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Αγγειοσυσπαστικά φάρμακα  
κατά τη διάρκεια  
καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης

Η καρδιοαναπνευστική ανακοπή (ΚΑ) αποτελεί μια από τις πλέον επείγουσες 
ιατρικές καταστάσεις. Η επινεφρίνη και η βαζοπρεσίνη είναι τα συχνότερα 
χρησιμοποιούμενα αγγειοσυσπαστικά φάρμακα στην καρδιοαναπνευστική 
αναζωογόνηση. ΣΚΟΠΟΣ Η ανασκόπηση των μελετών αναφορικά με την 
αποτελεσματικότητα της επινεφρίνης και της βαζοπρεσίνης στην καρδιοανα-
πνευστική αναζωογόνηση. ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ Αναζητήθηκαν οι ηλεκτρονικές 
βάσεις δεδομένων, όπως Medline, CINAHL, EMBASE, Cochrane Review, με 
χρήση λέξεων-κλειδιών, όπως επινεφρίνη, βαζοπρεσίνη, καρδιοαναπνευστική 
αναζωογόνηση. Επιπλέον, χρησιμοποιήθηκαν βιβλία γνωστά στους συγγρα-
φείς. Η συλλογή των δεδομένων πραγματοποιήθηκε τον Ιούνιο 2004 και η 
έρευνα επαναλήφθηκε τον Ιανουάριο 2005. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Πειραματικές 
μελέτες έχουν δείξει ότι τόσο η επινεφρίνη όσο και η βαζοπρεσίνη ασκούν 
ευεργετική δράση στην ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας μετά από ΚΑ. 
Η β1-δράση τους στο μυοκάρδιο έχει συσχετιστεί με ανεπιθύμητες ενέργειες. 
Αυτός ίσως είναι και ο λόγος για τον οποίο κλινικές μελέτες απέτυχαν να 
αναδείξουν κάποιο επιβεβαιωμένο ευεργετικό αποτέλεσμα στην επιβίωση. 
Ο συνδυασμός των δύο φαρμάκων φαίνεται να είναι αποτελεσματικότερος, 
αλλά δεν έχει μελετηθεί επαρκώς. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Κανένα αγγειοσυσπαστικό 
φάρμακο δεν έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την επιβίωση σε ανθρώπους, μετά 
από ΚΑ. Είναι απαραίτητος ο σχεδιασμός μεγάλων πολυκεντρικών μελετών 
με κοινά και προκαθορισμένα καταληκτικά σημεία.

κυκλοφορίας.7 Αν και η επινεφρίνη έχει χρησιμοποιηθεί 

ως φάρμακο πρώτης εκλογής σε καρδιακή ανακοπή για 

πολλές δεκαετίες, δεν έχει αποδειχθεί ότι έχει καλύτερα 

αποτελέσματα έναντι της χρήσης placebo σε κάποια κλινική 

μελέτη και, επιπλέον, εμφανίζει και δυνητικές ανεπιθύμητες 

ενέργειες.8

Η βαζοπρεσίνη είναι ένας εναλλακτικός αγγειοσυσπα-

στικός παράγοντας, που έχει δοκιμαστεί κλινικά, αλλά και 

σε ζωικά μοντέλα καρδιακής ανακοπής. Η ερμηνεία των 

αποτελεσμάτων αναφορικά με την αποτελεσματικότητα 

της επινεφρίνης και της βαζοπρεσίνης επιπλέκεται από 

τις διαφορές στα πειραματικά μοντέλα, το σχεδιασμό των 

μελετών, τις δόσεις των χορηγουμένων φαρμάκων και το 

κλινικό περιβάλλον των μελετών,9,10 καθώς επίσης και από 

τα τρία είδη αρρυθμιών που εμπλέκονται στην καρδιακή 

ανακοπή σε ενήλικα (εμμένουσα κοιλιακή μαρμαρυγή, 

άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα και ασυστολία).

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση της βιβλιογραφίας σε 

1. Εισαγωγή

Η καρδιοαναπνευστική ανακοπή (ΚΑ) αποτελεί την 

πλέον επείγουσα ιατρική κατάσταση. Ως ΚΑ, ορίζεται η 

εξωνοσοκομειακή ή η ενδονοσοκομειακή αναστολή της 

καρδιακής και της αναπνευστικής λειτουργίας, η οποία 

δεν συνοδεύεται από συμπτώματα, ή συνοδεύεται από 

συμπτώματα που δεν υπερβαίνουν τη μία ώρα σε διάρ-

κεια.1–3 Η επίπτωση του αιφνίδιου θανάτου παγκοσμίως 

είναι εξαιρετικά δύσκολο να υπολογιστεί, καθώς ποικίλλει 

ανάλογα με τον επιπολασμό της στεφανιαίας νόσου σε 

διαφορετικές χώρες.4,5 Για την Ελλάδα, αν και δεν υπάρχουν 

συγκεντρωτικά στοιχεία, η επίπτωση φαίνεται να υπερβαίνει 

τους 6.000 θανάτους ανά έτος.

Είναι γενικά αποδεκτό ότι τα αγγειοσυσπαστικά φάρμακα 

βελτιώνουν την έκβαση της καρδιακής ανακοπής, βελτι-

ώνοντας την αιματική ροή στην καρδιά και τον εγκέφαλο 

κατά την καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση (ΚΑΑ),6 

μεγιστοποιώντας την πιθανότητα ανάκτησης αυτόματης 
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μελέτες γραμμένες στην Αγγλική γλώσσα (1992–2005). 

Χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθες ηλεκτρονικές βάσεις 

δεδομένων: Medline, CINAHL, EMBASE, Cochrane Review. 

Οι βάσεις δεδομένων αναζητήθηκαν με λέξεις-κλειδιά, 

όπως «αδρεναλίνη», «βαζοπρεσίνη», «καρδιοαναπνευστική 

αναζωογόνηση», «επιβίωση», «νευρολογική έκβαση». Αναζη-

τήθηκαν και ανευρέθηκαν σχετικά ελληνικά και ξένα βιβλία, 

που ήταν γνωστά στους συγγραφείς. Κριτήρια εισαγωγής 

στην παρούσα συστηματική ανασκόπηση ήταν έρευνες 

που μελετούσαν την έκβαση της ΚΑΑ είτε σε πειραματικά 

μοντέλα, είτε σε ανθρώπους μετά από τη χορήγηση των 

αγγειοσυσπαστικών παραγόντων. Κριτήρια αποκλεισμού 

ήταν η δημοσίευση σε οποιαδήποτε άλλη γλώσσα εκτός 

από την Αγγλική και ημερομηνίες πραγματοποίησης των 

μελετών πριν από το 1992, καθώς θεωρήθηκαν ξεπερα-

σμένες.

2. Ταξινόμηση των αδρενεργικών υποδοχέων

Το 1948, ο Ahlquist11 παρατήρησε ότι υπάρχουν δύο 

διαφορετικοί τύποι αδρενεργικών υποδοχέων, τους οποίους 

ονόμασε α και β. Η αρχική αυτή ταξινόμηση επεκτάθηκε 

περαιτέρω από τους Lands et al,12 οι οποίοι παρατήρησαν 

ότι αυτά τα δύο αρχικά είδη των αδρενεργικών υποδοχέων 

μπορούν να κατηγοριοποιηθούν περαιτέρω σε δύο δια-

κριτούς υποτύπους (α1, α2, β1, β2). Ο κατάλογος αυτών των 

υποδοχέων έχει επεκταθεί και στις ημέρες μας και έχουν 

κλωνοποιηθεί 9 υπότυποι. Υπάρχουν 3 α1-υπότυποι (α1A, α1Β, 

α1D), 3 α2-υπότυποι (α2Α, α2Β, α2C) και 3 β υπότυποι (β1, β2, 

β3).32 Οι β-αδρενεργικοί υποδοχείς αφθονούν στο μυοκάρδιο 

και είναι περισσότεροι από τους α-αδρενεργικούς.13

3. Αγγειοσυσπαστικά φάρμακα

3.1. Επινεφρίνη

3.1.1. Πειραματικές μελέτες. Η επινεφρίνη είναι ένας 

μεικτός αδρενεργικός αγωνιστής, που δρα στους α- και 

β-αδρενεργικούς υποδοχείς. Οι δράσεις της στην επα-

νάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας καθορίζονται από 

την α-δράση της. Η επινεφρίνη αυξάνει την πίεση των 

στεφανιαίων αγγείων, προκαλώντας περιφερική αγγειοσυ-

στολή, που διατηρεί τον αγγειακό τόνο και εμποδίζει την 

αγγειακή κατάρρευση. Η δράση της αυτή είναι εμφανής 

στη διαστολική πίεση της θωρακικής αορτής.14

Αν η αρχική απινίδωση αποτύχει, οι κατευθυντήριες 

οδηγίες για την αναζωογόνηση από όλους τους διεθνείς 

οργανισμούς προτείνουν την περιοδική ενδοφλέβια χο-

ρήγηση επινεφρίνης.8 Σε περίπτωση παρατεταμένης ΚΑ, 

η πίεση πλήρωσης των στεφανιαίων αγγείων και η δια-

τήρηση κάποιας ροής αίματος είναι οι κύριοι παράγοντες 

που καθορίζουν την επιτυχή έκβασή της. Αν η πλήρωση 

των στεφανιαίων αγγείων είναι >30 mmHg, η 24ωρη 

επιβίωση είναι κατά πολύ αυξημένη.15 Σε αντίθεση με την 

α-, η β-αδρενεργική διέγερση μπορεί να έχει αρνητικά 

αποτελέσματα,16 καθώς αυξάνει την κατανάλωση οξυγόνου 

στο μυοκάρδιο που μαρμαίρει, μειώνει την αιμάτωση17 και 

σχετίζεται με κακή λειτουργία της αριστερής κοιλίας μετά 

την αναζωογόνηση.18 Τόσο οι α- όσο και οι β-αδρενεργικοί 

αγωνιστές αυξάνουν την ισχαιμική βλάβη του μυοκαρδίου. 

Οι α1-αγωνιστές αυξάνουν τις ανάγκες του μυοκαρδίου 

σε οξυγόνο19 και, κατά συνέπεια, μπορεί να αυξήσουν 

τη σοβαρότητα της μυοκαρδιακής λειτουργίας κατά την 

περίοδο μετά την αναζωογόνηση. Οι α1-αδρενεργικοί 

αγωνιστές μπορεί να έχουν και επιπλέον ανεπιθύμητες 

δράσεις, καθώς προκαλούν αγγειοσύσπαση στο μυοκάρ-

διο περιορίζοντας ακόμα περισσότερο τη ροή αίματος. 

Όμως, αυτή η αρχική υπόθεση δεν έχει επιβεβαιωθεί από 

πειραματικές μελέτες στο σκύλο,20,21 καθώς η σύγκριση της 

επινεφρίνης με τη μεθοξαμίνη, έναν εκλεκτικό α1-αγωνιστή, 

έδειξε ότι η μεθοξαμίνη αύξησε τη ροή στο μυοκάρδιο 

και στον εγκέφαλο και κατέληξε σε καλύτερα ποσοστά 

επιβίωσης και καλύτερη καρδιακή παροχή στην περίοδο 

μετά την αναζωογόνηση. Η α1-αδρενεργική διέγερση στον 

άνθρωπο δεν είναι καθόλα γνωστή.

Στο μυοκάρδιο, δεν έχουν μέχρι τώρα ταυτοποιηθεί 

α2-αδρενεργικοί υποδοχείς.22 Παρόλα αυτά, πειραματικές 

μελέτες που συνέκριναν έναν α2-εκλεκτικό αδρενεργικό 

αγωνιστή, την α-μεθυλονορεπινεφρίνη, με την επινεφρίνη, 

έδειξαν ότι το υπό μελέτη φάρμακο οδήγησε σε λιγότερες 

κοιλιακές αρρυθμίες στη μετά την αναζωογόνηση περίοδο 

και βελτίωσε σημαντικά τη μυοκαρδιακή λειτουργία.23 Όταν 

η α2 δράση της επινεφρίνης αποκλειόταν με υοχιμβίνη, η 

θεραπευτική δράση της επινεφρίνης μειωνόταν σημαντικά.23 

Αυτό, άλλωστε, αποτελεί και έμμεση ένδειξη ότι οι α2-

αδρενεργικοί υποδοχείς είναι παρόντες στο μυοκάρδιο.

Η μυοκαρδιακή λειτουργία μετά από χορήγηση επινε-

φρίνης και α-μεθυλονορεπινεφρίνης έχει μελετηθεί σε ζωικό 

μοντέλο πειραματικής καρδιακής ανακοπής17 και διαπιστώ-

θηκε ότι, ενώ δεν υπάρχει διαφορά στην ανάκτηση της 

αυτόματης κυκλοφορίας, το κλάσμα εξώθησης της αριστερής 

κοιλίας μειώθηκε κατά 35% στην ομάδα της επινεφρίνης 

και μόλις 14% στην ομάδα της α-μεθυλονορεπινεφρίνης 

σε σχέση με τις αρχικές μετρήσεις.

Αυτές οι πειραματικές παρατηρήσεις δεν έχουν ακόμα 

επιβεβαιωθεί σε ανθρώπους και η επινεφρίνη παραμένει ως 

το φάρμακο πρώτης εκλογής στις κατευθυντήριες οδηγίες 

από όλους τους διεθνείς οργανισμούς.

3.1.2. Κλινικές μελέτες. Αν και η επινεφρίνη χρησιμοποιείται 
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ως φάρμακο πρώτης εκλογής για πολλές δεκαετίες στην 

ΚΑΑ, δεν υπάρχουν ικανοποιητικές ενδείξεις ότι βελτιώνει το 

αποτέλεσμα της ΚΑΑ σε ανθρώπους και, επιπλέον, η βέλτιστη 

δόση που ασκεί ευεργετικό αποτέλεσμα (αν υποτεθεί ότι 

υπάρχει κάποιο ευεργετικό αποτέλεσμα τελικά) στις τρεις 

αρρυθμίες, που αποτελούν το κλινικό υπόστρωμα της καρ-

διοαναπνευστικής ανακοπής –της κοιλιακής μαρμαρυγής 

(ΚΜ), της άσφυγμης ηλεκτρικής δραστηριότητας και της 

ασυστολίας– δεν έχει καθοριστεί με ακρίβεια.

Δεν υπάρχουν, άλλωστε, μεγάλες μελέτες σε ανθρώπους 

που να συγκρίνουν την προτεινόμενη δόση της επινεφρίνης 

σε σχέση με placebo σε καρδιοαναπνευστική ανακοπή. Σε 

μικρές τυχαιοποιημένες μελέτες που συνέκριναν μεγάλες 

δόσεις (10 mg) επινεφρίνης με placebo δεν υπήρχε στατιστικά 

σημαντική διαφορά στις δύο ομάδες, ενώ σε άλλη μελέτη 

η σύγκριση μικρής δόσης επινεφρίνης (1 mg) δεν έδωσε 

καλύτερα αποτελέσματα από τη χρήση placebo.24 Σε μια 

τυχαιοποιημένη, αλλά όχι και τυφλή μελέτη, που συνέκρινε 

την επινεφρίνη σε δόση 0,5 mg σε σχέση με τη λιδοκαΐνη 

(100 mg) σε μικρό αριθμό ασθενών με προνοσοκομειακή 

ΚΜ, η έκβαση ήταν ίδια αναφορικά με την επιβίωση, αν και 

περισσότεροι ασθενείς που έλαβαν λιδοκαΐνη εμφάνισαν 

τελικά ασυστολία.25

Η μελέτη-σταθμός των Herlitz et al26 συνέκρινε την έκβαση 

417 ασθενών με εξωνοσοκομειακή ΚΜ με 786 ασθενείς που 

δεν έλαβαν αδρεναλίνη, καθώς το παραϊατρικό προσωπικό 

δεν είχε εξουσιοδότηση να τη χορηγήσει. Σε αυτούς που 

απινιδώθηκαν με επιτυχία, η εισαγωγή στο νοσοκομείο 

ήταν η ίδια και για την ομάδα της επινεφρίνης και για 

την ομάδα που δεν έλαβε επινεφρίνη, αν και τα ποσοστά 

εξόδου από το νοσοκομείο ήταν καλύτερα για την ομάδα 

που τελικά δεν έλαβε αδρεναλίνη. Σε μια πολυπαραγοντική 

ανάλυση,27 που δημοσιεύτηκε στη συνέχεια, μελετήθηκαν 

οι μεταβλητές που σχετίζονται με ενδονοσοκομειακή 

ανακοπή σε έναν πληθυσμό 773 ασθενών, όπου και πάλι 

η επινεφρίνη σχετίστηκε με χαμηλότερη πιθανότητα επι-

τυχούς αναζωογόνησης.

Επίσης, έγινε προσπάθεια συσχέτισης της έκβασης της 

καρδιακής ανακοπής ανάλογα με το αν δόθηκε επινεφρίνη 

και αν, τελικά, οι ασθενείς διασωληνώθηκαν.28 Ο υπό μελέτη 

πληθυσμός ήταν 10.996 άτομα, ενώ ως επιβίωση ορίστηκε 

η επιβίωση ενός μήνα και όχι η ανάκτηση της αυτόματης 

κυκλοφορίας. Τόσο η επινεφρίνη, όσο και η διασωλήνωση 

συσχετίστηκαν με μικρότερα ποσοστά επιβίωσης. Η επινε-

φρίνη και η διασωλήνωση δεν βελτίωσαν την έκβαση σε 

ασθενείς που εμφάνισαν ΚΜ και χρειάστηκαν περισσότε-

ρες από τρεις απινιδώσεις για να αποκτήσουν αυτόματη 

κυκλοφορία, ενώ, ακόμα πιο παράδοξα, η θεραπεία με 

επινεφρίνη αποτελούσε ανεξάρτητο προγνωστικό παρά-

γοντα για χειρότερη επιβίωση σε ασθενείς που εμφάνισαν 

μη απινιδώσιμους ρυθμούς ηλεκτροκαρδιογραφικά.

Οι μέχρι τώρα μελέτες δεν έχουν επιβεβαιώσει αν η 

επινεφρίνη, τελικά, έχει κάποια επίδραση στην επιβίωση 

και όχι στην ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας, και 

όλο και περισσότεροι29 υποστηρίζουν ότι η αρχική εν-

δοφλέβια δόση της επινεφρίνης μπορεί να αυξάνει την 

πίεση των στεφανιαίων αρτηριών και την ανάκτηση της 

αυτόματης κυκλοφορίας, αλλά δεν βελτιώνει την επιβίωση, 

καθώς επιδεινώνει την ήδη υπάρχουσα δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας.

3.2. Βαζοπρεσίνη

3.2.1. Πειραματικές μελέτες. Η βαζοπρεσίνη είναι ένα 

ενδογενές πεπτίδιο, το οποίο διαθέτει φαρμακολογικές 

ιδιότητες που θεωρητικά θα μπορούσαν να έχουν εφαρμογή 

στην ΚΑΑ. Η βαζοπρεσίνη είναι ένας επιθυμητός αγγειο-

συσπαστικός παράγοντας για την ΚΑΑ, καθώς προκαλεί 

εκλεκτική αγγειοσύσπαση σε μη ζωτικούς για τη ζωή 

ιστούς, ενώ, ταυτόχρονα, διατηρεί την αιματική ροή στα 

ζωτικά όργανα, όπως είναι η καρδιά και ο εγκέφαλος.30 

Τα επίπεδα ενδογενούς βαζοπρεσίνης ήταν υψηλότε-

ρα σε ασθενείς που επιβίωσαν από καρδιακή ανακοπή 

έναντι των ασθενών που υπέκυψαν, και το γεγονός αυτό 

αποτελεί ένδειξη ότι η βαζοπρεσίνη μπορεί να είναι ένα 

χρήσιμο φάρμακο σε καταστάσεις καρδιοαναπνευστικής 

ανακοπής.31,32 Πολλές πειραματικές μελέτες έχουν αναλύ-

σει εκτενώς τη δράση της βαζοπρεσίνης σε καταστάσεις 

καρδιοαναπνευστικής ανακοπής. Ήδη έχει αποδειχθεί ότι 

σε χοίρειο μοντέλο ανοικτού θώρακα ΚΑΑ, ο αποκλεισμός 

της ενδογενώς παραγόμενης βαζοπρεσίνης καταλήγει σε 

χαμηλή στεφανιαία πίεση και χαμηλότερη μυοκαρδιακή ροή. 

Αντίθετα, η εξωγενώς χορηγούμενη βαζοπρεσίνη βελτίωσε 

σημαντικά τη μυοκαρδιακή ροή και την επιβίωση για μία 

ώρα σε χοίρειο μοντέλο καρδιοαναπνευστικής ανακοπής.32 

Μια μετα-ανάλυση33 33 πειραματικών ζωικών μοντέλων 

καρδιοαναπνευστικής ανακοπής έδειξε ότι η βαζοπρεσίνη 

έδωσε καλύτερα αποτελέσματα από την επινεφρίνη ή τη 

χρήση placebo στην ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας 

σε ΚΜ. Παρόλα αυτά, σε ζώα όπου ο ρυθμός δεν ήταν ΚΜ, 

η βαζοπρεσίνη δεν είχε στατιστική διαφορά αναφορικά 

με την ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας σε σχέση 

με την επινεφρίνη. Τέλος, στο παιδιατρικό πειραματικό 

μοντέλο καρδιακής ανακοπής από ασφυξία, η επινεφρίνη 

είχε καλύτερα αποτελέσματα από τη βαζοπρεσίνη στην 

ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας και στη λειτουργία 

της αριστερής κοιλίας.34 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της 

βαζοπρεσίνης στο καρδιαγγειακό σύστημα αναφέρθηκαν 

για πρώτη φορά το 1947.35 Έκτοτε, έχουν αναφερθεί και 
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άλλες ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως παροδική ισχαιμία, 

μυοκαρδιακή βλάβη χωρίς έμφραγμα, οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και κοιλιακές αρρυθμίες, συμπεριλαμβανομέ-

νης και της ΚΜ.36

Σε αντίθεση με την επινεφρίνη, που προκαλεί συγκόλληση 

των αιμοπεταλίων, ειδικά σε υψηλές δόσεις,37 η βαζοπρεσίνη 

δεν φαίνεται να έχει κάποια επίδραση στα αιμοπετάλια,37 

αν και υπάρχουν αντικρουόμενα δεδομένα από ποικίλες 

μελέτες.38,39 Η διατήρηση της αγγειοσυστολής καταλήγει 

σε αυξημένη συστηματική αντίσταση και μπορεί να είναι 

καταστροφική στη μετά την ανακοπή περίοδο. Σε χοίρειο 

μοντέλο παρατεταμένης ΚΜ, η βαζοπρεσίνη δεν βελτίωσε 

τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, αλλά δεν επι-

δείνωσε την 24ωρη επιβίωση.40 Ενδιαφέρον έχει ακόμα 

ότι η βαζοπρεσίνη εμφανίζει μεγαλύτερο χρόνο ημίσειας 

ζωής (20 min) από την επινεφρίνη (4 min) και παραμένει 

ενεργός ακόμα και σε καταστάσεις οξέωσης.

3.2.2. Κλινικές μελέτες. Οι ισχύουσες κατευθυντήριες οδη-

γίες συστήνουν τη χρήση της βαζοπρεσίνης ως φαρμάκου 

δεύτερης εκλογής, αφού υπάρχουν ικανοποιητικές ενδείξεις 

για την αποτελεσματικότητά της, με αρχική συνιστώμενη 

δόση 40 IU ενδοφλεβίως.

Μια μικρή εξωνοσοκομειακή μελέτη με 40 ασθενείς41 

έδειξε ότι η βαζοπρεσίνη είχε καλύτερα αποτελέσματα από 

την επινεφρίνη, αλλά μια μεγαλύτερη ενδονοσοκομειακή 

μελέτη 104 ασθενών δεν ανέδειξε διαφορά μεταξύ της 

βαζοπρεσίνης και της επινεφρίνης.42

Σε μια πιο πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη, 1.186 ενήλικες 

σε καρδιακή ανακοπή τυχαιοποιήθηκαν είτε σε ενδοφλέβια 

βαζοπρεσίνη είτε σε επινεφρίνη.6 Η βαζοπρεσίνη δεν έδωσε 

διαφορετικά ποσοστά επιβίωσης από την επινεφρίνη σε 

ΚΜ ή σε άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα, αλλά είχε 

καλύτερα αποτελέσματα από την επινεφρίνη σε ασυστολία. 

Σε μια μετα-ανάλυση,43 οι συγγραφείς κατέληξαν ότι δεν 

υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι η επινεφρίνη υπερτερεί της 

βαζοπρεσίνης στη θεραπεία της καρδιοαναπνευστικής 

ανακοπής.

3.3. Επινεφρίνη σε συνδυασμό με βαζοπρεσίνη

Σε πειραματικά μοντέλα ΚΜ, η επινεφρίνη συνδυασμένη 

με τη βαζοπρεσίνη κατέληξε σε υψηλότερες τιμές στεφανιαίας 

πίεσης,44 σε καλύτερη αιματική ροή στα ζωτικά όργανα45 

και σε μεγαλύτερα ποσοστά ανάκτησης της αυτόματης 

κυκλοφορίας, σε σχέση με μόνο επινεφρίνη ή βαζοπρεσί-

νη.46 Σε μια κλινική προοπτική μελέτη εξωνοσοκομειακής 

καρδιακής ανακοπής μελετήθηκε ο συνδυασμός χορήγησης 

επινεφρίνης-βαζοπρεσίνης έναντι μόνης της επινεφρίνης.47 

Εντούτοις, σε ενήλικες χοίρους παρατηρήθηκε σημαντική 

μείωση της ροής προς τον εγκέφαλο με το φαρμακευτικό 

συνδυασμό επινεφρίνης-βαζοπρεσίνης.48 Σε μικρότερους 

χοίρους, τόσο η βαζοπρεσίνη από μόνη της, όσο και ο 

συνδυασμός βαζοπρεσίνης με επινεφρίνη βελτίωσε την 

αιματική ροή προς τον εγκέφαλο, αλλά κάτι τέτοιο δεν 

φάνηκε με μόνη την επινεφρίνη.49

Η βαζοπρεσίνη έχει μεγαλύτερη δραστικότητα από την 

επινεφρίνη σε καταστάσεις υποξίας και σε οξέωση, και ιδιαί-

τερα σε καταστάσεις παρατεταμένης καρδιακής ανακοπής.50 

Ο συνδυασμός των δύο φαρμακευτικών ουσιών περιορίζει 

τη δόση του κάθε φαρμάκου ξεχωριστά και μειώνει τον 

κίνδυνο υποαιμάτωσης σε ζωτικά όργανα και τον κίνδυνο 

αρρυθμιών.47 Η βαζοπρεσίνη μειώνει τις συγκεντρώσεις των 

ενδογενώς παραγομένων κατεχολαμινών, συμβάλλοντας 

πιθανόν στη χρήση του συνδυασμού της επινεφρίνης με 

βαζοπρεσίνη σε καταστάσεις ασυστολίας.51

Βασιζόμενοι σε αυτά τα ευρήματα, ορισμένοι συγγρα-

φείς52 προτείνουν ένα φαρμακευτικό συνδυασμό 1 mg 

επινεφρίνης αρχικά και στη συνέχεια 40 IU βαζοπρεσίνης, 

με την επινεφρίνη να χορηγείται κάθε 3 min, ανεξάρτητα 

από τον αρχικό ηλεκτροκαρδιογραφικό ρυθμό.

4. Συμπεράσματα

Τα επιστημονικά δεδομένα σχετικά με τα αγγειοσυ-

σπαστικά φάρμακα πληθύνονται όλο και περισσότερο 

και καθιστούν εξαιρετικά δύσκολη την ερμηνεία τους. 

Αυτό μπορεί να οφείλεται εν μέρει στη μεγάλη ποικιλία 

των πειραματικών μοντέλων που έχουν χρησιμοποιηθεί, 

στις διαφορές των παθοφυσιολογικών μηχανισμών της 

καρδιακής ανακοπής στα πειραματικά αυτά μοντέλα, αλλά 

και σε ανθρώπους, καθώς επίσης και στην πολυπλοκό-

τητα εναλλαγής των τριών ρυθμών που σχετίζονται με 

την καρδιοαναπνευστική ανακοπή στους ανθρώπους. Το 

γεγονός ότι υπάρχουν πολλαπλοί μηχανισμοί πρόκλησης 

καρδιοαναπνευστικής ανακοπής οδηγεί στο συμπέρασμα 

ότι κανένα φάρμακο από μόνο του δεν είναι κατάλληλο 

για την αντιμετώπισή της.

Ένας άλλος λόγος για τη δυνητική αδυναμία εφαρμογής 

της βασικής έρευνας σε κλινικό περιβάλλον εξωνοσοκομει-

ακής ανακοπής είναι ότι βασική ΚΑΑ δεν πραγματοποιείται 

σε ανθρώπους στο σωστό χρόνο και, όταν πραγματοποιείται, 

δεν γίνεται σωστά. Πρόσφατες κλινικές μελέτες έχουν δείξει 

ότι η ΚΑΑ που πραγματοποιείται σε εξωνοσοκομειακό περι-

βάλλον, αλλά ακόμα και σε ενδονοσοκομειακό περιβάλλον, 

είναι χαμηλής ποιότητας.53 Φάρμακα, όπως η επινεφρίνη 

ή η βαζοπρεσίνη, των οποίων τα οφέλη, σε πειραματικά 

μοντέλα, οφείλονται στη βελτίωση της αιματικής ροής 

κατά τη διάρκεια ΚΑΑ, μπορεί να εφαρμόζονται ατελώς 
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στο κλινικό περιβάλλον βασικής ή εξειδικευμένης ΚΑΑ.

Πιθανόν εξαιτίας αυτών των παραγόντων, έρευνες δεκα-

ετιών για την επινεφρίνη δεν μπόρεσαν να δείξουν κάποιο 

ουσιαστικό κλινικό όφελος, ενώ, ακόμα, έχουν υποδείξει 

ότι το φάρμακο μπορεί να έχει και σοβαρές ανεπιθύμητες 

ενέργειες. Στο βαθμό που η επινεφρίνη είναι αποτελεσματική 

και προσφέρει κάποιο κλινικό αποτέλεσμα, τα οφέλη της 

φαίνεται ότι οφείλονται στην α2-αδρενεργική δράση της 

μάλλον, παρά στη β1, που είναι ανεπιθύμητη.

Η βαζοπρεσίνη, αν και θεωρητικά είναι πολλά υπο-

σχόμενη, δεν έχει ακόμα καθιερωθεί ως αποτελεσματικός 

αγγειοσυσπαστικός παράγοντας σε κλινικές μελέτες.

Δεδομένης της μικρής συσχέτισης μεταξύ των πειραμα-

τικών ερευνητικών πρωτοκόλλων και των κλινικών δοκιμών, 

είναι εξαιρετικά σημαντικό να πραγματοποιηθούν μεγάλης 

κλίμακας μελέτες αξιολόγησης των αγγειοσυσπαστικών 

φαρμάκων.
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Vasopressors in cardiopulmonary resuscitation
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OBJECTIVE Cardiac arrest (CA) still remains a daunting emergency. Epinephrine and vasopressin are the most com-

mon used vasopressors in cardiopulmonary resuscitation (CPR). The aim of this study was to review the relevant lit-

erature regarding the efficacy of epinephrine and vasopressin in CPR. METHOD Approaches used to access research 

studies included a comprehensive search of relevant electronic databases (Medline; CINAHL; EMBASE; Cochrane Re-

view) using relevant keywords (e.g. epinephrine, vasopressin, cardiopulmonary resuscitation). Books and journals 

known to the authors were also used. Key journals were hand searched and references were followed up. Data were 

collected in June 2004 and the search was repeated in January 2005. RESULTS Animal studies have shown that both 

epinephrine and vasopressin are of help in the restoration of spontaneous circulation after CA. The β1-action in my-

ocardium has been associated with potential adverse effects. This may be the reason that many clinical trials have 

failed to prove any benefit on survival. Combination therapy with both drugs appears to be more effective, but has 

been insufficiently studied. CONCLUSIONS None of the vasopressors researched has been proved to improve sur-

vival in humans after CA. Designing large multi-center studies with predefined endpoints is essential to elucidate 

the efficacy of epinephrine and vasopressin.

Key words: Cardiopulmonary resuscitation, Epinephrine, Vasopressin
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