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Časopis České kardiologické společnosti a České společnosti kardiovasku-
lární chirurgie Cor et Vasa vychází šestkrát ročně a pokrývá všechny aspek-
ty kardiologie, angiologie, kardiovaskulární chirurgie, kardiovaskulárního 
zobrazování, pediatrické kardiologie, hypertenze, kardiovaskulární pre-
vence a některé z aspektů intervenční radiologie.

Obsahuje úvodníky, původní sdělení, přehledové články i krátká sdělení z kli-
nické a experimentální kardiologie. Počínaje rokem 2012 jsou v Cor et Vasa pu-
blikovány také souhrny (5 000 slov) z doporučených postupů Evropské kardio-
logické společnosti, připravené předními českými odborníky. Od roku 2025 
časopis Cor et Vasa nepřijímá kazuistiky. Pokud byste měli zájem, můžete 
své kazuistiky zaslat do sesterského časopisu Cor et Vasa Case Reports, který 
najdete na adrese https://www.kardio-cz.cz/coretvasa-case-reports/.

Příloha Cor et Vasa Kardio přináší recenze knih, abstrakta z vybraných 
kongresů, zprávy z kongresů a konferencí, voleb a diskusí, polemiky, ko-
mentáře, informace z České kardiologické společnosti, České společnosti 
kardiovaskulární chirurgie a Evropské kardiologické společnosti i aktuální 
mezinárodní zprávy a témata. 

Příspěvky jsou publikovány v češtině, slovenštině anebo v angličtině.

Časopis vychází ve dvou verzích se stejným obsahem: online a tištěné verzi. 
Cor et Vasa je dostupná v plném rozsahu také na webu ČKS.

Cor et Vasa je citována v databázích EMBASE, Scopus, Bibliographia medica 
Čechoslovaca, ESC Search Engine, Emerging Sources Citation Index společ-
nosti Thomson and Reuters, Web of Science a Journal Citation Reports – 
impakt faktor 0,1 za r. 2023.

Příspěvky do časopisů zpracované podle pokynů autorům zasílejte pro-
sím prostřednictvím systému ACTAVIA – vstup do něj je na adrese: 
http://actavia.e-coretvasa.cz/. Příspěvky do Kardia můžete zasílat také na 
adresu vedoucího redaktora nebo odpovědné redaktorky.

Tento časopis je publikován v režimu tzv. otevřeného přístupu k vědeckým 
informacím (open access) a je distribuován pod licencí Creative Commons 
Attribution 4.0 International License (CC BY-NC 4.0), jež umožňuje 
nekomerční distribuci, reprodukci a změny, pokud je původní dílo řádně 
ocitováno. Není povolena distribuce, reprodukce nebo změna, která není 
v souladu s podmínkami této licence.

Vydavatel neodpovídá za údaje a názory uvedené autory v jednotlivých 
příspěvcích ani za faktickou a jazykovou stránku inzercí.
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Cor et Vasa, the journal of the Czech Society of Cardiology and Czech So-
ciety for Cardiovascular Surgery, publishes 6 times a year and covers all 
aspects cardiology, angiology, cardiovascular surgery, cardiovascular im-
aging, pediatric cardiology, hypertension, cardiovascular prevention and 
some aspects of interventional radiology.

It features editorial, original articles, review articles, as well as short communi-
cations from clinical and experimental cardiology. Beginning 2012, Cor et Vasa 
has also been publishing summaries (5 000 words) of the European Society of 
Cardiology guidelines, developed by leading Czech experts in the fi eld. Begin-
ning 2025, Cor et Vasa does not accept case reports. Should you be interested 
in publishing a case report, please submit your contribution to Cor et Vasa 
Case Reports, a sister journal of Cor et Vasa, to be accessed at https://www.
kardio-cz.cz/coretvasa-case-reports.

Its supplement, Cor et Vasa Kardio offers book reviews, abstracts from 
elected congresses and conferences, elections and discussions, polemics, 
commentaries, information from the Czech Society of Cardiology, Czech 
Society of Cardiovascular Surgery and European Society of Cardiology as 
well as topical international news items. 

Contributions appear in the Czech, Slovak or English language.

The journal publishes in two version with identical contents: online and 
printed versions. Fulltext Cor et Vasa is also available at the Czech Society 
of Cardiology website.

Cor et Vasa is indexed in the EMBASE, Scopus, Bibliographia medica 
Čechoslovaca, ESC Search Engine databases, Emerging Sources Citation In-
dex, the indexing database of Thomson and Reuters, Web of Science, and 
Journal Citation Reports – impact factor 0.1 for year 2023.

Please submit your contributions formatted as per Instructions to 
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http://actavia.e-coretvasa.cz/. Contributions to Kardio can also be submit-
ted to Editor-in-Chief or Managing Editor.
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Commons Attribution 4.0 International License (CC BY-NC 4.0), which per-
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Úvodník | Editorial

Betablokátory u kardiovaskulárních 
onemocnění 2025 – editorial
(Beta-blockers in cardiovascular diseases 2025 – editorial)

Jiří Vítoveca,b

a  I. interní kardioangiologická klinika, Lékařská fakulta Masarykovy univerzity a Fakultní nemocnice u sv. Anny v Brně, Brno, 
Česká republika 

b Ústav farmakologie a toxikologie, Farmaceutická fakulta Masarykovy univerzity, Brno, Česká republika

Adresa pro korespondenci: Prof. MUDr. Jiří Vítovec, CSc., FESC, I. interní kardioangiologická klinika, Lékařská fakulta Masarykovy univerzity a Fakultní 
nemocnice u sv. Anny v Brně, Pekařská 53, 656 91 Brno, Česká republika, e-mail: jiri.vitovec@fnusa.cz
© 2025, ČKS.
DOI: 10.33678/cor.2025.060

Tento článek prosím citujte takto: Vítovec J. Betablokátory u kardiovaskulárních onemocnění 2025 – editorial. Cor Vasa 2025;67(Suppl. 2):5–6.

Jako kouzlo nechtěného byl výběr tématu betablokáto-
ry a KV onemocnění pro toto číslo Cor et Vasa. Je tomu 
přesně 50 let, co Finn Waagstein a spolupracovníci publi-
kovali článek „Effect of chronic beta-adrenergic receptor 
blockade in congestive cardiomyopathy“ v British Heart 
Journal (1975).1 

Betablokátory (BB) byly podány sedmi pacientům s po-
kročilou městnavou kardiomyopatií, kteří měli klidovou 
tachykardii. Pacienti dostávali BB po dobu 2 až 12 měsíců, 
a to alprenolol 2× 50 mg nebo practolol 2× 50–400 mg. 
Konvenční léčba digitalisem a diuretiky se během léčby 
BB nezměnila nebo byla snížena. Zlepšení jejich klinic-
kého stavu bylo pozorováno krátce po podání léků. Po-
kračující léčba vedla ke zvýšení fyzické pracovní kapacity 
a zmenšení velikosti srdce. I neinvazivní ukazatele srdeční 
funkce se po dobu sledování zlepšily. Tato studie nazna-
čila, že BB mohou zlepšit srdeční funkci u kongestivní 
kardiomyopatie. Většina kardiologů však tuto studii kri-
tizovala pro poškozování nemocných a Finn Waagstein 
byl za trest přeložen na tři měsíce z klinického pracoviště 
na experimentální. Čas však ukázal jejich předvídavost. To 
jen na úvod a nyní se podívejme na jednotlivé články.

Podávání betablokátorů u srdečního selhání přehledně 
uvádí prof. Málek od historie přes farmakologické půso-
bení, klinické studie, mechanismus účinku BB u srdečního 
selhání, pečlivě se věnuje dávkování BB v kontextu klinic-
kého stavu nemocného. Jak zdůrazňuje prof. Málek, do-
poručované BB (metoprolol CR/XL, bisoprolol, carvedilol 
a nebivolol) u srdečního selhání mají podobné klinické 
působení, přičemž metoprolol CR/XL vykazoval u stratifi -
kovaných populací vyšší snížení mortality, a naopak nebi-

volol má data jen u starší populace nad 70 let a neovlivnil 
statisticky významně mortalitu. 

Velmi aktuální je článek MUDr. Janského, který se za-
bývá úlohou BB v sekundární prevenci infarktu myokardu 
(IM) v souvislosti s posledními klinickými studiemi u ne-
mocných po IM se zachovanou ejekční frakcí levé komory. 
Velmi podrobně jsou rozebrány nedávné studie REDUCE-
-AMI a ABYSS a oceňuji autorovu pečlivost a kritičnost při 
interpretaci výsledků těchto studií. Zcela souhlasím s jeho 
doporučením, že v současné době musíme velmi opatr-
ně zvažovat nepodání či přerušení léčby BB po infarktu 
myokardu se zachovanou ejekční frakcí, nedoporučovat 
paušální vysazování BB a vyčkat dalších závěrů probíhají-
cích klinických studií. Jen malou poznámku o acebutolo-
lu, selektivním beta

1
-blokátoru s mírnou vnitřní sympato-

mimetickou aktivitou (ISA) , ten má minimum klinických 
studií a do léčby nemocných po infarktu myokardu bych 
jej nedoporučoval.

Další článek prof. Cífkové velmi precizně a podrobně 
vysvětluje indikace BB v léčbě hypertenze. Autorka podá-
vá dokonalý přehled účinků BB na vysoký TK, jejich přínos 
zvláště u nemocných s komorbiditami – akutní koronární 
syndrom, chronický koronární syndrom, ovlivnění ische-
mie, stav po infarktu myokardu: arytmie, angina pecto-
ris, známá nekompletní revaskularizace, srdeční selhání 
se sníženou i zachovanou ejekční frakcí (HFrEF a HFpEF), 
fi brilace siní s ovlivněním srdeční frekvence. Dále ženy 
reprodukčního věku/plánující těhotenství či hypertenze 
v těhotenství. Další vybrané klinické situace, ve kterých 
léčba betablokátory může být přínosná, jsou rozšířeně 
uvedeny v tabulce 2. Kladně hodnotím obrázek 4, kde je 

INFORMACE O ČLÁNKU

Historie článku:
Vložen do systému: 30. 3. 2025
Přijat: 30. 3. 2025
Dostupný online: 31. 3. 2025
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6 Betablokátory u KVO 2025

uveden nejen farmakologický účinek BB, ale také pozitiv-
ní mortalitní studie s BB dostupné v ČR. Na závěr autor-
ka podává jasné klinické situace, kde jsou BB indikovány 
v léčbě hypertenze. 

Léčbě poruch srdečního rytmu a betablokátorům se vě-
nují prof. Táborský a MUDr. Kubíčková. Na úvod podávají 
velmi pečlivý farmakologický přehled BB používaných v léč-
bě arytmií v tabulce 1. Rozebírají klinické studie odůvodňu-
jící použití betablokátorů u srdečních arytmií a poté velmi 
srozumitelně prezentují praktické aspekty terapie betablo-
kátory v léčbě srdečních arytmií. Počínaje supraventrikulár-
ními arytmiemi s dávkováním BB v tabulce 2, dále reentry 
arytmiemi a kontrolou rytmu či frekvence u fi brilace síní 
(tabulka 3) až po komorové poruchy srdečního rytmu. Zde 
nutno zmínit úlohu BB v kontrole srdeční frekvence u ne-
mocných s fi brilací síní a srdečním selháním, kde jsou BB 
zatím nenahraditelné a jistě vhodnější než například digo-
xin, u kterého jsou data mnohem kritičtější. Další indikace 
jsou také podrobně rozebrány – nemocní s implantabil-
ními kardiovertery-defi brilátory (ICD), kardiomyopatiemi 
či poruchy rytmu v těhotenství, zde také mají BB indikaci 
k použití. Na závěr autoři uvádějí velmi užitečnou tabulku 
s uvedením indikace BB v souhrnu údajů o léčivém příprav-
ku (SPC). Zde je vidno, že např. bisoprolol, carvedilol či ne-
bivolol nemají v SPC léčbu arytmií uvedenou, a proto by se 
v této indikaci neměly používat. 

Poslední článek autorského kolektivu MUDr. Hnát, 
Kala, Vondráková a prof. Ošťádal se věnuje současnému 

postavení betablokátorů v akutní kardiologii. Opět po 
úvodním přehledu farmakologických vlastností hlavně 
nitrožilně podávaných BB následuje jejich použití v nej-
častějších klinických situacích. Od akutního koronárního 
syndromu, akutního srdečního selhání, tako-tsubo syn-
dromu, rychlých tachyarytmií až po dynamickou obstrukci 
ve výtokovém traktu levé komory. Jsou zde jasně uvedeny 
vhodné BB, včetně dávkování. V závěru udávají, že díky 
dostupnosti vysoce selektivních a ultrakrátce působících 
intravenózních BB se jejich využití rozšiřuje i mezi pacien-
ty, u kterých bychom v minulosti z obav z nežádoucích 
účinků jejich použití neindikovali. U nestabilních nemoc-
ných je však vždy potřeba pečlivé monitorace hemodyna-
mického stavu a efektu léčby.

Závěrem bych rád pogratuloval všem autorům za 
perfektně zpracované aktuální poznatky ohledně indi-
kací betablokátorů v kardiologii a můžu jen podotk-
nout, jak se od roku 2022, kdy jsme publikovali kniž-
ně přehled o betablokátorech,2 vývoj posunul dále do 
roku 2025.
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SOUHRN

 Betablokátory jsou léky, které prokazatelně ovlivňují průběh srdečního selhání se sníženou ejekční frakcí 
levé komory. Betablokátory snižují celkovou mortalitu, riziko náhlé srdeční smrti a riziko úmrtí z důvodu 
zhoršení srdečního selhání. Snižují riziko úmrtí z kardiovaskulárních příčin a riziko hospitalizací, ovlivňují 
tedy významně i morbiditu nemocných. Léčba je obvykle dobře tolerována. Je nutné se pokusit vždy do-
sáhnout maximální tolerované dávky, účinnost je na dávce závislá. Betablokátory právem patří do základní 
skupiny léků pro terapii srdečního selhání. 

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

Beta-blockers are drugs demonstrably modifying course of heart failure with reduced ejection fraction. 
Beta-blockers reduce all cause mortality, risk of sudden death and risk of death due to worsening of heart 
failure. They reduce cardiovascular mortality and risk of hospitalizations; they infl uence morbidity of the 
patients positively. The treatment is usually well tolerated. It is necessary to reach maximal tolerated drug 
dose, the effect is dose-dependent. Beta-blockers rightfully belong to the group of fundamental drugs for 
the treatment of heart failure.  
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Úvod

Betablokátory patří mezi základní léky pro léčbu srdeční-
ho selhání se sníženou ejekční frakcí levé komory (HFrEF). 
Řadí se spolu s inhibitory angiotenzin konvertujícího 
enzymu (ACEI) nebo inhibitory receptoru angiotenzinu 
a neprilysinu (ARNI), antagonisty mineralokortikoidních 
receptorů (MRA) a inhibitory sodíko-glukózového ko-
transportéru 2 (SGLT2) do elitní skupiny léků, které ovliv-
ňují průběh srdečního selhání HFrEF.1 

Na základě výsledků klinických, placebem kontrolova-
ných mortalitních studií jsou pro léčbu srdečního selhání 
HFrEF schváleny: bisoprolol, metoprolol sukcinát, carve-
dilol a v omezené míře (pouze pro pacienty starší 70 let) 
nebivolol.2–5 V indikaci léčby HFrEF mají betablokátory 
nejvyšší třídu doporučení a úroveň důkazů v evropských 
i amerických doporučeních pro diagnostiku a léčbu srdeč-
ního selhání HFrEF.1,6 V současné době je rovněž diskuto-

ván význam betablokátorů pro pacienty s mírně sníženou 
ejekční frakcí (HFmrEF). Vzhledem k tomu, že pacienti 
s chronickým srdečním selháním typu HFmrEF a HFpEF 
mají řadu komorbidit, kde použití betablokátorů může 
být užitečné a je rovněž třeba v těchto situacích zvažovat 
další indikace konkrétních betablokátorů. Jedná se o pa-
cienty s arteriální hypertenzí, nemocné s anginou pectoris 
a pacienty po infarktu myokardu, pacienty s poruchami 
srdečního rytmu (fi brilace síní, komorové tachykardie) 
a další. Betablokátory jsou jednoznačně indikovány v pre-
venci srdečního selhání u asymptomatických pacientů se 
srdeční dysfunkcí. Důkazy u asymptomatických pacientů 
se srdeční dysfunkcí máme pro metoprolol7 a carvedilol.8 
V placebem kontrolované studii CAPRICORN u pacientů 
po infarktu myokardu s ejekční frakcí levé komory < 40 % 
snížil carvedilol v cílové dávce dvakrát 25 mg významně 
celkovou mortalitu o 23 % (snížení relativního rizika, 
p = 0,03).
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8 Současný pohled na betablokátory v terapii srdečního selhání

Farmakologické vlastnosti betablokátorů 
s ohledem k indikaci srdeční selhání

Betablokátory představují poměrně heterogenní skupinu 
léků, které se liší farmakokinetickými a farmakodyna-
mickými vlastnostmi. Společným jmenovatelem je kom-
petitivní inhibice katecholaminů na úrovni receptorů. 
Kardioselektivní betablokátory mají větší afi nitu k 

1
-re-

ceptorům než k 
2
-receptorům. Betablokátory bisoprolol, 

metoprolol a nevibolol jsou kardioselektivní, carvedi-
lol řadíme do skupiny neselektivních (je tedy nevhodný 
u pacientů, kde hrozí ovlivnění plicních funkcí nebo u pa-
cientů s ischemickou chorobou dolních končetin [ICHDK]) 


1
- a betablokátorů (má tedy afi nitu jak k 

1
, tak k 

2
, je 

tedy beta-neselektivní). Betablokátory bisoprolol, me-
toprolol, carvedilol a nevibolol nemají vnitřní sympato-
mimetickou aktivitu (intrinsic sympathomimetic activity, 
ISA). Betablokátory mohou mít dále přídatné vlastnosti 
(antioxidační, antiproliferativní, vazodilatační). Bisopro-
lol a metoprolol jsou selektivní blokátory 

1
-receptorů, 

carvedilol je neselektivní blokátor 
1
-/

1
-/

2
-receptorů 

s antioxidativními a antiproliferativními vlastnostmi, má 
take vazodilatační efekt díky blokádě receptorů 

1
.

Nebivolol je selektivní blokátor 
1
-receptoru s vazodi-

latačními vlastnostmi, které nejsou závislé na blokádě 


1
-receptoru. Vazodilatační efekt nebivololu je vysvětlo-

ván inhibicí degradace oxidu dusnatého (NO). Betabloká-
tory se také liší rozpustností v tucích: metoprolol je lipo-
fi lní, nebivolol čistě hydrofi lní, bisoprolol a carvedilol jsou 
částečně lipofi lní, mají tedy dvojí vylučování z organis-
mu.30–34 Lipofi lní betablokátory se velmi rychle vstřebávají 
z gastrointestinálního traktu, ale jsou ihned metabolizo-
vány ve střevní stěně a v játrech, takže výsledná biologická 
dostupnost je nízká (10–30 %). Jejich eliminace je snížena 
při omezeném průtoku krve játry, například při srdečním 
selhání, u pacientů s jaterní cirhózou a u starších jedinců. 
Lipofi lní betablokátory pronikají hematoencefalickou ba-
riérou, a mohou tak mít vyšší výskyt centrálních nežádou-
cích účinků. Hydrofi lní betablokátory mají delší poločas 
účinku a vylučují se ledvinami, k akumulaci může dochá-
zet u pacientů se sníženou funkcí ledvin a také u starších 
nemocných.30 Rozdílné farmakokinetické vlastnosti ne-
mají ovšem dopad na jejich klinickou účinnost a je třeba 
se řídit výsledky klinických studií pro jednotlivé indikace.

Metoprolol je v klinické praxi používán ve dvou for-
mách: metoprolol sukcinát a metoprolol tartrát. Pro 
léčbu srdečního selhání je schválen metoprolol sukcinát 
s pomalým uvolňováním (controlled release/extended re-
lease, CR/XL).

V České republice je metoprolol sukcinát k dispozi-
ci jako Betaloc ZOK. Zkratka ZOK (zero order kinetics) 
znamená farmakokinetickou vlastnost léku zajišťující 
rovnoměrné vylučování léku z organismu, kdy elimina-
ce je nezávislá na koncentraci léku. Jedná se o jediný 
přípravek s tímto specifi ckým a jedinečným uvolňová-
ním. Metoprolol tartrát má krátký poločas a musí být 
podáván několikrát denně. Výjimkou je Betaloc SR (me-
toprolol tartrát slow release), který může být podáván 
jednou denně. Je indikován v léčbě arteriální hyper-
tenze, u pacientů s anginou pectoris, po infarktu myo-
kardu, u pacientů se supraventrikulárními tachykar-
diemi, u nemocných s palpitacemi, v profylaxi migrény 

Historie betablokátorů v terapii srdečního 
selhání

První klinické použití betablokátoru v terapii srdeč-
ního selhání bylo zaznamenáno v roce 1973, kdy 
u 59leté pacientky s dilatační kardiomyopatií a akut-
ním srdečním selháním byl betablokátor podán s cílem 
snížit tepovou frekvenci.9 U pacientky byl intravenóz-
ně aplikován bolus practololu s následným podáváním 
alprenololu perorálně dvakrát denně. Stav nemocné 
se zlepšil, její další osud byl sledován a ve věku 82 let 
byl stav jejího onemocnění stabilizovaný při chronic-
ké terapii metoprololem, enalaprilem, diuretikem 
a digoxinem.10 Efekt betablokády u srdečního selhá-
ní byl dále studován v klinických studiích s menším 
počtem pacientů. V menších otevřených studiích byl 
u pacientů se srdečním selháním pozorován příznivý 
efekt betablokátoru na zlepšení systolické i diastolic-
ké funkce levé komory včetně zvýšení ejekční frakce 
levé komory, zlepšení funkční třídy bylo pozorováno 
také a pacienti žili déle, než se u nemocných s pokro-
čilým srdečním selháním očekávalo.11,12 Je zajímavé, že 
klinické práce a poznatky o pozitivním efektu beta-
blokády u srdečního selhání předcházely poznatkům 
základního výzkumu. Až v 80. letech minulého stole-
tí byl prokázán efekt betablokády na utlumení akti-
vity adenylátcyklázy u srdečního selhání ve srovnání 
se zdravými jedinci. Pozitivní efekt betablokády u sr-
dečního selhání byl poté vysvětlen snížením denzity


1
-receptorů v selhávajícím myokardu s následnou 

úpravou stavu při použití betablokátoru.13

První randomizovaná studie s betablokátory u srdeč-
ního selhání MDC (Metoprolol in Dilated Cardiomyo-
pathy) testovala efekt metoprololu na přežívání pa-
cientů s dilatační kardiomyopatií. Primární sledovaný 
parametr byl úmrtí nebo transplantace srdce. Průměrný 
věk nemocných v souboru byl 49 let a studie zahrnovala 
383 pacientů s dobou sledování 12 a 18 měsíců. Tato 
placebem kontrolovaná studie prokázala především 
dramatické snížení rizika transplantace srdce u mlad-
ších pacientů s chronickým srdečním selháním. Léčba 
metoprolol tartrátem v dávce 5 mg dvakrát denně byla 
velmi dobře tolerována, přerušení aktivní léčby bylo 
srovnatelné s placebem.14 

Betablokátory jsou efektivní u srdečního selhání typu 
HFrEF bez ohledu na etiologii srdeční dysfunkce. Použití 
betablokátorů u srdečního selhání vycházelo také z po-
znatků o jejich efektu u pacientů po infarktu myokardu. 
Důkazy o efektu betablokátorů po infarktu myokardu 
jsou založeny na výsledcích studií, které začaly před více 
než 40 lety.15–19

Betablokátory mají u pacientů s ischemickou choro-
bou srdeční po akutním infarktu myokardu řadu pozi-
tivních účinků: snižují tepovou frekvenci a krevní tlak. 
U pacientů v akutní fázi srdečního infarktu snižují beta-
blokátory sympatickou aktivitu hodnocenou koncentra-
cí katecholaminů v krvi, snižují rozsah srdeční nekrózy 
a ischemie myokardu, snižují rizko supraventrikulárních 
a komorových tachykardií, snižují riziko náhlé srdeční 
smrti a riziko reinfarktu.20–27 Největší prospěch z betab-
lokády měli pacienti po infarktu myokardu se srdeční 
dysfunkcí a se srdečním selháním.28,29
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a v terapii hypertyreózy. Metoprolol sukcinát Betaloc 
ZOK má shodné indikace s Betaloc SR, navíc je schválen 
pro stabilní symptomatické chronické srdeční selhání 
a nemá v indikaci terapii hypertyreózy. Metoprolol suk-
cinát (Betaloc ZOK) CR/XL byl použit v randomizované 
placebem kontrolované studii pacientů s chronickým 
srdečním selháním bez ohledu na etiologii srdeční dys-
funkce MERIT-HF, od jejíž publikace v roce 2024 uběhlo 
25 let,3 a máme tedy k dispozici dlouhodobé klinické 
zkušenosti s tímto léčivem.

Vědecké důkazy podporující použití 
betablokátorů u srdečního selhání

První větší randomizovanou placebem kontrolovanou 
studií betablokátorů u srdečního selhání, která testovala 
dopad léčby na mortalitu jako primární výsledný para-
metr, byla studie CIBIS.35 Studie zahrnovala 642 pacientů 
s chronickým srdečním selháním ischemické i neischemic-
ké etiologie s ejekční frakcí levé komory (EF LK) < 40 %. 
Zařazeni byli pacienti ve funkční třídě NYHA III a IV. Bě-
hem sledování v délce 1,9 roku došlo ke snížení mortality 
o 20 %, tento výsledek však nedosáhl statistické význam-
nosti (p = 0,22). Bisoprolol byl ale velmi dobře tolerován 
jak u pacientů s kardiomyopatií, tak u nemocných s ische-
mickou srdeční dysfunkcí. Bisoprolol snížil riziko hospi-
talizace pro dekompenzaci srdečního selhání (p < 0,01), 
retrospektivní analýza podskupin ukázala snížení morta-
lity u pacientů s neischemickou etiologií srdečního selhá-
ní (p = 0,01). Studie CIBIS II zahrnovala 2 647 pacientů 
s NYHA III a IV s EF LK ≤ 35 %, kteří byli randomizováni 
k bisoprololu v úvodní dávce 1,25 mg denně s titrací do 
dávky 10 mg denně nebo k placebu.2 Studie byla před-
časně ukončena pro mortalitní benefi t betablokátoru: 
došlo k významnému snížení celkové mortality o 34 % 
(p < 0,001), ke snížení rizika náhlé srdeční smrti o 44 % 
(p = 0,0011) a ke snížení rizika hospitalizace pro srdeční 
selhání o 26 %, a to bez ohledu na etiologii srdeční dys-
funkce.

Studie MERIT-HF testovala efekt metoprololu CR/XL 
u 3 991 pacienta s chronickým srdečním selháním a EF LK 
≤ 40 % ve funkční třídě NYHA II, III a IV.3 Úvodní dávka 
metoprololu byla 12,5 mg nebo 25 mg denně s cílovou 
dávkou 200 mg denně během osmi týdnů. Tato placebem 
kontrolovaná studie byla také předčasně ukončena pro 
mortalitní benefi t metoprololu. Studie probíhala ve 313 
centrech v 13 evropských zemích (včetně České republi-
ky) a ve Spojených státech amerických. Zařazení pacientů 
probíhalo od února 1997 do dubna 1998. Do studie byli 
zařazeni muži a ženy ve věku 40–80 let, na rozdíl od studie 
CIBIS II byli do studie zahrnuti i nemocní ve funkční třídě 
NYHA II. Podmínkou pro zařazení do studie byla v té době 
optimální farmakoterapie srdečního selhání v trvání ales-
poň tří měsíců, jež zahrnovala ACEI a diuretikum. V pří-
padě intolerance ACEI byl povolen antagonista receptoru 
angiotenzinu II, hydralazin nebo dlouhodobě působící nit-
rát, případně digoxin. Další podmínkou pro zařazení byla 
klinická stabilita v úvodní dvoutýdenní fázi od zařazení do 
randomizace a EF LK ≤ 40 % tři měsíce před zařazením do 
studie. Pacienti s EF LK 36–40 % byli zařazeni pouze teh-
dy, pokud při šestiminutovém testu chůzí ušli vzdálenost 

menší nebo rovnu 450 metrů. Klidová tepová frekvence 
musela být větší nebo rovna 68 tepům za minutu. Pacienti 
byli randomizováni k podávání metoprolu v úvodní dávce 
12,5 mg u NYHA III a IV a 25 mg u NYHA II a dávka se zvy-
šovala vždy po dvou týdnech na 50 mg, 100 mg a 200 mg 
jednou denně. Primárními sledovanými parametry byly: 
úmrtí z jakékoli příčiny, úmrtí z kardiovaskulárních příčin, 
úmrtí na srdeční selhání a náhlá srdeční smrt. Studie byla 
přerušena v říjnu 1998. Metoprolol CR/XL snížil statisticky 
významně všechny primární sledované parametry (tabul-
ka 1). Post-hoc analýza ukázala, že podíl pacientů zemře-
lých na zhoršení srdečního selhání stoupal s pokročilostí 
srdečního selhání podle třídy NYHA. Naopak, procento 
pacientů, kteří zemřeli na náhlou srdeční smrt, se snižova-
lo s pokročilostí srdečního selhání podle NYHA. Léčbu pře-
rušilo 13,9 % pacientů v aktivně léčené skupině a 15,3 % 
pacientů v placebové skupině. Průměrná denní dávka 
metoprololu CR/XL na konci studie byla 159 mg, dávku 
100 mg a více tolerovalo 87 % pacientů a cílovou dávku 
200 mg tolerovalo 64 % nemocných. Průměrná dávka 
v placebové skupině byla 179 mg, 91 % pacientů tolero-
valo dávku nad 100 mg a 82 % nemocných cílovou dávku 
200 mg. Tepová frekvence byla významně nižší v aktivně 
léčené skupině během šesti měsíců léčby (pokles o 14 tepů 
za minutu versus tři tepy za minutu v placebové skupině, 
p < 0,0001). Pokles systolického tlaku byl nižší ve skupi-
ně léčené metoprololem CR/XL ve srovnání s placebem. 
Studie MERIT-HF přinesla další významné poznatky, kdy 
se ukázalo, že metoprolol byl podobně účinný u pacien-
tů s fi brilaci síní jako u pacientů se sinusovým rytmem. 
Přítomnost fi brilace síní u pacientů se srdečním selháním 
nesnížila efekt metoprololu na mortalitu ve srovnání s pa-
cienty se sinusovým rytmem. Navíc metoprolol významně 
snížil riziko nově vzniklé fi brilace síní.36

Další post-hoc analýza podskupin ze studie MERIT-HF 
se zabývala efektem dávky metoprololu CR/XL na klinické 
výsledky. Pacienti byli rozděleni do dvou skupin podle do-
sažené, respektive tolerované dávky metoprololu ve tře-
tím měsíci studie. Nízkou dávku ≤ 100 mg (průměrná dáv-
ka 76 mg) mělo 412 pacientů, vysokou dávku > 100 mg 
(průměr 192 mg) mělo 1 202 pacientů. Autoři zjistili trend 
k vyššímu riziku u nízké dávky, nicméně úroveň poklesu 
tepové frekvence byla stejná u obou skupin. To znamená, 
že někteří pacienti ke stejnému snížení tepové frekvence 
potřebovali jen nízkou dávku betablokátoru. Snížení rizi-
ka úmrtí ve srovnání s placebem bylo zjištěno jak u nízké, 
tak u vysoké dávky metoprololu.37

Analýza podskupiny pacientů se srdečním selháním 
NYHA III/IV a EF LK < 25 % ze studie MERIT-HF ukázala 
příznivý efekt metoprololu CR/XL i v této velmi vulnera-

Tabulka 1 – Výsledky studie MERIT-HF3

Počet pacientů 3 991

Relativní snížení celkové mortality –34 % (p = 0,00009)

Relativní snížení rizika náhlé smrti –41 % (p = 0,002)

Snížení mortality z KV příčin –38 % (p = 0,00003)

Snížení rizika úmrtí na zhoršení 
srdečního selhání

–49 % (p = 0,0023)

KV – kardiovaskulární.
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10 Současný pohled na betablokátory v terapii srdečního selhání

Porovnání účinnosti betablokátorů pro léčbu 
srdečního selhání

Zajímavým nepřímým srovnáním efektu betablokátorů je 
analýza podskupin pacientů ze studie MERIT-HF s pacien-
ty se stejnými kritérii ze studií CIBIS II (NYHA III/IV, EF LK 
≤ 35 %), COPERNICUS (NYHA III/IV, EF LK < 25 %) a pod-
skupiny studie SENIORS (věk ≥ 70 let, EF LK ≤ 35 %).39 Účin-
nost a tolerabilita bisoprololu, carvedilolu a metoprololu 
CR/XL byla srovnatelná, přičemž metoprolol CR/XL vyka-
zoval u stratifi kovaných populací vyšší snížení mortality. 
Nebivolol byl méně účinný, nedosáhl žádného snížení 
mortality a jeho tolerabilita nebyla lepší než u dalších be-
tablokátorů.

Mechanismus účinku a dávkování 
betablokátorů u srdečního selhání

Mechanismus účinku betablokátorů u srdečního selhání 
je komplexní a není dosud úplně pochopen. Společným 
účinkem betablokátorů je snížení kardiotoxického efek-
tu katecholaminů. Další účinky zahrnují antihypertenzní 
efekt, který je dán snížením srdečního výdeje, inhibicí se-
krece reninu a produkce angiotenzinu II, blokádou presy-
naptických alfa-receptorů (s následným snížením uvolně-
ní noradrenalinu ze sympatických nervových zakončení) 
a snížením centrální vazomotorické aktivity. U srdeční-
ho selhání je důležitý antiischemický efekt, který je dán 
snížením spotřeby kyslíku v myokardu poklesem tepové 
frekvence, snížením kontraktility a systolického krevního 
tlaku a prodloužením diastoly se zvýšením myokardiální 
perfuze.30 Snížení produkce reninu s následným poklesem 
produkce angiotenzinu II a aldosteronu je dáno blokádou 


1
-receptorů v juxtaglomerulárním aparátu ledvin. U be-

tablokátorů byl dale prokázán efekt na snížení objemu 
levé komory a zvýšení ejekční frakce levé komory. Re-
verzní remodelace srdce při betablokádě je vysvětlována 
poklesem tepové frekvence, zlepšením koronární perfu-
ze, která je významná i u neischemického postižení myo-
kardu, poklesem spotřeby kyslíku v myokardu, zlepšením 
energetiky a snížením oxidačního stresu v myokardu 
a upregulací beta-receptorů v myokardu.40–42 U srdečního 
selhání je dale významný antiarytmický efekt betablo-
kátorů, který můžeme rozdělit na přímý a nepřímý. Pří-
mý účinek je dán snížením automacie sinusového uzlu, 
prodloužením atrioventrikulárního vedení (negativně 
dromotropní efekt) a poklesem dráždivosti srdečních síní 
a komor (negativně bathmotropní efekt). Nepřímý efekt 
je dán komplexním antiischemickým efektem, snížením 
apoptózy kardiomyocytů, zlepšením funkce barorecepto-
rů. Betablokátory snižují riziko komorových arytmií u sr-
dečního selhání, včetně rizika komorové fi brilace a náhlé 
arytmické srdeční smrti.31 

Výše popsané mechanismy vysvětlují rozdíl mezi far-
makologickým a biologickým účinkem betablokátorů. 
Farmakologický účinek betablokátorů je negativně ino-
tropní a chronotropní s poklesem kontraktility, tepové 
frekvence s následným poklesem srdečního výdeje. Ten-
to efekt je patrný při podání plné dávky betablokátorů 
například u pacientů s nově vzniklým srdečním selháním. 
Efekt plné dávky betablokátorů u srdečního selhání byl 

bilní populaci pacientů s pokročilým srdečním selháním. 
Metoprolol CR/XL u 795 pacientů s průměrnou EF LK 19 % 
snížil ve srovnání s placebem mortalitu dokonce o 39 %, 
riziko náhlé srdeční smrti o 45 %, riziko úmrtí na zhoršení 
srdečního selhání o 55 % a riziko hospitalizace pro zhor-
šení srdečního selhání o 45 % (p < 0,0001). Dávku me-
toprololu CR/XL ≥ 100 mg tolerovalo 81 % pacientů a dáv-
ku 200 mg 56 % pacientů s pokročilým srdečním selhání 
NYHA III/IV (tabulka 2).38 Tato post-hoc analýza potvrdila 
příznivý efekt betablokády u ambulantních pacientů s po-
kročilým srdečním selháním. Ve studii COPERNICUS s car-
vedilolem4 carvedilol u 2 289 pacientů ve třídě NYHA III–IV 
a EF LK < 25 % významně snížil riziko úmrtí o 36 %, u pa-
cientů s EF LK < 20 % o 41 %. Počáteční dávka carvedilo-
lu byla 3,125 mg dvakrát denně s cílovou dávkou 25 mg 
dvakrát denně.

Studie SENIORS sledovala efekt nebivololu u pacientů 
pouze ve věku 70 let a starších.5 Primární sledovaný para-
metr byl složen z mortality plus hospitalizace z kardiovas-
kulárních příčin. Jednalo se o randomizovanou, dvojitě 
zaslepenou, multicentrickou, mezinárodní studii. Do stu-
die byli zařazeni pacienti ve věku 70 let a starší s alespoň 
jedním z následujících ukazatelů: hospitalizace pro srdeč-
ní selhání v posledních 12 měsících nebo EF LK ≤ 35 % 
v posledních šesti měsících. Úvodní dávka nebivololu byla 
1,25 mg se zvýšením dávky na 2,5 mg a 5 mg po dobu jed-
noho nebo dva týdnů s cílovou dávkou 10 mg denně po 
dobu 16 týdnů. Druhotnými sledovanými parametry byly: 
celková mortalita, hospitalizace z jakékoli příčiny, mor-
talita z kardiovaskulárních příčin a další. Do studie bylo 
zařazeno 2 135 pacientů (1 067 ve skupině nebivololové 
a 1 061 ve skupině placebové), kteří byli sledováni od září 
2000 do listopadu 2003. Průměrný věk zástupců souboru 
byl 76,1 roku, třída NYHA II a III byly zastoupeny nejvíce 
(56 % a 39 %) na začátku studie, průměrná EF LK dosaho-
vala 36 % (medián 33 % ve skupině nebivololové a 34 % 
ve skupině placebové), 64 % pacientů mělo EF LK ≤ 35 %. 
Cílovou dávku betablokátoru 10 mg denně tolerovalo 
68 % nemocných (68 % z 65 % léčených nebivololem na 
konci studie) a 80 % v placebové skupině (80 % pacientů 
z 64,2 % jedinců na terapii placebem na konci studie). Do-
pad léčby na celkovou mortalitu nebyl statisticky význam-
ný, dopad léčby na kombinovaný cílový ukazatel tvořený 
mortalitou a hospitalizacemi z kardiovaskulárních příčin 
bylo snížení o 14 % (poměr rizik [hazard ratio, HR] 0,86, 
p = 0,039). Nebyl prokázán žádný významný efekt nebi-
vololu na úmrtí z jakékoli příčiny a hospitalizace z kardio-
vaskulárních příčin jako individuální sledovaný parametr 
ve studii SENIORS.  

Tabulka 2 – Dávka metoprololu CR/XL na konci studie MERIT-HF, 
NYHA III/IV, EF LK < 25 %39

Parametr Metoprolol CR/XL Placebo

Průměrná dávka 148 mg 161 mg

% pacientů na terapii:

≥ 100 mg 81 % 85 %

Na 200 mg 56 % 68 %

Goldstein S et al, J Am Coll Cardiol 2001;38:932-8
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již znám autorům prvních studií s klinickým použitím be-
tablokátorů.9–14 Biologický efekt betablokátorů je naopak 
spojen se zlepšením srdeční struktury a funkce se zlepše-
ním kontraktility a se zvýšením tepového objemu, srdeč-
ního výdeje a se snížením plnicích tlaků. Tento biologický 
efekt nastupuje při postupné titraci dávky betablokátoru 
z dávky úvodní do dávky maximální, která byla testována 
v klíčových mortalitních studiích betablokátorů u srdeční-
ho selhání.2–5 

V klinické praxi je někdy obtížné dosáhnout maximální 
doporučené dávky léků s prognostickým dopadem, tedy 
i betablokátorů. Registry srdečního selhání ukazují, že 
navzdory vysokému podílu pacientů na optimální farma-
koterapii je jen nízké procento nemocných léčeno maxi-
málními dávkami, které doporučují odborné společnosti.

Jako příklad můžeme uvést český multicentrický pro-
spektivní registr FAR-NHL (FARmakologie a NeuroHumo-
ráLní aktivace).43,44 Do registru byli zařazeni stabilní am-
bulantní i hospitalizovaní pacienti s chronickým srdečním 
selháním, u nichž nebylo důvodem hospitalizace akutní 
srdeční selhání. Do registru bylo zařazeno 1 100 pacientů 
se středním věkem 65 let s převahou mužů (80 %). Nej-
častější příčinou chronického srdečního selhání byla ische-
mická choroba srdeční (50 %), na druhém místě dilatační 
kardiomyopatie (42 %). Betablokátory byly nejčastěji po-
dávaným lékem v terapii chronického srdečního selhání 
(93 % pacientů). Dávka betablokátoru byla rozdělena do 
tří skupin: nízká dávka (odpovídající zahajovací dávce), 
střední a vysoká, která se blížila cílové dávce podle do-
poručení České kardiologické společnosti (ČKS). Jen 17 % 
pacientů dostávalo vysokou dávku betablokátorů, nejvíce 
střední dávku (57 %) a nízkou dávku 20 % nemocných. 
Z celého souboru jen šest procent nemocných nebylo léče-
no betablokátory. Hlavními důvody absence betablokáto-
ru v registru FAR-NHL byly: hypotenze (25 %), bradykar-
die (19 %), synkopa a atrioventrikulární blokáda (18 %), 
respirační onemocnění (13 %), intolerance (6 %), ische-
mická choroba dolních končetin (2 %). 

Problematika tolerability cílových dávek betabloká-
torů u srdečního selhání je aktuální zejména u starších 
pacientů s chronickým srdečním selháním. První klinické 
studie betablokátorů zahrnovaly mladší nemocné (ob-
vykle mladší 80 let). Většina pacientů v běžné populaci 
jsou však jedinci ve věku 80 let a více, a představují tak 
až polovinu pacientů se srdečním selháním. Nedostateč-
né použití a dávkování betablokátorů u starších pacien-
tů může odrážet skutečnou nesnášenlivost, která souvisí 

s přítomností přidružených onemocnění a se zvýšeným 
rizikem nežádoucích účinků. Důkazy o používání beta-
blokátorů u starších pacientů se srdečním selháním jsou 
omezené.5 Dosažení cílové dávky různých betablokátorů 
bylo cílem studie CIBIS-ELD.46 Cílem studie CIBIS-ELD (the 
Cardiac Insuffi ciency Bisoprolol Study in Elderly) bylo 
zhodnotit faktory ovlivňující dosažení cílové dávky carve-
dilolu a bisoprololu. CIBIS-ELD byla randomizovaná, dvoji-
tě zaslepená studie s primárním sledovaným parametrem 
snášenlivost betablokátorů při dosahování cílové dávky 
u jedinců ve věku 65 let a více s chronickým srdečním se-
lháním s ejekční frakcí levé komory ≤ 45% a fukční třídou 
NYHA ≥ II, kteří nebyli dosud betablokátory léčeni nebo 
měli méně než 25 % doporučené denní dávky. Titrace 
dávek probíhala po 14 dnech se zvýšením dávky vždy na 
dvojnásobek s cílovou dávkou bisoprololu 10 mg denně 
a carvedilolu dvakrát 25 mg denně v průběhu šesti týdnů. 
Snášenlivost byla defi nována jako dosažení cílové dávky. 
Studie CIBIS-ELD ukázala, že pouze 24 % starších pacien-
tů se srdečním selháním toleruje maximální doporučenou 
dávku, nebyl zaznamenán rozdíl mezi skupinou léčenou 
bisoprololem a carvedilolem. Studie ukázala, že titrace 
dávky betablokátoru z indikace srdeční selhání je u star-
ších pacientů obtížná. Procento pacientů, kteří dosáhli 
cílové dávky v klíčových studiích betablokátorů u srdeční-
ho selhání, bylo vyšší než ve studii CIBIS-ELD (tabulka 3). 
Optimalizací léčby srdečního selhání je dosažení cílových 
dávek léků s prognostickým dopadem. I v klinických stu-
diích nebylo dosaženo cílové dávky u všech pacientů. Jak 
ukázaly studie s betablokátory, cílové dávky betablokáto-
ru dosáhlo 43–68 % pacientů. Přehled úvodních a cílových 
dávek betablokátorů u srdečního selhání ukazuje tabul-
ka 4. V současné době je doporučeno zahájit léčbu zá-
kladními (zahajovacími) dávkami ACEI (nebo ARB při 
jejich intoleranci), betablokátory a MRA (tabulka 5).47,48 
Zásadou je nevynechat žádný z terapeutických cílů. ARNI 
jsou podle evropských doporučení indikovány v případě, 
že pacienti s HFrEF mají nadále symptomy a sníženou 
ejekční frakci levé komory navzdory maximální tolerova-
né dávce ACEI nebo ARB spolu s betablokátory a MRA. 
ARNI v tomto případě nahrazují léčbu ACEI nebo ARB. Jak 
ukazuje tabulka, v případě, že limitací zvýšení dávky je 
úroveň krevního tlaku, mají přednost v titraci betabloká-
tory:  máme se pokusit dosáhnout cílové dávky BB a ma-
ximální tolerované dávky blokátorů RAAS nebo ARNI. 
Léčba inhibitory SGLT2 je doporučena u všech pacientů 
s HFrEF v kombinaci s ostatními léky od zahájení terapie, 

Tabulka 3 – Procento pacientů dosahujících cílové dávky betablokátoru v klinických studiích (upraveno podle 47)

Název studie Počet 
pacientů

Průměrný 
věk

Věk ≥ 70 let Betablokátor % pacientů na 
cílové dávce BB

% pacientů na cílové 
dávce placeba

SENIORS 2 128 76 2 128 nebivolol 68 80

MERIT-HF 3 991 64 1 245 metoprolol CR/XL 64 82

CIBIS-II 2 647 61 539 bisoprolol 43 61

COPERNICUS 2 289 63 neuvedeno carvedilol 65 78

CIBIS-ELD ≥ 65 let 883 73 carvedilol 25

bisoprolol 24

BB – betablokátor; CR/XL – controlled release/extended release.
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výhodou je jedna dávka empaglifl ozinu a dapaglifl ozinu 
bez nutnosti titrace dávky.1,6 Jediným betablokátorem, 
který prokázal snížení mortality u pacientů s NYHA v roz-
mezí II–IV, byl metoloprolol CR/XL.

Závěry

Betablokátory jsou v léčbě srdečního selhání používány 
od poloviny minulého století. Od publikace prvního kli-
nického použití betablokátoru v terapii systolického sr-
dečního selhání uběhlo v roce 2025 již 50 let. Betablo-
kátory blokují efekt katecholaminů na úrovni receptorů. 
Jejich farmakologický účinek je negativně inotropní, v te-
rapeutické dávce snižují srdeční výdej. 

V léčbě srdečního selhání se však uplatňuje jejich bio-
logický efekt, kterého je možné dosáhnout titrací dávky 
od základní nejnižší postupně do cílové maximální tolero-
vané. Biologický efekt betablokátorů u srdečního selhání 
je vysvětlován účinkem na denzitu beta-receptorů v myo-
kardu. Betablokátory patří do elitní skupiny léků, kte-
ré snižují u srdečního selhání celkovou mortalitu, riziko 
náhlé srdeční smrti a riziko úmrtí na zhoršení srdečního 
selhání. Snižují také mortalitu z kardiovaskulárních příčin 
a riziko hospitalizací z jakékoli příčiny a hospitalizace pro 
srdeční selhání. U pacientů se srdečním selháním snižují 
riziko nově vzniklé fi brilace síní.

Efekt betablokátorů u pacientů se srdečním selháním 
je aditivní k dalším lékovým skupinám. Léčba musí být za-
hájena včas, titrace dávky bývá obvykle dobře tolerována. 
Limitací pro dosažení cílové dávky může být úroveň krev-
ního tlaku a tepové frekvence, ale vysoké dávky betablo-
kátorů jsou obvykle dobře tolerovány. Betablokátory na 
základě výsledků klinických studií právem patří do první 
linie léčby srdečního selhání se sníženou ejekční frakcí 
levé komory.
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Tabulka 4 – Doporučené dávkování betablokátorů u srdečního 
selhání

Betablokátor Úvodní dávka Cílová dávka 

bisoprolol 1,25 mg denně 10 mg denně

carvedilol 3,125 mg 2× denně 25 mg 2× denně

metoprolol sukcinát 12,5–25 mg denně 200 mg denně

nebivolol 1,25 mg denně 10 mg denně

Tabulka 5 – Doporučený postup optimalizace – titrace dávek léků pro srdeční selhání (upraveno podle 49)

Terapeutické cíle

Blokovat efekt angiotenzinu II Blokovat efekt noradrenalinu Blokovat efekt aldosteronu Podpořit efekt vazoaktivních 
peptidů

ACEI/blokátory receptoru 
angiotenzinu

Betablokátory Antagonisté mineralokortikoidních 
receptorů

Inhibitory neprilysinu

Nejlepší volba

Dosažení cílové dávky u všech lékových skupin

Pokud nelze (faktory spojené s nemožností dosáhnout cílové dávky)

Výše krevního tlaku Hyperkalemie/ úroveň renálních funkcí

Cílová dávka BB a maximální tolerovaná dávka ARNI (ACEI/ARB) a MRA Cílová dávka ARNI (ACEI/ARB) a maximální tolerovaná MRA

Pokud nelze
Maximální tolerovaná dávka BB, ARNI (ACEI/ARB) a MRA

Pokud nelze
Maximální tolerovaná dávka ARNI (ACEI/ARB) a MRA

Nevynechat žádný z terapeutických cílů!

ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ARNI – inhibitory receptoru angiotenzinu a neprilysinu; ARB – blokátory receptoru 
AT

1
 pro angiotenzin II; MRA – antagonisté mineralokortikoidních receptorů.
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SOUHRN

 Betablokátory zlepšují dlouhodobou prognózu pacientů po prodělaném infarktu myokardu. Jejich přínos 
je nepochybný u pacientů, kteří mají známky srdeční insufi cience či dysfunkci levé komory srdeční. Pozitivní 
účinky však podle současných evropských guidelines převažují i u ostatních pacientů. Většina studií, které 
prokázaly snížení mortality i morbidity, byla provedena u pacientů s velkými infarkty v době, kdy nebyla 
k dispozici diagnostika pomocí moderních biomarkerů a účinná akutní i dlouhodobá léčba. Jsou proto za-
potřebí nové klinické studie zkoumající přínos betablokátorů u pacientů se zachovanou systolickou funkcí 
levé komory, kteří jsou léčeni moderní farmakoterapií. Poněkud rozporné výsledky nedávno publikovaných 
studií REDUCE-AMI a ABYSS zatím nejsou důvodem k úpravě současných doporučení pro sekundární preven-
ci infarktu myokardu.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

Beta-blockers improve the long-term prognosis of patients after myocardial infarction. Their benefi t is 
undoubted in patients who have signs of cardiac insuffi ciency or left ventricular dysfunction. However, 
according to current European guidelines, the positive effects also prevail in other patients. Most of the 
studies that have shown a reduction in mortality and morbidity have been conducted in patients with major 
heart attacks at a time when diagnosis using modern biomarkers and effective acute and long-term therapy 
were not available. Therefore, new clinical trials are needed to investigate the benefi ts of beta-blockers in pa-
tients with preserved left ventricular systolic function who are being treated with modern pharmacotherapy. 
The somewhat contradictory results of the recently published REDUCE-AMI and ABYSS studies do not cur-
rently warrant a change in the recommendations for secondary prevention of myocardial infarction.
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Úvod

Hemodynamické účinky betablokátorů vedou k poklesu 
spotřeby kyslíku a ke zlepšení průtoku věnčitými tepnami. 
Důsledkem je zmírnění rizika ischemie myokardu. Přínos-
né jsou i antiarytmické účinky betablokátorů. Tyto vlast-
nosti jsou podkladem příznivého efektu v dlouhodobé 
léčbě po infarktu myokardu.

Již v roce 1981 byly publikovány převratné výsledky 
studie The Norwegian Multicenter Study Group, ve kte-
ré během 33 měsíců léčby neselektivním betablokátorem 
timololem došlo u pacientů po infarktu myokardu ke sní-
žení celkové mortality o 39,4 % oproti placebu.1 Studie 
Beta-Blocker Heart Attack Trial (BHAT) randomizovala pa-
cienty ve věku 30–69 let po prodělaném infarktu k léčbě 
neselektivním betablokátorem propranololem nebo pla-

cebem. Během 24 měsíců sledování byla celková mortalita 
ve skupině s propranololem 7,2 % a v placebové skupině 
9,9 %, což představovalo snížení rizika úmrtí o 26,5 %.2

Ve studii Göteborg metoprolol trial byl beta
1
-selektivní 

betablokátor metoprolol podáván v akutní fázi nitrožilně 
a poté perorálně v dávce 200 mg denně po dobu 90 dnů. 
Celková mortalita byla po tříměsíční léčbě metoprololem 
snížena o 36 % oproti placebu. Rozdíl v mortalitě přetrval 
po dobu jednoho roku, přestože po ukončení tříměsíční 
randomizované fáze byli všichni pacienti převedeni na 
otevřenou léčbu metoprololem.3 Další prospektivní studie 
pak prokázaly nejenom snížení celkové mortality a mor-
tality z kardiovaskulárních příčin, ale i redukci reinfarktů, 
výskytu arytmií a náhlé smrti.4 Například metaanalýza pěti 
studií s metoprololem zjistila snížení rizika náhlé smrti 
o 40 %.5
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Dosud největší metaanalýza šestnácti observačních 
studií publikovaných mezi lety 2000 a 2017 zahrnula cel-
kem 164 408 pacientů s infarkty s elevacemi i bez elevací 
úseku ST. Betablokátory užívalo 86,8 % pacientů. Větši-
na nemocných měla zachovanou systolickou funkci levé 
komory bez známek srdečního selhání. Medián sledová-
ní byl 2,7 roku. Celková mortalita pacientů, kteří užívali 
betablokátory, byla snížena o 26 % (RR = 0,74; 95% CI 
0,64–0,85). Při detailní statistické analýze však vliv beta-
blokátorů na celkovou úmrtnost již nedosáhl statistické 
významnosti (adjustované relativní riziko = 0,90; 95% CI 
0,77–1,04). Výpovědní hodnota této metaanalýzy byla 
omezena i absencí podrobnějších informací o typech 
a dávkování podávaných betablokátorů.13

Naše znalosti o významu betablokátorů u pacientů po 
infarktu myokardu výrazně rozšířily dvě velké kvalitně 
provedené klinické studie publikované v loňském roce.

Studie REDUCE-AMI

Do prospektivní randomizované studie REDUCE-AMI 
bylo zařazeno 5 200 pacientů po prodělaném akutním 
infarktu myokardu, kteří měli během hospitalizace pro-
vedenu koronární angiografi i s revaskularizací a měli za-
chovanou systolickou funkci levé komory s ejekční frakcí 
minimálně 50 %.14 Pacienti byli jeden den až sedm dní 
po infarktu randomizováni v poměru 1 : 1 k dlouhodo-
bé nezaslepené léčbě betablokátorem nebo bez beta-
blokátoru. Preferenčně byl indikován metoprolol v do-
poručené cílové dávce 100 mg denně. Alternativně bylo 
možno podávat bisoprolol v cílové dávce 5 mg denně. 
Pacientům bylo doporučeno betablokátor nevysazovat, 
pokud se nevyskytne kontraindikace. Pacienti bez beta-
blokátoru jej naopak mohli začít užívat jen v případě jas-
né klinické potřeby. Převážná většina pacientů (95,4 %) 
byla zařazena a sledována v rámci švédského národního 
registru SWEDEHEART. Střední věk souboru byl 65 let, 
22 % tvořily ženy, infarkt myokardu s elevacemi úseku 
ST mělo 35 % pacientů. Průměrná doba do randomiza-
ce byla dva dny od přijetí do nemocnice. Revaskulariza-
ce během vstupní hospitalizace byla provedena u více 
než 99 % nemocných (perkutánní koronární intervence 
u 95 % a chirurgická revaskularizace u 4 % případů). Vel-
mi kvalitní byla farmakoterapie nastavená při propuště-
ní z nemocnice. 96 % pacientů užívalo protidestičkovou 
léčbu, 98 % statin a 80 % inhibitor angiotenzin konver-
tujícího enzymu (ACEI) nebo sartan. 

Primárním sledovaným parametrem studie byla kombi-
nace úmrtí a recidivy infarktu myokardu. Mezi sekundár-
ní parametry patřila celková úmrtnost, úmrtí z kardiovas-
kulárních příčin, infarkty myokardu a hospitalizace pro 
srdeční selhání nebo pro fi brilaci síní. 

Při plánování studie autoři předpokládali, že inciden-
ce primárního sledovaného parametru bude více než 7 % 
ročně. Zařazení pacienti však měli riziko takřka třikrát 
nižší. Během 3,5 roku střední doby sledování se primární 
výsledek statisticky významně nelišil. Vyskytl se u 7,9 % 
pacientů léčených betablokátorem ve srovnání s 8,3 % 
u pacientů bez betablokátoru (HR 0,96, 95% CI 0,79–1,16, 
p = 0,64). Ve skupině s betablokátory byl také u většiny 
sekundárních ukazatelů zjištěn velmi mírný trend k niž-

Význam betablokátorů v sekundární prevenci 
infarktu myokardu

Metaanalýza klinických studií v souhrnu s více než 54 000 
pacienty nalezla v roce 1999 snížení celkové mortality 
o 23 % (95% interval spolehlivosti [CI] 15–31 %). Nejvíce 
přesvědčivá byla data pro léčbu metoprololem, propra-
nololem a timololem. Horší výsledky vykazovaly zejména 
betablokátory s výraznou vnitřní sympatomimetickou ak-
tivitou.6

Na přelomu tisíciletí byly publikovány přelomové stu-
die prokazující dramatické zlepšení prognózy pacientů se 
srdeční insufi ciencí po betablokátorech. Značný počet pa-
cientů v těchto studiích měl srdeční selhání na podkladě 
ischemické choroby srdeční či prodělaného infarktu myo-
kardu. Studie MERIT-HF nalezla u pacientů se srdečním 
selháním, kteří byli po infarktu myokardu, snížení celkové 
mortality o 40 %, výskytu náhlé smrti o 50 % a zhoršení 
srdečního selhání o 49 % při léčbě metoprololem ve srov-
nání s placebem.7

Na základě výše uvedených pozitivních účinků beta-
blokátorů se stalo jejich podávání základem sekundární 
prevence a měřítkem kvality péče o nemocné po srdečním 
infarktu.8 Díky všeobecnému rozšíření reperfuzní léčby 
a pokrokům v dlouhodobé farmakoterapii došlo k výraz-
nému zlepšení prognózy pacientů po infarktu myokardu. 
Snížil se tak podíl pacientů s rozsáhlými infarkty a srdeč-
ním selháváním. 

Nabízí se proto otázka, jak velký přínos představují 
betablokátory v sekundární prevenci u současných pa-
cientů.

V roce 2014 byly publikovány výsledky nové velké me-
taanalýzy randomizovaných klinických studií s betabloká-
tory u nemocných po infarktu myokardu, která zahrnula 
60 studií se 102 003 pacienty. Podle jejích závěrů vedlo 
podávání betablokátorů ke snížení celkové mortality 
pouze ve studiích před érou reperfuzní léčby (80 % stu-
dií). Ve studiích s reperfuzní terapií byl již vliv betabloká-
torů na celkovou mortalitu neutrální. V obou skupinách 
studií však došlo po betablokátorech ke snížení výskytu 
rekurentních infarktů a anginy pectoris po 30 dnech sle-
dování.9

Při absenci kvalitních prospektivních dat o dlouhodo-
bém významu betablokátorů u moderně léčených pacien-
tů se zachovanou systolickou funkcí jsme byli až do ne-
dávné doby odkázáni pouze na informace z observačních 
studií či registrů. Ty jsou však zatíženy celou řadou ne-
přesností a interpretačních problémů.

Výsledky observační studie analyzující 3 236 pacientů 
s akutními koronárními syndromy s ejekční frakcí levé 
komory nad 50 % ukázaly signifi kantní snížení mortality 
u pacientů léčených betablokátory – 14,4 % vs. 18,9 %; p 
= 0,020.10

Ve francouzské observační studii s více než 73 000 pa-
cienty po infarktu myokardu, která probíhala v letech 
2007–2012, vedlo vysazení betablokátorů ke zvýšení ri-
zika mortality a rehospitalizací pro akutní koronární 
syndromy (poměr rizik [HR] = 1,17 [95% CI 1,01–1,35]).11 

Metaanalýza deseti observačních studií z roku 2015 s cel-
kovým počtem 40 873 pacientů léčených primární perku-
tánní koronární intervencí zjistila při dlouhodobé léčbě 
betablokátory snížení celkové mortality o 42 %.12
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šímu výskytu (celková mortalita 3,9 % vs. 4,1 %, infarkt 
myokardu 4,5 % vs. 4,7 %, hospitalizace pro fi brilaci síní 
1,1 % vs. 1,4 %, hospitalizace pro srdeční selhání 0,8 % vs. 
0,9 %). Žádný z rozdílů však nedosáhl statistické význam-
nosti. Zajímavým zjištěním bylo, že se obě skupiny nelišily 
ve výskytu bezpečnostních parametrů zaměřených na ne-
žádoucí účinky betablokátorů (hospitalizace pro brady-
arytmie, pokročilé síňokomorové blokády, hypotenze, 
synkopy či nutnost implantace kardiostimulátoru). Odliš-
ná nebyla ani četnost hospitalizací pro asthma bronchi-
ale, chronickou obstrukční plicní nemoc a cévní mozko-
vé příhody. Výše uvedené výsledky byly konzistentní ve 
všech předem specifi kovaných podskupinách pacientů. 

Léčba betablokátory byla tedy velmi dobře snášena, 
ale vzhledem k velmi nízkému riziku studované populace 
nedosáhla statisticky významného zlepšení prognózy.

Problémem omezujícím výpovědní hodnotu studie byl 
poměrně častý výskyt přechodů mezi oběma skupinami. 
Po zhruba jednom roce sledování v betablokátorové sku-
pině jen 81,9 % pacientů stále užívalo betablokátor. Ve 
skupině bez betablokátorů naopak betablokátor užívalo 
14,3 % pacientů. Informace o adherenci k určené studijní 
léčbě v dalším průběhu studie po více než jednom roce 
sledování navíc není k dispozici. Data o výskytu a závaž-
nosti anginy pectoris či dušnosti byla analyzována jen 
u části pacientů a maximálně do jednoho roku po za-
řazení. Nebyla provedena analýza výskytu komorových 
arytmií a náhlé smrti. Za zmínku stojí, že průběh studie 
a kvalita sledování byly také ovlivněny probíhající pande-
mií covidu-19. Je třeba zdůraznit, že studie REDUCE-AMI 
zkoumala velmi kvalitně léčené pacienty s mimořádně níz-
kým vstupním rizikem. Nebyli do ní navíc vůbec zařazováni 
pacienti s mírně sníženou ejekční frakcí v rozmezí 40–49 %. 

Aplikovatelnost výsledků studie REDUCE-AMI na širo-
kou populaci pacientů po infarktu myokardu s normální 
nebo mírně sníženou systolickou funkcí je tedy sporná.

Studie ABYSS

Studie ABYSS byla prospektivní randomizovaná studie, 
která byla provedena ve 49 francouzských centrech. Zú-
častnilo se jí 3 698 pacientů, kteří prodělali infarkt myo-
kardu před více než šesti měsíci a v rámci sekundární pre-
vence užívali betablokátor bez ohledu na typ a dávku. 
Pro vstup do studie musela být ejekční frakce levé komory 
vyšší než 40 %.15

Nemohli být zařazeni jedinci, kteří měli známky 
srdečního selhání nebo kteří měli jinou než sekundárně 
preventivní indikaci k léčbě betablokátorem, např. léčbu 
arteriální hypertenze, anginu pectoris či poruchy srdeč-
ního rytmu.

Pacienti byli v poměru 1 : 1 otevřeně randomizováni 
buď k přerušení léčby, nebo k jejímu pokračování. Střed-
ní věk souboru byl 64 let, muži tvořili 83 %. 63 % pa-
cientů prodělalo infarkt myokardu s elevacemi úseku ST 
a 7,8 % mělo v anamnéze více než jeden infarkt. Střední 
doba od posledního infarktu do randomizace byla 2,9 
roku. Pacienti byli léčeni velmi kvalitně – 95 % bylo po 
infarktu revaskularizováno (v 96,9 % případů perku-
tánní koronární intervencí). 22,8 % nemocných v době 
randomizace stále užívalo ticagrelor nebo prasugrel. 

Primárním kombinovaným ukazatelem studie byl vý-
skyt úmrtí, nefatálních infarktů myokardu, nefatálních 
cévních mozkových příhod a hospitalizací z kardiovas-
kulárních příčin. Hodnocení klinických ukazatelů pro-
bíhalo s použitím centrální zaslepené adjudikace. Hlav-
ním sekundárním výsledným parametrem bylo měření 
kvality života standardizovaným dotazníkem EQ5D. 
Během tří let střední doby sledování se přechod z jedné 
skupiny do druhé vyskytl v 5,7 % případů. Častější byl 
u pacientů s přerušením léčby betablokátorem (8,6 %) 
než bez přerušení (2,8 %). Na konci studie ABYSS se 
primární ukazatel vyskytl u 432 z 1 812 (23,8 %) pacien-
tů randomizovaných k přerušení léčby a u 384 z 1 821 
(21,1 %) pacientů, kteří pokračovali v nepřerušené léč-
bě. Nebylo tak dosaženo předem stanovené statistické 
hranice pro průkaz non-inferiority strategie přerušení 
léčby betablokátorem. Hlavním důvodem byly častěj-
ší hospitalizace spojené s revaskularizačními zákroky 
u pacientů s přerušením léčby (18,9 % vs. 16,6 %). Ve 
výskytu kombinace úmrtí, nefatálních infarktů myo-
kardu a cévních mozkových příhod naproti tomu ne-
byl nalezen statisticky významný rozdíl (7,2 % ve sku-
pině s přerušením a 6,8 % ve skupině bez přerušení 
léčby). Na začátku studie, po šesti a dvanácti měsících 
byla hodnocena kvalita života pomocí dotazníku EQ5D 
a dalších otázek zaměřených na nežádoucí účinky beta-
blokátorů. Vysazení betablokátorů nevedlo ke zlepšení 
analyzovaných parametrů, což je významným potvrze-
ním velmi dobré tolerability dlouhodobého podávání 
betablokátorů.

Přínosy a limitace studií REDUCE-AMI a ABYSS

Studie REDUCE-AMI a ABYSS významně posunuly naše 
poznání postavení betablokátorů v moderní dlouhodobé 
léčbě pacientů po infarktu myokardu. 

K jejich limitacím patří jejich otevřené uspořádá-
ní a v případě studie REDUCE-AMI i absence centrální 
adjudikace, takže posuzování některých klinických vý-
sledků nemohlo být zcela objektivní. Tato nevýhoda je 
zvláště významná při hodnocení klinické symptomato-
logie a z ní vyplývajících hospitalizací. Některé beta-
blokátory podávané v obou studiích navíc nemají k dis-
pozici data z kvalitních prospektivních studií u pacientů 
po infarktu myokardu. Také dávkování léků nedosáhlo 
doporučovaných hodnot. Nejednoznačné a vzájemně si 
poněkud odporující výsledky obou studií zatím neumož-
ňují defi nitivní závěry o současném významu betabloká-
torů u pacientů po infarktu myokardu bez známek sr-
dečního selhání a s ejekční frakcí levé komory nad 40 %.

Probíhající studie

Je třeba vyčkat na zveřejnění výsledků dalších dosud 
probíhajících randomizovaných prospektivních studií. 
Jejich závěry bychom měli mít k dispozici v příštích 
několika letech. Tři velké studie zkoumají efekt beta-
blokátorů u pacientů po infarktu myokardu se zacho-
vanou ejekční frakcí levé komory. Na rozdíl od studie 
REDUCE-AMI však norská studie BETAMI16, dán-
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ská studie DANBLOCK17 a španělsko-italská studie 
REBOOT-CNIC18 zařazují také pacienty se středně sní-
ženou systolickou funkcí s ejekční frakcí nad 40 %. 
Studie DANBLOCK a BETAMI navíc umožňují i zařa-
zování pacientů bez časně invazivní strategie. Korej-
ská studie SMART-DECISION19 posuzuje podobně jako 
studie ABYSS dopad ukončení léčby betablokátory po 
určité době od proběhlého infarktu. Zajímavý může 
být i výsledek kanadské studie ABBREVIATE,20 která je 
zaměřena na efekt vysazení betablokátorů u pacientů 
se stabilní ischemickou chorobou srdeční, kteří nemají 
projevy srdečního selhání nebo dysfunkci levé komo-
ry. Studie REDUCE-AMI a ABYSS spolu se studiemi do-
sud probíhajícími představují populaci více než 20 000 
pacientů. Jejich souhrnná analýza nám již pravděpo-
dobně umožní poměrně přesné posouzení současného 
přínosu betablokátorů v dlouhodobé léčbě pacientů 
po infarktu myokardu. 

Závěr

Terapeutické pokroky v posledních desetiletích zásadním 
způsobem zlepšily prognózu pacientů s infarktem myo-
kardu. Význam betablokátorů tak již není tak dramatický, 
jako byl v době jejich uvedení do praxe. Jsou však stále 
nepostradatelnou součástí našich léčebných možností. To 
se odráží v platných odborných doporučeních. Přínos be-
tablokátorů je zcela jednoznačný u nemocných po infark-
tu s ejekční frakcí levé komory pod 40 % bez ohledu na 
přítomnost symptomů srdečního selhání (doporučení IA). 
Dále platí, že jejich podání by mělo být zváženo u všech 
ostatních pacientů bez ohledu na funkci levé komory (do-
poručení IIaB).21 Na základě současných znalostí není žád-
ný důvod tato doporučení modifi kovat. Je však třeba zdů-
raznit, že bychom měli upřednostňovat ty betablokátory, 
které mají kvalitní důkazy z klinických studií. Z betabloká-
torů dostupných na českém trhu mají dle SPC a klinických 
dat schválení pouze molekuly metoprololu a acebutololu. 
Důležité je také podávat betablokátory v dostatečných 
denních dávkách. Léčba má být dlouhodobá, ale k jejímu 
trvání se vzhledem k nedostatku dat současná doporučení 
nevyjadřují. Jak je však naznačují výsledky studie ABYSS, 
předčasné ukončení léčby může znamenat pro pacienty 
zvýšení rizika zdravotních komplikací. 
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SOUHRN

 Betablokátory se v současné době řadí mezi pět hlavních skupin antihypertenziv s prokázaným poklesem 
kardiovaskulární (KV) morbidity i mortality. Poslední doporučení Evropské společnosti pro hypertenzi (ESH) 
přehodnotila jejich postavení v léčbě hypertenze a zařadila je mezi léky první volby v léčbě hypertenze. 
Prevence KV komplikací u hypertenze byla prokázána velkými klinickými studiemi pro atenolol, metoprolol, 
oxprenolol a propranolol.
Betablokátory jsou široce užívány v léčbě hypertenze provázené komorbiditami, jako je chronický koronární 
syndrom, stav po infarktu myokardu, arytmie, angina pectoris, srdeční selhání se sníženou i zachovanou 
ejekční frakcí, akutní koronární syndrom, fi brilace síní, dále u žen v reprodukčním věku nebo plánujících 
těhotenství a v léčbě hypertenze v těhotenství. Podávání betablokátorů je obzvlášť vhodné u hypertoniků 
s klidovou srdeční frekvencí > 80/min. Příznivé účinky betablokátorů byly prokázány ve více než padesáti 
klinických situacích, z nichž některé jsou mimo oblast kardiovaskulárních onemocnění. Betablokátory lze 
podávat i v těhotenství: labetalol je považován za lék první volby pro léčbu hypertenze v těhotenství, me-
toprolol lze bezpečně podávat v pozdější fázi těhotenství a je rovněž kompatibilní s kojením.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Beta-blockers are currently among the fi ve major classes of antihypertensive drugs with a proven reduc-
tion in cardiovascular (CV) morbidity and mortality. The latest recommendations of the European Society 
of Hypertension (ESH) have reassessed their position in the treatment of hypertension and have included 
them among the drugs of the fi rst choice in the treatment of hypertension. Prevention of cardiovascular 
(CV) complications in hypertension has been documented by large clinical trials for atenolol, metoprolol, 
oxprenolol, and propranolol.
Beta-blockers are widely used in the management of hypertension accompanied by comorbidities such as 
chronic coronary syndrome, post-myocardial infarction, arrhythmias, angina pectoris, heart failure with re-
duced or preserved ejection fraction, acute coronary syndrome, atrial fi brillation, as well as in women of 
reproductive age or planning pregnancy and in the treatment of hypertension in pregnancy. Administration 
of beta-blockers is particularly indicated in hypertensive patients with a resting heart rate > 80/min. The 
benefi cial effects of beta-blockers have been demonstrated in more than fi fty clinical conditions, some of 
which are outside the fi eld of CV disease. Beta-blockers may also be used in pregnancy: labetalol is conside-
red a drug of choice for treatment of hypertension in pregnancy, while metoprolol is safe in a later phase of 
pregnancy being also compatible with breastfeeding.
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Protektivní účinek betablokátorů 
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doprovodná srdeční onemocnění (srdeční selhání, angina 
pectoris, stavy po infarktu myokardu a fi brilace síní), nebo 
u mladých žen, které jsou těhotné nebo plánují těhoten-
ství. Postavení betablokátorů v posledních doporučeních 
ESC pro léčbu zvýšeného krevního tlaku a hypertenze se 
zásadněji nemění.5 

Důvody pro zlepšení postavení betablokátorů v léčbě 
hypertenze v  doporučeních ESH z roku 2023 byly násle-
dující:
1.  Schopnost snižovat TK – bylo prokázáno, že betablo-

kátory snižují systolický TK (STK) a diastolický TK (DTK) 
podobně jako ostatní hlavní skupiny antihypertenziv.7 

2.  Protektivní účinek betablokátorů v placebem kontrolo-
vaných studiích – obrázek 2 znázorňuje výsledky meta-
analýzy placebem kontrolovaných studií.8 U pacientů, 
kteří byli randomizováni k léčbě betablokátory, byl po-
kles STK o 10–11 mm Hg provázen poklesem kardiovas-
kulárních (KV) příhod o 25 % a snížením mortality z KV 
příčin o 23 %.8 Další důkaz o protektivním účinku be-
tablokátorů přinesla metaanalýza publikovaná v roce 
2020,9 jež zahrnula všechny dostupné studie u pacientů 
s hypertenzí nebo jinými kardiovaskulárními onemoc-
něními (KVO), ve kterých byli pacienti léčení betablo-
kátory porovnáváni s placebovou skupinou nebo nelé-
čenou skupinou.

3.  Studie porovnávající betablokátory s ostatními antihy-
pertenzivy dospěly v řadě případů k poněkud rozdíl-
ným výsledkům. To se týká zejména dvou studií, a to 
LIFE (Losartan Intervention For Endpoint reduction in 

Betablokátory byly primárně vyvinuty jako léky s antian-
ginózním a antiarytmickým účinkem, teprve později byly 
použity v léčbě hypertenze. Betablokátory se v současné 
době řadí mezi pět základních skupin antihypertenziv, 
které snižují kardiovaskulární morbiditu i mortalitu.

Jednou ze zásadních novinek doporučení Evropské spo-
lečnosti pro hypertenzi (ESH) z roku 20231 je přehodno-
cení postavení betablokátorů v léčbě hypertenze a jejich 
zařazení mezi léky první volby v léčbě hypertenze, tzn. že 
jsou postaveny na stejnou úroveň jako ostatní skupiny an-
tihypertenziv, tj. thiazidy nebo thiazidům podobná diu-
retika (chlortalidon a indapamid), inhibitory angiotenzin 
konvertujícího enzymu (ACEI), blokátory receptorů AT

1
 

pro angiotenzin II a blokátory kalciových kanálů. Tento 
přístup je odlišný od řady dalších doporučení (obr. 1).2–5 

Betablokátory byly považovány za důležité léky pro 
iniciaci léčby a udržovací léčbu hypertenze také v před-
chozích doporučeních ESH, která byla vydávána společ-
ně s Evropskou kardiologickou společností (ESC) od roku 
2003. Ve společných doporučeních ESC/ESH z roku 20186 
bylo zmíněno, že u betablokátorů podobně jako u ostat-
ních skupin antihypertenziv byla v randomizovaných kli-
nických studiích prokázána schopnost účinně snižovat 
krevní tlak (TK) a kardiovaskulární příhody. Z tohoto dů-
vodu jsou betablokátory považovány za jednu z hlavních 
skupin antihypertenziv, která má stejný stupeň důkazů 
jako zbývající čtyři skupiny antihypertenziv. Navzdory 
tomu v doporučeních z roku 20186 betablokátory nebyly 
zahrnuty mezi léky první volby u hypertenze a byly do-
poručeny pouze pro specifi cké klinické situace, jako jsou 

Obr. 1 – Lékové skupiny pro léčbu hypertenze. ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ARNI – duální inhibitory receptoru AT
1
 

a neprilysinu – sacubitril/valsartan; BB – betablokátory; BKK – blokátory kalciových kanálů; MRA – antagonisté mineralokortikoidních recep-
torů; SGLT2i – inhibitory SGLT2 (glifoziny); T/TL – thiazidová/thiazidům podobná.
a Diuretika: zvažte převod z thiazidových nebo thiazidům podobných diuretik na kličková diuretika při odhadované glomerulární fi ltraci 
(eGFR) 30–45 ml/min/1,73 m2; použijte kličková diuretika při eGFR ˂ 30 ml/min/1,73 m2. 
b Non-dihydropyridinové BKK by neměly být podávány současně s BB.
c BB by měly být podávány v souladu s doporučeními a v dalších vybraných klinických situacích, ve kterých léčba BB může být přínosná 
(tabulka 2).

Kontrola 
TK

ACEI nebo blokátory AT
1

BKKb
T/TL

Diuretikaa

  BBc

Další lékové skupiny

Léčba hypertenze:
• Steroidní MRA
• Kličková diuretika
• Alfa

1
-blokátory

• Centrálně působící léky
• Vazodilatační látky

Doprovodná onemocnění:
• ARNI
• SGLT2i
• Nesteroidní MRA

Preskripční pokyny:

• U většiny pacientů zahajte léčbu dvojkombinací
• Titrujte dávky do maximálně tolerované výše, event. přidejte třetí lék
• Podávání jednou denně (přednostně ráno)
• V případě potřeby přidejte další léky
• Dávejte vždy přednost kombinacím v jedné pilulce

018_026_Prehledovy_clanek_Cifkova.indd   19018_026_Prehledovy_clanek_Cifkova.indd   19 16/04/2025   10:48:1216/04/2025   10:48:12



20 Betablokátory u hypertenze

Obr. 2 – Ovlivnění sledovaných KV příhod, mortality z KV příčin a celkové mortality u hypertoniků iniciálně léčených betablokátory, diureti-
ky, ACEI, blokátory kalciových kanálů nebo blokátory receptoru AT

1
 pro angiotenzin II. Výsledky metaanalýzy.8

ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ARB – blokátory receptoru AT
1
 pro angiotenzin II; BB – betablokátory; BKK – blokátory 

kalciových kanálů; D – diuretika; KV – kardiovaskulární. 
Výsledky jsou uvedeny jako průměrné hodnoty a 95% interval spolehlivosti (CI) ze studií, ve kterých byly pacienti randomizováni k placebu 
nebo do neléčené skupiny.

Tabulka 1 – Studie porovnávající účinek kombinace betablokátorů s placebem nebo jinou dvojkombinací

Studie Léčba Komparátor Rozdíl v STK (mm Hg) Výsledek (pokles RR)

Coope and Warrender BB + Diur Placebo –18 –42 % CMP (p ˂ 0,03)

SHEP BB + Diur Placebo –13 –36 % CMP (p ˂ 0,0001)

STOP BB + Diur Placebo –23 –40 % KV příhody 
(p = 0,003)

CAPPP BB + Diur ACEI + Diur –3 0 rozdíl v KV příhodách

LIFE BB + Diur AT1-blok + Diur +1 +26 % CMP (p ˂ 0,001)

ALLHAT BB + Diur ACEI + BB –2 0 rozdíl v KV příhodách

ALLHAT BB + Diur BKK + BB –1 0 rozdíl v KV příhodách

CONVINCE BB + Diur BKK + Diur 0 0 rozdíl v KV příhodách

NORDIL BB + Diur ACEI + BKK –3 0 rozdíl v KV příhodách

INVEST BB + Diur ACEI + BKK 0 0 rozdíl v KV příhodách

ASCOT BB + Diur ACEI + BKK +3 +16 % KV příhod (p ˂ 0,001)

ELSA BB + Diur BKK + Diur 0 0 rozdíl v KV příhodách

STOP-2 BB + Diur ACEI nebo obvyklá léčba 0 0 rozdíl v KV příhodách

COPE BB + BKK BKK + AT
1
-blok –0,8 0 rozdíl v KV příhodách/CMP

COPE BB + BKK BKK + Diur –0,7 0 rozdíl v KV příhodách/CMP

Rozdíl v STK (mm Hg) uvádí rozdíl mezi poklesem STK v betablokátorové větvi a v komparátorové větvi.
ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ALLHAT – Antihypertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart Attack 
Trial; AT

1
-blok – blokátory receptorů AT

1
; ASCOT – Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial; BB – betablokátory; BKK – blokátory 

kalciových kanálů; CAPPP – Captopril Prevention Project; Conv. T – konvenční (obvyklá) léčba; CONVINCE – Controlled Onset Verapamil 
Investigation of Cardiovascular End Points; COPE – Combination therapy of Hypertension to Prevent Cardiovascular Events; Diur – diuretika; 
ELSA – European Lacidipine Study on Atherosclerosis; INVEST – International Verapamil-Trandolapril Study; KV – kardiovaskulární; 
LIFE – Losartan Intervetion For Endpoint reduction in Hypertension; NORDIL – Nordic Diltiazem; SHEP – Systolic Hypertension in the Elderly 
Program; STK – systolický krevní tlak; STOP – Swedish Trial in Old Patients with hypertension. Upraveno podle Mancia et al.1

hypertension)10 a ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial),11 ve kterých byly betablokátory spoje-
ny s vyšším rizikem KV příhod. V obou těchto studiích 
byl atenolol, který rozhodně nemá ideální farmakoki-
netické vlastnosti, podáván v jedné denní dávce. Ve stu-

dii ASCOT byly navíc v atenololové větvi hodnoty STK 
přibližně o 3 mm Hg vyšší.  

4.  Betablokátory a studie s kombinací antihypertenziv. 
Tabulka 1 uvádí deset studií, ve kterých komparativní 
léčba (blokátor kalciových kanálů + diuretikum, ACEI + 

KV příhody Celková 
mortalita

Mortalita 
z KV příčin

Studie (počet)

Δ STK (mm Hg)

BB    D      ACEI     ARB     BKK BB    D      ACEI     ARB     BKKLéky   BB    D      ACEI     ARB     BKK

20

10

0

–10

–20

–30

–40

20

10

0

–10

–20

–30

–40

20

10

0

–10

–20

–30

–40

5
–11,7

14
–12,1

7
–4,1

8
–3,8

6
–5,8

6
–11,4

20
–11,3

15
–5,0

10
–3,7

10
–5,7

6
–11,4

20
–11,3

13
–5,0

13
–3,7

11
–6,0

–9

–19 –19

–9

+1
+3

–14

–24–25 –23
–21

–13 –13 –13 –13
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Betablokátory a specifi cké sledované příhody 
v randomizovaných srovnávacích studiích 

Doporučení ESH z roku 20231 sice nevynechala zmínku 
o tom, že metaanalýzy studií porovnávajících betablo-
kátory s ostatními antihypertenzivy konzistentně na-
cházely menší snížení rizika CMP pomocí betablokátorů 
v porovnání s ostatními antihypertenzivy. Současně je 
však zmíněno, že toto je pouze jeden z rozdílů mezi 
hlavními skupinami antihypertenziv. ACEI jsou rovněž 
méně protektivní před CMP14 a současně více chrání 
před ischemickou chorobou srdeční (ICHS). Rovněž bylo 
prokázáno, že blokátory systému renin-angiotenzin 
jsou více nefroprotektivní než betablokátory.15 V jedné 
z největších metaanalýz13 bylo prokázáno, že betablo-
kátory mají výrazně větší kardioprotektivní účinek než 
všechny ostatní léky u pacientů s anamnézou recentní-
ho infarktu myokardu. 

Betablokátory snižují centrální tlak méně než ostatní 
skupiny antihypertenziv.16 Bylo prokázáno, že betabloká-
tory s přímým vazodilatačním účinkem navozují větší po-
kles centrálního tlaku než konvenční betablokátory.17,18

Další výhody a nevýhody betablokátorů 

•  Betablokátory jsou ve srovnání s ostatními antihyper-
tenzivy méně účinné v regresi subklinického orgánové-
ho poškození.

•  Betablokátory mají méně příznivý profi l tolerability ve 
srovnání s ACEI a blokátory receptoru AT

1
 pro angioten-

zin II (snížená tolerance fyzické zátěže, únava, chladné 

diuretikum, ACEI + blokátor kalciových kanálů) ke kom-
binaci betablokátorů a diuretika nebyla spojena s lepší 
prognózou. Významné rozdíly nebyly pozorovány ani ve 
studiích porovnávajících kombinaci betablokátorů a diu-
retika s blokátory kalciových kanálů v kombinaci s diure-
tikem nebo blokátory receptoru AT

1 
pro angiotenzin II. 

Na základě placebem kontrolovaných a srovnávacích 
studií byly v doporučeních ESH z r. 20231 betablokátory 
zahrnuty mezi hlavní skupiny antihypertenziv, které mo-
hou být užívány v kombinaci se všemi hlavními antihyper-
tenzivy. 

Betablokátory a specifi cké sledované příhody 
v placebem kontrolovaných studiích

Zásadní a bohužel silně rozšířený argument proti užívá-
ní betablokátorů u hypertenze je, že tyto léky nejsou 
protektivní proti cévním mozkovým příhodám, které 
jsou dávány do příčinné souvislosti se zvýšeným TK.12 
Byly provedeny dvě metaanalýzy,8,13 které obě prokázaly 
významné snížení rizika CMP betablokátory ve srovnání 
s placebem nebo neléčenou skupinou (obr. 3). Je důle-
žité zdůraznit, že v obou těchto metaanalýzách sníže-
ní rizika CMP dosažené betablokátory (–17 % a – 27 %) 
bylo menší než u diuretik (–38 % a – 37 %) a blokátorů 
kalciových kanálů (–4 % a –34 %), ale srovnatelné se sní-
žením rizika navozeným ACEI (–22 % a –21 %) nebo blo-
kátory receptoru AT

1 
pro angiotenzin II, pro které byla 

k dispozici pouze jedna metaanalýza,8 jež ukazuje 10% 
snížení rizika CMP.  

Obr. 3 – Snížení rizika srdečního selhání, ICHS a CMP u pacientů iniciálně randomizovaných k léčbě betablokátory, diuretiky, ACEI, blokátory 
kalciových kanálů nebo blokátory receptoru AT

1
 pro angiotenzin II ve srovnání s placebem nebo neléčenými pacienty. Podle metaanalýzy.9,13

ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ARB – blokátory receptoru AT
1
 pro angiotenzin II; BB – betablokátory; BKK – blokátory 

kalciových kanálů; CI – interval spolehlivosti; CMP – cévní mozková příhoda; D – diuretika; ICHS – ischemická choroba srdeční; RR – snížení 
rizika. * Hvězdičky ukazují statistickou významnost.

Srdeční selhání ICHS CMP

Law, 2009                                RR        RR (95% CI)                      RR       RR (95% CI)                                RR       RR (95% CI)

Thomopoulos, 2015                  RR        RR (95% CI)                      RR       RR (95% CI)                                RR       RR (95% CI)

BB 0,77 (0,69–0,87)* 0,89 (0,78–1,02) 0,83 (0,70–0,99)*

D 0,59 (0,45–0,78)* 0,86 (0,75–0,98)* 0,62 (0,53–0,72)*

BKK 0,81 (0,69–0,94)* 0,85 (0,78–0,92)* 0,66 (0,58–0,75)*

ACEI 0,74 (0,68–0,81)* 0,83 (0,78–0,89)* 0,78 (0,66–0,92)*

ARB 0,82 (0,73–0,92)* 
0,86 (0,53–1,40)

BB 0,54 (0,39–0,76)* 0,88 (0,77–1,01) 0,73 (0,58–0,91)*

D 0,55 (0,37–0,80)* 0,83 (0,77–0,89)* 0,63 (0,54–0,72)*

BKK 0,81 (0,60–1,10) 0,83 (0,65–1,05) 0,66 (0,58–0,75)*

ACEI 0,83 (0,71–0,96)* 0,86 (0,79–0,94)* 0,79 (0,69–0,90)*

ARB 0,90 (0,83–0,97)* 0,94 (0,86–1,04) 0,91 (0,86–0,97)*

0,2     0,5          1,0         2,0 0,2     0,5          1,0         2,0 0,2     0,5          1,0         2,0

0,2     0,5          1,0         2,0 0,2     0,5          1,0         2,0 0,2     0,5          1,0         2,0
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22 Betablokátory u hypertenze

končetiny) u mladých i starších pacientů, což zvyšuje ri-
ziko přerušení léčby. 

•  Betablokátory navozují inzulinovou rezistenci a jsou 
spojeny s vyšším rizikem rozvoje diabetu 2. typu u pre-
disponovaných pacientů, jako jsou osoby s metabolic-
kým syndromem.19 U diabetiků s ICHS, zvláště po infark-
tu myokardu, betablokátory snižují celkovou mortalitu 
i mortalitu z KV příčin.20 

•  Betablokátory byly po dlouhé období kontraindiková-
ny u ischemické choroby dolních končetin (ICHDK) nebo 
chronické obstrukční plicní nemoci (CHOPN).

V mezidobí se však ukázalo, že některé nežádoucí 
účinky betablokátorů (např. erektilní dysfunkce nebo 
deprese) byly nadhodnocovány.21,22 V současné době jsou 
betablokátory podávány pacientům s CHOPN i ICHDK, 
kde mohou být dokonce více kardioprotektivní, protože 
ICHS je u těchto pacientů velmi častá. Nežádoucí účinky 
betablokátorů lze minimalizovat kombinační léčbou, ve 
které jsou obvykle užívány nižší dávky, které bývají spoje-
ny s nižším výskytem nežádoucích účinků. 

Tabulka 2 – Vybrané choroby a klinické situace pro podávání 
betablokátorů u hypertoniků1

Vybrané indikace pro léčbu betablokátory v souladu 
s doporučeními

• Chronický koronární syndrom, ovlivnění ischemie
• Stav po infarktu myokardu: arytmie, angina pectoris, známá 

nekompletní revaskularizace, srdeční selhání
• Akutní koronární syndrom
• Srdeční selhání se sníženou a zachovanou ejekční frakcí (HFrEF 

a HFpEF)
• Fibrilace siní: prevence, ovlivnění rytmu, ovlivnění srdeční 

frekvence
• Ženy reprodukčního věku/plánující těhotenství
• Hypertenze v těhotenství

Další vybrané klinické situace, ve kterých léčba betablokátory 
může být přínosná

• Hypertenze se zvýšenou klidovou frekvencí > 80 tepů/min
• Emergentní a urgentní stavy a parenterální podání
• Hypertenze v perioperačním období
• Velké nekoronární chirurgické výkony
• Výrazná presorická odpověď na fyzickou zátěž a stres
• Hyperkinetická cirkulace
• Syndrom posturální ortostatické tachykardie
• Ortostatická hypertenze
• Obstrukční spánková apnoe
• ICHDK klaudikačního stadia
• CHOPN
• Portální hypertenze, jícnové varixy v důsledku cirhózy a opako-

vané krvácení z varixů
• Glaukom
• Tyreotoxikóza, hypertyreóza, 
• Hyperparatyreóza u uremických stavů
• Migrenózní bolesti hlavy
• Esenciální tremor
• Anxiózní stavy
• Psychiatrická onemocnění (posttraumatický stres)

HFpEF – srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí; HFrEF – srdeč-
ní selhání se sníženou ejekční frakcí; CHOPN – chronická obstrukční 
plicní nemoc; ICHDK – ischemická choroba dolních končetin.

Užívání betablokátorů v kardiologii je dobře zdůvod-
něno v těchto klinických situacích: infarkt myokardu, 
angina pectoris, srdeční selhání, fi brilace síní, subaortál-
ní stenóza, syndrom dlouhého intervalu QT, stav po aor-
tokoronárním bypassu, disekce aorty, aneurysma ascen-
dentní nebo abdominální aorty, tepová frekvence > 80 
tepů/min (tabulka 2).23 Kromě léčby, která se řídí doporu-
čenými postupy (guidelines directed medical treatment, 
GDMT), betablokátory vykazují příznivé účinky ve více 
než 50 klinických situacích, z nichž některé nejsou z ob-
lasti kardiovaskulárních onemocnění (tabulka 2). 

Snížená tolerabilita a ostatní nepohodlí spojené s be-
tablokátory může být minimalizováno novou generací 
betablokátorů, které mají výrazně větší beta

1
-selektivitu, 

případně vazodilatační účinky.24 
Betablokátory snižují sympatickou aktivitu, obvykle pro-

vázející hypertenzi od časných do pozdních stadií, a před-
stavují tak z patofyziologického hlediska adekvátní léčbu.23 
To se týká zejména pacientů s vyšší tepovou frekvencí, kte-
rá je podmíněna aktivací sympatiku.

Betablokátory jsou heterogenní 
lékovou skupinou

Navzdory rozdílným vlastnostem jednotlivých betablo-
kátorů současné evropská guidelines pro hypertenzi1,5 
svá doporučení nerozlišují podle typu betablokátorů. 
Počáteční randomizované klinické studie s betablokáto-
ry u hypertenze testovaly propranolol a následně téměř 
výhradně atenolol,25 s výjimkou jedné studie s metoprolo-
lem26–28 a jedné s oxprenololem.29 Nicméně ani proprano-
lol, ani atenolol nejsou reprezentativní pro celou skupinu 
betablokátorů. Propranolol je neselektivní betablokátor, 
kompetitivní antagonista beta

1
- a beta

2
-adrenorecepto-

rů. Na rozdíl od většiny ostatních betablokátorů je ateno-
lol hydrofi lní, beta

1
-selektivní, s relativně krátkým poloča-

sem, který není optimální pro dávkování jednou denně.
Betablokátory jsou jako léková skupina velmi hetero-

genní (obr. 4). Blokáda adrenoreceptorů může být selek-
tivní nebo neselektivní a v rámci těchto skupin mohou 
mít jednotlivé látky vnitřní sympatomimetickou aktivitu 
(intrinsic sympatomimetic activity, ISA). Existují i beta-
blokátory se současně alfa-blokujícím účinkem (labetalol, 
bucindolol, carvedilol). Nebivolol má schopnost aktivovat 
endoteliální NO syntázu (eNOS), jež přispívá k jeho přímé-
mu vazodilatačnímu účinku. 

Vlastní léková molekula může být lipofi lní nebo hyd-
rofi lní a mít krátký nebo dlouhý poločas. Atenolol a me-
toprolol mají relativně krátký poločas, který omezuje je-
jich podávání jednou denně. Navzdory tomu bylo obvyklé 
předepisovat atenolol v jedné denní dávce a toto špatné 
dávkovací schéma bylo použito i ve velkých klinických stu-
diích. V případě metoprololu byla vyvinuta léková forma 
metoprolol sukcinátu s kinetikou nultého řádu (ZOK), 
která nejen umožňuje podávání v jedné denní dávce, ale 
zajišťuje rovnoměrné plazmatické koncentrace po celou 
dobu dávkovacího intervalu, a tím snižuje riziko nežá-
doucích účinků.30,31 

Hydrofi lita nemá vliv na účinnost, ale snižuje průnik do 
mozku, a tím snižuje pravděpodobnost rušivých snů jako 
nežádoucího účinku.
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Acebutolol, atenolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol 
a nebivolol jsou relativně beta

1
-selektivní (kardioselektiv-

ní) betablokátory, minimalizující odpor v dýchacích ces-
tách a odpor v arteriolách kosterních svalů. V důsledku 
toho jsou lépe tolerovány pacienty s CHOPN a negativní 
metabolické změny jsou minimální nebo žádné. Beta

1-

-selektivita atenololu je poměrně slabá, a atenolol se tak 
může více projevovat jako neselektivní propranolol. 

Betablokátory s ISA snižují tepovou frekvenci méně než 
ostatní betablokátory a mají přímý vazodilatační účinek.      

Betablokátory u hypertenze 
v perioperačním období

Antihypertenzní léčba má být obecně podávána až do 
dne operace. Většina antihypertenziv může být užita 
s malými doušky vody ráno v den operace. 

Léčba betablokátory nemá být přerušována. Zahájení 
léčby betablokátory v předoperačním období může být 
zvažováno u pacientů se dvěma a více rizikovými faktory, 
u pacientů s ICHS a v případě velmi rizikového chirurgic-
kého výkonu. Léčba betablokátory má být iniciována mi-
nimálně jeden den před plánovaným chirurgickým výko-
nem, ideálně jeden týden až jeden měsíc.

Betablokátory v léčbě hypertenze 
v těhotenství

Betablokátory jsou obecně v těhotenství považovány za bez-
pečné, ale mohou být spojeny s častějším výskytem omeze-
ného růstu plodu a s hypoglykemií. Beta

1
-selektivní blokáto-

ry jsou upřednostňovány (metoprolol), protože v menší míře 
ovlivňují kontrakce dělohy a periferní vazodilataci, růstová 
retardace plodu je méně častá. Neselektivní betablokátory 
byly provázeny vyšším výskytem růstové retardace plodu. 
Platí to zejména pro atenolol, který se ukázal jako fetoto-
xický, a neměl by proto být v těhotenství podáván. V součas-
né době jsou léky první volby pro hypertenzi v těhotenství 
labetalol a metyldopa, následovány nifedipinem XL (exten-

ded release).1 Na rozdíl od hypertenze mimo těhotenství se 
doporučuje nejdříve zvýšit dávku monoterapie a teprve při 
neúspěchu přejít ke kombinaci antihypertenziv. Labetalol 
v perorální formě není v současné době v ČR a řadě jiných 
evropských zemí dostupný. Metoprolol lze bezpečně podá-
vat v pozdější fázi těhotenství.32 

Hypertenze a laktace

Kojení nezvyšuje krevní tlak matky. Všechna antihyper-
tenziva užitá matkou se vylučují do mateřského mléka, 
většinou ve velmi nízkých koncentracích.

Výjimku představují betablokátory (kromě proprano-
lolu) a nifedipin, které se vyskytují v obdobných koncen-
tracích jako v plazmě matky. Kojení zásadně nepřerušu-
jeme, v případě betablokátorů monitorujeme i tepovou 
frekvenci novorozence. Při výskytu bradykardie snížíme 
dávku betablokátoru podávaného matce, případně pro-
vedeme záměnu za jiný lék. V tabulce 3 jsou uvedena an-
tihypertenziva, která jsou kompatibilní s kojením. Většina 
doporučení uvádí jako léky první volby pro kojící matky 
labetalol, nifedipin a enalapril. ACEI lze podávat kojícím 
matkám, pokud se nejedná o předčasně narozeného no-
vorozence nebo novorozence s renálním selháním. Nej-
více zkušeností v této indikaci je s enalaprilem, který je 
zvláště vhodný pro léčbu peripartální kardiomyopatie.

Diuretika (furosemid, hydrochlorothiazid) a spirono-
lakton mohou snižovat tvorbu mateřského mléka a nepří-
znivě ovlivňovat jeho chuť, proto u kojících matek dává-
me přednost jiným antihypertenzivům.33,34

Závěry

•  Betablokátory jsou jednou z pěti základních skupin an-
tihypertenziv, vhodných pro zahájení léčby hypertenze 
i léčbu udržovací. 

•  Betablokátory jsou heterogenní lékovou skupinou 
s rozdílnými farmakodynamickými i farmakokinetický-
mi vlastnostmi.

Obr. 4 – Rozdělení betablokátorů podle mechanismu účinku. ISA – vnitřní sympatomimetická aktivita.
V rámečku jsou uvedeny betablokátory, jejichž účinnost byla ověřena ve  velkých klinických studiích (pokles KV morbidity a mortality). 
Hydrofi lní látky jsou uvedeny kurzivou. Červeně jsou označeny betablokátory dostupné v ČR.

S -
-blokujícím
účinkem

SelektivníNeselektivní
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Tabulka 3 – Antihypertenziva obvykle 
kompatibilní s kojením 

ACEI
   • benazepril
   • captopril
   • enalapril
   • quinapril

Blokátory kalciových kanálů
   • diltiazem
   • nifedipin 
   • verapamil

Betablokátory
   • labetalol
   • metoprolol
   • nadolol
   • oxprenolol
   • propranolol
   • timolol

Diuretika
   • furosemid
   • hydrochlorothiazid
   • spironolacton

Ostatní
   • klonidin
   • hydralazin
   • metyldopa
   • minoxidil

ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu.

•  Prevence KV komplikací v léčbě hypertenze byla pro-
kázána velkými klinickými studiemi pro atenolol, me-
toprolol, oxprenolol a propranolol.

•  Betablokátory jsou široce užívány v léčbě hypertenze 
provázené komorbiditami. Doporučení IA:

   - srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí; 
   - chronický koronární syndrom;
   - kontrola komorové odpovědi u fi brilace síní.
•  Podávání betablokátorů je obzvláště vhodné u hyperto-

niků s klidovou srdeční frekvencí > 80/min.
•  Léčba betablokátory nemá být v perioperačním obdo-

bí přerušována. Zahájení léčby betablokátory může být 
zvažováno u pacientů se dvěma a více rizikovými fakto-
ry, u pacientů s ICHS a v případě velmi rizikového chi-
rurgického výkonu, ideálně jeden týden až jeden měsíc 
před plánovaným výkonem.

•  Betablokátory v těhotenství jsou obecně považovány za 
bezpečné, ale mohou být spojeny s častějším výskytem 
omezeného růstu plodu a s hypoglykemií. Upřednost-
ňovány jsou beta

1
-selektivní blokátory (metoprolol). 

Metoprolol je kompatibilní i s kojením.
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SOUHRN

Betablokátory patří dlouhodobě mezi základní antiarytmika. Jsou indikovány prakticky u všech typů arytmií 
s výjimkou bradykardií. Je to rozsáhlá skupina antiarytmik, která se liší svými farmakokinetickými a chemic-
kými vlastnostmi. Některé z nich blokují beta-adrenergní receptory selektivně, zatímco jiné působí neselek-
tivně. V důsledku toho snižují vliv sympatického nervového systému na srdce, působí negativně inotropně, 
chronotropně, bathmotropně a dromotropně. Přestože jsou v medicíně přítomny již od počátku 60. let, stále 
hrají zásadní roli v léčbě srdečních arytmií. Jsou to také léky první volby používané ke kontrole komorové 
frekvence u pacientů s nejčastější arytmií – fi brilací síní. V důsledku stárnutí populace ve vyspělých zemích 
a nárůstu počtu pacientů se srdečními onemocněními bude v následujících letech přibývat lidí trpících srdeč-
ními arytmiemi. V důsledku toho zůstane role betablokátorů nadále významná. Protože arytmie ve většině 
případů nejsou izolovanou diagnózou našich pacientů, je vhodné vždy zvážit takový typ betablokátoru, kte-
rý má široké spektrum indikací s ohledem na běžné komorbidity (hypertenze, srdeční selhání, onemocnění 
štítné žlázy aj.).

© 2025, ČKS.
 

ABSTRACT

Beta-blockers have long been among the basic antiarrhythmic drugs. They are indicated for practically all 
types of arrhythmias except bradycardias. It is a large group of antiarrhythmic drugs that differ in their phar-
macokinetic and chemical properties. Some of them block beta-adrenergic receptors selectively, while others 
act non-selectively. As a result, they reduce the infl uence of the sympathetic nervous system on the heart, 
have negative inotropic, chronotropic, bathmotropic and dromotropic effects. Although they have been 
present in medicine since the early 1960s, they still play a crucial role in the treatment of cardiac arrhyth-
mias. They are also the fi rst-line drugs used to control ventricular rate in patients with the most common 
arrhythmia – atrial fi brillation. Due to the aging of the population in developed countries and the increase 
in the number of patients with heart disease, the number of people suffering from cardiac arrhythmias will 
increase in the coming years. As a result, the role of beta-blockers will remain signifi cant. Since arrhythmias 
are not an isolated diagnosis in most cases for our patients, it is advisable to always consider a type of beta-
-blocker that has a broad spectrum of indications with regard to common comorbidities (hypertension, heart 
failure, thyroid disease, etc.).
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Úvod

Betablokátory jsou dlouhodobě zavedené v léčbě arytmií. 
Fibrilace síní (FS) je nejčastější arytmií v klinické praxi. Od-
haduje se, že postihuje až 4 % dospělé populace. Výskyt 
FS se za posledních 20 let významně zvýšil, a to až o 30 %. 
Riziko arytmie se však nezvyšuje pouze ve stáří, ale také 
u populace s tradičními kardiálními rizikovými faktory, 
chronickým onemocněním ledvin a srdečním selháním. 
Skupinou ohroženou častějšími arytmiemi jsou také spor-
tovci. Na základě doporučení Evropské kardiologické spo-
lečnosti (ESC) a s přihlédnutím ke změnám v elektrokardio-
grafi ckém záznamu můžeme rozlišit supraventrikulární 
a komorové arytmie. Důležité je i dělení podle klinických 
příznaků – srdeční arytmie mohou být asymptomatické, 
symptomatické nebo se mohou projevit pouze ve formě 
komplikací včetně náhlé srdeční smrti (SCD). Výběr opti-
mální léčby závisí na mnoha faktorech, jako je typ po-
ruch, jejich etiologie a klinický obraz. Je důležité, aby be-
tablokátory byly účinné nejen při léčbě srdečních arytmií, 
ale také při srdečním selhání, protože patří do portfolia 
základní léčby vedle molekul, jako jsou inhibitory angio-
tenzin konvertujícího enzymu (ACEI), sacubitril/valsartan, 
inhibitory sodíko-glukózového kotransportéru 2 (SGLT2) 
a antagonisté receptoru AT

1
 pro angiotenzin II.

Normální srdeční funkce závisí na přítomnosti dvou 
samostatných typů buněk – buněk tvořících převodní sys-
tém srdce a kardiomyocytů, které vykonávají mechanic-
kou funkci. Oba typy buněk jsou na sobě závislé a pouze 
správná činnost a koordinace obou typů buněk rozhoduje 
o optimálním fungování srdečního svalu. Synchronní in-
terakce mezi těmito dvěma vlastnostmi je složitá, přesná 
a relativně trvalá a její narušení může mít mimo jiné za 
následek vznik srdečních arytmií. Hlavním centrem pře-
vodního systému srdce je sinoatriální uzel, který ukládá 
rytmus ostatním centrům v srdci. Existuje přinejmenším 
několik mechanismů odpovědných za rozvoj srdečních 
arytmií. Mezi základními lze rozlišit několik mechanismů: 
poruchy tvorby impulsů, poruchy vedení impulsů a feno-
mén reentry. Sympatický nervový systém působí na srdce 
prostřednictvím alfa- a beta-receptorů. Efektem stimula-
ce těchto receptorů je intracelulární přítok iontů Ca2+ přes 

napěťově závislé membránové kanály. V srdci jsou přede-
vším beta

1
-receptory, jejichž stimulace zvyšuje frekvenci 

rytmu, rychlost atrioventrikulárního vedení a zvyšuje kon-
traktilitu síní a komor.

Betablokátory patří do druhé skupiny antiarytmik ve 
Williamsově klasifi kaci. Působí tak, že selektivně nebo 
neselektivně blokují beta-receptory. Vliv kardiovaskulár-
ního systému na blokádu beta-adrenergních receptorů 
závisí na úrovni tonu sympatiku. Jejich antiarytmický úči-
nek je výsledkem snížení aktivity a rychlosti vedení stimu-
lační tkáně a kontraktility srdečního svalu inhibicí účinku 
katecholaminů na beta-adrenergní receptory, což snižuje 
koncentraci iontů Ca2+ v cytoplazmě. Hlavní rysy betablo-
kátorů jsou způsobeny sníženou stimulací sympatického 
nervového systému: snížený automatismus, snížená kon-
traktilita myokardu a snížená sekrece reninu z glomeru-
lárního aparátu v kůře ledvin. Stručně lze konstatovat, 
že betablokátory mají inotropní, chronotropní, bathmo-
tropní a negativně dromotropní účinek na srdce (studie 
CIBIS-II, 1999; MERIT-HF a další). Charakteristika jednotli-
vých betablokátorů je uvedena v tabulce 1. 

Klinické studie odůvodňující použití 
betablokátorů u srdečních arytmií

Počátkem 60. let minulého století vyvinul James Black 
první betablokátor, propranolol, u kterého bylo proká-
záno, že má „sedativní“ účinek na srdce. V roce 1988 mu 
byla udělena Nobelova cena za fyziologii a medicínu. Za-
hájil tak vlnu zájmu o nové léky, které blokují beta-re-
ceptory. Existuje mnoho studií, které ukazují vztah mezi 
srdeční frekvencí a rizikem náhlých srdečních příhod. 
Jednou z nich je např. studie CORIDS publikovaná v roce 
2000, která pozorovala, že relativní riziko úmrtnosti ze 
všech příčin se zvyšovalo se zvyšující se srdeční frekvencí. 
Ve studii provedené na lidech ve věku > 70 let se ukáza-
lo, že zvýšená srdeční frekvence je spojena se zvýšenou 
úmrtností u starších žen – zvýšená srdeční frekvence však 
nebyla prediktorem úmrtnosti u starších mužů. V rando-
mizované studii AFFIRM publikované v roce 2004 se uká-
zalo, že betablokátory byly nejúčinnější v zajištění ade-

Tabulka 1 – Charakteristika jednotlivých betablokátorů 

Lék Kardioselektivita ISA Lipofi lita t½ (h) Vylučování léků

atenolol ++ − − 6–9 Ledvinové

bisoprolol ++ − ++ 9–12 Ledvinové/jaterní

carvedilol − − ++ 7–10 Jaterní

esmolol + − − 0,15 Krevní esterázy

landiolol ++ − − 0,06 Ledvinové

metoprolol ++ − +++ 3–4 Ledvinové

nadolol − − − 12–24 Ledvinové

nebivolol ++ − + 10 Ledvinové/jaterní

propranolol − − +++ 3–4 Jaterní

sotalol − − − 12 Ledvinové

ISA – vnitřní sympatomimetická aktivita; t½ – terminální dispoziční poločas.
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kvátní kontroly srdečního rytmu u pacientů s FS. Studie 
VALIANT publikovaná v roce 2008 ukázala, že u pacientů 
po infarktu myokardu (IM) s trvalou komorovou tachy-
kardií (KT) / fi brilací komor (FK) byla léčba betablokáto-
rem během prvních 24 hodin spojena se snížením časné 
mortality. Ve studii MADIT-II došlo u pacientů s implan-
tabilním kardioverterem-defi brilátorem (ICD) léčených 
nejvyššími dávkami betablokátorů k významnému sní-
žení výskytu recidivující KT/FK vyžadující intervenci ICD 
ve srovnání s pacienty, kteří betablokátory nedostávali. 
Toto jsou příklady vybrané z četných studií ukazujících, 
že betablokátory jsou účinné při léčbě arytmií. Svědčí 
o tom skutečnost, že betablokátory jsou široce používá-
ny a byly zahrnuty do evropských i amerických guidelines 
pro supraventrikulární a komorové arytmie. 

Praktické aspekty terapie betablokátory 
v léčbě srdečních arytmií

Použití betablokátorů u supraventrikulární 
tachykardie (SVT)

Akutní léčba arytmie neznámého mechanismu
U hemodynamicky stabilních pacientů s pravidelnými 
tachykardiemi se štíhlým komplexem QRS, kdy jsou 
vagové manévry nebo adenosin neúčinné, může být 
přínosné podání intravenózních betablokátorů (např. 
esmolol nebo metoprolol) (tabulka 2). Tyto léky se však 
ukázaly být účinnější při snižování srdeční frekvence 
než při ukončení arytmií. Je třeba zdůraznit, že je lze 

použít pouze u hemodynamicky stabilních pacientů, 
a navíc jsou kontraindikovány při dekompenzovaném 
srdečním selhání. Betablokátory lze také použít u pra-
videlných tachykardií se širokým komplexem QRS, ale 
pouze v případě SVT s aberantním vedením. Pokud není 
mechanismus arytmie znám, měla by být léčena a lé-
čena, jako by se jednalo o KT. Nepravidelné SVT jsou 
obvykle projevem FS. 

Supraventrikulární arytmie
Betablokátory lze zvážit u symptomatických pacientů 
s nepřiměřenou sinusovou tachykardií nereagujících na 
strategie modifi kující životní styl. U pacientů se syndro-
mem posturální ortostatické tachykardie (POTS), kdy se-
lhala nefarmakologická léčba, se ukázalo, že nízká dávka 
propranololu snižuje tachykardii, palpitace a zmírňuje 
akutní symptomy u pacientů s POTS. Při akutní léčbě fo-
kální síňové tachykardie (AT) u hemodynamicky stabil-
ních pacientů bez dekompenzovaného srdečního selhání 
lze při neúspěšné léčbě adenosinem zvážit použití beta-
blokátorů. Při dlouhodobé léčbě je však třeba brát be-
tablokátory v úvahu jen u pacientů bez strukturálního 
postižení myokardu, kdy ablace není buď žádoucí, ani 
proveditelná.

Tachykardie atrioventrikulárního spojení
Při akutní léčbě atrioventrikulární nodální reentry ta-
chykardie (AVNRT) je třeba vzít v úvahu betablokátor 
(propranolol). Výzkumy prokázaly, že u většiny pacientů 
může vést k ukončení arytmie a přechodu na sinusový 
rytmus. Pokud jde o dlouhodobou léčbu, betablokátory 
lze použít pouze v případě, že ablace není žádoucí nebo 

Tabulka 2 – Dávkování betablokátorů v léčbě SVT 

Betablokátor Akutní terapie i.v. Chronická terapie p.o. Pokyny (ESC, ACC/AHA)

atenolol – 25–50 mg jednou denně 
(max. 100 mg/den)

AHA

ESC – nedoporučuje se pro těhotné pacientky

esmolol 0,5 mg/kg i.v. (bolus) nebo 
0,05–0,3 mg/kg/min (infuze)

– ESC 

metoprolol tartrát 2,5–5 mg i.v. (bolus trvající 
2 min), lze opakovat – bolus 
až 3 dávky během 10 min

25–200 mg dvakrát denně ESC, AHA

metoprolol XL 
(metoprolol sukcinát)

– 50–400 mg jednou denně ESC, AHA

nadolol – 40–320 mg jednou denně AHA

propranolol 1 mg i.v. (bolus trvající 
1 minutu), lze opakovat až 
třikrát ve dvouminutových 
intervalech

30–160 mg v rozdělené dávce 
nebo v jednotlivých dávkách 
v případě dlouhodobě 
působících přípravků

AHA

ESC

sotalol – 40–160 mg dvakrát denně AHA – sotalol může být vhodný pro 
pokračující léčbu pacientů se symptomatickou 
SVT, kteří nejsou způsobilí k ablaci nebo 
nechtějí ablaci podstupovat

ESC – sotalol se nedoporučuje jako 
antiarytmikum první volby, protože jeho 
podávání je spojeno se zvýšeným rizikem 
proarytmie a zvýšenou mortalitou

ACC – American College of Cardiology; AHA – American Heart Association; ESC – Evropská kardiologická společnost. 
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možná. V léčbě junkční ektopické tachykardie (JET) lze 
propranolol použít v akutním managementu i v dlouho-
dobé terapii.

Reentry tachykardie (atrioventrikulární) 
zprostředkované přídatnou dráhou
Při akutní léčbě pacientů s AVRT mohou být betabloká-
tory terapeutickou možností v případě selhání vagových 
manévrů a adenosinu. Při dlouhodobé léčbě je třeba zvá-
žit betablokátory, pokud na klidovém EKG nejsou žádné 
známky preexcitace a pokud ablace není žádoucí nebo 
možná. Betablokátorům je třeba se vyhnout u pacientů 
s preexcitovanou FS kvůli potenciálním nežádoucím účin-
kům u této skupiny.

Použití betablokátorů při kontrole komorové 
frekvence u pacientů s FS
Betablokátory zůstávají u pacientů s FS jedním z hlavních 
prostředků ke kontrole frekvence a u většiny pacientů 
jsou terapií první volby (tabulka 3). Na rozdíl od verapa-
milu a diltiazemu je lze podávat pacientům se srdečním 
selháním, což hovoří v jejich prospěch. Navíc jsou beta-
blokátory preferovány před srdečními glykosidy, proto-
že mají schopnost kontrolovat zvýšený tonus sympatiku 
a zpomalit komorovou frekvenci během fyzického cvi-
čení. Jsou také doporučovány v prevenci pooperační FS 
u pacientů podstupujících kardiochirurgické operace. Sní-
žení relapsu fi brilace síní po kardioverzi bylo prokázáno 
ve studii s metoprololem CR/XL – 48,7 % pacientů na me-
toprololu vs. 59,9 % pacientů na placebu.

Kombinace betablokátorů a verapamilu nebo diltia-
zemu je spojena s rizikem bradykardie, a proto vyžaduje 
pečlivé monitorování srdeční frekvence, nejlépe pomocí 
24hodinového EKG. Při akutní léčbě FS pro kontrolu sr-
deční frekvence lze tři z betablokátorů podat intrave-

nózně. Jsou to: metoprolol, esmolol a nově – landiolol. 
Výsledky studie J-Land, provedené na 200 pacientech, 
ukázaly, že landiolol byl účinnější v kontrole HR u pa-
cientů s dysfunkcí FS a levé komory (LK) ve srovnání s di-
goxinem. Kromě toho studie J-Land 3S prokázala, že lan-
diolol v kombinaci s konvenční terapií sepse je úspěšný 
v léčbě tachyarytmie související se sepsí ve srovnání se 
samotnou konvenční terapií sepse. Kromě toho landiolol 
také snížil výskyt nově vzniklé arytmie. V perorální kon-
tinuální léčbě lze použít: metoprolol, atenolol, sotalol, 
acebutolol. Jiné betablokátory, které jsou k dispozici, 
ESC nedoporučuje jako specifi cké léky pro kontrolu frek-
vence u pacientů s FS. 

Použití betablokátorů u komorových arytmií (KA)
Efektivní léčba základních onemocnění a komorbidit je 
zásadní pro úspěšnou léčbu komorových arytmií a pre-
venci náhlé srdeční smrti. Při výběru vhodné terapie pro 
prevenci SCD je třeba vzít v úvahu následující faktory: typ 
arytmie, doprovodná onemocnění, riziko arytmie a po-
tenciální nežádoucí účinky takové terapie. Žádná jiná 
antiarytmika, kromě betablokátorů, se neprokázala jako 
účinná hlavní terapeutická složka v léčbě život ohrožu-
jících arytmií nebo v prevenci SCD. Kromě toho jsou be-
tablokátory antiischemické a snižují mortalitu přibližně 
o 35 %. Metoprolol podávaný intravenózně a následně 
perorálně ve studii The Göteborg metoprolol trial snížil 
výskyt komorových arytmií dokonce o 65 %. Závěrem lze 
říct, že betablokátory jsou léčbou první volby v léčbě zá-
kladního onemocnění a prevenci SCD. Sotalol je účinný 
při léčbě základního onemocnění a může být bezpečně 
podáván pacientům s ischemickou chorobou srdeční. 
Vzhledem ke svému proarytmogennímu potenciálu by 
však sotalol neměl být podáván pacientům se srdečním 
selháním (bez ICD). Podávání sotalolu vyžaduje monito-

Tabulka 3 – Dávkování betablokátorů v léčbě FS 

Betablokátor Akutní terapie i.v. Chronická terapie p.o. Pokyny (ESC, ACC/AHA)

atenolol – 25–100 mg jednou denně ESC, AHA

bisoprolol – 1,25–20 mg jednou denně (ESC) ESC, AHA

2,5–10 mg jednou denně (AHA)

carvedilol – 3,125–50 mg dvakrát denně (ESC) ESC, AHA

3,125–25 mg dvakrát denně (AHA)

esmolol 500 μg/kg (bolus trvající 1 min); 
pak 50–300 μg/kg/min

– ESC, AHA

landiolol 100 μg/kg i.v. (bolus trvající 1 min), 
následně 10–40 μg/kg/min

– ESC

metoprolol tartrát 2,5–5 mg i.v. (bolus) až 4 dávky
(až 3 dávky – AHA)

25–100 mg dvakrát denně ESC, AHA

metoprolol XL 
(metoprolol sukcinát)

– 50–400 mg jednou denně ESC, AHA

nadolol – 10–240 mg jednou denně AHA

nebivolol – 2,5–10 mg jednou denně ESC

ACC – American College of Cardiology; AHA – American Heart Association; ESC – Evropská kardiologická společnost. 
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rování pomocí EKG – zejména u pacientů s nízkým inde-
xem tělesné hmotnosti (BMI) nebo u pacientů s poruchou 
funkce ledvin.

Pacienti s ICD

Prevence SCD u pacientů s ischemickou 
chorobou srdeční
Použití betablokátoru se doporučuje při léčbě pacientů 
s akutním koronárním syndromem, aby se zabránilo FK. 
V případě, že se FK objevila v souvislosti s akutním koro-
nárním syndromem (AKS), může časné (nejlépe intrave-
nózní) podání betablokátoru zabránit rekurentním pří-
hodám arytmie. Perorální léčba betablokátory by měla 
být zvážena u všech pacientů s AKS bez kontraindikací 
během hospitalizace a poté by měla pokračovat. V čas-
ném stadiu po IM je kromě revaskularizace doporučena 
optimální medikamentózní léčba (včetně betabloká-
toru). Kromě toho se u této skupiny pacientů také do-
poručuje prevence a léčba srdečního selhání a zůstávají 
hlavními pilíři prevence SCD. Betablokátory jsou zásadní 
pro snížení mortality pacientů se sníženou ejekční frakcí 
levé komory po IM. Ačkoli mohou být prospěšné také 
pro pacienty se zachovanou EF LK, účinek betablokátorů 
na SCD musí být ještě prokázán. Délka podávání beta-
blokátorů po IM je nyní intenzivně diskutována, a to na 
základě recentně publikované studie, nicméně jedno-
značné doporučení pro ukončení léčby není t. č. jasně 
defi nováno.

Kardiomyopatie
Betablokátory se doporučují při léčbě pacientů s dilatač-
ní kardiomyopatií (DCM) ke snížení rizika SCD a zmírnění 
progrese srdečního selhání. U pacientů s hypertrofi ckou 
kardiomyopatií (HCM) s netolerovanou, setrvalou KT by 
měla být zvážena implantace ICD spolu s léčbou betablo-
kátory (k potlačení dalších epizod arytmie). Betablokáto-
ry je také třeba vzít v úvahu při léčbě pacientů s obstrukcí 
výtokového traktu levé komory (LVOT). U této konkrétní 
skupiny pacientů však neexistuje žádný důkaz, že beta-
blokátory snižují riziko SCD. Betablokátory jsou léčbou 
první volby ke zlepšení symptomů u pacientů s arytmo-
genní kardiomyopatií pravé komory (ARVC) a častými 
předčasnými komorovými komplexy (PVC) a neudržující 
se KT (NSKT).

Dědičné arytmické syndromy 
Betablokátory jsou také léčbou první volby u některých 
srdečních, geneticky podmíněných poruch srdečního ryt-
mu. U pacientů s vrozeným syndromem dlouhého inter-
valu QT (LQTS) je indikována léčba betablokátory. Be-
tablokátory by měly být zváženy také u pacientů, kteří 
jsou nositeli kauzální geneticky ověřené mutace LQTS, ale 
mají normální interval QT. Dále se betablokátory doporu-
čují u pacientů s klinickou diagnózou katecholaminergní 
polymorfní komorová tachykardie (CPKT) na základě pří-
tomnosti dokumentovaných spontánních nebo stresem 
indukovaných KA. U této skupiny pacientů jsou doporu-
čovány betablokátory bez vnitřní sympatomimetické ak-
tivity. Navíc u geneticky pozitivních rodinných příslušníků 
pacientů s CPKT by měla být zvážena léčba betablokáto-
ry, a to i po negativním zátěžovém testu.

Také poslední, nedávno publikované guidelines z roku 
2022 zdůrazňují význam betablokátorů v léčbě komoro-
vých arytmií. Doporučují se například u pacientů s LQTS 
ke snížení rizika arytmických příhod a u všech pacientů 
s klinickou diagnózou CPKT. U pacientů s hemodynamic-
ky tolerovanou idiopatickou KT se také doporučuje léčba 
intravenózním betablokátorem. Nejnovější doporučení 
vždy zdůrazňují použití betablokátorů u komorových 
arytmií, kardiomyopatií a kanálopatií.

Betablokátory v léčbě arytmií 
během těhotenství

Betablokátory jsou v těhotenství považovány za relativ-
ně bezpečnou skupinu léků. Mohou však způsobit mimo 
jiné bradykardii nebo fetální hypoglykemii. Aby se mini-
malizovalo riziko možných komplikací pro plod, měl by 
být výběr vhodného léku zaměřen na nejnižší účinnou 
dávku léku. Bylo pozorováno, že užívání betablokátorů 
ženou v prvním trimestru těhotenství není spojeno s vel-
kým zvýšením rizika jakékoli malformace plodu. Intrave-
nózní přípravky se používají jak u pacientů se SVT, tak 
u paroxysmů FS. Selektivní betablokátory jsou rovněž 
preferovány při chronické léčbě supraventrikulárních 
poruch. Betablokátory se používají i u komorových aryt-
mií – u pacientů s LQTS nebo s polymorfní komorovou 
tachykardií závislou na katecholaminech a při dlouhodo-
bé léčbě idiopatické setrvalé komorové tachykardie. Be-
ta

1
-selektivní blokátory (např. metoprolol) jsou obecně 

bezpečné a doporučované jako látky první volby. Lékem 
nedoporučeným v těhotenství je atenolol – jeho užívání 
bylo spojeno s vyšší frekvencí retardace růstu plodu. Be-
tablokátory lze také použít k léčbě hypertenze u těhot-
ných žen – spolu s alfamethyldopou a některými bloká-
tory kalciových kanálů.

 Závěr

Betablokátory jsou jednou z hlavních skupin léků po-
užívaných při léčbě arytmií. Jejich specifi cké vlastnosti 
a účinnost však nevyplývají pouze z blokády beta-re-
ceptorů, ale také z mnoha dalších působících mecha-
nismů, protože každá z těchto látek je farmakologicky 
různorodá. Betablokátory jsou široce používány a jsou 
známy již desítky let. I když od vynálezu propranolo-
lu uplynulo více než 60 let, stále se objevují nové be-
tablokátory, jako je intravenózně podávaný landiolol. 
Farmakochemická rozmanitost této skupiny léčiv uka-
zuje na nutnost dalšího výzkumu terapeutických kvalit 
a potenciálních nežádoucích účinků nově vynalezených 
betablokátorů. Nejdůležitějšími faktory, které je třeba 
vzít v úvahu při výběru nejvhodnějšího betablokátoru, 
jsou typ arytmie, profi l pacienta a doprovodná one-
mocnění spolu s příslušnými doporučeními dle aktuálně 
publikovaných guidelines ESC/AHA/ACC. Přestože urči-
tý antiarytmický efekt je možno předpokládat u beta-
blokátorů všeobecně, je třeba mít na zřeteli, že EBM 
opírající se o silná klinická data postačující ke schválení 
indikace v SPC mají jen některé z betablokátorů – viz 
box níže.
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Betablokátor Indikace k léčbě arytmií 

sotalol ANO

carvedilol Nemá indikaci v SPC

metoprolol ANO 

atenolol ANO

bisoprolol Nemá indikaci v SPC

betaxolol Nemá indikaci v SPC

nebivolol Nemá indikaci v SPC

esmolol i.v. ANO

landiolol i.v. ANO

acebutolol ANO

celiprolol Nemá indikaci v SPC

labetalol i.v. Nemá indikaci v SPC

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů
Žádný střet zájmů.

Financování
Žádné.

Prohlášení autorů o etických aspektech publikace
Práce byla vedena v souladu s Helsinskou deklarací.
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Mimořádně rychlá kontrola komorové frekvence u pacientů se SVT a FiS1

1. linie léčby u pacientů s kardiální dysfunkcí2 
 Limitovaný účinek na krevní tlak a inotropii3,6

  Příznivý bezpečnostní profil pro pacienty  
s renálními a hepatálními komorbiditami1,4 

   Možno podávat s opatrností u pacientů  
s bronchokonstrikcí na rozdíl od jiných  
neselektivních betablokátorů1,5

Rychlá kontrola srdeční frekvence  
s kardioprotektivním účinkem1
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Současné postavení betablokátorů v akutní kardiologii

(Current position of beta-blockers in acute cardiac care)
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SOUHRN

 Blokátory beta-adrenergních receptorů představují jeden ze základních pilířů farmakoterapie v kardiologii. 
Tento přehledový článek popisuje efekt betablokátorů na kardiovaskulární systém, porovnává jednotlivé 
aktuálně používané přípravky a věnuje se využití betablokátorů v nejčastějších akutních situacích, se kterými 
se setkáváme na jednotkách kardiologické intenzivní péče.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Beta-adrenergic blocking agents represent one of the cornerstones of pharmacotherapy in cardiology. This 
review article describes the effect of beta-blockers on the cardiovascular system, compares different types of 
currently available medications and discusses the use of beta-blockers in the most common acute situations 
encountered in cardiac intensive care units.
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Acute coronary syndrome
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Úvod

Betablokátory patří mezi základní lékové skupiny. I když 
byla jejich role díky recentním studiím v některých tra-
dičních indikacích zpochybněna,1 představují jeden ze 
základních pilířů farmakoterapie v kardiologii. K dispo-
zici máme široké spektrum blokátorů beta-adrenergních 
receptorů lišících se mimo jiné selektivitou, farmakokine-
tikou a farmakodynamikou i formou podání. Evidence 
o betablokátorech přibývá, jejich indikace i kontraindika-
ce se neustále vyvíjejí. Tento přehledový článek se věnuje 
využití betablokátorů v nejčastějších akutních situacích, 
se kterými se setkáváme na jednotkách kardiologické in-
tenzivní péče. 

Kardiovaskulární účinky

Blokáda beta-adrenergních receptorů způsobuje negativ-
ně chronotropní, dromotropní, bathmotropní a inotrop-

ní efekt. Negativně chronotropní efekt je dán snížením 
rychlosti spontánní depolarizace (pokles automacie) v si-
noatriálním (SA) a atrioventrikulárním (AV) uzlu, snížením 
rychlosti vedení vzruchu v síních a v AV uzlu a prodlou-
žením funkční refrakterní fáze AV uzlu. Betablokáto-
ry mediované potlačení vlivu sympatiku na srdce vede 
i k snížení aktivity draslíkových membránových kanálů 
zodpovědných za repolarizaci (IKr a IKs) a také k sníže-
ní fosforylace vápníkových kanálů, v jehož důsledku do-
chází ke zpomalení vstupu kalcia do kardiomyocytů. Tyto 
mechanismy vedou ke snížení vodivosti převodního sys-
tému, excitabilitě myokardu, redukci ektopické aktivity, 
síly kontrakce a klinicky ke snížení tepové frekvence (TF). 
Zejména se snížením TF je spojeno zlepšení plnění levé 
komory (LK), snížení srdeční práce, respektive snížení spo-
třeby kyslíku myokardem a na druhou stranu zvýšení ko-
ronárního průtoku probíhajícího dominantně v diastole. 
Samotné snížení srdeční práce má nejspíše větší antiaryt-
mický efekt než výše zmíněné elektrofyziologické mecha-
nismy přispívající ke stabilizaci membrán. Při zlepšeném 
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ností perorálního příjmu léků. Pro přehlednost uvádíme 
pouze aktuálně klinicky užívané a v České republice do-
stupné betablokátory (tabulky 1 a 2).

Využití betablokátorů 
v nejčastějších klinických situacích

Níže diskutujeme vybrané klinické situace, ve kterých hra-
jí betablokátory nezastupitelnou roli.

Akutní koronární syndrom
Použití betablokátorů je u pacientů s akutním koronár-

ním syndromem (AKS) bez projevů srdečního selhání širo-
ce akceptováno. Díky svým efektům na kardiovaskulární 
systém snižují betablokátory myokardiální konzumpci 
kyslíku, mají antianginózní efekt, díky snížení automacie 
a zvýšení prahu pro fi brilaci komor mají antiarytmický 
účinek,2 redukují míru nepříznivé remodelace levé komo-
ry.3,4 Dochází k redukci velikosti infarktového ložiska i ke 
snížení celkové mortality.5 Je však třeba zmínit, že většina 
důkazů o příznivých účincích pochází z doby, která před-
cházela dnešní éře okamžité efektivní reperfuze pomocí 
perkutánní koronární intervence (PCI), a také z doby, kdy 
moderní hypolipidemická ani antitrombotická terapie do-
sud nebyla k dispozici. V těchto původních studiích se jen 
zřídka objevuje údaj o ejekční frakci (EF) LK zahrnutých 
pacientů. Navíc je potřeba zdůraznit, že efekt na morta-

plnění LK daném prodloužením diastolické fáze srdeční 
revoluce při snížené TF (preload) a zároveň redukci do-
tížení (afterload) v důsledku poklesu systémového krev-
ního tlaku (TK) stoupá při zachované kontraktilitě myo-
kardu po podání betablokátorů tepový objem. Pokud je 
ale již kontraktilita redukována, může použití negativně 
inotropních blokátorů beta-adrenergních receptorů vést 
ke klinicky významné redukci srdečního výdeje (CO). 

Betablokátory také snižují produkci reninu v ledvinách, 
modulují vyplavování katecholaminů v centrální nervové 
soustavě (CNS), mají antioxidační vlastnosti a cytoprotek-
tivní efekt při vysoké koncentraci katecholaminů, což brání 
nadměrné apoptóze kardiomyocytů a akutní katechola-
minergní toxicitě ve tkáních. Na snížení TK se podílí kom-
binace výše uvedených mechanismů ‒ snížení CO, snížené 
uvolňování reninu a konverze angiotenzinu I na angioten-
zin II, přímý účinek na CNS, snížení alfa-adrenergní reakce 
katecholaminů a inhibice periferní sympatické aktivity. 

Betablokátory zasahují i do činnosti dalších orgánových 
soustav a mohou být indikovány i z nekardiovaskulárních 
důvodů, v tomto přehledovém článku se ale zaměříme na 
užití v akutní kardiovaskulární péči.

Betablokátory mají řadu okamžitých příznivých (ale 
také nežádoucích) účinků, pro jejichž využití je výhodné 
i.v. podání nejen s rychlým nástupem působení, ale také 
s jeho rychlým odezněním. Intravenózní podání je samo-
zřejmě alternativou u pacientů v analgosedaci či u lační-
cího nemocného v těžkém stavu s nemožností a nevhod-

Tabulka 1 – Základní rozdělení betablokátorů podle kardioselektivity, rychlosti účinku a cesty podání 

Dělení Zástupci

Selektivita

Neselektivní
(

1
 i 

2
)

propranolol, timolol, nadolol, sotalol, pindolol

Neselektivní s vazodilatačním účinkem (
1
 i 

2
 + ) carvedilol, labetalol

Selektivní (
1
) bisoprolol, metoprolol, atenolol, esmolol

Superselektivní (
1
) landiolol

Selektivní s vazodilatačním efektem (
1
 + ) nebivolol, betaxolol

Rychlost účinku

Velmi rychlé a ultrakrátkodobé landiolol, esmolol

Krátkodobé metoprolol tartát

Dlouhodobé metoprolol sukcinát, bisoprolol, carvedilol, nebivolol

Cesty podání
Perorální

metoprolol (tartát i sukcinát), bisoprolol, carvedilol, nebivolol, 
atenolol, betaxolol

Parenterální metoprolol tartát, landiolol, esmolol, propranolol, labetalol

Tabulka 2 – Srovnání základních farmakokinetických a farmakodynamických vlastností jednotlivých intravenózních betablokátorů 
aktuálně dostupných v České republice 

metoprolol labetalol propranolol esmolol landiolol

Cílové receptory 
1


1
, 

2
, 

1


1
, 

2


1


1

Kardioselektivita 1 : 74 1 : 1 : 3 1 : 2,1 1 : 33 1 : 255

Nástup účinku 5–10 min 5–15 min 30 min 2 min 1–2 min

Biologický poločas 3–4 h 5–8 h 4–5 h 9 min 4 min

Inotropní efekt     /

Chronotropní efekt     

Efekt na krevní tlak     /
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litu u pacientů s AKS podstupujících reperfuzní léčbu ‒ 
s výjimkou těch s EF LK < 40 %6 ‒ nebyl jednoznačně po-
tvrzen.1,7,8 Právě díky této časné reperfuzní terapii podíl 
pacientů s normální či pouze mírně sníženou systolickou 
funkcí LK po prodělaném AKS přibývá. 

Současně platný dokument Evropské kardiologické 
společnosti (ESC) Guidelines for the management of acu-
te coronary syndromes z roku 2023 obsahuje doporučení 
pro použití betablokátorů u pacientů s AKS jak v akutní 
fázi, tak i pro dlouhodobé užívání po dimisi do domácího 
prostředí.9 Na našem pracovišti léčíme všechny pacienty 
s AKS, kteří nemají kontraindikaci, perorálním betablo-
kátorem již v průběhu prvních 24 hodin hospitalizace. 
Navzdory tomu, že guidelines ESC z roku 2023 doporu-
čují v případě absence projevů srdečního selhání podání 
i.v. betablokátoru před samotnou PCI (třída doporučení 
IIa, úroveň důkazu A),9 jednoznačná data o přínosu této 
terapie k dispozici nemáme (bez rozdílu ve velikosti in-
farktového ložiska na magnetické rezonanci srdce u pa-
cientů léčených i.v. metoprololem ve studii EARLY-BA-
MI,10 prokázaná redukce velikosti infarktového ložiska ve 
studii METOCARD-CNIC11). Nejvíce studovaný (ale pouze 
v populaci pacientů s AKS s elevacemi úseku ST [STE-AKS]) 
a nejčastěji používaný je metoprolol (5 mg pomalým bo-
lusem v průběhu 1 až 2 minut každých 5 minut do celko-
vé dávky 15 mg). K použití betablokátorů v této indikaci 
však máme obecně rezervovaný postoj a rutinně použí-
váme i.v. betablokátor spíše jen u pacientů s refrakterní 
anginou pectoris a hypertenzí navzdory již probíhající te-
rapii intravenózními nitráty. 

Jak již bylo uvedeno, dlouhodobá terapie betabloká-
torem u pacientů s AKS je v případě systolické dysfunkce 
s EF LK < 40 % indikována nehledě na přítomnost proje-
vů srdečního selhání (třída doporučení I, úroveň důkazů 
A), pro všechny ostatní má být rutinně zvážena (třída 
doporučení IIa, úroveň důkazů B).9 V délce terapie be-
tablokátorem i v optimální dávce však panují nejasnosti. 
Zdá se, že mortalitní benefi t dlouhodobého užívání be-
tablokátorů je v éře moderní hypolipidemické a duální 
antiagregační farmakoterapie značně mitigovaný. Nic-
méně nedávno publikovaná studie ABYSS neprokázala, 
že vysazení betablokátorů po IM s EF LK > 40 % je non-
inferiorní k pokračování v dlouhodobé terapii betablo-
kátorem.12

Akutní srdeční selhání 
Akutní srdeční selhání (AHF) či kardiogenní šok jsou často 
doprovázené zvýšenou TF, která je součástí fyziologických 
kompenzačních mechanismů sníženého srdečního výdeje. 
V akutní fázi není vždy jednoduché odlišit, jestli se ješ-
tě jedná o tachykardii kompenzatorní (a tedy adekvátní) 
anebo tachykardii neadekvátní, kvůli které dochází k dal-
šímu poklesu CO, a to ani za použití invazivního hemody-
namického monitorování. Mimo sinusovou tachykardii se 
často vyskytují i jiné formy supraventrikulární tachykardie 
(SVT), nejčastěji fi brilace síní či síňový fl utter, které mo-
hou být iniciovány minerálovou dysbalancí, akutním in-
fekčním stavem / syndromem systémové zánětlivé odpo-
vědi či anémií a udržovány zvýšenou katecholaminergní 
aktivitou. Inotropní léky používané v terapii kardiogenní-
ho šoku se mohou svou beta-adrenergní aktivitou spolu-
podílet na zvýšení TF nebo udržení SVT.13 

Zvýšení adrenergní aktivity u selhávajícího srdce je 
základem pro antiadrenergní terapii. V polovině 70. let 
minulého století Waagstein a spol. poprvé prokázali, že 
betablokátory jsou bezpečné a mohou zlepšit klinický 
stav pacientů se srdečním selháním se sníženou ejekční 
frakcí LK (HFrEF).14 Následně několik randomizovaných 
studií defi nitivně potvrdilo, že léčba betablokátory vý-
znamně snižuje mortalitu těchto pacientů, a betabloká-
tory se tak staly jedním ze základních pilířů léčby symp-
tomatických pacientů s HFrEF.15,16 Tyto studie však byly 
provedeny u stabilních ambulantních pacientů. Pro pří-
pady AHF je v současné době evidence velmi limitovaná. 
Navzdory svým akutním negativním hemodynamickým 
účinkům mohou betablokátory při dlouhodobém užívání 
navodit zlepšení EF LK a jsou silně asociovány s dosaže-
ním reverzní remodelace LK, tento efekt je navíc na dávce 
závislý.17 Dlouhodobé příznivé účinky léčby betablokátory 
u pacientů s HFrEF nejsou plně objasněny. Předpokládá 
se, že zmírňují nepříznivé důsledky nadměrné adrenergní 
stimulace, resenzibilizují beta-receptorový systém a za-
braňují intracelulárním signálním účinkům vyvolaným 
dlouhodobou beta-stimulací, která jinak vede k abnor-
mální genové expresi a narušení optimálního energetis-
mu a metobolismu v kardiomyocytech.17,18

U hemodynamicky stabilních pacientů s AHF doporuču-
jeme nepřerušovat léčbu betablokátory, které jsou podá-
vány chronicky, u primomanifestace HFrEF doporučujeme 
časnou iniciaci čtyřkombinace léků (pro úplnost: beta-
blokátory, inhibitory renin-angiotenzin-aldosteronového 
systému, antagonisté mineralokortikoidních receptorů 
a inhibitory sodíko-glukózového kotransportéru 2) již za 
hospitalizace, a to včetně graduální uptitrace podávané 
dávky. U pacientů s hemodynamickou nestabilitou je tře-
ba pečlivě zvážit pokračování v léčbě betablokátory, jeli-
kož přerušení podávání u pacientů vyžadujících inotrop-
ní terapii může potenciálně vést k rebound fenoménu 
a k zhoršení ischemie myokardu a k proarytmogennímu 
efektu.19,20 Proto je v těchto situacích vhodné intenzivní 
hemodynamické monitorování s možnou promptní reak-
cí na případné zhoršení stavu pacienta. Evidence na toto 
téma je velmi limitovaná, musíme se proto řídit indivi-
duálním komplexním klinickým uvážením.

U hemodynamicky nestabilních pacientů, kde předpo-
kládáme výraznější podíl snížené kontraktility oproti po-
dílu inadekvátní tachykardie při SVT, léčbu betablokátory 
přerušíme. Naopak v situacích neadekvátního zvýšení TF 
můžeme za podmínek kontinuální monitorace hemody-
namiky použít ultrakrátkodobé, dobře titrovatelné par-
enterální betablokátory a bezprostředně ověřit hemo-
dynamický efekt blokády beta-adrenergních receptorů. 
K dispozici máme landiolol, jehož přínos je dán velmi 
krátkou dobou působení a mimořádnou β

1
-selektivitou 

(poměr β1 : β2 1 : 255), což je s výhodou zejména u ne-
mocných s tachykardií či tachyarytmií a HFrEF (standard-
ní dávkování: iniciální bolus 100 μg/kg v průběhu jedné 
minuty, následováno kontinuálním podáváním v rozmezí 
10–40 μg/kg/min, u pacientů se systolickou dysfunkcí LK 
1–10 μg/kg/min). Bezpečnost bolusového podání landio-
lolu byla ověřena Schaubeltem na kohortě 30 pacientů 
hospitalizovaných na jednotce intenzivní péče, u kterých 
nedošlo po podání bolusu ke klinicky významnému po-
klesu TK (defi novanému jako pokles > 10 mm Hg) ani ke 
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dy, jako např. neuropeptid Y), kdy v důsledku náhlého 
vzestupu koncentrace katecholaminů dochází k přímému 
myokardiálnímu poškození ‒ poruše mikrocirkulace i pří-
mé katecholaminergní toxicitě.26 Zvýšená koncentrace 
beta-adrenergních receptorů v oblasti hrotu je pravděpo-
dobně důvodem, proč je ve více než 80 % případů posti-
žený tento segment. 

Dosud nemáme o léčbě tohoto onemocnění k dispozici 
žádná data z randomizovaných studií, nicméně vzhledem 
k popsané patofyziologii má použití betablokátoru silný 
teoretický podklad. U pacientů, u kterých dojde k rozvoji 
dynamické obstrukce ve výtokovém traktu LK (s konko-
mitantní mitrální regurgitací nebo bez ní), vede negativní 
inotropní efekt betablokátorů k zmírnění této obstrukce. 
Řada těchto pacientů je však již a priori v důsledku těžké 
systolické dysfunkce LK ve stavu nízkého výdeje a systé-
mové hypoperfuze, a proto musí být tato intervence vždy 
provedena za pečlivé monitorace hemodynamiky a CO. 
Vzácně může v důsledku ischemicko-reperfuzního poško-
zení dojít k intramyokardiálnímu krvácení až k ruptuře 
stěny LK, komplikaci, která se dle literatury častěji obje-
vuje u pacientů, kteří betablokátory léčeni nebyli.27  

Většina pacientů zůstává na terapii betablokátory 
i poté, co dojde k obnově systolické funkce a k vymizení 
symptomů srdečního selhání. Dlouhodobé podávání be-
tablokátorů vede u jedinců, kteří se zotavili ze syndromu 
tako-tsubo, pravděpodobně ke snížení celkové mortality, 
jak ukazují data z registrů TIN28 a GEIST.29 Na druhou stra-
nu, dlouhodobá prognóza v registru RETAKO užíváním 
betablokátorů ovlivněna nebyla.30 Je velmi zajímavé, že 
žádný z těchto registrů neprokázal v betablokátorové 
skupině sníženou míru rekurence tohoto onemocnění.   

Fibrilace síní a fl utter síní 
Supraventrikulární tachykardie, zejména fi brilace a fl utter 
síní, jsou častou příčinou dekompenzace srdečního selhá-
ní vyžadující hospitalizaci. Kromě toho komplikují ostatní 
(kardiální i nekardiální) akutní onemocnění, jako napří-
klad AKS, septický šok či jiné hyperdynamické stavy. 2024 
ESC Guidelines for the management of atrial fi brillation 
doporučují použití betablokátorů jako léků první volby ke 
kontrole TF a redukci symptomů, a to nehledě na EF LK 
(třída doporučení I, úroveň důkazů B).31 Vzhledem k tomu, 
že šance na udržení sinusového rytmu je v průběhu akut-
ní fáze onemocnění relativně nízká, iniciální rate-control 

zhoršení ventilačních parametrů.21 Je však nutné podotk-
nout, že pouze čtyři tito pacienty měli echokardiografi c-
ky popsanou systolickou dysfunkci LK. Z tohoto důvodu 
u pacientů s AHF, ejekční frakcí LK < 40 %, ve třídě NYHA 
III–IV a srdečním indexem < 2,5 l/min/m2 iniciální bolusové 
podání nepoužíváme a terapii zahajujeme ve velmi níz-
kých dávkách 1 až 2 μg/kg/min, které postupně titrujeme 
za kontinuální monitorace nejen TK a TF, ale také CO. Jak 
již bylo uvedeno, po stabilizaci AHF je u pacientů s HFrEF 
doporučena časná iniciace a postupná uptitrace perorál-
ních betablokátorů do maximální tolerované dávky.22,23

Rozlišení kompenzatorní a neadekvátní tachykardie 
u nemocných s AHF bývá obtížné. Jak je zmíněno výše, 
podání betablokátoru u nemocných s neadekvátní tachy-
kardií může vést ke zlepšení hemodynamického stavu, 
naproti tomu u pacientů s kompenzatorní tachykardií 
může betablokátor stav výrazně zhoršit. K rozlišení kom-
penzatorní a neadekvátní tachykardie může pomoci mě-
ření a monitorace kontraktility (např. podle dP/dt

max
 z LK 

nebo arteriální křivky) a měření rozdílu mezi systolickým 
a dikrotickým tlakem.24,25 K odlišení obou stavů lze vyu-
žít algoritmus na obrázku 1. Autoři tohoto článku jed-
noznačně doporučují pečlivou monitoraci hemodynamiky 
(včetně měření kontraktility LK pomocí kontinuální moni-
torace arteriální dP/dt

max
) u nestabilních pacientů a zvláš-

tě u nemocných se sníženou kontraktilitou k titraci léčby 
a včasnému odhalení nežádoucího účinku léčby betablo-
kátorem u kompenzatorní tachykardie.

Tako-tsubo syndrom
Syndrom tako-tsubo, někdy označovaný také jako streso-
vá kardiomyopatie či syndrom zlomeného srdce, předsta-
vuje formu akutního myokardiálního poškození, které je 
charakterizováno regionální a zpravidla tranzitorní systo-
lickou dysfunkcí LK (vzácně se vyskytuje i biventrikulární 
forma), která se ve své klasické podobě objevuje v časo-
vé návaznosti na určitou formu stresu (emocionálního či 
fyzického). Porucha kinetiky přesahuje povodí jedné ko-
ronární tepny a typicky je tvořena oblastí apikální dyski-
neze (tzv. apical ballooning) s paradoxní kompenzatorní 
hyperkinezí bazálních segmentů. Přesná etiologie tohoto 
syndromu je pořád předmětem zkoumání, zdá se však, že 
významnou roli hraje přímá interakce mezi autonomní 
částí centrální nervové soustavy a srdcem (stresem akti-
vované kmenové noradrenergní neurony a neuropepti-

Obr. 1 – Algoritmus, který může pomoci v rozlišení kompenzatorní a neadekvátní tachykardie. SBP – systolický krevní tlak; DicBP – krevní 
tlak v dikrotickém bodu.
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strategie se jeví jako smysluplnější než rhythm-control. 
V metaanalýze z roku 2021 zkoumající pacienty se sepsí 
a fi brilací síní vedla léčba betablokátory ve srovnání s léč-
bou amiodaronem ke statisticky významné redukci rizika 
úmrtí v průběhu hospitalizace.32    

Stabilní pacienty léčíme perorálním přípravkem. Pro 
iniciální terapii je pro lepší možnost titrace dávky vhodný 
krátce působící metoprolol tartát, který můžeme podávat 
2–3× denně. Obvyklá počáteční dávka je 50 mg, dle odpo-
vědi a tolerance můžeme dávku postupně zvyšovat až do 
cílové denní dávky 200–300 mg. Při uspokojivém efektu 
může následná terapie pokračovat dlouhodobě působí-
cím metoprolol sukcinátem či bisoprololem. U oběhově 
nestabilních nemocných volíme zpravidla léčbu intrave-
nózními betablokátory. Zdá se však, že mezi efektivitou 
jednotlivých intravenózních betablokátorů existují znač-
né rozdíly. Pouze superselektivní betablokátor landiolol 
vede ke statisticky významnějšímu poklesu TF ve srovnání 
s digoxinem či blokátory kalciových kanálů, u ostatních 
intravenózních betablokátorů ‒ metoprololu a esmololu 
‒ statisticky významný rozdíl v poklesu TF pozorován ne-
byl.33 Navíc léčba landiololem je díky své superselektivitě 
(poměr 1 : 2 1 : 255) ve srovnání s esmololem bezpeč-
nější a způsobuje výraznější pokles TF bez doprovodné 
hypotenze, a to i u kriticky nemocných pacientů34 (obr. 2). 

Tyto vlastnosti dělají z landiololu ideální lék pro kontro-
lu TF v celé řadě klinických situací, včetně pacientů s těž-
kou systolickou dysfunkcí LK, na hranici nízkého výdeje 
či v plně vyjádřeném cirkulačním šoku různé etiologie.35 

Akutní aortální syndromy
U všech pacientů s akutním aortálním syndromem (AAS), 
bez ohledu na defi nitivní terapeutické zásahy, by měla 
být počáteční medikamentózní léčba zaměřená na sníže-
ní napětí ve stěně aorty, aby se tak zabránilo rozšíření 
disekce a snížilo se riziko ruptury a poškození koncových 
orgánů. Zásadní je dosažení adekvátní kontroly boles-
ti (intravenózní opiátová analgezie), TF (< 60 tepů/min) 
a krevního tlaku (systolický TK mezi 100 až 120 mm Hg). 
V tomto kontextu představují intravenózní betablokátory 
léky první volby (propranolol, metoprolol, labetalol nebo 
esmolol). Non-dihydropyridinoví antagonisté kalciových 
kanálů (verapamil a diltiazem) jsou rozumnou alterna-
tivou u pacientů, u kterých není terapie betablokátory 
tolerována. V mnoha případech je k rychlému dosažení 
optimálních hodnot TK kromě betablokátorů zapotře-
bí použít i jiná vazodilatancia (např. nitroprusid sodný). 
K potlačení refl exní tachykardie po podání vazodilatan-
cií nasazujeme betablokátory ještě před použitím těchto 
léků. V souladu s doporučeními ESC a IRAD pozorujeme 

Obr. 2 – Srovnání efektu landiololu a esmololu na tepovou frekvenci a střední arteriální tlak v průběhu 72 hodin od začátku léčby. 
Převzato a upraveno z Si et al.34 

Obr. 3 – Typický tvar dopplerovského CW signálu při obstrukci ve výtokovém traktu levé komory.
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v posledních letech nárůst užívání betablokátorů (88 % 
u disekcí typu A a 91 % u disekcí typu B) a současně po-
kles užívání přímých vazodilatancií (7 % u disekce typu 
A a 24 % u disekce typu B).36,37 Pacienti s AAS však často 
vyžadují kombinační léčbu. Cílem dlouhodobé medika-
mentózní léčby zůstává důsledná kontrola TK (< 120/80 
mm Hg) a TF (< 60 tepů/min). V tomto ohledu by měly být 
upřednostňovány dlouhodobě působící betablokátory.38

Dynamická obstrukce 
ve výtokovém traktu levé komory
Nejen u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií se může 
za určitých okolností rozvinout nitrokomorová obstrukce. 
Jedná se o stav, kdy v důsledku strukturálních abnormalit 
vzniká obstrukce ve výtokovém traktu LK, která může být 
provokována nebo zhoršena změnou hemodynamických 
podmínek. Pokles TK nereagující na katecholaminy spo-
lečně s hlučným systolickým šelestem v prekordiu nás na 
tuto překvapivě častou příčinu náhlé hypotenze v inten-
zivní péči může upozornit. Defi nitivní diagnostika je zalo-
žena na bedside ultrazvukovém vyšetření, které nejčastěji 
prokáže hypertrofi ckou LK s malým intrakavitálním pro-
storem a supranormální ejekční frakci, midventrikulární či 
subaortální lokalizaci obstrukce s charakteristickým poz-
dně systolickým maximem v dopplerovském signálu (obr. 
3) a variabilní míru mitrální regurgitace v případě vyjá-
dřeného dopředného pohybu předního cípu mitrální 
chlopně, tzv. SAM (systolic anterior motion). Anemický 
syndrom, hypovolemie, dehydratace, sepse nebo přeby-
tek inotropní aktivity endogenních či podávaných kate-
cholaminů vedou v kontextu preexistující kardiopatologie 
spojené s excesivní hypertrofi í (neléčená arteriální hyper-
tenze, aortální stenóza, septum sigmoideum, amyloidó-
za srdce) k poklesu tepového objemu, zvýšení afterloadu 
a v případě výrazného SAM i k těžké mitrální regurgitaci, 
která může vyústit až v rozvoj akutního plicního edému. 
Alternativně může být příčinou již zmiňovaný tako-tsubo 
syndrom. Kromě rychlé volumexpanze je v těchto přípa-
dech indikována intravenózní léčba betablokátory, která 
vede k rychlé hemodynamické stabilizaci pacienta. Díky 
snížení TF se zlepší diastolické plnění komor a přímý ne-
gativně inotropní efekt zmírňuje až odstraňuje samot-
nou obstrukci. Z těchto důvodů se jako nejvhodnější jeví 
použití metoprololu nebo esmololu, naopak landiolol je 
vzhledem ke svému pravděpodobně menšímu vlivu na 
inotropii v této indikaci méně vhodný.39

Závěr

Betablokátory zůstávají součástí základního farmakolo-
gického armamentária v akutní kardiovaskulární péči. In-
hibice beta-adrenergních receptorů omezuje excesivní vliv 
endogenních či terapeuticky podávaných katecholaminů, 
a umožňuje tak přímo regulovat základní proměnné kar-
diovaskulárního systému, jakými jsou srdeční frekvence, 
kontraktilita myokardu, periferní vaskulární rezistence 
a aktuální hodnota krevního tlaku. Díky dostupnosti vy-
soce selektivních a ultrakrátce působících intravenózních 
přípravků se jejich využití rozšiřuje i mezi pacienty, u kte-
rých bychom v minulosti z obav z nežádoucích účinků 
jejich použití neindikovali. U nestabilních nemocných je 

však vždy potřeba pečlivé monitorace hemodynamického 
stavu a efektu léčby. 
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Chronické srdeční selhání1

Doporučená počáteční dávka přípravku po dobu prvních dvou 
týdnů je 25  mg jednou denně. U  pacientů třídy III-IV podle 
NYHA se doporučuje počáteční dávka 12,5 mg jednou denně 

po  dobu prvního týdne. Doporučuje se dávku vždy po  14  dnech zvýšit 
na dvojnásobnou až na  cílovou dávku 200 mg jednou denně (nebo nižší 
maximálně tolerovanou dávku.

CHZS

Hypertenze1

50  mg 1× denně mírná až středně těžká hypertenze, 
100 – 200 mg 1× denně při potřebě zvýšení dávky nebo kom-
binace s jinými antihypertenzívy.

Profylaxe migrény1

100 – 200 mg 1× denně

Funkční srdeční poruchy s palpitacemi1

100 mg 1× denně, lze zvýšit na 200 mg

Srdeční arytmie1

100 – 200 mg 1× denně

Angina pectoris1

100–200 mg 1× denně, lze kombinovat s jinými  
antianginózními léčivy

Udržovací léčba po infarktu myokardu1

200 mg 1× denně

Dávkování u 7 schválených indikací1

Dávkování 1× denně1

Podávání léku 1× denně zlepšuje compliance pacientů.

Řízené uvolňování1

Potahované tablety s prodlouženým uvolňováním obsahují ně-
kolik stovek mikropelet s jantaranem metoprololu. Každá mik-
ropeleta je potažena vrstvou polymeru, která řídí rychlost uvol-

ňování. Po spolknutí se tableta rychle rozpadá a mikropelety se dispergují 
v gastrointestinálním traktu a uvolňují léčivou látku po dobu asi 20 hodin. 
Tak je dosaženo rovnoměrných plazmatických koncentrací metoprololu 
po dobu 24 hodin (na rozdíl od konvenčních tablet s metoprololem).1

mikropeleta
s metoprolol
sukcinátem

jádro
metoprolol-sukcinátu

obsah tablety

obal
vrstva polymeru

Upraveno dle Plosker GL, Clissold SP. Drugs 1992;43:382-414

Stavba tablety Betaloc® ZOK1,2
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Upraveno dle Wieselgren I et al, J Clin Pharmacol 1990;30:S28 -32 

Dávkování 1× denně
Stabilní plazmatická koncentrace 24 hodin1,3 

metoprolol-sukcinát

Zkrácený souhrn charakteristických vlastností:

NÁZEV: Betaloc® ZOK 25 mg tablety s prodlouženým uvolňováním, Betaloc® ZOK 50 mg tablety s prodlouženým uvolňováním, Betaloc® ZOK 100 mg tablety s prodlouženým uvolňováním, Betaloc® ZOK 200 mg tablety s prodlouženým 
uvolňováním. SLOŽENÍ: Jedna tableta s prodlouženým uvolňováním obsahuje 23,75 mg, resp. 47,5 mg, resp. 95 mg, resp. 190 mg metoprol-sukcinátu (odp. 25 mg, 50 mg, resp. 100 mg, resp. 200 mg metoprolol-tartarátu). DRŽITEL: Herbacos 
Recordati s.r.o., generála Svobody 335, Rosice, 533 51 Pardubice, Česká republika. TERAPEUTICKÉ INDIKACE: Léčba hypertenze, anginy pectoris; poruch srdečního rytmu zahrnující zejména supraventrikulární tachykardii; po infarktu 
myokardu; funkčních srdečních poruch s palpitacemi; profylaxe migrény; léčba hyperthyreózy. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB PODÁNÍ: Doporučené dávkování je 100-200 mg jednou denně. Maximální denní dávka pro přípravek Betaloc ZOK je 400 mg. 
Betaloc ZOK je určen pro podávání jednou denně, nejlépe ráno před jídlem nebo v průběhu jídla. Tablety je nutné zapít vodou. Celé tablety nebo jejich poloviny se nesmějí kousat ani drtit. KONTRAINDIKACE: A-V blok druhého a třetího stupně, 
dekompenzovaná srdeční nedostatečnost, sinusová bradykardie (< 50 tepů/min.), sick-sinus syndrome, sinoatriální blok, kardiogenní šok a těžká periferní arteriální cirkulační insuficience, hypotenze (systolický TK nižší než 100 mm Hg), astma 
bronchiale a chronická obstrukční plicní nemoc (CHOPN) těžkého stupně, neléčený feochromocytom, metabolická acidóza. Metoprolol se nesmí podávat pacientům se suspektním akutním infarktem myokardu, pokud je tepová frekvence nižší 
než 50 tepů/min., P-Q interval je delší než 0,24 s nebo je systolický krevní tlak menší než 100 mm Hg (13,33 kPa). ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ A OPATŘENÍ: U pacientů, kteří jsou léčeni betablokátory; při léčbě pacientů s astmatem, nebo chronickou 
obstrukční plicní nemocí; u pacientů s A-V blokem; riziko ovlivnění metabolismu cukrů nebo maskování hypoglykémie; pokud je metoprolol podáván pacientům s feochromocytomem, mělo by být současně podáváno též alfa-sympatolytikum. 
INTERAKCE: Beta1-sympatolytika (např. oční kapky) a ganglioplegika; inhibitory monoaminooxidázy; betablokátory; blokátory kalciového kanálu; inhibitory CYP2D6; současná léčba indometacinem a jinými inhibitory prostaglandin syntetázy 
může snižovat účinek betablokátorů; při současném užívání s dalšími antihypertenzivy, tricyklickými antidepresivy, barbituráty nebo fenothiazinem dochází k prohloubení hypotenzního účinku; současné užívání se sympatomimetiky a xantiny 
vede ke vzájemné inhibici účinku; užívání betablokátorů vede k zesílení hypoglykemického účinku. FERTILITA, TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: Metoprolol by neměl být podáván v průběhu těhotenství a kojení. V případě, že těhotná žena užívá 
metoprolol, se doporučuje provádět vhodné monitorování matky/plodu. NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY: Mezi časté nežádoucí účinky patří bradykardie, posturální poruchy (velmi vzácně doprovázené synkopou), studené končetiny, palpitace. ZVLÁŠTNÍ 

OPATŘENÍ PRO UCHOVÁVÁNÍ: Uchovávejte při teplotě do 30 °C. DATUM PRVNÍ REGISTRACE: Betaloc ZOK 25 mg: 21. 3. 2001; Betaloc ZOK 50 mg: 20. 12. 2000; 
Betaloc ZOK 100 mg: 15. 4. 1998; Betaloc ZOK 200 mg: 20. 12. 2000. DATUM REVIZE TEXTU: 15. 01. 2025. REGISTRAČNÍ ČÍSLA: Betaloc ZOK 25 mg: 58/117/01-C.; 
Betaloc ZOK 50 mg; 58/628/00-C; Betaloc ZOK 100 mg: 58/015/98-C; Betaloc ZOK 200 mg: 58/629/00-C. Před předepsáním přípravku si pečlivě prostudujte 

úplné znění Souhrnu údajů o  přípravku, které naleznete na webových stránkách: https://prehledy.sukl.cz/prehled_leciv.html#/leciva/0231690.  

Výdej léčivého přípravku je vázán na lékařský předpis. Lék k vnitřnímu použití. Přípravek je hrazen z veřejného zdravotního pojištění. Datum výroby 
materiálu: únor 2025. Kód materiálu:CZ-BET-2025-05-inzerce. Tento materiál je určený pro odbornou veřejnost a interní účely společnosti. 1. SPC Betaloc 
ZOK leden 2025 2. Plosker GL, Clissold SP. Drugs 1992;43:382-414. 3. Wieselgren I et al, J Clin Pharmacol 1990;30:S28-32.
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