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Tratamentul cu venodilatatoare in insuficienta 
cardiacă este larg folosit in practică, atăt in urgentele 
majore (edemul pulmonar acut cardiogen), căt şi In 
cardiopatiile care evoluează cu insuficientă cronică. 
Folosirea sa nejustificată poate antrena consecinte 
nefavorabile pentru anumite categorii de pacienti. De 
aceea bazele fiziopatologice ale folosirii 
vasodilatatoarelor venoase în insufucienta cardiacă 
trebuie bine cunoscute, iar pacientii cărora li se 
adresează acest tratament vor fi selectionati cu grijă. 

BAZELE FIZIOPATOLOGICE 

in insuficienta cardiacă cu debit scăzut (cea mai 
comună formă de insuficientă cardiacă) mecanismele 
centrale şi periferice ale organismului tind să 
restabilească concordanta dintre debitul sanguin şi 
necesitătile tisulare. Acest lucru se realizează prin: 
reactie simpatică., retentie de apă şi sare cu creşterea 
volemiei, creşterea extragerii de oxigen de către 
tesuturi cu creşterea diferentei de oxigen arterio-
venoase, tahicardie şi creşterea presiunii de umplere 
ventriculare pentru solicitarea mecanismului Starling 
de adaptare a cordului. 

Reactia simpatică este poate cel mai important 
mecanism adaptativ la scăderea debitului cardiac. 
Ea are drept consecintă conservarea perfuziei 
organelor vitale (inimă, creier) in detrimentul 
organelor cu importantă biologică ceva mai mică 
(rinichi, muşchi inactivi, piele, teritoriu splahnic). 
Acest lucru se realizează prin vasoconstrictia 
arteriorală şi venulară din teritoriile sacrificate, 
vasoconstrictie mediată de densitatea receptorilor 
adrenergici In diferitele teritorii ale organismului. 
Tonusul venomotor crescut (in special cutanat), ca 
urmare a creşterii catecolaminelor circulante, are 
drept rezultat o Intoarcere venoasă mai bună şi, 
alături de retentia hidrosalină, care tinde să crescă 
volemia, determină o creştere a presiunii de umplere 
ventriculare, cu punerea in functiune a mecanismului 
Starling şi deci, creşterea inotropismului. Retentia 
de apă şi sare in insuficienta cardiacă se datorează 
In principal reducerii debitului cardiac, care are drept 
consecintă reducerea perfuziei renale şi stimularea 
sistemului renină angiotensină-aldosteron-ADH cu 
retentie consecutivă de apă şi sare mediată de 
aldosteron. 

Prin ambele macanisme (venoconstrictie simpa-
toadrenergică + hipervolemie) se tinde spre creşterea 
presiunii de umplere a ventriculului drept care 
conform legii Starling, trimite o cantitate mai mare 
de sănge spre ventriculul stăng producăndu-se 
congestia patului venos pulmonar cu creşterea 
presiunilor din atriul stăng, capilarele şi venele 
pulmonare şi presiunea de umplere a ventriculului 
stăng. 

ABSTRACT 
VENODILATATORY TREATMENT 
IN HEART FAILURE 

After a short update involving the pathways of the 
venodilatatory treatment in the heart failure, we have 
demonstrated the posibility of organic nitrates 
administration in patiens with low blood pressure if the 
telediastolical pressure in the left ventricle is high because 
the cardiac output is not decresed down in this conditions. 
Also we review the main venodilatatory medication with 
its usual posology in clinical practice. 
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Presiunea de umplere exagerată a ventriculului 
stăng şi congestia exagerată a patului venos pulmonar 
generează dispnee, putăndu-se transforma 
mecanismele compensatoare, adaptative, in 
mecanisme frenatoare, de scădere a debitului cardiac 
(sarcomerul nu se poate alungi peste 2,2u). De aceea 
venodilatatoarele, suprimănd venoconstrictia excesivă 
şi diminuănd intoarcerea venoasă, pot avea efect 
benefic la o anumită categorie de pacienti cu 
insuficientă cardiacă şi presiune de umplere foarte 
mare, ameliorănd dispneea şi crescănd confortul 
biopsihic al pacientului. (fig. 1) . 
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Fig.1 Efectul vasodilatatoarelor in insufictenţa 
cardiacă (LC.). 

Graficul ilustreazd raportul dintre presiunea telediastolied 
din ventriculul stăng şi indexul cardiae. 

N= nonnal 
I.C=insuficienţa cardiacă 

Vasodilatatoarele venoase nu influentează practic 
venele pulmonare. Scăderea presiunii telediastolice 
din ventriculul stăng este de fapt consecinta scăderii 
debitului ventriculului drept care primeşte mai putin 
sănge, ca urmare a venodilatatiei, mai ales in teritoriul 
cutanat şi splahnic. 
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La instituirea tratamentului cu venodilatatoare, 
este foarte importantă aprecierea statusului 
hemodinamic al bolnavului cu insufucientă cardiacă. 

Administrarea medicamentului venodilatator la un 
bolnav cu insuficientă cardiacă, dar cu presiune de 
umplere nu foarte mare, nu numai că nu are efecte 
favorabile, dar poate chiar precipita prăbuşirea 
debitului cardiac şi a tensiunii arteriale, deoarece 
hemodinamic bolnavul se află pe panta ascendentă a 
curbei reprezentănd raportul dintre presiunea 
telediastolică ventriculară şi volumul telediastolic 
ventricular. 

Dacă bolnavul este apreciat corect, ca situându-
se din punct de vedere functional pe portiunea 
verticală a acestei curbe, atunci venodilatatorul are 
efect benefic deoarece se poate observa că la o 
reducere importantă a presiunii de umplere, practic 
nu se obtine nici o variatie a volumului telediastolic. 
Altfel spus, debitul sistolic şi deci debitul cardiac 
rămăn nemodificate. Acesta este motivul pentru care 
medicii cu experientă, apreciind corect starea 
bolnavului In insuficienta cardiacă pot administra 
venodilatatoare (nitroglicerina in perfuzii) la pacientii 
cu tensiune arterială mică, fără teama că debitul 
cardiac şi tensiunea arterială se vor prăbuşi. 

Venodilatatorul administrat corect nu produce 
creşterea debitului cardiac, totuşi efectul global este 
benefic, descongestionănd circulatia pulmonară, 
ameliorănd dispneea şi crescând calitatea vietii. Pe 
de altă parte la bolnavul cu cardiopatie ischemică, 
reducerea presiunii telediastolice din ventriculul stăng 
determină o scădere a stresului parietal diastolic cu 
ameliorarea circulatiei coronariene in straturile 
subendocardiace. (fig.2). 
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Fig.2. Relaţia dintre presiunea telediastolică din 
VS şi volumul telediastolic al VS (dP / dV) 

INDICATII TERAPEUTICE 

Ţinând seama de consecintele teoretice expuse se 
pot contura căteva indicatii ale tratamentului cu 
venodilatatoare la bolnavul cu insuficientă cardiacă: 

• Insuficienta cardiacă globală clasa IV (NYHA), 
mai ales cea refractară la terapia comună digitalo-
diuretică; 

• Insuficienta cardiacă la pacientii cu regurgitatii 
valvulare; 

• Insuficienta ventriculară stângă la coronarieni; 
• Edemul pulmonar acut cardiogen; 
• Infarctul miocardic acut complicat cu: insufi-

cientă ventriculară stăngă, insuficientă mitrală acută, 
ruptură de sept sau şoc cardiogen. 

Principalele medicamente venodilatatoare 
Intrebuintate în insuficienta cardiacă sunt: nitratii 
organici, molsidomina şi furosemidul administrat 
strict i.v. 

NITRATII ORGANICI 

Nu se cunoaşte foarte precis mecanismul de 
actiune intracelular al nitratilor organici. Se pare că 
ar produce relaxarea musculaturii netede din peretele 
venos prin creşterea concentratiei intracelulare de 
G.M.P. ciclic după o pralabilă preluare a grupării 
sulfhidril (-SH) din glutation (bogat in cisteină). 
Actiunea relaxantă a musculaturii netede nu este 
specifică sistemului venos, medicamentele din această 
grupă producănd şi o relaxare a musculaturii din 
peretii bronhiilor, a tubului digestiv, a ureterelor şi a 
arteriolelor, etc. 

Principalele reactii adverse ale nitratilor organici 
sunt reprezentate de cefalee, declanşarea unei crize 
migrenoase, agravarea glaucomului şi creşterea 
tensiunii intracraniene. Toleranta la nitrati nu este 
unanim acceptată. Unii autori consideră că 
administrarea de doze mari, repetate la intervale 
scurte (4-6 ore) timp indelungat, se insoteşte de o 
scădere a efectului, de aceea recomandă admi-
nistrarea spatiată la 8 sau la 12 ore sau intreruperea 
pentru căteva zile a administrării medicamentului. 

Nitroglicerina se administrează in urgentă sublin-
gual (0,5 mg), in criza de angor pectoris sau in edemul 
pulmonar acut, deoarece efectul se instalează foarte 
rapid (1 min), medicamentul trecănd direct in 
circulatie, fără a mai suferi matabolizarea hepatică. 
Din păcate, efectul pe cât de repede se instalează tot 
aşa se şi epuizează (15-20 min), necesitănd 
administrarea repetată; de aceea, in situatii critice 
(infarct, edem pulmonar acut etc.) se preferă 
administrarea i.v. de nitroglicerină. 

Diluănd o filolă de nitroglicerină de 5mg 1n 500m1 
solutie de perfuzat se obtin 10 µg la 20 picături/min. 
Această doză initială se poate creşte pănă la 50-70µg/ 
min in functie de răspunsul terapeutic. Perfuzia astfel 
montată poate fi tinută 2-3 zile. 

Nitroglicerina sub formă de unguent 2% sau disc 
(plasture), care contine, 1n functie de firma producă-
toare intre 5mg şi 40mg de nitroglicerină, se poate 
administra în scop venodilatator la bolnavul cu insufi-
cientă cardiacă, durata de actiune fiind aproximativ 
4 ore; efectul este discutabil. 

Nitraţii organici administrati oral (isosorbid 5-
mononitrat) au dezavantajul de a avea o biodisponi-
bilitate imprevizibilă, absorbtia şi metabolizarea lor 
1n ficat fiind variabile. Dozele recomandate 1n 
insuficienta cardiacă variază intre 20 mg şi 60 mg, 
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cu spatierea intervalului dintre doze la 8 sau la 12 
ore pentru a se evita instalarea unei eventuale 
tolerante. 

Alti autori recomanda intreruperea pentru scurt 
timp a administrarii preparatului pentru restabilirea 
receptivitatii receptorilor celulari. 

MOLSIDOMINĂ 

Acţioneaza prin creşterea cantitaţii intracelulare 
de G.M.P.c. cu consecinte relaxante asupra 
musculaturii netede. Molsidomina nu induce 
toleranta. Efectele secundare, rare, sunt reprezentate 
mai ales de cefalee. Produsul comercial cunoscut la 
noi in ţara este Corvaton. Dozele uzuale sunt de 4mg 
la 8 sau 12 la ore. Nu exista date suficiente in litera-
tura privind eficacitatea molsidominei in insuficienţa 
cardiacă. Medicamentul produce cert o scadere a 
presarcinii, ameliorarea dispneei, creşterea toleranţei 
la efort şi ameliorarea calitaţii vieţii. Debitul cardiac 
nu este influenţat, iar mortalitate nu se reduce 
semnificativ. 

FUROSEMID 

Este un diuretic cunoscut mai ales pentru efectul 
sau dinamic. Practica a demonstrat insa ca adminis-
trarea strict i.v. la bolnavul cu insuficienţa ventricu-
lara stanga acuta cu edem pulmonar, determina foarte 
rapid (5min) o ameliorare a dispneei, fenomen care 
nu poate fi explicat decăt prin producerea unei 
venodilataţii directe cu reducerea presiunilor de 
umplere, cu decongestionarea circulatiei pulmonare 
şi ameliorarea dispneei. Sigur, efectul diuretic 
propriu-zis care determina o contracţie a volumului 
plasmatic şi micşorarea in continuare a presiunilor 
de umplere apare şi el, dar mai tarziu (20min). 

Nu se cunoaşte cu precizie mecanismul prin care 
furosemidul produce venodilataţie; se presupune că 
este vorba despre eliberarea de PGE, din rinichi, cu 
efect venodilatator direct. 

Dozele de furosemid folosite, mai ales in edemul 
pulmonar acut cardiogen, variaza intre 20mg şi 60mg 
(1-3 fiole) administrat strict i.v. 
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REZUMAT 
După o scurtă trecere în revistă a bazelor 

fiziopatologice ale tratamentului cu venodilatatoare în 
insuficienţa cardiacă, se demonstrează posibilitatea 
administrării nitraţilor organici şi la bolnavii cu TA mică, 
dacă presiunea telediastolică din ventriculul stâng este 
mare, deoarece debitul cardiac nu scadeln aceste condiţii. 
Se trece "in revistă principala medicaţie vasodilatatoare 
venoasă cu dozele şi modul de administrare 1n practica 
clinică. 

Cuvinte cheie: venodilatatoare, insuficienţă cardiacă. 
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