
Angiotensin II a refrakterní šok: 
lze definovat ideální klinický fenotyp pacienta? 

Zdenek Turek

Department of Anesthesia and Intensive Care

Cardiothoracic Surgery, Division of Extracorporeal Circulation

University Hospital Hradec Kralove

Charles University in Prague, Faculty of Medicine Hradec Kralove



Deklarace střetu zájmů



Angiotensin II v šokových 

stavech

1. Patofyziologický podklad pro užití AT II

2. Současné postavení AT II v léčbě šokových stavů s podílem 

vasoplegie

3. Náš typický pacient, case report

4.  Diskuse, praktická doporučení



Patofyziologický podklad pro užití AT II



Použití AN II 

u vazoplegického 

syndromu dle patofyzilogie



Patofyziologický podklad pro užití AT II



Patofyziologický podklad pro užití AT II





Vasoplegický syndrom (VPS)  

Terapeutický přístup

Diagnóza VPS

/ PAC / TEE / TTE

Léčba příčiny / maximalizace 

srdečního výdeje /

Volba vasopresorů

/ step by step přístup /



Co je klíčové pro volbu kombinace vasopresorů 

včetně AT II

ZHODNOCENÍ HEMODYNAMICKÉHO PROFILU ŠOKU / SEPSE

KLÍČOVÁ ROLE TTE –TEE – INVAZIVNÍ HEMODYNAMIKY

Malé srdeční oddíly, 

normální

 funkce komor

Hyperkinetická cirkulace 

s hyperkontraktilní LK

Minimální rozvíjení 

LK v diastole

Těžká systolická 

dysfunkce 

a dilatace LK

Dilatace a systolická 

dysfunkce PK



Náš pacient

Anamnéza

• ICHS

      2x STEMI zadní stěny

       EF LK 25-30%, aneurysma ZS

• FIS

• DDDR pacemaker 2020

• MR 4/4

• TR 3/4 

• NYHA III

• Plicní hypertenze sPAP 50mmHg

 

Plánovaná operace

• MVR bioprotézou

• TVP prstencem 

•  LAAO  Atriclipem

• Preemptivní levosimendan 

 1 den před operací



Náš pacient

Pooperační fáze

• 110/45, LVOT VTI 16cm

   - vasopressin na 2IU/h

5 hodin po admisi na JIP

- laktát 8,1mmol/l

- chladnější periferie

- noradrenalin 1,1mcg/kg/min 

- adrenalin 0,15mcg/kgmin

- Levosimendanem nasycen

- Bez efektu AVP na MAP

- Beze změny na TEE, LVOT VTI 16cm

 LV EF 20%

- + 3500ml kumulativně

 

• S-G katetr

DALŠÍ KROK



Náš pacient

Hemodynamika 6h po operaci

PAP 44/19/25

PAOP 9-12mmHg

CI 3,0 L/min/m2, CO 6,7 L/min

EF RV 35%

SV 55ml

EDVi 94ml/m2

Další kroky

- Tekutinová výzva 3x 250ml

 5% albumin na 60 minut

- CO 7,4, CI 3,3L/min/m2

- PAOP 16mmH

    MAP 65mmHg

- Žádný efekt na dávku 

vasopresorů

   - noradrenalin > 1 ug/kg/min

     - vasopressin bez efektu     



Časový průběh dávky vasopresorů a laktatémie

Angiotensin II 10ng/kg|/min 

start

Angiotensin II 15ng/kg|/min 

Noradrenalin

1,2ug/kg|/min 

Noradrenalin 

0,6ug/kg|/min 

Noradrenalin 

0,35ug/kg|/min 

EXTUBACE



Další průběh

JIP – 1. a 2. pooperační den

Stabilní srdeční výdej, normalizace laktatémie

Klesající noradrenalin

Extubace 28 h po operaci

Angiotensin II 15ng/kg|/min 

 - snižován po poklesu noradrenalinu < 0,2ug/kg/min

 - ukončen po 42 hours 

Adrenalin vysazen jako poslední vasoaktivní lék  



Blood biochemistry 1st postoperative day 6 am



Zachovaná diuréza s furosemidems, bez CRRT

Postupné zotavování, ustupuje insulinová rezistence

5. Pooperační den na standardní oddělení s telemetrií

JIP 3.– 5. pooperační den

Další průběh



Kdo je tedy ideální kandidát pro podání 

angiotensinu II ?

SIRS s těžkým vasoplegickým syndromem neinfekční etiologie

(postkardiotomické syndromy, anafylaxe, high output shock)

Distribuční šok s podílem terapie ACEi + intoxikace 

Kardiogenní šok s neadekvátní SVR s těžkou hypotenzí 

  – vyhnout se excesivně tachykardizující terapii 

G+ sepse s vasoplegií včetně septické kardiomyopatie

  – IE v ECC, pneumokoky, streptokoky, stafylokoky



Kdo nemusí být ideální kandidát pro podání 

angiotensinu II ?

G- sepse s endotoxémií, těžkou plicní hypertenzí, diastolickou dysfunkcí 

LK, tkáňovou dysoxií s vysokým SvO2





Diskuse

1. Šokový stav s podílem refrakterního vasoplegického syndromu

2. Klíčový je hemodynamický profil šoku a jeho diagnostika

3. Odhadnout reakci oběhu na AT II u septického šoku 

 s endotoxémií NELZE

4.  Step by step přístup při eskalaci vasoaktivní podpory 

5.  AT II iniciální dávkou 20ng/kg/min bez bolusu

6. Ideální fenotyp jistě není syndrom nízkého srdečního výdeje

Lze definovat ideální klinický 
fenotyp pacienta? Těžko….



AT II RESPONDÉŘI MĚLI LEPŠÍ PROGNÓZU

Prognostický fenotyp zjišťován až po podání ☺



Děkuji za pozornost
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