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INFORMACIJE O ARTYKULE: STRESZCZENIE:

Historia: . . .
Resuscytacje krgzeniowo-oddechowg stosujemy w nagtym

zatrzymaniu krazenia. Wraz ze stosowanymi lekami ma ona na celu
przywrdcenie prawidtowego funkcjonowania organizmu. Wytyczne
Europejskiej Rady Resuscytacji mowig iz podczas nagtego zatrzymania
krgzenia wskazane jest stosowanie tylko kilku lekdw, a zaliczajg sie do
nich: adrenalina, amiodaron, lidokaina, wodoroweglan sodu i magnez.
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Resuscytacja krgzeniowo-oddechowa
Nagte zatrzymanie krazenia

Leki w resuscytacji

Mechanizm dziatania leku

1. Wstep Nagte zatrzymanie krazenia (NZK) jest to
gwattowne zaprzestanie mechanicznej czynnosci
serca oraz uktadu oddechowego skutkujgce

Resuscytacjg krgzeniowo oddechowg brakiem przeptywu utlenowanej krwi przez
nazywamy dziatania za pomoca ktérych staramy tozysko naczyniowe i mdzg. W wyniku tego
sie przywrocic prawidtowe funkcjonowanie uktadu dochodzi do $mierci w nastepstwie ustania
oddechowego i krazenia. W skfad resuscytacji czynnosci  osrodkowego uktadu nerwowego.
kragzeniowo oddechowej wchodzi uciskanie klatki [1,10,11]

piersiowej oraz wentylacja, majace na celu
podtrzymanie krgzenia utlenowanej krwi przez
mozg i miesien sercowy. Metoda sztucznej
wentylacji zostawata wprowadzona przez Safara w
roku 1958 za$ posredni masaz serca wprowadzili
Kauvenhowen wraz ze swoimi
wspotpracownikami w roku 1960. [1,7]

Resuscytacja krgzeniowo oddechowa wraz ze
stosowanymi lekami ma na celu zapobieganie
uszkodzenia mézgu w skutek niedotlenienia,
dlatego tak wazne jest skuteczne utrzymywanie
droznosci drég  oddechowych,  wentylacji,
posredniego masazu serca oraz odpowiednigj
farmakoterapii. [1,10] Pomimo iz resuscytacja

Kiedy w takim razie stosujemy resuscytacje
krgzeniowo oddechowg?

Metody ratunkowe majgce na celu przywrdcenie
spontanicznego krazenia krwi i oddychania
stosujemy w  momencie  wystapienia u
poszkodowanego nagtego zatrzymania krazenia.

krgzeniowo oddechowa i defibrylacja stanowia
priorytet w nagtym zatrzymaniu krgzenia musimy
pamieta¢ réwniez o farmakoterapii, ktéra jest w
tym przypadku postepowaniem drugoplanowym
jednakze nie mozemy jej opdzniaé¢ ani pomijac.
Wedtug Wytycznych Europejskiej Rady
Resuscytacji: ,,Podczas natychmiastowego leczenia



zatrzymania kragzenia wskazane jest stosowanie
tylko kilku lekow, a dane naukowe przemawiajgce
za ich stosowaniem sg ograniczone.” [1,3]

Do lekéw zalecanych przez Europejska Rade
Resuscytacji  zaliccamy nastepujgce leki -
adrenalina, amiodaron, lidokaina, wodoroweglan
sodu i magnez.

Aby lepiej zrozumiec dziatanie kazdego z tych
lekéw powinnismy przyjrze¢ sie im od strony
farmakodynamiki czyli nauki odpowiadajgcej nam
na pytania gdzie i dlaczego dochodzi do efektu
farmakologicznego oraz jakie mechanizmy temu
towarzysza. [1,3,7,10,11]

2. Rozdziat |
Adrenalina (epinefryna, Adrenalinum 0,1%)-
pochodna katecholamin

Adrenalina jest lekiem pierwszego rzutu w
nagtym zatrzymaniu krgzenia niezaleznie od jego
przyczyny. Nalezy ona do lekdw wyzwalajgcych
efekty pobudzenia uktadu sympatycznego
(adrenergicznego, wspdtczulnego). W obrebie
uktadu adrenergicznego wyrdézniamy dwa typy
postsynaptycznych receptoréw adrenergicznych a
i B. Dzielg sie one jeszcze na receptory oy, a, oraz
B1, B2 i Bs. Adrenalina nalezy do grupy lekow
dziatajgcych bezposrednio poniewaz pobudza
zarowno receptory a jak i receptory B. lej
dziatanie receptorowe zaleine jest od dawki.
Mniejsze dawki pobudzajg przede wszystkim
receptory a4 i B2 natomiast wieksze dawki dziatajg
gtéwnie na receptory B; w miesniu sercowym.
[1,2,7,10]

Receptory oy-adrenergiczne wystepujag m.in. w
miesniach gtadkich przewodu pokarmowego,
pecherza moczowego jak i w pecherzykach
nasiennych, w oku oraz w naczyniach
krwiono$nych. Pobudzenie ich prowadzi do
zwiekszenia wewnatrzkomoérkowe] ilosci jondw
wapnia a co za tym idzie do skurczu.
Oddziatywanie a-adrenergiczne adrenaliny
powoduje zatem skurcz naczyn krwionosnych
zwiekszajgc jednoczesnie cisnienie perfuzyjne w
miesniu sercowym oraz mozgu. [4,8,11]

Receptory Bi-adrenergiczne wystepujg gtdwnie w
sercu. W wyniku ich pobudzenia dochodzi do
nasilonego naptywu jonéw wapnia do komérek.
Efektem tego jest zwiekszona sita i czestotliwos¢
skurczéw serca. Utatwia to rdwniez przewodzenie
w uktadzie bodzcotwérczo przewodzacym. Wg

Wytycznych  Europejskiej Rady Resuscytacji
zwiekszony przeptyw wiencowy krwi zwieksza
czestotliwosé i amplitude fali migotania komor i
powinien zwiekszy¢ szanse na przywrdcenie
krazenia podczas préby defibrylacji”, ,, Adrenalina
poprawi przeptyw krwi w miokardium i zwiekszy
szanse na skuteczng defibrylacje”. [5,8]

Receptory B:-adrenergiczne zlokalizowane s3
gtéwnie w miesniach gtadkich oskrzeli oraz w
naczyniach krwionosnych miesni szkieletowych.
Epinefryna bardzo silnie dziata na ta grupe
receptoréw przez co prowadzi do zmniejszenia
stezenia wolnych wewnatrzkomérkowych jondéw
wapnia. Prowadzi to do rozkurczu oskrzeli oraz
tozyska naczyn krwiono$nych miesni
szkieletowych. Efektem pobudzania receptoréw
B, jest réwniez zwiekszenie metabolizmu, gtdwnie
rozktadu weglowodandw, zwiekszenie
glikogenolizy w watrobie, w efekcie czego
dochodzi do zwiekszenia poziomu cukru we krwi
przez co moze dojs¢ do hiperglikemii. Wynikiem
tego jest zwiekszona konsumpcja tlenu w
komodrkach przez co dochodzi do zakwaszenia
miesnia sercowego. [4,9]

Adrenalina jest lekiem bardzo silnie i szybko
dziatajgcym lecz krétkotrwale poniewaz jest
bardzo szybko rozktadana m.in. przez enzym
monoaminooksydaze (MAOQ) oraz przez
katechotlenometylotransferaze (COMT).

Dawki i drogi podania uzaleznione s3g od przyczyny
pogorszenia sie stanu pacjenta. W przypadku
nagtego zatrzymania krazenia (NZK) gtdwng droga
podania lekéow jest droga dozylna (i.v).
Alternatywg do drogi dozylnej jest droga
doszpikowa (i.0) w przypadku ktérej dawki lekéw
sg takie same. W przypadku NZK dawka u osoby
dorostej wynosi 1mg co 3-5 minut a u dziecka 10
mcg/kg m.c. co 3-5 min. Podczas wstrzasu
anafilaktycznego adrenaline podajemy
domiesniowo (i.m) w dawce 0,5 mg w przypadku
osoby dorostej. W przypadku dzieci dawka leku
uzalezniona jest od wieku. Dzieci do 6 roku zycia
otrzymujg 150 mcg domiesniowo (i.m), od 6 do 12
roku zycia 300 mcg i.m, natomiast dzieciom
powyzej 12 roku zycia przypisana jest dawka taka
sama jak u osoby dorostej. W przypadku ciezkiej
bradykardii dawkg zalecang u osoby dorostej jest
2-10 mcg/min i.v natomiast u dzieci 0,05-1,0
mcg/kgi.v. [2,6,11]



3. Rozdziatll

Amiodaron ( Amiodaroni hydrochloridum,
Cordaron, Amiokordin)- lek antyarytmiczny
zaliczany do 11l klasy wg Vaughana Williamsa

Amiodaron jest kolejnym lekiem stosowanym
w resuscytacji krgzeniowo — oddechowej, a tym
samym najwazniejszym zaraz po adrenalinie i
jednoczesnie lekiem pierwszego rzutu w opornym na
defibrylacje migotaniu komér.[1,7]

Leki antyarytmiczne stosowane s3 w celu
znormalizowania  nieprawidtowe]  akcji  serca.
Zmniejszaja pobudliwosé uktadu bodzco-twodrczo-
przewodzgcego poprzez wydtuzenie okresu refrakcji w
kardiomiocytach. Dziatajg one bezposrednio na
komérki miesnia sercowego, ale posrednie dziatanie
wykazujg rowniez na autonomiczny i osrodkowy
uktadu nerwowy. Ze wzgledu na bardzo duig
roznorodnos$¢ substancji stosowanych w leczeniu
arytmii  oraz ich zrdinicowanym mechanizmie
dziatania podzielono je na IV klasy wg Vaughana
Williamsa. Leki przeciwarytmiczne klasy Ill, ktérych
gtownym przedstawicielem jest amiodaron
charakteryzujg  sie  przedtuzeniem potencjatu
czynnosciowego komorek poprzez blokade kanatéw
potasowych. [5,8]

Amiodaron jest pochodng benzofuranu dzieki czemu
jego dziatanie mozemy zaobserwowac przy
komorowych jak i nadkomorowych zaburzeniach
rytmu. Poza antyarytmicznym dziataniem
obserwujemy réwniez dziatanie antydtawicowe, ktére
opiera sie na redukcji zuzytego tlenu w miesniu
sercowym. Amiodaron modeluje prace serca blokujac
dziatanie wielu kanatéw jonowych, miedzy innymi
dlatego nie udato sie dotychczas przyporzgdkowad
jego dziatania jednemu mechanizmowi
molekularnemu. Wykazujac dziatanie adrenolityczne
(hamujgce) w stosunku do receptorow a jak i B
rozszerza naczynia wiencowe blokujgc kanaty
wapniowe, zmniejszajgc zapotrzebowanie miesnia
sercowego na tlen. Poprzez zahamowanie pompy
sodowe] prowadzi do stabilizacji btony komodrkowej
dzieki czemu dochodzi do wydtuzenia okresu refrakgcji
poza okresem repolaryzacji co w koncowej fazie
prowadzi do — zmniejszenia pobudliwosci miesnia
sercowego. Niemniej jednak jego gtdwny mechanizm
dziatania to blokada kanatéw potasowych. [2,9,11]

W przypadku amiodaronu gtéwng drogg podania jest
droga dozylna jednak tak samo jak w przypadku
adrenaliny alternatywg jest droga doszpikowa.
Podczas nagtego zatrzymania krazenia w rytmach do
defibrylacji (VF- migotanie komér, VT- czestoskurcz

komorowy) amiodaron podajemy po 3 defibrylacji w
dawkach: u osoby dorostej 300 mg i.v lub i.o, u dzieci
5 mg/kg m.ci.vlubi.o. [1,2,6]

4. Rozdziat Il

Lidokaina (Lidocainum hydrochloridum,
Xylocaine)- lek antyarytmiczny nalezqgcy do
klasy IB wg Voughana Williamsa

Lidokaina jest drugim lekiem antyarytmicznym
stosowanym w resuscytacji krgzeniowo — oddechowe;.
Stanowi zamiennik/alternatywe dla amiodaronu w
przypadku jego braku. W nagtym zatrzymaniu krazenia
stosujemy jg w opornym na defibrylacje VF/VT tylko w
sytuacji braku amiodaronu ktdry jest lekiem z wyboru
w czestoskurczu i migotaniu komdr. Nalezy pamietac
aby nie stosowaé jej w przypadku wczesniejszego
zastosowania amiodaronu. [1,7,10]

Lidokaina nalezy do grupy lekdéw przeciwarytmicznych
klasy IB charakteryzujgcej sie dziataniem przede
wszystkim na komory serca a w mniejszym stopniu na
jego przedsionki. Jest pochodng amidowg stabilizujaca
btony komodrkowe poprzez blokowanie kanatéw
sodowych a co za tym idzie zmniejszenie przeptywu
jondw sodowych i nie dopuszczenie do depolaryzacji
komarki. Dziata w znacznym stopniu na komorki juz
zdepolaryzowane obnizajagc ich aktywnos¢, zas w
niewielkim stopniu na komdérki o prawidtowym
potencjale spoczynkowym. Stosuje sie j3 w
zaburzeniach komorowych jak i nadkomorowych typu
tachykardii poniewaz zmniejsza pobudliwos¢ serca,
obniza komorowg aktywnos$¢ ektopowq oraz szybkos¢
depolaryzacji. Aby utrzymaé efekt przeciwarytmiczny
niezbedny jest wlew dozylny leku ktéry po wstepnym
bolusie zachowuje aktywnos$¢ przez okoto 20 min.
Dziatanie przedtuza sie w przypadku choréb watroby,
niewydolnosci nerek oraz krazenia poniewaz jest on
wydalany przez te narzady. [1,2,3,4,6,10]

Lidokaina jest kolejnym lekiem ktérego gtéwng drogg
podania jest droga dozylna badz doszpikowa. Jej
dawki w przypadku nagtego zatrzymania krazenia to: u
osoby dorostej 1-1,5 mg/kg m.c (zwykle podajemy 100
mg w dawce poczatkowej, 50 mg w dawce kolejnej), u
dzieci 1 mg/kg m.c.

5. Rozdziat IV
Wodoroweglan sodu (bikarbonat sodu,
Natrium bicarbonicum 8,4%)- lek alkalizujgcy



Mimo iz wodoroweglan sodu nie jest zalecany
do rutynowego stosowania w trakcie nagtego
zatrzymania krazenia, zwifaszcza w warunkach
przedszpitalnych, nalezy pamietaé, ze ma on
pozytywne dziatanie w przypadku hiperkaliemii oraz w
momencie gdy do zatrzymania krgzenia dochodzi w
wyniku  przedawkowania  tréjcyklicznych  lekéw
przeciwdepresyjnych. Pozytywny skutek dziatania tego
leku mozna zauwazy¢ réwniez w przypadku ciezkiej
kwasicy mleczanowej. W trakcie zatrzymania krazenia
dochodzi do powstania kwasicy metabolicznej oraz
oddechowe]. Kwasica metaboliczna spowodowana
jest przejsciem organizmu na metabolizm beztlenowy,
natomiast kwasica oddechowa zaprzestaniem
wydalania z organizmu CO, w wyniku czego dochodzi
do magazynowania go w komadrkach. Wodoroweglan
sodu ma  witasciwosci  alkalizujgce.  Poprzez
wychwytywanie jonéw wodorowych, faczenie sie z
nimi a tym samym zmniejszenie ich stezenia w osoczu
prowadzi do wzrostu pH krwi. [2,3,5,6,7,10]

»Wodoroweglan sodu nalezy poda¢ w dawce
50 mEq jesli zatrzymanie krazenia jest zwigzane z
hiperkaliemig lub przedawkowaniem tréjcyklicznych
lekéw przeciwdepresyjnych”. Dawke t3 mozna
powtdrzy¢ po 10 minutach. W przypadku dzieci i
niemowlat do 2 r.z dawka poczatkowa to 1 mEqg/kg
m.c., natomiast maksymalna dawka to 8 mEg/kg
m.c./dobe. [1,6,7,11]

6. Rozdziat V
Siarczan magnezu ( Magnesium

sulphuricum 20%)- nalezy do elektrolitow

Siarczan magnezu stosujemy gtéwnie w migotaniu
komér opornym na defibrylacje ale takze w innych
tachyarytmiach komorowych zwilaszcza  jesli
towarzyszy im hipomagnezemia, w torsade de pointes
(balet serca) oraz w sytuacjach kiedy podejrzewamy
ze do zatrzymania krazenia doszto w skutek zatrucia
glikozydami nasercowymi (digoksyng). [1,2,3,10]

Magnez jest sktadnikiem wielu uktadéw
enzymatycznych, ktére biorg udziat w wytwarzaniu
energii w miesniach. Dzieki temu iz jest on réwniez
antagonistg jonéw wapnia powoduje zmniejszenie sity
skurczu i czestotliwosci pracy miesnia sercowego,
poprawiajgc  jednoczesnie aktywnos$¢ skurczowa
miokardium. Ostabiajgc wydzielanie acetylocholiny
prowadzi do zmniejszenia wrazliwosci ptytki nerwowo
— miesSniowej co prowadzi wraz z defibrylacjg do
zwiekszenia  prawdopodobienstwa  umiarowienia
zaburzonej pracy serca.

Siarczan magnezu tak samo jak pozostate leki
podajemy drogg dozylng lub doszpikowg. W opornym
na defibrylacje migotaniu komér dawka zalecana to 2g
w bolusie. W innych tachyarytmiach komorowych
dawka jest taka sama lecz czas podania wydtuza sie do
10 minut. [1,2,6,7,11]

7. Podsumowanie

Wg wytycznych ERC uznano Ze pomimo iz nie ma
zadnych  badan  potwierdzajgcych  skutecznosc
dziatania lekédw stosowanych ~w  resuscytac;ji
krazeniowo — oddechowej a wrecz udowodnione jest
to iz zaden ze stosowanych lekéw nie zwieksza
przezywalnosci pacjentow warto znaé¢ mechanizmy
dziatania stosowanych substancji aby w przypadku
ratowania zycia postugiwa¢ sie nimi Swiadomie i
pewnie. [1,3,10]
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