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SOUHRN

Latky blokujici beta-1-adrenergni receptory jsou Siroce uzivané u pacientl s ischemickou chorobou srdecni,
u pacientl se srde¢nim selhdnim. Anesteziolog se s nimi setkava v medikaci pacientd podstupujicich chirurgicky
vykon v anestezii. U vysoce rizikovych pacientl byl prokdzan priznivy vliv na dlouhodobou perioperaéni morta-
litu. Esmolol, jako zastupce ultrakratce plsobicich betablokatord, 1ze, podle dosud dostupnych dat, bezpecéné
pouzit pro ochranu myokardu u pacientl se septickou tachykardii i pres nutnost aplikace katecholaminové
podpory. V perioperacnim obdobi Ize esmolol uzit pro kratkodobé ucelné omezeni hemodynamiky, napf. u pa-
cientl s feochromocytomem. U kardiochirurgickych pacientt vedlo jejich podani k lepSi postreperfuzni adaptaci
myokardu. Clanek prehledné hodnotijednotlivé indikace s dlrazem na aplikaci esmololu u septickych pacientd,
jiz drive publikovanych autory.
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ABSTRACT

RuliSek J., Balik M., Leden P., Zakharchenko M.: The role of ultrashort-acting beta-blockers in anaesthesia
and intensive care

Beta-1-adrenergic blocking agents are widely used in patients with ischaemic heart disease and patients with heart
failure. Anaesthesiologists are in daily contact with these drugs as they are part of medication in anaesthetised pa-
tients undergoing surgical procedures. Long-term mortality benefit effect of these drugs has been proven. Esmolol
as a representative of ultrashort-acting beta-blockers can be safely used to control septic tachycardia and promote
myocardial protection in this situation. According to published data it can be used even if a patient has concomitant
catecholamine infusion. In the peri-operative period, esmolol is indicated for short time haemodynamic suppression,
for example in patients undergoing pheochromocytoma resection. In cardiac surgical patients, peri-operative infusion
of esmolol led to better post-reperfusion myocardial adaptation. This article reviews the indications for esmolol with
special attention to its use in septic patients.
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uvob

Latky blokujici beta-l-adrenergni receptor
jsou Siroce uzivané v kazdodenni 1é¢bé pacien-
th s hypertenzi, ischemickou chorobou srde¢nti,
meéstnavym srdecnim selhdnim, metabolickym
syndromem. Jsou uzivany k terapii a prevenci sr-
de¢nich arytmii jako tfida Il antiarytmik. Pro pa-
cienty s ICHS predstavuje uzivani betablokatora
vyznamné snizeni mortality o 20-25 %, snizeni
incidence reinfarktu [1]. V 1é¢bé méstnavého srdec-
niho selhan jsou aplikovany vétSinou v kombinaci
s ACEi nebo sartany, ve studiich CAPRICORN (car-
vedilol) [2], MERIT-HF (metoprolol) [3] a dalSich,
prokazaly sniZeni symptomu srdec¢niho selhani
a zlepsené prezivani pacientli. Podle doporuce-
nych postupt Evropské kardiologické spole¢nosti
jsou indikovany u pacientli po prodélaném in-
farktu myokardu ve tfidé IA a u pacientd s ICHS
bez prodélaného infarktu myokardu ve tfidé IB.
Perioperacni pouziti betablokatori (atenololu)
snizuje dlouhodobou mortalitu u pacientdi s ICHS
nebo vysokym rizikem jejiho vyskytu [4], jejich
pausalni perioperac¢ni uziti u vSech pacienti pod-
stupujicich operac¢ni vykon vsak tento dopad ne-
prokézalo. U¢inek byl také zkouman v situacich,
které pfimo nesouviseji s jejich ptisobenim na
myokard. Pfikladem takové indikace je modulace
obrannych mechanismt organismu u septického
stavu nebo v kritickém stavu tézkych popalenin [5],
kde brani rozvoji hyperkatabolického stavu, kon-
trolou srdecni frekvence a aktivity metabolismu
kosternich svali. Zkoumanym prostfedkem v této
indikaci byl propranolol. V poslednich letech se
zkouma opravnénost podani beta-l-adrenergnich
blokatortl u septickych pacientdi, kde by mohly
hrat svou roli v ochrané myokardu, a branit tak
rozvoji jak systolické, tak diastolické dysfunkce
srdecni v septickém Soku.

Farmakokinetickym cilem plisobeni betablo-
katord v rutinni kardiologické praxi [6] je jejich
celodenni (24hodinové) ptisobeni, pro tento uicel
jsou vyrabény depotni verze farmak, napi. pro
metoprolol jeho ZOK forma. Jiny pohled na far-
makokinetiku nabizi kritické stavy, kde je setrvalé
plisobeni betablokatorfi v terénu vysoce nestabilni
hemodynamiky nevyhodné. Pro tyto pripady se
jevi vyhodnéjsi pouziti betablokatoru s kratkym,
respektive ultrakratkym polo¢asem. V soucasné
praxi jsou k dispozici ti¢inné latky esmolol a lan-
diolol.

MYOKARD V SEPSI

Sepse je termin obecné oznacujici prozanétovy
stav organismu, rozvijejici se na zakladé interakce
hostitel-patogen (infekéniho agens). Prezentuje se
jako neadekvatni odpovéd organismu na infekéni
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naloz [6], tento systémovy proces postihuje prak-
ticky vSechny organy téla, alespon jednu organo-
vou dysfunkci nachazime u 52-71 % pacientti [7-9].
Inicializace, zesileni a modulace zanétové odpovédi
je realizovana slozitym imunitnim systémem,
prozanétovymi, protizanétovymi a apoptotickymi
cestami. Bunécné imunitni odpovédi se ucastni
polymorfonukleary, tkaniové makrofagy/monocy-
ty, endotelidlni buniky produkujici kaskady biolo-
gicky aktivnich mediatorti, zahrnujici NO, faktor
aktivujici desticky, a dalsi. Dysfunkce myokardu je
jednou z klinickych manifestaci sepse. Obvyklym
inicidlnim nalezem je tachykardie, s dalsi progresi
zanétu muze vést k systolické a/nebo diastolické
dysfunkci myokardu, kterou nachazime azu 60 %
pacientd [10]. Bouhemad ve své praci poukazal na
destrukci myocytu métrenim hladin vysoce sen-
zitivniho troponinu I, jehoz hladina korelovala
s tizi septického stavu a mirou tranzitorni kar-
dialni dysfunkce [11]. Rozvoj srde¢ni dysfunkce je
nejpravdépodobnéji slozity proces, jehoz detailni
patofyziologie nebyla doposud objasnéna, nicméné
na zvifecim modelu byl prokazan kardiodepresivni
vliv nékterych mediatort sepse. K prozanétovym
mediadtorGm, jejichZ izolovany ucinek byl zkou-
man, se fadi TNF alfa, IL-1, oxid dusnaty (NO).
IL-1 a TNF alfa in vitro piisobi depresi myokardu
v zavislosti na koncentraci [12-18].

Typickym obrazem hemodynamiky v sepsi,
u pacientli adekvatné objemové resuscitovanych,
spatfujeme vysoky minutovy srdec¢ni vydej a niz-
kou periferni rezistenci [19-22]. Shoemaker v 80. le-
tech minulého stoleti propagoval koncept zvyso-
vani srdecniho vydeje do supranormalnich hodnot
[23, 24], pro dosazeni luxusni tkanové oxygenace.
Studie, které vSak nasledovaly, ukazaly tento pti-
stup jako potencidlné Skodlivy. Rivers publikoval
Casné dosazeni hemodynamickych cilG u septic-
kych pacientt pfichazejicich na urgentni pfijem,
ukazuje pfiznivy i¢inek ipravy DO,/VO, nepoméru
[25]. SvO, a hladina laktatu jsou v jeho praci hlav-
nimi parametry tkanové hypoxie. Srdec¢ni vydej
upravuje pomoci tekutin, inotropik a krevnich pte-
vodti. Uvadi zlepSeni mortality, pfi rychlé apraveé
makrohemodynamiky. Rivers potvrdil, Ze rychla
optimalizace makrohemodynamiky (s jasnou tilo-
hou optimalizace preload) je zakladnim terapeu-
tickym postupem. Ze studii Gattinoniho a Hayese
290. let minulého stoleti je vS§ak patrné, Ze cilené
dosahovani supranormalnich hodnot (tak, jak ho
preferoval Shoemaker) provazi zhorSeni mortality
pacientdi [26, 27]. U septického Soku se ¢asto setka-
vame s kombinaci nékolika z fyziologie znamych
Sokovych stavil: hypovolemického, kardiogenniho
a obstrukéniho Soku. Aplikace beta-1-adrenerg-
nich blokatorti se mlze jevit jako zcela nevhodny
postup, plné v kontradikci pristupu Shoemakera
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i Riverse, ktery poskozuje septického pacienta,
nebot blokdda beta-1-adrenergnich receptort vede
ke sniZeni chronotropni, dromotropni, intropni
aktivity myokardu, ¢imz se predpoklada i snizeni
srde¢niho vydeje. V ptfipadé septické cirkulace toto
nemusi byt nutnym pravidlem, avsak klicovou
otazkou zlstava, jaka je adekvatni hodnota srdec-
niho vydeje v jednotlivych klinickych situacich.

Neni jasné spojeni mezi mikrocirkulaci a sr-
de¢nim vydejem. Tkatiova hypoxie se miiZe mani-
festovat i za stavu normdalniho srde¢niho vydeje.
Laktat je pak ¢asto uzivanym prediktorem pro sta-
noveni zavaznosti sepse [28] a markerem tkanové
hypoxie. Levy et al. méfil pomér laktat/pyruvat
béhem sepse a zjistil, Ze pacienti béhem septické-
ho Soku maji normalni pomér laktat/pyruvat, pri
zvySené hladiné laktatu [29]. Gore pak stanovoval
pomeér laktat/pyruvat pfed podanim dichloroace-
tatu (DCA) a po jeho podani; DCA je potentnim
stimulatorem aktivity pyruvat dehydrogenazy.
Oxidace pyruvatu je na kysliku zavisly déj a mél
by byt pfi nedostatku kysliku v tkani limitovan.
Po infuzi DCA vSak doslo u septickych pacientii
k poklesu laktatu. Je tedy patrné, Ze vice nez ne-
dostatek kysliku je v tkanich prebytek substratu
pochézejiciho z glykolyzy a zvysSeny laktat neni
markerem deplece kysliku, ale nakumulovaného
pyruvatu béhem septické ataky [30]. Ronco ve své
studii neprokazal zvyseni spotfeby kysliku tkané-
mi, které by nasledovalo po arteficialnim zvyseni
srdecniho minutového vydeje a DO2 [31]. Tyto
studie naznacuji, ze zvyseni laktatu béhem sepse
neni jasnym diisledkem nedostatecné dodavky
kysliku do tkani, ale mozné snizeni jeho utilizace
a pfemrsténé nabidky substrati.

Mechanismus vzniku kardialni dysfunkce bé-
hem sepse neni doposud zcela objasnén. Ze zvi-
fecich studii vyplyva supresivni vliv izolované
podavanych cytokind TNF alfa a IL-1, které pfimo
utlumuji srde¢ni kontraktilitu [32-38]. Srdec¢ni
tkan sama je béhem septického Soku producentem
TNF alfa [39]. Utlum ¢innosti myokardu, doprova-
zeny uvolnénim troponinu je negativnim prognos-
tickym znakem. Zmeény v mikrocirkulaci srde¢ni
svaloviny zplisobuji neschopnost extrahovat kys-
lik z protékajici krve. Oxidativni metabolismus
je zapticinén také mitochondrialni dysfunkci.
Dal$im z podezfivanych mediator{ je NO a existuje
domneénka, Ze by mohl sehrat stejnou tlohu jako
u srdecniho selhani. Prabhu et al. ukazali na zvi-
fecim modelu myokardu s arteficialni ischémii, ze
beta-1-adrenergni blokatory snizuji expresi TNF al-
fa aIL-1azachovavaji citlivost ke katecholamintim
nezavisle na aktivité iNOS a hladiné myokardial-
niho NO [40]. Cunnion pouzil méfeni korondrniho
pritoku termodilu¢nim katétrem zavedenym do
koronarniho sinu. Srovnaval koronarni pritok
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u pacient v sepsi s kontrolni skupinou. Zjistil, ze
koronarni pratok je v obou skupinéch stejny, po-
kud je srdecni frekvence nizsi nez 100/min. Pokud
vSak pfesahne 100/min. je pratok signifikantné
nizsi u pacientli v sepsi [41].

Parker prezentoval ve své studii u resuscitova-
nych pacientd v septickém Soku, Ze lepsi prognézu
maji paradoxné nemocni s dilataci levé komory
srde¢ni a sniZenou ejekéni frakci, nez pacienti
se zachovalou systolickou funkci a normalnimi
rozmeéry levé srdecni komory [42]. Poelaert [43]
a kratce po ném Munt [44] publikovali lepsi preziti
u pacientli s méné vyjadfenou diastolickou srdec-
ni dysfunkci. Zda se tedy, Ze v septickém Soku je
vyhodnéjsi stav dilatované, dobfe poddajné levé
komory srdecni se sniZenou ejekéni frakci nad
dobfe funkéni nepoddajnou levou komorou.

MOZNOSTI OCHRANY MYOKARDU
V SEPSI POMOCIi BETABLOKATORU

V nedavné dobé se zacaly objevovat prvni prace,
které zkoumaly vliv betablokatorti na myokard
v sepsi, nejprve na animéalnich modelech (mys$ich
a prasecich). Suzuki v roce 2005 [45] publikoval
studii mysiho modelu, kde byla vyvolana umeéle
peritonitida pomoci punkce a ligace tra¢niku.
Mysirozdélil do 3 skupin, kdy jedna byla kontrolni
a dalsim dvéma podaval 2 rizné davky esmololu.
Po skonceni infuze zkoumal kontraktilitu myo-
kardu ex vivo. Skupiny s esmololem vykazovaly
lep§i kontraktilitu myokardu. Srdce ze skupin, ve
kterych byl aplikovan esmolol, mély vyssi denzitu
betareceptorii. Aboab z Annaneho skupiny [46]
dosel k podobnému zavéru, kdyz zkoumal vliv
esmololu in vivo na prase¢im modelu s uméle
vyvolanym septickym Sokem aplikaci lipopolysa-
charidu. U zvifat se rozvinula tachykardie (130/
min. * 39) a esmolol byl titrovan pro 20% snizeni
frekvence 300 minut od lipopolysacharidové infu-
ze. Ve skupiné zvirat, kterym byl aplikovan esmo-
lol, doslo ke snizeni srdec¢ni frekvence o0 20 %, bez
vyznamného ovlivnéni arteridlniho krevniho tlaku
a indexu srde¢niho minutového vydeje. Doslo ke
zvySeni prace svaloviny levé komory srdecni a tim
ke zvySeni tepového vydeje.

Vzhledem ke kontroverzi celého tématu neby-
la dlouho provedena studie na lidech. Skupina
M. Balika provedla pilotni studii aplikace ul-
trakratkého betablokatoru [47] 16 pacientlm,
ktefi méli vyznamnou sinusovou tachykardii
(TF > 120 tepii/min.) a soucasné byli v septic-
kém Soku (nutna aplikace noradrenalinu pro
udrZeni stfedniho tlaku > 65 mm Hg). Pouzitym
beta-l-adrenergnim betablokatorem byl esmolol
(Esmocard® 2500 mg v 500 ml infuzi fyziologic-
kého roztoku), ktery byl titrovan podle odpovédi



ke snizeni srdecni frekvence na cilovou hodno-
tu 0 20 % nizsi nez hodnota vychozi. Esmolol
byl podan pacientlim, u kterych pretrvavala
tachykardie i pfes adekvatni tekutinovou re-
suscitaci. Pfed podanim esmololu byl pacientiim
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studie byl maly pocet pacientii a absence kontrolni
skupiny. Dlivodem, proc¢ nedochazi k signifikant-
nimu snizeni srde¢niho vydeje a k narfistu vazo-
presorické podpory, je stejné jako ve studii Aboaba
kompenzatorni zvySeni tepového objemu.

zaveden plicnicovy katétr, byla provedena vstupni
echokardiografie a dopplerovsky méren priitok
v a. renalis. Za tohoto pfisného sledovani para-
metrl hemodynamiky pak byl na 24 hod. apliko-
van esmolol a veSkera méreni opakovanav?2., 6.,
24. a 30. hodiné. Infuze esmololu byla nasledné eor
ukoncena. Pfi méfeni provedeném v 30. hodiné

55
se sledovalo, zda doslo k rebound fenoménu, tedy sof
navratu k pivodnim hodnotam srdecni frekvence. ast
Méfenymi parametry byl srdec¢ni vydej, hladina aol

70F

651

[L/min/m?]

laktatu, SvO,, DO,, komplexni echokardiografické a5l
vySetfeni se zaméfenim na zménu kontraktility sk L
myokardu levé komory (tab. 1). Vysledkem pilotni T T2 Te T2 T T
faze studie bylo zjiSténi, Ze je mozné u vSech paci-
entl bezpecné snizit srdecni frekvenci o 20 % bez
signifikantniho sniZzeni minutového srde¢niho
vydeje a bez signifikantniho nartistu vazopreso-
rické podpory (tab. 1, graf1,2a3).

Vylucovacim Kkritériem byla tézka systolicka
dysfunkce (EF LK < 35 %), supramaximalni davka
noradrenalinu > 0,5 mg/kg/min. Negativem této

Graf1  Srdecni vydej béhem jednotlivych méfeni aplikace
esmololu

TO - pred zacdtkem infuze, T2 - 2 hod. po zahdjenf infuze,

T6 - 6 hod. od zahdjeni infuze, T12 - 12 hod. od zahajenf
infuze, T24 - ¢as ukonceni infuze, T30 - 6 hod po ukonceni
infuze esmololu

(podle [47])

Tab.1 Vysledné hodnoty jednotlivych parametri pacientli Iééenych esmololem pro korekci septické tachykardie [47]
Cas TO T2 T6 T12 T24 T30 p hodnota
Infuze
Esmolol [mg/h] 0 213+ 64 245+ 82 255 £ 117 273 +90 0 p =NS
Noradrenalin [pLg/kg.min] 013+016 |014+017 |015£0,14 |0]15+0,5 017019 |0,12+£0,12 |p=NS
Hemodynamika, hladina laktatu a vypocitané hodnoty
TF [tepd/min] 142 £ 11 127 £12 120 £1 Nn3+7 12+9 N6 £ p < 0,001
MAP [mm Hg] 91+ 89+9 87 +1 86+8 84 +9 89+8 p=NS
PAMP [mm Hg] 29+4 30£5 29+3 28+3 30 +4 28+4 p =NS
PAWP [mm Hg] 16+3 152 152 15 & 3 152 14+2 p=NS
CO [I/min] 92+19 88+20 88=£2] 82+16 82+17 87+16 p =NS
Cl [I/min.m?] 49+0,8 4,709 47 £1,0 43+0,7 4,4+0,7 4,7+0,7 p =NS
SV [ml] 6716 69 +14 73£14 72 £12 73£15 77 £13 p =NS
SVR [dyn/s.cm™] 721+ 212 751 £171 733 +209 763 + 203 764 £213 | 749 £200 [p=NS
Laktat [mmol/I] 1,7+0,5 1,7+04 2,0+0,6 21£04 1,7+0,3 1,8+0,5 p =NS
DO, [ml/min] 1309 £ 207 |1311£206 1314 £204 |1316 £199 1311 £ 185 1308 £198 | p=NS
SvO, [%] 70+ 8 67+5 655 63+5 602+4 64 +5 p=NS
VO, [ml/min] 326 £130 345 £108 | 367 =101 376 £101 394 + 70 385+103 |p=NS
OER [%] 25+8 26+6 28+7 29+7 31+6 30+8 p =NS
Echokardiografické hodnoty
LV EF [%] 62,712 60,5+ 11 57,9 £10 59,7+9 579+6 60,3+9 p =NS
TAPSE [mm] 21+£4 22+3 22+4 21+£3 21+£3 22+3 p =NS
TF - tepova frekvence, MAP - stiedni arteridlni tlak, noradrenalin - davka noradrenalinu, PAMP - stfedni tlak v plicnici, PAWP - tlak v zaklinéni plicnice,
CO - srdecni vydej, Cl - index srdeniho vydeje, SV - tepovy objem, SVR - systémova vaskularni rezi e, DO, - systémova dodavka kysliku,

SvO, - saturace vendzni krve kyslikem, VO, - systémova spotFeba kysliku, OER - extrakéni pomér kysliku, LV EF - ejekéni frakce levé komory srdecni,
TAPSE - pohyb roviny anulu trikuspidalni chlopné (echokardiograficky parametr hodnoceni funkce pravé komory srdeéni, norma >16 mm)
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Graf 2  Srdecni frekvence béhem jednotlivych méfeni,
pfi aplikaci esmololu

TO - pred zacatkem infuze, T2 - 2 hod. po zahdjeni infuze,

T6 - 6 hod. od zahajeni infuze, T12 - 12 hod. od zahajeni

infuze, T24 - ¢as ukonceni infuze, T30 - 6 hod po ukonceni

infuze esmololu

(podle [47])
B
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Graf 3  Tepovy objem indexovany na povrch téla béhem
jednotlivych méreni pfi aplikaci esmololu

TO - pfed zacatkem infuze, T2 - 2 hod. po zahdjeni infuze,

T6 - 6 hod. od zahdjeni infuze, T12 - 12 hod. od zahajeni

infuze, T24 - ¢as ukonceni infuze, T30 - 6 hod po ukonceni

infuze esmololu

Morelli v roce 2013 publikoval soubor 25 sep-
tickych pacientt [48] na noradrenergni podpofte,
ktefi méli srdecni frekvenci > 95/min. a u kterych
sledoval pomoci side stream dark field imaging
mikrovaskularni pritok. Lécené skupiné pak ti-
troval esmolol ke sniZeni srdecni frekvence pod
95/min. Ve skupiné pacientti 1é¢enych esmololem
byl piekvapivé vyssi pritok mikrocirkulaci. Tyto
malé soubory pacientti naznacuji, Ze esmolol 1ze
bezpecné aplikovat v pripadé septické tachykar-
die, protoze nedochdazi k vyznamnému snizZeni
minutového srdecniho vydeje, snizeni frekven-
ce je kompenzovano zvySenim tepového vydeje.
Pfi pohledu na vysledky animalnich studii 1ze
predpokladat, Ze esmolol miiZe plisobit ochranu
myokardu pfi neadekvatni tachykardické reakci,
a zabranit tak konsekventni srde¢ni dysfunkci.
Nejaktualnéjsi publikovanou a jedinou rando-
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mizovanou studii je studie Morelliho [49], kde
randomizoval pacienty se septickou tachykardii
(TF > 95/min.) do vétve standardniho manage-
mentu bez betablokace a druhé vétve, ve Které
byl aplikovan esmolol. Morelli v§ak pti jakychkoli
znamkach nizkého srde¢niho vydeje (SvO2 < 65 %,
zvySena hladina laktatu nad horni laboratorni
mez) aplikoval jako zachrannou terapii levosi-
mendan. Levosimendan byl podle naseho nazoru
aplikovan nezvykle vysokému poctu pacientti
(40,3 % pacientl ve standardni vétvi a 49,4 % ve
vétvi esmololu). Metodicky je tato studie Spatné
uchopitelnd, nicméné zajimavy je nalez rozdilu
ve 28denni mortalité (49,4 % ve skupiné esmololu
vs. 80,5 % v kontrolni skupiné).

KRATKODOBE BETABLOKATORY
BEHEM ANESTEZIE

Kratkodobé betablokatory nejsou v klinické
anesteziologické praxi rutinné uzivany. V nékte-
rych situacich véak mtZe byt jejich uziti vhodné.
Literarné jsou diskutovany tfi hlavni tlohy téchto
preparatii: kratké icelné omezeni srdecniho vy-
deje, korekce neadekvatni sinusové tachykardie,
analgetické plisobeni a sniZeni pooperacni nauzey
a zvraceni.

Podani betablokatord vede ke kratkodobému
Gucelnému omezeni srdecniho vydeje a snizeni krev-
niho tlaku. Takové situace neadekvatné vysokého
srdecniho vydeje a krevniho tlaku nastavaji bé-
hem operace pro aktivni feochromocytom [50],
zvlast je-li takovy tumor producentem adrenalinu.
Publikované kazuistiky [51, 52] popisuji dobrou
ovladatelnost krevniho tlaku a srde¢ni frekvence
esmololem, ultrakratky polocas je pak vyhodou pfi
podvazu cévniho zasobeni a tim i ukonceni prisunu
plisobki produkovanych tumorem. Dalsim je vyuZi-
tiv otorinolaryngologii, kde byl esmolol s ispéchem
aplikovan v pripadé, kdy operatér vyzaduje fizenou
hypotenzi béhem operace nosnich polypil. Infuze
esmololu zlep$uje pfehlednost opera¢niho pole [53].
Stejnym mechanismem ptisobi i v pfipadé pacientli
podstupujicich operaci patefe pro skoliézu, kde
ve srovnani s kontrolni skupinou doslo ke snize-
ni krevni ztraty (782 + 86,4 ml vs. 667 + 145,2 ml,
P <0,001) [54]. Esmolol je vhodny betablokator k 1é¢-
bé perioperac¢ni sinusové tachykardie pfi stabilnim
krevnim tlaku. V kardioanestezii se esmolol ukazal
jako tcelny betablokator pti dvoustupriovém feSeni
pooperacni dynamické obstrukce vytokového traktu
levé komory srdec¢ni (SAM-systolic anterior move-
ment), po plastice mitralni chlopné, kde je potfeba
pfechodné omezit kontraktilitu myokardu a jako
prostfedek pro zlepseni srdecniho vykonu a resti-
tuce sinusového rytmu pfi reperfuzi myokardu na
mimotélnim obéhu [55].



V anestezii existuje mnoho situaci, které vy-
Zaduji kratkodobé omezeni sympatické stimu-
lace myokardu, které je nezddouci u pacientti
s ischemickou chorobou srdecni. Takova situace
nastava pri kazdé intubaci, pfilaparoskopickych
vykonech apod. V téchto situacich je vyhodné
zvazit podani kratkodobého betablokatoru vyso-
ce rizikovym pacientlim, jehoz ucinek v pfipadé
potfeby rychle odezni.

Landoni publikoval metaanalyzu perioperac¢ni-
houziti esmololu u nekardiochirurgickych pacien-
th [56]. Prace byla reakci na rozporuplné vysledky
studie POISE, kde se na souboru 8 351 pacientli
ukazal potencialné skodlivy vliv pausalné podava-
ného metoprololu v periopera¢nim obdobi. V pu-
blikované metaanalyze esmolol vykazuje snizeni
perioperac¢ni mortality. Zavér této studie apeluje
na racionalni pouziti betablokatorti v perioperac-
nim obdobi. Jako zdsadni vyhodu esmololu udava
jeho kratky polocas, ktery hraje vyznamnou roli
u vysoce rizikovych pacientt.

Mechanismus analgetického piisobeni esmo-
lolu a vliv na snizeni pooperacni nauzey a zvra-
ceni neni uspokojivé vysvétlen, nicméné prace
na malych souborech pacientti pfinaseji shodné
pozitivni vysledky, Ze esmolol ma analgetické
vlastnosti.

POOPERACNI PODAVANI ESMOLOLU

Uziti esmololu v poopera¢nim obdobi je popi-
sovano z mnoha pohledii. Béhem laparoskopické
cholecystektomie byl ispésné vyuzity jeho anal-
geticky potencial, pramenici v omezeni netcelné
sympatické stimulace béhem vykonu. Ve srovnani
s remifentanilem kombinovanym s ketaminem
bylo popsano snizeni davky pooperacné podané-
ho morfinu. Jina studie pak srovnavala vyskyt
pooperacni nauzey a zvraceni, kde jedné skupiné
byl kontinualné podavan esmolol titrovany do
predoperacnich hodnot vitalnich funkci, druhé
skupiné pak fyziologicky roztok. Skupina esmololu
méla signifikantné nizsi vyskyt PONV [57].

V kardiochirurgii bylo popsano sniZeni vyskytu
pooperacni ischemie myokardu, pokud byl esmolol
uzit v obdobi kardioplegie a nasledné reperfuze po
revaskularizaci myokardu [58].

V pooperacnim obdobi je vyuzivan jeho anti-
arytmicky Gc¢inek k 1é¢bé supraventrikularnich
arytmii u kardiochirurgickych pacientii, kde byl
jeho potencidl farmakologické verze srovnavan
s diltiazemem. Esmolol vykazoval signifikantné
lepsi schopnost verze v sinusovém rytmu [59].

ANESTEZIOLOGIE

BUDOUCI PERSPEKTIVY

V poslednim roce byla publikovana série ka-
zuistik, kde pacientim na VV ECMO byl aplikovan
esmolol [60] a nasledné doslo k vyznamnému zvy-
Seni saturace krve kyslikem. Béhem venovenézni-
ho ECMO je prilis vysoky srde¢ni minutovy vydej
(obraz septické cirkulace) ve vyrazném nepoméru
k pratoku krve oxygenatorem, tim dochazi k prilis
vysokému intrapulmonalnimu zkratu, ktery vede
ke snizZeni saturace krve kyslikem. Pomoci ECMO
je sice zajiSténa dostatecna celkovad DO2, nicméné
nizka saturace mizZe mit negativni vliv na nékteré
cilové tkané (napt. mozkovou). Esmolol béhem
terapie VV ECMO miiZe vyznamné zlepSit saturaci
arteridlni krve kyslikem.

Esmolol je ispés$né uzivan v nékterych spe-
cialnich indikacich u srde¢nich podpor a pfi ope-
racich na mimotélnim obéhu. Taktéz je rychlym
a uc¢innym reSenim rozvoje syndromu harlekyna
v pfipadé venoarteridlniho ECMO. V této indikaci
byl esmolol aspésné aplikovan ECMO tymem ve
VSeobecné fakultni nemocnici v Praze.

ZAVER

Perioperacni podani betablokatord (atenololu)
pacientim s rizikem ischemické srde¢ni ptihody
prindsi dlouhodobé zlepseni mortality z kardial-
nich pric¢in. Kratkodobé betablokatory lze podle
zatim dostupnych dat bezpecné pouzit pro 1écbu
septické tachykardie. Mechanismus bezpec¢ného
podani spociva ve snizeni frekvence, zvysSeni te-
pového vydeje, minimalni zméné krevniho tlaku
i pfes nutnost podavani noradrenalinu. Otazka,
jestli v tomto pfipadé brani rozvoji septické kar-
diomyopatie, nebyla doposud uspokojivé zod-
povézena, i kdyz animalni studie tuto moznost
naznacuji. Esmolol je prozatim jedinym kratko-
dobym betablokatorem, ktery byl v této indikaci
zkouman.

Béhem anestezie nejsou ultrakratké betablo-
katory rutinné pouzivany, nicméné lze je pouzit
pro kratkodobé tcelné omezeni srde¢niho vydeje
a hypertenze béhem nékterych typl anestezie,
mechanismus ucinku esmololu pro sniZeni poope-
racni nauzey a zvraceni a jeho analgeticky i¢inek
nebyl doposud uspokojivé objasnén.

Hlavni vyhodou esmololu je - ve srovnani
s ostatnimi betablokatory, napt. metoprololem
- jeho rychly nastup i odeznéni (,,wash out* cas
9 min.) a diky tomu vyborné fiditelny a pfedvida-
telny ucinek.
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Seznam zKkratek v texu:

PONV - pooperacni nauzea a zvraceni

SAM - systolic anterior movement, dopredny pohyb cipu mitraini
chlopné

DCA - dichloroacetat

ACEI - inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu

ICHS - ischemicka choroba srdecni

NO - oxid dusnaty

IL1 - interleukin 1

TNF alfa - tumor necrosis factor

EF LK - ejekeni frakce levé srdecni komory

DO, - dodavka kysliku do tkani organismu

VO, - spotfeba kysliku tkdnémi organismu

TF - tepova frekvence

ECMO - mimotélni membranovad oxygenace

VV ECMO - venovendzni mimotélni membranova oxygenace
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