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Sepse významně ovlivňuje kardiovaskulární 
systém. V periferní cirkulaci vede k vazodilataci, 
zvyšuje cévní permeabilitu a  způsobuje závaž-
né poruchy mikrovaskulární perfuze. Pokud je 
u  septického pacienta korigována hypovolémie, 
je snížená systémová cévní rezistence (septická 
vazoplegie) kompenzována vzestupem srdečního 
výdeje a vyvíjí se typický hemodynamický fenotyp 

sepse – hyperdynamická cirkulace. Její přítom-
nost však není synonymem „normální“ srdeční 
funkce. Naopak, až 60 % pacientů v  septickém 
šoku má v  různé míře vyjádřenou myokardiální 
depresi, označovanou v  literatuře pojmem sep-
tická kardiomyopatie. Jejím charakteristickým 
rysem je zejména biventrikulární pokles ejekční 
frakce a zvýšení end-diastolického objemu [1, 2]. 
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Souhrn

Myokardiální deprese je dobře známou komplikací 
septického šoku. Rostoucí poznatky poukazují na pří-
mý toxický vliv katecholaminů na srdce a tím na jejich 
možnou úlohu v  patogenezi septické myokardiální 
dysfunkce. Použití beta blokády v septickém šoku se 
na první pohled jeví nelogicky, až kontraproduktivně. 
Přesto může tento paradoxní koncept zaměřený na 
snížení sympatoadrenergního stresu představovat 
cestu k ochraně myokardu v průběhu těžké sepse či 
septického šoku. Limitované výsledky experimentál-
ních a klinických studií naznačují, že uvážlivá kontrola 
srdeční frekvence dosažená krátkodobě působícím 

beta-1 selektivním betablokátorem může zlepšovat 
ekonomii srdeční práce bez nežádoucího ovlivnění 
systémové hemodynamiky. Začlenění tohoto přístupu 
do klinické praxe však musí předcházet rigorózní vy-
hodnocení řádnými randomizovanými kontrolovanými 
studiemi. Článek stručně shrnuje podstatu konceptu 
dekatecholaminizace v sepsi a diskutuje o mnohých 
pro a proti nového paradigmatu.
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cates that careful control of heart rate using short-ac-
ting beta-1 selective blockers might economize cardiac 
work without exerting adverse systemic haemodynamic 
effects in septic subjects. Rigorous testing of this concept 
in randomized clinical trials is needed before it can be im-
plemented in clinical practice. This article briefly introdu-
ces the concept of de-catecholaminisation and discusses 
the pros and cons of this emerging paradigm. 
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Abstract

The heart in septic shock and beta-blockade. 
Reconsidering the paradox? 
Myocardial depression is a well-recognized consequence 
of septic shock. A growing body of evidence suggests 
that excessive catecholamine levels exert toxic effects 
on the heart, thereby contributing to the development 
of septic myocardial dysfunction. Although seemingly 
counter-intuitive, beta-blockade aimed at the attenua-
tion of the sympatho-adrenergic stress may represent 
a plausible concept in protecting the heart during septic 
shock. Limited experimental and clinical evidence indi-
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Poškození myokardu v sepsi a rozvoj srdeční dys-
funkce jsou spojeny s  2–4násobným vzestupem 
mortality septických pacientů. Je proto zřejmé, že 
se stále hledají léčebné přístupy s kardioprotektiv-
ním účinkem. 

Mezi dva hlavní mechanismy septické kardio- 
myopatie patří deregulovaná zánětová odpověď 
a aktivace sympatoadrenergního systému [1, 2]. 
Autonomní bouři často umocňuje podávání exo-
genních katecholaminů, nezbytných ke korekci 
septické hypotenze. Adrenergní stres, nezbytný 
k udržení funkce životně důležitých orgánů v úvod-
ních hodinách inzultu, má však z dlouhodobého 
hlediska svůj kardiotoxický potenciál. Zvyšuje 
spotřebu kyslíku myokardem, vede k tachykardii, 
abnormální diastolické funkci, arytmiím, zánětu, 
apoptóze a omráčení myokardu. Z uvedených dějů 
je zřejmá nejen patogenetická podobnost mezi sep-
tickou a tzv. stresem (Takotsubo kardiomyopatie) 
či případně tachykardií vyvolanou kardiomyopatií, 
ale i možné léčebné konsekvence cílené na omezení 
adrenergní stimulace. Není bez zajímavosti, že 
sepse byla jedinou proměnou spojenou s  rozvo-
jem stresové kardiomyopatie (posuzováno podle 
přítomnosti levokomorového apical ballooning) 
u  26 z  92 pacientů (28 %) přijatých na jednotku 
intenzivní péče z primárně nekardiálních příčin 
[3]. Jedním z logických nástrojů „dekatecholami-
nizace“ kriticky nemocných pacientů v sepsi by 
mohlo být podávání betablokátorů. Tato patofy-
ziologická logika ovšem naráží na závažné limity. 
Tím zásadním je obava ze zhoršení hemodyna-
mické nestability, respektive riziko prohloubení 
šokového stavu a kardiodeprese. Za této situace, 
vedoucí k  další eskalaci vazopresorické a/nebo 
inotropní podpory, by beta blokáda byla bezesporu 
kontraproduktivní. 

Přínos beta blokády v  sepsi byl dosud testo-
ván v  ojedinělých experimentálních modelech 
a klinická data jsou omezena pouze na tři nekon-
trolované, případové a  jednu randomizovanou 
nezaslepenou studii. V preklinických studiích β-1 
selektivní betablokátory efektivně snižují srdeční 
frekvenci bez negativního ovlivnění tepového 
objemu, zmírňují zánětovou odpověď a některé 
dokumentují příznivý vliv na přežití, zejména 
pokud je léčba zahájena ještě před septickým 
inzultem [5–8]. Esmolol v in vivo podmínkách brá-
ní downregulaci adrenergních receptorů a zlep-
šuje srdeční funkci ex vivo [6]. Naopak použití 
neselektivního betablokátoru propranololu je 
spojeno s vyšší mortalitou septických zvířat [9]. 
Souhrnně tyto experimentální studie naznaču-
jí, že ovlivnění nadměrné adrenergní odpovědi 
může být v sepsi protektivní a že současná inhi-
bice β-2 receptorů není žádoucí. Rozdílný vliv na 
mortalitu v závislosti na načasování intervence 

(pre-treatment vs. post-treatment) vyžaduje další 
vyhodnocení. Na tomto místě je nutné zmínit, že 
žádná z preklinických studií nebyla provedena na 
klinicky relevantním velkém zvířecím modelu, 
který by věrně odrážel hemodynamický, metabo-
lický a zánětový fenotyp humánní sepse. Výsledky 
je proto nezbytné vnímat pouze jako hypotézu 
generující.

Klinické zkušenosti s  používáním beta blo-
kády u  septických pacientů jsou dosud literár-
ně omezené na několik desítek pacientů. Gore 
a Wolfe zkoumali hemodynamické a metabolic-
ké účinky esmololu u  šesti stabilních, normo-
tenzních pacientů v sepsi bez významné multi-
orgánové dysfunkce [10]. Esmolol byl titrován 
s  cílem 20% redukce srdeční frekvence a  dávka 
nezbytná k dosažení stanoveného cíle se pohybo-
vala mezi 6–22 mg/min. Pokles srdeční frekvence 
(114 vs. 91/min) byl u  této skupiny pacientů 
provázen snížením srdečního indexu (4,9 vs. 
3,9 l/min/m2), bez ovlivnění tepového objemu. 
Snížení srdečního výdeje neovlivnilo nepříznivě 
regionální krevní průtok játry ani celotělovou spo-
třebu kyslíku. Schmittinger et al. retrospektivně 
hodnotili účinky enterálně podávaného meto-
prololu v kombibaci s inhibitory fosfodiesterázy, 
noradrenalinem a  vazopresinem u  40 pacientů 
v  septickém šoku se současnou myokardiální 
depresí (vstupní srdeční index 1,9 l/min/m2 + 
pozitivita troponinu) [11]. Léčba metoprololem 
byla zahájena v průběhu prvních 48 hodin, vždy 
až po dosažení stabilizace kardiovaskulárních 
funkcí. Cílem jeho podávání (25–50 mg retar-
dované formy) bylo dosažení srdeční frekvence 
60–95/min (průměrná výchozí frekvence byla 
101/min). Tento cíl byl dosažen u  39 ze 40 ne-
mocných. V průběhu sledovaných 96 hodin byl 
pokles srdeční frekvence provázen vzestupem 
tepového objemu, bez ovlivnění srdečního inde-
xu. Klesala potřeba noradrenalinu, vazopresinu 
i milrinonu. Odpověď na metoprolol však nebyla 
homogenní. Navýšení dávky noradrenalinu pro 
pokles krevního tlaku vyžadovalo 22 % pacientů 
a u 15 % pacientů byl navýšen milrinon pro pokles 
srdečního výdeje. Retrospektivní charakter studie 
neumožňuje činit žádné kauzální souvislosti mezi 
podáváním metoprololu a pozorovanými změna-
mi hemodynamiky a kardiovaskulární podpory. 
Nelze rovněž posoudit, zda dosažená normalizace 
srdeční frekvence byla pro nemocné skutečným 
přínosem. Redukce srdeční frekvence a současný 
vzestup tepového objemu jsou jediným a pouze 
nepřímým indikátorem pravděpodobné „ekono-
mizace“ srdeční práce.

Z českých autorů popsal hemodynamické dů-
sledky na první pohled paradoxní kombinace va-
zopresoru a beta blokátoru u pacientů v septickém 
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šoku Balík et al. [4]. V  případové, nerandomi-
zované studii bylo studováno 10 ventilovaných 
pacientů, u kterých přetrvávala i po korekci srdeč-
ního preloadu tekutinovou resuscitací a stabilizaci 
perfuzního tlaku noradrenalinem (střední arte- 
riální tlak > 80 mm Hg) významná sinusová tachy-
kardie (autory definováno jako srdeční frekvence 
> 120/min, v jednom případě šlo o supraventriku-
lární tachykardii). Do studie byli zařazeni pou-
ze nemocní bez anamnézy ischemické choroby 
srdeční, významné srdeční dysfunkce (ejekční 
frakce levé komory srdeční, EFLK, ≤ 35 %) a závažné 
chlopenní vady. Vylučujícím kritériem byla vyšší 
oběhová podpora, definovaná nutností podávání 
noradrenalinu v dávce > 0,5 μg/kg/min. Ke korekci 
tachykardie byl použit relativně ultrakrátce půso-
bící β-1 selektivní betablokátor esmolol. Cílem bylo 
snížení srdeční frekvence o 20 % po dobu 24 hodin. 
Před zahájením titrace esmololu a dále 2, 6, 12 
a 24 hodin v průběhu jeho podávání byla zazna-
menávána hemodynamická data z  arteriálního 
a plicnicového katétru a echokardiograficky byla 
vyšetřena funkce levé (EFLK) a pravé komory (tri-
cuspid annular plane systolic excursion, TAPSE). 
Obdobně byla data analyzována 6 hodin po ukon-
čení infuze esmololu k  posouzení případného 
rebound fenoménu. Studovanou populaci dobře 
charakterizují vstupní hemodynamická data (uve-
deny jsou průměrné hodnoty): srdeční frekvence 
142/min, střední arteriální tlak 91 mm Hg, srdeční 
index 4,9 l/min/m2, EFLK 63 %, arteriální lak-
tát 1,7 mmol/l, dávka noradrenalinu0,13 μg/kg/
min. K dosažení cílové redukce srdeční frekvence 
(112/min po 24 h studie) bylo pacientům podáno 
200–502 μg/kg esmololu jako úvodní bolus a dávka 
kontinuálně podávaného esmololu v průběhu dal-
ších 24 hodin mírně postupně narůstala ze 46 ± 14 
a μg/kg/min ve 2. hodině studie na 59 ± 14 μg/kg/
min ve 24. hodině studie. Jedinou statisticky vý-
znamnou změnou bylo snížení srdeční frekvence 
o  cca 30/min (p < 0,001). Jinými slovy, použití 
esmololu nevedlo k navýšení potřeby noradrena-
linu, snížení srdečního výdeje či echokadiografic-
kým známkám snížení funkce obou komor. Trend 
k vyšším hodnotám tepového objemu (67 vs. 73 ml) 
je vysvětlením jen mírné redukce srdečního vý-
deje (4,9 vs. 4,4 l/min/m2) přes současný pokles 
srdeční frekvence. Zaznamenaný pokles saturace 
hemoglobinu ve smíšené žilní krvi o 10 % (70 vs. 
60 %) a 17% vzestup celotělové spotřeby kyslíku (326 
vs. 394 ml/min) je klinicky pozoruhodný, ačkoliv 
čistě statisticky na malém souboru nevýznamný. 
Autoři studie uzavírají, že u pacientů v septickém 
šoku s vysokým srdečním výdejem použití snadno 
titrovatelného esmololu podávaného s cílem kon-
troly excesivní tachykardie se jeví jako bezpečné 
a potencionálně kardioprotektivní. 

Výsledky studie Balíka et al. a  jejich inter-
pretaci je nutné zasadit do kontextu dostupných 
znalostí v  dané problematice. Z  výše citovaných 
klinických studií jedna zkoumala krátkodobé (3ho-
dinové) hemodynamické a  metabolické účinky 
esmololu u jinak zcela hemodynamicky stabilních 
septických pacientů [10], druhá posuzovala vliv 
beta blokády v  ryze experimentálním léčebném 
schématu, navíc u nemocných bez nápadné ta-
chykardie [11]. Naopak, Balík et al. studovali vliv 
esmololu u kohorty pacientů, kteří mohou teore-
ticky více profitovat ze zásahu do sympatovagální 
rovnováhy, tj. pacienti s nápadnou tachykardií 
a současně dobrou kardiální rezervou předurčující 
toleranci β-1 antagonizace i navzdory konkomi-
tantní korekci nízké systémové cévní rezistence 
vazopresory [4]. Studie nicméně testovala esmolol 
u skupiny pacientů bez zjevných známek septické 
kardiomyopatie a v relativně mírném septickém 
šoku (malá oběhová podpora, normální parame-
try globální tkáňové perfuze). Lze proto pouze 
spekulovat, zda by stejnou toleranci bylo možné 
demonstrovat u těžších forem septického šoku se 
současnou myokardiální depresí.

Dosavadní preklinické a klinické práce a jejich 
kritické analýzy [12, 13, 14] jsou nicméně solidním 
východiskem pro rigorózní vyhodnocení úlohy be-
tablokátorů u kriticky nemocných pacientů s větší 
tíží septického šoku v řádné randomizované, kon- 
trolované studii. O  to se zcela recentně pokusili 
italští kolegové Morelli et al. [15]. V randomizova-
né, monocentrické, z pochopitelných důvodů neza-
slepené studii autoři testovali schopnost esmololu 
snížit srdeční frekvenci pod arbitrárně predefino-
vaný cíl 95 tepů/minutu u pacientů v těžkém sep-
tickém šoku. Bylo randomizováno 154 nemocných, 
77 bylo kromě standardní léčby léčeno kontinu-
álním esmololem. Léčba byla zahájena po 24 ho-
dinách od dosažení hemodynamické stabilizace 
(definováno dosažením predefinovaných plnících 
tlaků, saturace smíšené žilní krve a  středního 
arteriálního tlaku). Medián kontinuálně podáva-
ného esmololu byl 100 mg/h (IQR 50–300 mg/h). Ve 
skupině léčené esmololem byl medián snížení sr-
deční frekvence -28 tepů/min, v kontrolní skupině 
-6 tepů/min. Průměrná potřeba noradrenalinu 
v době zahájení studie byla 0,38 μg/kg/min v léčené 
a 0,40 μg/kg/min. v kontrolní skupině. Primární cíl 
studie byl naplněn – podávání beta blokády umož-
nilo snížení srdeční frekvence na cílové hodnoty 
po dobu pobytu pacientů na JIP. Snížení frekvence 
esmololem bylo navíc spojeno se zlepšením tepové-
ho objemu, zvýšením systémové cévní rezistence, 
poklesem potřeby noradrenalinu, nižší hladinou 
arteriálního laktátu a menším množstvím poda-
ných tekutin ve srovnání s kontrolní skupinou. 
Největším překvapením byla nápadná redukce 
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28denní mortality (49 % vs. 81 %, p < 0,001). Měsíc 
před zveřejněním výsledků této studie autoři uve-
řejnili analýzu podskupiny nemocných (observační 
studie bez kontrolní skupiny) se zaměřením na 
mikrovaskulární dopady beta blokády (sublin-
guální videomikroskopie) a  demonstrovali její 
příznivý vliv na mikrovaskulární perfuzi jazyka 
[16]. Teoreticky lze připustit, že právě pacienti vy-
žadující vysoké dávky katecholaminů při současně 
nekompromitovaném srdečním výdeji (srdeční 
index ve studii Morelli et al. 4 l/min/m2 před za-
hájením esmololu) by mohli mít největší prospěch 
z hemodynamických i nehemodynamických účin-
ků beta blokády. Bylo by však mylným závěrem, 
kdybychom výsledky italské studie interpretovali 
jako definitivní návod ke klinické praxi. Slibné 
závěry musí být nutně interpretovány v kontextu 
jejích limitací. Zarážející je nejen mimořádně vy-
soká mortalita v kontrolní skupině (téměř 90% JIP 
mortalita, 81% 28denní), ale i dosažená absolutní 
redukce úmrtnosti. Takový rozměr účinku je ob-
vykle příliš dobrý, než aby byl skutečný [17]. 60 % 
léčených pacientů bylo klasifikováno autory jako 
refrakterní hypotenze, 50 % nemocných v tomto 
terénu dostávalo levosimendan. Podávání podob-
ného koktailu potentních, protichůdně působících 
a  z  hlediska tolerance vysoce rizikových léků je 
u podobné populace pacientů v našich podmínkách 
obtížně představitelné. 

Přesto, že se jedná o oblast medicíny, kde za-
tím stále není možné uplatnit princip medicíny 
založené na definitivních důkazech a kde existuje 
více otázek než odpovědí, jsme (nejen) u kriticky 
nemocných často konfrontováni se situacemi, 
kdy jsme nuceni rozhodnutí učinit. Níže uvedený 
postoj je osobním postojem autora, vycházející 
z  dostupných literárních informací a  osobních 
zkušeností a nemusí tudíž být v souladu s jinými 
autoritami. I když účinky betablokátorů ovlivňují 
řadu fyziologických procesů (kardiovaskulární 
homeostáza, sympaticko-parasympatická rovno-
váha, katabolismus, zánětová odpověď a imunitní 
funkce) [13,14], je jejich dominantní klinickou 
indikací v  intenzivní péči kontrola srdeční frek-
vence jako prostředek ke snížení metabolických 
nároků myokardu a tím i k  jeho ochraně. I přes 
určitou fyziologickou logiku je poněkud paradox-
ní, jak málo pozornosti bylo dosud vztahu srdeční 
frekvence k morbiditě/mortalitě kriticky nemoc-
ných věnováno. Dosud pouze jediná studie po- 
ukázala na asociaci mezi déletrvající tachykardií 
(> 95/min) a vyšší incidencí závažných kardiovas-
kulárních příhod u rizikové subpopulace kriticky 
nemocných [18]. Na druhou stranu není jasné, 
zda je sinusová tachykardie pouhým biomarkerem 
(signálem) závažnosti akutního onemocnění či 
skutečným mechanismem kauzálně zapojeným 

v patogenezi kritického stavu. Řečeno jinak, tato 
asociace nás neopravňuje k  závěru, že samotné 
snížení srdeční frekvence zlepší prognózu pacien-
tů v intenzivní péči. To je i důvodem, proč zatím 
nelze zaměňovat komplexní účinky betablokátorů 
s  léky izolovaně zasahujícími pouze na úrovni 
srdeční frekvence (např. ivabradin). Navíc studie 
POISE [19] a COMMIT [20] nás poučily, že kontrola 
nadměrné sympatické aktivity a ji doprovázející ta-
chykardie sice může být prospěšná pro srdce, ale za 
stavů nestabilní hemodynamiky může mít blokáda 
obranných mechanismů fatální důsledky. Z toho 
plyne jednoznačná nutnost pečlivé a individuální 
rozvahy všech „pro“ a „proti“, které podávání be-
tablokátorů v akutních stavech obnáší. V případě 
vysoké srdeční frekvence by první otázkou, před-
cházející jakoukoliv intervenci, mělo být:
1. �co je její příčinou („jen“ sepse?, arytmie?, feb-

rilie?, stres?, bolest?, ischémie? hypovolémie? 
léky?);

2. �jaké budou důsledky případné korekce (pokles sr-
dečního výdeje, hypotenze, plicní kongesce).
Je rovněž důležité určit, zda je či není vyšší 

srdeční frekvence jediným možným mechanis-
mem, kterým srdce (typicky s postiženou systo-
lickou funkcí) může pokrýt nároky periferních 
tkání na dodávku kyslíku. O  použití beta blo-
kády u  dospělých septických pacientů lze tedy 
uvažovat nejdříve po dokončení úvodní hemo-
dynamické resuscitace, dosažení hemodymické 
stabilizace (ve studii Balíka et al. byla léčba 
zahájena až cca po 48 hodinách úvodní léčby, ve 
studii Morelliho 24 hodin od dosažení definice 
hemodynamické stability) a kontrole ostatních 
výše uvedených spouštěcích mechanismů ta-
chykardie. Pokud za těchto okolností přetrvává 
významná sinusová tachykardie (> 130/min), 
echokardiografický nález nesvědčí pro význam-
nou srdeční dysfunkci (EFLK < 35 %) a nejedná 
se o hypodynamický fenotyp septického šoku, lze 
za pečlivého hemodynamického monitorování ke 
korekci tachykardie snadno titrovatelným intra-
venózním betablokátorem přistoupit. Cílem by 
měla být taková redukce srdeční frekvence, která 
nezpůsobí nepoměr mezi dodávkou a  potřebou 
kyslíku. Úplná normalizace fyziologických cílů 
v akutním stavu může být velmi riziková a i zde 
může platit „méně je více“ (méně ve smyslu tole-
rance vyšší frekvence), přesto že optimální cílová 
frekvence je veličinou neznámou. Podobným způ-
sobem lze efektivně přistoupit i ke korekci nepři-
měřené srdeční frekvence u pacientů s  fibrilací 
síní, pokud není důvod k opatřením směrujícím 
k obnovení sinusového rytmu. Jinou významnou 
indikací k beta blokádě jsou stavy spojené s dyna-
mickou obstrukcí výtokového traktu levé komory. 
Setkali jsme se opakovaně s touto formou obstruk- In
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ce u  septických pacientů s výraznou hyperkon-
traktilitou myokardu. Precipitujícím faktorem 
je často nekorigovaná hypovolémie či současně 
přítomná hypertrofie myokardu. Na tyto stavy je 
nutné myslet u pacientů prezentujících se často 
závažnou hypotenzí a nově vzniklým systolickým 
šelestem. Stav je typicky refrakterní k  vazopre-
sorické léčbě, která spirálu hemodynamické ne-
stability naopak akceleruje. Echokardiografické 
vyšetření je nezbytným nástrojem k  diagnóze 
i  k  monitorování důsledků léčebných opatření. 
Dynamická obstrukce v tomto terénu obvykle dob-
ře odpovídá na tekutinovou resuscitaci, opatrnou 
up-titraci esmololu (lze titrovat i  bez úvodního 
bolusu) a omezení katecholaminové nálože (někdy 
s nutností využití terlipresinu či vazopresinu při 
jeho dostupnosti). Kontrola nadměrné srdeční 
frekvence může být rovněž účelná u kriticky ne-
mocných pacientů s  mitrální stenózou či u  pa- 
cientů s projevy srdeční ischémie. Samostatnou 
kapitolou jsou pacienti, kteří do kritického stavu 
vstupují s pre-existující srdeční dysfunkcí a ne-
mocní, kteří užívají betablokátory chronicky. 
Teoreticky je to skupina, která by z pokračování, 
respektive časného znovu nasazení beta blokády 
po zvládnutí hemodynamické nestability mohla 
profitovat nejvíce. Signál k těmto úvahám dávají 
recentní retrospektivní analýzy kriticky nemoc-
ných pacientů, u  kterých byla předchozí léčba 
betablokátory spojena s lepším krátkodobým pře-
žíváním ve srovnání s pacienty bez této chronické 
léčby [21, 22]. Prospektivní randomizované studie 
jsou však nezbytné k odpovědnému formulování 
klinického postupu u těchto nemocných.

Závěrem lze konstatovat, že snížení endogenn-
ní i exogenní adrenergní stimulace u kriticky ne-
mocných v sepsi je nadějným paradigmatem, kte-
rý vyžaduje bližší poznání [23]. Zatím je však příliš 
předčasné měnit stávající praxi u všech septických 
pacientů. Povzbuzující až překvapivé výsledky 
recentních studií nutně vyžadují konfirmaci a zod-
povězení řady klíčových otázek – která skupina 
septických nemocných bude mít z beta blokády 
jasný prospěch, která naopak, kdy je optimální 
načasování intervence a  jaké jsou její konkrétní 
cíle. Do té doby je nutné mít při klinické rozvaze na 
paměti, že nikdy neléčíme samotnou tachykardii, 
ale pacienta [24]. 
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