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Autonomní nervový systém a kardiovaskulární 
léčba: zaměřeno na β-blokátory
Na základě přednášky MUDr. Marka Víchy, Ph.D., (Klinika kardiovaskulární a transplantační chirurgie 
Fakultní nemocnice Olomouc) zpracovala MUDr. Zuzana Zafarová

Koncem listopadu 2025 se na brněnském výstavišti uskutečnil 32. kongres České internistické společnosti. Jedna z před-
nášek byla věnována terapeutickému využití β-blokátorů v roce 2025.
MUDr. Vícha připomněl široké kardiologické i nekardiologické indikace této lékové třídy i dělení přípravků na základě 
farmakokinetiky. Poukázal na odlišnou kardioselektivitu jednotlivých molekul (nejvyšší je u nebivololu a bisoprololu) a na 
výhody a nevýhody lipofilních, hydrofilních a smíšených β-blokátorů. U lipofilních molekul je třeba počítat s částečnou 
presystémovou eliminací (first-pass effect), přestupem přes hematoencefalickou bariéru (s častějším výskytem únavy 
a poruch spánku, ale lepší účinností např. u migrény) a také s rizikem lékových interakcí a vysokou variabilitou dosažené 
sérové koncentrace, které jsou dány jejich metabolismem cestou CYP2D6. Hydrofilní β-blokátory je třeba podávat ve 
snížené dávce u pacientů s renální insuficiencí, zatímco redukce dávky smíšeného β-blokátoru, bisoprololu, je potřebná 
až u velmi pokročilých forem renální a jaterní insuficience. Aktuální diskuze o β-blokátorech se týká především podávání 
u pacientů po infarktu myokardu (IM) v závislosti na ejekční frakci levé komory (EFLK). U pacientů se srdečním selháním se 
sníženou EFLK (< 40 %) je jejich doživotí užívání jistě přínosem. Nová metaanalýza 4 studií prokázala přínos β-blokátorů 
také u pacientů po IM s EFLK 40–49 % v podobě významného snížení rizika složeného parametru zahrnujícího celkovou 
mortalitu, nový IM a vznik srdečního selhání. V dílčí analýze nebyl prokázán tento efekt u pacientů starších 75 let. Roz-
hodnutí o podávání β-blokátorů po IM je proto třeba individualizovat, dávku řídit podle tepové frekvence a kromě EFLK 
zohlednit i věk pacientů a průvodní medikaci.

Široké indikace β-blokátorů
Historie β-blokátorů je více než 60letá. První β-blokátor, propranolol, 

vyvinul v 60. letech 20. století britský držitel Nobelovy ceny Sir James 

W. Black. V současné době je známo kolem 50 indikací této lékové třídy. 

V kardiologii mezi ně patří (1):

	� arteriální hypertenze,

	� ischemická choroba srdeční,

	� chronické srdeční selhání (zejm. se sníženou ejekční frakcí),

	� tachyarytmie a vrozené kanalopatie,

	� hypertrofická obstrukční kardiomyopatie,

	� akutní aortální syndromy,

	� feochromocytom,

	� hyperkinetická cirkulace aj.

Další indikace zahrnují:

	� thyreotoxikózu,

	� profylaxi migrény,

	� terapii glaukomu,

	� esenciální tremor,

	� portální hypertenzi a jícnové varixy,

	� posttraumatickou stresovou poruchu,

	� abstinenční syndrom,

	� infantilní hemangiom aj.

Dělení β-blokátorů
Beta-blokátory lze rozdělit dle generací a dle kardioselektivity. 

Beta--receptory se v lidském organismu vyskytují jako β1 přítomné 

v srdci a  ledvinách, β2, které se nacházejí ve stěnách cév, plicích, 

GIT, močovém měchýři, děloze a játrech, a β3 vyskytující se v tukové 

tkáni a močovém měchýři. Beta-blokátory 1. generace (propranolol, 

timolol, nadolol, sotalol) jsou neselektivní a mohou vyvolávat některé 

nežádoucí účinky způsobené blokádou β2 a β3 receptorů. Do 2. ge-

nerace patří β1-selektivní blokátory acebutolol, atenolol, bisoprolol, 

esmolol a metoprolol. Přípravky 3. generace se dělí na neselektivní 

(karvedilol a labetalol), které vykazují další aktivitu v podobě α1-blo-

kády, a β1-selektivní (bataxolol, celiprolol a nebivolol, ten zvyšuje také 

uvolňování NO v tkáních) (2–5).

Kardioselektivita β-blokátorů není identická. Mezi vysoce kardio-

selektivní patří nebivolol a bisoprolol. Kardioselektivita závisí ale i na 

dávce, např. metoprolol je v dávce 50 mg vysoce kardioselektivní, ale 

od dávky 100 mg jeho kardioselektivita výrazně klesá (6).

Dále se β-blokátory dělí podle své farmakokinetiky na lipofilní, 

hydrofilní a smíšené (7).

Lipofilní β-blokátory
Mezi lipofilní β-blokátory patří metoprolol, nebivolol, karvedilol 

a další. Tyto látky se rychle a kompletně absorbují z GIT, ale jsou me-
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tabolizovány ve střevní stěně a v játrech, což je příčinou případných 

lékových interakcí a výrazné presystémové eliminace.

Tyto látky mají odlišnou dialyzovatlenost, např. metoprolol je dobře 

dialyzovatelný, zatímco karvedilol dialyzovatelný není.

Lipofilní β-blokátory procházejí hematoencefalickou bariérou, což 

lze využít např. při terapii migrény, třesu, akatizie, úzkosti, syndromu 

z odnětí, posttraumatické stresové poruchy. Znamená to ale také vyšší 

riziko nežádoucích účinků v podobě únavy, poruchy spánku, nočních 

můr či halucinací (8, 9).

Lipofilní β-blokátory jsou metabolizovány v játrech pomocí cy-

tochromu P450 (CYP2D6). To s sebou nese riziko řady lékových interakcí, 

např. s amiodaronem, fluoxetinem, bupropionem, haloperidolem či 

imatinibem. Jejich současné podávání vede ke zvýšení hladiny lipofil-

ních β-blokátorů.

Lipofilní β-blokátory mají také vysoký variační koeficient, tj. velký 

rozptyl sérové koncentrace u různých jedinců po podání stejné dávky. 

Podle plochy pod křivkou sérové koncentrace mají nejvyšší variační 

koeficient (> 40 %) sestupně: metoprolol, propranolol, karvedilol a ne-

bivolol. Ostatní β-blokátory vykazují střední nebo nízký variační koefici-

ent, sestupně: pindolol, nadolol, labetalol, sotalol atenolol a bisoprolol 

(10, 11). U 15 % české populace byla zjištěna přítomnost genetických 

polymorfismů CYP2D6, které ovlivňují rychlost metabolismu lipofilních 

β-blokátorů (12). Po podání základní dávky lipofilního β-blokátoru může 

být u pomalého metabolizéra dosaženo až 6 hodin supraoptimální 

sérové koncentrace účinné látky a následné asi 12hodinové cílové 

koncentrace, zatímco u rychlého metabolizéra je optimální koncentrace 

dosaženou pouze v prvních 3 hodinách po podání stejné dávky (Obr. 1) 

(13). U pomalého metabolizéra tak hrozí 5× vyšší riziko bradykardie. 

Potřebný je tedy individuální přístup, protože vhodná dávka lipofilních 

β-blokátorů může být u každého jedince odlišná.

Hydrofilní β-blokátory
Hydrofilní β-blokátory, např. acebutolol, atenolol, sotalol, jsou vy-

lučovány prakticky v nezměněné formě ledvinami. Proto je potřebná 

redukce dávky při renální insuficienci. Z důvodu absence presystémové 

eliminace mají vyšší biologickou dostupnost. Neprocházejí hematoen-

cefalickou bariérou a neovlivňují hladinu melatoninu. Vykazují minimální 

lékové interakce a lze je z organismu odstranit dialýzou (14–16).

Smíšené β-blokátory
Ke smíšeným β-blokátorům řadíme bisoprolol. Tento lék má duální 

metabolismus eliminace, je v poměru 1 : 1 vylučován játry i ledvinami, 

má nejnižší farmakokinetickou variabilitu a velmi nízké riziko lékových 

interakcí, protože je z 95% substrátem CY3A4. Má dlouhý biologický 

poločas, který umožňuje dávkování 1× denně. Redukce dávky je po-

třebná až u velmi pokročilých forem renální a jaterní insuficience, a to 

eGFR < 20 ml/min nebo cirhózy ChildPugh C (17).

Komu podávat β-blokátory po infarktu 
myokardu?

Dlouhodobé podávání β-blokátorů po IM je doporučováno od 

80. let 20. století na základě starších studií z éry před prováděním 

reperfúzí a před používáním moderní farmakoterapie. V té době měli 

pacienti po IM těžké srdeční selhání a velký arytmogenní substrát. 

Většina randomizovaných kontrolovaných studií z té doby hodnotila 

pacienty bez ohledu na EFLK, nebo pouze nemocné s těžce sníženou 

EFLK (≤ 40 %, HFrEF). U těchto nemocných je celoživotní podávání 

β-blokátorů stále přínosem. Dnes ovšem významnou část populace 

po IM (25–30 %) tvoří pacienti s EFLK 40–49 %, pro něž chybějí data. 

Doporučení Evropské kardiologické společnosti (ESC) pro podávání 

β-blokátorů u této skupiny pacientů jsou slabá (IIb) a vycházejí přede-

Obr. 1. Sérová koncentrace metoprololu po podání dávky 100 mg p. o. v závislosti na rychlosti jeho metabolismu cestou CYP2D6 (13)
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vším z extrapolace dat u pacientů s HFrEF. Na otázku, zda jsou β-bloká-

tory u těchto nemocných přínosem, hledá odpověď řada probíhajících 

studií. Metaanalýza dosavadních výsledků (studií REBOOT, BETAMI, 

DANBLOCK, CAPITAL-RCT) byla publikovaná v září 2025 v časopise 

Lancet (18). Jejím cílem bylo ověřit účinnost a bezpečnost β-blokátorů 

u nemocných po IM s mírně redukovanou EF LK při absenci srdečního 

selhání. Složený sledovaný parametr tvořila celková mortalita, nový 

IM nebo srdeční selhání. Výsledky byly konzistentní napříč studiemi 

i zeměmi zapojenými do studií. Kumulativní incidence složeného 

sledovaného parametru byla významně nižší při léčbě β-blokátory 

(HR 0,75, 95% CI 0,58–0,97, p = 0,031) a všechny složky tohoto para-

metru vykázaly trend k nižšímu riziku při užívání β-blokátorů (Obr. 2) 

(17). Výskyt závažných nežádoucích účinků (AV blok II.–III. stupně) byl 

minimální, trend k vyššímu výskytu ischemických cévních mozkových 

příhod nebyl statisticky významný. Subanalýza neprokázala efekt 

β-blokátorů u pacientů ve věku ≥ 75 let (18).

Při rozhodování o nasazení β-blokátoru po IM je třeba posou-

dit polypragmazii a otázku lékových interakcí, EFLK a věk pacienta. 

Nejvhodnější je podávat β-blokátory ráno, kdy je nejvyšší tonus sympa-

tiku a nejvyšší riziko IM, naopak u pacientů s únavou jako nežádoucím 

účinkem této léčby je vhodnější podávání večer. Výhodné je využití 

fixních kombinací léků, protože po IM s časem rychle klesá adherence 

a fixní kombinace adherenci prokazatelně zvyšují.

Závěr
Beta-blokátory při správné indikaci snižují kardiovaskulární morbi-

ditu a mortalitu. Jejich cílová dávka je individuální a je dána tepovou 

frekvencí. Klidová tepová frekavence > 80/min je nezávislým predik-

torem zvýšeného rizika vzniku diabetu, srdečního selhání, fibrilace síní 

a celkové mortality. Preferovány by měly být kardioselektivní a vazo-

dilatační β-blokátory. Ne všichni pacienti po IM potřebují β-blokátory, 

jejich racionální podávání by mělo být vždy založeno na jasné indikaci.
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Skupina s β-blokátorem
Skupina bez β-blokátoru

Čas od začátku sledování (roky) Čas od začátku sledování (roky)

HR 0,75 (95%; CI 0,58–0,97)
p = 0,031

HR 0,78 (95%; CI 0,55–1,11)
p = 0,169

HR 0,71 (95%; CI 0,44–1,14)
p = 0,152

HR 0,77 (95%; CI 0,50–1,18)
p = 0,230

Obr. 2. Výskyt složeného sledovaného parametru a jeho složek u pacientů po IM s EFLK 40–49 % v závislosti na podávání β-blokátorů v metaanalýze 
studií REBOOT, BETAMI, DANBLOCK, CAPITAL-RCT (18)
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