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Wstrząśnienie serca (łac. i ang. commotio cordis)
to incydent migotania komór i nagłego zgo-

nu spowodowanego przez tępe, niepenetrujące
i często niegroźnie wyglądające, niezamierzone
uderzenie w klatkę piersiową bez uszkodzenia że-
ber, mostka lub serca (przy niewystępowaniu cho-
roby serca lub dużych naczyń). Termin ten po raz
pierwszy zastosowano w XIX w.,1-6 choć występo-
wanie wstrząśnienia serca opisywano już wcze-
śniej, w doniesieniach o dawnej chińskiej sztuce
walki dim mak (dotknięcie śmierci), w której
uderzenie w lewo od mostka powodowało nagłą
śmierć przeciwnika.7 Brak strukturalnego uszko-
dzenia serca odróżnia wstrząśnienie serca od stłu-
czenia, w którym uderzenie o dużej energii powo-
duje uraz z uszkodzeniem mięśnia sercowego
i tkanek ściany klatki piersiowej.

Pojedyncze doniesienia o wstrząśnieniu serca
pojawiały się w literaturze medycznej, począwszy
od połowy XVIII w. – najczęściej dotyczyły wypad-
ków podczas pracy.8-10 Aż do połowy XX w. stan
ten był odnotowywany w opisach przypadków
tylko sporadycznie i z wyjątkiem doniesień leka-
rzy medycyny sądowej i publikacji amerykań-
skiej Consumer Product Safety Commission na
ogół pomijany.6,11-14 Od tego czasu wzrastała świa-
domość, że wstrząśnienie serca jest ważną przy-
czyną nagłych zgonów sercowych.1 Do incyden-
tów tych dochodzi głównie u dzieci, nastolatków
i młodych dorosłych, najczęściej podczas rekre-
acyjnego lub wyczynowego uprawiania niektó-
rych dyscyplin sportowych, a rzadko w czasie
zwykłych, codziennych aktywności.1,2,6,15-19

Stałe zainteresowanie wstrząśnieniem serca
i jego tragicznymi skutkami widać w badaniach

epidemiologicznych1,2,19 i wielu pracach doświad-
czalnych.20-35 W artykule skoncentrowano się na
informacjach na temat charakterystyki klinicznej,
możliwych mechanizmów oraz metod zapobie-
gania i leczenia wstrząśnienia serca.

Częstość występowania
Dokładne dane na temat częstości występowania
wstrząśnienia serca są nieznane ze względu na brak
systematycznego, obowiązkowego zgłaszania takich
incydentów. Z danych zawartych w rejestrze USA
National Commotio Cordis Registry w Minneapo-
lis1,2,17 wynika jednak, że jest to jedna z najczęstszych
sercowo-naczyniowych przyczyn nagłych zgonów
wśród sportowców, po kardiomiopatii przerostowej
i wrodzonych anomaliach tętnic wieńcowych.17,18

Do wstrząśnienia serca może dochodzić w bardzo
różnych sytuacjach. Niewątpliwie stan ten był roz-
poznawany zbyt rzadko, ale coraz częściej bierze
się go pod uwagę i prawdopodobnie występuje czę-
ściej, niż się przypuszcza.

Epidemiologia
Oprócz opisów pojedynczych przypadków8,12-14,36-44

większość informacji na temat charakterystyki
klinicznej osób, u których wystąpiło wstrząśnienie
serca, pochodzi z rejestru prowadzonego w Minne-
apolis. Od czasu jego założenia przed 15 laty udo-
kumentowano w nim 224 przypadki1,2,19 (ryc. 1).
Wstrząśnienie serca występuje najczęściej u dzie-
ci i nastolatków (średni wiek 15 ± 9 lat, zakres od
6 tygodni do 50 lat). Jak wynika z rejestru, 26%
ofiar miało <10 lat, a tylko 9% ≥25 lat. Stan ten
rzadko opisywano u osób rasy czarnej, a także
dziewczynek lub kobiet: większość ofiar stano-
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wią chłopcy lub mężczyźni (95%), najczęściej rasy białej (78%).
Wśród dzieci w wieku <15 lat wstrząśnienie serca jest zazwyczaj
spowodowane uderzeniem szybko poruszającym się przedmiotem

(najczęściej piłką do baseballa, softballa lub lacrosse bądź krążkiem
hokejowym) w klatkę piersiową lub też kontaktem fizycznym z in-
nym sportowcem (zderzenie lub uderzenie).
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Rycina 1. Rozkład występowania incydentów wstrząśnienia serca w zależności od wieku i rodzaju aktywności
Na wykresie A przedstawiono rozkład występowania incydentów wstrząśnienia serca w zależności od wieku i rodzaju aktywności w 224 przy-
padkach odnotowanych w ciągu ostatnich 15 lat w National Commotio Cordis Registry w USA.1,2,19 Na wykresie B przedstawiono rozkład
występowania takich incydentów z podziałem na dyscypliny sportu.
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Mimo że załamanie się krążenia jest niemal natychmiastowe,
20% ofiar pozostaje aktywnych fizycznie przez kilka sekund po
uderzeniu (np. dalej idzie, biegnie, jedzie na łyżwach, rzuca pił-
kę lub mówi), co może odzwierciedlać indywidualną tolerancję
utrwalonej tachyarytmii komorowej. Na przykład podczas meczu
baseballowego miotacz uderzony w klatkę piersiową piłką odbitą
kijem zdołał ją podnieść, ukończyć grę, zbijając zawodnika dru-
żyny przeciwnej, a następnie przygotować się do następnego rzu-
tu i dopiero wtedy upadł. W innym przypadku pałkarz, który zo-
stał uderzony piłką rzuconą przez miotacza, stracił przytomność
dopiero po dobiegnięciu do pierwszej bazy.

Sporty wyczynowe
Około 50% przypadków wstrząśnienia serca opisano u młodych
sportowców (zazwyczaj w wieku 11-20 lat) uprawiających amatorsko
różne zorganizowane sporty – głównie baseball, softball, hokej na lo-
dzie, futbol amerykański lub lacrosse – którzy zostali uderzeni w klat-
kę piersiową, najczęściej szybko lecącym przedmiotem wykorzysty-
wanym w danej grze. Przykładowo w baseballu wstrząśnienie serca
często jest wyzwalane, kiedy gracze zostają uderzeni w klatkę piersio-
wą piłką, która została wprowadzona do gry przez miotacza, odbita
kijem lub rzucona (tab. 1, ryc. 2). W hokeju obrońcy mogą celowo blo-
kować klatką piersiową krążek, który leci z dużą prędkością. Ucznio-
wie amerykańskich szkół średnich i college’ów grający w lacrosse
(w tym także bramkarze, którzy noszą osłony na klatkę piersiową)
mogą być bardziej narażeni na wstrząśnienie serca niż sportowcy
uprawiający inne dyscypliny, w których wykorzystuje się podobnie
twarde przedmioty (np. piłki baseballowe). Wstrząśnienie serca mo-
że być również spowodowane fizycznym kontaktem między zawod-
nikami. Mogą to być uderzenia w klatkę piersiową barkiem, przed-
ramieniem, łokciem, kończyną dolną, samą stopą lub głową.
Dochodzi do nich na przykład, kiedy dwaj baseballiści zderzają się
przypadkowo podczas śledzenia toru lotu piłki. Inną przyczyną mo-
że być uderzenie kijem hokejowym w klatkę piersiową przeciwnika.

Sporty rekreacyjne
25% przypadków wstrząśnienia serca zdarza się podczas rekreacyj-
nego uprawiania sportu w domu, na placu zabaw bądź też podczas
pikników lub innych spotkań rodzinnych. Te pozornie niewinnie
wyglądające incydenty częściej występują u najmłodszych (w wie-
ku ≤10 lat), a sprawcami uderzenia są zazwyczaj bliscy członkowie
rodziny (np. rodzice lub rodzeństwo) bądź przyjaciele. Do takiej sy-
tuacji doszło, kiedy dziecko bawiące się w łapanie piłki baseballo-
wej z rodzicem źle oceniło tor jej lotu. Piłka odbiła się od rękawi-
cy i uderzyła w klatkę piersiową. Podczas rekreacyjnego uprawiania
sportu prędkość przemieszczania się przedmiotów, które uderzały
w klatkę piersiową, była bardzo różna – od niewielkiej w przypad-
ku piłek rzucanych w czasie nieformalnych zabaw w łapanie do du-
żej w przypadku piłek do lacrosse lub krykieta.

Inne rodzaje aktywności
U ok. 25% ofiar (najczęściej tych najmłodszych) wstrząśnienie ser-
ca nie jest związane z uprawianiem sportu (ryc. 1). Do tych incy-

dentów dochodzi w bardzo różnych sytuacjach, np. ich powodem
może być kopnięcie przez konia w klatkę piersiową lub uderzenie
przez huśtawkę. Niekiedy takie wypadki są rozpatrywane przez są-
dy. Zarzuty zabójstwa lub nieumyślnego pozbawienia życia były
przyczyną dochodzeń sądowych i kar pozbawienia wolności.45-49

Rokowanie
Wstrząśnienie serca prowadzi zwykle do zgonu.1,2,19,50,51 Tylko
w ok. 25% przypadków zgłoszonych do rejestru w Minneapolis re-
suscytacja krążeniowo-oddechowa lub defibrylacja była skutecz-
na – jest to mały odsetek, jeśli wziąć pod uwagę, że definicja
wstrząśnienia serca zakłada niewystępowanie strukturalnej cho-
roby serca. Rokowanie zależy głównie od okoliczności wystąpie-
nia incydentu. Do zgonów często dochodziło dlatego, że świadko-
wie zdarzenia nie docenili zagrożenia życia wynikającego
z załamania krążenia i nie rozpoczęli odpowiednio szybkiej i agre-
sywnej resuscytacji.2,17

Dane z rejestru wskazują na wzrost przeżywalności – w ciągu
ostatniej dekady zwiększyła się do 35% w porównaniu z 15%
w ciągu poprzedniego dziesięciolecia (p=0,01). Między 2006
a 2009 r. liczba skutecznych resuscytacji przewyższyła liczbę zgo-
nów o 20%. Ta poprawa wynika prawdopodobnie z większej świa-
domości społeczeństwa i dostępności automatycznych defibryla-
torów zewnętrznych (AED – automatic external defibrillator) oraz
wcześniejszej aktywacji łańcucha przeżycia (wezwanie pogotowia
ratunkowego i rozpoczęcie resuscytacji krążeniowo-oddechowej,
defibrylacja i stosowanie zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych). Arytmią rejestrowaną w momencie zasłabnięcia lub na
szpitalnym oddziale ratunkowym bądź w izbie przyjęć jest często
migotanie komór,2 co wskazuje, że przywrócenie rytmu zatokowe-
go i przeżycie pacjenta są możliwe, jeżeli dokona się niezwłocznej
defibrylacji.

Jeśli uderzenie wywołuje nieutrwaloną arytmię, wstrząśnienie
serca może ustąpić samoistnie, jednak potwierdzenie takich incy-
dentów jest trudne. Przypadek odnotowany w rejestrze dotyczy za-
wodowego hokeisty, który upadł i stracił przytomność tuż po
uderzeniu w klatkę piersiową przez krążek lecący z dużą prędko-
ścią. Wolna czynność serca stwierdzona u zawodnika wskazywa-
ła na przemijający całkowity blok przedsionkowo-komorowy (lub
inną bradyarytmię), opisywany w warunkach laboratoryjnych
w przypadkach, w których uderzenie w klatkę piersiową następo-
wało w czasie trwania zespołu QRS.20 Hokeista po kilku minutach
od zapaści samoistnie odzyskał przytomność, a jego stan wrócił do
normy.52

Mechanizmy
Wstrząśnienie serca jest pierwotnym incydentem arytmicznym,
który występuje, kiedy energia mechaniczna przekazana w wyni-
ku uderzenia zostaje skupiona w małym obszarze w okolicy przed-
sercowej i w znacznym stopniu zmienia stabilność elektryczną
mięśnia sercowego, wywołując migotanie komór. W celu wyjaśnie-
nia mechanizmów, za których pośrednictwem szybki bodziec me-
chaniczny wyzwala migotanie komór, opracowano różne biolo-
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Tabela 1. Przykłady sytuacji, w których uderzenie w klatkę piersiową wywołało wstrząśnienie serca

Sporty
Baseball, softball i krykiet

Pałkarz został uderzony piłką rzuconą przez miotacza
Pałkarz został uderzony piłką rzuconą przez miotacza podczas próby jej celowego słabego odbicia
Miotacz został uderzony odbitą lub rzuconą piłką
Zawodnik, który biegł w kierunku bazy lub wykonywał wślizg, został uderzony odbitą lub rzuconą piłką
Gracz przypadkowo znalazł się na torze lotu rzuconej lub odbitej piłki
Łapacz, sędzia, widz lub przypadkowa osoba zostali uderzeni piłką za boczną linią
Gracz przygotowujący się jako następny odbijający został uderzony piłką źle rzuconą przez miotacza
Łapacz został uderzony kijem baseballowym
Gracze w polu lub biegnący w kierunku bazy zderzyli się
Gracz w polu źle ocenił tor lotu piłki i został nią uderzony, kiedy odbiła się od rękawicy
Gracz upadł na piłkę do softballu po złapaniu jej
Gracz został uderzony piłką do krykieta

Futbol amerykański
Gracz został uderzony kaskiem, przedramieniem, barkiem lub kolanem przy zderzeniu z przeciwnikiem

(podczas blokowania lub po przyjęciu podania)
Gracz został uderzony piłką podczas blokowania wykopu

Piłka nożna
Gracz zderzył się ze słupkiem bramki
Bramkarz został uderzony piłką lecącą w kierunku bramki
Gracz został kopnięty w klatkę piersiową przez zawodnika przeciwnej drużyny

Hokej
Bramkarz lub obrońca został uderzony krążkiem lecącym w kierunku bramki
Gracz został uderzony podczas zderzenia z przeciwnikiem
Gracz został uderzony krążkiem lecącym z dużą prędkością
Gracz został uderzony kijem hokejowym

Lacrosse
Bramkarz został uderzony po strzale z dużą prędkością
Gracz został uderzony piłką podaną mu przez innego zawodnika

Sprzeczki i bójki, z uderzeniem dłonią lub łokciem
Sanitariusz w szpitalu psychiatrycznym został uderzony przez pacjenta
Nauczyciel został uderzony podczas powstrzymywania ucznia przed bójką
Nastolatek został uderzony podczas zabawy (trenowanie uderzeń bokserskich lub pozorowana bójka)
Nastolatek został uderzony rękawicą bokserską podczas sparingu
Dziecko zostało uderzone przez rodzica lub opiekuna (z zamiarem ukarania)
Młoda osoba dorosła została uderzona podczas tańca pogo
Student został uderzony, walcząc na pięści podczas imprezy studenckiej
Nastolatek został uderzony śnieżką
Dorosły został uderzony podczas rytuału inicjacyjnego gangu w więzieniu
Niemowlę zostało uderzone otwartą dłonią podczas zmieniania pieluchy

Inne okoliczności
Dziecko zostało kopnięte przez konia
Nastolatek został uderzony kolbą w wyniku odrzutu broni po wystrzale podczas polowania na jelenie
Dziecko zostało uderzone przez huśtawkę
Osoba dorosła uderzyła się o kierownicę w wypadku samochodowym
Nastolatek został uderzony piłką tenisową wypełnioną monetami
Młoda osoba dorosła została kopnięta podczas występu cheerleaderek
Osoba dorosła uderzyła się w klatkę piersiową podczas upadku do zbiornika wodnego
Dziecko zostało uderzone głową przez własnego psa ważącego 23 kg
Dziecko uderzyło się po upadku z przyrządu na placu zabaw
Dziecko zostało uderzone rzuconym plastikowym, wydrążonym kijem baseballowym
Dziecko zostało uderzone plastikowym talerzem do zjeżdżania po śniegu
Nastolatek został uderzony w celu przerwania występującej u niego czkawki
Dziecko uderzyło się o kierownicę podczas upadku z roweru
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giczne i biomechaniczne eksperymentalne modele wstrząśnienia
serca.3,4,8,20,25-29,34,35,53-55 Pod koniec XIX w. przeprowadzono sto-
sunkowo prymitywne próby wywołania wstrząśnienia serca
u zwierząt. Stosowano młotki i inne tępe narzędzia, co często po-
wodowało zgon zwierzęcia w wyniku bezpośredniego urazu.3,4,8,9

Na podstawie tych wczesnych badań zaproponowano kilka teorii
mechanizmu zdarzenia, takich jak wygórowana odruchowa akty-
wacja układu autonomicznego (nerwu błędnego)6,8,9 czy skurcz tęt-
nic wieńcowych,3,4,6,8 które później zarzucono. Podczas później-
szych badań wyrzucano piłki baseballowe z prędkością sięgającą
153 km/h, co powodowało znaczne uszkodzenia klatki piersiowej
i stłuczenie serca, ale nie jego wstrząśnienie.53

Czynniki warunkujące i wyzwalające
Nowsze prace doświadczalne przeprowadzone w kontrolowanych
warunkach na świniach, psach i królikach20-27,29-35,53 dostarczyły da-

nych na temat mechanizmów leżących u podłoża wstrząśnienia
serca, które są zgodne z kliniczną charakterystyką tych incyden-
tów i pozwoliły obalić pogląd, że nagły zgon po uderzeniu w klat-
kę piersiową jest niedającym się wyjaśnić zjawiskiem.1,2 Jeden
z modeli, w którym uderzenia przedmiotami poruszającymi się
z różną prędkością były zsynchronizowane z cyklem pracy serca
u znieczulonych młodych świń, ujawnił dwa krytycznie ważne
czynniki mechaniczne, od których zależy wystąpienie migotania
komór i zgonu (ryc. 2).20,33

Pierwszym z nich jest umiejscowienie uderzenia, które musi na-
stąpić bezpośrednio w miejsce przylegania serca do ściany klatki
piersiowej, a konkretnie w środek lub w pobliże środka sylwetki
serca.20,33 To spostrzeżenie jest zgodne z obserwacjami klinicznymi,
że u ofiar często stwierdza się zasinienie w okolicy przedsercowej,
które odpowiada śladowi uderzenia.1,2 Ani u ludzi, ani na modelach
eksperymentalnych nie uzyskano dowodów na to, że uderzenie po-

Rycina 2. Patofizjologia wstrząśnienia serca
W sportach rekreacyjnych i wyczynowych uderzenie w klatkę piersiową może być spowodowane przez lecącą piłkę lub krążek bądź też wynikać
z fizycznego kontaktu z innym zawodnikiem lub przedmiotem. Głównymi czynnikami, od których zależy wystąpienie wstrząśnienia serca, są
umiejscowienie uderzenia w konkretną część klatki piersiowej oraz jego nałożenie się na odpowiedni moment cyklu pracy serca. Do innych
czynników ryzyka należą: gęstość, wielkość i ułożenie uderzającego przedmiotu, a także kształt klatki piersiowej (młodsze osoby są bardziej
zagrożone ze względu na cieńsze, słabsze żebra i słabiej rozwiniętą muskulaturę).

Główne czynniki warunkujące i wyzwalające
Uderzenie w okolicę przedsercową
Moment uderzenia przypadający na ramię
wstępujące załamka T
Dodatkowe czynniki
Większa twardość lecącego przedmiotu
Mały kulisty kształt przedmiotu
Bezpośrednie prostopadłe uderzenie
Cieńsza, bardziej podatna ściana klatki piersiowej

Źródło uderzenia

Krążek hokejowy

Piłka do lacrosse

Piłka baseballowa

Pięść lub łokieć

Lewe płuco

Żebro

Ściana klatki
piersiowej

Ściana
serca

Szybki wzrost ciśnienia
w jamie serca

Przedział czasowy
o długości 20 ms

Ramię wstępujące
załamka T

Migotanie komór
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za okolicą przedsercową (np. w plecy, z boku lub po prawej stronie
klatki piersiowej) może spowodować nagły zgon.27,33

Drugim czynnikiem jest moment uderzenia, które musi nastą-
pić w wąskim przedziale czasowym (10-20 ms) na ramieniu wstę-
pującym załamka T, tuż przed jego szczytem (co odpowiada zale-
dwie 1% cyklu pracy serca). Do uderzenia musi więc dojść
w okresie podatności elektrycznej, w którym niejednorodność re-
polaryzacji, czyli jej dyspersja, jest największa i mięsień sercowy
jest podatny na wywołanie migotania komór (ryc. 2).20 Kiedy
u świń uderzenie następowało poza tym wąskim oknem czasowym,
nie dochodziło do migotania komór, obserwowano natomiast prze-
mijający całkowity blok przedsionkowo-komorowy, blok lewej od-
nogi pęczka Hisa lub uniesienie odcinka ST.20 Takie efekty opisy-
wano również u niektórych osób, które przeżyły podobny incydent
(prawdopodobnie uderzenie zbiegło się w czasie z zespołem QRS,
a więc nastąpiło w okresie depolaryzacji komór).12,50

Energia uderzenia będącego przyczyną wstrząśnienia serca nie
jest jednorodna: zależy od prędkości, której zakres jest bardzo du-
ży, a także wielkości, kształtu i masy uderzającego przedmiotu. In-
cydent może być spowodowany zarówno przez krążek hokejowy
i piłkę do lacrosse lecące z prędkością do 145 km/h,1,2 jak i z pozoru
niegroźne przedmioty, takie jak plastikowe kije baseballowe i tale-
rze do zjeżdżania po śniegu. Uderzenie przez nie małego dziecka na-
wet z małą prędkością może doprowadzić do zgonu. W warunkach
eksperymentalnych prawdopodobieństwo wywołania migotania ko-
mór przez poruszający się przedmiot wielkości piłki baseballowej
zwiększało się stopniowo aż do prędkości uderzenia wynoszącej
64 km/h, typowo generowanej przez 11- i 12-letnich miotaczy.24

Przy większych prędkościach (przekraczających 80 km/h) zwiększa
się ryzyko strukturalnego uszkodzenia klatki piersiowej i serca,
w tym wybroczyn w mięśniu sercowym i pęknięcia serca, które są
charakterystyczne dla stłuczenia, a nie wstrząśnienia serca.24,53

Do innych czynników zwiększających ryzyko migotania komór
i wstrząśnienia serca należą twardość, wielkość i kształt uderzają-
cego przedmiotu – największe ryzyko stwarzają twarde, małe i ku-
liste przedmioty.20,23,56 Występowanie wstrząśnienia serca częściej
u młodych osób może w znacznym stopniu wynikać z budowy klat-
ki piersiowej w młodym wieku:33,56 jest ona stosunkowo cienka
i słabo rozwinięta, co w połączeniu z nie w pełni rozwiniętymi mię-
śniami międzyżebrowymi daje mniejszą zdolność do osłabienia
arytmogennych następstw uderzenia w okolicę przedsercową.1,2

Co więcej, ponieważ uderzenia w klatkę piersiową u dzieci zdarza-
ją się prawdopodobnie częściej niż u dorosłych, mogą być one
bardziej narażone na wystąpienie wstrząśnienia serca.

Dorośli dzięki dojrzałej, w pełni rozwiniętej klatce piersiowej
są prawdopodobnie mniej narażeni na wystąpienie wstrząśnienia
serca. Tłumaczyłoby to częściowo małą częstość występowania
tych incydentów w takich sportach jak kick-boxing i boks (stano-
wią <5% przypadków odnotowanych w rejestrze). Możliwe rów-
nież, że rękawice bokserskie, które zwiększają powierzchnię ude-
rzenia, przyczyniają się do rozproszenia jego siły.2

Niewyjaśniona pozostaje kwestia, czy podatność na występowa-
nie wstrząśnienia serca może być różna w związku z indywidual-

ną zmiennością długości odstępu QT. Nie ma danych wskazują-
cych na to, że u osób, które przeżyły wstrząśnienie serca, ryzyko
późniejszych incydentów arytmii jest zwiększone. Bezpodstawne
jest też zabranianie zawodnikom uprawiania sportu z powodu
przebytego wstrząśnienia serca. Nie ma również wskazań do pro-
filaktycznego wszczepiania defibrylatorów u osób, które przeży-
ły taki incydent, jeżeli nie stwierdza się u nich choroby serca.

Mechanizmy komórkowe
Wydaje się, że komórkowe i subkomórkowe mechanizmy odpo-
wiedzialne za wstrząśnienie serca są wieloczynnikowe i złożone,
ale nie zostały w pełni wyjaśnione. Na podstawie danych uzyska-
nych w eksperymentach prowadzonych z wykorzystaniem serc
królików perfundowanych metodą Langendorffa,27 a także mode-
li zwierzęcych21,24,30-32 sformułowano hipotezy dotyczące poszcze-
gólnych szlaków mechanistycznych. Uważa się, że siła generowa-
na przez uderzenie w okolicę przedsercową powoduje chwilowe
zwiększenie ciśnienia w jamie lewej komory do 250-450 mmHg,
co koreluje bezpośrednio ze zwiększonym prawdopodobieństwem
wystąpienia migotania komór.21,24,27,33 Istnieje też hipoteza, że ten
wzrost ciśnienia powoduje rozciągnięcie błon komórkowych, co
aktywuje kanały jonowe i zwiększa przepływ prądu przez błony
w mechanizmie sprzężenia mechaniczno-elektrycznego.21,26,27,29,30,35

Spowodowane tym nasilenie dyspersji repolaryzacji stwarza nie-
jednorodny i wrażliwy elektrycznie substrat charakteryzujący się
podatnością na migotanie komór. W mechanizmie tym podejrze-
wa się udział kanału jonowego – być może jest to kanał potasowy
zależny od ATP,26 który przyczynia się do wywołania migotania
komór zarówno we wstrząśnieniu serca,21 jak i w zawale oraz nie-
dokrwieniu mięśnia sercowego.57-62 Być może mechanizm wystę-
powania migotania komór we wstrząśnieniu serca, z depolaryza-
cją komory wywołaną przez uderzenie w klatkę piersiową, ma
pewne cechy wspólne z mechanizmami patofizjologicznymi pro-
wadzącymi do pierwotnych chorób arytmogennych, takich jak
kanałopatie.63-68

Metody prewencji i rozważania na przyszłość
Prewencja pierwotna
Ryzyko wstrząśnienia serca wiąże się ze stylem życia i w związku
z tym może być modyfikowane. Jednym ze sposobów prewencji jest
edukacja społeczeństwa – ludzie powinni być świadomi koniecz-
ności unikania uderzeń w okolicę przedsercową.56 Należy podkre-
ślić, że nawet niezamierzone, z pozoru słabe uderzenie w klatkę
piersiową, wykonane bez złych zamiarów (np. podczas zabawy
w boks), może wyzwolić zagrażającą życiu tachyarytmię komoro-
wą.2 Ponieważ jednak do wstrząśnienia serca może dojść w wielu
sytuacjach (tab. 1), eliminacja tych zdarzeń jest niemożliwa.

Działania prewencyjne można prowadzić przede wszystkim
w ramach zorganizowanego uprawiania sportów. Przykładowo
doskonalenie technik treningu mogłoby wpłynąć na redukcję ry-
zyka wstrząśnienia serca. Należałoby uczyć niedoświadczonych
młodych pałkarzy grających w baseball i softball, w jaki sposób
uchylać się przed źle rzuconą piłką.56,59 Obrońców w lacrosse i ho-
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keju można instruować, by w czasie obrony bramki nie przyjmo-
wali na klatkę piersiową lecącej piłki lub krążka. Szkoły trenerskie
sponsorowane przez National Collegiate Athletic Association
w USA zdecydowanie odradzają stosowanie jakiejkolwiek takty-
ki, w związku z którą gracze w lacrosse (poza bramkarzami) znaj-
dują się bezpośrednio na linii strzałów na bramkę.

Zmiany w projektowaniu komercyjnego sprzętu sportowego
również mogłyby pomóc w zapobieganiu wstrząśnieniu serca.
Jednym z przykładów jest bezpieczna, miększa piłka do basebal-
la przeznaczona dla graczy w wieku <13 lat. Jest ona zrobiona tyl-
ko z gumy i nie zawiera zbitego, twardego rdzenia z korka i szpa-
gatu, który znajduje się w standardowych piłkach. W warunkach

laboratoryjnych wykazano bezpośrednią zależność między twar-
dością piłki a prawdopodobieństwem wystąpienia migotania ko-
mór. Śmiertelne arytmie występowały rzadziej, jeżeli stosowano
miększe piłki o zmodyfikowanej budowie.20,23,56 Nie zostaną one
jednak zaakceptowane, jeżeli będą wpływać na charakter gry, po-
za tym ich bezwzględna skuteczność w zmniejszaniu ryzyka
wstrząśnienia serca nie została udokumentowana w warunkach
gry na boisku. W rzeczywistości do kilku śmiertelnych incyden-
tów doszło, gdy grano właśnie tzw. bezpiecznymi piłkami do
baseballa.2 Piłki wypełnione powietrzem, wykorzystywane w pił-
ce nożnej, tenisie czy koszykówce, rzadko są przyczyną wstrząśnie-
nia serca (z rejestru w Minneapolis wynika, że tylko 4% zgonów
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Rycina 3. Ochrona przed wstrząśnieniem serca
Komercyjnie dostępne ochraniacze klatki piersiowej nie zabezpieczają w dostatecznym stopniu przed nagłymi zgonami spowodowanymi wstrząśnie-
niem serca. Przykładowo Ochraniacz może się przesunąć, odsłaniając okolicę przedsercową (dotyczy to ochraniacza przedstawionego na rysunku A,
stosowanego w hokeju).1,72 Ochraniacz może być też wykonany z materiału, który niedostatecznie osłabia siłę uderzenia (przykład: ochraniacz
przedstawiony na rysunku B, który stosują w baseballu łapacze).25 Zdarzały się również takie incydenty z miększymi piłkami do baseballa (rys. C),
z gumowym środkiem zamiast standardowego rdzenia z korka i szpagatu, zaprojektowanymi w celu uniknięcia incydentów wstrząśnienia serca
u dzieci. Wykres (rys. D) oparty na danych dotyczących 224 śmiertelnych przypadków wstrząśnienia serca odnotowanych w USA National Commo-
tio Cordis Registry wskazuje, że w sportach wyczynowych prawie 1/3 (40 ze 125) zawodników, którzy zmarli w następstwie incydentu wstrząśnie-
nia serca, miała na sobie ochraniacz klatki piersiowej. Kategoria „inne sporty” obejmuje: boks, krykiet, jeździectwo, karate i rugby.
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nastąpiło wskutek ich użycia). Obserwacja ta jest zgodna z regu-
łą, że ryzyko migotania komór jest większe, jeżeli uderzający
przedmiot ma litą budowę. Piłki wypełnione powietrzem uważa
się za bezpieczniejsze, ponieważ podczas kontaktu zapadają się
i pochłaniają część energii uderzenia.

W niektórych sportach pierwotna prewencja wstrząśnienia
serca opiera się głównie na stosowaniu ochraniaczy lub kamizelek
zakładanych na klatkę piersiową.34,54,56,70,71 Dane z rejestru wska-
zują jednak, że większość powszechnie stosowanych, ogólnie do-
stępnych ochraniaczy, które pierwotnie zaprojektowano w celu
zmniejszenia prawdopodobieństwa tępego urazu ciała, nie zapew-
nia pełnej ochrony przed zaburzeniami rytmu po uderzeniu
w klatkę piersiową.1,2,19,70 Dostępne ochraniacze klatki piersiowej
mogą nawet dawać fałszywe poczucie bezpieczeństwa. Trzeba bo-
wiem wziąć pod uwagę, że prawie 20% osób, u których wystąpiło
wstrząśnienie serca podczas wyczynowego uprawiania futbolu
amerykańskiego, baseballu, lacrosse i hokeja, miało na sobie
sprzęt reklamowany jako chroniący przed urazowymi obrażenia-
mi klatki piersiowej (ryc. 3).1,2,9,70,72 W kilku śmiertelnych przypad-
kach wstrząśnienia serca u bramkarzy w lacrosse piłka uderzyła
bezpośrednio w ochraniacz.19 Można więc sądzić, że materiał,
z którego go wykonano, był nieodpowiedni. W innych przypad-
kach w wyniku niewłaściwego zaprojektowania osłony klatki
piersiowej lecący przedmiot mógł uderzyć bezpośrednio w okoli-
cę przedsercową. Na przykład w hokeju, kiedy zawodnik uniesie
ręce nad głowę, ochraniacz może się przemieścić do góry, naraża-
jąc ścianę klatki piersiowej na bezpośrednie uderzenie.1,70,72 Dane
uzyskane z badań na modelach zwierzęcych wskazują, że ochrania-
cze klatki piersiowej, do których stosowania zachęca się w base-
ballu i lacrosse, nie zapewniają pełnej ochrony przed migotaniem
komór i nie zmniejszają ryzyka nagłego zgonu.25,34

Zaprojektowanie osłony klatki piersiowej, która zapobiegałaby
wstrząśnieniu serca podczas wyczynowego uprawiania sportu, mo-
że okazać się trudne. Aby taki ochraniacz był skuteczny, musiałby
pochłaniać i rozpraszać energię generowaną podczas uderzenia
w okolicę przedsercową.56 W warunkach laboratoryjnych najsku-
teczniejszym sposobem zapobiegania wstrząśnieniu serca był mo-
del ochraniacza, który umożliwiał rozproszenie siły uderzenia
w klatkę piersiową w obrębie większej powierzchni.54 Co więcej, za-
równo obserwacje kliniczne,1,2,19 jak i dane laboratoryjne25,34,70 wska-
zują, że lecące przedmioty mogą łatwo wnikać w piankę o struktu-
rze zamkniętych komórek, z której wykonana jest większość ogólnie
dostępnych ochraniaczy klatki piersiowej. Prawdopodobnie sprzęt
ten byłby skuteczniejszy, gdyby został wykonany z twardszych,
sztywniejszych i odporniejszych materiałów, a także pianek mogą-
cych pochłaniać i rozpraszać większą ilość energii. Takie ochrania-
cze klatki piersiowej powinny nadawać się do stosowania przez za-
wodników grających na jakiejkolwiek pozycji w każdym sporcie,
w którym istnieje ryzyko wstrząśnienia serca. Obecnie stosują je
głównie bramkarze w lacrosse i hokeju oraz łapacze w baseballu,
czyli grający na pozycjach związanych z 20% wszystkich incyden-
tów wstrząśnienia serca.70 Idealny ochraniacz ściany klatki piersio-
wej powinien również być tani, trwały i zapewniać komfort oraz peł-

ną swobodę ruchów podczas uprawiania danej dyscypliny sporto-
wej, a także spełniać normy bezpieczeństwa.54

Prewencja wtórna
Automatyczne defibrylatory zewnętrzne umożliwiają ratowanie
życia, dlatego powinny być powszechnie dostępne w miejscach,
gdzie odbywają się imprezy sportowe z udziałem młodzieży lub
gdzie rekreacyjnie można uprawiać sporty, w których może zdarzyć
się wstrząśnienie serca.73 Strategia zdrowia publicznego obejmują-
ca plan rozpowszechnienia automatycznych defibrylatorów ze-
wnętrznych prawdopodobnie zwiększyłaby odsetek przeżyć wśród
młodych ludzi, u których wystąpiło wstrząśnienia serca. Świadczą
o tym dane z rejestru i kilka przypadków, w których za pomocą
tych urządzeń przerwano zagrażającą życiu tachyarytmię komoro-
wą i przywrócono rytm zatokowy.2,69,74,75 Automatyczne defibryla-
tory zewnętrzne skutecznie przerywały też migotanie komór
w zwierzęcych modelach wstrząśnienia serca.22 Niemniej nawet
w optymalnych warunkach defibrylator może nie przywrócić pra-
widłowego rytmu po wstrząśnieniu serca. Stało się tak w przypad-
ku studenta college’u grającego w lacrosse, który został uderzony
piłką w klatkę piersiową i zmarł, mimo że szybko rozpoczęto re-
suscytację i defibrylację.76 Zarówno badania kliniczne,77-81 jak i pra-
ce eksperymentalne82 wskazują na to, że uderzenia w okolicę przed-
sercową nie są skutecznym sposobem przerywania migotania
komór wywołanego przez uderzenie w klatkę piersiową.

Podsumowanie
W ostatnim dziesięcioleciu wzrosła świadomość problemu wstrzą-
śnienia serca jako ważnej przyczyny nagłych zgonów. Do wstrzą-
śnienia dochodzi u zdrowych i aktywnych młodych ludzi, za-
zwyczaj podczas wyczynowego lub rekreacyjnego uprawiania
sportu, ale niekiedy nawet w czasie wykonywania codziennych ak-
tywności życiowych. Różne modele eksperymentalne wskazują na
to, że nawet niewinnie wyglądające uderzenie w okolicę przedser-
cową, jeśli nastąpi w szczególnym momencie cyklu pracy serca,
może wywołać migotanie komór i spowodować śmiertelny incy-
dent wstrząśnienia serca. Potrzebne są dalsze działania, które za-
pobiegałyby zgonom, obejmujące intensywniejszą edukację, lep-
sze projektowanie sprzętu sportowego (np. skutecznych
ochraniaczy klatki piersiowej) oraz szerszy dostęp do automa-
tycznych defibrylatorów zewnętrznych podczas zorganizowanych
imprez sportowych. Dzięki temu można zwiększyć bezpieczeń-
stwo uprawiania sportu przez młodzież.
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Nagły zgon sercowy wśród sportowców wiąże się najczęściej
ze strukturalną lub elektryczną patologią w obrębie serca.

Może jednak wystąpić u zawodników bez patologii serca, wsku-
tek migotania komór powstałego po uderzeniu w okolicę przed-
sercową. Zjawisko to określa się jako wstrząśnienie serca (com-
motio cordis). W 1932 r. jako pierwsi opisali je Schlomka
i Schmitz. Podzielili urazy klatki piersiowej na przebiegające
z niewielkimi urazami serca lub bez nich (commotio cordis) oraz
z ewidentnym uszkodzeniem miokardium (contusio cordis).

Ostatnio problem wstrząśnienia serca zaczął wzbudzać co-
raz większe zainteresowanie zarówno w USA, jak i w Europie.
Incydenty te zazwyczaj kończą się zgonem i występują głów-
nie u młodych sportowców. Szacuje się, że liczba zgonów
wskutek wstrząśnienia serca jest znacznie większa, niż można
by sądzić na podstawie rejestrów.

Dane epidemiologiczne przedstawione w artykule pochodzą
z największego na świecie rejestru – USA National Commotio
Cordis Registry. Do commotio cordis dochodzi rzadko, choć czę-
stość jego występowania się zwiększa– od czasu ostatniej pu-

blikacji rejestru w 2007 r. zarejestrowano ok. 40 nowych
przypadków. Z pewnością nie jest to duża liczba, ale w porów-
naniu ze wszystkimi nagłymi zgonami sercowymi w grupach
młodych sportowców okazała się na tyle znamienna, że w nie-
których analizach stanowi drugą lub trzecią po kardiomiopatii
przerostowej i wrodzonych anomaliach tętnic wieńcowych
przyczynę zgonów w tej populacji.1 Trzeba nadmienić, że da-
ne te dotyczą populacji amerykańskiej. W danych epidemiolo-
gicznych z Europy wstrząśnienie serca pojawia się rzadko lub
wcale nie występuje, ponieważ uprawia się tu inne dyscypliny
sportu. W związku ze wzrastającą popularnością amerykań-
skich gier zespołowych, również w naszym kraju, należy jed-
nak rozpowszechniać wiedzę na temat tego zjawiska i stoso-
wać odpowiednią profilaktykę.

Charakterystyka epidemiologiczna od lat pozostaje nie-
zmienna. Commotio cordis najczęściej występuje u dzieci i na-
stolatków, osób rasy białej i populacji męskiej. Do zdarzeń do-
chodzi zarówno w trakcie zorganizowanych zawodów, jak
i rekreacyjnego uprawiania sportu. Z największym ryzykiem
wiąże się uprawianie następujących dyscyplin: baseballu,
softballu, hokeja, karate, lacrosse, krykieta i futbolu amerykań-
skiego.2 Ponieważ wzrosła świadomość możliwości występowa-
nia tego zdarzenia, coraz częściej przypadki commotio cordis
rozpoznaje się też w sytuacjach niezwiązanych ze sportem.

Od czasów pierwszych doniesień o commotio cordis, w któ-
rych jako przyczynę rozważano odruchy z nerwu błędnego czy
indukowany mechanicznie skurcz tętnicy wieńcowej, wiedza na
temat patofizjologii bardzo się pogłębiła, co pozwala mieć na-
dzieję na wdrożenie skutecznej profilaktyki. Wiele badań pro-
wadzonych na zwierzęcych modelach eksperymentalnych da-
ło odpowiedź na pytanie o patofizjologiczny i komórkowy
mechanizm wystąpienia groźnej arytmii. Najistotniejsze jest jed-
nak to, że wystąpienie wstrząśnienia serca nie ma związku ze
współistnieniem organicznej choroby serca.3 Z drugiej strony
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według niektórych mechanizm zatrzymania krążenia jest bar-
dziej złożony i oprócz przedstawianych patomechanizmów
obejmuje kurcz naczynia wieńcowego oraz przejściowe uszko-
dzenie samego miokardium, co tłumaczyłoby niską skuteczność
podejmowanych czynności resuscytacyjnych.

W przeszłości w ok. 50% przypadków pierwszym obserwo-
wanym rytmem przy commotio cordis była asystolia, prawdo-
podobnie wtórna do przedłużającego się migotania komór.
Wielu świadków zdarzeń, w których doszło do urazu klatki pier-
siowej będącego przyczyną wstrząśnienia serca, zeznawało, że
w ogóle nie dostrzegli związku niegroźnie wyglądającego ude-
rzenia z zachowaniem ofiary. Wskazywano też na opóźnienia
w podjęciu czynności resuscytacyjnych i niską przeżywalność
po epizodzie wstrząśnienia serca nieprzekraczającą 15%.4

Postępowanie w razie nagłej utraty przytomności w przebie-
gu commotio cordis nie odbiega od standardów resuscytacji
krążeniowo-oddechowej, ze szczególnym uwzględnieniem wy-
konania wczesnej defibrylacji. Niska skuteczność wynika głów-
nie z opóźnienia podjęcia resuscytacji przez osoby postronne,
które nie znają objawów wstrząśnienia serca i błędnie interpre-
tują uraz jako nieszkodliwy.

Zaobserwowany w wyżej wymienionym rejestrze wzrost
prawidłowo rozpoznanych i skutecznie leczonych epizodów
wynika ze wzrostu poziomu świadomości społeczeństwa, zwięk-
szenia dostępu do automatycznych defibrylatorów zewnętrz-
nych i aktywacji systemu pomocy doraźnej. Rokowanie zależy
jednak głównie od okoliczności wystąpienia incydentu.

Komentowana praca to jak dotychczas najobszerniejsza
publikacja na temat prewencji nagłego zgonu sercowego
w przebiegu commotio cordis. Podkreślono w niej, że nawet
niegroźnie wyglądające uderzenie w okolicę przedsercową mo-
że powodować poważne zaburzenia rytmu serca. Istotna jest
też zmiana schematów treningowych zakładająca unikanie na-
rażania się na uderzenie w okolicę przedsercową.

Skuteczność sprzętu ochronnego okolicy przedsercowej po-
zostawia wiele do życzenia – zabezpieczenia tylko w niewiel-
kim stopniu redukują ryzyko wystąpienia commotio cordis.5

Martwi brak rozwiązań ze strony stowarzyszeń i związków
sportowych, które zmierzałyby do zastosowania bezpiecz-
niejszych piłek w grach zespołowych. Dane pokazują, że re-
dukują one ryzyko wystąpienia wstrząśnienia serca, choć
nie eliminują go.

Poprawa rokowania osób z commotio cordis wiąże się z roz-
powszechnieniem dostępu do automatycznych defibrylatorów
zewnętrznych, tym bardziej że niekiedy dotarcie do poszkodo-
wanego wykwalifikowanej pomocy medycznej trwa długo.6

Warto przypomnieć, że w wytycznych z 36. Konferencji
w Bethesda zawarto 5 głównych zaleceń prewencji nagłego zgo-
nu w przebiegu wstrząśnienia serca:7

• W grupach dzieci i młodszych sportowców do 13. r.ż. zaleca
się stosowanie odpowiednio bezpiecznych (miększych) piłek.

• Stosowanie ochraniaczy może chronić przed urazami klat-
ki piersiowej, ale ich skuteczność w zapobieganiu commo-
tio cordis jest kontrowersyjna.

• Szybki dostęp do automatycznych defibrylatorów zewnętrz-
nych (AED – automatic external defibrillator; maks. 5 min)
powinien być zapewniony w trakcie treningów i zawodów
w jakiejkolwiek dyscyplinie sportowej.

• U osoby po resuscytacji należy wykonać 12-odprowadzenio-
we EKG, badanie echokardiograficzne i metodą Holtera.

• Powrót do czynnego uprawiania sportu po epizodzie com-
motio cordis zależy od sytuacji klinicznej.
Zainteresowanie wstrząśnieniem serca rośnie także w Polsce.

Z inicjatywy Sekcji Kardiologii Sportowej Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego w czasie jednego z kongresów PTK przedsta-
wiono i żywo dyskutowano ten problem. Odrębny rozdział po-
święcono mu też w wydanej kilka lat temu „Kardiologii sporto-
wej” – książce wpisanej do Biblioteki PKOl i rekomendowanej
jako materiał edukacyjny przez Polski Komitet Olimpijski.8
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