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Angiotensin Il - mechanismus Ucinku, soucasna evidence a stanovisko mezioborové pracovni skupiny k jeho pouziti na pracovistich intenzivni péce

Obr. 1. Mechanismus Ucinku ang-Il (ACE angiotensin konvertujici enzym; AT1-R angiotensinovy receptor-1; AT2-R angiotensinovy receptor-2; DPP3 di-
peptidyl peptidasa 3; ADH antidiureticky hormon. DPP3 prispivd k requlaci RAAS degradaci angiotensinu Il a jeho degradacnich peptidd s vazodilatacnimi
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Nezadouci Ucinky byly zaznamendny u 27,7 % pacientl z téch, u nichz
byla tato informace k dispozici [22]. Angiotensin Il byl Uspésné pouzit
v periopera¢nim obdobf i u pacientll podstupujicich transplantaci
srdce [23]. Vyhoda podévani ang-Il mdze byt v tzv. dekatecholami-
nizaci u pacientd vystavenych myokardidinimu stresu v souvislosti
s kardiochirurgickou operacf [24].

Intoxikace ACE inhibitory

Terapie refrakterni hypotenze pfi intoxikaci ACE inhibitory je logic-
kou indikaci pro ang-Il, zaloZzenou patofyziologicky nedostatkem
endogenniho ang-Il. Nékolik kazuistik dokumentuje Uspésnou lécbu
s pomoci ang-ll nejen u pacientt s intoxikaci ACE inhibitory [25-27],
ale ijinych skupin antihypertenziv (napt. kalciovych antagonistd, AT1
blokator() [28].

Septicky sok

Distributivni nebo vazoplegicky sok je charakterizovadn nizkou sys-
témovou vaskuldrni rezistenci, nerovnomeérnou distribuci krevniho
pritoku na urovni mikrocirkulace a variabilnim srde¢nim vydejem.
Vedle aktivace sympatiku s uvolnénim katecholamind a vazopresinu
z neurohypofyzy je ang-Il dalsim regula¢nim vazoaktivnim hormo-
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nem dulezitym pro regulaci krevniho tlaku a homeostazy tekutin
[29, 30].

Terapie vazoplegického Soku je zaloZzend na podavani tekutin
a farmak s vazokonstrik¢nim efektem, lékem prvni volby je noradre-
nalin. Zvysujici se davky noradrenalinu a doba podavani jsou pfi-
mo Umérné riziku nezadoucich ucinkd veetné zvysené mortality
a morbidity [17]. V situacich nedostate¢ného klinického Gcinku
vysokych dévek noradrenalinu je v praxi ¢asto zahajovdno poda-
vani vazopresinu s cilem tzv. dekatecholaminizace. Tento postup
je spojen s pfiznivym dopadem na klinicky vysledek u mirngjsich
forem septického soku, dale ve vztahu k riziku akutniho renalniho
poskozen, alterace plicnf cirkulace a eliminace vytokové obstrukce
levé komory srdecni [31-33]. Souc¢asnéd odbornd literatura podporuje
koncept podéni ang-Il u pacientd ve vazoplegickém Soku, ktefi ne-
reagujf na katecholaminy — po vylouc¢eni hypovolemie a pfi absenci
zndmek snizeného srde¢niho vydeje. Podani ang-Il je mozné zvazit
pri pretrvavajici hypotenzi — MAP pod 65 mmHg — a pfi zvysujici se
davce noradrenalinu (nad 0,2-0,5 pg/kg.min) [24]. Angiotensin Il mdze
byt pfidan jako tzv. druhy nebo tfeti vazopresor. Pfiznivé (ve smyslu
dosazeni MAP 65 mmHg anebo moznosti snizit davku noradrenalinu)
reaguje 60-70 % pacientl jiZ v prvnich minutach po zahajenf podavanf
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