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1. Wstęp 
 
 
Resuscytacją krążeniowo oddechową 

nazywamy działania za pomocą których staramy 
się przywrócid prawidłowe funkcjonowanie układu 
oddechowego i krążenia. W skład resuscytacji 
krążeniowo oddechowej wchodzi uciskanie klatki 
piersiowej oraz wentylacja, mające na celu 
podtrzymanie krążenia utlenowanej krwi przez 
mózg i mięsieo sercowy. Metoda sztucznej 
wentylacji zostawała wprowadzona przez Safara w 
roku 1958 zaś pośredni masaż serca wprowadzili 
Kauvenhowen wraz ze swoimi 
współpracownikami w roku 1960. [1,7] 

Kiedy w takim razie stosujemy resuscytację 
krążeniowo oddechową? 

Metody ratunkowe mające na celu przywrócenie 
spontanicznego krążenia krwi i oddychania 
stosujemy w momencie wystąpienia u 
poszkodowanego nagłego zatrzymania krążenia. 

Nagłe zatrzymanie krążenia (NZK) jest to 
gwałtowne zaprzestanie mechanicznej czynności 
serca oraz układu oddechowego skutkujące 
brakiem przepływu utlenowanej krwi przez 
łożysko naczyniowe i mózg. W wyniku tego 
dochodzi do śmierci w następstwie ustania 
czynności ośrodkowego układu nerwowego. 
[1,10,11] 

Resuscytacja krążeniowo oddechowa wraz ze 
stosowanymi lekami ma na celu zapobieganie 
uszkodzenia mózgu w skutek niedotlenienia, 
dlatego tak ważne jest skuteczne utrzymywanie 
drożności dróg oddechowych, wentylacji, 
pośredniego masażu serca oraz odpowiedniej 
farmakoterapii. [1,10] Pomimo iż resuscytacja 
krążeniowo oddechowa i defibrylacja stanowią 
priorytet w nagłym zatrzymaniu krążenia musimy 
pamiętad również o farmakoterapii, która jest w 
tym przypadku postępowaniem drugoplanowym 
jednakże nie możemy jej opóźniad ani pomijad. 
Według Wytycznych Europejskiej Rady 
Resuscytacji: „Podczas natychmiastowego leczenia  
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zatrzymania krążenia wskazane jest stosowanie 
tylko kilku leków, a dane naukowe przemawiające 
za ich stosowaniem są ograniczone.” [1,3] 

Do leków zalecanych przez Europejską Radę 
Resuscytacji zaliczamy następujące leki – 
adrenalina, amiodaron, lidokaina, wodorowęglan 
sodu i magnez. 

Aby lepiej zrozumied działanie każdego z tych 
leków powinniśmy przyjrzed się im od strony 
farmakodynamiki czyli nauki odpowiadającej nam 
na pytania gdzie i dlaczego dochodzi do efektu 
farmakologicznego oraz jakie mechanizmy temu 
towarzyszą. [1,3,7,10,11] 

 
2. Rozdział  I 

Adrenalina (epinefryna, Adrenalinum 0,1%)- 
pochodna katecholamin 

Adrenalina jest lekiem pierwszego rzutu w 
nagłym zatrzymaniu krążenia niezależnie od jego 
przyczyny. Należy ona do leków wyzwalających 
efekty pobudzenia układu sympatycznego 
(adrenergicznego, współczulnego). W obrębie 
układu adrenergicznego wyróżniamy dwa typy 
postsynaptycznych receptorów adrenergicznych α 
i β. Dzielą się one jeszcze na receptory α₁, α₂ oraz 
β₁, β₂ i β₃. Adrenalina należy do grupy leków 
działających bezpośrednio ponieważ pobudza 
zarówno receptory α jak i receptory β. Jej 
działanie receptorowe zależne jest od dawki. 
Mniejsze dawki pobudzają przede wszystkim 
receptory α₁ i β₂  natomiast większe dawki działają 
głównie na receptory β₁ w mięśniu sercowym. 
[1,2,7,10] 

Receptory α₁-adrenergiczne występują m.in. w 
mięśniach gładkich przewodu pokarmowego, 
pęcherza moczowego jak i w pęcherzykach 
nasiennych, w oku oraz w naczyniach 
krwionośnych. Pobudzenie ich prowadzi do 
zwiększenia wewnątrzkomórkowej ilości jonów 
wapnia a co za tym idzie do skurczu. 
Oddziaływanie α-adrenergiczne adrenaliny 
powoduje zatem skurcz naczyo krwionośnych 
zwiększając jednocześnie ciśnienie perfuzyjne w 
mięśniu sercowym oraz mózgu. [4,8,11] 

Receptory β₁-adrenergiczne występują głównie w 
sercu. W wyniku ich pobudzenia dochodzi do 
nasilonego napływu jonów wapnia do komórek. 
Efektem tego jest zwiększona siła i częstotliwośd 
skurczów serca. Ułatwia to również przewodzenie 
w układzie bodźcotwórczo przewodzącym. Wg 

Wytycznych Europejskiej Rady Resuscytacji 
zwiększony przepływ wieocowy krwi zwiększa 
częstotliwośd i amplitudę fali migotania komór i 
powinien zwiększyd szansę na przywrócenie 
krążenia podczas próby defibrylacji”, „ Adrenalina 
poprawi przepływ krwi w miokardium i  zwiększy 
szanse na skuteczną defibrylacje”. [5,8] 

Receptory β₂-adrenergiczne zlokalizowane są 
głównie w mięśniach gładkich oskrzeli oraz w 
naczyniach krwionośnych mięśni szkieletowych. 
Epinefryna bardzo silnie działa na tą grupę 
receptorów przez co prowadzi do zmniejszenia 
stężenia wolnych wewnątrzkomórkowych jonów 
wapnia. Prowadzi to do rozkurczu oskrzeli oraz 
łożyska naczyo krwionośnych mięśni 
szkieletowych. Efektem pobudzania receptorów 
β₂ jest również zwiększenie metabolizmu, głównie 
rozkładu węglowodanów, zwiększenie 
glikogenolizy w wątrobie, w efekcie czego 
dochodzi do zwiększenia poziomu cukru we krwi 
przez co może dojśd do hiperglikemii. Wynikiem 
tego jest zwiększona konsumpcja tlenu w 
komórkach przez co dochodzi do zakwaszenia 
mięśnia sercowego. [4,9] 

Adrenalina jest lekiem bardzo silnie i szybko 
działającym lecz krótkotrwale ponieważ jest 
bardzo szybko rozkładana m.in. przez enzym 
monoaminooksydazę (MAO) oraz przez 
katechotlenometylotransferazę (COMT). 

Dawki i drogi podania uzależnione są od przyczyny 
pogorszenia się stanu pacjenta. W przypadku 
nagłego zatrzymania krążenia (NZK) główną drogą 
podania leków jest droga dożylna (i.v). 
Alternatywą do drogi dożylnej jest droga 
doszpikowa (i.o) w przypadku której dawki leków 
są takie same. W przypadku NZK dawka u osoby 
dorosłej wynosi 1mg co 3-5 minut a u dziecka 10 
mcg/kg m.c. co 3-5 min. Podczas wstrząsu 
anafilaktycznego adrenalinę podajemy 
domięśniowo (i.m) w dawce 0,5 mg w przypadku 
osoby dorosłej. W przypadku dzieci dawka leku 
uzależniona jest od wieku. Dzieci do 6 roku życia 
otrzymują 150 mcg domięśniowo (i.m), od 6 do 12 
roku życia 300 mcg i.m, natomiast dzieciom 
powyżej 12 roku życia przypisana jest dawka taka 
sama jak u osoby dorosłej. W przypadku ciężkiej 
bradykardii dawką zalecaną u osoby dorosłej jest 
2-10 mcg/min i.v natomiast u dzieci 0,05-1,0 
mcg/kg i.v. [2,6,11] 
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3. Rozdział II 
Amiodaron ( Amiodaroni hydrochloridum, 
Cordaron, Amiokordin)- lek antyarytmiczny 
zaliczany do III klasy wg Vaughana Williamsa 

Amiodaron jest kolejnym lekiem stosowanym  
w resuscytacji krążeniowo – oddechowej, a tym 
samym najważniejszym zaraz po adrenalinie i 
jednocześnie lekiem pierwszego rzutu w opornym na 
defibrylację migotaniu komór.[1,7] 

Leki antyarytmiczne stosowane są w celu 
znormalizowania nieprawidłowej akcji serca. 
Zmniejszają pobudliwośd układu bodźco-twórczo-
przewodzącego poprzez wydłużenie okresu refrakcji w 
kardiomiocytach. Działają one bezpośrednio na 
komórki mięśnia sercowego, ale pośrednie działanie 
wykazują również na autonomiczny i ośrodkowy 
układu nerwowy. Ze względu na bardzo dużą 
różnorodnośd substancji stosowanych w leczeniu 
arytmii oraz ich zróżnicowanym mechanizmie 
działania podzielono je na IV klasy wg Vaughana 
Williamsa. Leki przeciwarytmiczne klasy III, których 
głównym przedstawicielem jest amiodaron 
charakteryzują się przedłużeniem potencjału 
czynnościowego komórek poprzez blokadę kanałów 
potasowych. [5,8] 

Amiodaron jest pochodną benzofuranu dzięki czemu 
jego działanie możemy zaobserwowad    przy 
komorowych jak i nadkomorowych zaburzeniach 
rytmu. Poza antyarytmicznym działaniem 
obserwujemy również działanie antydławicowe, które 
opiera się na redukcji zużytego tlenu w mięśniu 
sercowym. Amiodaron modeluje prace serca blokując 
działanie wielu kanałów jonowych, między innymi 
dlatego nie udało się dotychczas przyporządkowad 
jego działania jednemu mechanizmowi 
molekularnemu. Wykazując działanie adrenolityczne 
(hamujące) w stosunku do receptorów α jak i β 
rozszerza naczynia wieocowe blokując kanały 
wapniowe, zmniejszając zapotrzebowanie mięśnia 
sercowego na tlen. Poprzez zahamowanie pompy 
sodowej prowadzi do stabilizacji błony komórkowej 
dzięki czemu dochodzi do wydłużenia okresu refrakcji 
poza okresem repolaryzacji co w koocowej fazie 
prowadzi do – zmniejszenia pobudliwości mięśnia 
sercowego. Niemniej jednak jego główny mechanizm 
działania to blokada kanałów potasowych. [2,9,11] 

W przypadku amiodaronu główną drogą podania jest 
droga dożylna jednak tak samo jak w przypadku 
adrenaliny alternatywą jest droga doszpikowa. 
Podczas nagłego zatrzymania krążenia w rytmach do 
defibrylacji (VF- migotanie komór, VT- częstoskurcz 

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

 
 

4. Rozdział III 
Lidokaina (Lidocainum hydrochloridum, 
Xylocaine)- lek antyarytmiczny należący do 
klasy IB wg Voughana Williamsa  

Lidokaina jest drugim lekiem antyarytmicznym 
stosowanym w resuscytacji krążeniowo – oddechowej. 
Stanowi zamiennik/alternatywę dla amiodaronu w 
przypadku jego braku. W nagłym zatrzymaniu krążenia 
stosujemy ją w opornym na defibrylację VF/VT tylko w 
sytuacji braku amiodaronu który jest lekiem z wyboru 
w częstoskurczu i migotaniu komór. Należy pamiętad 
aby nie stosowad jej w przypadku wcześniejszego 
zastosowania amiodaronu. [1,7,10] 

 Lidokaina należy do grupy leków przeciwarytmicznych 
klasy IB charakteryzującej się działaniem przede 
wszystkim na komory serca a w mniejszym stopniu na 
jego przedsionki. Jest pochodną amidową stabilizującą 
błony komórkowe poprzez blokowanie kanałów 
sodowych a co za tym idzie zmniejszenie przepływu 
jonów sodowych i nie dopuszczenie do depolaryzacji 
komórki. Działa w znacznym stopniu na komórki już 
zdepolaryzowane obniżając ich aktywnośd, zaś w 
niewielkim stopniu na komórki o prawidłowym 
potencjale spoczynkowym. Stosuje się ją w 
zaburzeniach komorowych jak i nadkomorowych typu 
tachykardii ponieważ zmniejsza pobudliwośd serca, 
obniża komorową aktywnośd ektopową oraz szybkośd 
depolaryzacji. Aby utrzymad efekt przeciwarytmiczny 
niezbędny jest wlew dożylny leku który po wstępnym 
bolusie zachowuje aktywnośd przez około 20 min. 
Działanie przedłuża się w przypadku chorób wątroby, 
niewydolności nerek oraz krążenia ponieważ jest on 
wydalany przez te narządy. [1,2,3,4,6,10] 

Lidokaina jest kolejnym lekiem którego główną drogą 
podania jest droga dożylna bądź doszpikowa. Jej 
dawki w przypadku nagłego zatrzymania krążenia to: u 
osoby dorosłej 1-1,5 mg/kg m.c (zwykle podajemy 100 
mg w dawce początkowej, 50 mg w dawce kolejnej), u 
dzieci 1 mg/kg m.c. 

 

5. Rozdział IV  
Wodorowęglan sodu (bikarbonat sodu, 
Natrium bicarbonicum 8,4%)– lek alkalizujący 
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Mimo iż wodorowęglan sodu nie jest zalecany 
do rutynowego stosowania w trakcie nagłego 
zatrzymania krążenia, zwłaszcza w warunkach 
przedszpitalnych, należy pamiętad, że ma on 
pozytywne działanie w przypadku hiperkaliemii oraz w 
momencie gdy do zatrzymania krążenia dochodzi w 
wyniku przedawkowania trójcyklicznych leków 
przeciwdepresyjnych. Pozytywny skutek działania tego 
leku można zauważyd również w przypadku ciężkiej 
kwasicy mleczanowej. W trakcie zatrzymania krążenia 
dochodzi do powstania kwasicy metabolicznej oraz 
oddechowej. Kwasica metaboliczna spowodowana 
jest przejściem organizmu na metabolizm beztlenowy, 
natomiast kwasica oddechowa zaprzestaniem 
wydalania z organizmu CO₂ w wyniku czego dochodzi 
do magazynowania go w komórkach. Wodorowęglan 
sodu ma właściwości alkalizujące. Poprzez 
wychwytywanie jonów wodorowych, łączenie się z 
nimi a tym samym zmniejszenie ich stężenia w osoczu 
prowadzi do wzrostu pH krwi. [2,3,5,6,7,10] 

„Wodorowęglan sodu należy podad w dawce 
50 mEq jeśli zatrzymanie krążenia jest związane z 
hiperkaliemią lub przedawkowaniem trójcyklicznych 
leków przeciwdepresyjnych”. Dawkę tą można 
powtórzyd po 10 minutach. W przypadku dzieci i 
niemowląt do 2 r.ż dawka początkowa to 1 mEq/kg 
m.c., natomiast maksymalna dawka to    8 mEq/kg 
m.c./dobę. [1,6,7,11] 

 

6. Rozdział  V  

Siarczan magnezu ( Magnesium 

sulphuricum 20%)- należy do elektrolitow 

Siarczan magnezu stosujemy głównie w migotaniu 
komór opornym na defibrylację ale także w innych 
tachyarytmiach komorowych zwłaszcza jeśli 
towarzyszy im hipomagnezemia, w torsade de pointes 
(balet serca) oraz w sytuacjach kiedy podejrzewamy 
że do zatrzymania krążenia doszło w skutek zatrucia 
glikozydami nasercowymi (digoksyną). [1,2,3,10] 

Magnez jest składnikiem wielu układów 
enzymatycznych, które biorą udział w wytwarzaniu 
energii w mięśniach. Dzięki temu iż jest on również 
antagonistą jonów wapnia powoduje zmniejszenie siły 
skurczu i częstotliwości pracy mięśnia sercowego, 
poprawiając jednocześnie aktywnośd skurczową 
miokardium. Osłabiając wydzielanie acetylocholiny 
prowadzi do zmniejszenia wrażliwości płytki nerwowo 
– mięśniowej co prowadzi wraz z defibrylacją do 
zwiększenia prawdopodobieostwa umiarowienia 
zaburzonej pracy serca. 

Siarczan magnezu tak samo jak pozostałe leki 
podajemy drogą dożylną lub doszpikową. W opornym 
na defibrylację migotaniu komór dawka zalecana to 2g 
w bolusie. W innych tachyarytmiach komorowych 
dawka jest taka sama lecz czas podania wydłuża się do 
10 minut. [1,2,6,7,11] 

 
7. Podsumowanie 

 
Wg wytycznych ERC uznano że pomimo iż nie ma 
żadnych badao potwierdzających skutecznośd 
działania leków stosowanych w resuscytacji 
krążeniowo – oddechowej a wręcz udowodnione jest 
to iż żaden ze stosowanych leków nie zwiększa 
przeżywalności pacjentów warto znad mechanizmy 
działania stosowanych substancji aby w przypadku 
ratowania życia posługiwad się nimi świadomie i 
pewnie. [1,3,10] 
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