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Santrauka. Vazopresinas yra devyniø aminorûgðèiø peptidas, kuris gaminamas pogumburio
magnoceliuliniø neuronø ir iðskiriamas uþpakalinës hipofizës liaukos dalies. Vazopresino
pagrindinë fiziologinë funkcija – skysèiø homeostazë. Ðiame straipsnyje aptariama vazopresino
receptoriø klasifikacija: V1 kraujagysliø receptoriai, V2 inkstø, V3 hipofizës, oksitocino ir
purinerginiai receptoriai bei vazopresino poveikis kraujagysliø lygiesiems raumenims, ðirdþiai,
inkstams. Mirðtamumas, esant vazodilataciniam, pvz., sepsiniam ðokui, yra didelis. Vazopresino
vartojimas – tai alternatyvus vaistas gydant atsparø áprastiniams vaistams sepsiná ðokà. Gydymas
vazopresinu siejamas su geresne sepsinio ðoko baigtimi. Jis vartotinas ir suaugusiøjø gaivinimui,
ávykus skilveliø virpëjimui, bei skilveliø tachikardijai be pulso, kai epinefrinas neveiksmingas.

Adresas susiraðinëti: D. Adukauskienë, KMU Intensyviosios terapijos klinika, Eiveniø 2, 50009 Kaunas
El. paðtas: daliaadu@gmail.com

Ávadas
Mirðtamumas nuo vazodilatacinio (distribucinio)

ðoko didelis, pastarøjø penkeriø metø tyrimø duomeni-
mis, siekia 30–87 proc. (1). Gydymo taktika – ðalinti
pagrindinæ prieþastá bei palaikyti gyvybiðkai svarbiø
organø perfuzijà, papildyti cirkuliuojantá tûrá ir skirti
vazopresorius (2–4). Daþniausiai vartojami vazopreso-
riai – katecholaminai. Ligoniai, kuriø jautrumas kate-
cholamininiams vazopresoriams sumaþëjæs, pvz., dël
tachifilaksijos, gydomi didesnëmis jø dozëmis, todël
dël katecholaminø toksiðkumo padidëja nepageidauja-
mø reiðkiniø (1, 5). Mirðtamumas didelis, o alternatyvø
nedaug (6). Viena jø – vazopresino vartojimas.

Ðoko metu vazopresino koncentracija serume padi-
dëja 20–200 kartø (7). Ðis kiekis, bûdamas didesnis
uþ fiziologiná, sukelia vazokonstrikcijà, padeda iðlai-
kyti organø perfuzijà. Ðoko bûklei uþsitæsus, vazopre-
sino sumaþëja (galbût dël jo atsargø sunaudojimo),
todël hipotenzija tampa atspari (refrakteriðka) vazo-
presinui. Paradoksalu, taèiau vazopresinas, skirtingai
nuo kitø vazokonstriktoriø, kai kurias kraujagysles gali
iðplësti (7).

Vazopresino struktûra, sintezës vieta
ir iðsiskyrimas
Fiziologinë  hipofizës liaukos reikðmë 1895 m. bu-

vo apraðyta pirmà kartà. 1898 m. pateikti duomenys

apie hipofizës ekstrakto vazokonstrikciná poveiká.
1951 m. paskelbta apie iðskirtà ið hipofizës arginino
vazopresinà, o pirmasis jo sintetinis preparatas su-
kurtas 1954 m. Arginino vazopresinas klinikinëje
praktikoje pradëtas vartoti 1955 m. necukriniam dia-
betui gydyti, ir tai beveik pusæ amþiaus buvo vienintelë
jo vartojimo sritis (5, 7).

Struktûriðkai arginino vazopresinas – tai devyniø
aminorûgðèiø peptidas su disulfidiniu tiltu tarp dviejø
cisteino aminorûgðèiø, kurá gamina magnoceliuliniai
neuronai pogumburio virðreginiame (lot. nucleus sup-
raopticus) ir skilvelio pakraðèio (lot. nucleus para-
ventricularis) branduoliuose. Jis perneðamas aksonais
supraoptiniu–hipofizës laidu á uþpakalinæ hipofizës
liaukos dalá, kur kaupiasi granulëse ir iðskiriamas á
kraujà. Jis dar vadinamas antidiureziniu hormonu
(ADH) (8).

Oksitocinas, kurá taip pat gamina pogumburio neu-
ronai ir iðskiria á kraujà uþpakalinë hipofizës dalis,
skiriasi nuo vazopresino tik viena aminorûgðtimi, ta-
èiau fiziologinis ðiø hormonø veikimas yra labai skir-
tingas. Vazopresinas dalyvauja osmosinëje ir skysèiø
tûrio homeostazëje, o oksitocinas yra svarbus nëðtu-
mui, laktacijai ir seksualumui (8–10).

Vazopresino receptoriai ir veikimas
Vazopresino poveikis pasireiðkia per specifinius
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receptorius, susijusius su G baltymais. Ðiuo metu ið-
tirtos penkios ðiø receptoriø rûðys, todël ir vazopresino
poveikis labai polimorfiðkas (7). Vazopresino sàveika
su receptoriais vyksta per antrinius signalo perdavik-
lius, savitus kiekvienam receptoriui. Ðiuo metu gua-
nino nukleotidà suriðanèiø baltymø (G baltymø) re-
ceptoriai, kurie jautrûs vazopresinui, yra klasifikuo-
jami á V1 – kraujagysliø receptorius (V1R), V2 –
inkstø (V2R), V3 – hipofizës (V3R), oksitocino (OTR)
ir purinerginius receptorius (P2R) (7).

Vazopresino poveikis vyksta tokiu paèiu mechaniz-
mu kaip ir kitø ekstralàsteliniø medþiagø: hormonø
(gliukagono, epinefrino), neurotransmiteriø (acetil-
cholino, dopamino, serotonino) bei chemokinø (inter-
leukinas 8). Ðios medþiagos veikia specifinius G bal-
tymus per skirtingas receptoriø rûðis (7).

V1R, kurie dar vadinami V1a receptoriais, aptin-
kami kraujagysliø lygiuosiuose raumenyse, taip pat
ðirdies miocituose, smegenyse, sëklidëse, virðutiniuo-
se simpatiniuose kaklo mazguose, kepenyse, inkstø
ðerdyje, trombocituose. Stimuliuojant V1R, skatina-
mas vidulàstelinës kalcio jonø koncentracijos didëji-
mas susidarant inozitoltrifosfatui (IP3), todël vyksta
vazokonstrikcija, trombocitø agregacija (5, 7).

Inkstø kamuolëlius (glomerulus) vazopresinas vei-
kia selektyviai siaurindamas eferentines arterioles, bet
ne aferentines (katecholamininiai vazopresoriai ðiuo
selektyvumu nepasiþymi), todël intensyvëja glomerulø
filtracija. Tai skatina paradoksiná diurezës gausëjimà,
kai vazopresinas, t. y. antidiurezinis hormonas, skiria-
mas vazodilataciniam ðokui gydyti (7).

Gerai þinomas antidiurezinis vazopresino poveikis
vyksta per V2R. Vandens paðalinimas per inkstus ska-
tinamas didinant inkstø surenkamøjø vamzdeliø ir
latakëliø  pralaidumà vandeniui, aktyvuojant cikliná
adenozinmonofosfatà (cAMF). Anksèiau manyta, jog
V2R esama ir endotelyje, ir kepenyse, taèiau pastaruo-
ju metu nustatyti V2R, esantys tik inkstø surenkamuo-
siuose vamzdeliuose (5).

V3R, kurie dar vadinami V1b receptoriais, aptikti
hipofizëje ir skatina adrenokortikotropinio hormono
iðsiskyrimà (5, 7).

OTR – tai neselektyvûs vazopresino receptoriai,
turintys vienodà afinitetà tiek vazopresinui, tiek ir ok-
sitocinui. Jie iðsidëstæ reprodukcinës sistemos orga-
nuose (miometriume ir mioepitelinëse krûtø làstelëse),
kraujagysliø endotelyje, kur dalyvauja su azoto oksidu
(NO) susijusioje vazodilatacijoje (11, 12). Jø aptikta
ir ðirdyje. Stimuliuojant juos, iðskiriamas prieðirdþiø
natriurezinis peptidas, reguliuojantis arteriná kraujo
spaudimà (AKS) bei làsteliø augimà (7).

P2R – naujai atrasta vazopresino receptoriø klasë
(7). Ið paþeistø làsteliø bei trombocitø atsipalaidavusá
adenozintrifosfatà (ATF) prijungia endotelio P2R –
taip skatinama prostaciklinø ir azoto oksido sintezë,
taigi, vyksta vazodilatacija. Purinerginiai receptoriai
svarbûs ir ðirdies kontraktiliðkumui. ATF, atsipalai-
davæs ið endotelio làsteliø, trombocitø bei paþeisto
miokardo, aktyvuoja P2R, miocituose gausëja kalcio
ir didëja jø susitraukimas. ATF taip pat atsipalaiduoja
ið simpatiniø nervø galûnëliø ir veikia sinergistiðkai
su beta adrenerginëmis medþiagomis, didindamas
miokardo kontraktiliðkumà (7), taèiau prieðingai beta
adrenerginëms medþiagoms vazopresino inotropinis
poveikis nesusijæs su teigiamu chronotropiniu veikimu
(10). Todël manoma, jog P2R agonistø didinamas
kontraktiliðkumas nesusijæs su padidëjusiu deguonies
poreikiu miokarde, kaip esti padidëjus ðirdies daþniui
ir kontraktiliðkumui, veikiant beta adrenerginëms me-
dþiagoms (13).

Pagrindinë fiziologinë vazopresino funkcija – tai
skysèiø homeostazë per centrinës nervø sistemos os-
moreceptorius. Pirminis stimulas vazopresinui iðsi-
skirti yra padidëjæs plazmos osmoliariðkumas. Kiti
stimulai, galintys padidinti vazopresino iðsiskyrimà,
yra hipovolemija, hipotenzija, pykinimas, skausmas
ir hipoksija (5).

Vazopresino vartojimas gydymui
Labiausiai iðtyrinëta vazopresino funkcija yra jo

dalyvavimas vandens homeostazëje, jis plaèiausiai
vartojamas necukriniam diabetui gydyti. Be to, jis gali
bûti vartojamas ruoðiant pilvo organø rentgenografijai
bei esant pooperacinei þarnyno atonijai (5).

Dël agonistinio poveikio þarnyno pasaito V1 recep-
toriams vazopresinas imtas vartoti kaip konservatyvus
pasirinkimo vaistas, esant kraujavimui ið skrandþio
bei stemplës varikoziniø venø (10, 14). Kraujavimui
gydyti vazopresinas tinkamas ir dël jo poveikio trom-
bocitø funkcijai.

Pastaraisiais metais atlikta keletas eksperimentiniø
bei klinikiniø studijø, tyrusiø vazopresino poveiká ðir-
dies ir kraujagysliø sistemai kardiogeninio bei sepsinio
ðoko metu (15–18).

Sepsinis ðokas (SÐ) apibûdinamas kaip ryðki arte-
rioliø ir venø vazodilatacija, dël kurios maþëja AKS
(19–21). Nors refleksiðkai didëja ðirdies daþnis bei
ðirdies indeksas (ÐI), kraujotaka ávairiuose audiniuose
esti sutrikusi, prasideda audiniø hipoperfuzija ir hipok-
sija, dauginës organø disfunkcijos sindromas (DODS),
netgi iðtinka mirtis. SÐ iðlieka daþna sergamumo ir
mirðtamumo prieþastimi intensyviosios terapijos sky-
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riuose. Be antibiotikø terapijos labai aktualus pakan-
kamas gyvybiniø organø funkcijø palaikymas, siekiant
uþtikrinti audiniø perfuzijà ir oksigenacijà (22). Peri-
feriniø kraujagysliø pasiprieðinimo ir sisteminio AKS
didinimui skiriama nuolatinë katecholaminø infuzija,
daþniau su vyraujanèiu alfa adrenerginiu aktyvumu.
Ilgainiui tokio gydymo veiksmingumas maþëja dël ad-
renerginiø receptoriø nepakankamumo, hemodinami-
kos palaikymas tampa neefektyvus (19). Jau nustatyta,
jog sepsinio ðoko metu vazodilatacijos patogenezëje
prieþastinis veiksnys yra ir vazopresino nepakanka-
mumas (9, 10, 23–25).

Vazopresinas sukelia vazokonstrikcijà (V1 recep-
toriai) per fosfolipazæ bei Ca2+ jonø atsipalaidavimà
ið vidulàsteliniø atsargø, blokuoja nuo ATF priklauso-
mus K+ kanalus, slopindamas lygiøjø raumenø atsipa-
laidavimà. Prieðingai nei katecholaminai vazopresino
veikimas sepsio metu nesutrinka, todël jis veiksmingas
gydant ir katecholaminams atsparià hipotenzijà (16,
17, 23). Skirtingai nei sveikiems þmonëms, kuriems
vazopresinas AKS nedidina, ligoniai, iðtikti sepsinio
ðoko, labai jautriai reaguoja á maþas vazopresino do-
zes – vazoplegija praeina nuo vazopresino infuzijos
vos 0,04 VV/min. Ði vazopresino dozë efektyviai
didina AKS ir stabilizuoja hemodinamikà ligoniams,
iðtiktiems vazodilatacinio ðoko ir po kardiotomijos
(17). Klinikinëje praktikoje vartojant vazopresinà,
tachifilaksijos nepastebëta, prieðingai nei vartojant
standartinius katecholaminus, pvz., norepinefrinà
(tachifilaksija – greitas ir trumpalaikis reakcijos á kai
kuriø farmakologiniø preparatø pakartotiná poveiká
susilpnëjimas arba iðnykimas). Ðis ádomus ir kliniðkai
palankus vazopresino fenomenas apibrëþiamas kaip
padidëjæs V1 receptoriø jautrumas egzogeniniam
vazopresinui dël vazopresino trûkumo sepsinio ðoko
metu (1, 20). Ypaè sumaþëjusi vazopresino plazmos
koncentracija sepsio metu siejama su padidëjusia
kraujagysliø endotelio azoto oksido (NO) sekrecija
uþpakalinëje hipofizës dalyje, kuri gali slopinti
vazopresino gamybà. Be to, pradinëje SÐ stadijoje
vazopresino atsargos gali bûti greitai sunaudotos, o
didelë norepinefrino koncentracija dar ir slopina
vazopresino atsipalaidavimà ið supraoptiniø neuronø
(10).

Sepsinio ðoko metu vazopresinas gali padidinti
AKS ne tik dël to, kad kraujagysliø jautrumas jam
didesnis nei norepinefrinui, bet ir dël tuomet esanèio
kraujagysliø autonominio nepakankamumo bei ba-
rorefleksiðkai valdomo sisteminës kraujotakos nepa-
kankamumo (10, 26). Kadangi sutrikæs kraujagysliø
tonuso reaktyvumas sepsio metu trikdo hemodinamikà

ir komplikuoja jos palaikymà, padidëjæs jautrumas
vazopresinui yra neabejotinai vertingas sëkmingo gy-
dymo aspektas (23). Paskelbta duomenø, jog tiek sep-
sinio, tiek ir kardiogeninio ðoko metu gydymà tradi-
ciniais katecholamininiais vazopresoriais galima nu-
traukti pavartojus vazopresinà (27, 28).

Naujausiø tyrimø duomenimis, sepsinio ðoko gydy-
mui V1 agonistai gali bûti racionaliai parinkti vazopre-
soriai, taèiau bûtina ávertinti ir jø sukeliamus pavojus.
Ryðki vazokonstrikcija gali kilti ne tik sisteminëje ir
plauèiø kraujotakoje, bet ir mikrocirkuliacijoje, todël
gali pablogëti audiniø aprûpinimas deguonimi. Dël
to gali ávykti audiniø paþeidimas, skatinantis sisteminæ
uþdegiminæ reakcijà (10). Kadangi V1 receptoriø afi-
nitetas vazopresinui labai ryðkus, dozavimo aktualu-
mas siejamas su nekontroliuojamos hipertenzijos bei
vainikinës iðemijos rizika (16) ir nuo dozës priklau-
somu ÐI maþëjimu (29). Titruojama infuzija rekomen-
duojama kaip saugiausia dozavimo technika (10, 23).

Kitas nepageidaujamas vazopresino poveikis – gali
blogëti organø aprûpinimas krauju, kai metaboliniai
organizmo poreikiai labai padidëjæ (18). Organø hipo-
perfuzija gali skatinti ydingà sepsio patogenezës kas-
kadà, todël ypaè svarbûs aspektai yra jos prevencija
bei gydymas (30). Taigi, hipoperfuzijos prevencijai,
gydant vazopresinu, bûtina adekvati cirkuliuojanèio
kraujo tûrio korekcija (30).

Sunkiu sepsiu sergantiems ligoniams, kai pablogëja
barorecepcinis refleksas, reguliuojantis ðirdies daþná
ir vidutiná arteriná kraujospûdá, maþø vazopresino do-
ziø infuzija padidina sisteminá kraujospûdá, nemaþin-
dama ÐI (18, 19). Dar nepakanka árodymø, ar toks
vazopresino vartojimas maþina mirðtamumà, nors jau
paskelbta duomenø apie tai, kad vazopresinas varto-
jamas sepsiniam ðokui gydyti, greièiau stabilizuoja
hemodinamikà ir maþina mirðtamumà (14). Vertinant
nepageidaujamø reiðkiniø rizikà, dar neþinoma, kaip
vazopresino dozës >0,04 VV/min. veikia deðiniojo
skilvelio funkcijà (30).

Sepsiu serganèiøjø iðgyvenimas E. Rivers ir jo
kolegø studijos duomenimis, siejamas su deguonies
tiekimo/sunaudojimo pusiausvyra (31). Hiperdinami-
nës endotoksemijos sukeltos hipotenzijos metu eks-
perimentiniuose tyrimuose vazopresinas sumaþino ne
tik sisteminá deguonies tiekimà (DO2), bet ir deguonies
sunaudojimà (VO2) (29, 32). VO2 sumaþëjimas gali
bûti dël sumaþëjusio deguonies tiekimo (sisteminis
VO2 tampa priklausomu nuo DO2) ðiam sumaþëjus
þemiau kritinës ribos (10). Ði tendencija susijusi su
tam tikru audiniø iðemijos laipsniu, dël to turi padidëti
ir laktatø koncentracija. Kadangi vazopresino studijos
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nenustatë laktatø koncentracijos pokyèiø, teigiama,
jog sisteminio DO2 sumaþëjimas visgi nepasiekia tos
ribos, kai yra didelio laipsnio audiniø iðemija (10).
Kita vertus, mikroregioninæ iðemijà gali maskuoti po-
kapiliarinë vazokonstrikcija, todël sisteminëje krau-
jotakoje ir neatsiranda daugiau laktatø. Be to, V1 ago-
nistai patys (lot. per se) sukelia prieðuþdegiminá po-
veiká, todël maþëja ir deguonies poreikis audiniuose.
V1 agonistai skatina katecholaminø iðsiskyrimà ið ad-
renerginiø nervø galûnëliø ir adrenomeduliniø làsteliø
(33), todël ámanoma, jog vazopresino analogø prieðuþ-
degiminis poveikis yra kaip antrinis – reakcija á padi-
dëjusià norepinefrino plazmos koncentracijà. Atsakyti
á klausimà, ar vazopresinas tikrai turi átakà deguonies
poreikiui audiniuose, reikalingi papildomi tyrimai.

Dël sisteminës uþdegiminës reakcijos daþnai kyla
plauèiø arterinë hipertenzija (34). Naujausiø tyrimø
(10, 32, 33) duomenimis, vazopresinas, skiriamas tiek
injekcijos, tiek infuzijos bûdu, gali padidinti vazopre-
siná poveiká plauèiams. V1 agonistø vartojimas, gy-
dant sepsá, gali bûti ribojamas bûtent dël plauèiø krau-
jagysliø pasiprieðinimo didinimo, nors plauèiø arterijø
slëgá galima sumaþinti ir kitokiomis papildomomis
priemonëmis, pvz., dopeksaminu. Taèiau 2004 m. C.
L. Holmes paskelbti duomenys rodo, jog maþos (≤0,04
VV/min.) vazopresino dozës nedidina plauèiø arte-
rinës hipertenzijos ir yra pasirinkimo vaistas ligo-
niams, sergantiems plauèiø arterine hipertenzija (13).

Taigi, pagrindinë dilema, vartojant vazopresinà, yra
ta, jog efektyvus poveikis sisteminei hemodinamikai
nebûtinai sietinas su palankiu poveikiu organams bei
mikrocirkuliacijai. Nors akivaizdu, jog ryðki hipoten-
zija sukelia organø hipoperfuzijà, negalima teigti, jog
kraujospûdþio padidëjimas bûtinai susijæs su organø
perfuzijos pagerëjimu. Gali bûti, kad átekanèiø arterio-
liø ryðkios vazokonstrikcijos sàskaita padidëja AKS,
taèiau organø perfuzija nuo to tik blogëja (9).

Vazopresino poveikio kraujotakai iðsami analizë
sudëtinga ir dël to, jog kraujagyslës daug kartø ðako-
jasi, jø elastingumas labai ávairus ir sunkiai nusako-
mas, be to, kraujas nëra homogeninis tirpalas. Þinoma,
jog sisteminis AKS priklauso nuo sisteminio krauja-
gysliø pasiprieðinimo ir ðirdies minutinio tûrio (35),
todël akivaizdu, jog vazopresino sukeliamas kraujo-
spûdþio padidëjimas sietinas su sisteminiu kraujagys-
liø pasiprieðinimo didinimu (10, 36). Sisteminis pasi-
prieðinimas – tai visø kraujagysliø pasiprieðinimo su-
ma. Tëkmës pasiprieðinimas priklauso nuo kraujagys-
liø spindþio ir skysèio (kraujo) pobûdþio (klampumo).
Mikrocirkuliacija – tai smulkiausio spindþio krauja-
gyslës ir bûtent ðios kraujagyslës reikðmingiausios

sisteminio kraujagysliø pasiprieðinimo indekse, o net
neþymûs spindþio pokyèiai þymiai keièia perfuzijà.
Kadangi vazopresinas yra stiprus vazokonstriktorius,
o sepsio metu V1 receptoriai yra ypaè jautrûs, aki-
vaizdu, jog vazopresinas gali pabloginti þarnyno mik-
rocirkuliacijà – tai árodë ir M. Westphal tyrimas (29).
Jo duomenimis, skiriant vazopresinà, kapiliarinë per-
fuzija sumaþëjo 25–30 proc., nors galiniø (termina-
liniø) arterioliø diametras liko nepakitæs. Tai buvo
susieta su didele vazoaktyvia vazopresino doze (0,06
VV/min.) ir virðfiziologine vazopresino koncentracija
plazmoje.

Manoma, jog sisteminio AKS padidëjimà sukelia
vazopresino poveikis stambesnëms arteriolëms ar ar-
terijoms, bet ne jo tiesioginis poveikis mikrocirkulia-
cijai, o þarnyno mikrocirkuliacijos blogëjimas priklau-
so nuo vazopresino dozës (10). Þarnyno perfuzijos
maþëjimas gali didinti jo paþeidþiamumà bei bakterijø
patekimo rizikà, todël tai gali skatinti ydingà sepsinio
uþdegimo kaskadà (36).

Taigi, organizmo skysèiø osmosinio slëgio ir tûrio
homeostazei palaikyti bei reguliuoti vazopresinui pri-
skiriamas pagrindinis vaidmuo (8). Sepsio metu vazo-
presino koncentracija plazmoje nepakankama, todël
jo papildymas yra racionalus. Kadangi AKS palaiky-
mui sepsio metu, skiriant vazopresino infuzijà, gali
padidëti þarnyno gleivinës iðemija, kliniðkai aktualu
tik papildyti jo sunaudotas atsargas. Klinikinëje prakti-
koje vazopresino dozë 0,01–0,04 VV/min. yra adek-
vati norint padidinti sumaþëjusá AKS ir pagerinti inks-
tø funkcijà be aiðkiø nepageidaujamø reiðkiniø (23,
37). Ðià nuomonæ palaiko ir pastarøjø metø didelës
apimties tyrimai su gyvûnais, atlikti Q. Sun su kole-
gomis. Jø duomenimis, skiriant 0,02 VV/min. vazopre-
sino infuzijà peritonitu serganèioms avims, ne tik pa-
gerino hemodinamikà ir inkstø perfuzijà, bet ir suma-
þino laktatø koncentracijà sisteminëje bei þarnyno
kraujotakoje, palyginus su kontroline grupe, gydyta
norepinefrinu (18). Be to, maþø vazopresino doziø in-
fuzija sukelia maþesná audiniø paþeidimà ir ilgina
iðgyvenimà (18). Kadangi vazopresino dozë didesnë
nei 0,04 VV/min. sukelia pernelyg ryðkià vazokons-
trikcijà, ji nevartotina.

Vazopresinas naudingas ne tik kaip vazopresorius,
bet ir  kaip hormonø papildymas sergantiesiems sep-
siniu ðoku (14, 38). Kad ði substitucinë terapija bûtø
saugi, svarbu kontroliuoti vazopresino plazmos kon-
centracijà titruojant vazopresinà iki 20–30 pg/ml.
Skiriant vazopresino 0,01–0,04 VV/min., didëja jo
koncentracija plazmoje, ir tai siejama su maþesniu kitø
vazopresoriø poreikiu, be to, vazopresinas labiau nei
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epinefrinas skatina kraujotakos persiskirstymà á gyvy-
binius organus (39). Deja, daþniausiai vaistas skiria-
mas fiksuota doze neatsiþvelgiant ir á paciento kûno
masæ. Planuojama naudoti tikslius protokolus atsiþvel-
giant á paciento kûno masæ, ûgá, lytá ir taip optimizuoti
vazopresino substitucinæ terapijà. Tai ypaè aktualu
átarus sepsá, kai hipotenzijos prieþastis yra vazopre-
sino trûkumas ir ankstyvas jo papildymas gali bûti
kliniðkai reikðmingas gydant hemodinamikos sutriki-
mus (10, 19).

Tais atvejais, kai vazopresino vartojimo metu blo-
gëja sisteminë kraujotaka, nepageidaujamø reiðkiniø
prevencijai gali bûti naudinga vienu metu skirti ir beta
adrenerginiø savybiø turinèiø vaistø. Tai árodë tyrimai
su gyvûnais, kuriems skiriant vazopresinà su norepine-
frinu (29) arba dobutaminu (32), ne tik iðvengta va-
zopresino sukelto ÐI ir DO2 pablogëjimo, bet ir povei-
kio perfuzijos slëgiui (10).

Pastebëta, jog ne visi pacientai, gydant sepsiná ðo-
kà, reaguoja á vazopresinà. Tiems, kurie nereagavo á
vazopresinà, nustatytas didesnis balø skaièius pagal
APACHE II skalæ ir teigiama hemokultûra bei dides-
nis mirðtamumas (81 proc. prieð 41 proc.). Reakcija
pasireiðkë vos pradëjus vazopresino infuzijà, didþiau-
sia – per pirmàsias 24 gydymo vazopresinu valandas
(40).

Gydant svarbiausia nepakenkti (lot. lex suprema
non nocere), todël pagrindinë vazodilatacinio ðoko
gydymo sàlyga iðlieka ankstyva intensyvi infuzinë
terapija be vazopresoriø, kurie galëtø pabloginti toles-
ná kraujo persiskirstymà ir audiniø oksigenacijà (31).
Kita vertus, maþos (≤0,04 VV/min.) vazopresino do-
zës gali padëti sunormalizuoti hormonø pusiausvyrà
ir galutinai stabilizuoti ðirdies ir kraujagysliø sistemos
funkcijà, gerinant SÐ baigtá (10). Kol tai patvirtins ir
daugiau randomizuotø kontroliuojamø tyrimø, gydy-
tojai ðá vaistà turëtø skirti ≤0,03 VV/min., jei gydant
sepsiná ðokà, reakcija á 1 ar 2 vazopresorius yra ne-
pakankama, ar kaip bûdà sumaþinti jø dozæ (41–43).

Tyrinëtas vazopresino poveikis gydant hipotenzijà
indukcinës anestezijos metu ligoniams, nuolat varto-
jantiems angiotenzinà konvertuojanèio fermento
(AKF) inhibitorius. Hemodinamika stabilizuota efek-
tyviai, o gydymo trukmë intensyviosios terapijos sky-
riuje nustatyta trumpesnë (2).

Naujausi tyrinëjimai patvirtina, jog vazopresinas
gali bûti vartojamas ðirdies sustojimui gydyti. Ame-
rikos ðirdies asociacija (AHA) ir Europos gaivinimo
konsulatas (ERC) modifikavo skilveliø virpëjimo ir
skilveliø tachikardijos be pulso gydymo nuorodas. Va-
zopresinas ávertintas kaip „tinkamas, saugus ir galimai

naudingas“ IIb klasës vaistas ðioms aritmijoms gydyti,
taèiau jis nerekomenduojamas vaikams (poveikis ne-
iðtirtas), taip pat gydant asistolijà bei elektromecha-
ninæ disociacijà (5, 39). 1996 m. pastebëta, jog atgai-
vintø þmoniø kraujyje aptinkama þymiai didesnë va-
zopresino koncentracija nei mirusiøjø (5). Kadangi
epinefrino, kaip pirmojo pasirinkimo vaisto, gydant
skilveliø virpëjimà bei refrakteriðkà skilveliø tachikar-
dijà, vartojimas buvo siejamas su miokardo disfunk-
cija atgaivinus, tyrëjai ieðkojo veiksmingesniø medi-
kamentø. Siekta nustatyti, ar dirbtinai padidinta vazo-
presino koncentracija serume galëtø pagerinti atgaivi-
nimo rezultatus. K. H. Lindner ir kt. 1996 m. pirmieji
skyrë vazopresinà aðtuoniems ligoniams, nesëkmingai
gaivintiems bent 12 min., kuriems buvo skirta epi-
nefrino (13 mg). 40 VV vazopresino injekcija atkûrë
kraujotakà visiems aðtuoniems ligoniams, „jie iðgyve-
no be neurologiniø problemø“ (5).

Kelios maþesnës studijos (D. C. Morris 1997, K.
H. Lindner 1997, I. G. Stiell 2001) ir didþiausia apim-
timi (1186 ligoniai) V. Wenzel (2002) randomizuota
dvigubai akla prospektyvioji studija lygino epinefrino
ir vazopresino vartojimo gaivinant baigtis (44). Tyrëjai
vartojo skirtingà vazopresino dozuotæ (40 VV arba
dukart po 40 VV), papildomai skyrë epinefrinà ávairia
doze arba jo neskyrë, ávertino aritmijø rûðá ir gretutines
ligas arba jø nepaisë, studijø iðvados skirtingos, todël
jø rezultatus lyginti sudëtinga  (5). Visgi vazopresino
skyrimas gaivinimo metu prigijo, nors ir nepranoko
epinefrino vartojimo baigèiø. Taigi, 40 VV vazopre-
sino dozë pripaþinta tinkama gaivinant suaugusius li-
gonius, iðtiktus skilveliø virpëjimo bei skilveliø tachi-
kardijos be pulso, kai gydymas epinefrinu buvo ne-
veiksmingas (5, 44).

Iðvados
Vazopresinas rekomenduojamas suaugusiøjø sep-

siniam ðokui gydyti, kai hipovolemijos korekcija in-
fuzine terapija bei vazodilatacijos korekcija vazopre-
soriais nepanaikina hipotenzijos ir audiniø hipoperfu-
zijos. Jis papildo sepsinio ðoko metu greitai iðsenkan-
èias vazopresino atsargas, todël pagerëja reakcija á va-
zopresorius, koreguojama hipotenzija. Skiriant 0,01–
0,04 VV/min., gerëja iðgyvenimas, o didesnës dozës
sukelia pernelyg ryðkià vazokonstrikcijà, blogina þar-
nyno ir ðirdies vainikinæ kraujotakà, maþina ðirdies
indeksà.

Vienkartinë 40 VV vazopresino dozë veiksminga
gaivinant suaugusiuosius, iðtiktus skilveliø virpëjimo
ar tachikardijos be pulso, jei epinefrinas neveiksmin-
gas.
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Summary. Vasopressin is a 9-amino acid peptide synthesized by magnocellular neurons of the
hypothalamus and released from posterior pituitary gland. The primary physiological role of vasopressin is
the maintenance of fluid homeostasis. In this review, the classification of vasopressin receptors, namely V1
vascular, V2 renal, V3 pituitary, oxytocin receptors, and purinergic receptors, and the effects of vasopressin
on vascular smooth muscles, the heart, and the kidneys are discussed. Mortality rates of vasodilatory (or
distributive), for example septic shock, are high. The use of vasopressin is an alternative therapy for vasodilatory
shock with better outcome. Vasopressin is effective in resuscitation of adults after ventricular fibrillation or
pulseless tachycardia, when epinephrine is not effective.
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