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Lécba srdecni ischemie ma za cil symptomatickou Ié¢bu pfiznaki a kardioprotekci, tj. opatieni vedouci k ochrané myokardu
a zmenseni nebo prevenci poskozeni myokardu a tim zlepSeni prognézy nemocnych. Kardioprotekce je vSeobecny patofy-
ziologicky pojem zahrnuijici ochranu myokardialnich bunék pred poskozenim ischemii a naslednym reperfuznim postize-
nim, zanétem, hypertenzi a toxickymi a degenerativnimi zménami véetné nékterych typ( apoptozy. Kardioprotekce ma ve
skuteéné klinické praxi fadu konkrétnich podob, jinou formu v akutni situaci, jinou u chronicky nemocného po prodélaném
infarktu myokardu a jinou formu u nemocného se subklinickou formou aterosklerozy (tabulka 1).

Kli¢ova slova: ischemicka choroba srdecni, Ié¢ba, sekundarni prevence.

CARDIOPROTECTION

The goal of treatment of coronary heart disease is relief of symptoms and cardioprotection., i.e. measures leading to pro-
tection of myocardium and decrease or prevention of cardiac damage and improvement of prognosis. Cardioprotection is
a general pathophysiologic term including protection of myocardial cells from the damage by ischemia and consequent
impairment by reperfusion, inflammation, hypertension and toxic and degenerative changes including several types of
apoptosis. Cardioprotection has many specific forms in clinical practice, different in acute situation, different in chronic

patients or in patients with subclinical atherosclerosis (tab 1).
Key words: Coronary heart disease, therapy, secondary prevention.

Obecné Ize fici, ze kardioprotektivni I6¢-
ba v Sirokém slova smyslu se snazi ovliviiovat
procesy aterogenezy a trombogenezy, které
uréuji zivotni prognézu nemocnych, a shizovat
frekvenci a intenzitu akutnich intermitentnich
ischemii myokardu. Hlavni zaméfeni kardio-
protektivni 1é¢by je soustfedéno na stabilizaci
existujicich ateromovych 1ézi, snizeni vyskytu
intrakorondrnich trombdz, zabranéni resteno-
ze u nemocnych po intervenénich zakrocich
a pouziti 1€k nebo intervenénich metod, které
obnovuiji koronami pritok. U nemocnych po
srde¢nim infarktu s poSkozenou funkci levé
komory srdeéni pfistupuje navic snaha o pre-
venci remodelace levé komory a prevenci vzni-
ku srdeéniho selhéni.

Hlavni principy
kardioprotektivni Iééby

V' klinické praxi se uplatiuji v Siroce
pojatém kardioprotektivnim ucinku 4 hlavni
opatfeni — antiagregacni a hypolipidemicka
IéEba, lécba BB a ACE inhibitory (1) a télesné

Tabulka 1. Rizné patofyziologické tirovné
kardioprotekce a cytoprotekce

cvi¢eni, které ma podobné ucinky jako farma-
kologickd kombinace betablokator(, statind,
antiagregancii a anxiolytik, tedy idedlni Iékové
kombinace v sekundarni prevenci ICHS (tabul-
ka 2).

UZ8im pojmem je cytoprotekce, coZ je
krétkodobé i dlouhodobé zvySovani odolnosti
myokardu v0éi ischemickému nebo mozng
i reperfuznimu poSkozeni pfimym ovlivnénim
metabolizmu myokardialni bufiky. Myokard ma
nékteré endogenni mechanizmy, jejichz akti-
vace vede k cytoprotekci — hlavné tvorbu ade-
nozinu, aktivace ATP senzitivnich kaliovych
kanald a uvolnéni oxidu dusnatého.

Cilem cytoprotekce je co nejvice oddalit
energetickou smrt endotelu a myocyt béhem
ischemie myokardu v dobé, kdy jesté nedoslo
k reperfuzi, a zvysit odolnost srde¢ni buriky na
ischemii. Snahou cytoprotektivni &by je ta-
ké zabrénit reperfuznimu poskozeni. Klinické
studie jsou dosud poznamendany velkym pro-

Tabulka 2. Pfehled hlavnich farmakologic-

kych kardioprotektivnich opatreni a jejich
ucinnosti v sekundarni prevenci

Relativni 2lety vyskyt
snizeni rizika pfihod
Z4dné opatfeni - 8%
aspirin 25% 6 %
BB 25% 4,5%
statiny 30 % 3,0%
ACE inhibitory 25 % 2,5%

centem negativnich vysledkd. Hlavni sméry
vyzkumu cytoprotektivni Ié¢by byly zaméfeny
na ovlivnéni metabolismu buriky, modulaci
lokdlni zanétlivé reakce, oxidativniho stresu
a iontovych zmén.

Nekréza a apoptéza

K zéniku srdeéni buriky mdze dojit dvo-
jim zplisobem - nekrézou a apoptézou.
Myokardidlni burika mdze tolerovat kratce tr-
vajici ischemii, ale pfi déletrvajici ischemii do-

Obrazek 1. Hlavni principy kardioprotektivni Ié¢by

Zvyseni davky O,

Systémové ovlivnén.i Iipidﬂ, ) Snizeni spotieby O,
faktory metabolickych parametrd, Ischemicky
stresova reakce g myokard
hypertenze %
zanétlivé aktivity %_ cytoprotekce
Lokalni obnoveni priitoku =l A
faktory koronarnimi tepnami <3 reperfuze mechanicka \ \4
|é¢ba trombogeneze farmakologicka preconditioning
|é¢ba endotelialni dysfunkce ovlivnéni  aterogeneze ovlivnéni shizeni TF
Myokardialni metabolizmus burky Q . trombogeneze metabolizmu pfedtizeni
burika = kolateralizace myokardu ovlivnéni apoptozy dotizeni
s stabilizace endotelidIni funkce hypotermie, kontraktility
% - prevence vasokonstrikce kardioplegie
5/2005 INTERNi MEDICINA PRO PRAXI / www.internimedicina.cz

V.

ol

V.

PREHLEDNE CLANKY

o

doc. MUDr. Jifi Spac, CSc.
2. interni klinika, FN u sv. Anny, Brno

e-mail: janac@med.muni.cz



Ve

4

V4

o

PREHLEDNE CLANKY

Tabulka 3.

METABOLICKE  wginek na energeticky

LATKY metabolizmus

trimetadizin 2 vyuziti glukozy
A oxidace volnych mastnych
kyselin

etomoxir N oxidace mastnych kyselin

oxfenicin

dichloracetat 2 oxidace glukdzy

ranolazin 2 oxidaci mastnych kyselin

chézi k nekrdze, coz je energeticky nezavisly
proces, charakterizovany ireverzibilnim posko-
zenim bunécnych organel. Dochdzi pfi ném
k edému bunky véetné jejiho jadra, k aktivaci
lysosomalnich hydrolytickych enzym0 a k au-
tolytickému rozkladu buriky. Obsah buriky se
vyléva do okolniho mezibunééného prostiedi,
kde mize vyvolat zanétlivou reakci. Nasledné
mize dochézet k reperfuzni reakci pfi obnove-
ni toku krve se vznikem toxickych latek, které
dale poskozuji hlavné endotel a mikrovasku-
larni systém myokardu (2).

Naproti tomu pojem apoptéza popisuje
bunéénou smrt, kterd se vyskytuje v defino-
vané dobé na definovanych mistech (napf.
za vyvoje) a byva Casto oznaCovdna jako
,programovana bunécéna smrt. Od nekrézy
se lisi pfedevsim tim, Ze v poSkozené burice
nedochdzi k autolytickému rozpadu, ale mak-
romolekuly poskozené buriky — véetné DNA —
jsou rozkladany postupné a fizené. Na rozdil
od nekrézy vyZaduje apoptéza energii (ATP)
a nové bilkoviny, pfedevsim enzymy s protea-
zovou aktivitou. Apoptéza byva nazyvana téz
organizovanou smrti, nebot nepoSkozuje okol-
ni buiiky uvolnénymi lysosomalnimi enzymy
a molekuldrnimi Stépy, které mohou vyvolat
zanétlivou reakci.

Nazory na rozsah a patogenetickou Ulohu
apoptézy pfi ischemické chorobé srdecni se
i8i: udaje kolisaji v rozmezi 1 aZz 97 % vSech
mrtvych bunék. V centru ischemického posko-
zeni je jisté daleko ¢astéjSi nekréza nez apop-
téza. Na druhé strané na okraji ischemického
loZiska jsou ¢astéj$i znamky apoptézy nez ne-
krdzy. Snaha rozlisit podil nekrdzy a apoptozy
v ischemickém srde¢nim svalu tak ma nejen
teoreticky vyznam, ale mohla by v budoucnu
ovlivnit i farmakoterapii ischemické choroby
srde¢ni. Inhibice kapsaz v experimentu brzdi
rozvoj apoptézy a zabrariuje remodelaci levé
komory srdeéni (3).

Cytoprotekce ovlivnénim
metabolizmu

V klinické praxi se nejvice blizi cytopro-
tektivnimu U¢inku latky skupiny tzv. metabo-
lickych modulator(i, které se snazi doséhnout
optimalizace metabolizmu myokardu. Jedna

ucinek na ische-
mické poskozeni

klinické vyuziti

N registrovan v 90 zemich
svéta

A" —

A —

N klinické studie
CARISA, MARISA
MERLIN-TIMI 36

se o teprve nedavno vyvinuté éCivé pfipravky
s antiischemickym U¢inkem, které maji za cil
pfiznivé ovlivnit metabolizmus myokardu bé-
hem ischemie stimulaci glukozového metabo-
lizmu a inhibici metabolizmu mastnych kyselin.
Jsou nékdy oznacovény anglickou zkratkou
pFOX (partial fatty acid oxidation inhibitors).
Timto mlZe dojit ke zlepSeni metabolizmu
buriky a zmen$eni poSkozeni pfi jeji ischemii.

Za normoxie hradi pracujici myokard ener-
getické néroky pfevazné beta-oxidaci mast-
nych kyselin a pouze z mensi Casti aerobni
glykolyzou. Prva cesta, beta-oxidace, je ve
srovnani s glykolyzou relativné nevyhodna: na
jednotku kysliku ziskdme asi 0 15 % nizsi podil
makroergnich fosfatl neZz cestou anaerobni
glykolyzy. Za podminek mirné hypoxie, kdy se
neméni pH, ale klesa hladina ATP a citratu, je
situace odlidnd. Pokles citratu stimuluje aktivitu
fosfofruktokindzy, jednoho z kli¢ovych enzymu
glykolyzy, beta-oxidace je naopak utlumena.
ZvySend glykolyza nabidne vice ATP a zmimi
tak nasledky ischemie. Pfi preferenci utilizace
pyruvatu se metabolizuje vznikajici laktat a ne-
dochdzi ke vzniku laktatové acidozy, kterou by
musela burika korigovat.

Zcela jina vSak je situace pfi tézké myo-
kardialni ischemii, kdy vazne odstrafiovani
metabolickych zplodin. Akumulace mastnych
kyselin bé&hem ischemie blokuje konverzi
glukdzy a vede k hromadéni protonu a lak-
tatu a k poklesu tvorby ATP. Pokles pH vede
k inhibici nejen zminéné fosfofruktokindzy,
ale i druhého vyznamného enzymu ovliviiu-
jiciho stupef glykolyzy - glyceraldehyd-3
fosfo dehydrogendzy. Inhibice obou enzymu
kritickym zpOsobem zabrzdi energeticky
vyhodngjsi glykolyzu. Utlum glykolyzy snizi
odolnost tkani sna$et ischemii, nebot oxida-
ce mastnych kyselin potfebuje vice kysliku na
ziskani stejného mnoZzstvi makroergniho ATP,
a Utlum utilizace pyruvatu vede k hromadéni
laktatu, prohlubuje se acidéza a organizmus
musi vynaloZit energii na jeji korekci. Navic
zavazna aciddza je provdzena zahlcenim
bufky toxickym kalciem.

Utilizaci glukdzy mizeme zvysSit dvojim
zplsobem. Prvnim je cesta stimulace pyru-
vat-dehydrogenazy podanim inzulinu s glu-
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kézou nebo ranolazinu. UZiti prvé kombinace
je jednim z alternativnich postupl IéCby akut-
niho infarktu, ranolazin je v registracnim fizeni
v indikaci léCby anginy pectoris.

Druhou cestou je inhibice utilizace be-
ta-oxidace mastnych kyselin. Pfesunem
zisk&vani energie od beta-oxidace mastnych
kyselin k utilizaci glukézy se zvysi tvorba ATP
a zlepsi se tak mechanickd funkce srdce pfi
ischemii. Klinicky pouzivana latka je trimeta-
zidin (blokada u¢inku 3-ketoacyl CoA thiola-
zy), ktery potlacuje oxidaci mastnych kyselin
a zvySuje utilizaci glukézy v myokardu a je
také inhibitorem karnitin-palmitoyl transferazy
(enzym, ktery pfendsi volné mastné kyseliny
pfes mitochondridlni membranu). Jeho hlavni
vyhodou je, Ze nemd zadné hemodynamické
ucinky, tedy nepUsobi hypotenzi, bradykardii
ani nesnizuje kontraktilitu myokardu, je vybor-
né tolerovan a lze jej kombinovat s antiangi-
ndznimi pfipravky ostatnich skupin (9) Ostatni
latky jsou zatim ve stadiu experimentalniho
vyzkumu, nejvétsi pokrok v klinickém pouziti
je zaznamenan u ranolazinu, ktery byl dspés-
né testovan v klinickych studiich u nemocnych
s anginou pectoris (tabulka 3).

GIK (glukéza - inzulin —kalium)

Pfedpokladalo se, Ze akutni podani inzu-
linu samotného (u hyperglykemickych diabeti-
k(i) nebo spole¢né s glukdzou a kaliem miize
pfiznivé ovlivnit akutni myokardidlni ischemii
zvySenim glykolyzy a snizenim zpétného vy-
chytavani volnych mastnych kyselin. Nékolik
menSich studii ukazovalo na pfiznivé vysledky
a metaanalyza 16 studii s asi 5000 nemocny-
mi ukdzala na 18% snizeni mortality, ale za-
véry nebyly pfijimény jako prokézané. Zviasté
u nemocnych s dysfunkci levé komory vedlo
pfevodnéni ke zhorSeni progndzy.

Pres fadu starsich pozitivnich tdajd o Uéin-
nosti této kombinace posledni data studie
,Clinical Trial of Metabolic Modulation in Acute
Myocardial Infarction Treatment Evaluation-
Estudios  Cardioldgicos  Latinoamérica“
(CREATE-ECLA) neprokdzala Uinnost této
IéEby u nemocnych s infarktem s ST elevace-
mi, a proto i ve studii OASIS 6 byla vétev léce-
na GIK kombinaci zrusena (10).

Cytoprotekce ovlivnénim
iontovych zmén

Inhibitory Na/H pumpy (cariporid, eni-
porid, zoniporid) zabrafuji $kodlivé akumula-
ci kone€nych produktt metabolizmu ischemic-
kého myokardu. Preklinické a experimentéini
vysledky ukazovaly na dobry kardioprotektivni
potencial, nicméné klinické studie s touto léko-
vou skupinou jiz nepodévaly tak ideéini vysled-
ky, a proto tyto latky nejsou v sou¢asné dobé
klinicky vyuZivany.
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Tabulka 4. Kardioprotektivni mechanizmy
betablokator

* Ochrana myokardu proti toxickému plsobeni
katecholamin(i

+ Uprava denzity [-receptord (,up* regulace)

* Snizeni utilizace volnych mastnych kyselin, sni-
zeni lipolyzy vyvolané katecholaminy

* Pokles stimulace jinych, vasokonstrikci pliso-
bicich neurohumoralnich systémd (renin-angi-
otenzin-aldosteron, endotelin)

* Negativné chronotropni U¢inek vedouci k pro-
dlouzeni diastoly a tim ke zlep$eni subendokar-
dialniho prokrveni

* Pfi pomalé tepové frekvenci u¢innéjsi vznik na-
péti stény myokardu

* Obnova normalni reflexni kontroly srdce a krev-
niho obéhu

Preconditioning

V klinické situaci se setkdvame vsichni
s fenoménem ,preconditioningu” — situace,
kdy kratké, opakujici se zachvaty ische-
mie a nésledné reperefuze chrani myokard
Tato situace se vyskytuje spontanné u fady
nemocnych v bézné klinické praxi a stéle
existuje snaha navodit preconditioning nebo
respektive metabolické a bunééné procesy
farmakologicky. Preconditioning méa dvé fa-
ze, jejichz molekularni podklad je rozdilny
a spociva v aktivaci adenozinového recep-
toru, aktivaci proteinkindzy C a otevieni
mitochondridiniho  adenozin-trifosfatového
K kanalu (K,..), na druhé fazi se podili ak-
tivace COX-2 (8).

Z fady vétsinou retrospektivnich studii
se zdd i pfes metodické potize potvrzené, ze
nemocni s akutnim infarktem myokardu, ktefi
méli pfed akutni pfihodou anginu pectoris, ma-
ji lep8i prognézu (4). Preconditioning navozeny
cviéenim mlze zvysit ischemicky prah nemoc-
nych az o 42% a snizit ST elevace pfi okluzi
koronarni tepny 0 49% (6).

Betablokdatory

Mechanizmus U¢inku betablokatord na
kardiovaskulamni systém je kombinovany (ta-
bulka 4) a mizeme jejich vliv na kardiovas-
kuldrni systém oznacit i jako cytoprotektivni.
Betablokétory obsazuji katecholaminové beta
1 receptory v srdci, zatimco v cévach, bronsich
apod. jsou receptory beta 2. Kromé uéinku an-
tianginozniho maji také dcinky antiarytmické
a antihypertenzni a metabolické (12).

Betablokatory snizuji tepovou frekvenci,
krevni tlak a kontraktilni silu srdeéniho svalu,
coz snizuje srdecni préci a tim klesa narok na
dodavku kysliku do myokardu.

Pfi bradykardii navozené témito prepara-
ty se prodluzuje diastolické plnéni véncitych
tepen a tim dochdzi k redistribuci koronarni-
ho pritoku k ischemickym oblastem. ZvySuji
takeé fibrilaéni prah a tim i elektrickou stabilitu
komor a vlivem na vykyvy krevniho tlaku nej-
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spiSe brani disrupcim atheromovych platu.
Betablokatory jsou proto také uZitetné v pre-
venci srdeCnich arytmii vyvolanych ischemii,
které vedou Casto k nahlé smrti. Jejich U¢inek
je hlavné pozorovatelny pfi zatéZi, kdy snizuiji
spotfebu kysliku srde¢nim svalem a zabrariuji
tak vyvolani namahové anginy pectoris. Jsou
U¢inné zvlasté u nemocnych s relativné pred-
vidatelnou formou zatéZové anginy pectoris
(podminéné fixovanou stenézou korondrni
tepny). U nemocnych se smiSenou formou
anginy pectoris (neménnd stendza s abnor-
mélnim vasomotorickym tonem) tak ucinné
nejsou a obvykle se zde kombinuji s jinymi
preparaty — hlavné s kalciovymi antagonisty
2. generace. Rada klinickych studii prokazala,
Ze snizuji mortalitu nemocnych po prodélaném
infarktu myokardu az o 30 %.

Chronicka |ééba betablokatory zlepSuje
anginozni symptomatologii i vyskyt némé is-
chemie a zfetelné pfiznivé ovliviuje prognézu
nemocnych. Studie kontrolované placebem
(napf. ASIST - Atenolol Silent Ischemia Study)
ukdzaly, ze nemocni, ktefi uZivali betablo-
kétory, maji mensi pocet korondrnich pfihod
a v pfipadé vzniku srde¢niho infarktu maji niz-
8i naslednou mortalitu, snizeny vyskyt nahlého
Umrti i nefatalnich koronarnich recidiv.

Pouzitd davka betablokatoru musi byt
individualizovana podle odpovédi tepové
frekvence. Cilem |é¢by je dosazeni klidové
tepové frekvence kolem 50-60/min a Spicky
zatézové srdecni frekvence kolem 100-110/
pulzii. Zvlasté vyhodné jsou u nemocnych
po prodélaném akutnim infarktu myokardu,
pfi sou¢asné se vyskytujici hypertenzi nebo
u nemocnych se supraventrikularnimi tachya-
rytmiemi.

Betablokatorl je pro 1é¢bu nemocnych
k dispozici nékolik — li8i se podle afinity k re-
ceptorim B, a B, (tzv. kardioselektivita), pfi-
tomnosti ¢aste¢né stimulace receptord beta 1
(pFitomnost interni sympatomimetické aktivi-
ty — ISA), délkou plsobeni a podle chemicko-
-fyzikélnich vlastnosti (rozezndvame lipofilni
a hydrofilni blokatory).

Pitomnost kardioselektivity, to znamena
vliv na blokadu receptord 3, a B, je velmi
dalezitym hlediskem. Neselektivni prepara-
ty blokuji nejen receptory B, v srdci, ale i B,
v bron3ich, cévach, tukové tkani a mozku.
U nemocnych s chronickou obstrukéni pul-
monalni chorobou s astmatem mohou vyvolat
astmaticky zachvat. U diabetik(i Ié¢enych in-
zulinem mohou maskovat pfiznaky hypogly-
kémie. Nezanedbatelné nejsou ani nezadouci
uginky na centralni nervovy systém: Unava,
nespavost, deprese a poruchy v sexuaini sfé-
fe. Kardioselektivni u¢inek, ktery maji atenolol,
betaxolol, bisoprolol, metoprolol & esmolol, je
omezen pfevazné na myokardidlni recepto-
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ry B,, které jsou v myokardu, Receptory j3,
v terapeutickych davkéch ovlivnény prakticky
nejsou, nebo jen minimalné. Kardioselektivita
je spojena s vétsim dopadem na snizeni mor-
tality i morbidity v sekundarni prevenci i pfi
|é&bé srde¢niho selhdni i s niz8im vyskytem
nezédoucich projevd (tj. selektivni jsou 1épe
tolerovany pro nizsi vyskyt vasokonstrikce
a bronchokonstrikce).

Veliky klinicky vyznam mé vlastnost mo-
lekuly, resp. jeji rozpustnost v tuku. Lipofilni
molekuly — celd skupina lipofilnich blokatord
(zejména vdak metoprolol, nebivolol a car-
vedilol) pronikaji snaze do CNS, coz mlze
vést Castéji k nespavosti a k depresi, a jsou
metabolizovany v jatrech cytochromovym
systémem (CYP2D6). Diky velmi variabilni
aktivité tohoto enzymu dané polymorfizmem
se setkdvdme s velmi proménlivou hladinou
téchto Iéku, zatimco u hydrofilnich, které jsou
nezavislé na cytochromovém systému, jsou
rozdily zanedbatelné. Hydrofilni betablokatory
malo pronikaji do CNS, a nemaji proto nékteré
nezddouci Uc¢inky, jako je Unava, désivé sny
apod. Skuteénost, Ze jsou vyluéovany ledvina-
mi, vede k delSimu ucinku a stabilnéjsi biolo-
gické dosazitelnosti. K hydrofilnim blokétordm
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patfi zejména atenolol, bisoprolol a ¢aste¢né
i betaxolol. V klinickém ucinku mezi obéma
skupinami rozdil prokdzan nebyl, snad je
nékteré analyzy ukdzaly na moznost vétsiho
snizeni vyskytu nahlé smrti pfi 1éEbé lipofilnimi
betablokatory.

PFi vybéru betablokatoru ma zésadni vy-
znam téz délka ucinku. Dlouhodobé uéinné
(betaxolol, bisoprolol ¢i metoprolol v retardo-
vané podobé ZOK) maji vyhodu nejen v moz-
nosti podavat je v jedné denni dévce, coZ za-
jisti vé&tsi spolupraci nemocného, ale pfi vyne-
chani davky nemocného chrani pfetrvavajici
efekt Iéku. Podstatnou vyhodou je téZ zajisténi
dostateného Uginku v dobé sympatikotonie
v rannich hodinach, tedy i v dobé maxima vy-
skytu koronarnich pfihod.

Betablokatory maji ale fadu kontraindi-
kaci, které omezuji moznosti jejich pouZiti
u mnoha nemocnych v klinické praxi. Nékteré
z klinickych stav( jsou absolutni kontraindi-
kaci, ale vétSina stavl je v kategorii relativni
kontraindikace — astmoidni bronchitida, is-
chemicka choroba dolnich koncetin, diabe-
tes mellitus apod. Betablokatory lze pouzit
opatrné u nemocnych s ischemii myokardu
doprovadzenou chronickou obstrukéni plicni

nemoci, popf. diabetem nebo ischemickou
chorobou tepen dolnich kongetin. Tito nemoc-
ni vykazuji totiz zvIa$té vysoké riziko vétsich
kardiovaskularnich pfihod a Iécba betablo-
kétory je u nich velmi uzitetna (1). Je tfeba
vybirat betablokatory kardioselektivni, hyd-
rofilni, pouzivat malé davky (7). S vyhodou
mUZeme vyuzivat nizkodavkové tablety napf.
bisoprololu. Beta-blokatory Ize také opatrné
pouzit u nemocnych s asymptomatickou hy-
potenzi, sinusovou bradykardii (50-60/min),
depresi. V praxi jsou ¢asto mélo pouzivany
u starsich nemocnych a diabetikd, i kdyz je-
jich uginek neni na véku zavisly a u diabetik(
je jejich Ucinek vétsi nez u nediabetikd. PFi
vyznamnéjSich vyssich davkach maji ovdem
také vedlejsi ucinky, jako Unavu, impotenci,
nauzeu (2).

Zavérem lze fici, ze kardioprotekce po-
moci pfimo pUsobich cytoprotektivnich Iéku
je kromé vyuZiti beta-blokator(i a metabolicky
pusobicich latek v nasich lé¢ebnych schéma-
tech stéle zastoupena relativné malo a vétsina
pfipravkd je ve fazi zkouSeni nebo experimen-
tu. V budoucnu Ize ale oekavat v této skupiné
Iékd velky rozmach.
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