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Wykaz skrotow uzywanych w pracy

Skrot Znaczenie/Rozwinigcie

APOE apolipoproteina E

ATA ci$nienie bezwzgledne (ang. atmosphere absolut)

CN cyjanki

CcO tlenek wegla

COHbDb karboksyhemoglobina

CVVHDF ciagta zylno-zylna hemodiafiltracja (ang. continuous venovenous

haemodiafiltration)

DNS opo6znione objawy neurologiczne (ang. delayed neurological sequelae)

GCS skala Glasgow (ang. Glasgow Coma Scale)

HbO> oksyhemoglobina

HBO tlen hiperbaryczny (ang. hypebaric oxygen)

IT intensywna terapia

KD komplet danych

KMHiRM Klinika Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego Uniwersyteckiego
Centrum Medycyny Morskiej 1 Tropikalne;j

MetHb methemoglobina

NBO tlen normobaryczny (ang. normobaric oxygen)

NDS najwyzsze dopuszczalne st¢zenie

NPV wartos¢ predykcyjna ujemna (ang. negative predictive value)

NZK nagle zatrzymanie krazenia

OUN osrodkowy uktad nerwowy

pCO ci$nienie parcjalne CO

PNS przetrwate objawy neurologiczne (ang. persistent neurological sequelae)

pO2 ci$nienie parcjalne O2

PPV warto$¢ predykcyjna dodatnia (ang. positive predicive value)

PS proby samobdjcze

SpCO poziom karboksyhemoglobiny metoda spektrofotometrii pulsu krwi wlosniczkowej

UMS uszkodzenie mig¢snia sercowego



1. Wstep

1.1. Historia odkry¢ na temat zatrucia tlenkiem wegla

Cztowiek jest narazony na dziatanie tlenku wegla (CO) od czaséw prehistorycznych,
praktycznie od kiedy nauczyt si¢ rozpala¢ ogien. Pierwsza wzmiank¢ na temat $mierci
spowodowanej dymem z paleniska przypisuje si¢ Arystotelesowi (III w. p.n.e.): ,,.Dym
z paleniska powoduje uczucie cigzkosci glowy i $mier¢”. W starozytnym Rzymie dym
z palenisk byt uzywany do popetienia samobojstwa lub egzekucji [np. Seneka (4 p.n.e.—65
n.e.), Samobojstwo Rzymianina; Cicero (106-43 p.n.e.), Rzym]. Tlenkiem wegla zatruto si¢
dwoch cesarzy bizantyjskich: Julian Apostata (331-363 n.e) oraz jego nastepca Jovian (334—
364 n.e.), dla ktérego to zatrucie okazalo si¢ $miertelne. Hipokrates (460—370 p.n.e.) zalecat
»Spanie w zimnym pokoju, bedac dobrze okrytym”, co oznacza, ze lepiej spa¢ w duzym pokoju,
oddychajac czystym powietrzem, niz w matym pokoju wypetnionym dymem $wiec i spalinami
piecéw (1). Nasz wielki rodak Fryderyk Chopen (1810-1849) w czasie pobytu na Majorce w
latach 1838-1839 ulegt rowniez zatruciu CO. Zrodtem zatrucia byto otwarte palenisko, ktorym
byl ogrzewany jego pokdj (2).

W czasach antycznych i $redniowieczu wiedziano, ze dym z palenisk wywotuje zatrucie
1 $mier¢, ale dopiero w XVIII wieku odkryto, jaka substancja jest za nie odpowiedzialna. Joseph
Priestley w 1772 r. opisat CO jako gaz palacy si¢ ciemnoniebieskim ptomieniem. Dwaj
Francuzi — Harmant w 1775 r. i LeBlanc w 1842 r. — opisali zatrucie dymem z palacego si¢
wegla, identyfikujac CO jako substancje toksyczng (1). Claude Bernard w 1857 r. jako pierwszy
opisat mechanizm zatrucia CO. Stwierdzit, ze CO 1laczy si¢ z hemoglobing 1 tworzy
karboksyhemoglobing (COHb) niezdolng do przenoszenia tlenu. Wykazat tez, ze hemoglobina
moze by¢ uwolniona z potaczenia z CO pod wptywem tlenu i zaproponowat zastosowanie tlenu
jako efektywnej metody leczenia (3—5). Duoglasa, Haldane i Haldane w 1912 r. stworzyli wzor
pokazujacy zaleznosci miedzy CO, O> 1 hemoglobing oraz obliczyli, ze stosunek

powinowactwa CO 1 Oz do hemoglobiny dla czlowieka wynosi 210 (stata K we wzorze) (3):

[COHB]
[Hb02]

— K 9 s dzie stata K =210
[p02]

COHb - karboksyhemoglobina

HbO, — oksyhemoglobina

pCO — ci$nienie parcjalne CO

pO: — ci$nienie parcjalne O»

Wysoka warto$¢ stalej K oznacza, ze niewielkie dawki CO moga catkowicie zablokowaé
hemoglobing. Badania wykonane przez Goldbaum, a opublikowane w 1976 wykazaty, ze
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blokowanie hemoglobiny nie jest jedynym mechanizmem dziatania CO na organizm.
Doswiadczenie wykonat na psach. Jednej grupie zwierzat podawal do oddychania powietrze
zawierajace CO, drugiej przetaczal krew zawierajagcg COHDb, osiggajac w obu grupach taki sam
procent COHb. Psy, ktorym podawano CO drogg wziewna, nie przezyly — w przeciwienstwie
do tych, ktére mialy przetoczong krew zawierajaca COHb (6). Ludbrook w 1992 r.
zaobserwowal, Ze zaburzenia czynno$ci organow (np. mozgu) wystepowaly pomimo
prawidtowego poziomu tlenu w tkankach (7). Claude Bernard pierwszy zaproponowat do
leczenia zatrucia CO uzycie 100% tlenu pod normalnym ci$nieniem (NBO, normobaric
oxygen), lecz pierwsi zastosowali go Linas 1 Limousin w 1868 r. (3). Zastosowanie NBO
spowodowato skrocenie czasu potowicznego rozktadu COHb czterokrotnie (3). Wplyw tlenu
hiperbarycznego (HBO, hypebaric oxygen), czyli 100% pod zwigkszonym ci$nieniem, po raz
pierwszy badal Haldane w 1895 r. W swoim klasycznym doswiadczeniu umiescil on mysz w
komorze hiperbarycznej, ktérg wypetnit mieszaning: 1 ATA CO 12 ATA O.. Spowodowato to
catkowite zablokowanie hemoglobiny przez CO. Pomimo tego mysz nie stracita przytomnosci
ani nie wykazywala zadnych objawdw choroby, poniewaz wystarczajaca ilo$¢ tlenu byta
rozpuszczona w surowicy (3). W 1942 r. End 1 Long opublikowali pracg, w ktorej wykazali
skuteczno$¢ zastosowania HBO u zwierzat po ekspozycji na CO (3). W terapii zatrucia CO u
ludzi zostat on zastosowany po raz pierwszy przez Smith i Sharp w 1960 r. (8). Wprowadzenie
tlenu hiperbarycznego do leczenia przyspieszyto eliminacje toksyny i znacznie skrocito czas
leczenia. Czas potowiczego rozkladu COHb w warunkach hiperbarycznych skraca si¢ do
dwudziestu kilku minut; ilo§¢ rozpuszczonego w osoczu tlenu wystarcza do utlenowania
tkanek.

Pomimo zgromadzonej wiedzy nadal dochodzi do zatru¢ CO, takze ze skutkiem
smiertelnym. Zatrucie CO powoduje uszkodzenie centralnego uktadu nerwowego oraz migsnia
sercowego. Z przebytym zatruciem CO wigze si¢ wystgpienie po okresie bezobjawowym
p6znych objawow neurologicznych (DNS, delayed neurological sequelae) (9-13), chorobe
Parkinsona, demencje starcza, zespot Korsakowa (14-17). W populacji pacjentdéw po
przebytym zatruciu CO obserwuje si¢ kilkakrotnie wigkszg $miertelno$¢ z powodow
kardiologicznych (18). R6zni ludzie reaguja inaczej na takg samg ekspozycje¢ na CO. Ostatnio
przeprowadzone badania wykazatly, ze réwniez czynniki genetyczne maja wptyw na przebieg
zatrucia 1 wyniki leczenia. Stwierdzono zalezno$¢ pomigdzy efektami leczenia a uwarunkowa-
nym genetycznie wystepowaniem réznych wariatow biatka apolipoproteiny (APOE) w OUN.
Biatko to odpowiada za przebieg proceséw naprawczych w OUN. Ludzie maja trzy warianty

APOE w OUN: e2, e3, e4. Wariat e4 jest obecny u 14-22% ludzi. Obecnos$¢ tego wariantu
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APOE zwigksza wrazliwo$s¢ mozgu na uszkodzenia zwigzane z urazem i udarem, a leczenie
HBO u ludzi posiadajacych ten wariant APOE jest nieskuteczne w redukowaniu czesto$ci

wystepowania DNS w przeciwienstwie do ludzi posiadajgcych inne warianty tego biatka (19).
1.2. Statystyka zatru¢ tlenkiem wegla

Tlenek wegla jest najczestsza przyczyna zatru¢ gazami w Europie 1 Stanach
Zjednoczonych. W USA w latach 1999-2004 zanotowano 50 tys. zatru¢ CO, w tym 500
zgondéw rocznie (20, 21). W Polsce w latach 2000-2011 w rocznie zarejestrowano 331418
zgonow spowodowanych zatruciem gazami. W latach 2005-2011 przyjmowano do szpitali
miedzy 2557 a 5026 pacjentéw zatrutych CO. Wedtug raportu Komendy Gtownej Strazy
Pozarnej w Polsce w latach 2010-2016 zatruciu CO ulegto od 3817 do 5653 0sdb rocznie. Od
wrzesnia 2015 r. do marca 2016 r. uleglo zatruciu 3878 0s6b — 2229 zostato rannych, a 50 zatru¢
zakonczylo si¢ zgonem (22). Srednia hospitalizacja byla 4-7 razy wigksza w miesigcach
zimowych (listopad—marzec) niz w pozostatych (kwiecien—pazdziernik); miesi¢czne indeksy

hospitalizacji byty silnie skorelowane z miesigcznymi wskaznikami temperatury (23).
1.3. Wtasciwosci fizykochemiczne i zrodta tlenku wegla

Tlenek wegla, zwany tez potocznie czadem, jest gazem, ktory powstaje w wyniku
niecatkowitego spalania roznych substancji zawierajacych wegiel — takich jak gaz ziemny,
benzyna, olej, wegiel, drewno — przy niedostatecznej ilosci tlenu. Pali si¢ niebieskim
ptomieniem 1 powoduje wytworzenie dwutlenku wegla. Jest zwigzkiem chemicznym
zbudowanym z jednego atomu wegla i jednego atomu tlenu. Jego wzor sumaryczny to CO,
a masa czasteczkowa wynosi 28 Da — tyle samo ile masa czasteczki azotu (N2) i mniej niz masa
czasteczki tlenu (O), tj. 32 Da. Ulatniajac si¢ wraz z cieptymi gazami z pieca, poczatkowo
unosi si¢ ku gorze, a nastepnie szybko rozprzestrzenia na cate pomieszczenie. Tlenek wegla
przenika przez materialy porowate, np. dyfunduje przez ptyte gipsowo-kartonowa pomalowang
farba olejna (24).

Obecny w organizmie ludzkim CO pochodzi z dwoch Zrédet: z endogennej produkcji
oraz z otoczenia. W organizmie ludzkim w stanach fizjologicznych jest produktem rozpadu
hemu. Z jednej czasteczki hemu powstaje jedna czasteczka CO. Endogenna produkcja CO
wynosi 0,43 = 0,08 ml/h (25) (wedhug innego badania — 0,42 ml/h (26), co daje poziom COHb
okoto 1% (4) (inne publikacje podaja 0,4-0,96% (4). W stanach fizjologicznych poziomy
COHb w granicach 1-3% sa zwigzane z wdychaniem CO z otaczajacego powietrza (4), ale

w stanach zwiekszonego rozpadu krwinek czerwonych wytwarzanie endogennego CO wzrasta.



W wyniku hemolizy w sierpowato$ci krwinek czerwonych poziom COHbD osigga mianowicie
3,5-4,3%, w malarii — 4,5%, w przebiegu poantybiotykowej hemolizy — 7,3%, a w sepsie —
9,7% (4). Wyzsze niz 10% stgzenia COHb sg natomiast zawsze zwigzane z wdychaniem CO
z otoczenia (4).

Drugim Zrédlem CO jest wdychane powietrze. Tlenek wegla jest obecny w ziemskiej
atmosferze od poczatkdw zycia, jakie znamy (26- 28); pierwotnie pochodzit z wulkanow. Byt
substancja, z ktorej — razem z tlenem, wodorem i azotem — okoto 3,8 mld lat temu powstaty
pierwsze aminokwasy, co zapoczatkowalo zycie na Ziemi (27). Jednak obecnie gtownym
zrodtem CO jest dziatalno$¢ cztowieka: transport spalinowy, przemyst energetyczny,
technologie wysokotemperaturowe, roznego typu piece, w ktorych spalane sg substancje
zawierajagce wegiel w czasteczee, oraz palenie tytoniu. U osob palacych tyton poziom COHb
osigga $rednio 3—8%, u palacych duza liczbe papieroséw moze — nawet 15% (29). O wiele
bardziej niebezpieczne jest palenie fajki wodnej. Wiele osob uleglo zatruciu CO (i wymagato
leczenia) w tzw. shisha bar, coraz bardziej popularnych w Europie Zachodniej (30). Srednie
stezenie CO w powietrzu utrzymuje si¢ na poziomie 0,06-0,14 mg/m3. W aglomeracjach
miejskich st¢zenia sg kilkakrotnie wigksze, szczegdlnie w godzinach szczytu. Poziomy COHb
mieszkancow aglomeracji miejskich moga siega¢ 5%, a u palacych papierosy — nawet 10%.

W gospodarstwie domowym zrédtem CO sg gazowe podgrzewacze wody w tazienkach,
piece weglowe 1 gazowe, kominki, piece centralnego ogrzewania. Ilo§¢ wytwarzanego CO nie
jest duza, ale przy niesprawnie dziatajacej wentylacji (niedrozne kominy i wywietrzniki; brak
doptywu powietrza do pomieszczenia, w ktorym znajduje si¢ piec) stezenie moze wzrosnac¢ do
pozioméw toksycznych. Zjawisko smogu atmosferycznego i inwersji powietrza sprzyja
brakowi ciggu kominowego i1 cofaniu spalin (27). Grupami zawodowymi narazonymi na
zatrucie CO sg pracownicy zatrudnieni przy procesach spalania paliw kopalnych 1 wybuchach,
strazacy, policjanci kierujacy ruchem pojazdéw oraz mechanicy samochodowi. Najwyzsze
dopuszczalne stezenie (NDS) w miejscu pracy wynosi 30 mg/m?, a najwyzsze chwilowe
stezenie — 180 mg/m? (27).

Innym zZrédlem CO s3 opary dichlorometanu (skladnik farb 1 rozpuszczalnikow),
wchtaniajace si¢ przez skore 1 ptuca. Zwigzek ten jest metabolizowany w watrobie, co prowadzi
do wytworzenia CO, a jego potokres eliminacji jest znacznie dtuzszy niz przy narazeniu na CO
droga wziewng (27). Tlenek wegla wytwarza si¢ tez w reakcji sefluranu i desfluranu z wapnem
sodowym podczas znieczulenia ogdlnego w obiegu zamknigtym z niskim przeptywem gazoéw

31).



1.4. Losy tlenku wegla w organizmie

W trakcie ekspozycji na zwigkszone st¢zenia CO we wdychanym powietrzu gromadzi si¢
on w postaci potaczen z biatkami hemowymi 1 fizycznie rozpuszczany w osoczu. Praktycznie
nie ulega przemianom metabolicznym. Niewielka ilo§¢ wchtonietego CO (0,16 + 0,03%)
utlenia si¢ do CO> (32). W momencie przerwania ekspozycji CO zaczyna si¢ uwalnia¢ z
potaczen z biatkami hemowymi i wydala¢ si¢ z organizmu w powietrzu wydechowym. Proces
ten zachodzi tym szybciej, im wigksze jest stezenie tlenu. Okres potowicznego rozkladu dla
COHDb wynosi podczas oddychania powietrzem 360 minut i skraca si¢ do kilkunastu minut pod

wptywem leczenia HBO (33).
1.5. Mechanizm zatrucia tlenkiem wegla

Tlenek wegla, jak kazda substancja, ma tzw. limit tolerancji. W niskich stezeniach
wykazuje dziatanie cytoprotekcyjne: hamuje procesy zapalne, proliferacj¢ i apoptozg komoérek
w stanach zapalenia i niedokrwienia i reperfuzji (34, 26). Jego protekcyjne dziatanie zostato
wykazane w wielu modelach do§wiadczalnych, jak przeszczepianie narzadéw, w chorobach
zapalnych pluc, zapaleniu watroby, niedokrwieniu i reperfuzji organéw, urazie, uszkodzeniu
naczyn (26). W wysokich stezeniach jest on $miertelng trucizng (26). Wykazuje dzialanie
toksyczne w rozny sposob. Wigkszos¢ CO (85-90%) taczy si¢ z hemoglobing (4, 26, 28),
a pozostate 10-15% (26, 8) przechodzi na obwdd, 1aczac si¢ z innymi biatkami hemowymi:
mioglobing, oksydaza cytochromu c i oksydaza cytochromu P-450. Z biatkami hemowymi
faczy si¢ w tych samych miejscach, do ktorych przylacza si¢ tlen. Potgczenie to jest
kompetencyjne, odwracalne w wyzszych stezeniach tlenu. Polgczenie CO z hemoglobing
nazywa si¢ COHb. Poniewaz miejsca wigzania tlenu sg zajete przez CO, hemoglobina nie moze
transportowac tlenu do tkanek. Poza tym przesuwa krzywa dysocjacji hemoglobiny w lewo,
utrudniajgc oddawanie tlenu z tej cze$ci hemoglobiny, ktora nie jest potagczona z CO. Stan ten
jest nazywany anemig czynnosciowa, gdyz podobnie jak w anemii zmniejsza si¢ dowdz tlenu
do tkanek (4, 26, 28). Organizm, broniac si¢ przed hipoksja, zwicksza rzut minutowy serca;
przyspieszeniu ulega akcja serca, ale przy wigkszym stopniu niedotlenienia rzut minutowy
spada. Tlenek wegla taczy si¢ z mioglobing mig$nia sercowego, co powoduje — lacznie
z zaburzeniami dostawy O — zmniejszenie maksymalnego zuzycia tlenu i — w zatruciu CO
sredniego stopnia — zmniejszenie rzutu serca (28). Potaczenie CO z oksydazg cytochromu ¢
wywotuje bezposredni cytotoksyczny wptyw na komorki i narzady (26, 5, 26). Zablokowanie

cyklu Krebsa pozbawia komodrke energii i doprowadza do zaburzenia funkcji komorki, a



nastgpnie apoptozy. Po przywroceniu prawidlowego dowozu tlenu enzym ten jest nadal
zablokowany, co powoduje wzmozong produkcj¢ wolnych rodnikdw, nasilenie stresu
oksydacyjnego 1 uszkodzenie komorek oraz zapoczatkowuje dtugotrwaty proces peroksydacji

lipidéw, odpowiedzialny za wystgpienie pdznych objawdéw neurologicznych (34).
1.6. Objawy kliniczne zatrucia tlenkiem wegla

Typowymi objawami zatrucia CO sg bole glowy, zawroty glowy, nudnosci wymioty.
Objawy te sg niespecyficzne i dlatego sprawiaja trudnosci diagnostyczne. Czgsto zatrucie CO
pozostaje nierozpoznane lub stawia si¢ inng diagnoze. Zatrucie CO musi by¢ réznicowane
z infekcjami wirusowymi i1 zatruciami pokarmowymi (35). Bol glowy jest najczestszym
objawem zatrucia CO. ,,Klasyczny” bol gtowy, opisywany jako pulsujacy, rozlany, wystepuje
rzadko. Najczesciej jest zlokalizowany w okolicy czotowej, moze by¢ rozlany, tepy ostry,
pulsujacy, ciagly, przerywany. Nie mozna tylko na podstawie charakteru bolu gtowy postawié¢
diagnozy (36). Inne objawy to: zte samopoczucie, uczucie zmeczenia, zaburzenia widzenia,
a ze strony uktadu krazenia — uczucie bicia serca, objawy ostrego zespolu wiencowego ze
zmianami w EKG 1 podwyzszonymi poziomami enzymdéw sercowych (35), peptydu
natriuretycznego typu B (BNP) (37), obrzgk ptluc, ktory moze by¢ spowodowany
niewydolnos$cig serca lub cytotoksycznym dziataniem CO na phuca, skurcz oskrzeli. W cigzkich
przypadkach dochodzi do wutraty przytomnosci, niewydolnosci krazenia, niewydolno$ci
oddechowej spowodowanej depresja osrodka oddechowego oraz zmianami obturacyjnymi i

restrykcyjnymi w ptucach, a nastepnie do zatrzymania krazenia (38-39).
1.7. Rozpoznanie zatrucia tlenkiem wegla

Rozpoznanie zatrucia CO stawiane jest na podstawie wywiadu wskazujacego na
przebywanie w poblizu potencjalnego zrédta CO, objawdw oraz podwyzszonego poziomu
COHDb (5). W identyfikacji zagrozenia pomagaja czujniki CO zamontowane w poblizu
potencjalnych zrodet CO, np. w tazienkach wyposazonych w gazowe podgrzewacze wody, czy
w pomieszczeniach, w ktérych znajduja si¢ rdéznego rodzaju piece. Samochody ratowniczo-
gasnicze Panstwowej Strazy Pozarnej sa wyposazone w analizatory sktadu powietrza
pozwalajace zmierzy¢ poziom CO na podstawie ,,Wytycznych standaryzacji wyposazenia
pojazdow pozarniczych i innych $rodkéw transportu Panstwowej Strazy Pozarnej”
z 14 kwietnia 2011 r. Zespoty karetek pogotowia sga rowniez doposazanie w czujniki CO, cho¢

nie jest to uregulowane przepisami.



Jak dotad nie ma metody umozliwiajacej pomiar catkowitej ilosci CO w organizmie. Do
postawienia rozpoznania niezbe¢dne jest okreslenie poziomu COHb. Parametr ten od wielu lat
oznacza si¢ w laboratoriach klinicznych 1 sagdowych w Polsce (40). Do jego okreslenia uzywane
sa obecnie cztery metody: dwie inwazyjne — chromatografii gazowej 1 bezposredniej
spektrofotometrii probki krwi — oraz dwie nieinwazyjne — spektrofotometrii pulsu krwi
wlosniczkowej (SpCO) 1 obliczania na podstawie stezenia CO w powietrzu wydechowym (40).
Nie ma roznic miedzy stezeniem COHb we krwi zylnej a tetniczej, poniewaz CO —
w przeciwienstwie do tlenu — nie ulega przemianom w tkankach (41). Do pomiaru mozna uzy¢
krwi tetniczej, zylnej lub wtosniczkowej. (32, 4, 40,). Karboksyhemoglobina jest zwykle
oznaczana we krwi zylnej pobranej do szczelnie zamknigtej proboéwki z heparyng lub EDTA.
Tak pobrana COHb wykazuje duza stabilno$¢, mozna ja transportowaé i przechowywaé
w temperaturze 4-8°C do 2 dni, gdyz po tym czasie dochodzi do stopniowego obnizania
stezenia COHD (4, 40).

Za pomocg chromatografii gazowej dokonuje si¢ pomiaru ilosci CO uwalnianego
z COHbD i wydalanego z powietrzem wydechowym i na tej podstawie okresla si¢ poziom COHb.
Jest to metoda referencyjna, kosztowna, wymagajaca specjalistycznego sprzetu, dlatego stosuje
si¢ ja gtownie do badan naukowych (40). W praktyce jest zastgpowana przez bezposrednig
spektrofotometri¢ probki krwi pacjenta. Analizatory stezenia CO w powietrzu wydechowym i
puls-CO-oksymetry, ktore mierza poziom COHb metoda spektrofotometrii pulsu krwi
wlosniczkowej, moga by¢ zastosowane juz na miejscu zatrucia, poniewaz sa to urzadzenia
mate, przenosne, tatwe w uzyciu. Pomiar w powietrzu wydechowym wymaga wspotpracy
pacjenta. Pacjent musi nabra¢ glgboki wdech, zatrzymaé powietrze przez 10 sekund, aby
wyréwnacé stezenie CO w pecherzykach ptucnych, a nastgpnie wykona¢ wydech przez
urzadzenie. Pomiar ten nie jest mozliwy do wykonania u 0so6b nieprzytomnych, matych dzieci
1 pacjentow z dusznoscig. Wynik pomiaru CO moze by¢ przeliczony na poziom COHb we krwi.
Wysoka swoisto$¢ metody (93%) oraz warto$¢ predykcyjna dodatnia (PPV, positive predicive
value) (97%) pozwalaja stwierdzi¢, ze warto$ci powyzej 20% najprawdopodobniej
potwierdzaja zatrucie CO 1 wskazuja na koniecznos$¢ stosowania HBO. Niska czutos¢ (66%)
oraz warto$¢ NPV (38%) nie pozwalajg wykluczy¢ zatrucia CO (42). Pomiaru SpCO mozemy
dokona¢ u kazdego pacjenta, jest tatwy w wykonaniu, jak tradycyjna pulsoksymetria, daje
natychmiastowy wynik, skraca czas do postawienia diagnozy oraz rozpoczecia leczenia(42).
Ma wysoka swoistos¢ (90,3%) 1 warto$¢ predykcyjnej ujemnej (NPV, negative predictive
value) (87,5%), co pozwala wykluczy¢ zatrucie na miejscu zdarzenia, ale relatywnie niska

czulos¢ (77,8%) 1 wartos¢ PPV (82,4%) sugeruja, ze nie mozna poshuzy¢ si¢ SpCO w celu
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ostatecznego potwierdzenia zatrucia CO. Przy wysokich wartosciach COHb (powyzej 35%)
wynik jest zanizany w stosunku do spektrofotometrycznego pomiaru bezposrednio we krwi
pacjenta. Dlatego tez jezeli chcemy skierowa¢ do osrodka hiperbarycznego wszystkich
pacjentow majacych poziom COHb powyzej 20%, to musimy kierowa¢ wszystkich, u ktorych
pomiar SpCO wynidst 15% (44). Wyniki zaréwno pomiaru przezskornego, jak 1 pomiaru CO
w powietrzu wydechowym wymagaja zweryfikowania badaniem metoda spektrofotometrii

bezposredniej we krwi pacjenta (43, 44).
1.8. Metody leczenia zatrucia tlenkiem wegla

Cele leczenia zatrucia to eliminacja CO z organizmu i ustgpienie objawow klinicznych
oraz zapobieganie odlegtym nastgpstwom. Do leczenia uzywany jest tlen normobaryczny
(NBO) i hiperbaryczny (HBO). Tlen normobaryczny skraca czas potowiczego rozktadu (T'2) z
230-320 minut podczas oddychania powietrzem (8, 5) do 45 minut (3), do 74 £ 25 minut (33)
lub do 90 minut (8) — wedtug réznych zrodet. Mozna go zastosowac juz na miejscu zdarzenia.
Deklarowany czas leczenia NBO w r6znych osrodkach trwa od 6 godzin do 6 dni (4, 9, 10).
Ciagle podawanie NBO, dopilnowanie prawidlowego oddychania przez pacjenta na maske
przez wiele godzin, a nawet dni jest trudne do wykonania. W trakcie leczenia NBO czas
eliminacji CO z organizmu jest dtuzszy, wolniej ustepuja objawy kliniczne. Leczenie HBO
skraca T2 COHDb proporcjonalnie do zastosowanego ci$nienia w porownaniu do NBO do do:
do 35 minut pod cisnieniem 2 ATA, a pod ci$nieniem 3 ATA — do 22 minut (8). Ilos¢ tlenu
rozpuszczonego fizycznie w osoczu podczas tlenoterapii hiperbarycznej wynosi dla sesji HBO
2,5 ATA — 5,6 ml/100 ml krwi, co w zupelnosci wystarcza dla dostarczenia tkankom
odpowiedniej ilo$ci tlenu z pominigciem hemoglobiny. Umozliwia to jednoczasowa eliminacj¢
CO ze wszystkich potaczen z biatkami hemowymi co jest skuteczniejszym procesem wobec
stosowania tlenu normobarycznego, w ktorym eliminacja CO zachodzi dwufazowo, najpierw
uwalniana jest hemoglobina, a dopiero potem inne biatka hemowe. Czas leczenia w komorze
hiperbarycznej waha si¢ od 45 do 120 minut (3, 5, 9, 11, 12, 13 45,). Dopilnowanie
prawidlowego oddychania tlenem hiperbarycznym przez pacjenta w trakcie sesji HBO w
komorze hiperbarycznej jest latwiejsze do wykonania, poniewaz w wielomiejscowych
komorach, jakie sg uzywane w Polsce 1 Europie, jest zawsze pielegniarka lub lekarz, ktérzy
tego dopilnowuja (46). Ilos¢ tlenu rozpuszczona fizycznie w osoczu w trakcie leczenia HBO
jest wystarczajgca do natlenowania tkanek, co w ciggu okoto 15-20 minut niweluje hipoksje i

umozliwia jednoczesny rozktad potaczen CO z innymi biatkami hemowymi (1, 47).
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2. Cele pracy

Celem pracy jest ocena skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia HBO w zatruciu CO na
podstawie materiatu klinicznego Kliniki Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego
(KMHiRM) Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej 1 Tropikalnej w latach 2009—
2018. Aby zrealizowac cel pracy, przyjeto nastepujace zadania badawcze:

1. Analiza efektow terapeutycznych ocenianych czgstoscia Zgonow
wewnatrzszpitalnych oraz czesto$ciag 1 cigzkoscig powiktan neurologicznych i
kardiologicznych

2. Identyfikacja czynnikow, ktore maja wptyw na rokowanie pacjenta.

3. Analiza liczby i rodzaju powiktan leczenia HBO oraz ich nastgpstw.

4. Weryfikacja stosowanego standardu postgpowania wobec wynikow analizy.
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3. Materiat i metody

3.1. Materiat

Badanie przeprowadzono na podstawie zgody Komisji Bioetycznej z dnia 2019-03-14 nr
NKBBN/132/2019. Poddano analizie retrospektywnej wszystkich pacjentow przyjetych do
KMHiRM i leczonych tamze z powodu zatrucia CO — w okresie 10 lat, tj. od 1 stycznia 2009
r. do 31 grudnia 2018 r. Pacjentéw byto 1672, w wieku od 8 dni do 100 lat, w tym 945 kobiet
(56%) 1 727 mezczyzn (43%). Rycina 1 pokazuje strukture wiekowa pacjentow, a rycina 2 —
strukture ptci.

Histogram: wiek
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Rycina 1. Struktura wiekowa badanych pacjentow (N = 1672)
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Rycina 2. Struktura plci badanych pacjentéw (N = 1672)

3.2. Protokat leczenia

Pacjenci do KMHiRM sa albo przywozeni bezposrednio 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
powyzej 20%, a pacjenci z poziomem COHb ponizej 20% — tylko, jesli wykazywali objawy
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neurologiczne i/lub kardiologiczne. Zaostrzone kryteria kwalifikacyjne stosowano do kobiet
cigzarnych. Cigzarne pacjentki kwalifikowano z poziomem COHb powyzej 10%, poniewaz
zatrucie dotyczy jednoczesnie dwoch bardzo roznigcych si¢ wrazliwoscig na zatrucie CO
organizméw: plodu oraz matki. U pltodu wystepuja: hemoglobina plodowa o wigkszym
powinowactwie do CO niz u dorostych, nizsze ci$nienie parcjalne tlenu, potagczenia migdzy
prawym a lewym sercem. Ze wzgledu na potencjalne teratogenne dziatanie stosowanych sesji
HBO lub mozliwo$¢ zamknigcie przewodu Botala wykonywano tylko jedna sesje HBO.

W trakcie pierwszej godziny od przyjecia do KMHiRM zbierano wywiad, dokonywano
badania fizykalnego, wykonywano badania laboratoryjne na zlecenie lekarza Kliniki. Jesli
pacjent tego wymagat, dokonywano stabilizacji jego stanu, stosowano oddech zast¢pczy
respiratorem, podawano leki sedacyjne, aminy katecholowych, leki przeciwobrzekowe mozgu
(deksametazon, mannitol, furosemid). Nastgpnie wykonywano pierwsza sesj¢ HBO. Przed
sesjg pacjent byl instruowany, jak powinien zachowywac si¢ w komorze hiperbarycznej, a w
szczegolnosci — jakie sg metody wyroOwnywania cisnienia w uchu $srodkowym w trakcie
kompresji. Pacjenci otrzymywali ubrania z czystej bawelny 1 zostawiali rzeczy stanowigce w
komorze zagrozenie, takie jak: zapalniczki, papierosy, zapalki, telefony komoérkowe 1 inne
urzadzenia elektroniczne.

Podczas kazdej sesji nalezy zadbac o:

e nadzor leczenia (aspekty medyczne oraz bezpieczenstwo dziatan);

e obsluge komory;

e zabezpieczenie pacjentdw pod ci$nieniem;

e zabezpieczenie sytuacji alarmowych pod ci$nieniem — w razie potrzeby.

Minimalny sktad zespotu liczy zatem trzy osoby: lekarza hiperbarycznego, atendenta
medycznego 1 operatora komory.

Zgodnie z wytycznymi NFZ opracowanymi na podstawie zalecen ECHM lekarz
hiperbaryczny musi posiadac¢ specjalizacje z anestezjologii 1 intensywnej terapii, medycyny
ratukowej, lub toksykologii klinicznej. Odpowiada on za postepowanie kliniczne w leczeniu
hiperbarycznym. Atendent jest odpowiedzialny za opiek¢ nad chorym wewnatrz komory
wielomiejscowej, zgodnie z ograniczeniami wynikajagcymi z ich kwalifikacji. Atendentem
moze by¢ pielggniarka 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 wypelniona powietrzem. W trakcie kompresji podnosi si¢
ci$nienie wewnatrz komory do 2,5 ATA. W tym czasie pacjent musi wyrdwnywac cisnienie
w uchu srodkowym, aby nie dopusci¢ do jego urazu ci$nieniowego. Po osiggnigciu cisnienia
2,5 ATA pacjent zaczyna oddycha¢ 100-procentowym tlenem za pomocg maski lub helmu
glowowego (ang. hood) przez trzy cykle po 20 minut, z dwiema przerwami po 5 minut — w
sumie to 60 minut oddychania 100-procentowym tlenem pod cisnieniem 2,5 ATA.

Jezeli pacjent wymaga intensywnej terapii, to tlen hiperbaryczny podawany jest za
pomocg respiratora, kontynuuje si¢ podawanie lekéw sedacyjnych, przeciwobrzekowych, amin
katecholowych, monitoruje funkcje zyciowe.

Po zakonczeniu podazy tlenu wykonuje si¢ dekompresje — obniza si¢ cisnienie do
ci$nienia otoczenia. Po pierwszej sesji konczy si¢ leczenie kobiet cigzarnych. Liczba
wykonywanych sesji HBO 1 czas zakonczenia leczenia u pozostalych pacjentow zalezy od
objawéw w chwili przyjecia i ustgpowania objawdw pod wplywem leczenia. Po sesji pierwszej
HBO dokonuje si¢ pomiaru poziomu COHb 1 oceny stanu pacjenta. Jezeli w przebiegu zatrucia
wykazuje on jedynie tagodne objawy kliniczne, a w badaniach laboratoryjnych nie bylo
odchylen od normy, to leczenie konczy si¢ na jednej sesji HBO. Pacjentom z objawami
neurologicznymi, takimi jak utrata przytomnosci, zaburzenia swiadomosci, ogniskowe objawy
neurologiczne, oraz wykazujagcym bole w klatce piersiowej ze zmianami w elektrokardiogramie
lub podwyzszonymi poziomami enzymow sercowych wykonuje si¢ trzy sesje HBO co 8 godzin
w ciggu pierwszej doby. Jezeli objawy ustapig catkowicie, pacjent jest wypisywany do domu.
Pacjentom, ktérym nie ustepuja objawy lub utrzymuja si¢ cechy laboratoryjne uszkodzenia
tkanek, wykonuje si¢ do 10 sesji HBO w ciggu maks. 7 dni. Tomografi¢ komputerowa (TK)
glowy wykonywano w przypadku utrzymujacej si¢ $pigczki lub ogniskowych objawow
neurologicznych. Po zakonczeniu leczenia HBO pacjentow, uktéorych objawy ustgpity
catkowicie lub wystepowaty resztkowe objawy, wypisywano do domu, z zaleceniem kontroli
w POZ (lub bez tego zalecenia). Pacjentow wykazujacych cechy uszkodzenia migs$nia
sercowego przekazywano na oddziaty kardiologii; osoby z ogniskowymi objawami
neurologicznymi — na oddziaty neurologii, a te z ci¢zkim uszkodzeniem mozgu, w $pigczce —
na oddzialy intensywnej terapii. Cigzarne wypisywano albo do domu z zaleceniem kontroli w
poradni ginekologicznej, albo na oddziat ginekologiczno-potozniczy. Pacjentow, u ktérych
wysunieto podejrzenie $mierci moézgu, przekazywano do szpitali majacych uprawnienia do

przeprowadzenia badan i pobrania narzadow.
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3.3. Metody badawcze

Dokonano wstepnej analizy w calej badanej populacji (N = 1672): czgstosci zatrué
w poszczegdlnych latach, sezonowos$ci zatrucia, miejscowosci, z ktorych kierowani byli
pacjenci, struktury wiekowej i struktury ptci (zob. podrozdziat 4.1). Nastepnie wydzielono
wszystkie kobiety ci¢zarne (N = 26). Badano u nich strukture wiekowa, poziom COHb, zrodta
zatrucia, tydzien cigzy, objawy, wyniki badan laboratoryjnych, elektrokardiogram, efekty
lecznicze (zob. podrozdziat 4.3.6).

Szczegotowej analizie poddano grupe 1646 pacjentdw pozostatych po odrzuceniu kobiet
ciezarnych. Badano: zrodla zatrucia, objawy zatrucia, opdznienia leczenia (czas od zatrucia do
przyjecia do KMHiRM), liczbe przypadkéw naglego zatrzymania krazenia przed przyjeciem
do KMHiRM, liczbe zgonéw w trakcie leczenia w KMHiRM, czesto$¢ utraty przytomnosci,
stan §wiadomosci w skali Glasgow, poziom COHb, wyniki badan laboratoryjnych, przyczyny
odstgpienia od HBO 1 wykonania NBO, liczbe sesji HBO, czas leczenia, liczbe zgonow, efekty
leczenia (zob. podrozdziat 4.2.9).

Pomiar COHb byt dokonywany dwa lub trzy razy. Pierwszy pomiar COHb wykonano
w szpitalu, do ktérego pacjent zostal przewieziony z miejsca zatrucia; drugi pomiar — przed
sesja HBO w KMHiRM. Jesli pacjent zostat przewieziony bezposrednio do KMHiRM, to
pomiar przed sesja HBO byl jednoczesnie pierwszym pomiarem. Trzeciego pomiaru
dokonywano po sesji HBO. W badaniach laboratoryjnych byly analizowane poziomy
wyktadnikéw uszkodzenia tkanek: kinazy keratynowej, uszkodzenia watroby — transaminazy,
miegs$nia sercowego — CK-MB, troponiny, leukocytozy, ktéra jest wynikiem odpowiedzi
zapalnej na uszkodzenie tkanek, oraz pH i kwasu mlekowego — wyktadniki niedotlenienia
1 metabolizmu beztlenowego (zob. podrozdziat 4.2).

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

zaleznosci od cigzkosci uszkodzen 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 0-5 0-3 0-1
tak (1)
nie (0)
tak 1 0 zgon 0 zgon, 0 zgon,
1 ciezkie uszkodzenie ci¢zkie uszkodzenie ci¢zkie uszkodzenie
neurologiczne neurologiczne (pacjenci neurologiczne (pacjenci
(pacjenci w $piaczce) w $piaczce) w $piaczce),
2 uszkodzenie 1 uszkodzenie uszkodzenie
neurologiczne neurologiczne neurologiczne
nic 0 mniejszego stopnia mniejszego stopnia, mniejszego stopnia,
uszkodzenie mie$nia uszkodzenie mig$nia
3 uszkodzenie mig$nia sercowego SEIEOWEEo
sercowego
4 resztkowe objawy 2 resztkowe objawy, 1 resztkowe objawy,
5 | catkowite wyleczenie catkowite wyleczenie catkowite wyleczenie

Z 1646 pacjentéw u 1591 (96,7%) wykonano leczenie HBO, a u 55 (3,3%) na podstawie
decyzji klinicznej w osrodku hiperbarycznym odstgpiono od sesji HBO — leczono ich NBO.
Porownano efekty leczenia migdzy pacjentami leczonymi NBO i HBO. Rycina 3 pokazuje
podzial pacjentow na grupy NBO i HBO.

Ciezarne
N =26

/ Po odrzuceniu ciezarnych
Pacjenci leczeni NBO N = 1646

N =55

Rycina 3. Grupy pacjentéw leczonych tlenem normobarycznym i tlenem hiperbarycznym

Nastepnie z grupy (N = 1646) wyodrebniono do osobnej analizy grupy pacjentow:
z kompletem danych umozliwiajacych analiz¢ wieloczynnikowa (N = 505), wymagajacych
intensywnej terapii (N = 75), z uszkodzeniem mig$nia sercowego (N = 170), po probach
samobojczych (N = 10), po naglym zatrzymaniu krazenia przed przyjeciem do KMHiRM (N =
20), zmartych w trakcie leczenia w KMHiRM (N = 14). W sktad tych grup weszli pacjenci
leczeni NBO i HBO. Grupy te nie sg jednorodne, poniewaz bylto to badanie retrospektywne. Ci
sami pacjenci nalezg do kilku grup jednoczesnie.

W grupie pacjentow z kompletem danych znalazto si¢ 505 pacjentow po odrzuceniu tych,
ktorych dane byly niekompletne. Ta grupa zawiera pacjentéw: leczonych NBO, leczonych

HBO, z uszkodzeniem mig$nia sercowego, po probach samobodjczych, po naglym zatrzymaniu
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krazenia 1 wymagajacych intensywnej terapii. Rycina 4 pokazuje pacjentow z kompletem

danych. Ta grupe poddano analizie wieloczynnikowej (zob. podrozdzial 4.2.11).

Pacjenci leczeni NBO
N =55

18 487

~a e
Komplet danych (KD)

N =505

IT UMS zgon PS
N =45 N =102 N=9 N =3

Rycina 4. Grupa pacjentow z kompletem danych

W grupie tej dokonano analizy wieloczynnikowej wplywu nastgpujacych czynnikéw na
zgon: ple¢, wiek, poziom COHb przed sesja HBO, Zrédlo zatrucia CO, wykonanie lub
niewykonanie HBO, liczba HBO, nagte zatrzymanie krazenia, liczba punktéw w skali Glasgow
(GCS), utrata przytomnosci, poziom kinazy keratynowej (CK), leukocytoza (WBC), odczyn
pH, poziom kwasu mlekowego, opdznienie od zatrucia do przyjecia do KMHiRM. Nastgpnie
dokonano analizy wptywu czynnikéw wykazujagcych znamienny statystycznie wptyw (nagle
zatrzymanie krazenia, punktacja w skali Glasgow i CK) na efekty terapeutyczne: zgon — tak
(1), nie (0) — oraz stopien uszkodzenia tkanek w skalach 0-3 1 0-5.

Do grupy ,,intensywna terapia” (IT) wlaczono 75 pacjentdow w najci¢zszym stanie,
zaintubowanych w chwili przyjecia, wymagajacych stosowania procedur intensywnej terapii
na oddziale i podczas sesji HBO. Jedynie 2 osoby z tej grupy byty leczone NBO. Grupa zawiera
pacjentéw: z cechami uszkodzenia mig$nia sercowego, z kompletem danych, po naglym
zatrzymaniu krazenia, zmartych w trakcie leczenia w KMHiRM, po prébie samobojcze;j.

Rycina 5 pokazuje grupg¢ pacjentow wymagajacych intensywnej terapii (zob. podrozdziat

43.1).

2 7
X Intensywna terapia (IT) /
N =75

UMS N KD Zgon PS
=37 N =102 N=14 N=2

Rycina 5. Grupa pacjentow wymagajacych intensywnej terapii

Pacjenci leczeni NBO
N=55  \
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W grupie pacjentéw z cechami uszkodzenia mig¢énia sercowego znalazio si¢ 170
pacjentdow wykazujacych cechy uszkodzenia migsnia sercowego w elektrokardiogramie lub
podwyzszone markery uszkodzenia mig$nia sercowego: troponiny, CK-MB. Grupa ta zawiera
pacjentow leczonych HBO i NBO, wymagajacych intensywnej terapii, po nagltym zatrzymaniu
krazenia, zmartych w trakcie leczenia w KMHiRM. Rycina 6 pokazuje grupg pacjentow

z uszkodzeniem migsnia sercowego (zob. podrozdzial 4.3.2).

Pacjenci leczeni NBO
N =55
~

4 16
/

A "4

Pacjenci z objawami uszkodzenia miesnia sercowego (UMS)
N =170

IT KD Zgon PS
N =37 N =102 N=10 N=4

Rycina 6. Grupa pacjentow z objawami uszkodzenia migénia sercowego

Grupe 10 pacjentdw po probie samobojczej (ryc. 7) wydzielono ze wzgledu na czesto
wystepujace zaburzenia psychiczne. Wszyscy pacjenci byli leczeni HBO, 2 wymagato
intensywnej terapii, 4 wykazywalo cechy uszkodzeniem migs$nia sercowego, 4 miato komplet

danych (zob. podrozdziat 4.3.3).

Rycina 7. Grupa pacjentow po probie samobdjczej

Grupa pacjentow zmartych w trakcie leczenia (zgon wewnatrzszpitalny) liczy 14
przypadkéw (ryc. 8). Zawiera pacjentéw leczonych NBO, HBO, wymagajacych intensywnej
terapii, z uszkodzeniem migénia sercowego; cze$¢ z kompletem danych, po naglym

zatrzymaniu krazenia (NZK) (zob. podrozdziat 4.3.4).
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Pacjenci NBO
N =55

Zgon wewnatrzszpitalny
N=14

IT UMS KD
N =14 N =10 N=11

Rycina 8. Grupa pacjentow zmarlych w trakcie leczenia — zgon wewnatrzszpitalny

Grupa pacjentéw po naglym zatrzymaniu krazenia przed przyjeciem do KMHiRM
(ryc. 9) liczy 20 przypadkéw. Zawiera pacjentdw leczonych NBO i HBO, wymagajacych
intensywnej terapii, z cechami uszkodzenia mig$nia sercowego, z kompletem badan, zmartych

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

Pacjenci NBO
N =55

Rycina 9. Grupa pacjentow po naglym zatrzymaniu krgzenia

3.4. Metody statystyczne

W analizie wstgpnej do opisu parametrow o rozkladzie parametrycznym postuzono si¢
srednig 1 odchyleniem standardowym, a do opisu parametrow o rozkladzie nieparametrycznym
— mediang maksimum 1 minimum.

Do analizy wptywu réznych czynnikdéw na zgon postuzono si¢ analizg wieloczynnikowa
(regresji wielorakiej) metoda krokowa wsteczng. Ocene rozktadu parametrow ilosciowych
z analizy wieloczynnikowej przeprowadzono z wykorzystaniem testu Kotmogorowa-Smirnowa

i Lilieforsa. Do analizy czynnikéw jakosciowych zastosowano test Pearsona Chi%, do

20



parametréw ilosciowych o rozktadzie nieparametrycznym — test Manna-Whitneya 1 test
Pearsona Chi?, do parametréw o rozkladzie nieodbiegajacym istotnie od normalnego — test
Manna-Withneya 1 t-Studenta. W celu ustalenia optymalnej warto$ci progu odcigcia cech
ciggtych zastosowano analize ROC (ang. receiver operating characteristic) z wyznaczeniem
przebiegu krzywych na podstawie indeksu Youndena.

Do analizy wieloczynnikowej wptywu réznych czynnikéw na efekty leczenia [zgon —
tak (1), nie (0); efekty lecznicze w skalach 0-3 i 0—5] zastosowano analiz¢ wieloczynnikowa
(regresji wielorakiej) wykonanej metoda krokowa wsteczng. Do analizy wplywu réznych
czynnikéw na efekty terapeutyczne uzyto rang Spearmana, a do oceny wptywu pojedynczych
parametrow — testu Manna-Whitneya. W celu ustalenia optymalnej wartosci progu odciecia
cech ciaglych zastosowano analiz¢ ROC z wyznaczeniem przebiegu krzywych na podstawie
indeksu Youndena.

Do obliczen wykorzystano pakiet oprogramowania statystycznego Statistica — wersja 13

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

4.1. Analiza wstepna

4.1.1. Liczba przypadkow zatru¢ w poszczegdlnych latach

W latach 2009-2018 w Klinice Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego
Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni z powodu zatrucia CO
bylo hospitalizowanych 1672 pacjentow. Najwickszg liczbe zatru¢ odnotowano w 2010 r.
(248 przypadkow), a najmniejszg — w 2018 r. (122 przypadki); srednio byto to 167,2 pacjenta
na rok. Tabela 2 i rycina 10 przedstawiajg liczb¢ zatru¢ w kolejnych latach.

Tabela 2. Czestos¢ zatrué tlenkiem wegla w poszczegolnych 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

300

2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Rycina 10. Czgstos¢ zatru¢ w latach 2009-2018 (N = 1672)
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4.1.2. Liczba przypadkow zatru¢ w poszczegolnych miesigcach (sezonowos¢ zatruc)

Zatrucia CO wystepuja przez caly rok, ale do najwigkszego nasilenia dochodzi w okresie
grzewczym — od listopada do kwietnia. Tabela 3 1 rycina 11 pokazuja liczb¢ zatru¢ w poszcze-

gblnych miesigcach.

Tabela 3. Sezonowos¢ zatrué tlenkiem wegla (N = 1672)

Miesiac Liczba Procent
styczen 379 22,7

luty 300 17,9
marzec 202 12,1
kwiecien 86 5,1

maj 53 3,2
czerwiec 24 1,4
lipiec 10 0,6
sierpien 7 0,4
wrzesien 23 1,4
pazdziernik 83 5,0
listopad 193 11,5
grudzien 312 18,7
razem 1672 100,0
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Rycina 11. Sezonowos¢ zatru¢ tlenkiem wegla (N = 1672)

4.1.3. Miejscowosci, z ktorych pochodzili skierowani pacjenci

Pacjenci (N = 1672) byli kierowani z osrodkéw w rdéznych miastach, gtownie z dwoch
wojewodztw: pomorskiego 1 warminsko-mazurskiego. Tabela 4 pokazuje miejscowosci,
odleglos¢ od KMHIRM i czas przejazdu samochodem (wg www.google.com/maps; zatozono
najkrotszg trase i mate natezenie ruchu). Rycina 12 prezentuje miejscowosci, z ktérych byli

kierowani pacjenci.
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Tabela 4. Miejscowosci, z ktorych zostali skierowani pacjenci (N = 1672)

Miejsce skierowania Odleglos¢ (km) Czas (godz:min) | Liczba Procent

Gdansk 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
Lebork 62,2 1:03 102 6,1
Starogard Gdanski 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
Stupsk 113,0 1:40 50 3,0
Elblag 90,0 0:57 49 2,9
Kartuzy 32,9 0:37 36 2,2
Pruszcz Gdanski 36,9 0:38 34 2,0
Bydgoszcz 189,0 2:09 19 1,1
Grudziadz 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
Koscierzyna 60,8 0:56 12 0,7
Sztum 98,0 1:01 13 0,8
Pelplin 75,7 0:49 9 0,5
Bytow 87,5 1:20 8 1,0
Itawa 179,0 1:57 8 1,0
Chojnice, 127,0 1:48 7 0,8
Nidzica 214,0 2:03 7 0,8
Suwatki 407,0 4:33 6 0,4
Brodnica 194,0 2:08 5 0,6
Nowy Dwor Gdanski 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 Dwor 14,4 0:18 4 1,7
Torun 188,0 1:52 4 1,7
Hel 78,2 1:23 2 0,4
Stawno 141,0 1:55 2 0,4
Zukowo 23,6 0:27 2 0,4
Aleksandrow Kujawski 204.0 1:55 1 0,8
Czhuchow 162,0 1:59 1 0,8
Dzierzgon 112,0 1:26 1 0,8
Etk 362,0 4:00 1 0,8
Gniew 933 1:04 1 0,8
Inowroctaw 226,0 2:16 1 0.8
Ketrzyn 246,0 3:02 1 0,8
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Miejsce skierowania Odleglosé¢ (km) Czas (godz:min) | Liczba Procent

Klecewo 144,0 1:41 1 0,8
Lipki Wielkie 348,0 4:24 1 0,8
Milobadz 50,0 0:40 1 0,8
Ostroda 158.0 1:35 1 0,8
Reszel 223.0 2:52 1 0,8
Skorcz 93,1 1:04 1 0,8
Wiloctawek 239,0 2:15 1 0.8
razem 1672 100,0
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Rycina 12. Miejscowosci, z ktorych byli kierowani pacjenci (N = 1672)
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4.2. Analiza szczegétowa

Ze wzgledu na inne kryteria kwalifikacji do leczenia HBO i inny schemat leczenia z bazy
danych zostaty usunigte kobiety ci¢zarne, ktore byly analizowane osobno. Po odrzuceniu kobiet

cigzarnych pozostato 1646 pacjentow.
4.2.1. Zrédla zatrucia tlenkiem wegla

Gléwnym zrodlem zatrucia byty gazowe podgrzewacze wody w tazienkach, nastepnie
piece gazowe centralnego ogrzewania, piece kaflowe, piece weglowe, silniki spalinowe,
pozary, otwarty ogien, wreszcie zrodla inne i nieustalone. Rycina 13 pokazuje zrodta zatrucia

CO.

Zrédto zatrucia CO
5 0,5 0,2

\\

® gazowy podgrzewacz wody
= piec gazowy centralnego ogrzewania
= piec kaflowy
piec weglowy
m silnik spalinowy
m pozar
minne
m otwarty ogien
m piec gazowy centralnego ogrzewania i piec kaflowy
m gazowy podgrzewacz wody i piec weglowy

= nje ustalono

Rycina 13. Zrodta zatrucia tlenkiem wegla (w procentach) (N = 1646)

27



4.2.2. Poziom karboksyhemoglobiny

Dokonywano pomiarow COHb we krwi pacjenta przed sesja HBO 1 po. W zaleznosci od
stanu pacjenta 1 mozliwosci technicznych pobierano krew zylng, wlo$niczkowa lub tetnicza.
Pierwszy pomiar byl wykonany w szpitalu, z ktérego zostat przekazany pacjent, albo w
KMHiRM, jesli pacjent trafit bezposrednio z miejsca zatrucia. W tym przypadku pomiar
pierwszy jest pomiarem przed sesja HBO. Pomiaru przed sesjg HBO dokonywano w ciggu
godziny przed rozpoczeciem sesji HBO. Pomiar po sesji byl wykonany bezposrednio po sesji
HBO. Poziom COHb po sesji w stosunku do pomiaru przed sesjg obnizyt si¢ $rednio o wartos¢
14,5 (84,4%). Po sesji siedmioro pacjentow wykazywato poziom COHb powyzej 10%, a 36 —
poziom od 7 do 10%. Tabele 5 1 6 pokazuja wyniki pomiaréw COHb.

Tabela 5. Poziomy karboksyhemoglobiny (N = 1646)

Poziom COHb Liczba Srednia | Mediana | Mini- Maksi- Odchylenie
wykona- (%) (%) mum | mum (%) |standardowe
nych badan (%) (%)
pierwszy 1436 30,0 29,0 2,20 59,4 8,6
przed sesja 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

“Jezeli pacjent byl przyjety bezposrednio z miejsca zatrucia, to pomiar przed sesjg HBO byt jednoczesnie jego
pierwszym pomiarem.

Tabela 6. Licznos¢ karboksyhemoglobiny przed sesjq hiperbaryczng i po sesji

Przedziat COHb Liczba pacjentow
(%) przed sesja 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

Najczesciej obserwowanymi i/lub zglaszanymi objawami byty w kolejnos$ci: bole gtowy,
ostabienie, utrata przytomnos$ci, zawroty glowy. Rzadziej zglaszane objawy to: nudnosci,
wymioty, bole w klatce piersiowej, dusznos$ci, splatanie. Analizowano korelacje miedzy

poziomem COHb a wystepowaniem objawdw. Wiekszos¢ objawoéw poza bolami w klatce

28




piersiowej, dusznos$ciami i splataniem obserwowano niezaleznie od poziomu COHb. Tylko
utrata przytomnosci wykazywata staba dodatnig korelacje z COHb, ale od poziomu 30%. Bole
glowy wykazaly stabg ujemng korelacj¢ z poziomem COHb. Zawroty glowy, nudnosci,
wymioty wystgpowaly najczesciej przy poziomach 0—10%. Bole w klatce piersiowej zgtaszane
byty od poziomu 10%, a najczesciej przy poziomach >50%. Dusznosci zaobserwowano tylko
w przedziale 10—40%, wraz ze wzrostem poziomu COHb obserwowano ich procentowy
spadek. Procent wystepowania splatania wrastal wraz z poziomem COHb, ale objaw ten
obserwowano tylko w przedziale 20—50%. Nie zaobserwowano korelacji mi¢dzy ostabieniem
a poziomem COHb. Ryciny 14-22 pokazuja wystepowanie objawOw przy roznych poziomach

COHD, a tabela 7 — czgsto$¢ wystgpowania objawow w przedziatach poziomu COHb.

CHA2 = 46,76 p = 0,001 CH?2 =23,21 p=0,001
R rang Spearmanna =-0,13 p = 0,001 R rang Spearmanna = 0,07 p = 0,004
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Rycina 14. Wystepowanie bolu glowy (N = Rycina 15. Wystgpowanie ostabienia (N = 1646)
1646)
CH”2 = 134,86 p=0,001 CH?"2=8,94p=0,112
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Rycina 16. Utrata przytomnosci (N = 1646 Rycina 17. Wystepowanie zawrotow glo N =1646
Ch"2=2,78 p=0,734 CH”2 =10,17 p=0,071
R rang Spearmanna =- 0,02 p = 0,347 R rang Spearmanna = -0,049 p =0,047
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Rycina 18. Wystepowanie nudnosci (N = 1646) Rycina 19. Wystepowanie wymiotow (N = 1646)
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procent pacjentéw

CHA2 = 4,71 p =0,452

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

Rycina 20. Wystepowanie bolu w klatce
piersiowej (N = 1646)
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R rang Spearmanna = 0,3 p = 0,288
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Rycina 22. Wystgpowanie splatania (N = 1646)
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0

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

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

0-10 10,1-20 20,1-30 30,1-40 40,1-50 =50
poziom COHb

Rycina 21. Wystepowanie dusznosci (N =1646)

Tabela 7. Czestos¢ wystepowania objawow w przedziatach poziomu karboksyhemoglobiny (N

= 1646)
Poziom | Licz- Béle Oslabi Utrata | Zawroty | Nudno$- Wy- Béle w | Dusz- | Spla-
COHb ba glowy enie przytom- glowy ci mioty klatce | noSci | tanie
pacj. nosci piers.
0-10 22 18 14 9 11 6 4 0 0 0
(81,8%) | (63,6%) | (40,9%) (50%) (27,3%) | (18,2%) | (0%) (0%) | (0%)
10,1-20 | 198 140 132 101 65 36 12 4 3 0
(70,7%) | (66,7%) (51%) (32,8%) | (18,2%) | (6,1%) 2%) | (1,5%) | (0,0%)
20,1-30 | 758 561 549 320 269 131 53 6 8 3
(49,6%) | (72,4%) | (42,2%) | (35,5%) | (17,3%) (7%) 0,8%) | (1,1%) | (0,4%)
30,1-40 | 489 326 326 325 173 80 21 9 4 3
(66,7%) | (66,7%) | (66,5%) | (35,4%) | (16,4%) | (4,3%) | (1,8%) | (0,8%) | (0,6%)
40,1-50 | 151 74 87 120 43 26 7 2 0 1
(49%) | (57,6%) | (79,5%) | (28,5%) | (17,2%) | (4,6%) | (1,3%) | (0%) | (0,7%)
>50 28 13 12 27 5 3 2 1 0 0
(46,4%) | (42,9%) | (96,4%) | (17,9%) | (10,7%) | (7,1%) | (3,6%) | (0%) | (0%)
Razem | 1646 1132 1120 902 566 282 99 22 15 7
CH"2 46,76 23,21 134,86 8,94 2,78 10,17 4,71 2,87 1,68
p 0,001 0,001 0,001 0,112 0,734 0,071 0,452 | 0,720 | 0,891
Rs -0,13 -0,72 0,24 -0,31 0,023 0,049 0,2 -0,03 | 0,03
p 0,001 0,004 0,001 0,21 0,347 0,047 0,41 0,179 | 0,288

Z pozostalych objawow zaobserwowano: dwa przypadki zaburzen psychicznych, jeden

przypadek zaburzen psychoorganicznych, ogniskowe objawy neurologiczne (2 X niedowlad

potowiczny lewostronny, 2

x niedowlad prawostronny), jeden przypadek zespolu
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zawrotowego, jeden przypadek uszkodzenia moézdzku, jeden z objawami piramidowymi
prawostronnymi, jeden z niedowladem konczyny dolnej spowodowanym uszkodzeniem peczka
naczyniowo-nerwowego na poziomie uda, jeden z niedowladem konczyny gornej
spowodowane] uszkodzeniem nerwow konczyny goérnej, jeden z uszkodzeniem splotu

barkowego.
4.2.4. Opodznienie leczenia

Pacjenci byli przyjmowani do KMHiRM w r6éznym czasie od zatrucia. Wigkszo$¢ zostato
przyjetych w ciggu od 1 do 6 godzin od zatrucia, a najmniej — w czasie 6—12 godzin. Tabela 8

pokazuje opdznienie leczenia (czas od zatrucia do przyjecia do KMHiRM).

Tabela 8. Opoznienie leczenia (N = 1646)

Czas opo6zZnienia 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 byly wykonane badania laboratoryjne. Tabela 9. pokazuje
wyniki badan laboratoryjnych.

Tabela 9. Badania laboratoryjne (N = 1646)

Para- | Procent | Procent |Sred-| Media- | Mini- | Maksi- | Odchyle- | Wartoci re-
metr wykona- poza nia na mum | mum | nie stan- | ferencyjne,
nych badan | norma dardowe | jednostki
Kwas 36,6 66,2° 4,2 2,3 0,4 86,0 7,3 1,0-1,8
mle- mmol/L
kowy
Kina- 83,1 23,5 [377,6| 124,0 5,0 |76423,0 | 2686,3 | <200 U/
zakrea-
tynowa
Leuko- 81,5 38,8 10,7 10,0 3,3 80,6 4,3 <11 000
cyty 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/1
ASPAT 82,4 34,5 33,6 22 1 1425 71,2 <26U/1
CK - 54,7 17 6,3 2,48 0,5 600 27,1 <4,87
MB ng/ml
tropo- 54,4 8,3 0,068 | 0,01 0,003 16 0,594 |<0,1 ng/ml
nina (WHO)

“pH <7,35; kwas mlekowy >1,8
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4.2.6. Stan Swiadomosci w skali Glasgow

Stan $wiadomosci byt oceniany wedtug skali Glasgow (GSC) w chwili przyjecia do
KMHiRM. W przypadku pacjentdéw, ktorzy otrzymali leki sedacyjne lub zwiotczajace migsnie
poprzecznie prazkowane, obliczano punktacje w GCS na podstawie stanu przed ich podaniem.
Prawie wszyscy pacjenci (94,96%) zostali przyjeci ze stanem §wiadomosci 15 pkt w skali

Glasgow. Tabela 10 i rycina 23 pokazujg ocen¢ stanu §wiadomosci pacjentow w GCS.

Tabela 10. Ocena stanu swiadomosci 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
2000
é 1500
& 1000
% 500

0 B — —
15 13 12 11 10 9 8 7 6 5 4 3

punktacja

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

4.2.7. Przyczyny odstapienia od leczenia HBO i stosowania NBO

Terapi¢ NBO zastosowano u 55 pacjentow (3,3%). Powodow odstgpienia od HBO
i zastosowania NBO byto kilka. W 35 przypadkach probowano wykonaé sesj¢ HBO, ale

z powodu wystgpienia objawOw urazu ci$nieniowego ucha spowodowanego niemozliwoscig

32



wyroéwnania ci$nienia w uchu srodkowym w trakcie kompres;ji odstapiono od wykonania sesji
HBO. Pacjenci zglaszali bole ucha lub uszu. Wydluzano czas kompresji, podawano $rodki
obkurczajace $luzéwke, ale mimo to pacjenci nie zdotali wyrdwnac cisnienia w uchu
srodkowym. W dwoch przypadkach wystgpit uraz ci$nieniowy zatok spowodowany
niemozliwos$cig wyréwnania ci$nienia w zatokach. W jednym przypadku zaobserwowano uraz
cisnieniowy ucha i zatok. Kompresje tych pacjentow przerwano. Przyczyng byta niedroznos¢
tragbki stuchowej w przebiegu infekcji géornych drog oddechowych.

W 11 przypadkach pacjenci zglaszali jedynie fagodne objawy kliniczne: ostabienie, bole,
zawroty glowy, nudnosci, w tym w dziewigciu przypadkach najwyzsze poziomy COHb
wynosity 10-20%, a w dwoch przypadkach najwyzsze zmierzone poziomy byty powyzej 20%,
ale poziom przy przyjeciu do KMHiRM oscylowat miedzy 10 a 20% i uptyng¢to duzo czasu od
zatrucia do przyjecia do KMHiRM.

Pigcioro pacjentéw byto leczonych NBO z powodu przeciwwskazan do leczenia HBO.
W jednym przypadku odstgpiono od HBO z powodu silnych dusznosci spowodowanych
POCHP oraz oparzeniami gérnych droég oddechowych; w drugim w trakcie transportu do
KMHiRM doszto do wypadku komunikacyjnego, ktéry skutkowal odma oplucnowa
i peknigciem przepony po lewej stronie; w trzecim pacjent zostal przyjety w cigzkim stanie ze
swiezym zawalem mig$nia sercowego STEMI, z objawami lewokomorowej niewydolnosci
serca z obrzgkiem pluc. Ten pacjent zostal przekazany do os$rodka hemodynamiki w celu
udroznienia naczyn wiencowych. W czwartym przypadku pacjent byt w stanie krytycznym
w chwili przyjecia, we wstrzasie, z niskim ci$nieniem t¢tniczym mimo podawania amin
katecholowych, a w wykonanym w drugim dniu leczenia TK glowy stwierdzono masywny
obrzegk mozgu z cechami wgtobienia do otworu potylicznego. Piaty pacjent nie zostal
zakwalifikowany, poniewaz byl po operacji tgtniaka mdzgu 1 mial wszczepiong pompe
baclofenowga. Osoba ta nie miata przy sobie paszportu urzadzenia, a wykonanie HBO mogto
spowodowac uszkodzenie lub zniszczenie pompy. Ponadto jeden pacjent nie wyrazil zgody na
HBO, a inny chorowat na plasawice i klaustrofobie; sesj¢ przerwano z powodu nasilenia
objawow klaustrofobii w trakcie sesji HBO. Tabela 11 1 rycina 24 pokazuja przyczyny

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

normobarycznym (N = 55)

Powod Liczba pacjentow Procent
uraz cisnieniowy ucha lub zatok 37 67,3
przynosowych
tagodna postaé zatrucia 11 20
przeciwwskazania do leczenia HBO 5 9,1
brak zgody 1 1,8
nasilenie klaustrofobii 1 1,8
razem 55 100
40
35
30
25
20
15
10
5 L
0 ] — —
Uraz tagodna postac Przeciwskazania Brak zgody Nasilenie
cisnieniowy zatrucia . klaustrofobii

ucha lub zatoki

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

4.2.8. Czas leczenia tlenem hiperbarycznym i liczba sesji

U pozostatych 1591 (96,6%) pacjentdow wykonano od 1 do 10 sesji HBO w zaleznosci od

ustgpowania objawow. Tabele 12 1 13 pokazuja liczbe wykonanych sesji HBO.

Tabela 12. Licznos¢ sesji hiperbarycznych (N = 1646)

Liczba sesji HBO Liczba pacjentow 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 przypadajgca na 1 pacjenta (N = 1646)

Srednia Mediana | Minimum | Maksimum QOdchylenie standardowe
2,30 2,00 0,00 10,00 1,3

Czas leczenia HBO poza 55 przypadkami leczonymi NBO wyniost od 1 dnia do 7 dni.
W 86,9% przypadkach trwal 1 dobe. Tabele 14 i 15 pokazujg czas leczenia HBO 1 licznos¢

leczenia.

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

Srednia Mediana | Minimum | Maksimum Odchylenie standardowe
1,9 1 0 7 0,8

Tabela 15. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym u poszczegolnych pacjentow (N =

1646)

Liczba dni leczenia HBO Liczba pacjentow 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 wynosit od 1 doby do 7 dni. W tym czasie wykonywano od jednej
do 10 sesji HBO. W 94 (5,7%) przypadkach sesje nastepcze wykonywano w trybie

ambulatoryjnym.
4.2.9. Efekty lecznicze

W grupie 1646 pacjentow osiggnicto catkowite wyleczenie w 91,7% przypadkow.
U pozostatych pacjentow utrzymywatly si¢ resztkowe objawy, uszkodzenia migsnia sercowego,
uszkodzenia neurologiczne, a zmarto 14 (0,9%) pacjentow. Tabele 16-28 pokazuja efekty

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

Efekt leczenia Liczba pacjentow 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 pacjentow 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 pacjentow Procent
0 80 4,9
1 1566 95,1
razem 1646 100,0

Tomografia komputerowa mozgu

Tomografia komputerowa mozgu byla zlecona na podstawie obrazu klinicznego u 40
pacjentow wykazujacych cigzkie objawy neurologiczne, w tym bedacych w $piaczce. Zmiany
zostaly wykazane w 30 wykonanych badaniach. W 21 przypadkach stwierdzono uogélniony
obrzek mozgu. W pozostatych badaniach uszkodzenia dotyczyly gatki bladej, jadra
ogoniastego, skorupy, istoty biatej okotokomorowej, torebki wewnetrznej, moézdzku, kory

mozgu. Tabela 19 pokazuje uszkodzenia mézgu w obrazie TK.

Tabela 19. Umiejscowienie uszkodzen mozgu w obrazie tomografii komputerowej (N = 30)

Umiejscowienie zmian Liczba Procent
obrzek mozgu 21 70
galka blada 12 40
jadro ogoniaste 8 26,7
istota biata okotokomorowa 6 20
skorupa 5 16,7
torebka wewnetrzna 5 16,7
kora mézgu 5 16,7
moézdzek 1 3,3
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4.2.10. Porownanie efektow leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym

W grupie NBO byto procentowo 2,3 razy wiecej zgonow (1,8% versus 0,8%), 6 razy
wiecej ciezkich uszkodzen neurologicznych (1,8% versus 0,3%), natomiast uszkodzen mig$nia
sercowego bylo 1,4 razy wigcej w grupie HBO (2,6% versus 1,8%). Lekkie uszkodzenia
neurologiczne w grupie NBO, w przeciwienstwie do HBO, nie wystgpity. Tabele 20-22

pokazuja efekty lecznicze w obu grupach.

Tabela 20. Porownanie efektow leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali

0-5 (N = 1646)

Efekt Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny
leczenia 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. Porownanie efektow leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali

0-3 (N = 1646)
Efekt Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny
leczenia 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. Porownanie efektow leczenia tlenem normobarycznym i hiperbarycznym w skali

0—-1 (N = 1646)
Efekt Tlen normobaryczny Tlen hiperbaryczny
leczenia 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
Wstep

Analiz¢ regresji wieloczynnikowej wykonano w grupie 505 pacjentow z kompletem
danych. Dokonano oceny wplywu nastepujacych parametréw na zgon [zgon — tak (1), nie (0)]:
e ple¢: mezczyzna (1) vs kobieta (0);

e wiek (w latach);

e najwyzsze stezenie COHb (w %);

e oznaczenie zrodla zatrucia — tak jak na rycinie 13 (patrz strona 21);
e zastosowanie HBOT: tak (1) vs nie (0);

e liczbe sesji HBOT;

e nagle zatrzymanie krazenia przed przyjeciem do KMHiRM: tak (1) vs nie (0);
e poziom GCS (w pkt);

e utrata przytomnos$ci wskutek zatrucia: tak (1) vs nie (0);

e poziom CK (w U/l);

e stezenie WBC (w G/);

e wartos$¢ pH;

e stezenie mleczandéw (w mmol/L);

e opoOznienie w rozpoczeciu leczenia NBO lub HBO: do 1 godz., od 1 do 6 godz., od 6 do
12 godz.

W celu identyfikacji wszystkich potencjalnie istotnych parametrow zastosowano trzy dostgpne

opcje analizy regresji wieloczynnikowej: standardowq, krokowq wsteczng i krokowo

postepujgcq.

Metoda standardowa

Wstepna analiza regresji wieloczynnikowej (regresja wieloraka) wykonana metoda
standardowg wykazata, ze statystycznie istotny wplyw na zgon maja: wiek, wykonanie lub
niewykonanie HBO, liczba HBO, nagte zatrzymanie krazenia przed przyjeciem, punktacja w

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

(N =505)
Zmienna b* Blad stan- b Blad t(490) P

dardowy standardowy

zb’ zb

wiersz 0,164195 0,343210| 0,47841|0,632572
wolny
pte¢ —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 —0,015633 | 0,035488| —0,000200 0,000454 | —0,44051 | 0,659764
przed sesja
HBO
zrodia —0,053283 | 0,030423| —-0,003734 0,002132| —1,75141| 0,080500
zatrucia
wykonanie 0,078923 | 0,029978| 0,056321 0,021392 | 2,63274 | 0,008737
lub nie sesji
HBO
liczba sesji | -0,110175| 0,039293 | —0,012535 0,004471 | -2,80396 | 0,005248
HBO
nagte 0,700196 | 0,033633| 0,608230 0,029215| 20,81879| 0,0000
zatrzymanie
krazenia
punktacja —0,133984 | 0,036295| —-0,006328 0,001714| -3,69153 | 0,000248
w GCS
utrata przy- 0,047825| 0,037547| 0,012949 0,010166| 1,27373|0,203363
tomnosci
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 —0,013942| 0,029152| —0,000239 0,000499 | —0,47825| 0,632688
mlekowy
opdznienie | —0,019238| 0,034225| —0,000914 0,001627| —0,56211 | 0,574298
rozpoczecia
leczenia
R=0,79276554 R"2=0,62847721 Popraw. R2=0,61786227 F(14,490)=59,207
p<0,0000 Btad standardowy estymacji: 0,08187

Metoda krokowo wsteczna.

Sposrod badanych parametrow w analizie regresji wieloczynnikowej prowadzonej metodqg

krokowq wsteczng uzyskano statystycznie istotny model estymacji zgonu (N = 505, R2 = 0,61,
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p<0,001) i stwierdzono statystycznie znamienny niezalezny wplyw naglego zatrzymania

krgzenia, poziomu GCS oraz wartosci CK na zgon (tab. 24).

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

Parametr B SE B p
wyraz wolny modelu 0,001
nagle zatrzymanie krazenia 0,707416 0,032442 | <0,001
warto$¢ GCS —0,109381 0,033129| 0,001
poziom CK 0,103898 0,028638 | <0,001

Analiza regresji wieloczynnikowej metodq krokowgq postepujgcq

Analiza takich parametrow, jak NZK, CK, punktacja w GCS, leukocytoza, wiek, zrodto
zatrucia, liczba sesji HBO, wykonanie lub niewykonanie sesji HBO 1 utrata przytomnosci,
wykazata, ze statystycznie istotny wplyw na zgon majg: nagle stany po naglym zatrzymaniu
krazenia, poziom CK, punktacja w GCS, leukocytoza, wiek, wykonanie lub niewykonanie sesji

HBO, liczba sesji HBO. Analiza nie wykazala wptywu zrédla zatrucia CO 1 utraty

przytomnosci. Tabela 25 pokazuje podsumowanie analizy.

Tabela 25. Podsumowanie analizy wieloczynnikowej na zgon metodq krokowq postepujgcq

(N =505)
Zmienna b* Blad b Blad t(495) p

standardo standardo

wyzb" wyzb

wiersz wolny 0,067945| 0,035350| 1,92209| 0,055168
nagte zatrzy- 0,698802| 0,033089| 0,607019| 0,028743|21,11891| 0,000000
manie krazenia
CK 0,115843| 0,028296| 0,000006| 0,000001| 4,09393| 0,000050
punktacja —0,136425| 0,035253| —0,006443| 0,001665|-3,86991| 0,000123
w GSC
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
zrédlo zatrucia | —0,054082 | 0,029032| —0,003790| 0,002035| —1,86287| 0,063073
liczba sesji —0,109495| 0,038987| —0,012458| 0,004436| —2,80850| 0,005174
HBO
wykonanie lub 0,078466 | 0,029695| 0,055994| 0,021191| 2,64236| 0,008494
nie sesji HBO
utrata 0,045543| 0,036714| 0,012331| 0,009941| 1,24049| 0,215384
przytomnosci

R =0,79237698 R*2 = 0,62786128 Popraw. R2=0,62109512 F(9,495)=92,794 p<0,0000
Btad standardowy estymacji: 0,08152
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Analiza post hoc poszczegolnych czynnikéw wplywajacych na zgon

Nagle zatrzymanie krazenia przed przyj¢ciem do KMHIRM
Stwierdzono statystycznie istotng roznice czestosci zgonow w zaleznosci od NZK (test
Pearsona Chi2, p < 0,001). Czestos¢ zgonow w grupie po NZK jest 333 razy wigksza. Tabela

26 pokazuje zalezno$¢ miedzy zgonem a NZK.

Tabela 26. Zaleznos¢ zgonu od nagtego zatrzymania krqzenia (N = 505)

Nagle zatrzymanie Zgon — nie (0) Zgon — tak (1) Razem
krazenia
liczba| procent liczba| procent liczba | procent
nie 492 | 99,80% | 0,20% 493 100%
tak 41 33,33% 8| 66,67% 12 100%
ogblem 496 98.,2% 9 1,8% 505 100%

Kinaza kreatynowa

Wartosci CK byty podwyzszone. Opisowe warto$ci przedstawiono w tabeli 27. Natomiast
rozktad wartosci CK (U/1) jest nie-normalny (p < 0,001) — zwraca uwage logarytmiczna warto$¢

skali 0X (ryc. 25).

Tabela 27. Wartosci kinazy keratynowej (N = 505)

Poziom kinazy | Srednia | Mediana | Minimum | Maksymum Odchylenie
kreatynowej standardowe
wn 463,98 129 16 47929 2578.,5
Histogram: CK

K-8 d=,43104, p<,01; Lilliefors p<,01
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
sN—_——————————

Liczba obs.
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Rycina 25. Rozktad wartos$ci kinazy keratynowej (U/1) (N = 505)
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Warto$¢ CK z grupie zgondéw byta statystycznie istotnie wyzsza niz w grupie przezycia
(test U Manna-Whitneya, p < 0,001). Wykres na rycinie 26 przedstawia logarytmiczng warto$¢
skali 0Y.

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: CK
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1

75000
50000 _—

25000
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x
© 750
500
250

50
25

o Mediana
[ 25%-75%
ZGON T Min-Maks

Rycina 26. Zalezno$¢ zgonu od kinazy keratynowej (skala 0-75 000 U/I)

Na podstawie krzywej ROC wyznaczono punkt odcigcia — 725 U/l. Rycina 27 pokazuje
krzywa ROC. Przy zalecanym punkcie odcigcia 725 U/l czgstos¢ zgondw w grupie <725 U/l
1w grupie 725+ U/l byla statystycznie istotnie rdézna (test Pearsona chi2, p < 0,0001).
Stwierdzono, ze przy poziomie CK >725 U/l wystapito 8 zgondéw na 33 przypadki (24,2%),
a <725 U/l byt tylko 1 zgon na 472 przypadki (0,2%). Poziom >725 U/l zwigksza znaczaco

ryzyko zgonu. Tabela 28 pokazuje zaleznos¢ zgonu od poziomu CK.

Wykres ROC
Indeks Youdena = 0,84
Proponowany punkt odciecia: 725,00

08+

06

Czutose

04}

02t

ol

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1-Specyficznosc

Rycina 27. Krzywa ROC dla wartosci kinazy keratynowej (N = 505)
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Tabela 28. Zaleznos¢ zgonu od kinazy keratynowej (tabela licznosci, N = 505)

Poziom kinazy Zgon — nie (0) Zgon — tak (1) Razem
kreatynowej (U/l) 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%
ogdtem 496 98,2% 9 1,8 505 100%

Punktacja w skali Glasgow

Rozktad wartosci jest rozktadem nie-normalnym (p < 0,001). Wartosci opisowe GCS

przedstawiono w tabeli 29, liczno$¢ punktacji GCS — w tabeli 30, rozktad warto$ci — na rycinie

28.

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

Srednia | Mediana

Minimum

Maksimum

QOdchylenie standardowe

14,1 15

3

15

2,8

Tabela 30. Licznos¢ 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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Histogram: GCS
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
550
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Rycina 28. Punktacja w skali Glasgow (rozktad wartosci, N = 505)

W grupie 505 pacjentow z kompletem danych znalazto si¢ 9 przypadkéw zgondw
wewnatrzszpitalnych. Porownanie GCS miedzy grupa, w ktorej wystapit zgon, a grupa,
w ktorej nie obserwowano zgonu, wykazala statystycznie istotng réznicg¢ — test U Manna-

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

Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: GCS
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
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Rycina 29. Poréwnanie w skali Glasgow miedzy grupa ze zgonem i bez zgonu (N = 505)
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Tabela 31. Zaleznos¢ miedzy zgonem a punktacjg w skali Glasgow (N = 505)

Punktacja Zgon — nie (0) Zgon — tak (1) Razem

w GCS 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
ogblem 496 98,2 9 1,8 505 100,0

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

Wykres ROC

Indeks Youdena = 0,00

10F

0.8 ¢

06

Czutost

04}

0.2+

0.0 ks

Proponowany punkt odciecia: nie mozna wyznaczyc

0.0

0.2

0.4 0.6

1-Specyficznosc

0.8

1.0

Rycina 30. Zalezno$¢ zgonu od punktacji GCS (krzywa ROC, N = 505)

Obserwowano statystycznie istotng réznicg czestosci zgondw przy punkcie odcigcia 6 pkt

GCS (czutos¢ 100%, swoistos¢ 95,6%) — test Pearsona chi2, p < 0,0001 (tab. 32).
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Tabela 32. Zaleznos¢ zgonu od punktacji w skali Glasgow przy punkcie odciecia 6 (N = 505)

Punktacja Zgon — nie (0) Zgon — tak (1) Razem
w GCS 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 pacjentow

Na podstawie histogramu oraz parametrow opisowych nie obserwowano odchylenia
rozktadu wieku od rozktadu normalnego (test Kolmogorowa-Smirnowa, p=0,01) (tab. 33, ryc.

31).

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

Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odchylenie standardowe
38 35 3,7 100 20,6

Histogram: WIEK
K-5 d=,11212, p=.01 ; Lilliefors p<.01
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
220
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Rycina 31. Wiek pacjentow (rozktad wartosci, N = 505)

Test Manna Whitneya (p = 0,21) oraz test t-Studenta (p = 0,15) nie wykazaly zalezno$ci
zgonu wewnatrzszpitalnego od wieku (ryc. 32 1 33), natomiast na podstawie krzywej ROC,
ktora zaleca punkt odcigcia 60 lat, oraz testu Pearsona chi2 (p = 0,042) zaobserwowano, ze
procent zgondéw wewnatrzszpitalnych powyzej 60 lat byt 3,5 razy wiekszy (4,3% versus 1,2%)
(ryc. 34 i tab. 34).
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Wykr. ramka-wasy wzgledem grup Wykres ramka-wasy WIEK

Zmienna: WIEK Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1 70
120
65
100
60
80 55
60 )
¥ g o
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Rycina 33. Wplyw wieku w zalezno$ci od grupy
zgonu (skala 25-70, N = 505)

Rycina 32. Wplyw wieku w zalezno$ci od grupy
zgonu (skala —20-120, N = 505)

Wykres ROC
Indeks Youdena =027
Proponowany punkt odciecia: 60,00
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Rycina 34. Krzywa ROC dla wieku (N = 505)

Tabela 34. Ryzyko zgonu w grupach wiekowych ponizej 60 lat oraz 60 lat i wigcej (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%
ogotem 496 98,2% 9 1,8% 505 100%
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Leukocytoza

Rozktad wartos$ci leukocytozy (WBC) nie odbiegat istotnie od normalnego (test K-S, p =

0,12). Wartosci WBC 1 rozktad przedstawiono w tabeli 35 1 na rycinie 35.

Tabela 35. Wartosci leukocytozy (N = 505)

Poziom krwinek Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odchylenie
bialych (jednostki — standardowe
g/l) 11,5 10,9 3,3 80,6 5,1
Histogram: WBC
K-S d= 11733, p<,01 ; Lillisfors p<.01
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
450 : . : : : :
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Rycina 35. Leukocytoza — rozktad wartosci (N = 505)

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

stwierdzono statystycznej roznicy wartosci WBC w zalezno$ci od zgonu. Tabela 36 i ryciny

36-37 pokazuja te zaleznos¢.

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

N Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odchylenie
standardowe
Zgon — nie (0) 496 11,4g/1| 10,9 g/l 3,3 g/l 80,6 g/l S5¢g/l
Zgon — tak (1) 9 143 g/1| 13,0 g/l 5,8 g/l 33,6 g/l 8,7 g/l
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Wykr. ramka-wasy wzgledem grup
Zmienna: WBC
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
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Rycina 36. Wartosci leukocytozy w grupach: zgon — tak (1) i zgon — nie (0) (skala 0—90; n waznych =
505)

Wykres ramka-wasy: WBC
Warunek uwzgledniania: CIAZA=0 and N505=1
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Rycina 37. Wartosci leukocytozy w grupach: zgon — tak (1) 1 zgon — nie (0) (skala 8-22; n waznych =
505)

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

statystycznej roznicy czgstosci zgondw — test Pearsona chi2, p = 0,13 (tab. 37).
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Czutost
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Rycina 38. Krzywa ROC dla leukocytozy (N = 505)

Tabela 37. Zaleznos¢ zgonu od leukocytozy ponizej i powyzej 15 g/l (N = 505)

Leukocytoza Zgon Zgon Razem
(jednostki g/l) nie tak
liczba | procent | liczba procent liczba procent
<15 421 98,6% 6 1,4% 427 100%
> 15 75 96,2% 3 3,8% 78 100%
Ogotem 496 98,2 9 1,8 505 100%

Zaleinosé¢ zgonu od leczenia lub nieleczenia tlenem hiperbarycznym

Nie obserwowano statystycznie istotnej rdznicy czestosci zgonow w zaleznosci od

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

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

Wykonanie Zgon Zgon Razem
sesji HBO nie tak
liczba | procent liczba procent liczba procent
nie 18 100% 0 0% 18 100%
tak 478 98,2% 9 1,8% 487 100%
ogotem 496 98,2 9 1,8% 505 100%

Nie obserwowano statystycznie istotnej roznicy czestosci zgonow w zaleznosci od liczby

stosowanych sesji HBO — test Pearsona chi2, p = 0,61 (tab. 39).
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Tabela 39. Zaleznos¢ 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%
ogdtem 496 98,2% 9 1,8% 505 100%

Nie obserwowano tez statystycznie istotnej réznicy liczby stosowanych HBO
w zaleznosci od zgonu — test U Manna-Whitneya, p = 0,12 (ryc. 39).
Wykr. ramka-wasy wzgledem grup

Zmienna: LICZBA HBO
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Rycina 39. Zaleznos$¢ zgonu od liczby stosowanych sesji (N = 505).

Wyniki analizy jednoczynnikowej post hoc

W analizie jednoczynnikowej zaobserwowano, ze:

e czesto$¢ wystepowania zgonu w grupie chorych, u ktérych wystapito nagle zatrzymanie
krazenia przed przyjg¢ciem do szpitala, wynosito 66,7% 1 byto statystycznie istotnie wyzsze
niz w grupie bez zatrzymania krazenia — 0,2% (8 z 12 vs 1 2493, p <0,001);

e czesto$¢ wystgpowania zgonu w grupie chorych, u ktorych stan ogélny zostat oceniony
ponizej < 6 w skali GCS, wynosita 29% 1 byla statystycznie istotnie nizsza niz w grupie
chorych, ktérym przyznano 7-15 pkt GCS — tam wynosita 0,0% (9 z 31 vs 0 z 474, p <
0,001);
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e warto$¢ CK w grupie chorych zmartych w szpitalu bylta statystycznie istotnie wyzsza niz w
grupie chorych, ktorzy przezyli (p < 0,001). Dyskryminujgcy poziom odcigcia ustalony na
podstawie krzywej ROC wynosit 725 mg/dL. Czesto$¢ zgondw pacjentéw z poziomem CK
>725 mg/dL wynosita 24,2% 1 roznita si¢ znamiennie od czg¢sto$ci zgondw w grupie
pacjentow z poziomem CK <725 mg/dL, gdzie wynosita 0,21% (8 z 33 vs 1 z 472, p <
0,001).

4.3. Analiza w podgrupach
4.3.1. Pacjenci wymagajacy intensywnej terapii

Przypadkow wymagajacych intensywnej terapii w chwili przyjecia do KMHiRM bylo 75
(4,6%). Pacjenci z tej grupy byli w chwili przyjecia zaintubowani, stosowano oddech zastepczy
workiem samorozprezalnym lub respiratorem. O$mioro z nich bylo po naglym zatrzymaniu
krazenia 1 reanimacji. Najmtodszy pacjent miat 4 lata, najstarszy — 89 lat. Tabela 40 pokazuje

strukture wiekowa.

Tabela 40. Wiek pacjentow wymagajgcych intensywnej terapii (N = 75)

Wiek Liczba Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odchylenie
(w latach) | przypadkow standardowe
75 47,3 48,0 4 89 21,0

Gtownym (45,3%) zrodlem zatrucia w analizowanej grupie byt pozar, ktéry jest na
szOstym miejscu 1 stanowi przyczyne 4,8% wszystkich analizowanych zatru¢, nast¢pnie:
gazowy podgrzewacz wody, silnik spalinowy, piec weglowy, piec kaflowy, piec gazowy

centralnego ogrzewania, otwarty ogien. Tabela 41. pokazuje zrodta zatrucia CO.

Tabela 41. Zrédla zatrucia tlenkiem wegla w grupie pacjentéw wymagajgcych intensywnej

terapii (N =75)

Zrédlo zatrucia Liczba Procent
pozar 34 45,3
gazowy podgrzewacz wody 22 29,3
silnik spalinowy 6 8,0
piec weglowy 5 6,7
piec kaflowy 3 4
piec gazowy centralnego ogrzewania 2 2,7
otwarty ogien 2 2,7
inne 1 1,3
razem 75 100,0

52



Pacjenci byli przyjmowani do KMHiRM w r6znym czasie od zatrucia. Najwigkszg liczbg
pacjentow przyjeto w czasie 1-6 godz. od zatrucia, mniej w czasie 1 godz. od zatrucia,

a najmniej w czasie 6—12 godz. Tabela 42 pokazuje opoznienie przyjecia do KMHiRM.

Tabela 42. Opodznienie przyjecia do KMHIRM (czas od zatrucia do przyjecia) w grupie
pacjentow wymagajgcych intenswynej terapii (N = 75)

OpoZznienie 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 byta nizsza niz w catej badanej populacji. Sredni poziom

wyniost 4,9. Zaden pacjent nie otrzymal wiecej niz 8 pkt. Tabela 43 pokazuje punktacje w GCS.

Tabela 43. Punktacja w skali Glasgow — pacjenci wymagajqcy intensywnej terapii (N = 75)

Srednia Mediana Minimum Maksimum | Odchylenie standardowe

4.9 6,0 3,0 8,0 1.8

Ocena liczno$ci w GSC wykazata, ze 33 pacjentow otrzymato 3 pkt, 19 pacjentow — 6 pkt, 17
pacjentow — 7 pkt, 3 pacjentow — 5 pkt, 2 pacjentdow — 8 pkt, 1 pacjent — 4 pkt. Zaden pacjent
nie otrzymat wigcej niz 8 pkt. Tabela 44 pokazuje licznos¢ punkcji w GSC.

Tabela 44. Licznos¢ punktacji skali Glasgow — pacjenci wymagajqcy intensywnej terapii (N = 75)

Liczba punktow GCS Liczba pacjentow 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 przyjecia do KMHiRM
stabilizacji ukladu krazenia aminami katecholowymi. Tabela 45 pokazuje liczbe pacjentow

wymagajacych 1 niewymagajacych takiej stabilizacji.

Tabela 45. Stabilizacja ukladu krgzenia aminami katecholowymi — pacjenci wymagajgcy

intensywnej terapii (N = 75)

Koniecznos$¢ stabilizcji aminami katecholowymi Liczba pacjentow Procent
tak 23 30,7
nie 52 69,3
razem 75 100,0

Sredni pierwszy poziomu COHb byt wyzszy niz w catej populacji. Tabela 46 pokazuje
poziomy pierwszych wykonanych pomiaréw oraz pomiaréw wykonanych przed sesja HBO 1 po.

Tabela 46. Poziom karboksyhemoglobiny w grupie pacjentow wymagajgcych intensywnej
terapii (N =75)

Poziom Procent wyko- | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odchylenie
COHb nanych badan standardowe
pierwszy 92 35,7 35,0 14,8 55,3 10,7
przed 97,3 13,2 9,5 0,3 49,5 11,9
sesja HBO

po sesji 92 3,0 2,1 0,5 14,5 2.8
HBO

Analiza wykonanych badan laboratoryjnych wykazata wyzsze niz w catej analizowane;j
grupie poziomy CK, WBC i kwasu mlekowego oraz nizsze poziomy pH. Tabela 47 pokazuje

wyniki badan laboratoryjnych.
Tabela 47. Wyniki badan laboratoryjnych pacjentow wymagajgcych intensywnej terapii (N = 75)

Para- | Procentwyko- | Procent | Sred- | Mediana | Mini- Maksi- | Odchylenie | WartoSci
metr | nanych badan | odchylen | nia mum mum stan- referen-
dardowe cyjne
CK 100,0 69,3 1550,8 299,0 54,0 47929,0 5946,5 <200 U/
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/
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- 80,0 45,0 0,490 0,079 0,003 16,00 2,144 <0,1 ng/ml
nina (WHO)

*pH <7,35: LAC >1,8
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Tylko u dwojga pacjentdéw nie wykonano leczenia HBO, poniewaz zostali oni z niego
zdyskwalifikowani. W obu przypadkach doszto do nagltego zatrzymania krazenia przed
przyjeciem do KMHiRM. W jednym przypadku pacjent ulegt wypadkowi komunikacyjnemu
w trakcie transportu do KMHiRM, w wyniku ktérego doszto do peknigcia przepony i odmy
optucnowej lewostronnej; w drugim — pacjent w chwili przyjecia byt w stanie krytycznym,
zniskim ci$nieniem tg¢tniczym pomimo wlewu duzych dawek amin katecholowych,
a w wykonanym na drugi dzien TK glowy stwierdzono masywny obrzek mdzgu i wglobienie
migdatkow mézdzku do otworu potylicznego.

W pozostatych 73 (97,3%) przypadkach wykonano 1-10 sesji HBO. Liczba wykonanych
sesji na jednego pacjenta byta wigksza, a czas leczenia dhuzszy niz w catej badanej populacji.
Tabela 48 pokazuje liczno$¢ sesji HBO, a tabela 49 — liczbe wykonanych sesji HBO. Czas
leczenia HBO wyniost 1-7 dni (tab. 50-52).

Tabela 48. Licznosc¢ sesji hiperbarycznych w grupie pacjentow intensywnej terapii (N = 75)

Liczba sesji | Liczba przypadkow 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 pacjentow intensywnej terapii (N = 75)

Srednia |Mediana |Minimum |Maksimum |Odchylenie standardowe

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

Tabela 50. Liczba dni leczenia tlenem hiperbarycznym pacjentow wymagajgcych intensywnej

terapii (N =75)
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Srednia | Mediana

Minimum

Maksimum

Odchylenie standardowe

2,12 1,0

0 7

1,8

Tabela 51. Licznos¢ dni leczenia tlenem hiperbarycznym pacjentow wymagajgcych

intensywnej terapii (N = 75)

Liczba dni leczenia | Liczba pacjentow 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 pacjentow wymagajqcych intensywnej

terapii (N =75)

Liczba dni leczenia | Liczba pacjentow Procent
1 dzien 29 38,7
2-9 dni 43 57,3
powyzej 10 dni 3 4
razem 75 100,0

W tej grupie pacjentdéw zaobserwowano wszystkie 14 zgondéw, najwiekszy procent

uszkodzen neurologicznych i uszkodzen migsnia sercowego oraz najmniejszy procent objawow

resztkowych i catkowitych wyleczen. Tabele 53—55 pokazuja efekty lecznicze w skalach 0-5,

0-310-1.

Tabela 53. Efekty lecznicze w skali 0-5 u pacjentow wymagajqcych intensywnej terapii

(N=75)

Efekty lecznicze Liczba pacjentow 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 pacjentow wymagajgcych intensywnej terapii

(N=75)
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Efekty lecznicze Liczba pacjentow 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 pacjentow wymagajqgcych intensywnej terapii
(N=175)

Efekty lecznicze Liczba Procent
0 41 54,7
1 34 45,3
razem 75 100,0

4.3.2. Pacjenci z cechami uszkodzenia mi¢snia sercowego

Do grupy pacjentow z uszkodzeniem mig$nia sercowego zostali zakwalifikowani
pacjenci z cechami uszkodzenia mig$nia sercowego: podwyzszonymi poziomami wyktadnikow
uszkodzenia mig$nia sercowego — CK-MB i troponiny — lub zmianami w elektrokardiogramie.
Grupa ta liczyta 170 pacjentow. Podwyzszone poziomy wyktadnikow uszkodzenia migsnia
sercowego zaobserwowano u wszystkich pacjentoéw, w tym podwyzszony poziom CK-MB —
u 150 osoéb, a podwyzszone poziomy troponiny — u 74. Zmiany w EKG stwierdzono
w 74 przypadkach. Srednie poziomy CK, leukocytozy, transaminaz i kwasu mlekowego byty

réwniez podwyzszone. Tabela 56 pokazuje wyniki badan laboratoryjnych.

Tabela 56. Wyniki badan laboratoryjnych w grupie pacjentow z cechami uszkodzenia miesnia

sercowego (N = 170)

Para- | Procentwyko- | Procent | Sred- | Mediana | Mini- Maksi- | Odchylenie | WartoSci
metr | nanych badan | odchylen | nia mum mum stan- referen-
dardowe 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/I
ALAT 97,7 62,7 50,8 25 5 1380 126,1 <21 U/
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- 96,5 45,1 0,309 0,083 0,003 16 1,362 <0,1 ng/ml
nina (WHO)

“pH < 7,35, Lac >1,8
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Poziomy COHbD — zaréwno pierwszy pomiar, jak 1 pomiar przed sesja — byly wyzsze niz

w calej badanej grupie. Tabela 57 pokazuje poziomy COHb.

Tabela 57. Poziomy karboksyhemoglobiny w grupie pacjentow z cechami uszkodzenia

miesnia sercowego (N = 170)

Poziom COHb Procent wyko- Srednia | Mediana | Min | Max | Odchylenie
nanych badan standardowe

pierwszy 91,2 31,3 30,3 43 | 54,9 9,4

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

po sesji HBO 92,4 2,8 23 03| 17 2,2

W 74 przypadkach stwierdzono zmiany w zapisie EKG. Kilka réznych zaburzen rytmu

1 przewodnictwa wystepowaty u tego samego pacjenta. Tabela 58 pokazuje zmiany w EKG.

Tabela 58. Zmiany w elektrokardiogramie u pacjentow z cechami uszkodzenia migsnia

sercowego (N = 74)

Zmiany Liczba Procent
zmiany odcinka S-T 39 52,7
tachykardia 31 41,9
odwrocone T 25 33,8
migotanie przedsionkow 7 12,2
bradykardia 5 6,8
blok lewej odnogi peczka Hisa 5 6,8
skurcze dodatkowe komorowe 3 4,1
czestoskurcz nadkomorowy 1 1,4
blok p-k I° 1 1,4
blok prawej odnogi peczka Hisa | 3 4,1

Uszkodzenia migsnia sercowego dotyczyty pacjentoéw w kazdym wieku: najmtodszy miat

1,2 roku, najstarszy — 90 lat; $redni wiek to 46,4 roku, mediana — 48 lat, odchylenie standardowe

—22,1 roku.

Nie bylo réznic pod wzgledem zrodet zatrucia CO migdzy ta grupa a cala badang

populacja. Rycina 40 pokazuje zrédta zatrucia CO.
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® gazowy podgrzewacz wody = pozar
piec kaflowy piec weglowy
m piec gazowy centralnego ogrzewania = sinik spalinowy

m otwarty ogien minne

Rycina 40. Zrédfa zatrucia tlenkiem wegla (w procentach) (N = 170)
W czasie do 1 godz. trafito do KMHiRM 34,7% pacjentow, a w czasie do 6 godz. — 94,7%
(tab. 59).

Tabela 59. Opoznienie przyjecia do KMHIRM w grupie pacjentow z cechami uszkodzenia
miesnia sercowego (N = 170)

Opodznienie |Liczba pacjentow 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 pokazuja liczbg wykonanych sesji HBO i czas leczenia.

Tabela 60. Licznos¢ sesji hiperbarycznych w grupie pacjentow z cechami uszkodzenia migsnia

sercowego (N =170)

Liczba sesji | Liczba pacjentéw 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
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Liczba sesji | Liczba pacjentow 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 pacjentow z cechami uszkodzenia miesnia

sercowego (N = 170)

Mediana
3,0

Minimum | Maksimum
0,00 9

Srednia
2.9

Odchylenie standardowe
1,6

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

miesnia sercowego (N = 170)

Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum
1,5 1 0 7

QOdchylenie standardowe
1,1

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

uszkodzenia migsnia sercowego (N = 170)

Liczba dni leczenia | Liczba pacjentow 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

Trzydziesci siedem o0so6b z tej grupy nalezalo jednoczesnie do grupy pacjentow
wymagajacych intensywnej terapii. Efekty lecznicze byly gorsze niz w catej badanej populacji.
Zaobserwowano 10 zgonéw, ale w 9 przypadkach przyczynami byly uogélniony obrzgk mézgu
1 wglobienie do otworu potylicznego wielkiego. Tylko w 1 przypadku zgon byl spowodowany
zawalem migénia sercowego i jego toksycznym uszkodzeniem. U 14 pacjentow doszto do
uszkodzenia mézgu — cigzkiego i 1zejszego stopnia. W 27 przypadkach pomimo leczenia

utrzymywaty si¢ cechy uszkodzenia migs$nia sercowego z utrzymujacymi si¢ lub wzrastajagcymi
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poziomami markeréw. W 3 przypadkach stwierdzono §wiezy zawal migs$nia sercowego;
migotanie przedsionkoéw utrzymywato si¢ mimo leczenia w 3 przypadkach, a pojedyncze
przypadki dotyczyly skurczow dodatkowych komorowych, bloku p-k I stopnia i bloku prawe;j
odnogi peczka Hisa oraz bloku lewej odnogi peczka Hisa. Catkowite wyleczenie uzyskano

w 104 przypadkach. Tabele 64—-66 pokazuja efekty lecznicze w skalach 0-5, 0-3 1 0—1.

Tabela 64. Efekty lecznicze w skali 0-5 w grupie pacjentow z cechami uszkodzenia migsnia

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 pacjentow z cechami uszkodzenia miesnia

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 pacjentow z cechami uszkodzenia migsnia

sercowego (N = 170)

Efekty lecznicze | Liczba Procent
0 52 30,6
1 118 69,4
razem 170 100,0

4.3.3. Pacjenci po probach samobdjczych z uzyciem tlenku wegla

Proby samobojcze z uzyciem CO dotyczyty 10 przypadkow u 8 pacjentow (2 osoby
dokonaty proby samobojczej dwukrotnie). Zrodtem zatrucia byty w 9 przypadkach spaliny
samochodowe, a w 1 przypadku pozar (podpalenie). W 9 przypadkach doszto do utraty

przytomnos$ci w trakcie zatrucia, z tego 7 pacjentdéw odzyskato przytomnos¢ przed przyjeciem

61



do KMHiRM, w 2 przypadkach pacjenci byli zaintubowani, wymagali oddechu zastepczego
respiratorem. Opoznienie od momentu zatrucia do przyjecia do KMHiRM wyniosto do 1 godz.
w 6 przypadkach 1 1-6 godz. w 4 przypadkach; tylko 4 leczonych pacjentéw bylo bez obcigzen.
Dwie osoby dokonaly dwa razy proby samobojczej z uzyciem spalin samochodowych 1 byty
dwukrotnie leczone w KMHiRM. Jeden z tych pacjentow chorowat na schizofreni¢
paranoidalng, odstawit leki, pil alkohol; drugi — z uszkodzeniem ptatow czotowych po
wieloodtamowym zlamaniu kos$ci czaszki w przebiegu wypadku komunikacyjnego. Jeden
pacjent byt po trepanacji czaszki i ewakuacji krwiaka $rdédczaszkowego, z niedowladem
potowiczym lewostronnym i1 ZZA. U 9 pacjentoéw uzyskano catkowite wyleczenie. U 1 pacjenta
stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany hipodensyjne w galce bladej 1 istocie bialej
okotokomorowej, 6 pacjentow wystano do szpitali psychiatrycznych, w 1 przypadku
utrzymywaty si¢ po leczeniu resztkowe objawy. W 3 przypadkach pacjenci wypisali si¢ na

wlasng prosbe.
4.3.4. Pacjenci, w ktorych wypadku doszlo do zgonu wewnatrzszpitalnego

U 14 (0,9%) pacjentéw doszto do zgonu wewnatrzszpitalnego. Gtéwnym zrédlem
zatrucia w tej grupie byl pozar (64%), nastepnie gazowy podgrzewacz wody (29%) i piec
gazowy centralnego ogrzewania (7%). Wszyscy pacjenci zostali z miejsca zdarzenia
przetransportowani do najblizszego szpitala, a nastgpnie po uzgodnieniu telefonicznym
przekazani do KMHiRM. U 13 oséb doszto do zatrzymaniu krazenia przed przyjeciem do
KMHiRM, w tym u 12 — do zatrzymania krazenia na miejscu zatrucia, z czego u 4 pacjentow
ponownie doszto do zatrzymania krazenia w szpitalu, do ktorego zostali przewiezieni z miejsca
zatrucia. U 1 pacjenta doszto do zatrzymania krazenia w szpitalu w trakcie trudnej intubacji
przed przekazaniem do KMHiRM. Do KMHiRM pacjenci dotarli z r6znym opodznieniem:
7 pacjentow w ciagu 1 godz., 6 — w ciggu 1-6 godz., 1 pacjent — w ciggu 612 godz. W chwili
przyjecia wszyscy pacjenci byli zaintubowani, stosowano oddech zastepczy respiratorem. Pod
wplywem sedacji midazolanem byty 2 osoby; pod wptywem zwiotczenia i sedacji midazolanem
— takze 2. Stan $wiadomos$ci oceniany w GSC wyniést 6 pkt u 3 pacjentow i 3 pkt
u 11 pacjentéw. Cisnienie tetnicze u 11 pacjentdw bylo stabilizowane podazg amin
katecholowych.

Trzynascioro pacjentow leczono HBO. Wykonanych zostalo 1-8 sesji HBO.
W 1 przypadku odstgpiono od leczenia HBO — zastosowano NBO z powodu krytycznego stanu
og6lnego w chwili przyjecia i niskiego niestabilnego cisnienia tgtniczego mimo duzych dawek

amin katecholowych, a w wykonanym TK glowy stwierdzono cechy wgtobienia migdatkow
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moézdzku do otworu potylicznego. Czas leczenia pacjentow HBO wyniost od 3 godz. do 7 dni;
czas leczenia na oddziale intensywnej terapii — do 12 dni od przyjecia.

Oprocz HBO stosowano leczenie przeciwobrzgkowe mozgu: furosemid, mannitol,
deksametazon; ci$nienie tetnicze stabilizowano za pomocg amin katecholowych, u 3 pacjentow
byla stosowana hipotermia terapeutyczna. W tomografii komputerowej w 12 przypadkach
stwierdzono obrzgk mozgu: w 1 przypadku — przed przyjeciem do KMHiRM, w 7 — po 2 dniach
leczenia, w 1 przypadku — po 4 dniach leczenia. U 1 pacjenta nie stwierdzono zmian w TK
modzgu, natomiast przyczynami zgonu byty zawat migs$nia sercowego i toksyczne uszkodzenie
miegs$nia sercowego. Jeden pacjent zmarl po 3 godz. od przyjecia; nie wykonano TK glowy.
U 2 pacjentow stwierdzono oparzenie gornych drog oddechowych, u 1 — aspiracje dymu, u 2 —
podtopienie w wannie, u 1 — zawal migénia sercowego, toksyczne uszkodzenie mig¢$nia
sercowego, niewydolno$¢ wielonarzadowa, w tym niewydolno$¢ nerek wymagajaca leczenia
nerkozastepczego (stosowano ciggla zylno-zylng hemodiafiltracj¢ ang. continuous venovenous
haemodiafiltration CVVHDF), u 1 — oparzenia konczyn dolnych. Wywiad choroby byt
najczesciej obcigzony: cukrzyca, zespotem zaleznosci alkoholowej, padaczka, depresja,
otytloscia. W 4 przypadkach wysunigto podejrzenie $mierci moézgu. We wszystkich
przypadkach w wykonanym w drugim dniu leczenia TK glowy stwierdzono masywny obrzek
moézgu, w 3 przypadkach — z cechami wglobienia migdatkow mézdzku do otworu potylicznego
wielkiego. Wszystkich pacjentow przekazano klinicznemu oddziatlowi ratunkowemu
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku, gdzie potwierdzono $mier¢ mozgu. W 2
przypadkach przekazano pacjentow 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 narzadéw. Tylko 1 zgon wewnatrzszpitalny nie byt poprzedzony

naglym zatrzymaniem krazenia przed przyjeciem do KMHiRM (tab. 67).

Tabela 67. Wplyw naglego zatrzymania krqzenia przed przyjeciem do Kliniki Medycyny
Hiperbarycznej i Ratownictwa Morskiego na zgon wewngtrzszpitalny (N = 1646)

Nagle zatrzymanie Zgon Procent zgonow
krazenia tak | nie W grupie

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 naglym zatrzymaniu krazenia

Dwudziestu pacjentéw zostalo przyjetych po nagtym zatrzymaniu krazenia i reanimacji.

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

odzyskali przytomnos¢ przed przyjeciem do KMHiRM — czynnosci reanimacyjne rozpoczeta

rodzina. Pomimo leczenia 13 pacjentdw zmarto; w pozostatych przypadkach utrzymywaty si¢

uszkodzenia neurologiczne, uszkodzenia mig¢snia sercowego i objawy resztkowe. Tabela 68

pokazuje efekty terapeutyczne.

Tabela 68. Efekty leczenia w skali 05 pacjentow po naglym zatrzymaniu krgzenia (N = 20)

Efekt Liczba Procent
0 | zgon 13 65,0
1 | cigzkie uszkodzenie neurologiczne (pacjenci w §pigczce) | 2 10,0
2 | uszkodzenie neurologiczne 1zejszego stopnia 2 10,0
3 | uszkodzenie migénia sercowego 1 5,0
4 | resztkowe objawy 2 10,0
5 | catkowite wyleczenie 0 0,0
razem 20 100,0

4.3.6. Pacjentki ci¢zarne

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

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

odnotowano 26 (1,6%) kobiet w cigzy w wieku 18-39 lat. Tabela 69 pokazuje strukturg

wiekowa pacjentek.

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

Srednia Mediana | Minimum | Maksimum

Odchylenie standardowe

27,42 27 18 39

6,42

Poziom COHD przed sesja HBO u kobiet cigzarnych wyniost §rednio 15,2%. Tabela 70

pokazuje poziomy karboksyhemoglobiny: pierwszy, przed sesja HBO i po sesji. Zrodta zatrucia

byty takie same jak w calej populacji (tab. 71).

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

Poziom COHb | Srednia 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
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po HBOT

| 1,5

0,00 | 6,3 ]

Tabela 71. Zrédla zatrucia tlenkiem wegla w grupie ciezarnych (N = 26)

Zrédlo 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 byty przyjmowane w réznym czasie od zatrucia: w czasie do 1 godz. zostato

przyjetych 11 ciezarnych, a w ciggu 1-6 godz. — 15 ci¢zarnych. Kobiety te byly w ré6znym

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

Tabela 72. Charakterystyka grupy ciezarnych — tydzien cigzy (N = 26)

Srednia

Mediana

Minimum

Maksimum

Odchylenie standardowe

19,23

18,5

4

38

10,48

Pacjentki zgtaszaly ostabienie, bole i zawroty glowy, nudno$ci, duszno$ci. Dziesigé

pacjentek byto po utracie przytomnosci; 3 zgtaszaty ustanie ruchow ptodu. Tabela 73 pokazuje

objawy, ktore zglaszaty pacjentki, a tabela 74 — wyniki badan laboratoryjnych.

Tabela 73. Objawy zatrucia tlenkiem wegla w grupie cigzarnych (N = 26)

Objawy Liczba Procent
oslabienie 21 30
bole glowy 20 28,6
utrata przytomnosci 10 14,2
zawroty glowy 9 12,9
nudnosci, wymioty 6 8,6
ustanie ruchow ptodu 3 4,3
dusznosci 1 1,4
razem 70 100,00

Tabela 74. Wyniki badan laboratoryjnych w grupie ciezarnych (N = 26)
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Para- Procent Procent | Sred- | Media- | Mini- | Maksi- | Odchyle- | Wartosci
metr |wykonanych | odchy- | nia na mum | mum | nie stan- | referen-
badan len dardowe 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- 42,31 0,0 0,01 | 0,003 0,04 0,007 0,01 <0,1
nina (WHO)

*pH <7,35, LAC >1,8%

U wszystkich 26 pacjentek wykonano 1 sesj¢ HBO. Wszystkie zgtaszane objawy
ustapity; 3 pacjentki, ktore zgtaszaly ustanie ruchow ptodu w trakcie sesji i po poczuly
ponownie ruchy ptodu. Nie stwierdzono zadnego powiktania leczenia HBO. Dwadzie$cia
pacjentek wypisano do domu z zaleceniem kontroli w poradni ginekologiczno-potoznicze;.
Szes¢ pacjentek przekazano do szpitali na oddzialy ginekologiczno-potoznicze: 1 pacjentka
byta w ciazy wysokiego ryzyka, 1 odczuwata bole w podbrzuszu, 4 byty w wysokiej ciazy
(26.-38. tydz.)

4.3.7. Pacjenci, u ktorych doszlo do powiklan leczenia HBO

W trakcie leczenia 1646 pacjentow wykonano w sumie 3791 sesji HBO. Tylko
15 pacjentéw (0,91%) nie zostato poddanych dziataniu warunkéw hiperbarycznych. U pozo-
statych 1631 pacjentéw poddanych takiemu dziataniu powiklania wystapity w 71 (4,35%)
przypadkach. Zaobserwowano: urazy cisnieniowe ucha srodkowego (w 64 przypadkach), urazy
zatok (w 2 przypadkach), uraz ci$nieniowy uszu i zatok (w 1 przypadku). W 39 przypadkach
stwierdzono uraz ci$nieniowy uszu w trakcie sprezania; pacjenci zostali wysluzowani
1 otrzymali leczenie NBO. W 11 przypadkach uraz ci$nieniowy ucha srodkowego stwierdzono
po sesji HBO. U 5 pacjentéw wykonano paracentez¢ w celu wykonania nastepnych sesji HBO.
Dwoém osobom z grupy intensywnej terapii wykonano paracentez¢ profilaktycznie przed
rozpoczeciem leczenia HBO. U 2 pacjentéw doszio do objawow toksycznosci tlenowej
(drgawek tlenowych w trakcie sesji HBO). Pacjenci zostali wypisani do domu bez zadnych
ubytkéw neurologicznych. U 1 pacjenta w trakcie trzeciej sesji HBO wykonanej w trybie
intensywnej terapii doszto do urazu ci$nieniowego pluca pod postacig niewielkiej odmy
oplucnowej prawostronnej, odmy S$rodpiersiowej 1 masywne] odmy podskorne;.
Prawdopodobna przyczyna byly zmiany zapalne w ptucach. Pod wplywem leczenia zmiany

catkowicie ustgpity. Tabela 75 i rycina 41 pokazuja powiktania leczenia HBO.
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Tabela 75. Powiktania leczenia tlenem hiperbarycznym (N = 1631)

Powiklania HBO Liczba pacjentow Procent
uraz cisSnieniowy uszu 64 3,9
uraz ci$nieniowy zatok 3 0,2
uraz ci$nieniowy uszu i zatok | 1 0,06
drgawki tlenowe 2 0,1
uraz cisnieniowy ptuc 1 0,06
brak powiklan 1560 96,7
razem 1631 100,0
70
60
50
40
30
20
10
0 I — — —
uraz cisnieniowy uraz cisnieniowy Uraz cisnieniowy Drgawki tlenowe Uraz cisnieniowy

uszu zatok uszu u i zatol pluc

Rycina 41. Powiktania terapii tlenem hiperbarycznym (N = 1631)

4.4. Podsumowanie wynikow

Do zatru¢ CO dochodzi przez caly rok, ale najczesciej w okresie grzewczym: od
pazdziernika do kwietnia. Dotyczy to oséb w kazdym wieku.

Najczestszymi zrodtami zatrucia sg gazowy podgrzewacz wody w lazienkach (54,4%)
1 piec gazowy centralnego ogrzewania (15,9%); pozostale zrédta to: piece (kaflowe, weglowe),
silniki spalinowe, pozary, otwarty ogien i inne.

Najczestszymi objawami zatrucia sg: bole glowy (68,7%), ostabienie (67,9%), utrata
przytomnosci (54,8%), zawroty glowy (33,8%), nudno$ci, wymioty (17,6%), bole w klatce
piersiowe] (1,3%), dusznosci (0,9%), splatanie (0,4%). Objawy zatrucia nie koreluja
z poziomem COHDb przy niskich poziomach. Wyzsze poziomy powyzej 30% stabo koreluja
z utratg przytomnosci. Nie przyjeto zadnego pacjenta z poziomem COHb powyzej 60%.

Zgony wewnatrzszpitalne pacjentdéw sa zwigzane z cigzkim uszkodzeniem mozgu
(obrzekiem uogdélnionym moézgu) lub toksycznym uszkodzeniem migénia sercowego.

W badaniach laboratoryjnych stwierdza si¢ podwyzszone poziomy leukocytozy, CK,
transaminaz, CK-MB, troponiny i kwasu mlekowego oraz obnizone pH. W badaniu EKG

zaobserwowano: tachykardi¢, migotanie przedsionkow, bradykardi¢, bloki p-k, skurcze
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dodatkowe komorowe, zmiany odcinka S-T, bloki odnog peczka Hisa. W TK glowy
stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany: uogo6lniony obrzgk mézgu, uszkodzenia gatki
bladej, jadra ogoniastego, skorupy, istoty bialej okolokomorowej, torebki wewnetrzne;,
mozdzku, kory mézgu.

Leczenia HBO nie wykonano jedynie u 3,3% pacjentoéw — otrzymali oni leczenie NBO.
Przyczyny niewykonania leczenia HBO to: trudnosci w wyrdéwnaniu ci$nienia w uchu
srodkowym (67,3%), tagodna posta¢ zatrucia CO (20%), przeciwskazania do leczenia HBO
(9,1%), brak zgody pacjenta (1,8%), nasilenia klaustrofobii (1,8%).

Czynnikami wptywajacymi na efekty lecznicze s3: nagle zatrzymanie krgzenia przed
przyjeciem do KMHiRM, punktacja w GSC, poziom CK, leukocytoza, wiek. W grupie
pacjentdow po naglym zatrzymaniu krazenia ryzyko zgonu jest 1083 razy wigksze niz
u pacjentdéw, u ktorych nie doszto do NZK przed przyjeciem do KMHiRM.

W 91,7% przypadkéw uzyskano catkowite wyleczenie; resztkowe objawy utrzymywaty
sie u 3,5%, uszkodzenie migsnia sercowego — u 2,5%, uszkodzenie neurologiczne stopnia
cigzkiego — u 0,4%, a lzejszego —u 1,1%. Zgondéw wewnatrzszpitalnych byto 0,8%.

Powiktania leczenia HBO wystapity jedynie u 4,35% pacjentéw leczonych HBO. Byty
to gtdéwnie urazy cisnieniowe ucha srodkowego (3,9% wszystkich pacjentow leczonych HBO),
zatok (0,2%), ucha srodkowego i zatok (0,06%). Cigzkie powiklanie leczenia, jakim jest uraz
cisnieniowy ptuc, wystapito jedynie w 1 przypadku (0,06%). Objawy toksycznosci tlenowej
pod postacig utraty przytomnosci i uogolnionego napadu drgawek obserwowano u 2 pacjentow
(0,1%) — nie spowodowaty one zadnych trwatych nastepstw. Najbardziej narazeni na zgon oraz
powiktania neurologiczne i kardiologiczne sg pacjenci po naglym zatrzymaniu krazenia przed
przyjeciem do KMHiRM, osoby wymagajace intensywnej terapii 1 z cechami uszkodzenia

migsnia sercowego.
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5. Dyskusja

5.1. Eliminacja tlenku wegla z organizmu

Na obecnym etapie nie ma powszechnie dostgpnych technik umozliwiajacych pomiar
wszystkich komplekséw, ktore powstaja w wyniku polaczenia CO z biatkami, takimi jak
mioglobina, oksydaza cytochromowa, cytochrom P 450, dletego tez Pomiar COHDb jest
powszechnie stosowany parametrem do oceny eliminacji CO z organizmu. W badanym
materiale oceniano szybkos$¢ eliminacji CO na podstawie obnizania si¢ poziomu COHb w
wyniku zastosowania sesji HBO. Poziom COHb mierzony w procentach po sesji obnizyt si¢ w
stosunku do pomiaru wykonanego w ciagu okoto godziny przed jej rozpoczgciem $rednio z
17,5 do 2,7, czyli o 14,5 (84,4%). Tylko 41 (2,6%) pacjentow z 1591 leczonych HBO
wykazywato po sesji HBO poziomy od powyzej 7% do 17%, z tego siedmioro — powyzej 10%.
Z danych z literatury wynika, ze czas polowiczego rozktadu (T'2) dla COHb wynosi od 230
do 320 minut, jesli pacjent oddycha powietrzem (5, 8,) Jesli zastosujemy NBO, to skraca si¢ on
czterokrotnie (5, 33) Dane z literatury potwierdzaja skutecznos¢ sesji stosowanej w KMHiRM
— 2,5 ATA, 60 minut. Dla ci$nienia 2,5 ATA, T' COHb skraca si¢ wedlug roznych badan do
20 lub 23 minut (1 3, 8) W jednej z prac zastosowano sesj¢ HBO o takiej samej dawce tlenu
jak w KMHIRM uzyskujac niezaleznie od poziomu COHb przy ktéorym rozpoczg¢to leczenie
HBO, poziom COHb po ekspozycji ponizej 10-15% (3)

5.2. Nastepstwa neurologiczne zatrucia tlenkiem wegla

W przebiegu zatrucia 902 (54,8%) pacjentéow stracito przytomnos$¢, z tego wigkszo$¢
odzyskala ja przed przyjeciem do KMHiRM, a 75 (4,6%) byto nieprzytomnych w chwili
przyjecia 1 wymagato intensywnej terapii. Dwanascioro (0,7%) pacjentow w chwili przyjecia
wykazywalo zaburzenia ze strony uktadu nerwowego, w tym troje pacjentow — zaburzenia
psychiczne 1 psychoorganiczne, szescioro — ogniskowe objawy neurologiczne w badaniu
fizykalnym, a kolejne troje — cechy uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego. Po
zastosowanym leczeniu zaobserwowano 14 (0,8%) zgonoéw, z czego 13 byto spowodowanych
uszkodzeniem OUN, a tylko jeden — uszkodzeniem migs$nia sercowego; obserwowano takze 24
(1,5%) przetrwate nastepstwa neurologiczne w catej badanej populacji. Najwiekszy odsetek
uszkodzen neurologicznych (25,3%) byt w grupie 75 pacjentow wymagajacych intensywnej
terapii. W wykonanych badaniach TK glowy stwierdzono typowe dla zatrucia CO zmiany

w moézgu. W 21 przypadkach byt to obrzgk mézgu, ktory doprowadzit do zgonu 12 pacjentow.
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W pozostatych przypadkach badanie TK wykazato zmiany w galce bladej, jadrze ogoniastym,
istocie biatej okotokomorowej, skorupie, torebce wewnetrznej, korze mézgu. Dane z literatury
potwierdzaja, ze zmiany w centralnym uktadzie nerwowym (48, 49). Odleglych nastepstw
neurologicznych nie badano. Dane z piSmiennictwa wykazuja zaburzenia neurologiczne i
psychiatryczne, ktore nie ustgpuja pod wpltywem leczenia. Sg to przetrwale nastgpstwa
neurologiczne (PNS, persistent neurological sequelae).

U czgsci pacjentow pomimo catkowitego ustgpienia objawow w okresie ostrym zatrucia
w ciggu 20 dni po leczeniu, a nawet pdzniej pojawiaja si¢ odlegle nastepstwa neurologiczne
(DNS, delayed neurological sequelae), ktére utrzymuja si¢ do miesigca lub dtuzej. Odlegle
nastepstwa neurologiczne pojawiajg si¢ wedlug réznych publikacji u 25-50% pacjentow (10,
48) a nawet u 67% (9) Moga wystapi¢ niezalezne od ci¢zkos$ci zatrucia i poziomu COHb.
Czynnikami ryzyka wystapienia odlegtych nastgpstw neurologicznych sg wiek powyzej 36 lat
1 czas zatrucia powyzej 24 godzin (10)

Badania na modelu zwierzecym wykazaty, ze odlegle nastepstwa neurologiczne sa
zwigzane z procesem peroksydacji lipidéw. W przebiegu zatrucia CO dochodzi do laczenia si¢
CO z oksydaza cytochromu c. Pomimo, ze powinowactwo oksydazy cytochromu c jest 50 razy
mniejsze niz hemoglobiny to w stanach hipoksji 1 hipotensji w przebiegu zatrucia CO dochodzi
do przechodzenia CO do tkanek i lgczenia si¢ z tym enzymem co pozbawia komodrke energii 1
prowadzi do jej uszkodzenia (51). Po przywrdceniu prawidlowego dowozu tlenu enzym ten jest
nadal zablokowany, co powoduje wzmozong produkcje wolnych rodnikéw 1 nasilenie stresu
oksydacyjnego, co prowadzi do uszkodzenia komorek i zapoczatkowania procesu peroksydacji
lipidow, ktory jest odpowiedzialny za wystapienie p6znych objawdw neurologicznych (52). Na
modelu zwierzecym wykazano, ze tylko leczenie HBO jest w stanie uwolni¢ CO z potaczenia
z oksydaza cytochromu ¢ mimo utrzymywania si¢ wysokiego poziomu COHbD — jeszcze przez
uwolnieniem hemoglobiny z potaczenia z CO 1 przerwac proces peroksydacji lipidow po jego
zapoczatkowaniu. W przypadku zastosowania tlenu normobarycznego po przywroceniu
prawidtowego dowozu tlenu do tkanek oksydaza cytochromu c jest dalej zablokowana, co
prowadzi do wzmozonej produkcji wolnych rodnikéw, ktorych nie sg w stanie roztozyc

antyoksydanty, 1 nasila si¢ stres oksydacyjny (34).
5.3. Nastepstwa kardiologiczne zatrucia tlenkiem wegla

Badanie wykazato 170 (10,4%) przypadkéw uszkodzen kardiologicznych. W tej grupie
zaobserwowano podwyzszone poziomy markeréw uszkodzenia migénia sercowego (CK-MB,

troponing) lub typowe dla zatrucia CO zmiany w EKG: tachykardi¢ bedaca wczesng reakcja na
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niedotlenienie, migotanie przedsionkéw, czgstoskurcz nadkomorowy, bradykardie zwigzang
z zaburzeniami pracy wezta zatokowego, skurcze dodatkowe, zmiany odcinka S-T, odwrécony
zalamek T zwigzany z niedotlenieniem, bloki prawej 1 lewej odnogi peczka Hisa bedace
skutkiem zaburzen przewodzenia bodzcow. Z tych 170 pacjentow 27 (15,9%) po leczeniu HBO
wykazywato nadal cechy uszkodzenia mig¢énia sercowego. Dane z pisSmiennictwa wykazuja
wyzszy o okoto 37 procent pacjentdw z objawami uszkodzenia mig$nia sercowego (50, 51).
Nalezy jednak podkresli¢ , ze w opisywanej populacji badania nie zostaly przeprowadzone u

wszystkich pacjentow, ale w wybranych przypadkach.
Zmiany w EKG

Tlenek wegla powoduje zaburzenia funkcji elektrycznej serca, zaburzenia kurczliwosci
1 zmiany morfologiczne w migéniu sercowym. W przebiegu zatrucia dochodzi do podwyzszenia
markeréw uszkodzenia migs$nia sercowego, takich jak troponiny, CK i CK-MB. W badaniu
elektrokardiograficznym czesto obserwowanymi zmianami sg: tachykardia zatokowa zmiany
odcinka S-T, odwrocony zatamek T, skurcze dodatkowe, szeroki QRS, wydtuzony odcinek QT,
PR, poszerzenie zatamka P (55-57). Zaburzenia repolaryzacji powoduja wydluzenie odcinka
QT (56, 58). Szeroki QT jest zwigzany z omdleniem i nagtym zatrzymaniem krazenia (59, 60).
Zatrucie CO moze prowadzi¢ do ostrego zawatu migsnia sercowego, nawet bez zadnych zmian
w naczyniach wiencowych (60), ostrej niewydolnosci serca, kardiogennego obrzeku phuc
1 zatrzymania akcji serca (61-63).

Poziom COHb nie korelowat z ciezkos$cig przebiegu zatrucia CO. W grupie przypadkow
wykazujacych cechy uszkodzenia mieénia sercowego poziomy COHb zawieraly si¢
w przedziale 4,3-54,9%. Nie wykonywano badan odlegtych. Badanie Kaya Hakki wykazuje
10% zawalow migsnia sercowego u nieobcigzonych schorzeniami uktadu krazenia pacjentow
po przebyciu zatrucia CO w ciggu $rednio 52 miesigcy po zatruciu CO (61). Wedlug badania
Henry przeprowadzonego w ciagu 7,6 lat przebycie srednio-ci¢zkiego 1 cigzkiego zatrucia CO
zwigksza trzykrotnie ryzyko zgonu w odniesieniu do populacji w tym wieku i o tej strukturze
pici. Smiertelnosé w grupie po przebytym uszkodzeniu mieénia sercowego wyniosta 38% (18).
Jak do tej pory nie wykonano prac poréwnujacych wplyw zastosowania HBO lub NBO na
wystapienie ostrego zawatu mig$nia sercowego 1 $miertelnos¢ z powodow kardiologicznych

w ciggu kilku lat po zatruciu.
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5.4. Czynniki wptywajace na efekty lecznicze

Analiza wieloczynnikowa przeprowadzona w grupie 505 (30,7%) pacjentow z kompletem
danych wykazala, ze silny wptyw na efekty terapeutyczne miaty nagte zatrzymanie krazenia
przed przyjeciem do KMHiRM i punktacja w skali Glasgow. Natomiast staby, ale statystycznie
istotny wplyw wywieraja: wiek, wykonanie lub niewykonanie HBO, ich liczba, poziom CK,

leukocytoza, poziom kwasu mlekowego, COHb, opdznienie czasowe leczenia.
Nagle zatrzymanie krqzenia

Do KMHiRM przyjeto 20 pacjentow zatrutych CO po naglym zatrzymaniu krazenia
(NZK). Z tego 18 wymagato intensywnej terapii, a dwoje pacjentow odzyskato przytomnos¢
przed przyjeciem do szpitala. W obu przypadkach ich rodziny rozpoznaty NZK i rozpoczetly
czynno$ci reanimacyjne. Zespoly karetek pogotowia potwierdzily zatrzymanie krazenia
1 kontynuowatly czynno$ci reanimacyjne. Dobry efekt w tych przypadkach byl prawdopodobnie
spowodowany niewielkim opdznieniem czasowym miedzy zatrzymaniem krazenia a podjgciem
czynnos$ci reanimacyjnych. Dane z piSmiennictwa potwierdzajg istotny wpltyw opodznienia
czasowego na skuteczno$¢ czynnosci resuscytacyjnych (63). Tylko dwoje pacjentow bylo
poddanych leczeniu nie HBO, tylko NBO: jeden z powodu przeciwskazan w postaci pgknigcia
przepony i odmy oplucnowej lewostronnej, a drugi ze wzgledu na krytyczny stan i stwierdzone
cechy wgtobienia migdatkow mozdzku do otworu potylicznego.

W wyniku zastosowanego leczenia 13 pacjentow zmarto w KMHiRM, pigcioro w chwili
zakonczenia leczenia HBO wykazywalo cigzkie uszkodzenia neurologiczne, a jedna osoba
wykazywatla cechy uszkodzenia migénia sercowego. W badanym materiale ryzyko zgonu
bylo az 1083 razy wi¢ksze w grupie 20 pacjentow po NZK (13 pacjentow 65%), niz w
grupie 1626 pacjentow bez NZK przed przyjeciem do KMHIRM (1 pacjent 0,06%). Z
danych z literatury wynika, ze jezeli przed przyjeciem pacjenta do szpitala dochodzi do
zatrzymania krazenia, to prawdopodobienstwo przezycia niezaleznie od przyczyny pierwotnej
zmniejsza si¢ do 1,4-20% wedhug réznych autoréw (64, 65). Jezeli do zatrzymania krazenia
dochodzi w przebiegu zatrucia CO, to prognozy sa jeszcze gorsze. W pracy Hampsona
analizujacej 18 przypadkoéw po zatrzymaniu 1 resuscytacji w przebiegu zatrucia CO wszyscy
pacjenci zmarli pomimo leczenia HBO (65). Zgony pacjentdow po NZK sa zwigzane z
anoksycznym uszkodzeniem centralnego uktadu nerwowego bedacym wynikiem zatrucia CO 1
zatrzymania krazenia (65)

Pacjentéw po naglym zatrzymaniu krazenia w stanie §pigczki mozna leczy¢ w komorze

hiperbarycznej w trybie intensywnej terapii (66). Dodatkowym elementem leczenia, ktory
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moze poprawi¢ wyniki, jest utrzymywanie odpowiedniej temperatury pacjenta. W KMHiRM
potaczenie hipotermii z leczeniem HBO zastosowano w dwoch przypadkach z niezadowalaja-
cym efektem leczniczym — zgon wewnatrzszpitalny. Wytyczne resuscytacji Europejskiej Rady
Resuscytacji oraz wytyczne amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego — jedne i1 drugie
z 2015 r. — zalecaja stosowanie po przywrdceniu spontanicznego krazenia temperatury
docelowej w granicach 32-36°C(60). Poprzednie =zalecaly stosowanie hipotermii
terapeutycznej w granicach 32-34°C po zatrzymaniu krazenia w mechanizmie migotania
komor lub czestoskurczu komorowego bez tetna (67). Jedna praca wykazala korzystny efekt
stosowania hipotermii terapeutycznej u pacjentow w $pigczce po zatruciu CO (68). Ocena
wpltywu zastosowania hipotermii terapeutycznej u pacjentOw po zatrzymaniu krgzenia w

przebiegu CO wymaga dalszych badan.
Punktacja w skali Glasgow

Analiza wieloczynnikowa wykazata punktacje GCS jako czynnik niezaleznie
wplywajacy na zgon. W analizie post hoc zaobserwowano statystycznie istotng rdznice
czegstosci zgonow przy punkcie odcigcia 6 pkt. GCS. Stan $wiadomosci w GCS oceniano w
chwili przyjecia do KMHIRM. W przypadku, gdy pacjent byt pod wptywem sedacji i srodkoéw
zwiotczajacych migsénie prazkowane stan $wiadomosci byl oceniany na podstawie stanu przed
intubacjg oraz zastosowaniem $rodkow sedacyjnych i1 zwiotczajacych migsnie, podobnie jak
jest to jest zalecane w publikacjach naukowych (69). Stosuje si¢ ja w wielu osrodkach
hiperbarycznych do oceny stanu neurologicznego pacjenta, natomiast jej przydatnosci do
przewidywania efektow leczniczych jest roznie oceniana. (70-75).

Gerrit Grib stwierdzit dobrg ujemng korelacje pomiedzy punktacja w skali Glasgow
a czasem leczenia w OIT 1 zalecil stosowanie GCS oraz markeréw laboratoryjnych CRP
1 leukocytozy do oceny ciezkos$ci stanu pacjenta, jesli sam poziom COHD nie jest wystarczajacy
(69). Jedni badacze uwazaja, ze mozna przewidzie¢ efekty terapeutyczne na jej podstawie,
a inni — Ze nie jest to mozliwe (72, 73, 74, 75). Rzadziej stosowane sg tez doktadniejsze skale
oceniajace stan kliniczny pacjenta, np. Cerebral Performens Category (73). Do dokladnej
oceny stanu ukladu nerwowego u przytomnych pacjentow w celu wykrycia dyskretnych
ubytkow neurologicznych, takich jak zaburzenia pamig¢ci, uwagi, koncentracji, emocji, skala
Glasgow nie wystarczy. Weaver w swojej pracy przeprowadzat badania neuropsychologiczne,
uzywajac roznych 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 wyjatkiem duzych prospektywnych badan
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naukowych stosowanie zaawansowanych testow neuropsychologicznych jest niemozliwe w
praktyce klinicznej, gdyZz wymaga czasu i duzego naktadu pracy i nie mozna ich wykona¢ przed

sesjg HBO.
Wiek

Analiza wykazata, ze procent zgondw wewnatrzszpitalnych u pacjentéw powyzej 60.
roku zycia byt 3,5 razy wigkszy (ryc. 34 i tab. 34, s. 47). Starsi ludzie sg bardziej wrazliwi na
niedotlenienie tkanek w przebiegu zatrucia CO. Dane z piSmiennictwa wykazuja, ze zatrucia
pacjentow w starszym wieku maja cigzszy przebieg, a ryzyko zgonu jest wyzsze (77),

szczegblnie powyzej 60. roku zycia (70, 72, 77, 78).
Leczenie tlenem hiperbarycznym

Co zaskakujace w analizowanym materiale, analiza wieloczynnikowa wykazata, ze
wykonanie lub nie sesji HBO, oraz liczba sesji sg czynnikami wptywajacymi na zgon. Jednak
nalezy stwierdzi¢, ze pacjenci w gorszym stanie klinicznym, gorzej rokujacy, u ktérych wolniej
ustapuja objawy otrzymuja wiekszg ilo$¢ sesji HBO, niz pacjenci z 1zejszymi objawami. Liczba
wykonanych u pacjenta sesji zalezy od cigzko$ci zatrucia, wskazan, przeciwskazan oraz
ustepowania objawow. Pacjentom tylko z lekkimi objawami klinicznymi jak: ostabienie, bole
zawroty gtowy, nudnos$ci, wymioty, bez odchylen w badaniach laboratoryjnych, ani zmian w
EKG u ktorych wszystkie objawy kliniczne ustapily po pierwszej sesji, leczenie zostato
zakonczone po wykonaniu jednej sesji HBO. Natomiast pacjentom po utracie przytomnosci
starano si¢ wykonywa¢ do 3 sesji HBO. Najwiecej sesji HBO planowano 1 wykonywano
pacjentom w najci¢zszym stanie — intensywnej terapii do 10 sesji. U przytomnych pacjentow
w 37 przypadkach odstgpowano od wykonania sesji HBO z powod niemozliwosci wyrOwnania
cisnienia w uchu srodkowym, natomiast u nieprzytomnych wykonywano sesje HBO pomimo
wystgpienia urazu cisnieniowego ucha srodkowego. Dlatego tez wykonanie lub nie sesji HBO,
oraz ich liczba. =zalezy od ciezkosci stanu pacjenta, im cigzszy stan pacjenta tym gorsze
rokowanie. Nie ulega watpliwosci, Ze praca retrospektywna, bez randomizacji obarczona jest
bardzo duzym prawdopodobienstwem zafalszowania w przypadku procedury terapeutycznej
zlecanej na podstawie nie protokotu badawczego, a decyzji lekarza. Dane z literatury sg
niejednoznaczne. Cze$¢ badan wykazuje zmniejszenie smiertelnosci zarowno krotkotrwatej,
jak 1 ciggu roku od zatruciu pacjentéw leczonych HBO w stosunku do leczonych NBO (71),

inne prace nie wykazuja wplywu leczenia HBO na zmniejszenie $miertelnosci (6, 64).
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Kinaza kreatynowa

W analizowanej populacji w grupie 1646 pacjentow poziom CK byt podwyzszony u
23,5% pacjentow. Najwiekszy odsetek podwyzszonych pozioméw CK byt w grupie 170
pacjentow wykazujacych cechy uszkodzenia migs$nia sercowego u 74,6%, oraz w grupie 75
pacjentow w najciezszym stanie — intensywnej terapii u 69,3% pacjentow. Analiza
wieloczynnikowa wykazata silny wpltyw CK na zgon. W analizie jednoczynnikowej post hoc
stwierdzono wptyw CK na zgon. Krzywa ROC dla poziomu CK w predykcji zgonu wskazata
punkt odcigcia na 725 U/l. Czgstos¢ zgondw byla istotnie wyzsza przy poziomie >725 U/l
(24,2%) niz <725 U/1 (0,21%).

Dane z pis$miennictwa potwierdzaja wzrost poziomu CK w przebiegu zatrucia CO, oraz
7e pacjenci w ciezszym stanie maja wyzsze poziomy CK (71, 73). Wzrost poziomu CK
Swiadczy o uszkodzenia tkanek: gldéwnie migéni szkieletowych, migsnia sercowego, mozgu,
watroby. Nie jest on charakterystyczny tylko dla zatrucia CO, ale tez obserwowany w roznych
sytuacjach klinicznych jak: stres, ozigbienie lub przegrzanie organizmu, niedotlenienie, wysitek
fizyczny, uraz, hipoksja. (79, 80). Szczegdlnie migsénie szkieletowe sa wrazliwe na dziatanie
CO. W przebiegu zatrucia moze dojs¢ do ich martwicy. W badanym materiale nie
zaobserwowano cech uszkodzenia nerek, ale uwalniajaca si¢ z uszkodzonych migéni
mioglobina moze doprowadzi¢ do uszkodzenia nerek co potwierdzaja dane z piSmiennictwa
(79-84). Badania przeprowadzone na zwierzetach pokazuja, ze poziom CK zaczyna wzrastaé
natychmiast po ekspozycji na CO, osigga maksymalny poziom w drugiej godzinie i wraca do

normy w ciggu 3—4 dni (79).
Leukocytoza

W badanej populacji w grupie 1646 pacjentow leukocytozg zaobserwowano u 38,8%
pacjentow. Odsetek pacjentéw z leukocytoza byt wigkszy w grupach pacjentow w njacig¢zszym
stanie: 75 pacjentéw intensywnej terapii — 69,3% 1 w grupie 170 pacjentow z uszkodzeniem
migsnia sercowego - 59,8%. Analiza wieloczynnikowa 505 pacjentow z kompletnymi danymi
wykazala stabg korelacje pomiedzy leukocytoza a zgonem. W analizie jednoczynnikowej przy
zalecanej na podstawie krzywej ROC punktu odcigcia 15 g/l nie wykazano statystycznej
roznicy czestosci zgondw w grupach ponizej 1 powyzej punktu odcigcia. W pracy nie badano
p6znych objawdéw neurologicznych za ktore odpowiedzialna jest odpowiedz uktadu
immunologicznego.

Leukocytoza z neutrofilig nie jest tylko charakterystyczna dla zatrucia CO, lecz stanowi

odpowiedz uktadu immunologicznego m.in. na infekcje, szczeg6lnie bakteryjna, objawy stanu
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zapalnego, odpowiedzZ na leki (sterydy, epinefryng, lit), zaburzenia metaboliczne, nowotwory,
uraz, stres, cigze (85, 86). W zatruciu CO odpowiedZ uktadu immunologicznego jest jednym z
mechanizmow uszkodzenia tkanek. Pdznych nastepstw neurologicznych nie mozna
wytlumaczy¢ jedynie hipoksja tkankowa. Na podstawie badan wykonanych na modelu
zwierzecym wykazano, ze stres oksydacyjny prowadzi do uszkodzenia zasadowego biatka
mieliny (MBP, myelin basic protein), co wywotuje odpowiedz uktadu immunologicznego —
proliferacje limfocytow, ktére powoduja peroksydacje lipidow, prowadzaca z kolei do
uszkodzenia OUN. Poziom leukocytow zwykle szybko wrasta w pierwszym dniu zatrucia
1 wraca do normy po okoto 5 dniach (86), natomiast p6zne objawy neurologiczne pojawiajg si¢
miedzy 3. dniem a 4. tygodniem po zatruciu (87). Czegs$¢ publikacji naukowych wskazuje na

pozytywna relacje migdzy cigzkoscig zatrucia CO a leukocytoza (71, 73).
Poziom kwasu mlekowego

W badanej populacji poziom kwasu mlekowego byt podwyzszony u 66,2% w grupie 1646
pacjentow. Najwiekszy odsetek podwyzszonego poziomu zaobserwowano w grupie 75
pacjentow intensywnej terapii 84,8% 1 w grupie z uszkodzeniem mig¢énia sercowego 81,3%. Co
spowodowane jest najdluzszym czasem trwania i poziomem niedotlenienia tkanek. Analiza
wieloczynnikowa wykonana w grupie 505 pacjentdéw z kompletem danych nie wykazata
korelacji migdzy poziomem kwasu mlekowego a zgonem.

Kwas mlekowy jest produktem glikolizy beztlenowej, ktéra nasila si¢ w przebiegu
hipoks;ji tkankowej spowodowanej niedostateczng podazg tlenu. Poziom kwasu mlekowego nie
byl brany pod uwagg przy kwalifikacji do leczenia HBO, ale pacjenci w cigzszym stanie mieli
wyzsze poziomy niz pacjenci z 1zejszymi objawami. Dane z literatury potwierdzaja, ze poziom
kwasu mlekowego daje doktadniejsze informacje na temat czasu trwania i stopnia hipoks;ji
tkankowej niz poziom COHb. (89), a wraz z wartoscig pH 1 poziomem H>COs3 pozwalajg lepiej
przewidzie¢ efekty lecznicze. (89- 92). Ale niektore publikacje przedstawiajg niejednoznaczne
wyniki (89), a nawet wykazuja, ze poziom kwasu mlekowego jest nieistotnym parametrem w

zatruciu CO (74).
OpoZnienie leczenia

Pacjenci byli przyjmowani do leczenia w KMHiRM z r6znym opdznieniem 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, ze 97,6% zostato przyjetych w czasie do 6 godzin od zatrucia.

Analiza wieloczynnikowa wykonana w grupie 505 pacjentow z kompletem danych nie
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wykazala korelacji miedzy opoznieniem leczenia a zgonem. Z kolei opublikowane prace
sugeruja wplyw opdznienia czasowego na efekty lecznicze. Wskazuja, ze im mniejsze
opOznienie czasowe migdzy zatruciem a rozpoczeciem leczenia HBO, tym lepsze efekty
lecznicze. Badanie Goulon et al. z 1969 r. (93) wykazato, ze leczenie HBO redukuje
$miertelno$¢ 1 poprawia stan kliniczny pacjenta, jezeli jest wykonane w ciggu 6 godzin od
zatrucia. Weaver rozpoczynat leczenie HBO w czasie 13 +41h od konca ekspozycji na CO i
wykazywal korzystny wptyw na DNS (10). Inne prace wykazuja poprawe stanu klinicznego,
nawet jezeli leczenie HBO nastepuje do 22,5 godziny od zatrucia, a nawet do 48 godzin od

zatrucia (13, 76, 94).
5.5. Przypadek kobiet ciezarnych

W skiad tej grupy weszto 26 kobiet cigzarnych w wieku od 18 do 39 lat, w 4.-39. tygodniu
cigzy. Ze wzgledu na zaostrzone kryteria kwalifikacji $redni poziom COHb byt nizszy niz
u innych leczonych pacjentow (13,2%). Odchylenia od normy w badaniach laboratoryjnych
rowniez byly mniejsze. Pacjentki zglaszaly lekkie objawy neurologiczne, ale 10 (38,5%) byto
po utracie przytomnosci, a trzy (11,5%) przestaty odczuwac ruchy ptodu w trakcie zatrucia. Po
wykonaniu jednej sesji HBO wszystkie zglaszane objawy ustapity; pacjentki ponownie zaczety
odczuwac¢ ruchy plodu. Sze$¢ kobiet zostalo przekazanych na oddziaty ginekologiczno-
poloznicze.

Ciezarne sa specyficzng grupa pacjentow, poniewaz zatrucie dotyczy dwoch réznych
organizméw, réznie reagujagcych na CO. Ptod ma hemoglobing ptodows, a matka —
hemoglobing dorostych. Wymiana gazowa ptodu odbywa si¢ przez tozysko, a matki — przez
phuca. Nie mamy mozliwo$ci bezposredniego pomiaru poziomu COHb u ptodu. Nie istniejg
takze randomizowane badania dotyczace ciezarnych. Wiedza na temat zatrucia CO ci¢zarnych
opiera si¢ na badaniach teoretycznych, wykorzystujacych modele matematyczne, na
do$wiadczeniach na zwierzgtach i pojedynczych przypadkach zatrucia CO u cigzarnych kobiet.
Badania teoretyczne oraz doswiadczenia na zwierze¢tach wykazuja, ze powinowactwo
hemoglobiny ptodowej do Oz i1 CO jest wyzsze niz hemoglobiny matki, a mimo to PaO> we
krwi ptodu jest nizsze niz u matki, poziom COHb ptodu jest wyzszy u ptodu — o ok. 10-15%,
a czas potowicznego rozpadu dla hemoglobiny matki jest krotszy 1 wynosi 4 godz., a dla ptodu
- 7,5 godz. (95-97).

Krzywa dysocjacji hemoglobiny ptodowej jest przesuni¢ta w lewo w stosunku do

hemoglobiny matki (98). Transport CO przez tozysko jest bierny, zalezy od wieku, wagi ptodu
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oraz przeptywu krwi przez tozysko naczyniowe (95-97). Niektorzy badacze uwazaja, ze istnieje
tez czynny transport CO przez tozysko (99).

W przebiegu cigzkiego zatrucia moze doj$¢ do $mierci ptodu, powstania malformacji
anatomicznych, zaburzen funkcjonalnych w sferze zarowno psychomotorycznej, jak i mentalne;j
(100). Teratogenne dziatanie CO na pldd dotyczy szczegdlnie wezesnego stadium ciagzy (100).
Jezeli do zatrucia dochodzi w ostatnim stadium cigzy, to ryzyko dziatania teratogennego jest
mate, natomiast efekt dziatania CO moze doprowadzi¢ do uszkodzenia mézgu (101). Cigzkos¢
zatrucia zalezy od cigzkosci i czasu trwania zatrucia (97). Poniewaz CO ma tendencj¢ do
gromadzenia si¢ w organizmie plodu, poziom COHb matki nie pozwala na doktadne
oszacowanie COHb ptodu. Na podstawie poziomu COHb matki mozna stwierdzi¢, ze doszto
do ekspozycji, ale nie mozna przewidzie¢ efektow zatrucia (97), ponewaz cigzko$¢ zatrucia
ptodu stabo koreluje z klinicznym stanem matki (102). Zatrucie CO u matki czesto grozi
powiktaniami w krétkim czasie. Dla ptodu moze oznacza¢ $mier¢, rézne zaburzenia rozwojowe
lub uszkodzeniem mozgu. Wysoki poziom COHb matki powoduje anoksj¢ plodu i moze
spowodowac¢ $§mier¢ ptodu, zanim jego poziom COHb wzro$nie, natomiast niski poziom nie
powinien sugerowa¢ dobrego stanu ptodu (97, 99). Do obumarcia ptodu moze doj$¢ mimo
dobrego stanu matki (97, 103, 104). Odnotowano przypadek poziomu COHb 61% podczas
sekcji zwlok ptodu, pomimo ze zmierzony poziom COHb u matki wyniost 7% po godzinie
leczenia tlenem (104).

Nalezy zwroci¢ uwage na to, ze w przypadku rownoczesnego zatrucia CO 1 cyjankami
(CN) poziomy COHb $wiadczace o $rednio-ciezkim zatruciu mogg by¢ $miertelne dla ptodu
(97, 99). Leczenie HBO w trakcie cigzy jest kontrowersyjne, poniewaz w do§wiadczeniach na
zwierzetach wysokie cisnienie parcjalne O, w tkankach powodowalo efekty teratogenne,
retinopati¢, efekty sercowo-naczyniowe — zwigkszenie przepltywu krwi przez tozysko oraz
przedwczesne zamkniecie przewodu Botala. Te obserwacje nie zostaly potwierdzone w duzych
seriach badan kobiet, ktére byly leczone HBO z powodu zatrucia CO (98-102). Najwicksze
z nich bylo przeprowadzone we Francji w regionie Nord-Pas-de-Calais. Badanie to dotyczylo
406 cigzarnych (412 dzieci) kobiet leczonych HBO w latach 1983-2008 z powodu zatrucia CO.
Nie stwierdzono réznicy w wystgpowaniu zaburzen psychomotorycznych i1 zaburzen wieku
1 wagi migdzy dzie¢mi matek leczonych HBO z powodu zatrucia CO a grupa kontrolng (105).
Udowodniono w ten sposob, ze krotkotrwata ekspozycja na wysokie dawki tlenu w trakcie
HBO nie wywiera negatywnego wptywu na ptod. Jezeli u cigzarnej wystepuja kliniczne objawy

zatrucia i podwyzszony poziom COHb, to powinno si¢ jak najszybciej zastosowa¢ HBO. Ale
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ze wzgledu na stwierdzone w badaniach na zwierzetach dziatanie teratogenne duzych dawek

tlenu leczenie HBO ogranicza si¢ zwykle do jednej sesji HBO (106-108).
5.6. Przypadek pacjentéw wymagajacych intensywnej terapii

W calej badanej populacji byto 75 (4,6%) pacjentow wymagajacych intensywnej terapii.
Komora hiperbaryczna wypelniona jest w trakcie sesji powietrzem pod zwigkszonym
ci$nieniem, gesto$¢ powietrza oraz ilos¢ tlenu jest proporcjonalnie do stosowanego ci$nienia
wicgksza. Jest to pomieszczenie zamknigte, z ograniczonym dost¢gpem. Aby si¢ do niego dostac
lub z niego wyjs¢ trzeba uzy¢ przedsionka jako $luzy, dodatkowo wykonujac nalezng
dekompresje.

Przeprowadzenie sesji HBO w trybie intensywnej terapii jest zabiegim narazajagcym dla
pacjenta, poniewaz tlen hiperbaryczny powoduje znaczace zmiany w uktadzie oddechowym i
krazenia (66). Poza tym wymaga posiadania komory hiperbarycznej wyposazonej w
odpowiedni sprzet medyczny 1 wykwalifikowanego personelu. W przypadku koniecznos$ci
powtarzania sesji HBO oddziat intensywnej terapii musi znajdowac¢ si¢ w poblizu komory
hiperbaryczne;.

Gaz, ktorym oddycha pacjent w trakcie sesji HBO ma proporcjonalnie do ci$nienia
wieksza gestosé, co zwieksza opory w drogach oddechowych, prace oddechowa i zuzycie tlenu
przez mig$nie oddechowe. W przypadku zaburzen oddechowych u pacjenta pozostajagcego na
oddechu wlasnym moze wymusi¢ konieczno$§¢ wdrozenia oddechu wspomaganego lub
kontrolowanego respiratorem. Dlatego tez pacjentom intensywnej terapii leczonym w
KMHIRM parametry oddechowe monitorowane sg zarowno na oddziale intensywnej terapii, w
trakcie transportu i sesji HBO, co umozliwia szybka reakcje w przypadku narastania
niewydolnosci oddechowej (63). W KMHIRM na poczatku byly stosowane respiratory majace
tylko jeden tryb wentylacji — kontrolowany. Stosowanie tego typu respiratoréw wymaga
stosowania sedacji, a czasem zwiotczenia migsni szkieletowych, aby zapobiec desynchronizacji
oddechu co mogtyby doprowadzi¢ do urazu ci$nieniowego ptuc. Powoduje to wydluzenie
okresu wybudzania pacjenta i wydtluza czas respiratoroterapii. Obecnie stosowane nowoczesne
respiratory hiperbaryczne posiadajg tryby wspomagania oddechu takze w warunkach
podwyzszonego cisnienia. Ponadto oddychanie 100% tlenem zaburza mechanizmy eliminacji
Sluzu z drég oddechowych. Po sesji HBO, gdy procentowa zawarto$¢ tlenu w mieszaninie
oddechowej zostaje zmniejszona do wartosci sprzed sesji, dochodzi do zapadania si¢
pecherzykoéw plucnych w mechanizmie absorpcji tlenu i hipoksji (66). W KMHIRM po sesji

HBO ste¢zenie tlenu w mieszaninie oddechowej zmniejszane jest stopniowo, dzieki czemu
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zdecydowanie zmniejszyta si¢ ilo§¢ przejsciowych zaburzen saturacji krwi obserwowanych
dawniej.

Te same czynniki wplywaja na funkcje uktadu krazenia. Wrost gestosci gazu i cisnienia
wewnatrz klatki piersiowej powoduje spadek powrotu zylnego do prawego przedsionka, a
wzrost obcigzenia nastgpczego prawej komory moze doprowadzi¢ do jej niewydolnosci. Na
poczatku sesji czgsto obserwuje si¢ czesto spadek cisnienia t¢tniczego. Przetoczenie 0,5 do 1
litra ptynu dozylnego zwykle stabilizuje uktad krazenia. Wazokonstrykcyjne dziatanie tlenu
hiperbarycznego prowadzi do zwigkszenie obcigzenia nastgpczego lewej komory i moze
spowodowac¢ jej niewydolnos¢. Pacjent przed sesja HBO powinien by¢ ustabilizowany
hemodynamicznie odpowiednig podaza ptynow oraz stosowaniem wlewow amin presyjnych.
Wymaga to monitorowania uktadu krazenia za pomocg metod inwazyjnych (66).

Aby bezpiecznie przeprowadzi¢ leczenie HBO pacjentéw intensywnej terapii oddziat IT
musi by¢ usytuowany w poblizu komory hiperbarycznej. W KMHIRM oddziat intensywne;j
terapii jest jego czescig 1 znajduje si¢ w tym samym budynku, co umozliwia wykonanie serii
sesji HBO 1 miweluje ryzyko transportu pacjenta z i do komory. Klinika wyposazona jest w
kilka komor hiperbarycznych: rektangularng komor¢ HAUX, ktora jest podstawowa komora,
oraz kilka komor starszego typu. Umozliwia to natychmiastowe rozpoczecie leczenia HBO,
nawet jesli w innych komorach trwaja jeszcze sesje. U pacjenta wymagajacego intensywnej
terapii konieczna jest kontynuacja zabiegow HBO w trakcie transportu do komory i w same;j
komorze.

Kazde urzadzenie uzywane do pracy w komorze hiperbarycznej — respirator, strzykawki
automatyczne, monitor — musi by¢ przystosowane do pracy w nadci$nieniu. Na przyktad
respirator musi podawa¢ zadang objetos¢ oddechowa w zwigkszonym ci$nieniu otoczenia
pomimo tego, ze gaz jest gestszy. Wprowadzenie urzadzenia niedostosowanego do pracy w
hiperbarii grozi jego zniszczeniem — w trakcie kompresji moze ulec zmiazdzeniu, a w trakcie
dekompres;ji eksplozji. Jesli podczas dziatania urzadzenia wystapi iskrzenie, to moze by¢ to
zroédlem pozaru. Samo $rodowisko hiperbaryczne stwarza niekorzystne warunki z punktu
widzenia bezpieczenstwa przeciwpozarowego, gdyz w warunkach zwiekszonego cisnienia
otoczenia, zwigkszonej preznosci tlenu w komorze 1 w przypadku zwigkszenia zawartosci
procentowej tlenu wskutek przecieku z uktadu oddechowego pacjenta lub instalacji tlenowe;j
fatwiej] moze wystapi¢ zapton, materialy palne spalaja si¢ szybciej, a pozar szerzy si¢
gwaltownie (66, 109).

Pacjentem w komorze zajmuje si¢ atendent medyczny — wedlug przepisow

obowigzujacych w Polsce moze nim by¢ pielegniarka posiadajgca specjalizacje z anestezjologii
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1 intensywnej terapii lub lekarz specjalista anestezjologii i intensywnej terapii, medycyny
ratunkowej, toksykologii klinicznej. znajacy procedury operacyjne i awaryjne, posiadajacy
kwalifikacje zdrowotng dopuszczajaca do pracy pod cisnieniem. W KMHIRM wykonuje si¢
rocznie od 100 do 140 sesji w trybie intensywnej terapii u pacjentdw z ciezkim zatruciem
tlenkiem wegla, ciezkich infekcji martwiczych, w tym zgorzeli gazowych, tetniczych zatoréw

gazowych lub urazéw kompartmentalnych.
5.7. Powiktania leczenia tlenem hiperbarycznym

Liczba powiktan leczenia HBO wyniosta 4,35%, z czego 90,2% stanowit uraz ucha
srodkowego. Uraz cisnieniowy ucha srodkowego jest najczestszym powiktaniem leczenia
HBO. W 39 przypadkach wystgpit on u przytomnych pacjentéw w trakcie sprezenia.
Odstgpiono od leczenia HBO, a wykonano NBO. W 11 przypadkach doszio do urazu
cis$nieniowego ucha S$rodkowego u pacjentow wymagajacych intensywnej terapii.
Obserwowano wybroczyny lub zasinienie blony bebenkowej. W Zadnych przypadku nie doszto
do perforacji. W pigciu przypadkach wykonano paracentezg celem kontynuacji leczenia HBO,
w dwoch przypadkach leczenie przerwano, a w czterech kontynuowano. W dwoch przypadkach
wykonano profilaktyczng paracenteze przed rozpoczgciem leczenia HBO.

Procent wykazywanych w réznych publikacjach urazéw cisnieniowych ucha srodkowego
waha si¢ od 2% do 84%, a u zaintubowanych pacjentow siega do 94% (107-109). Liczba
wykazywanych w literaturze powiklan jest rézna z powodu niejednorodnosci badanych
populacji oraz przyjmowanych kryteriow rozpoznania. Jedni rozpoznajg uraz cisnieniowy ucha
srodkowego na podstawie subiektywnego objawu, jakim jest bol ucha; inni — na podstawie
obiektywnych badan. Do wigkszo$ci urazow dochodzi podczas pierwszej sesji HBO (110-112).
Jest to spowodowane niedroznos$cia trabki stuchowej, bedaca wynikiem infekcji gornych drog
oddechowych, alergii, powigkszonymi migdatkami lub wrodzonymi wadami dotyczacymi np.
rozwoju migsni podniebienia czy ucha srodkowego (111-113).

Liczbe urazéw cisnieniowych ucha $rodkowego mozna zmniejszy¢ poprzez uczenie
pacjentow technik wyré6wnywania ci$nienia w uchu §rodkowym. U pacjentow niebedacych w
stanie wyroOwna¢ cisnienia mozna zastosowac¢ leki obkurczajgce $luzowke lub wykonac
miryngotomi¢ albo tympanostomi¢. Rozne osrodki stosujg rézne metody profilaktyki urazu
ci$nieniowego ucha srodkowego (111-112).

Uraz cisnieniowy zatok przynosowych, wystgpit u trojga pacjentow leczonych HBO. Jest
on drugim co do czgstosci wystepujacym powiktaniem (110-113). Najczescie] wystepuje u

pacjentow z infekcja gornych drog oddechowych, katarem alergicznym. Srodki udrazniajace
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drogi oddechowe, antyhistaminowe i/lub sterydy stosowane przed kompresja pozwalaja
przeprowadzi¢ leczenie HBO.

Objawy mozgowej toksycznosci tlenowej wystapity u dwojga pacjentow (0,12%).
Wedtug danych z literatury czestos¢ wystepowania drgawek wynosi ok. 0,01-0,03% (110,
114). Zaobserwowano jeden przypadek urazu cisnieniowego pluc w trakcie trzeciej sesji HBO
w trybie intensywnej terapii. W przeciggu ponad 20 lat leczenia HBO w KMHIRM byt to drugi
przypadek urazu ci$nieniowego ptuc w trakcie leczenia HBO (115). Uraz ci$nieniowy ptuc
z tetniczymi zatorami gazowymi lub bez nich wystepuje rzadko. Do urazu ci$nieniowego phuc
dochodzi w trakcie dekompresji. Zwykle jest on wynikiem obkurczenia drog oddechowych,
putapki powietrznej lub samoistnej odmy optucnowe;j (110).

Innymi powiktaniami HBO sa: hipoglikemia u pacjentdw z cukrzyca insulinozalezna,
ostabienie, klaustrofobia, bole w klatce piersiowej, duszno$ci, zaburzenia widzenia,
kardiogenny obrzek ptuc, uraz cisnieniowy zeba, odwracalna myopia, za¢ma (110, 111, 113).

Nie obserwowano tych objawow w badanej populacji.
5.8. Leczenie tlenem hiperbarycznym i normobarycznym a efekty terapeutyczne

Po poréwnaniu grupy 55 pacjentow NBO 1 1591 pacjentow z grupy HBO
zaobserwowano, ze procentowa liczba zgonoéw byta 2.3 razy wigksza w grupie NBO,
procentowa liczba cigzkich uszkodzen neurologicznych — 6 razy wigksza w grupie NBO,
a procentowa liczba uszkodzen mig$nia sercowego — 1,4 razy wicksza w HBO. Uszkodzen
neurologicznych Izejszego stopnia w grupie NBO nie zaobserwowano.

Dobér pacjentow do grupy NBO nie byt losowy. Czegs¢ pacjentow byta w lekkim stanie
zatrucia i nie zostali zakwalifikowani do leczenia HBO. U cze$ci 0osob zakwalifikowanych do
grupy NBO odstgpiono od leczenia HBO z powodu niemozliwo$ci wyrdwnania cisnienia w
uchu srodkowym lub zatokach. Jednak tylko pacjenci w $rednio-cigzkim stanie zatrucia,
przytomni, byli w stanie zglosi¢ trudnosci w wyrdwnaniu ci$nienia. Nalezy podkresli¢, ze
WSZysCy pacjenci nieprzytomni, a wigc w najci¢zszym stanie, mieli przeprowadzone leczenie
HBO pomimo urazu ci$nieniowego uszu. Ostatecznie wigc, grupa pacjentow z NBO byta 28
razy mniejsza niz grupa leczona HBO.

Na podstawie tak dobranych grup pacjentow w pracy obserwacyjnej, retrospektywnej,
bez randomizacji nie mozna porownywac efektow leczenia HBO w stosunku do NBO.

Dane z piSmiennictwa na temat wpltywu HBO terapii w stosunku do NBO sg sprzeczne,
a badania — niejednorodne. Wedtug raportu Chochrane dwie prace (Weaver 2002 oraz Thom

1995) wykazuja redukcje objawow neurologicznych u pacjentéw leczonych HBO w stosunku
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do NBO (117). Weaver wykazal przejsciowa redukcje zaburzen poznawczych o ok. 46%. Jego
praca byla randomizowana z podwojna $lepa proba, procent badan odleglych wynidst 97%.
Pacjenci z grupy HBO otrzymywali 100-procentowy tlen pod ci$nieniem 3 ATA przez
1 godzing, potem pod cisnieniem 2 ATA przez nastepng godzing (pierwsza sesja HBO).
Nastepnie wykonywano dwie sesje HBO 2 ATA 2 godziny w odstgpach 6—12-godzinnych.
Pacjenci z grupy NBO otrzymywali 100-procentowy tlen normobaryczny w komorze
hiperbarycznej pod cisnieniem 1 ATA (symulacja sesji HBO) (76, 27). Thom wykonat
randomizowang prace bez podwojnej slepej proby. Pacjenci z grupy HBO otrzymywali 100-
procentowy tlen pod ci$nieniem 2,8 ATA przez 30 min, potem 2,0 ATA — przez 90 min (1 sesja
HBO). Pacjenci z grupy NBO otrzymywali 100-procentowy tlen normobaryczny do czasu
ustgpienia objawow ($rednio 4,2 + 0,3 godz.) (11).

Mathieu wykazat lepsze wyniki leczenia u pacjentow w grupie HBO — 23% PNS —
w stosunku do NBO — 26% PNS. Jego praca byta randomizowana, bez podwojnej $lepej proby,
wykluczyl pacjentow w $pigczce. Pacjenci w grupie HBO otrzymali 100-procentowy tlen pod
ci$nieniem 2,5 ATA przez 90 min (plus 15 min kompresji 1 dekompresji). Pacjenci z grupy
NBO otrzymali 100-procentowy tlen normobaryczny przez 12 godzin (118). Prace:
Scheinkestel 1999, Raphael 1989 1 Annane 2010 nie wykazaly redukcji nastgpstw
neurologicznych u pacjentéw leczonych HBO w stosunku do pacjentéw leczonych NBO (9, 12,
13, 117). Praca Scheinkestela byta randomizowana z wykonaniem podwoéjnej §lepej proby. Nie
wykazal on korzysci ze stosowania HBO w stosunku do NBO, a nawet zaobserwowal gorsze
wyniki leczenia w grupie HBO. Scheinkestel kwalifikowal pacjentow do leczenia przez 3 dni
po jednej sesji HBO (100 min 1 60 min na 2,8 ATA) lub NBO (100 min, 100-proc. tlen) przez
3—6 dni w zalezno$ci od ustgpowania objawdw, ale przeprowadzit badania odlegle tylko u 46%
pacjentoéw, ktorych zakwalifikowal. Nie wiadomo, jak zmieniatoby to wynik badania, gdyby
zbadat wszystkich pacjentéw. Podawanie 100-procentowego tlenu przez 3—6 dni jest trudne do
wykonania, poza tym nie zostaly opisane objawy uboczne tak dtugiego podawania tlenu(9).
Natomiast Weaver wykonat badania odlegle u 97%. Prace te r6znig si¢ miedzy soba liczba
zaintubowanych pacjentow (7,9% — Weaver vs 19,0% — Scheinkestel), czasem trwania
ekspozycji na CO (18 godz. — Weaver vs 2,5 godz. — Scheinkestel), czasem miedzy
zakonczeniem ekspozycji na CO a poczatkiem leczenia (5,8 godz. — Weaver vs 7,1 godz. —
Scheinkestel), metodami randomizacji (rdwne proporcje — Weaver vs analiza grupowa —
Scheinkestel), proporcja pacjentow, u ktorych zatrucie CO bylo wynikiem proby samobodjczej

(31% — Weaver vs 69% — Scheinkestel), rodzajem analizy statystycznej (intension-to-treat
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analysis — Weaver vs efficacy analisis — Scheinkestel), metoda podawania tlenu
hiperbarycznego (9, 76, 117).

Badanie Raphael 1989 byto randomizowane, ale bez podwojnej Slepej proby. Nie
wykazato réznicy w wynikach leczenia pacjentow HBO 1 NBO, jednak z badania zostali
wykluczeni pacjenci po utracie przytomnosci. Pacjenci HBO otrzymywali jedna sesj¢ HBO
2 ATA (60 min pod ci$nieniem 2 ATA 1 30 min kompresji i dekompresji), a nastgpnie 100-
-procentowy tlen przez 4 godziny; pacjenci NBO otrzymywali 100-procentowy tlen przez
6 godzin. Pacjenci po utracie przytomnosci otrzymywali albo jedna, albo dwie sesje HBO (13).

Badanie Annane 2010 — randomizowane, bez §lepej proby — nie wykazato roznicy
w wynikach leczenia po 1 miesigcu w grupie pacjentow leczonych HBO w stosunku do NBO.
Annane do swojego badania zakwalifikowat pacjentdow po utracie przytomnosci. Pacjenci
otrzymywali NBO przez 6 godzin lub NBO przez 4 godziny plus jedna sesj¢ HBO 2 ATA
(1 godz. 2 ATA 1 po 30 min na dekompresj¢ 1 kompresj¢). Kazdy pacjent otrzymywat 10 mg
diazepamu domigsniowo jako profilaktyke drgawek tlenowych. Pacjenci w $pigczce byli
kwalifikowani do 4 godz. NBO, a potem jednej sesji HBO lub dwoéch sesji HBO. Pacjenci,
u ktérych wykonano sesje HBO, mieli gorsze wyniki leczenia (12)

Ze wszystkich cytowanych prac jedynie praca Weavera jest dobrze wykonana. Na
podstawie tej jednej pracy nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze efekty lecznicze stosowania
HBO s3 lepsze niz NBO, ale tez nie mozna uznac, ze sg takie same lub gorsze. Inne prace maja
liczne mankamenty. Wyjasnienie, czy stosujgc HBO, osiggamy lepsze wyniki terapeutyczne,
wymaga dalszych badan. Jednak wydaje si¢, ze problemem nie jest liczebno$¢ badanej

populacji, lecz prawidlowe jej zaplanowanie i ustalenie jednoznacznych punktéw koncowych.
5.9. Objawy zatrucia tlenkiem wegla a poziom karboksyhemoglobiny

Najczescie] wystepujagcymi objawami byly: bole glowy — 1132 (68,8%), ostabienie —
1120 (68%), utrata przytomnosci — 902 (54,8%), zawroty glowy — 566 (34,4%). Rzadziej
zglaszano: nudnos$ci — 282 (17,1%), wymioty — 99 (6%), bole w klatce piersiowej — 22 (1,3%),
dusznosci — 15 (0,9%), splatanie — 7 (0,4%); pozostate to siedem przypadkoéw ogniskowego
uszkodzenia moézgu, trzy przypadki uszkodzenia nerwow obwodowych, trzy przypadki
zaburzen psychicznych 1 psychoorganicznych. W analizowanym materiale zarowno tagodne
objawy — bole glowy, ostabienie, zawroty gtowy, nudnos$ci, wymioty — jak i objaw cigzkiego
zatrucia, czyli utrata przytomnosci, wystepowaty niezaleznie od poziomu COHb. Inne ci¢zkie
objawy, takie jak bole w klatce piersiowej, zaobserwowano od 10% COHb, dusznosci —u 10—

40%, splatanie — u 20-40% COHb. Dane z piSmiennictwa potwierdzaja wystepowanie
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tagodnych i cigzkich objawow zatrucia niezaleznie od poziomu COHb (17, 35, 119). Jedynie
w przypadku utraty przytomnos$ci przy poziomach COHb powyzej 30%, zaobserwowano staba
dodatnig korelacje co zostato potwierdzone testem CH”2 i R rang Spearmana.

Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci bolow w klatce piersiowej, dusznosci
isplatania od poziomu COHb, ale najwickszy procent bolow w klatce piersiowej
zaobserwowano powyzej 50%, procent splatania narastal, a procent dusznosci spadal wraz
z poziomem COHb. Najwigkszy procent tagodnych objawow — bdle gtowy, nudnosci, wymioty
— zaobserwowano w przedziale od 0 do 10% COHb. Tylko w przypadku bolow test CH*2 i R
rang Spearmanna wykazal stabg ujemng korelacj¢ z poziomem COHb.

Dane z pismiennictwa potwierdzajq dodatnig korelacje miedzy poziomem COHb a utratq
przytomnosci i ciezkosciq stanu pacjenta jedynie wyzszych poziomow COHb (385, 92, 119).
Mimo to, wsrod wigkszosci personelu medycznego dominuje przekonanie, ze poziom COHb
odzwierciedla stopien cigzkosci zatrucia. Wynika to z tego, zZe od dziesiecioleci w literaturze w
wielu publikacjach powielana jest tabela okreslajgca zaleznos¢ miedzy objawami a poziomem
COHbD (tab. 76).

Tabela 76. Objawy zatrucia w zaleznosci od procentu tlenku wegla we krwi

Symptoms causcd by various pereentages of carbon monoeide in the blood

Blood saturation .
Pey cent Symptoms
_______ None. :
_______ Tightness across forehead; possibly slight headaehe.
... Headache; throbbing in temples. : o
________ Severe headache, weakness, dizziness, dimnpess of vision, nausea
and vomiting, collapse. -
Same as previous item with more possibility of collapse and
syncope, increased respiration and pulse. St .
Syncope; increased respiration and pulse, eona With intermittent
convulsions; Cheyne-Stokes’ respination. ;
Coma with intermittent eonvulsions, depressed heart action and.
respiration, possibly death. : s
....... Wenk pulse and slowed respiration; respiratory failure and death..

32126°—25——2

Tabela 76 jest uzywana do nauczana w szkotach medycznych 1 przytaczana w r6znych
publikacjach naukowych (35, 119). Pochodzi z pracy Report of Investigations opublikowanej
w 1923 r. przez U.S. Burean of Mines. Tabela zostata stworzona na podstawie badania
Physiological effects of exposure to low concentrations of carbo monoxide, w ktérym
w specjalnie skonstruowanej komorze dla ludzi uzyskiwano stezenie CO 200—400 ppm. Troje
ludzi poddano ekspozycji. Podczas 10 ekspozycji osiagni¢to stezenie COHb 16-28%, w trzech
— wigksze od 25%. Tabela okresla objawy od 0 do 80%. Nie wiadomo, skad wzi¢to objawy
przy poziomach COHb 30-80% (119). Tabela nie zgadza si¢ z wynikami badania i pomimo
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wielokrotnego cytowania w réznych populacjach jest blgdna. Na podstawie wynikoéw analizy
zaobserwowano, ze niski poziom COHb nie koreluje z wystepowaniem objawdw klinicznych
1 cigzko$cig stanu pacjenta, wyzsze poziomy lepiej koreluja z utratg przytomnosci 1 ci¢zkos$cia
stanu pacjenta, co jest zgodne z danymi z piSmiennictwa (17, 35, 92, 119).

W praktyce klinicznej poziom COHD stuzy jedynie do potwierdzenia zatrucia. Oceny
ciezkosci nalezy dokona¢ na podstawie objawdéw klinicznych, w tym w szczegolnosci

neurologicznych i kardiologicznych.
5.10. Postepowanie z pacjentem po zatruciu tlenkiem wegla — wytyczne

Wiele organizacji stworzyto wtasne wytyczne postgpowania w zatruciu CO. W Polsce
takie wytyczne stworzone =zostalty przez Sekcje Toksykologii Klinicznej Polskiego
Towarzystwa Lekarskiego (ST PTL) — przez konsultantéw w dziedzinie toksykologii
klinicznej. W Stanach Zjednoczonych kryteria leczenia HBO stworzyl Weaver. W Europie
dziala Europejski Komitet Medycyny Hiperbarycznej (ECHM, European Committee for
Hyperbaric Medicine), ktérego zadaniem jest ustalanie wskazan do leczenia tlenem
hiperbarycznym (HBOT). Jest to organizacja powstala w 1991 r. we Wtoszech, zrzeszajaca
lekarzy praktykéw aktywnych zawodowo w medycynie hiperbarycznej. Na podstawie
wytycznych ECHM tworzone s3 wytyczne dla o$rodkéw hiperbarycznych w Europie
Zachodniej: w Wielkiej Brytanii, we Francji, we Wtoszech, w Niemczech, w Austrii,
w Szwajcarii, na Wegrzech. Na wytycznych ECHM opiera swoja prace KMHiRM. ECHM
stosuje system ocen zalecen za pomocg nastgpujacych pozioméw wskazan i dowodow:

Poziom wskazan:

e Typ 1 — HBO jest silnie zalecana jako podstawowa metoda leczenia oparta na
wystarczajacych silnych dowodach.

e Typ 2 —HBO jest sugerowana, oparta na akceptowalnym poziomie dowodow.

e Typ 3 — HBO mozna rozwaza¢ jako mozliwag do zastosowania / opcjonalng
metode, lecz nie jest ona oparta na wystarczajaco silnych dowodach.

Poziomy dowodow:

e A — Liczba randomizowanych badan jest uwazana za wystarczajaca.

e B — Niektére randomizowane badania wskazujg na korzy$¢ wskazania 1 jest
wystarczajaca opinia biegtych.

e (C —Badania nie spelniajg kryteriéw poprawnego randomizowanego badania, lecz

jest wystarczajgca opinia ekspertow.
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KMHiRM stworzyta wskazania do leczenia HBO na podstawie wytycznych ECHM.
ECHM w swoich zalecaniach daje mozliwo$¢ wyboru migdzy leczeniem HBO a leczeniem
NBO u pacjentéw z fagodnymi objawami zatrucia. W KMHiRM kwalifikuje si¢ pacjentow do
leczenia HBO z tagodnymi objawami zatrucia z poziomem COHb >20%. Przy poziomie
ponizej 20% stosowanymi wskazaniami do leczenia HBO s3a objawy ze strony uktadu
nerwowego, jak zaburzenia przytomnosci, zaburzenia psychologiczne, utrata przytomnosci,
ogniskowe objawy neurologiczne, oraz objawy ze strony uktadu krazenia — gtéwnie zmiany
w EKG i1 podwyzszone poziomy wyktadnikow uszkodzenia migénia sercowego. Takie same
wskazania s3 w zaleceniach ECHM 1 ST PTL oraz w wytycznych Weavera. W KMHiRM
wykonuje si¢ 16zng liczbe sesji HBO w zaleznosci od cigzkosci stanu 1 ustgpowania objawow.
ECHM nie okresla liczby sesji. Weaver uwaza, ze w ciggu 1. doby powinno si¢ wykonac¢ trzy
sesje HBO. ST PTL zaleca maksymalnie wykonanie dwoch sesji HBO. Najostrzejsze kryteria
stosowane sg w stosunku do kobiet ciezarnych. Do HBO kwalifikowane sg wszystkie kobiety
ciezarne z poziomem COHb powyzej 10%, ale wykonywana jest tylko jedna sesja HBO.
ST PTL stosuje o wiele bardziej liberalne kryteria.

Obie organizacje zalecaja stosowanie zarowno NBO, jak i HBO w leczeniu zatrucia CO.
Na miejscu zdarzenia zgodnie zalecaja podawanie 100-procentowego tlenu jako forme
pierwszej pomocy. Zalecenia do stosowania HBO s3a podobne w przypadku pacjentow
w $pigczce, z zaburzeniami neurologicznymi i z zaburzeniami kardiologicznymi. ECHM
1 ST PTL nie okreslity poziomu COHD jako wskazania do leczenia HBO. Weaver wykazal, ze
poziom COHb powyzej 25% zwicksza czgstos¢ wystgpowania poznych objawow
neurologicznych u pacjentow leczonych NBO w stosunku do leczonych HBO (16). W stosunku
do kobiet cigzarnych kryteria EUBS kwalifikacji do HBO sg ostrzejsze w wypadku ST PTL.
EUBS zaleca stosowanie HBO u kazdej zatrutej CO ci¢zarnej bez wzgledu na objawy 1 poziom
COHb. ST PTL z kolei zaleca HBO przy poziomie COHb >25% lub >15% w przypadku
utrzymujacych si¢ zaburzen neurologicznych i/lub kardiologicznych, i/lub kwasicy
metabolicznej. W tagodnych postaciach ST PTL zaleca NBO, a EUBS — NBO lub HBO. ST
PTL ogranicza stosowanie HBO do maksymalnie dwdch sesji 1 do 24 godz. od zatrucia. ECHM
nie okresla liczby sesji HBO 1 czasu leczenia, ale nie zaleca rozpoczynanie leczenia HBO po
24 godz. od konca ekspozycji u pacjentow, u ktorych ustapity wszystkie objawy. Weaver zaleca
stosowanie trzech sesji HBO w ciagu 1. doby leczenia HBO. W przypadku kwalifikacji pacjenta
do leczenia NBO EUBS zaleca jego stosowanie przez 12 godz., a ST PTL — do czasu obnizenia

poziomu COHb do <5%; u ci¢zarnych wydluza o 5 razy czas osiggnigcia poziomu <5%.
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Oznacza to czas krétszy lub dluzszy niz 12 godz. Tabela 77 pokazuje poréwnanie wytycznych

EUBS i ST PTL (17, 120, 121).

Tabela 77. Porownanie wytycznych European Committee for Hyperbaric Medicine i Sekcji

Toksykologii Polskiego Towarzystwa Lekarskiego dotyczqcych postepowania w wypadku

zatrucia tlenkiem wegla

European Committee for
Hyperbaric Medicine

Sekcja Toksykologii Polskiego
Towarzystwa Lekarskiego

Leczenie HBO

zalecane w zatruciu CO (typ 1
rekomendacji, poziom B dowodow)

zalecane jako jedna z opcji leczenia

Podawanie 100-
procentowego tlenu
(NBO) jako forma
pierwszej pomocy

zalecane (typ 1 rekomendacji, poziom
C dowodow)

zalecane

Wskazania do

kazda osoba z zaburzeniami

tylko w przypadku przedtuzajacej si¢

lagodnych objawéw

(typ 3 rekomendacji, poziom B
dowodow)

leczenia HBO przytomnosci, z zaburzeniami $pigczki, utrzymujgcych si¢ zaburzen
psychologicznymi, z objawami: neurologicznych i/lub
neurologicznymi, kardiologicznymi, ze | kardiologicznych, i/lub kwasicy
strony uktadu oddechowego — metabolicznej
niezaleznie od poziomu COHb przy
przyjeciu do szpitala (typ 1
rekomendacji, poziom B dowodow)

U kobiet ciezarnych |leczenie HBO niezaleznie od objawoéw | leczenie HBO, jesli poziom COHb
klinicznych i poziomu COHb w >25% 1>15% z utrzymujacymi si¢
momencie przyjecia do szpitala (typ 3 | zaburzeniami neurologicznymi i/lub
rekomendacji, poziom B dowodow) kardiologicznymi, i/lub kwasica

metaboliczng

W przypadku do wyboru leczenie HBO lub NBO leczenie NBO

Czas podawania
NBO

przez 12 godz. (typ 3 rekomendacji,
poziom B dowoddw)

do czasu obnizenia poziomu COHb
<5%, a w przypadku kobiet ci¢zarnych
— do czasu obnizenia <5%, a nastgpnie
kontynuowanie przez czas potrzebny
do obnizenia <5% % 5

Czas rozpoczecia
leczenia HBO

nie zaleca si¢ leczenia HBO u
pacjentow niewykazujacych objawow
klinicznych po 24 godz. od konca
ekspozycji (typ 1 rekomendacji,
poziom C)

pierwsza sesja HBO powinna by¢
wykonana do 6 godz. od zatrucia i nie
rozpoczyna si¢ leczenia HBO po 24
godz. od zatrucia

Liczba zabiegéw
HBO

nie okreslono, ile zabiegéw nalezy
wykona¢ i w jakim czasie

zaleca si¢ stosowanie maks. 2 sesji
HBO; drugi zabieg powinien by¢
wykonany w czasie do 24 godz. od
zatrucia i tylko w przypadku
nieustgpienia objawOw po pierwszej
sesji HBO
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KMHIRM jest pierwszym w Polsce o$rodkiem, ktory od 1986 roku prowadzi leczenie tlenem
hiperbarycznym mig¢dzy innymi pacjentow zatrutych CO gléwnie z wojewddztwa pomorskiego
1 warminsko-mazurskiego. Pacjenci z innych wojewo6dztw do czasu powstania tam o$rodkow
hiperbarycznych, ze wzgledu na odlegtos$¢ byli kierowani do KMHIRM jedynie sporadycznie.
W ciagu ostatnich pigtnastu lat sytuacja si¢ zmienila. Powstalo wiele mowych os$rodkow
hiperbarycznych migdzy innymi: we Wroctawiu, Warszawie, L.odzi, Poznaniu, Bydgoszczy,
Krakowie, Stalowej Woli, Biatymstoku, co znacznie zwickszylo dostepnos¢ leczenia HBO w

tych regionach kraju.

Wytyczne stosowane w KMHIRM

Wiytyczne postaty na poczatku dziatalnosci Kliniki na podstawie do$wiadczenia wlasnego i
pojedynczych publikacji w tym temacie. Podstawowym problemem bylo rozpowszechnianie
informacji o mozliwosciach leczenia HBO wsroéd pracownikow pogotowia ratunkowego i
szpitalnych izb przyje¢. Uzyskano sytuacje, w ktdrej pacjent z podejrzeniem zatrucia CO trafial
najpierw do KMHIRM w celu potwierdzenia lub wykluczenia zatrucia CO. Na podstawie
doswiadczen KMHIRM 1 udzialu jej pracownikbw w ECHM doszlo do publikacji
migdzynarodowych wytycznych, a nastepnie akceptacji wypracowanych standardow przez

NFZ.

Poziom COHb

W KMHIRM ustalono poziom COHb >20% jako wskazanie do leczenia HBO. ECHM nie
ustalito poziomu COHb, ktéry przy tagodnych objawach bylby jedynym wskazaniem do
leczenia HBO. Wedlug danych z literatury sam poziom COHb nie wptywa na wynik leczenia
w okresie ostrym, natomiast jest czynnikiem ryzyka wystapienia DNS u pacjentdw leczonych
NBO w stosunku do leczonych HBO. Czg¢$¢ prac okresla poziom COHb zwigkszajacy ryzyko
wystapienia DNS u pacjentow leczonych NBO w stosunku do HBO na >25%. Jednak prac jest
mato 1 nie ma dostatecznych dowodow, aby jednoznacznie i niepodwazalnie stwierdzi¢, ze
nizsze poziomy takie ryzyko wykluczaja, Czg¢$¢ osrodkow nie stosuje poziomu COHbD jako
kryterium kwalifikujace do leczenia HBO, jak o$rodki niemieckie, a te ktore takie kryterium
stosujg przyjmuja rozne poziomy COHb: w Stanach Zjednoczonych Ameryki od 10 do 40%, w
Japonii od 10 do 20%. Poziom >10% u niepalacych i >15% u palacych stosuje si¢, aby odr6znic¢

zatrucia CO od innych przyczyn.
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Zaburzenia ze strony uktadu nerwowego i krazenia

Zaburzenia ze strony uktadu nerwowego i krgzenia sg uznanym kryterium kwalifikacyjnym do

leczenia HBO zgodnym z wytycznymi ECHM. Podobne kryteria stosuje STPTL.

Kobiety cigzarne

W KMHIRM stosowanym kryterium kwalifikacyjnym do leczenia HBO kobiet ci¢zarnych jest
poziom COHb >10%, aby odr6zni¢ od innych przyczyn. ECHM zaleca stosowanie leczenia
HBO u wszystkich kobiet ci¢zarnych bez wzgledu na poziom COHb. STPTL wyklucza z
leczenia HBO cigzarne w cigzkim stanie klinicznym z poziomem COHb ponizej 15%, a z
fagodnymi objawami ponizej 25%. Ograniczenia leczenia kobiet ci¢zarnych wynikaja z obawy
przed teratogennym dziataniem tlenu hiperbarycznego. Ale badania przeprowadzone na
zwierzetach, oraz na ludziach wykazaty, ze wykonanie jednej sesji HBO jest skuteczng i

bezpieczng metoda leczenia (co zostalo omowione w rozdziale 5.5)

Opdznienie leczenia

W KMHIRM nie sg kwalifikowani pacjenci po 24 godzinach od konca ekspozycji na CO, jezeli
wszystkie objawy ustgpily. Jest to zgodne z wytycznymi ECHM. Wiekszos¢ pacjentow (97,6%)
trafita do leczenia z op6znieniem do 6 godzin, a pozostali zostali przyjeci w czasie od 6 do 12
godzin od zakonczenia ekspozycji. Natomiast STPTL nie zaleca leczenia HBO po 24 godzinach
od zatrucia i nie odnosi si¢ do ustepowania objawow klinicznych. Wedlug danych z literatury
do 6 godzin jest to optymalny czas do rozpoczecia leczenia HBO, a poprawe stanu pacjenta
mozemy uzyska¢ wedlug réznych publikacji w czasie do 22,5 godziny, 24, 48 godzin od konca

ekspozycji (co zostalo omdwione w rozdziale 5.4)

Liczba sesji

Ilo$¢ sesji HBO jest zalezna od objawow w przebiegu zatrucia, wynikow badan 1 ustgpowania
objawow pod wptywem leczenia. Wyjatkiem sa kobiety cigezarne, u ktorych wykonuje sie tylko

jedna sesje HBO.

Proponowane postepowanie
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Na podstawie przedstawionych wynikow badan, obserwacji oraz publikacji wydaje si¢ zasadne
zwigkszy¢ poziom COHb do >25% jako kryterium kwalifikacji przy obecnosci jedynie
fagodnych objawdéw klinicznych. Mialoby to na celu ogranicznie transportu medycznego z

wiekszych odlegtosci. Inne wskazania do leczenia HBO zachowujg swoja aktualnos¢.
5.11. Alternatywne lub wspomagajace metody leczenia zatrucia tlenkiem wegla

Obecnie podstawowymi metodami leczenia zatrucia CO sg tlenoterapia normo-
i hiperbaryczna. Badane sa nowe, bardziej inwazyjne metody leczenia zatrucia CO. W
literaturze sg kazuistyczne doniesienia o uzyciu ECMO jako metody utlenowania krwi i
usuwania CO u pacjentow, u ktérych doszto do uszkodzenia ptuc, w wyniku aspiracji dymu.
(122, 123, 124).

W 1920 r. Henderson i Haggard zasugerowali uzycie mieszaniny 10% CO2 1 90% O-. Po
przeprowadzeniu serii badan na zwierzetach rekomendowali uzycie mieszaniny 5% CO2 1 95%
O, pod nazwg ,,karbogen” do leczenia zatru¢ CO. Pomimo ze innym badaczom w swoich
pracach nie udato si¢ osiggnaé przyspieszenia eliminacji CO, karbogen zaczal by¢ stosowany
w lecznictwie. W 1955 r. Medical Research Council (UK) 1 Donald Patton ostrzegali o ryzyku
poglebienia si¢ kwasicy pod wptywem podawania karbogenu u pacjentéw, u ktérych doszto do
retencji CO2 w wyniku depresji osrodka oddechowego w przebiegu zatrucia CO lub w wyniku
zazycia lekow. Jedne prace badawcze wykazywaty przyspieszenie eliminacji CO, inne — nie.
Tam gdzie udato si¢ uzyska¢ dobry efekt leczniczy, T2 COHDb bylo dwa razy krotsze niz
podczas leczenia NBO, ale dtuzsze niz w wyniku leczenia HBO (94, 95). W przebiegu zatrucia
CO dochodzi do centralnych i obwodowych zaburzen oddechowych. Im cigzszy stopien
zatrucia, tym wieksze zaburzenia wentylacyjne (38, 39). Stosowanie CO nie gwarantuje
zwigkszenia szybkos$ci eliminacji CO. Dobry efekt osiaga si¢ u tych pacjentow, u ktérych samo
zatrucie CO spowodowato zwigkszenie wentylacji, ale trzydziesci procent pacjentéw lub
zdrowych ludzi nie toleruje podawania karbogenu 1 zwigkszonego stezenia CO> w mieszaninie
oddechowej. U pacjentow, u ktorych doszto juz do depresji osrodka oddechowego podawanie
karbogenu spowoduje retencj¢ CO2 w organizmie, hiperkapni¢ i obnizenie pH. Jezeli pacjent
jest zaintubowany, to jego mentylacja minutowa bedzie zalezata od ustawien respiratora, a nie
od poziomu COy. Stosowanie karbogenu umozliwia dwukrotne skrocenie czasu eliminacji CO
w stosunku do NBO, ale jej stosowanie ogranicza si¢ tylko do pacjentoéw bedacych w dobrym
stanie ogolnym 1 jeszcze do tego dobrze tolerujacym leczenie na maske.(125, 126) poza tym
terapia karbogenem nie powinna opdznia¢ ani uniemozliwia¢ terapii HBO, jesli ta jest

wskazana. (125-127).
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Hipotermia terapeutyczna jest metoda stosowang w celu poprawy wynikow leczenia po
naglym zatrzymaniu krazenia, a takze po urazach OUN (60). Byla tez stosowana z dobrym
efektem leczniczym w zatruciu CO. Uzyskano poprawe stanu neurologicznego oraz redukcje
DNS (128). W KMHIRM dwukrotnie byla stosowana hipotermia terapeutyczna w bardzo
cigzkich stanach klinicznych. Nie mozna na tej podstawie wyciagna¢ adekwatnych wnioskow,
ale wydaje si¢, ze poprawia ona funkcje OUN.

Inng testowang metoda jest naswietlanie organizmu falami §wietlnymi dtugos$ci od 532 do
628 nm, ktore skracaja czas potowicznego rozktadu COHb. Testuje si¢ t¢ metod¢ na modelu
zwierzecym (myszach). Urzadzenie zwane fotodysocjatorem wprowadza si¢ do otwartej klatki
piersiowej lub do przetyku (128).

W fazie testow sa rozne $rodki farmakologiczne, ktore potencjalnie mozna by
zastosowac¢ na miejscu zatrucia lub na oddziale ratunkowym. Zespot Roderique zaproponowat
uzycie hydroksykobalaniny z witaming C. Badanie wykazano skrocenie czasu potowicznego
rozktadu COHb oraz czasu hipoksji mézgu, nie uzyskano natomiast poprawy zdolnosci
poznawczych (130). Zespdt Kitagishi zsyntezowali kompleks cyclodextrin-porphyrin
zamknigty w kapsule, ktoéry ma 100 razy wigksze powinowactwo do CO niz hemoglobina. Po
podaniu dozylnym szczurom wiaze CO, a nastepnie zostaje wydalony przez nerki. Srodek ten
wykazuje dzialanie nefrotoksyczne, co ogranicza jego zastosowanie (131). Obecnie jest
testowany nowy rodzaj zwigzku bedacego modyfikowang ludzka neuroglobing (NgbH64Q-
CCC), ktéra ma 500 razy silniejsze powinowactwo do CO niz hemoglobina. Skraca TV - COHb
do 0,11-0,14 min. Kompleks CO i modyfikowanej ludzkiej neuroglobiny jest wydalany przez
nerki. Modyfikowana ludzka neuroglobina, jak réwniez zmutowana sze$ciorzedowa
neuroglobina (mutant five-coordinate Ngb) sg potencjalnymi odtrutkami CO (132). Wszystkie
badania sg obecnie w fazie eksperymentow na zwierzetach.

Zatrucie CO indukuje procesy zapalne i stres oksydacyjny, dlatego leki przeciwzapalne
i redukujace stres oksydacyjny moga by¢ skuteczne. Testuje si¢ blokery wezta zatokowego
W umiarawianiu zaburzen rytmu oraz $rodki inotropowo dodatnie poprawiajace wydolno$¢
migsnia sercowego. Jedno badanie wykazuje skuteczno$¢ levosimendanu w odwracaniu
ogluszenia migsnia sercowego. Testuje si¢ wptyw srodkow przeciwkrzepliwych 1 przeciw-
ptytkowych (122). Inng testowang na zwierzgtach substancja majaca szeroki zakres dziatan
neuroprotekcyjnych 1 wykazujaca pozytywny wptyw na zaburzenia procesow myslowych jest
N-butylphthalid (133). Kolejne badanie wykonane na dwdch pacjentkach wykazato pozytywny

wptyw blokerow acetylocholinesterazy (galantamine hydrobromide 1 donepezil hydrochloride)
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na pdzne objawy neurologiczne pod postacig zaburzen procesow myslowych i funkcji ptata

czolowego (134).
5.12. Nowe markery biochemiczne

Poszukuje si¢ tez nowych, bardziej specyficznych wyktadnikow uszkodzenia tkanek.
Obecnie prowadzone sg prace nad nowymi markerami uszkodzenia centralnego uktadu
nerwowego, takimi jak biatko S-100 1 neurospecyficzna enolaza (135-137). Nowym
testowanym markerem stresu oksydacyjnego jest asymetryczna dimetyloarginina (AMDA).
Poziom AMDA wzrasta w okresie stresu oksydacyjnego, obniza si¢ po leczeniu. AMDA obniza

poziom NO, przyczyniajac si¢ do dysfunkcji srodbtonka naczyniowego (138).
5.13. Przysztos¢ badan

Podstawowym problemem pozostaje uzyskanie jednoznacznej i istotnej statystycznie
odpowiedzi na pytanie dotyczace pordwnania leczenia HBO wobec NBO u pacjentow w
srednio 1 cigzkim stanie klinicznym z wysokim prawdopodobienstwem odlegtych nastgpstw
(DNS 1 PNS). Mimo licznych prac, zastrzezenia co do ich jakosci podsycajg stale dyskusje nad
réznicami w tych metodach.

Ponadto obecnie poszukuje si¢ nowych, bardziej specyficznych i czulych markerow
uszkodzenia centralnego uktadu nerwowego. Przeprowadza si¢ badania czynnos$ciowe, ktore w
przysztosci beda potrafity lepiej zobrazowaé procesy zachodzace w centralnym uktadzie
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 si¢ rowniez do oceny migénia sercowego. Wykonane badania wykazuja, ze na
podstawie badania scyntygraficznego mozna lepiej oceni¢ stopien uszkodzenia migsnia
sercowego niz badanie EKG 1 badania enzymatyczne. (144, 145, 146, 147). Przysztoscig badan
sg tez badania odleglych nastepstw kardiologicznych zatrucia CO.
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6. Stabosci pracy

Praca jest analizg retrospektywna, bez grupy kontrolnej, przez co nie mozna dokonaé
poréwnania wynikow pomigedzy HBO i NBO. Mozna bylo jedynie przeprowadzi¢ analiz¢ juz
istniejacych danych, oceni¢ wyniki leczenia z uzyciem HBO 1 bezpieczenstwo tej metody
terapeutycznej. Dokonano oceny skutecznosci HBO wewnatrzszpitalnej bez monitorowania

odlegtych efektow.
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7. Whnioski

Leczenie tlenem hiperbarycznym jest skuteczng i bezpieczng metoda leczenia
w zatruciach CO.

1. Efekty terapeutyczne sa dobre. Catkowite wyleczenie w ocenie krotkotrwatej
(wewnatrzszpitalnej) uzyskano w 92% przypadkow.

2. Powazne powiktania leczenia HBO, takie jak uraz ci$nieniowy ptuc i drgawki
tlenowe, sg rzadkie (0,2% w analizowanym materiale). Cz¢stsze powiktania dotycza
urazu ci$nieniowego ucha srodkowego 1 nie stanowig zagrozenia zycia.

3. W srednio-cigzkich i cigzkich zatruciach CO czynnikami wptywajacymi na efekty
terapeutyczne s3: nagle zatrzymanie krazenia przed przyjeciem do o$rodka
hiperbarycznego, punktacja w skali Glasgow, poziom kinazy kreatynowe;,
leukocytoza, wiek.

4. Wiyniki analizy z 10 lat stosowania HBO potwierdzaja skuteczno$¢ obowigzujacych

standardow 1 nie daja podstaw do ich istotnych zmian .
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Streszczenie

Celem pracy jest ocena skutecznos$ci i bezpieczenstwa leczenia HBO w zatruciu CO na
podstawie materialu klinicznego Kliniki Medycyny Hiperbarycznej i Ratownictwa
Morskiego (KMHiRM) Uniwersyteckiego Centrum Medycyny Morskiej 1 Tropikalnej w
Gdyni w latach 2009-2018. Przyjeto nastepujace zadania badawcze:

1. Analiza efektow terapeutycznych ocenianych czestoscia Zgondw
wewnatrzszpitalnych oraz czgsto$cig 1 cigzkoscig powiktan neurologicznych i
kardiologicznych

2. Identyfikacja czynnikow, ktére maja wptyw na rokowanie pacjenta.

3. Analiza liczby i rodzaju powiktan leczenia HBO oraz ich nastgpstw.

4. Weryfikacja stosowanego standardu postgpowania wobec wynikow analizy.

Badanie przeprowadzono na podstawie zgody Komisji Bioetycznej z dnia 2019-03-14 nr
NKBBN/132/2019. Poddano analizie retrospektywnej wszystkich pacjentow przyjetych
do KMHiRM i leczonych tamze z powodu zatrucia CO — w okresie 10 lat, tj. od 1 stycznia
2009 r. do 31 grudnia 2018 r. Pacjentow byto 1672, w wieku od 8 dni do 100 lat, w tym
945 kobiet (56%) 1 727 mezczyzn (43%).

Dokonano wstepnej analizy w catej badanej populacji (N = 1672) oraz w sub-populacji
kobiet ciezarnych (N = 26). Szczegotowe] analizie poddano grupe 1646 pacjentéw
pozostatych po odrzuceniu kobiet cigzarnych. Badano: zrédta zatrucia, objawy zatrucia,
opoznienia leczenia (czas od zatrucia do przyjecia do KMHiRM), liczbe przypadkow
nagltego zatrzymania krazenia przed przyjeciem do KMHiRM, liczbg zgonow w trakcie
leczenia w KMHiRM, czgstos¢ utraty przytomnosci, stan §wiadomosci w skali Glasgow,
poziom COHb, wyniki badan laboratoryjnych, przyczyny odstgpienia od HBO i
wykonania NBO, liczbe sesji HBO, czas leczenia, liczbe zgonow, efekty leczenia.
Pomiar COHDb byt dokonywany na miejscu zdarzenia lub w KMHiRM oraz po sesji HBO.
W badaniach laboratoryjnych byly analizowane poziomy wykladnikéw uszkodzenia
tkanek: kinazy keratynowej, uszkodzenia watroby — transaminazy, mig¢s$nia sercowego —
CK-MB, troponiny, leukocytozy, ktora jest wynikiem odpowiedzi zapalnej na
uszkodzenie tkanek, oraz pH 1 kwasu mlekowego — wykladniki niedotlenienia
1 metabolizmu beztlenowego.

Efekty lecznicze oceniano czesto$cia zgondow wewnatrzszpitalnych oraz czestoscig

wystepowania i stopniem ci¢zkosci uszkodzen neurologicznych lub kardiologicznych.
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Oprécz typowych podstawowych testow statystycznych, do analizy wplywu réznych
czynnikOw na zgon postuzono si¢ analizag wieloczynnikowg (regresji wielorakiej), a do
ustalenia optymalnej wartosci progu odcigcia cech ciagglych zastosowano analiz¢ ROC
(ang. receiver operating characteristic) z wyznaczeniem przebiegu krzywych na
podstawie indeksu Youndena.

Do zatru¢ CO dochodzi przez caly rok, ale najcze$ciej w okresie grzewczym: od
pazdziernika do kwietnia. Dotyczy to os6b w kazdym wieku. Najczgstszymi zrodlami
zatrucia sg gazowy podgrzewacz wody w tazienkach (54,4%) i piec gazowy centralnego
ogrzewania (15,9%); pozostate zrodla to: piece (kaflowe, weglowe), silniki spalinowe,
pozary, otwarty ogien i inne. Najczestszymi objawami zatrucia sg: bole gtowy (68,7%),
ostabienie (67,9%), utrata przytomnosci (54,8%), zawroty glowy (33,8%), nudnosci,
wymioty (17,6%), bole w klatce piersiowej (1,3%), dusznosci (0,9%), splatanie (0,4%).
Objawy zatrucia nie korelujg z poziomem COHb przy niskich poziomach. Wyzsze
poziomy powyzej 30% stabo korelujg z utratg przytomnosci. W badanym okresie nie
przyjeto zadnego pacjenta z poziomem COHb powyzej 60%. Zgony wewnatrzszpitalne
pacjentow sa zwigzane z ci¢zkim uszkodzeniem mézgu (obrzgkiem uogo6lnionym mozgu)
lub toksycznym uszkodzeniem migsnia sercowego. W badaniach laboratoryjnych
stwierdza si¢ podwyzszone poziomy leukocytozy, CK, transaminaz, CK-MB, troponiny
1 kwasu mlekowego oraz obnizone pH. W badaniu EKG zaobserwowano: tachykardie,
migotanie przedsionkéw, bradykardie, bloki p-k, skurcze dodatkowe komorowe, zmiany
odcinka S-T, bloki odnog pgczka Hisa. W TK glowy stwierdzono typowe dla zatrucia CO
zmiany: uogdlniony obrzek moézgu, uszkodzenia gatki bladej, jadra ogoniastego, skorupy,
istoty biatej okotokomorowej, torebki wewnetrznej, mozdzku, kory mézgu.

Leczenia HBO nie wykonano jedynie u 3,3% pacjentow — otrzymali oni leczenie NBO.
Przyczyny niewykonania leczenia HBO to: trudno$ci w wyrdwnaniu cisnienia w uchu
srodkowym (67,3%), tagodna posta¢ zatrucia CO (20%), przeciwskazania do leczenia
HBO (9,1%), brak zgody pacjenta (1,8%), nasilenia klaustrofobii (1,8%).

Czynnikami wplywajacymi na efekty lecznicze sg: nagle zatrzymanie krazenia przed
przyjeciem do KMHiRM, punktacja w GSC, poziom CK, leukocytoza, wiek. W grupie
pacjentOw po naglym zatrzymaniu krazenia ryzyko zgonu jest 1083 razy wigksze niz
u pacjentdw, u ktorych nie doszto do NZK przed przyjeciem do KMHiRM. W 91,7%
przypadkéw uzyskano catkowite wyleczenie; resztkowe objawy utrzymywaty sie u 3,5%,
uszkodzenie mig$nia sercowego — u 2,5%, uszkodzenie neurologiczne stopnia ci¢zkiego

—u 0,4%, a lzejszego — u 1,1%. Zgondow wewnatrzszpitalnych byto 0,8%. Powiktania
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leczenia HBO wystapity jedynie u 4,35% pacjentow leczonych HBO. Byly to glownie
urazy ci$nieniowe ucha srodkowego (3,9% wszystkich pacjentow leczonych HBO), zatok
(0,2%), ucha srodkowego 1 zatok (0,06%). Cigzkie powiktanie leczenia, jakim jest uraz
ci$nieniowy ptuc, wystagpito jedynie w 1 przypadku (0,06%). Objawy toksycznosci
tlenowej pod postacig utraty przytomnosci i uogdlnionego napadu drgawek obserwowano
u 2 pacjentéw (0,1%) — nie spowodowaty one zadnych trwatych nastgpstw. Najbardziej
narazeni na zgon oraz powiklania neurologiczne i kardiologiczne sg pacjenci po naglym
zatrzymaniu krazenia przed przyjeciem do KMHiRM, osoby wymagajace intensywnej
terapii 1 z cechami uszkodzenia mig¢$nia sercowego.

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze tlenoterapia hiperbaryczna jest
skuteczng 1 bezpieczng metoda leczenia w zatruciach tlenkiem wegla. Efekty
terapeutyczne s3 dobre. Calkowite wyleczenie w ocenie krotkotrwalej
(wewnatrzszpitalnej) uzyskano w 92% przypadkow. Powazne powiktania leczenia HBO,
takie jak uraz ci$nieniowy ptuc i1 drgawki tlenowe, sg rzadkie (0,2% w analizowanym
materiale). Czgstsze powiktania dotycza urazu ci$nieniowego ucha $rodkowego i nie
stanowig zagrozenia zycia. W $rednio-cigzkich 1 ciezkich zatruciach CO czynnikami
wptywajacymi na efekty terapeutyczne sa: nagte zatrzymanie krazenia przed przyjgciem
do osrodka hiperbarycznego, punktacja w skali Glasgow, poziom kinazy kreatynowe;j,
leukocytoza, wiek. Wyniki analizy z 10 lat stosowania HBO w materiale wtasnym Kliniki
potwierdzaja skuteczno$¢ obowigzujacych standardow i nie daja 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
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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 COHD 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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