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Streszczenie:

Wstrzas jest dynamicznym stanem zagrozenia zycia, ktory nie leczony prowadzi do
$mierci pacjenta. Postgpowanie przedszpitalne powinno opiera¢ si¢ o szybkie rozpoznanie
oraz zdefiniowanie przyczyny wstrzasu. Jesli jest mozliwe nalezy natychmiast usung¢ czynnik
wywotujacy. CzynnoS$ci na miejscu zdarzenia powinny ogranicza¢ si¢ jedynie do
zabezpieczenia zyciowo waznych uktadow tak by w najmniejszym stopniu op6zni¢ transport

do wiasciwej jednostki lecznicze;.

Stowa kluczowe: wstrzgs, objawy wstrzgsu, rodzaje wstrzagsow, postepowanie przedszpitalne.

1. Wstep

Wstrzas jest stanem zagrozenia zycia wynikajacym z krytycznego zmniejszenia
efektywnego przeptywu tkankowego, powodujacego zmniejszenie dostawy tlenu i innych
substancji energetycznych, a w konsekwencji poczatkowo odwracalne, a nastepnie
nieodwracalne uszkodzenia komorek. [1] Jest to najczesciej spotykana definicja tego naglego
stanu zagrozenia zdrowia i1 zycia. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na fakt, ze wstrzas moze
mie¢ bardzo zréznicowane podloze patofizjologiczne, a samo zaburzenie perfuzji tkankowe;j
jest efektem koncowym weczedniej zaistniatych zmian patologicznych w organizmie.
Z perspektywy zespotow ratownictwa medycznego, odpowiednio wczesne wykrycie
rozwijajacego si¢ wstrzasu, oraz zdiagnozowanie przyczyny jego wystapienia, daje spore
mozliwosci leczenia przedszpitalnego. Mozna z cala pewnoscig stwierdzi¢, ze znajomo$¢
objawOw rozwijajacego si¢ wstrzasu, oraz postepowania w jego przebiegu, jest jedng
z najwazniejszych umiejetnosci jaka powinien posiada¢ personel zespotow wyjazdowych,
ktory jako pierwszy ma styczno$¢ z poszkodowanym. Szybko$¢ 1 trafno$¢ podejmowanych
decyzji terapeutycznych ma niebagatelny wplyw na rokowanie pacjenta. Wiasciwe
postepowanie na miejscu zdarzenia moze znacznie spowolni¢ rozwdj wstrzasu, co w Szerszej
perspektywie wydtuza czas na wdrozenie wlasciwego — przyczynowego leczenia w oddziale
szpitalnym. Wstrzas w wielu przypadkach udaje si¢ dobrze leczy¢ przedszpitalnie stosunkowo
prostymi srodkami, takimi jak eliminacja czynnika wywolujacego, podaz ptynéw, oraz
wdrozenie farmakoterapii. Dlatego tez niezwykle istotne jest aby personel medyczny ciagle

odnawiat 1 pogtebiat wiedze na temat tego nagtego stanu zagrozenia zdrowia i zycia.



1. Podzial kliniczny i patofizjologia wstrzasow.

Prawidtowy przepltyw tkankowy jest uwarunkowany zachowaniem ciggtosci naczyn,
odpowiedniag objetoscia krwi w tozysku naczyniowym, adekwatng wymiang gazowa i praca
pompy sercowej [2].

Patrzac przez pryzmat patomechanizméw powyzszych ukladow, mozemy wyodrebnic¢
cztery nadrzgdne grupy wstrzasow w ktorych zawierajg si¢ wszystkie postacie kliniczne tego
naglego stanu zagrozenia zycia. Do pierwszej grupy zaliczamy wstrzas hipowolemiczny,
zwany rowniez oligowolemicznym. Powstaje on na skutek utraty pltynow wypetniajacych
tozysko naczyniowe, a jego najczestsza formg jest wstrzas krwotoczny. Hipowolemia moze
wystgpi¢ rowniez w wyniku odwodnienia na skutek biegunki lub wymiotow (szczegblnie
u dzieci) oraz w oparzeniach w mechanizmie przemieszczenia ptyndéw poza tozysko
naczyniowe. Kolejnym rodzajem jest wstrzas kardiogenny spowodowany zmniejszeniem
kurczliwosci migsnia sercowego. Moze wystapi¢ w przebiegu ostrego zespolu wienicowego,
stanu zapalnego serca, zaburzen rytmu, zaburzen przewodzenia lub miopatii. Wstrzas
obturacyjny wywotany jest przez mechaniczng przeszkode w krazeniu. Przykladem moze
by¢ zatkanie naczynia, w zatorowosci plucnej jak réwniez ucisk wywierany na serce
1 naczynia w odmie preznej lub tamponadzie serca. Wstrzas dystrybucyjny jest nastepstwem
utraty napig¢cia naczyn (i co za tym idzie — zmniejszenia oporu obwodowego) prowadzacej do
niewtasciwej dystrybucji krwi. Przyczyng moze by¢ sepsa, anafilaksja badz uszkodzenie
rdzenia kregowego. W tym przypadku mamy do czynienia z fizjologiczng objetoscig ptynow

oraz patologicznie zwigkszong pojemnoscia tozyska naczyniowego [3].
2. Objawy wstrzasu.

Niezaleznie od patogenezy, w przebiegu wstrzasu zawsze mozemy wyrozni¢ dwie fazy :
wyrownang oraz niewyrownang. [4] Faza wyrownana wstrzasu charakteryzuje si¢ zdolnoscig
organizmu do kompensacji zaburzen perfuzji tkankowej. Najczgsciej procesy te
poczatkowane s3 pobudzeniem uktadu wspotczulnego, czego efektem jest wzmozona
produkcja i uwalnianie do ustroju katecholamin. Wyjatkiem tutaj jest wstrzas rdzeniowy,
w ktorym na skutek przerwania rdzenia krg¢gowego brak jest stymulacji ukladu
wspotczulnego. Problem ten zostal szerzej opisany w dalszej czgéci tego opracowania.
Uruchamianie mechanizmoéw wyrownawczych nie pozostaje obojetne wobec ustroju, dlatego

Juz na tym etapie pojawiajg si¢ pierwsze objawy rozwijajacego si¢ wstrzasu. Nalezg do nich:



e Ostabienie i zawroty glowy — w wyniku zmniejszenie perfuzji moézgowej

e Wzmozone pragnienie — w wyniku hipowolemii lub hipowolemii wzglgdne;j

e Blado$¢ powlok skérnych — spowodowane obkurczeniem naczyn na skutek dzialania
katecholamin

e Tachykardia — spowodowana pobudzeniem uktadu wspotczulnego

e Spocona skora — spowodowana wplywem katecholamin na gruczoty potowe

e Tachypnoe — pobudzenie o$rodka oddechowego poprzez niedotlenienie tkankowe oraz
wptyw katecholamin

e Zmniejszenie diurezy — w celu zachowania ptynow w ustroju

e Ostabnigcie tetna na obwodzie — w wyniku centralizacji krgzenia [4]

Rozpoznanie zaburzen wstrzasowych na tym etapie polgczone ze skutecznym leczeniem,
cze¢sto umozliwia niemal calkowite odwrocenie procesow chorobowych, oraz uchronienie

komorek ustroju przed wyniszczajacymi efektami hipoperfuzji.

Faza niewyroOwnana wstrzagsu nastgpuje wtedy, gdy pomimo maksymalnego
wykorzystania mechanizméw kompensacyjnych, dochodzi do krytycznego ostabienia
przeplywu tkankowego. Wzmozona praca serca i mig$ni oddechowych zostaje zalamana,
poniewaz podaz tlenu i substancji odzywczych jest niewystarczajgca w stosunku do
zapotrzebowania. Moéwimy tutaj o wyczerpaniu mechanizméw kompensacyjnych. W tej fazie,

charakterystyczne sa:

e Hipotonia — w wyniku wzglgdnego, lub bezwzglednego niedoboru ptynow w tozysku
naczyniowym, co w potaczeniu ze stabngcg wydolnoscig migsnia sercowego prowadzi
do zmniejszania rzutu serca

e Zaburzenia $wiadomosSci — spowodowane znaczacym spadkiem przeptywu
mozgowego oraz kwasica

e Zatrzymanie krazenia — w wyniku krytycznej niewydolnosci narzadow,
spowodowanej skrajnym niedokrwieniem, hipoksja, oraz zaburzeniami rytmu serca

[4]

Na tym etapie, nawet najlepsze zabezpieczenie pacjenta moze okazaé si¢ niewystarczajace.
Zaistniale zmiany na poziomie komoérkowym czesto okazuja si¢ nieodwracalne, co prowadzi

do niewydolnosci wielonarzadowej i zgonu.



3. Kliniczne postacie wstrzasu

I. Wstrzas krwotoczny, jest odmiang wstrzasu hipowolemicznego. Podstawowym
mechanizmem patologicznym tego zaburzenia jest krwotok, czyli wynaczynienie krwi poza
tozysko naczyniowe. Nalezy pamigtaé, ze krwotok moze przybiera¢ rdézne postacie,
a najwazniejszy podzial od ktdrego uzaleznione jest postgpowanie ratownicze to krwotok
mozliwy lub niemozliwy do przedszpitalnego opanowania. Zdarza sie, ze pacjent
z niezagrazajaca zyciu rang konczyny, wyglada bardziej spektakularnie niz pacjent bez
widocznych obrazen, ale z rozwijajacym si¢ groznym dla zycia wstrzasem w wyniku
krwotoku wewnetrznego. Niezwykle istotng sprawg jest wiec znajomos$¢ objawoOw
hipowolemii, jak i kolejnosci ich wystgpowania. Umozliwia to okreSlenie stopnia

zaawansowania wstrzasu, oraz determinacj¢ priorytetow terapeutycznych [4].

Strate nie przekraczajaca 1/3 objetosci krwi organizm moze wyréwna¢ sam na drodze
przesunigcia ptynow i albuminy pomie¢dzy przestrzeniami ustroju (autoreakcje
kompensacyjne). Utrata wigkszych objetosci krwi prowadzi do wstrzasu hipowolemicznego
1 wymaga interwencji zewnatrz ustrojowej w postaci miedzy innymi dozylnej resuscytacji
ptynowej [5]. Obraz kliniczny pacjenta zalezy od etiologii, czasu trwania, oraz stopni
nasilenia hipowolemii. Przy utracie 10-20% objetosci krwi krazacej, stwierdza si¢ blados¢
skory (spowodowang skurczem naczyn obwodowych), niewielkg tachykardi¢ (do 100
uderzen /min) zapadanie si¢ zyt powierzchniowych, a ci$nienie tetnicze w granicach normy
lub lekko obnizone. Przy zmniejszeniu wolemii o jedng trzecig obserwuje si¢ tachykardi¢ do
120 uderzen/min, stabe wypetnienie tg¢tna, spadek cisnienia tetniczego do 90-100 mmHg,
niepokoj psychoruchowy, bladg skore pokryta zimnym, lepkim potem oraz narastajacy
skagpomocz. Przy znacznej hipowolemii, tachykardia przekracza 120 uderzen/min, wystepuja
zaburzenia $wiadomosci, skapomocz za$ przechodzi w bezmocz. Analizujac parametr
ci$nienia tetniczego, nalezy zawsze obiektywnie oceni¢ obraz kliniczny poszkodowanego
gdyz samo ci$nienie skurczowe bywa zmienne osobniczo. Dlatego tez nie nalezy wyciggac

wnioskoéw po zbadaniu tylko tego jednego parametru [6].



Tabela 1.

Parametry §wiadczace o stopniu zaawansowania wstrzgsu krwotocznego w zaleznosci

od objetosci utraconej krwi.[7]

Klasa | Utrata % Tetno Cisnienie | Oddech Skora Stan
krwi | objetosci tetnicze krwi | /min swiado-
[mI] | catkowitej mosci
I <750 <15% Przyspie- | W normie W Bez zmian w
szone ale normie normie
<100
] 750- 15-30% ~100 Zmniejszenie | 20-30 Blada po wW
1500 napigcia tetna ucisku normie
i 1500- | 30-40% ~120 <90 mmHg | 30-40 | Wydluzone | Pobu-
2000 zbledniecie | dzony
po ucisku
IV | >2000 >40% >140 <60 mmHg | 30-40 Blada, Splata-
zimna ny,
letarg

Ogolne postgpowanie terapeutyczne we wstrzasie krwotocznym mozna przedstawicé

w pieciu punktach:

1)
2)
3)
4)
5)

Eliminacja czynnika wywotujacego

Zwalczanie zaburzen oddechowych

Przywracanie adekwatnej objetosci ptynu w tozysku naczyniowym

Zwalczanie kwasicy nie oddechowej

Zapobiegnie powiktaniom wstrzasu (niewydolno$¢ narzadéow wewnetrznych, zespot

wykrzepiania wewnatrznaczyniowego -

DIC (ang. Disseminated

Intravascular

Coagulation), zespot ostrej niewydolnosci oddechowej - ARDS (ang. Acute

Respiratory Distress Syndrome) [6].

Postepowanie przedszpitalne opiera si¢ o pierwsze trzy punkty z powyzszej listy.

Priorytetem w terapii wstrzasu krwotocznego jest zatamowanie krwawienia. W przypadku

izolowanego krwawienia ktore udaje si¢ zabezpieczy¢ i kontrolowa¢ na miejscu zdarzenia,

sytuacja jest na tyle komfortowa, iz mozna pozwoli¢ sobie na zdecydowang plynoterapie.
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Uzyskanie wlasciwej perfuzji obwodowej jest mozliwe do osiggnigcia, a ryzyko nasilenia
krwawienia ograniczone. Znacznie trudniejszym przypadkiem jest krwotok niemozliwy do
przedszpitalnego zatrzymania. Priorytetem wciaz pozostaje uzyskanie hemostazy, ktora
w tym przypadku, mozliwa jest do osiggni¢cia jedynie w warunkach szpitalnych. Stad tez
wszelkie interwencje na miejscu zdarzenia nie powinny opdznia¢ transportu poszkodowanego

do szpitala [4].

Walka z hipoksja to kolejny element postgpowania przedszpitalnego we wstrzasie
krwotocznym. Wraz z utratg krwi, poszkodowany traci erytrocyty, czyli gtowny nosnik tlenu
w organizmie. W efekcie zmniejsza si¢ pojemnos¢ tlenowa krwi krazacej co prowadzi do
pogorszenia utlenowania komoérek ustroju. Rola ratownika medycznego polega wigc na

zabezpieczeniu droznosci drog oddechowych, oraz wdrozeniu wlasciwej tlenoterapii. [4].

Rokowanie we wstrzasie krwotocznym istotnie poprawia szybkie i adekwatne wdrozenie
terapii ptynami oraz odpowiedz organizmu na wypehienie tozyska naczyniowego. Pacjenci
poddani terapii ptynami w okresie przedszpitalnym zgodnie z wytycznymi ATLS (ang.
Advenced Trauma Life Suport) przezywali cztery razy czgsciej niz chorzy, ktorzy tej terapii
nie otrzymali [8].

W przypadku krwotoku nie dajacego si¢ opanowac, nalezy unika¢ dazenia do uzyskania
normalnych wartosci cisnienia skurczowego przy pomocy obfitych wlewow dozylnych.
Moga one nasila¢ krwawienie, a W efekcie pogarszaé stan pacjenta. Pomimo, iz wyniki badan
sa niejednoznaczne to parametrami klinicznymi ktéorymi nalezy si¢ kierowa¢ podczas
podawania pltynow sa: wyczuwalne tetno na tetnicy promieniowej, zachowany stan
swiadomosci poszkodowanego, oraz ci$nienie skurczowe krwi na poziomie 90-100 mmHg.
Wyjatek stanowig urazy czaszkowo-moédzgowe. Mozg po urazie nie toleruje nawet krotkich
okresow hipotensji. Dlatego u chorych po urazach glowy skurczowe ci$nienie powinno by¢

utrzymane na poziomie 100-110 mmHg, a wedtug niektorych zrodet nawet 120 mm Hg [9,4].

We wstrzasie hipowolemicznym 1 stopnia (patrz tabela 1) nalezy przetoczy¢ 1000 ml
izotonicznych krystaloidow. Plynem z wyboru bedzie tu 0,9% NaCl. Przy wstrzasie
ocenianym na II stopien i wyzsze, nalezy wiaczy¢ rowniez 500 ml roztworu koloidowego.
W  celu uniknigecia jatrogennej hipotermii podawane plyny nalezy ogrza¢ przed
przetoczeniem. Trzeba rowniez pami¢tac¢ aby nie stosowac roztwordw hipotonicznych jak na

przyktad dostepny w karetce 5% roztwor glukozy. Plyny tego typu nie s3 wskazane poniewaz



szybko przechodza z tozyska naczyniowego do wnegtrza komorek powodujac ich obrzgk

[2,18].

Od wielu lat trwajg dyskusje oraz prowadzone sg badania, jaki rodzaj plyndéw jest
najkorzystniejszy podczas wypetniania lozyska naczyniowego w przebiegu wstrzasu
hipowolemicznego. Pomimo wieloletnich badan, do tej pory nie uzyskano jednoznacznych
dowodow potwierdzajacych wyzsza skuteczno$¢ koloidéw lub krystaloidow. Dotychczas, do
samodzielnego stosowania przez ratownika medycznego byly dopuszczone jedynie
krystaloidy, jednak najnowsze rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 20 kwietnia 2016r

umozliwia stosowanie rowniez roztworéw koloidowych [7,17].

Il. Wstrzas anafilaktyczny, jest rodzajem wstrzasu dystrybucyjnego, zwanego
réwniez wzglednie hipowolemicznym. Patologig tego stanu jest zaburzenie dystrybucji, czyli
rozmieszczenia ptyndéw w lozysku naczyniowym. Pojemno$¢ naczyn krwionos$nych ulega
znacznemu powiekszeniu, a przesigkajace naczynia kapilarne przepuszczaja plyn poza
tozysko naczyniowe. W efekcie dochodzi do zaburzenia przeptywu oraz hipoperfuzji
tkankowej. Caty proces w przypadku reakcji wstrzgsowe] jest znacznie bardziej ztozony
I wykracza poza system krgzenia, obejmujgc w swym przebiegu rOwniez inne Zyciowo wazne
uktady.

Anafilaksja jest cigzka, zagrazajacg zyciu, uogolniong lub ukladowa reakcja
nadwrazliwosci. Charakteryzuje ja gwaltowny rozwdj zagrazajacych zyciu problemoéw
zwigzanych z drozno$cia drog oddechowych 1i/lub oddychaniem, i/lub krazeniem,
potaczonych zwykle ze zmianami skornymi oraz w obrebie bton $luzowych. Reakcja
anafilaktyczna moze by¢ wywotana przez wiele czynnikow, a do najczestszych naleza
zywno$¢, leki oraz ukaszenia owadow. Znaczny odsetek stanowig reakcje anafilaktyczne

0 nieznanej przyczynie, tzw. Idiopatyczne [10].

Obraz kliniczny anafilaksji determinowany jest przez uwolnienie mediatorow stanu
zapalnego z komorek tucznych 1 bazofilow. Gtownym mediatorem jest histamin dziatajaca
przez dwa typy receptorow H1 i H2. Stezenie histaminy w surowicy koreluje z cigzkos$cig
objawow wystepujacych ze strony uktadu krazenia, przewodu pokarmowego oraz nasileniem
$wigdu. W przypadku wstrzgsu anafilaktycznego stezenie to moze wynie$¢ nawet 10 ng/ml
gdzie juz 1 ng/ml powoduje wystgpienie hipotonii. Znajdujagce si¢ w Srodblonku
naczyniowym receptory H1 1 H2 tacza si¢ z histaming, powodujac rozkurcz naczyn

i zwiekszenie ich przesigkania. Dziatanie to moze mie¢ charakter miejscowy o ograniczonym



obszarze, badz ogolnoustrojowy, ktory w skrajnym przebiegu prowadzi do wstrzasu
anafilaktycznego. Gwaltowne rozszerzenie naczyn Oraz wzrost ich przepuszczalnosci
powoduje nagle przemieszczenie plynow poza tozysko naczyniowe co finalnie daje objawy
hipotonii, obrzekow naczynioruchowych oraz sekrecji $luzu z obkurczaniem drzewa

oskrzelowego [11,12].

Najgrozniejszym powiktaniem ze strony uktadu oddechowego jest obrzek gornych
drég oddechowych, ktory moze doprowadzi¢ do calkowitej niedroznosci. Inne zaburzenia
zwigzane sg z Samym procesem wymiany gazowej i objawia¢ si¢ mogg przez $wisty,
przyspieszenie oddechu, wzmozony wysilek oddechowy, sinicg az po zatrzymanie oddechu.
Kolejnym objawem anafilaksji sg zmiany w obrebie skoéry 1 blon $luzowych. Zmiany skorne
najczesciej przybieraja posta¢ rumienia, pokrzywki lub zblednigcia powlok o rodznej
lokalizacji 1 stopniu nasilenia. Obrzek §luzéwek dotyczy najczeéciej powiek, warg, a czasem
jamy ustnej i gardla. Zmiany te sg czesto pierwszym objawem i wystepuja w ponad 80%

reakcji anafilaktycznych [13,14].

Pomimo gwattownego charakteru reakcji anafilaktycznej, ogdlne rokowania sg dobre.
Wspotczynnik $miertelnosci w badaniach populacyjnych nie przekracza 1%. Ryzyko zgonu
jest wieksze w przypadku osob ze zdiagnozowanymi chorobami obturacyjnymi pluc,
szczegllnie gdy podaz adrenaliny jest opdzniona lub jej brak. Jezeli w przebiegu anafilaks;ji
dochodzi do zgonu, zwykle nastgpuje w niewielkim odstgpie czasowym od ekspozycji na

czynnik inicjujacy reakcje[13].

Adekwatne leczenie powinno zosta¢ wdrozone natychmiast po rozpoznaniu reakcji
anafilaktycznej, a priorytety terapeutyczne ustala si¢ na podstawie badania ABCDE ( drogi
oddechowe — Airways, oddychanie — Breathing, krazenie — Circulation, ocena uktadu
nerwowego — Disabilities, ogladanie pacjenta — EXxposition). Niemniej jednak kluczowa
kwestia jest usunigcie czynnika wywolujacego jesli to tylko mozliwe. W stanie
bezposredniego zagrozenia zycia priorytetem staje si¢ podaz adrenaliny, majaca na celu
obkurczenie naczyn krwionosnych i przeciwdziatanie hipotensji. Adrenaling stosuje si¢

w podaniu domig$niowym w nastepujacych dawkach:

Niemowlgta i dzieci do lat 6 - 150 pg/im
Dzieci od 6 do 12 lat - 300 pg/im
Osoby powyzej 12 roku zycia - 500 pg/im



Jesli nie uzyskano poprawy stanu pacjenta to zalecang dawke nalezy powtorzy¢ po

5 minutach. Podaz dozylna adrenaliny nie jest zalecana.

Jesli sity 1 srodki na miejscu zdarzenia sg wystarczajace to réwnoczesnie nalezy
zabezpieczy¢ drogi oddechowe poszkodowanego oraz rozpocza¢ wentylacje przy uzyciu
maski twarzowej z rezerwuarem w celu osiggni¢cia maksymalnego stezenia tlenu

w mieszaninie oddechowej.

Kolejng interwencja jest szybkie uzyskanie wklucia obwodowego o jak najwickszej

srednicy oraz przetoczenie bolusa ptynowego w nastepujacych objetosciach:
Dzieci -20 ml/kg masy ciata
Doro$li - 500-1000 ml jednorazowo

Plyny przetacza si¢ w celu wypetnienia tozyska naczyniowego i co za tym idzie, poprawy
perfuzji tkankowej. Jesli wystepuja problemy z uzyskaniem dost¢pu dozylnego, nalezy

rozwazy¢ wklucie doszpikowe [15].

W postepowaniu z pacjentem nie wolno zapomina¢é o monitorowaniu czynnos$ci
zyciowych. Podstawowe parametry takie jak ci$nienie krwi, saturacja oraz EKG daja cenne
informacje na temat stanu pacjenta, oraz weryfikujg skutecznos$¢ dziatan terapeutycznych.
Monitorowanie czynno$ci zyciowych nalezy kontynuowa¢ nawet w przypadku znacznej
poprawy stanu poszkodowanego poniewaz moze dojs¢ do wznowienia i wystapienia tzw.
reakcji dwufazowej. Wedtug niektorych zrédel, reakcje te wystapi¢ moga nawet w 20%

przypadkoéw w czasie od 5 do 32 godzin od pierwotnej reakcji [16].

W celu zabezpieczenia pacjenta przed nawrotem anafilaksji nalezy zastosowac leki
drugiego rzutu, ktore maja mniejsze znaczenie w leczeniu fazy ostrej ale zapobiegajg
nawrotom reakcji oraz jej rozwojowi. Zastosowanie znajdujg tutaj leki antyhistaminowe,

glikokortykosterydy, i leki bronchodylatacyjne [15].

I11. Wstrzas neurogenny jest kolejnym przykladem zaburzen dystrybucyjnych.
Trzeba jednak pamigta¢, ze objawy kliniczne w przebiegu tej patologii réznig si¢

zdecydowanie od typowego obrazu pacjenta wstrzagsowego.

Wstrzas neurogenny moze rozwing¢ si¢ pod wptywem pobudzenia rdzeniowych
o$rodkéw naczynioruchowych silnymi bodzcami emocjonalnymi, bolowymi lub urazami

narzadow wstrzasorodnych (np. uraz jader) [6].
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Bardziej charakterystyczng przyczyng jest jednak zniesienie stymulacji adrenergicznej
w wyniku przerwania cigglo$ci rdzenia kregowego. Uklad adrenergiczny jest czgscia
autonomicznego uktadu nerwowego, ktory bez udzialu ludzkiej $wiadomosci reguluje
wydzielaniem hormonéw. Te z kolei sterujg funkcjami wegetatywnymi ustroju. Jednymi
z istotnych dla zycia hormondéw s3a aminy katecholowe (adrenalina i1 noradrenalina)
produkowane w rdzeniu nadnerczy. Hormony te wykazuja powinowactwo do receptorow o
w naczyniach krwionos$nych odpowiadajac za ich skurcz i utrzymywanie ci$nienia Krwi na
odpowiednim poziomie oraz do receptorow [ w migs$niu sercowym, odpowiadajac za
szybko$¢ pracy serca oraz jego kurczliwos$¢. Przerwanie cigglo$ci rdzenia krggowego
doprowadza do sytuacji kiedy pobudzenia z centralnego systemu nerwowego nie docierajg do
efektora jakim jest w tym przypadku rdzen nadnerczy. Skutkuje to brakiem uwalniania
katecholamin w ustroju, czego nastgpstwem jest wazodylatacja oraz ostabienie czynnosci
skurczowej serca. Zmniejsza si¢ nawr6t zylny do serca i dochodzi do hipotensji. Rozkurczone
kapilary wypelniajg si¢ krwig, stad tez powloki skérne nie ulegaja zblednigciu, a ich
temperatura pozostaje w normie. Pomimo wystgpienia hipotensji, brak jest zwickszenia
czestosci rytmu serca, gdyz nie wystgpuje stymulacja adrenergiczna. Brak wyrzutu
katecholamin odpowiada réwniez za zanik objawu pocenia si¢. Wyzej wymienione objawy
powoduja, ze obraz kliniczny wstrzasu neurogennego jest catkowicie odmienny od

pozostatych niemniej wspolnym wyktadnikiem pozostaje zaburzenie perfuzji tkankowej [4].

Postgpowanie we wstrzasie neurogennym w warunkach przedszpitalnych wyglada tak
jak  we wstrzgsie krwotocznym. Wiele zrodet zaleca dodatkowo stosowanie
metyloprednizolonu w urazach rdzenia kregowego, jednak wedlug wytycznych Polskiego
Towarzystwa Chirurgii Kregostupa z 2013 roku, rutynowe stosowanie metyloprednizolonu

w urazach rdzenia krggowego nie jest zalecane. [4,20].

IV. Wstrzas kardiogenny, rozwija si¢ w przebiegu zaburzen hemodynamicznych
serca. Do najczgstszych jego przyczyn naleza: zawal migénia sercowego, zaburzenia rytmu
1 przewodzenia, gwaltowne zaostrzenie niewydolnosci serca oraz ostra niedomykalno$¢
zastawek lewego serca. Wystepuje w 9% przypadkow zawatu z uniesieniem odcinka ST

w zapisie EKG, oraz w 2,5% przypadkéw zawalu bez uniesienia odcinka ST [1,19].

Wstrzas kardiogenny nalezy leczy¢ przyczynowo, dlatego nie ma uniwersalnego
algorytmu postepowania przedszpitalnego. Trzeba jednak pamigta¢ o kilku istotnych
czynno$ciach w postepowaniu przedszpitalnym. Bardzo waznym elementem postepowania
w podejrzeniu wstrzasu kardiogennego jest dokladne zebranie wywiadu, szczegdlnie

11



w zakresie zdiagnozowanych dotychczas choréb uktadu sercowo-naczyniowego oraz
przyjmowanych lekéw. Poza objawami wstrzasu, w badaniu pacjenta nalezy rowniez
poszukiwac objawdw klinicznych mogacych $wiadczy¢ o niewydolno$ci migsnia sercowego
lub 0 zaburzeniach rytmu. Obowigzkowym badaniem jest EKG, ktore moze ujawni¢ zawat
lub zaburzenia przewodzenia. Ostluchowo, poszukuje si¢ trzeszczen u podstaw ptluc,
dodatkowych tondéw serca, oraz szmeréw patologicznych mogacych $wiadczy¢

o niewydolno$ci zastawkowej [18].

Docelowo, doktadna diagnostyka oraz przyczynowe leczenie odbywa si¢ w warunkach
szpitalnych. Z tego wzgledu transport pacjenta powinien odby¢ si¢ bez zb¢dnego opdznienia
oraz z pomini¢gciem jednostek leczniczych nie oferujacych specjalistycznego leczenia
kardiologicznego. Wstepne zabezpieczenie poszkodowanego na miejscu zdarzenia, powinno
odby¢ si¢ w oparciu o wykonane badania, zgodnie z obowigzujacymi algorytmami dla danych

jednostek chorobowych.

V. Wstrzas septyczny, jest najczgsciej wywolany przez zakazenie bakteryjne,
rzadziej wirusy, grzyby lub pasozyty. Drobnoustroje namnazajgce si¢ w organizmic sg
przyczyna aktywacji mechanizmoéw prozapalnych oraz uwalniania wielu mediatoréw stanu
zapalnego do ustroju. Te biologicznie aktywne substancje przyczyniaja si¢ do uszkodzen
mikrokrazenia, $rodbtonka naczyniowego oraz porazenia btony mig$niowej naczyn zylnych.
Efektem tego jest przemieszczenie ptynéow poza tozysko naczyniowe, oraz rozszerzenie
naczyn krwionosnych, co w konsekwencji prowadzi do gwattownego spadku cisnienia
tetniczego. Nasilajgca si¢ hipotensja powoduje niedokrwienie migsSnia sercowego Oraz
pozostatych narzadéw wewnetrznych. Rowniez same drobnoustroje moga uszkadza¢ komorki
migsnia sercowego nasilajac objawy zaburzonego rzutu serca. W konsekwencji moze doj$¢ do
niewydolnosci wielonarzagdowej, zespotu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego DIC, ostrej

niewydolnosci oddechowej ARDS, az po zatrzymanie krazenia [6].

Sepsa oraz wstrzas septyczny mogg by¢ indukowane wieloma czynnikami. Do
najczestszych naleza zakazenia pooperacyjne, cewniki pecherza moczowego, tampony
dopochwowe, zainfekowane rany oparzeniowe, ropnie oraz leczenie immunosupresyjne.
Istotne jest wiec przeprowadzenie szczegbétowego wywiadu ukierunkowanego na
zdemaskowanie potencjalnego Zrddla zakazenia. Rozpoznanie wstrzasu septycznego odbywa
si¢ w pierwszej kolejnosci przez rozpoznanie samej sepsy. T¢ z kolei diagnozuje si¢ przez

stwierdzenie wystgpienia ogolnoustrojowej reakcji zapalnej (Systemic Inflammatory
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Response Syndrome — SIRS). SIRS stwierdza si¢ w przypadku wystgpienia co najmniej

dwoch z nastgpujacych objawdw:

- Wzrost lub obnizenie temperatury ciata (> 38°C lub < 36°C)

- Tachykardia >90 / min

- Przyspieszenie oddechu > 20 / min lub PaCO, < 32 mm Hg

- Liczba leukocytow > 12000 / mm?, <4000 / mm? lub > 10% form niedojrzatych w rozmazie

Obraz kliniczny pacjenta oraz identyfikacja czynnika infekcyjnego moze nasuwaé
podejrzenie zakazenia ukladowego, niemniej wilasciwa diagnostyka oraz leczenie jest
przeprowadzane w warunkach szpitalnych. Trzeba pamigtaé ze wstrzas septyczny jest
niezwykle dynamicznie postepujacym stanem zagrozenia zycia, dlatego kluczowa kwestig jest
jak najszybsze wdrozenie leczenia przeciwdrobnoustrojowego. Kazda godzina opdznienia

takiego leczenia to spadek szansy przezycia o 7% [18,21].

Postepowanie zespotu ratownictwa medycznego na miejscu zdarzenia powinno
ogranicza¢ si¢ do niezbgdnego minimum. Wywiad powinien by¢ ukierunkowany na
poszukiwanie zrodla zakazenia. Nastepnie nalezy wdrozy¢ tlenoterapi¢ z zabezpieczeniem
drog oddechowych jesli stan pacjenta tego wymaga. Kolejnym krokiem jest ptynoterapia
ktéra nalezy rozpocza¢ natychmiast po rozpoznaniu sepsy lub wstrzasu septycznego. W ciggu
pierwszych 30 minut podaje si¢ co najmniej 1000 ml krystaloidow lub 300 — 500 ml
koloidow, po czym mozna powtérzy¢ przetoczenie pod kontrolg ci$nienia tetniczego krwi.
Najistotniejsze jest jednak szybkie rozpoczecie antybiotykoterapii stosujac leki o szerokim
spektrum dzialania. Dlatego tez czynnos$ci przedszpitalne nie powinny opdzniaé transportu

pacjenta [21].
4. Podsumowanie

Wstrzas jest dynamicznym stanem zagrozenia zycia ktéry nie leczony prowadzi do $mierci
pacjenta. W postepowaniu przedszpitalnym istotne jest doktadne zebranie wywiadu w celu
ustalenia potencjalnej przyczyny wstrzasu, oraz ewentualnego usunigcia czynnika
wstrzasorodnego. Postepowanie terapeutyczne na miejscu zdarzenia opiera si¢ gldwnie
o schemat badania ABCDE. Wstrzas nalezy leczy¢ przyczynowo, dlatego medyczne
czynno$ci ratunkowe powinny ogranicza¢ si¢ jedynie do koniecznych interwencji, bez

opdzniania transportu do wlasciwej jednostki lecznicze;.
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Title: KINDS OF SHOCKS AS STATES OF THE SUDDEN THREAT TO LIFE

Summary: The shock is a dynamic state of the threat to life if not cured it can cause the death
of a patient. Preclinical proceedings should be based on the quick diagnosis and defining the
cause of shock. If possible the inducer should be removed immediately. At the place of
accident life treating activities should limit only to securing most important systems, to

prevent delay during transport up to the competent healing unit.

Keywords: shock, manifestations of the shock, kinds of shocks, preclinical proceedings.
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