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Wstrząs polekowy
Podstawowe definicje

Wstrząs jest definiowany jako stan głębokich hemody-
namicznych i metabolicznych zaburzeń, charakteryzujący 
się niezdolnością układu krążenia do podtrzymania wystar-
czającej perfuzji ważnych dla życia narządów. Może on 
być następstwem niedostatecznej objętości krwi krążącej 
(wstrząs hipowolemiczny), niewydolności serca (wstrząs 
kardiogenny) lub nieadekwatne-
go napięcia wazomotorycznego 
(tzw. wstrząs dystrybucyjny), któ-
rego jedną z postaci jest wstrząs 
anafilaktyczny [1]. 

Wstrząs anafilaktyczny rozwija się m. innymi w następ-
stwie niepożądanej reakcji na lek (Adverse Drug Reaction 
– ADR), która w polskiej terminologii jest określana jako nad-
wrażliwość lub nietolerancja leku. Według definicji jest to: 
„szkodliwa, niezamierzona odpowiedź na preparat zasto-
sowany w standardowych dawkach w profilaktyce, diagno-
styce lub leczeniu schorzeń”. Szerszym i mniej precyzyjnym 
pojęciem jest zdarzenie niepożądane (Adverse Drug Event 
– ADE), w skład którego wchodzą również skutki niewłaści-
wego zastosowania lub przedawkowania leku [2]. Wstrząs 
spowodowany przedawkowaniem leku jest zagadnieniem 
z kręgu zainteresowania toksykologii i dlatego nie będzie 
przedmiotem rozważań w tym opracowaniu. 

Wstrząs anafilaktyczny niekiedy niesłusznie bywa jed-
noznacznie utożsamiany z pojęciem anafilaksji. Według 
najnowszego raportu [3] komitetu ds. rewizji nomenklatury 
Światowej Organizacji Alergologii (World Allergy Orga-
nization – WAO): „Anafilaksja jest ciężką, zagrażającą 
życiu uogólnioną lub systemową reakcją nadwrażliwości”. 
Termin alergiczna anafilaksja powinien być używany, gdy 
reakcja ta jest uwarunkowana przez mechanizm immuno-
logiczny zależny od przeciwciał IgE oraz IgG, albo od 
kompleksów immunologicznych. 
Anafilaksja mediowana przez 
przeciwciała klasy IgE może 
być określana jako IgE-zależ-
na alergiczna anafilaksja. Z ko-
lei w przypadkach anafilaksji 
rozwijającej się w następstwie 
jakiejkolwiek niealergicznej przyczyny należy stosować 
termin anafilaksja niealergiczna. Zgodnie z tą definicją 
w pojęciu anafilaksji mieści się nie tylko wstrząs, ale rów-
nież bardzo ciężka izolowana reakcja bronchospastyczna 
i zagrażający życiu izolowany obrzęk krtani.

Reakcja anafilaktyczna zazwyczaj rozwija się w ciągu 
minut od zadziałania czynnika wywołującego. Niekiedy 

jednak „okres utajenia” może sięgać 2 godzin. Objawy 
pojawiają się bardzo szybko, np. po użądleniu przez 
owady błonkoskrzydłe lub parenteralnym podaniu leku, 
później w alergii pokarmowej lub po lekach doustnych. 
W aspekcie patofizjologicznym ciężką anafilaksję defi-
niuje się jako: „systemową reakcję, która obejmuje dwa 
lub więcej narządy lub układy i jest spowodowana uwal-
nianiem aktywnych mediatorów z mastocytów i bazofili” 

[4]. Powszechnie akceptowana 
jest czterostopniowa klasyfika-
cja ciężkości reakcji anafilak-
tycznej (stopniem 5 jest zgon). 
W I stopniu pojawiają się ob-

jawy skórne (pokrzywka, uogólniony rumień obrzęk na-
czynioruchowy); w stopniu II krążeniowe (tachykardia, 
spadek ciśnienia) oraz ze strony układu pokarmowego 
(nudności i wymioty, biegunka); w stopniu III rozwija się 
pełno-objawowy wstrząs, w części przypadków także 
bronchospazm lub obrzęk krtani; w stopniu IV dominuje 
głęboki wstrząs z ciężkimi objawami ogólnymi i niewy-
dolnością krążeniowo-oddechową. Łatwo zauważyć, że 
klasyfikacja częściowo rozmija się z definicją. Trudno jest 
bowiem uznać, że objawy charakterystyczne dla I stopnia 
ciężkości należą do zagrażających życiu. Tego rodzaju 
rozbieżność powoduje problemy interpretacyjne. Znajduje 
to swoje odzwierciedlenie w sposobie zapisywania roz-
poznań zgodnie z kodem ICD-9.

Częstość występowania
Z opisanych wyżej powodów częstość występowania 

reakcji anafilaktycznych jest trudna do oceny. Większość 
publikacji dotyczy wyselekcjonowanych grup, doniesienia 
opisujące populacje ogólne są nieliczne. Wszystkie bada-
nia opierają się na retrospektywnej analizie dokumentacji 
szpitalnych lub elektronicznych regionalnych baz danych. 

Moneret-Vautrin i wsp. podjęli 
próbę podsumowania badań 
epidemiologicznych z tego za-
kresu. Ocenili, że „ciężka ana-
filaksja” (która w ich ujęciu od-
powiada wstrząsowi) występuje 
u 1-3 osób na 10 000 miesz-

kańców, a zgon w 1-3 przypadkach na milion. Autorzy 
podkreślają istnienie znaczących rozbieżności w rozpa-
trywanych danych odnosząc je między innymi do niedo-
statecznego doprecyzowania stosowanych definicji i nie-
jasnej w wielu przypadkach etiologii. Ważne znaczenie 
wydaje się mieć również ogólny poziom opieki zdrowotnej 
na danym terenie [4]. 

„Anafilaksja jest ciężką, zagrażającą życiu uogól-
nioną lub systemową reakcją nadwrażliwości”.

W pojęciu anafilaksji mieści się nie tylko wstrząs, 
ale również bardzo ciężka izolowana reakcja 
bronchospastyczna i zagrażający życiu izolowa-
ny obrzęk krtani.
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Konsekwentne metodologicznie doniesienia pochodzą 
ze Stanów Zjednoczonych. W opublikowanej w 2004 
roku pracy Bohlkego i wsp. [5] wykorzystano zapisy w for-
mie kodów ICD-9 zawarte w bazie danych HMO (Health 
Maintenance Organization) w Stanie Waszyngton. Bada-
na populacja obejmowała 229 442 dzieci i młodzieży 
w wieku do 18 lat leczonych tam od 1 marca 1991 roku 
do 31 grudnia 1997 r. Po skru-
pulatnej weryfikacji znaleziono 
67 epizodów zakwalifikowa-
nych jako wstrząs anafilaktycz-
ny, co dało wskaźnik 10,5 
przypadków/100 000/rok. 
Nie zaobserwowano tendencji 
do narastania jego wartości. W analizowanej próbce tyl-
ko 4 przypadki (powikłania po immunoterapii) mogły być 
zakwalifikowane jako ADR.

Podobne wyniki uzyskali Yocum i wsp [6]. Zbadali oni 
retrospektywnie kohortę 1255 mieszkańców Olmsted  
County w wieku od 6 miesięcy do 89 lat. Z elektronicznej 
bazy zebrano dane z lat 1983-1987. Zachorowalność 
oszacowano na 21/100 000/rok, w tym jednak tylko 
w 41% przypadków stwierdzono objawy sercowo-naczy-
niowe, które mogłyby uzasadniać rozpoznanie wstrząsu. 
Z kolei ADR uznano za przyczynę 17% opisanych zda-
rzeń. Ekstrapolując wyniki obu cytowanych wyżej prac, 
można założyć, że w Stanach Zjednoczonych częstość 
występowania wstrząsu anafilaktycznego wynosi ok. 
30 000/rok. Wskaźnik ten pokrywa się z oszacowaniem 
Pattersona i wsp. [7], którzy na podstawie badania ankie-
towego przeprowadzone wśród 75 alergologów ocenili 
częstość pojawiania się anafilaksji na 20 000 do 47 000 
rocznie. Można założyć, że od kilku do kilkunastu procent 
tych przypadków stanowi wstrząs polekowy. 

Według analizy przeprowadzonej w Danii [8], obej-
mującej lata 1968-1990, zgony z powodu wstrząsu po-
lekowego występują (w porównaniu z innymi postaciami 
wstrząsu) na szczęście stosunkowo rzadko – w 3 przypad-
kach na 10 milionów mieszkańców na rok.

U 2/3 chorych zmarłych w przebiegu polekowego 
wstrząsu anafilaktycznego wcześniej nie obserwowa-
no żadnych objawów, które 
mogłyby wskazywać na pod-
wyższone ryzyko wystąpienia 
tego rodzaju przebiegu zda-
rzeń [9].

Do zgonu mogą prowadzić 
również tzw. „poważne zdarze-
nia niepożądane” (sADE), do których należy także niewła-
ściwe zastosowanie lub przedawkowanie leku. W latach 
1976-1997 w Stanach Zjednoczonych odnotowano 1520 
takich zdarzeń, z których aż 29% zakończyło się śmiercią 
pacjenta [10].

Czynniki wywołujące
Lista leków podejrzewanych o wywołanie zagrażają-

cych życiu reakcji jest bardzo długa. Kolejność uszere-
gowania na niej poszczególnych specyfików i ich grup 
w znacznej mierze zależy od standardów terapeutycz-

nych stosowanych w różnych krajach oraz od przyjętych 
w danej pracy kryteriów oceny ADR.

Wang i wsp. [11] przeanalizowali 1338 przypadków 
polekowej reakcji anafilaktycznej raportowanych w Szwe-
cji w latach 1972-1995, z których 38,2% zakwalifikowano 
jako wstrząs. Opisano 201 preparatów podejrzewanych 
o wywołanie tej reakcji. Najwięcej doniesień dotyczyło 

dekstranów (418 raportów), 
następnie radiologicznych 
środków kontrastowych (161 
raportów) i antybiotyków (153 
raporty).

W Stanach Zjednoczonych 
zagrażającą życiu ADR ob-

serwowano najczęściej w następstwie stosowania leków 
przeciwbakteryjnych, psychotropowych oraz preparatów 
krwiopochodnych [12].

W statystykach, które ujmują anafilaksję w szerszym niż 
wstrząs aspekcie, na pierwszym miejscu są niesteroidowe 
leki przeciwzapalne (NLPZ) i antybiotyki. W badaniu prze-
prowadzonym we Włoszech [13] były to przede wszyst-
kim cefalosporyny, penicyliny i tetracykliny oraz aspiryna, 
pirazolon i diklofenak. Jest charakterystyczne, że żaden 
z pacjentów nadwrażliwych na cefalosporynę wcześniej 
nie demonstrował alergii na penicyliny. W Holandii [14] 
w latach 1974-1994 aż 326 z ogólnej liczby 936 rapor-
tów o indukowanej lekiem anafilaksji dotyczyło glafeniny 
(lek przeciwbólowy), a w dalszej kolejności propyphena-
zonu (39), diklofenaku (30), dekstranu (20), ibuprofeunu 
(14) i wyciągów alergenowych (12). Pomimo że anty-
biotyki jako grupa leków często wywołują anafilaksję, to 
poszczególne preparaty zajmują odległe miejsca na tej 
liście. Jako grupa leków antybiotyki zajmują istotne miej-
sce w tym wykazie, pomimo że liczba zgłoszeń dla poje-
dynczych preparatów jest niewielka. Autorzy podkreślają 
jednak, że statystki wykorzystujące opisy ADR dobrowolnie 
zgłaszane przez lekarzy należy interpretować ostrożnie.

Odczyny anafilaktyczne występujące w trakcie zabie-
gów operacyjnych są rzadkim, ale potencjalnie groźnym 
powikłaniem [15,16]. Pojawiają się w 1 na 10 000 do 
20 000 znieczuleń [17]. Dokładnych informacji na te-

mat czynników wywołujących 
dostarcza meta-analiza Laxe-
naire’a [18], który prześledził 
4 000 przypadków peria-
nestezjologicznej anafilaksji 
opublikowanych od 1980 r. 
w brytyjskich i francuskich cza-

sopismach. Stwierdził, że preparaty zwiotczające są od-
powiedzialne za 62% odczynów, lateks za 16,5%, środki 
hipnotyczne za 7,4%, a antybiotyki, preparaty krwioza-
stępcze i opioidy odpowiednio za 4,7%; 3,6% oraz 1,9% 
przypadków.

Immunoterapia alergenowa jest w powszechnej opi-
nii procedurą obciążoną istotnym ryzykiem wystąpienia 
wstrząsu anafilaktycznego. Ostatnio ukazało się szereg 
badań oceniających częstość występowania powikłań po-
szczepiennych w postaci tzw. reakcji systemowych, wśród 
których wstrząs stanowił stosunkowo niewielki odsetek 

Zgony z powodu wstrząsu polekowego występują 
(w porównaniu z innymi postaciami wstrząsu) na 
szczęście stosunkowo rzadko – w 3 przypadkach 
na 10 milionów mieszkańców na rok.

Najwięcej doniesień dotyczyło dekstranów (418 
raportów), następnie radiologicznych środków 
kontrastowych (161 raportów) i antybiotyków 
(153 raporty).
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[20,21,22,23]. Cook i wsp. [21] oceniają, że po iniekcji 
alergenu reakcja systemowa (w tym: pokrzywka, kicha-
nie lub zablokowanie nosa, „ucisk w gardle”, świszczący 
oddech oraz wstrząs) występu-
je u 0,3% chorych, a Gastamin-
za i wsp. [23] „ciężką reakcję 
systemową” stwierdzili tylko  
w 2 przypadkach na 29 754 
wykonanych iniekcji. Wyższym 
ryzykiem jest obciążone lecze-
nie prowadzone według protokołu „rush”. Bousquet i wsp. 
[24] w małej próbce 125 pacjentów immunizowanych 
alergenami roztoczy kurzu domowego stwierdzili aż  
8 przypadków (6,5%) wstrząsu anafilaktycznego. 
W aspekcie interpretacji innych doniesień warto jednak 
zauważyć, że wstrząs stanowił tylko 17% wszystkich wy-
kazanych w tej pracy tzw. „reakcji systemowych”.

W Ameryce Północnej w latach 1990-2001 odnotowa-
no 41 zgonów w przebiegu im-
munoterapii (średnio 3,4/rok), 
z czego zdecydowana więk-
szość dotyczyła źle kontrolowa-
nej astmy. Obliczony wskaźnik 
ryzyka wynosił 1 zgon na 2,5 
miliona iniekcji [25]. 

Szczepienia ochronne są bezpieczne. Ryzyko wystą-
pienia anafilaksji jest znikome i wynosi 0,65/1 milion 
dawek [26].

Patomechanizm
Polekowy wstrząs może rozwijać się na drodze ana-

filaksji alergicznej (IgE-zależnej i IgE-niezależnej) lub 
niealergicznej (anafilaktoidalnej). W obu przypadkach 
objawy są następstwem uwal-
niania pod wpływem podane-
go leku aktywnych mediatorów 
z mastocytów i bazofili, a w 
reakcji anafilaktoidalnej także 
ze śródbłonka naczyń [4,18]. 
Natychmiastowe, dramatyczne 
objawy sercowo-naczyniowe 
obserwowane u części chorych mogą, zdaniem niektó-
rych autorów, być następstwem istotnego bezpośrednie-
go udziału mięśnia sercowego jako narządu docelowego 
w reakcji anafilaktycznej [18]. W tych przypadkach, jak 
i wtedy, gdy jednym z wiodących narządów docelowych 
są krtań lub oskrzela, ryzyko zgonu jest najwyższe. Pum-
phrey [27] analizując wyniki autopsji 21 chorych zmar-
łych w przebiegu polekowego 
wstrząsu w 18 przypadkach 
stwierdził objawy obrzęku płuc, 
w 10 obrzęku krtani, a w 3 hi-
perinflacji płuc z obecnością ślu-
zowych czopów w oskrzelach. 
W ani jednym przypadku nie 
były obecne zmiany skórne. 

Wśród leków działających na drodze reakcji IgE-zależ-
nej wyróżnia się przede wszystkim antybiotyki, preparaty 
zwiotczające mięśnie obwodowe i lateks [11,2,17,18]. 

W tej grupie często ważną rolę odgrywa reakcja krzy-
żowa obserwowana zwłaszcza pomiędzy niektórymi an-
tybiotykami (przede wszystkim ß-laktamowymi), a także 

pomiędzy preparatami zwiot-
czającymi mięśnie. 

Na drodze mechanizmów 
alergicznych IgE-niezależnych 
wstrząs mogą wywołać m.in. 
preparaty krwiopochodne 
i krwiozastępcze. Dominującą 

rolę odgrywa tu III typ reakcji alergicznej z udziałem 
przeciwciał klasy IgG [28].

Niealergiczna anafilaksja jest uznawana za przyczynę 
większości przypadków wstrząsu wywoływanego przez 
radiologiczne środki kontrastowe [29], niesteroidowe 
leki przeciwzapalne [30,31,32] i miejscowe anestetyki 
[33,34]. Mają one działać przez bezpośrednie uwalnia-
nie mediatorów z mastocytów i bazofili oraz ze śródbłon-

ka naczyń krwionośnych lub na 
drodze hamowania cyklooksy-
genazy.

Należy pamiętać, że ten 
sam preparat może u różnych 
pacjentów wywoływać anafilak-

sję na drodze różnych mechanizmów. Dotyczy to wszyst-
kich wymienionych grup leków, a jednym z klasycznych 
przykładów jest nadwrażliwość na pyrazolony [32].

Zapobieganie
Wg statystyki Pumphery’a [9] większości przypadków 

polekowego wstrząsu nie można przewidzieć. Ciężka 
reakcja anafilaktyczna może się bowiem rozwinąć 
u pacjentów bez żadnych wcześniejszych sygnałów 

o nadwrażliwości na leki, po 
przyjęciu pierwszej lub kolej-
nej dawki danego specyfiku. 
Dla zmniejszenia ryzyka nie-
zwykle ważne jest zebranie 
dokładnego wywiadu dla wy-
kluczenia podania preparatu, 
na który pacjent jest prawdo-

podobnie lub przypuszczalnie nadwrażliwy. Niezależ-
nie od tego istotne byłoby również zdefiniowanie grupy 
o podwyższonym ryzyku wśród osób bez wcześniejszej 
alergii lekowej [13,18,22]. W dotychczasowych bada-
niach znaleziono wprawdzie statystycznie istotne czyn-
niki predysponujące, tak jak np. atopia, płeć lub wiek, 
to jednak wartości relatywnego ryzyka nie są na tyle 

wysokie, aby miało to znacze-
nie dla praktyki. Z pewnością 
szczególną ostrożność należy 
zachować w odniesieniu do 
osób z przebytym, a zwłasz-
cza nawracającym wstrząsem 
idiopatycznym.

U chorych z dodatnim wy-
wiadem w kierunku alergii na leki wykonuje się punkto-
we testy skórne, testy śródskórne i testy dospojówkowe. 
W razie ujemnych wyników Europejska Akademia Aler-

Wśród leków działających na drodze reakcji IgE- 
-zależnej wyróżnia się przede wszystkim anty-
biotyki, preparaty zwiotczające mięśnie obwo-
dowe i lateks

Na drodze mechanizmów alergicznych IgE-nieza-
leżnych wstrząs mogą wywołać m.in. preparaty 
krwiopochodne i krwiozastępcze.

Niealergiczna anafilaksja jest uznawana za 
przyczynę większości przypadków wstrząsu wy-
woływanego przez radiologiczne środki kontra-
stowe [29], niesteroidowe leki przeciwzapalne 
[30,31,32] i miejscowe anestetyki [33,34].

Ciężka reakcja anafilaktyczna może się bowiem 
rozwinąć u pacjentów bez żadnych wcześniej-
szych sygnałów o nadwrażliwości na leki, po 
przyjęciu pierwszej lub kolejnej dawki danego 
specyfiku.
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gologii i Immunologii Klinicznej zaleca wykonanie prób 
prowokacyjnych. 

Polegają one na podawaniu w warunkach szpitalnych 
sukcesywnie wzrastających co 30 minut dawek badane-
go leku aż do uzyskania dawki dobowej lub wystąpienia 
objawów niepożądanych. Rozpoczyna się od bardzo ni-
skich dawek, a z próby a priori są wykluczeni pacjenci, 
u których w wywiadzie wystąpiła już zagrażająca życiu 
reakcja anafilaktyczna w postaci wstrząsu, ciężkiego bron-
chospazmu lub obrzęku krtani [35].

Jednocześnie próbuje się zastępować preparaty o po-
tencjalnie wysokiej zdolności do indukowania ciężkiej 
anafilaksji specyfikami bardziej bezpiecznymi [28]. Do 
sukcesów w tej dziedzinie można zaliczyć wprowadzenie 
niejonowych radiologicznych środków kontrastowych, dla 
których wskaźnik ryzyka wywołania reakcji anafilaktycznej 
zmalał do 0,02/1000, w porównaniu z wartością 0,13/
1000 dla preparatów jonowych [11].

Leczenie
Polekowy wstrząs anafilaktyczny zazwyczaj rozwi-

ja się szybko, niekiedy gwałtownie. Niewydolność krą-
żeniowo-oddechowa i zapaść naczyniowa mogą się 
pojawić w ciągu minut. Bardzo ważne jest wczesne 
rozpoznanie i natychmiasto-
we wdrożenie leczenia [36]. 
Dlatego w pierwszej kolejno-
ści należy podać Adrenalinę 
w dawce 0,3-0,5 ml roztworu 
1:1000 (0,3-05mg) podskórnie 
lub domięśniowo, a w ciężkich 
przypadkach 1,0 ml roztworu  
1:10 000 dożylnie (0,1mg) w ciągu 2 minut. W razie po-
trzeby infuzje mogą być powtarzane co 3-5 minut do łącz-
nej dawki 5 ml w trakcie 15-30 minut. Dopiero w drugiej 
kolejności stosuje się glukokortykosteroid (metyloprednizo-
lon 125 mg) oraz antyhistaminik. Jednocześnie obowią-
zują wszystkie reguły leczenia wstrząsu obejmujące m.in.: 
tlenoterapię, zapewnienie dostępu do żyły, wypełnienie 
łożyska naczyniowego, a w razie potrzeby stosowanie 
amin presyjnych, bronchodilatatorów, czy wentylacji me-
chanicznej.
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