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SOUHRN

Myokardialni deprese je dobre znamou komplikaci
septického Soku. Rostouci poznatky poukazuji na pfi-
my toxicky vliv katecholamind na srdce a tim na jejich
moznou Ulohu v patogenezi septické myokardidlnf
dysfunkce. Pouziti beta blokady v septickém Soku se
na prvni pohled jevi nelogicky, az kontraproduktivné.
Presto mlze tento paradoxni koncept zaméreny na
snizeni sympatoadrenergniho stresu predstavovat
cestu k ochrané myokardu v pribéhu tézké sepse ci
septického Soku. Limitované vysledky experimental-
nich a klinickych studii naznacuiji, ze uvazliva kontrola
srdecni frekvence dosazend kratkodobé plsobicim

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-

Sepse vyznamneé ovliviiuje kardiovaskularni
systém. V periferni cirkulaci vede k vazodilataci,
zvySuje cévni permeabilitu a zplisobuje zavaz-
né poruchy mikrovaskularni perfuze. Pokud je
u septického pacienta korigovana hypovolémie,
je snizena systémova cévni rezistence (septicka
vazoplegie) kompenzovana vzestupem srdecniho
vydeje a vyviji se typicky hemodynamicky fenotyp
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beta-1 selektivnim betablokatorem mlze zlepsovat
ekonomii srdec¢ni prace bez nezadouciho ovlivnéni
systémové hemodynamiky. Zac¢lenénf tohoto pristupu
do klinické praxe vSak musi predchazet rigorézni vy-
hodnoceni fadnymi randomizovanymi kontrolovanymi
studiemi. Clanek strué¢né shrnuje podstatu konceptu
dekatecholaminizace v sepsi a diskutuje o mnohych
pro a proti nového paradigmatu.

KLICOVA SLOVA

septicky Sok - beta blokada - esmolol - hemodynamika -
srdecni selhani

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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sepse - hyperdynamicka cirkulace. Jeji pfitom-
nost v§ak neni synonymem ,,normalni“ srdec¢ni
funkce. Naopak, azZ 60 % pacienti v septickém
Soku ma v rtizné mife vyjadfenou myokardialni
depresi, oznacovanou v literatufe pojmem sep-
ticka kardiomyopatie. Jejim charakteristickym
rysem je zejména biventrikularni pokles ejekéni
frakce a zvySeni end-diastolického objemu [1, 2].
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Poskozeni myokardu v sepsi a rozvoj srdecni dys-
funkce jsou spojeny s 2-4nasobnym vzestupem
mortality septickych pacientdi. Je proto zfejmé, Ze
se stale hledaji 1écebné pristupy s kardioprotektiv-
nim acinkem.

Mezi dva hlavni mechanismy septické kardio-
myopatie patfi deregulovana zanétova odpovéd
a aktivace sympatoadrenergniho systému [1, 2].
Autonomni boufi ¢asto umocrniuje podavani exo-
gennich katecholamindi, nezbytnych ke korekci
septické hypotenze. Adrenergni stres, nezbytny
k udrzeni funkce Zivotné dtleZitych organd v tvod-
nich hodinach inzultu, ma vSak z dlouhodobého
hlediska sviij kardiotoxicky potencidl. Zvysuje
spotfebu kysliku myokardem, vede k tachykardii,
abnormalni diastolické funkci, arytmiim, zanétu,
apoptdze a omraceni myokardu. Z uvedenych déjti
je zfejma nejen patogeneticka podobnost mezi sep-
tickou a tzv. stresem (Takotsubo kardiomyopatie)
(i pfipadné tachykardii vyvolanou kardiomyopatii,
ale i mozné 1écebné konsekvence cilené na omezeni
adrenergni stimulace. Neni bez zajimavosti, Ze
sepse byla jedinou proménou spojenou s rozvo-
jem stresové kardiomyopatie (posuzovano podle
pritomnosti levokomorového apical ballooning)
u 26 z 92 pacienttl (28 %) prijatych na jednotku
intenzivni péce z primarné nekardidlnich ptic¢in
[3]. Jednim z logickych nastrojt ,,dekatecholami-
nizace“ kriticky nemocnych pacientl v sepsi by
mohlo byt podavani betablokatordi. Tato patofy-
ziologicka logika ovSem narazi na zavazné limity.
Tim zdsadnim je obava ze zhorSeni hemodyna-
mické nestability, respektive riziko prohloubeni
Sokového stavu a kardiodeprese. Za této situace,
vedouci k dalsi eskalaci vazopresorické a/nebo
inotropni podpory, by beta blokada byla bezesporu
kontraproduktivni.

Pfinos beta blokady v sepsi byl dosud testo-
van v ojedinélych experimentalnich modelech
a klinicka data jsou omezena pouze na tfi nekon-
trolované, pripadové a jednu randomizovanou
nezaslepenou studii. V preklinickych studiich p-1
selektivni betablokatory efektivné snizuji srde¢ni
frekvenci bez negativniho ovlivnéni tepového
objemu, zmirnuji zanétovou odpovéd a nékteré
dokumentuji priznivy vliv na pfeziti, zejména
pokud je 1écba zahajena jeSté pred septickym
inzultem [5-8]. Esmolol v in vivo podminkach bra-
ni downregulaci adrenergnich receptort a zlep-
Suje srdecni funkci ex vivo [6]. Naopak pouziti
neselektivniho betablokatoru propranololu je
spojeno s vys$si mortalitou septickych zvirat [9].
Souhrnné tyto experimentalni studie naznacu-
ji, Ze ovlivnéni nadmeérné adrenergni odpovédi
miiZe byt v sepsi protektivni a Ze soucasna inhi-
bice B-2 receptort neni zadouci. Rozdilny vliv na
mortalitu v zavislosti na nacasovani intervence
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(pre-treatment vs. post-treatment) vyzaduje dalsi
vyhodnoceni. Na tomto misté je nutné zminit, Ze
zadna z preklinickych studii nebyla provedena na
Klinicky relevantnim velkém zvifecim modelu,
ktery by vérné odrazel hemodynamicky, metabo-
licky a zanétovy fenotyp humanni sepse. Vysledky
je proto nezbytné vnimat pouze jako hypotézu
generujici.

Klinické zkuSenosti s pouzivanim beta blo-
kady u septickych pacientd jsou dosud literar-
né omezené na nékolik desitek pacientil. Gore
a Wolfe zkoumali hemodynamické a metabolic-
ké ucinky esmololu u Sesti stabilnich, normo-
tenznich pacientl v sepsi bez vyznamné multi-
organové dysfunkce [10]. Esmolol byl titrovan
s cilem 20% redukce srdecni frekvence a davka
nezbytna k dosazeni stanoveného cile se pohybo-
vala mezi 6-22 mg/min. Pokles srde¢ni frekvence
(114 vs. 91/min) byl u této skupiny pacientt
provazen snizenim srde¢niho indexu (4,9 vs.
3,9 1/min/m?), bez ovlivnéni tepového objemu.
Snizeni srdecniho vydeje neovlivnilo neptiznivé
regionalni krevni priitok jatry ani celotélovou spo-
tfebu kysliku. Schmittinger et al. retrospektivné
hodnotili G¢inky enterdlné podavaného meto-
prololu v kombibaci s inhibitory fosfodiesterazy,
noradrenalinem a vazopresinem u 40 pacientl
v septickém Soku se soucasnou myokardidlni
depresi (vstupni srdecni index 1,9 I/min/m? +
pozitivita troponinu) [11]. Lé¢ba metoprololem
byla zahajena v priibéhu prvnich 48 hodin, vZdy
az po dosazeni stabilizace kardiovaskularnich
funkci. Cilem jeho podavani (25-50 mg retar-
dované formy) bylo dosazeni srdecni frekvence
60-95/min (primérna vychozi frekvence byla
101/min). Tento cil byl dosaZen u 39 ze 40 ne-
mocnych. V pribéhu sledovanych 96 hodin byl
pokles srdec¢ni frekvence provazen vzestupem
tepového objemu, bez ovlivnéni srdecniho inde-
xu. Klesala potfeba noradrenalinu, vazopresinu
imilrinonu. Odpovéd na metoprolol vS§ak nebyla
homogenni. NavySeni davky noradrenalinu pro
pokles krevniho tlaku vyZadovalo 22 % pacientti
aul15 % pacientli byl navySen milrinon pro pokles
srdecniho vydeje. Retrospektivni charakter studie
neumoznuje ¢init zadné kauzalni souvislosti mezi
podavanim metoprololu a pozorovanymi zmeéna-
mi hemodynamiky a kardiovaskularni podpory.
Nelze rovnéz posoudit, zda dosazena normalizace
srdecni frekvence byla pro nemocné skutecnym
prinosem. Redukce srdecni frekvence a soucasny
vzestup tepového objemu jsou jedinym a pouze
nepiimym indikatorem pravdépodobné ,.ekono-
mizace“ srdecni prace.

Z Ceskych autordi popsal hemodynamické di-
sledky na prvni pohled paradoxni kombinace va-
zopresoru a beta blokatoru u pacient v septickém



Soku Balik et al. [4]. V pfipadové, nerandomi-
zované studii bylo studovano 10 ventilovanych
pacientt, u kterych pretrvavala i po korekci srdec-
niho preloadu tekutinovou resuscitaci a stabilizaci
perfuzniho tlaku noradrenalinem (stfedni arte-
ridlni tlak > 80 mm Hg) vyznamna sinusova tachy-
kardie (autory definovano jako srdecni frekvence
>120/min, v jednom ptipadé Slo o supraventriku-
larni tachykardii). Do studie byli zafazeni pou-
ze nemocni bez anamnézy ischemické choroby
srdecni, vyznamné srdecni dysfunkce (ejekéni
frakce levé komory srdecni, EFLK, < 35 %) a zavazné
chlopenni vady. Vylu¢ujicim kritériem byla vyssi
obéhova podpora, definovana nutnosti podavani
noradrenalinu v davce > 0,5 ug/kg/min. Ke korekci
tachykardie byl pouZit relativné ultrakratce ptiso-
bici B-1selektivni betablokator esmolol. Cilem bylo
snizeni srde¢ni frekvence 0 20 % po dobu 24 hodin.
Pfed zahajenim titrace esmololu a dale 2, 6, 12
a 24 hodin v pribéhu jeho podavani byla zazna-
mendavana hemodynamicka data z arteridlniho
a plicnicového katétru a echokardiograficky byla
vySetfena funkce levé (EFLK) a pravé komory (tri-
cuspid annular plane systolic excursion, TAPSE).
Obdobné byla data analyzovana 6 hodin po ukon-
¢eni infuze esmololu k posouzeni pfipadného
rebound fenoménu. Studovanou populaci dobte
charakterizuji vstupni hemodynamicka data (uve-
deny jsou primérné hodnoty): srde¢ni frekvence
142/min, stfedni arterialni tlak 91 mm Hg, srdecni
index 4,9 1/min/m?, EFLK 63 %, arterialni lak-
tat 1,7 mmol/l, davka noradrenalinuo0,13 pg/kg/
min. K dosazeni cilové redukce srdecni frekvence
(112/min po 24 h studie) bylo pacient@m podano
200-502 pg/kg esmololu jako ttvodni bolus a davka
kontinualné podavaného esmololu v pribéhu dal-
§ich 24 hodin mirné postupné nartistala ze 46 + 14
a pug/kg/min ve 2. hodiné studie na 59 + 14 pug/kg/
min ve 24, hodiné studie. Jedinou statisticky vy-
znamnou zménou bylo sniZeni srde¢ni frekvence
o cca 30/min (p < 0,001). Jinymi slovy, pouziti
esmololu nevedlo k navyseni potfeby noradrena-
linu, snizZeni srde¢niho vydeje ¢i echokadiografic-
kym zndmkam sniZeni funkce obou komor. Trend
k vy$sim hodnotam tepového objemu (67 vs. 73 ml)
je vysvétlenim jen mirné redukce srdecniho vy-
deje (4,9 vs. 4,4 1/min/m?) pfes soucasny pokles
srdecni frekvence. Zaznamenany pokles saturace
hemoglobinu ve smiSené zZilni krvi 0 10 % (70 vs.
60 %) a 17% vzestup celotélové spotfeby kysliku (326
vs. 394 ml/min) je klinicky pozoruhodny, ackoliv
Cisté statisticky na malém souboru nevyznamny.
Autofi studie uzaviraji, Ze u pacientdi v septickém
Soku s vysokym srdecnim vydejem pouziti snadno
titrovatelného esmololu podavaného s cilem kon-
troly excesivni tachykardie se jevi jako bezpecné
a potencionalné kardioprotektivni.
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Vysledky studie Balika et al. a jejich inter-
pretaci je nutné zasadit do kontextu dostupnych
znalosti v dané problematice. Z vySe citovanych
Klinickych studii jedna zkoumala kratkodobé (3ho-
dinové) hemodynamické a metabolické Gcéinky
esmololu u jinak zcela hemodynamicky stabilnich
septickych pacientt [10], druha posuzovala vliv
beta blokady v ryze experimentalnim lécebném
schématu, navic u nemocnych bez napadné ta-
chykardie [11]. Naopak, Balik et al. studovali vliv
esmololu u kohorty pacientti, ktefi mohou teore-
ticky vice profitovat ze zasahu do sympatovagalni
rovnovahy, tj. pacienti s nipadnou tachykardii
a soucasné dobrou kardidlni rezervou predurcujici
toleranci B-1 antagonizace i navzdory konkomi-
tantni korekci nizké systémové cévni rezistence
vazopresory [4]. Studie nicméné testovala esmolol
u skupiny pacientil bez zjevnych znadmek septické
kardiomyopatie a v relativné mirném septickém
Soku (mala obéhova podpora, normalni parame-
try globalni tkanové perfuze). Lze proto pouze
spekulovat, zda by stejnou toleranci bylo mozné
demonstrovat u tézsich forem septického Soku se
soucasnou myokardialni depresi.

Dosavadni preklinické a klinické prace a jejich
kritické analyzy [12, 13, 14] jsou nicméné solidnim
vychodiskem pro rigorézni vyhodnoceni alohy be-
tablokatorti u kriticky nemocnych pacienti s vétsi
tizi septického Soku v fadné randomizované, kon-
trolované studii. O to se zcela recentné pokusili
italSti kolegové Morelli et al. [15]. V randomizova-
né, monocentrické, z pochopitelnych dvoda neza-
slepené studii autofti testovali schopnost esmololu
snizit srde¢ni frekvenci pod arbitrarné predefino-
vany cil 95 tepti/minutu u pacientd v tézkém sep-
tickém Soku. Bylo randomizovano 154 nemocnych,
77 bylo kromé standardni 1écby 1é¢eno kontinu-
alnim esmololem. Lécba byla zahijena po 24 ho-
dinach od dosazeni hemodynamické stabilizace
(definovano dosazenim predefinovanych plnicich
tlakil, saturace smisené Zilni krve a stfedniho
arteridlniho tlaku). Medidn kontinualné podava-
ného esmololu byl 100 mg/h (IQR 50-300 mg/h). Ve
skupiné 1écené esmololem byl median snizeni sr-
decni frekvence -28 tepti/min, v kontrolni skupiné
-6 tepli/min. Pramérna potfeba noradrenalinu
v dobé zahajeni studie byla 0,38 pg/kg/min v 1écené
20,40 pg/kg/min. vkontrolni skupiné. Primarni cil
studie byl naplnén - podavani beta blokady umoz-
nilo sniZeni srdec¢ni frekvence na cilové hodnoty
po dobu pobytu pacient na JIP. SniZeni frekvence
esmololem bylo navic spojeno se zlepSenim tepové-
ho objemu, zvySenim systémové cévni rezistence,
poklesem potfeby noradrenalinu, nizsi hladinou
arteridlniho laktatu a mensim mnozstvim poda-
nych tekutin ve srovnani s kontrolni skupinou.
Nejvétsim prekvapenim byla napadna redukce
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28denni mortality (49 % vs. 81 %, p < 0,001). Mésic
pred zvefejnénim vysledki této studie autofi uve-
fejnili analyzu podskupiny nemocnych (observacéni
studie bez kontrolni skupiny) se zaméfenim na
mikrovaskularni dopady beta blokady (sublin-
gualni videomikroskopie) a demonstrovali jeji
priznivy vliv na mikrovaskularni perfuzi jazyka
[16]. Teoreticky lze pfipustit, Ze pravé pacienti vy-
Zadujici vysoké davky katecholamint pfi soucasné
nekompromitovaném srdecnim vydeji (srde¢ni
index ve studii Morelli et al. 4 1/min/m? pfed za-
hajenim esmololu) by mohli mit nejvétsi prospéch
z hemodynamickych i nehemodynamickych acin-
kil beta blokady. Bylo by vSak mylnym zavérem,
kdybychom vysledky italské studie interpretovali
jako definitivni navod ke klinické praxi. Slibné
zavéry musi byt nutné interpretovany v kontextu
jejich limitaci. ZaraZejici je nejen mimotadné vy-
soka mortalita v kontrolni skupiné (témér 90% JIP
mortalita, 81% 28denni), ale i dosazena absolutni
redukce imrtnosti. Takovy rozmér ucinku je ob-
vyKle pfilis§ dobry, nez aby byl skutecny [17]. 60 %
lécenych pacientd bylo klasifikovano autory jako
refrakterni hypotenze, 50 % nemocnych v tomto
terénu dostavalo levosimendan. Podavani podob-
ného koktailu potentnich, protichidné ptisobicich
a z hlediska tolerance vysoce rizikovych 1ékd je
u podobné populace pacientd v nasich podminkach
obtizné predstavitelné.

Pfesto, Ze se jedna o oblast mediciny, kde za-
tim stale neni mozné uplatnit princip mediciny
zalozené na definitivnich diikazech a kde existuje
vice otazek nez odpovédi, jsme (nejen) u kriticky
nemocnych casto konfrontovani se situacemi,
kdy jsme nuceni rozhodnuti u¢init. Nize uvedeny
postoj je osobnim postojem autora, vychazejici
z dostupnych literarnich informaci a osobnich
zkuSenosti a nemusi tudiz byt v souladu s jinymi
autoritami. I kdyz tcinky betablokatort ovliviiuji
fadu fyziologickych procesti (kardiovaskularni
homeostaza, sympaticko-parasympaticka rovno-
vaha, katabolismus, zanétova odpovéd a imunitni
funkce) [13,14], je jejich dominantni klinickou
indikaci v intenzivni péci kontrola srdecni frek-
vence jako prostiedek ke sniZeni metabolickych
narokti myokardu a tim i k jeho ochrané. I pfes
urcitou fyziologickou logiku je ponékud paradox-
ni, jak malo pozornosti bylo dosud vztahu srdec¢ni
frekvence k morbidité/mortalité kriticky nemoc-
nych vénovano. Dosud pouze jedina studie po-
ukazala na asociaci mezi déletrvajici tachykardii
(>95/min) a vyssi incidenci zadvaznych kardiovas-
kularnich ptihod u rizikové subpopulace kriticky
nemocnych [18]. Na druhou stranu neni jasné,
zda je sinusova tachykardie pouhym biomarkerem
(signalem) zavaznosti akutniho onemocnéni ¢i
skute¢nym mechanismem kauzalné zapojenym
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v patogenezi kritického stavu. Reeno jinak, tato
asociace nas neopraviuje k zavéru, Ze samotné
snizeni srdec¢ni frekvence zlepsi prognézu pacien-
th v intenzivni péci. To je i divodem, proc zatim
nelze zaménovat komplexni ii¢inky betablokatorti
s 1éky izolované zasahujicimi pouze na trovni
srdec¢ni frekvence (napf. ivabradin). Navic studie
POISE [19] a COMMIT [20] nas poucily, Ze kontrola
nadmeérné sympatické aktivity a ji doprovazejici ta-
chykardie sice miiZe byt prospésna pro srdce, ale za
stavli nestabilni hemodynamiky mtiZze mit blokada
obrannych mechanismu fatalni dsledky. Z toho
plyne jednoznac¢na nutnost peclivé a individualni
rozvahy vSech ,,pro“ a ,,proti*, které podavani be-
tablokatorti v akutnich stavech obnasi. V pripadé
vysoké srdecni frekvence by prvni otdzkou, pfed-
chézejici jakoukoliv intervenci, mélo byt:

1. co je jeji ptic¢inou (,,jen“ sepse?, arytmie?, feb-
rilie?, stres?, bolest?, ischémie? hypovolémie?
1éky?);

2. jaké budou disledky pripadné korekce (pokles sr-
dec¢niho vydeje, hypotenze, plicni kongesce).

Je rovnéz dilezité urcit, zda je ¢i neni vyssi
srdecni frekvence jedinym moznym mechanis-
mem, kterym srdce (typicky s postiZenou systo-
lickou funkci) maze pokryt naroky perifernich
tkani na dodavku kysliku. O pouziti beta blo-
kady u dospélych septickych pacientl 1ze tedy
uvazovat nejdfive po dokonceni ivodni hemo-
dynamické resuscitace, dosazeni hemodymické
stabilizace (ve studii Balika et al. byla 1é¢ba
zahdajena az cca po 48 hodinach uvodni 1é¢by, ve
studii Morelliho 24 hodin od dosazeni definice
hemodynamické stability) a kontrole ostatnich
vysSe uvedenych spoustécich mechanismu ta-
chykardie. Pokud za téchto okolnosti pretrvava
vyznamna sinusova tachykardie (> 130/min),
echokardiograficky nalez nesvédci pro vyznam-
nou srde¢ni dysfunkci (EFLK < 35 %) a nejedna
se o hypodynamicky fenotyp septického Soku, 1ze
za peclivého hemodynamického monitorovani ke
korekci tachykardie snadno titrovatelnym intra-
vendznim betablokdtorem pfistoupit. Cilem by
méla byt takova redukce srdecni frekvence, ktera
nezplisobi nepomér mezi dodavkou a potiebou
kysliku. Uplna normalizace fyziologickych cila

v akutnim stavu mtze byt velmi rizikova a i zde

miuiZe platit ,méné je vice“ (méné ve smyslu tole-

rance vyS$si frekvence), pfesto Ze optimalni cilova
frekvence je veli¢inou neznamou. Podobnym zpti-
sobem lze efektivné pristoupit i ke korekci nepfi-
méfené srde¢ni frekvence u pacientd s fibrilaci
sini, pokud neni diivod k opatfenim smérujicim

k obnoveni sinusového rytmu. Jinou vyznamnou

indikaci k beta blokadeé jsou stavy spojené s dyna-

mickou obstrukci vytokového traktu levé komory.

Setkali jsme se opakované s touto formou obstruk-
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ce u septickych pacientdl s vyraznou hyperkon-
traktilitou myokardu. Precipitujicim faktorem
je Casto nekorigovana hypovolémie ¢i soucasné
pritomna hypertrofie myokardu. Na tyto stavy je
nutné myslet u pacientli prezentujicich se casto
zavaznou hypotenzi a nové vzniklym systolickym
Selestem. Stav je typicky refrakterni k vazopre-
sorické 1é¢bé, ktera spiralu hemodynamické ne-
stability naopak akceleruje. Echokardiografické
vySetfeni je nezbytnym nastrojem k diagnédze
i k monitorovani disledkd 1é¢ebnych opatfeni.
Dynamicka obstrukce v tomto terénu obvykle dob-
fe odpovida na tekutinovou resuscitaci, opatrnou
up-titraci esmololu (lze titrovat i bez ivodniho
bolusu) a omezeni katecholaminové naloze (nékdy
s nutnosti vyuziti terlipresinu ¢i vazopresinu pfi
jeho dostupnosti). Kontrola nadmeérné srde¢ni
frekvence miiZe byt rovnéz tiCelna u kriticky ne-
mocnych pacientdl s mitralni stenézou ¢i u pa-
cientl s projevy srdecni ischémie. Samostatnou
kapitolou jsou pacienti, ktefi do kritického stavu
vstupuji s pre-existujici srdecni dysfunkci a ne-
mocni, ktefi uzivaji betablokatory chronicky.
Teoreticky je to skupina, kterd by z pokracovani,
respektive casného znovu nasazeni beta blokady
po zvladnuti hemodynamické nestability mohla
profitovat nejvice. Signal k témto ivaham davaji
recentni retrospektivni analyzy kriticky nemoc-
nych pacientli, u kterych byla pfedchozi 1é¢ba
betablokatory spojena s lep$im kratkodobym pfe-
zivanim ve srovnani s pacienty bez této chronické
1é¢by [21, 22]. Prospektivni randomizované studie
jsou vSak nezbytné k odpovédnému formulovani
klinického postupu u téchto nemocnych.

Zavérem lze konstatovat, ze snizeni endogenn-
ni i exogenni adrenergni stimulace u Kriticky ne-
mocnych v sepsi je nadéjnym paradigmatem, kte-
ry vyzaduje blizsi poznani [23]. Zatim je vSak prilis
predcasné ménit stavajici praxi u vSech septickych
pacienti. Povzbuzujici aZ prekvapivé vysledky
recentnich studii nutné vyzaduji konfirmaci a zod-
povézeni fady klicovych otazek - ktera skupina
septickych nemocnych bude mit z beta blokady
jasny prospéch, kterd naopak, kdy je optimalni
nacasovani intervence a jaké jsou jeji konkrétni
cile. Do té doby je nutné mit pii klinické rozvaze na
paméti, Ze nikdy nelé¢ime samotnou tachykardii,
ale pacienta [24].
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