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Betablokatory v lécbé srdecniho selhani

u pacientu s komorbiditami a nezadoucimi
ucinky limitujicimi jejich pouziti
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Betablokatory jsou léta dilezitym Iékem pro fadu klinickych situaci a onemocnéni. PGsobeni proti nadmérné stimulaci -adrenergnich
receptord vede na prednim misté ke zpomaleni srdecni frekvence a s tim souvisejicimu snizeni metabolickych narok( srdce, zlepsenému
plnénilevé komory a zvyseni subendokardialniho prokrveni.V kone¢ném dlsledku pres svij negativné inotropni efekt plisobi pfiznivé
pfi chronickém, a ¢asto i akutnim srde¢nim selhani. V fadé situaci je ale z podavani betablokator(i obava nebo jsou povazovany za kon-
traindikované, jako je tomu pfi dekompenzovaném srdecnim selhani, hypotenzi na podkladé tachyarytmie, bronchidlnim onemocnéni
s rizikem bronchospasticity nebo pfi syndromu brady-tachyarytmie. Pfesto mohou byt v téchto situacich velmi pfinosné.
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Beta blockers in the treatment of heart failure in the patients with co-morbidities and adverse effects limiting their use

Beta blockers have been an important drug for many clinical situations and diseases for many years. Counteracting excessive
stimulation of 3-adrenoreceptors leads especially to the heart rate slowing, decrease in metabolic demands of the myocardium,
improvement of left ventricle filling, as well as improvement in the subendocardial blood flow. Ultimately, despite its negative
inotropic effect, beta blockers have a positive effect in the treatment of chronic and often acute heart failure. However, in a num-
ber of situations beta blockers administration is feared or considered contraindicated, such as decompensated heart failure,
tachyarrhythmia induced hypotension, bronchial disease at risk of bronchospasticity or brady-tachyarrhythmia syndrome. Still,
they can be very beneficial in these situations.

Key words: beta blockers, heart failure, adverse effects, other limitations of the treatment.

Betablokdtory jsou od svého objeveni
jednim z pilitQ kardiologické farmakoterapie.
Betablokatory byly nejdfive vyuzivany v [écbé
akutniho infarktu myokardu, anginy pectoris,
arytmif a arteridlni hypertenze. Pfedevsim kvli
bradykardizujicimu efektu jsou betablokétory
vyuzivany pfi tyreotoxikdze, mitraIni stendze
a hypertrofické obstrukéni kardiomyopatii.
Vyznamnou Ulohu ziskaly betablokatory v 1é¢-
bé funkénich cirkulacnich poruch, poruch ve-
getativni neuroregulace, portdlni hypertenze,
esencialniho tremoru, parkinsonismu, migrény,
psychosomatickych poruch, Uzkosti, psychic-
kého stresu a glaukomu (1). Nejvétsi mnozstvi

betablokdtort je ale v oblasti vnitiniho Iékafstvi
v soucasnosti predepisovano v [é¢bé srdec¢ni-
ho selhani. Casto jde samozfejmé o kombinaci
|é¢by srde¢niho selhdni a vyse zminénych one-
mocnéni a poruch. Betablokator by spolu s in-
hibitorem angiotenzin konvertujictho enzymu
(ACEi) mél uzivat kazdy nemocny se srde¢nim
selhdnim, ktery nemd kontraindikaci uzivani,
respektive betablokatory toleruje (2).

Mechanismy pusobeni

Od Sedesatych let minulého stoletf je zndmé
plsobeni betablokatorl proti U¢inklm nadmeér-
né sympatické stimulace. Zasadni je negativné

chronotropni plsobeni. Zmenseni velikosti po-
stizeni myokardu pfi akutnim infarktu myokardu
(AIM) redukci srdec¢nf frekvence bylo jednim
z prvnich prokazovanych pfiznivych G¢inkd (3).
PYi zpomaleni srdecnf frekvence se zlepsuje pl-
nénilevé komory a subendokardidIni prokrvenf.
Tradi¢né obdvany negativné inotropni efekt je
do jisté miry pfechodny, protoze v kone¢ném
klinickém obrazu vede spolu se zpomalenim
srdecni frekvence a snizenim krevniho tlaku ke
snizeni prace, respektive metabolickych na-
rokd srdce. Do vyc¢tu mechanisma pUsobent
patif inhibice tvorby reninu, snizeni periferni
sympatické aktivity, snizeni zilntho ndvratu
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Tab. 1. Betablokdtory vyuzivané u nemocnych se srde¢nim selhdnim v chronické i akutni lécbé

Betablokator Polocas Specifické vlastnosti

Landiolol i.v. 4 min. nejvyssi B, selektivita, méne snizuje tlak

Esmolol i.v. 9 min. vysokd B, selektivita

Metoprolol i.v. 3 hod. nizsi 3, selektivita

Bisoprolol p.o. 24 hod. vysokd B, selektivita

Metoprolol sukcinat p.o. 24 hod. nizsi 3, selektivita

Karvediol p.o. 12 hod. vazodilatace

Nebivolol p.o. 24 hod. nejvyssi B, selektivita, vazodilatace,
nejméné bradykardizuje

a plazmatického objemu, zména citlivosti ba-
roreceptord, snizeni uvolfovani noradrenalinu,
zvyseni uvolfiovani prostaglandind, zvyseni
tvorby atridIniho natriuretického peptidu a sni-
zeni presorické odpovédi na katecholaminy pfi
namaze. U nékterych betablokatord se uplatriuje
vazodilata¢ni efekt, na kterém se podili v rdzné
mite pravodni al-blokdda, 32-stimulace, lehky
efekt blokddy kalciovych kanald, i efekt oxidu
dusnatého. Vsechny zminéné mechanismy pfi-
spivaji ke snizovanf krevniho tlaku.

Podkladem antiarytmického pdsobeni be-
tablokator(, na rozdil od ostatnich antiarytmik
ovliviaujicich funkci iontovych kanélu, je pre-
devsim plsobeni proti 3-adrenergni stimulaci.
Betablokatory plsobi i mechanismem stabiliza-
ce membran a s tim spojeného zvyseni fibrilac-
niho prahu. Uplatruiji se také dalsi elektrofyziolo-
gické mechanismy. Vyse zminéné snizeni srde¢ni
prace, a tedy metabolickych néarokl srdce, ma
jisté vyznamny antiarytmicky efekt (4).

V poslednich letech se vice a vice objevuiji data,
podle kterych mize hrét vyznamnou roli i plso-
benina 33-adrenoreceptory, kterym byly doposud
pricitdny hlavné metabolické ucinky (napf. lipoly-
za) v adipocytech. Pfi downregulaci nadmérné
stimulovanych receptort 31 a 32 ziejmé mohou
aktivované (33-adrenoreceptory chranit myokard
pred nepfiznivymi Ucinky nadmérmé stimulace
katecholaminy, branit remodelaci srdce, pfispivat
k vazodilataci, zZlepsovat neoangiogenezi a moz-
na zprostredkovat i elektrofyziologické Ucinky (5).
Expresi a aktivitu B3-receptord zvysuji nékteré
B1-selektivni betablokatory. Bisoprolol plsobi zfej-
mé priznivé pfi srdecnim selhdni mimo jiné aktivaci
B3-receptord (5). Také nebivolol chrani myokard pi
infarktu myokardu a pfi srde¢nim selhani stimulaci
(33-adrenergnich receptord (6). Prizniva data jsou
k dispozici i pro aktivaci 33-receptord metoprolo-
lem u diabetik{ s postizenim srdce (7).

Z hlediska chronického srde¢niho selhani,
které je hlavnim tématem ¢lanku, betablokatory
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pasobi proti Uc¢inkdm dlouhodobé nadmérné
sympatické stimulace, snizuji preload i afterload.
Regulace srdec¢ni frekvence a prevence arytmif
brani dalsimu mechanismu rozvoje srde¢niho
selhani. Lécba vede ke zlep3ent systolické i diasto-
lické funkce levé komory a reverzni remodelaci.
Nékolik randomizovanych dvojité zaslepenych
studif ukazalo, ze bisoprolol, karvediol, metoprolol
sukcinat a trochu méné i nebivolol snizuji morta-
litu ndhlou smrtf i ze vdech pficin u nemocnych
se srdecnim selhanim se sniZzenou systolickou
funkci levé komory (8, 9, 10, 11). Trochu prekva-
pivé se zd4, ze betablokatory snizuji mortalitu
pfi chronickém systolickém srde¢nim selhdni
zpomalenim srde¢niho rytmu jen pfi sinusovém
rytmu, ne pifi fibrilaci sinf (12). Presto jsou Iékem
volby pro kontrolu frekvence komor pfi fibrilaci
sinfiv pfftomnosti systolického srde¢niho selhani.

Srdec¢ni selhani se zachovanou systolickou
funkci levé komory je stale velkym terapeutic-
kym ofiskem. Chybi data pro pffnos prakticky
kteréhokoliv léku vyuzivaného v lé¢bé srdec-
niho selhani. V loriském roce byla publikovéna
analyza ukazujici snizeni mortality u nemocnych
s ejekenf frakef levé komory > 50 % a klidovou
srdecni frekvenci > 70/min. vysokymi davkami
betablokatord (atenolol > 100 mg, bisoprolol
> 10 mg, metoprolol tartardt i sukcindt > 200 mg,
karvediol > 50 mg za den) (13).

Potvrzeni vztahu mezi expresi 33-receptord
a pfiznivym pasobenim v lé¢bé srde¢niho selha-
ni napfiklad nebivololem a bisoprololem bude
asi vyzadovat dalsf studie (5).

Nicméné betablokatory se staly prakticky lé-
kem prvnivolby chronického srdecniho selhani,
neni-li spontanni klidova komorova frekvence
nizsl nez 60/min. Lékem volby je bisoprolol,
metoprolol sukcinat, karvediol a nebivolol (2,
14). Betablokatory jsou pfinosné bez ohledu na
veék, rendlnifunkce a fadu dalsich parametr( (15).

Betablokatory maji ale i nezddouci ucinky
budici ¢asto obavu z jejich pouZiti. Betablokatory
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mohou byt pfesto velmi pfinosné i v piftomnosti
zdanlivych kontraindikaci jejich podan.

Nezadouci ucinky

Za jednoznacné nezddouci Ucinky be-
tablokatord Ize povazovat bronchokonstrikeni
efekt u mélo 31-selektivnich blokétord, navo-
zenfi bradyarytmie, u disponovanych jedinct
vazospasticita a v akutni fazi srde¢niho selhani
negativné inotropnf efekt. Casto je ale za nega-
tivné inotropni efekt povazovan jen disledek
odstranéni kompenzacnfi tachykardie nezbytné
pro zvlddnuti hemodynamickeé situace pfi tézce
alterovaném vykonu srde¢ni pumpy. Nadmeérny
stupen zpomaleni srde¢ni frekvence nebo pfi-
lisny pokles tlaku je viak spiSe otdzka davky nez
nezadouci Ucinek. Relativné opomijenym, ale
pfitom dosti Castym nezddoucim Ucinkem, je
snizeni potence. S poklesem krevniho tlaku a sr-
decniho vydeje souvisi pocit Unavy. Nepfiznivé
dlouhodobé dopady betablokatord na lipidovy
a glycidovy metabolismus hraji u soucasnych
betablokatord jen velmi malou roli. Pfi dlouho-
dobéjsim uzivani selektivnéjsich betablokatorl
se klinicky relativné vyznamné nezadouci U¢inky
objevuiji zhruba u 10 % pacient(i. Rada z nich je
ale pfekonatelna.

Akutni srde¢ni selhani a akutni
infarkt myokardu

Akutni srdecnf selhani bylo vzhledem k oba-
vé z negativné inotropniho efektu, hypotenze
a bradykardie dlouhou dobu povazovano za
absolutni kontraindikaci podavani betabloka-
tor(. Tradi¢né bylo jejich pouziti odkladano az
na obdobi obéhové stabilizace (9, 10). Akutn{
srde¢ni selhanf je pfitom provézeno casto
neefektivni excesivni tachykardif. Vyuziti brady-
kardizujiciho efektu betablokator( se v téchto
situacich vyslovené nabizi. Pfinos betablokator(
pfi srde¢nim selhani' s vysokym srde¢nim vyde-
jem napfiklad pfi tyreotoxikdze je zcela logicky.
Chronické nebo paroxysmalnifibrilace sini's ten-
dencik vyssi srdecni frekvenci se vyskytuje u vi-
ce nez 40 % nemocnych se srdec¢nim selhanim.
Betablokdtory jsou v této situaci velmi pffnosné
pfes vyse zminéné neovlivnéni mortality.

Prvni zkuenosti s podavanim betabloka-
torl pfi akutnim srde¢nim selhani byly ziskany
unemocnych s AIM. Podle praciz obdobi pred
zavedenim akutni revaskulariza¢ni 1é¢by be-

tablokatory podané v prvnich 6 hodinach AIM
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snizovaly mortalitu o 13-19 % (1). Ze studif ale
byli vétSinou vyfazeni nemocni s manifestnim
srdecnim selhdnim. Podavani betablokatord
véem nemocnym s AIM bez ohledu na hemo-
dynamicky stav vedlo ve studii COMMIT CCS
k nevyznamnému zhordeni prognézy (16). Z po-
davani betablokatorl pfi a po AIM viak nejvice
profitovali nejrizikovéjsi nemocni s horsi funkci
levé komory, vy3sim vékem, diabetem mellitem
a chronickou bronchopulmonalni nemoci (2).
Metoprolol poddvany v Gothenburgské studii
v akutni fazi infarktu myokardu intravendzné
a nasledné 3 mésice peroralné ved! k mensimu
vyskytu srde¢niho selhani. U podskupiny ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim manifestujicim
se chrupky na plicich mélo podavéni betablo-
katord soucasné s furosemidem také priznivé
obéhové Ucinky (17, 18). Podle metaanalyzy no-
vejsich studif s Ié¢bou betablokatory v akutni
fazi infarktu myokardu lé¢enych primarni an-
gioplastikou vSak mortalita ovliviiovdna neni.
Je jen mirné snizen pocet reinfarktd a anginy
pectoris za cenu narlstu vyskytu srde¢niho se-
lhani (19). V ¢asné fazi AIM léceného primarni
PCl betablokatory tedy v soucasnosti jisté ne-
jsou doporucovany pausalné. U nemocnych
s akutnim srde¢nim selhanim s chrupky vice nez
bazalné je doporucovana pfi zahajovani |écby
velkd opatrnost. Nicméné podle soucasnych
doporuceni je iv. podéavani kratkodobéji pd-
sobicich betablokdtorl pfi trvajici tachykardii,
zndmkéch ischemie a systolickém tlaku vyssim
nez 90 mmHg postupem volby (2, 10).

U nemocnych s akutni dekompenzaci
chronického srdec¢niho selhdni ma byt podle
soucasnych doporuceni zavedena terapie be-
tablokdtory ponechana. Betablokator ma byt
pokud mozno zachovén i v Ié¢bé nemocnych
s chronickym srde¢nim selhdnim chystanym
k nekardidlni operaci (20). \lysazen{ betabloka-
toru casto vede k rebound fenoménu s vyraz-
nou nezadouci tachykardii. V pfipadé poklesu
krevniho tlaku pfi dekompenzaci srde¢niho
selhani ma byt davka betablokdtoru prechod-
né snizena. Pfi poklesu systolického tlaku pod
90 mmHg musi byt zvaZzovano vysazeni 1é¢by.

U nemocnych doposud betablokdtory
nelécenych ma byt Iécba zahdjena ihned po
stabilizaci. Podle doporuceni Ceské kardiologic-
ké spolecnosti pro lé¢bu chronického srde¢niho
selhani, respektive evropskych doporuceni pro
lé¢bu akutniho a chronického srde¢niho selhanf
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je vhodné pozvolné zvysovani davky od nejniz-
$i uzivané davky pro zvoleny betablokétor az
po nejvyssi doporucovanou nebo tolerovanou
davku (2, 13).

Takotsubo syndrom

Takotsubo syndrom neboli syndrom streso-
vé kardiomyopatie je zfejmé podminén vysokou
koncentraci katecholamind v cirkulaci. Pouziti
betablokator( je logickou volbou v lé¢bé, a to
i pfi srde¢nim selhani. Experimentalni prace
ukazaly, ze podavani metoprololu urychluje
normalizaci funkce levé komory a snizeni adre-
nalinem indukované kardiomyocytolyzy (21).
Betablokatory by tedy mély byt pfi takotsubo
syndromu podavany i pfes relativni hypotenzi
s cilem klidové srde¢ni frekvence kolem 60/min.
V pritomnosti manifestniho srdecniho selhani
je samozfejmosti up-titrace provadeéna velmi
opatrné.

Bronchokonstrik¢ni stavy

Obava z bronchokonstrikce v ddsledku
blokady B2-receptorl je nejcastéjsim dlvo-
dem nepodani betablokétord. Retrospektivni
analyza lé¢by 115 000 nemocnych po AIM ale
ukézala dobrou toleranci betablokator( u 40 %
astmatikl a nemocnych s chronickou broncho-
pulmonalni chorobou s vyslednym snizenim
mortality o 14% (22). Také podle prospektivn{
studie tolerovalo 31-selektivni blokatory dobre
31 % astmatikd (23). Bronchokonstrikéni efekt se
projevuje velmi rychle po podéani betablokator(.
V pfipadé vendzniho podani léku se manifestuje
témér ihned. Je to vlastné vyhoda. Nezdouci
Ucinek Ize rychle diagnostikovat a reagovat na
néj. Vétsina nemocnych s chronickou broncho-
pulmonalini obstrukéni nemoci 31-selektivni blo-
kdtory toleruje bez problémd a v pfitomnosti
srdecniho selhdni z ni vyrazné profituje.

Hypertenze a srdecni selhani
Velkd ¢ast srdecnich selhdni souvisi s dekom-
penzaci arteridIni hypertenze. Antihypertenzni
efekt betablokétord je dobie zndmy a dlouho-
dobé vyuzivany jak v chronické 16¢bé, tak v fese-
ni akutnich stavl. Z pouziti jako Iéku prvni volby
byly betablokatory vytlaceny. U nemocnych
s hypertenzi s vyssi srde¢ni frekvenci a dispozici
k srde¢nimu selhani jsou ale stéle lékem volby.
Zasadni je vyuziti betablokétorl u emergent-
nich hypertenznich stav(, které samozifejme
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pfispivaji k rozvoji srde¢niho selhani. Zasadni
vyhodu maji betablokatory v Ié¢bé hypertenze
provdzejici ischemické cévni mozkové prihody.
Na rozdil od vétsiny antihypertenziv nenavo-
zuji vazodilataci v oblasti kolem ischemického
loziska v mozku a nezvysuji tak riziko zvétseni
loZiska steal fenoménem. Betablokatory at uz
v kombinaci se slabou a-blokddou v podobé
labetalolu nebo ¢isté betablokatory jsou kla-
sickym |ékem pro preeklampsii a eklampsii.
Z3kladem lé¢by hypertenze je betablokator také
pri akutni disekci aorty s predstavou snizenf
pulzového tlaku, a tedy namédhanf cévni stény
s rizikem dalsi disekce.

Hypotenze

Nemocni s tézsim srde¢nim selhdnim maiji
Casto nizsi krevnf tlak az hypotenzi. Pro pokles
krevniho tlaku uziva v 1é¢bé chronického srdec-
niho selhani doporuc¢ené maximalni a Ié¢ebné
nejpfinosnéjsi davky betablokatord méné nez
jedna Ctvrtina nemocnych (24). Otézkou je,
zda i tito nemocni mohou a maji byt betablo-
katory |éceni a jak. V zasadé je doporucena
snaha o opatrné navysovani davky od nejnizsi
mozné. Rozhodujici je klinicky obraz a ne jen
prosté neinvazivni méfeni krevniho tlaku na
pazi, které nemusi poskytovat zcela vyhovujicf
informaci o hemodynamické situaci. Pokud
nemocny pro hypotenzi netoleruje soucasné
malou davku betablokétoru a ACEi, je pfi dis-
pozici k tachykardii preferovan betablokétor.
Pfi incipientnim diabetu mellitu budou zase
preferovany ACEi. Nové vznika dilema také pfi
podavani sacubitrilu s valsartanem. Tato jinak
v [é¢bé srdecniho selhdni pfinosna lé¢ba je Cas-
to limitovana pravé hypotenzi. Preferenci bude
mit vétsinou asi betablokator s vétsi nadéji na

pomalou up-titraci.

Syndrom bradykardie-
tachykardie

U nemocnych s tachykardif ¢i tachyarytmif,
ale s anamnézou vyznamné bradykardie, respek-
tive bradyarytmie, je vyhodnou moznosti otes-
tovani schidnosti 1é¢by betablokatory Uvodni
intravendzni terapif ultrakratce pdsobicimi pre-
paraty typu landiololu &i esmololu. K vyfeSeni
eventudlnfbradykardie stac¢f 1é¢bu prerudit a ne-
ni potieba kardiostimulace. Viyzkouseni peroralni
|écby budi mensi obavy, pokud je tolerovan
ultrakratce pUsobici intravendzni betablokator.
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Postupy pfi rizikovosti podani
betablokatori

V prevenci nezadoucich ucinkd betablo-
kdtorl je na prvnim misté vylouceni akutnich
bronchokonstrikénich stavi v anamnéze. Je
samozfejmé dobré byt sivédom i stabilni chro-
nické bronchopulmonalini obstrukeni choroby
a bronchidlniho astmatu, i kdyz nejsou, jak na-
znacujf vysledky ze studif, absolutni kontraindi-
kaci podavani betablokétorl. Samoziejmé pfi
zavazné respiracni insuficienci a moznosti po-
uzitf jiné medikace nez betablokatoru je vhodné
nejdfive vyzkouset alternativy (napf. verapamil
s bradykardizujicim a antihypertenznim, ale
i proarytmogennim a vétsim negativné inot-
ropnim efektem) a rizikovéjsi podani betablo-
kdtoru zkouset az po otestovani netc¢innosti Ci
nevhodnosti alternativ. Druhym preventivnim
krokem je zahdjenf [é¢by jen malou testovaci
davkou, kterd vétsinou staci ke zjisténi dispozice
k bronchospasticité. Pfi zahajovani iv. terapie
(viz déle) je samoziejmé vhodné monitorovani
saturace O2 a srdecni frekvence, respektive sr-
dec¢niho rytmu a krevniho tlaku. V. ambulantnf{
praxi vendzni kratkodobé plsobici preparaty
nejsou k dispozici a neni ¢as na jejich testova-
ni. V pfipadé velké potencionalni prospésnosti
chronické Ié¢by betablokdtorem a sou¢asném
velkém riziku nezddouciho Ucinku se vyplati
napoprvé otestovani tolerance betablokatoru
podanim vendzniho preparatu, napf. v nemoc-
ni¢ni ambulanci srde¢niho selhdni. Peroraini
|éCbu je vhodné pfi zndmém anamnestickém
riziku bronchospasticity zahajovat maximalné
B1-selektivnim Iékem typu bisoprololu nebo
nebivololu, a to co nejmensi dostupnou davkou.
Pli potfebé mensiho bradykardizujiciho efektu
je lékem volby pfi chronickém srde¢nim selhani
nebivolol. Vysoce selektivni perordlni prepara-
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ty maji vSechny delsf polocas Ucinku. V tomto

sméru volba neni.

Ultrakratce puasobici vysoce
B1-selektivni blokatory

U rizikovych nemocnych muze k prekona-
ni obav z neZzadoucich Uc¢inkl betablokdtord
prispét pouziti ultrakratce pasobiciho B1-selek-
tivniho blokatoru esmololu. Eliminacni polocas
esmololu je pouhych 9 minut a Ucinek odez-
nivd i pfi podavani vyssi davky do 20-30 mi-
nut. Distribu¢ni polocas je pfitom jen 2 minuty
a Ucinek se projevuje pfi kontinudlnf infuzi do
6-10 minut. Esmolol je proto optimalnim lékem
v situacich s potfebou rychlého nastupu ucin-
ku a jeho pfesné titrovatelnosti. Davkovani je
samoziejmé prisné individudlni. Bézné je 1écba
zahajovana bolusem 25-100 mg i.v. (500 pg/kg
béhem 1 minuty) nasledovanym infuzi's rychlos-
tf podani 50-500 pg/kg/min. Davka je titrovana
po 4 az 6 minutach. K otestovani pouZitelnosti
betablokatoru mze pomoci bolusové podani
1/3 a poté 2/3 ampule o obsahu jen 100 mg
esmololu (25, 26). Opakované byla popsana
velmi dobré zkusenost s podavanim esmololu
prres pfitomnost vyznamného srde¢niho selhani
(3,27,28).

I metoprolol ve studii MIAMI u nemocnych
s tlakem v zaklinéni vice nez 30 mmHg snizoval
zfetelné plnici tlaky levé komory. Nemocni's vy3-
$imi tlaky v zaklinénf nebyli do studie zafazovani
(29). Sami jsme referovali o fadé zkusenosti's po-
uzitim betablokétord pfi relativnich kontraindi-
kacich jejich pouziti (30).

Nabidka ultrakratce pasobicich 31-selek-
tivnich blokétor byla nedavno obohacena
o landiolol. Polo¢as tohoto betablokatoru je
3,5 min. Titrace k maximalni ddvce mdze byt
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je zpomaleni srdecni frekvence bez vyraznéjsiho
poklesu krevniho tlaku. Jak pro esmolol tak pro
landiolol jsou referovany zkusenosti z mensich
studif o pfinosnosti kombinace s nizsf davkou
katecholaminl. Cilem je ovlivnéni nezéddou-
cf tachykardie pfedevsim pfi [é¢bé septickych
Sokovych stavi a v periopera¢nim obdobi (31).

Reseni nezadoucich ucinki

V 1é¢bé nezddoucich ucinkd betablokatorl
v pripadé kratkodobé kontinualné iv. podava-
nych 1ékd, jako je esmolol a landiolol staci zasta-
veni medikace, uklidnéni nemocného informaci
o pomijivosti eventudlniho zhorseni dusnosti
béhem nékolika minut. Zklidnujici farmakote-
rapie nebyva potfeba. Pfi vyraznéjsi hypoxii je
podle situace mozné pfechodné navyseni oxy-
genoterapie. Po bolusovém podani metoprololu
iv.s delSim poloc¢asem uUcinku miZe vyjimecné
dojit na potfebu inhala¢niho podani betamime-
tika. Podanf katecholamind mdze byt potteba pfi
nepfiznivém poklesu srde¢ni frekvence a krev-
niho tlaku. Na potfebu neinvazivni ventilace
i potfebu jesté agresivnéjsi 1é¢by dojde zcela
vyjimec¢né, a to pres v praxi dosti ¢asté podavani
bolust metoprololu bez dostate¢né znalosti
anamnestickych dat.

Zaver

Je patrné, Ze betablokatory Ize v soucas-
nosti zavést do 1écby téméf véem nemocnym
se srde¢nim selhanim a vyssi srde¢ni frekvenci.
Neékdy viak musi byt titrace davky velmi pomald
a pokus o nasazenf betablokatoru musf byt tfeba
opakovan za jinych klinickych podminek a s ji-
nym typem betablokatoru. V pfekonani obav
z nezadoucich Ucinkl betablokatord pak mohou
velice pomoci kratkodobé plsobici intravendz-
né podavané preparaty.
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