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ABSTRACT

Blokatory beta-adrenergnich receptor(l predstavuji jeden ze zakladnich pilifa farmakoterapie v kardiologii.
Tento prehledovy ¢lanek popisuje efekt betablokatorli na kardiovaskularni systém, porovnava jednotlivé
aktudlné pouzivané pfipravky a vénuje se vyuziti betablokétorl v nejcastéjsich akutnich situacich, se kterymi
se setkdvame na jednotkach kardiologické intenzivni péce.
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Uvod

Betablokatory patii mezi zakladni Iékové skupiny. | kdyz
byla jejich role diky recentnim studiim v nékterych tra-
di¢nich indikacich zpochybnéna,' predstavuji jeden ze
zakladnich pilifd farmakoterapie v kardiologii. K dispo-
zici mame Siroké spektrum blokator( beta-adrenergnich
receptoru lisicich se mimo jiné selektivitou, farmakokine-
tikou a farmakodynamikou i formou podani. Evidence
o betablokatorech pribyva, jejich indikace i kontraindika-
ce se neustale vyvijeji. Tento prehledovy ¢lanek se vénuje
vyuziti betablokdatorl v nejc¢astéjsich akutnich situacich,
se kterymi se setkdvdme na jednotkach kardiologické in-
tenzivni péce.

v

Kardiovaskularni ucinky

Blokada beta-adrenergnich receptort zplsobuje negativ-
né chronotropni, dromotropni, bathmotropni a inotrop-

Beta-adrenergic blocking agents represent one of the cornerstones of pharmacotherapy in cardiology. This
review article describes the effect of beta-blockers on the cardiovascular system, compares different types of
currently available medications and discusses the use of beta-blockers in the most common acute situations
encountered in cardiac intensive care units.

ni efekt. Negativné chronotropni efekt je dan snizenim
rychlosti spontanni depolarizace (pokles automacie) v si-
noatrialnim (SA) a atrioventrikularnim (AV) uzlu, snizenim
rychlosti vedeni vzruchu v sinich a v AV uzlu a prodlou-
Zenim funk¢ni refrakterni fdze AV uzlu. Betablokato-
ry mediované potlaceni vlivu sympatiku na srdce vede
i k snizeni aktivity draslikovych membranovych kanald
zodpovédnych za repolarizaci (IKr a IKs) a také k snize-
ni fosforylace vapnikovych kanald, v jehoz dasledku do-
chazi ke zpomaleni vstupu kalcia do kardiomyocytd. Tyto
mechanismy vedou ke sniZzeni vodivosti pfevodniho sys-
tému, excitabilité myokardu, redukci ektopické aktivity,
sily kontrakce a klinicky ke snizeni tepové frekvence (TF).
Zejména se snizenim TF je spojeno zlepseni plnéni levé
komory (LK), snizeni srdec¢ni prace, respektive sniZzeni spo-
treby kysliku myokardem a na druhou stranu zvyseni ko-
ronarniho prdtoku probihajiciho dominantné v diastole.
Samotné snizeni srde¢ni prace ma nejspise vétsi antiaryt-
micky efekt nez vyse zminéné elektrofyziologické mecha-
nismy pfispivajici ke stabilizaci membran. Pfi zlepseném
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Soucasné postaveni betablokatord v akutni kardiologii

plnéni LK daném prodlouzenim diastolické faze srdecni
revoluce pfi snizené TF (preload) a zaroven redukci do-
tizeni (afterload) v dusledku poklesu systémového krev-
niho tlaku (TK) stoupd pfi zachované kontraktilité myo-
kardu po podani betablokatorl tepovy objem. Pokud je
ale jiz kontraktilita redukovéna, mlze pouziti negativné
inotropnich blokatord beta-adrenergnich receptor( vést
ke klinicky vyznamné redukci srde¢niho vydeje (CO).

Betablokatory také snizuji produkci reninu v ledvinach,
moduluji vyplavovani katecholamint v centrdlni nervové
soustavé (CNS), maji antioxidacni vlastnosti a cytoprotek-
tivni efekt pfi vysoké koncentraci katecholamind, coz brani
nadmérné apoptdze kardiomyocytd a akutni katechola-
minergni toxicité ve tkanich. Na snizeni TK se podili kom-
binace vyse uvedenych mechanismd — snizeni CO, snizené
uvolnovani reninu a konverze angiotenzinu | na angioten-
zin I, pfimy Gc¢inek na CNS, snizeni alfa-adrenergni reakce
katecholamind a inhibice periferni sympatické aktivity.

Betablokatory zasahuji i do ¢innosti dalSich organovych
soustav a mohou byt indikovany i z nekardiovaskuldrnich
davodu, v tomto prehledovém ¢lanku se ale zaméfime na
uziti v akutni kardiovaskularni péci.

Betablokatory maji fadu okamzitych ptiznivych (ale
také nezadoucich) ucinkd, pro jejichz vyuziti je vyhodné
i.v. podani nejen s rychlym nastupem plsobeni, ale také
s jeho rychlym odeznénim. Intravenézni podani je samo-
zfejmé alternativou u pacientl v analgosedaci ¢i u lacni-
ciho nemocného v tézkém stavu s nemoznosti a nevhod-

nosti peroradlniho pFijmu Iékd. Pro prehlednost uvadime
pouze aktualné klinicky uzivané a v Ceské republice do-
stupné betablokatory (tabulky 1 a 2).

Vyuziti betablokatora
v nejcastéjsich klinickych situacich

NiZe diskutujeme vybrané klinické situace, ve kterych hra-
ji betablokatory nezastupitelnou roli.

Akutni koronarni syndrom

Pouziti betablokatort je u pacientd s akutnim koronar-
nim syndromem (AKS) bez projevt srde¢niho selhani Siro-
ce akceptovano. Diky svym efektim na kardiovaskularni
systém snizuji betablokatory myokardidlni konzumpci
kysliku, maji antianginézni efekt, diky snizeni automacie
a zvydeni prahu pro fibrilaci komor maji antiarytmicky
ucinek,? redukuji miru nepfiznivé remodelace levé komo-
ry.>* Dochazi k redukci velikosti infarktového loziska i ke
snizeni celkové mortality.> Je v3ak tfeba zminit, Ze vétSina
dUkazu o pfiznivych ucincich pochazi z doby, ktera pred-
chazela dnesni éfe okamzité efektivni reperfuze pomoci
perkutdnni koronarni intervence (PCl), a také z doby, kdy
moderni hypolipidemicka ani antitromboticka terapie do-
sud nebyla k dispozici. V téchto plvodnich studiich se jen
ziidka objevuje Udaj o ejekéni frakci (EF) LK zahrnutych
pacientd. Navic je potfeba zdUraznit, Ze efekt na morta-

Tabulka 1 - Zakladni rozdéleni betablokatorti podle kardioselektivity, rychlosti ucinku a cesty podani

Déleni

Neselektivni

B, iB,)

Neselektivni s vazodilatacnim Gcinkem (B, i , + )
Selektivita

Selektivni (B,)

Superselektivni (B,)

Selektivni s vazodilatacnim efektem (B, + a)
Velmi rychlé a ultrakratkodobé
Krétkodobé

Dlouhodobé

Rychlost ucinku

Peroralni
Cesty podani

Parenteralni

Zastupci
propranolol, timolol, nadolol, sotalol, pindolol

carvedilol, labetalol

bisoprolol, metoprolol, atenolol, esmolol

landiolol

nebivolol, betaxolol

landiolol, esmolol

metoprolol tartat

metoprolol sukcinat, bisoprolol, carvedilol, nebivolol

metoprolol (tartat i sukcinat), bisoprolol, carvedilol, nebivolol,
atenolol, betaxolol

metoprolol tartat, landiolol, esmolol, propranolol, labetalol

Tabulka 2 - Srovnani zakladnich farmakokinetickych a farmakodynamickych vlastnosti jednotlivych intravenéznich betablokatora

aktualné dostupnych v Ceské republice

metoprolol labetalol
Cilové receptory B, B, B, o,
Kardioselektivita 1:74 1:1:3
Naéstup ucinku 5-10 min 5-15 min
Biologicky polocas 3-4h 5-8 h
Inotropni efekt W d
Chronotropni efekt l d

Efekt na krevni tlak J W

propranolol esmolol landiolol
P B, B, B,

1:2,1 1:33 1:255
30 min 2 min 1-2 min
4-5h 9 min 4 min
W W ol

W W Wi

\: \: ol
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litu u pacientd s AKS podstupujicich reperfuzni l1é¢bu —
s vyjimkou téch s EF LK < 40 %°® — nebyl jednoznacné po-
tvrzen."”8 Pravé diky této casné reperfuzni terapii podil
pacientt s normalni ¢i pouze mirné snizenou systolickou
funkci LK po prodélaném AKS pribyva.

Soucasné platny dokument Evropské kardiologické
spolec¢nosti (ESC) Guidelines for the management of acu-
te coronary syndromes z roku 2023 obsahuje doporuceni
pro pouziti betablokatorl u pacientt s AKS jak v akutni
fazi, tak i pro dlouhodobé uzivani po dimisi do domaciho
prostiedi.® Na naSem pracovisti 1é¢ime vSechny pacienty
s AKS, ktefi nemaji kontraindikaci, perordlnim betablo-
kadtorem jiz v prlbéhu prvnich 24 hodin hospitalizace.
Navzdory tomu, ze guidelines ESC z roku 2023 doporu-
Cuji v pfipadé absence projevl srdecniho selhdni podani
i.v. betablokatoru pred samotnou PCl (tfida doporuceni
lla, Uroven dukazu A),° jednoznacna data o pfinosu této
terapie k dispozici nemame (bez rozdilu ve velikosti in-
farktového loziska na magnetické rezonanci srdce u pa-
cienta lécenych i.v. metoprololem ve studii EARLY-BA-
MI,"° prokadzana redukce velikosti infarktového loZiska ve
studii METOCARD-CNIC'). Nejvice studovany (ale pouze
v populaci pacientl s AKS s elevacemi Useku ST [STE-AKS])
a nejcastéji pouzivany je metoprolol (5 mg pomalym bo-
lusem v prlbéhu 1 az 2 minut kazdych 5 minut do celko-
vé davky 15 mq). K pouziti betablokator( v této indikaci
vSak mame obecné rezervovany postoj a rutinné pouzi-
vame i.v. betablokator spise jen u pacientt s refrakterni
anginou pectoris a hypertenzi navzdory jiz probihajici te-
rapii intravenéznimi nitraty.

Jak jiz bylo uvedeno, dlouhodoba terapie betabloka-
torem u pacientd s AKS je v pripadé systolické dysfunkce
s EF LK < 40 % indikovadna nehledé na pfitomnost proje-
vu srdecniho selhani (tfida doporuceni I, uroven dikazu
A), pro vsechny ostatni ma byt rutinné zvazena (tfida
doporuceni lla, uroven dukaza B).° V délce terapie be-
tablokatorem i v optimalni davce viak panuji nejasnosti.
Zda se, ze mortalitni benefit dlouhodobého uzivani be-
tablokatoru je v éfe moderni hypolipidemické a duadlni
antiagregacni farmakoterapie znacné mitigovany. Nic-
méné nedavno publikovana studie ABYSS neprokazala,
Ze vysazeni betablokatord po IM s EF LK > 40 % je non-
inferiorni k pokracovani v dlouhodobé terapii betablo-
katorem.?

Akutni srdecni selhani

Akutni srdecni selhdni (AHF) ¢i kardiogenni $ok jsou ¢asto
doprovazené zvysenou TF, ktera je soucasti fyziologickych
kompenzacnich mechanismu snizeného srde¢niho vydeje.
V akutni fazi neni vzdy jednoduché odlisit, jestli se jes-
té jedna o tachykardii kompenzatorni (a tedy adekvatni)
anebo tachykardii neadekvatni, kvili které dochazi k dal-
simu poklesu CO, a to ani za pouziti invazivniho hemody-
namického monitorovani. Mimo sinusovou tachykardii se
¢asto vyskytuji i jiné formy supraventrikuldrni tachykardie
(SVT), nejcastéji fibrilace sini ¢i sinovy flutter, které mo-
hou byt iniciovdny minerdlovou dysbalanci, akutnim in-
fekénim stavem / syndromem systémové zanétlivé odpo-
védi ¢i anémii a udrzovany zvysenou katecholaminergni
aktivitou. Inotropni léky pouZivané v terapii kardiogenni-
ho 3oku se mohou svou beta-adrenergni aktivitou spolu-
podilet na zvy3eni TF nebo udrzeni SVT."

Zvyseni adrenergni aktivity u selhavajiciho srdce je
zdkladem pro antiadrenergni terapii. V poloviné 70. let
minulého stoleti Waagstein a spol. poprvé prokazali, ze
betablokatory jsou bezpecné a mohou zlepsit klinicky
stav pacientd se srde¢nim selhdanim se snizenou ejek¢ni
frakci LK (HFrEF)."* Nasledné nékolik randomizovanych
studii definitivné potvrdilo, Zze lé¢ba betablokatory vy-
znamné snizuje mortalitu téchto pacientll, a betabloka-
tory se tak staly jednim ze zakladnich pilifa [é¢by symp-
tomatickych pacientd s HFrEF.">'® Tyto studie vsak byly
provedeny u stabilnich ambulantnich pacientt. Pro pfi-
pady AHF je v soucasné dobé evidence velmi limitovana.
Navzdory svym akutnim negativnim hemodynamickym
uc¢inkdm mohou betablokatory pfi dlouhodobém uzivani
navodit zlepseni EF LK a jsou silné asociovany s dosaze-
nim reverzni remodelace LK, tento efekt je navic na davce
zavisly."” Dlouhodobé pfiznivé ucinky lécby betablokatory
u pacientt s HFrEF nejsou plné objasnény. Predpoklada
se, ze zmirfuji nepfiznivé dasledky nadmérné adrenergni
stimulace, resenzibilizuji beta-receptorovy systém a za-
branuji intracelularnim signalnim dcinkdm vyvolanym
dlouhodobou beta-stimulaci, ktera jinak vede k abnor-
malni genové expresi a naruseni optimalniho energetis-
mu a metobolismu v kardiomyocytech.':'8

U hemodynamicky stabilnich pacient’ s AHF doporucu-
jeme neprerusovat lé¢bu betablokatory, které jsou poda-
vany chronicky, u primomanifestace HFrEF doporucujeme
¢asnou iniciaci ¢tyrkombinace |ékd (pro Uplnost: beta-
blokatory, inhibitory renin-angiotenzin-aldosteronového
systému, antagonisté mineralokortikoidnich receptord
a inhibitory sodiko-glukézového kotransportéru 2) jiz za
hospitalizace, a to v¢etné gradudlni uptitrace podavané
davky. U pacientt s hemodynamickou nestabilitou je tre-
ba peclivé zvazit pokracovani v 1é¢bé betablokatory, jeli-
koz preruseni podavani u pacientd vyzadujicich inotrop-
ni terapii mize potencidlné vést k rebound fenoménu
a k zhor3eni ischemie myokardu a k proarytmogennimu
efektu.’®?® Proto je v téchto situacich vhodné intenzivni
hemodynamické monitorovani s moznou promptni reak-
ci na ptipadné zhorseni stavu pacienta. Evidence na toto
téma je velmi limitovand, musime se proto fidit indivi-
dudlnim komplexnim klinickym uvazenim.

U hemodynamicky nestabilnich pacientt, kde pfedpo-
kldaddme vyraznéjsi podil snizené kontraktility oproti po-
dilu inadekvatni tachykardie pfi SVT, |écbu betablokatory
prerusime. Naopak v situacich neadekvatniho zvyseni TF
mulzeme za podminek kontinudlni monitorace hemody-
namiky pouzit ultrakratkodobé, dobre titrovatelné par-
enteralni betablokatory a bezprostiedné ovérit hemo-
dynamicky efekt blokady beta-adrenergnich receptorua.
K dispozici mame landiolol, jehoZ pfinos je dan velmi
kratkou dobou plsobeni a mimofadnou [,-selektivitou
(pomér B1: B2 1: 255), coz je s vyhodou zejména u ne-
mocnych s tachykardii ¢i tachyarytmii a HFrEF (standard-
ni davkovani: inicidlni bolus 100 pg/kg v pribéhu jedné
minuty, nasledovano kontinualnim podavanim v rozmezi
10-40 pg/kg/min, u pacientt se systolickou dysfunkci LK
1-10 pg/kg/min). Bezpecnost bolusového podani landio-
lolu byla ovéfena Schaubeltem na kohorté 30 pacientt
hospitalizovanych na jednotce intenzivni péce, u kterych
nedoslo po podani bolusu ke klinicky vyznamnému po-
klesu TK (definovanému jako pokles > 10 mm Hg) ani ke
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Obr. 1 - Algoritmus, ktery miiZze pomoci v rozliseni kompenzatorni a neadekvatni tachykardie. SBP - systolicky krevni tlak; DicBP — krevni

tlak v dikrotickém bodu.

zhorseni ventila¢nich parametrd.?' Je v8ak nutné podotk-
nout, Ze pouze Ctyfri tito pacienty méli echokardiografic-
ky popsanou systolickou dysfunkci LK. Z tohoto davodu
u pacientl s AHF, ejekéni frakci LK < 40 %, ve tfidé NYHA
1=V a srde¢nim indexem < 2,5 I/min/m? inicidlni bolusové
podani nepouzivdme a terapii zahajujeme ve velmi niz-
kych davkach 1 az 2 pg/kg/min, které postupné titrujeme
za kontinualni monitorace nejen TK a TF, ale také CO. Jak
jiz bylo uvedeno, po stabilizaci AHF je u pacientt s HFrEF
doporucena ¢asna iniciace a postupnd uptitrace peroral-
nich betablokatort do maximalni tolerované davky.?2%

Rozliseni kompenzatorni a neadekvatni tachykardie
u nemocnych s AHF byva obtizné. Jak je zminéno vyse,
podani betablokatoru u nemocnych s neadekvatni tachy-
kardii muze vést ke zlepseni hemodynamického stavu,
naproti tomu u pacientld s kompenzatorni tachykardii
muze betablokator stav vyrazné zhorsit. K rozliseni kom-
penzatorni a neadekvatni tachykardie mdze pomoci mé-
feni a monitorace kontraktility (napf. podle dP/dt__ z LK
nebo arteridlni kfivky) a méfeni rozdilu mezi systolickym
a dikrotickym tlakem.?*?> K odli$eni obou stava Ize vyu-
Zit algoritmus na obrazku 1. Autofi tohoto ¢lanku jed-
noznacné doporucuji peclivou monitoraci hemodynamiky
(v¢etné méreni kontraktility LK pomoci kontinudlni moni-
torace arterialni dP/dt__) u nestabilnich pacientl a zvlas-
té u nemocnych se snizenou kontraktilitou k titraci lécby
a v€asnému odhaleni nezadouciho ucinku lécby betablo-
katorem u kompenzatorni tachykardie.

Tako-tsubo syndrom

Syndrom tako-tsubo, nékdy oznacovany také jako streso-
va kardiomyopatie ¢i syndrom zlomeného srdce, predsta-
vuje formu akutniho myokardialniho poskozeni, které je
charakterizovdno regiondlni a zpravidla tranzitorni systo-
lickou dysfunkci LK (vzacné se vyskytuje i biventrikularni
forma), kterd se ve své klasické podobé objevuje v ¢aso-
vé navaznosti na urcitou formu stresu (emocionalniho i
fyzického). Porucha kinetiky presahuje povodi jedné ko-
rondrni tepny a typicky je tvorena oblasti apikalni dyski-
neze (tzv. apical ballooning) s paradoxni kompenzatorni
hyperkinezi bazalnich segmentu. Presna etiologie tohoto
syndromu je pofad predmétem zkoumadni, zda se vsak, Ze
vyznamnou roli hraje pfima interakce mezi autonomni
Casti centrdIni nervové soustavy a srdcem (stresem akti-
vované kmenové noradrenergni neurony a neuropepti-

dy, jako napt. neuropeptid Y), kdy v dasledku nahlého
vzestupu koncentrace katecholamind dochazi k pfimému
myokardialnimu poskozeni — poruse mikrocirkulace i pfi-
mé katecholaminergni toxicité.?® Zvysend koncentrace
beta-adrenergnich receptord v oblasti hrotu je pravdépo-
dobné duvodem, proc je ve vice nez 80 % pripadl posti-
zeny tento segment.

Dosud nemame o |é¢bé tohoto onemocnéni k dispozici
74dna data z randomizovanych studii, nicméné vzhledem
k popsané patofyziologii ma pouziti betablokatoru silny
teoreticky podklad. U pacientt, u kterych dojde k rozvoji
dynamické obstrukce ve vytokovém traktu LK (s konko-
mitantni mitraIni regurgitaci nebo bez ni), vede negativni
inotropni efekt betablokatord k zmirnéni této obstrukce.
Rada téchto pacientd je v3ak jiz a priori v dasledku tézké
systolické dysfunkce LK ve stavu nizkého vydeje a systé-
mové hypoperfuze, a proto musi byt tato intervence vzdy
provedena za peclivé monitorace hemodynamiky a CO.
Vzacné muaze v disledku ischemicko-reperfuzniho posko-
zeni dojit k intramyokardidlnimu krvaceni az k rupture
stény LK, komplikaci, kterd se dle literatury castéji obje-
vuje u pacientu, ktefi betablokatory léc¢eni nebyli.?”

Vétsina pacientd zlstdva na terapii betablokatory
i poté, co dojde k obnové systolické funkce a k vymizeni
symptomU srde¢niho selhani. Dlouhodobé podavani be-
tablokatorl vede u jedincd, ktefi se zotavili ze syndromu
tako-tsubo, pravdépodobné ke snizeni celkové mortality,
jak ukazuji data z registra TIN*® a GEIST.? Na druhou stra-
nu, dlouhodoba prognéza v registru RETAKO uzivanim
betablokatorl ovlivnéna nebyla.®® Je velmi zajimavé, ze
zadny z téchto registrl neprokazal v betablokatorové
skupiné snizenou miru rekurence tohoto onemocnéni.

Fibrilace sini a flutter sini

Supraventrikularni tachykardie, zejména fibrilace a flutter
sini, jsou Castou pficinou dekompenzace srdec¢niho selha-
ni vyZadujici hospitalizaci. Kromé toho komplikuji ostatni
(kardialni i nekardialni) akutni onemocnéni, jako napfi-
klad AKS, septicky ok ¢i jiné hyperdynamické stavy. 2024
ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation
doporucuji pouziti betablokatord jako 1éka prvni volby ke
kontrole TF a redukci symptom, a to nehledé na EF LK
(tfida doporucenti |, uroven dikazua B).3' Vzhledem k tomu,
Ze $ance na udrzeni sinusového rytmu je v prabéhu akut-
ni faze onemocnéni relativné nizka, inicidlni rate-control
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Obr. 2 - Srovnani efektu landiololu a esmololu na tepovou frekvenci a stiedni arterialni tlak v priilbéhu 72 hodin od zacatku lécby.

Prevzato a upraveno z Si et al.**

strategie se jevi jako smysluplnéjsi nez rhythm-control.
V metaanalyze z roku 2021 zkoumajici pacienty se sepsi
a fibrilaci sini vedla Ié¢ba betablokatory ve srovnani s lé¢-
bou amiodaronem ke statisticky vyznamné redukci rizika
umrti v pribéhu hospitalizace.>

Stabilni pacienty lé¢ime peroralnim pfipravkem. Pro
inicialni terapii je pro lepsi moznost titrace davky vhodny
kratce pusobici metoprolol tartat, ktery mizeme podavat
2-3x denné. Obvykla pocatecni davka je 50 mg, dle odpo-
védi a tolerance mlUzeme davku postupné zvySovat az do
cilové denni davky 200-300 mg. Pfi uspokojivém efektu
muUze nasledna terapie pokracovat dlouhodobé pusobi-
cim metoprolol sukcindtem ¢i bisoprololem. U obéhové
nestabilnich nemocnych volime zpravidla [é¢bu intrave-
néznimi betablokatory. Zda se vsak, Ze mezi efektivitou
jednotlivych intravendéznich betablokatord existuji znac-
né rozdily. Pouze superselektivni betablokator landiolol
vede ke statisticky vyznamnéjsSimu poklesu TF ve srovnani
s digoxinem ¢i blokatory kalciovych kanald, u ostatnich
intravendznich betablokatorl — metoprololu a esmololu
— statisticky vyznamny rozdil v poklesu TF pozorovan ne-
byl.3* Navic léc¢ba landiololem je diky své superselektivité
(pomér B1 : B2 1 : 255) ve srovnani s esmololem bezpec-
néjsi a zpUsobuje vyraznéjsi pokles TF bez doprovodné
hypotenze, a to i u kriticky nemocnych pacient® (obr. 2).

Tyto vlastnosti délaji z landiololu idedlni Iék pro kontro-
lu TF v celé fadé klinickych situaci, v¢etné pacientl s téz-
kou systolickou dysfunkci LK, na hranici nizkého vydeje
¢i v pIné vyjadfeném cirkula¢nim Soku rdzné etiologie.?

Akutni aortalni syndromy

U viech pacientt s akutnim aortalnim syndromem (AAS),
bez ohledu na definitivni terapeutické zasahy, by méla
byt pocatecni medikamentdzni 1é¢ba zamérena na snize-
ni napéti ve sténé aorty, aby se tak zabranilo rozsifeni
disekce a snizilo se riziko ruptury a poskozeni koncovych
organu. Zasadni je dosazeni adekvatni kontroly boles-
ti (intravendzni opidtova analgezie), TF (< 60 tepd/min)
a krevniho tlaku (systolicky TK mezi 100 az 120 mm Hg).
V tomto kontextu predstavuji intravenézni betablokatory
léky prvni volby (propranolol, metoprolol, labetalol nebo
esmolol). Non-dihydropyridinovi antagonisté kalciovych
kanald (verapamil a diltiazem) jsou rozumnou alterna-
tivou u pacientl, u kterych neni terapie betablokatory
tolerovana. V mnoha pfipadech je k rychlému dosazeni
optimalnich hodnot TK kromé betablokatord zapotre-
bi pouzit i jind vazodilatancia (napf. nitroprusid sodny).
K potlaceni reflexni tachykardie po podani vazodilatan-
cii nasazujeme betablokatory jesté pred pouzitim téchto
Iéka. V souladu s doporucenimi ESC a IRAD pozorujeme

+ Vel 568cmls
PG 129 mmHg

Obr. 3 - Typicky tvar dopplerovského CW signalu pfi obstrukci ve vytokovém traktu levé komory.



38

Soucasné postaveni betablokatord v akutni kardiologii

v poslednich letech nardst uzivani betablokatorl (88 %
u disekci typu A a 91 % u disekci typu B) a soucasné po-
kles uzivani pfimych vazodilatancii (7 % u disekce typu
A a 24 % u disekce typu B).**37 Pacienti s AAS vsak casto
vyzaduji kombinacni 1écbu. Cilem dlouhodobé medika-
mentézni |é¢by zUstdva daslednd kontrola TK (< 120/80
mm Hg) a TF (< 60 tepd/min). V tomto ohledu by mély byt
uprednostriovany dlouhodobé plsobici betablokatory.>®

Dynamicka obstrukce

ve vytokovém traktu levé komory

Nejen u pacientud s hypertrofickou kardiomyopatii se muze
za urcitych okolnosti rozvinout nitrokomorova obstrukce.
Jedna se o stav, kdy v disledku strukturdlnich abnormalit
vznikd obstrukce ve vytokovém traktu LK, kterd muize byt
provokovana nebo zhor$ena zménou hemodynamickych
podminek. Pokles TK nereagujici na katecholaminy spo-
le¢né s hlu¢nym systolickym Selestem v prekordiu nds na
tuto prekvapivé castou pricinu nahlé hypotenze v inten-
zivni péci muze upozornit. Definitivni diagnostika je zalo-
Zena na bedside ultrazvukovém vysetreni, které nejcasté;ji
prokaze hypertrofickou LK s malym intrakavitalnim pro-
storem a supranormalni ejek¢ni frakci, midventrikularni ¢i
subaortalni lokalizaci obstrukce s charakteristickym poz-
dné systolickym maximem v dopplerovském signdlu (obr.
3) a variabilni miru mitrdIni regurgitace v pfipadé vyja-
dfeného dopredného pohybu predniho cipu mitralni
chlopné, tzv. SAM (systolic anterior motion). Anemicky
syndrom, hypovolemie, dehydratace, sepse nebo preby-
tek inotropni aktivity endogennich ¢&i podavanych kate-
cholaminl vedou v kontextu preexistujici kardiopatologie
spojené s excesivni hypertrofii (nelécena arteridlni hyper-
tenze, aortdlni stendza, septum sigmoideum, amyloidé-
za srdce) k poklesu tepového objemu, zvyseni afterloadu
a v pfipadé vyrazného SAM i k tézké mitrdIni regurgitaci,
kterd mGze vyustit az v rozvoj akutniho plicniho edému.
Alternativné muze byt pfic¢inou jiz zmifiovany tako-tsubo
syndrom. Kromé rychlé volumexpanze je v téchto pfipa-
dech indikovdna intravendzni |é¢ba betablokatory, ktera
vede k rychlé hemodynamické stabilizaci pacienta. Diky
snizeni TF se zlepsi diastolické plnéni komor a pfimy ne-
gativné inotropni efekt zmirfiuje az odstrarfiuje samot-
nou obstrukci. Z téchto dlvodu se jako nejvhodnéjsi jevi
pouziti metoprololu nebo esmololu, naopak landiolol je
vzhledem ke svému pravdépodobné mensimu vlivu na
inotropii v této indikaci méné vhodny.*

Zavér

Betablokatory zUstavaji soucasti zakladniho farmakolo-
gického armamentaria v akutni kardiovaskularni péci. In-
hibice beta-adrenergnich receptort omezuje excesivni vliv
endogennich ¢i terapeuticky poddvanych katecholamind,
a umoznuje tak pfimo regulovat zédkladni proménné kar-
diovaskularniho systému, jakymi jsou srde¢ni frekvence,
kontraktilita myokardu, periferni vaskuldrni rezistence
a aktudlni hodnota krevniho tlaku. Diky dostupnosti vy-
soce selektivnich a ultrakratce pusobicich intravendznich
pripravk( se jejich vyuZiti rozsifuje i mezi pacienty, u kte-
rych bychom v minulosti z obav z nezadoucich ucinku
jejich pouziti neindikovali. U nestabilnich nemocnych je

vsak vzdy potfeba peclivé monitorace hemodynamického
stavu a efektu lécby.

Prohlaseni autorti o mozném stietu zajmu
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