia sercowego. Zwiększony poziom CO 
wywołuje martwicę komórek nabłonka naczyniowego 
w wyniku wzrostu poziomu NO [11]. 

Wiele publikowanych prac wykazuje proza-
krzepowy efekt działania CO w naczyniach żylnych 
i tętniczych, a także stentów [11-13]. Przewlekła eks-
pozycja na CO powodu zwiększenie stężenia Ca++ 
i zmniejszenie amplitudy Ca++ w komórce mięśnia 
sercowego. Efektem tego są zaburzenia rytmu serca, 
a także, zmniejszoną wrażliwość mięśnia sercowego 
na beta-blokery [14]. 

Objawy

Objawy ze strony układu krążenia występują 
u około 37% pacjentów zatrutych CO [6, 7]. W badaniu 
wykonanym w KMHIRM działanie takie obserwo-
wano u 10,4% pacjentów [2]. Co interesujące cechy 
uszkodzenia mięśnia sercowego były obserwowane 
zarówno przy niskich jak i wysokich poziomach COHb 
od 4,3–54,9%. Największy odsetek pacjentów z bólem 
zamostkowym obserwowano przy poziomie COHb > 
50%. [2]. Najczęściej obserwowanym objawami były: 
uczucie bicia serca, objawy ostrego zespołu wieńcowego 
ze zmianami w EKG i podwyższonymi poziomami 
enzymów sercowych (troponiny, CK-MASS), peptydu 
natriuretycznego typu B (BNP). U niektórych pacjen-
tów objawy ostrego zespołu wieńcowego mogą być 
jedynymi objawami zatrucia. 

W badaniu elektrokardiograficznym często obser-
wowanymi zmianami są: tachykardia zatokowa, migo-
tanie przedsionków [15], zmiany odcinka S-T, inwersja 
załamka T, bloki prawej i lewej odnogi pęczka Hisa, 
szeroki zespół QRS, wydłużony odstęp QT, odstęp PR, 
a także poszerzenie załamka P [2,16-18]. Zaburzenia 
repolaryzacji powodują wydłużenie odstępu QT 
[16,19]. Wydłużenie odstępu QT jest związane z omdle-
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Podsumowanie

Uszkodzenie mięśnia sercowego jest częstym 
następstwem zatrucia CO i wynika przede wszystkim 
z bezpośredniego toksycznego działania CO na mięsień 
sercowy. W przebiegu zatrucia często obserwuje się 
zmiany niedokrwienne w badaniu EKG, podwyższone 
poziomy markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, 
BNP, zaburzenia rytmu serca, niewydolność mięśnia 
sercowego, a w części przypadków do zatrzymania 
akcji serca i zgonu. Uszkodzenie mięśnia sercowego 
powoduje zwiększoną śmiertelność z powodów ser-
cowych w ciągu kilku lat od zatrucia. Na podstawie 
samego poziomu COHb szczególnie przy niskich 
poziomach nie można ocenić ciężkości zatrucia CO. 
Wyższe poziomy COHb (powyżej 30%) lepiej korelują 
z ciężkością zatrucia i śmiertelnością [2,27]. European 
Committee for Hyperbaric Medicine (ECHM) jak 
również Sekcja Toksykologii Klinicznej Polskiego 
Towarzystwa Lekarskiego zalecają stosowanie HBO 
między innymi przy obecności objawów kardiologicz-
nych [28,29]. Dlatego też przy kwalifikacji pacjenta do 
leczenia HBO w KMHIRM są brane pod uwagę czy 
występują objawy ostrego zespołu wieńcowego oraz 
zmiany w elektrokardiogram i poziomy wykładników 
uszkodzenia mięśnia sercowego – CK-MB i troponiny 
[2]. Leczenie HBO ma na celu nie tylko ustąpienie 

ostrych objawów zatrucia, w tym obniżenie COHb, 
ale też prewencji wtórnych skutków działania CO. 
W przypadku ciężkiego zatrucia, długiej ekspozycji na 
CO, niewydolności mięśnia sercowego, utrzymywania, 
lub wzrostu poziomu markerów uszkodzenia mięśnia 
sercowego, lub utrzymywania się zmian w EKG po 
leczeniu pacjent powinien być poddany obserwacji 
i ewentualnej poszerzonej diagnostyce o takie badania 
jak: echokardiografia, koronarografia, lub scyntygrafia 
mięśnia sercowego, która pozwala lepiej ocenić stopień 
uszkodzenia mięśnia sercowego niż EKG i badania 
enzymatyczne [20,30].
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