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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 influence 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 (fibrilace 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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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 afinitu k β

1
-re-

ceptorům než k β
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]) 
α

1
- a betablokátorů (má tedy afinitu jak k β

1
, tak k β

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 β

1
-receptorů, 

carvedilol je neselektivní blokátor α
1
-/β

1
-/β

2
-receptorů 

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

1
.

Nebivolol je selektivní blokátor β
1
-receptoru s  vazodi-

latačními vlastnostmi, které nejsou závislé na blokádě  
α

1
-receptoru. Vazodilatační efekt nebivololu je vysvětlo-

ván inhibicí degradace oxidu dusnatého (NO). Betabloká-
tory se také liší rozpustností v tucích: metoprolol je lipo-
filní, nebivolol čistě hydrofilní, bisoprolol a carvedilol jsou 
částečně lipofilní, mají tedy dvojí vylučování z  organis-
mu.30–34 Lipofilní 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. 
Lipofilní betablokátory pronikají hematoencefalickou ba-
riérou, a mohou tak mít vyšší výskyt centrálních nežádou-
cích účinků. Hydrofilní 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 specifickým 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  
β

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 benefit 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 benefit 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  fibrilaci síní jako u  pacientů se sinusovým rytmem. 
Přítomnost fibrilace 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 fibrilace 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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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 stratifikovaných 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 
β

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 fibrilace 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 Insufficiency 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 definována 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 empagliflozinu a dapagliflozinu 
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 fibrilace 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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