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Streszczenie

Zatrucie tlenkiem (CO) wegla jest czestg nieumysing przyczyna zgondw. Kliniczna manifestacja intoksykacji to najczes-
ciej objawy neurologiczne oraz kardiologiczne wynikajgce z niedotlenienia zarowno mozgu, jak i serca. Przedstawiono
opis przypadku 55-letniego chorego z zawatem serca w przebiegu zatrucia CO.
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Opis przypadku

Zatrucie tlenkiem wegla (CO) jest jedng z najczestszych
przyczyn $miertelnych zatrué w okresie jesienno-zimowym.
Wedtug statystyk Panstwowej Strazy Pozarnej w 2016
roku doszto do 3878 zatru¢, sposrod ktorych 50 zakon-
czyto sie zgonem [1]. Przyczyng zatrué jest najczesciej
wadliwa i niewtasciwie uzytkowana instalacja grzewcza.
Tlenek wegla to bezwonny gaz, ktéry 250-300 razy silniej
taczy sie z hemoglobing (Hb) niz tlen, powodujgc hipoksje
i niedotlenienie tkanek i narzgdéw. Takze przez faczenie
sie z oksydaza cytochromu C mitochondrium powoduje
upo$ledzenie oddychania komérkowego i Smieré komérek
[2]. Objawy zatrucia CO pojawiajg sie przy stezeniu 12%,
natomiast przy stezeniu powyzej 40% powoduje on zaburze-
nia Swiadomosci do zgonu witgcznie. U 0sob palgcych tyton
stezenie hemoglobiny tlenkoweglowej (COHb) siega 5%,
dlatego u nich nawet niewielkie i krotkotrwate narazenie na
CO moze wywotaé objawy zatrucia [3]. W niniejszym artykule
zaprezentowano opis przypadku mezczyzny zatrutego CO,
u ktérego wystapit zawat serca typu 2.

Chory w wieku 55 lat, z przewlekta choroba nerek w 4. sta-
dium, nadciSnieniem tetniczym i miazdzyca tetnic obwodo-
wych, w godzinach wieczornych trafit na szpitalny oddziat ra-
tunkowy z powodu zastabnigcia w domu. W badaniach labo-
ratoryjnych stezenie COHb wynosito 34,5g/dl, a w gazometrii
krwi tetniczej stwierdzono pH o wartosSci 7,26 oraz ciSnienie
pCO, réwne 33 mm Hgi p0, rowne 66 mm Hg. CzynnoS¢ ser-
ca byta miarowa i miata warto$¢ okoto 110/min, a ciSnienie
tetnicze wynosito 157/80 mm Hg. Przy przyjeciu do szpitala
chory nie zgtaszat dolegliwosci stenokardialnych. Wiaczono
tlenoterapie bierng. W pierwszych 48 godzinach hospitali-
zacji obserwowano dynamiczny wzrost wartosci markerow
niedokrwienia migsnia sercowego (stezenie troponiny T
[TnT] do 1251 ng/l). Dodatkowo u chorego stwierdzono
hipercholesterolemie (stezenie cholesterolu catkowitego
218 mg/dl, stezenie cholesterolu frakcji LDL [low-density
lipoproteins] 121 md/dl, stezenie cholesterolu frakcji HDL
[high-density lipoproteins] 39 mg/dl, stezenie cholesterolu
non-HDL 179 mg/dI, warto$¢ triglicerydow [TG] 170 mg/dl).

*Praca powstata w ramach projektu ,Rola innowacyjnych systeméw telemonitorowania w procesie wczesnej rehabilitacji kardiologicznej oraz powrocie

chorego do petnej aktywnosci fizycznej, psychicznej, spotecznej i zawodowej”
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Rycina 1. Zapis z badania elektrokardiograficznego przy przyjeciu — obnizenie odcinka ST w odprowadzeniach II, Il i aVF oraz blok lewej
odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle branch block) (przesuw 25 mm/s, cecha 10 mm/mV)

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono akineze
przegrody miedzykomorowej, podstawnego i Srodkowego
segmentu Sciany dolnej i przykoniuszkowego segmentu
Sciany przedniej. W badaniu elektrokardiograficznym (EKG)
stwierdzono rytm zatokowy o czestoSci 66/min, blok lewej
odnogi peczka Hisa oraz ujemne zatamki T w odprowadze-
niach II, llliaVF (ryc. 1). W wykonanej w trybie pilnym korona-
rografii nie zobrazowano istotnych hemodynamicznie zmian.
W leczeniu zastosowano kwas acetylosalicylowy, klopidogrel,
atorwastatyne, bisoprolol, ramipril oraz allopurinol. Chorego
wypisano do domu z zaleceniami profilaktyki chordb uktadu
sercowo-naczyniowego oraz zalecono podwdjne leczenie
przeciwptytkowe przez 12 miesiecy.

Omowienie

Jak juz wspomniano, CO wykazuje co najmniej 250 razy
wieksze powinowactwo do Hb niz tlen. Powoduje to fatwiej-
sze wigzanie sie z Hb oraz wypieranie tlenu z potaczen
Hb-0,. Czes$¢é wdychanego CO taczy sie z biatkami osocza,
nastepnie z mitochondriami komoérek, uposledzajgc proces
oddychania komérkowego i prowadzac do ich Smierci [2].
Skutkiem zatrucia jest przede wszystkim hipoksja, na ktora
szczegblnie wrazliwe sa dzieci, osoby starsze oraz pacjenci
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego. Czas potowiczej
eliminacji CO wynosi okoto 90 minut w przypadku oddycha-
nia 100-procentowym tlenem oraz okoto 25 minut w przy-

padku terapii w komorze hiperbarycznej [4]. U opisywanego
chorego w 1. dobie hospitalizacji, gdy stezenie HbCO
wynosito 34,5g/dl, doszto do wzrostu stezenia troponin
sercowych (38,4 ng/l, 142,5 ng/l, 255,4 ng/l), co mozna
ttumaczyé niedotleniem komérek miokardium w przebiegu
hipoksji oraz zablokowaniem oksydazy cytochromowej C,
ktorej inhibicja trwa dtuzej niz okres poéttrwania HbCO.
Dodatkowo tachykardia zwiekszata wydatek metaboliczny
mieSnia sercowego, co mogto doprowadzi¢ do rozwiniecia
sie niedokrwienia mie$nia sercowego. Obraz kliniczny cho-
rego pozwalat na rozpoznanie zawatu serca typu 2 zgodnie
ze stanowiskiem European Society of Cardiology/American
College of Cardiology/American Heart Association (ESC/
/ACC/AHA) z 2012 roku [5]. W wykonanej koronarografii
nie uwidoczniono istotnych hemodynamicznie zmian, co
pozwolito na rozpoznanie zawatu serca typu 2. Satran
i wsp. [6] donoszg, ze podwyzszone stezenie troponiny oraz
zmiany w EKG mogg by¢ obecne u 37% oséb zatrutych CO.
U kazdego chorego z podejrzeniem intoksykacji CO nalezy
wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG oraz oznaczyé markery
martwicy miesnia sercowego. Z literatury znane sa opisy
chorych z zawatem serca w przebiegu zatrucia CO [7, 8].
W dtugoterminowej obserwacji 230 oséb Henry i wsp. [9]
zauwazyli, ze zatrucie CO predysponowato do zwiekszonej
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych w poréwna-
niu z populacjg niepoddang narazeniu na te substancje.
Wystapienie kardiologicznych objawow zatrucia CO oznacza
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ciezkag posta¢ intoksykacji i wskazuje na konieczno$¢
leczenia tlenem hiperbarycznym. Trudnosci w leczeniu
hiperbarycznym w Polsce wynikajg z matej liczy oSrodkow
dysponujacych komora hiperbaryczna.

Ze wzgledu na nierzadkie przypadki zatrué CO w Pol-
sce z czesto towarzyszgcymi objawami kardiologicznymi

autorzy uznali, ze przypadek opisanego chorego zastuguje
na omowienie.
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Abstract

Carbon monoxide (CO) poisoning is a common, unintentional cause of death. The clinical manifestation of intoxication
is most often neurological and cardiovascular symptoms of hypoxia in both the brain and the heart. A case report of
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a 55-year-old patient with myocardial infarct in the course of CO poisoning was presented.

Key words: carbon monoxide poisoning, myocardial infarct, hypoxia, hyperbaric oxygen therapy
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