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Streszczenie

Autorzy opisują historię odkrycia adrenaliny. Szczegółowo omawiają jej działanie na poszczególne receptory 
i uzyskany efekt kliniczny. Koncentrują się na opisaniu zastosowania adrenaliny w resuscytacji krążeniowo-odde-
chowej w aspekcie wytycznych ERC i AHA. Celem pracy jest przedstawienie dowodów naukowych na pozytywne 
jak i negatywne działanie adrenaliny w resuscytacji krążeniowo-oddechowej.  Anestezjologia i Ratownictwo 2021; 
15: 189-198. doi:10.53139/AIR.20211520
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Abstract

Authors describe the discovery of adrenaline. They elaborate on clinical effects of adrenaline’s interaction with 
particular receptors. The role of adrenaline in cardiopulmonary resuscitation is explained in detail with regard to 
ERC and AHA guidelines. The aim of the thesis is to indicate scientific evidence for positive and negative aspects 
of adrenaline use in cardiopulmonary resuscitation. Anestezjologia i Ratownictwo 2021; 15: 189-198. doi:10.53139/
AIR.20211520
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Zarys historyczny

Nazwa adrenalina, wymiennie stosowana jest 
z określeniem epinefryna. Pierwsza z nich pochodzi 
z łaciny (ad- + renes), a druga z greki (epi- + nephros), 
obie jednak oznaczają to samo – nad nerkami [1]. 
Odkrycie adrenaliny przypisuje się polskiemu współ-
twórcy endokrynologii, Napoleonowi Cybulskiemu, 
który wraz z Władysławem Szymonowiczem w 1894 
roku opisał nadnerczynę – wyciąg z rdzenia nad-
nerczy zawierający, jak dziś wiemy, aminy kate-

cholowe – noradrenalinę, adrenalinę i dopaminę. 
Szymonowicz, histolog i embriolog, pisał o spadku 
ciśnienia tętniczego po usunięciu nadnerczy u psów 
i ponownym wzroście ciśnienia po dożylnym poda-
niu nadnerczyny. Podkreślić należy fakt, że w latach 
90. XIX wieku, regulacja hormonalna, a także pojęcie
hormonu pozostawały nieznane. Nadnerczyna była
więc pierwszą odkrytą substancją wywołującą silny
efekt fizjologiczny, a także odpowiedzią na pytanie
do czego służą gruczoły nadnerczowe, opisane po
raz pierwszy przez Bartolomeo Eustachio, włoskiego
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anatoma [2]. W 1901 roku Jōkichi Takamine jako 
pierwszy wyizolował i oczyścił adrenalinę pozyskaną 
z nadnerczy zwierzęcych oraz nadał jej nazwę [3], a jego 
współpracownik Thomas Bell Aldrich określił jej wzór 
strukturalny [4]. Odkrywanie adrenaliny zakończył 
niemiecki chemik Friedrich Stolz, który w 1904 roku, 
jako pierwszy opracował metodę sztucznej syntezy 
[4]. Do tej pory, wpływ adrenaliny wydzielanej przez 
organizm w reakcji na stres został dobrze poznany, 
lecz trwają niezliczone ilości badań nad wpływem 
adrenaliny syntetycznej, stosowanej jako lek z wyboru 
w resuscytacji już od 1906 r. [5] Pomimo niedostatecz-
nego poziomu wiedzy na temat skutków jej stosowania, 
zgodnie z wytycznymi Europejskiej Rady Resuscytacji 
z 2021 roku adrenalina jest nadal stosowana, jako lek 
pierwszego rzutu w przypadku nagłego zatrzymania 
krążenia, zarówno w rytmach defibrylacyjnych jak 
i niedefibrylacyjnych.

Resuscytacja krążeniowo-oddechowa

Resuscytacja krążeniowo-oddechowa to zespół 
czynności wykonywanych u osoby, u której doszło 
do nagłego zatrzymania krążenia, jednej z głównych 
przyczyn śmierci w Europie. Prawidłowa resuscytacja 
zwiększa szanse poszkodowanego na przeżycie nawet 
czterokrotnie [6–11], dlatego niezwykle ważna jest 
odpowiednia znajomość schematu postępowania oraz 
szybkie podjęcie działań. Leki podczas resuscytacji 
są podawane zgodnie z wytycznymi i w zależności 
od obecnego rytmu serca. Adrenalina podawana jest 
w każdym przypadku zatrzymania krążenia jako lek 
pierwszego rzutu [12]. 

Działanie adrenaliny

Adrenalina jest endogenną katecholaminą 
wykazującą powinowactwo do receptorów α- oraz 
β-adrenergicznych. Należy do amin sympatykomi-
metycznych – pobudzających układ współczulny 
[13]. Powszechnie nazywa się ją hormonem walki 
i ucieczki (ang. flight and fight) [14]. Wywiera wpływ 
na funkcjonowanie licznych narządów. W układzie 
oddechowym powoduje rozkurcz błony mięśniowej 
drzewa oskrzelowego. W układzie krążenia przyspiesza 
czynność serca i poprawia przewodnictwo bodźców. 
Odpowiada także za rozszerzenie źrenic, zmniejszenie 
wydzielania insuliny oraz przyspieszenie glikogenolizy 
i uwalniania kwasów tłuszczowych z tkanki tłuszczo-

wej [15]. Ponadto hamuje perystaltykę jelit, powoduje 
rozluźnienie mięśnia wypieracza pęcherza moczowego 
oraz skurcz mięśni zwieraczy [16]. Wszystkie te działa-
nia mają na celu jak najszybsze uzyskanie energii oraz 
mobilizację organizmu do walki lub ucieczki.

Adrenalina może być również podawana egzo-
gennie. Stanowi lek z wyboru w zaawansowanych 
zabiegach resuscytacyjnych ALS rekomendowany 
zarówno przez Europejską Radę Resuscytacji ERC 
(European Resuscitation Council) jak i Amerykańskie 
Towarzystwo Kardiologiczne AHA (American Heart 
Association). Wywiera wpływ na funkcjonowanie 
układu krążenia poprzez pobudzanie receptorów β1, 
β2 i α1 obecnych w mięśniu sercowym oraz mięśniach 
gładkich naczyń. Działanie adrenaliny zależy od zasto-
sowanej dawki. Niewielkie ilości wpływają głównie na 
receptory β-adrenergiczne, natomiast większe dawki 
wywołują efekty α-adrenergiczne [13].

Podaż adrenaliny podczas resuscytacji krąże-
niowo-oddechowej powoduje zwiększenie przepływu 
krwi przez naczynia wieńcowe poprzez pobudzenie 
receptorów α1. Czynnikiem determinującym prze-
pływ wieńcowy jest ciśnienie perfuzji mięśnia ser-
cowego określane jako różnica pomiędzy ciśnieniem 
rozkurczowym aorty a ciśnieniem rozkurczowym 
prawego przedsionka [17]. W momencie, gdy dochodzi 
do zatrzymania krążenia i niedotlenienia komórek 
mięśnia sercowego (metabolizm beztlenowy jest nie-
wystarczający na pokrycie zapotrzebowania na ATP), 
naczynia oporowe są maksymalnie rozszerzone, maleje 
opór naczyniowy, co powoduje także spadek ciśnienia 
rozkurczowego aorty i obniżenie gradientu ciśnień 
pomiędzy aortą a prawym przedsionkiem, co związane 
jest ze zmniejszonym przepływem krwi przez serce. 
W trakcie resuscytacji krążeniowo-oddechowej ciśnie-
nie perfuzji serca powinno przyjąć wartość większą 
niż 15-20 mmHg, ponieważ w przypadku niższych 
wartości ciśnienia rzadko następuje przywrócenie 
spontanicznego krążenia [18].

Dlatego ważne jest zastosowanie adrenaliny, która 
jako agonista receptorów α- adrenergicznych wywiera 
działanie wazokonstrykcyjne, dzięki czemu ogranicza 
przepływ krwi przez naczynia obwodowe i pośred-
nio nasila perfuzję mięśnia sercowego [17]. Ponadto 
stymulacja receptorów α-adrenergicznych wiąże się 
także z podwyższeniem rozkurczowego ciśnienia 
krwi w aorcie, co również zwiększa przepływ krwi 
przez serce i przyspiesza spłatę długu tlenowego, który 
powstał w wyniku zmniejszonego dopływu tlenu do 
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tkanek [19]. Opisane mechanizmy są odpowiedzialne 
za zwiększenie szans na przywrócenie spontanicznego 
krążenia (ROSC), a także za zwiększenie odsetka 
udanych defibrylacji, jednak ze względu na zwężenie 
naczyń obwodowych mogą powodować utrzymujące 
się w okresie poresuscytacyjnym nadciśnienie tętnicze 
oraz niedokrwienie narządów obwodowych, które 
może ograniczać ich prawidłowe funkcjonowanie 
[17,20]. W dodatku badania przeprowadzone na grupie 
wieprzów w 2009 r. w Weil Institute of Critical Care 
Medicine w Kalifornii wykazały, że adrenalina poprzez 
pobudzenie receptorów α1 przyczynia się do ogranicze-
nia mikrokrążenia w mózgu zarówno w trakcie resu-
scytacji jak i w okresie poresuscytacyjnym, co prowadzi 
do niedokrwienia tego narządu utrzymującego się po 
przywróceniu spontanicznego krążenia [21].

Stosowanie adrenaliny wiąże się także z wystąpie-
niem dodatniego efektu inotropowego i chronotropo-
wego, które są wynikiem stymulacji receptorów β1 [13].

Niedokrwienie mięśnia sercowego doprowa-
dzające do migotania komór stanowi najczęstszą 
przyczynę zatrzymania akcji serca. Kardiomiocyty 
wykazują wówczas wysokie zapotrzebowanie na 
tlen ze względu na intensywną pracę komór podczas 
migotania. Następuje zaburzenie równowagi między 
zaopatrzeniem a zapotrzebowaniem na ten związek, 
szczególnie w podwsierdziu lewej komory. W bada-
niach na grupie czternastu psów z migotaniem komór 
przeprowadzonych w Los Angeles i opublikowanych 
w 1978 r. w The Journal of Thoracic and Cardiovascular 
Surgery wykazano, że adrenalina poprzez działanie 
inotropowe nasila migotanie i przyczynia się do 
zwiększenia ciśnienia wewnątrz komór oraz wzrostu 
zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen [19,22]. 
Jednak jednocześnie utrudnia przepływ krwi przez 
naczynia wieńcowe lewej komory zwłaszcza przez 
warstwę podwsierdzia. Obserwuje się większą dystry-
bucję przepływu krwi w kierunku nasierdzia i spadek 
stosunku przepływu krwi wsierdzie/nasierdzie [23].  
Zwiększone zużycie tlenu w migotaniu komór pod 
wpływem stymulacji receptorów β1 zauważono także 
w badaniach przeprowadzonych na grupach psów, 
które zostały opublikowane w 1960 r. w Circulation 
Research, oraz w 1990 r. w Journal of the American 
College of Cardiology [22,24]. Wpływ adrenaliny na 
receptory β1 jest także odpowiedzialny za dysfunk-
cję mięśnia sercowego, która może utrzymywać się 
w okresie poresuscytacyjnym. W 1998 r. Ditchey 
i Lindenfeld przeprowadzili badania na grupie psów 

z migotaniem komór, w których zaobserwowali, że 
podaż adrenaliny spowodowała istotne zmniejszenie 
zasobów ATP oraz akumulację mleczanów w mięśniu 
sercowym. Efekty te były wynikiem wzrostu zapo-
trzebowania kardiomiocytów na tlen pod wpływem 
dodatniego działania inotropowego i chronotropowego 
[23,25]. Opisane następstwa pobudzenia receptorów 
β-adrenergicznych mają istotne znaczenie w odniesie-
niu do dysfunkcji serca, ponieważ spadek ilości ATP 
w sercu jest skorelowany z intensywnością uszkodzenia 
mięśnia sercowego [17].

Adrenalina odgrywa również ważną rolą w utrzy-
maniu równowagi wodno-elektrolitowej organizmu. 
W 2006 r. zostało opublikowane badanie, w którym 
określono w jaki sposób substancja ta wpływa na 
zmniejszenie obrzęków i ilości mediatorów zapalnych. 
Wyższe stężenie adrenaliny, poprzez pobudzenie 
receptorów β-adrenergicznych, wpływa na zwrotną 
resorpcję kationów sodu ze światła dróg oddechowych 
i pęcherzyków, a wtórnie, zgodnie z wytwarzanym 
gradientem osmotycznym także wody, dzięki czemu 
prowadzi do resorpcji płynu pęcherzykowego, a tym 
samym zmniejsza powstawanie obrzęków w płucach, 
poprawiając wydolność oddechową [26].

Mechanizm ten ma ochronny wpływ na płuca. 
Zapobiega obrzękom płuc, powstającym w przypadku 
ich niedokrwienia lub zastoju krwi w płucach, do któ-
rego może dojść na skutek zatrzymania akcji serca, czy 
też uszkodzenia płuc w wyniku nadmiernej wentylacji 
podczas resuscytacji [27].

W Wielkiej Brytanii w 1989 r. analizie poddano 
wpływ adrenaliny na poziom jonów potasu w oso-
czu. Okazało się, że poprzez stymulację receptorów 
β2-adrenergicznych wpływa ona na przesunięcie 
potasu z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do prze-
strzeni wewnątrzkomórkowej, dzięki czemu zapobiega 
zaburzeniom wielkości potencjału spoczynkowego 
w komórkach, a w dalszej konsekwencji powstawaniu 
np. zaburzeń rytmu serca [28].

Wskazania oraz dawkowanie adrenaliny 
podczas resuscytacji u dorosłych i dzieci

Adrenalina jest pierwszym lekiem podawanym 
w zatrzymaniu krążenia niezależnie od jego przyczyny. 
Jest włączona w algorytm ALS, który zaleca jej podawa-
nie co 3-5 minut RKO (co drugą dwuminutową pętlę). 
Podczas zatrzymania krążenia jej dawka u dorosłych 
wynosi 1 mg. Od momentu przywrócenia rytmu 
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dającego perfuzję, jeśli podanie adrenaliny uważa się 
za niezbędne, można podawać adrenalinę we wlewie. 
U dzieci dawka wynosi 10 μg/kg. Nie zaleca się rutyno-
wego stosowania większych dawek adrenaliny (powy-
żej 10 μg/kg), ponieważ takie działanie nie poprawia 
przeżywalności ani neurologicznego wyniku leczenia 
po zatrzymaniu krążenia. Powyższe stwierdzenie 
zostało udowodnione między innymi przez badania 
przeprowadzone na dziewięciu oddziałach intensywnej 
terapii dziecięcej w Republice Argentyńskiej. Szanse 
na odzyskanie spontanicznego krążenia nie były 
korzystne, gdy podano więcej niż sześć dawek adre-
naliny [29]. Naukowcy także, w jednym z randomizo-
wanych badań z podwójnie ślepą próbą, porównywali 
wysokie dawki epinefryny (0,1 mg/kg) z jej standar-
dową dawką w szpitalnym zatrzymaniu krążenia 
u dzieci po niepowodzeniu początkowej dawki stan-
dardowej. Dwie grupy leczone nie różniły się istotnie
pod względem powrotu spontanicznego krążenia (co
wystąpiło u 20 pacjentów w grupie otrzymującej duże
dawki i u 21 w grupie otrzymującej dawkę standar-
dową). Jednak 24- godzinny wskaźnik przeżycia był
niższy w grupie otrzymującej dużą dawkę epinefryny
jako terapię ratunkową w porównaniu do grupy dawek 
standardowych [30].

Istnieje także bezpośredni związek między czasem 
podania adrenaliny podczas resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej, a przeżyciem u dzieci. Opóźnienie
w podawaniu epinefryny wiąże się ze zmniejszeniem 
przeżycia, co zostało potwierdzone przez badanie 
populacyjne pediatrycznego OHCA (out-of-hospital 
cardiac arrest – pozaszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia) w Japonii w latach 2005–2012, gdzie przeanalizo-
wano 225 dzieci w wieku od 1 do 17 lat [31].

Obwodowy oraz centralny dostęp 
dożylny, dostęp doszpikowy

Leki podawane do cewnika umieszczonego w żyle 
centralnej w porównaniu z kaniulą obwodową, cechują 
się wyższym stężeniem szczytowym oraz krótszym 
czasem krążenia. Jednakże założenie centralnego 
dostępu dożylnego wymaga przerwy w RKO i może 
być trudne technicznie oraz wiązać się z powikła-
niami. Zapewnienie dostępu do żyły obwodowej jest 
szybsze, łatwiejsze i bezpieczniejsze. Po podaniu leków 
do kaniuli obwodowej trzeba ją przepłukać płynem 
o objętości co najmniej 20 ml oraz unieść kończynę
na 10-20 sekund w celu ułatwienia dostarczenia leków 

do krążenia centralnego. Jeśli zapewnienie dostępu 
dożylnego jest trudne lub niemożliwe, należy rozważyć 
dostęp doszpikowy. Jest on uznany za szybką, bez-
pieczną oraz skuteczną alternatywę dla obwodowego 
dożylnego dostarczania leków. Leki podane doszpi-
kowo osiągają adekwatne stężenia w osoczu w czasie 
porównywalnym z podażą dożylną. Dostęp doszpi-
kowy można zakładać w różne miejsca, jak np.: kość 
ramienna, odcinek proksymalny i dystalny piszczeli, 
mostek. Zarówno drogi piszczelowe, jak i mostkowe są 
skutecznym sposobem dostarczania ratujących życie 
leków podczas resuscytacji. Jednakże ostatnie bada-
nia wykazują, że adrenalina podawana przez mostek 
zbliża się bardziej do równoważności z jej dożylnym 
podaniem niż gdy jest podawana drogą piszczelową 
(jednak założenie igły do mostka wymaga przerwania 
ucisków klatki piersiowej oraz może doprowadzić do 
przebicia mostka i nakłucia serca). U pacjentów pedia-
trycznych, American Heart Association oraz wytyczne 
Europejskiej Rady Resuscytacji, zalecają dostęp przez 
piszczel [32]. Ponadto badacze doszli do wniosku, że 
mostkowe i centralne drogi żylne nie różnią się, biorąc 
pod uwagę farmakokinetykę znaczników podczas RKO 
u świń [33].

Historyczne drogi podawania adrenaliny

Początkowo uważano, że droga dotchawicza będzie 
w stanie zapewnić szybki dostęp do krążenia ogólno-
ustrojowego, stanowiąc alternatywę dożylnej drogi 
podania. Była względnie wolna od znaczących kompli-
kacji, a adrenalina podana dotchawiczo u zwierząt była 
szybko wchłaniana [34]. Jednakże z czasem okazało się, 
że wchłanianie cechowało się dużą zmiennością, dawki 
adrenaliny podawane dotchawiczo były znacząco 
wyższe w porównaniu do dożylnego podania [35]. 
Biorąc pod uwagę niedostatek wysokiej jakości danych 
klinicznych dotyczących adrenaliny dotchawiczej oraz 
wysoką zawodność tej drogi podania, droga ta nie jest 
zalecana w aktualnych wytycznych ERC, więc należy 
stosować drogę dożylną [36].  

Adrenalinę podawano również poprzez wstrzyk-
nięcie dosercowe, które wykonywano w czwartej lub 
piątej przestrzeni międzyżebrowej bezpośrednio na 
lewo od mostka. Jednakże wyżej wspomniana droga 
wiązała się z licznymi powikłaniami i obecnie nie jest 
zalecana. Zaobserwowano u pacjentów osierdziowe 
wysięki oraz tamponady serca [37,38]. Kolejnym 
najczęstszym powikłaniem wstrzyknięcia adrena-
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liny do serca, zaraz po masywnych krwawieniach do 
osierdzia, była odma opłucnowa. Może do tego dojść, 
w przypadku powiększenia i urazów płuca na skutek 
nadmiernej wentylacji podczas resuscytacji. 

Badano także miejsca wstrzyknięcia dosercowego 
u pacjentów, którzy zmarli, w wyniku nieudanej
resuscytacji. U 72% doszło do przebicia serca, jednak
najczęstszym miejscem wstrzyknięcia była prawa,
a nie lewa komora, skąd odbywałoby się najszybsze
dostarczenie leku do tętnic wieńcowych. U pozostałych
28% osób przebito inne struktury (pień płucny, aortę,
płuco). Wśród powikłań odnotowano uszkodzenie
tętnic wieńcowych, krwiak osierdzia oraz krwiak
opłucnej. Ponadto iniekcja do mięśnia sercowego
mogła wywoływać zaburzenia rytmu serca, trudne
do defibrylacji [39].

Argumenty za

Pierwszym argumentem potwierdzającym sku-
teczność adrenaliny w sytuacji zatrzymania krążenia 
jest jej wpływ na zwiększenie częstości spontanicznego 
powrotu krążenia (Return of Spontaneous Circulation 
– ROSC).

Rekomendacje opublikowane w 2019 roku przez
International Liaison Committee on Resuscitation 
(ILCOR) w “Międzynarodowym konsensusie w spra-
wie nauki o resuscytacji krążeniowo-oddechowej 
i ratownictwie sercowo-naczyniowym z zaleceniami 
dotyczącymi leczenia” [40], są oparte na dwóch dużych 
randomizowanych badaniach PARAMEDIC2 [41] 
i PACA (Placebo-Controlled Trial of Adrenaline in 
Cardiac Arrest) [42]. Badania te dowodzą zwiększeniu 
ROSC u pacjentów z OHCA, którym podano adre-
nalinę. Na ich podstawie zdecydowano się na dalszą 
rekomendację stosowania adrenaliny w przypadku 
zatrzymania krążenia, w rytmach zarówno defi-
brylacyjnych (migotanie komór – VF i częstoskurcz 
komorowy – pVT bez fali tętna) jak i w rytmach 
niedefibrylacyjnych (aktywność elektryczna bez tętna 
– PEA i asystolia), mimo tego, że wykazano większą
skuteczność adrenaliny w przypadku rytmów nie
do defibrylacji.

Zwiększenie częstości ROSC jest potwierdzone 
przez wiele analiz retrospektywnych, ale również 
badania na modelach zwierzęcych tego dowodzą. 
Doświadczenie opisane w grudniu 2013 roku, prze-
prowadzone na modelu świńskim porównuje działanie 
adrenaliny, wazopresyny i placebo [43]. Zamieszczony 

w artykule wykres obrazuje ROSC i dwugodzinne prze-
życie w czasie, w trzech grupach zwierząt z migotaniem 
komór u których podjęto czynności resuscytacyjne 
i którym podano jedną z trzech substancji (adrena-
linę, wazopresynę lub placebo). Można odczytać, że 
u 83% świń w grupie adrenaliny miało miejsce ROSC
i dwugodzinne przeżycie, w grupie wazopresyny u 50%
zwierząt, natomiast w grupie placebo u 25%. Dzieje się 
tak mimo tego, że jak zauważono w badaniu, adrena-
lina utraciła swój wpływ na wzrost ciśnienia krwi po
podaniu trzeciej dawki, a wzrost ciśnienia pod wpły-
wem wazopresyny utrzymywał się po podaniu każdej
z sześciu dawek.

Drugim argumentem przemawiającym za sto-
sowaniem adrenaliny, podczas OHCA jest jej wpływ 
na zwiększenie przeżywalności pacjentów do czasu 
wypisu ze szpitala. W opublikowanym pod koniec 
2019 roku, systematycznym przeglądzie i metaanalizie 
[44], obejmującym 20 716 pacjentów autorzy doszli 
do wniosku, że wskaźnik przeżywalności do czasu 
wypisu ze szpitala jest istotnie wyższy w przypadku 
zastosowania adrenaliny w porównaniu z placebo lub 
brakiem leków. Badacze zwracają uwagę również, na 
korzyści stosowania dużej dawki adrenaliny (HDE – 
high dose of epinephrine) związanymi z częstszym 
ROSC oraz większą przeżywalnością do czasu przyjęcia 
do szpitala.

Istnieją prace podkreślające, że bardzo istotny 
jest czas podania adrenaliny od momentu OHCA. 
Jeżeli lek został podany stosunkowo szybko to praw-
dopodobieństwo przeżycia jest większe. Jedne badania 
wskazują, że odpowiedni czas zastosowania adrenaliny 
to do 10 minut [45] inne natomiast określają go jako 
do 20 minut od zatrzymania krążenia [46]. Powyższe 
badanie zwraca też uwagę, że szybsze podanie adre-
naliny skutkuje mniejszym ubytkiem neurologicz-
nym. Potwierdza to stanowisko inna praca, również 
opublikowana w 2013 roku przez Japończyków [47]. 
Można w niej przeczytać: “In the present study, the 
frequency of a favorable neurological outcome was 
found to increase 1.1 times for every 1 min earlier that 
the epinephrine was administered in the epinephrine 
group”. Oznacza to, że z każdą minutą upływającą od 
czasu zatrzymania krążenia do podania adrenaliny 
prawdopodobieństwo korzystnego wyniku neurolo-
gicznego wzrasta 1,1 razy.

Według innej analizy [48], uwzględniającej 
pacjentów u których doszło do zatrzymania krążenia 
w warunkach szpitalnych i u których stwierdzono 
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rytmy nie podlegające defibrylacji, podanie adrenaliny 
w przeciągu 1 do 3 minut wiązało się z największym 
prawdopodobieństwem zarówno ROSC, przeżycia do 
czasu wypisu ze szpitala jak i  przeżycia z dobrymi 
wynikami neurologicznymi.

Wyniki badania, w którym porównywano dzia-
łanie adrenaliny z placebo u osób z poza szpitalnym 
zatrzymaniem krążenia, pokazały, że pacjenci, którym 
podano adrenalinę wykazywali wyższe ROSC (ryzyko 
względne – RR=3.09) i poprawę przeżycia do przyjęcia 
(RR=2.5) oraz wypisu ze szpitala (RR=1.44). Nie stwier-
dzono jednak różnicy w wynikach neurologicznych 
u tych pacjentów. Wielu badaczy w swoich pracach
zaprzecza, że podanie adrenaliny może zmniejszać
ubytki neurologiczne. Wskazują wręcz, że prowadzi
ona do zwiększenia niekorzystnych skutków. W bada-
niach PARAMEDIC2 podaż adrenaliny u osób z poza
szpitalnym zatrzymaniem krążenia przyczyniła się
do uzyskania gorszych wyników neurologicznych
w porównaniu z grupą pacjentów otrzymujących pla-
cebo. Wpływ adrenaliny na układ nerwowy jest więc
zagadnieniem wymagającym dalszych badań [49].

Argumenty przeciw

Wśród negatywnych efektów, które może wywo-
łać adrenalina i które przemawiają za tym, aby nie 
stosować jej podczas resuscytacji jest zmniejszenie 
szans na powrót spontanicznego krążenia. Gdy 
podano adrenalinę szansa wynosiła 67%, a gdy nie 
podano 79% [50]. Wystąpiła też mniejsza szansa na 
przeżycie w przypadku adrenaliny 31% kontra brak 
adrenaliny 48% [50]. Podobny korzystny wynik prze-
życia z dobrym wynikiem neurologicznym uzyskano 
w grupie bez adrenaliny 60% oraz gorszy wynik, gdzie 
podano adrenalinę 17% [51]. Kolejny badacz pisał 
o 58% wyższej umieralności, gdy podano adrenalinę
[52]. W pediatrycznej grupie zauważono więcej powi-
kłań. Dzieci podzielono na dwie grupy na podstawie
tego, czy wystąpił u nich wstrząs krwotoczny. Podanie 
adrenaliny wiązało się z powrotem spontanicznego
krążenia u dzieci 42.4%, gdy wystąpił wstrząs (pierwsza 
grupa) oraz 46.6%, gdy nie było wstrząsu (druga grupa).
Jednak wczesne podanie adrenaliny nie wiązało się
z przeżyciem (przeżycie na poziomie 10.3% w pierwszej
grupie i 14.9% w drugiej grupie). Wczesny i średni czas 
podania adrenaliny związany był z tachykardią i wyso-
kim ciśnieniem. Wysokie ciśnienie wystąpiło częściej
w przypadku średniego (70,4%) i późnego podania

adrenaliny (72,2%). Kwasica metaboliczna i zmniej-
szone wydalanie moczu było związane z wczesnym 
podaniem adrenaliny [53].

Można wyróżnić podział w skuteczności adrena-
liny na podstawie rytmu serca. U pacjentów z zatrzy-
maniem krążenia w rytmie migotania komór powrót 
spontanicznego krążenia przed przyjazdem do szpitala 
nastąpił u 21.1% osób, którym podano adrenalinę 
i 22.3% gdy nie podano adrenaliny. Jednomiesięczne 
przeżycie było wyższe w grupie bez adrenaliny 21.3% 
niż po podaniu adrenaliny 15.4%. Gdy do oceny wyni-
ków wykorzystano stopień wydajności mózgu, lepsze 
wyniki uzyskano, gdy nie podano adrenaliny 13.5% 
do 6.1% po podaniu adrenaliny oraz wystąpił mniejszy 
stopień niepełnosprawności neurologicznej 13.5% do 
6.2%. Jednak, gdy u pacjentów nie wystąpiło migota-
nie komór lepszy wynik w powrocie krążenia dawało 
podanie adrenaliny 18.2% do 4.4%. W przypadku 
przeżycia miesięcznego, wydajności mózgu i stopnia 
niepełnosprawności neurologicznej dla adrenaliny 
i przy braku jej podania wynosiły odpowiednio 3.8% 
do 3.4%, 0.6% do 1.3% oraz 0.7% do 1.3% [54]. Inne 
badanie rozróżniające skuteczność adrenaliny w zależ-
ności od rytmu pokazało, że w rytmach do defibrylacji 
lepsze wyniki uzyskiwali pacjenci bez podania adre-
naliny. Wykazano to na podstawie przedszpitalnego 
odzyskania krążenia 27.7% bez adrenaliny do 22.8% 
w grupie adrenaliny oraz jednomiesięcznego przeżycia 
(odpowiednio 27.0% do 15.4%) i jednomiesięcznego 
przeżycia z dobrym mózgowym przepływem krwi 
(odpowiednio 18.6% do 7%). W rytmach nie do defi-
brylacji, gdy podano adrenalinę otrzymywano lepsze 
wyniki w powrocie spontanicznego krążenia i jedno-
miesięcznym przeżyciu, odpowiednio 18.7% do 3% 
i 3.9% do 2.2%. Jednak, gdy podanie adrenaliny odbyło 
się w ciągu 9 min lub mniej nie było różnicy między 
grupami w jednomiesięcznym przeżyciu [46].

Wraz ze wzrostem przedziału czasu, w którym 
była podawana adrenalina spada prawdopodobieństwo 
przeżycia do wypisu ze szpitala. Zarówno w rytmach 
do defibrylacji i w rytmach nie do defibrylacji. Podanie 
adrenaliny w ciągu pięciu minut daje szanse na przeży-
cie ok.43% w rytmach do defibrylacji a spada do około 
10% przy podawaniu adrenaliny dłużej niż 15 min. 
W rytmach nie do defibrylacji ten spadek to z 20% do 
poniżej 5% [55]. Zauważono pogorszenie wyników 
wraz z opóźnieniem podania adrenaliny [51]. Każda 
minuta opóźnienia wiąże się z 4% spadkiem szansy na 
przeżycie do wypisu ze szpitala. Podanie adrenaliny 



195

Anestezjologia i Ratownictwo 2021; 15: 189-198  

Anestezjologia • Ratownictwo • Nauka • Praktyka / Anaesthesiology • Rescue Medicine • Science • Practice

wcześniej ma o 18% większą szansę na powrót spon-
tanicznego krążenia niż podanie późne (więcej niż 
10 min). Każda minuta opóźnienia zmniejsza szanse 
przeżycia z dobry wynikiem neurologicznym o 6%. 
W grupie pediatrycznej opóźnienie podania o każdą 
minutę powodowało spadek przeżycia o 9%.  Podanie 
adrenaliny późno powodowało spadek o 57% szans na 
przeżycie w porównaniu do wcześniejszego podania 
(do 10 min) [56]. Zgodnie z innym badaniem każda 
minuta opóźnienia do pierwszego dawkowania adre-
naliny wiązała się z 7% spadkiem szans na przeżycie do 
wypisu ze szpitala i przeżyciu rok po zatrzymaniu akcji 
serca. Powielanie dawek adrenaliny wiązało się też ze 
spadkiem przeżycia do wypisu i rok po zdarzeniu z 20% 
szans przy podaniu jednej dawki do 2% szans przy 5 
i więcej dawek. Żaden z pacjentów, którzy otrzymali 
10 i więcej dawek, nie przeżył [57].

Kolejne zbiorcze argumenty przeciw stosowaniu 
adrenaliny zaprezentowano w 2009 r. Bacaner i Dembo 
przedstawili, że niedokrwienie serca zostało zauwa-
żone przy pobudzeniu współczulnym, które obkurcza 
naczynia wieńcowe oraz w przypadku agregacji płytek 
krwi, spowodowanej zwiększeniem lepkości płytek 
przez adrenalinę, zwiększa ryzyko zawału, a wyczer-
panie ATP przez stosowanie adrenaliny utrudnia 
regenerację elektryczną i mechaniczną serca [58].

W badaniu na zwierzętach porównano grupy, 
którym podawano odpowiednio 30 mg adrenaliny, 
10 mg adrenaliny i grupę z solą filologiczną. Wyższa 
dawka oznaczała mniejsze przeżycie i wyższe ciśnienie 
tętnicze. We wszystkich grupach nastąpiło zmniejsze-
nie frakcji wyrzutowej, pojemność rozkurczowa serca 
zmniejszyła się oraz wzrosła troponina. Końcowy 
poziom troponiny był najwyższy przy  podaniu naj-
wyższej dawki adrenaliny [59]. W innym badaniu na 
zwierzętach wykazano pewną sprzeczność. Powrót 
spontanicznego krążenia nastąpił wśród 81% badanych 
zwierząt w przypadku podania adrenaliny oraz 32% 
gdy nie podano adrenaliny. Jednocześnie w grupie, 
gdzie podano adrenalinę zwiększa się ryzyko powsta-
nia dysfunkcji mięśnia sercowego, zmniejszyła się 
częstość akcji serca i wystąpił większa kwasica [60].

Zespół poresuscytacyjny

Dane epidemiologiczne dotyczące śmiertelności 
pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem akcji serca, 
u których uzyskano powrót spontanicznego krążenia
wykazują zróżnicowanie w poszczególnych badaniach,

rejonach świata oraz szpitalach [61]. Z informacji opu-
blikowanych w National Registry of Cardiopulmonary 
Resuscitation, największej bazie danych zawierającej 
dokumentację ponad 36000 przypadków zatrzymania 
akcji serca, wynika, że 64% z pacjentów z udokumen-
towanym ROSC nie przeżywa do momentu wypisu ze 
szpitala [62]. Po powrocie spontanicznego krążenia, 
w wyniku niedokrwienia organizmu, a następnie po 
przywróceniu krążenia w niedokrwionych narządach 
w wyniku skutecznej resuscytacji krążeniowo-odde-
chowej oraz w okresie późniejszym, może wystąpić 
zespół objawów po zatrzymaniu krążenia, tzw. zespół 
poresuscytacyjny [61]. Do jego symptomów można 
zaliczyć: uszkodzenie mózgu, dysfunkcję mięśnia 
sercowego oraz niedokrwienie narządów [63]. Jednym 
z czynników wpływających na wystąpienie zespołu 
poresuscytacyjnego, a jednocześnie zmniejszającym 
szanse na długoterminowe przeżycie pacjenta może być 
podaż adrenaliny podczas zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych. Związek ten powoduje zaburzenia 
mikrokrążenia w mózgu, co prowadzi do uszkodze-
nia tego narządu [21]. Może się to objawiać śpiączką, 
drgawkami, mioklonią, zaburzeniami funkcji poznaw-
czych z różnym stopniem nasilenia, a nawet prowadzić 
do śmierci mózgu [63]. W okresie poresuscytacyjnym 
często występuje również dysfunkcja serca, której 
symptomami mogą być: tachykardia, niskie ciśnienie 
tętnicze, obniżenie rzutu serca, a także zwiększone 
ciśnienie końcowo rozkurczowe w lewej komorze 
[64]. W badaniach na 40 szczurach z wywołanym 
migotaniem komór wykazano, że adrenalina znacznie 
upośledza kurczliwość mięśnia sercowego, co według 
badaczy przypisuje się jej właściwościom β- adrener-
gicznym [25,65]. Stosowanie adrenaliny wywiera rów-
nież efekt wazokonstrykcyjny na obwodowe naczynia 
krwionośne. Niedokrwienie tkanek organizmu i nastę-
pująca po nim reperfuzja powodują aktywację szlaków 
immunologicznych i kaskady krzepnięcia, co prowadzi 
do niewydolności wielonarządowej i zwiększenia 
ryzyka infekcji. Przypomina to symptomy występu-
jące podczas sepsy, włączając w to redukcję objętości 
wewnątrznaczyniowej, uszkodzenie śródbłonka 
i zaburzenia mikrokrążenia [66,67]. Przebieg i stopień 
objawów zespołu poresuscytacyjnego jest zmienny 
i uwarunkowany czasem i przyczynami zatrzymania 
krążenia. W przypadku, gdy czas zatrzymania krą-
żenia jest krótki – zespół ten może nie wystąpić [68]. 
Wraz z wydłużającym się czasem przeprowadzania 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej wzrasta ilość 
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zastosowanej adrenaliny, co wiąże się z większym 
prawdopodobieństwem wystąpienia objawów zespołu 
poresuscytacyjnego. Na ostateczny wynik leczenia ma 
wpływ zastosowanie odpowiedniej terapii po udanej 
resuscytacji, w zależności od stanu pacjenta. Opieka 
poresuscytacyjna rozpoczyna się w miejscu, gdzie 
udało się przywrócić krążenie i jest kontynuowana 
w odpowiedniej jednostce leczniczej [64].

Podsumowanie

Adrenalina, zgodnie z wytycznymi Europejskiej 
Rady Resuscytacyjnej z 2021 r., stanowi lek z wyboru 
w zaawansowanych zabiegach resuscytacyjnych. Jej 
działanie opiera się na pobudzaniu receptorów alfa- 
i beta-adrenergicznych. Badania naukowe wykazują, 
że podaż adrenaliny u pacjentów z poza szpitalnym 
zatrzymaniem krążenia zwiększa szansę na przywró-
cenie spontanicznego krążenia oraz przeżycie pacjenta 
do przyjęcia i wypisu ze szpitala. Jest to związane 
z oddziaływaniem na receptory alfa, które odpowiada 
za nasilenie perfuzji mięśnia sercowego poprzez wazo-
konstrykcję naczyń obwodowych oraz podwyższenie 
ciśnienia rozkurczowego. Istnieją jednak argumenty 
podważające słuszność stosowania adrenaliny w resu-
scytacji krążeniowo oddechowej. Publikacje naukowe 
dowodzą, że związek ten przyczynia się do wystąpienia 
zespołu poresuscytacyjnego, który zmniejsza szansę na 
długoterminowe przeżycie pacjenta. Do jego objawów 
należy uszkodzenie mózgu wywołane zaburzeniem 
mikrokrążenia w efekcie stymulacji receptorów alfa. 

Zaobserwować można także dysfunkcję mięśnia ser-
cowego związaną z działaniem receptorów beta oraz 
niedokrwienie narządów spowodowane wazokon-
strykcją naczyń obwodowych w wyniku pobudzenia 
receptorów alfa. Istnieje wiele sprzecznych badań, 
które różnią się znacznie w zakresie prezentowanych 
wyników. Część badań została przeprowadzona na 
zwierzętach, które różnią się budową i funkcjono-
waniem od organizmu człowieka, dlatego nie mamy 
pewności, że uzyskane wyniki będą podobne u ludzi.

Obecnie istniejące dowody są niewystarcza-
jące, aby potwierdzić albo wykluczyć skuteczność 
adrenaliny, dlatego wciąż jest rekomendowana 
w najnowszych wytycznych resuscytacyjnych przez 
Europejską Radę Resuscytacji (ERC 2021) [12] oraz 
Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA 
2020) [69]. Wskazane jest dalsze prowadzenie rzetel-
nych, randomizowanych badań obejmujących duże 
grupy pacjentów.
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