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Zatrucie imitujące ostry zespół wieńcowy
Poisoning imitated acute coronary syndrome
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Elektrokardiogram miesiąca/Electrocardiogram of the month

Wstęp
Niestabilna choroba wieńcowa w 90% przypadków jest

wynikiem ograniczenia przepływu krwi w tętnicach wień-
cowych spowodowanego przez blaszkę miażdżycową lub
skrzeplinę zawężającą światło naczynia [1]. Pozostałe przy-
czyny, choć liczne, stanowią niewielki procent przypadków.
W ośrodkach kardiologicznych pełniących dyżur zawało-
wy, leczących dużą liczbę chorych, gdzie praca często ma
charakter zautomatyzowany, obliczony na skądinąd po-
trzebną walkę z czasem, rutynowe podejście do chorego
może być przyczyną pułapki diagnostycznej.

Opis przypadku
Mężczyzna 49-letni został skierowany ze szpitala rejo-

nowego z rozpoznaniem niestabilnej dławicy piersiowej.
Z relacji lekarza kierującego wynikało, że chory zgłosił się
do niego z trwającym od 1,5 godz. bólem w klatce piersio-
wej o charakterze ucisku. Ból pojawił się nagle, początko-
wo towarzyszyły mu nudności i wymioty. U chorego 10 lat
wcześniej rozpoznano nadciśnienie tętnicze, które było nie-
systematycznie leczone. Od miesiąca przy umiarkowanych
wysiłkach pojawiały się krótkotrwałe bóle w klatce piersio-
wej ustępujące w spoczynku, w tym jeden epizod bólu
z krótkotrwałym omdleniem. Chory negował palenie papie-
rosów, wywiad rodzinny nieobciążony. W EKG rytm zatoko-
wy 90/min, zakłócony liczną ekstrasystolią komorową ukła-
dającą się okresowo w rytm bigeminii, ujemne załamki T
w odprowadzeniach II, III, aVF i obniżenie odcinków ST w od-
prowadzeniach V2–V4. Odstęp QT >440 ms (Rycina 1.). Cho-
remu podano 300 mg kwasu acetylosalicylowego, 600 mg
klopidogrelu, 5000 UI heparyny niefrakcjonowanej,
po czym przetransportowano go w celu dalszej diagnosty-
ki i ewentualnego leczenia inwazyjnego. W chwili przyby-
cia do naszego ośrodka natężenie bólu zmalało. W bada-
niu fizykalnym ciśnienie tętnicze (RR) 120/80 mmHg, szmer

pęcherzykowy obustronnie obecny, bez patologicznych zja-
wisk osłuchowych, akcja serca niemiarowa ok. 90/min,
brzuch miękki, niebolesny, bez obrzęków obwodowych. Siła
mięśniowa zachowana. W badaniu echokardiograficznym
nie stwierdzono zaburzeń kurczliwości. W badaniach labo-
ratoryjnych stężenie troponin prawidłowe, parametry ner-
kowe w normie, zwrócono natomiast uwagę na niski po-
ziom potasu: 2,1 mmol/l. Ponieważ w badaniach przesłanych
ze szpitala rejonowego poziom potasu wynosił 3,36 mmol/l,
powyższy wynik początkowo zinterpretowano jako błąd
i zlecono kontrolę. W badaniu kontrolnym poziom potasu
wyniósł 2,09 mmol/l. Tymczasem chory stał się niespokoj-
ny ruchowo, lekko splątany, następnie wystąpiła adynamia
wyrażająca się brakiem możliwości podniesienia kończyn.
Mężczyzna zaczął się skarżyć na bolesne kurcze łydek oraz
na nawrót silnych bólów w klatce piersiowej. W wykona-
nych EKG (Ryciny 2. i 3.) pojawiło się wyraźne miseczkowa-
te obniżenie odcinków ST, odstęp QTc wynosił 0,7 s. Towa-
rzyszyła temu niestabilność rytmu serca od 50 do 100/min,
liczna ekstrasystolia komorowa. Obserwowano wzrost RR
do 200/100 mmHg. Poproszony na konsultację neurolog
wykluczył neurologiczne przyczyny powyższych dolegliwo-
ści. Biorąc pod uwagę możliwość zatrucia, ustalono, że męż-
czyzna pracował przy produkcji płytek klinkierowych, gdzie
miał styczność z węglanem baru i – jak sam przyznał – nie
przestrzegał zasad BHP. Węglan baru w postaci niewielkich
kuleczek osadzał mu się na wąsach, a on je zlizywał. Po kon-
sultacji z lekarzem dyżurnym ośrodka toksykologicznego
ustalono, że zatrucie barem objawia się gwałtownie postę-
pującą hipokaliemią, wymagającą podawania potasu w du-
żych ilościach. Założono wkłucie do żyły szyjnej zewnętrz-
nej. Po podaniu w sumie 200 mEq potasu w ciągu 10 godz.
uzyskano ustąpienie adynamii, bolesnych kurczów łydek,
bólów w klatce piersiowej i normalizację EKG (Rycina 4.).
W celu potwierdzenia zatrucia, próbkę moczu i krwi prze-
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RRyycciinnaa  11..  EKG przy przyjęciu 

słano do Instytutu Ekspertyz Sądowych w Krakowie, gdzie
uzyskano wynik 1000 razy przekraczający górną granicę
normy. Przeprowadzono diagnostykę, aby wykluczyć endo-
krynologiczne przyczyny hipokaliemii. Oznaczono poziom
kortykotropiny, kortyzolu w profilu dobowym, kortyzolu
w dobowej zbiórce moczu (DZM), wykonano test hamowa-
nia deksametazonem, nie stwierdzając odchyleń od normy.
Test wysiłkowy klinicznie i elektrokardiograficznie ujemny.
W tomografii komputerowej głowy nie stwierdzono uszko-
dzenia ośrodkowego układu nerwowego. Chory obecnie po-
zostaje w 2-miesięcznej obserwacji, nie zgłasza dolegliwo-
ści, poziom potasu utrzymuje się w granicach normy.

Dyskusja
Toksyczność związków baru zależy od stopnia ich roz-

puszczalności w wodzie. Stosowany w radiologii jako śro-
dek cieniujący siarczan baru jest nierozpuszczalny i dzięki
temu nietrujący. Natomiast sole rozpuszczalne w wodzie,
m.in. węglan baru powszechnie stosowany w przemyśle

ceramicznym, chemicznym czy szklarskim, jest związkiem
toksycznym, choć przypadki zatrucia nim są sporadyczne
i trudno znaleźć w literaturze doniesienia na ten temat.
Dawka śmiertelna węglanu baru wynosi 1–2 g. Do zatru-
cia dochodzi drogą pokarmową, sporadycznie wziewnie.
W obrazie ostrego zatrucia dominują objawy encefalopa-
tii, ostrej niewydolności nerek oraz hipokaliemii prowadzą-
ce do śmierci w wyniku zatrzymania akcji serca lub odde-
chu [2–4]. Hipokaliemia tłumaczona jest wpływem baru
na przepuszczalność błon komórkowych. Dochodzi do ak-
tywacji pompy sodowo-potasowej przy jednoczesnym za-
blokowaniu kanałów potasowych, wskutek czego jony po-
tasu przemieszczają się z przestrzeni pozakomórkowej
do śródkomórkowej [5]. Dla gwałtownie postępującej 
hipokaliemii w przebiegu zatrucia związkami baru charak-
terystyczny jest wzrost ciśnienia tętniczego spowodowa-
ny kurczem mięśni gładkich ściany naczyń oraz naprze-
mienny wolny i szybki rytm serca. Leczenie jest objawowe,
polega przede wszystkim na suplementacji potasu w du-
żych dawkach, nawet do 420 mEq na dobę [2, 3]. 
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RRyycciinnaa  22..  EKG 4,5 godz. od przyjęcia do szpitala

RRyycciinnaa  33..  EKG po kolejnych 4 godz.
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RRyycciinnaa  44..  EKG po wyrównaniu poziomu potasu 

Z naszego punktu widzenia interesująca była dynami-
ka krzywej EKG. Zmiany, które początkowo interpretowa-
no (szczególnie w kontekście wywiadu i zgłaszanych do-
legliwości) jako niedokrwienne, w szybkim czasie dały
obraz charakterystyczny dla hipokaliemii. Można zaobser-
wować obniżenie odcinków ST, wysoki załamek U oraz wy-
dłużenie (czasami pozorne) odstępu QT. Problemem oka-
zało się obliczenie tego odstępu, i to nie tylko z powodu
– jak się często sugeruje – obecności załamka U, ale rów-
nież z racji dużej zmienności rytmu podstawowego. Korzy-
stając z wzoru Bazeta, obliczyliśmy QTc dla dwóch skraj-
nych odstępów RR i otrzymaliśmy wartości 681–727 ms,
czyli znacznie przekraczające zakres normy. W klasycznych
podręcznikach EKG przy hipokaliemii dodatkowo opisuje
się spiczasty załamek P i poszerzenie zespołu QRS [6].
Zmian tych nie doszukaliśmy się w naszych EKG. Fakt ten
próbowaliśmy tłumaczyć bądź dużą szybkością spadku po-
ziomu potasu w surowicy, bądź trudnym do rozgranicze-
nia wpływem dyselektrolitemii i toksycznego działania ba-
ru na mięsień sercowy. Zupełne wycofanie się zmian w EKG

po wyrównaniu poziomu potasu sugeruje raczej tę pierw-
szą możliwość.

Prezentujemy tego chorego jako ciekawy, choć niety-
powy przypadek dydaktyczny, ponieważ jego losy mogły-
by się potoczyć zupełnie inaczej, gdyby zbyt wcześnie zo-
stała podjęta decyzja o diagnostyce inwazyjnej.
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