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Santrauka

Vazopresinas (AVP) — devyniy aminortagsciy peptidas,
gaminamas pagumburio branduoliuose. Tai nattiralus
hormonas, prisidedantis prie organizmo homeostazés
palaikymo. Daug mety medicinoje naudojamas sinteti-
nis vazopresinas dél savo kompleksiniy savybiy iki $iy
dieny yra klinikiniy tyrimy objektas. Vazopresinas placiai
naudojamas jvairios kilmés Soko gydymui kaip pagal-
binis vazokonstriktorius, siekiant optimizuoti makro- ir
mikrocirkuliacija. AVP bei jo surogatinis biozymuo ko-
peptinas vis dazniau naudojami kaip Gmaus miokardo
infarkto Zymenys ar Sirdies nepakankamumo prognosti-
niai rodikliai. Literatiiroje yra duomeny, kad perioperaci-
niu laikotarpiu, ar imiy, su kraujavimu susijusiy bikliy
metu, vazopresinas mazina kraujavimo rizikg ir krauja-
vimo apimt]j pacientams, vartojantiems antiagregantus.
Dauggja tyrimy apie $io hormono vaidmen;j $irdies ritmo
sutrikimy etiopatogenezéje ir jo antagonisty panaudojima
medicinos praktikoje. Sergant sunkia COVID-19 forma,
daznu atveju buiklé komplikuojasi sepsiu, septiniu Soku ir
iminiu respiraciniu distreso sindromu (URDS) su daugi-
niu organy funkcijos sutrikimu. Vazopresinas, mazinda-
mas plauciy arterijos rezistentiskuma, mazina plautinés
hipertenzijos vystymasi ar progresavimg URDS metu.

Jvadas

Vazopresinas (argininas vazopresinas (AVP), antidiu-
retinis hormonas) — tai hormonas, devyniy aminorigsciy
peptidas, gaminamas pagumburio supraoptiniuose ir paraven-
trikuliniuose branduoliuose i$ pirmtako preprovazopresino,
kaupiamas uzpakalingje hipofizés dalyje, 1§ kur iSskiriamas
| kraujotaka [1]. Vazopresinas veikia su G baltymu susiju-

sius receptorius: AVPR1a/V, (vazokonstrikcinis poveikis),
AVPRIb/V, (adenokortikotropinio (AKTH) hormono i8sky-
rimo stimuliacija) ir AVPR2/V . Veikdamas pastaruosius,
skatina vandens reabsorbcijg inksty kanaléliuose (antidiure-
tinis poveikis) bei Vilebrando faktoriaus, VIII faktoriaus ir
audiniy plazminogeno aktyvatoriaus i$skyrimo stimuliacija
i§ endotelio lasteliy [22]. AVP pasizymi ir vazodilataciniu po-
veikiu kai kurioms kraujagysliy sistemoms, pvz., plau¢iy ar-
terijoms, galimai aktyvuodamas oksitocino receptorius [1,2].

Vazopresinas seniai placiai zinomas hormonas, reguliuo-
jantis organizmo skyséiy balansg ir palaikantis kraujo osmo-
liariskuma normos ribose. Svarbus AVP vaidmuo organizmo
atsakui | stresg (nespecifinis organizmo atsakas j bet kurj
dirgiklj, sutrikdantj homeostaze). Kartu su katecholaminais
vazopresinas padeda palaikyti kraujospiidj streso metu. Kaip
vazopresorius AVP patvirtintas ir pradétas naudoti Soko gy-
dymui prie§ puse¢ amziaus [2]. Literatiiroje aprasoma, kad
vazodilatacinio Soko metu nedidelémis dozémis (0,01 — 0,04
U/min) skiriamas vazopresinas mazina noradrenalino poreikj,
palaiko aukstesnj kraujosptdj, gerina diurezg ir mazina plau-
Ciy arterijos rezistentiskuma [1].

Sveiky Zmoniy vazopresino koncentracija kraujyje
svyruoja nuo 1 iki 5 pg/ml. Tokio kiekio pakanka palai-
kyti organizmo skys¢iy homeostaze, taciau, kad pasireiksty
kraujospudj didinantis vazokonstrikcinis poveikis, reikia
aukstesnés AVP koncentracijos (>50 pg/ml). Esant kritinéms
bukléms, kaip sunkiai kontroliuojamas kraujavimas ar iiminis
miokardo infarktas (UMI), koncentracija gali siekti > 500
pg/ml [1]. Kraujyje AVP nestabilus (dazniausiai jungiasi prie
trombocity) ir greitai pasalinamas, todél jo kiekio nustatymas
sunkesnis ir gali bati netikslus. Kopeptinas, 39 aminoriigs-
¢iy glikopeptidas, preprovazopresino C galinis fragmentas,
gaminamas ir i$skiriamas ] kraujotakg ekvivalentisku vazo-
presino kiekiu . Kraujotakoje kopeptinas islieka stabilesnis
ilgesnj laikg (tikslesnis jo koncentracijos apskai¢iavimas) ir
patikimai atspindi vazopresino gamybg, todél gali biiti nau-
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dojamas kaip AVP surogatinis biozymuo [1,12]. Pastaruoju
metu atsiranda vis daugiau darby, aprasanciy kopeptino, kaip
prognostinio rodiklio, vaidmenj gydant cukrinj diabetg, UMI
ir kitas Sirdies kraujagysliy ligas.

Siandien Zinomi du vazopresino antagonistai: konivapta-
nas (AVPR1a ir AVPR2) ir tolvaptanas (AVPR2), kuriy nau-
dojimas aprasomas gydant Sirdies nepakankamuma [1,14].

Yra duomeny apie vazopresino klinikinj panaudojima,
gydant COVID-19 [23]. COVID-19 sukelto septinio Soko
gydymas paremtas sepsio gydymo gairémis ir pirmo pasi-
rinkimo vazopresorius yra noradrenalinas, taciau reikéty
ivertinti galimg vazopresino nauda pacientams, kuriems
diagnozuota COVID-19 infekcija ir URDS. Vazopresinas,
mazindamas plauciy arterijos rezistentiS$kuma, mazina plau-
tinés hipertenzijos vystymasi ar progresavima. Reikéty at-
kreipti démesj | tai, kad intensyviosios terapijos pacientams,
kuriems buvo skirta vazopresino, o ne noradrenalino, kritiniy
bikliy polineuropatijos daznis buvo mazesnis [29].

Tyrimo tikslas — atlikti ne vélesniy kaip 5 mety moks-
liniy $altiniy, nagrinéjanciy vazopresino kliniking reikSme,
sisteming analiz¢ ir apibendrinti jo ir jo antagonisty panau-
dojimo galimybes klinikingje praktikoje.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Duomenys buvo renkami PubMed duomeny bazéje. Ana-
lizei naudoti viso teksto straipsniai, kuomet jy pavadinimas,
santrauka ir raktazodziai atitiko apzvalgos tiksla. Analizuotos
tik angly kalba skelbtos publikacijos, pasirodziusios ne véliau
kaip prie$ penkerius metus. Analizei atrinktos ir iSanalizuotos
29 publikacijos.

Rezultatai

Vazopresino naudojimas, gydant Soka. Vazodilatacinis
Sokas yra dazniausiai diagnozuojama Soko forma ligoniams,
gydomiems intensyviosios terapijos skyriuje (68% visy Soko
atvejy). Pagrindinés vazodilatacinio Soko priezastys — sepsis
(1iki 91% atvejy), didelés apimties operacijos, anestezija,
potimis miokardo infarktas, anafilaksiné reakcija, nudegimai,
pankreatitas ir kt. [2,8].

Septinio Soko metu vystosi makro- ir mikrocirkuliacijos
sutrikimai, progresuoja Sirdies nepakankamumas, periferiniy
kraujagysliy vazodilatacija, aktyvéja intravaskulinio skys-
¢io ekstravazacija | audinius bei Suntiné kraujotaka. Dél to
sutrinka deguonies pristatymas | lasteles, vystosi dauginis
organy nepakankamumas. Vazopresoriai yra pagrindiniai
vaistai, skiriami vazodilataciniam Sokui, ypa¢ septiniam,
gydyti, kai néra atsako j adekvacia skysciy terapija [2,4,8,9].
Pirmo pasirinkimo vazopresorius — norepinefrinas (NE).
Tuo atveju, kai septinis Sokas yra refrakterinis gydymui
NE (néra atsako j dideles jo dozes), papildomai gali buti

skiriama vazopresino [3]. Skirtingai negu NE, kuris suke-
lia vazokonstrikcijg agonistiSkai veikdamas a, receptorius,
vazopresinas didina kraujagysliy tonusa per V, receptorius
[2]. Literattiroje aprasoma, kad ankstyvuoju septinio $oko
laikotarpiu vazopresino koncentracija plazmoje biina Zema,
todél egzogeninis jo skyrimas gali duoti teigiama efekta [3].
Pastaruoju metu atlikta nemazai studijy, lyginanciy ligo-
niy, gydyty dél septinio Soko, ligos baigtj, taikant gydymui
skirtingus vazopresorius. Vienos i$ tokiy studijy yra VASST
(Vasopressin versus norepinephrine infusion in patients with
septic shock) ir VANISH (The effect of early vasopressin
versus norepinephrine on kidney failure in patients with sep-
tic shock). Minétose studijose nebuvo pastebéta statistiSkai
reik§mingo mir§tamumo (28 ir 90 dieny) ir nepageidaujamy
reakcijy skirtumo tarp gydymo vazopresinu ir NE, taciau
pazymeéta, kad vazopresinas gali biiti labiau veiksmingas, kai
paskiriamas kuo ankséiau, dar esant lengvesnés formos Sokui
(NE dozé < 15 mg/min). Be to, vazopresinas efektyviau nei
NE pagerino inksty funkcijg VASST studijoje ir Zenkliai
sumazino pakaitinés inksty terapijos (PIT) poreikj VANISH
studijoje [2,3]. Kitas mazos apimties randomizuotas kontro-
liuojamas tyrimas, lygines ankstyva AVP ir NE paskyrima su
vien NE, atskleidé, kad pirmojoje grupéje vidurinis arterinis
spaudimas (VAS) 65 mmHg buvo pasiektas greiciau [24].

Vazoplegija arba Zemo sisteminio kraujagysliy rezisten-
tiskumo (SVR) sindromas, kai stebima organy hipoperfuzija
esant gerai iSmetimo frakcijai, yra daznas (9-40 %) reiski-
nys, pasireiskiantis ligoniams po Sirdies operacijy. Dazniau
stebimas vartojusiems beta blokatorius ir AKF inhibitorius
prieSoperaciniu laikotarpiu [5]. Neseniai atlikta sisteminé
apzvalga atskleidé, kad vazodilatacinis Sokas po dirbtinés
kraujo apytakos (DKA) siejamas su reliatyviu ar absoliuciu
vazopresino trikumu [6]. Egzogeninio AVP skyrimas Zen-
kliai didina SVR ir VAS, mazinant katecholaminy poreikj
[5]. Skiriamas < 0,1 U/min dozémis vazopresinas gerai to-
leruojamas ir sukelia mazai nepageidaujamy reakcijy [6].
VANCS studija, tyrusi, ar vazopresinas yra pranasesnis uz
NE mazinant pooperaciniy komplikacijy daznj ligoniams
po Sirdies operacijy su vazoplegija, apras¢, kad vazopresino
grupéje stebéta trumpesné gydymosi trukmé intensyviosios
terapijos skyriuje, retesnis priesirdziy virpéjimo, inksty ne-
pakankamumo daznis bei mazesnis PIT poreikis [5,11]. Dar
vienoje neseniai atliktoje metaanalizéje aprasoma, kad AVP
mazina vazodilatacinio Soko ir naujai atsiradusio priesirdziy
virpéjimo atvejy daznj ligoniams, kuriems atliekamos pla-
ninés arba skubiosios $irdies operacijos [7].

AVP ir prieSirdZziy virpéjimas. Neseniai atlikta studija,
tyrusi vazopresino vaidmenj $irdies aritmijy etiopatogene-
z¢je. Vertinant jos rezultatus, galima daryti iSvadas, kad AVP,
per V, receptorius veikdamas kalcio jony homeostaze, gali
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padidinti priesirdziy virpéjimo atsiradimo daznj [10], taciau
ankstesnése publikacijose yra duomeny, kad tai su doze su-
sijes efektas [3].

Kardiogeninis Sokas. Vazopresoriai skiriami beveik 90
proc. kardiogeninio $oko atvejy, kadangi tokioje bukléje
esant daugeliui uzdegiminiy keliy, tokiy kaip NO, citokiny
ir peroksinitrito, sukeliamas kraujagysliy pasipries§inimo
mazéjimas [5,8]. Didzioji dauguma $altiniy i$skiria NE kaip
pirmo pasirinkimo vazopresoriy, gydant kardiogeninj $oka,
taciau taip pat nemazai jy apraso ir vazopresino panaudojimg
tam tikrose situacijose [5,6,8]. Vazopresinas tinkamas esant
desiniojo skilvelio nepakankamumui, kadangi dél savo se-
lektyvumo nedidina plaugiy arterijos spaudimo [8]. Sokas,
sukeltas aortos voztuvo stenozes, kai iSsaugota iSmetimo
frakcija, taip pat gali biti gydomas vazopresinu, kadangi yra
nuo pokriivio priklausoma biuiklé. Esant dinaminei kairiojo
skilvelio i$metimo trakto obstrukcijai, dinaminiai gradientai
gali buti mazinami didinant pokriivj ir prieskrivi, mazinant
inotropija ir ektopija, palaikant atrioventrikulinj sinchro-
niskumg bei skatinant skliveling dissinchronija (vazopre-
sinas, landiololis) [5,25]. Esant iminio miokardo infarkto
nulemtam kardiogeniniam Sokui (30 % atvejy), vazopresinas
nerekomenduojamas, kadangi skirtingai nei septinio ir va-
zodilatacinio Soky atvejais, jo koncentracija (kaip atsako |
MI sukeltg stresg rezultatas) yra 100 karty aukstesné ir po
reperfuzijos staigiai iki pradinio lygio negrjzta [1,9]. Prekli-
nikiniais tyrimais nustatyta, kad papildomas egzogeninio
vazopresino skyrimas tokiu atveju gali sukelti mikrokoro-
nary vazokonstrikcija, kuri dar labiau pablogina btikle, ypac
ligoniams, kuriems taikoma reperfuziné terapija, nes prisi-
deda prie létos tekmés fenomeno ir iSeminio reperfuzinio
pazeidimo [1]. Rekomenduojama vazopresino dozé Sokui
gydyti — 0,03 U/min. Didesnés nei 0,03 — 0,04 U/min dozés
siejamos su Sirdies ir Zarnyno iSemija, priesirdZiy virpéjimo
epizodais. Nutraukiant vazopresorius, pradéti rekomenduo-
jama nuo NE, palickant vazopresing, kadangi tokiu atveju
maziau trikdoma hemodinamika [26].

Remiantis literatiiros duomenimis, vazopresino kaip
vaisto pasirinkimas ir naudojimo daznis priklauso nuo gydan-
Cios jstaigos praktikos. Viena apzvalginé kohortiné studija
(n=584, 421 pacientas, 532 ligoninés), tyrusi vazopresino
vartojimg esant septiniam Sokui, nurodé, kad pacientai, gy-
dyti ,,daznai vazopresing skirianciose ligoninése®, §io vaisto
gavo 2,6 karto daugiau, nei pacientai, gydyti ,,retai vazopre-
sing skirian¢iose ligoninése* [27].

Vazopresinas (kopeptinas) — prognostinis rodiklis,
gydant Sirdies ligas. Kaip atsakas j stresg, UMI metu AVP
koncentracija gali padidéti iki 100 karty. Daugelyje studijy
jau jrodytas vazopresino ir kopeptino, kaip prognostinio
rodiklio, vaidmuo, ypac¢ svarbus sergan¢iyjy miokardo in-

farktu atokioms baigtims [1]. Sveiky zmoniy vazopresino
koncentracija kraujyje svyruoja nuo 0,9 iki 4,6 pmol/l, ko-
peptino nuo 1 iki 4,4 pmol/l. A. Slagman ir kt. savo tyrime
apra$é, kad susirgus UMI, kopeptino koncentracija pakyla
labai greitai ir laipsniskai mazéja 12-36 valandy laikotarpiu
[28]. Auksciausia kopeptino koncentracija stebima po 4 va-
landy nuo simptomy pradzios [1]. Palyginus su troponinu,
kopeptinas pasizymi didesniu jautrumu, diagnozuojant UMI
ankstyvoje ligos fazgje. Dél laiko atzvilgiu skirtingo i$sis-
kyrimo modelio, kopeptinas ypac naudingas diagnostikai per
pirmas tris valandas nuo simptomy pradzios, kai troponino
koncentracija btina dar nepadidéjusi [1]. Vienoje studijoje
potimiu miokardo infarkto laikotarpiu nustatytas kopeptino
kiekis koreliavo su miokardo remodeliacija ir Sirdies nepa-
kankamumu (SN) tarp ligoniy, igyvenusiy po UMI [1].
Kitame tyrime aukstesné kopeptino koncentracija stebéta
pacienty grupéje, kurie miré nuo UMI arba buvo pakartoti-
nai hospitalizuoti dél SN, palyginus su i§gyvenusiyjy grupe
(mediana, 18,5 pmol/l vs 6,5 pmol/l; p < 0,0005). Nemazai
Saltiniy nurodo, kad kopeptino koncentracija patikimai ko-
relivoja su infarkto zonos dydziu [1]. AVP koncentracija
praéjus ménesiui po miokardo infarkto yra nepriklausomas
rodiklis, jskaitant SN, pakartoting UMI ir mirtj [1,13].

Dar viena placiai tyrinéjama patologija, susijusi su pa-
didéjusiu AVP (kopeptino) kiekiu — metabolinis sindromas.
Remiantis studijomis, kopeptino koncentracija yra nepri-
klausomai susijusi su nutukimu, insulino rezistentisSkumu
ir letine uzdegimine reakcija [12]. AVP turi didel¢ reikSme
II tipo cukrinio diabeto (CD) ir kardiovaskuliniy ligy i$si-
vystymui ligoniams, kuriems jau diagnozuotas metabolinis
sindromas [12,13].

Vazopresino antagonisty panaudojimas klinikinéje
praktikoje. AVP svarbus ne tik kaip prognostinis Zymuo,
bet ir turi didele reikSme Sirdies kraujagysliy ligy patofizio-
logijoje, todél manoma, kad jo antagonisty skyrimas galéty
duoti palankiy rezultaty. Siuo metu Zinomi du vazopresino
receptoriy antagonistai: konivaptanas (AVPR1a ir AVPR2)
ir tolvaptanas (AVPR2). AVP antagonistai rekomenduojami
pacientams, sergantiems létiniu SN, siekiant sumazinti po-
krivj, pagerinti Sirdies minutinj tiirj ir padidinti diureze. Taip
pat pabréziamas konivaptano naudojimas gydant euvoleming
hiponatremija, neadekvacia antidiuretinio hormono sekrecijg
bei edemas, esant SN [14]. Tyrime su pacientais, sergandiais
letiniu SN (NYHA III-1V klas¢), konivaptanas reik§mingai
sumazino plauciy kapiliary pleistinj spaudima, deSiniojo
priesirdzio spaudima ir pagerino diureze, nesukeliant ne-
pageidaujamy reakcijy. Tolvaptanas minimaliai paveikia
serumo elektrolity pasiSalinimg per inkstus, todél naudojamas
derinyje su furozemidu yra saugesnis, gydant létiniu SN ser-
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gancius pacientus. Tolvaptanas nesukelia hipotenzijos, todél
nesumazéja kraujo tékmé inkstuose ir glomeruly filtracijos
greitis, o inksty funkcija maziau pazeidziama [14].

Antiagreganty nulemtas kraujavimas ir desmopresino
panaudojimas. Dél demografiniy poky¢iy, didéjant populia-
cijos amziui, vis daugiau zmoniy, siekiant sumazinti kardio-
vaskuliniy jvykiy rizika, reguliariai vartoja antiagregantus
[15]. Tai plati medikamenty grupé, skirtingais mechanizmais
slopinanti trombocity funkcijg. Dazniausiai naudojamy an-
tiagreganty poveikis paremtas ciklooksigenazés (COX)-1
slopinimu, stabdant adenozinfosfato (ADP) prisijungima prie
P2Y receptoriy ir glikoproteino IIb/I11a inhibitoriy.

Nepaisant teigiamo trombocity agregacija veikianéiy
medikamenty poveikio, $ie vaistai didina kraujavimo rizika,
ypac traumy, hemoraginiy insulty atvejais ir perioperaciniu
laikotarpiu. Klinikinéje praktikoje vis dazniau naudojamas
medikamentas desmopresinas (1-deamino-8-arginino vazo-
presinas, DDAVP), sintetinis vazopresino analogas, pasi-
zymintis Vilebrando faktoriaus, VIII faktoriaus ir audiniy
plazminogeno aktyvatoriaus kiekj didinan¢iu poveikiu [22].
Klinikiniy studijy duomenimis, desmopresinas sumazina
perioperacinio kraujavimo rizikg pacientams, vartojantiems
antiagregantus prie§ mazai invazyvias chirurgines, endovas-
kulines procediiras, pilvo operacijas, angiografinius tyrimus
ir po jy [16]. Ankstesniy studijy metu jrodytas teigiamas
poveikis skiriant DDAVP S§irdies chirurgijoje. Tai sumaZina
kraujo netekimg ir eritrocity mases transfuzijy poreikj [21].
Vienos studijos metu nustatyta, kad skiriant desmopresing
esant subarachnoidiniam kraujavimui, nepriklausomai nuo
to, ar pacientas iki tol naudojo antiagregantus ar ne, pakar-
totino kraujavimo rizika ankstyvuoju periodu buvo zenkliai
mazesné, lyginant su pacienty grupe, kuri desmopresino
negavo [17]. Spontaniniy intracerebriniy hemoragijy atve-
jais, kai pacientas vartojo aspiring ar dvigubg antiagregacing
terapija skiriant DDAVP, taip pat gauti teigiami rezultatai —
mazesné hematomos formavimosi apimtis [18-20]. Nepaisant
desmopresino sékmingo panaudojimo mazinant kraujavimo
rizika, galimas Sio vaisto Salutinis poveikis: veido raudonis,
hipertenzija, hiponatremija ir jos nulemtas intrakranijinio
slégio didéjimas [21].

Vazopresinas ir COVID-19. Kol kas néra publikacijy,
kad COVID-19 sukeltam septiniam Sokui reikéty kitokio
vazopresoriy skyrimo, nei septiniam Sokui, sukeltam kity pa-
togeny, todél COVD-19 septinio Soko gydymas grindziamas
septinio Soko gydymo gairémis [23]. Nors pirmo pasirinkimo
vazopresorius yra NE, reikéty nepamirsti, jog vazopresino
naudojimas sumazina NE poreikj. Intensyvios terapijos pa-
cientams, kuriems buvo taikoma dirbtiné plauciy ventiliacija
ir skirtas NE, yra svarbi akumuliaciné NE doz¢, susijusi su
didesniu kritiniy biikliy polineuropatijos dazniu [23,29].

Vazopresinas mazina plauciy arterijy rezistentiS$kuma, suma-
zindamas plautinés hipertenzijos vystymasi ar progresavima,
todél vazopresino skyrimas gali biiti naudingas pacientams,
kuriems diagnozuota COVID-19 infekcija ir URDS.

ISvados

1. Vazopresinas gali biiti saugiai vartojamas kaip antro
pasirinkimo vaistas po norepinefrino, gydant septinj Soka.
Rekomenduojamas kuo ankstesnis jo skyrimas (kai norepi-
nefrino dozé siekia 0,15 mg/kg/min).

2. Gydant vazoplegija po Sirdies operacijy, gali biti
naudojamas kaip pirmo pasirinkimo vazopresorius.

3. Kardiogeninio Soko metu gali biti skiriamas esant
desiniojo skilvelio nepakankamamui, kadangi nedidina plau-
¢iy arterijos spaudimo, ta¢iau nerekomenduojamas timinio
miokardo infarkto atveju.

4. Didesnés nei 0,04 U/min vazopresino dozés siejamos
su miokardo ir Zarnyno iSemija, ritmo sutrikimais.

5. Kopeptinas, vazopresino surogatinis biozymuo, nau-
dingas kaip prognostinis rodiklis, gydant daugel;j Sirdies
kraujagysliy ligy.

6. Vazopresino receptoriy antagonistai gali bliti naudo-
jami gydant létinj Sirdies nepakankamuma, kadangi mazina
pokriivj ir skatina diurezg.

7. Desmopresinas gali sumazinti perioperacinio krauja-
vimo rizikg pacientams, vartojantiems antiagregantus.
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THE ROLE OF VASOPRESSIN
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Summary

Arginine vasopressin (AVP) is a hormone that is produced in
the supraoptic and paraventricular nuclei of the hypothalamus and
stored in the posterior pituitary gland of neurohypophysis. Agonism
of vasopressin V| receptors causes vascular vasoconstriction, while
agonism of V, receptors in kidney leads to retention of free water
and release of von Willebrand factor, factor VIII, and tissue plas-
minogen activator from endothelial cells. Stimulation of V, recep-
tors causes increased adenocorticotropic hormone production. Vaso-
pressin is a potent vasoconstrictor and is also widely known as the
main regulator of overall water balance, keeping blood osmolality
in the normal range. In addition, AVP is involved in stress response,
which is defined as a nonspecific body response to any factor that
disturbs homeostasis. Vasopressin is more commonly used in the

management of different classes of shock. Some data suggest that
vasopressin can be a potentially safe and noninferior alternative
to norepinephrine in the treatment of septic shock. Physiological
replacement with exogenous vasopressin results in significant in-
creases in systemic vascular resistance and mean arterial pressure
with decreased catecholamine requirement in patients with vaso-
plegia after cardiac surgery . What is more, AVP use may be advo-
cated during right ventricular failure as it does not increase pulmo-
nary arterial pressure. Copeptin, a 39 — amino acid glycopeptide,
is the C - terminal fragment of preprovasopressin, which is cose-
creted in an equimolar amount with AVP into the circulation can
act as a surrogate biomarker for vasopressin. Copeptin has shown
to provide additional diagnostic sensitivity for early discrimina-
tion of acute myocardial infarction and has a predictive value for
the outcome of many cardiovascular diseases. Currently there are
two AVP antagonists: conivaptan and tolvaptan, which are used
in patients with congestive heart failure. Desmopressin (DDAVP)
is a synthetic analogue of AVP. DDAVP is known to increase the
plasma concentrations of von Willebrand factor, coagulation fac-
tor VIII and tissue plasminogen activator. DDAVP improves blee-
ding time and increases platelet aggregation in patients undergoing
non-cardiac surgery, patients suffering intracerebral or subarach-
noid hemorrhage while receiving antiplatelet therapy. No published
information has yet indicated that Covid — 19 induced septic shock
requires a different vasopressor management than already existing
guidelines. Covid — 19 patients at the ICU suffer from acute respi-
ratory distress syndrome requiring ventilation (ARDS). ARDS is
associated with pulmonary arterial hypertension. As vasopressin
does not constrict pulmonary arteries, it may be beneficial to use.
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