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Betablokatory maji fadu priznivych ucinki. Zasadni je zpomaleni srdecni frekvence a s tim souvisejici snizeni metabolickych narok
srdce, zlepsené pInéni levé komory a zvyseni subendokardialniho prokrveni. Betablokatory také snizuji arterialni tlak, maji antiarytmické
vlastnosti a u nemocnych se srde¢nim selhanim pfi dlouhodobém uzivani zvysuji ejekéni frakci levé komory. Ke zlepseni funkce myo-
kardu mohou vést i pfi akutnim srde¢nim selhani. U nemocnych s akutni dekompenzaci chronického srdecniho selhani je v sou¢asnosti
jiz standardnim postupem pokud mozno ponechdni chronické terapie betablokatorem. U nemocnych s nové vzniklym tézsim srde¢nim
selhanim nebo u nemocnych, u kterych jesté nebyla lIécba betablokatorem zavedena, muze jeji zahajeni zasadné pomoci pfedevsim
u stavl spojenych s vyraznéjsi tachykardii. K 1é¢bé a pfedevsim zahajovani Iécby pfi akutnim srde¢nim selhani jsou preferovany kratce
nebo velmi kratce plsobici betablokatory umoznujici bezpecné vyzkouseni tolerance a efektu. Velmi dalezZitou vlastnosti je i beta-1-se-
lektivita. Pfiznivy efekt zahajeni terapie betablokatory po zvladnuti akutni faze srde¢niho selhani respektive ponechani zavedené medi-
kace potvrzuji velké studie. Pfiznivy efekt |é¢by zahajené v akutni fazi srde¢niho selhani dokumentuji predevsim kazuistické zkusenosti
a experimentalni prace.
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Beta blockers in the treatment of acute heart failure

Beta blockers boast a number of advantageous effects. Substantial is a deceleration of heart rate, leading to the decrease in metabolic
demands of the myocardium, improvement of left ventricle filling, as well as improvement in the subendocardial blood flow. They
also decrease arterial blood pressure, have antiarrhythmic effects and in long term use in chronic heart failure lead to an increase in
left ventricle ejection fraction. Beta blockers can also improve myocardial function in acute heart failure. It is nowadays a standard
practice to continue chronic beta blocker medication in acute exacerbation of chronic heart failure when possible. In newly manifested
more severe heart failure or in those not yet started on beta blocker therapy, its initiation can lead to major improvement especially
in those with significant tachycardia. Short-acting or very short-acting drugs are recommended for the initiation, as well as the whole
duration of treatment in acute heart failure, allowing for safe trial of efficacy and tolerance. It is important to use only high selective
beta-1-blockers. The positive effect of beta blockers initiated after the acute phase of heart failure has been documented in large trials,
however, there is increasing evidence from case studies and experimental work that initiation of beta blockers during the acute phase
of heart failure has benefits, too.
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Betablokatory jsou od svého objeveni v ro-
ce 1960 jednim z pilita kardiologické farma-
koterapie. Maji fadu ucinkd, mezi které patii
na prednim misté snizeni srde¢ni frekvence, sni-
Zeni krevniho tlaku a vazodilata¢nf efekt s na-
slednym snizenim prace respektive metabo-
lickych nédrokd srdce. Na vazodilata¢nim efektu
se podili alfa-1-blokada, beta-2-stimulace, lehky
efekt blokddy kalciovych kanall i efekt oxidu
dusnatého. Zpomaleni srde¢ni frekvence je jis-
té nejddlezitéjsim mechanizmem pfiznivého
pUsobent. Pfi akutnim infarktu myokardu (AIM)
vede snizeni srde¢ni frekvence o 15 tepd/min.
k redukci velikosti infarktu az 0 30% (1). Pfi zpo-
malenf srdecni frekvence se zlepSuje pInéni levé
komory a subendokardiaIni prokrvenf. Privodni
negativné inotropni efekt je tak bud'jenom pre-
chodny nebo se v konecném klinickém obrazu
vlibec neprojevi. Stabilizace membrén a zvy-
seni fibrila¢niho prahu je podkladem antiaryt-
mického plsobent. Klinicky vyznam nékterych

dalsich mechanizmi plsobeni betablokétor(
je sporny.

Vedlejsi respektive nezddouci tcinky se ob-
jevuji jen u zhruba 10% pacientd uzivajicich
betablokatory dlouhodobé. Mezi nezddouci
ucinky uplatnujici se ihned po podani BB pa-
tff vedle zminéného negativné inotropniho
efektu bronchokonstrikéni plsobeni. Nadéale
proto nenf doporucovano podavéni betablo-
kator( pfi bronchospastickych stavech. Obava
z bronchokonstrikce v ddsledku blokddy be-
ta-2-receptor je nejcastéjsim dlvodem jejich
nepodani. Retrospektivnianalyza lécby 115000
nemocnych po AIM ale ukézala dobrou toleranci
betablokatord u 40% astmatik( a nemocnych
s chronickou bronchopulmonaini chorobou
s vyslednym snizenim mortality o 14% (2). Také
podle prospektivni studie tolerovalo beta-1-se-
lektivni betablokatory dobfe 31 % astmatik{ (3).
Za absolutnf kontraindikaci podanf betablokato-
rdl jsou povazovany jen sokové stavy, ale i toto
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doporuceni bude mozna s ohledem na vlast-
nosti novych ultrakrdtce pudsobicich a vysoce
selektivnich betablokatord relativizovéno.
Betablokatory byly nejdfive vyuzivany v 1é¢-
bé AIM, anginy pectoris, arytmif a arteridIni hy-
pertenze. Pfedevsim kvdli bradykardizujicimu
efektu jsou betablokétory vyuzivany pfi ty-
reotoxikdze, mitralni stendze a hypertrofické
obstrukéni kardiomyopatii. Vyznamnou ulohu
ziskaly betablokatory i v [é¢bé funkenich cirku-
la¢nich poruch, poruch vegetativni neuroregu-
lace, portalni hypertenze, esencidlniho tremoruy,
parkinsonizmu, migrény, psychosomatickych
poruch, Uzkosti, psychického stresu a glaukomu
(4). Betablokatory byly také zneuzivany sportov-
nimi strelci ke zmirnéni tresu a zpomaleni srdec-
ni frekvence s cilem usnadnéni pfesné strelby.
V soucasnosti jsou betablokatory doporucovény
vyrazné méné v [écbé hypertenze. Jejich pou-
Ziti je omezeno na specifické indikace, jako je
kombinace hypertenze s ischemickou chorobou



srdecni, hypertenze s disekcf aorty nebo tfeba
hypertenze v téhotenstvi. Tradi¢ni dlraz na po-
uzivani betablokatord u akutnich koronarnich
syndromU jako Iéku prvni volby byl v posledni
dobé trochu potlacen do pozadi v disledku
koncentrace na rychlou revaskularizaci s nasled-
nou stabilizaci stavu a poklesem rizika malignich
arytmif a progrese velikosti ischemického loZiska.
Do popredi se betablokdtory naopak dostaly
v lé¢bé chronického srde¢niho selhani, kdyz
nékolik randomizovanych dvojité slepych studif
ukazalo, ze bisoprolol, karvedilol a metoprolol
sukcindt vyrazné snizuji mortalitu ndhlou smrtf
i ze vech pficin (5, 6, 7). Betablokatory se staly
prakticky lékem prvni volby chronického srdec-
niho selhani (8, 9).

Akutni srdecni selhdni bylo vzhledem k oba-
vé z negativné inotropniho efektu, hypotenze
a bradykardie dlouhou dobu povazovano za ab-
solutni kontraindikaci podavéani betablokatord.
Tradi¢né bylo jejich pouziti odklddano az na ob-
dobi obéhové stabilizace (9, 10). Akutni srde¢nf
selhani je pfitom provazeno casto neefektivni
excesivni tachykardif. Vyuzitf bradykardizujiciho
efektu betablokator( se v téchto situacich vyslo-
vené nabizi. Pfinos betablokatord pfi srde¢nim
selhani s vysokym srde¢nim vydejem napfiklad
pfi tyreotoxikdze je zcela logicky.

Castym ddsledkem, ale i pfi¢inou srde¢niho
selhdnf jsou arytmie. Chronickd nebo paroxys-
malni fibrilace sini se vyskytuje u vice nez 40%
nemocnych se srdecnim selhdnim. Pfinosné pro-
to mUze byt i preventivni plsoben{ betabloka-
torli na arytmogenni mechanizmy bez soucas-
ného proarytmogenniho efektu, pozorovaného
jinak u témér viech antiarytmik.

Prvni zkusenosti s podavanim betabloka-
torl pfi akutnim srde¢nim selhani byly ziskany
u nemocnych s AIM. Podle praci z obdobf pred
zavedenim akutni revaskulariza¢ni lécby be-
tablokatory podané v prvnich 6 hodinach AIM
snizovaly mortalitu o 13-19% (1). Ze studif ale
byly vétsinou vyfazeni nemocni s manifestnim
srde¢nim selhdnim. Podavani betablokatord
véem nemocnym s AIM bez ohledu na hemo-
dynamicky stav vedlo ve studii COMMIT CCS
k nevyznamnému zhorseni prognézy (11). Z po-
davani betablokétord pfi a po AIM vsak nejvice
profitovali nejrizikovéjsi nemocni s horsi funkcf
levé komory, vy$sim vékem, diabetem mellitem
a chronickou bronchopulmonalni nemoci (2).
Metoprolol podavany v Gothenburgské studii
v akutni fazi infarktu myokardu intravenézné
a nasledné 3 mésice perordlné vedl k mensimu
vyskytu srde¢niho selhani. U podskupiny ne-
mocnych se srdecnim selhanim manifestujicim

se chrupky na plicich mélo podavani betablo-
katord soucasné s furosemidem také priznivé
obéhové Ucinky (12, 13).

U nemocnych s akutni dekompenzaci chro-
nického srde¢niho selhani mé byt podle soucas-
nych doporucenizavedena terapie betablokato-
ry ponechana. V pfipadé poklesu krevniho tlaku
ma byt davka betablokatoru pfechodné snizena.
Pti poklesu systolického tlaku pod 90 mm Hg
musi byt zvazovéno vysazeni lé¢by. U nemoc-
nych doposud betablokéatory nelécenych ma
byt Ié¢ba zahajena ihned po stabilizaci. Podle
doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti pro
lé¢bu chronického srde¢niho selhani respekti-
ve evropskych doporuceni pro lé¢bu akutniho
a chronického srdec¢niho selhdni je vhodné
davky pro zvoleny betablokétor az po nejvys-
$i doporucovanou nebo tolerovanou davku.
Lékem volby je bisoprolol, metoprolol sukcindt,
karvedilol a nebivolol (14, 15). Pfi lehkém srdec-
nim selhani pfi AIM nebo podezieni na AIM ma
byt Ié¢ba betablokatory zahéjena co nejcasnéji
a pokracovat minimalné 2 roky. U nemocnych
s akutnim srde¢nim selhanim s chrupky vice
nez bazalné je doporucovéana pfi zahajovani
lé¢by velkd opatrnost. Nicméné i.v. podava-
ni kratkodobéji pdsobicich betablokétord je
pfi trvajici tachykardii, zndmkach ischemie a sy-
stolickém tlaku vy3sim nez 90 mm Hg podle
soucasnych doporuceni postupem volby (10).
PouZitl betablokator( se také nabizi pfi akutnim
srde¢nim selhani pfi Takotsubo syndromu neboli
syndromu stresové kardiomyopatie. Syndrom
je zfejmé podminén vysokou koncentraci ka-
techolaminC v cirkulaci. Experimentalni prace
ukdzala pfi podavani metoprololu rychlejsi nor-
malizaci funkce levé komory a snizeni adrenali-
nem indukované kardiomyocytolyzy (16). Sami
jsme udeélali nedadvno zkusenost s podavanim
metoprololu u nemocné s akutnim srde¢nim
selhdnim s obrazem Takotsubo syndromu s ba-
lonovitym vyklenovanim hrotové poloviny levé
komory a se souc¢asnou leh¢i obstrukef vytoko-
vého traktu levé komory. Po podéani betablo-
katoru vymizel gradient z vytokového traktu.
Funkce levé komory se vsak bohuzel v tomto
pfipadé rychle nenormalizovala.

U rizikovych nemocnych muze k prekonani
obav z nezadoucich Ucinkl betablokatorl pfi-
spet pouziti ultrakratce pasobiciho beta-1-selek-
tivniho blokatoru esmololu. Elimina¢ni polocas
esmololu je pouhych 9 minut a U¢inek odezniva
do 20-30 minut. Distribu¢ni polocas je pfitom jen
2 minuty a Uc¢inek se projevuje pfi kontinualnfin-
fuzi do 6-10 minut. Esmolol je proto optimalnim
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lékem v situacich s potfebou rychlého néstupu
ucinku a jeho presné titrovatelnosti. Davkovanf
je samoziejmé prisné individudIni. BEZzné je Ié¢ba
zahajovéna bolusem 25-100mg i.v. (500 ug/kg
béhem 1 minuty) ndsledovanym infuzi s rych-
losti podani 50-500 pg/kg/min. Davka je titro-
vana po 4 az 6 minutach. Podavani esmololu je
indikované a vyhodné zejména pfi nestabilnf
anginé pectoris, akutnim infarktu myokardu,
v prevenci periopera¢ni ischemie myokardu,
pri akutni disekci aorty, pfi supraventrikuldrmich
i komorovych arytmiich, pfi operaci srdce v mi-
motélnim obéhu s kardioplegii s refrakternimi
komorovymi arytmiemi ¢i pfi pooperacni ar-
teridIni hypertenzi. Nejvice je esmolol vyuzivan
v perioperacni léchbé a u kritickych stavd indiko-
vanych pro podani betablokétord, ale zéroven
s kumulaci rizikovych faktord jejich pouziti, ¢ili
v situacich, kdy je nejvice cenéna moznost rych-
Ié titrovatelnosti Ucinku (17, 18).

Nabidka ultrakratce plsobicich beta-1-se-
lektivnich blokédtor byla neddvno obohacena
o landiolol. Poloc¢as tohoto betablokatoru je
3,5min. Titrace k maximalni davce muze byt
dosazena béhem 6 minut. Dominujicim efektem
je zpomaleni srde¢ni frekvence bez vyraznéjsi-
ho poklesu krevniho tlaku. Otézkou je, zda je
selektivita léku takovd, Zze by mohl byt podavan
i v kombinaci s katecholaminy k ovlivnéni neza-
douci pravodni tachykardie pfi lé¢bé Sokovych
stavd.

Opakované byla popsana velmi dobrd
zkusenost s podavanim ultrakratce pdsobici-
ho betablokatoru esmololu pres pfitomnost
vyznamného srde¢niho selhani (3, 19). Ve studii
MIAMI u nemocnych s tlakem v zaklinénf az 30
mmHg metoprolol snizoval zfetelné plnicf tla-
ky levé komory. Nemocni s vyssimi tlaky v za-
klinéni nebyli do studie zafazovani (20). Sami
jsme referovali o fadé zkusenosti s pouzitim
betablokatorl pfi relativnich kontraindikacich
jejich pouziti (21). Podani betablokatorl nam
napfiklad pomohlo zvladnout stav 73letého
muZe s AIM s nove vzniklou fibrilaci sinf s rych-
lou akci komor komplikovaou tézkym srdec-
nim selhanim. Arytmii se nepodafilo obvyklou
[é¢bou ovlivnit. Srde¢ni selhadni progredova-
lo do stavu hroziciho potfebou umélé plicnf
ventilace. Klesala ejekenf frakce levé komory
i krevni tlak. Teprve po doplnéni lécby o malou
davku esmololu bylo docileno zpomaleni komo-
rové odpovedi, odeznél sklon k hypotenzi a pfi
pokracujict perorédIni lé¢bé metoprololem doslo
dokonce k obnovenf a stabilizaci sinusového
rytmu. Zaroven byla dosaZena Uprava obéhové
kompenzace. Podani betablokatord pomohlo
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zvladnout i stav u 78leté nemocné s kombinacf
chronické bronchopulmonélini choroby a srde¢-
niho selhani az preSokového stavu rozvijejiciho
se v dusledku fibrilace sini's rychlou akci komor
rezistentni k farmakoterapii a snahdm o elektro-
kardioverzi. Esmolol byl podan pfi krevnim tlaku
90/50mm Hg a obrazu asthma mixtum s glo-
balni respira¢ni insuficienci. Teprve po titraci
davky esmololu na 50 pg/kg/min. se zpomalila
komorova frekvence a pii dalsi komplexni [é¢bé
vcetné intermitentni neinvazivni plicnf ventilace
se podafilo zpomalit frekvenci komor, nésled-
né elektrokardioverzf nastolit sinusovy rytmus
a upravit obéhovou kompenzaci. Bezpecnost
podavani betablokétoru byla v obou pfipadech
nejdrive vyzkousena testovaci ddvkou esmolo-
lu 33 a 66 Mg, tedy jedné tietiny a dvou tetin
100miligramové ampule.

Vy$e popsanym situacim byla spolecna
obtiZzné ovlivnitelnd tachykardie, vedouci k po-
klesu srde¢niho vydeje a soucasna piitomnost
kontraindikaci respektive relativnich kontrain-
dikaci podani betablokétord v podobé zhorsu-
jictho se srde¢niho selhadni, hypotenze a navic
bronchospastického stavu. Betablokatory jsme
se odvazili v téchto situacich vyzkouset diky
moznosti pouzit ultrakratce pUsobici preparat,
u kterého by eventudIni nezddouci Ucinky ode-
znély béhem nékolika minut. Po pifznivé odezvé
na ultrakratce plsobici betablokator bylo mozné
bez vétsich obav podat i betablokator s delsim
polocasem ucinku (22).

V soucasnosti je zfejmé, Ze nejen inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu a inotropy,
ale také betablokatory mohou, i kdyz nepifmym
mechanizmem, zvysovat kontraktilitu myokardu.
Pokus se zahdjenim lécby betablokatory pfi akut-
nim srde¢nim selhanf je indikovany predevsim
pfi tachykardii ¢i tachyarytmii, u které Ize pred-
pokladat, Ze je spise pficinou nez disledkem

srdecniho selhdnf a je rezistentni k jinym léceb-
nym postupdm. U nemocnych s tachykardii,
znamkamiischemie a systolickym tlakem vy3$sim
nez 90 mm Hg je podle soucasnych doporucent
vyzkousen( efektu kratkodobé pisobiciho intra-
venodzné poddvaného betablokdtoru postupem
volby (10).
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