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STRESZCZENIE

Esmolol jest wyjątkowym, kardioselektywnym, szybkodziałającym antagonistą receptorów beta1, o krót-

kim okresie działania. Od czasu poprzedniego przeglądu autorów z 1995 roku farmakokinetykę i sku-

teczność terapeutyczną esmololu badano na wielu oddziałach intensywnej opieki medycznej (OIOM). 

W trzech badaniach oceniano farmakokinetykę i bezpieczeństwo stosowania go u dzieci. Okazało się, że 

dystrybucja leku była wprost proporcjonalna do wzrostu jego stężenia we krwi. Ponadto zaobserwowano 

krótszy okres półtrwania leku (t1/2 = 2,7–4,8 min) i wyższy klirens (281 ml/kg mc./min) u noworodków 

i niemowląt niż u dzieci powyżej 2. roku życia i dorosłych. W celu efektywnej kontroli ciśnienia tętniczego 

(BP) w populacji dzieci po zabiegu koarktacji aorty należało zastosować większe dawki esmololu (średnio 

700 µg/kg mc./min) niż u dorosłych pacjentów. Esmolol okazał się skutecznym lekiem w kontroli BP po 

operacjach kardiochirurgicznych, a także w przerywaniu arytmii nadkomorowych u dzieci.

Skuteczność esmololu potwierdzono w różnorodnych grupach pacjentów, włączając chorych z niestabilną 

dławicą piersiową, zawałem serca, arytmiami nadkomorowymi, około- i pooperacyjną tachykardią, nad-

ciśnieniem tętniczym oraz poddawanych terapii elektrowstrząsowej (ECT). Z uwagi na wyjątkowo krótki 

okres półtrwania i beta1-selektywność esmolol można bezpiecznie i skutecznie stosować w zastoinowej 

niewydolności serca i przewlekłej obturacyjnej chorobie płuc, pod warunkiem ostrożnego zwiększania 

dawki oraz odpowiedniego nadzoru i monitorowania. Zależnie od stanu klinicznego i postawionej diagno-

zy stosuje się różne schematy terapeutyczne. Najczęściej podaje się dawkę nasycającą 500 µg/kg mc./ 

/min lub mniej w czasie przekraczającym minutę, a następnie podłącza się ciągły wlew leku o przepływie 

25–300 µg/kg mc./min. Intensywny nadzór nad pacjentem w połączeniu z ostrożnym zwiększaniem dawki 

leku pozwala uniknąć wystąpienia najczęstszego działania niepożądanego, jakim jest niedociśnienie.

Wyniki wielu ostatnich badań wskazują, że zwiększanie dawki esmololu w przebiegu okołooperacyjnym, 
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włączając intubację i ekstubację, do maksymalnie tolerowanej może być skuteczne i bezpieczne, przy-

czyniając się w rezultacie do zmniejszenia częstości występowania epizodów niedokrwienia mięśnia 

sercowego. Najskuteczniejszy schemat postępowania, łagodzący odpowiedź rytmu serca (HR) i BP po 

intubacji krtaniowo-tchawiczej, obejmuje zastosowanie esmololu w dawce nasycającej 500 µg/kg mc./ 

/min w ciągu 4 minut, a następnie ciągłego wlewu o przepływie 200–300 µg/kg mc./min. Wykazano, że 

w grupie pacjentów poddawanych operacjom kardiochirurgicznym, a także pozasercowym, esmolol 

ograniczał częstość występowania epizodów niedokrwienia mięśnia sercowego oraz arytmii. Chociaż 

rutynowe stosowanie beta-adrenolityków (antagonistów receptora beta-adrenergicznego) nie jest już 

obecnie zalecane w okresie okołooperacyjnym po operacjach pozasercowych, to u pacjentów z grupy 

wysokiego ryzyka wystąpienia niedokrwienia mięśnia sercowego lub poddawanych operacjom chirur-

gicznym wysokiego ryzyka esmolol jest najlepszym możliwym do zastosowania lekiem, który z uwagi na 

właściwości farmakokinetyczne i farmakodynamiczne zmniejsza do minimum ryzyko wystąpienia niedo-

ciśnienia i bradykardii. Lek ten podawany pacjentom z migotaniem przedsionków w okresie okołoopera-

cyjnym umożliwia szybką kontrolę częstości HR. Niemniej jednak nie wykazano przewagi esmololu nad 

innymi beta-adrenolitykami w prewencji migotania przedsionków w okresie okołooperacyjnym. W innych 

sytuacjach, kiedy należy szybko wdrożyć terapię beta-adrenolitykiem, tak jak w przypadku ECT, esmolol 

skutecznie kontrolował odpowiedź hemodynamiczną. Mimo upływu ponad 20 lat stosowania pozostaje 

on ważną opcją terapeutyczną na OIOM.

Choroby Serca i Naczyń 2012, 9 (5), 251–262

ABSTRACT

Esmolol is a unique cardioselective beta1-receptor blocking agent with a rapid onset and short duration 

of action. Since our previous review in 1995, the pharmacokinetics and efficacy of esmolol have been 

investigated in a number of acute care settings. Three studies investigated the pharmacokinetics and 

safety of esmolol in the paediatric population. The disposition of esmolol in children was found to be 

linear with plasma concentrations increasing in proportion to dose over the ranges studied. The phar-

macokinetic estimates for esmolol showed a shorter elimination half-life (t1/2 = 2.7–4.8 minutes) and 

a higher clearance (281 mL/kg/min) in newborns and infants than that found in children (> 2 years old) 

and adults. Dosing requirements to achieve targeted blood pressure (BP) in post-coarctectomy patients 

were substantially higher (mean 700 mg/kg/min) than that used in adults. Esmolol was effective in con-

trolling hypertension following cardiac surgery and terminating supraventricular arrhythmias in children.

The efficacy of esmolol has been established in a variety of patients, including those with unstable 

angina, myocardial ischaemia, supraventricular arrhythmias, peri-and postoperative tachycardia and 

hypertension, and electroconvulsive therapy. With careful titration and monitoring, esmolol can be used 

effectively in patients with congestive heart failure and chronic obstructive lung disease because of its 

unique short t1/2 and beta1-selectivity. Different dosage schedules have been developed depending on 

clinical setting and diagnosis. Generally, a loading dose of ≤ 500 µg/kg/min over 1 minute is administered 

followed by a continuous infusion of 25–300 mg/kg/min. Hypotension, being the primary adverse effect, 

can be minimized by careful dosage titration and patient monitoring.

In the perioperative setting involving tracheal intubation and extubation, a number of recent studies have 

suggested that titration of esmolol to a haemodynamic endpoint can be safe and effective, resulting in 

a decreased incidence of myocardial ischaemia. The most effective regimen in attenuating the response 

to heart rate and BP after laryngeal tracheal intubation was a loading dose of 500 µg/kg/min for 4 minutes 

followed by a continuous infusion of 200–300 µg/kg/min. In cardiac and non-cardiac surgical patients 

esmolol has been shown to decrease episodes of myocardial ischaemia and arrhythmias. In the peri-

operative period for non-cardiac surgery routine use of beta-blockers (beta-adrenoceptor antagonists) 
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is no longer recommended. However, in patients at high risk for myocardial ischaemia or undergoing 

high-risk surgery where a beta-blocker is indicated, esmolol is the ideal perioperative agent to minimize 

the risk of hypotension and bradycardia based on its pharmacodynamic and pharmacokinetic charac-

teristics. For postoperative patients in atrial fibrillation, esmolol achieves rapid ventricular rate control. 

However, for the prevention of postoperative atrial fibrillation esmolol provides no advantage over oral 

beta-blockers. In other situations where emergent beta-blockade is required, such as electroconvul-

sive therapy, esmolol has been shown to effectively control haemodynamic response. After more than  

2 decades of use esmolol continues to provide an important therapeutic option in the acute care setting.

Choroby Serca i Naczyń 2012, 9 (5), 251–262

WPROWADZENIE

W poniższym artykule przeglądowym podsumo-
wano aktualny stan wiedzy na temat farmakokinetyki, 
farmakodynamiki oraz zastosowania terapeutycznego 
esmololu zebranej na podstawie publikacji dostępnych od 
1995 roku. W poprzednim przeglądzie [1] autorzy przed-
stawili esmolol jako unikatowego, beta1-selektywnego 
antagonistę adrenergicznego o ultrakrótkim czasie dzia-
łania (średni okres półtrwania [t1/2] = 9 min) oraz szybkim 
początku i zakończeniu działania, zapewniającym tym sa-
mym bezpieczeństwo stosowania dotychczas niespotyka-
ne wśród innych długodziałających beta-adrenolityków 
(antagonistów receptora beta-adrenergicznego). Esmolol 
podawany dożylnie w bolusie, a następnie w ciągłym 
wlewie, osiąga szczyt działania w czasie 2 minut, blokując 
90% receptorów beta w ciągu 5 minut. Całkowite ustąpie-
nie działania leku następuje po upływie 18–30 minut od 
zatrzymania wlewu. Najczęściej stosowanym schematem 
leczenia esmololem jest podanie początkowej dawki na-
sycającej 500 µg/kg mc./min w ciągu minuty, a następnie 
utrzymanie ciągłego wlewu o przepływie 50–300 µg/kg mc./ 
/min. Esmolol jest metabolizowany we krwi z udziałem 
esterazy krwinek czerwonych do kwasu (ASL-8123) oraz 
metanolu, dlatego można go bezpiecznie stosować u cho-
rych z dysfunkcją nerek czy wątroby, bez konieczności 
zmniejszania dawki. Nie zaobserwowano istotnych kli-
nicznie interakcji między esmololem a innymi lekami 
sercowo-naczyniowymi, włączając digoksynę, morfinę 
i warfarynę. Najczęstszym działaniem niepożądanym 
esmololu jest niedociśnienie. Częstość jego występowa-
nia (0–50%) zwiększa się wraz ze zwiększeniem dawki 
podawanej w bolusie od 100 mg (25%) do 200 mg (33%) 
oraz w ciągłym wlewie o przepływie przekraczającym 
150 µg/kg mc./min. Po zmniejszeniu dawki lub zatrzyma-
niu wlewu leku niedociśnienie zwykle ustępuje. Esmolol 
jest idealnym lekiem w każdym przypadku, w którym 

konieczne są szybka kontrola częstości rytmu serca (HR, 
heart rate) i ciśnienia tętniczego (BP, blood pressure), tj. na 
oddziałach ratunkowych, oddziałach intensywnej opieki 
medycznej oraz salach operacyjnych.

W przygotowaniu niniejszego przeglądu korzysta-
no z artykułów dotyczących esmololu, opublikowanych 
w języku angielskim od 1995 roku do października 2011 
roku, dostępnych w bazach PubMed i Ovid MEDLINE.

FARMAKOKINETYKA

Jak już uprzednio była mowa, farmakokinetykę esmo-
lolu badano w wielu grupach, w tym wśród zdrowych 
ochotników, pacjentów po zabiegach chirurgicznych, 
chorych na niewydolność nerek i wątroby oraz u dzieci 
[1]. Od 1995 roku opublikowano wyniki trzech badań, 
dzięki którym lepiej poznano farmakokinetykę, skutecz-
ność i bezpieczeństwo stosowania esmololu u dzieci.

W otwartym badaniu, w którym oceniano farmako-
kinetykę i skuteczność leku [2], esmolol był podawany 
dzieciom z pooperacyjnym nadciśnieniem tętniczym  
(> 95. percentyla dla wieku) po zabiegach naprawczych róż-
nych wrodzonych wad serca. Esmolol podawano w coraz 
większych dawkach, aż do osiągnięcia BP mniejszego lub 
równego 90. percentylowi dla wieku lub całkowitej dawki 
1000 µg/kg mc./min. Końcową dawkę podtrzymywano 
przez 30 minut w celu ustabilizowania stanu chorego, 
a następnie zaprzestawano podawania leku. By dokonać 
bezprzedziałowej analizy parametrów farmakokinetycz-
nych esmololu, pobrano próbki krwi przed, w trakcie oraz 
po infuzji leku i poddano analizie przy użyciu chromato-
grafu cieczowego o wysokiej wydajności. Badanie prze-
prowadzono w grupie 20 pacjentów w wieku od miesiąca 
do 12 lat (średnio 25,6 miesiąca). Spośród włączonych 
do badania operację koarktacji aorty przebyło 10 cho-
rych. Nadciśnienie tętnicze w okresie przedoperacyjnym 
stwierdzono u 7 pacjentów (6 z koarktacją). W okresie 
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pooperacyjnym ciężkie nadciśnienie tętnicze (> 99. per-
centyla dla wieku) wykryto u 17 pacjentów, natomiast 
u 3 — znaczące (> 95. percentyla dla wieku). U 18 chorych 
stosowano nitroprusydek sodu (średnia dawka 3,5 µg/ 
/kg mc./min). U 17 pacjentów nitroprusydek sodu zastąpio-
no esmololem, natomiast jednemu podawano jednocześnie 
oba leki aż do momentu, gdy osiągnięto dawkę esmolo-
lu o przepływie 700 µg/kg mc./min we wlewie. Średnia 
dawka esmololu wymagana do osiągnięcia normalizacji 
BP wynosiła 700 µg/kg mc./min. W celu optymalnej kon-
troli nadciśnienia tętniczego u chorych po operacjach 
kardiochirurgicznych należało zastosować istotnie więk-
sze dawki esmololu niż u dzieci [3]. Chorzy po operacji 
koarktacji aorty wymagali podawania większych dawek 
esmololu niż pacjenci po operacji innych wrodzonych 
wad serca (średnio 830 v. 570 µg/kg mc. /min). W modelu 
niezależnym, w grupie 20 chorych, uzyskano następujące 
wyniki oceny parametrów farmakokinetycznych (średnio 
± odchylenie standardowe): objętość dystrybucji w stanie 
stacjonarnym równa 0,53 ± 0,33 l/kg mc., całkowity klirens 
równy 126 ± 37 ml/kg mc./min, okres półtrwania końcowej 
fazy eliminacji (t1/2beta) równy 2,7 ± 1,3 minuty. W chwili po-
dania końcowej dawki esmololu zaobserwowano znaczący 
odsetek obniżenia HR oraz skurczowego i rozkurczowego 
BP w stosunku do wartości pooperacyjnych. Wykryto zna-
czący związek między dawką esmololu a jego stężeniem 
we krwi w stanie stabilnym oraz odsetkiem redukcji skur-
czowego BP. Całkowity klirens okazał się znacząco wyższy 
u chorych po operacji koarktacji aorty niż u chorych po 
operacji innych wrodzonych wad serca. Konieczność sto-
sowania większych dawek u pacjentów z koarktacją aorty 
może być związana ze zwiększonym napięciem układu 
adrenergicznego (np. stężenia norepinefryny [noradrena-
liny]) i/lub zwiększonym całkowitym klirensem. W powyż-
szym wstępnym badaniu przeprowadzonym wśród dzieci 
leczonych na oddziale intensywnej opieki kardiologicznej 
(OIOK) wykazano, że esmolol jest łatwy w użyciu i skutecz-
ny w leczeniu nadciśnienia pooperacyjnego po zabiegach 
kardiochirurgicznych w tej grupie chorych [2].

W większym, wieloośrodkowym, randomizowanym 
badaniu przeprowadzonym metodą podwójnie ślepej 
próby, mającym na celu ustalenie optymalnej dawki [4], 
badano wpływ esmololu na kontrolę pooperacyjnego 
nadciśnienia tętniczego u 116 dzieci (od noworodków 
do 6. rż.), które przebyły operację koarktacji aorty. W celu 
oceny skuteczności oraz właściwości farmakokinetycz-
nych esmololu badanych losowo podzielono na trzy 
grupy według następującego schematu dawkowania 

leku: 1) 36 dzieci otrzymało małą dawkę (bolus 125 µg/ 
/kg/min, a następnie wlew o przepływie 125 µg/kg/min); 
2) 43 otrzymało średnią dawkę (bolus 250 µg/kg/min, 
a następnie wlew o przepływie 250 µg/kg/min) oraz 3) 37 
otrzymało dużą dawkę (bolus 500 µg/kg/min, a następnie 
wlew o przepływie 500 µg/kg/min) przez 15 minut. Próbki 
krwi tętniczej pobrano przed podaniem esmololu oraz  
5, 10 i 15 minut po podaniu dawki nasycającej. Analizę bez-
przedziałową parametrów farmakokinetycznych prze-
prowadzono na podstawie danych z populacji z powo-
du wybiórczej liczby próbek. Stężenia esmololu we krwi 
prawdopodobnie zwiększają się wraz ze zwiększeniem 
dawki leku. Wykazano, że stężenie esmololu w surowicy 
krwi tętniczej w 15. minucie było znacząco wyższe u dzie-
ci niż u noworodków. Okres półtrwania oznaczony dla 
populacji wyniósł 4,8 minuty. Stabilne stężenia esmololu 
we krwi osiągnięto po 20 minutach od podania bolusu. 
Klirens leku okazał się wyższy u noworodków i niemow-
ląt niż u dzieci (281 ml/kg mc./min [95-proc. przedział 
ufności {CI, confidence interval} 267, 296] v. 126 ml/kg mc./ 
/min [95% CI 83, 169]). Nie przeprowadzono analizy ko-
relacji między wiekiem a klirensem z uwagi na dużą róż-
norodność między pacjentami. We wszystkich grupach 
wykazano istotne statystycznie obniżenie skurczowego 
BP w stosunku do wartości wyjściowej (p < 0,001). Za-
obserwowano istotną statystycznie różnicę (p = 0,007) 
w zakresie średniego HR między wartością wyjściową 
a częstością HR po upływie 5 minut od podania esmololu 
w analizie wyników w grupach wyodrębnionych zgod-
nie z protokołem badania (p = 0,06), ale nie w analizie 
wyników wyodrębnionych zgodnie z zaplanowanym le-
czeniem. Nie dowiedziono statystycznej różnicy między 
grupami odnośnie do skurczowego BP, rozkurczowego 
BP lub średniego BP w 5. minucie po podaniu esmololu 
w porównaniu z wartościami wyjściowymi. Jednakże 
ograniczona strategia pobierania próbek krwi w celu 
oceny parametrów farmakokinetycznych i farmakody-
namicznych wraz z podstawowymi pomiarami skutecz-
ności podjętymi w 5. minucie prawdopodobnie doprowa-
dziły do przedwczesnego (czyli stężenia leku w osoczu  
w stanie stacjonarnym, w trakcie stałej szybkości wlewu 
= 20 min) oszacowania zdolności esmololu do obniże-
nia BP i potwierdzenia istnienia zależności dawka–od-
powiedź. W tym badaniu, podobnie jak w poprzednim, 
wykazano, że esmolol może być bezpiecznym i skutecz-
nym lekiem u pacjentów poniżej 6. roku życia po operacji 
koarktacji aorty i innych operacjach naprawczych wro-
dzonych wad serca [2, 4].
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W trzecim badaniu [5] oceniano farmakokinetykę 
esmololu u dzieci z częstoskurczem nadkomorowym 
(SVT, supraventricular tachycardia) w wywiadzie, które 
poddano diagnostycznemu badaniu elektrofizjologicz-
nemu lub przezskórnej ablacji. W pracowni elektrofizjo-
logicznej, po wstępnej ocenie, za pomocą zaprogramo-
wanej stymulacji wyindukowano SVT. Natychmiast po 
wywołaniu SVT podano esmolol w dawce nasycającej  
1 mg/kg mc., a następnie w ciągłym wlewie o przepływie 
300 µg/kg mc./min przez 15 minut. Próbki krwi tętniczej 
pobrano przed podaniem esmololu, w 5., 10. i 15. minucie 
po podaniu dawki nasycającej, a następnie w 3., 6., 9., 12., 
15. i 20. minucie po zatrzymaniu wlewu. W tym samym 
momencie, w którym pobierano próbkę krwi tętniczej 
w 10. minucie, dodatkowo pobierano próbkę krwi żylnej 
dystalnie od miejsca wlewu. Badaniu poddano 27 chorych 
podzielonych na grupy pod względem wieku. Do grupy 
w wieku 2–11 lat przydzielono 14 chorych, a pozostałych 
13 do grupy w wieku 12–16 lat. Esmolol przerwał SVT 
u 17 badanych (63%). Średni czas przywrócenia rytmu za-
tokowego (NSR, normal sinus rhythm) wyniósł 2 minuty 
od początku wlewu (0–5 min). Nie stwierdzono znaczą-
cej różnicy między wyjściowym, średnim skurczowym 
lub rozkurczowym BP a wartościami BP w jakimkolwiek 
momencie badania. Dane dotyczące farmakokinetyki 
uzyskano od 25 z 27 badanych. Wykryto istotną różnicę 
w stężeniu esmololu między próbkami tętniczą oraz żylną 
pobranymi w 10. minucie po rozpoczęciu wlewu. Średnie 
stężenie esmololu we krwi tętniczej było prawie 5-krotnie 
wyższe niż w pobranej w tym samym czasie krwi żylnej 
(2276 v. 424 ng/ml). Wszystkie analizy farmakokinetyczne 
przeprowadzono z zastosowaniem próbek krwi tętni-
czej. Analizy danych dokonano na podstawie modeli za-
leżnego i niezależnego. W modelu niezależnym średni  
t1/2 wyniósł 7,8 minuty, a całkowity klirens — 130 ml/ 
/kg mc./min, zatem podobnie jak w przypadku parame-
trów farmakokinetycznych ocenianych w grupie doro-
słych chorych [6]. Jak udokumentowano we wcześniej-
szych badaniach [6,7], kluczowe znaczenie ma stężenie 
esmololu we krwi [5]. Jacobs i wsp. [7] wykazali, że u cho-
rych poddanych operacjom w krążeniu pozaustrojowym 
(CPB, cardiopulmonary bypass), w hipotermii, stężenie 
esmololu w próbkach krwi tętniczej było 6,9-krotnie wyż-
sze niż w pobranych jednoczasowo próbkach krwi żylnej. 
Przyczyn tej obserwacji upatruje się w zależnej od tem-
peratury aktywności esterazy oraz niewystarczającym 
czasie do osiągnięcia równowagi między próbkami krwi 
tętniczej oraz żylnej.

ZASTOSOWANIE W OKRESIE OKOŁOOPERACYJNYM

Jednym z zaaprobowanych przez Food and Drug Admi-
nistration wskazań do zastosowania esmololu jest krótko-
trwała kontrola częstości HR u chorych z SVT, a także nie-
wyrównana tachykardia zatokowa wymagająca szybkiej 
interwencji. Ponadto esmolol zatwierdzono w leczeniu 
śródoperacyjnej i pooperacyjnej tachykardii i/lub nad-
ciśnienia tętniczego występujących podczas indukcji 
znieczulenia, intubacji dotchawiczej, w trakcie operacji, 
w stanych nagłych, a także w okresie pooperacyjnym 
[8]. Z uwagi na wyjątkowo krótki okres półtrwania oraz 
beta1-selektywność esmolol można skutecznie stosować 
u chorych na zastoinową niewydolność serca i przewlekłą 
obturacyjną chorobę płuc z zastrzeżeniem zachowania 
ostrożności podczas zwiększania dawki leku.

Laryngoskopia, intubacja dotchawicza (LTI, trache-
al intubation) oraz ekstubacja mogą wywołać znaczący 
wzrost HR i BP, które z kolei zwiększają zapotrzebowanie 
mięśnia sercowego na tlen. Najczęściej wyżej wymienio-
ne reakcje są przemijające i ustępują bez żadnych nega-
tywnych konsekwencji. Jednak u podatnych pacjentów 
ze współistniejącą chorobą serca wzrost powyższych 
parametrów może prowadzić do niedokrwienia mięśnia 
sercowego, arytmii i zawału serca [9, 10]. W wielu ba-
daniach wykazano, że zwiększanie dawki esmololu do 
maksymalnie tolerowanej może być bezpieczne i skutecz-
ne, zapewniając zmniejszenie częstości występowania 
niedokrwienia mięśnia sercowego [11]. W metaanalizie  
38 randomizowanych badań przeprowadzonych z udzia-
łem 2009 chorych stwierdzono zależną od dawki skutecz-
ność esmololu w odpowiedzi adrenergicznej na LTI [12]. 
Udowodniono skuteczność 11 sposobów dawkowania 
esmololu w osłabianiu odpowiedzi HR i BP po LTI. Naj-
bardziej efektywne okazało się podanie dawki nasycającej 
500 µg/kg mc./min przez 4 minuty, a następnie ciągłego 
wlewu o przepływie 200–300 µg/kg mc./min [12]. We-
dług badania przeprowadzonego przez American Society  
of Anesthesiologists (ASA) klasy I lub II, w celu złagodzenia 
wzrostu BP i HR podczas LTI u chorych po przebytym 
zabiegu pozasercowym, należy rozważyć zastosowanie 
esmololu, fentanylu lub lidokainy. W przeciwieństwie do 
fentanylu podawanego w małej dawce (3 µg/kg mc.), który 
kontrolował wzrost BP, ale nie wpływał na HR, oraz lido-
kainy (2 mg/kg mc.), która wywierała niewielki wpływ na 
odpowiedź sercowo-naczyniową, esmolol (2 mg/kg mc.) 
skutecznie kontrolował zarówno reakcję HR, jak i BP [13].

U chorych ze współistniejącym nadciśnieniem tęt-
niczym w wywiadzie, nawet dobrze kontrolowanym, 
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występuje podwyższone ryzyko niedokrwienia mięśnia 
sercowego lub wystąpienia udaru mózgu, dlatego wielu 
lekarzy rozważa zastosowanie w tej grupie chorych do-
datkowego leczenia, by przeciwdziałać nadmiernemu 
wzrostowi BP i HR. W jednym z badań oceniano sku-
teczność łącznego stosowania nikardipiny, dożylnego 
dihydropirydynowego antagonisty wapnia, z esmololem 
w zmniejszonych dawkach, w zwalczaniu nadmiernego 
wzrostu HR i BP po LTI [14]. Nie potwierdzono skutecz-
ności esmololu (1 mg/kg mc.) stosowanego w monoterapii 
ani w połączeniu z nikardipiną (15 µg/kg mc.) w kontro-
li wzrostu BP po LTI. Wykazano natomiast skuteczność 
stosowania esmololu (0,5 mg/kg) łącznie z nikardipiną 
(15 µg/kg mc.) w zwalczaniu wzrostu BP po LTI. Auto-
rzy badania podejrzewają, że esmolol podawano w zbyt 
małej dawce [14]. W podobnym badaniu [15] porówny-
wano skuteczność esmololu (1,5 mg/kg mc.) i nikardipiny  
(30 µg/kg mc.) w kontrolowaniu odpowiedzi HR i BP na 
nagłą ekstubację. Esmolol okazał się bardziej efektyw-
ny w zwalczaniu odpowiedzi HR, ale mniej skuteczny 
w kontroli BP po ekstubacji.

Dotychczas nie ustalono optymalnej dawki esmolo-
lu u pacjentów po LTI, prawdopodobnie ze względu na 
różnorodne czynniki, a przede wszystkim: stosowanie 
niedostatecznych dawek leku, zmienność farmakodyna-
miczną, współistniejące choroby oraz poziom aktywności 
układu adrenergicznego w momencie badania (np. ból, 
niepokój, trudna intubacja itp.). Istnieją dowody na to, 
że esmolol podawany w okresie okołooperacyjnym może 
osłabiać wskaźnik odpowiedzi dwufazowej, ograniczać 
konieczność interwencji śródoperacyjnej, a także zapo-
trzebowania na opioidy (przegląd autorstwa Garnock-
-Jones [16]).

Zabiegi kardiochirurgiczne

W ostatnich 20 latach wzrosła częstość stosowania 
esmololu w trakcie zabiegów kardiochirurgicznych w celu 
zapobiegania niedokrwieniu mięśnia sercowego i jego 
uszkodzeniu po reperfuzji, regulacji okołooperacyjnej 
zmienności hemodynamicznej oraz ochrony przed wy-
stąpieniem migotania przedsionków (AF, atrial fibrilla-
tion). Od połowy lat 70. XX wieku aż do tej pory „złotym 
standardem” wśród roztworów do kardioplegii pozostaje 
roztwór potasowy stosowany w trakcie skomplikowa-
nych zabiegów chirurgicznych, by ochronić mięsień ser-
cowy przed uszkodzeniem. Mimo to wciąż dochodzi do 
zaburzeń kurczliwości mięśnia sercowego oraz martwicy 
w trakcie zabiegów z zatrzymaniem pracy serca w depola-

ryzacji, co skutkuje odwracalnym i/lub nieodwracalnym 
uszkodzeniem mięśnia sercowego [17–21].

W badaniach eksperymentalnych [22] i klinicznych 
[21, 23–26], jako alternatywę dla kardioplegii potasowej, 
stosowano esmolol wykazujący zdolność zatrzymania 
pracy serca w okresie polaryzacji oraz działanie kardio-
protekcyjne zapobiegające uszkodzeniu mięśnia serco-
wego w mechanizmie niedokrwienie–reperfuzja, a jed-
nocześnie ulegający szybkiej hydrolizacji przez esterazy 
krwinek czerwonych [17–19, 25]. W grupie chorych pod-
danych operacji pomostowania aortalno-wieńcowego 
(CABG, coronary artery bypass grafting) porównano zasto-
sowanie tradycyjnej zimnej kardioplegii z ciągłą perfu-
zją naczyń wieńcowych natlenowaną, normotermiczną 
krwią wzbogaconą esmololem. Esmolol, prowadząc do 
bradykardii i obniżenia siły skurczu mięśnia sercowego, 
przyczynił się do nieznacznej poprawy funkcji lewej 
komory i mniejszego uszkodzenia strukturalnego we 
wczesnym okresie pooperacyjnym [21, 23] oraz podob-
nej lub znaczącej długoterminowej poprawy wyników 
(konieczność wspomagania mechanicznego lub farma-
kologicznego z użyciem katecholamin, pobyt na OIOK, 
czas wentylacji, śmiertelność wewnątrzszpitalna) [21, 
26]. Zaobserwowano, że rokowanie w grupie dorosłych 
chorych i dzieci obarczonych wysokim ryzykiem podda-
wanych operacjom kardiochirurgicznym [24, 25, 27–29] 
oraz w grupie chorych poddawanych różnorodnym 
zabiegom na bijącym sercu, u których stosowano kar-
dioplegię z użyciem esmololu, jest podobne [27, 30–32]. 
Wykazano skuteczność przerywanych bolusów esmololu 
bez konieczności klemowania aorty podczas zabiegów 
wymagających krótkiej kardioplegii rozkurczowej [19]. 
Chociaż kardioplegia w okresie polaryzacji indukowana 
esmololem nie zastąpi tradycyjnej kardioplegii potaso-
wej, to pozostaje realną alternatywą w protekcji mięśnia 
sercowego.

Pacjenci z chorobą wieńcową są znacznie bardziej 
podatni na okołooperacyjne niedokrwienie mięśnia ser-
cowego. Tymczasem, według aktualnych wytycznych 
American College of Cardiology/American Heart Association 
(ACC/AHA) dotyczących postępowania w CABG [33], „nie 
istnieje idealna ani uniwersalna metoda kardioprotekcji” 
umożliwiająca zmniejszenie okołooperacyjnej dysfunkcji 
mięśnia sercowego. Istnieje niewiele danych klinicznych 
dotyczących skuteczności esmololu w kardioprotekcji 
u chorych poddanych CPB z ostrym uszkodzeniem mię-
śnia sercowego w mechanizmie niedokrwienie–reper-
fuzja. Ponadto dostępne wyniki badań są ograniczone 
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z uwagi na małą liczebność grup. W doświadczeniach na 
zwierzętach wykazano, że esmolol poprawia funkcję mię-
śnia sercowego oraz zmniejsza rozmiar zawału [22, 34].

Zaobserwowano, że u 27% pacjentów poddanych 
CABG dochodzi do niemego niedokrwienia mięśnia ser-
cowego w okresie okołooperacyjnym, związanego z eks-
tubacją tchawicy [35]. Przeprowadzono randomizowane 
badanie [36], w którym oceniano wpływ dożylnego, cią-
głego wlewu esmololu na występowanie niedokrwienia 
mięśnia sercowego w czasie ekstubacji tchawicy po CABG. 
Znaczące niedokrwienie mięśnia sercowego zdefiniowa-
no jako odwracalne obniżenie o co najmniej 2 mm lub 
uniesienie o co najmniej 3 mm odcinka ST mierzone 60 ms 
od punktu J, trwające przynajmniej minutę w odprowa-
dzeniach V2, V5 lub aVF. Przed i po ekstubacji podawano 
esmolol we wlewie dożylnym, o zwiększanym stopnio-
wo przepływie pozwalającym utrzymać HR między 55/ 
/min i 75/min. U chorych z grupy otrzymującej esmolol 
stwierdzono rzadsze występowanie niedokrwienia mię-
śnia sercowego niż w grupie kontrolnej (3/31 v. 12/37). 
Esmolol podawano we wlewie o średnim przepływie  
155 µg/kg/min. U 3 chorych przyjmujących esmolol wy-
stąpiło niedociśnienie wymagające odstawienia leku [36].

Esmolol oceniono również w prospektywnemu bada-
niu obejmującym 30 chorych poddanych elektywnemu 
CABG [37]. Pacjenci z HR ponad 90/min oraz skurczowym 
BP przekraczającym 130 mm Hg bez wspomagania inotro-
powego zostali losowo przydzieleni do grup otrzymującej 
esmolol lub kontrolnej (sól fizjologiczna). Lek podawano 
w bolusie, w dawce 500 µg/kg mc./min, a następnie we 
wlewie dożylnym o przepływie zwiększanym do dawki 
100 µg/kg mc./min. Esmolol istotnie obniżał skurczowe 
BP, HR oraz wskaźnik sercowy w ciągu 5 minut, z mak-
symalną redukcją HR i BP w czasie 45 minut podczas 
badania [37].

W przeprowadzonej niedawno metaanalizie 20 ran-
domizowanych badań (778 pacjentów) oceniano skutecz-
ność kliniczną esmololu u chorych po operacjach kardio-
chirurgicznych [38]. Zaobserwowano następujące różnice 
między grupą chorych otrzymujących esmolol i różnymi 
grupami kontrolnymi: 1) istotnie rzadsze epizody niedo-
krwienia mięśnia sercowego (12,2% v. 25,7%, iloraz szans 
[OR, odds ratio] = 0,42 [95% CI 0,23; 0,79]; p = 0,007);  
2) trend w kierunku rzadziej występujących arytmii po 
CPB (23,1% v. 35,9%, OR = 0,42 [95% CI 0,18; 1,01]; p = 
= 0,05; 3), znacząco więcej epizodów bradykardii (14,7% 
v. 2,3%, OR = 5,49 [95% CI 2,21; 13,62]; p = 0,0002; oraz  
4) istotnie więcej epizodów niedociśnienia (24,8% v. 11,8%, 

OR = 2,73 [95% CI 0,83; 9,04]; p = 0,10). Niemniej jed-
nak nie stwierdzono różnicy w ograniczeniu stosowania 
leków inotropowych w okresie okołooperacyjnym mię-
dzy dwiema grupami (18,9% v. 32,8%, OR = 0,43 [95% CI 
0,16; 1,1]; p = 0,08) ani zmniejszenia śmiertelności (1,29%  
v. 1,36%, OR = 0,97 [95% CI 0,14; 6,87]; p = 0,97). Do 
głównych ograniczeń metaanalizy należy zaliczyć róż-
ne metody podawania esmololu, różnice w porównaniu 
grup kontrolnych oraz ograniczoną zgłaszalność klinicz-
nie istotnych wyników w analizowanych badaniach [38].

Ostre nadciśnienie pooperacyjne występuje często, 
a nieleczone może prowadzić do istotnych powikłań neu-
rologicznych, sercowo-naczyniowych oraz pochodzących 
z miejsca dostępu chirurgicznego. Nadciśnienie poope-
racyjne często rozpoczyna się 10–12 minut po zabiegu 
i może trwać przez 4 godziny lub dłużej. Pacjenci przyj-
mujący długotrwale beta-adrenolityki będą szczególnie 
wrażliwi na pooperacyjny stan układu adrenergicznego 
ze względu na zwiększoną w mechanizmie up-regulation 
liczbę beta-receptorów. Wzrost HR (110–130/min) jest za-
zwyczaj dobrze tolerowany we wczesnym okresie około-
operacyjnym, gdyż kurczliwość mięśnia sercowego ulega 
pogorszeniu zwykle w ciągu pierwszych 4–6 godzin po 
operacji, a następnie wraca do stanu sprzed operacji w cią-
gu 24 godzin [39]. W celu zmniejszenia pooperacyjnej 
dysfunkcji mięśnia sercowego, zwłaszcza w przypadku 
ciężkiej tachykardii i/lub nadciśnienia, właściwe wydaje 
się ostrożne dawkowanie esmololu pozwalające na szyb-
kie osiągnięcie pożądanego efektu.

Operacje pozasercowe

Wykazano, że beta-adrenolityki zmniejszają częstość 
występowania okołooperacyjnego ostrego niedokrwienia 
mięśnia sercowego, zawału serca oraz zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych po operacjach niekardiochirur-
gicznych. W randomizowanym, prospektywnym bada-
niu, przeprowadzonym w grupie 40 chorych poddanych 
dużej operacji naczyniowej jamy brzusznej, oceniano 
skuteczność esmololu w śródoperacyjnej kontroli HR 
i jego wpływ na niedokrwienie mięśnia sercowego [40]. 
W momencie indukcji znieczulenia rozpoczęto podawa-
nie esmololu w początkowej dawce 50 µg/kg/min, którą 
stopniowo zwiększano o 25 µg/kg mc./min co 5 minut, aż 
do osiągnięcia docelowej HR poniżej 80/min (grupa 80 
chorych) lub mniej niż 110/min (grupa 110 chorych) przez 
48 godzin. Esmolol podawano we wlewie o średnim prze-
pływie 100 (0–400) oraz 12,5 (od 0–200) µg/kg mc./min, od-
powiednio w grupach 80 i 110 pacjentów. W grupie cho-
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rych otrzymujących esmolol osiągnięto pożądaną, śród-
operacyjną kontrolę HR i stwierdzono podobną częstość 
występowania niedokrwienia, jak w grupie kontrolnej. 
Jednak u 98% chorych niedokrwienie okołooperacyjne 
wystąpiło w okresie pooperacyjnym, w którym działanie 
esmololu było mniej skuteczne w kontroli HR [40].

Raby i wsp. [41] przydzielili losowo chorych obarczo-
nych wysokim ryzykiem z wykrytym niedokrwieniem 
mięśnia sercowego w badaniu EKG metodą Holtera, 
poddanych elektywnemu zabiegowi naczyniowemu, do 
grupy otrzymującej esmolol lub placebo. Mianem progu 
niedokrwienia określono najniższą częstość rytmu serca, 
przy której doszło do obniżenia odcinka ST. Celem lecze-
nia beta-adrenolitykiem było obniżenie pooperacyjnej 
HR o 20% w stosunku do progu niedokrwienia, ale jed-
nocześnie powyżej wartości 60/min. Esmolol podawano 
bezpośrednio po zabiegu, w początkowej dawce 100 µg/ 
/kg mc./min (bez bolusu), którą zwiększano co godzinę, aż 
do momentu osiągnięcia docelowej HR lub maksymalnej 
dawki 300 µg/kg mc./min przez 48 godzin po operacji. 
U chorych otrzymujących esmolol, u których utrzymano 
częstość HR poniżej progu niedokrwienia, nie obserwo-
wano epizodów niedokrwienia [41].

Podobne obserwacje poczynili Urban i wsp. [42], któ-
rzy badali skuteczność esmololu w grupie 107 pacjentów 
poddanych elektywnej, całkowitej artroplastyce stawu 
kolanowego w znieczuleniu zewnątrzoponowym, a na-
stępnie zewnątrzoponowemu leczeniu przeciwbólowe-
mu. Po operacji chorzy zostali losowo przydzieleni do 
grup otrzymującej beta-adrenolityk lub kontrolnej. Żaden 
pacjent nie przyjmował beta-adrenolityku przed- ani 
śródoperacyjnie. Esmolol podawano w początkowej 
dawce 250 mg/h (średnio 49,6 µg/kg mc./min; śred-
nia masa ciała w grupie leczonej beta-adrenolitykiem  
84 ± 25 kg) w ciągu godziny po zabiegu, którą zwiększano 
do utrzymania częstości HR poniżej 80/min. W badaniu 
EKG metodą Holtera potwierdzono, że esmolol istotnie 
zmniejszał niedokrwienie okołooperacyjne [42].

W przeprowadzonej ostatnio metaanalizie 67 rando-
mizowanych badań w grupie 3766 pacjentów poddanych 
operacjom niekardiochirurgicznym wykazano, że stoso-
wanie esmololu wiązało się z zależnym od dawki wzro-
stem częstości występowania nagłego niedociśnienia [11]. 
Hipotensja była częstsza podczas podawania esmololu 
w bolusie (np. > 500 µg/kg mc./min) niż we wlewie cią-
głym. W siedmiu badaniach lek ten zmniejszał częstość 
niedokrwienia mięśnia sercowego. W powyższej meta-
analizie udowodniono, że zwiększanie dawki esmololu 

aż do osiągnięcia docelowych wartości HR i BP wiąże 
się ze ograniczeniem liczby incydentów występowania 
niedokrwienia mięśnia sercowego [11].

Ze względu na sprzeczne wyniki płynące z dwóch du-
żych badań klinicznych [43, 44] w najnowszych wytycz-
nych ACC Foundation/AHA, dotyczących postępowania 
okołooperacyjnego po zabiegach niekardiochirurgicz-
nych, zalecono kontynuację leczenia u chorych uprzed-
nio przyjmujących beta-adrenolityk oraz rozważenie za-
kwalifikowania ich do grupy wysokiego ryzyka w trakcie 
zabiegów umiarkowanego i wysokiego ryzyka. Niemniej 
jednak rutynowego leczenia beta-adrenolitykiem już się 
nie zaleca i powinno się je rozważyć po dokładnej ocenie 
ryzyka i korzyści [45].

W celu uzyskania jak największych korzyści w okresie 
okołooperacyjnym u chorych z grupy wysokiego ryzyka 
poddawanych planowym operacjom niekardiochirur-
gicznym należy rozpocząć leczenie beta-adrenolitykiem 
wiele dni lub tygodni przed operacją oraz stopniowo 
zwiększać dawkę, aż do uzyskania odpowiedniej kontroli 
HR. U chorych w okresie okołooperacyjnym, ze wzglę-
du na znaczną dynamikę stanu klinicznego, zmienność 
układu współczulnego i odpowiedzi farmakodyna-
micznej, krótkodziałający esmolol wydaje się idealnym 
lekiem w kontroli częstości HR pozwalającym uzyskać 
maksymalne korzyści płynące z beta-blokady przy jed-
noczesnych minimalnych, szkodliwych działaniach nie-
pożądanych, takich jak niedociśnienie i bradykardia. Po 
ustabilizowaniu stanu pacjenta esmolol można podawać 
w odpowiedniej dawce doustnej.

Zastosowanie w ostrym niedokrwieniu  

mięśnia sercowego

Niedokrwienie mięśnia sercowego występuje w przy-
padku dysproporcji między zapotrzebowaniem mięśnia 
sercowego na tlen a jego dostarczaniem. Do najważniej-
szych czynników regulujących zapotrzebowanie mię-
śnia sercowego na tlen zalicza się HR, kurczliwość oraz 
skurczowe napięcie ścian mięśnia sercowego. Korzystne 
działanie beta-adrenolityków w ostrym i przewlekłym 
niedokrwieniu wynika z ich zdolności do redukcji zapo-
trzebowania mięśnia sercowego na tlen poprzez obniże-
nie częstości HR, wartości BP oraz zmniejszenia kurczli-
wości i napięcia ścian mięśnia lewej komory serca [46, 47].

Wykazano, że wczesne zastosowanie beta-adrenoli-
tyków w czasie hospitalizacji z powodu ostrego niedo-
krwienia mięśnia sercowego przyczynia się do zmniej-
szenia nasilenia dławicy pozawałowej, arytmii oraz 
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ryzyka ponownego zawału lub jego progresji. Z uwa-
gi na krótki okres działania esmolol wykazuje wysoki 
profil bezpieczeństwa dawkowania przy minimalnym 
ryzyku wystąpienia ciężkich zdarzeń niepożądanych. 
U chorych z ostrym niedokrwieniem mięśnia sercowego 
i upośledzoną funkcją lewej komory esmolol wywiera 
wiele korzystnych hemodynamicznie efektów, a przede 
wszystkim umożliwia kontrolę HR i redukcję wskaźnika 
rytm–ciśnienie. U chorych z niestabilną dławicą piersiową 
esmolol zmniejszał nasilenie dolegliwości dławicowych 
przy jednoczesnej bardzo dobrej tolerancji leku [48].

W trakcie ostrego zawału serca esmolol powodował 
skuteczną kontrolę tachykardii i zmniejszenie zapotrze-
bowanie mięśnia sercowego na tlen [18–21], podobnie 
jak wzrost ciśnienia rozkurczowego napełniania lewej 
komory podczas wstrząsu kardiogennego [49]. Należy 
jednak pamiętać, że zmniejszenie śmiertelności wskutek 
zastosowania beta-adrenolityku w trakcie zawału ser-
ca jest wciąż kontrowersyjne [50], a jego podaż w ciągu 
pierwszych 24 godzin hospitalizacji zwiększa ryzyko wy-
stąpienia wstrząsu kardiogennego, zwłaszcza u chorych 
z niewydolnością serca lub niestabilnością hemodyna-
miczną przy przyjęciu do szpitala [51].

Zastosowanie w arytmiach nadkomorowych

Esmolol można skutecznie stosować w celu kontrolo-
wania częstości rytmu komór w większości tachykardii 
pochodzenia nadkomorowego oraz w przerywaniu bli-
sko połowy SVT powstających w mechanizmie re-entry. 
Niedociśnienie będące skutkiem intensywnej terapii wy-
stępuje u około 50% pacjentów, ale szybko ustępuje po 
zatrzymaniu wlewu leku.

U 30% pacjentów poddanych CABG występuje po-
operacyjne AF, które wiąże się ze znaczącą śmiertelnością, 
zwłaszcza 2–3-krotnym wzrostem ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu. Nawiązując do klinicznie przekonujących 
wyników badań, wskazujących na około 60-procentową 
redukcję ryzyka wystąpienia pooperacyjnego AF, w ostat-
nich wytycznych dotyczących CABG [33] zalecono stan-
dardowe leczenie beta-adrenolitykiem w okresie przed-
operacyjnym lub we wczesnym okresie pooperacyjnym 
w celu zmniejszenia wystąpienia i/lub następstw AF po 
CABG. Mimo wolnego wysycenia doustnymi beta-adre-
nolitykami i ich różnorodnej absorpcji, a także wczesnego 
ujawniania się AF w okresie okołooperacyjnym (między 
2. a 3. dniem po operacji) nie wykazano przewagi esmo-
lolu nad doustnymi beta-adrenolitykami w zapobieganiu 
pooperacyjnemu AF [52].

Beta-adrenolityki należą do najskuteczniejszych 
leków kontrolujących częstość rytmu komór w AF i są 
zalecane w aktualnych wytycznych w leczeniu ostrego 
AF, również u chorych z niewydolnością serca i niedociś-
nieniem, pod warunkiem ostrożnego dawkowania [53]. 
Wraz z innymi beta-adrenolitykami dożylnymi esmolol 
powinien być lekiem pierwszego wyboru w sytuacjach, 
gdy główną przyczyną AF jest nadmierne pobudzenie 
układu współczulnego oraz w okresie pooperacyjnym. 
Wykazano, że w porównaniu z innymi beta-adrenoli-
tykami esmolol pozwalał szybciej osiągnąć optymalną 
kontrolę częstości rytmu komór zarówno u chorych po 
operacjach kardiochirurgicznych, jak i pozasercowych.

W grupie 63 chorych przebywających na OIOK, po 
operacjach pozasercowych, z niedawno przebytym AF 
w wywiadzie, zastosowano losowo diltiazem lub esmolol 
dożylnie w celu określenia optymalnej terapii zapewnia-
jącej szybki powrót NSR [54]. Wszyscy pacjenci otrzyma-
li przed randomizacją bolus adenozyny, aby wykluczyć 
przedsionkowo-komorowe węzłowe rytmy powstają-
ce w mechanizmie re-entry oraz częstoskurcze komoro-
we. W celu uzyskania podobnej częstości rytmu komór 
podano dawkę nasycającą i ciągły wlew leku. Pacjenci 
z grupy leczonej diltiazemem otrzymali dawkę nasyca-
jącą 20 mg, a następnie wlew ciągły 10 mg/h. W przy-
padku, gdy HR przekraczał 110/min, dawkę diltiazemu 
podawanego we wlewie ciągłym zwiększano co 15– 
–30 minut do maksymalnej, tj. 20 mg/h. Pacjenci z grupy 
leczonej esmololem otrzymali bolus 12,5 mg, a następnie 
25–50-miligramowe bolusy co 3–5 minut, aż do momentu 
osiągnięcia HR poniżej 110/min lub podaży całkowitej 
dawki nasycającej 250 mg. Wlew podtrzymujący utrzy-
mywano na poziomie 50–150 µg/kg mc./min. U wszystkich 
chorych wykonano 12-odprowadzeniowe badanie EKG 
przed podaniem leku, a następnie 2 godziny i 12 godzin 
po ciągłym wlewie dożylnym leku. Po upływie 2 godzin 
od podania esmololu uzyskano powrót NSR u 59% pa-
cjentów, natomiast w grupie chorych otrzymujących dil-
tiazem jedynie u 33%, chociaż w obu grupach uzyskano 
podobną kontrolę częstości rytmu komór (p = 0,049). Po  
12 godzinach odsetek chorych, u których uzyskano powrót 
NSR, był zbliżony w obu grupach (85% v. 62%), podobnie 
jak okres hospitalizacji. Według autorów badania esmolol 
zapewnia szybszy powrót NSR niż diltiazem u pacjentów 
OIOK z SVT po dużych zabiegach operacyjnych [54].

Podobne wyniki uzyskali Mooss i wsp. [55], którzy 
porównali leczenie dożylnym esmololem z diltiazemem 
w grupie 30 chorych po operacjach kardiochirurgicznych 
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(CABG lub wymiana zastawki) z przebytym w stanie 
stabilnym hemodynamicznie epizodem AF lub trzepota-
niem przedsionków z częstością rytmu komór większą lub 
równą 100/min trwającym przynajmniej 5 minut. Esmolol 
podawano w bolusie 500 µg/kg mc./min, a następnie w cią-
głym wlewie o przepływie 25–50 µg/kg mc./min. Przepływ 
esmololu zwiększano co 10 minut o 25–50 µg/kg mc./min 
aż do osiągnięcia częstości rytmu komór poniżej 90/min. 
Diltiazem podawano w bolusie 0,25 mg/kg mc. w ciągu 
2 minut, a w przypadku niedostatecznej odpowiedzi — 
w kolejnym w dawce 0,35 mg/kg mc. w ciągu 2 minut. Wlew 
podtrzymujący diltiazemu utrzymywano początkowo na 
poziomie 5 mg/h, zwiększając stopniowo do 15 mg/h lub do 
uzyskania docelowej częstości rytmu komór poniżej 90/min. 
W grupie chorych otrzymujących esmolol stwierdzono 
wyższy odsetek powrotu NSR w ciągu 6 godzin (66,6%  
v. 13,3%; p < 0,05), natomiast po upływie 24 godzin zarów-
no odsetek powrotu NSR (80% v. 66,6%), jak i okres pobytu 
w szpitalu były zbliżone w obu grupach [55].

Leczenie elektrowstrząsami

Leczenie elektrowstrząsami (ECT, electroconvulsive 
therapy) jest wykorzystywane przede wszystkim w po-
ważnych zaburzeniach afektywnych oraz niektórych 
przypadkach schizofrenii, katatonii i ostrej manii [56]. 
Podstawą terapii jest elektryczne sprowokowanie drga-
wek typu grand mal. W typowych przypadkach w odpo-
wiedzi na stymulację elektryczną początkowo dochodzi 
do pobudzenia układu parasympatykomimetycznego, 
a następnie silnej odpowiedzi ze strony układu sympaty-
komimetycznego. Elektrowstrząsy powodują wystąpie-
nie ostrej reakcji ze strony układu sercowo-naczyniowego 
przejawiającej się wzrostem BP, częstości HR oraz stężenia 
katecholamin w osoczu krwi [57]. W grupie pacjentów 
wysokiego ryzyka wystąpienia powikłań sercowo-naczy-
niowych oraz mózgowo-naczyniowych poddawanych 
ECT esmolol często stosuje się w celu prewencji wzrostu 
częstości HR i BP. Mimo braku dostatecznej liczby badań 
uważa się, że esmolol skutecznie kontroluje odpowiedź 
hemodynamiczną na ECT.

W randomizowanym, prospektywnym badaniu prze-
prowadzonym w grupie 37 chorych poddanych ECT, 
przyjmujących esmolol, labetalol lub też nieotrzymują-
cych beta-adrenolityku, oceniono zmiany w przepływie 
mózgowym [58]. Wszyscy pacjenci otrzymali etomidat 
i sukcynylocholinę podczas znieczulenia oraz poddano 
ich pomiarom ciśnienia w lewej tętnicy środkowej móz-
gu, a także pulsoksymetrii. Pacjenci nieobciążeni nad-

ciśnieniem tętniczym nie otrzymali beta-adrenolityku. 
Chorzy ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym 
(średnie BP > 85 mm Hg) zostali losowo przydzieleni do 
grupy leczonej esmololem lub labetalolem, w dawkach 
— odpowiednio — 25 mg i 20 mg. W żadnej z grup nie 
zaobserwowano znaczącego wzrostu częstości HR. Nie-
mniej jednak w grupie leczonej labetalolem stwierdzono 
większy wzrost przepływu mózgowego krwi niż w grupie 
chorych przyjmujących esmolol [58].

W innym badaniu próbowano określić wpływ esmo-
lolu na obniżenie odcinka ST po ECT [59]. U 19 chorych, 
losowo przydzielonych do grupy leczonej esmololem lub 
przyjmującej placebo, którzy zostali 71-krotnie poddani 
ECT, monitorowano EKG metodą Holtera przynamniej 
przez 2 godziny po każdym zastosowaniu ECT. Każdy 
pacjent stanowił jednocześnie własną „grupę kontrolną”. 
Esmolol podano w dawce nasycającej (500 µg/kg mc./min), 
a następnie w ciągłym wlewie 200 µg/kg mc./min. Zarów-
no esmolol, jak i placebo włączono 5 minut przed indukcją 
znieczulenia, a odstawiono 5 minut po wywołaniu drga-
wek. W grupie chorych otrzymujących esmolol zaobser-
wowano znacząco niższe wartości HR i BP w porównaniu 
z przyjmującymi placebo. Niemniej jednak esmolol nie 
zapobiegał obniżeniu odcinka ST w okresie po ECT [59].

PODSUMOWANIE

Esmolol jest wyjątkowym, kardioselektywnym be-
ta-adrenolitykiem o bardzo krótkim działaniu. Obecny 
w lecznictwie od ponad dwóch dekad wciąż odgrywa 
pierwszorzędową rolę w sytuacjach klinicznych wyma-
gających krótkotrwałej kontroli beta-adrenergicznej. 
Skuteczność i bezpieczeństwo esmololu potwierdzono 
u dorosłych pacjentów z niestabilną dławicą piersiową, 
zawałem serca, arytmiami nadkomorowymi, a także 
około- i pooperacyjną tachykardią oraz nadciśnieniem 
tętniczym. Efektywność działania esmololu w przebiegu 
okołooperacyjnym, włączając LTI oraz ekstubację, wydaje 
się zależna od dawki, co prawdopodobnie tłumaczy od-
mienności dotyczące kontroli HR i BP występujące mię-
dzy różnymi badaniami. Esmolol jest cenionym lekiem 
w pediatrii z uwagi na właściwości farmakokinetyczne, 
a mianowicie krótszy okres półtrwania (t1/2 = 2,7–4,8 min) 
i wyższy klirens (281 ml/kg mc./min) u noworodków i nie-
mowląt niż u dzieci powyżej 2. roku życia i dorosłych. 
U dzieci po operacji koarktacji aorty uzyskanie optymal-
nej kontroli BP (< 90% dla wieku) było możliwe po za-
stosowaniu istotnie większych dawek esmololu (średnio  
700 µg/kg mc./min) niż w grupie dorosłych pacjentów. 
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Należy przeprowadzić kolejne badania, by wyjaśnić po-
wyższe obserwacje. Esmolol okazał się dobrze tolerowa-
nym i skutecznym lekiem w monoterapii nadciśnienia 
tętniczego po operacjach kardiochirurgicznych oraz 
w przerywaniu arytmii nadkomorowych u dzieci.
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