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Zawał serca u mężczyzny zatrutego tlenkiem węgla
Myocardial infarction after carbon monoxide poisoning
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A b s t r a c t  

Carbon monoxide (CO) exposure is a common cause of unintentional poisoning. Clinical manifestation usually involve central
nervous and cardio-vascular systems as brain and heart are very sensitive to hypoxia. Myocardial infarction pathogenesis during CO
intoxication is complex. Generalised tissue hypoxia and increased thrombotic tendency may play an important role. A case of ST-segment
elevation myocardial infarction following CO poisoning in a 58-year-old male is presented.
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Chorzy trudni nietypowi/Case report

Wstęp
Tlenek węgla (CO) jest gazem niewykrywalnym przez

zmysły człowieka. Według danych amerykańskich jest czę-
stą przyczyną przypadkowych zatruć, powoduje ok. 2700 zgo-
nów rocznie [1, 2]. W Polsce w latach 1998–2003 był przyczy-
ną 121 zatruć śmiertelnych [3]. Zatrucie CO częściej zdarza
się u mężczyzn i w miesiącach zimowych, zwykle jest spo-
wodowane nieprawidłowym działaniem instalacji grzewczych
lub gazowych [1, 4]. 

W obrazie klinicznym zatrucia CO dominują objawy ze
strony ośrodkowego układu nerwowego (OUN) oraz układu
naczyniowo-sercowego, co wynika z dużej wrażliwości tych
narządów na niedotlenienie. Najczęściej obserwuje się bóle
głowy, nudności i wymioty, osłabienie. Rzadziej występują
zaburzenia rytmu serca, obrzęk płuc, hipotonia, zaburzenia
neurologiczne [5–7]. Do uszkodzenia mięśnia sercowego
w wyniku umiarkowanego lub ciężkiego zatrucia może dojść
nawet u osób bez choroby niedokrwiennej serca. Podwyższe-
nie wartości biomarkerów we krwi obwodowej i płynie osier-
dziowym stwierdzano w badaniach autopsyjnych u osób za-
trutych CO [8].

Poniżej przedstawiamy opis przypadku zatrucia CO po-
wikłanego zawałem mięśnia sercowego. 

Opis przypadku
Chory 58-letni, z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą ty-

pu 2 powikłaną retinopatią i polineuropatią cukrzycową, zo-

stał skierowany na oddział ratunkowy z podejrzeniem za-
trucia CO. Przy przyjęciu zgłaszał silny ból zamostkowy o cha-
rakterze ucisku, osłabienie, zawroty głowy oraz wymioty.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono: nad polami płuc-
nymi szmer pęcherzykowy prawidłowy, symetryczny, bez
cech zastoju; czynność serca miarowa, przyspieszona, 
ok. 100/min; ciśnienie tętnicze 120/80 mmHg. 

W badaniu EKG zarejestrowano przyspieszony rytm za-
tokowy o częstotliwości 105/min, uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniach II, III, aVF oraz reflektoryczne obniże-
nie odcinka ST nad ścianą przednią (Rycina 1.). W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono umiarkowany przerost
mięśnia lewej komory i przegrody międzykomorowej 
(ok. 15 mm), akinezę segmentu podstawnego ściany dol-
nej, frakcję wyrzutową lewej komory ok. 60%; zwapnienia
płatków zastawki aortalnej, bez istotnego gradientu 
komorowo-aortalnego. 

Chory został zakwalifikowany do pilnej koronarografii.
Stwierdzono przewlekłe zamknięcie prawej tętnicy wień-
cowej z obwodem wypełniającym się z krążenia oboczne-
go od lewej tętnicy wieńcowej oraz zwężenie dolnej gałę-
zi tętnicy marginalnej od ujścia ok. 80%. W pozostałych
naczyniach wieńcowych obecne były zmiany przyścienne.
Z uwagi na mały kaliber naczynia zalecono dalsze leczenie
zachowawcze.

W badaniach dodatkowych obserwowano wzrost mar-
kerów martwicy mięśnia sercowego (CPK – 705 U/l, CKMB
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– 76 U/l, TnT – 0,71 ng/ml) oraz podwyższony poziom he-
moglobiny tlenkowęglowej (HbCO 18%). 

Rehabilitacja i dalsza hospitalizacja przebiegła bez po-
wikłań. W EKG obserwowano cechy ewolucji zawału ser-
ca ściany dolnej (Rycina 2.). Pacjenta wypisano do domu
z ustalonym leczeniem farmakologicznym oraz zaleceniem
profilaktyki chorób sercowo-naczyniowych.

Omówienie
Toksyczny wpływ CO na tkanki jest konsekwencją je-

go bezpośredniego wpływu na komórki, a także wiązania
się z hemoglobiną [9]. Rozpuszczony w osoczu CO przeni-
ka do mitochondriów i zaburza procesy oddychania we-
wnątrzkomórkowego. W wyniku konkurencyjnego do tle-
nu wiązania z hemoglobiną powstaje HbCO, przez co
dochodzi do zmniejszenia ilości tlenu dostarczonego

do tkanek i rozwoju ciężkiej hipoksji tkankowej. Najbar-
dziej narażone na niedotlenienie są mózg i serce [9–11].
W codziennej praktyce klinicznej stopień ciężkości zatru-
cia próbuje się wiązać z wartością stężenia HbCO, jednak
taka korelacja nie zawsze jest spełniona, bowiem tlenote-
rapia stosowana w leczeniu zatrucia może doprowadzić
do jego normalizacji przy nadal trwającej hipoksji tkanko-
wej będącej efektem zablokowania przez CO wewnątrz-
komórkowego łańcucha oddechowego. Z tego powodu kli-
niczna ocena stanu chorego wydaje się najbardziej
miarodajnym wskaźnikiem ciężkości choroby [12]. W ob-
razie klinicznym zatrucia CO dominują objawy ze strony
OUN, takie jak bóle i zawroty głowy, nudności, wymioty,
zaburzenia widzenia, splątanie, śpiączka. Wpływ CO
na układ krążenia jest równie istotny, choć często widocz-
ny dopiero po wykonaniu dodatkowych badań – EKG, echo-
kardiogramu, scyntygrafii perfuzyjnej [12, 13]. W początko-
wym okresie zatrucia CO dochodzi do przyspieszenia
czynności serca, zwiększenia objętości wyrzutowej i zmniej-
szenia oporu obwodowego. Powoduje to zwiększenie rzu-
tu serca i obniżenie ciśnienia tętniczego [14]. Ponadto ob-
serwuje się zwiększenie przepuszczalności naczyń
krwionośnych oraz nasilenie powstawania wolnych rodni-
ków. W ciężkich zatruciach może występować zwiększe-
nie krzepliwości krwi i związane z tym powikłania [15, 16].
W EKG chorych zatrutych CO stwierdza się tachykardię za-
tokową, nadkomorowe i komorowe zaburzenia rytmu, 
migotanie przedsionków. W ciężkich przypadkach 
występuje bradykardia i zaburzenia przewodzenia przed-

RRyycciinnaa  22.. Cechy ewolucji zawału serca ściany dolnej
obserwowane w kolejnych dobach pobytu

RRyycciinnaa  11.. Uniesienie odcinka ST w odprowadze-
niach II, III, aVF i reflektoryczne obniżenie ST w od-
prowadzeniach nad ścianą przednią w pierwszej
dobie pobytu chorego na oddziale
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sionkowo-komorowego [12, 13, 17]. Stosunkowo często ob-
serwuje się zmiany niedokrwienne. Aslan i wsp. [13] ba-
dali grupę 83 młodych, dotychczas zdrowych osób doro-
słych hospitalizowanych z powodu zatrucia CO. Cechy
ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego w EKG wystę-
powały u 14,4%, martwica potwierdzona w scyntygrafii
u 10,8%, a zaburzenia kurczliwości w badaniu echokradio-
graficznym były widoczne u 7% pacjentów. 

Ostre zespoły wieńcowe w przebiegu zatrucia CO opisy-
wano zarówno u chorych z wywiadem wieńcowym, jak
i u osób wcześniej nieleczonych, ze zmianami miażdżyco-
wymi w naczyniach wieńcowych lub bez nich [9, 15, 18, 19].
Przyczyna zawału serca w przebiegu zatrucia CO jest złożo-
na. Istotną rolę niewątpliwie odgrywa uogólniona hipoksja
tkankowa. Dodatkowo wykazano, że zwłaszcza u osób z już
istniejącymi zmianami miażdżycowymi, CO może nasilać
procesy zakrzepowe. Powoduje to wzrost ryzyka wystąpie-
nia ostrego zespołu wieńcowego nawet u osób przyjmują-
cych leki przeciwpłytkowe [15]. Zawał serca u opisywanego
pacjenta rozwinął się prawdopodobnie w wyniku koincy-
dencji niedotlenienia tkankowego, zwiększonego zapotrze-
bowania na tlen i być może nasilenia procesów zakrzepo-
wych na istniejącej już blaszce miażdżycowej. 

Niedotlenienie mięśnia sercowego w przebiegu zatru-
cia CO nie zawsze prowadzi do martwicy, w części przy-
padków dochodzi do tzw. ogłuszenia. Istotną rolę w oce-
nie stopnia i rodzaju uszkodzenia miokardium odgrywa
badanie scyntygraficzne. Na podstawie swoich doświad-
czeń Pach i wsp. [20] uznali, iż badanie to stanowi cenne
uzupełnienie diagnostyki w tej grupie pacjentów. W ostat-
nich latach opisywano również znamienny statystycznie
wzrost wartości NT-proBNP u pacjentów zatrutych CO [21].

Główną rolę w leczeniu zatruć CO odgrywa tlenotera-
pia. W literaturze toczy się dyskusja nad sposobem poda-
wania tlenu – pod normalnym czy zwiększonym ciśnie-
niem. Niewątpliwie terapia w komorze hiperbarycznej
wiąże się z szybszą eliminacją CO i przywróceniem wła-
ściwego stężenia tlenu w tkankach w krótszym czasie. Nie-
mniej obarczona jest ona również działaniami niepożąda-
nymi i zaleca się ją pacjentom z objawami ciężkiego
zatrucia. Warto podkreślić, że wielu badaczy uważa wystą-
pienie objawów ze strony układu krążenia za wykładnik
ciężkiego zatrucia [12]. Pomimo tego, z uwagi na trudno-
ści logistyczne i dobre efekty stosowanej terapii, u opisy-
wanego pacjenta stosowano tlenoterapię bierną.

Podsumowując, pacjenci poddani ekspozycji na CO wy-
magają szczególnie starannej oceny pod kątem ostrego
niedokrwienia mięśnia sercowego. Konieczne jest wyko-
nanie badania EKG i oznaczenie markerów martwicy 
mięśnia serca. Badanie scyntygraficzne wydaje się przy-
datne do oceny stopnia uszkodzenia miokardium. W wy-
branych przypadkach uzasadnione jest wykonanie koro-
narografii. Rola oznaczenia NT-proBNP w celu oceny
uszkodzenia mięśnia sercowego u chorych zatrutych CO
wymaga dalszych badań. 
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