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Edukační cíle

1) Adoptovat základní teze volby vasopresoru v 
situacích typu “chceme zvýšit krevní tlak” 

2) Adoptovat tezi, že hodnota krevního tlaku pro 
intervenci nebude nikdy jen jedna a že 
rozhodující je vždy klinický kontext situace 



Podpora oběhu v intenzivní 

a perioperační péči: 

úvod a kontext  
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Perioperační hypotenze

Perioperační hypotenze je spojena s rizikem orgánového poškození. 

Krevní tlak je však pouze jednou z determinant orgánové perfuze.

Stejná hodnota krevního tlaku může být důsledkem vazodilatace, 

hypovolemie, bradykardie nebo nízkého srdečního výdeje.

Dokážeme identifikovat hodnotu tlaku, při kterém máme

intervenovat, a zvolit lék první volby, který zlepší nejen krevní tlak, 

ale také orgánovou perfuzi a klinický výsledek?



Septický šok a „eskalace“ vazopresorů

Noradrenalin je vazopresorem první volby.

Sekvenční zvyšování dávky noradrenalinu může vést k vysoké 

katecholaminové zátěži. Časná kombinace vazopresorů může být u 

části pacientů nadbytečná.

Má být přidání vazopresinu nebo dalšího vazopresoru řízeno 

dávkou noradrenalinu, nedosažením cílového tlaku, 

hemodynamickým fenotypem, nebo časem od zahájení léčby?



Angiotenzin II  

Angiotensin II představuje vazopresorickou cestu, nezávislou na 

katecholaminech a vazopresinu.

Refrakterní šok není jednotný klinický stav. Za nedostatečnou 

odpovědí mohou být různé mechanismy.

Existuje klinický nebo biologický fenotyp pacienta, u něhož lze 

očekávat skutečný přínos angiotensinu II, a dokážeme jej v běžné 

praxi včas rozpoznat?
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