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Management of Postoperative 
Atrial Fibrillation After Cardiac 
and Major Non-Cardiac Surgery
Post-operative atrial fibrillation (POAF) 
can be triggered by acute factors, includ-
ing inflammation, atrial oxidative stress, 
high sympathetic tone, electrolyte changes 
and volume overload, to name a few. 
Incidences of POAF are as high as 62% in 
certain types of surgery (combined valve 
surgery and CABG). These incidences 
can lead to neurological events, including 
stroke, renal failure, prolonged ICU stays, 
increased mortality and consequently also 
increased costs for the hospital (Hindricks 
et al. 2021; Maesen et al. 2012; Steinberg 
et al. 2014; Yadava et al. 2016; Zafrir et al. 
2018; Lomivorotov et al. 2017; Farmakis 
et al. 2014; Chyou et al. 2023). 

Rate control vs rhythm control
The European Heart Rhythm Association 
(EHRA) recommends rate control over 
rhythm control in the acute management 
of newly diagnosed AF. Haemodynami-
cally stable patients should be assessed for 
reversible triggers and further be treated 
with beta-blockers for rate control (Bori-
ani et al. 2019). The 2020 ESC guidelines 
recommend using beta-blockers, diltiazem 
or verapamil as a first-choice treatment in 
AF patients with LVEF≥40% for rate control. 
It is also recommended that patients with 
LVEF<40% should be treated with beta-
blockers and/or digoxin for rate control. 
Amiodarone can be used as a last resort 

when the heart rate cannot be controlled by 
first-choice drugs (Hindricks et al. 2020).

According to the EHRA, beta-blockers 
should be used for rate control in cases 
of newly onset AF. Specifically, rapid 
onset and short-acting beta-blockers are 
preferred if haemodynamic instability is 
a risk factor (Boriani et al. 2019). Rate 
control is the preferred approach for ICU 
and postoperative patients, as the majority 
will convert to normal sinus rhythm after 
the resolution of the acute illness. One 
study showed that 81% of patients with AF 
reverted to normal sinus rhythm with only 
rate control treatment (Jones et al. 2020).

Esmolol or Landiolol: Which is the better 
beta-blocker for treating AF?
While the common beta-blocker used 
in the post-operative setting is esmolol, 
esmolol has negative inotropic properties, 
making its use problematic in patients 
with haemodynamic instability  (Shibata 
et al. 2012).

Landiolol, which was developed in 
Japan and has been approved in Europe, 
is a relatively new beta-blocker with a 
more favourable pharmacodynamic and 
pharmacokinetic profile compared to 
esmolol. While landiolol is also rapid 
onset and short-acting, it also offers high 
cardioselectivity – almost eight times higher 
than esmolol (Krumpl et al. 2017). This is 
a major advantage as landiolol reduces the 
heart rate while not interfering with blood 
pressure. With lower dosing, landiolol is 
also suitable for patients with impaired 

left ventricular ejection fraction (Rapibloc 
SPC, current version).

According to the proposed algorithm 
for rate and rhythm control in acute, 
critically ill or postoperative patients 
by the European Society of Cardiology 
(ESC) published in the European Heart 
Journal Supplements, Volume 24, Issue 
Supplement_D, in June 2022, esmolol or 
landiolol should be used for rapid heart 
rate control (Dan et al. 2022). However, if 
the patient is haemodynamically unstable, 
landiolol is the preferred drug due to its 
more appropriate profile (Johnston et al. 
2022).

Early Application of Vasopressin 
in Septic Shock
Septic shock is mainly characterised by 
vasoplegia because of the release of inflam-
matory mediators. The identification of 
hypoperfusion is key for the survival of 
these patients to select the most appropri-
ate treatment (Kattan et al. 2022; Ramasco 
et al. 2024).

Control studies show that early admin-
istration of norepinephrine was associated 
with improved outcomes when treating 
septic shock. The timing of initiation of 
norepinephrine should be individualised 
based on the severity of hypotension 
(Hamzaoui et al. 2023; Evans et al. 2021).

Norepinephrine or vasopressin?
While the SSC guidelines still recommend 
using norepinephrine as a first-line treat-

In a webinar at the ESICM Congress, Dr Aretha and Dr Garcia-Alvarez spoke about cardiovascular management after surgery. 
More specifically, Dr Aretha spoke about the management of post-operative atrial fibrillation, and Dr Garcia-Alvarez spoke 
about the importance of early application of vasopressin in septic shock patients.

ESICM Webinar – Cardiovascular Management 
After Surgery 
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Léčba pooperační fibrilace síní 
po kardiologických a velkých 
nekardiologických operacích
Pooperační fibrilace síní (POAF) může 
být spuštěna akutními vlivy zánětu, 
oxidačního stresu síní, vysokého tonu 
sympatiku, změn elektrolytů , objemo-
vého přetížení a  také dalšími faktory. 
Vysoká incidence POAF až 62 %  je ze-
jména u určitých typů operací  (kombi-
nované operaci chlopní a  koronárního 
srdečního bypassu CABG). Fibrilace síní 
může vést k  neurologickým příhodám, 
včetně mozkové mrtvice, také selhání 
ledvin, prodloužení pobytu na JIP, zvý-
šené úmrtnosti a  následně zvyšuje ná-
klady na hospitalizaci (Hindricks et al. 
2021; Maesen et al. 2012; Steinberg et al. 
2014; Yadava et al. 2016; Zafrir et al. 2018; 
Lomivorotov et al. 2017; Farmakis et al. 
2014; Chyou et al. 2023).

Kontrola frekvence vs. 
kontrola rytmu
European Heart Rhythm Association 
(EHRA) preferuje při akutní léčbě nově 
diagnostikované AF ve svých doporuče-
ních kontrolu srdeční frekvence před kon-
trolou rytmu. Hemodynamicky stabilní 
pacienti mají být vyšetřeni na reverzibilní 
příčiny a  dále by měli být léčeni β-blo-
kátory pro kontrolu srdeční frekvence 
(Boriani et al. 2019). Doporučené postu-
py ESC 2020 zmiňují používání β-bloká-
torů, diltiazemu nebo verapamilu jako 
léčby první volby u pacientů s AF s LVEF 
≥ 40 % pro kontrolu frekvence. Rovněž se 
doporučuje, aby pacienti s LVEF < 40 % 
byli léčeni β-blokátory a/nebo digoxinem 

pro kontrolu frekvence. Amiodaron lze 
použít jako poslední možnost, když sr-
deční frekvenci nelze kontrolovat léky 
první volby (Hindricks et al. 2020).

Podle EHRA by se β-blokátory měly 
používat ke kontrole srdeční frekvence 
v případech nově vzniklé AF. Konkrétně 
se dává přednost rychlým a krátkodobě 
působícím β-blokátorům, pokud je rizi-
kovým faktorem hemodynamická ne-
stabilita (Boriani et al. 2019). Kontrola 
srdeční frekvence je preferovaným po-
stupem na JIP a pro pooperační pacien-
ty, protože většina z nich se po odeznění 
akutního onemocnění vrací k  normál-
nímu sinusovému rytmu. Jedna studie 
ukázala, že 81 % pacientů s AF se vrátilo 
k normálnímu sinusovému rytmu pou-
ze pomocí léčby pro kontrolu frekvence 
(Jones et al. 2020).

Esmolol nebo landiolol:  
Který β-blokátor je lepší  
pro léčbu AF?
Esmolol je běžný β-blokátor používaný 
v  pooperačním stavu, má ale negativně 
inotropní vlastnosti, tudíž u pacientů s he-
modynamickou nestabilitou je jeho pou-
žití problematické (Shibata et al. 2012).

Landiolol, který byl vyvinut v  Japon-
sku a  schválen v  Evropě, je relativně 
nový β-blokátor s  příznivějším farma-
kodynamickým a  farmakokinetickým 
profilem ve srovnání s  esmololem. Lan-
diolol má také rychlý nástup účinku 
a  je krátkodobě působící s  možností 
rychlého vysazení.  Nabízí také vysokou 

kardioselektivitu – téměř osmkrát vyšší 
než esmolol (Krumpl et al. 2017). To je 
hlavní výhoda landiololu, protože snižu-
je srdeční frekvenci, a přitom neovlivňuje 
krevní tlak. Při nižším dávkování je lan-
diolol vhodný i pro pacienty s poruchou 
levé komory se sníženou ejekční frakcí 
(Rapibloc SmPC, aktuální verze).

Podle algoritmu pro kontrolu frekvence 
a rytmu u akutních, kriticky nemocných 
nebo pooperačních pacientů navrženého 
Evropskou kardiologickou společností 
(ESC), publikovaného v European Heart 
Journal Supplements, Volume 24, Issue 
Supplement D v červnu 2022, by měly být 
esmolol nebo landiolol používány pro 
rychlou kontrolu srdeční frekvence (Dan 
et al. 2022). Nicméně, pokud je však paci-
ent hemodynamicky nestabilní, je kvůli 
jeho vhodnějšímu profilu preferovaným 
lékem landiolol (Johnston et al. 2022).

Včasné podání vazopresinu 
u septického šoku
Septický šok je charakterizován pře-
devším vazoplegií z  důvodu uvolnění 
zánětlivých mediátorů. Identifikace hy-
poperfuze a  výběr nejvhodnější léčby 
jsou klíčové pro přežití těchto pacientů 
(Kattan et al. 2022; Ramasco et al. 2024).

Kontrolní studie ukazují, že časné po-
dávání noradrenalinu vedlo ke zlepšení 
výsledků v rámci léčby septického šoku. 
Načasování zahájení léčby noradrenali-
nem by mělo být individuální na základě 
závažnosti hypotenze (Hamzaoui et al. 
2023; Evans et al. 2021).

Webinář ESICM – 
kardiovaskulární management 
po chirurgickém zákroku
Na webináři na kongresu ESICM hovořily Dr. Aretha a Dr. Garcia-Alvarez o kardiovaskulárním managementu 
po chirurgickém zákroku.
Přesněji řečeno, Dr. Aretha hovořila o léčbě pooperační fibrilace síní a Dr. Garcia-Alvarez hovořila o důležitosti 
včasného použití vazopresinu u pacientů se septickým šokem.
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Management of Postoperative 
Atrial Fibrillation After Cardiac 
and Major Non-Cardiac Surgery
Post-operative atrial fibrillation (POAF) 
can be triggered by acute factors, includ-
ing inflammation, atrial oxidative stress, 
high sympathetic tone, electrolyte changes 
and volume overload, to name a few. 
Incidences of POAF are as high as 62% in 
certain types of surgery (combined valve 
surgery and CABG). These incidences 
can lead to neurological events, including 
stroke, renal failure, prolonged ICU stays, 
increased mortality and consequently also 
increased costs for the hospital (Hindricks 
et al. 2021; Maesen et al. 2012; Steinberg 
et al. 2014; Yadava et al. 2016; Zafrir et al. 
2018; Lomivorotov et al. 2017; Farmakis 
et al. 2014; Chyou et al. 2023). 

Rate control vs rhythm control
The European Heart Rhythm Association 
(EHRA) recommends rate control over 
rhythm control in the acute management 
of newly diagnosed AF. Haemodynami-
cally stable patients should be assessed for 
reversible triggers and further be treated 
with beta-blockers for rate control (Bori-
ani et al. 2019). The 2020 ESC guidelines 
recommend using beta-blockers, diltiazem 
or verapamil as a first-choice treatment in 
AF patients with LVEF≥40% for rate control. 
It is also recommended that patients with 
LVEF<40% should be treated with beta-
blockers and/or digoxin for rate control. 
Amiodarone can be used as a last resort 

when the heart rate cannot be controlled by 
first-choice drugs (Hindricks et al. 2020).

According to the EHRA, beta-blockers 
should be used for rate control in cases 
of newly onset AF. Specifically, rapid 
onset and short-acting beta-blockers are 
preferred if haemodynamic instability is 
a risk factor (Boriani et al. 2019). Rate 
control is the preferred approach for ICU 
and postoperative patients, as the majority 
will convert to normal sinus rhythm after 
the resolution of the acute illness. One 
study showed that 81% of patients with AF 
reverted to normal sinus rhythm with only 
rate control treatment (Jones et al. 2020).

Esmolol or Landiolol: Which is the better 
beta-blocker for treating AF?
While the common beta-blocker used 
in the post-operative setting is esmolol, 
esmolol has negative inotropic properties, 
making its use problematic in patients 
with haemodynamic instability  (Shibata 
et al. 2012).

Landiolol, which was developed in 
Japan and has been approved in Europe, 
is a relatively new beta-blocker with a 
more favourable pharmacodynamic and 
pharmacokinetic profile compared to 
esmolol. While landiolol is also rapid 
onset and short-acting, it also offers high 
cardioselectivity – almost eight times higher 
than esmolol (Krumpl et al. 2017). This is 
a major advantage as landiolol reduces the 
heart rate while not interfering with blood 
pressure. With lower dosing, landiolol is 
also suitable for patients with impaired 

left ventricular ejection fraction (Rapibloc 
SPC, current version).

According to the proposed algorithm 
for rate and rhythm control in acute, 
critically ill or postoperative patients 
by the European Society of Cardiology 
(ESC) published in the European Heart 
Journal Supplements, Volume 24, Issue 
Supplement_D, in June 2022, esmolol or 
landiolol should be used for rapid heart 
rate control (Dan et al. 2022). However, if 
the patient is haemodynamically unstable, 
landiolol is the preferred drug due to its 
more appropriate profile (Johnston et al. 
2022).

Early Application of Vasopressin 
in Septic Shock
Septic shock is mainly characterised by 
vasoplegia because of the release of inflam-
matory mediators. The identification of 
hypoperfusion is key for the survival of 
these patients to select the most appropri-
ate treatment (Kattan et al. 2022; Ramasco 
et al. 2024).

Control studies show that early admin-
istration of norepinephrine was associated 
with improved outcomes when treating 
septic shock. The timing of initiation of 
norepinephrine should be individualised 
based on the severity of hypotension 
(Hamzaoui et al. 2023; Evans et al. 2021).

Norepinephrine or vasopressin?
While the SSC guidelines still recommend 
using norepinephrine as a first-line treat-

In a webinar at the ESICM Congress, Dr Aretha and Dr Garcia-Alvarez spoke about cardiovascular management after surgery. 
More specifically, Dr Aretha spoke about the management of post-operative atrial fibrillation, and Dr Garcia-Alvarez spoke 
about the importance of early application of vasopressin in septic shock patients.

ESICM Webinar – Cardiovascular Management 
After Surgery 
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ment, as of 2021, these guidelines advocate 
adding vasopressin early on as second-
line therapy rather than increasing the 
norepinephrine dose (Evans et al. 2021).

This second-line treatment is recom-
mended because various circumstances in 
septic shock, including acidosis, hypoxia, 
hypocalcaemia, relative steroid deficiency 
and adrenergic receptors being less respon-
sive, can decrease vasopressor effects in 
norepinephrine. In addition, patients 
with high levels of norepinephrine have 
an up to 80% risk of mortality due to the 
harmful effects of catecholamines (Martin 
et al. 2015). Furthermore, norepineph-
rine induces immunoparalysis, which is 
dysregulation of the immune response, 
compromising the host defence during 
sepsis (Stolk et al. 2020). 

Dr Garcia-Alvarez suggests early multi-
modal vasopressors in the treatment of 
septic shock, which comprises a ‘broad 
spectrum of vasopressors’ with several 
therapeutic targets to achieve decatechol-
aminisation may be a new approach. With 
this method, the norepinephrine dose 

does not need to be increased thereby 
improving safety. 

Why use vasopressin in septic shock?
Arginine vasopressin (AVP) is a vaso-
constrictor with no inotropic effect, a 
non-catecholamine and has a short half-
life (5-15 mins) (Garcia-Alvarez et al. 
2023). In Dr Garcia-Alvarez's opinion, 
the use of vasopressin in septic shock is 
rationalised by:
1. The fact that there is an AVP deficiency 

in septic shock. 
2. A multimodal strategy sparing cate-

cholamines.
3. A potential nephroprotective effect.
4. The potential improvement of coagu-

lation.

When is the optimal time to introduce 
AVP?
The SSC guidelines recommend starting 
vasopressin when the norepinephrine 
dose is between 0.25 and 0.5 µg/kg/min 
instead of escalating the norepinephrine 

dose (Evans et al. 2021). However, several 
recent studies showed significant benefits 
if vasopressin was started within three 
hours (Brask et al. 2023), at lactate levels 
<2,3 and/or at norepinephrine doses of 
<10 µg/kg/min (Sacha et al. 2023).

The response to vasopressin is potentially 
an indicator of the patient's prognosis.
Patients responding to AVP showed lower 
mortality, more hospital-free days at day 
28, and a lower rate of renal replacement 
therapy (Sacha et al. 2018).

Dr Garcia-Alvarez concludes that it is 
important to point out that vasopressin 
is not a rescue treatment but has to be 
initiated early in the treatment when 
norepinephrine is at ≥0,25 µg/kg/min to 
be most effective. 

If you want to watch the whole webinar, 
please visit the webinar library on the 
ESICM website, or follow this link: https://
mediatheque.cyim.com/mediatheque/
media.aspx?mediaId=196721&chann
el=71460
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ment, as of 2021, these guidelines advocate 
adding vasopressin early on as second-
line therapy rather than increasing the 
norepinephrine dose (Evans et al. 2021).

This second-line treatment is recom-
mended because various circumstances in 
septic shock, including acidosis, hypoxia, 
hypocalcaemia, relative steroid deficiency 
and adrenergic receptors being less respon-
sive, can decrease vasopressor effects in 
norepinephrine. In addition, patients 
with high levels of norepinephrine have 
an up to 80% risk of mortality due to the 
harmful effects of catecholamines (Martin 
et al. 2015). Furthermore, norepineph-
rine induces immunoparalysis, which is 
dysregulation of the immune response, 
compromising the host defence during 
sepsis (Stolk et al. 2020). 

Dr Garcia-Alvarez suggests early multi-
modal vasopressors in the treatment of 
septic shock, which comprises a ‘broad 
spectrum of vasopressors’ with several 
therapeutic targets to achieve decatechol-
aminisation may be a new approach. With 
this method, the norepinephrine dose 

does not need to be increased thereby 
improving safety. 

Why use vasopressin in septic shock?
Arginine vasopressin (AVP) is a vaso-
constrictor with no inotropic effect, a 
non-catecholamine and has a short half-
life (5-15 mins) (Garcia-Alvarez et al. 
2023). In Dr Garcia-Alvarez's opinion, 
the use of vasopressin in septic shock is 
rationalised by:
1. The fact that there is an AVP deficiency 

in septic shock. 
2. A multimodal strategy sparing cate-

cholamines.
3. A potential nephroprotective effect.
4. The potential improvement of coagu-

lation.

When is the optimal time to introduce 
AVP?
The SSC guidelines recommend starting 
vasopressin when the norepinephrine 
dose is between 0.25 and 0.5 µg/kg/min 
instead of escalating the norepinephrine 

dose (Evans et al. 2021). However, several 
recent studies showed significant benefits 
if vasopressin was started within three 
hours (Brask et al. 2023), at lactate levels 
<2,3 and/or at norepinephrine doses of 
<10 µg/kg/min (Sacha et al. 2023).

The response to vasopressin is potentially 
an indicator of the patient's prognosis.
Patients responding to AVP showed lower 
mortality, more hospital-free days at day 
28, and a lower rate of renal replacement 
therapy (Sacha et al. 2018).

Dr Garcia-Alvarez concludes that it is 
important to point out that vasopressin 
is not a rescue treatment but has to be 
initiated early in the treatment when 
norepinephrine is at ≥0,25 µg/kg/min to 
be most effective. 

If you want to watch the whole webinar, 
please visit the webinar library on the 
ESICM website, or follow this link: https://
mediatheque.cyim.com/mediatheque/
media.aspx?mediaId=196721&chann
el=71460
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ment, as of 2021, these guidelines advocate 
adding vasopressin early on as second-
line therapy rather than increasing the 
norepinephrine dose (Evans et al. 2021).

This second-line treatment is recom-
mended because various circumstances in 
septic shock, including acidosis, hypoxia, 
hypocalcaemia, relative steroid deficiency 
and adrenergic receptors being less respon-
sive, can decrease vasopressor effects in 
norepinephrine. In addition, patients 
with high levels of norepinephrine have 
an up to 80% risk of mortality due to the 
harmful effects of catecholamines (Martin 
et al. 2015). Furthermore, norepineph-
rine induces immunoparalysis, which is 
dysregulation of the immune response, 
compromising the host defence during 
sepsis (Stolk et al. 2020). 

Dr Garcia-Alvarez suggests early multi-
modal vasopressors in the treatment of 
septic shock, which comprises a ‘broad 
spectrum of vasopressors’ with several 
therapeutic targets to achieve decatechol-
aminisation may be a new approach. With 
this method, the norepinephrine dose 

does not need to be increased thereby 
improving safety. 

Why use vasopressin in septic shock?
Arginine vasopressin (AVP) is a vaso-
constrictor with no inotropic effect, a 
non-catecholamine and has a short half-
life (5-15 mins) (Garcia-Alvarez et al. 
2023). In Dr Garcia-Alvarez's opinion, 
the use of vasopressin in septic shock is 
rationalised by:
1. The fact that there is an AVP deficiency 

in septic shock. 
2. A multimodal strategy sparing cate-

cholamines.
3. A potential nephroprotective effect.
4. The potential improvement of coagu-

lation.

When is the optimal time to introduce 
AVP?
The SSC guidelines recommend starting 
vasopressin when the norepinephrine 
dose is between 0.25 and 0.5 µg/kg/min 
instead of escalating the norepinephrine 

dose (Evans et al. 2021). However, several 
recent studies showed significant benefits 
if vasopressin was started within three 
hours (Brask et al. 2023), at lactate levels 
<2,3 and/or at norepinephrine doses of 
<10 µg/kg/min (Sacha et al. 2023).

The response to vasopressin is potentially 
an indicator of the patient's prognosis.
Patients responding to AVP showed lower 
mortality, more hospital-free days at day 
28, and a lower rate of renal replacement 
therapy (Sacha et al. 2018).

Dr Garcia-Alvarez concludes that it is 
important to point out that vasopressin 
is not a rescue treatment but has to be 
initiated early in the treatment when 
norepinephrine is at ≥0,25 µg/kg/min to 
be most effective. 

If you want to watch the whole webinar, 
please visit the webinar library on the 
ESICM website, or follow this link: https://
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ment, as of 2021, these guidelines advocate 
adding vasopressin early on as second-
line therapy rather than increasing the 
norepinephrine dose (Evans et al. 2021).

This second-line treatment is recom-
mended because various circumstances in 
septic shock, including acidosis, hypoxia, 
hypocalcaemia, relative steroid deficiency 
and adrenergic receptors being less respon-
sive, can decrease vasopressor effects in 
norepinephrine. In addition, patients 
with high levels of norepinephrine have 
an up to 80% risk of mortality due to the 
harmful effects of catecholamines (Martin 
et al. 2015). Furthermore, norepineph-
rine induces immunoparalysis, which is 
dysregulation of the immune response, 
compromising the host defence during 
sepsis (Stolk et al. 2020). 

Dr Garcia-Alvarez suggests early multi-
modal vasopressors in the treatment of 
septic shock, which comprises a ‘broad 
spectrum of vasopressors’ with several 
therapeutic targets to achieve decatechol-
aminisation may be a new approach. With 
this method, the norepinephrine dose 

does not need to be increased thereby 
improving safety. 

Why use vasopressin in septic shock?
Arginine vasopressin (AVP) is a vaso-
constrictor with no inotropic effect, a 
non-catecholamine and has a short half-
life (5-15 mins) (Garcia-Alvarez et al. 
2023). In Dr Garcia-Alvarez's opinion, 
the use of vasopressin in septic shock is 
rationalised by:
1. The fact that there is an AVP deficiency 

in septic shock. 
2. A multimodal strategy sparing cate-

cholamines.
3. A potential nephroprotective effect.
4. The potential improvement of coagu-

lation.

When is the optimal time to introduce 
AVP?
The SSC guidelines recommend starting 
vasopressin when the norepinephrine 
dose is between 0.25 and 0.5 µg/kg/min 
instead of escalating the norepinephrine 

dose (Evans et al. 2021). However, several 
recent studies showed significant benefits 
if vasopressin was started within three 
hours (Brask et al. 2023), at lactate levels 
<2,3 and/or at norepinephrine doses of 
<10 µg/kg/min (Sacha et al. 2023).

The response to vasopressin is potentially 
an indicator of the patient's prognosis.
Patients responding to AVP showed lower 
mortality, more hospital-free days at day 
28, and a lower rate of renal replacement 
therapy (Sacha et al. 2018).

Dr Garcia-Alvarez concludes that it is 
important to point out that vasopressin 
is not a rescue treatment but has to be 
initiated early in the treatment when 
norepinephrine is at ≥0,25 µg/kg/min to 
be most effective. 

If you want to watch the whole webinar, 
please visit the webinar library on the 
ESICM website, or follow this link: https://
mediatheque.cyim.com/mediatheque/
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ment, as of 2021, these guidelines advocate 
adding vasopressin early on as second-
line therapy rather than increasing the 
norepinephrine dose (Evans et al. 2021).

This second-line treatment is recom-
mended because various circumstances in 
septic shock, including acidosis, hypoxia, 
hypocalcaemia, relative steroid deficiency 
and adrenergic receptors being less respon-
sive, can decrease vasopressor effects in 
norepinephrine. In addition, patients 
with high levels of norepinephrine have 
an up to 80% risk of mortality due to the 
harmful effects of catecholamines (Martin 
et al. 2015). Furthermore, norepineph-
rine induces immunoparalysis, which is 
dysregulation of the immune response, 
compromising the host defence during 
sepsis (Stolk et al. 2020). 

Dr Garcia-Alvarez suggests early multi-
modal vasopressors in the treatment of 
septic shock, which comprises a ‘broad 
spectrum of vasopressors’ with several 
therapeutic targets to achieve decatechol-
aminisation may be a new approach. With 
this method, the norepinephrine dose 

does not need to be increased thereby 
improving safety. 

Why use vasopressin in septic shock?
Arginine vasopressin (AVP) is a vaso-
constrictor with no inotropic effect, a 
non-catecholamine and has a short half-
life (5-15 mins) (Garcia-Alvarez et al. 
2023). In Dr Garcia-Alvarez's opinion, 
the use of vasopressin in septic shock is 
rationalised by:
1. The fact that there is an AVP deficiency 

in septic shock. 
2. A multimodal strategy sparing cate-

cholamines.
3. A potential nephroprotective effect.
4. The potential improvement of coagu-

lation.

When is the optimal time to introduce 
AVP?
The SSC guidelines recommend starting 
vasopressin when the norepinephrine 
dose is between 0.25 and 0.5 µg/kg/min 
instead of escalating the norepinephrine 

dose (Evans et al. 2021). However, several 
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hours (Brask et al. 2023), at lactate levels 
<2,3 and/or at norepinephrine doses of 
<10 µg/kg/min (Sacha et al. 2023).
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therapy (Sacha et al. 2018).

Dr Garcia-Alvarez concludes that it is 
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is not a rescue treatment but has to be 
initiated early in the treatment when 
norepinephrine is at ≥0,25 µg/kg/min to 
be most effective. 

If you want to watch the whole webinar, 
please visit the webinar library on the 
ESICM website, or follow this link: https://
mediatheque.cyim.com/mediatheque/
media.aspx?mediaId=196721&chann
el=71460
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Noradrenalin nebo vazopresin?
Doporučení SSC uvádějí použití noradre-
nalinu jako první linie léčby. Od roku 
2021 tato doporučení obhajují včasné při-
dání vazopresinu jako terapie druhé linie 
spíše než zvyšování dávky noradrenalinu 
(Evans et al. 2021).

Vazopresin v druhé linii se doporučuje, 
protože různé okolnosti doprovázejí-
cí septický šok, jako acidóza, hypoxie, 
hypokalcémie, relativní nedostatek 
steroidů a  snížení reaktivnosti adre-
nergních receptorů, mohou snížit va-
zopresorické účinky noradrenalinu. 
Pacienti s vysokou hladinou noradrena-
linu mají navíc až 80% riziko úmrtnosti 
v  důsledku škodlivého působení kate-
cholaminů (Martin et al. 2015). Kromě 
toho noradrenalin indukuje imunopa-
ralýzu, což je dysregulace imunitní 
odpovědi, která ohrožuje obranu hosti-
telského organismu během sepse (Stolk 
et al. 2020).

Dr. Garcia-Alvarez navrhuje, že novým 
přístupem k  dosažení dekatecholami-
nizace v  léčbě septického šoku může 
být časné podání multimodálních 

vazopresorů s několika terapeutickými 
cíli. U této metody není třeba zvyšovat 
dávku noradrenalinu, čímž se zvyšuje 
bezpečnost.

Proč použít vazopresin 
u septického šoku?
Arginin vazopresin (AVP) je vazokon-
striktor bez inotropního účinku, není 
katecholamin a má krátký poločas (5–15 
minut) (Garcia-Alvarez et al. 2023). Po
dle názoru Dr. Garcia-Alvarez je použití  
vazopresinu při septickém šoku odůvod-
něno těmito fakty:

1. �Skutečností, že u septického 
šoku je nedostatek AVP.

2. �Multimodální strategií 
šetřící katecholaminy.

3. �Potenciálním nefroprotektivním 
účinkem.

4. Potenciálním zlepšením koagulace.

Kdy je optimální doba pro 
zahájení podání AVP?
Doporučení SSC doporučují zahájit po-
dání vazopresinu místo zvyšování dávky 
noradrenalinu, už když je dávka noradre-
nalinu mezi 0,25 a 0,5 μg/kg/min (Evans 
et al. 2021). Několik posledních studií 

ukázalo významnou výhodu, při zaháje-
ní podávání vazopresinu, pokud bylo po-
dání vazopresinu zahájeno do tří hodin 
(Brask et al. 2023) při hladinách laktátu 
<2,3 a/nebo při dávkách noradrenalinu 
<10 μg/kg/min (Sacha et al. 2023 ).

Odpověď na vazopresin je potenciálním 
ukazatelem prognózy pacienta. Pacienti 
reagující na AVP vykazovali nižší morta-
litu, více dnů bez hospitalizace během 28 
dnů a  nižší potřebu renální substituční 
terapie (Sacha et al. 2018).

Dr. Garcia-Alvarez dochází k závěru, že 
podání vazopresinu musí být zahájeno 
na začátku léčby, když je noradrenalin  
0,25–0,5 μg/kg/min, aby byl co nejúčin-
nější.

Pokud chcete zhlédnout celý webinář, 
navštivte prosím knihovnu webinářů 
na webu ESICM nebo klikněte na tento 
odkaz: 
https://mediatheque.cyim.com/media-
theque/media.aspx?mediaId=196721&-
channel=71460
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Vasopressin and landiolol are critical therapies for ensuring the vascular and cardiac systems are as close to optimal 
conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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Kardiovaskulární management po chirurgickém zákroku

Zhruba 30–50 % pacientů po kardiochirurgické operaci prodělá jednu nebo více epizod fibrilace 
síní či jiné supraventrikulární tachykardie v  pooperačním období. Je to komplikace, která 
ohrožuje pacienta rozvojem symptomů srdečního selhání, přináší riziko trombembolických 
příhod a  v  neposlední řadě prodlužuje hospitalizaci pacientů. U  části pacientů vede vznik 
fibrilace síní ke zhoršení hemodynamiky s  nutností opětovného zahájení presorické podpory 
oběhu katecholaminy či navýšení dávky katecholaminů, případně jiných vazopresorů. Ačkoliv 

elektrická kardioverze může vést k  obnovení sinusového rytmu a  zlepšení hemodynamiky, časné recidivy 
arytmie nejsou u  těchto pacientů neobvyklé. Zejména v  těchto hraničních stavech představuje ultrakrátce 
působící, vysoce selektivní β-blokátor landiolol velmi zajímavou terapeutickou modalitu. Minimálně ovlivňuje 
kontraktilitu myokardu, je použitelný napříč spektrem ejekčních frakcí levé komory, je snadno titrovatelný 
a v případě objevení se nežádoucích účinků léčby (zejména hypotenze či bradykardie), lze tyto  vyřešit buď 
snížením dávky landiololu či přerušením léčby, a to prakticky bez rizika rebound fenoménu. Ačkoliv landiolol 
u  těchto pacientů používáme zejména ke kontrole komorové odpovědi, v  retrospektivní studii srovnávající 
landiolol s intravenózně podávaným amiodaronem u pacientů s fibrilací síní po kardiochirurgické operaci bylo 
dosaženo verze na sinusový rytmus rychleji ve větvi s landiololem (Shibata). V současné době probíhá první 
prospektivní studie srovnávající tyto 2 léky u pacientů s pooperační fibrilací síní po kardiochirurgické operaci 
(Caspersen, FAAC trial). Na našem pracovišti obvykle titrujeme léčbu landiololem v dávce 1–10 μg/kg/min, 
zřídkakdy vyšší. Dle našich zkušeností tyto dávky vedou k rychlému poklesu komorové odpovědi u pacientů 
s  fibrilací síní, jsou dobře tolerované, nezřídka dojde ke zlepšení hemodynamiky a  jeho podávání poskytne 
bridge k rozhodnutí o dalším managementu pacienta, případně umožní i převod na plně perorální léčbu. Využití 
druhého zástupce ultrakrátce působících β-blokátorů esmololu u  kardiochirugických pacientů shledáváme 
zejména v situacích, kde je jistá míra negativně inotropního efektu, naopak žádoucí – například v managementu 
SAM (systolic anterior motion) mitrální chlopně na kardiochirurgickém sále po přechodu z mimotělního oběhu 
(pokud SAM přetrvává i  po zajištění adekvátního volumu a  maximálně dosažitelné redukce katecholaminů) 
či u akutních disekcí aorty, zejména v předoperačním období, kdy se stav pacienta může dramaticky měnit 
z minuty na minutu. Iniciálně hypertenzní pacient se před očima mění v pacienta vyžadujícího katecholaminy 
v  důsledku obstrukčního šoku při tamponádě. Ultrakrátce působící β-blokátory dále rozšiřují spektrum 
našich terapeutických možností a představují dobře titrovatelné a bezpečné léky, které si ve svých indikacích 
nekonkurují, spíše se dle dané klinické situace doplňují.

	 MUDr. Andrej Myjavec 
	� Kardiochirurgická klinika FN Hradec Králové  

Pooperační fibrilace síní
Pooperační fibrilace síní zůstává jednou z nejčastějších kardiálních komplikací po velkých chirurgických 
výkonech. Po kardiochirurgických výkonech její výskyt dosahuje až 60 %. I když často odezní spontánně, 
její přítomnost zvyšuje riziko CMP, renálního selhání a prodlužuje dobu pobytu na JIP.
Fibrilace síní po operaci navíc bývá často projevem závažnějšího systémového problému – např. 
zánětu, objemového přetížení, hypoxie nebo sepse. Vždy je tedy nutno pátrat po případné sekundární 

reverzibilní příčině vzniku fibrilace síní a případně ji korigovat. 
V  souladu s  doporučeními EHRA a  ESC se u  hemodynamicky stabilních pacientů preferuje strategie kontroly 
frekvence. Právě v této oblasti představuje landiolol klinicky cenný nástroj díky vysoké β1-selektivitě, rychlému 
nástupu účinku, a především minimálnímu negativně inotropnímu efektu.
U pacientů v kritickému stavu fibrilace síní často doprovází rozvoj septického šoku.V těchto situacích se často kombinují 
faktory jako vazoplegie a  hyperadrenergní stav. Významnou roli v  tomto stavu představuje také včasná aplikace 
vazopresinu. Vazopresin umožňuje redukci dávky katecholaminů, ale zároveň může snížit výskyt arytmií, včetně fibrilace 
síní. V kontextu septického šoku – časté komplikace u chirurgických pacientů – tak kombinace vazopresinu a landiololu 
může mít synergický efekt a představovat bezpečný a racionální přístup ke stabilizaci oběhu i rytmu.

	 MUDr. Jan Přeček, Ph.D., FESC 
	� oddělení kardiologie I. interní kliniky FN Olomouc
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conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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patient outcomes and decreased mortal-
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Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
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due to downregulation or decoupling of α1 
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sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
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indicative of catecholamine refractory 
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The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
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The positive outcomes from early admin-
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(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
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Vazopresin v septickém šoku a v kardiochirurgii
Kromě dostatečné dodávky kyslíku (tj. adekvátní srdeční výdej a obsah kyslíku v krvi) je naším dalším 
terapeutickým cílem u pacientů v šoku zajistit dostatečný perfuzní tlak cílovým tkáním a orgánům 
(všeobecně akceptovaná minimální hodnota středního arteriálního tlaku je 65 mmHg). Vazopresorem 
první volby je noradrenalin, jehož indikace se v  posledních letech posunula do časnějších fází 
šokových stavů, do období ještě nedokončené objemové resuscitace krystaloidy nebo koloidy, a to i za 

cenu podávání cestou periferního žilního katetru. V případě přetrvávající potřeby navyšování dávky noradrenalinu 
je vazopresorem druhé volby vazopresin. Důvodem pro přidání dalšího vazopresoru je snaha o snížení přísunu 
exogenních katecholaminů (při již tak vysokých endogenních hladinách) a také jejich nežádoucí účinky na srdce, 
mikrocirkulaci a imunitu. Doporučení Surviving Sepsis Campaign z roku 2021 zmiňují moment přidání vazopresinu 
při dávkách noradrenalinu v rozmezí 0,25–0,5 μg/kg/min. Ačkoliv chybí jasná evidence vlivu vazopresinu na přežití 
pacientů v šoku, signály z analýz podskupin ve studii VASST ukazují na možný pozitivní efekt na přežití při nasazení 
vazopresinu u pacientů s dávkou noradrenalinu kolem 0,15 μg/kg/min. Výsledky studie VANISH naznačují benefit 
časného nasazení vazopresinu vyznačující se nižší potřebou napojení pacientů na kontinuální eliminační metody. 
Vazoplegický šok po kardiochirurgickém výkonu je další oblastí s  evidencí pozitivního efektu vazopresinu jako 
vazopresoru první či druhé volby. Příznivý vliv na afterload pravé srdeční komory snížením plicní vaskulární 
rezistence a snaha o dekatecholaminizaci u pacientů se supraventrikulárními tachykardiemi patří mezi nejčastější 
důvody časného nasazení vazopresinu již při dávkách noradrenalinu pod 0,2 μg/kg/min.

Landiolol při terapii pooperační fibrilace síní
Pooperační fibrilace síní (POAF – postoperative atrial fibrillation) je nejčastějším typem sekundární fibrilace 
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Vasopressin and landiolol are critical therapies for ensuring the vascular and cardiac systems are as close to optimal 
conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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Vasopressin and landiolol are critical therapies for ensuring the vascular and cardiac systems are as close to optimal 
conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
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effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
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and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
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0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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Vasopressin and landiolol are critical therapies for ensuring the vascular and cardiac systems are as close to optimal 
conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.

Cardiovascular Management in Sepsis: 
Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 
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conditions as possible during septic shock. Better cardiovascular management in septic shock can help improve 
septic shock management.
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Improving Cardiac and Vascular Functions

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction 
caused by a dysregulated host response to 
infection (Singer et al. 2016). Septic shock 
is defined as a subset of sepsis with circula-
tory and cellular/metabolic dysfunction 
associated with a higher risk of mortal-
ity. The progression of sepsis is typically 
measured using the Sequential Organ 
Failure Assessment (SOFA) Score (Vincent 
et al. 1996) or a 3-parameter qSOFA version 
(Koch et al. 2020), with cardiovascular 
assessment as a key parameter of both 
scales. In patients with sepsis, the amount 
of time spent continuously below an MAP 
threshold of 65 mmHg is a strong predictor 
of mortality, with each additional 2-hour 
increment in the longest episode under 
threshold associated with a progressive 
increase in mortality rate (Vincent et al. 
2018). Accordingly, the Surviving Sepsis 
Campaign Guidelines (SSCG) recommend 
intravascular fluid administration (using 
crystalloids) as the first step to counteract 
hypotension in septic patients (Evans et 
al. 2021). 

Hypotension Refractory to Initial 
Fluid Resuscitation 
When fluid administration alone is not 
sufficient to achieve target MAP, vasopres-
sor administration should be initiated to 
resolve hypotension (Rhodes et al. 2017). 
Early administration of vasopressor (at less 
than six hours from initial hypotension) 
is critical to avoid prolonged hypotension 
and irreversible damage of vital organs due 
to low perfusion. The SSCG recommend 
norepinephrine as the first-line vasopressor 
for hypotension refractory to initial fluid 
resuscitation to maintain MAP ≥65 mm Hg 
(Evans et al. 2021). Septic shock patients 

are clinically identified by a requirement 
for vasopressor therapy to maintain a MAP 
of ≥65 mm Hg and serum lactate level >2 
mmol/L (>18 mg/dL) in the absence of 
hypovolaemia (Singer et al. 2016). Norepi-
nephrine, a catecholamine, activates the 
α1 and β1 adrenergic receptors and has 
a minimal effect on heart rate (Evans et 
al. 2021). Early vasopressor initiation has 
been reported to increase MAP, shorten 
the duration of hypotension and thereby 
improve vital organ perfusion and decrease 
serum lactate levels, resulting in better 
patient outcomes and decreased mortal-
ity rates (Bai et al. 2014; Colon Hidalgo 
et al. 2020). 

Catecholamine Refractory Septic 
Shock
However, some patients become catechol-
amine refractory, suffering from impaired 
vascular responsiveness to catecholamines 
due to downregulation or decoupling of α1 
adrenergic receptors. Persistent hypoten-
sion, despite norepinephrine administra-
tion, while the patient has adequate cardiac 
output and is non-responsive to fluids, is 
indicative of catecholamine refractory 
septic shock (Jentzer and Hollenberg 2021). 
The SSCG state that for adults with septic 
shock on norepinephrine with inadequate 
MAP levels, it is suggested to add vaso-
pressin instead of escalating the dose of 
norepinephrine (Evans et al. 2021). Hence, 
the use of a second-line vasopressor with 
an alternative mode of action is recom-
mended to increase vascular tone. It has 
been proposed that an early combination 
of moderate doses of multiple vasopres-
sors with complementary mechanisms of 
action may avoid the toxicity associated 

with high doses of a single agent (Jentzer 
and Hollenberg 2021). 

Vasopressin is a non-catecholamine 
endogenous peptide hormone which acti-
vates V1 receptors located on the vascular 
smooth muscles, resulting in increased 
vascular tone and increased arterial blood 
pressure. Vasopressin is usually started 
(at a dose of 0.01-0.03 IU/min) when the 
dose of norepinephrine is in the range of 
0.25–0.5 μg/kg/min (Evans et al. 2021). 
The combined infusion of vasopressin 
and norepinephrine can increase MAP in 
catecholamine refractory (resistant) septic 
shock, where increasing MAP with norepi-
nephrine alone is not possible (Dünser et 
al. 2003). Furthermore, by using vasopres-
sin, the norepinephrine dosage can be 
reduced while maintaining MAP (Evans 
et al. 2021; Russell 2011). Adverse effects 
of norepinephrine/catecholamines include 
myocardial ischaemia and arrhythmia, 
hence by reducing the requirement for 
catecholamines, vasopressin decreases the 
stimulation of arrhythmogenic myocardial 
β1-receptors and associated myocardial 
oxygen demand (McIntyre et al. 2018). 
The positive outcomes from early admin-
istration of vasopressin in septic shock 
patients include a reduced noradrenaline 
requirement (Russell 2011), a lower risk of 
atrial fibrillation (McIntyre et al. 2018), less 
catecholamine-induced anti-inflammatory 
effects (Stolk et al. 2020), a reduction in 
the need for renal replacement therapy 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2008) 
and less constriction of pulmonary arteries 
(Currigan et al. 2014). Moreover, there was 
a significantly higher probability of survival 
with vasopressin treatment (Russell et al. 
2008) in less severe septic shock patients 
(norepinephrine doses <15 μg/min) and 

Kardiovaskulární management po chirurgickém zákroku

pro personalizované rozhodování na základě klinického stavu pacienta. Pokud se jedná o pacienta s nově vzniklou 
pooperační FS, u  kterého byly vyloučeny všechny reverzibilní příčiny a  vykazuje známky hypoperfuze jako nízká 
diuréza, prodloužený kapilární návrat, zvýšená hladina laktátu, nízká saturace v centrální žilní krvi, je pravděpodobné, 
že tento pacient bude hemodynamicky profitovat z obnovy síňového příspěvku k plnění komor.8 Na pravděpodobnost 
udržení sinusového rytmu po kardioverzi se dá usuzovat z echokardiografických parametrů, jako je ejekční frakce levé 
síně nebo velikost transmitrální vlny A odpovídající systole levé síně.9 U ostatních hemodynamicky stabilních pacientů 
s pooperační FS je kontrola srdeční frekvence pomocí krátkodobě působících a dobře titrovatelných β-blokátorů, jako 
jsou esmolol nebo landiolol, metodou první volby. Použití vazopresinu v septickém šoku zaznamenalo v posledních 
letech významnou změnu paradigmatu, zejména v otázce načasování jeho podání. Původní předpoklad, že vazopresin 
by měl být přidán až při těžkých refrakterních šocích, se ukázal jako mylný. Naopak, data z post hoc analýzy studie 
VASST ukazují, že časné nasazení vazopresinu významně zlepšuje prognózu pacientů, včetně snížení mortality, což 
se také potvrdilo v recentní robustní observační studii od Sacha et al.10–12 Klinicky to odpovídá pacientům s dávkou 
noradrenalinu pod 15 µg/min a nízkou hladinou laktátu. Vazopresin by však neměl být limitován pouze na septický šok. 
Jakýkoliv závažný stav vyžadující podání noradrenalinu může být indikací pro jeho použití, což umožní snížit negativní 
vliv vyšších dávek noradrenalinu na prognózu pacientů.13 U  kardiogenního šoku je jeho výhodou minimální vliv na 
plicní vaskulární rezistenci, takže nedochází ke zvýšení afterloadu pravé komory.14 Tuto vlastnost lze efektivně využít 
v kombinaci s milrinonem pro selektivní korekci systémové hypotenze bez ovlivnění plicní rezistence,15 což se jeví jako 
přínosné i při terapii pravostranného srdečního selhání u plicní embolie.16 Další významnou výhodou vazopresinu je 
snížení výskytu FS při jeho kombinaci s noradrenalinem v šokových stavech.17 V hemoragickém šoku bylo prokázáno, že 
časné podání vazopresinu snižuje potřebu krevních derivátů.18 Perioperační použití vazopresinu se ukazuje jako další 
slibná oblast jeho využití – recentní metaanalýza dokumentuje nižší potřebu intenzivní péče, kratší délku hospitalizace 
a nižší výskyt akutního renálního selhání.19 Renoprotektivní efekt vazopresinu, pozorovaný mimo jiné ve studii VANISH,20 
naznačuje, že pacienti s  chronickým renálním onemocněním mohou z  jeho použití perioperačně profitovat nejvíce. 
Podobný přínos lze očekávat i u pacientů s diagnostikovanou plicní hypertenzí. Do budoucna lze tedy očekávat další 
rozšíření indikací pro použití vazopresinu, zejména v oblasti perioperační péče.
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Rapibloc 300 mg prášek pro infuzní roztok. Jedna injekční lahvička obsahuje 300 mg landiolol-hydrochloridu, což odpovídá 280 mg landiololu. Po rekonstituci jeden ml obsahuje 6 mg landiolol-hydrochloridu. Rapibloc nesmí být podáván bez rekonstituce. Terapeutické 
indikace: Landiolol je indikován u dospělých při: Supraventrikulární tachykardii a pro rychlou kontrolu komorové frekvence u pacientů s fibrilací síní nebo flutterem síní v perioperačním a pooperačním stavu nebo za jiných okolností, kdy je žádoucí krátkodobá kontrola ko-
morové frekvence krátkodobě působícím agens a také při nekompenzační sinusové tachykardii, pokud si podle úsudku lékaře vyžaduje rychlá srdeční frekvence specifickou intervenci. Landiolol není určen k léčbě chronických stavů. Dávkování a způsob podání: Landiolol 
je určen k intravenóznímu podání, kvalifikovaným zdravotníkem a titrace dávky je individuální. Obvykle zahájena infuzní rychlostí 10-40 mikrogramů kg/min, čímž je dosaženo účinku způsobujícího snížení srdeční frekvence během 10–20 min. Pokud je vyžadován rychlý 
nástup účinku snížení srdeční frekvence (do 2 až 4 min), lze zvážit nasycovací dávku 100 mikrogramů/kg/min po dobu 1 min s následnou kontinuální intravenózní infuzí 10-40 mikrogramů/kg/min. U pacientů se srdeční dysfunkcí a septickým šokem se mají používat nižší 
zahajovací dávky. Udržovací dávka se může po omezenou dobu zvýšit až na 80 mikrogramů/kg/min, pokud to kardiovaskulární stav pacienta vyžaduje a umožňuje a není překročena maximální denní doporučená dávka, což je (landiolol hydrochlorid 57,6 mg/kg/den (např. 
infuze 40 mikrogramů/kg/min po dobu 24 hodin). Konverzní vzorec pro kontinuální intravenózní infuzi (mikrogramy/kg/min na ml/h (Rapibloc 300 mg/50 ml = 6 mg/ml): Cílová dávka (mikrogramy/kg/min) x tělesná hmotnost (kg)/100 = infuzní rychlost (ml/h). (Přehledná 
tabulka viz úplné SPC). Volitelné podání bolusu u hemodynamicky stabilních pacientů: Konverzní vzorec ze 100 mikrogramů/kg/min na ml/h (Rapibloc 300 mg/50 ml = 6 mg/ml). Infuzní rychlost nasycovací dávky (ml/h) po dobu 1 minuty = tělesná hmotnost (kg). V případě 
nežádoucích účinků má být dávka landiololu snížena nebo je třeba infuzi přerušit a pacienti mají dostat příslušnou lékařskou p éči. V případě hypotenze a bradykardie je možné podávání landiololu obnovit v nižší dávce poté, co se krevní tlak nebo srdeční frekvence vrátily 
na přijatelnou úroveň. U pacientů s nízkým systolickým krevním tlakem je při úpravě dávky a během udržovací infuze nutná zvláštní opatrnost. Přechod na alternativní léky: Po dosažení požadované kontroly srdeční frekvence a stabilního klinického stavu může být pacient 
převeden na alternativní léčivé přípravky (jako jsou perorální antiarytmika). Dávkování landiololu může být sníženo a postupně přerušeno. Zvláštní skupiny pacientů: Starší pacienti (≥ 65 let) a pacienti s poruchou funkce ledvin nevyžadují úpravu dávkování, landiolol se má 
používat s opatrností u pacientů s poruchou funkcí ledvin. U pacientů se všemi stupni poruchy funkce jater se doporučuje opatrné dávkování počínaje nejnižší dávkou. Srdeční dysfunkce. U pacientů s poruchou funkce levé komory (LVEF <40 %, CI < 2,5 l/min/m2, NYHA 3-4), 
po kardiochirurgické operaci, během ischémie nebo při septických stavech, byly pro dosažení kontroly srdeční frekvence používány nízké dávky (1-10 μg/kg/min, zvyšující se postupně za důkladného sledování krevního tlaku. Pokud je to nutné a kardiovaskulární stav paci-
enta to dovoluje, je možné při pečlivém monitoringu hemodynamických funkcí zvážit další zvýšení dávky. U pacientů se septickým šokem byly k dosažení kontroly srdeční frekvence použity nižší dávky od 1 μg/kg/min až do maximálních 40 μg/kg/min. Dávka byla zvyšována 
za pečlivého monitorování krevního tlaku po 1 μg/kg/min s minimálně 20minutovým intervalem mezi dávkami. Pediatrická populace: Bezpečnost a účinnost landiololu u dětí ve věku 0 až 18 let nebyla dosud stanovena. Způsob podání: Rapibloc musí být před podáním re-
konstituován a použit ihned po otevření, nesmí být mísen s jinými léčivými přípravky s výjimkou roztoků používaných k rekonstituci. Landiolol má být podáván intravenózně přes centrální infuzi nebo periferní infuzi a nemá být podáván pomocí stejné infuze s jinými léčivými 
přípravky. U landiololu se na rozdíl od jiných beta-blokátorů neobjevuje tachykardie jako reakce na náhlé ukončení podávání po 24 hodinách kontinuální infuze. Nicméně, pacienti mají být pečlivě sledováni, pokud má být podávání landiololu přerušeno. Kontraindikace: 
hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku, těžká bradykardie (puls méně než 50 tepů za minutu), Sick sinus syndrom, těžké poruchy vodivosti atrioventrikulárního (AV) uzlu (bez kardiostimulátoru): AV blokáda 2. nebo 3. stupně, kardiogenní šok, 
těžká hypotenze, dekompenzované srdeční selhávání, pokud je považované za nesouvisející s arytmií, plicní hypertenze, neléčený feochromocytom, akutní astmatický záchvat, těžká, nekontrolovaná metabolická acidóza. Zvláštní upozornění: Landiolol má být používán 
s opatrností u diabetiků nebo v případě hypoglykemie. Doporučuje se průběžně monitorovat krevní tlak a EKG u všech pacientů. Beta-blokátorům je třeba se vyhnout u pacientů se syndromem preexcitace v kombinaci s fibrilací síní – riziko fibrilace komor. Současné podá-
vání landiololu s verapamilem nebo diltiazemem u pacientů s abnormalitami atrioventrikulárního vedení se nedoporučuje. Beta-blokátory mohou zvýšit počet a trvání anginózních záchvatů u pacientů s Prinzmetalovou anginou, neselektivní beta-blokátory se nedoporučují, 
u selektivních je třeba dbát zvýšené opatrnosti. S opatrností u pacientů s (preexistujícím) srdečním selháním, nebo pokud je pacient hemodynamicky nestabilní nebo užívá jiné léky, které snižují periferní resistenci, komorové plnění, kontraktilitu myokardu nebo šíření elek-
trického impulzu v myokardu. Při prvních známkách nebo příznacích dalšího zhoršování se nemá dávka zvýšit, pokud je to nezbytné, má být podávání landiololu přerušeno. Beta blokátory mají být používány u pacientů s feochromocytomem s velkou opatrností a pouze 
po předchozí léčbě blokátory alfa-receptorů. Pacienti s bronchospastickým onemocněním nemají dostávat beta-blokátory, landiolol může být s opatrností u těchto pacientů používán. V případě bronchospasmu musí být infuze okamžitě ukončena, a pokud je to nutné, je 
třeba podat beta-2 agonistu. U pacientů s poruchami periferního oběhu podávat landiolol s velkou opatrností. Beta-blokátory mohou zvýšit jak citlivost vůči alergenům, tak i závažnost anafylaktických reakcí. Pacienti užívající betablokátory nemusí reagovat na obvyklé 
dávky epinefrinu používané k léčbě anafylaktické reakce. Interakce s jinými léčivými přípravky a jiné formy interakce: Antagonisté vápníku, jako jsou deriváty dihydropyridinu (například nifedipin), mohou zvýšit riziko hypotenze. Podávání landiololu je třeba opatrně tit-
rovat při současném podávání s verapamilem, diltiazemem, antiarytmiky první třídy, amiodaronem nebo přípravky na bázi náprstníku. Landiolol nemá být používán současně s verapamilem nebo diltiazemem u pacientů s abnormalitami atrioventrikulárního vedení. Současné 
užívání landiololu a inzulínu nebo perorálních antidiabetik může ovlivnit účinek na snižování hladiny cukru v krvi. Anesteziolog má být informován, že pacient dostává kromě landiololu i beta-blokátory. Kombinace landiololu s gangliovými blokátory může zvýšit hypotenzní 
účinek. NSAID mohou snížit hypotenzní účinky beta-blokátorů. Zvláštní opatrnosti je třeba při současném používání floktafeninu nebo aminosulpridu s beta-blokátory. Současné podávání landiololu s tricyklickými antidepresivy, barbituráty a fenothiaziny nebo antihyperten-
zivy může zvýšit účinek na snižování krevního tlaku. Když se sympatomimetika, která působí jako agonisté beta-adrenergních receptorů, podávají současně s landiololem, mohou působit proti jeho účinkům. Přípravky způsobující snížení hladiny katecholaminů (např. reserpin, 
klonidin, dexmedetomidin) mohou mít při současném podávání s beta-blokátory zesilující účinek. Současné používání klonidinu a beta-blokátorů zvyšuje riziko „rebound“ hypertenze. V průběhu infuze landiololu podáván intravenózně heparin u pacientů podstupujících 
kardiovaskulární operaci, došlo k 50% poklesu hladiny landiololu v plazmě v souvislosti s poklesem krevního tlaku vyvolaného heparinem a ke zvýšení doby cirkulace landiololu. Hodnoty srdeční frekvence se v této situaci nezměnily. Fertilita, těhotenství a kojení: Podává-
ní landiololu v těhotenství se z preventivních důvodů nedoporučuje. Jsou k dispozici pouze omezené údaje o podávání landiololu těhotným ženám. Pokud se považuje léčba landiololem za nezbytnou, je třeba monitorovat uteroplacentární průtok krve a růst plodu. Novoroze-
nec musí být pečlivě monitorován. Riziko pro kojené dítě nelze vyloučit. Na základě posouzení prospěšnosti kojení pro dítě a prospěšnosti léčby pro matku je nutno rozhodnout, zda přerušit kojení nebo ukončit/ přerušit podávání landiololu. Nebylo prokázáno, že by měl 
landiolol vliv na plodnost. Nežádoucí účinky: Nejčastěji pozorovaným nežádoucím účinkem landiololu byla hypotenze a bradykardie. Podezření na nežádoucí účinky hlaste na adresu: Státní ústav pro kontrolu léčiv, Šrobárova 48, 100 41 Praha 10, webové stránky:  
www.sukl.cz/nahlasit-nezadouci-ucinek. Seznam pomocných látek: mannitol (E421), roztok hydroxidu sodného (k úpravě pH). Doba použitelnosti: 3 roky, Chemická a fyzikální stabilita před použitím po rekonstituci byla prokázána po dobu 24 hodin při teplotě 25 °C. Z mik-
robiologického hlediska má být přípravek použit okamžitě. Zvláštní opatření pro uchovávání: Tento léčivý přípravek nevyžaduje žádné zvláštní teplotní podmínky uchovávání. Uchovávejte injekční lahvičku v krabičce, aby byl přípravek chráněn před světlem. Držitel rozhod-
nutí o registraci: Amomed Pharma GmbH Leopold-Ungar-Platz 2, 1190 Vídeň, Rakousko. Registrační číslo: 58/487/14-C. Datum revize textu: 27. 2. 2026. Léčivý přípravek je během hospitalizace hrazen z veřejného zdravotního pojištění. Výdej léčivého příprav-
ku je vázán na lékařský předpis. Dříve, než přípravek předepíšete, seznamte se s úplným souhrnem údajů o přípravku. 

Mimořádně rychlá kontrola komorové frekvence u pacientů se SVT a FiS1

1. linie léčby u pacientů s kardiální dysfunkcí2 

	 Limitovaný účinek na krevní tlak a inotropii3,6

	 �Příznivý bezpečnostní profil pro pacienty  
s renálními a hepatálními komorbiditami1,4 

  �Možno podávat s opatrností u pacientů  
s bronchokonstrikcí na rozdíl od jiných  
neselektivních betablokátorů1,5

Rychlá kontrola srdeční frekvence  
s kardioprotektivním účinkem1
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AOP Orphan Pharmaceuticals GmbH – organizační složka, Pod Děvínem 28, 150 00 Praha, Česká republika
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