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VÄZODILATAČNÍ LÉČBA

Mjr. MUDr. Milan POSPÍŠIL, plk. prof. MUDr. Vladimir PIDRMAN, CSc.
Vojenský lékařský Výzkumný a doškflolovací ústav IEP I-Iradec Králové

(náčelník: genmjr. prof. MUDr. jaroslav Vaňásek, CSc.)

Akutní .a chronická Srdeční insuficience před-
stavuje terapeutický problém i v současné do-
bě. Nové poznatky v regulaci Srdce jako pum-
py, možnosti jednoduššího způsobu měření Sr--
deční hemodynamíky a ıv neposlední řadě i re-
frakter-nost Srdečního selhávání při používání
klasických prostředků jsou příčinou nových
způsobů léčení Srdeční Slabosti. Mezi nové me-
tody doplňující tradiční léčbu patří použití vá-
zodilatancií.

Srdeční selhání je obecně definováno jako
neschopnost Srdce zabezpečit minutový objem,
který je nutný pro metabolickou potřeb-u tkání
za běž-ných nebo dokonce klidových podmínek.
Hodnota minut-ového objemu je výsledkem čin-
nosti srdce jako pumpy. Ieho velikost Závisí na
kontraktilním Stavu myokardu, objemu cirku-
lující krve a také na funkčním Stavu periferní-
ho cévního Systému. Faktorem, který určuje ve-
likost systolic'kého objemu, je diast-olická ná-
plň komory, jež závisí na velikosti žilního ná-
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vratu [a tedy na funkčním Stavu kapacitního
řečiště], dále na velikosti a p'oddajnosti Srdeční
komory. Mír-ou této diastolické náplně, tzv. pre-
loadu, je objem komory a plnící tlak na 'konci
dlastoly. Dalším faktorem určujícím velikost
Systolického objemu je napětí komory proti vý-
toIk-ovému odporu, tzv. afterload, který je mimo
jiné *dán distenzibilitou aorty, poddajností vel-
kých cév a odporem v arteriolárním řečišti [zá-
visí tedy i na funkčním stavu arteriálního ře-
čiště].

Vztah mezi systolickým objemem a plnícím
tlakem je znázorněnzna grafu 1. Funkční křiv-
ka zdravého srdce při uplatnění Frank-Star-
lingova principu dosahuje vrcholu při plnícím
tlaku 1,-6 kPa a při dalším jehozvyšování se jíž
nemění. Funkční křivka u Selhávajícího Srdce
je posunˇuta doprava a dolů. Ukazuje, že zvětše-
ní objemu komory a zvětšení Síly stahu je mož-
né při plnícím tlaku 2,0—-2,4 kPa. Další zvyšo-
vání plní-cího tlaku Sice udrží Systolický objem,
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Graf 1. Vztah mezi plnícím tlakem a Systoliekým Objemem CI =Srdeční index
LVEDP = plnící tlak v levé komoře
Malými
ké- známky vysokého plnícího tlaku. Vysvětlení v textu

kroužky znázorněny klinické známky nízkého minutového objemu. Většími kroužky znázorněny klinic-
l
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avšak jen Za cenu městnání a větších-energe-
tických nároků na myokard.

Vztah mezi systolickým objemem a vý'tıoko-
vým odporem je Znázorněn na grafu 2. U nor-
málního Srdce vede vzestup periferní rezisten-
ce ke Zvýšení krevního tlaku a systolický ob-
jem Se podstatně nemění [představuje účelnou
reakci). Další vzestup výtokťovéhoI odporu u Se-
lhávžají-cího srdce, který je podmíně'n vázo'koàn-
strikcí v Oblasti Splıa'nchniku, ledvin a kůže,
může vést k dalšímu Snížení Systolického obje-
mu [reakce neúčelná]. Hodnoty krevního tla-
ku však mohou být Stejné při různých hodno-
tách výtokovéh-o odporu, protože mezi 'systolic-
kým objemem a výtokovým odporem existuje
nepřímý vztah.

Z hemodynamického hlediska je možné rozli-
šit tyto typy Srdečního Selhávání [graf 3]:

1. Srdeční Selhání provázené malým minu-
tovým objemem a normálním plnícím tlakem
(např. při Iakutním Sr-dečním infarktu S hypo-
v'olemií].

2. Srdeční selhávání s vysokým plnícím tla-
kem .a normálním minutovým objemem jako
projev akutní i chronické Srdeční Slabosti. V kli-
nickém obraze nemocných ydominuje dušno-St a
městnání před pravou komorou.

3. Akutní a chronické Srdeční selhávání s vy-
Sokým plnícím tlakem -a nízkým minutovým ob-
jemem. V klinickém obraze jsou kromě známek
vysokého plnícího tlaku rovněž přítomné Znám-
ky malého minutového volumu —— únava, sla-
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Graf 2. Vztah mezi Systolickým obiemem a výtokovým
Odporem

TVR = celková vaskulární rezistence
B [TK] a C [TK] —-—stejné hodnoty krevního tlaku
D [TK] a F [TK] při různých hodnotách TVR
Vysvětlení v textu

boSt, chladná a zpocená kůže, oligurie. Další
zvyšování plnícího tlaku nevede 'ke zvýšení Sy-
Stol'ického objemu, .ale jen zhoršuje městnání.
Narůstající vaskulární rezistence jako kompen-
zační reakce na malý minutový objem dále sy-
Stolický volum snižuje. Tato Skutečnost tvoří
racionální po-dstatu vázodilan'tační léčby, nebot'
jednou Z možností, jak zvýšit minutový volum
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Graf 3. Typy Srdečního Selhání Z hemodynamı'ckého hlediska

N 1, N 2, N 3 — jednotlivé typy Srdečního Selhání
Vysvětlení v textu
Ostatní Symboly viz graf 1
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Za tohoto hem'odynamického Stzavu, je Snížit
obvodový cévní odpor použitím vázodilatancií.
Vázodila'tační léky působící převážně na kapa-
citní [žilní] řečiště Snižují Iplnící tlak, Zmernšu-
jí objem komory a podstatně nemění minutový
objem. Zmenšení objemu komory vede ke Sní-
žení Spo'třeby kyslíku v myokardu, některá vá-
Zodila'tancia Snad mohou Zvýšit i koronární
průtok [13].

Vázodilaintacia převážně působící na rezistenč-
ní [arteriální] řečiště snižují výtokový odpor
a Zvyšují minutový objem. Krevní tlak a tepo-
Vá frekvence Se podstatně nemění. Dochází ke
Zvýšení ejekční frakce, levá Ikomora Se zmen-
šuje a klesá Spotřeba |kyslíku v myokardu [13].

Farmalka ovlivňující jak žilní, tak arte-riální
cévní Systém mají účinek obojí.

Přehled nejčastěji používaných yváZodilatač-
ních léků je uveden v tabulce 1.
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Zvláště u akutního srdečního infarktu. V někte-
rých |případech může dokonce ıpřevládnout je-
ho periferní účinek, který může vést paradoxně
ke toršení funkce levé kom-cry. Váz-odilatan-
cia mohou Z'výš'it minutový objem a Snížit plní-
cí tlak, i když toto pravidlo nemusí platit vždy
[30].

Při váZodilatační léčbě akutní i chronické Sr-
deční insuficience je nutné invazivní sledování
srdeční hemodynamiky [30]. Mezi Základní
ukazatele funkce levé komory patří monitoro-
vání `plnícího tlaku [měřený jako tlak v Zaklí-
něné plicní artérii nebo jako tlak na konci dia-
Stoly v levé komoře] a měření minutového ob-
jemu. Vhodné je 'přímé invazivní měření krev-
ního tlaku. Na Základě těchto údajů lZe odvo-
dit ukazatele vypočítatelné, především vasku-
lární SyStémovou rezistenci, srdeční index, Sy-
Stolický objemový index a další. Invazivní mo-

Tab. 1
Přehled vázodz'latačních léků

Způsob
LÁTKA podání

trvání
účinku

převažující
vliv dávky

NITROPRUSID Ť“ V' minuty žíly + tepny 75 Aug/min

PHENTOLAMIN .Í- V' minuty tepny 1-2 mg/min

NTG Sol. .1' V' minuty žíly 10-100 ıug/min

ISD* 4,5 hodin 80—480 mg/24 h

HYDRALAZIN* 6 hodin tepny 75 mg [200—400 mg/24 h]

PRAZosIN* p. 0. 6 hodin žíly + tepny 12—-30 mg/24 h

CAPTOPRIL* p. 0. 6 hodin ? tepny 75—450 mg/Z4 h

ISD = isosorbit dinitrát
Hvězdičkou označeny léky pro chronickou léčbu, bez označení léky pro léčení akutního Srdečního selhání.

Příznivý hemodynıamický účinek váZodilaˇtá-
torů je možné očekávat jen Za určitých hemo-
dynamických podmínek, tj. při vysokém plní-
cím tlaku a malém minutovém lobjemu S vyso-
kou periferní rezistencí [plnící tlak větší než
2,9 kPa, srdeční index menší než 2,5 l/min/m2].
Při poruše funkce komory, která je charakteri-
zována uvedenými hemodynamickými ukazate-
li, může být v některých případech účinek vá-
Zodilatační léčby lepší, než je tomu při použití
klasických léčiv [13, 19). Diuretiikza sice zmen-
šují městnání v důsledku restrikce objemu, ale
nezvyšují minutový objem. V některých přípa-
dech mohou dokonce minutový volum Snížit.
Digitalis Sice Zvýšením kontraktility Zvýší mi-
nutový y`objem a Zmenší městnání, stoupá však
Spotřeba kyslíku v myokardu, což není vhodné

nitorování srdeční
Z těchto důvodů:

a] Pro přesné stanovení Srdeční dysfunkce,
nebot' kompenzační mechanismy mohou masko-
vat Známky Srdeční inSuficience.

b] Ke Zlepšení funkce levé komory po p-odá-
ní váZodilatancií nedochází u všech nemocných

hemodynamiky je nutné

ˇS relativně stejnými hemodynamickými ukaza-
teli porušené funkční Schopnosti myokardu.

c] Dávku váZodilatačníh-o léku je nutné vo-
lit individuálně v Závislosti na hemodynamické
odpovědi po podání.

Výběr vázod'ilatancia Z hlediska jeho možné-
ho příznivého ovlivnění hemodynamiky při Sr-
deční insuficienci je uveden v tabulce 2.

Při srdeční inSufícienci provázející akutní Sr-
deční infarkt jsou doporučovány léky aplikova-
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Tab. 2

Volba jednotlivých vázodilatancií pro léčbu v zá-
vislosti na hemodynamické charakteristice srdečního

Selhání

HEMODYNAMICKÉDARAMETRY vAZODıLAT.

MV TVR LVEDP AP

DHENTOLAMIN

HYDRMAZIN

NITROGlYCERIN

ISD

10 +0H H

4..‘49 H H
NITROPRUSID

HYDRAlAZIN +niımy
DRAZOSIN , CAPTOPRIL

H H H H

MV = minutovy Objem; TVR = Celková vaskulárni rezis
tence; LVEDP = plnící tlak v levé komoře; AP = Střed-
ní tlak v a. pulmonalis
î? =vÿraznë Zvýšené hodnoty
J, l = výrazně Snížené hodnoty
T-›‹-= mírně Zvýšená nebo normální hodnota
J,-—><—= mírně Snížená nebo normální hodnota

telné parenterálně. Hemodynamický efekt na-
stupuje okamžitě, V případě negativního vlivu
na funkci levé komory ustupuje účinek léčby
během několika minut po jejich vysazení. Uda-
je o Zvýšení minutového objemu, poklesu plní-
cího ıtlaku a periferní rezistence u akutního in-
farfktu S projevy selhávání jsou uváděny v mno-
ha literárních Sděleních [3, 8, 9, 12, 24]. Někte-
ré práce, včetně experimentálních, prokaˇzují
příznivý vliv vázodilatační léčby i na velikost
nek'rózy ve smyslu jejího Zmenšení [5, 6, 16].
Podle literárních údajů je rovněž větší procen-
to přežívıajících nemocných S těžkou Srdeční
insuficiencí provázející akutní IM ve Skupině
léčených vázodilatancií v porovnání Se skupi-
nou nemocných léčenými klasickými prostřed-
ky [14].

Nebezpečí vázodilatační léčby spočívá v mož-
nosti náhlého poklesu krevního tlaku, které
vede ke Snížení perfúze koronárnim řečištěm
a může dále prohloubit iSchémii myokardu
[28]. Náhlý pokles Systémového tlaku může
vést i lk nezvládnutelnému Srdečnímu Selhání
[23].

V posledních letech nachází vázodilatační
léčba široké uplatnění při léčbě chronické Sr-
deční insuficience. Zahájení vázodilatační léč-
by je vhodné u vybraných nemocných s funkční
klasifikaci III a IV podle NYHA,unichž podá-
vání digitálisu a diuretik nezlepšuje klinický
Stav [30]. Příznivý účinek vázodilatancií je
uváděn při dlouhodobé léčbě městnavé formy
ischemické choroby Srdeční, kongestivní kar-
diomyopatie a také u srdečních vad prováze-
ných objemovým přetížením kom-or. U mitrál-
ní a aortální insuficieˇnce bylo prokázáno, že
kromě obvyklého zlepšení hemodynamiky [sní-
žení měStnání a zvýšení minutového Objemu]

vedou vázodilatancia i Ike Snížení regurgiftují-
cího objemu krve [11, 13].

Přehled nejčastěji používaných medikamen-
tů pro dlouhodobé podávání je uveden v ta-
bulce 1. Kromě“ nich je používána řada dalších,
především ze Skupiny beta Stimulancií [Salbu-
tamoll, blokátorů pomalého -kalciového kanálu
[Nifedipin] a jiné [2, 15, 25, 27].

Mezi prvními byly pro chronické podávání
použity nitrity. Mnoho prací ukazuje okamžitý
příznivý hemodynamický účinek na funkci le-
vé 'komory po jed'norázovém podání [4, 10, 22],
při dlouhodobé léčbě je však tento efekt mno-
ha autory popírán [30]. Nitrity snižují plnící
tla'k a podstatně nezvyšují minutový objem,
subjektivní Zlepšení nemocných je však poměr-
ně časté [30]. Dlouhodobé podávání Hydrala-
Zinu v dávfkách obvykle mnohem vyšších nežli
v terapii hypertenzní nemoci vede ke Zvýšení
minutového objemu a 'poklesu periferní rezi-
stence. Tento efektje pozorován dlouhodobě, po-
dle některých autorů však může docházet 'k re-
tenci vody a rnutnosti Zvyšovat dávku diuretik.
K retenci tekutin Snad dochází v důsledku Sti-
mulace renin angiotenzin aldosteronového me-
chanismu, která je Způsobena snížením systé-
mového 'krevního tlaku. Tento nepříznivý úči-
nek ne'mají inhibitory enzymu konvertujícího
angiotenzin II na angiotenzin I [Captopril] (1,
7, 29, 30]. _

Zlepšení funkce levé lkomory je prokazováno
při 'kombinované terapii nitrity a Hydralazinem,
kdy nitrity snižují plnící tla'k 'a Hydralazin, sní-
žením periferní rezistence, 'Zvyšuje minutový
objem [18, 20, 21]. Prazosin má obdobný he-
modynamický efekt, avšak Zvýšení minutového
objemu je menší než při ıkombinaci nitritů
S Hydralazinem [17, 26].

Hemodynamický účinek chronické vázodila-
tační léčby, procent-o rea-gujících nemocných a
možné vedlejší účinky dlouhodobého podávání
vázodilatáìtorů jsou uvedeny v tabulce 3.

Podle literárních údajů není pochyb o tom,
že vázodilatační léčba u vybraný-ch nemocných
příznivě Ovlivňuje Srdeční hemodynami'ku a kli-
nic'ký obraz [21. 30]. Dlouhodobé podávání vá-
zodilatancií je však spojeno S celou řadou ne-
dořešených otázek, na 'které není jednoznačná
odpověď. Souvisí to především S 'fkrátkou dobou
provádění vázodilatační léčby u malých souìbo-
rů nemocných a tedy i s malými praktickými
Zkušenostmi. Dále zˇnesnadňuje hodnocení to-
hoto Způsobu léčení skutečnost, že vázodilatan-
cia jsou zatím podáváznza jen u nemocných S vel-
mi těžkým ˇklinickým stavem. často až při Se-
lhání „klasické“ léčby digitálisem a diuretiky.
V těchto těžkých stavech je obtížně proveditel-
né invazivní sledování hemodynamických uka-
zatelů při Zá'těži, takže většina prací poskytuje
informace jen o hemodynamice za klidových
podmínek. je také doposud malé množství úda-
jů o Způsobu Zlepšení orgánové perfúze při
IZvýšení minutového objemu. Není dostatečně
Zhodnocen možný negativní vliv dlouhodobé vá-
Zodilatačfní léčby, její vedlejší účinky a lékové
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Tab. 3

Hemodynamickÿ účinek văzodz'latanoz'ž při dlouhodobém podávání

lÁTKA změna MV
0/ I' l/o reagujıcıch

vedlejší
0/o reagujicich účinkylVËDP

HYDRALAZIN 4‘ (50%) 9 °/..
bolest hlavyı
Î hmotnosti,
SlE

I (25%) 7o %

prazosin 4‘ (10%) 60% hypołenze,75°
/° f hmotnosti“30%)

0
‘)Captopril 4‘ (30%) I (30%)

ISD neni uváděno
bolest hlavy,
ortostat. hy-
potenze

neprokáza'n

it
h

] = zvýšení, v závorce uvedeno O/O změny
] Snížení, v Závorce uvedeno O/0 změny

interakce. Není přesně Známo, do jaké míry
ovlivňuje vázodilatační léčba úmrtnvost na sr-
deční selhání i kvalitu života nemocných léče-
ných ıtímto Způsobem [29, 30).

Vázodilaìüační léčba akutní a chronic-ké Sr-
deční insufiflcience představuje perspektivní for-
mu léčení tohoto Závažného klinického Syndro-
mu. Přes celou řadu nedořešených problémů
i možná rizika spojená 'S vázodilzatační léčbou
se jeví jako vhodná forma léčení Srdeční sla-
bosti u vybraných nemocných.

Souhrn

Nízìký minutový objem jako projev Srdeční
inSuficience j-e možné zvýšit Za příznivých he-
modynamiokých podmínek použitím vázodil'atá-
torů. Uvede-n princip, mechanismus působení
nejčastěji používaných vázodila'tačních léků,
indikace a výběr v Závislosti na hemodynam'ic-
kém Stavu. Ułpozorněıno na některá riziřka i pro-
blémy vázodilatační léčby.
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