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Wykaz skrótów używanych w pracy 

Skrót Znaczenie/Rozwinięcie 

APOE apolipoproteina E 

ATA ciśnienie bezwzględne (ang. atmosphere absolut) 

CN                cyjanki 

CO tlenek węgla  

COHb karboksyhemoglobina 

CVVHDF    ciągła żylno-żylna hemodiafiltracja (ang. continuous venovenous 

haemodiafiltration) 

DNS opóźnione objawy neurologiczne (ang. delayed neurological sequelae) 

GCS             skala Glasgow (ang. Glasgow Coma Scale) 

HbO2 oksyhemoglobina 

HBO tlen hiperbaryczny (ang. hypebaric oxygen) 

IT intensywna terapia 

KD komplet danych 

KMHiRM Klinika Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego Uniwersyteckiego 

Centrum Medycyny Morskiej i Tropikalnej 

MetHb methemoglobina 

NBO tlen normobaryczny (ang. normobaric oxygen) 

NDS najwyższe dopuszczalne stężenie  

NPV wartość predykcyjna ujemna (ang. negative predictive value) 

NZK nagłe zatrzymanie krążenia 

OUN            ośrodkowy układ nerwowy 

pCO  ciśnienie parcjalne CO 

PNS przetrwałe objawy neurologiczne (ang. persistent neurological sequelae) 

pO2 ciśnienie parcjalne O2 

PPV wartość predykcyjna dodatnia (ang. positive predicive value) 

PS próby samobójcze  

SpCO poziom karboksyhemoglobiny metodą spektrofotometrii pulsu krwi włośniczkowej  

UMS uszkodzenie mięśnia sercowego 
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1. Wstęp 

1.1. Historia odkryć na temat zatrucia tlenkiem węgla 

Człowiek jest narażony na działanie tlenku węgla (CO) od czasów prehistorycznych, 

praktycznie od kiedy nauczył się rozpalać ogień. Pierwszą wzmiankę na temat śmierci 

spowodowanej dymem z paleniska przypisuje się Arystotelesowi (III w. p.n.e.): „Dym 

z paleniska powoduje uczucie ciężkości głowy i śmierć”. W starożytnym Rzymie dym 

z palenisk był używany do popełnienia samobójstwa lub egzekucji [np. Seneka (4 p.n.e.–65 

n.e.), Samobójstwo Rzymianina; Cicero (106–43 p.n.e.), Rzym]. Tlenkiem węgla zatruło się 

dwóch cesarzy bizantyjskich: Julian Apostata (331–363 n.e) oraz jego następca Jovian (334–

364 n.e.), dla którego to zatrucie okazało się śmiertelne. Hipokrates (460–370 p.n.e.) zalecał 

„spanie w zimnym pokoju, będąc dobrze okrytym”, co oznacza, że lepiej spać w dużym pokoju, 

oddychając czystym powietrzem, niż w małym pokoju wypełnionym dymem świec i spalinami 

pieców (1). Nasz wielki rodak Fryderyk Chopen (1810-1849) w czasie pobytu na Majorce w 

latach 1838-1839 uległ również zatruciu CO. Źródłem zatrucia było otwarte palenisko, którym 

był ogrzewany jego pokój (2).  

W czasach antycznych i średniowieczu wiedziano, że dym z palenisk wywołuje zatrucie 

i śmierć, ale dopiero w XVIII wieku odkryto, jaka substancja jest za nie odpowiedzialna. Joseph 

Priestley w 1772 r. opisał CO jako gaz palący się ciemnoniebieskim płomieniem. Dwaj 

Francuzi – Harmant w 1775 r. i LeBlanc w 1842 r. – opisali zatrucie dymem z palącego się 

węgla, identyfikując CO jako substancję toksyczną (1). Claude Bernard w 1857 r. jako pierwszy 

opisał mechanizm zatrucia CO. Stwierdził, że CO łączy się z hemoglobiną i tworzy 

karboksyhemoglobinę (COHb) niezdolną do przenoszenia tlenu. Wykazał też, że hemoglobina 

może być uwolniona z połączenia z CO pod wpływem tlenu i zaproponował zastosowanie tlenu 

jako efektywnej metody leczenia (3–5). Duoglasa, Haldane i Haldane w 1912 r. stworzyli wzór 

pokazujący zależności między CO, O2 i hemoglobiną oraz obliczyli, że stosunek 

powinowactwa CO i O2 do hemoglobiny dla człowieka wynosi 210 (stała K we wzorze) (3):  

[!"#$]

[#%"&]
'= K 

[(!"]

[("&]
, gdzie stała K = 210  

COHb – karboksyhemoglobina 

HbO2 – oksyhemoglobina 

pCO – ciśnienie parcjalne CO 

pO2 – ciśnienie parcjalne O2 

Wysoka wartość stałej K oznacza, że niewielkie dawki CO mogą całkowicie zablokować 

hemoglobinę. Badania wykonane przez Goldbaum, a opublikowane w 1976 wykazały, że 
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blokowanie hemoglobiny nie jest jedynym mechanizmem działania CO na organizm. 

Doświadczenie wykonał na psach. Jednej grupie zwierząt podawał do oddychania powietrze 

zawierające CO, drugiej przetaczał krew zawierającą COHb, osiągając w obu grupach taki sam 

procent COHb. Psy, którym podawano CO drogą wziewną, nie przeżyły – w przeciwieństwie 

do tych, które miały przetoczoną krew zawierającą COHb (6). Ludbrook w 1992 r. 

zaobserwował, że zaburzenia czynności organów (np. mózgu) występowały pomimo 

prawidłowego poziomu tlenu w tkankach (7). Claude Bernard pierwszy zaproponował do 

leczenia zatrucia CO użycie 100% tlenu pod normalnym ciśnieniem (NBO, normobaric 

oxygen), lecz pierwsi zastosowali go Linas i Limousin w 1868 r. (3). Zastosowanie NBO 

spowodowało skrócenie czasu połowicznego rozkładu COHb czterokrotnie (3). Wpływ tlenu 

hiperbarycznego (HBO, hypebaric oxygen), czyli 100% pod zwiększonym ciśnieniem, po raz 

pierwszy badał Haldane w 1895 r. W swoim klasycznym doświadczeniu umieścił on mysz w 

komorze hiperbarycznej, którą wypełnił mieszaniną: 1 ATA CO i 2 ATA O2. Spowodowało to 

całkowite zablokowanie hemoglobiny przez CO. Pomimo tego mysz nie straciła przytomności 

ani nie wykazywała żadnych objawów choroby, ponieważ wystarczająca ilość tlenu była 

rozpuszczona w surowicy (3). W 1942 r. End i Long opublikowali pracę, w której wykazali 

skuteczność zastosowania HBO u zwierząt po ekspozycji na CO (3). W terapii zatrucia CO u 

ludzi został on zastosowany po raz pierwszy przez Smith i Sharp w 1960 r. (8). Wprowadzenie 

tlenu hiperbarycznego do leczenia przyśpieszyło eliminację toksyny i znacznie skróciło czas 

leczenia. Czas połowiczego rozkładu COHb w warunkach hiperbarycznych skraca się do 

dwudziestu kilku minut; ilość rozpuszczonego w osoczu tlenu wystarcza do utlenowania 

tkanek.  

Pomimo zgromadzonej wiedzy nadal dochodzi do zatruć CO, także ze skutkiem 

śmiertelnym. Zatrucie CO powoduje uszkodzenie centralnego układu nerwowego oraz mięśnia 

sercowego. Z przebytym zatruciem CO wiąże się wystąpienie po okresie bezobjawowym 

późnych objawów neurologicznych (DNS, delayed neurological sequelae) (9-13), chorobę 

Parkinsona, demencję starczą, zespół Korsakowa (14-17). W populacji pacjentów po 

przebytym zatruciu CO obserwuje się kilkakrotnie większą śmiertelność z powodów 

kardiologicznych (18). Różni ludzie reagują inaczej na taką samą ekspozycję na CO. Ostatnio 

przeprowadzone badania wykazały, że również czynniki genetyczne mają wpływ na przebieg 

zatrucia i wyniki leczenia. Stwierdzono zależność pomiędzy efektami leczenia a uwarunkowa-

nym genetycznie występowaniem różnych wariatów białka apolipoproteiny (APOE) w OUN. 

Białko to odpowiada za przebieg procesów naprawczych w OUN. Ludzie mają trzy warianty 

APOE w OUN: e2, e3, e4. Wariat e4 jest obecny u 14–22% ludzi. Obecność tego wariantu 
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APOE zwiększa wrażliwość mózgu na uszkodzenia związane z urazem i udarem, a leczenie 

HBO u ludzi posiadających ten wariant APOE jest nieskuteczne w redukowaniu częstości 

występowania DNS w przeciwieństwie do ludzi posiadających inne warianty tego białka (19).  

1.2. Statystyka zatruć tlenkiem węgla 

Tlenek węgla jest najczęstszą przyczyną zatruć gazami w Europie i Stanach 

Zjednoczonych. W USA w latach 1999–2004 zanotowano 50 tys. zatruć CO, w tym 500 

zgonów rocznie (20, 21). W Polsce w latach 2000–2011 w rocznie zarejestrowano 331–418 

zgonów spowodowanych zatruciem gazami. W latach 2005–2011 przyjmowano do szpitali 

między 2557 a 5026 pacjentów zatrutych CO. Według raportu Komendy Głównej Straży 

Pożarnej w Polsce w latach 2010–2016 zatruciu CO uległo od 3817 do 5653 osób rocznie. Od 

września 2015 r. do marca 2016 r. uległo zatruciu 3878 osób – 2229 zostało rannych, a 50 zatruć 

zakończyło się zgonem (22). Średnia hospitalizacja była 4–7 razy większa w miesiącach 

zimowych (listopad–marzec) niż w pozostałych (kwiecień–październik); miesięczne indeksy 

hospitalizacji były silnie skorelowane z miesięcznymi wskaźnikami temperatury (23). 

1.3. Właściwości fizykochemiczne i źródła tlenku węgla  

Tlenek węgla, zwany też potocznie czadem, jest gazem, który powstaje w wyniku 

niecałkowitego spalania różnych substancji zawierających węgiel – takich jak gaz ziemny, 

benzyna, olej, węgiel, drewno – przy niedostatecznej ilości tlenu. Pali się niebieskim 

płomieniem i powoduje wytworzenie dwutlenku węgla. Jest związkiem chemicznym 

zbudowanym z jednego atomu węgla i jednego atomu tlenu. Jego wzór sumaryczny to CO, 

a masa cząsteczkowa wynosi 28 Da – tyle samo ile masa cząsteczki azotu (N2) i mniej niż masa 

cząsteczki tlenu (O2), tj. 32 Da. Ulatniając się wraz z ciepłymi gazami z pieca, początkowo 

unosi się ku górze, a następnie szybko rozprzestrzenia na całe pomieszczenie. Tlenek węgla 

przenika przez materiały porowate, np. dyfunduje przez płytę gipsowo-kartonową pomalowaną 

farbą olejną (24).  

Obecny w organizmie ludzkim CO pochodzi z dwóch źródeł: z endogennej produkcji 

oraz z otoczenia. W organizmie ludzkim w stanach fizjologicznych jest produktem rozpadu 

hemu. Z jednej cząsteczki hemu powstaje jedna cząsteczka CO. Endogenna produkcja CO 

wynosi 0,43 ± 0,08 ml/h (25) (według innego badania – 0,42 ml/h (26), co daje poziom COHb 

około 1% (4) (inne publikacje podają 0,4–0,96% (4). W stanach fizjologicznych poziomy 

COHb w granicach 1–3% są związane z wdychaniem CO z otaczającego powietrza (4), ale 

w stanach zwiększonego rozpadu krwinek czerwonych wytwarzanie endogennego CO wzrasta. 
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W wyniku hemolizy w sierpowatości krwinek czerwonych poziom COHb osiąga mianowicie 

3,5–4,3%, w malarii – 4,5%, w przebiegu poantybiotykowej hemolizy – 7,3%, a w sepsie – 

9,7% (4). Wyższe niż 10% stężenia COHb są natomiast zawsze związane z wdychaniem CO 

z otoczenia (4).  

Drugim źródłem CO jest wdychane powietrze. Tlenek węgla jest obecny w ziemskiej 

atmosferze od początków życia, jakie znamy (26- 28); pierwotnie pochodził z wulkanów. Był 

substancją, z której – razem z tlenem, wodorem i azotem – około 3,8 mld lat temu powstały 

pierwsze aminokwasy, co zapoczątkowało życie na Ziemi (27). Jednak obecnie głównym 

źródłem CO jest działalność człowieka: transport spalinowy, przemysł energetyczny, 

technologie wysokotemperaturowe, różnego typu piece, w których spalane są substancje 

zawierające węgiel w cząsteczce, oraz palenie tytoniu. U osób palących tytoń poziom COHb 

osiąga średnio 3–8%, u palących dużą liczbę papierosów może – nawet 15% (29). O wiele 

bardziej niebezpieczne jest palenie fajki wodnej. Wiele osób uległo zatruciu CO (i wymagało 

leczenia) w tzw. shisha bar, coraz bardziej popularnych w Europie Zachodniej (30). Średnie 

stężenie CO w powietrzu utrzymuje się na poziomie 0,06–0,14 mg/m3. W aglomeracjach 

miejskich stężenia są kilkakrotnie większe, szczególnie w godzinach szczytu. Poziomy COHb 

mieszkańców aglomeracji miejskich mogą sięgać 5%, a u palących papierosy – nawet 10%.  

W gospodarstwie domowym źródłem CO są gazowe podgrzewacze wody w łazienkach, 

piece węglowe i gazowe, kominki, piece centralnego ogrzewania. Ilość wytwarzanego CO nie 

jest duża, ale przy niesprawnie działającej wentylacji (niedrożne kominy i wywietrzniki; brak 

dopływu powietrza do pomieszczenia, w którym znajduje się piec) stężenie może wzrosnąć do 

poziomów toksycznych. Zjawisko smogu atmosferycznego i inwersji powietrza sprzyja 

brakowi ciągu kominowego i cofaniu spalin (27). Grupami zawodowymi narażonymi na 

zatrucie CO są pracownicy zatrudnieni przy procesach spalania paliw kopalnych i wybuchach, 

strażacy, policjanci kierujący ruchem pojazdów oraz mechanicy samochodowi. Najwyższe 

dopuszczalne stężenie (NDS) w miejscu pracy wynosi 30 mg/m3, a najwyższe chwilowe 

stężenie – 180 mg/m3 (27).  

Innym źródłem CO są opary dichlorometanu (składnik farb i rozpuszczalników), 

wchłaniające się przez skórę i płuca. Związek ten jest metabolizowany w wątrobie, co prowadzi 

do wytworzenia CO, a jego półokres eliminacji jest znacznie dłuższy niż przy narażeniu na CO 

drogą wziewną (27). Tlenek węgla wytwarza się też w reakcji sefluranu i desfluranu z wapnem 

sodowym podczas znieczulenia ogólnego w obiegu zamkniętym z niskim przepływem gazów 

(31).  
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1.4. Losy tlenku węgla w organizmie 

W trakcie ekspozycji na zwiększone stężenia CO we wdychanym powietrzu gromadzi się 

on w postaci połączeń z białkami hemowymi i fizycznie rozpuszczany w osoczu. Praktycznie 

nie ulega przemianom metabolicznym. Niewielka ilość wchłoniętego CO (0,16 ± 0,03%) 

utlenia się do CO2 (32). W momencie przerwania ekspozycji CO zaczyna się uwalniać z 

połączeń z białkami hemowymi i wydalać się z organizmu w powietrzu wydechowym. Proces 

ten zachodzi tym szybciej, im większe jest stężenie tlenu. Okres połowicznego rozkładu dla 

COHb wynosi podczas oddychania powietrzem 360 minut i skraca się do kilkunastu minut pod 

wpływem leczenia HBO (33).  

1.5. Mechanizm zatrucia tlenkiem węgla 

Tlenek węgla, jak każda substancja, ma tzw. limit tolerancji. W niskich stężeniach 

wykazuje działanie cytoprotekcyjne: hamuje procesy zapalne, proliferację i apoptozę komórek 

w stanach zapalenia i niedokrwienia i reperfuzji (34, 26). Jego protekcyjne działanie zostało 

wykazane w wielu modelach doświadczalnych, jak przeszczepianie narządów, w chorobach 

zapalnych płuc, zapaleniu wątroby, niedokrwieniu i reperfuzji organów, urazie, uszkodzeniu 

naczyń (26). W wysokich stężeniach jest on śmiertelną trucizną (26). Wykazuje działanie 

toksyczne w różny sposób. Większość CO (85–90%) łączy się z hemoglobiną (4, 26, 28), 

a pozostałe 10–15% (26, 8) przechodzi na obwód, łącząc się z innymi białkami hemowymi: 

mioglobiną, oksydazą cytochromu c i oksydazą cytochromu P-450. Z białkami hemowymi 

łączy się w tych samych miejscach, do których przyłącza się tlen. Połączenie to jest 

kompetencyjne, odwracalne w wyższych stężeniach tlenu. Połączenie CO z hemoglobiną 

nazywa się COHb. Ponieważ miejsca wiązania tlenu są zajęte przez CO, hemoglobina nie może 

transportować tlenu do tkanek. Poza tym przesuwa krzywą dysocjacji hemoglobiny w lewo, 

utrudniając oddawanie tlenu z tej części hemoglobiny, która nie jest połączona z CO. Stan ten 

jest nazywany anemią czynnościową, gdyż podobnie jak w anemii zmniejsza się dowóz tlenu 

do tkanek (4, 26, 28). Organizm, broniąc się przed hipoksją, zwiększa rzut minutowy serca; 

przyśpieszeniu ulega akcja serca, ale przy większym stopniu niedotlenienia rzut minutowy 

spada. Tlenek węgla łączy się z mioglobiną mięśnia sercowego, co powoduje – łącznie 

z zaburzeniami dostawy O2 – zmniejszenie maksymalnego zużycia tlenu i – w zatruciu CO 

średniego stopnia – zmniejszenie rzutu serca (28). Połączenie CO z oksydazą cytochromu c 

wywołuje bezpośredni cytotoksyczny wpływ na komórki i narządy (26, 5, 26). Zablokowanie 

cyklu Krebsa pozbawia komórkę energii i doprowadza do zaburzenia funkcji komórki, a 
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następnie apoptozy. Po przywróceniu prawidłowego dowozu tlenu enzym ten jest nadal 

zablokowany, co powoduje wzmożoną produkcję wolnych rodników, nasilenie stresu 

oksydacyjnego i uszkodzenie komórek oraz zapoczątkowuje długotrwały proces peroksydacji 

lipidów, odpowiedzialny za wystąpienie późnych objawów neurologicznych (34).  

1.6. Objawy kliniczne zatrucia tlenkiem węgla 

Typowymi objawami zatrucia CO są bóle głowy, zawroty głowy, nudności wymioty. 

Objawy te są niespecyficzne i dlatego sprawiają trudności diagnostyczne. Często zatrucie CO 

pozostaje nierozpoznane lub stawia się inną diagnozę. Zatrucie CO musi być różnicowane 

z infekcjami wirusowymi i zatruciami pokarmowymi (35). Ból głowy jest najczęstszym 

objawem zatrucia CO. „Klasyczny” ból głowy, opisywany jako pulsujący, rozlany, występuje 

rzadko. Najczęściej jest zlokalizowany w okolicy czołowej, może być rozlany, tępy ostry, 

pulsujący, ciągły, przerywany. Nie można tylko na podstawie charakteru bólu głowy postawić 

diagnozy (36). Inne objawy to: złe samopoczucie, uczucie zmęczenia, zaburzenia widzenia, 

a ze strony układu krążenia – uczucie bicia serca, objawy ostrego zespołu wieńcowego ze 

zmianami w EKG i podwyższonymi poziomami enzymów sercowych (35), peptydu 

natriuretycznego typu B (BNP) (37), obrzęk płuc, który może być spowodowany 

niewydolnością serca lub cytotoksycznym działaniem CO na płuca, skurcz oskrzeli. W ciężkich 

przypadkach dochodzi do utraty przytomności, niewydolności krążenia, niewydolności 

oddechowej spowodowanej depresją ośrodka oddechowego oraz zmianami obturacyjnymi i 

restrykcyjnymi w płucach, a następnie do zatrzymania krążenia (38-39).  

1.7. Rozpoznanie zatrucia tlenkiem węgla  

Rozpoznanie zatrucia CO stawiane jest na podstawie wywiadu wskazującego na 

przebywanie w pobliżu potencjalnego źródła CO, objawów oraz podwyższonego poziomu 

COHb (5). W identyfikacji zagrożenia pomagają czujniki CO zamontowane w pobliżu 

potencjalnych źródeł CO, np. w łazienkach wyposażonych w gazowe podgrzewacze wody, czy 

w pomieszczeniach, w których znajdują się różnego rodzaju piece. Samochody ratowniczo-

gaśnicze Państwowej Straży Pożarnej są wyposażone w analizatory składu powietrza 

pozwalające zmierzyć poziom CO na podstawie „Wytycznych standaryzacji wyposażenia 

pojazdów pożarniczych i innych środków transportu Państwowej Straży Pożarnej” 

z 14 kwietnia 2011 r. Zespoły karetek pogotowia są również doposażanie w czujniki CO, choć 

nie jest to uregulowane przepisami.  
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Jak dotąd nie ma metody umożliwiającej pomiar całkowitej ilości CO w organizmie. Do 

postawienia rozpoznania niezbędne jest określenie poziomu COHb. Parametr ten od wielu lat 

oznacza się w laboratoriach klinicznych i sądowych w Polsce (40). Do jego określenia używane 

są obecnie cztery metody: dwie inwazyjne – chromatografii gazowej i bezpośredniej 

spektrofotometrii próbki krwi – oraz dwie nieinwazyjne – spektrofotometrii pulsu krwi 

włośniczkowej (SpCO) i obliczania na podstawie stężenia CO w powietrzu wydechowym (40). 

Nie ma różnic między stężeniem COHb we krwi żylnej a tętniczej, ponieważ CO – 

w przeciwieństwie do tlenu – nie ulega przemianom w tkankach (41). Do pomiaru można użyć 

krwi tętniczej, żylnej lub włośniczkowej. (32, 4, 40,). Karboksyhemoglobina jest zwykle 

oznaczana we krwi żylnej pobranej do szczelnie zamkniętej próbówki z heparyną lub EDTA. 

Tak pobrana COHb wykazuje dużą stabilność, można ją transportować i przechowywać 

w temperaturze 4–8°C do 2 dni, gdyż po tym czasie dochodzi do stopniowego obniżania 

stężenia COHb (4, 40).  

Za pomocą chromatografii gazowej dokonuje się pomiaru ilości CO uwalnianego 

z COHb i wydalanego z powietrzem wydechowym i na tej podstawie określa się poziom COHb. 

Jest to metoda referencyjna, kosztowna, wymagająca specjalistycznego sprzętu, dlatego stosuje 

się ją głównie do badań naukowych (40). W praktyce jest zastępowana przez bezpośrednią 

spektrofotometrię próbki krwi pacjenta. Analizatory stężenia CO w powietrzu wydechowym i 

puls-CO-oksymetry, które mierzą poziom COHb metodą spektrofotometrii pulsu krwi 

włośniczkowej, mogą być zastosowane już na miejscu zatrucia, ponieważ są to urządzenia 

małe, przenośne, łatwe w użyciu. Pomiar w powietrzu wydechowym wymaga współpracy 

pacjenta. Pacjent musi nabrać głęboki wdech, zatrzymać powietrze przez 10 sekund, aby 

wyrównać stężenie CO w pęcherzykach płucnych, a następnie wykonać wydech przez 

urządzenie. Pomiar ten nie jest możliwy do wykonania u osób nieprzytomnych, małych dzieci 

i pacjentów z dusznością. Wynik pomiaru CO może być przeliczony na poziom COHb we krwi. 

Wysoka swoistość metody (93%) oraz wartość predykcyjna dodatnia (PPV, positive predicive 

value) (97%) pozwalają stwierdzić, że wartości powyżej 20% najprawdopodobniej 

potwierdzają zatrucie CO i wskazują na konieczność stosowania HBO. Niska czułość (66%) 

oraz wartość NPV (38%) nie pozwalają wykluczyć zatrucia CO (42). Pomiaru SpCO możemy 

dokonać u każdego pacjenta, jest łatwy w wykonaniu, jak tradycyjna pulsoksymetria, daje 

natychmiastowy wynik, skraca czas do postawienia diagnozy oraz rozpoczęcia leczenia(42). 

Ma wysoką swoistość (90,3%) i wartość predykcyjnej ujemnej (NPV, negative predictive 

value) (87,5%), co pozwala wykluczyć zatrucie na miejscu zdarzenia, ale relatywnie niska 

czułość (77,8%) i wartość PPV (82,4%) sugerują, że nie można posłużyć się SpCO w celu 
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ostatecznego potwierdzenia zatrucia CO. Przy wysokich wartościach COHb (powyżej 35%) 

wynik jest zaniżany w stosunku do spektrofotometrycznego pomiaru bezpośrednio we krwi 

pacjenta. Dlatego też jeżeli chcemy skierować do ośrodka hiperbarycznego wszystkich 

pacjentów mających poziom COHb powyżej 20%, to musimy kierować wszystkich, u których 

pomiar SpCO wyniósł 15% (44). Wyniki zarówno pomiaru przezskórnego, jak i pomiaru CO 

w powietrzu wydechowym wymagają zweryfikowania badaniem metodą spektrofotometrii 

bezpośredniej we krwi pacjenta (43, 44).  

1.8. Metody leczenia zatrucia tlenkiem węgla 

Cele leczenia zatrucia to eliminacja CO z organizmu i ustąpienie objawów klinicznych 

oraz zapobieganie odległym następstwom. Do leczenia używany jest tlen normobaryczny 

(NBO) i hiperbaryczny (HBO). Tlen normobaryczny skraca czas połowiczego rozkładu (T½) z 

230–320 minut podczas oddychania powietrzem (8, 5) do 45 minut (3), do 74 ± 25 minut (33) 

lub do 90 minut (8) – według różnych źródeł. Można go zastosować już na miejscu zdarzenia. 

Deklarowany czas leczenia NBO w różnych ośrodkach trwa od 6 godzin do 6 dni (4, 9, 10). 

Ciągłe podawanie NBO, dopilnowanie prawidłowego oddychania przez pacjenta na maskę 

przez wiele godzin, a nawet dni jest trudne do wykonania. W trakcie leczenia NBO czas 

eliminacji CO z organizmu jest dłuższy, wolniej ustępują objawy kliniczne. Leczenie HBO 

skraca T½ COHb proporcjonalnie do zastosowanego ciśnienia w porównaniu do NBO do do: 

do 35 minut pod ciśnieniem 2 ATA, a pod ciśnieniem 3 ATA – do 22 minut (8). Ilość tlenu 

rozpuszczonego fizycznie w osoczu podczas tlenoterapii hiperbarycznej wynosi dla sesji HBO 

2,5 ATA – 5,6 ml/100 ml krwi, co w zupełności wystarcza dla dostarczenia tkankom 

odpowiedniej ilości tlenu z pominięciem hemoglobiny. Umożliwia to jednoczasową eliminację 

CO ze wszystkich połączeń z białkami hemowymi co jest skuteczniejszym procesem wobec 

stosowania tlenu normobarycznego, w którym eliminacja CO zachodzi dwufazowo, najpierw 

uwalniana jest hemoglobina, a dopiero potem inne białka hemowe. Czas leczenia w komorze 

hiperbarycznej waha się od 45 do 120 minut (3, 5, 9, 11, 12, 13 45,). Dopilnowanie 

prawidłowego oddychania tlenem hiperbarycznym przez pacjenta w trakcie sesji HBO w 

komorze hiperbarycznej jest łatwiejsze do wykonania, ponieważ w wielomiejscowych 

komorach, jakie są używane w Polsce i Europie, jest zawsze pielęgniarka lub lekarz, którzy 

tego dopilnowują (46). Ilość tlenu rozpuszczona fizycznie w osoczu w trakcie leczenia HBO 

jest wystarczająca do natlenowania tkanek, co w ciągu około 15–20 minut niweluje hipoksję i 

umożliwia jednoczesny rozkład połączeń CO z innymi białkami hemowymi (1, 47).  
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2. Cele pracy 

Celem pracy jest ocena skuteczności i bezpieczeństwa leczenia HBO w zatruciu CO na 

podstawie materiału klinicznego Kliniki Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego 

(KMHiRM) Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej i Tropikalnej w latach 2009–

2018. Aby zrealizować cel pracy, przyjęto następujące zadania badawcze: 

1. Analiza efektów terapeutycznych ocenianych częstością zgonów 

wewnątrzszpitalnych oraz częstością i ciężkością powikłań neurologicznych i 

kardiologicznych 

2. Identyfikacja czynników, które mają wpływ na rokowanie pacjenta. 

3. Analiza liczby i rodzaju powikłań leczenia HBO oraz ich następstw. 

4. Weryfikacja stosowanego standardu postępowania wobec wyników analizy.  
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3. Materiał i metody 

3.1. Materiał 

Badanie przeprowadzono na podstawie zgody Komisji Bioetycznej z dnia 2019-03-14 nr 

NKBBN/132/2019. Poddano analizie retrospektywnej wszystkich pacjentów przyjętych do 

KMHiRM i leczonych tamże z powodu zatrucia CO – w okresie 10 lat, tj. od 1 stycznia 2009 

r. do 31 grudnia 2018 r. Pacjentów było 1672, w wieku od 8 dni do 100 lat, w tym 945 kobiet 

(56%) i 727 mężczyzn (43%). Rycina 1 pokazuje strukturę wiekową pacjentów, a rycina 2 – 

strukturę płci. 

 

 

Rycina 1. Struktura wiekowa badanych pacjentów (N = 1672) 

 

Rycina 2. Struktura płci badanych pacjentów (N = 1672) 

3.2. Protokół leczenia 

Pacjenci do KMHiRM są albo przywożeni bezpośrednio z miejsca zatrucia, albo 

kierowani z innych szpitali po konsultacji telefonicznej. O kwalifikacji do leczenia HBO 

decyduje lekarz KMHiRM. Do leczenia HBO kwalifikowani byli pacjenci z poziomem COHb 

powyżej 20%, a pacjenci z poziomem COHb poniżej 20% – tylko, jeśli wykazywali objawy 
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neurologiczne i/lub kardiologiczne. Zaostrzone kryteria kwalifikacyjne stosowano do kobiet 

ciężarnych. Ciężarne pacjentki kwalifikowano z poziomem COHb powyżej 10%, ponieważ 

zatrucie dotyczy jednocześnie dwóch bardzo różniących się wrażliwością na zatrucie CO 

organizmów: płodu oraz matki. U płodu występują: hemoglobina płodowa o większym 

powinowactwie do CO niż u dorosłych, niższe ciśnienie parcjalne tlenu, połączenia między 

prawym a lewym sercem. Ze względu na potencjalne teratogenne działanie stosowanych sesji 

HBO lub możliwość zamknięcie przewodu Botala wykonywano tylko jedną sesję HBO.  

W trakcie pierwszej godziny od przyjęcia do KMHiRM zbierano wywiad, dokonywano 

badania fizykalnego, wykonywano badania laboratoryjne na zlecenie lekarza Kliniki. Jeśli 

pacjent tego wymagał, dokonywano stabilizacji jego stanu, stosowano oddech zastępczy 

respiratorem, podawano leki sedacyjne, aminy katecholowych, leki przeciwobrzękowe mózgu 

(deksametazon, mannitol, furosemid). Następnie wykonywano pierwszą sesję HBO. Przed 

sesją pacjent był instruowany, jak powinien zachowywać się w komorze hiperbarycznej, a w 

szczególności – jakie są metody wyrównywania ciśnienia w uchu środkowym w trakcie 

kompresji. Pacjenci otrzymywali ubrania z czystej bawełny i zostawiali rzeczy stanowiące w 

komorze zagrożenie, takie jak: zapalniczki, papierosy, zapałki, telefony komórkowe i inne 

urządzenia elektroniczne.  

Podczas każdej sesji należy zadbać o:  

· nadzór leczenia (aspekty medyczne oraz bezpieczeństwo działań); 

· obsługę komory;  

· zabezpieczenie pacjentów pod ciśnieniem;  

· zabezpieczenie sytuacji alarmowych pod ciśnieniem – w razie potrzeby.  

Minimalny skład zespołu liczy zatem trzy osoby: lekarza hiperbarycznego, atendenta 

medycznego i operatora komory. 

Zgodnie z wytycznymi NFZ opracowanymi na podstawie zaleceń ECHM lekarz 

hiperbaryczny musi posiadać specjalizację z anestezjologii i intensywnej terapii, medycyny 

ratukowej, lub toksykologii klinicznej.  Odpowiada on za postępowanie kliniczne w leczeniu 

hiperbarycznym. Atendent  jest odpowiedzialny za opiekę nad chorym wewnątrz komory 

wielomiejscowej, zgodnie z ograniczeniami wynikającymi z ich kwalifikacji. Atendentem 

może być pielęgniarka hiperbaryczna lub lekarz hiperbaryczny. Operator komory  odpowiada 

za bezpieczny przebieg sesji zgodnie z procedurami operacyjnymi (Europejski Kodeks Dobrej 

Praktyki w Medycynie Hiperbarycznej z 2004 r.) (46). 
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Komora hiperbaryczna jest wypełniona powietrzem. W trakcie kompresji podnosi się 

ciśnienie wewnątrz komory do 2,5 ATA. W tym czasie pacjent musi wyrównywać ciśnienie 

w uchu środkowym, aby nie dopuścić do jego urazu ciśnieniowego. Po osiągnięciu ciśnienia 

2,5 ATA pacjent zaczyna oddychać 100-procentowym tlenem za pomocą maski lub hełmu 

głowowego (ang. hood) przez trzy cykle po 20 minut, z dwiema przerwami po 5 minut – w 

sumie to 60 minut oddychania 100-procentowym tlenem pod ciśnieniem 2,5 ATA.  

Jeżeli pacjent wymaga intensywnej terapii, to tlen hiperbaryczny podawany jest za 

pomocą respiratora, kontynuuje się podawanie leków sedacyjnych, przeciwobrzękowych, amin 

katecholowych, monitoruje funkcje życiowe.  

Po zakończeniu podaży tlenu wykonuje się dekompresję – obniża się ciśnienie do 

ciśnienia otoczenia. Po pierwszej sesji kończy się leczenie kobiet ciężarnych. Liczba 

wykonywanych sesji HBO i czas zakończenia leczenia u pozostałych pacjentów zależy od 

objawów w chwili przyjęcia i ustępowania objawów pod wpływem leczenia. Po sesji pierwszej 

HBO dokonuje się pomiaru poziomu COHb i oceny stanu pacjenta. Jeżeli w przebiegu zatrucia 

wykazuje on jedynie łagodne objawy kliniczne, a w badaniach laboratoryjnych nie było 

odchyleń od normy, to leczenie kończy się na jednej sesji HBO. Pacjentom z objawami 

neurologicznymi, takimi jak utrata przytomności, zaburzenia świadomości, ogniskowe objawy 

neurologiczne, oraz wykazującym bóle w klatce piersiowej ze zmianami w elektrokardiogramie 

lub podwyższonymi poziomami enzymów sercowych wykonuje się trzy sesje HBO co 8 godzin 

w ciągu pierwszej doby. Jeżeli objawy ustąpią całkowicie, pacjent jest wypisywany do domu. 

Pacjentom, którym nie ustępują objawy lub utrzymują się cechy laboratoryjne uszkodzenia 

tkanek, wykonuje się do 10 sesji HBO w ciągu maks. 7 dni. Tomografię komputerową (TK) 

głowy wykonywano w przypadku utrzymującej się śpiączki lub ogniskowych objawów 

neurologicznych. Po zakończeniu leczenia HBO pacjentów, u których objawy ustąpiły 

całkowicie lub występowały resztkowe objawy, wypisywano do domu, z zaleceniem kontroli 

w POZ (lub bez tego zalecenia). Pacjentów wykazujących cechy uszkodzenia mięśnia 

sercowego przekazywano na oddziały kardiologii; osoby z ogniskowymi objawami 

neurologicznymi – na oddziały neurologii, a te z ciężkim uszkodzeniem mózgu, w śpiączce – 

na oddziały intensywnej terapii. Ciężarne wypisywano albo do domu z zaleceniem kontroli w 

poradni ginekologicznej, albo na oddział ginekologiczno-położniczy. Pacjentów, u których 

wysunięto podejrzenie śmierci mózgu, przekazywano do szpitali mających uprawnienia do 

przeprowadzenia badań i pobrania narządów.  
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3.3. Metody badawcze 

Dokonano wstępnej analizy w całej badanej populacji (N = 1672): częstości zatruć 

w poszczególnych latach, sezonowości zatrucia, miejscowości, z których kierowani byli 

pacjenci, struktury wiekowej i struktury płci (zob. podrozdział 4.1). Następnie wydzielono 

wszystkie kobiety ciężarne (N = 26). Badano u nich strukturę wiekową, poziom COHb, źródła 

zatrucia, tydzień ciąży, objawy, wyniki badań laboratoryjnych, elektrokardiogram, efekty 

lecznicze (zob. podrozdział 4.3.6). 

Szczegółowej analizie poddano grupę 1646 pacjentów pozostałych po odrzuceniu kobiet 

ciężarnych. Badano: źródła zatrucia, objawy zatrucia, opóźnienia leczenia (czas od zatrucia do 

przyjęcia do KMHiRM), liczbę przypadków nagłego zatrzymania krążenia przed przyjęciem 

do KMHiRM, liczbę zgonów w trakcie leczenia w KMHiRM, częstość utraty przytomności, 

stan świadomości w skali Glasgow, poziom COHb, wyniki badań laboratoryjnych, przyczyny 

odstąpienia od HBO i wykonania NBO, liczbę sesji HBO, czas leczenia, liczbę zgonów, efekty 

leczenia (zob. podrozdział 4.2.9). 

Pomiar COHb był dokonywany dwa lub trzy razy. Pierwszy pomiar COHb wykonano 

w szpitalu, do którego pacjent został przewieziony z miejsca zatrucia; drugi pomiar – przed 

sesją HBO w KMHiRM. Jeśli pacjent został przewieziony bezpośrednio do KMHiRM, to 

pomiar przed sesją HBO był jednocześnie pierwszym pomiarem. Trzeciego pomiaru 

dokonywano po sesji HBO. W badaniach laboratoryjnych były analizowane poziomy 

wykładników uszkodzenia tkanek: kinazy keratynowej, uszkodzenia wątroby – transaminazy, 

mięśnia sercowego – CK-MB, troponiny, leukocytozy, która jest wynikiem odpowiedzi 

zapalnej na uszkodzenie tkanek, oraz pH i kwasu mlekowego – wykładniki niedotlenienia 

i metabolizmu beztlenowego (zob. podrozdział 4.2).  

Efekty lecznicze oceniano w skalach oznaczonych: zgon – tak (1), nie (0), oraz w 

zależności od ciężkości uszkodzeń neurologicznych lub kardiologicznych: 0–5, 0–3, 0–1 (tab. 

1).  
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Tabela 1. Skale: zgon – tak (1), nie (0); 0–5; 0–3; 0–1 

Skale 

Zgon  

tak (1)  

nie (0) 

0–5 0–3 0–1 

tak 1 0 zgon 0 zgon,  

ciężkie uszkodzenie 
neurologiczne (pacjenci 

w śpiączce) 

0 zgon,  

ciężkie uszkodzenie 
neurologiczne (pacjenci 

w śpiączce), 
uszkodzenie 

neurologiczne 

mniejszego stopnia, 

uszkodzenie mięśnia 
sercowego 

1 ciężkie uszkodzenie 
neurologiczne 

(pacjenci w śpiączce) 
2 uszkodzenie 

neurologiczne 

mniejszego stopnia 

1 uszkodzenie 

neurologiczne 

mniejszego stopnia, 

uszkodzenie mięśnia 
sercowego 

nie 0 

3 uszkodzenie mięśnia 
sercowego 

4 resztkowe objawy 2 resztkowe objawy, 

całkowite wyleczenie 

1 resztkowe objawy, 

całkowite wyleczenie 5 całkowite wyleczenie 

 

Z 1646 pacjentów u 1591 (96,7%) wykonano leczenie HBO, a u 55 (3,3%) na podstawie 

decyzji klinicznej w ośrodku hiperbarycznym odstąpiono od sesji HBO – leczono ich NBO. 

Porównano efekty leczenia między pacjentami leczonymi NBO i HBO. Rycina 3 pokazuje 

podział pacjentów na grupy NBO i HBO.  

 

 

Rycina 3. Grupy pacjentów leczonych tlenem normobarycznym i tlenem hiperbarycznym 

Następnie z grupy (N = 1646) wyodrębniono do osobnej analizy grupy pacjentów: 

z kompletem danych umożliwiających analizę wieloczynnikową (N = 505), wymagających 

intensywnej terapii (N = 75), z uszkodzeniem mięśnia sercowego (N = 170), po próbach 

samobójczych (N = 10), po nagłym zatrzymaniu krążenia przed przyjęciem do KMHiRM (N = 

20), zmarłych w trakcie leczenia w KMHiRM (N = 14). W skład tych grup weszli pacjenci 

leczeni NBO i HBO. Grupy te nie są jednorodne, ponieważ było to badanie retrospektywne. Ci 

sami pacjenci należą do kilku grup jednocześnie.  

W grupie pacjentów z kompletem danych znalazło się 505 pacjentów po odrzuceniu tych, 

których dane były niekompletne. Ta grupa zawiera pacjentów: leczonych NBO, leczonych 

HBO, z uszkodzeniem mięśnia sercowego, po próbach samobójczych, po nagłym zatrzymaniu 

Pacjenci leczeni w latach 2008–2018 

N = 1762 

Ciężarne 

N = 26 

Pacjenci leczeni NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Po odrzuceniu ciężarnych 

N = 1646 
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krążenia i wymagających intensywnej terapii. Rycina 4 pokazuje pacjentów z kompletem 

danych. Tą grupę poddano analizie wieloczynnikowej (zob. podrozdział 4.2.11). 

 

 

Rycina 4. Grupa pacjentów z kompletem danych 

W grupie tej dokonano analizy wieloczynnikowej wpływu następujących czynników na 

zgon: płeć, wiek, poziom COHb przed sesją HBO, źródło zatrucia CO, wykonanie lub 

niewykonanie HBO, liczba HBO, nagłe zatrzymanie krążenia, liczba punktów w skali Glasgow 

(GCS), utrata przytomności, poziom kinazy keratynowej (CK), leukocytoza (WBC), odczyn 

pH, poziom kwasu mlekowego, opóźnienie od zatrucia do przyjęcia do KMHiRM. Następnie 

dokonano analizy wpływu czynników wykazujących znamienny statystycznie wpływ (nagłe 

zatrzymanie krążenia, punktacja w skali Glasgow i CK) na efekty terapeutyczne: zgon – tak 

(1), nie (0) – oraz stopień uszkodzenia tkanek w skalach 0–3 i 0–5. 

Do grupy „intensywna terapia” (IT) włączono 75 pacjentów w najcięższym stanie, 

zaintubowanych w chwili przyjęcia, wymagających stosowania procedur intensywnej terapii 

na oddziale i podczas sesji HBO. Jedynie 2 osoby z tej grupy były leczone NBO. Grupa zawiera 

pacjentów: z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego, z kompletem danych, po nagłym 

zatrzymaniu krążenia, zmarłych w trakcie leczenia w KMHiRM, po próbie samobójczej. 

Rycina 5 pokazuje grupę pacjentów wymagających intensywnej terapii (zob. podrozdział 

4.3.1). 

 

Rycina 5. Grupa pacjentów wymagających intensywnej terapii 

Pacjenci leczeni NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Komplet danych (KD) 

N = 505 

  UMS  

N = 102 

NZK  

N = 12

IT  

N = 45

zgon  

N = 9

PS  

N = 3

487 18 

Pacjenci leczeni NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Intensywna terapia (IT) 

N = 75 

72

KD  

N = 102

NZK  

N = 18

Zgon  

N = 14

UMS N 

= 37

PS 

N= 2 
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W grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego znalazło się 170 

pacjentów wykazujących cechy uszkodzenia mięśnia sercowego w elektrokardiogramie lub 

podwyższone markery uszkodzenia mięśnia sercowego: troponiny, CK-MB. Grupa ta zawiera 

pacjentów leczonych HBO i NBO, wymagających intensywnej terapii, po nagłym zatrzymaniu 

krążenia, zmarłych w trakcie leczenia w KMHiRM. Rycina 6 pokazuje grupę pacjentów 

z uszkodzeniem mięśnia sercowego (zob. podrozdział 4.3.2). 

 

 

Rycina 6. Grupa pacjentów z objawami uszkodzenia mięśnia sercowego 

Grupę 10 pacjentów po próbie samobójczej (ryc. 7) wydzielono ze względu na często 

występujące zaburzenia psychiczne. Wszyscy pacjenci byli leczeni HBO, 2 wymagało 

intensywnej terapii, 4 wykazywało cechy uszkodzeniem mięśnia sercowego, 4 miało komplet 

danych (zob. podrozdział 4.3.3). 

 

  

Rycina 7. Grupa pacjentów po próbie samobójczej 

Grupa pacjentów zmarłych w trakcie leczenia (zgon wewnątrzszpitalny) liczy 14 

przypadków (ryc. 8). Zawiera pacjentów leczonych NBO, HBO, wymagających intensywnej 

terapii, z uszkodzeniem mięśnia sercowego; część z kompletem danych, po nagłym 

zatrzymaniu krążenia (NZK) (zob. podrozdział 4.3.4). 

Pacjenci leczeni NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Pacjenci z objawami uszkodzenia mięśnia sercowego (UMS) 

N = 170 

 KD  

N = 102 

IT  

N = 37 

Zgon  

N = 10 

NZK  

N = 2 

164 

PS  

N = 4 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Pacjenci po próbie samobójczej  

N = 10 

10

KD  

N = 3 

IT  

N = 2 

UMS  

N = 4
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Rycina 8. Grupa pacjentów zmarłych w trakcie leczenia – zgon wewnątrzszpitalny 

Grupa pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia przed przyjęciem do KMHiRM 

(ryc. 9) liczy 20 przypadków. Zawiera pacjentów leczonych NBO i HBO, wymagających 

intensywnej terapii, z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego, z kompletem badań, zmarłych 

w trakcie leczenia w KMHiRM (zob. podrozdział 4.3.5).  

 

 

Rycina 9. Grupa pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia 

3.4. Metody statystyczne 

W analizie wstępnej do opisu parametrów o rozkładzie parametrycznym posłużono się 

średnią i odchyleniem standardowym, a do opisu parametrów o rozkładzie nieparametrycznym 

– medianą maksimum i minimum.  

Do analizy wpływu różnych czynników na zgon posłużono się analizą wieloczynnikową 

(regresji wielorakiej) metodą krokową wsteczną. Ocenę rozkładu parametrów ilościowych 

z analizy wieloczynnikowej przeprowadzono z wykorzystaniem testu Kołmogorowa-Smirnowa 

i Lilieforsa. Do analizy czynników jakościowych zastosowano test Pearsona Chi2, do 

Pacjenci NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Zgon wewnątrzszpitalny 

N = 14 

13 1 

IT  

N = 14 

UMS 

N = 10 

NZK 

N = 13 

KD 

N = 11 

Pacjenci NBO 

N = 55 

Pacjenci leczeni HBO 

N = 1591 

Pacjenci po nagłym zatrzymaniu krążenia przed przyjęciem do KMHiRM (NZK) 

N = 20 

1 19

IT  

N = 18 

UMS  

N = 2 

KD  

N = 12

zgon  

N = 13 
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parametrów ilościowych o rozkładzie nieparametrycznym – test Manna-Whitneya i test 

Pearsona Chi2, do parametrów o rozkładzie nieodbiegającym istotnie od normalnego – test 

Manna-Withneya i t-Studenta. W celu ustalenia optymalnej wartości progu odcięcia cech 

ciągłych zastosowano analizę ROC (ang. receiver operating characteristic) z wyznaczeniem 

przebiegu krzywych na podstawie indeksu Youndena.  

 Do analizy wieloczynnikowej wpływu różnych czynników na efekty leczenia [zgon – 

tak (1), nie (0); efekty lecznicze w skalach 0–3 i 0–5] zastosowano analizę wieloczynnikową 

(regresji wielorakiej) wykonanej metodą krokową wsteczną. Do analizy wpływu różnych 

czynników na efekty terapeutyczne użyto rang Spearmana, a do oceny wpływu pojedynczych 

parametrów – testu Manna-Whitneya. W celu ustalenia optymalnej wartości progu odcięcia 

cech ciągłych zastosowano analizę ROC z wyznaczeniem przebiegu krzywych na podstawie 

indeksu Youndena. 

Do obliczeń wykorzystano pakiet oprogramowania statystycznego Statistica – wersja 13 

(StatSoft Inc, USA). Poziom istotności p < 0,05 interpretowano jako znamienny statystycznie. 
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4. Wyniki 

4.1. Analiza wstępna 

4.1.1. Liczba przypadków zatruć w poszczególnych latach 

W latach 2009–2018 w Klinice Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego 

Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni z powodu zatrucia CO 

było hospitalizowanych 1672 pacjentów. Największą liczbę zatruć odnotowano w 2010 r. 

(248 przypadków), a najmniejszą – w 2018 r. (122 przypadki); średnio było to 167,2 pacjenta 

na rok. Tabela 2 i rycina 10 przedstawiają liczbę zatruć w kolejnych latach. 

 

Tabela 2. Częstość zatruć tlenkiem węgla w poszczególnych latach (N = 1672) 

Rok Liczba Procent 

2009 203 12,1 

2010 248 14,8 

2011 160 9,6 

2012 158 9,5 

2013 176 10,5 

2014 190 11,4 

2015 139 8,3 

2016 150 9,0 

2017 126 7,5 

2018 122 7,3 

razem 1672 100,0 

 

 

Rycina 10. Częstość zatruć w latach 2009–2018 (N = 1672) 

średnio 167,2 
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4.1.2. Liczba przypadków zatruć w poszczególnych miesiącach (sezonowość zatruć) 

Zatrucia CO występują przez cały rok, ale do największego nasilenia dochodzi w okresie 

grzewczym – od listopada do kwietnia. Tabela 3 i rycina 11 pokazują liczbę zatruć w poszcze-

gólnych miesiącach. 

 

Tabela 3. Sezonowość zatruć tlenkiem węgla (N = 1672) 

Miesiąc Liczba Procent 

styczeń 379 22,7 

luty 300 17,9 

marzec 202 12,1 

kwiecień 86 5,1 

maj 53 3,2 

czerwiec 24 1,4 

lipiec 10 0,6 

sierpień 7 0,4 

wrzesień 23 1,4 

październik 83 5,0 

listopad 193 11,5 

grudzień 312 18,7 

razem 1672 100,0 

 

 

Rycina 11. Sezonowość zatruć tlenkiem węgla (N = 1672) 

4.1.3. Miejscowości, z których pochodzili skierowani pacjenci 

Pacjenci (N = 1672) byli kierowani z ośrodków w różnych miastach, głównie z dwóch 

województw: pomorskiego i warmińsko-mazurskiego. Tabela 4 pokazuje miejscowości, 

odległość od KMHiRM i czas przejazdu samochodem (wg www.google.com/maps; założono 

najkrótszą trasę i małe natężenie ruchu). Rycina 12 prezentuje miejscowości, z których byli 

kierowani pacjenci. 
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Tabela 4. Miejscowości, z których zostali skierowani pacjenci (N = 1672) 

Miejsce skierowania Odległość (km) Czas (godz:min) Liczba Procent 

Gdańsk 17,9  0:26 412 24,6 

Gdynia 1–11,3  do 0:34 221 13,2 

Kwidzyn 122,0  1:19 114 6,8 

Wejherowo 28,2 0:34 110 6,6 

Lębork 62,2  1:03 102 6,1 

Starogard Gdański 75,2  0:54 91 5,4 

Tczew 57,8  0:43 87 5,2 

Olsztyn 197,0  2:00 83 5,0 

Sopot 5,6 0:08 62 3,7 

Słupsk 113,0  1:40 50 3,0 

Elbląg 90,0  0:57 49 2,9 

Kartuzy 32,9  0:37 36 2,2 

Pruszcz Gdański 36,9  0:38 34 2,0 

Bydgoszcz 189,0  2:09 19 1,1 

Grudziądz 127,0  1:20 20 1,2 

Puck 35,1  0:39 18 1,1 

Rumia 15,6  0:39 20 1,2 

Malbork 85,3  1:02 16 1,0 

Kościerzyna 60,8  0:56 12 0,7 

Sztum 98,0  1:01 13 0,8 

Pelplin 75,7  0:49 9 0,5 

Bytów 87,5  1:20  8 1,0 

Iława 179,0 1:57 8 1,0 

Chojnice,  127,0  1:48 7 0,8 

Nidzica 214,0 2:03 7 0,8 

Suwałki 407,0  4:33 6 0,4 

Brodnica 194,0 2:08 5 0,6 

Nowy Dwór Gdański 68,5 0:45 5 0,6 

Bartoszyce 203,0 2:28  4 1,7 

Koszalin 182,0 2:26 4 1,7 

Nowe Miasto Lubawskie 204,0 2:26 4 1,7 

Reda, 20,2 0:24 4 1,7 

Straszyn, 32,4 0:27 4 1,7 

Suchy Dwór 14,4 0:18 4 1,7 

Toruń 188,0 1:52 4 1,7 

Hel  78,2 1:23 2 0,4 

Sławno 141,0 1:55 2 0,4 

Żukowo 23,6 0:27 2 0,4 

Aleksandrów Kujawski  204,0 1:55 1 0,8 

Człuchów 162,0 1:59 1 0,8 

Dzierzgoń 112,0 1:26 1 0,8 

Ełk 362,0 4:00 1 0,8 

Gniew 93,3 1:04 1 0,8 

Inowrocław 226,0 2:16 1 0,8 

Kętrzyn 246,0 3:02 1 0,8 
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Miejsce skierowania Odległość (km) Czas (godz:min) Liczba Procent 

Klecewo 144,0 1:41 1 0,8 

Lipki Wielkie 348,0 4:24 1 0,8 

Miłobądz 50,0 0:40 1 0,8 

Ostróda 158,0 1:35 1 0,8 

Reszel 223,0 2:52 1 0,8 

Skórcz 93,1 1:04 1 0,8 

Włocławek 239,0 2:15 1 0,8 

razem   1672 100,0 
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Rycina 12. Miejscowości, z których byli kierowani pacjenci (N = 1672)

Brodnica  

Bartoszyce  

Olsztyn  

Reszel  

Iława  

Elbląg  

Nidzica  

Suwałki  

Ostróda 

Toruń, Bydgoszcz, 

Inowrocław, Włocławek 

Koszalin 

Sławno 
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4.2. Analiza szczegółowa 

Ze względu na inne kryteria kwalifikacji do leczenia HBO i inny schemat leczenia z bazy 

danych zostały usunięte kobiety ciężarne, które były analizowane osobno. Po odrzuceniu kobiet 

ciężarnych pozostało 1646 pacjentów.  

4.2.1. Źródła zatrucia tlenkiem węgla 

Głównym źródłem zatrucia były gazowe podgrzewacze wody w łazienkach, następnie 

piece gazowe centralnego ogrzewania, piece kaflowe, piece węglowe, silniki spalinowe, 

pożary, otwarty ogień, wreszcie źródła inne i nieustalone. Rycina 13 pokazuje źródła zatrucia 

CO. 

 

 

Rycina 13. Źródła zatrucia tlenkiem węgla (w procentach) (N = 1646) 

54,4

15,9

8

7,5

5,3

4,8

1,8 1,5 0,5 0,1 0,2

Źródło zatrucia CO

gazowy podgrzewacz wody

piec gazowy centralnego ogrzewania

piec kaflowy

piec węglowy

silnik spalinowy

pożar

inne

otwarty ogień

piec gazowy centralnego ogrzewania i piec kaflowy

gazowy podgrzewacz wody i piec węglowy

nie ustalono
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4.2.2. Poziom karboksyhemoglobiny 

Dokonywano pomiarów COHb we krwi pacjenta przed sesją HBO i po. W zależności od 

stanu pacjenta i możliwości technicznych pobierano krew żylną, włośniczkową lub tętniczą. 

Pierwszy pomiar był wykonany w szpitalu, z którego został przekazany pacjent, albo w 

KMHiRM, jeśli pacjent trafił bezpośrednio z miejsca zatrucia. W tym przypadku pomiar 

pierwszy jest pomiarem przed sesją HBO. Pomiaru przed sesją HBO dokonywano w ciągu 

godziny przed rozpoczęciem sesji HBO. Pomiar po sesji był wykonany bezpośrednio po sesji 

HBO. Poziom COHb po sesji w stosunku do pomiaru przed sesją obniżył się średnio o wartość 

14,5 (84,4%). Po sesji siedmioro pacjentów wykazywało poziom COHb powyżej 10%, a 36 – 

poziom od 7 do 10%. Tabele 5 i 6 pokazują wyniki pomiarów COHb.  

 

Tabela 5. Poziomy karboksyhemoglobiny (N = 1646) 

Poziom COHb Liczba 

wykona-

nych badań 

Średnia 

(%) 

Mediana 

(%) 

Mini-

mum 

(%) 

Maksi-

mum (%) 

Odchylenie 

standardowe 

(%) 

pierwszy* 1436 30,0 29,0 2,20 59,4 8,6 

przed sesją HBO 1526 17,3 15,8 0,3 50,4 10,3 

po sesji HBO 1551 2,7 2,2 0,0 17,0 1,8 
*Jeżeli pacjent był przyjęty bezpośrednio z miejsca zatrucia, to pomiar przed sesją HBO był jednocześnie jego 
pierwszym pomiarem.  

 

Tabela 6. Liczność karboksyhemoglobiny przed sesją hiperbaryczną i po sesji 

Przedział COHb 

(%) 

Liczba pacjentów 

przed sesją po sesji 

0–3 76 1160 

3,1–7 197 443 

7,1–10 167 36 

10,1–20 549 7 

20,1–30 418 0 

30,1–40 193 0 

40,1–50 42 0 

>50 4 0 

razem 1646 1646 

 

4.2.3. Objawy a poziom karboksyhemoglobiny  

Najczęściej obserwowanymi i/lub zgłaszanymi objawami były w kolejności: bóle głowy, 

osłabienie, utrata przytomności, zawroty głowy. Rzadziej zgłaszane objawy to: nudności, 

wymioty, bóle w klatce piersiowej, duszności, splątanie. Analizowano korelację między 

poziomem COHb a występowaniem objawów. Większość objawów poza bólami w klatce 
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piersiowej, dusznościami i splątaniem obserwowano niezależnie od poziomu COHb. Tylko 

utrata przytomności wykazywała słabą dodatnią korelację z COHb, ale od poziomu 30%. Bóle 

głowy wykazały słabą ujemną korelację z poziomem COHb. Zawroty głowy, nudności, 

wymioty występowały najczęściej przy poziomach 0–10%. Bóle w klatce piersiowej zgłaszane 

były od poziomu 10%, a najczęściej przy poziomach ≥50%. Duszności zaobserwowano tylko 

w przedziale 10–40%, wraz ze wzrostem poziomu COHb obserwowano ich procentowy 

spadek. Procent występowania splątania wrastał wraz z poziomem COHb, ale objaw ten 

obserwowano tylko w przedziale 20–50%. Nie zaobserwowano korelacji między osłabieniem 

a poziomem COHb. Ryciny 14–22 pokazują występowanie objawów przy różnych poziomach 

COHb, a tabela 7 – częstość występowania objawów w przedziałach poziomu COHb. 

 

 

 

 

Rycina 14. Występowanie bólu głowy (N = 

1646) 

 Rycina 15. Występowanie osłabienia (N = 1646) 

 

 

 

Rycina 16. Utrata przytomności (N = 1646)  Rycina 17. Występowanie zawrotów głowy (N = 1646) 

 

 

 

Rycina 18. Występowanie nudności (N = 1646)  Rycina 19. Występowanie wymiotów (N = 1646) 
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Rycina 20. Występowanie bólu w klatce 

piersiowej (N = 1646) 

 Rycina 21. Występowanie duszności (N =1646) 

 

  

Rycina 22. Występowanie splątania (N = 1646)   

 

Tabela 7. Częstość występowania objawów w przedziałach poziomu karboksyhemoglobiny (N 

= 1646) 

Poziom 

COHb 

Licz-

ba 

pacj. 

Bóle 
głowy 

Osłabi
enie 

Utrata 

przytom-

ności 

Zawroty 

głowy 

Nudnoś-

ci 

Wy-

mioty 

Bóle w 
klatce 

piers. 

Dusz-

ności 
Splą-

tanie 

0–10 22 18  

(81,8%) 

14  

(63,6%) 

9  

(40,9%) 

11  

(50%) 

6  

(27,3%) 

4  

(18,2%) 

0  

(0%) 

0  

(0%) 

0  

(0%) 

10,1–20 198 140  

(70,7%) 

132  

(66,7%) 

101  

(51%) 

65  

(32,8%) 

36  

(18,2%) 

12  

(6,1%) 

4  

(2%) 

3  

(1,5%) 

0  

(0,0%) 

20,1–30 758 561  

(49,6%) 

549  

(72,4%) 

320  

(42,2%) 

269  

(35,5%) 

131  

(17,3%) 

53  

(7%) 

6  

(0,8%) 

8  

(1,1%) 

3  

(0,4%) 

30,1–40 489 326  

(66,7%) 

326  

(66,7%) 

325  

(66,5%) 

173  

(35,4%) 

80  

(16,4%) 

21  

(4,3%) 

9  

(1,8%) 

4  

(0,8%) 

3  

(0,6%) 

40,1–50 151 74  

(49%) 

87  

(57,6%) 

120  

(79,5%) 

43  

(28,5%) 

26  

(17,2%) 

7  

(4,6%) 

2  

(1,3%) 

0  

(0%) 

1  

(0,7%) 

≥50 28 13  

(46,4%) 

12  

(42,9%) 

27  

(96,4%) 

5  

(17,9%) 

3  

(10,7%) 

2  

(7,1%) 

1  

(3,6%) 

0  

(0%) 

0  

(0%) 

Razem 1646 1132 1120 902 566 282 99 22 15 7 

CH^2 

p 

 46,76 

0,001 

23,21 

0,001 

134,86 

0,001 

8,94 

0,112 

2,78 

0,734 

10,17 

0,071 

4,71 

0,452 

2,87 

0,720 

1,68 

0,891 

R s 

p 

 –0,13 

0,001 

–0,72 

0,004 

0,24 

0,001 

–0,31 

0,21 

–0,023 

0,347 

–0,049 

0,047 

0,2 

0,41 

–0,03 

0,179 

0,03 

0,288 

 

Z pozostałych objawów zaobserwowano: dwa przypadki zaburzeń psychicznych, jeden 

przypadek zaburzeń psychoorganicznych, ogniskowe objawy neurologiczne (2 × niedowład 

połowiczny lewostronny, 2 × niedowład prawostronny), jeden przypadek zespołu 

0

1

2

3

4

0-10 10,1-20 20,1-30 30,1-40 40,1-50 ≥50 

p
ro

ce
n

t 
p

ac
je

n
tó

w

poziom COHb

CH^2 = 4,71 p = 0,452

R rang Spearmanna = 0,02 p = 0,414

0

0,5

1

1,5

2

0-10 10,1-20 20,1-30 30,1-40 40,1-50 ≥50 

p
ro

ce
n

t 
p

ac
je

n
tó

w

poziom COHb

CH^2 = 2,87 p = 0,720

R rang Spearmanna = - 0,03 p = 0,179

0

0,2

0,4

0,6

0,8

0-10 10,1-20 20,1-30 30,1-40 40,1-50 ≥50 

p
ro

ce
n

t 
p

ac
je

n
tó

w

poziom COHb

CH^2 = 1,66 p = 0,891

R rang Spearmanna = 0,3 p = 0,288



31 

 

zawrotowego, jeden przypadek uszkodzenia móżdżku, jeden z objawami piramidowymi 

prawostronnymi, jeden z niedowładem kończyny dolnej spowodowanym uszkodzeniem pęczka 

naczyniowo-nerwowego na poziomie uda, jeden z niedowładem kończyny górnej 

spowodowanej uszkodzeniem nerwów kończyny górnej, jeden z uszkodzeniem splotu 

barkowego.  

4.2.4. Opóźnienie leczenia 

Pacjenci byli przyjmowani do KMHiRM w różnym czasie od zatrucia. Większość zostało 

przyjętych w ciągu od 1 do 6 godzin od zatrucia, a najmniej – w czasie 6–12 godzin. Tabela 8 

pokazuje opóźnienie leczenia (czas od zatrucia do przyjęcia do KMHiRM). 

 

Tabela 8. Opóźnienie leczenia (N = 1646) 

Czas opóźnienia Liczba Procent 

do 1 godz. 782 47,5 

1–6 godz. 824 50,1 

6–12 godz. 40 2,4 

razem 1646 100,0 

4.2.5. Badania laboratoryjne 

Przed wykonaniem sesji HBO były wykonane badania laboratoryjne. Tabela 9. pokazuje 

wyniki badań laboratoryjnych. 

Tabela 9. Badania laboratoryjne (N = 1646) 

Para-

metr 

Procent 

wykona-

nych badań 

Procent 

poza 

normą 

Śred-

nia 

Media-

na 

Mini-

mum 

Maksi-

mum 

Odchyle-

nie stan-

dardowe 

Wartości re-
ferencyjne, 

jednostki 

Kwas 

mle-

kowy 

36,6 66,2* 4,2 2,3 0,4 86,0 7,3 1,0–1,8 

mmol/L 

Kina-

za krea-

tynowa 

83,1 23,5 377,6 124,0 5,0 76423,0 2686,3 <200 U/l 

Leuko-

cyty 

81,5 38,8 10,7 10,0 3,3 80,6 4,3 <11 000 

G/l 

pH 71,1 28* 7,4 7,4 6,7 7,9 0,1 7,35–7,45 

ALAT 83,1 42,7 26,8 19 5 1380 50,0 <21U/l 

ASPAT 82,4 34,5 33,6 22 1 1425 71,2 <26U/l 

CK – 

MB 

54,7 17 6,3 2,48 0,5 600 27,1 < 4,87 

ng/ml 

tropo-

nina 

54,4 8,3 0,068 0,01 0,003 16 0,594 <0,1 ng/ml 

(WHO) 
*pH ≤7,35; kwas mlekowy ≥1,8 
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4.2.6. Stan świadomości w skali Glasgow 

Stan świadomości był oceniany według skali Glasgow (GSC) w chwili przyjęcia do 

KMHiRM. W przypadku pacjentów, którzy otrzymali leki sedacyjne lub zwiotczające mięśnie 

poprzecznie prążkowane, obliczano punktację w GCS na podstawie stanu przed ich podaniem. 

Prawie wszyscy pacjenci (94,96%) zostali przyjęci ze stanem świadomości 15 pkt w skali 

Glasgow. Tabela 10 i rycina 23 pokazują ocenę stanu świadomości pacjentów w GCS. 

  

Tabela 10. Ocena stanu świadomości w skali Glasgow (N = 1646) 

Punktacja w GCS Liczba Procent 

15 1563 95,0 

13 3 0,2 

12 2 0,1 

11 2 0,1 

10 2 0,1 

9 1 0,1 

8 2 0,1 

7 17 1,0 

6 21 1,2 

5 1 0,1 

4 1 0,1 

3 31 1,9 

razem 1646 100,0 

 

 

 

Rycina 23. Punktacja w skali Glasgow (N = 1646) 

4.2.7. Przyczyny odstąpienia od leczenia HBO i stosowania NBO 

Terapię NBO zastosowano u 55 pacjentów (3,3%). Powodów odstąpienia od HBO 

i zastosowania NBO było kilka. W 35 przypadkach próbowano wykonać sesję HBO, ale 

z powodu wystąpienia objawów urazu ciśnieniowego ucha spowodowanego niemożliwością 
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wyrównania ciśnienia w uchu środkowym w trakcie kompresji odstąpiono od wykonania sesji 

HBO. Pacjenci zgłaszali bóle ucha lub uszu. Wydłużano czas kompresji, podawano środki 

obkurczające śluzówkę, ale mimo to pacjenci nie zdołali wyrównać ciśnienia w uchu 

środkowym. W dwóch przypadkach wystąpił uraz ciśnieniowy zatok spowodowany 

niemożliwością wyrównania ciśnienia w zatokach. W jednym przypadku zaobserwowano uraz 

ciśnieniowy ucha i zatok. Kompresję tych pacjentów przerwano. Przyczyną była niedrożność 

trąbki słuchowej w przebiegu infekcji górnych dróg oddechowych.  

W 11 przypadkach pacjenci zgłaszali jedynie łagodne objawy kliniczne: osłabienie, bóle, 

zawroty głowy, nudności, w tym w dziewięciu przypadkach najwyższe poziomy COHb 

wynosiły 10–20%, a w dwóch przypadkach najwyższe zmierzone poziomy były powyżej 20%, 

ale poziom przy przyjęciu do KMHiRM oscylował między 10 a 20% i upłynęło dużo czasu od 

zatrucia do przyjęcia do KMHiRM.  

Pięcioro pacjentów było leczonych NBO z powodu przeciwwskazań do leczenia HBO. 

W jednym przypadku odstąpiono od HBO z powodu silnych duszności spowodowanych 

POCHP oraz oparzeniami górnych dróg oddechowych; w drugim w trakcie transportu do 

KMHiRM doszło do wypadku komunikacyjnego, który skutkował odmą opłucnową 

i pęknięciem przepony po lewej stronie; w trzecim pacjent został przyjęty w ciężkim stanie ze 

świeżym zawałem mięśnia sercowego STEMI, z objawami lewokomorowej niewydolności 

serca z obrzękiem płuc. Ten pacjent został przekazany do ośrodka hemodynamiki w celu 

udrożnienia naczyń wieńcowych. W czwartym przypadku pacjent był w stanie krytycznym 

w chwili przyjęcia, we wstrząsie, z niskim ciśnieniem tętniczym mimo podawania amin 

katecholowych, a w wykonanym w drugim dniu leczenia TK głowy stwierdzono masywny 

obrzęk mózgu z cechami wgłobienia do otworu potylicznego. Piąty pacjent nie został 

zakwalifikowany, ponieważ był po operacji tętniaka mózgu i miał wszczepioną pompę 

baclofenową. Osoba ta nie miała przy sobie paszportu urządzenia, a wykonanie HBO mogło 

spowodować uszkodzenie lub zniszczenie pompy. Ponadto jeden pacjent nie wyraził zgody na 

HBO, a inny chorował na pląsawicę i klaustrofobię; sesję przerwano z powodu nasilenia 

objawów klaustrofobii w trakcie sesji HBO. Tabela 11 i rycina 24 pokazują przyczyny 

niewykonania sesji HBO. 
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Tabela 11. Przyczyny odstąpienia od leczenia tlenem hiperbarycznym i tlenem 

normobarycznym (N = 55) 

Powód Liczba pacjentów Procent 

uraz ciśnieniowy ucha lub zatok 

przynosowych 

37 67,3 

łagodna postać zatrucia 11 20 

przeciwwskazania do leczenia HBO 5 9,1 

brak zgody 1 1,8 

nasilenie klaustrofobii 1 1,8 

razem 55 100 

 

 
Rycina 24. Przyczyny odstąpienia od leczenia tlenem hiperbarycznym (N = 55) 

4.2.8. Czas leczenia tlenem hiperbarycznym i liczba sesji 

U pozostałych 1591 (96,6%) pacjentów wykonano od 1 do 10 sesji HBO w zależności od 

ustępowania objawów. Tabele 12 i 13 pokazują liczbę wykonanych sesji HBO. 

 

Tabela 12. Liczność sesji hiperbarycznych (N = 1646) 

Liczba sesji HBO Liczba pacjentów Procent 

0* 55 3,3 

1 500 30,5 

2 328 20,0 

3 593 36,0 

4 29 1,8 

5 127 7,7 

6 2 0,1 

7 4 0,2 

8 2 0,1 

9 2 0,1 

10 3 0,2 

razem 1646 100,0 
*pacjenci leczeni NBO 
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Tabela 13. Liczba wykonanych sesji hiperbarycznych przypadająca na 1 pacjenta (N = 1646) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

2,30 2,00 0,00 10,00 1,3 

 

Czas leczenia HBO poza 55 przypadkami leczonymi NBO wyniósł od 1 dnia do 7 dni. 

W 86,9% przypadkach trwał 1 dobę. Tabele 14 i 15 pokazują czas leczenia HBO i liczność 

leczenia.  

 

Tabela 14. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym (N = 1646) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

1,9 1 0 7 0,8 

 

Tabela 15. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym u poszczególnych pacjentów (N = 

1646) 

Liczba dni leczenia HBO Liczba pacjentów Procent 

0* 55 3,3 

1 1430 87,0 

2 52 3,2 

3 55 3,3 

4 43 2,6 

5 5 0,3 

6 2 0,1 

7 4 0,2 

razem 1646 100,0 
*pacjenci leczeni NBO 

Czas leczenia HBO wynosił od 1 doby do 7 dni. W tym czasie wykonywano od jednej 

do 10 sesji HBO. W 94 (5,7%) przypadkach sesje następcze wykonywano w trybie 

ambulatoryjnym.  

4.2.9. Efekty lecznicze 

W grupie 1646 pacjentów osiągnięto całkowite wyleczenie w 91,7% przypadków. 

U pozostałych pacjentów utrzymywały się resztkowe objawy, uszkodzenia mięśnia sercowego, 

uszkodzenia neurologiczne, a zmarło 14 (0,9%) pacjentów. Tabele 16–28 pokazują efekty 

terapeutyczne w skalach: 0–5, 0–3 i 0–1. 
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Tabela 16. Efekty leczenia w skali 0–5 (N = 1646) 

Efekt leczenia Liczba pacjentów Procent 

0 14 0,8 

1 6 0,4 

2 18 1,1 

3 42 2,5 

4 57 3,5 

5 1509 91,7 

razem 1646 100,0 

Tabela 17. Efekty leczenia w skali 0–3 (N = 1646) 

Efekt leczenia Liczba pacjentów Procent 

0 20 1,2 

1 60 3,7 

2 1566 95,1 

razem 1646 100,0 

Tabela 18. Efekty leczenia w skali 0–1 (N = 1646) 

Efekt leczenia Liczba pacjentów Procent 

0 80 4,9 

1 1566 95,1 

razem 1646 100,0 

 

Tomografia komputerowa mózgu 

Tomografia komputerowa mózgu była zlecona na podstawie obrazu klinicznego u 40 

pacjentów wykazujących ciężkie objawy neurologiczne, w tym będących w śpiączce. Zmiany 

zostały wykazane w 30 wykonanych badaniach. W 21 przypadkach stwierdzono uogólniony 

obrzęk mózgu. W pozostałych badaniach uszkodzenia dotyczyły gałki bladej, jądra 

ogoniastego, skorupy, istoty białej okołokomorowej, torebki wewnętrznej, móżdżku, kory 

mózgu. Tabela 19 pokazuje uszkodzenia mózgu w obrazie TK. 

Tabela 19. Umiejscowienie uszkodzeń mózgu w obrazie tomografii komputerowej (N = 30) 

Umiejscowienie zmian Liczba Procent 

obrzęk mózgu 21 70 

gałka blada 12 40 

jądro ogoniaste 8 26,7 

istota biała okołokomorowa 6 20 

skorupa 5 16,7 

torebka wewnętrzna 5 16,7 

kora mózgu 5 16,7 

móżdżek 1 3,3 
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4.2.10. Porównanie efektów leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym 

W grupie NBO było procentowo 2,3 razy więcej zgonów (1,8% versus 0,8%), 6 razy 

więcej ciężkich uszkodzeń neurologicznych (1,8% versus 0,3%), natomiast uszkodzeń mięśnia 

sercowego było 1,4 razy więcej w grupie HBO (2,6% versus 1,8%). Lekkie uszkodzenia 

neurologiczne w grupie NBO, w przeciwieństwie do HBO, nie wystąpiły. Tabele 20–22 

pokazują efekty lecznicze w obu grupach. 

 

Tabela 20. Porównanie efektów leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali 

0–5 (N = 1646) 

Efekt 

leczenia 

Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny 

liczba procent liczba procent 

0 1 1,8 13 0,8 

1 1 1,8 5 0,3 

2 0 0 18 1,1 

3 1 1,8 41 2,6 

4 2 3,6 55 3,5 

5 50 91,0 1459 91,7 

razem 55 100,0 1591 100,0 

 

Tabela 21. Porównanie efektów leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali 

0–3 (N = 1646) 

Efekt 

leczenia 

Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny 

liczba procent liczba procent 

0 2 3,6 18 1,1 

1 1 1,8 59 3,7 

2 52 94,6 1514 95,2 

razem 55 100,0 1591 100,0 

 

Tabela 22. Porównanie efektów leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali 

0–1 (N = 1646) 

Efekt 

leczenia 

Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny 

liczba procent liczba procent 

0 3 5,5 77 4,8 

1 52 94,5 1514 95,2 

razem 55 100,0 1591 100,0 
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4.2.11. Analiza wieloczynnikowa  

Wstęp 

Analizę regresji wieloczynnikowej  wykonano w grupie 505 pacjentów z kompletem 

danych. Dokonano  oceny wpływu  następujących parametrów na zgon [zgon – tak (1), nie (0)]:  

· płeć: mężczyzna (1) vs kobieta (0); 

· wiek (w latach); 

· najwyższe stężenie COHb (w %);  

· oznaczenie źródła zatrucia – tak jak na rycinie 13 (patrz strona 21);  

· zastosowanie HBOT: tak (1) vs nie (0); 

· liczbę sesji HBOT; 

· nagłe zatrzymanie krążenia przed przyjęciem do KMHiRM: tak (1) vs nie (0); 

· poziom GCS (w pkt); 

· utrata przytomności wskutek zatrucia: tak (1) vs nie (0); 

· poziom CK (w U/l); 

· stężenie WBC (w G/l); 

· wartość pH; 

· stężenie mleczanów (w mmol/L); 

· opóźnienie w rozpoczęciu leczenia NBO lub HBO: do 1 godz., od 1 do 6 godz., od 6 do 

12 godz. 

W celu identyfikacji wszystkich potencjalnie istotnych parametrów zastosowano trzy dostępne 

opcje analizy regresji wieloczynnikowej: standardową, krokową wsteczną i krokowo 

postępującą. 

 

Metoda standardowa 

Wstępna analiza regresji wieloczynnikowej (regresja wieloraka) wykonana metodą  

standardową wykazała, że statystycznie istotny wpływ na zgon mają: wiek, wykonanie lub 

niewykonanie HBO, liczba HBO, nagłe zatrzymanie krążenia przed przyjęciem, punktacja w 

skali GCS, CK, WBC. Tabela 23 pokazuje podsumowanie regresji zmiennej zależnej „zgon”.  
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Tabela 23. Podsumowanie regresji zmiennej zależnej „zgon” z analizy wieloczynnikowej  

(N = 505) 

Zmienna b* Błąd stan-

dardowy 

z b* 

b Błąd 

standardowy 

z b 

t(490) P 

wiersz 

wolny 

  0,164195 0,343210 0,47841 0,632572 

płeć –0,009664 0,029004 –0,002566 0,007700 –0,33319 0,739133 

wiek 0,072589 0,029028 0,000466 0,000186 2,50066 0,012722 

COHb 

przed sesją 
HBO 

–0,015633 0,035488 –0,000200 0,000454 –0,44051 0,659764 

źródła 

zatrucia  

–0,053283 0,030423 –0,003734 0,002132 –1,75141 0,080500 

wykonanie 

lub nie sesji 

HBO 

0,078923 0,029978 0,056321 0,021392 2,63274 0,008737 

liczba sesji 

HBO 
–0,110175 0,039293 –0,012535 0,004471 –2,80396 0,005248 

nagłe 
zatrzymanie 

krążenia 

0,700196 0,033633 0,608230 0,029215 20,81879 0,0000 

punktacja  

w GCS 
–0,133984 0,036295 –0,006328 0,001714 –3,69153 0,000248 

utrata przy-

tomności 
0,047825 0,037547 0,012949 0,010166 1,27373 0,203363 

CK 0,118696 0,028791 0,000006 0,000001 4,12269 0,000044 

leukocytoza –0,065694 0,028701 –0,001697 0,000741 –2,28894 0,022507 

pH –0,008129 0,030762 –0,012265 0,046414 –0,26425 0,791700 

kwas 

mlekowy 

–0,013942 0,029152 –0,000239 0,000499 –0,47825 0,632688 

opóźnienie 

rozpoczęcia 
leczenia 

–0,019238 0,034225 –0,000914 0,001627 –0,56211 0,574298 

R= 0,79276554 R^2= 0,62847721 Popraw. R2= 0,61786227 F(14,490)=59,207 

p<0,0000 Błąd standardowy estymacji: 0,08187 

 

Metoda krokowo wsteczna. 

Spośród badanych parametrów w analizie regresji wieloczynnikowej prowadzonej metodą 

krokową wsteczną uzyskano statystycznie istotny model estymacji zgonu (N = 505; R2 = 0,61; 
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p<0,001) i stwierdzono statystycznie znamienny niezależny wpływ nagłego zatrzymania 

krążenia, poziomu GCS oraz wartości CK na zgon (tab. 24).  

Tabela 24. Model regresji wieloczynnikowej do oceny zgonu (N = 505) 

Parametr ) SE ) p 

wyraz wolny modelu   0,001 

nagłe zatrzymanie krążenia 0,707416 0,032442 <0,001 

wartość GCS –0,109381 0,033129 0,001 

poziom CK 0,103898 0,028638 <0,001 

 

Analiza regresji wieloczynnikowej metodą krokową postępującą 

Analiza takich parametrów, jak NZK, CK, punktacja w GCS, leukocytoza, wiek, źródło 

zatrucia, liczba sesji HBO, wykonanie lub niewykonanie sesji HBO i utrata przytomności, 

wykazała, że statystycznie istotny wpływ na zgon mają: nagłe stany po nagłym zatrzymaniu 

krążenia, poziom CK, punktacja w GCS, leukocytoza, wiek, wykonanie lub niewykonanie sesji 

HBO, liczba sesji HBO. Analiza nie wykazała wpływu źródła zatrucia CO i utraty 

przytomności. Tabela 25 pokazuje podsumowanie analizy. 

 

Tabela 25. Podsumowanie analizy wieloczynnikowej na zgon metodą krokową postępującą  

(N = 505) 

Zmienna b* Błąd 

standardo

wy z b* 

b Błąd 

standardo

wy z b 

t(495) p 

wiersz wolny   0,067945 0,035350 1,92209 0,055168 

nagłe zatrzy-

manie krążenia 

0,698802 0,033089 0,607019 0,028743 21,11891 0,000000 

CK 0,115843 0,028296 0,000006 0,000001 4,09393 0,000050 

punktacja  

w GSC 

–0,136425 0,035253 –0,006443 0,001665 –3,86991 0,000123 

leukocytoza –0,065352 0,028444 –0,001688 0,000735 –2,29759 0,022001 

wiek 0,069146 0,028515 0,000444 0,000183 2,42489 0,015670 

źródło zatrucia –0,054082 0,029032 –0,003790 0,002035 –1,86287 0,063073 

liczba sesji 

HBO 

–0,109495 0,038987 –0,012458 0,004436 –2,80850 0,005174 

wykonanie lub 

nie sesji HBO 

0,078466 0,029695 0,055994 0,021191 2,64236 0,008494 

utrata 

przytomności 
0,045543 0,036714 0,012331 0,009941 1,24049 0,215384 

R = 0,79237698 R^2 = 0,62786128 Popraw. R2= 0,62109512 F(9,495)=92,794 p<0,0000  

Błąd standardowy estymacji: 0,08152 
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Analiza post hoc poszczególnych czynników wpływających na zgon 

Nagłe zatrzymanie krążenia przed przyjęciem do KMHIRM 

Stwierdzono statystycznie istotną różnicę częstości zgonów w zależności od NZK (test 

Pearsona Chi2, p < 0,001). Częstość zgonów w grupie po NZK jest 333 razy większa. Tabela 

26 pokazuje zależność między zgonem a NZK. 

 

Tabela 26. Zależność zgonu od nagłego zatrzymania krążenia (N = 505) 

Nagłe zatrzymanie 
krążenia 

Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

 liczba procent liczba procent liczba procent 

nie 492 99,80% 1 0,20% 493 100% 

tak 4 33,33% 8 66,67% 12 100% 

ogółem 496 98,2% 9 1,8% 505 100% 

 

Kinaza kreatynowa 

Wartości CK były podwyższone. Opisowe wartości przedstawiono w tabeli 27. Natomiast 

rozkład wartości CK (U/l) jest nie-normalny (p < 0,001) – zwraca uwagę logarytmiczna wartość 

skali 0X (ryc. 25). 

 

Tabela 27. Wartości kinazy keratynowej (N = 505) 

Poziom kinazy 

kreatynowej 

(U/l) 

Średnia Mediana Minimum Maksymum Odchylenie 

standardowe 

463,98 129 16 47929 2578,5 

 

 

Rycina 25. Rozkład wartości kinazy keratynowej (U/l) (N = 505) 
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Wartość CK z grupie zgonów była statystycznie istotnie wyższa niż w grupie przeżycia 

(test U Manna-Whitneya, p < 0,001). Wykres na rycinie 26 przedstawia logarytmiczną wartość 

skali 0Y. 

 

Rycina 26. Zależność zgonu od kinazy keratynowej (skala 0–75 000 U/l) 

Na podstawie krzywej ROC wyznaczono punkt odcięcia – 725 U/l. Rycina 27 pokazuje 

krzywą ROC. Przy zalecanym punkcie odcięcia 725 U/l częstość zgonów w grupie <725 U/l 

i w grupie 725+ U/l była statystycznie istotnie różna (test Pearsona chi2, p < 0,0001). 

Stwierdzono, że przy poziomie CK ≥725 U/l wystąpiło 8 zgonów na 33 przypadki (24,2%), 

a <725 U/l był tylko 1 zgon na 472 przypadki (0,2%). Poziom ≥725 U/l zwiększa znacząco 

ryzyko zgonu. Tabela 28 pokazuje zależność zgonu od poziomu CK. 

 

 

Rycina 27. Krzywa ROC dla wartości kinazy keratynowej (N = 505) 
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Tabela 28. Zależność zgonu od kinazy keratynowej (tabela liczności, N = 505) 

Poziom kinazy 

kreatynowej (U/l) 

Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

liczba procent liczba procent liczba procent 

<725 mg% 471 99,8% 1 0,2% 472 100% 

≥725 mg% 25 75,8% 8 24,2% 33 100% 

ogółem 496 98,2% 9 1,8 505 100% 

 

Punktacja w skali Glasgow 

Rozkład wartości jest rozkładem nie-normalnym (p < 0,001). Wartości opisowe GCS 

przedstawiono w tabeli 29, liczność punktacji GCS – w tabeli 30, rozkład wartości – na rycinie 

28. 

 

Tabela 29. Punktacja w skali Glasgow (N = 505) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

14,1 15 3 15 2,8 

 

 

 

 

 

 

Tabela 30. Liczność punktacji w skali Glasgow (N = 505) 

Klasa Liczba Skumulowana liczba Procent Skumulowany procent 

3 15 15 2,97030 2,9703 

5 1 16 0,19802 3,1683 

6 15 31 2,97030 6,1386 

7 12 43 2,37624 8,5149 

8 1 44 0,19802 8,7129 

10 1 45 0,19802 8,9109 

11 1 46 0,19802 9,1089 

12 2 48 0,39604 9,5050 

13 1 49 0,19802 9,7030 

15 456 505 90,29703 100,0000 

braki 0 505 0,00000 100,0000 
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Rycina 28. Punktacja w skali Glasgow (rozkład wartości, N = 505) 

W grupie 505 pacjentów z kompletem danych znalazło się 9 przypadków zgonów 

wewnątrzszpitalnych. Porównanie GCS między grupą, w której wystąpił zgon, a grupą, 

w której nie obserwowano zgonu, wykazała statystycznie istotną różnicę – test U Manna-

-Whitenya, p < 0,001 (ryc. 29) oraz test Pearsona chi2, p < 0,001 (tab. 31). 

 

 

Rycina 29. Porównanie w skali Glasgow między grupą ze zgonem i bez zgonu (N = 505) 
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Tabela 31. Zależność między zgonem a punktacją w skali Glasgow (N = 505) 

Punktacja 

w GCS 

Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

liczba procent liczba procent liczba  procent 

3 9 60,0 6 40 15 100,0 

5 1 100,0 0 0 1 100,0 

6 12 80,0 3 20 15 100,0 

7 12 100,0 0 0 12 100,0 

8 1 100,0 0 0 1 100,0 

10 1 100,0 0 0 1 100,0 

11 1 100,0 0 0 1 100,0 

12 2 100,0 0 0 2 100,0 

13 1 100,0 0 0 1 100,0 

15 456 100,0 0 0 456 100,0 

ogółem 496 98,2 9 1,8 505 100,0 

 

Zależność zgonu od punktacji GCS przedstawiono w postaci krzywej ROC (ryc. 30). 

 

 

Rycina 30. Zależność zgonu od punktacji GCS (krzywa ROC, N = 505) 

Obserwowano statystycznie istotną różnicę częstości zgonów przy punkcie odcięcia 6 pkt 

GCS (czułość 100%, swoistość 95,6%) – test Pearsona chi2, p < 0,0001 (tab. 32).  
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Tabela 32. Zależność zgonu od punktacji w skali Glasgow przy punkcie odcięcia 6 (N = 505) 

Punktacja 

w GCS 

Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

liczba procent liczba procent liczba procent 

>6 474 100 0 0 474 100 

≤6 22 71 9 29 31 100 

razem 496 98,2 9 1,8 505 100 

 

Wiek pacjentów 

Na podstawie histogramu oraz parametrów opisowych nie obserwowano odchylenia 

rozkładu wieku od rozkładu normalnego (test Kołmogorowa-Smirnowa, p=0,01) (tab. 33, ryc. 

31).  

 

Tabela 33. Wiek pacjentów w latach (N = 505) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

38 35 3,7 100 20,6 

 

 

Rycina 31. Wiek pacjentów (rozkład wartości, N = 505) 

Test Manna Whitneya (p = 0,21) oraz test t-Studenta (p = 0,15) nie wykazały zależności 

zgonu wewnątrzszpitalnego od wieku (ryc. 32 i 33), natomiast na podstawie krzywej ROC, 

która zaleca punkt odcięcia 60 lat, oraz testu Pearsona chi2 (p = 0,042) zaobserwowano, że 

procent zgonów wewnątrzszpitalnych powyżej 60 lat był 3,5 razy większy (4,3% versus 1,2%) 

(ryc. 34 i tab. 34). 
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Rycina 32. Wpływ wieku w zależności od grupy 

zgonu (skala –20–120, N = 505) 

Rycina 33. Wpływ wieku w zależności od grupy 

zgonu (skala 25–70, N = 505) 

 

 

 

Rycina 34. Krzywa ROC dla wieku (N = 505) 

 

Tabela 34. Ryzyko zgonu w grupach wiekowych poniżej 60 lat oraz 60 lat i więcej (N = 505) 

Wiek Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

liczba procent liczba procent liczba procent 

<60 lat 407 98,8% 5 1,2% 412 100% 

≥60 lat 89 95,7% 4 4,3% 93 100% 

ogółem 496 98,2% 9 1,8% 505 100% 
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Leukocytoza 

Rozkład wartości leukocytozy (WBC) nie odbiegał istotnie od normalnego (test K-S, p = 

0,12). Wartości WBC i rozkład przedstawiono w tabeli 35 i na rycinie 35. 

 

Tabela 35. Wartości leukocytozy (N = 505) 

Poziom krwinek 

białych (jednostki – 

g/l) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie 

standardowe 

11,5 10,9 3,3 80,6 5,1 

 

 

Rycina 35. Leukocytoza – rozkład wartości (N = 505) 

Na podstawie testu Manna-Whitneya (p = 0,41) i testu t-Studenta (p = 0,10) nie 

stwierdzono statystycznej różnicy wartości WBC w zależności od zgonu. Tabela 36 i ryciny 

36–37 pokazują tę zależność. 

 

Tabela 36. Wartości leukocytozy w grupach: zgon – tak (1) i zgon – nie (0) (N = 505) 

 N  Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie 

standardowe 

Zgon – nie (0) 496 11,4 g/l 10,9 g/l 3,3 g/l 80,6 g/l 5 g/l 

Zgon – tak (1) 9 14,3 g/l 13,0 g/l 5,8 g/l 33,6 g/l 8,7 g/l 
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Rycina 36. Wartości leukocytozy w grupach: zgon – tak (1) i zgon – nie (0) (skala 0–90; n ważnych = 

505) 

 

Rycina 37. Wartości leukocytozy w grupach: zgon – tak (1) i zgon – nie (0) (skala 8–22; n ważnych = 

505) 

Przy zalecanym punkcie odcięcia (krzywa ROC) (ryc. 38) WBC = 15 nie wykazano 

statystycznej różnicy częstości zgonów – test Pearsona chi2, p = 0,13 (tab. 37). 
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Rycina 38. Krzywa ROC dla leukocytozy (N = 505) 

Tabela 37. Zależność zgonu od leukocytozy poniżej i powyżej 15 g/l (N = 505) 

Leukocytoza 

(jednostki g/l) 

Zgon 

nie 

Zgon 

tak 

Razem 

liczba procent liczba procent liczba procent 

< 15 421 98,6% 6 1,4% 427 100% 

≥ 15 75 96,2% 3 3,8% 78 100% 

Ogółem 496 98,2 9 1,8 505 100% 

 

Zależność zgonu od leczenia lub nieleczenia tlenem hiperbarycznym 

Nie obserwowano statystycznie istotnej różnicy częstości zgonów w zależności od 

stosowania HBOT – test Pearsona chi2, p = 0,56 (tab. 38). 

 

Tabela 38. Zależność zgonu od wykonania lub niewykonania sesji hiperbarycznej (N = 505)  

Wykonanie 

sesji HBO 

Zgon 

nie 

Zgon 

tak 

Razem 

liczba procent liczba procent liczba procent 

nie 18 100% 0 0% 18 100% 

tak 478 98,2% 9 1,8% 487 100% 

ogółem 496 98,2 9 1,8% 505 100% 

 

Nie obserwowano statystycznie istotnej różnicy częstości zgonów w zależności od liczby 

stosowanych sesji HBO – test Pearsona chi2, p = 0,61 (tab. 39). 
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Tabela 39. Zależność zgonu od liczby wykonanych sesji hiperbarycznych (N = 505) 

Liczba sesji HBO Zgon – nie (0) Zgon – tak (1) Razem 

 liczba procent liczba procent liczba procent 

0 18 100,00% 0 0,00% 18 100% 

1 166 97,08% 5 2,92% 171 100% 

2 84 96,55% 3 3,45% 87 100% 

3 207 99,52% 1 0,48% 208 100% 

4 3 100,00% 0 0,00% 3 100% 

5 16 100,00% 0 0,00% 16 100% 

8 1 100,00% 0 0,00% 1 100% 

9 1 100,00% 0 0,00% 1 100% 

ogółem 496 98,2% 9 1,8% 505 100% 

 

Nie obserwowano też statystycznie istotnej różnicy liczby stosowanych HBO 

w zależności od zgonu – test U Manna-Whitneya, p = 0,12 (ryc. 39).  

 

 

Rycina 39. Zależność zgonu od liczby stosowanych sesji (N = 505). 

Wyniki analizy jednoczynnikowej post hoc 

W analizie jednoczynnikowej zaobserwowano, że: 

· częstość występowania zgonu w grupie chorych, u których wystąpiło nagłe zatrzymanie 

krążenia przed przyjęciem do szpitala, wynosiło 66,7% i było statystycznie istotnie wyższe 

niż w grupie bez zatrzymania krążenia – 0,2% (8 z 12 vs 1 z 493, p < 0,001); 

· częstość występowania zgonu w grupie chorych, u których stan ogólny został oceniony 

poniżej ≤ 6 w skali GCS, wynosiła 29% i była statystycznie istotnie niższa niż w grupie 

chorych, którym przyznano 7–15 pkt GCS – tam wynosiła 0,0% (9 z 31 vs 0 z 474, p < 

0,001); 
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· wartość CK w grupie chorych zmarłych w szpitalu była statystycznie istotnie wyższa niż w 

grupie chorych, którzy przeżyli (p < 0,001). Dyskryminujący poziom odcięcia ustalony na 

podstawie krzywej ROC wynosił 725 mg/dL. Częstość zgonów pacjentów z poziomem CK 

≥725 mg/dL wynosiła 24,2% i różniła się znamiennie od częstości zgonów w grupie 

pacjentów z poziomem CK <725 mg/dL, gdzie wynosiła 0,21% (8 z 33 vs 1 z 472, p < 

0,001). 

4.3. Analiza w podgrupach 

4.3.1. Pacjenci wymagający intensywnej terapii 

Przypadków wymagających intensywnej terapii w chwili przyjęcia do KMHiRM było 75 

(4,6%). Pacjenci z tej grupy byli w chwili przyjęcia zaintubowani, stosowano oddech zastępczy 

workiem samorozprężalnym lub respiratorem. Ośmioro z nich było po nagłym zatrzymaniu 

krążenia i reanimacji. Najmłodszy pacjent miał 4 lata, najstarszy – 89 lat. Tabela 40 pokazuje 

strukturę wiekową.  

 

Tabela 40. Wiek pacjentów wymagających intensywnej terapii (N = 75) 

Wiek  

(w latach) 

Liczba 

przypadków 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie 

standardowe 

75 47,3 48,0 4 89 21,0 

 

Głównym (45,3%) źródłem zatrucia w analizowanej grupie był pożar, który jest na 

szóstym miejscu i stanowi przyczynę 4,8% wszystkich analizowanych zatruć, następnie: 

gazowy podgrzewacz wody, silnik spalinowy, piec węglowy, piec kaflowy, piec gazowy 

centralnego ogrzewania, otwarty ogień. Tabela 41. pokazuje źródła zatrucia CO. 

 

Tabela 41. Źródła zatrucia tlenkiem węgla w grupie pacjentów wymagających intensywnej 

terapii (N = 75) 

Źródło zatrucia Liczba Procent 

pożar 34 45,3 

gazowy podgrzewacz wody 22 29,3 

silnik spalinowy 6 8,0 

piec węglowy 5 6,7 

piec kaflowy 3 4 

piec gazowy centralnego ogrzewania 2 2,7 

otwarty ogień 2 2,7 

inne 1 1,3 

razem 75 100,0 
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Pacjenci byli przyjmowani do KMHiRM w różnym czasie od zatrucia. Największą liczbę 

pacjentów przyjęto w czasie 1–6 godz. od zatrucia, mniej w czasie 1 godz. od zatrucia, 

a najmniej w czasie 6–12 godz. Tabela 42 pokazuje opóźnienie przyjęcia do KMHiRM. 

 

Tabela 42. Opóźnienie przyjęcia do KMHIRM (czas od zatrucia do przyjęcia) w grupie 

pacjentów wymagających intenswynej terapii (N = 75) 

Opóźnienie Liczba Procent 

do 1 godz. 29 38,7 

1–6 godz.  43 57,3 

6–12 godz. 3 4,0 

razem 75 100,0 

 

Punktacja w GCS w tej grupie była niższa niż w całej badanej populacji. Średni poziom 

wyniósł 4,9. Żaden pacjent nie otrzymał więcej niż 8 pkt. Tabela 43 pokazuje punktację w GCS. 

 

Tabela 43. Punktacja w skali Glasgow – pacjenci wymagający intensywnej terapii (N = 75) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

4,9 6,0 3,0 8,0 1,8 

 

Ocena liczności w GSC wykazała, że 33 pacjentów otrzymało 3 pkt, 19 pacjentów – 6 pkt, 17 

pacjentów – 7 pkt, 3 pacjentów – 5 pkt, 2 pacjentów – 8 pkt, 1 pacjent – 4 pkt. Żaden pacjent 

nie otrzymał więcej niż 8 pkt. Tabela 44 pokazuje liczność punkcji w GSC. 

 

Tabela 44. Liczność punktacji skali Glasgow – pacjenci wymagający intensywnej terapii (N = 75) 

Liczba punktów GCS Liczba pacjentów Procent 
3 33 44,0 

4 1 1,3 

5 3 4,0 

6 19 25,3 

7 17 22,7 

8 2 2,7 

9 0 0,0 

10 0 0,0 

11 0 0,0 

12 0 0,0 

13 0 0,0 

14 0 0,0 

15 0 0,0 

razem 75 100,0 
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W 23 (30,7%) przypadkach pacjenci wymagali w chwili przyjęcia do KMHiRM 

stabilizacji układu krążenia aminami katecholowymi. Tabela 45 pokazuje liczbę pacjentów 

wymagających i niewymagających takiej stabilizacji.  

 

Tabela 45. Stabilizacja układu krążenia aminami katecholowymi – pacjenci wymagający 

intensywnej terapii (N = 75) 

Konieczność stabilizcji aminami katecholowymi Liczba pacjentów Procent 

tak 23 30,7 

nie 52 69,3 

razem 75 100,0 

 

Średni pierwszy poziomu COHb był wyższy niż w całej populacji. Tabela 46 pokazuje 

poziomy pierwszych wykonanych pomiarów oraz pomiarów wykonanych przed sesją HBO i po.  

Tabela 46. Poziom karboksyhemoglobiny w grupie pacjentów wymagających intensywnej 

terapii (N = 75) 

Poziom 

COHb 

Procent wyko-

nanych badań 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie 

standardowe 

pierwszy 92 35,7 35,0 14,8 55,3 10,7 

przed 

sesją HBO 

97,3 13,2 9,5 0,3 49,5 11,9 

po sesji 

HBO 

92 3,0 2,1 0,5 14,5 2,8 

 

Analiza wykonanych badań laboratoryjnych wykazała wyższe niż w całej analizowanej 

grupie poziomy CK, WBC i kwasu mlekowego oraz niższe poziomy pH. Tabela 47 pokazuje 

wyniki badań laboratoryjnych.  

Tabela 47. Wyniki badań laboratoryjnych pacjentów wymagających intensywnej terapii (N = 75) 

Para-

metr 

Procent wyko-

nanych badań 

Procent 

odchyleń 

Śred-

nia 

Mediana Mini-

mum 

Maksi-

mum 

Odchylenie 

stan-

dardowe 

Wartości 
referen-

cyjne 

CK 100,0 69,3 1550,8 299,0 54,0 47929,0 5946,5 <200 U/l 

WBC 98,7 60,8 14,7 14,2 3,5 33,57 6,9 <11 g/l 

pH 98,7 68,9* 7,3 7,3 6,7 7,5 0,2 7,35–7,45 

LAC 60,0 84,8* 6,6 4,7 1,0 27,4 5,7 1–1,8 

mmol/L 

ALAT 98,7 77,0 84,5 34,0 10,0 1380,0 177,2 <21 U/l 

ASPAT 97,3 82,2 133,5 55,0 15,0 1425,0 221,5 <26 U/l 

CK-MB 80,0 56,7 22,9 6,2 1,3 600,0 77,9 <4,87 ng/ml 

tropo-

nina 

80,0 45,0 0,490 0,079 0,003 16,00 2,144 <0,1 ng/ml 

(WHO) 
*pH ≤7,35; LAC ≥1,8 



55 

 

 

Tylko u dwojga pacjentów nie wykonano leczenia HBO, ponieważ zostali oni z niego 

zdyskwalifikowani. W obu przypadkach doszło do nagłego zatrzymania krążenia przed 

przyjęciem do KMHiRM. W jednym przypadku pacjent uległ wypadkowi komunikacyjnemu 

w trakcie transportu do KMHiRM, w wyniku którego doszło do pęknięcia przepony i odmy 

opłucnowej lewostronnej; w drugim – pacjent w chwili przyjęcia był w stanie krytycznym, 

z niskim ciśnieniem tętniczym pomimo wlewu dużych dawek amin katecholowych, 

a w wykonanym na drugi dzień TK głowy stwierdzono masywny obrzęk mózgu i wgłobienie 

migdałków móżdżku do otworu potylicznego.  

W pozostałych 73 (97,3%) przypadkach wykonano 1–10 sesji HBO. Liczba wykonanych 

sesji na jednego pacjenta była większa, a czas leczenia dłuższy niż w całej badanej populacji. 

Tabela 48 pokazuje liczność sesji HBO, a tabela 49 – liczbę wykonanych sesji HBO. Czas 

leczenia HBO wyniósł 1–7 dni (tab. 50–52). 

 

 

 

 

Tabela 48. Liczność sesji hiperbarycznych w grupie pacjentów intensywnej terapii (N = 75) 

Liczba sesji Liczba przypadków Procent 

0 2 2,7 

1 13 17,3 

2 10 13,3 

3 18 24,0 

4 2 2,7 

5 19 25,2 

6 2 2,7 

7 2 2,7 

8 2 2,7 

9 2 2,7 

10 3 4,0 

razem 75 100,0 

 

Tabela 49. Liczba sesji hiperbarycznych w grupie pacjentów intensywnej terapii (N = 75) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

3,8 3,0 0,00 10,0 2,4 

 

Tabela 50. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym pacjentów wymagających intensywnej 

terapii (N = 75) 



56 

 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

2,12 1,0 0 7 1,8 

 

Tabela 51. Liczność dni leczenia tlenem hiperbarycznym pacjentów wymagających 

intensywnej terapii (N = 75) 

Liczba dni leczenia Liczba pacjentów Procent 

0 2 2,7 

1 41 54,7 

2 10 13,3 

3 10 13,3 

4 3 4,0 

5 2 2,7 

6 3 4,0 

7 4 5,3 

razem 75 100,0 

Tabela 52. Czas leczenia tlenem hiperbarycznym pacjentów wymagających intensywnej 

terapii (N = 75) 

Liczba dni leczenia Liczba pacjentów Procent 

1 dzień 29 38,7 

2–9 dni 43 57,3 

powyżej 10 dni 3 4 

razem 75 100,0 

 

W tej grupie pacjentów zaobserwowano wszystkie 14 zgonów, największy procent 

uszkodzeń neurologicznych i uszkodzeń mięśnia sercowego oraz najmniejszy procent objawów 

resztkowych i całkowitych wyleczeń. Tabele 53–55 pokazują efekty lecznicze w skalach 0–5, 

0–3 i 0–1. 

 

Tabela 53. Efekty lecznicze w skali 0–5 u pacjentów wymagających intensywnej terapii  

(N = 75)  

Efekty lecznicze Liczba pacjentów Procent 

0 14 18,7 

1 6 8,0 

2 13 17,3 

3 8 10,7 

4 16 21,3 

5 18 24,0 

razem 75 100,0 

 

Tabela 54. Efekty lecznicze w skali 0–3 u pacjentów wymagających intensywnej terapii  

(N = 75) 
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Efekty lecznicze Liczba pacjentów Procent 

0 20 26,7 

1 21 28,0 

2 34 45,3 

razem 75 100,0 

 

Tabela 55. Efekty lecznicze w skali 0–1 u pacjentów wymagających intensywnej terapii  

(N = 75)  

Efekty lecznicze Liczba Procent 

0 41 54,7 

1 34 45,3 

razem 75 100,0 

 

4.3.2. Pacjenci z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego 

Do grupy pacjentów z uszkodzeniem mięśnia sercowego zostali zakwalifikowani 

pacjenci z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego: podwyższonymi poziomami wykładników 

uszkodzenia mięśnia sercowego – CK-MB i troponiny – lub zmianami w elektrokardiogramie. 

Grupa ta liczyła 170 pacjentów. Podwyższone poziomy wykładników uszkodzenia mięśnia 

sercowego zaobserwowano u wszystkich pacjentów, w tym podwyższony poziom CK-MB – 

u 150 osób, a podwyższone poziomy troponiny – u 74. Zmiany w EKG stwierdzono 

w 74 przypadkach. Średnie poziomy CK, leukocytozy, transaminaz i kwasu mlekowego były 

również podwyższone. Tabela 56 pokazuje wyniki badań laboratoryjnych. 

 

Tabela 56. Wyniki badań laboratoryjnych w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 170) 

Para-

metr 

Procent wyko-

nanych badań 

Procent 

odchyleń 

Śred-

nia 

Mediana Mini-

mum 

Maksi-

mum 

Odchylenie 

stan-

dardowe 

Wartości 
referen-

cyjne 

CK 99,4 74,6 1836,8 304 16 76423 7402,8 <200 U/l 

WBC 96,5 59,8 13,4 12,5 4,5 33,57 5,7 <11 000 g/l 

pH 88,2 40,7* 7,3 7,5 6,7 7,5 0,1 7,35–7,45 

LAC 62,9 81,3* 5,4 2,9 0,96 43 7,4 1–1,8 

mmol/l 

ALAT 97,7 62,7 50,8 25 5 1380 126,1 <21 U/l 

ASPAT 97,7 73,5 81,1 33,5 10 1425 179 <26 U/l 

CK-MB 97,7 91 23,9 8 1,14 600,0 59,9 <4,87 ng/ml 

tropo-

nina 

96,5 45,1 0,309 0,083 0,003 16 1,362 <0,1 ng/ml 

(WHO) 
*pH ≤ 7,35, Lac ≥1,8 
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Poziomy COHb – zarówno pierwszy pomiar, jak i pomiar przed sesją – były wyższe niż 

w całej badanej grupie. Tabela 57 pokazuje poziomy COHb. 

 

Tabela 57. Poziomy karboksyhemoglobiny w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia 

mięśnia sercowego (N = 170) 

Poziom COHb Procent wyko-

nanych badań 

Średnia Mediana Min Max Odchylenie 

standardowe 

pierwszy 91,2 31,3 30,3 4,3 54,9 9,4 

przed sesją HBO 96,5 14,3 11,7 0,3 48,3 10,6 

po sesji HBO 92,4 2,8 2,3 0,3 17 2,2 

W 74 przypadkach stwierdzono zmiany w zapisie EKG. Kilka różnych zaburzeń rytmu 

i przewodnictwa występowały u tego samego pacjenta. Tabela 58 pokazuje zmiany w EKG.  

 

 

 

 

Tabela 58. Zmiany w elektrokardiogramie u pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 74) 

Zmiany Liczba Procent 

zmiany odcinka S-T 39 52,7 

tachykardia 31 41,9 

odwrócone T 25 33,8 

migotanie przedsionków 7 12,2 

bradykardia 5 6,8 

blok lewej odnogi pęczka Hisa 5 6,8 

skurcze dodatkowe komorowe 3 4,1 

częstoskurcz nadkomorowy 1 1,4 

blok p-k I* 1 1,4 

blok prawej odnogi pęczka Hisa 3 4,1 

 

Uszkodzenia mięśnia sercowego dotyczyły pacjentów w każdym wieku: najmłodszy miał 

1,2 roku, najstarszy – 90 lat; średni wiek to 46,4 roku, mediana – 48 lat, odchylenie standardowe 

– 22,1 roku. 

Nie było różnic pod względem źródeł zatrucia CO między tą grupą a całą badaną 

populacją. Rycina 40 pokazuje źródła zatrucia CO.  
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            Rycina 40. Źródła zatrucia tlenkiem węgla (w procentach) (N = 170) 

W czasie do 1 godz. trafiło do KMHiRM 34,7% pacjentów, a w czasie do 6 godz. – 94,7% 

(tab. 59).  

 

Tabela 59. Opóźnienie przyjęcia do KMHIRM w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia 

mięśnia sercowego (N = 170) 

Opóźnienie  Liczba pacjentów Procent 

do 1 godz. 59 34,7 

1–6 godz.  102 60,0 

6–12 godz. 9 5,3 

razem 170 100,0 

 

Pacjentom wykonano 1–9 sesji HBO w czasie 1–7 dni. W czterech przypadkach 

wykonano leczenie NBO. Tabele 60–63 pokazują liczbę wykonanych sesji HBO i czas leczenia.  

 

Tabela 60. Liczność sesji hiperbarycznych w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N =170) 

Liczba sesji Liczba pacjentów Procent 

0* 4 2,4 

1 31 18,2 

2 29 17,1 

3 68 40,0 

4 6 3,5 

5 24 14,1 

6 2 1,2 

39,4

13,5
11,2

10

10,7

8,2

3,5 3,5

gazowy podgrzewacz wody pożar

piec kaflowy piec węglowy

piec gazowy centralnego ogrzewania sinik spalinowy

otwarty ogień inne
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Liczba sesji Liczba pacjentów Procent 

7 3 1,7 

8 2 1,2 

9 1 0,6 

razem 170 100,0 
*pacjenci NBO 

 

Tabela 61. Liczba sesji hiperbarycznych w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 170) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

2,9 3,0 0,00 9 1,6 

 

Tabela 62. Czas leczenia tlenem hiperbarycznym w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia 

mięśnia sercowego (N = 170) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

1,5 1 0 7 1,1 

 

 

 

Tabela 63. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym w grupie pacjentów z cechami 

uszkodzenia mięśnia sercowego (N = 170) 

Liczba dni leczenia Liczba pacjentów Procent 

0 5 2,9 

1 126 74,1 

2 12 7,1 

3 17 10,0 

4 5 2,9 

5 2 1,2 

6 2 1,2 

7 1 0,6 

razem 170 100,0 

 

Trzydzieści siedem osób z tej grupy należało jednocześnie do grupy pacjentów 

wymagających intensywnej terapii. Efekty lecznicze były gorsze niż w całej badanej populacji. 

Zaobserwowano 10 zgonów, ale w 9 przypadkach przyczynami były uogólniony obrzęk mózgu 

i wgłobienie do otworu potylicznego wielkiego. Tylko w 1 przypadku zgon był spowodowany 

zawałem mięśnia sercowego i jego toksycznym uszkodzeniem. U 14 pacjentów doszło do 

uszkodzenia mózgu – ciężkiego i lżejszego stopnia. W 27 przypadkach pomimo leczenia 

utrzymywały się cechy uszkodzenia mięśnia sercowego z utrzymującymi się lub wzrastającymi 
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poziomami markerów. W 3 przypadkach stwierdzono świeży zawał mięśnia sercowego; 

migotanie przedsionków utrzymywało się mimo leczenia w 3 przypadkach, a pojedyncze 

przypadki dotyczyły skurczów dodatkowych komorowych, bloku p-k I stopnia i bloku prawej 

odnogi pęczka Hisa oraz bloku lewej odnogi pęczka Hisa. Całkowite wyleczenie uzyskano 

w 104 przypadkach. Tabele 64–66 pokazują efekty lecznicze w skalach 0–5, 0–3 i 0–1.  

 

Tabela 64. Efekty lecznicze w skali 0–5 w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 170) 

Efekty lecznicze Liczba Procent 

0 10 5,9 

1 4 2,4 

2 11 6,5 

3 27 15,9 

4 14 8,2 

5 104 61,1 

razem 170 100,0 

 

 

Tabela 65. Efekty lecznicze w skali 0–3 w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 170) 

Efekty lecznicze Liczba Procent 

0 14 8,2 

1 38 22,4 

2 118 69,4 

razem 170 100,0 

 

Tabela 66. Efekty lecznicze w skali 0–1 w grupie pacjentów z cechami uszkodzenia mięśnia 

sercowego (N = 170) 

Efekty lecznicze Liczba Procent 

0 52 30,6 

1 118 69,4 

razem 170 100,0 

 

4.3.3. Pacjenci po próbach samobójczych z użyciem tlenku węgla  

Próby samobójcze z użyciem CO dotyczyły 10 przypadków u 8 pacjentów (2 osoby 

dokonały próby samobójczej dwukrotnie). Źródłem zatrucia były w 9 przypadkach spaliny 

samochodowe, a w 1 przypadku pożar (podpalenie). W 9 przypadkach doszło do utraty 

przytomności w trakcie zatrucia, z tego 7 pacjentów odzyskało przytomność przed przyjęciem 
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do KMHiRM, w 2 przypadkach pacjenci byli zaintubowani, wymagali oddechu zastępczego 

respiratorem. Opóźnienie od momentu zatrucia do przyjęcia do KMHiRM wyniosło do 1 godz. 

w 6 przypadkach i 1–6 godz. w 4 przypadkach; tylko 4 leczonych pacjentów było bez obciążeń. 

Dwie osoby dokonały dwa razy próby samobójczej z użyciem spalin samochodowych i były 

dwukrotnie leczone w KMHiRM. Jeden z tych pacjentów chorował na schizofrenię 

paranoidalną, odstawił leki, pił alkohol; drugi – z uszkodzeniem płatów czołowych po 

wieloodłamowym złamaniu kości czaszki w przebiegu wypadku komunikacyjnego. Jeden 

pacjent był po trepanacji czaszki i ewakuacji krwiaka śródczaszkowego, z niedowładem 

połowiczym lewostronnym i ZZA. U 9 pacjentów uzyskano całkowite wyleczenie. U 1 pacjenta 

stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany hipodensyjne w gałce bladej i istocie białej 

okołokomorowej, 6 pacjentów wysłano do szpitali psychiatrycznych, w 1 przypadku 

utrzymywały się po leczeniu resztkowe objawy. W 3 przypadkach pacjenci wypisali się na 

własną prośbę.  

4.3.4. Pacjenci, w których wypadku doszło do zgonu wewnątrzszpitalnego 

U 14 (0,9%) pacjentów doszło do zgonu wewnątrzszpitalnego. Głównym źródłem 

zatrucia w tej grupie był pożar (64%), następnie gazowy podgrzewacz wody (29%) i piec 

gazowy centralnego ogrzewania (7%). Wszyscy pacjenci zostali z miejsca zdarzenia 

przetransportowani do najbliższego szpitala, a następnie po uzgodnieniu telefonicznym 

przekazani do KMHiRM. U 13 osób doszło do zatrzymaniu krążenia przed przyjęciem do 

KMHiRM, w tym u 12 – do zatrzymania krążenia na miejscu zatrucia, z czego u 4 pacjentów 

ponownie doszło do zatrzymania krążenia w szpitalu, do którego zostali przewiezieni z miejsca 

zatrucia. U 1 pacjenta doszło do zatrzymania krążenia w szpitalu w trakcie trudnej intubacji 

przed przekazaniem do KMHiRM. Do KMHiRM pacjenci dotarli z różnym opóźnieniem: 

7 pacjentów w ciągu 1 godz., 6 – w ciągu 1–6 godz., 1 pacjent – w ciągu 6–12 godz. W chwili 

przyjęcia wszyscy pacjenci byli zaintubowani, stosowano oddech zastępczy respiratorem. Pod 

wpływem sedacji midazolanem były 2 osoby; pod wpływem zwiotczenia i sedacji midazolanem 

– także 2. Stan świadomości oceniany w GSC wyniósł 6 pkt u 3 pacjentów i 3 pkt 

u 11 pacjentów. Ciśnienie tętnicze u 11 pacjentów było stabilizowane podażą amin 

katecholowych.  

Trzynaścioro pacjentów leczono HBO. Wykonanych zostało 1–8 sesji HBO. 

W 1 przypadku odstąpiono od leczenia HBO – zastosowano NBO z powodu krytycznego stanu 

ogólnego w chwili przyjęcia i niskiego niestabilnego ciśnienia tętniczego mimo dużych dawek 

amin katecholowych, a w wykonanym TK głowy stwierdzono cechy wgłobienia migdałków 
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móżdżku do otworu potylicznego. Czas leczenia pacjentów HBO wyniósł od 3 godz. do 7 dni; 

czas leczenia na oddziale intensywnej terapii – do 12 dni od przyjęcia.  

Oprócz HBO stosowano leczenie przeciwobrzękowe mózgu: furosemid, mannitol, 

deksametazon; ciśnienie tętnicze stabilizowano za pomocą amin katecholowych, u 3 pacjentów 

była stosowana hipotermia terapeutyczna. W tomografii komputerowej w 12 przypadkach 

stwierdzono obrzęk mózgu: w 1 przypadku – przed przyjęciem do KMHiRM, w 7 – po 2 dniach 

leczenia, w 1 przypadku – po 4 dniach leczenia. U 1 pacjenta nie stwierdzono zmian w TK 

mózgu, natomiast przyczynami zgonu były zawał mięśnia sercowego i toksyczne uszkodzenie 

mięśnia sercowego. Jeden pacjent zmarł po 3 godz. od przyjęcia; nie wykonano TK głowy. 

U 2 pacjentów stwierdzono oparzenie górnych dróg oddechowych, u 1 – aspirację dymu, u 2 – 

podtopienie w wannie, u 1 – zawał mięśnia sercowego, toksyczne uszkodzenie mięśnia 

sercowego, niewydolność wielonarządową, w tym niewydolność nerek wymagającą leczenia 

nerkozastępczego (stosowano ciągłą żylno-żylną hemodiafiltrację ang. continuous venovenous 

haemodiafiltration CVVHDF), u 1 – oparzenia kończyn dolnych. Wywiad choroby był 

najczęściej obciążony: cukrzycą, zespołem zależności alkoholowej, padaczką, depresją, 

otyłością. W 4 przypadkach wysunięto podejrzenie śmierci mózgu. We wszystkich 

przypadkach w wykonanym w drugim dniu leczenia TK głowy stwierdzono masywny obrzęk 

mózgu, w 3 przypadkach – z cechami wgłobienia migdałków móżdżku do otworu potylicznego 

wielkiego. Wszystkich pacjentów przekazano klinicznemu oddziałowi ratunkowemu 

Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdańsku, gdzie potwierdzono śmierć mózgu. W 2 

przypadkach przekazano pacjentów po 2 dniach i wykonaniu 1 sesji HBO, w 1 przypadku – po 

4 dniach i wykonaniu 2 sesji HBO, a w 1 przypadku – po 6 dniach i 5 sesjach HBO. Wszyscy 

pacjenci zostali dawcami narządów. Tylko 1 zgon wewnątrzszpitalny nie był poprzedzony 

nagłym zatrzymaniem krążenia przed przyjęciem do KMHiRM (tab. 67).  

 

Tabela 67. Wpływ nagłego zatrzymania krążenia przed przyjęciem do Kliniki Medycyny 

Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego na zgon wewnątrzszpitalny (N = 1646) 

Nagłe zatrzymanie 
krążenia 

Zgon Procent zgonów 
w grupie   tak nie 

tak 20 13 7 65,00 

nie 1626 1 1625 0,06 

razem 1646 14 1632  
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4.3.5. Pacjenci po nagłym zatrzymaniu krążenia 

Dwudziestu pacjentów zostało przyjętych po nagłym zatrzymaniu krążenia i reanimacji. 

W 18 przypadkach osoby te wymagały intensywnej terapii. W 2 przypadkach pacjenci 

odzyskali przytomność przed przyjęciem do KMHiRM – czynności reanimacyjne rozpoczęła 

rodzina. Pomimo leczenia 13 pacjentów zmarło; w pozostałych przypadkach utrzymywały się 

uszkodzenia neurologiczne, uszkodzenia mięśnia sercowego i objawy resztkowe. Tabela 68 

pokazuje efekty terapeutyczne. 

Tabela 68. Efekty leczenia w skali 0–5 pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia (N = 20) 

Efekt Liczba Procent 

0 zgon 13 65,0 

1  ciężkie uszkodzenie neurologiczne (pacjenci w śpiączce) 2 10,0 

2  uszkodzenie neurologiczne lżejszego stopnia 2 10,0 

3  uszkodzenie mięśnia sercowego 1 5,0 

4 resztkowe objawy  2 10,0 

5  całkowite wyleczenie 0 0,0 

razem 20 100,0 

 

4.3.6. Pacjentki ciężarne 

W stosunku do kobiet w ciąży zastosowano zaostrzone kryteria kwalifikacji do leczenia 

HBO oraz inny schemat leczenia (zob. podrozdział 3.3). W analizowanej bazie danych 

odnotowano 26 (1,6%) kobiet w ciąży w wieku 18–39 lat. Tabela 69 pokazuje strukturę 

wiekową pacjentek.  

 

Tabela 69. Struktura wiekowa grupy ciężarnych (N = 26) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

27,42 27 18 39 6,42 

 

Poziom COHb przed sesją HBO u kobiet ciężarnych wyniósł średnio 15,2%. Tabela 70 

pokazuje poziomy karboksyhemoglobiny: pierwszy, przed sesją HBO i po sesji. Źródła zatrucia 

były takie same jak w całej populacji (tab. 71). 

 

Tabela 70. Poziom karboksyhemoglobiny u pacjentek ciężarnych (N = 26) 

Poziom COHb Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie 

standardowe 

pierwszy  20,4 19,3 4,3 19,3 8,7 

przed HBOT 15,2 13,2 4,9 30 7,1 



65 

 

po HBOT 1,8 1,5 0,00 6,3 1,25 

 

Tabela 71. Źródła zatrucia tlenkiem węgla w grupie ciężarnych (N = 26) 

Źródło zatrucia Liczba Procent 

gazowy podgrzewacz wody 18 69,2 

piec gazowy centralnego ogrzewania 3 11,5 

piec kaflowy 2 7,7 

piec weglowy  2 7,7 

inne 1 3,9 

razem 26 100,0 

 

Pacjentki były przyjmowane w różnym czasie od zatrucia: w czasie do 1 godz. zostało 

przyjętych 11 ciężarnych, a w ciągu 1–6 godz. – 15 ciężarnych. Kobiety te były w różnym 

stadium ciąży: od 4 do 38 tygodni (tab. 72). 

 

 

 

 

Tabela 72. Charakterystyka grupy ciężarnych – tydzień ciąży (N = 26) 

Średnia Mediana Minimum Maksimum Odchylenie standardowe 

19,23 18,5 4 38 10,48 

 

Pacjentki zgłaszały osłabienie, bóle i zawroty głowy, nudności, duszności. Dziesięć 

pacjentek było po utracie przytomności; 3 zgłaszały ustanie ruchów płodu. Tabela 73 pokazuje 

objawy, które zgłaszały pacjentki, a tabela 74 – wyniki badań laboratoryjnych. 

 

Tabela 73. Objawy zatrucia tlenkiem węgla w grupie ciężarnych (N = 26) 

Objawy Liczba Procent 

osłabienie 21 30  

bóle głowy 20 28,6  

utrata przytomności 10 14,2  

zawroty głowy 9 12,9  

nudności, wymioty 6 8,6  

ustanie ruchów płodu 3 4,3  

duszności 1 1,4  

razem 70 100,00 

 

Tabela 74. Wyniki badań laboratoryjnych w grupie ciężarnych (N = 26) 
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Para-

metr 

Procent 

wykonanych 

badań 

Procent 

odchy-

leń 

Śred-

nia 

Media-

na 

Mini-

mum 

Maksi-

mum 

Odchyle-

nie stan-

dardowe 

Wartości 
referen-

cyjne 

CK 73,08 0,0 80,74 39 167 75 3,0 <200 

WBC 76,9 65,0 11,52 5,64 15,9 11,3 3,0 <11 000 

pH 84,62 17,4* 7,4 7,25 7,52 7,41 0,06 7,35–7,45 

LAC 34,62 30,0* 3,07 1,1 10 1,7  1–1,8 

ALAT 69,23 10,5 14,28 9 42 10 8 <21 

ASPAT 73,08 0,0 17,47 10 25 18 3,92 <26 

CK-MB 46,15 0,0 2,41 0,9 8,72 1,7 2,1 <4,87 

tropo-

nina 

42,31 0,0 0,01 0,003 0,04 0,007 0,01 <0,1 

(WHO) 

*pH ≤7,35, LAC ≥1,8% 

U wszystkich 26 pacjentek wykonano 1 sesję HBO. Wszystkie zgłaszane objawy 

ustąpiły; 3 pacjentki, które zgłaszały ustanie ruchów płodu w trakcie sesji i po poczuły 

ponownie ruchy płodu. Nie stwierdzono żadnego powikłania leczenia HBO. Dwadzieścia 

pacjentek wypisano do domu z zaleceniem kontroli w poradni ginekologiczno-położniczej. 

Sześć pacjentek przekazano do szpitali na oddziały ginekologiczno-położnicze: 1 pacjentka 

była w ciąży wysokiego ryzyka, 1 odczuwała bóle w podbrzuszu, 4 były w wysokiej ciąży  

(26.–38. tydz.) 

4.3.7. Pacjenci, u których doszło do powikłań leczenia HBO 

W trakcie leczenia 1646 pacjentów wykonano w sumie 3791 sesji HBO. Tylko 

15 pacjentów (0,91%) nie zostało poddanych działaniu warunków hiperbarycznych. U pozo-

stałych 1631 pacjentów poddanych takiemu działaniu powikłania wystąpiły w 71 (4,35%) 

przypadkach. Zaobserwowano: urazy ciśnieniowe ucha środkowego (w 64 przypadkach), urazy 

zatok (w 2 przypadkach), uraz ciśnieniowy uszu i zatok (w 1 przypadku). W 39 przypadkach 

stwierdzono uraz ciśnieniowy uszu w trakcie sprężania; pacjenci zostali wyśluzowani 

i otrzymali leczenie NBO. W 11 przypadkach uraz ciśnieniowy ucha środkowego stwierdzono 

po sesji HBO. U 5 pacjentów wykonano paracentezę w celu wykonania następnych sesji HBO. 

Dwóm osobom z grupy intensywnej terapii wykonano paracentezę profilaktycznie przed 

rozpoczęciem leczenia HBO. U 2 pacjentów doszło do objawów toksyczności tlenowej 

(drgawek tlenowych w trakcie sesji HBO). Pacjenci zostali wypisani do domu bez żadnych 

ubytków neurologicznych. U 1 pacjenta w trakcie trzeciej sesji HBO wykonanej w trybie 

intensywnej terapii doszło do urazu ciśnieniowego płuca pod postacią niewielkiej odmy 

opłucnowej prawostronnej, odmy śródpiersiowej i masywnej odmy podskórnej. 

Prawdopodobną przyczyną były zmiany zapalne w płucach. Pod wpływem leczenia zmiany 

całkowicie ustąpiły. Tabela 75 i rycina 41 pokazują powikłania leczenia HBO. 
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Tabela 75. Powikłania leczenia tlenem hiperbarycznym (N = 1631) 

Powikłania HBO Liczba pacjentów Procent 

uraz ciśnieniowy uszu 64 3,9 

uraz ciśnieniowy zatok 3 0,2 

uraz ciśnieniowy uszu i zatok 1 0,06 

drgawki tlenowe 2 0,1 

uraz ciśnieniowy płuc 1 0,06 

brak powikłań 1560 96,7 

razem 1631 100,0 

 

 

Rycina 41. Powikłania terapii tlenem hiperbarycznym (N = 1631) 

4.4. Podsumowanie wyników 

Do zatruć CO dochodzi przez cały rok, ale najczęściej w okresie grzewczym: od 

października do kwietnia. Dotyczy to osób w każdym wieku.  

Najczęstszymi źródłami zatrucia są gazowy podgrzewacz wody w łazienkach (54,4%) 

i piec gazowy centralnego ogrzewania (15,9%); pozostałe źródła to: piece (kaflowe, węglowe), 

silniki spalinowe, pożary, otwarty ogień i inne.  

Najczęstszymi objawami zatrucia są: bóle głowy (68,7%), osłabienie (67,9%), utrata 

przytomności (54,8%), zawroty głowy (33,8%), nudności, wymioty (17,6%), bóle w klatce 

piersiowej (1,3%), duszności (0,9%), splątanie (0,4%). Objawy zatrucia nie korelują 

z poziomem COHb przy niskich poziomach. Wyższe poziomy powyżej 30% słabo korelują 

z utratą przytomności. Nie przyjęto żadnego pacjenta z poziomem COHb powyżej 60%.  

Zgony wewnątrzszpitalne pacjentów są związane z ciężkim uszkodzeniem mózgu 

(obrzękiem uogólnionym mózgu) lub toksycznym uszkodzeniem mięśnia sercowego.  

W badaniach laboratoryjnych stwierdza się podwyższone poziomy leukocytozy, CK, 

transaminaz, CK-MB, troponiny i kwasu mlekowego oraz obniżone pH. W badaniu EKG 

zaobserwowano: tachykardię, migotanie przedsionków, bradykardię, bloki p-k, skurcze 
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dodatkowe komorowe, zmiany odcinka S-T, bloki odnóg pęczka Hisa. W TK głowy 

stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany: uogólniony obrzęk mózgu, uszkodzenia gałki 

bladej, jądra ogoniastego, skorupy, istoty białej okołokomorowej, torebki wewnętrznej, 

móżdżku, kory mózgu.  

Leczenia HBO nie wykonano jedynie u 3,3% pacjentów – otrzymali oni leczenie NBO. 

Przyczyny niewykonania leczenia HBO to: trudności w wyrównaniu ciśnienia w uchu 

środkowym (67,3%), łagodna postać zatrucia CO (20%), przeciwskazania do leczenia HBO 

(9,1%), brak zgody pacjenta (1,8%), nasilenia klaustrofobii (1,8%). 

Czynnikami wpływającymi na efekty lecznicze są: nagłe zatrzymanie krążenia przed 

przyjęciem do KMHiRM, punktacja w GSC, poziom CK, leukocytoza, wiek. W grupie 

pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia ryzyko zgonu jest 1083 razy większe niż 

u pacjentów, u których nie doszło do NZK przed przyjęciem do KMHiRM.  

W 91,7% przypadków uzyskano całkowite wyleczenie; resztkowe objawy utrzymywały 

się u 3,5%, uszkodzenie mięśnia sercowego – u 2,5%, uszkodzenie neurologiczne stopnia 

ciężkiego – u 0,4%, a lżejszego – u 1,1%. Zgonów wewnątrzszpitalnych było 0,8%.  

Powikłania leczenia HBO wystąpiły jedynie u 4,35% pacjentów leczonych HBO. Były 

to głównie urazy ciśnieniowe ucha środkowego (3,9% wszystkich pacjentów leczonych HBO), 

zatok (0,2%), ucha środkowego i zatok (0,06%). Ciężkie powikłanie leczenia, jakim jest uraz 

ciśnieniowy płuc, wystąpiło jedynie w 1 przypadku (0,06%). Objawy toksyczności tlenowej 

pod postacią utraty przytomności i uogólnionego napadu drgawek obserwowano u 2 pacjentów 

(0,1%) – nie spowodowały one żadnych trwałych następstw. Najbardziej narażeni na zgon oraz 

powikłania neurologiczne i kardiologiczne są pacjenci po nagłym zatrzymaniu krążenia przed 

przyjęciem do KMHiRM, osoby wymagające intensywnej terapii i z cechami uszkodzenia 

mięśnia sercowego.   
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5. Dyskusja 

5.1. Eliminacja tlenku węgla z organizmu 

Na obecnym etapie nie ma powszechnie dostępnych technik umożliwiających pomiar 

wszystkich kompleksów, które powstają w wyniku połączenia CO z białkami, takimi jak 

mioglobina, oksydaza cytochromowa, cytochrom P 450, dletego też Pomiar COHb jest 

powszechnie stosowany parametrem do oceny eliminacji CO z organizmu. W badanym 

materiale oceniano szybkość eliminacji CO na podstawie obniżania się poziomu COHb w 

wyniku zastosowania sesji HBO. Poziom COHb mierzony w procentach po sesji obniżył się w 

stosunku do pomiaru wykonanego w ciągu około godziny przed jej rozpoczęciem średnio z 

17,5 do 2,7, czyli o 14,5 (84,4%). Tylko 41 (2,6%) pacjentów z 1591 leczonych HBO 

wykazywało po sesji HBO poziomy od powyżej 7% do 17%, z tego siedmioro – powyżej 10%. 

Z danych z literatury wynika, że  czas połowiczego rozkładu (T½) dla COHb wynosi od 230 

do 320 minut, jeśli pacjent oddycha powietrzem (5, 8,) Jeśli zastosujemy NBO, to skraca się on 

czterokrotnie (5, 33) Dane z literatury potwierdzają skuteczność sesji stosowanej w KMHiRM 

– 2,5 ATA, 60 minut. Dla ciśnienia 2,5 ATA, T½ COHb skraca się według różnych badań do 

20 lub 23 minut (1 3, 8) W jednej z prac zastosowano sesję HBO o takiej samej dawce tlenu 

jak w KMHIRM uzyskując niezależnie od poziomu COHb przy którym  rozpoczęto leczenie 

HBO, poziom COHb po ekspozycji poniżej 10–15% (3) 

5.2. Następstwa neurologiczne zatrucia tlenkiem węgla 

W przebiegu zatrucia 902 (54,8%) pacjentów straciło przytomność, z tego większość 

odzyskała ją przed przyjęciem do KMHiRM, a 75 (4,6%) było nieprzytomnych w chwili 

przyjęcia i wymagało intensywnej terapii. Dwanaścioro (0,7%) pacjentów w chwili przyjęcia 

wykazywało zaburzenia ze strony układu nerwowego, w tym troje pacjentów – zaburzenia 

psychiczne i psychoorganiczne, sześcioro – ogniskowe objawy neurologiczne w badaniu 

fizykalnym, a kolejne troje – cechy uszkodzenia obwodowego układu nerwowego. Po 

zastosowanym leczeniu zaobserwowano 14 (0,8%) zgonów, z czego 13 było spowodowanych 

uszkodzeniem OUN, a tylko jeden – uszkodzeniem mięśnia sercowego; obserwowano także 24 

(1,5%) przetrwałe następstwa neurologiczne w całej badanej populacji. Największy odsetek 

uszkodzeń neurologicznych (25,3%) był w grupie 75 pacjentów wymagających intensywnej 

terapii. W wykonanych badaniach TK głowy stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany 

w mózgu. W 21 przypadkach był to obrzęk mózgu, który doprowadził do zgonu 12 pacjentów. 
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W pozostałych przypadkach badanie TK wykazało zmiany w gałce bladej, jądrze ogoniastym, 

istocie białej okołokomorowej, skorupie, torebce wewnętrznej, korze mózgu. Dane z literatury 

potwierdzają, że  zmiany w centralnym układzie nerwowym (48, 49). Odległych następstw 

neurologicznych nie badano. Dane z piśmiennictwa wykazują zaburzenia neurologiczne i 

psychiatryczne, które nie ustępują pod wpływem leczenia. Są to przetrwałe następstwa 

neurologiczne (PNS, persistent neurological sequelae).  

U części pacjentów pomimo całkowitego ustąpienia objawów w okresie ostrym zatrucia 

w ciągu 20 dni po leczeniu, a nawet później pojawiają się odległe następstwa neurologiczne 

(DNS, delayed neurological sequelae), które utrzymują się do miesiąca lub dłużej. Odległe 

następstwa neurologiczne pojawiają się według różnych publikacji u 25–50% pacjentów (10, 

48) a nawet u 67% (9) Mogą wystąpić niezależne od ciężkości zatrucia i poziomu COHb. 

Czynnikami ryzyka wystąpienia odległych następstw neurologicznych są wiek powyżej 36 lat 

i czas zatrucia powyżej 24 godzin (10)  

Badania na modelu zwierzęcym wykazały, że odległe następstwa neurologiczne są 

związane z procesem peroksydacji lipidów. W przebiegu zatrucia CO dochodzi do łączenia się 

CO z oksydazą cytochromu c. Pomimo, że powinowactwo oksydazy cytochromu c jest 50 razy 

mniejsze niż hemoglobiny to w stanach hipoksji i hipotensji w przebiegu zatrucia CO dochodzi 

do przechodzenia CO do tkanek i łączenia się z tym enzymem co pozbawia komórkę energii i 

prowadzi do jej uszkodzenia (51). Po przywróceniu prawidłowego dowozu tlenu enzym ten jest 

nadal zablokowany, co powoduje wzmożoną produkcję wolnych rodników i nasilenie stresu 

oksydacyjnego, co prowadzi do uszkodzenia komórek i zapoczątkowania procesu peroksydacji 

lipidów, który jest odpowiedzialny za wystąpienie późnych objawów neurologicznych (52). Na 

modelu zwierzęcym wykazano, że tylko leczenie HBO jest w stanie uwolnić CO z połączenia 

z oksydazą cytochromu c mimo utrzymywania się wysokiego poziomu COHb – jeszcze przez 

uwolnieniem hemoglobiny z połaczenia z CO i przerwać proces peroksydacji lipidów po jego 

zapoczątkowaniu. W przypadku zastosowania tlenu normobarycznego po przywróceniu 

prawidłowego dowozu tlenu do tkanek oksydaza cytochromu c jest dalej zablokowana, co 

prowadzi do wzmożonej produkcji wolnych rodników, których nie są w stanie rozłożyć 

antyoksydanty, i nasila się stres oksydacyjny (34).  

5.3. Następstwa kardiologiczne zatrucia tlenkiem węgla 

Badanie wykazało 170 (10,4%) przypadków uszkodzeń kardiologicznych. W tej grupie 

zaobserwowano podwyższone poziomy markerów uszkodzenia mięśnia sercowego (CK-MB, 

troponinę) lub typowe dla zatrucia CO zmiany w EKG: tachykardię będącą wczesną reakcją na 
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niedotlenienie, migotanie przedsionków, częstoskurcz nadkomorowy, bradykardię związaną 

z zaburzeniami pracy węzła zatokowego, skurcze dodatkowe, zmiany odcinka S-T, odwrócony 

załamek T związany z niedotlenieniem, bloki prawej i lewej odnogi pęczka Hisa będące 

skutkiem zaburzeń przewodzenia bodźców. Z tych 170 pacjentów 27 (15,9%) po leczeniu HBO 

wykazywało nadal cechy uszkodzenia mięśnia sercowego. Dane z piśmiennictwa wykazują 

wyższy o około 37 procent pacjentów z objawami uszkodzenia mięśnia sercowego (50, 51). 

Należy jednak podkreślić , że w opisywanej populacji badania nie zostały przeprowadzone u 

wszystkich pacjentów, ale w wybranych przypadkach.  

Zmiany w EKG  

Tlenek węgla powoduje zaburzenia funkcji elektrycznej serca, zaburzenia kurczliwości 

i zmiany morfologiczne w mięśniu sercowym. W przebiegu zatrucia dochodzi do podwyższenia 

markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, takich jak troponiny, CK i CK–MB. W badaniu 

elektrokardiograficznym często obserwowanymi zmianami są: tachykardia zatokowa zmiany 

odcinka S-T, odwrócony załamek T, skurcze dodatkowe, szeroki QRS, wydłużony odcinek QT, 

PR, poszerzenie załamka P (55-57). Zaburzenia repolaryzacji powodują wydłużenie odcinka 

QT (56, 58). Szeroki QT jest związany z omdleniem i nagłym zatrzymaniem krążenia (59, 60). 

Zatrucie CO może prowadzić do ostrego zawału mięśnia sercowego, nawet bez żadnych zmian 

w naczyniach wieńcowych (60), ostrej niewydolności serca, kardiogennego obrzęku płuc 

i zatrzymania akcji serca (61-63).  

Poziom COHb nie korelował z ciężkością przebiegu zatrucia CO. W grupie przypadków 

wykazujących cechy uszkodzenia mięśnia sercowego poziomy COHb zawierały się 

w przedziale 4,3–54,9%. Nie wykonywano badań odległych. Badanie 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 (61). Według badania 

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. Śmiertelność w grupie po przebytym uszkodzeniu mięśnia sercowego wyniosła 38% (18). 

Jak do tej pory nie wykonano prac porównujących wpływ zastosowania HBO lub NBO na 

wystąpienie ostrego zawału mięśnia sercowego i śmiertelność z powodów kardiologicznych 

w ciągu kilku lat po zatruciu. 

 



72 

 

5.4. Czynniki wpływające na efekty lecznicze  

Analiza wieloczynnikowa przeprowadzona w grupie 505 (30,7%) pacjentów z kompletem 

danych wykazała, że silny wpływ na efekty terapeutyczne miały nagłe zatrzymanie krążenia 

przed przyjęciem do KMHiRM i punktacja w skali Glasgow. Natomiast słaby, ale statystycznie 

istotny wpływ wywierają: wiek, wykonanie lub niewykonanie HBO, ich liczba, poziom CK, 

leukocytoza, poziom kwasu mlekowego, COHb, opóźnienie czasowe leczenia.  

Nagłe zatrzymanie krążenia 

Do KMHiRM przyjęto 20 pacjentów zatrutych CO po nagłym zatrzymaniu krążenia 

(NZK). Z tego 18 wymagało intensywnej terapii, a dwoje pacjentów odzyskało przytomność 

przed przyjęciem do szpitala. W obu przypadkach ich rodziny rozpoznały NZK i rozpoczęły 

czynności reanimacyjne. Zespoły karetek pogotowia potwierdziły zatrzymanie krążenia 

i kontynuowały czynności reanimacyjne. Dobry efekt w tych przypadkach był prawdopodobnie 

spowodowany niewielkim opóźnieniem czasowym między zatrzymaniem krążenia a podjęciem 

czynności reanimacyjnych. Dane z piśmiennictwa potwierdzają istotny wpływ opóźnienia 

czasowego na skuteczność czynności resuscytacyjnych (63). Tylko dwoje pacjentów było 

poddanych leczeniu nie HBO, tylko NBO: jeden z powodu przeciwskazań w postaci pęknięcia 

przepony i odmy opłucnowej lewostronnej, a drugi ze względu na krytyczny stan i stwierdzone 

cechy wgłobienia migdałków móżdżku do otworu potylicznego.  

W wyniku zastosowanego leczenia 13 pacjentów zmarło w KMHiRM, pięcioro w chwili 

zakończenia leczenia HBO wykazywało ciężkie uszkodzenia neurologiczne, a jedna osoba 

wykazywała cechy uszkodzenia mięśnia sercowego. W badanym materiale ryzyko zgonu 

było aż 1083 razy większe w grupie 20 pacjentów po NZK (13 pacjentów 65%), niż w 

grupie 1626 pacjentów bez NZK przed przyjęciem do KMHIRM (1 pacjent 0,06%).  Z 

danych z literatury wynika, że jeżeli przed przyjęciem pacjenta do szpitala dochodzi do 

zatrzymania krążenia, to prawdopodobieństwo przeżycia niezależnie od przyczyny pierwotnej 

zmniejsza się do 1,4–20% według różnych autorów (64, 65). Jeżeli do zatrzymania krążenia 

dochodzi w przebiegu zatrucia CO, to prognozy są jeszcze gorsze. W pracy Hampsona 

analizującej 18 przypadków po zatrzymaniu i resuscytacji w przebiegu zatrucia CO wszyscy 

pacjenci zmarli pomimo leczenia HBO (65). Zgony pacjentów po NZK są związane z 

anoksycznym uszkodzeniem centralnego układu nerwowego będącym wynikiem zatrucia CO i 

zatrzymania krążenia (65)  

Pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia w stanie śpiączki można leczyć w komorze 

hiperbarycznej w trybie intensywnej terapii (66). Dodatkowym elementem leczenia, który 
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może poprawić wyniki, jest utrzymywanie odpowiedniej temperatury pacjenta. W KMHiRM 

połączenie hipotermii z leczeniem HBO zastosowano w dwóch przypadkach z niezadowalają-

cym efektem leczniczym – zgon wewnątrzszpitalny. Wytyczne resuscytacji Europejskiej Rady 

Resuscytacji oraz wytyczne amerykańskiego Towarzystwa Kardiologicznego – jedne i drugie 

z 2015 r. – zalecają stosowanie po przywróceniu spontanicznego krążenia temperatury 

docelowej w granicach 32–36°C(60). Poprzednie zalecały stosowanie hipotermii 

terapeutycznej w granicach 32–34°C po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie migotania 

komór lub częstoskurczu komorowego bez tętna (67). Jedna praca wykazała korzystny efekt 

stosowania hipotermii terapeutycznej u pacjentów w śpiączce po zatruciu CO (68). Ocena 

wpływu zastosowania hipotermii terapeutycznej u pacjentów po zatrzymaniu krążenia w 

przebiegu CO wymaga dalszych badań.  

Punktacja w skali Glasgow 

Analiza wieloczynnikowa wykazała punktację GCS jako czynnik niezależnie 

wpływający na zgon. W analizie post hoc zaobserwowano statystycznie istotną różnicę 

częstości zgonów przy punkcie odcięcia 6 pkt. GCS. Stan świadomości w GCS oceniano w 

chwili przyjęcia do KMHIRM. W przypadku, gdy pacjent był pod wpływem sedacji i środków 

zwiotczających mięśnie prążkowane stan świadomości był oceniany na podstawie stanu przed 

intubacją oraz zastosowaniem środków sedacyjnych i zwiotczających mięśnie, podobnie jak 

jest to jest zalecane w publikacjach naukowych (69). Stosuje się ją w wielu ośrodkach 

hiperbarycznych do oceny stanu neurologicznego pacjenta, natomiast jej przydatności do 

przewidywania efektów leczniczych jest różnie oceniana. (70-75).  

Gerrit Grib stwierdził dobrą ujemną korelację pomiędzy punktacją w skali Glasgow 

a czasem leczenia w OIT i zalecił stosowanie GCS oraz markerów laboratoryjnych CRP 

i leukocytozy do oceny ciężkości stanu pacjenta, jeśli sam poziom COHb nie jest wystarczający 

(69). Jedni badacze uważają, że można przewidzieć efekty terapeutyczne na jej podstawie, 

a inni – że nie jest to możliwe (72, 73, 74, 75). Rzadziej stosowane są też dokładniejsze skale 

oceniające stan kliniczny pacjenta, np. Cerebral Performens Category (73). Do dokładnej 

oceny stanu układu nerwowego u przytomnych pacjentów w celu wykrycia dyskretnych 

ubytków neurologicznych, takich jak zaburzenia pamięci, uwagi, koncentracji, emocji, skala 

Glasgow nie wystarczy. Weaver w swojej pracy przeprowadzał badania neuropsychologiczne, 

używając różnych skal, m.in. Geriatric Depression Scale, Katz index of activities of daily living, 

Short-Form General Health Survey (SF 36), Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised, 

Denman Neuropsychology Memory Scale (76). Z wyjątkiem dużych prospektywnych badań 
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naukowych stosowanie zaawansowanych testów neuropsychologicznych jest niemożliwe w 

praktyce klinicznej, gdyż wymaga czasu i dużego nakładu pracy i nie można ich wykonać przed 

sesją HBO.  

Wiek 

Analiza wykazała, że procent zgonów wewnątrzszpitalnych u pacjentów powyżej 60. 

roku życia był 3,5 razy większy (ryc. 34 i tab. 34, s. 47). Starsi ludzie są bardziej wrażliwi na 

niedotlenienie tkanek w przebiegu zatrucia CO. Dane z piśmiennictwa wykazują, że zatrucia 

pacjentów w starszym wieku mają cięższy przebieg, a ryzyko zgonu jest wyższe (77), 

szczególnie powyżej 60. roku życia (70, 72, 77, 78).  

Leczenie tlenem hiperbarycznym 

Co zaskakujące w analizowanym materiale, analiza wieloczynnikowa wykazała, że 

wykonanie lub nie sesji HBO, oraz liczba sesji są czynnikami wpływającymi na zgon. Jednak 

należy stwierdzić, że pacjenci w gorszym stanie klinicznym, gorzej rokujący, u których wolniej 

ustąpują objawy otrzymują wiekszą ilość sesji HBO, niż pacjenci z lżejszymi objawami. Liczba 

wykonanych u pacjenta sesji zależy od ciężkości zatrucia, wskazań, przeciwskazań oraz 

ustępowania objawów. Pacjentom tylko z lekkimi objawami klinicznymi jak: osłabienie, bóle 

zawroty głowy, nudności, wymioty, bez odchyleń w badaniach laboratoryjnych, ani zmian w 

EKG u których wszystkie objawy kliniczne ustąpiły po pierwszej sesji, leczenie zostało 

zakończone po wykonaniu jednej sesji HBO. Natomiast pacjentom po utracie przytomności 

starano się wykonywać do 3 sesji HBO. Najwięcej sesji HBO planowano i wykonywano 

pacjentom w najcięższym stanie – intensywnej terapii do 10 sesji. U przytomnych pacjentów 

w 37 przypadkach odstępowano od wykonania sesji HBO z powod niemożliwosci wyrównania 

ciśnienia w uchu środkowym, natomiast u nieprzytomnych wykonywano sesje HBO pomimo 

wystąpienia urazu ciśnieniowego ucha środkowego. Dlatego też wykonanie lub nie sesji HBO, 

oraz ich liczba.  zależy od ciężkości stanu pacjenta, im  cięższy stan pacjenta tym gorsze 

rokowanie. Nie ulega wątpliwości, że praca retrospektywna, bez randomizacji obarczona jest 

bardzo dużym prawdopodobieństwem zafałszowania w przypadku procedury terapeutycznej 

zlecanej na podstawie nie protokołu badawczego, a decyzji lekarza. Dane z literatury są 

niejednoznaczne. Część badań wykazuje zmniejszenie smiertelności zarówno krótkotrwałej, 

jak i ciągu roku od zatruciu pacjentów leczonych HBO w stosunku do leczonych NBO (71), 

inne prace nie wykazują wpływu leczenia HBO na zmniejszenie śmiertelności (6, 64). 
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Kinaza kreatynowa 

W analizowanej populacji w grupie 1646 pacjentów poziom CK był podwyższony u 

23,5% pacjentów. Największy odsetek podwyższonych poziomów CK był w grupie 170 

pacjentów wykazujących cechy uszkodzenia mięśnia sercowego u 74,6%, oraz w grupie 75 

pacjentów w najcięższym stanie – intensywnej terapii u 69,3% pacjentów. Analiza 

wieloczynnikowa wykazała silny wpływ CK na zgon. W analizie jednoczynnikowej post hoc 

stwierdzono wpływ CK na zgon. Krzywa ROC dla poziomu CK w predykcji zgonu wskazała 

punkt odcięcia na 725 U/l. Częstość zgonów była istotnie wyższa przy poziomie ≥725 U/l 

(24,2%) niż <725 U/l (0,21%).  

Dane z piśmiennictwa potwierdzają wzrost poziomu CK w przebiegu zatrucia CO, oraz 

że pacjenci w cięższym stanie mają wyższe poziomy CK (71, 73). Wzrost poziomu CK 

świadczy o uszkodzenia tkanek: głównie mięśni szkieletowych, mięśnia sercowego, mózgu, 

wątroby. Nie jest on charakterystyczny tylko dla zatrucia CO, ale też obserwowany w różnych 

sytuacjach klinicznych jak: stres, oziębienie lub przegrzanie organizmu, niedotlenienie, wysiłek 

fizyczny, uraz, hipoksja. (79, 80). Szczególnie mięśnie szkieletowe są wrażliwe na działanie 

CO. W przebiegu zatrucia może dojść do ich martwicy. W badanym materiale nie 

zaobserwowano cech uszkodzenia nerek, ale uwalniająca się z uszkodzonych mięśni 

mioglobina może doprowadzić do uszkodzenia nerek co potwierdzają dane z piśmiennictwa 

(79-84). Badania przeprowadzone na zwierzętach pokazują, że poziom CK zaczyna wzrastać 

natychmiast po ekspozycji na CO, osiąga maksymalny poziom w drugiej godzinie i wraca do 

normy w ciągu 3–4 dni (79).  

Leukocytoza 

W badanej populacji w grupie 1646 pacjentów leukocytozę zaobserwowano u 38,8% 

pacjentów. Odsetek pacjentów z leukocytozą był większy w grupach pacjentów w njacięższym 

stanie: 75 pacjentów intensywnej terapii – 69,3% i w grupie 170 pacjentów z uszkodzeniem 

mięśnia sercowego - 59,8%. Analiza wieloczynnikowa 505 pacjentów z kompletnymi danymi 

wykazała słabą korelację pomiędzy leukocytozą a zgonem. W analizie jednoczynnikowej przy 

zalecanej na podstawie krzywej ROC punktu odcięcia 15 g/l nie wykazano statystycznej 

różnicy częstości zgonów w grupach poniżej i powyżej punktu odcięcia. W pracy nie badano 

późnych objawów neurologicznych za które odpowiedzialna jest odpowiedź układu 

immunologicznego. 

Leukocytoza z neutrofilią nie jest tylko charakterystyczna dla zatrucia CO, lecz stanowi 

odpowiedź układu immunologicznego m.in. na infekcję, szczególnie bakteryjną, objawy stanu 
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zapalnego, odpowiedź na leki (sterydy, epinefrynę, lit), zaburzenia metaboliczne, nowotwory, 

uraz, stres, ciążę (85, 86). W zatruciu CO odpowiedź układu immunologicznego jest jednym z 

mechanizmów uszkodzenia tkanek. Późnych następstw neurologicznych nie można 

wytłumaczyć jedynie hipoksją tkankową. Na podstawie badań wykonanych na modelu 

zwierzęcym wykazano, że stres oksydacyjny prowadzi do uszkodzenia zasadowego białka 

mieliny (MBP, myelin basic protein), co wywołuje odpowiedź układu immunologicznego – 

proliferację limfocytów, które powodują peroksydację lipidów, prowadzącą z kolei do 

uszkodzenia OUN. Poziom leukocytów zwykle szybko wrasta w pierwszym dniu zatrucia 

i wraca do normy po około 5 dniach (86), natomiast późne objawy neurologiczne pojawiają się 

między 3. dniem a 4. tygodniem po zatruciu (87). Część publikacji naukowych wskazuje na 

pozytywną relację między ciężkością zatrucia CO a leukocytozą (71, 73). 

Poziom kwasu mlekowego 

W badanej populacji poziom kwasu mlekowego był podwyższony u 66,2% w grupie 1646 

pacjentów. Największy odsetek podwyższonego poziomu zaobserwowano w grupie 75 

pacjentów intensywnej terapii 84,8% i w grupie z uszkodzeniem mięśnia sercowego 81,3%. Co 

spowodowane jest najdłuższym czasem trwania i poziomem niedotlenienia tkanek. Analiza 

wieloczynnikowa wykonana w grupie 505 pacjentów z kompletem danych nie wykazała 

korelacji między poziomem kwasu mlekowego a zgonem.  

Kwas mlekowy jest produktem glikolizy beztlenowej, która nasila się w przebiegu 

hipoksji tkankowej spowodowanej niedostateczną podażą tlenu. Poziom kwasu mlekowego nie 

był brany pod uwagę przy kwalifikacji do leczenia HBO, ale pacjenci w cięższym stanie mieli 

wyższe poziomy niż pacjenci z lżejszymi objawami. Dane z literatury potwierdzają, że poziom 

kwasu mlekowego daje dokładniejsze informacje na temat czasu trwania i stopnia hipoksji 

tkankowej niż poziom COHb. (89), a wraz z wartością pH i poziomem H2CO3 pozwalają lepiej 

przewidzieć efekty lecznicze. (89- 92). Ale niektóre publikacje przedstawiają niejednoznaczne 

wyniki (89), a nawet wykazują, że poziom kwasu mlekowego jest nieistotnym parametrem w 

zatruciu CO (74).  

Opóźnienie leczenia 

Pacjenci byli przyjmowani do leczenia w KMHiRM z różnym opóźnieniem czasowym 

od zatrucia: 47,8% – w czasie jednej godziny, 50,1% –w czasie 1–6 godzin, a tylko 2,4% w – 

czasie 6–12 godzin. To oznacza, że 97,6% zostało przyjętych w czasie do 6 godzin od zatrucia. 

Analiza wieloczynnikowa wykonana w grupie 505 pacjentów z kompletem danych nie 
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wykazała korelacji między opóźnieniem leczenia a zgonem. Z kolei opublikowane prace 

sugerują wpływ opóźnienia czasowego na efekty lecznicze. Wskazują, że im mniejsze 

opóźnienie czasowe między zatruciem a rozpoczęciem leczenia HBO, tym lepsze efekty 

lecznicze. Badanie Goulon et al. z 1969 r. (93) wykazało, że leczenie HBO redukuje 

śmiertelność i poprawia stan kliniczny pacjenta, jeżeli jest wykonane w ciągu 6 godzin od 

zatrucia. Weaver rozpoczynał leczenie HBO w czasie 13 ±41h od końca ekspozycji na CO i 

wykazywał korzystny wpływ na DNS (10). Inne prace wykazują poprawę stanu klinicznego, 

nawet jeżeli leczenie HBO następuje do 22,5 godziny od zatrucia, a nawet do 48 godzin od 

zatrucia (13, 76, 94). 

5.5. Przypadek kobiet ciężarnych 

W skład tej grupy weszło 26 kobiet ciężarnych w wieku od 18 do 39 lat, w 4.–39. tygodniu 

ciąży. Ze względu na zaostrzone kryteria kwalifikacji średni poziom COHb był niższy niż 

u innych leczonych pacjentów (13,2%). Odchylenia od normy w badaniach laboratoryjnych 

również były mniejsze. Pacjentki zgłaszały lekkie objawy neurologiczne, ale 10 (38,5%) było 

po utracie przytomności, a trzy (11,5%) przestały odczuwać ruchy płodu w trakcie zatrucia. Po 

wykonaniu jednej sesji HBO wszystkie zgłaszane objawy ustąpiły; pacjentki ponownie zaczęły 

odczuwać ruchy płodu. Sześć kobiet zostało przekazanych na oddziały ginekologiczno-

położnicze.  

Ciężarne są specyficzną grupą pacjentów, ponieważ zatrucie dotyczy dwóch różnych 

organizmów, różnie reagujących na CO. Płód ma hemoglobinę płodową, a matka – 

hemoglobinę dorosłych. Wymiana gazowa płodu odbywa się przez łożysko, a matki – przez 

płuca. Nie mamy możliwości bezpośredniego pomiaru poziomu COHb u płodu. Nie istnieją 

także randomizowane badania dotyczące ciężarnych. Wiedza na temat zatrucia CO ciężarnych 

opiera się na badaniach teoretycznych, wykorzystujących modele matematyczne, na 

doświadczeniach na zwierzętach i pojedynczych przypadkach zatrucia CO u ciężarnych kobiet. 

Badania teoretyczne oraz doświadczenia na zwierzętach wykazują, że powinowactwo 

hemoglobiny płodowej do O2 i CO jest wyższe niż hemoglobiny matki, a mimo to PaO2 we 

krwi płodu jest niższe niż u matki, poziom COHb płodu jest wyższy u płodu – o ok. 10–15%, 

a czas połowicznego rozpadu dla hemoglobiny matki jest krótszy i wynosi 4 godz., a dla płodu 

– 7,5 godz. (95-97).  

Krzywa dysocjacji hemoglobiny płodowej jest przesunięta w lewo w stosunku do 

hemoglobiny matki (98). Transport CO przez łożysko jest bierny, zależy od wieku, wagi płodu 
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oraz przepływu krwi przez łożysko naczyniowe (95-97). Niektórzy badacze uważają, że istnieje 

też czynny transport CO przez łożysko (99).  

W przebiegu ciężkiego zatrucia może dojść do śmierci płodu, powstania malformacji 

anatomicznych, zaburzeń funkcjonalnych w sferze zarówno psychomotorycznej, jak i mentalnej 

(100). Teratogenne działanie CO na płód dotyczy szczególnie wczesnego stadium ciąży (100). 

Jeżeli do zatrucia dochodzi w ostatnim stadium ciąży, to ryzyko działania teratogennego jest 

małe, natomiast efekt działania CO może doprowadzić do uszkodzenia mózgu (101). Ciężkość 

zatrucia zależy od ciężkości i czasu trwania zatrucia (97). Ponieważ CO ma tendencję do 

gromadzenia się w organizmie płodu, poziom COHb matki nie pozwala na dokładne 

oszacowanie COHb płodu. Na podstawie poziomu COHb matki można stwierdzić, że doszło 

do ekspozycji, ale nie można przewidzieć efektów zatrucia (97), poneważ ciężkość zatrucia 

płodu słabo koreluje z klinicznym stanem matki (102). Zatrucie CO u matki często grozi 

powikłaniami w krótkim czasie. Dla płodu może oznaczać śmierć, różne zaburzenia rozwojowe 

lub uszkodzeniem mózgu. Wysoki poziom COHb matki powoduje anoksję płodu i może 

spowodować śmierć płodu, zanim jego poziom COHb wzrośnie, natomiast niski poziom nie 

powinien sugerować dobrego stanu płodu (97, 99). Do obumarcia płodu może dojść mimo 

dobrego stanu matki (97, 103, 104). Odnotowano przypadek poziomu COHb 61% podczas 

sekcji zwłok płodu, pomimo że zmierzony poziom COHb u matki wyniósł 7% po godzinie 

leczenia tlenem (104).  

Należy zwrócić uwagę na to, że w przypadku równoczesnego zatrucia CO i cyjankami 

(CN) poziomy COHb świadczące o średnio-ciężkim zatruciu mogą być śmiertelne dla płodu 

(97, 99). Leczenie HBO w trakcie ciąży jest kontrowersyjne, ponieważ w doświadczeniach na 

zwierzętach wysokie ciśnienie parcjalne O2 w tkankach powodowało efekty teratogenne, 

retinopatię, efekty sercowo-naczyniowe – zwiększenie przepływu krwi przez łożysko oraz 

przedwczesne zamknięcie przewodu Botala. Te obserwacje nie zostały potwierdzone w dużych 

seriach badań kobiet, które były leczone HBO z powodu zatrucia CO (98-102). Największe 

z nich było przeprowadzone we Francji w regionie Nord-Pas-de-Calais. Badanie to dotyczyło 

406 ciężarnych (412 dzieci) kobiet leczonych HBO w latach 1983–2008 z powodu zatrucia CO. 

Nie stwierdzono różnicy w występowaniu zaburzeń psychomotorycznych i zaburzeń wieku 

i wagi między dziećmi matek leczonych HBO z powodu zatrucia CO a grupą kontrolną (105). 

Udowodniono w ten sposób, że krótkotrwała ekspozycja na wysokie dawki tlenu w trakcie 

HBO nie wywiera negatywnego wpływu na płód. Jeżeli u ciężarnej występują kliniczne objawy 

zatrucia i podwyższony poziom COHb, to powinno się jak najszybciej zastosować HBO. Ale 
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ze względu na stwierdzone w badaniach na zwierzętach działanie teratogenne dużych dawek 

tlenu leczenie HBO ogranicza się zwykle do jednej sesji HBO (106-108). 

5.6. Przypadek pacjentów wymagających intensywnej terapii 

W całej badanej populacji było 75 (4,6%) pacjentów wymagających intensywnej terapii. 

Komora hiperbaryczna wypełniona jest w trakcie sesji powietrzem pod zwiększonym 

ciśnieniem, gęstość powietrza oraz ilość tlenu jest proporcjonalnie do stosowanego ciśnienia 

większa. Jest to pomieszczenie zamknięte, z ograniczonym dostępem. Aby się do niego dostać 

lub z niego wyjść trzeba użyć przedsionka jako śluzy, dodatkowo wykonując należną 

dekompresję.   

Przeprowadzenie sesji HBO w trybie intensywnej terapii jest zabiegim narażającym dla 

pacjenta, ponieważ tlen hiperbaryczny powoduje znaczące zmiany w układzie oddechowym i 

krążenia (66). Poza tym wymaga posiadania komory hiperbarycznej wyposażonej w 

odpowiedni sprzęt medyczny i wykwalifikowanego personelu. W przypadku konieczności 

powtarzania sesji HBO oddział intensywnej terapii musi znajdować się w pobliżu komory 

hiperbarycznej.  

Gaz, którym oddycha pacjent w trakcie sesji HBO ma proporcjonalnie do ciśnienia 

większą gęstość, co zwiększa opory w drogach oddechowych, pracę oddechową i zużycie tlenu 

przez mięśnie oddechowe. W przypadku zaburzeń oddechowych u pacjenta pozostającego na 

oddechu własnym może wymusić konieczność wdrożenia oddechu wspomaganego lub 

kontrolowanego respiratorem. Dlatego też pacjentom intensywnej terapii leczonym w 

KMHIRM parametry oddechowe monitorowane są zarówno na oddziale intensywnej terapii, w 

trakcie transportu i sesji HBO, co umożliwia szybką reakcję w przypadku narastania 

niewydolności oddechowej (63). W KMHIRM na początku były stosowane respiratory mające 

tylko jeden tryb wentylacji – kontrolowany. Stosowanie tego typu respiratorów wymaga 

stosowania sedacji, a czasem zwiotczenia mięśni szkieletowych, aby zapobiec desynchronizacji 

oddechu co mogłyby doprowadzić do urazu ciśnieniowego płuc. Powoduje to wydłużenie 

okresu wybudzania pacjenta i wydłuża czas respiratoroterapii. Obecnie stosowane nowoczesne 

respiratory hiperbaryczne posiadają tryby wspomagania oddechu także w warunkach 

podwyższonego ciśnienia. Ponadto oddychanie 100% tlenem zaburza mechanizmy eliminacji 

śluzu z dróg oddechowych. Po sesji HBO, gdy procentowa zawartość tlenu w mieszaninie 

oddechowej zostaje zmniejszona do wartości sprzed sesji, dochodzi do zapadania się 

pęcherzyków płucnych w mechanizmie absorpcji tlenu i hipoksji (66). W KMHIRM po sesji 

HBO stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej zmniejszane jest stopniowo, dzięki czemu 
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zdecydowanie zmniejszyła się ilość przejściowych zaburzeń saturacji krwi obserwowanych 

dawniej.  

Te same czynniki wpływają na funkcję układu krążenia. Wrost gęstości gazu i ciśnienia 

wewnątrz klatki piersiowej powoduje spadek powrotu żylnego do prawego przedsionka, a 

wzrost obciążenia następczego prawej komory może doprowadzić do jej niewydolności. Na 

początku sesji często obserwuje się często spadek ciśnienia tętniczego.  Przetoczenie 0,5 do 1 

litra płynu dożylnego zwykle stabilizuje układ krążenia. Wazokonstrykcyjne działanie tlenu 

hiperbarycznego prowadzi do zwiększenie obciążenia następczego lewej komory i może 

spowodować jej niewydolność. Pacjent przed sesją HBO powinien być ustabilizowany 

hemodynamicznie odpowiednią podażą płynów oraz stosowaniem wlewów amin presyjnych. 

Wymaga to monitorowania układu krążenia za pomocą metod inwazyjnych (66).  

Aby bezpiecznie przeprowadzić leczenie HBO pacjentów intensywnej terapii oddział IT 

musi być usytuowany w pobliżu komory hiperbarycznej. W KMHIRM oddział intensywnej 

terapii jest jego częścią i znajduje się w tym samym budynku, co umożliwia wykonanie serii 

sesji HBO i miweluje ryzyko transportu pacjenta z i do komory. Klinika wyposażona jest w 

kilka komór hiperbarycznych: rektangularną komorę HAUX, która jest podstawową komorą, 

oraz kilka komór starszego typu. Umożliwia to natychmiastowe rozpoczęcie leczenia HBO, 

nawet jeśli w innych komorach trwają jeszcze sesje. U pacjenta wymagającego intensywnej 

terapii konieczna jest kontynuacja zabiegów HBO w trakcie transportu do komory i w samej 

komorze.  

Każde urządzenie używane do pracy w komorze hiperbarycznej – respirator, strzykawki 

automatyczne, monitor – musi być przystosowane do pracy w nadciśnieniu. Na przykład 

respirator musi podawać zadaną objętość oddechową w zwiększonym ciśnieniu otoczenia 

pomimo tego, że gaz jest gęstszy. Wprowadzenie urządzenia niedostosowanego do pracy w 

hiperbarii grozi jego zniszczeniem – w trakcie kompresji może ulec zmiażdżeniu, a w trakcie 

dekompresji eksplozji. Jeśli podczas działania urządzenia wystąpi iskrzenie, to może być to 

źródłem pożaru. Samo środowisko hiperbaryczne stwarza niekorzystne warunki z punktu 

widzenia bezpieczeństwa przeciwpożarowego, gdyż w warunkach zwiększonego ciśnienia 

otoczenia, zwiększonej prężności tlenu w komorze i w przypadku zwiększenia zawartości 

procentowej tlenu wskutek przecieku z układu oddechowego pacjenta lub instalacji tlenowej 

łatwiej może wystąpić zapłon, materiały palne spalają się szybciej, a pożar szerzy się 

gwałtownie (66, 109).  

Pacjentem w komorze zajmuje się atendent medyczny – według przepisów 

obowiązujących w Polsce może nim być pielęgniarka posiadająca specjalizację z  anestezjologii 
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i intensywnej terapii lub lekarz specjalista anestezjologii i intensywnej terapii, medycyny 

ratunkowej, toksykologii klinicznej. znający procedury operacyjne i awaryjne, posiadający 

kwalifikację zdrowotną dopuszczającą do pracy pod ciśnieniem.  W KMHIRM wykonuje się 

rocznie od 100 do 140 sesji w trybie intensywnej terapii u pacjentów z ciężkim zatruciem 

tlenkiem węgla, ciężkich infekcji martwiczych, w tym zgorzeli gazowych, tętniczych zatorów 

gazowych lub urazów kompartmentalnych.  

5.7. Powikłania leczenia tlenem hiperbarycznym 

Liczba powikłań leczenia HBO wyniosła 4,35%, z czego 90,2% stanowił uraz ucha 

środkowego. Uraz ciśnieniowy ucha środkowego jest najczęstszym powikłaniem leczenia 

HBO. W 39 przypadkach wystąpił on u przytomnych pacjentów w trakcie sprężenia. 

Odstąpiono od leczenia HBO, a wykonano NBO. W 11 przypadkach doszło do urazu 

ciśnieniowego ucha środkowego u pacjentów wymagających intensywnej terapii. 

Obserwowano wybroczyny lub zasinienie błony bębenkowej. W żadnych przypadku nie doszło 

do perforacji. W pięciu przypadkach wykonano paracentezę celem kontynuacji leczenia HBO, 

w dwóch przypadkach leczenie przerwano, a w czterech kontynuowano. W dwóch przypadkach 

wykonano profilaktyczną paracentezę przed rozpoczęciem leczenia HBO.  

Procent wykazywanych w różnych publikacjach urazów ciśnieniowych ucha środkowego 

waha się od 2% do 84%, a u zaintubowanych pacjentów sięga do 94% (107-109). Liczba 

wykazywanych w literaturze powikłań jest różna z powodu niejednorodności badanych 

populacji oraz przyjmowanych kryteriów rozpoznania. Jedni rozpoznają uraz ciśnieniowy ucha 

środkowego na podstawie subiektywnego objawu, jakim jest ból ucha; inni – na podstawie 

obiektywnych badań. Do większości urazów dochodzi podczas pierwszej sesji HBO (110–112). 

Jest to spowodowane niedrożnością trąbki słuchowej, będącą wynikiem infekcji górnych dróg 

oddechowych, alergii, powiększonymi migdałkami lub wrodzonymi wadami dotyczącymi np. 

rozwoju mięśni podniebienia czy ucha środkowego (111-113).  

Liczbę urazów ciśnieniowych ucha środkowego można zmniejszyć poprzez uczenie 

pacjentów technik wyrównywania ciśnienia w uchu środkowym. U pacjentów niebędących w 

stanie wyrównać ciśnienia można zastosować leki obkurczające śluzówkę lub wykonać 

miryngotomię albo tympanostomię. Różne ośrodki stosują różne metody profilaktyki urazu 

ciśnieniowego ucha środkowego (111-112).  

Uraz ciśnieniowy zatok przynosowych, wystąpił u trojga pacjentów leczonych HBO. Jest 

on drugim co do częstości występującym powikłaniem (110-113). Najczęściej występuje u 

pacjentów z infekcją górnych dróg oddechowych, katarem alergicznym. Środki udrażniające 
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drogi oddechowe, antyhistaminowe i/lub sterydy stosowane przed kompresją pozwalają 

przeprowadzić leczenie HBO.  

Objawy mózgowej toksyczności tlenowej wystąpiły u dwojga pacjentów (0,12%). 

Według danych z literatury częstość występowania drgawek wynosi ok. 0,01–0,03% (110, 

114). Zaobserwowano jeden przypadek urazu ciśnieniowego płuc w trakcie trzeciej sesji HBO 

w trybie intensywnej terapii. W przeciągu ponad 20 lat leczenia HBO w KMHIRM był to drugi 

przypadek urazu ciśnieniowego płuc w trakcie leczenia HBO (115). Uraz ciśnieniowy płuc 

z tętniczymi zatorami gazowymi lub bez nich występuje rzadko. Do urazu ciśnieniowego płuc 

dochodzi w trakcie dekompresji. Zwykle jest on wynikiem obkurczenia dróg oddechowych, 

pułapki powietrznej lub samoistnej odmy opłucnowej (110).  

Innymi powikłaniami HBO są: hipoglikemia u pacjentów z cukrzycą insulinozależną, 

osłabienie, klaustrofobia, bóle w klatce piersiowej, duszności, zaburzenia widzenia, 

kardiogenny obrzęk płuc, uraz ciśnieniowy zęba, odwracalna myopia, zaćma (110, 111, 113). 

Nie obserwowano tych objawów w badanej populacji. 

5.8. Leczenie tlenem hiperbarycznym i normobarycznym a efekty terapeutyczne 

Po porównaniu grupy 55 pacjentów NBO i 1591 pacjentów z grupy HBO 

zaobserwowano, że procentowa liczba zgonów była 2,3 razy większa w grupie NBO, 

procentowa liczba ciężkich uszkodzeń neurologicznych – 6 razy większa w grupie NBO, 

a procentowa liczba uszkodzeń mięśnia sercowego – 1,4 razy większa w HBO. Uszkodzeń 

neurologicznych lżejszego stopnia w grupie NBO nie zaobserwowano.  

Dobór pacjentów do grupy NBO nie był losowy. Część pacjentów była w lekkim stanie 

zatrucia i nie zostali zakwalifikowani do leczenia HBO. U części osób zakwalifikowanych do 

grupy NBO odstąpiono od leczenia HBO z powodu niemożliwości wyrównania ciśnienia w 

uchu środkowym lub zatokach. Jednak tylko pacjenci w średnio-ciężkim stanie zatrucia, 

przytomni, byli w stanie zgłosić trudności w wyrównaniu ciśnienia. Należy podkreślić, że 

wszyscy pacjenci nieprzytomni, a więc w najcięższym stanie, mieli przeprowadzone leczenie 

HBO pomimo urazu ciśnieniowego uszu. Ostatecznie więc, grupa pacjentów z NBO była 28 

razy mniejsza niż grupa leczona HBO. 

Na podstawie tak dobranych grup pacjentów w pracy obserwacyjnej, retrospektywnej, 

bez randomizacji nie można porównywać efektów leczenia HBO w stosunku do NBO.  

Dane z piśmiennictwa na temat wpływu HBO terapii w stosunku do NBO są sprzeczne, 

a badania – niejednorodne. Według raportu Chochrane dwie prace (Weaver 2002 oraz Thom 

1995) wykazują redukcję objawów neurologicznych u pacjentów leczonych HBO w stosunku 
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do NBO (117). Weaver wykazał przejściową redukcję zaburzeń poznawczych o ok. 46%. Jego 

praca była randomizowana z podwójną ślepą próbą, procent badań odległych wyniósł 97%. 

Pacjenci z grupy HBO otrzymywali 100-procentowy tlen pod ciśnieniem 3 ATA przez 

1 godzinę, potem pod ciśnieniem 2 ATA przez następną godzinę (pierwsza sesja HBO). 

Następnie wykonywano dwie sesje HBO 2 ATA 2 godziny w odstępach 6–12-godzinnych. 

Pacjenci z grupy NBO otrzymywali 100-procentowy tlen normobaryczny w komorze 

hiperbarycznej pod ciśnieniem 1 ATA (symulacja sesji HBO) (76, 27). Thom wykonał 

randomizowaną pracę bez podwójnej ślepej próby. Pacjenci z grupy HBO otrzymywali 100-

procentowy tlen pod ciśnieniem 2,8 ATA przez 30 min, potem 2,0 ATA – przez 90 min (1 sesja 

HBO). Pacjenci z grupy NBO otrzymywali 100-procentowy tlen normobaryczny do czasu 

ustąpienia objawów (średnio 4,2 ± 0,3 godz.) (11).  

Mathieu wykazał lepsze wyniki leczenia u pacjentów w grupie HBO – 23% PNS – 

w stosunku do NBO – 26% PNS. Jego praca była randomizowana, bez podwójnej ślepej próby, 

wykluczył pacjentów w śpiączce. Pacjenci w grupie HBO otrzymali 100-procentowy tlen pod 

ciśnieniem 2,5 ATA przez 90 min (plus 15 min kompresji i dekompresji). Pacjenci z grupy 

NBO otrzymali 100-procentowy tlen normobaryczny przez 12 godzin (118). Prace: 

Scheinkestel 1999, Raphael 1989 i Annane 2010 nie wykazały redukcji następstw 

neurologicznych u pacjentów leczonych HBO w stosunku do pacjentów leczonych NBO (9, 12, 

13, 117). Praca Scheinkestela była randomizowana z wykonaniem podwójnej ślepej próby. Nie 

wykazał on korzyści ze stosowania HBO w stosunku do NBO, a nawet zaobserwował gorsze 

wyniki leczenia w grupie HBO. Scheinkestel kwalifikował pacjentów do leczenia przez 3 dni 

po jednej sesji HBO (100 min i 60 min na 2,8 ATA) lub NBO (100 min, 100-proc. tlen) przez 

3–6 dni w zależności od ustępowania objawów, ale przeprowadził badania odległe tylko u 46% 

pacjentów, których zakwalifikował. Nie wiadomo, jak zmieniałoby to wynik badania, gdyby 

zbadał wszystkich pacjentów. Podawanie 100-procentowego tlenu przez 3–6 dni jest trudne do 

wykonania, poza tym nie zostały opisane objawy uboczne tak długiego podawania tlenu(9). 

Natomiast Weaver wykonał badania odległe u 97%. Prace te różnią się między sobą liczbą 

zaintubowanych pacjentów (7,9% – Weaver vs 19,0% – Scheinkestel), czasem trwania 

ekspozycji na CO (18 godz. – Weaver vs 2,5 godz. – Scheinkestel), czasem między 

zakończeniem ekspozycji na CO a początkiem leczenia (5,8 godz. – Weaver vs 7,1 godz. – 

Scheinkestel), metodami randomizacji (równe proporcje – Weaver vs analiza grupowa – 

Scheinkestel), proporcją pacjentów, u których zatrucie CO było wynikiem próby samobójczej 

(31% – Weaver vs 69% – Scheinkestel), rodzajem analizy statystycznej (intension-to-treat 
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analysis – Weaver vs efficacy analisis – Scheinkestel), metodą podawania tlenu 

hiperbarycznego (9, 76, 117).  

Badanie Raphael 1989 było randomizowane, ale bez podwójnej ślepej próby. Nie 

wykazało różnicy w wynikach leczenia pacjentów HBO i NBO, jednak z badania zostali 

wykluczeni pacjenci po utracie przytomności. Pacjenci HBO otrzymywali jedną sesję HBO 

2 ATA (60 min pod ciśnieniem 2 ATA i 30 min kompresji i dekompresji), a następnie 100-

-procentowy tlen przez 4 godziny; pacjenci NBO otrzymywali 100-procentowy tlen przez 

6 godzin. Pacjenci po utracie przytomności otrzymywali albo jedną, albo dwie sesje HBO (13).  

Badanie Annane 2010 – randomizowane, bez ślepej próby – nie wykazało różnicy 

w wynikach leczenia po 1 miesiącu w grupie pacjentów leczonych HBO w stosunku do NBO. 

Annane do swojego badania zakwalifikował pacjentów po utracie przytomności. Pacjenci 

otrzymywali NBO przez 6 godzin lub NBO przez 4 godziny plus jedną sesję HBO 2 ATA 

(1 godz. 2 ATA i po 30 min na dekompresję i kompresję). Każdy pacjent otrzymywał 10 mg 

diazepamu domięśniowo jako profilaktykę drgawek tlenowych. Pacjenci w śpiączce byli 

kwalifikowani do 4 godz. NBO, a potem jednej sesji HBO lub dwóch sesji HBO. Pacjenci, 

u których wykonano sesje HBO, mieli gorsze wyniki leczenia (12)  

Ze wszystkich cytowanych prac jedynie praca Weavera jest dobrze wykonana. Na 

podstawie tej jednej pracy nie można jednoznacznie stwierdzić, że efekty lecznicze stosowania 

HBO są lepsze niż NBO, ale też nie można uznać, że są takie same lub gorsze. Inne prace mają 

liczne mankamenty. Wyjaśnienie, czy stosując HBO, osiągamy lepsze wyniki terapeutyczne, 

wymaga dalszych badań. Jednak wydaje się, że problemem nie jest liczebność badanej 

populacji, lecz prawidłowe jej zaplanowanie i ustalenie jednoznacznych punktów końcowych. 

5.9. Objawy zatrucia tlenkiem węgla a poziom karboksyhemoglobiny 

Najczęściej występującymi objawami były: bóle głowy – 1132 (68,8%), osłabienie – 

1120 (68%), utrata przytomności – 902 (54,8%), zawroty głowy – 566 (34,4%). Rzadziej 

zgłaszano: nudności – 282 (17,1%), wymioty – 99 (6%), bóle w klatce piersiowej – 22 (1,3%), 

duszności – 15 (0,9%), splątanie – 7 (0,4%); pozostałe to siedem przypadków ogniskowego 

uszkodzenia mózgu, trzy przypadki uszkodzenia nerwów obwodowych, trzy przypadki 

zaburzeń psychicznych i psychoorganicznych. W analizowanym materiale zarówno łagodne 

objawy – bóle głowy, osłabienie, zawroty głowy, nudności, wymioty – jak i objaw ciężkiego 

zatrucia, czyli utrata przytomności, występowały niezależnie od poziomu COHb. Inne ciężkie 

objawy, takie jak bóle w klatce piersiowej, zaobserwowano od 10% COHb, duszności – u 10–

40%, splątanie – u 20–40% COHb. Dane z piśmiennictwa potwierdzają występowanie 
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łagodnych i ciężkich objawów zatrucia niezależnie od poziomu COHb (17, 35, 119). Jedynie 

w przypadku utraty przytomności przy poziomach COHb powyżej 30%, zaobserwowano słabą 

dodatnią korelację  co zostało potwierdzone testem CH^2 i R rang Spearmana.  

Analiza statystyczna nie wykazała zależności bólów w klatce piersiowej, duszności 

i splątania od poziomu COHb, ale największy procent bólów w klatce piersiowej 

zaobserwowano powyżej 50%, procent splątania narastał, a procent duszności spadał wraz 

z poziomem COHb. Największy procent łagodnych objawów – bóle głowy, nudności, wymioty 

– zaobserwowano w przedziale od 0 do 10% COHb. Tylko w przypadku bólów test CH^2 i R 

rang Spearmanna wykazał słabą ujemną korelację z poziomem COHb.  

Dane z piśmiennictwa potwierdzają dodatnią korelację między poziomem COHb a utratą 

przytomności i ciężkością stanu pacjenta jedynie wyższych poziomów COHb (35, 92, 119). 

Mimo to, wśród większości personelu medycznego dominuje przekonanie, że poziom COHb 

odzwierciedla stopień ciężkości zatrucia. Wynika to z tego, że od dziesięcioleci w literaturze w 

wielu publikacjach powielana jest tabela określająca zależność między objawami a poziomem 

COHb (tab. 76).  

Tabela 76. Objawy zatrucia w zależności od procentu tlenku węgla we krwi 

 

 

Tabela 76 jest używana do nauczana w szkołach medycznych i przytaczana w różnych 

publikacjach naukowych (35, 119). Pochodzi z pracy Report of Investigations opublikowanej 

w 1923 r. przez U.S. Burean of Mines. Tabela została stworzona na podstawie badania 

Physiological effects of exposure to low concentrations of carbo monoxide, w którym 

w specjalnie skonstruowanej komorze dla ludzi uzyskiwano stężenie CO 200–400 ppm. Troje 

ludzi poddano ekspozycji. Podczas 10 ekspozycji osiągnięto stężenie COHb 16–28%, w trzech 

– większe od 25%. Tabela określa objawy od 0 do 80%. Nie wiadomo, skąd wzięto objawy 

przy poziomach COHb 30–80% (119). Tabela nie zgadza się z wynikami badania i pomimo 
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wielokrotnego cytowania w różnych populacjach jest błędna. Na podstawie wyników analizy 

zaobserwowano, że niski poziom COHb nie koreluje z występowaniem objawów klinicznych 

i ciężkością stanu pacjenta, wyższe poziomy lepiej korelują z utratą przytomności i ciężkością 

stanu pacjenta, co jest zgodne z danymi z piśmiennictwa (17, 35, 92, 119).  

W praktyce klinicznej poziom COHb służy jedynie do potwierdzenia zatrucia. Oceny 

ciężkości należy dokonać na podstawie objawów klinicznych, w tym w szczególności 

neurologicznych i kardiologicznych. 

5.10. Postępowanie z pacjentem po zatruciu tlenkiem węgla – wytyczne 

Wiele organizacji stworzyło własne wytyczne postępowania w zatruciu CO. W Polsce 

takie wytyczne stworzone zostały przez Sekcję Toksykologii Klinicznej Polskiego 

Towarzystwa Lekarskiego (ST PTL) – przez konsultantów w dziedzinie toksykologii 

klinicznej. W Stanach Zjednoczonych kryteria leczenia HBO stworzył Weaver. W Europie 

działa Europejski Komitet Medycyny Hiperbarycznej (ECHM, European Committee for 

Hyperbaric Medicine), którego zadaniem jest ustalanie wskazań do leczenia tlenem 

hiperbarycznym (HBOT). Jest to organizacja powstała w 1991 r. we Włoszech, zrzeszająca 

lekarzy praktyków aktywnych zawodowo w medycynie hiperbarycznej. Na podstawie 

wytycznych ECHM tworzone są wytyczne dla ośrodków hiperbarycznych w Europie 

Zachodniej: w Wielkiej Brytanii, we Francji, we Włoszech, w Niemczech, w Austrii, 

w Szwajcarii, na Węgrzech. Na wytycznych ECHM opiera swoją pracę KMHiRM. ECHM 

stosuje system ocen zaleceń za pomocą następujących poziomów wskazań i dowodów: 

Poziom wskazań: 

· Typ 1 – HBO jest silnie zalecana jako podstawowa metoda leczenia oparta na 

wystarczających silnych dowodach. 

· Typ 2 – HBO jest sugerowana, oparta na akceptowalnym poziomie dowodów. 

· Typ 3 – HBO można rozważać jako możliwą do zastosowania / opcjonalną 

metodę, lecz nie jest ona oparta na wystarczająco silnych dowodach.  

Poziomy dowodów: 

· A – Liczba randomizowanych badań jest uważana za wystarczającą. 

· B – Niektóre randomizowane badania wskazują na korzyść wskazania i jest 

wystarczająca opinia biegłych. 

· C – Badania nie spełniają kryteriów poprawnego randomizowanego badania, lecz 

jest wystarczająca opinia ekspertów. 
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KMHiRM stworzyła wskazania do leczenia HBO na podstawie wytycznych ECHM. 

ECHM w swoich zalecaniach daje możliwość wyboru między leczeniem HBO a leczeniem 

NBO u pacjentów z łagodnymi objawami zatrucia. W KMHiRM kwalifikuje się pacjentów do 

leczenia HBO z łagodnymi objawami zatrucia z poziomem COHb ≥20%. Przy poziomie 

poniżej 20% stosowanymi wskazaniami do leczenia HBO są objawy ze strony układu 

nerwowego, jak zaburzenia przytomności, zaburzenia psychologiczne, utrata przytomności, 

ogniskowe objawy neurologiczne, oraz objawy ze strony układu krążenia – głównie zmiany 

w EKG i podwyższone poziomy wykładników uszkodzenia mięśnia sercowego. Takie same 

wskazania są w zaleceniach ECHM i ST PTL oraz w wytycznych Weavera. W KMHiRM 

wykonuje się różną liczbę sesji HBO w zależności od ciężkości stanu i ustępowania objawów. 

ECHM nie określa liczby sesji. Weaver uważa, że w ciągu 1. doby powinno się wykonać trzy 

sesje HBO. ST PTL zaleca maksymalnie wykonanie dwóch sesji HBO. Najostrzejsze kryteria 

stosowane są w stosunku do kobiet ciężarnych. Do HBO kwalifikowane są wszystkie kobiety 

ciężarne z poziomem COHb powyżej 10%, ale wykonywana jest tylko jedna sesja HBO. 

ST PTL stosuje o wiele bardziej liberalne kryteria.  

Obie organizacje zalecają stosowanie zarówno NBO, jak i HBO w leczeniu zatrucia CO. 

Na miejscu zdarzenia zgodnie zalecają podawanie 100-procentowego tlenu jako formę 

pierwszej pomocy. Zalecenia do stosowania HBO są podobne w przypadku pacjentów 

w śpiączce, z zaburzeniami neurologicznymi i z zaburzeniami kardiologicznymi. ECHM 

i ST PTL nie określiły poziomu COHb jako wskazania do leczenia HBO. Weaver wykazał, że 

poziom COHb powyżej 25% zwiększa częstość występowania późnych objawów 

neurologicznych u pacjentów leczonych NBO w stosunku do leczonych HBO (16). W stosunku 

do kobiet ciężarnych kryteria EUBS kwalifikacji do HBO są ostrzejsze w wypadku ST PTL. 

EUBS zaleca stosowanie HBO u każdej zatrutej CO ciężarnej bez względu na objawy i poziom 

COHb. ST PTL z kolei zaleca HBO przy poziomie COHb >25% lub >15% w przypadku 

utrzymujących się zaburzeń neurologicznych i/lub kardiologicznych, i/lub kwasicy 

metabolicznej. W łagodnych postaciach ST PTL zaleca NBO, a EUBS – NBO lub HBO. ST 

PTL ogranicza stosowanie HBO do maksymalnie dwóch sesji i do 24 godz. od zatrucia. ECHM 

nie określa liczby sesji HBO i czasu leczenia, ale nie zaleca rozpoczynanie leczenia HBO po 

24 godz. od końca ekspozycji u pacjentów, u których ustąpiły wszystkie objawy. Weaver zaleca 

stosowanie trzech sesji HBO w ciągu 1. doby leczenia HBO. W przypadku kwalifikacji pacjenta 

do leczenia NBO EUBS zaleca jego stosowanie przez 12 godz., a ST PTL – do czasu obniżenia 

poziomu COHb do <5%; u ciężarnych wydłuża o 5 razy czas osiągnięcia poziomu <5%. 
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Oznacza to czas krótszy lub dłuższy niż 12 godz. Tabela 77 pokazuje porównanie wytycznych 

EUBS i ST PTL (17, 120, 121). 

 

Tabela 77. Porównanie wytycznych European Committee for Hyperbaric Medicine i Sekcji 

Toksykologii Polskiego Towarzystwa Lekarskiego dotyczących postępowania w wypadku 

zatrucia tlenkiem węgla 
 

European Committee for 

Hyperbaric Medicine 

Sekcja Toksykologii Polskiego 

Towarzystwa Lekarskiego 

Leczenie HBO zalecane w zatruciu CO (typ 1 

rekomendacji, poziom B dowodów) 
zalecane jako jedna z opcji leczenia 

Podawanie 100-

procentowego tlenu 

(NBO) jako forma 

pierwszej pomocy 

zalecane (typ 1 rekomendacji, poziom 

C dowodów) 
zalecane 

Wskazania do 

leczenia HBO 

każda osoba z zaburzeniami 
przytomności, z zaburzeniami 

psychologicznymi, z objawami: 

neurologicznymi, kardiologicznymi, ze 

strony układu oddechowego – 

niezależnie od poziomu COHb przy 
przyjęciu do szpitala (typ 1 
rekomendacji, poziom B dowodów)  

tylko w przypadku przedłużającej się 
śpiączki, utrzymujących się zaburzeń 
neurologicznych i/lub 

kardiologicznych, i/lub kwasicy 

metabolicznej 

U kobiet ciężarnych leczenie HBO niezależnie od objawów 
klinicznych i poziomu COHb w 

momencie przyjęcia do szpitala (typ 3 
rekomendacji, poziom B dowodów) 

leczenie HBO, jeśli poziom COHb 
>25% i >15% z utrzymującymi się 
zaburzeniami neurologicznymi i/lub 

kardiologicznymi, i/lub kwasicą 
metaboliczną 

W przypadku 

łagodnych objawów 

do wyboru leczenie HBO lub NBO 

(typ 3 rekomendacji, poziom B 

dowodów) 

leczenie NBO 

Czas podawania 

NBO 

przez 12 godz. (typ 3 rekomendacji, 

poziom B dowodów) 
do czasu obniżenia poziomu COHb 
<5%, a w przypadku kobiet ciężarnych 
– do czasu obniżenia <5%, a następnie 
kontynuowanie przez czas potrzebny 

do obniżenia <5% × 5 

Czas rozpoczęcia 
leczenia HBO 

nie zaleca się leczenia HBO u 

pacjentów niewykazujących objawów 
klinicznych po 24 godz. od końca 
ekspozycji (typ 1 rekomendacji, 

poziom C) 

pierwsza sesja HBO powinna być 
wykonana do 6 godz. od zatrucia i nie 

rozpoczyna się leczenia HBO po 24 

godz. od zatrucia 

Liczba zabiegów 
HBO 

nie określono, ile zabiegów należy 
wykonać i w jakim czasie 

zaleca się stosowanie maks. 2 sesji 

HBO; drugi zabieg powinien być 
wykonany w czasie do 24 godz. od 

zatrucia i tylko w przypadku 

nieustąpienia objawów po pierwszej 
sesji HBO 
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KMHIRM jest pierwszym w Polsce ośrodkiem, który od 1986 roku prowadzi leczenie tlenem 

hiperbarycznym między innymi pacjentów zatrutych CO głównie z województwa pomorskiego 

i warmińsko-mazurskiego. Pacjenci z innych województw do czasu powstania tam ośrodków 

hiperbarycznych, ze względu na odległość byli kierowani do KMHIRM jedynie sporadycznie. 

W ciągu ostatnich piętnastu lat sytuacja się zmieniła. Powstało wiele mowych ośrodków 

hiperbarycznych między innymi: we Wrocławiu, Warszawie, Łodzi, Poznaniu, Bydgoszczy, 

Krakowie, Stalowej Woli, Białymstoku, co znacznie zwiększyło dostępność leczenia HBO w 

tych regionach kraju.  

 

Wytyczne stosowane w KMHIRM  

 

Wytyczne postały na początku działalności Kliniki na podstawie doświadczenia własnego i 

pojedynczych publikacji w tym temacie. Podstawowym problemem było rozpowszechnianie 

informacji o możliwościach leczenia HBO wśród pracowników pogotowia ratunkowego i 

szpitalnych izb przyjęć. Uzyskano sytuację, w której pacjent z podejrzeniem zatrucia CO trafiał 

najpierw do KMHIRM w celu potwierdzenia lub wykluczenia zatrucia CO. Na podstawie 

doświadczeń KMHIRM i udziału jej pracowników w ECHM doszło do publikacji 

międzynarodowych wytycznych, a następnie akceptacji wypracowanych standardów przez 

NFZ.  

 

Poziom COHb 

 

W KMHIRM ustalono poziom COHb ≥20% jako wskazanie do leczenia HBO. ECHM nie 

ustaliło poziomu COHb, który przy łagodnych objawach byłby jedynym wskazaniem do 

leczenia HBO. Według danych z literatury sam poziom COHb nie wpływa na wynik leczenia 

w okresie ostrym, natomiast jest czynnikiem ryzyka wystąpienia DNS u pacjentów leczonych 

NBO w stosunku do leczonych HBO. Część prac określa poziom COHb zwiększający ryzyko 

wystąpienia DNS u pacjentów leczonych NBO w stosunku do HBO na ≥25%. Jednak prac jest 

mało i nie ma dostatecznych dowodów, aby jednoznacznie i niepodważalnie stwierdzić, że 

niższe poziomy takie ryzyko wykluczają, Część ośrodków nie stosuje poziomu COHb jako 

kryterium kwalifikujące do leczenia HBO, jak ośrodki niemieckie, a te które takie kryterium 

stosują przyjmują różne poziomy COHb: w Stanach Zjednoczonych Ameryki od 10 do 40%, w 

Japonii od 10 do 20%. Poziom ≥10% u niepalących i ≥15% u palących stosuje się, aby odróżnić 

zatrucia CO od innych przyczyn. 
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Zaburzenia ze strony układu nerwowego i krążenia 

 

Zaburzenia ze strony układu nerwowego i krążenia są uznanym kryterium kwalifikacyjnym do 

leczenia HBO zgodnym z wytycznymi ECHM. Podobne kryteria stosuje STPTL. 

 

Kobiety ciężarne  

 

W KMHIRM stosowanym kryterium kwalifikacyjnym do leczenia HBO kobiet ciężarnych jest 

poziom COHb ≥10%, aby odróżnić od innych przyczyn. ECHM zaleca stosowanie leczenia 

HBO u wszystkich kobiet ciężarnych bez względu na poziom COHb. STPTL wyklucza z 

leczenia HBO ciężarne w ciężkim stanie klinicznym z poziomem COHb poniżej 15%, a z 

łagodnymi objawami poniżej 25%. Ograniczenia leczenia kobiet ciężarnych wynikają z obawy 

przed teratogennym działaniem tlenu hiperbarycznego. Ale badania przeprowadzone na 

zwierzętach, oraz na ludziach wykazały, że wykonanie jednej sesji HBO jest skuteczną i 

bezpieczną metodą leczenia (co zostało omówione w rozdziale 5.5) 

 

Opóźnienie leczenia 

W KMHIRM nie są kwalifikowani pacjenci po 24 godzinach od końca ekspozycji na CO, jeżeli 

wszystkie objawy ustąpiły. Jest to zgodne z wytycznymi ECHM. Większość pacjentów (97,6%) 

trafiła do leczenia z opóźnieniem do 6 godzin, a pozostali zostali przyjęci w czasie od 6 do 12 

godzin od zakończenia ekspozycji. Natomiast STPTL nie zaleca leczenia HBO po 24 godzinach 

od zatrucia i nie odnosi się do ustępowania objawów klinicznych. Według danych z literatury 

do 6 godzin jest to optymalny czas do rozpoczęcia leczenia HBO, a poprawę stanu pacjenta 

możemy uzyskać według różnych publikacji w czasie do 22,5 godziny, 24, 48 godzin od końca 

ekspozycji (co zostało omówione w rozdziale 5.4) 

 

Liczba sesji 

 

Ilość sesji HBO jest zależna od objawów w przebiegu zatrucia, wynikow badań i ustępowania 

objawów pod wpływem leczenia. Wyjątkiem są kobiety ciężarne, u których wykonuje się tylko 

jedną sesję HBO. 

 

Proponowane postępowanie 
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Na podstawie przedstawionych wynikow badań, obserwacji oraz publikacji wydaje się zasadne 

zwiększyć poziom COHb do ≥25% jako kryterium kwalifikacji przy obecności jedynie 

łagodnych objawów klinicznych. Miałoby to na celu ogranicznie transportu medycznego z 

większych odległości. Inne wskazania do leczenia HBO zachowują swoją aktualność.  

5.11. Alternatywne lub wspomagające metody leczenia zatrucia tlenkiem węgla 

Obecnie podstawowymi metodami leczenia zatrucia CO są tlenoterapia normo- 

i hiperbaryczna. Badane są nowe, bardziej inwazyjne metody leczenia zatrucia CO. W 

literaturze są kazuistyczne doniesienia o użyciu ECMO jako metody utlenowania krwi i 

usuwania CO u pacjentów, u których doszło do uszkodzenia płuc, w wyniku aspiracji dymu. 

(122, 123, 124).  

W 1920 r. Henderson i Haggard zasugerowali użycie mieszaniny 10% CO2 i 90% O2. Po 

przeprowadzeniu serii badań na zwierzętach rekomendowali użycie mieszaniny 5% CO2 i 95% 

O2 pod nazwą „karbogen” do leczenia zatruć CO. Pomimo że innym badaczom w swoich 

pracach nie udało się osiągnąć przyspieszenia eliminacji CO, karbogen zaczął być stosowany 

w lecznictwie. W 1955 r. Medical Research Council (UK) i Donald Patton ostrzegali o ryzyku 

pogłębienia się kwasicy pod wpływem podawania karbogenu u pacjentów, u których doszło do 

retencji CO2 w wyniku depresji ośrodka oddechowego w przebiegu zatrucia CO lub w wyniku 

zażycia leków. Jedne prace badawcze wykazywały przyspieszenie eliminacji CO, inne – nie. 

Tam gdzie udało się uzyskać dobry efekt leczniczy, T½ COHb było dwa razy krótsze niż 

podczas leczenia NBO, ale dłuższe niż w wyniku leczenia HBO (94, 95). W przebiegu zatrucia 

CO dochodzi do centralnych i obwodowych zaburzeń oddechowych. Im cięższy stopień 

zatrucia, tym większe zaburzenia wentylacyjne (38, 39). Stosowanie CO2 nie gwarantuje 

zwiększenia szybkości eliminacji CO. Dobry efekt osiąga się u tych pacjentów, u których samo 

zatrucie CO spowodowało zwiększenie wentylacji, ale trzydzieści procent pacjentów lub 

zdrowych ludzi nie toleruje podawania karbogenu i zwiększonego stężenia CO2 w mieszaninie 

oddechowej. U pacjentów, u których doszło już do depresji ośrodka oddechowego podawanie 

karbogenu spowoduje retencję CO2 w organizmie, hiperkapnię i obniżenie pH. Jeżeli pacjent 

jest zaintubowany, to jego mentylacja minutowa będzie zależała od ustawień respiratora, a nie 

od poziomu CO2. Stosowanie karbogenu umożliwia dwukrotne skrócenie czasu eliminacji CO 

w stosunku do NBO, ale jej stosowanie ogranicza się tylko do pacjentów będących w dobrym 

stanie ogólnym i jeszcze do tego dobrze tolerującym leczenie na maskę.(125, 126) poza tym 

terapia karbogenem nie powinna opóźniać ani uniemożliwiać terapii HBO, jeśli ta jest 

wskazana. (125-127).  



92 

 

Hipotermia terapeutyczna jest metodą stosowaną w celu poprawy wyników leczenia po 

nagłym zatrzymaniu krążenia, a także po urazach OUN (60). Była też stosowana z dobrym 

efektem leczniczym w zatruciu CO. Uzyskano poprawę stanu neurologicznego oraz redukcję 

DNS (128). W KMHIRM dwukrotnie była stosowana hipotermia terapeutyczna w bardzo 

ciężkich stanach klinicznych. Nie można na tej podstawie wyciągnąć adekwatnych wniosków, 

ale wydaje się, że poprawia ona funkcje OUN. 

Inną testowaną metodą jest naświetlanie organizmu falami świetlnymi długości od 532 do 

628 nm, które skracają czas połowicznego rozkładu COHb. Testuje się tę metodę na modelu 

zwierzęcym (myszach). Urządzenie zwane fotodysocjatorem wprowadza się do otwartej klatki 

piersiowej lub do przełyku (128).  

 W fazie testów są różne środki farmakologiczne, które potencjalnie można by 

zastosować na miejscu zatrucia lub na oddziale ratunkowym. Zespół Roderique zaproponował 

użycie hydroksykobalaniny z witaminą C. Badanie wykazano skrócenie czasu połowicznego 

rozkładu COHb oraz czasu hipoksji mózgu, nie uzyskano natomiast poprawy zdolności 

poznawczych (130). Zespół Kitagishi zsyntezowali kompleks cyclodextrin-porphyrin 

zamknięty w kapsule, który ma 100 razy większe powinowactwo do CO niż hemoglobina. Po 

podaniu dożylnym szczurom wiąże CO, a następnie zostaje wydalony przez nerki. Środek ten 

wykazuje działanie nefrotoksyczne, co ogranicza jego zastosowanie (131). Obecnie jest 

testowany nowy rodzaj związku będącego modyfikowaną ludzką neuroglobiną (NgbH64Q-

CCC), która ma 500 razy silniejsze powinowactwo do CO niż hemoglobina. Skraca T  COHb 

do 0,11–0,14 min. Kompleks CO i modyfikowanej ludzkiej neuroglobiny jest wydalany przez 

nerki. Modyfikowana ludzka neuroglobina, jak również zmutowana sześciorzędowa 

neuroglobina (mutant five-coordinate Ngb) są potencjalnymi odtrutkami CO (132). Wszystkie 

badania są obecnie w fazie eksperymentów na zwierzętach.  

Zatrucie CO indukuje procesy zapalne i stres oksydacyjny, dlatego leki przeciwzapalne 

i redukujące stres oksydacyjny mogą być skuteczne. Testuje się blokery węzła zatokowego 

w umiarawianiu zaburzeń rytmu oraz środki inotropowo dodatnie poprawiające wydolność 

mięśnia sercowego. Jedno badanie wykazuje skuteczność levosimendanu w odwracaniu 

ogłuszenia mięśnia sercowego. Testuje się wpływ środków przeciwkrzepliwych i przeciw-

płytkowych (122). Inną testowaną na zwierzętach substancją mającą szeroki zakres działań 

neuroprotekcyjnych i wykazującą pozytywny wpływ na zaburzenia procesów myślowych jest 

N-butylphthalid (133). Kolejne badanie wykonane na dwóch pacjentkach wykazało pozytywny 

wpływ blokerów acetylocholinesterazy (galantamine hydrobromide i donepezil hydrochloride) 
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na późne objawy neurologiczne pod postacią zaburzeń procesów myślowych i funkcji płata 

czołowego (134).  

5.12. Nowe markery biochemiczne 

Poszukuje się też nowych, bardziej specyficznych wykładników uszkodzenia tkanek. 

Obecnie prowadzone są prace nad nowymi markerami uszkodzenia centralnego układu 

nerwowego, takimi jak białko S-100 i neurospecyficzna enolaza (135–137). Nowym 

testowanym markerem stresu oksydacyjnego jest asymetryczna dimetyloarginina (AMDA). 

Poziom AMDA wzrasta w okresie stresu oksydacyjnego, obniża się po leczeniu. AMDA obniża 

poziom NO, przyczyniając się do dysfunkcji śródbłonka naczyniowego (138).  

5.13. Przyszłość badań 

Podstawowym problemem pozostaje uzyskanie jednoznacznej i istotnej statystycznie 

odpowiedzi na pytanie dotyczące porównania leczenia HBO wobec NBO u pacjentów w 

średnio i ciężkim stanie klinicznym z wysokim prawdopodobieństwem odległych następstw 

(DNS i PNS). Mimo licznych prac, zastrzeżenia co do ich jakości podsycają stale dyskusję nad 

różnicami w tych metodach.   

Ponadto obecnie poszukuje się nowych, bardziej specyficznych i czułych markerów 

uszkodzenia centralnego układu nerwowego. Przeprowadza się badania czynnościowe, które w 

przyszłości będą potrafiły lepiej zobrazować procesy zachodzące w centralnym układzie 

nerwowym w trakcie zatrucia CO i po zatruciu jak: tomografia emisyjna pojedynczego fotonu 

(ang. Single Photon Emission Computer Tomgraphy – SPECT) (139, 140), pozytronowa 

tomografia emisyjna (ang. Positron Emission Tomography - PET) (141), oraz spektroskopowy 

rezonans magnetyczny (proton magnetic resonance spectroscopy MRS) (142, 143). Badania 

obrazowe testuje się również do oceny mięśnia sercowego. Wykonane badania wykazują, że na 

podstawie badania scyntygraficznego można lepiej ocenić stopień uszkodzenia mięśnia 

sercowego niż badanie EKG i badania enzymatyczne. (144, 145, 146, 147). Przyszłością badań 

są też badania odległych następstw  kardiologicznych zatrucia CO.  
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6. Słabości pracy 

Praca jest analizą retrospektywną, bez grupy kontrolnej, przez co nie można dokonać 

porównania wyników pomiędzy HBO i NBO. Można było jedynie przeprowadzić analizę już 

istniejących danych, ocenić wyniki leczenia  z użyciem HBO i bezpieczeństwo tej metody 

terapeutycznej. Dokonano oceny skuteczności HBO wewnątrzszpitalnej bez monitorowania 

odległych efektów. 
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7. Wnioski 

Leczenie tlenem hiperbarycznym jest skuteczną i bezpieczną metodą leczenia 

w zatruciach CO. 

1. Efekty terapeutyczne są dobre. Całkowite wyleczenie w ocenie krótkotrwałej 

(wewnątrzszpitalnej) uzyskano w 92% przypadków. 

2. Poważne powikłania leczenia HBO, takie jak uraz ciśnieniowy płuc i drgawki 

tlenowe, są rzadkie (0,2% w analizowanym materiale). Częstsze powikłania dotyczą 

urazu ciśnieniowego ucha środkowego i nie stanowią zagrożenia życia.  

3. W średnio-ciężkich i ciężkich zatruciach CO czynnikami wpływającymi na efekty 

terapeutyczne są: nagłe zatrzymanie krążenia przed przyjęciem do ośrodka 

hiperbarycznego, punktacja w skali Glasgow, poziom kinazy kreatynowej, 

leukocytoza, wiek.  

4. Wyniki analizy z 10 lat stosowania HBO potwierdzają skuteczność obowiązujących 

standardów i nie dają podstaw do ich istotnych zmian . 
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Streszczenie 

Celem pracy jest ocena skuteczności i bezpieczeństwa leczenia HBO w zatruciu CO na 

podstawie materiału klinicznego Kliniki Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa 

Morskiego (KMHiRM) Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej i Tropikalnej w 

Gdyni w latach 2009–2018. Przyjęto następujące zadania badawcze: 

1. Analiza efektów terapeutycznych ocenianych częstością zgonów 

wewnątrzszpitalnych oraz częstością i ciężkością powikłań neurologicznych i 

kardiologicznych 

2. Identyfikacja czynników, które mają wpływ na rokowanie pacjenta. 

3. Analiza liczby i rodzaju powikłań leczenia HBO oraz ich następstw. 

4. Weryfikacja stosowanego standardu postępowania wobec wyników analizy.  
Badanie przeprowadzono na podstawie zgody Komisji Bioetycznej z dnia 2019-03-14 nr 

NKBBN/132/2019. Poddano analizie retrospektywnej wszystkich pacjentów przyjętych 

do KMHiRM i leczonych tamże z powodu zatrucia CO – w okresie 10 lat, tj. od 1 stycznia 

2009 r. do 31 grudnia 2018 r. Pacjentów było 1672, w wieku od 8 dni do 100 lat, w tym 

945 kobiet (56%) i 727 mężczyzn (43%). 

Dokonano wstępnej analizy w całej badanej populacji (N = 1672) oraz w sub-populacji 

kobiet ciężarnych (N = 26). Szczegółowej analizie poddano grupę 1646 pacjentów 

pozostałych po odrzuceniu kobiet ciężarnych. Badano: źródła zatrucia, objawy zatrucia, 

opóźnienia leczenia (czas od zatrucia do przyjęcia do KMHiRM), liczbę przypadków 

nagłego zatrzymania krążenia przed przyjęciem do KMHiRM, liczbę zgonów w trakcie 

leczenia w KMHiRM, częstość utraty przytomności, stan świadomości w skali Glasgow, 

poziom COHb, wyniki badań laboratoryjnych, przyczyny odstąpienia od HBO i 

wykonania NBO, liczbę sesji HBO, czas leczenia, liczbę zgonów, efekty leczenia. 

Pomiar COHb był dokonywany na miejscu zdarzenia lub w KMHiRM oraz po sesji HBO. 

W badaniach laboratoryjnych były analizowane poziomy wykładników uszkodzenia 

tkanek: kinazy keratynowej, uszkodzenia wątroby – transaminazy, mięśnia sercowego – 

CK-MB, troponiny, leukocytozy, która jest wynikiem odpowiedzi zapalnej na 

uszkodzenie tkanek, oraz pH i kwasu mlekowego – wykładniki niedotlenienia 

i metabolizmu beztlenowego.  

Efekty lecznicze oceniano częstością zgonów wewnątrzszpitalnych oraz częstością 

występowania i stopniem ciężkości uszkodzeń neurologicznych lub kardiologicznych.  
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Oprócz typowych podstawowych testów statystycznych, do analizy wpływu różnych 

czynników na zgon posłużono się analizą wieloczynnikową (regresji wielorakiej), a do 

ustalenia optymalnej wartości progu odcięcia cech ciągłych zastosowano analizę ROC 

(ang. receiver operating characteristic) z wyznaczeniem przebiegu krzywych na 

podstawie indeksu Youndena.  

Do zatruć CO dochodzi przez cały rok, ale najczęściej w okresie grzewczym: od 

października do kwietnia. Dotyczy to osób w każdym wieku. Najczęstszymi źródłami 

zatrucia są gazowy podgrzewacz wody w łazienkach (54,4%) i piec gazowy centralnego 

ogrzewania (15,9%); pozostałe źródła to: piece (kaflowe, węglowe), silniki spalinowe, 

pożary, otwarty ogień i inne. Najczęstszymi objawami zatrucia są: bóle głowy (68,7%), 

osłabienie (67,9%), utrata przytomności (54,8%), zawroty głowy (33,8%), nudności, 

wymioty (17,6%), bóle w klatce piersiowej (1,3%), duszności (0,9%), splątanie (0,4%). 

Objawy zatrucia nie korelują z poziomem COHb przy niskich poziomach. Wyższe 

poziomy powyżej 30% słabo korelują z utratą przytomności. W badanym okresie nie 

przyjęto żadnego pacjenta z poziomem COHb powyżej 60%. Zgony wewnątrzszpitalne 

pacjentów są związane z ciężkim uszkodzeniem mózgu (obrzękiem uogólnionym mózgu) 

lub toksycznym uszkodzeniem mięśnia sercowego. W badaniach laboratoryjnych 

stwierdza się podwyższone poziomy leukocytozy, CK, transaminaz, CK-MB, troponiny 

i kwasu mlekowego oraz obniżone pH. W badaniu EKG zaobserwowano: tachykardię, 

migotanie przedsionków, bradykardię, bloki p-k, skurcze dodatkowe komorowe, zmiany 

odcinka S-T, bloki odnóg pęczka Hisa. W TK głowy stwierdzono typowe dla zatrucia CO 

zmiany: uogólniony obrzęk mózgu, uszkodzenia gałki bladej, jądra ogoniastego, skorupy, 

istoty białej okołokomorowej, torebki wewnętrznej, móżdżku, kory mózgu.  

Leczenia HBO nie wykonano jedynie u 3,3% pacjentów – otrzymali oni leczenie NBO. 

Przyczyny niewykonania leczenia HBO to: trudności w wyrównaniu ciśnienia w uchu 

środkowym (67,3%), łagodna postać zatrucia CO (20%), przeciwskazania do leczenia 

HBO (9,1%), brak zgody pacjenta (1,8%), nasilenia klaustrofobii (1,8%). 

Czynnikami wpływającymi na efekty lecznicze są: nagłe zatrzymanie krążenia przed 

przyjęciem do KMHiRM, punktacja w GSC, poziom CK, leukocytoza, wiek. W grupie 

pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia ryzyko zgonu jest 1083 razy większe niż 

u pacjentów, u których nie doszło do NZK przed przyjęciem do KMHiRM. W 91,7% 

przypadków uzyskano całkowite wyleczenie; resztkowe objawy utrzymywały się u 3,5%, 

uszkodzenie mięśnia sercowego – u 2,5%, uszkodzenie neurologiczne stopnia ciężkiego 

– u 0,4%, a lżejszego – u 1,1%. Zgonów wewnątrzszpitalnych było 0,8%. Powikłania 
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leczenia HBO wystąpiły jedynie u 4,35% pacjentów leczonych HBO. Były to głównie 

urazy ciśnieniowe ucha środkowego (3,9% wszystkich pacjentów leczonych HBO), zatok 

(0,2%), ucha środkowego i zatok (0,06%). Ciężkie powikłanie leczenia, jakim jest uraz 

ciśnieniowy płuc, wystąpiło jedynie w 1 przypadku (0,06%). Objawy toksyczności 

tlenowej pod postacią utraty przytomności i uogólnionego napadu drgawek obserwowano 

u 2 pacjentów (0,1%) – nie spowodowały one żadnych trwałych następstw. Najbardziej 

narażeni na zgon oraz powikłania neurologiczne i kardiologiczne są pacjenci po nagłym 

zatrzymaniu krążenia przed przyjęciem do KMHiRM, osoby wymagające intensywnej 

terapii i z cechami uszkodzenia mięśnia sercowego.  

 Podsumowując należy podkreślić, że tlenoterapia hiperbaryczna jest 

skuteczną i bezpieczną metodą leczenia w zatruciach tlenkiem węgla. Efekty 

terapeutyczne są dobre. Całkowite wyleczenie w ocenie krótkotrwałej 

(wewnątrzszpitalnej) uzyskano w 92% przypadków. Poważne powikłania leczenia HBO, 

takie jak uraz ciśnieniowy płuc i drgawki tlenowe, są rzadkie (0,2% w analizowanym 

materiale). Częstsze powikłania dotyczą urazu ciśnieniowego ucha środkowego i nie 

stanowią zagrożenia życia. W średnio-ciężkich i ciężkich zatruciach CO czynnikami 

wpływającymi na efekty terapeutyczne są: nagłe zatrzymanie krążenia przed przyjęciem 

do ośrodka hiperbarycznego, punktacja w skali Glasgow, poziom kinazy kreatynowej, 

leukocytoza, wiek. Wyniki analizy z 10 lat stosowania HBO w materiale własnym Kliniki 

potwierdzają skuteczność obowiązujących standardów i nie dają podstaw do ich istotnych 

zmian. 
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Abstract 

The aim of the study is to assess the efficacy and safety of HBO treatment in CO poisoning based on 

clinical material from the Department of Hyperbaric Medicine and Sea Rescue of the University Centre 

of Maritime and Tropical Medicine in Gdynia in 2009-2018. The following research tasks were adopted: 

1. Analysis of therapeutic effects assessed by the rate of hospital deaths as well as the rate and 

severity of neurological and cardiac complications 

2. Identification of factors that affect patient prognosis. 

3. Analysis of the number and type of HBO treatment complications and their consequences. 

4. Verification of the clinical standards for using HBO in CO poisoning based on the results 

of the analysis.  

The study was approved by the Bioethics Committee on 2019-03-14 (No. NKBBN/132/2019). All 

patients admitted to the Department of Hyperbaric Medicine and Sea Rescue and treated there for CO 

poisoning within the period of 10 years, i.e. from 1 January 2009 to 31 December 2018, were subjected 

to a retrospective analysis. There were 1672 patients, aged from 8 days to 100 years, including 945 

women (56%) and 727 men (43%). 

Preliminary analysis was performed in the whole study population (N = 1672) and in the sub-population 

of pregnant women (N = 26). After the rejection of pregnant women, a group of the remaining 1646 

patients was subjected to a detailed analysis. The following parameters were examined: sources of 

poisoning, symptoms of poisoning, delays in treatment (time between poisoning and admission), number 

of sudden cardiac arrests before admission, number of deaths during treatment, rate of loss of 

consciousness, GCS score, level of COHb, laboratory results, reasons for withdrawal from HBO 

treatment in favour of NBO treatment, number of HBO sessions, treatment time, number of deaths, 

effects of treatment. 

The COHb was measured on site or at the Department of Hyperbaric Medicine and Sea Rescue as well 

as after the HBO session. Laboratory tests analysed the levels of tissue damage indicators: creatine 

kinase, liver damage – transaminase, myocardium – CK-MB, troponin, leukocytosis, which is the result 

of inflammatory response to tissue damage, and pH and lactic acid – indicators of hypoxia and anaerobic 

metabolism.  

The therapeutic effects were assessed by the rate of hospital deaths as well as the rate and severity of 

neurological or cardiac damage.  

In addition to standard basic statistical tests, multifactorial (multiple regression) analysis was used to 

analyse the effect of various factors on death, and ROC (receiver operating characteristic) analysis was 



100 

 

used to determine the optimal value of the cut-off threshold for continuous characteristics, with the 

determination of the curves based on the Youden index.  

CO poisoning occurs all year round, but mostly during the heating period: from October to April. This 

applies to people of all ages. The most common sources of poisoning are gas-fired water heaters in 

bathrooms (54.4%) and gas-fired central heating systems (15.9%); other sources include: stoves (tiled, 

coal-fired stoves), combustion engines, fires, open fires and others. The most frequent symptoms of 

poisoning are headache (68.7%), weakness (67.9%), loss of consciousness (54.8%), dizziness (33.8%), 

nausea, vomiting (17.6%), chest pain (1.3%), dyspnoea (0.9%), confusion (0.4%). The symptoms of 

poisoning do not correlate with COHb levels at low levels. Higher levels above 30% correlate poorly 

with loss of consciousness. No patient with a COHb level above 60% was admitted in the period 

considered. Hospital deaths of patients are associated with severe brain damage (generalised cerebral 

oedema) or toxic myocardial damage. Laboratory tests show elevated levels of leukocytosis, CK, 

transaminases, CK-MB, troponin and lactic acid, as well as reduced pH. On ECG examination, the 

following were observed: tachycardia, atrial fibrillation, bradycardia, atrioventricular blocks, additional 

ventricular contractions, S-T segment changes, His bundle branch blocks. A head CT revealed lesions 

typical for CO poisoning: generalised cerebral oedema, damage to globus pallidus, caudate nucleus, 

putamen, periventricular white matter, internal capsule, cerebellum, cerebral cortex.  

HBO treatment was not performed only in 3.3% of patients – they received NBO treatment. Reasons 

for failure to perform HBO treatment include: difficulties in equilising the pressure in the middle ear 

(67.3%), mild form of CO poisoning (20%), contraindications for HBO treatment (9.1%), lack of 

patient's consent (1.8%), and claustrophobia (1.8%). 

Factors influencing the therapeutic effects are sudden cardiac arrest (SCA) before admission, GSC 

scores, CK level, leukocytosis, age. In the group of patients after SCA, the risk of death is 1083 times 

higher than in patients who did not have SCA before admission to the Department. Total recovery was 

observed in 91.7% of cases; residual symptoms persisted in 3.5%, myocardial damage in 2.5%, severe 

neurological damage in 0.4% and mild neurological sequelae in 1.1% of cases. There were 0.8% of 

hospital deaths.  

Complications of HBO treatment occurred only in 4.35% of HBO treated patients. These were mainly 

barotrauma of the middle ear (3.9% of all HBO treated patients), sinuses (0.2%), middle ear and sinuses 

(0.06%). Severe complication of treatment, i.e. lung barotrauma, occurred only in 1 case (0.06%). 

Symptoms of oxygen toxicity in the form of loss of consciousness and generalised seizures were 

observed in 2 patients (0.1%) – they did not cause any permanent consequences. The patients most 

vulnerable to death as well as neurological and cardiological complications are persons after sudden 

cardiac arrest before admission, persons requiring intensive care and with features of myocardial 

damage.  
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 In conclusion, it should be emphasised that hyperbaric oxygen therapy is an effective and safe 

method of treatment in carbon monoxide poisoning. Therapeutic effects are good. Total recovery in the 

short-term (intra-hospital) assessment was achieved in 92% of cases. Serious complications of HBO 

treatment, such as lung barotrauma and oxygen convulsions, are rare (0.2% in the material analysed). 

The more common complications include middle ear barotrauma and are not life-threatening. In semi-

severe and severe CO poisoning, the factors influencing the therapeutic effects are sudden cardiac arrest 

before admission to the hyperbaric facility, GCS score, creatine kinase level, leukocytosis, and age. The 

results of analysis from 10 years of using HBO in the Department's material confirm the effectiveness 

of the current standards and do not give grounds for making significant changes to these standards. 
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