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Prvni klinicky pouzivany betablokator propranolol byl syntetizovan jiz v roce 1964. Podle typu vazby na specifické receptory dé-
lime moderni betablokatory na selektivni, neselektivni, s vnitini sympatomimetickou aktivitou a s vazodilatacnim G¢inkem. Jsou
indikovany zejména k 1écbé pacientu s kardiovaskularnimi chorobami, u kterych prokazatelné snizuji nemocnost a umrtnost.
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Ovod

Cilem €lanku je pfehledné a strucné informo-
vat lékafe v praxi o souasném postaveni betablo-
kator(i (BB) v 1é¢bé kardiovaskuldrnich onemoc-
néni (KVO). Rozsah ¢lanku neumoziiuje podrob-
n&jsi rozbor klinickych studii, je zaméfen spise
na prakticky pouzitelné informace a samozfejmé
vychdzi z mediciny zaloZené na diikazech.

Historie

Jiz v roce 1905 zavedli Ehrlich a Langley po-
jem receptor, ale az v roce 1948 objevil Ahlquist re-
ceptory alfa a beta. Prvni BB (pronethalol) byl syn-
tetizovan 1962 Blackem a Stephensonem k lé¢bé
anginy pectoris. V roce 1964 byl syntetizovén prvni
klinicky uzivany BB propranolol. Zpo¢étku byly BB
uzivany k lé¢bé anginy pectoris a hypertenze.
V poloving 70. let 20. stoleti byly Waagsteinem
a spol. poprvé pouzity k 16¢bé srdecniho selhani
a v této indikaci je zkoumali také lékafi z Gotebor-
gu na mendim souboru nemocnych. Bohuzel je-
jich prikopnické vyzkumy byly potvrzeny az v 90.
letech 20. stoleti, kdy byly BB rutinné zavedeny do
lécby srde¢niho selhani a byla zru$ena jejich pl-

Tabulka 1. Pfehled nékterych adrenergnich

receptorl a disledky jejich aktivace v orga-
nizmu (upraveno podle 3,10)

srdce - 1> 32 zdravé 75:25
selhdvajici 60:40

zvySeni TF, stazlivosti, vodi-
vosti, vzrusivosti
cévy-al vazokonstrikce tepen a zil
1 dilatace koronarnich tepen

B2 dilatace vétSiny systémovych

tepen, dilatace Zil
ledviny - B1  uvolfiovani reninu
plice - a1 bronchokonstrikce

B2 > p1
svaly - 32

bronchodilatace
tres

B2 stimulace Na/K pumpy (zvy-
Seni kontrakce, hypokalémie)

desticky - a2
slinivka - 2

stimulace agregace

zvySeni sekrece inzulinu a
glukagonu

vodni kontraindikace u této diagnézy! V soucasné
dobé maji BB Siroké uziti a jasné indikace v 1é¢bé
kardiologicky nemocnych jak v primérni, tak v se-
kundérni prevenci (5, 11, 12, 13).

Sympatoadrendlni systém (SAS)
Hlavnimi mediatory (zprostfedkovateli u¢in-
ku) tohoto systému jsou noradrenalin a adrenalin.
Noradrenalinje uvolfiovanzaxont postgangliovych
nervovych vidken v cilovych organech a v centrdl-
nim nervovém systému (CNS). Adrenalin je uvol-
novan z dfené nadledvin. V cilovych organech
(srdce, tepny, Zily, ledviny, kosterni svalstvo, CNS)
plsobi tyto mediétory na specifické receptory (a,,
a,, B, B, B,). Fylogeneticky je jejich aktivace spo-
jena s mobilizaci rezerv organizmu k boji a ttéku
(uvoliovani energie ze zasob v jatrech a tukové
tkani, zvySeni krevniho tlaku (TK), zvySeni srde¢-
ni frekvence (TF), zvySeni stazlivosti a minutové-
ho vydeje srdce, zvySeni prokoagulaéni aktivity
krve, aktivace systému renin — angiotenzin — al-
dosteron). U Elovéka je kratkodobd aktivace SAS
vyhodnd v zatéZovych situacich (hypotenze, hypo-
glykémie, ztrata krve). Jeho dlouhodobé aktivace,
napfiklad pfi chronickém stresu, vede k zavaznym
kardiovaskularnim dtsledkim (rozvoj hypertenze,

sklon k sinusové tachykardii, retence soli a tekutin,
endotelidini dysfunkce, vazokonstrikce, remodela-
ce a hypertrofie levé srdeéni komory (LK), isché-
mie, infarkt myokardu (IM), srdeéni selhani, aryt-
mie a nahla smrt). ZvySend aktivita SAS v CNS,
v tukové tkani (lipolyza), v jatrech a kosternim sva-
lu (glykogenolyza) mlze vést v koneéném dlsled-
ku k rozvoji metabolického syndromu (6). Prehled
adrenergnich receptort a dusledky jejich aktivace
v rliznych organech je uveden v tabulce 1.

Klasifikace BB (tabulka 2)

BB kompetitivni (vytésnitelnou) vazbou na B
receptory zabrafuji fyziologickym adrenergnim
agonistim (noradrenalin, adrenalin) v jejich Géin-
ku a eliminuji tim vySe uvedené negativni dlsled-
ky jejich zvySené aktivace. Podle vazby na 3, a B,
receptory a podle jejiho charakteru rozliSujeme BB
na neselektivni, kardioselektivni, s vnitfni sympa-
tomimetickou aktivitou (ISA) a s vazodilataénim
Gcinkem na cévy. Neselektivni BB blokuji B, i B,
receptory. Mohou vést k nezadoucim Uéink(im
v disledku blokédy @, receptori (ziZzeni bronchd,
shizené uvolfiovani inzulinu ze slinivky, chlad kon-
Cetin). Nejsou tedy vhodné u pacientl s plicnim
onemocnénim, cukrovkou a ischemickou choro-

Tabulka 2. Klasifikace, pfehled a davkovani betablokatori na nasem trhu

Neselektivni betablokatory
metipranol Trimepranol®
sotalol Sotalex®

Neselektivni betablokatory s ISA
bopindolol Sandonorm®
pindolol* Apo-pindol®

Kardioselektivni betablokatory

atenolol Tenormin®
betaxolol Lokren®
bisoprolol Concor®

esmolol Brevibloc®
metoprolol Betaloc SR, Zok®

Kardioselektivni betablokatory s ISA

acebutolol Sectral®

2 x 5-40 mg
2 x 80-160 mg

1x1-2mg
2 x 5-20 mg

1 x50-100 mg, 5-10 mg iv bolus
1x10-20 mg

1x1,25-10 mg

0,5 mg/kg bolus iv, pak 200 ug/kg/min iv
1 x 12,5-200 mg, 2,5-5 mg bolus iv

1x200-800 mg

*v CR kondi registrace Iéku, doprodej i v znadi parenteralni formy 16k,

pokud neni oznaceno, je davka peroralni
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Tabulka 3. Betablokatory s vazodilataénim tG¢inkem, charakteristika, davky

Generikum betal beta2
carvedilol Atram® + +
celiprolol Tenoloc® +

labetalol* Trandate® + +

alfal alfa2 ISA
+ - X 2 x 3,125-50 mg
X + + 1x 100-600 mg
+ - - 2 x200-800 mg

* Lék je k dispozici jen ve specidlnich situacich, neni bézny dovoz

bou dolnich konCetin. Kardioselektivni BB maji
v terapeutickych davkach vétsi afinitu k 3, nez k 8,
receptordm. Tim jsou omezeny vySe uvedené ne-
gativni disledky blokady B, receptor(i a mohou byt
u téchto nemocnych pouZity. Je nutno si vSak uvé-
domit, Ze ve vysokych davkach dochézi i k bloka-
dé B, receptorii a kardioselektivita mizi. BB s ISA
obsazuji bud neselektivné nebo kardioselektivné
beta receptory, ale zérover maji ¢aste¢nou ago-
nistickou aktivitu (receptor kromé blokady také
mirné aktivuji, jsou kompetitivni dualisté) a tim
napfiklad vedou k zmirnéni nékterych nezadou-
cich U¢inka jejich Uplné blokady (mensi pokles TF,
méné negativni vliv na tukovy a glycidovy metabo-
lismus). ISA je vyjadfena bud mirné nebo silngji.
Vice vyjadrend ISA je nevyhodnd u pacientti po IM
v disledku mensiho poklesu TF. Pravé pokles TF
je u téchto nemocnych vyrazné kardioprotektivni.
Nékteré BB maji navic mirny vazodilatatni U¢inek,
dosazeny riznymi mechanismy (tabulka 3).

uc¢inky BB

Zpomaleni TF BB je pfimo zavislé na vychozi
sympatické aktivité, je vétsi ve stoji, mensi u BB
s ISA. Snizeni minutového srde¢niho vydeje po-
klesem kontraktility a TF je vice vyjadfené v po-
Cétku 16¢by. Prodlouzeni diastoly pfi snizené TF
u ischémie myokardu a u srde¢niho selhani spolu
se zlepSenim prokrveni koronérnich tepen (koro-
narni prokrveni probihd zejména v diastole) nao-
pak ejekéni frakei zvySuje. Periferni cévni rezis-
tence v po¢atku léby stoupd (méné u BB s ISA),
nasledné se u pacientli dobie reagujicich na Ié¢bu
postupné vraci k plvodni hodnoté, u nonrespon-
dentli jen ¢astecné. Pri 16¢bé BB se snizuiji plaz-
matické hladiny reninu, angiotenzinu Il a aldoste-
ronu (vice kardioselektivni, méné BB s ISA).

Farmakokinetické vlastnosti BB
Pro vybér BB k lé¢bé je kromé selektivi-
ty a ISA nutno zndt i nékteré farmakokinetické

vlastnosti (prinik hematoencefalickou bariérou
do CNS, prinik do lipidové dvojvrstvy membran
bunék, metabolizmus v jétrech a vylu€ovani ledvi-
nami). Z tohoto hlediska je duleZitou farmakokine-
tickou vlastnosti BB lipofilie (rozpustnost v tucich)
a hydrofilie (rozpustnost ve vodg).

Lipofilni BB se metabolizuji v jatrech, proto
maji kratdi poloCas Ucinku. Dobfe pronikaji bu-
néénymi membranami véetné bunék CNS. Délka
jejich Ucinku tedy vice zavisi na afinité a trvani
vazby k receptoru nez na biologickém polo¢asu.
Maji stabilizaéni vliv na membréany bunék (antia-
rytmickd aktivita) a protistresovy ucinek v CNS.
U pacientl se zavazné porusenou funkci jater je
nutno redukovat davky. U citlivych jedinct mohou
mit i nezadouci ucinky v CNS (poruchy spanku,
Unava).

Hydrofilni BB maji pomalej$i a mensi resorb-
ci z gastrointestindlniho traktu, malo se vazi na
bilkoviny plazmy (jsou odstranitelné dialyzou).
V jatrech se nemetabolizuji, vyluéuji se v nezmé-
néné formé ledvinami (nutnd redukce davky pfi
vyznamném snizeni funkce ledvin) a nepronika-
ji do CNS. Trvani Ucinku je tedy vice zavislé na
jejich biologickém polocasu v plazmé. Nékteré
BB jsou jak lipofilni, tak hydrofilni (smiSené)(10).
Prehled hydrofilnich, smiSenych a lipofilnich BB je
v tabulce 4.

Dulezitou vlastnosti modernich BB je jejich
24hodinova Uéinnost a moznost podavani jeden-
krat denné. Poddvani jedenkrat denné zlepSuje
kvalitu zivota a pfistup nemocnych k 16¢bé. Aby
mohl byt Iék podavan jedenkrat denné, musi mit
dostatecnou hodnotu trough/peak (T/P). Trough
je ucinek léku na konci davkovaciho obdobi, nej-
Castéji po 24 hodinach od podani, peak je nejvét-
§i ucinek 1éku po jeho podani, nejcastéji ve 2-4
hodinéch po aplikaci. Aby mohl byt BB podavan
jedenkrat denné, musi mit T/P nad 50-66%.
Hodnota T/P se vétinou zjistuje pomoci 24ho-
dinového ambulantniho monitorovani TK a je pro
béznou praxi slozita (8). U hypertonikli v ambu-

Tabulka 4. Rozdéleni betablokatori podle lipofilie a hydrofilie, v zavorce zplsob vylu¢ovani

(upraveno podle 5, 10)
Lipofilni SmiSené
metoprolol (jatra 100%) #
acebutol (jatra 80%) #

labetalol (jatra 100%) #

bopindolol*

bisoprolol (jatra i ledviny 50%)
celiprolol (jatra i ledviny 50%)
carvedilol (jatra i ledviny 50%)
pindolol (jatra 60%)

Hydrofilni

atenolol (ledviny 100%) &
sotalol (ledviny 100%) &
betaxolol (jatra i ledviny) &

esmolol* &

* data nemame k dispozici # redukce davky pfi snizeni funkce jater & redukce davky pfi snizeni funkce ledvin
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lanci si miizeme ovéfit dostate¢nou U¢innost 1é¢-
by, pokud budeme méfit TK rano, pfed podanim
dal8i davky, tedy na konci davkovaciho obdobi.
TK by mél byt v cilovych hodnotdch, pokud nen,
je tfeba 1é¢bu upravit (kombinace, rozdélit dav-
ku)(9).

Indikace BB v kardiologii:

* hypertenze

* ischemicka choroba srdeéni, stav po infarktu
myokardu, angina pectoris (ne variantni angi-
na pectoris)

*  srdecni selhani

* arytmie (supraventrikularni i komorové)

*  prevence perioperaéni ischémie myokardu

Jiné indikace BB:

*  migréna (lipofilni, neselektivni)

»  portdini hypertenze (neselektivni, hydrofilni)
o zeleny zakal

 thyreotoxikéza (neselektivni)

Kontraindikace BB:

*  sick sinus syndrom s bradykardif

o atrio-ventrikuldmni blok II. a lll. stupné

o tézké formy astmatu a chronické bronchitidy

o edém plic, tézké akutni srdecni selhani

*  téZkd hypotenze

o té7ké formy alergii s nutnosti aplikace sympa-
tomimetik

*  alergie na slozky pfipravku

V sou€asné dobé se zmirnily kontraindikace
BB v lé¢bé, zejména u pacientli se zavaznymi
KVO, kdy BB pfinadeji jednoznacny protektivni
efekt oproti placebu nebo jinym 1ékim. Jednd
se zejména o zavazné formy korondrni nemo-
ci, nefesitelné operaci nebo plastikou, stavy po
infarktu myokardu, srdecni selhani a arytmie.
Leh¢i formy astmatu i chronické obstrukéni
bronchitidy u téchto nemocnych jiz nejsou kon-
traindikaci. Lé¢ba musi byt vedena Setrné, spi-
Se v nizSich davkéch a kardioselektivnimi BB.
Je nutno sledovat toleranci 1é¢by a klinicky stav

pacienta. Vyrazny protektivni efekt je zejména
u nemocnych s vy$si klidovou tepovou frekvenci
pfed éCbou.

Nezdadouci Gcinky BB:

e Unavnost, chladné konCetiny, poruchy spén-
ku

*  bronchokonstrikce

*  sexudlni poruchy

o poruchy atrio-ventrikularniho vedeni, sinuso-
va bradykardie

*  hypertenzni reakce

*  syndrom nahlého vysazeni (ne BB s ISA)

*  svalové kfece, trombocytopenie, purpura

*  pozitivita antinuklearniho faktoru

* hepatopatie (labetalol)

*  mirné zvySeni triglyceridd, pokles HDL (nese-
lektivni)

*  zhorSeni glukézové tolerance (neselektivni)

Nékteré nezadouci Ucinky mGzeme zmimnit
vybérem vhodného Iéku. U pacientl s ischemic-
kou chorobou dolnich konéetin, se sexudlnimi
poruchami a se sklonem k bradykardii je mozno
zkusit kardioselektivni BB s ISA a/nebo s vazodi-
latanim U¢inkem. Pfi poruchéch spanku a neza-
doucich t¢incich v CNS hydrofilni BB. Pfi poruse
glukézové tolerance nebo hyperlipoproteiné-
mii kardioselektivni BB, pfipadné jesté s ISA.
Bradykardizujici efekt BB je cilem 1é¢by u vétsi-
ny kardiologicky nemocnych. Asymptomatické
sinusova bradykardie, pokud tepova frekvence
neklesa pod 45 tepl/minutu béhem bdéni, neni
ddvodem k snizeni dévky nebo vysazenil Pfi
n&hlém vysazeni BB mlze dojit vlivem rychlého
uvolnéni receptorl ke zvyS$ené citlivosti na cirku-
lujici katecholaminy a k progresivnimu vzestupu
TK a TF se zvySenymi naroky myokardu na kys-
lik (hypertenzni krize, srdeéni selhani, nestabilni
angina pectoris, IM). Proto je doporuceno snizo-
vat davku na polovinu béhem 2-3 dni a vysadit
je postupné. Toto riziko je minimalni u BB s ISA
(maji parcidlni agonizmus k receptoru) a mohou
byt vysazeny rychle.

Tabulka 5. Volba jednotlivych typt betablokatorti v 1é¢bé kardiovaskularnich onemocnéni

(upraveno podle Widimského 13)

Miadsi hypertonici vsechny
Starsi hypertonici
Ischemicka choroba srdecni
Cukrovka
Hyperlipoproteinémie
Snizena systolicka funkce LK
ICHDKK*

Sklon k sinusové bradykardii
Bronchidlni obstrukce
Téhotenstvi

Perioperacni hypertenze
*ICHDKK - ischemické choroba dolnich koncetin

kardioselektivni, kardioselektivni s mirnou ISA
vSechny, kromé silné vyjadrené ISA
kardioselektivni, kardioselektivni s ISA
kardioselektivni, kardioselektivni s ISA
bisoprolol, carvedilol, retardovany metoprolol
kardioselektivni s ISA nebo vazodilataéni
betablokétory s ISA

kardioselektivni, nizsi davky

kardioselektivni, kardioselektivni s ISA, labetalol

esmolol, metoprolol iv.

Interakce BB s jinymi léky:

* digoxin (bradykardie)

o antiarytmika I. tfidy (bradykardie, zhoreni
funkce LK)

* nesteroidni antirevmatika (snizeni antihyper-
tenzniho Uéinku)

*  clonidin (rebound hypertenze)

*  methyldopa, reserpin (riziko vzniku deprese)
verapamil (poruchy pfevodu, srdeéni selhani,
bradykardie)
cimetidin, chinidin (zvyeni antihypertenzniho
Ucinku)
inzulin (maskovani hypoglykémie)

BB v Iécbé hypertenze:

Pokles TK lé¢bou 0 10 mmHg systoly a 5
mmHg diastoly vede béhem nékolika rokl ke
snizeni umrti na cévni mozkovou pfihodu (CMP)
040% ana ICHS 030% (7).

BB jsou jednou z 5 Iékovych skupin uzivanych
jako Iéky prvni volby v terapii hypertenze (BB, di-
uretika, blokatory kalciovych kanald (BKK), inhi-
bitory angiotenzin konvertazy (ACEI) a blokatory
receptoru AT, pro angiotenzin Il (sartany). Pfesny
mechanizmus antihypertenzniho pisobeni BB ne-
ni zndm. Soudi se, Ze maji centralné nervovy Uci-
nek, inhibuiji periferni sympatickou aktivitu, snizuji
vydej reninu a angiotenzinu Il, zmen3uji venézni
navrat a plazmaticky objem, upravuji nastaveni
baroreceptorl, stimuluji tvorbu vazodilatatnich
prostaglandinil a atriového natriuretického fakto-
ru, snizuji uvoliovani noradrenalinu na synapsich
a snizuji tlakovou odpovéd na katecholaminy pfi
stresu a ndmaze (9). V monoterapii jsou U¢inné
asiv50%, zalezi na typu hypertenze (vétsi efekt je
u jedincli s hyperkinetickou cirkulaci, se sklonem
k sinusové tachykardii, se zvySenou reninovou
aktivitou). V kombinaci jsou u¢inné v 80-90%.
NejvhodnéjSimi léky do kombinace jsou diuretika
a dlouhodobé plsobici dihydropyridinové BKK. Ve
specifickych indikacich (cukrovka, srdeéni selha-
ni, rendlni hypertenze) a u rezistentni hypertenze
je vhodnd kombinace s ACEI a sartany, pfipadné
s a, blokatory (hypertrofie prostaty, feochromocy-
tom) nebo pfimymi vazodilatanciemi (t€zka renalni
hypertenze). Volba jednotlivych typd BB v terapii
hypertenze a pfidruzenych nemoci je v tabulce 5.

BB v [éEébé ICHS:

ICHS mizeme charakterizovat jako nepomér
mezi dodévkou a potfebou kysliku v myokardu.
Tento nepomér (nedostatek kysliku v myokardu)
vznikd nejéastéji pfi aterosklerotickém onemoc-
néni korondrnich tepen a projevuje se pfi ndamaze
nebo emoénim stresu. BB maji u téchto pacientl
velmi vyrazny ochranny vliv (pokles mortality
0 20-30%). Snizuji spotfebu kysliku v myokardu
poklesem celkové srdecni prace (snizenim TK,
kontraktility myokardu a TF) a prodlouzenym tr-
vanim diastoly se zlepSenym prokrvenim koronar-
nich tepen. Maji i antiarytmicky efekt se snizenim
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vyskytu nahlé srdeéni smrti. Uplatriuji se v [é¢bé
vech forem ICHS, v primarni a sekundarni pre-
venci IM. Jedinou vyjimkou je variantni, vazospas-
ticka (Prinzmetalova) angina pectoris, kde mohou
symptomy (spasmy koronarnich tepen) zhorSovat.
V 16¢bé jsou preferovany vSechny BB kromé téch,
které maji vysoce vyjadienu ISA (nedostatecny
pokles tepové frekvence).

BB u akutniho IM:

VSichni nemocni s akutnim IM, ktefi nemaji
kontraindikace, by méli byt 1éCeni ordlnimi BB.
Vendzni formy jsou vyhrazeny pro pacienty s is-
chemickymi bolestmi nereagujicimi na opiaty, ke
kontrole tachyarytmii a hypertenze (10).

BB v lé¢bé srdeéniho selhani:

Se zlepSenim kontroly TK a zvySenim véku
populace v rozvinutych zemich se vedle poklesu
mortality na ICHS a CMP zvySuje mortalita na
ledvinné a srde¢ni selhani (2, 4). BB u pacientl
s poruchou systolické funkce levé komory (EF
pod 40%) vyznamné snizuji mortalitu a zlep3uji
progndzu. Toto plati i u pacientli 1é¢enych jiz dfive
ACEI (1). Moznymi mechanizmy pfiznivého pliso-
beni BB v 1é¢bé srde¢niho selhani jsou ochrana
myokardu proti katecholaminové toxicité, pokles
stimulace jinych vazokonstrikci a retence tekutin
zplisobujicich neurohumordlnich  systémd  (re-
nin-angiotenzin-aldosteron, endotelin), snizeni
spotfeby kysliku myokardem, antiarytmicky efekt,
Uprava denzity betareceptordl (tzv. up regulace),
prodlouzeni diastoly pfi poklesu TF se zlepSe-
nim koronérniho a subendokardialniho prokrveni
a tim nérdst tenze myokardialni stény, obnova
normalni reflexni kontroly srdce a krevniho obéhu.
V koneéném dusledku tyto mechanizmy zvySuji
ejekeni frakci, vedou k regresi hmotnosti a norma-
lizaci tvaru LK (12). Podle mediciny zalozené na
diikazech a vysledkd klinickych studii jsou k lé¢bé
srde¢niho selhdni v soucasnosti doporuceny tfi
BB. Kardioselektivni bisoprolol a metoprolol a ne-
selektivni carvedilol s a, blokadou a mimou ISA,
tedy s vazodilata¢nim U¢inkem. Lécba BB by méla
byt zahdjena az po zvladnuti tézkého akutniho sr-
decniho selhani a po zahdjeni lé¢by ACEI. Zaéina
se malou davkou (bisoprolol 1x1,25mg, cilova
davka pfi dobré toleranci je 1x10mg, metoprolol
zok 1x12,5mg, cilova davka 1x200mg, carvedilol
2x3,125mg, cilova davka 2x25-50mg). Dle sna-
Senlivosti a hodnot TK se dévka postupné zvySuje.
Dobfe tolerované nizsi hodnoty TK nejsou kontra-
indikaci. Pfi symptomatické hypotenzi je mozno
zkusit udélat pauzu mezi podanim ACEl a BB
0 4-6 hodin, pfipadné snizit davku ACEI nebo di-
uretika. Specialista-kardiolog by mél fidit I€¢bu BB
unemocnych s tézkym srdecnim selhanim (NYHA
I1l, IV), u relativni kontraindikace (bradykardie, niz-
ky TK), u srdeéniho selhani nejasné etiologie, pfi
Spatné snadenlivosti i malych dévek, pfi pferueni

predchozi 1éEby BB pro zhorSeni symptomd a pfi
podezfeni na astma nebo onemocnéni dychacich
cest (13).

BB v Iécbé arytmii a prevenci ndhlé
srdecni smrti

BB jsou u¢innymiléky v prevencia potlateni
supraventrikuldrnich arytmii, zejména sinusové
tachykardie, pfed€asnych stah(, fokalni sifiové
tachykardie, AV nodalni reciproni tachykardie,
fokdlni junkéni a neparoxyzmalini junkéni ta-
chykardie (metoprolol, atenolol, sotalol). Jsou
indikovéany ke kontrole frekvence u flutteru sini
a k verzi, prevenci a kontrole rytmu u fibrilace
sini (sotalol, esmolol, bisoprolol). Nejsou U¢inné
u multifokalnich sifiovych tachykardii a kontra-
indikovény jsou u pacientd s WPW syndromem
s nepotlaenym rychlym vedenim v pfidatné
drdze. BB kontroluji komorové arytmie vyvolané
sympatoadrendlni aktivaci, snizuji pocet pfed-
¢asnych komorovych stah(. Velmi Géinné jsou
v prevenci komorovych arytmii vedoucich k na-
hlé srdecni smrti, zejména u pacientt s akutni
a chronickou ischemii myokardu, srdeénim se-
Ihédnim a kardiomyopatiemi (10).

Lééba BB v dalsich
specifickych situacich

U hypertrofické kardiomyopatie BB zlep-
Suji kvalitu Zivota (kontrola tepové frekvence,
lé¢ba arytmii) u symptomatickych pacientd.
U asymptomatickych nemocnych zatim pfinos
|é¢by BB nebyl prokazan.

BB jsou jednoznacné indikovany ke snizeni
TK u nemocnych s disekci aorty spole¢né s Ié¢-
bou nitroprusidem sodnym.

Pfi uziti BB v téhotenstvi zatim nebylo zjisténo
teratogenni plisobeni. Mohou byt pouzity za pe¢-
livého sledovani u pacientek s hypertenzi, plicni
hypertenzi, koarktaci aorty, mitralni stenézou,
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ICHS, supraventrikularnimi a komorovymi arytmi-
emi. Jsou preferovany kardioselektivni BB, které
nemaji negativni vliv na kontrakce délohy (10).

Lééba BB pFed a béhem operace

Pred elektivni operaci by mél byt TK u hyperto-
nika dobfe kontrolovan zavedenou medikaci a tato
by se neméla vysazovat. V den operace je dopo-
ruéeno nepodavat diuretikum a sartany z divodu
mozné perioperaéni hypotenze. Ostatni Iéky (BB,
BKK, ACEI) ponechdvame v pivodni dévce (pfi
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venciperioperaéni hypertenze atachykardie. Totéz
plati pro nemocné se srde¢nim selhanim a ICHS.
V pfipadé akutni operace, kdy je nemocny Easto
ve stresu nebo md bolesti, mize byt TK zvySen
i u jedincl pfed pithodou normotenznich. Riziko
akutniho operacniho vykonu je vyrazné zvySeno
pfi hodnotdch systolického TK nad 180 a nebo di-
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s prokézanou ICHS a se zvySenym rizikem ICHS
(nemocni nad 65 rokd, s ischemickou chorobou
dolnich konéetin, po CMP, s fibrilaci sini) by méli
byt pfed, béhem a po vétsim operacnim vykonu
|éCeni BB pro zvySené riziko perioperaéni a po-
operaéni ischémie myokardu (nestabilni angina
pectoris, IM).

Shrnuti

BB jsou starsi Iékova skupina, ktera pfi pou-
ziti modernich Iékovych forem ma nezastupitelné
misto v Ié¢bé KVO. Maji vyznamny kardioprotek-
tivni efekt a prokazatelné snizuji kardiovaskularni
nemocnost a imrtnost. Bohuzel, ze statistik u nas
i ve svété vyplyva, Ze fada indikovanych nemoc-
nych BB Ié¢ena neni. Tento negativni trend by se
mél v zajmu nasich pacientl zlepsit (13).
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