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Má význam podávanie betablokátorov 
u septických pacientov?
MUDr. Zuzana Krútka 
Národný onkologický ústav, Bratislava 

Kľúčovým modulátorom orgánových funkcií a kardiovaskulárnej homeostázy je adrenergický nervový systém, a to v zdraví aj v choro-
be. Pre sepsu je charakteristická aktivácia sympatického nervového systému s vysokou hladinou katecholamínov, ale na druhej strane 
myokardiálnou depresiou, vaskulárnou hyporeaktivitou, a autonómnou dysfunkciou (1). Katecholamíny majú vplyv na rôzne orgánové 
systémy. Beta adrenergická modulácia by mohla byť sľubnou terapeutickou modalitou v podmienkach intenzívnej medicíny.

Kľúčové slová: sepsa, betablokátory, septická kardiomyopatia, esmolol, adrenoreceptor.

Has an administration of betablockators to septic patients any importance?

Adrenergic nervous system is a key modulator of organ functions and cardiovascular homeostasis in health and sickness. For sepsis there 
is characteristic activation of sympatic nervous system, with high catecholamines flow but on the other side with myocardial depression, 
vascular hyporeactivity and autonomic dysfunction. Catecholamines have influence on many organs. Beta adrenergic modulation could 
be promising terapeutic form in conditions of intensive medicine.
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Úvod
Napriek pokrokom vo výskume zlepšova-

nia možností lekárskej starostlivosti sepsa stá-
le zostáva významným problémom medicíny 
s mortalitou až okolo 25 %, pri ťažkom priebehu 
so šokom až 60 % (11). Dysregulovaná zápalová 
odpoveď vedúca k rozvoju orgánovej dysfunkcie 
je charakteristickým znakom sepsy. Kľúčovým 
modulátorom orgánových funkcií a kardio-vas-
kulárnej homeostázy je adrenergický nervový 
systém, a to ako v zdraví, tak aj v chorobe. V ta-
buľke 1 uvádzam prehľad vybraných účinkov 
adrenergickej stimulácie na organizmus. Pre se-
psu je charakteristická aktivácia sympatického 
nervového systému s vysokou hladinou kate-
cholamínov, ale na druhej strane myokardiálnou 
depresiou, vaskulárnou hyporeaktivitou a au-
tonómnou dysfunkciou (1). Beta adrenergická 
modulácia je častou terapeutickou modalitou 
v podmienkach intenzívnej medicíny.

Zápalová odpoveď
Sepsa je charakterizovaná dysbalanci-

ou medzi prozápalovými a protizápalovými 
dejmi. Adrenergický systém je jedným z mo-
dulátorov imunitného systému. Kostná dreň, 
slezina, týmus, lymfatické uzliny sú inervova-
né sympatikom. Väčšina imunitných buniek, 
okrem T helperov, na svojom povrchu expri-
muje β receptory. V kostnej dreni je cez β2 
receptory riadená tvorba monocytov, ktoré 
sú navyše výrazne senzitívne na adrenalín. Po 
adrenergickej stimulácii sa z nich tvoria zrelé 

makrofágy produkujúce cytokíny. Apoptóza 
imunitných buniek je taktiež mediovaná kate-
cholamínmi cez α adrenergickú a β adrenergickú 
cestu. Proapoptoická cesta je modulovaná cez  
α-adrenergickú cestu. Nešpecifická a špecific-
ká β2 blokáda vedie k apoptóze splenocytov. 
Katecholamíny cez β2 mediovanú cestu vedú 
k zníženiu produkcie proinflamatórnych cyto-
kínov TNF α, IL-6, IL-1 a zvyšujú syntézu protizá-
palových cytokínov IL-10. Druh produkovaných 
cytokínov závisí od subtypov Th buniek. Th1 
lymfocyty produkujúce prozápalové mediátory 
exprimujú β2 receptory a Th2 lymfocyty zúčast-
ňujúce sa hlavne v protizápalových dejoch β2 
receptory neexprimujú. Sepsou indukovaná β2 
stimulácia vedie k útlmu Th1 odpovede a upred-
nostňuje Th2 odpoveď. V  prolongovanom 
septickom stave sa imunosupresívny účinok 
katecholamínov zmenšuje. Neselektívna β blo-
káda propranololom inhibuje mobilizáciu a ak-
tiváciu NK buniek – zvyšuje sa produkcia IFN γ  
cez TH1 bunky a znižuje syntéza IL-6. Zvieratá 
liečené propranololom mali vyššiu mortalitu. 
Zaujímavosťou však je, že použitie selektívne-
ho esmololu viedlo u zvierat k poklesu TNF α 
a IL-1 β (12). Podávanie betablokátorov v sepse 
teda môže modulovať produkciu cytokínov. β2 
blokátory indukujú prozápalovú odpoveď, kým 
β1 majú opačný efekt (1). Výsledky štúdií mali 
však často kontroverzné výsledky týkajúce sa 
outcomu pacientov a nedá sa presne stanoviť 
terapeutický prínos takejto modulácie zápalo-
vej odpovede v sepse.

Metabolizmus
Počas sepsy dochádza k výraznému vzostu-

pu energetických nárokov, stúpa katabolizmus 
proteínov a tukov, je prítomná inzulinorezistencia 
spojená s hyperglykémiou. U pacientov sa rozvíja 
výrazná negatívna dusíková bilancia s postupnou 
stratou svalovej hmoty. Vo včasných štádiách 
je táto odpoveď adaptačná, ale pri pretrváva-
ní vedie k malnutrícii, imunosupresii, orgánovej 
dysfunkcii a smrti. Hyperglykémia zvyšuje oxidač-
ný stres, zhoršuje obranyschopnosť organizmu, 
umocňuje prokoagulačný stav a prozápalovú 
odpoveď. Za hyperglykémiu zodpovedajú kor-
tikoidy, glukagón a v neposlednom rade aj ka-
techolamíny. Metabolická odpoveď organizmu 
– katabolizmus proteínov a lipidov, je vo výraznej 
miere mediovaná cez β2 signálnu cestu. Adrenalín 
vyvoláva inzulinorezistenciu a zvyšuje produkciu 
glukózy pečeňou. Glukoneogenéza zvýši spo-
trebu kyslíka v pečeni, ale vplyvom adrenalínu 
klesá hepatálna a splanchnická perfúzia, čo vedie 
k ischémii. Nešpecifická β blokáda propranolo-
lom vedie k poklesu glykémie, zlepšuje dusíko-
vú bilanciu a redukuje svalovú proteolýzu (1).  
β1 blokátory nevykazujú výraznejšiu moduláciu 
metabolizmu. 

Koagulácia
Trombocyty majú dôležitú úlohu v sepse: 

okrem tvorby trombov sa podieľajú aj na uvoľ-
ňovaní mediátorov z neutrofilov, makrofágov 
a vplývajú aj na funkcie endotelu (13). Sepsa je 
často spájaná s trombocytopéniou a zmenami 



55

www.solen.sk  |  2014; 3(2)  |  Anestéziológia a intenzívna medicína

Prehľadové články

funkcie trombocytov. Na povrchu trombocytov 
sa nachádzajú adrenergické receptory. α2 adre-
noreceptory sprostredkúvajú zvýšenú agregabi-
litu trombocytov a β2 odpoveď, naopak, vedie 
k ich zníženej agregabilite. Adrenalín teda svojim 
účinkom aktivuje agregáciu trombocytov a β2 
blokáda by mohla agregáciu trombocytov ešte 
viac umocniť. Tieto účinky však boli zatiaľ opi-
sované len u zdravých pacientov a u pacientov 
s ischemickou chorobou srdca a hypertenziou. 
Vplyv adrenergickej modulácie na funkciu trom-
bocytov v sepse ešte musí byť objasnený. Sepsa 
vedie k dysbalancii medzi prokoagulačnou a fib-
rinolytickou cestou. Stúpajú hladiny plazmatic-
kého tkanivového faktora, von Willebrandovho 
faktora a spolu s faktorom VII vedú k aktivácii 
koagulačnej kaskády. Amplifikácia koagulačnej 
kaskády vedie k tvorbe trombínu a následne fib-
rínu. Sepsa vedie k útlmu fibrinolytického systé-
mu, napríklad pokles antitrombínu a proteínu C.  
Celkovo teda sepsa vedie k prokoagulačnému 
stavu, ktorého extrémnou formou je disemi-
novaná intravaskulárna koagulácia. Adrenalín 
zvyšuje koncentráciu faktora VIII. Tento efekt je 
mediovaný β2 cestou. Taktiež zvyšuje uvoľňo-
vanie von Willebrandovho faktora. Na druhej 
strane, adrenergická stimulácia vedie aj k aktivá-
cii fibrinolýzy β2 riadeným uvoľňovaním tkani-
vového aktivátora plazminogénu. Neselektívna 
β blokáda redukuje fibrinolýzu cez pokles hladín 
tkanivového aktivátora plazminogénu. β1 ak-
tivácia môže redukovať hladinu prostacyklínu 
v endoteliálnych bunkách, a tak tlmiť fibrinolýzu. 
Z toho vyplýva, že β1 blokáda môže obnovovať 
aktivitu fibrinolytického systému (14).

Kardiovaskulárny systém
Snáď najočividnejší je vplyv adrenergickej 

stimulácie na kardiovaskulárny systém. Okolo 
50 % pacientov v septickom šoku má myokar-
diálnu depresiu prejavujúcu sa dysfunkciou ľavej 
komory: klesá ejekčná frakcia ľavej komory, môže 
dôjsť k jej dilatácii a často sa pripája aj diastolická 
dysfunkcia. Myokardiálna dysfunkcia v sepse 
má charakter stresovej kardiomyopatie (SCM) – 
transientná ľavokomorová dysfunkcia imitujúca 
akútny koronárny syndróm bez signifikantného 
postihnutia alebo stenózy koronárnych artérií (2).  
Mechanizmus jej vzniku je multifaktoriálny: od 
excesívneho uvoľňovania katecholamínov, cez 
poruchy mikrocirkulácie, až po  abnormálny 
myokardiálny metabolizmus. SCM sa častejšie 
vyskytuje u pacientov s malignitami, ktorí majú 
vyššiu bazálnu sympatikovú aktivitu a zvýšenú 
senzitivitu adrenoreceptorov (2). Títo pacienti 
sú vystavení chronickému psychologickému 

stresu, ktorý vedie k aterogenéze, aktivácii osi 
hypotalamus-hypofýza-nadoblička, aktivácii 
sympatika, sérotonínovej dysfunkcii, sekrécii 
proinflamatórnych cytokínov, aktivácii trom-
bocytov. Sepsa zvyšuje aktiváciu sympatiko-
vého nervového systému a zvyšuje produkciu 
katecholamínov, ktoré môžu priamo poškodiť 
myokard. Podľa štúdie Y. Yo, H. Chang (2) je sepsa 
hlavnou príčinou SCM až v 37 %. Rozvoj SCM 
počas sepsy zhoršuje prognózu pacientov, ob-
zvlášť v prítomnosti malígneho ochorenia. Sepsa 
u pacientov s malignitou dosahuje mortalitu až 
55 % (2). Okrem výraznej endogénnej stimulácie 
adrenergického systému, podávame pacientom 
v snahe o udržanie perfúzneho tlaku a zabez-
pečenie dodávky kyslíka do tkanív exogénne 

katecholamíny. Existujú však dôkazy o tom, že 
veľké dávky β mimetík vedú k poškodeniu myo- 
kardu (3). Katecholamínová nálož môže byť pre 
myokard škodlivá. Dochádza k poklesu intracy-
tosolového c-AMP po β adrenergickej stimulácii, 
čo vedie k zníženej funkcii srdca. Na zvieracích 
modeloch sa dokázala fibróza myokardu, jeho 
kontraktilná dysfunkcia a dilatácia ľavej komory. 
V bunkových kultúrach katecholamíny vedú 
k bunkovej smrti a k maladaptívnym zmenám 
v génovej expresii buniek (3). V snahe o udržanie 
adekvátneho cardiac output a dodávky kyslíka 
v podmienkach septického stavu reaguje orga-
nizmus tachykardiou. Tachykardia však zvyšuje 
prácu myokardu a spotrebu kyslíka myokardom. 
Skrátenie diastoly obmedzuje koronárnu per-

Tabuľ ka 1. Prehľad vybraných adrenergických účinkov v organizme

Efektor Odpoveď Receptor
SRDCE
SA-uzol pozitívne chronotropný β1, β2
Predsiene pozitívne inotropný, pozitívne dromotropný β1, β2
AV uzol pozitívne dromotropný β1, β2
Hissov zväzok, Purkyněho vlákna pozitívne dromotropný β1, β2
Komory pozitívne inotropný β1, β2
Všetky srdcové oddiely metabolizmus, inotropia závislá od frekvencie α1
CIEVY

Koronárne artérie
konstrikcia α1, α2
dilatácia β2

Kožné artérie
konstrikcia α1, α2
dilatácia cholinergický

Artérie kostrového svalu
konstrikcia α1
dilatácia cholinergický, β2

Artérie vnútorných orgánov
konstrikcia α1
dilatácia β2

Artérie obličiek a nadobličiek
konstrikcia α1, α2
dilatácia β1, β2

Systémové žily
konstrikcia α1 
dilatácia

PĽÚCA
Bronchiálne svaly relaxácia β2

Bronchiálne žľazy
inhibícia α1
stimulácia β2

GASTROINTESTINÁLNY TRAKT
Motilita a tonus zníženie α1, α2, β2
Sekrécia inhibícia α2
Zvierače kontrakcia α1
Žlčník relaxácia β2
ENDOKRINNÉ ŽLAZY
Nadoblička – dreň sekrécia adrenalínu cholinergický

Langerhansove ostrovčeky 
pankreasu

pokles sekrécie inzulínu α2
zvýšenie sekrécie β2

Epifýza syntézy melatonínu β
EXOKRINNÝ PANKREAS zníženie sekrécie α1

SLEZINA
kontrakcia α1
relaxácia β2

PEČEŇ
glukoneogenéza α1
glykogenolýza β2, β3

TUKOVÉ TKANIVO lipolýza β1, β3
OBLIČKY sekrécia renínu β2
KOSTROVÝ SVAL glykogenolýza β2
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fúziu. Excesívna sympatiková aktivácia vedie 
ku katecholamínmi indukovaným negatívnym 
účinkom na kardiomyocyty. Terapia tachykar-
die v podmienkach sepsy a septického šoku 
ostáva kontroverzná – nepoznáme optimálne 
hodnoty srdcovej frekvencie a pri jej výraznej 
redukcii by sme mohli ohroziť adekvátnu dodáv-
ku kyslíka. Pri adekvátnej tekutinovej terapii sa 
vysoká srdcová frekvencia spontánne upravuje. 
U niektorých pacientov však tachykardia pretr-
váva aj pri adekvátnej náplni cievneho riečiska 
v dôsledku sympatikovej overstimulácie a isché-
mie (4). Pokles srdcovej frekvencie v takýchto 
prípadoch znižuje spotrebu kyslíka v myokarde, 
zlepšuje koronárnu perfúziu, vedie k lepšiemu 
plneniu komôr a zlepšeniu srdcového výdaja, 
zlepšuje sa aj prekrvenie orgánov (4). Prvé štúdie 
s beta adrenergickou moduláciou v sepse boli 
publikované už v roku 1969 autormi Berk, Hagen 
(5). Podávali dôkaz o excesívnej beta stimulácii 
v sepse, ktorá viedla k poruchám splanchnickej 
a pľúcnej cirkulácie. Infúzia propranololu viedla 
k zlepšeniu arteriálneho tlaku a pH a zlepšovala 
prežitie (5). V štúdii autorov Hayes, Timmis sa 
ukázalo, že dobutamínom indukovaná exce-
sívna β1 stimulácia zvyšuje mortalitu u kriticky 
chorých pacientov (6). Od uvedených poznatkov 
bol len krok ku skúmaniu vplyvu podávania be-
tablokátorov na zvieratá a neskôr aj pacientov 
v sepse. U septických potkanov β1 blokáda zlep-
šovala funkciu myokardu. U pacientov so sepsou 
redukoval srdcovú frekvenciu a cardiac output 
bez zmien v celotelovej spotrebe kyslíka a bez 
zvýšenia tkanivovej spotreby kyslíka. Perfúzia 
orgánov zostáva nezmenená. V inej štúdii po-
dávanie orálneho metoprololu viedlo k poklesu 
laktátu a vzostupu arteriálneho pH (7, 8). Podľa 
ďalších prác na zvieracích modeloch sa zistilo, 
že podávanie esmololu už v štádiu rozvoja sepsy 
minimalizovalo rozvoj myokardiálnej dysfunkcie. 
Bol zistený protektívny efekt selektívneho be-
tablokátora na rôzne orgány a pravdepodobne 
zlepšenie outcomu v sepse, ak je podávaný pred 
inzultom. Naopak, neselektívny propranolol zvy-
šoval mortalitu, ak sa podal pred inzultom alebo 
počas prvých 48 hodín. Selektívne β blokátory 
sa javia ako výhodné, aj keď mechanizmus musí 
byť ešte objasnený.

Gastrointestinálny trakt
Dôležitá je aj úloha katecholamínov v re-

gulácii funkcie gastrointestinálneho traktu. 
Motilita čreva je jedným z faktorov, ktorý inhi-
buje nadmernú proliferáciu črevných baktérií. 
Β adrenergický vplyv je kľúčový pre motilitu 
gastrointestinálneho traktu (GIT). Podávanie β 

blokátorov zlepšuje motilitu GIT, a tak je pre-
venciou prerastania bakteriálnych kmeňov a ich 
translokácie – mechanizmus zatiaľ nie je objas-
nený (9). V štúdii autorov K. Mori, H. Morisaki bol 
skúmaný efekt betablokátorov na prežitie v sep-
se, uvoľňovanie zapalových markerov, a vplyv 
ich podávania na črevnú integritu. Skúmaný bol 
model sepsy u potkanov: čas prežitia v skupine 
s esmololom bol dlhší 69,5 +/- 26,8 ako v kont-
rolnej skupine 28,6 +/- 11 hod. Intraperitoneálne 
hladiny cytokínov boli zvýšené u oboch skupín, 
pričom však hladiny TNF α v esmololovej skupine 
boli nižšie, signifikantné rozdiely v hladinách  
IL-1β a HMGB-1 neboli. U potkanov bez esmolou 
bola vyššia pozitivita translokácie E. Coli do po-
lymorfonukleárov. Infúzia esmololu minimalizo-
vala funkčné aj štrukturálne poškodenie črevnej 
mukózy. Selektívne β1 blokátory môžu upravo-
vať poruchy perfúzie GIT a zvyšovať jeho moti-
litu. Stimulácia beta adrenergických receptorov 
v gastrointestinálnom trakte inhibuje kontrakcie 
hladkého svalstva, znižuje motilitu, a tak pod-
mieňuje prerastanie baktérií a ich translokáciu. 
Betablokátory tak môžu chrániť mukózu čreva 
aj znížením produkcie cytokínov (9).

Konkomitantné použitie 
betablokátorov a noradrenalínu 

Autori M. Balik, J. Rulišek ako prví v roku 2012 
uverejnili prácu, v ktorej sa zaoberali súčasnou 
aplikáciou betablokátorov a  vazopresorov. 
U septických pacientov nízku vaskulárnu rezis-
tenciu kompenzuje vzostup srdcovej frekven-
cie, ktorý udržuje cardiac output v norme alebo 
nad normou. Vazopresormi vyvolaný vzostup 
systémovej vaskulárnej rezistencie a korekcia 
preloadu tekutinami má dobrý efekt na funkciu 
orgánov, dodávku a spotrebu kyslíka. Dôležitým 
prejavom sepsy je autonómna dysfunkcia so 
znížením variability srdcovej frekvencie a  in- 
adekvátnou tachykardiou, ktorú spôsobuje down 
regulácia katecholamínových receptorov vedúca 
k oslabenej odpovedi na podávané katechola-
míny. Inadekvátna srdcová frekvencia v zmysle 
tachykardie vedie k ďalšiemu zhoršovaniu myo- 
kardiálnej funkcie, zhoršuje diastolickú funkciu 
a plnenie srdca s poklesom vývrhového objemu. 
Spomalenie frekvencie srdca betablokátormi 
za súčasného podávania vazopresorov môže 
mať vhodný terapeutický efekt. Autori skúmali 
súbor septických pacientov vyžadujúcich va-
zopresorickú podporu na udržanie perfúzneho 
tlaku. Titračne im bol podávaný betablokátor 
esmolol – na zníženie srdcovej frekvencie o 20 %. 
Betablokátor bol bezpečne podávaný 24 hodín 
u pacientov v septickom šoku so súčasným po-

dávaním noradrenalínu. Esmolol znižoval srdcovú 
frekvenciu (HR) a v kombinácii s noradrenalínom 
nedošlo k poklesu tlaku. Predĺži sa obdobie dia-
stolického plnenia a zlepšuje diastolická funkcia. 
Pokles HR o 30, pri frekvencii viac ako 110, nemá 
negatívny efekt na hemodynamiku. Udržanie 
nižšej HR je prevenciou kardiomyopatie a ťaž-
kých arytmií. Pri poklese HR pod 100 však môže 
už dochádzať k inadekvátnemu cardiac output 
a nedostatočnej dodávke kyslíka. Autori Morelli, 
Ertmer v roku 2013 uverejnili štúdiu: 77 pacientov 
s titračným podávaním esmololu v sepse. Cieľová 
hodnota srdcovej frekvencie bola 80 – 94. Počas 
prvých 96 hodín boli podávané tekutiny, krvné 
deriváty, noradrenalín, tak aby stredný arteriálny 
tlak bol nad 65. Pri poklese SCV O2 (saturácie 
centrálnej venóznej krvi kyslíkom) pod 65 % pri 
Hb nad 80 a pri zvýšenom laktáte – podávaný le-
vosimendan. V skupine s esmololom došlo k zvý-
šeniu srdcového výdaja a cardiac index, taktiež 
boli nižšie nároky na tekutinovú terapiu. Hladiny 
troponínu T boli nižšie v skupine s esmololom. 
28-dňová mortalita v skupine s esmololom bola 
49,4 % esmolol, v kontrolnej 80,5 % (4). Uvedená 
štúdia bola následne podrobená kritike a diskusii. 
Autori Lira a Pinski (15) uvádzajú dva hlavné dô-
vody, prečo bola štúdia napádaná. Prvým z nich 
bolo použitie levosimendanu na inotropnú pod-
poru myokardu. Inotropný účinok levosimen-
danu je nezávislý od β adrenergickej stimulácie, 
ale jeho podanie na dosiahnutie adekvátneho 
cardiac output znemožňuje reálne zhodnotenie 
eventuálneho nežiaduceho účinku esmololu 
na hemodynamiku. Ako druhá bola kritizovaná 
veľmi vysoká 28-dňová mortalita v kontrolnej 
skupine. Až 80 % mortalitu Morelli so spoluau-
tormi vysvetľovali infekciou multirezistentnými 
Gram-negatívnymi baktériami. Napriek tomu 
sa niektorí oponenti prikláňali skôr k teórii o dis-
proporčnom rozdelení pacientov v kontrolných 
skupinách vzhľadom na závažnosť ochorenia 
a štúdiu neakceptovali ako výpovednú.

Záver
Organizmus v sepse reaguje komplexnou 

odpoveďou na úrovni všetkých orgánových sys-
témov. Dochádza k excesívnemu vylučovaniu 
katecholamínov. Reakcia organizmu je kompen-
začná, ale pri jej dlhom trvaní sa prejavia toxické 
účinky katecholamínov na organizmus, naviac, 
ak sme nútení podávať pacientom katecholamí-
ny na dosiahnutie adekvátneho hemodynamic-
kého stavu. U pacientov sa rozvíja kardiomyopa-
tia, ischémia splanchnika, katabolizmus, prozá-
palový a prokoagulačný stav. Je otázkou, akým 
spôsobom môžeme týmto negatívnym účinkom 
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zabrániť alebo ich aspoň minimalizovať. Na zá-
klade vedeckých prác na zvieracích modeloch 

ako sľubná začala javiť modulácia adrenergickej 
odpovede použitím betablokátorov. Použitie 
selektívneho β1 blokátora znižuje srdcovú frek-
venciu, zmenšuje toxické účinky katecholamínov 
na myokard. Pre bežnú klinickú prax je dôležité 
stanovisko ku konkomitantnému podávaniu 

-
-

možné odporúčať každému tachykardickému, 
septickému pacientovi betablokátor. Máme však 

-
dejné výsledky animálnych modelov. Je na nás 
za aktívneho hemodynamického monitoringu 

-
eľom upraviť hemodynamický status. Vhodné je 

 
blokátory, ale nezabúdať na vhodnú tekutinovú 
terapiu. Použitím selektívnej beta adrenergickej 
modulácie zasahujeme prevažne na úrovni funk-
cie srdca, jej vplyv na ostatné orgánové systémy 
– koagulácia, metabolizmus, imunitná odpoveď, 

mediácie cez iné adrenergické receptory je ne-
pravdepodobný. Uvidíme, aké nové vedecké 
poznatky na poli modulácie adrenergickej odpo-
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