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Akutni a chronicka srdecéni insuficience pred-
stavuje terapeuticky problém i v soucasné do-
bé. Nové poznatky v regulaci srdce jako pum-
py, mozZnosti jednodu$$§iho zplsobu méfeni sr-
de¢ni hemodynamiky a v neposledni radé i re-
frakternost srde¢niho selhdvani pfi pouZivani
klasickych prostfedkli jsou pfi¢inou novych
zplisobli 1é¢eni srde¢ni slabosti. Mezi nové me-
tody dopliiujici tradiéni 1é¢bu patfi pouZiti va-
zodilatancii.

Srdecni selhdni je obecné definovédno jako
neschopnost srdce zabezpec¢it minutovy objem,
ktery je nutny pro metabolickou potfebu tkani
za béZnych nebo dokonce klidovych podminek.
Hodnota minutového objemu je vysledkem ¢in-
nosti srdce jako pumpy. Jeho velikost zavisi na
kontraktilnim stavu myokardu, objemu cirku-
lujici krve a také na funkénim stavu periferni-
ho cévniho systému. Faktorem, ktery urcuje ve-
likost systolického objemu, je diastolickd na-
plii komory, jeZ zavisi na velikosti Zilniho né-

vratu (a tedy na funk¢énim stavu kapacitniho
recisté), dale na velikosti a poddajnosti srde¢ni
komory. Mirou této diastolické naplné, tzv. pre-
loadu, je objem komory a plnici tlak na konci
diastoly. Dals$im faktorem urcéujicim velikost
systolického objemu je napéti komory proti vy-
tokovému odporu, tzv. afterload, ktery je mimo
jiné dan distenzibilitou aorty, poddajnosti vel-
kych cév a odporem v arteriolarnim recisti (za-
visi tedy i na funkénim stavu arteridlniho Fe-
Cisté).

Vztah mezi systolickym objemem a plnicim
tlakem je zndzornén na grafu 1. Funkéni Kriv-
ka zdravého srdce pri uplatnéni Frank-Star-
lingova principu dosahuje vrcholu pfi plnicim
tlaku 1,6 kPa a pri dalsim jeho zvySovani se jiZ
neméni. Funkéni kfivka u selhdvajiciho srdce
je posunuta doprava a dold. Ukazuje, Ze zvétSe-
ni objemu komory a zvétSeni sily stahu je moz-
né pfi plnicim tlaku 2,0—2,4 kPa. Dalsi zvySo-
vani plniciho tlaku sice udrZi systolicky objem,
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Graf 1. Vztah mezi plnicim tlakem a systolickym objemem CI = srdeéni index

LVEDP = plnici tlak v levé komofte

Malymi krouZky znazornény klinické zndmky nizkého minutového objemu. Vé&t3imi krouZky zndzornény klinic-
ké znamky vysokého plniciho tlaku. Vysvétleni v textu
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av3ak jen za cenu méstndni a vétSich-energe-

tickych narokli na myokard.

Vztah mezi systolickym objemem a vytoko-
vym odporem je zndzornén na grafu 2. U nor-
malniho srdce vede vzestup periferni rezisten-
ce ke zvySeni krevniho tlaku a systolicky ob-
jem se podstatné neméni (predstavuje ucelnou
reakci). Dalsi vzestup vytokového odporu u se-
lhavajiciho srdce, ktery je podminén vazokon-
ledvin a KkiiZe,
miZe vést k dalSimu sniZeni systolického obje-
mu (reakce neucelnd). Hodnoty krevniho tla-
ku v8ak mohou byt stejné p¥i riznych hodno-
tach vytokového odporu, protoZe mezi systolic-
kym objemem a vytokovym odporem existuje

strikci v oblasti splanchniku,

nepfimy vztah.

Z hemodynamického hlediska je moZné rozli-

it tyto typy srde¢niho selhdvéni (graf 3):

1. Srdeéni selhdni provdzené malym minu-
tovym objemem a normélnim plnicim tlakem
(napf. pri akutnim srde¢nim infarktu s hypo-

volemii).

2. Srdeéni selhdvani s vysokym plnicim tla-
kem a normélnim minutovym objemem jako
projev akutni i chronické srde¢ni slabosti. V Kkli-
nickém obraze nemocnych dominuje duSnost a

meéstnani pfed pravou komorou.

3. Akutni a chronické srdec¢ni selhdvéni s vy-
sokym plnicim tlakem a nizkym minutovym ob-
jemem. V klinickém obraze jsou kromé& zndmek
vysokého plniciho tlaku rovnéZ pfitomné zndm-
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Graf 2. Vztah mezi systolickym objemem a vyjtokovym

odporem

TVR = celkovad vaskuldrni rezistence
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Vysvétleni v textu

bost, chladnd a zpocenad kiiZe, oligurie. Dalsi
zvySovani plniciho tlaku nevede ke zvySeni sy-
stolického objemu, ale jen zhorSuje méstnéni.
Nartstajici vaskuldrni rezistence jako kompen-
zacéni reakce na maly minutovy objem déale sy-
stolicky volum sniZuje. Tato skutefnost tvori
raciondlni podstatu véazodilatac¢ni 1é¢by, nebot

ky malého minutového volumu — tnava, sla- jednou z moZnosti, jak zvySit minutovy volum
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Graf 3. Typy srdeéniho selhdni z

N 1, N 2, N 3 — jednotlivé typy srde¢niho selhé&ni
Vysvétleni v textu
Ostatni symboly viz graf 1

hemodynamického hlediska
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za tohoto hemodynamického stavu, je sniZit
obvodovy cévni odpor pouZitim véizodilatancii.
Vazodilata¢ni 1éky pisobici pfevazné na kapa-
citni (Zilni) reciSté sniZuji plnici tlak, zmensu-
ji objem komory a podstatn& neméni minutovy
objem. Zmen3eni objemu komory vede ke sni-
Zeni spotfeby kysliku v myokardu, n&kterd va-
zodilatancia snad mohou zvySit i koron&arni
pritok (13).

Véazodilantacia prevaZné plisobicinarezistenc-
ni (arteridlni) recist® sniZuji vytokovy odpor
a zvySuji minutovy objem. Krevni tlak a tepo-
véd frekvence se podstatné neméni. Dochézi ke
zvySeni ejekéni frakce, levd komora se zmen-
Suje a klesa spotfeba kysliku v myokardu (13).

Farmaka ovliviiujici jak Zilni, tak arterilni
cévni systém maji G¢inek oboji.

Prehled nejcastéji pouZivanych vazodilataé-
nich 1ékid je uveden v tabulce 1.

zv143té u akutniho srdeé¢niho infarktu. V nékte-
rych pfipadech miiZe dokonce pfevlddnout je-
ho periferni aéinek, ktery miiZe vést paradoxné
ke zhorSeni funkce levé komory. Vazodilatan-
cia mohou zvy3it minutovy objem a sniZit plni-
ci tlak, i kdyZ toto pravidlo nemusi platit vZdy
(30).

PFi vazodilatac¢ni 1é¢bé akutni i chronické sr-
dec¢ni insuficience je nutné invazivni sledovani
srde¢ni hemodynamiky (30). Mezi zakladni
ukazatele funkce levé komory patii monitoro-
vani plniciho tlaku (méfeny jako tlak v zakli-
néné plicni artérii nebo jako tlak na konci dia-
stoly v levé komote) a méfeni minutového ob-
jemu. Vhodné je primé invazivni meéieni krev-
niho tlaku. Na zdkladé téchto tdajt 1ze odvo-
dit ukazatele vypocitatelné, predevsim vasku-
1arni systémovou rezistenci, srde¢ni index, sy-
stolicky objemovy index a .dal$i. Invazivni mo-

Tab. 1
Prehled vdzodilataénich léku
LATHA ey | gl | e
NITROPRUSID Pl minuty Zily + tepny 75 ug/min
PHENTOLAMIN iiil‘f’{ize minuty tepny 1—2 mg/min
NTG sol. intaze minuty Zily 10—100 ug/min
1SD* p.o 4,5 hodin Zily 80—480 mg/24 h
HYDRALAZIN* p.o 6 hodin tepny 75 mg (200—400 mg/24 h)
PRAZOSIN* p. o 6 hodin Zily + tepny 12—30 mg/24 h
CAPTOPRIL* p. o 6 hodin ? tepny 75—450 mg/24 h
ISD = isosorbit dinitrat
Hvézditkou oznadeny léky pro chronickou 1é&bu, bez oznadeni 1éky pro lé€eni akutniho srde&nfho selhéni.
Priznivy hemodynamicky tc¢inek vazodilatd- nitorovani srdeéni hemodynamiky je nutné

tori je moZné ocekdvat jen za ur&itych hemo-
dynamickych podminek, tj. pfi vysokém plni-
cim tlaku a malém minutovém objemu s vyso-
kou periferni rezistenci (plnici tlak v&tsi neZ
2,9 kPa, srde¢ni index mensi neZ 2,5 1/min/m2).
PFi porule funkce komory, kterd je charakteri-
zovadna uvedenymi hemodynamickymi ukazate-
li, mGZe byt v nékterych pfipadech déinek véa-
zodilata¢ni 1é¢by lepsi, neZ je tomu pfi pouZiti
klasickych 1é¢iv (13, 19). Diuretika sice zmen-
Suji méstnani v disledku restrikce objemu, ale
nezvysuji minutovy objem. V né&kterych pfipa-
dech mohou dokonce minutovy volum sniZit.
Digitalis sice zvySenim kontraktility zvy3i mi-
nutovy objem a zmenS$i méstnani, stoupa vsak
spotfeba kysliku v myokardu, coZ neni vhodné

z téchto dlvodi:

a) Pro presné stanoveni srde¢ni dysfunkce,
nebot kompenza&ni mechanismy mohou masko-
vat zndmky srdecni insuficience.

b) Ke zlepSeni funkce levé komory po podé-
ni vazodilatancii nedochazi u viech nemocnych
s relativné stejnymi hemodynamickymi ukaza-
teli poruSené funkéni schopnosti myokardu.

c) Davku vazodilataéniho 1éku je nutné vo-
lit individualné v zdvislosti na hemodynamické
odpovédi po podani.

Vybér vazodilatancia z hlediska jeho moZné-
ho pfiznivého ovlivnéni hemodynamiky pfi sr-
dec¢ni insuficienci je uveden v tabulce 2.

PFi srde¢ni insuficienci provazejici akutni sr-
de¢ni infarkt jsou doporucovany léky aplikova-
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Tab. 2

Volba jednotlivych vdzodilatancii pro 1éébu v zd-

vislosti na hemodynamické charakteristice srdeéniho
selhdni
HEMODYNAMICKE PARAMETRY VAZODILAT.
MV TVR LVEDP AP
; " bes | § == || PHENTOLAMIN
‘ HYDRALAZIN
RO
+0 [ — 'y 4 ' NITROGLYCERIN
ISD

NITROPRUSID

HYDRALAZIN + nitrity
PRAZOSIN , CAPTOPRIL

ot

MV = minutovy objem; TVR = celkova vaskularni rezis
tence; LVEDP = plnici tlak v levé komoie; AP = stfed-
ni tlak v a. pulmonalis

4 4 = vyrazné zvyZené hodnoty

J | = vyrazné sniZené hodnoty

4 —><= mirné zvysend nebo normdlni hodnota

| <= mirng sniZend nebo normélni hodnota

telné parenterdln&. Hemodynamicky efekt na-
stupuje okamZité, v pripadé negativniho vlivu
na funkci levé komory ustupuje tcinek 1écby
b&hem nékolika minut po jejich vysazeni. Uda-
je o zvySeni minutového objemu, poklesu plni-
ciho tlaku a periferni rezistence u akutniho in-
farktu s projevy selhdvani jsou uvddény v mno-
ha literarnich sdélenich (3, 8, 9, 12, 24). N&kte-
ré prace, véetné experimentdlnich, prokazuji
pfiznivy vliv vdzodilatacni 1écby i na velikost
nekrozy ve smyslu jejiho zmenSeni (5, 6, 16).
Podle literarnich ddaji je rovnéZ vétsi procen-
to preZivajicich nemocnych s téZkou srdec¢ni
insuficienci provézejici akutni IM ve skuping
lédenych vazodilatancii v porovnédni se skupi-
nou nemocnych léfenymi klasickymi prostfed-
ky (14).

Nebezpeci vazodilataéni 1é¢by spocivd v moz-
nosti nahlého poklesu krevniho tlaku, které
vede ke sniZeni perfiize korondrnim FeciStém
a miZe d&ale prohloubit ischémii myokardu
(28). N&hly pokles systémového tlaku miZe
vést i k nezvladnutelnému srdec¢nimu selhani
(23).

V poslednich letech nachéazi vazodilatacni
lécba Siroké uplatnéni pri 1é¢bé chronické sr-
de¢ni insuficience. Zahdjeni véazodilatacni 1é¢-
by je vhodné u vybranych nemocnych s funkéni
klasifikaci III a IV podle NYHA, unichZ poda-
vani digitdlisu a diuretik nezlepSuje klinicky
stav (30). Priznivy uacdinek vézodilatancili je
uvddén pri dlouhodobé 1é¢bé méstnavé formy
ischemické choroby srdec¢ni, kongestivni kar-
diomyopatie a také u srdec¢nich vad provaze-
nych objemovym pretiZenim komor. U mitral-
ni a aortdlni insuficience bylo prokéazéno, Ze
kromé obvyklého zlepSeni hemodynamiky (sni-
Zeni méstnani a zvySeni minutového objemu)

vedou vézodilatancia i ke sniZeni regurgituji-
ciho objemu krve (11, 13).

Prfehled nejcast&ji pouZivanych medikamen-
th pro dlouhodobé podavani je uveden v ta-
bulce 1. Kromé nich je pouZivdna rfada dalSich,
pfedevSim ze skupiny beta stimulancii (Salbu-
tamol), blokatori pomalého kalciového kandlu
(Nifedipin) a jiné (2, 15, 25, 27]).

Mezi prvnimi byly pro chronické podavani
pouZity nitrity. Mnoho praci ukazuje okamZity
priznivy hemodynamicky uc¢inek na funkci le-
vé komory po jednordzovém podani (4, 10, 22),
pfi dlouhodobé 1é¢bé je vSak tento efekt mno-
ha autory popirdn (30). Nitrity sniZuji plnici
tlak a podstatné nezvySuji minutovy objem,
subjektivni zlepSeni nemocnych je vSak pomér-
né casté (30). Dlouhodobé podivéni Hydrala-
zinu v davkach obvykle mnohem vyS$Sich neZli
v terapii hypertenzni nemoci vede ke zvySeni
minutového objemu a poklesu periferni rezi-
stence. Tento efekt je pozorovan dlouhodobé, po-
dle nékterych autorti vSak miiZe dochézet k re-
tenci vody a nutnosti zvySovat ddvku diuretik.
K retenci tekutin snad dochézi v diasledku sti-
mulace renin angiotenzin aldosteronového me-
chanismu, kterd je zplisobena sniZenim systé-
mového krevniho tlaku. Tento nepfriznivy aci-
nek nemaji inhibitory enzymu konvertujiciho
angiotenzin II na angiotenzin I (Captopril) (1,
7, 29, 30). |

ZlepSeni funkce levé komory je prokazovéano
pfri kombinované terapii nitrity a Hydralazinem,
kdy nitrity sniZuji plnici tlak a Hydralazin, sni-
Zenim periferni rezistence, zvy3Suje minutovy
objem (18, 20, 21). Prazosin m4 obdobny he-
modynamicky efekt, avSak zvySeni minutového
objemu je menS$i neZ pfi kombinaci nitritd
s Hydralazinem (17, 26).

Hemodynamicky tuc¢inek chronické véazodila-
tacni 1é¢by, procento reagujicich nemocnych a
moZné vedlej$i ucinky dlouhodobého podavani
véazodilatdtorl jsou uvedeny v tabulce 3.

Podle literdrnich tddaji neni pochyb o tom,
Ze vazodilataéni 1é¢ba u vybranych nemocnych
priznivé ovliviiuje srdeéni hemodynamiku a Kkli-
nicky obraz (21, 30). Dlouhodobé podavani va-
zodilatancii je vSak spojeno s celou fadou ne-
doreSenych otdzek, na které neni jednoznacna
odpovéd. Souvisi to pfedevSim s kratkou dobou
provadéni vazodilataéni 16¢by u malych soubo-
ri nemocnych a tedy i s malymi praktickymi
zkuSenostmi. D4le znesnadiiuje hodnoceni to-
hoto zphisobu 1ééeni skute¢nost, Ze vdzodilatan-
cia jsou zatim poddvédna jen u nemocnych s vel-
mi téZkym klinickym stavem, asto aZ pii se-
lhani ,Kklasické“ 1é¢by digitdlisem a diuretiky.
V téchto t&Zkych stavech je obtiZné proveditel-
né invazivni sledovdni hemodynamickych uka-
zatelli pri z4téZi, takZe vétSina praci poskytuje
informace jen o hemodynamice za Kklidov§ch
podminek. Je také doposud malé mnoZstvi tda-
ji o zplsobu zlepSeni orgdnové perfize pii
zvySeni minutového objemu. Neni dostate¢nd
zhodnocen moZny negativni vliv dlouhodobé va-

2N aws

zodilatacni 1écby, jeji vedlejsi ucinky a lékové
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Tab. 3
Hemodynamicky tdinek vdzodilatancii pri dlouhodobém poddvdni
' o] ] " vedlejsi
LATKA zména MV | ‘oreagujicich| LVEDP |%reagujicich | ucinky
bolest hlavy,
HYDRALAZIN | & (50%) 907, § (25%) 70% | * hmotnosti,
SLE
hypotenze
i A o o 759 ypotenze,
Prazosin (10%) 60 % v (30%) & t hmotnosti
Captopril A (30%) ? ‘ (30%) ? -
bolest hlavy,
ISD neni uvadéno neprokazan ortostat.hy-
potenze
% () = zvy3eni, v zdvorce uvedeno % zmé&ny
} () = sni%eni, v z&vorce uvedeno % zmé&ny

interakce. Neni presné zndmo, do jaké miry
ovliviiuje véazodilata¢ni 1é¢ba umrtnost na sr-
de¢ni selhdni i kvalitu Zivota nemocnych 1éce-
nych timto zpdsobem (29, 30).

Vézodilataéni 1é¢ba akutni a chronické sr-
dec¢ni insuficience pfedstavuje perspektivni for-
mu léceni tohoto zdvaZného klinického syndro-
mu. Pfes celou Fadu nedofeSenych problémii
i moZna rizika spojend s vdazodilatacni 1é¢bou
se jevi jako vhodnd forma léCeni srdec¢ni sla-
bosti u vybranych nemocnych.

Souhrn

Nizky minutovy objem jako projev srdeéni
insuficience je moZné zvySit za priznivych he-
modynamickych podminek pouZitim vazodilata-
tori. Uveden princip, mechanismus piisobeni
nejéastéji pouZivanych vdazodilataénich 1ékq,
indikace a vybér v zdvislosti na hemodynamic-
kém stavu. Upozorn&no na nékterd rizika i pro-
blémy vAazodilataéni 1é¢by.
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