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Betablokatory (BB) jsou dlouhodobé zdkladnim kamenem lé¢by akutniho koronarniho
syndromu (AKS). S rozvojem reperfuzni terapie a moderni farmakoterapie se vSak
role betablokator(l, zejména u pacientd s normalni ejekéni frakci levé komory (LVEF),
stava predmétem odborné diskuze. Tento prehled shrnuje zékladni vlastnosti a roli
betablokator(i v [é¢bé akutniho korondrniho syndromu, aktudlni doporucené postupy
a klicové randomizované studie a nabizi pragmaticky ramec pro soucasnou indikaci
a délku terapie betablokatory napfi¢ spektrem AKS.
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Beta-blockers in acute coronary syndrome:
current evidence and clinical implications

Beta-blockers (BBs) have long been a cornerstone of therapy for acute coronary syn-
drome (ACS). With the advent of reperfusion strategies and modern pharmacotherapy,
however, particularly in patients with preserved left-ventricular ejection fraction (LVEF),
the role of beta-blockers has become a matter of expert debate. This review summa-
rizes the properties and the role of betablockers in the treatment of acute coronary
syndrome, the current guidelines and key randomized trials, and offers a pragmatic
framework for the modern indication and duration of beta-blocker therapy across
the ACS spectrum.

Key words: adrenergic beta-antagonists, acute coronary syndrome, myocardial in-
farction, ejection fraction, percutaneous coronary intervention.

Farmakologické vlastnosti
betablokatoru a jejich uziti
u AKS

Betablokatory (BB) pfedstavuji jeden
z hlavnich pilitd farmakologické |é¢by kardio-
vaskularnich onemocnéni. Blokddou ucinkl
sympatické stimulace na B-adrenergnich
receptorech snizuji tepovou frekvenci i kon-
traktilitu myokardu, ¢imz dochdzi ke snizeni
srde¢niho indexu a mensi spotrebé kysliku.
U zdravého myokardu se 3-blokéda projevi
poklesem kontraktility, pfi ischemii viak zvy-
Sena exprese B-receptort maze vést naopak
ke zlepseni ejek¢ni frakce levé komory (LVEF).
Prodlouzena diastola pfi nizsi srdecni frekven-
ci umoznuje lepsi perfuzi koronarnich tepen,
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a tim dale podporuje srde¢ni funkci. Dochazi
k poklesu napéti stény myokardu a v nepo-
sledni fadé také snizeni rizika primarnifibrilace
komor. Mezi dalsi Gc¢inky betablokator( patfi
snizeni centrdlni i periferni aktivity sympati-
ku, redukce Zilniho navratu, inhibice sekrece
reninu i uvolfovani noradrenalinu, stimulace
produkce sinového natriuretického peptidu
(ANP), zvyseni uvolnovani prostaglandint
a Uprava citlivosti baroreceptor (1).

Kardioselektivita
a ucinky betablokator(

Vétsina kardidlnich ucinkd je zprostied-
kovana blokadou B1-receptort v srdci (kar-
dioselektivita; napf. bisoprolol, metoprolol,
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atenolol, betaxolol). Blokdda 32- a 33-recep-
torll vysvétluje nékteré nezddouci ucinky:
bronchospasmus, periferni vazokonstrikci,
snizené uvolfovani inzulinu a ovlivnéni kon-
traktility myokardu. Pfipravky plsobici na
viechny receptory oznacujeme jako neselek-
tivni (napt. nadolol, sotalol, propranolol). Treti
generace (carvedilol s al-blokadou, nebivolol
s NO-mediovanou vazodilataci) snizuje krev-
ni tlak prevazné vazodilataci a méné tlumi
srdecni vydej; to je klinicky vyuzitelné u AKS
a srde¢niho selhani.

Lipofilita vs. hydrofilita;
vnitini sympatomimeticka aktivita
Lipofilni BB (metoprolol, propranolol,
carvedilol) jsou metabolizovany v jatrech
a prochézeji hematoencefalickou bariérou;
hydrofilni (atenolol, nadolol, sotalol, esmolol)
jsou prevazné renalné eliminovany a méné
pronikaji do CNS. Nékteré preparaty (bisopro-
lol, nebivolol) maji smisenou eliminaci. Tyto
rozdily jsou vyznamné pro Iékové interak-
ce, dialyzu a neuropsychiatrickou toleranci.
Parcidlni agonisté s vnitini sympatomimetic-
kou aktivitou (ISA; acebutolol, pindolol, labe-
talol) se po akutnim infarktu myokardu (AIM)
obecné nedoporucuji, protoze je zadouci plna
antagonizace.

Akutni koronarni syndrom

AKS zahrnuje infarkt myokardu s ST eleva-
cemi (STEMI), infarkt myokardu bez ST elevaci
(NSTEMI) a nestabilni anginu pectoris (NAP).
Ctvrté univerzalni definice infarktu myokar-
du definuje AIM jako akutni poskozeni myo-
kardu (vzestup/pokles srde¢niho troponinu
s alespon jednou hodnotou >99. percentilu)
spojené s dlikazy akutniischemie (ischemické
symptomy, nové ischemické zmény na EKG/
nové Q viny, zobrazovaci priikaz nové vzniklé
ztraty viability ¢i regiondIni poruchy kinetiky
nebo prikaz trombu koronarni tepny). NSTEMI
je AIM bez perzistujicich ST elevaci; NAP zna-
mend ischemii v klidu ¢i pfi minimalni ndmaze
bez biomarkerového dikazu akutniho po-
Skozeni (troponiny nespliuji definici AIM) (2).

Betablokatory u AKS:
od historie po soucasnost

U pacientd s AKS vede podani BB ke snize-
ni srde¢niho indexu, tepové frekvence a krev-

niho tlaku, a tim ke snizeni spotfeby kysliku
myokardem, poklesu napéti stény myokardu
avneposlednifadé také snizeni rizika primarni
fibrilace komor. Historické randomizované
studie v predreperfuzni éfe prokazaly vyrazny
pokles mortality a reinfarktu pfi dlouhodobé
|é¢bé betablokatory (studie BHAT — proprano-
lol; Norwegian Timolol; Géteborg Study — me-
toprolol) (11-13). S rozvojem reperfuzni terapie
vsak role BB v terapii AKS jiz neni tak ziejma.
V metaanalyze 60 randomizovanych studii
(n = 102000) betablokatory u pacientl bez
reperfuznilécby sniZzovaly mortalitu, zatimco
u reperfundovanych jiz celkovou mortalitu ne-
ovlivnily; doslo ke snizeni reinfarktu a anginy,
ale k nardstu srdec¢niho selhani a kardiogen-
niho Soku (3).

Casna intravenézni
betablokada u STEMI

Moderni randomizované studie zkouma-
jici pfinos i.v. podani betablokatorl ¢asné
(pred reperfuzi) ptinesly rozporuplné vysled-
ky. Studie METOCARD-CNIC zkoumala efekt
pre-reperfuzniho i.v. podani metoprololu
u pacientt se STEMI infarktem predni stény.
Metoprolol snizil velikost infarktu hodnoce-
ného na magnetické rezonanci (CMR) a zlepsil
LVEF (4). Studie EARLY-BAMI u neselektova-
nych pacientl se STEMI nezjistila zadny roz-
dil v redukci rozsahu infarktu, ale prokazala
redukci malignich komorovych arytmii (5).
Naopak studie COMMIT/CCS2 ukazala, ze
¢asné i.v. a nasledné p.o. podani metopro-
lolu snizilo reinfarkt a fibrilaci komor, avsak
zvysilo kardiogenni Sok zejména u rizikovych
nemocnych (6).

Dlouhodoba peroralni lécba
po AIM dle LVEF

U pacientd se snizenou ejekéni frakci,
tedy s LVEF <40%, je pfinos betablokady
dobre prokdzan a jednoznacny. Jiz studie
CAPRICORN ukézala, Ze u nemocnych po IM
s LVEF <40 % carvedilol snizil celkovou a kar-
diovaskularni mortalitu a nefatalni AIM na po-
zadi soucasné podavanych ACE-inhibitort (7).
Situace je odlidnd u nemocnych se zachova-
nou ejek¢ni frakci. Velka multicentricka studie
REDUCE-AMI publikovana v roce 2024 zaradila
vice nez 5000 pacientd po STEMI ¢i NSTEMI
se zachovanou ejek¢ni frakci (=50 %). Ti byli
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randomizovani k dlouhodobému podavani
metoprololu nebo bisoprololu oproti Zzadné
|é¢bé betablokatorem. Po medianu sledovani
3,5 roku nebyl zaznamenan rozdil v mortali-
té ani ve vyskytu nového infarktu myokardu
(8). Podobné ani studie CAPITAL-RCT, ktera se
zaméfila na nizkorizikové nemocné po STEMI
|é¢ené primarni PCl, neprokazala pfiznivy vliv
carvedilolu na kombinované klinické vysledky
(9). Studie ABYSS, rovnéz publikovana v roce
2024, pak ukazala, ze vysazeni chronické |é¢by
betablokatory alespon rok po nekomplikova-
ném infarktu myokardu se zachovanou ejek¢ni
frakci nesplnuje kritéria non-inferiority vaci
pokracovéni a bylo spojeno s vyssi Cetnosti
kardiovaskuldrnich hospitalizaci bez zlepseni
kvality Zivota (10).

2023 ESC doporuceni pro
podani betablokatori u AKS

Na zékladé téchto poznatkd Evropska kar-
diologickd spole¢nost (ESC) ve svych doporu-
¢enich pro akutni koronarni syndromy z roku
2023 zdUraznuje fazi-specificky pristup (1).

Jiz pfi pfijeti pacienta se STEMI planova-
ného k primarni PCl Ize zvazit intravenozni
podani betablokatoru, idealné metoprololu,
pokud je nemocny hemodynamicky stabilni
a nejsou pfitomny kontraindikace, jako hy-
potenze, bradykardie, vyssi stupné AV bloku
¢i akutni srde¢ni selhani nebo 3ok (tfida lla,
uroven C). U NSTEMI se rutinni intravenézni
podani nedoporucuje, Ize je viak vyuzit ke
kontrole tachykardie u stabilnich pacientd.
V priibéhu hospitalizace by pak méla byt za-
hajena peroralni terapie kardioselektivnim be-
tablokatorem, ddvka postupné titrovana a pfi
dysfunkci levé komory preferovan carvedilol.
Doporuceni rutinniho podéni betablokétorl
pro viechny pacienty s AKS bez ohledu na
LVEF Ize zvazit (tfida lla, Groven B). Po propus-
téni zGstava jasné indikovano dlouhodobé
podavani betablokator(i u pacient s LVEF
<40% nebo s klinickym srde¢nim selhdnim,
a to bez ohledu na pfitomnost symptoma
(tfida I, roven A). Naproti tomu u nemocnych
se zachovanou ejek¢ni frakci a nekomplikova-
nym pribéhem infarktu chybi prokazany vliv
na dlouhodobou prognézu, a proto by lé¢ba
méla byt individualizovana podle dalSich in-
dikaci, jako je angina pectoris, arytmie nebo
arteridIni hypertenze. Pokud se zvazuje jeji
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ukoncéeni po prvnim roce, mélo by probihat
postupné a rozhodné nikoli plosné ani nahle
(8,10).

Diskuze - kdo, co, kdy a proc¢?

Soucasné misto betablokatorl po AKS
se formovalo na pozadi dvou odlisnych kli-
nickych epoch. Historické randomizované
studie v predreperfuzni ére, které vedly k $i-
roké adopci této tridy Iéciv po infarktu myo-
kardu, prokazaly vyrazné snizeni mortality
i reinfarkt(; typicky Slo o nemocné s vyssim
rizikem arytmii, vétsimi infarkty a bez moder-
ni sekundarni prevence (11-13). V reperfuzni
ére, charakterizované ¢asnou PCl, intenzivni
lé¢bou statiny a potentni antitrombotickou
terapii, se vsak absolutni riziko komplikaci sni-
zZilo as nimi velikost pfinosu plosné 3-blokady.
Metaanalyza zahrnujici 60 randomizovanych
studii s vice nez 100000 pacienty ukézala, ze
u reperfundovanych nemocnych betabloka-
tory jiz mortalitu nesnizuji; pfetrvava pou-
ze kratkodobé omezeni reinfarktu a anginy,
vykoupené naridstem srdec¢niho selhani
a kardiogenniho Soku (3). Tento posun rizika
vysvétluje, pro¢ moderni dikazy smétuji od
univerzalistického k selektivnimu, fenotypové
fizenému pouziti.

Rozliseni ,¢asné i.v.” versus ,dlouho-
dobé p.o.” terapie je v této debaté klicové.
Casné intravenézni podani metoprololu
muze u vybranych hemodynamicky stabil-
nich STEMI pacientll, zejména s prednim
infarktem, pfinést antiarytmicky efekt a po-
tencidlné i mensi infarktové lozisko, jak na-
znacil METOCARD-CNIC (4). Naproti tomu
EARLY-BAMI univerzalni redukci velikosti
infarktu u neselektovaného STEMI nepotvr-
dila, pfesto dokumentovala méné malignich
komorovych arytmii (5). Zkusenost COMMIT
pak ptipomina cenu pfilis ¢asné a neselektiv-
ni i.v. blokddy sympatiku: pokles reinfarktu
a fibrilace komor byl vykoupen nardstem
kardiogenniho 3oku u rizikovych nemocnych
(6). Spole¢nym jmenovatelem je tedy he-
modynamickd selekce a nacasovéni - nikoli
plosné podani vsem.
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nismus ucinku s klinickym fenotypem.

Z pohledu doporuceni ESC 2023 se tak
rysuje konzistentni rdmec: u stabilnich STEMI

sal Definition of Myocardial Infarction (2018). Circulation.
2018;138(20):e618-e651. doi:10.1161/CIR.0000000000000617.
3. Bangalore S, Makani H, Radford M, et al. Clinical outco-
mes with B-blockers for myocardial infarction: a meta-ana-

/ Klin Farmakol Farm. 2025:39(3):141-144 / KLINICKA FARMAKOLOGIE A FARMACIE 143

Ize pti pfijeti zvaziti.v. metoprolol s ohledem
na kontraindikace a riziko Soku; béhem hos-
pitalizace zahdjit p. o. kardioselektivni lécbu
a preferovat carvedilol pfi dysfunkci LK; po
dimisi je dlouhodoba Iéc¢ba jasné indikova-
na u LVEF <40% a/nebo srde¢niho selhani,
zatimco u zachované EF ma prevazovat in-
dividualizace indikace (angina, arytmie, hy-
pertenze) a opatrnad, fizena deeskalace, je-li
namisté (1, 7-10). V neposledni fadé je tieba
upozornit na generalizovatelnost studii: mo-
derni RCT v populaci se zachovanou EF ¢asto
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nemocné; starsi ¢i fragilni pacienti, osoby
s vyznamnou arytmickou zatézi ¢i s opako-
vanymi ischemickymi epizodami mohou mit
jiny pomér rizika a prospéchu. Odpovédi by
mély pfinést probihajici studie zamérené na
populaci s EF >40% a rtzné strategie délky
terapie.

Zaveér
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