
DISKUSE DISCUSSION

Pracovníci Národního institutu pro zdraví a klinickou
kvalitu (National Institute for Health and Clinical
Excellence – NICE)(1) ve spolupráci s Britskou spoleã-
ností pro hypertenzi uvefiejnili 28. ãervna 2006 aktu-
alizaci klinick˘ch doporuãení léãby hypertenze. 

Jejich hlavní zmûnu lze vidût v tom, Ïe vyfiazují
betablokátory jako léky první volby u nekomplikova-
né hypertenze. Rozhodnutí, Ïe betablokátory nebu-
dou pouÏívány v léãbû první volby u nekomplikované
hypertenze, se opírá o dÛkazy prokazující jejich niÏ‰í
úãinnost v léãbû hypertenze, zejména u star‰ích pa-
cientÛ a dále jako prÛkaz toho, Ïe betablokátory
v bûÏnû pouÏívan˘ch dávkách zvy‰ují riziko vzniku
nového diabetes mellitus 2. typu.

Nicménû i podle tûchto smûrnic zÛstávají betablo-
kátory plnû indikovány u v‰ech pacientÛ po infarktu
myokardu a u pacientÛ s anginou pectoris. Betablo-
kátory vykazují totiÏ u nemocn˘ch po infarktu myo-
kardu kardioprotektivní úãinek. Ten byl demonstro-
ván u nemocn˘ch po infarktu myokardu celou fiadou
studií.(2) Kardioprotektivní úãinek je zpÛsoben aryt-
mick˘m pÛsobením – betablokátory zvy‰ují totiÏ 
fibrilaãní práh a patfií kromû amiodaronu k jedin˘m
antiarytmikÛm pouÏívan˘m úspû‰nû u nemocn˘ch
v léãbû komorov˘ch arytmií a u nemocn˘ch se srdeã-
ním selháním. Náhlou smrt u nemocn˘ch po infark-
tu myokardu sniÏují betablokátory v prÛmûru o 32 %
(metaanal˘za 25 dlouhodob˘ch studií léãby nemoc-
n˘ch po infarktu myokardu betablokátory.(3)

DÛleÏit˘ je i jejich antiischemick˘ úãinek, kter˘ je
zpÛsoben˘ zpomalením tepové frekvence, poklesem
krevního tlaku a sníÏením srdeãní kontraktility. Tyto tfii
parametry urãují totiÏ spotfiebu kyslíku v myokardu.

DÛleÏit˘ je téÏ bradykardizující vliv vedoucí k pro-
dlouÏení diastolické doby plnûní. Koronární prÛtok se
totiÏ odehrává pfiedev‰ím v diastole. Délka diastolické
periody je tedy velice dÛleÏitá v patogenezi ischemie. 

Betablokátory sniÏují u nemocn˘ch po infarktu
myokardu v˘skyt náhlé smrti, sniÏují v˘skyt re-
infarktÛ i celkovou mortalitu. Prokázaly to ãetné stu-
die provedené vesmûs v dobû pfied roz‰ífiením revasku-
larizaãní léãby akutního infarktu myokardu. Náhlou
smrt u nemocn˘ch po infarktu myokardu sniÏují be-
tablokátory prÛmûrnû o 32 % (metaanal˘za 25 dlou-
hodob˘ch studií léãby nemocn˘ch po infarktu myo-

kardu betablokátory).(3) U nemocn˘ch s anamnézou
srdeãního selhání v akutní fázi infarktu myokardu
byl úãinek betablokátorÛ je‰tû vût‰í. 

Existence kardioprotektivního úãinku betabloká-
torÛ byla prokázána studií CAPRICORN 2001(4) i v do-
bû léãby akutního infarktu myokardu revaskularizací
(PCI, trombolytická léãba). 

Pfiízniv˘ úãinek betablokátorÛ u nemocn˘ch po
infarktu myokardu v‰ak neposkytují v‰echny beta-
blokátory.(5) Metaanal˘za klinick˘ch studií betablo-
kátorÛ s placebovou skupinou(5) ukázala, Ïe dÛkazy
o sníÏení celkové mortality u nemocn˘ch po infarktu
myokardu existují pouze v pfiípadû metoprololu (rela-
tivní riziko 0,80; 95% CI 0,66–0,90), propranololu
(relativní riziko 0,71; 95% CI 0,59–0,85), timololu
(relativní riziko 0,71; 95% CI 0,46–0,77), ale jiÏ ne-
existují u atenololu, tak ãasto pouÏívaného kardiose-
lektivního betablokátoru v klinické praxi. Atenolol
nesniÏuje celkovou mortalitu u nemocn˘ch po infark-
tu myokardu ani ve srovnání s placebem!!!(5) Nevhod-
né jsou rovnûÏ u nemocn˘ch po infarktu myokardu
betablokátory s ISA (pindolol, oxprenolol).

Z této anal˘zy vypl˘vá, Ïe v léãbû nemocn˘ch po
infarktu myokardu bychom mûli dávat pfiednost pfie-
dev‰ím metoprololu, protoÏe propranolol a timolol
nejsou na na‰em trhu. Existuje také jedna studie
svûdãící pro pfiízniv˘ úãinek acebutololu – studie
APSI(6) u nemocn˘ch po infarktu myokardu. Tak-
Ïe z betablokátorÛ, jeÏ jsou na na‰em trhu, bychom
u pacientÛ po infarktu myokardu mûli pouÏívat
pouze metoprolol a acebutolol.

Dal‰í trvalou indikací betablokátorÛ i v britsk˘ch
smûrnicích je chronické srdeãní selhání a systolická
dysfunkce levé komory u hypertenze i u pacientÛ bez
hypertenze. Betablokátory vedou k prevenci srdeãní
remodelace a podle fiady velk˘ch studií v˘znamnû
a v˘raznû sniÏují i celkovou mortalitu nemocn˘ch
s chronick˘m srdeãním selháním.(7–9) Tyto studie
musely b˘t vesmûs pfiedãasnû ukonãeny pro pfiízniv˘
úãinek betablokátorÛ. Betablokátory sniÏují morta-
litu nemocn˘ch se srdeãním selháním o 36 %. Kom-
binace léãby inhibitory ACE s betablokátory má pak
nejvût‰í vliv na celkovou mortalitu, neboÈ ji sniÏuje
o 46 %.

U nûkter˘ch nemocn˘ch dochází vlivem léãby be-
tablokátory témûfi k normalizaci ejekãní frakce levé
komory – jde o mlad‰í nemocné s ãast˘m v˘skytem di-
lataãní kardiomyopatie, vy‰‰ím krevním tlakem a mé-
nû pokroãilou systolickou dysfunkcí levé komory.

Cor Vasa 2006;48(10):361–364 Widimsk˘ J. Nové britské smûrnice o léãbû hypertenze 361

Adresa: prof. MUDr. Jifií Widimsk˘, DrSc., FESC, âLA, Klini-
ka kardiologie, IKEM, VídeÀská 1958/9, 140 21 Praha 4,
âeská republika, e-mail: widimsky@seznam.cz

Nové britské smûrnice o léãbû hypertenze

Jifií Widimsk˘

Klinika kardiologie, Institut klinické a experimentální medicíny, 
Subkatedra kardiologie IPVZ, Praha, âeská republika



Studie COPERNICUS(9) prokázala, Ïe carvedilol do-
káÏe zlep‰it prognózu i nejtûÏ‰ích nemocn˘ch ve sta-
diu NYHA III–IV. Studie COPERNICUS(9) byla pfied-
ãasnû ukonãena pro velmi pfiíznivé v˘sledky. Celková
mortalita byla carvedilolem sníÏena o 36 %. Pokles
mortality byl patrn˘ ve v‰ech podskupinách pacientÛ
rozdûlen˘ch podle vûku, pohlaví, ejekãní frakce levé
srdeãní komory nebo diagnózy (ICHS nebo dilataãní
kardiomyopatie). Léãba carvedilolem byla dobfie sná-
‰ena a v˘skyt pfieru‰ení léãby pro neÏádoucí úãinky
byl ve skupinû léãené carvedilolem dokonce niÏ‰í neÏ
ve skupinû léãené placebem.

Nûktefií lékafii se chybnû domnívají, Ïe léãba betab-
lokátory je neúãinná u diabetikÛ nebo u star‰ích
osob, zejména osob star‰ích neÏ 70 let. Není tomu
tak; v podskupinách diabetikÛ nebo star‰ích nemoc-
n˘ch se srdeãním selháním byly betablokátory uve-
deny jako stejnû úãinné u mlad‰ích nemocn˘ch nebo
u nemocn˘ch bez diabetu. 

Katecholaminy b˘vají totiÏ u chronického srdeãní-
ho selhání zv˘‰eny a existuje dokonce korelace mezi
stupnûm tohoto zv˘‰ení a srdeãní prognózou. Beta-
blokátory mohou omezovat proarytmogenní vliv se-
lhávajícího myokardu. Betablokátory také sníÏily
v˘skyt náhlé smrti u nemocn˘ch s chronick˘m srdeã-
ním selháním. MoÏn˘m mechanismem proto mÛÏe
b˘t sníÏení toxického vlivu katecholaminÛ na myo-
kard vlivem betablokátorÛ. Betablokátory omezují téÏ
„pfiestfielení“ neurohumorálních adaptaãních mecha-
nismÛ pfii srdeãním selhání. 

Betablokátory omezují téÏ „pfiestfielení“ neurohu-
morálních adaptaãních mechanismÛ pfii srdeãním
selhání. Mohou omezovat i pokles hustoty betare-
ceptorÛ, jeÏ mají za následek, Ïe na dan˘ stimulus,
napfiíklad emoci, reaguje srdce men‰ím zv˘‰ením
tepové frekvence i tepového v˘deje.

Ve studiích CIBIS II a MERIT-HF zemfielo náhlou
smrtí 47 % a 64 % nemocn˘ch. SníÏení v˘skytu
náhl˘ch úmrtí pfiedstavuje dÛleÏit˘ mechanismus
úãinku betablokátorÛ. 

Dosud je v‰ak kombinací inhibitorÛ ACE a beta-
blokátorÛ léãeno v evropském programu IMPRO-
VEMENT of HF(10) prÛmûrnû 20 % nemocn˘ch s chro-
nick˘m srdeãním selháním v Evropû a 25 % v âeské
a Slovenské republice; v programu Euro Heart Failure
Survey(11) dokonce jen 17,2 % nemocn˘ch s chronic-
k˘m srdeãním selháním. Jin˘mi slovy ãtyfii pûti-
ny nemocn˘ch s chronick˘m srdeãním selháním
v Evropû a tfii ãtvrtiny nemocn˘ch v âeské a ve Slo-
venské republice nejsou správnû léãeny! Tento ne-
dostatek je zpÛsoben pfiedev‰ím mal˘m pouÏíváním
betablokátorÛ.

Léãba chronického srdeãního selhání v âeské
a Slovenské republice je na evropské úrovni vãetnû
jejich nedostatkÛ.(12)

Úmyslnû jsme rozvedli indikace betablokátorÛ,
které zÛstávají v platnosti. Velk˘ rozruch provázejí-
cí uvefiejnûní britsk˘ch smûrnic by mohl vést
k opu‰tûní léãby betablokátory i v tûchto dÛleÏit˘ch
indikacích, které i podle britsk˘ch smûrnic zÛstáva-
jí v platnosti. 

Zmûny léãby hypertenze se t˘kají pfiedev‰ím pa-
cientÛ s nízk˘mi riziky, jeÏ mají nekomplikovanou
hypertenzi, tj. hypertenzí, kterou neprovázejí pfiidru-
Ïená onemocnûní, k nimÏ patfií ischemická choroba

srdeãní nebo chronické srdeãní selhání nebo asymp-
tomatická systolická dysfunkce levé komory.

Betablokátory by nemûly b˘t podle britsk˘ch smûr-
nic léky první volby v léãbû nekomplikované hyper-
tenze. Carlberg a spol. upozornili v metaanal˘ze
v roce 2004,(14) ve které porovnali úãinek atenololu
s placebem v léãbû hypertenze, na jejich minimální
úãinnost. Carlberg a spol.(14) v této metaanal˘ze uká-
zali, Ïe atenolol v léãbû hypertenze nesniÏoval cel-
kovou a kardiovaskulární mortalitu dokonce i ve
srovnání s placebem, i kdyÏ krevní tlak sniÏoval. V˘-
sledky této metaanal˘zy ukazuje tabulka I.

Tabulka II pak porovnává atenolol ve srovnání
s jin˘mi antihypertenzivy v léãbû hypertenze.(14)

V této metaanal˘ze atenolol v˘znamnû zvy‰oval
celkovou mortalitu v porovnání s jin˘mi antihyper-
tenzivy a zvy‰oval také v˘skyt cévních mozkov˘ch pfií-
hod ve srovnání s jin˘mi antihypertenzivy.

Tyto údaje ukazují, Ïe atenolol není vhodn˘m
betablokátorem v léãbû hypertenze.

Nicménû se atenolol stale pouÏívá jako oblíben˘
komparátor v fiadû studií. Studie LIFE(15) napfiíklad
porovnala losartan s atenololem, studie ASCOT-BPLA(16)

pak amlodipin ± perindopril s atenololem ± bendroflu-
methiazidem. 

Lindholm a spol.(17) pak provedli metaanal˘zu v‰ech
studií betablokátorÛ v léãbû hypertenze. Do metaana-
l˘zy bylo zahrnuto 13 randomizovan˘ch klinick˘ch
studií porovnávajících betablokátory s jin˘mi antihy-
pertenzivy. Metaanal˘za zahrnula 105 951 pacientÛ
ve 13 studiích, porovnávajících betablokátory s ji-
n˘mi antihypertenzivy, a dal‰ích 7 studií porovnáva-
jících betablokátory s placebem v léãbû hyperten-
ze. Hlavním v˘sledkem bylo zji‰tûní, Ïe betablokátory
zvy‰ují relativní riziko cévních mozkov˘ch pfiíhod
o 16 % ve srovnání s jin˘mi antihypertenzivy. Je v‰ak
tfieba uvést, Ïe vût‰ina tûchto studií se t˘kala ateno-
lolu, daleko ménû metoprololu. Proã vût‰ina studií
léãby hypertenze si vybrala atenolol, o kterém bylo
známo jiÏ z metaanal˘zy Freemantla a spol. z ro-
ku 1999,(5) Ïe postrádá kardioprotektivní úãinek?
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Tabulka I

Atenolol v léãbû hypertenze ve srovnání 
s placebem nebo ve srovnání se stavem bez léãby; 

metaanal˘za (n = 6 825 pacientÛ)(14)

Cíl Relativní riziko

Celková mortalita 1,01 (95% CI 0,89–1,15)
Kardiovaskulární mortalita 0,99 (95% CI 0,83–1,18)
Infarkty myokardu 0,99 (95% CI 0,83–1,19)

Tabulka II

Atenolol v léãbû hypertenze ve srovnání
s jin˘mi antihypertenzivy; 

metaanal˘za (n = 17 671 pacientÛ)

Cíl Relativní riziko

Celková mortalita 1,13 (95% CI 1,02–1,25) 
statisticky v˘znamné

Kardiovaskulární mortalita 1,16 (95% CI 1,00–1,34)
Cévní mozkové pfiíhody 1,30 (95% CI 1,12–1,50)



I u pacientÛ po infarktu myokardu (dokonce pfii po-
rovnání s placebem) to není autorovi tohoto pfiehled-
ného ãlánku zcela jasné. Hledal se slab‰í „sparing“
partner, jak jsem nedávno uvedl v jiném ãlánku
o úskalí „evidence based medicíny”(18)?

VraÈme se ale k britsk˘m smûrnicím léãby hyper-
tenze.(1) U nekomplikované hypertenze doporuãují no-
vé britské smûrnice pouze tfii skupiny za léky volby
u nekomplikované hypertenze: inhibitory ACE, bloká-
tory kalciov˘ch kanálÛ a thiazidová diuretika.

Zatímco u star‰ích pacientÛ (nad 55 let) jsou podle
tûchto smûrnic léky volby thiazidová diuretika ne-
bo blokátory kalciov˘ch kanálÛ, u osob mlad‰ích neÏ
55 let jsou léky volby inhibitory ACE (blokátory AT1).
Tato zmûna vychází z uveden˘ch metaanal˘z demon-
strujících malou úãinnost betablokátorÛ v prevenci
cerebrovaskulárních komplikací. 

Navíc existuje fiada studií prokazujících, Ïe lát-
ky ovlivÀující renin-angiotenzin-aldosteronov˘ systém
brání vzniku nového diabetes mellitus 2. typu ve
srovnání s betablokátory a diuretiky, napfiíklad stu-
die ASCOT-BPLA.(16) V˘sledky této studie jsme také
komentovali v na‰em ãasopise.(19) Studie ASCOT-
-BPLA prokázala vût‰í úãinnost léãby hypertenze opí-
rající se o amlodipin ± perindopril ve srovnání s léã-
bou opírající se o atenolol ± bendroflumethiazid.
Nelze rozli‰it, do jaké míry to bylo zpÛsobeno ponû-
kud vût‰ím poklesem krevního tlaku u nemocn˘ch
léãen˘ch kombinací amlodipin ± perindopril. Zajíma-
v˘ se ukázal vût‰í pokles centrálního systolického
aortálního tlaku pÛsobením této kombinace, jak to
ukázala studie CAFE.(20)

Nelze v‰ak také vylouãit námitku, Ïe atenolol ne-
ní rozhodnû rovnocenn˘m partnerem amlodipinu, jak
jsme jiÏ v tomto ãlánku ukázali.

Nové britské smûrnice vzbudí jistû diskusi. Není
zejména jasné, zda v‰echny betablokátory jsou stej-
né. Ve vût‰inû velk˘ch studií poslední doby byl z be-
tablokátorÛ pouÏíván jen atenolol. Vzniká tedy otáz-
ka, zda napfiíklad carvedilol, acebutolol a dal‰í beta-
blokátory by neposkytovaly podstatnû vût‰í ochranu
neÏ atenolol.

Betablokátory se také uplatÀují v léãbû perioperaã-
ní hypertenze, v léãbû tûhotenské hypertenze a v léã-
bû tachyarytmií.

Britské smûrnice se li‰í od dosud platn˘ch americ-
k˘ch i evropsk˘ch smûrnic. V americk˘ch smûrnicích
léãby hypertenze(21) jsou u nekomplikované hypertenze
thiazidová diuretika léky první volby. Nûktefií ameriãtí
autofii mnohdy uvádûjí, Ïe v budoucích studiích by
mûla b˘t thiazidová diuretika léãbou volby v‰ech a po-
rovnávaly by se jen kombinace ostatních antihyperten-
ziv, jako lékÛ druhé volby, tj. diuretika + ACE inhibi-
tory vs. diuretika + blokátory kalciov˘ch kanálÛ ãi 
AT1 blokátory apod. 

Dosud platná verze evropsk˘ch(22) a ãesk˘ch(23)

smûrnic povaÏuje v‰ech pût hlavních skupin antihy-
pertenziv za rovnocenné, tj. diuretika, betablokátory,
inhibitory ACE, blokátory kalciov˘ch kanálÛ a bloká-
tory AT1. Nová verze evropsk˘ch a i ãesk˘ch smûrnic
se v‰ak pfiipravuje a otázce léãby nekomplikované
hypertenze betablokátory se jistû bude vûnovat.

Závûrem lze jistû zpochybnit úlohu betablokáto-
rÛ v léãbû nekomplikované hypertenze, zejména pak
atenololu.
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