Cilem tohoto ¢lédnku je pfehledné shrnout
farmakologické vlastnosti betablokatord, kli-
nické dlikazy o jejich ucinnosti a bezpecnosti
v 1é¢bé hypertenze, a zejména aktudlni dopo-
ruceni ohledné jejich vyuziti v kontextu gui-
delines ESH 2023, ESC 2024 a CSH 2022 (1-3).

Mechanismus ucinku
betablokatorti

Betablokatory snizuji krevni tlak nékolika
mechanismy. Zakladnim ucinkem je blokada
B-adrenergnich receptor(, zejména [31-re-
ceptorl v srdci, coz vede ke snizeni srde¢ni
frekvence, kontraktility myokardu a celkového
srde¢niho vydeje. Dale dochazi k inhibici uvol-
fovani reninu v juxtaglomerularnich burikach
ledvin, ¢imz se potlacuje aktivace systému
renin—angiotensin—aldosteron (RAAS), ktery
se vyznamné podili na vzniku a udrzovéni
hypertenze (7).

Kromé téchto centrélnich a rendlnich tGcin-
kG maji nékteré novéjsi betablokatory tzv.
vazodilata¢ni vlastnosti, a to bud’ blokddou
al-receptord (napft. karvedilol, labetalol), nebo
zvySenim produkce oxidu dusnatého (NO)
prostiednictvim endotelu (napf. nebivolol) (8).
Tyto vlastnosti pfispivaji ke snizeni periferni
cévni rezistence, coz mGze mit piiznivy vliv
na centrdlni tlak a arteridIni poddajnost (9).

Farmakologické rozdily mezi jednotlivymi
betablokatory — napf. selektivita k 31-recepto-
rdm, pfitomnost intrinsické sympatomimetic-
ké aktivity (ISA), lipofilita a schopnost ovlivnit
metabolismus glukozy a lipidd — vyznamné
ovliviuji klinické vyuziti jednotlivych molekul
v |é¢bé hypertenze (10).

Klinické dlikazy o ucinnosti
betablokatorti

Prvni klinické dikazy o antihypertenzni
ucinnosti betablokatori pochazeji ze 60. let
minulého stoleti, kdy propranolol prokézal
hypotenzni efekt u hypertonik{ i normotoni-
kd (11). V 70. a 80. letech ptinesly studie jako
IPPPSH a MAPHY dalsi diikazy o schopnosti
betablokatorl snizit riziko cévni mozkové
pfihody (CMP) a ischemické choroby srdecni
(ICHS) u pacientt stfedniho véku s hypertenzi.

V roce 2002 publikovana studie LIFE uka-
zala, ze l1é¢ba losartanem vedla k nizSimu vy-
skytu CMP oproti atenololu, a to navzdory
obdobnému snizeni krevniho tlaku. Rozdil
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byl pfedevsim ve snizeni vyskytu CMP o 25 %
ve prospéch losartanu (5). Podobné ve studii
ASCOT-BPLA byla atenololova lé¢ba spojena
s vy$sim centralnim aortalnim tlakem a mensi
redukci kardiovaskularnich pfihod nez rezim
zalozeny na amlodipinu (4).

Tyto vysledky vedly k ur¢itému prehodno-
ceni postaveni betablokatorl, zejména star-
Sich molekul jako atenolol, v 1é¢bé hyperten-
ze. Metaanalyza Lindholma et al. z roku 2005
ukdazala, Ze betablokatory jsou méné ucinné
nez ostatni tridy antihypertenziv ve snizovani
vyskytu CMP, a nejsou vhodné jako léky prvni
linie u nekomplikované hypertenze.

Metaanalyza klinickych studii u hyper-
tenze Blood Pressure-Lowering Treatment
Trialists’ Collaboration (BPLTTC) z roku 2008,
kterd zahrnula 31 studii s celkem 190 606
hypertoniky viak ukazala, Ze co do snizeni
kardiovaskularniho rizika (vyskytu velkych
kardiovaskularnich pfihod) neni mezi rdznymi
tfidami antihypertenziv, konkrétné inhibitory
ACE, blokatory kalciovych kanald a betablo-
katory, zadny rozdil (12). Tato metanalyza ta-
ké podporila predstavu, ze pravdépodobné
nejdulezitéjsim prostredkem k prevenci CMP
je snizeni krevniho tlaku jako takového, bez
ohledu na to, jaké antihypertenzivum bylo
pouzito. Ukazala totiz, ze ¢im vétsi bylo snizeni
TK, tim nizsi bylo riziko CMP.

Cochrane Review 2012 pak potvrdil, Zze
betablokétory vyznamné nesnizuji celkovou
mortalitu ani vyskyt ICHS, pokud nejsou indi-
kované z jinych dvod (6).

Je viak dulezité zdlraznit, ze vétsina
téchto dat vychdzela ze studii s atenololem.
Novéjsi betablokatory, jako je bisoprolol, ne-
bivolol nebo karvedilol, maji pfiznivéjsi he-
modynamické i metabolické profily. Studie
You et al. (2021) srovnavajici atenolol s BB
3. generace vsak neprokazala jednoznacnou
superioritu novéjsich molekul v klinickych vy-
stupech - rozdily v riziku CMP, infarktu myo-

HLAVNITEMA (
BETABLOKATORY V LECBE ARTERIALNI HYPERTENZE

kardu nebo srde¢niho selhdni nebyly statistic-
ky vyznamné. Presto z(istava oteviend otazka,
zda rozsahlejsi a pfimé head-to-head srovndni
s modernimi antihypertenzivy nepfinese jiny
vysledek (13).

Postaveni betablokatorti
v aktualnich doporucenich
Soucasna odborné doporuceni (ESC/ESH
2024 a CSH 2022) shodné uvadéji, ze betablo-
katory nejsou léky prvni volby pro inicialni
|é¢bu nekomplikované hypertenze. Jejich vy-
uziti je vsak zasadni u pacient( s pfidruzenou
ischemickou chorobou srdec¢ni, po infarktu
myokardu, pfi srde¢nim selhdni se snizenou
ejekeni frakci, tachyarytmiich nebo u mlad-
sich hypertonikd se zvysenou sympatikotonii.
Duraz je kladen na individualizovany pfistup
k 1é¢bé s ohledem na pfitomné komorbidity
a vhodny vybér konkrétni molekuly. Ceska
doporuceni navic preferuji moderni betablo-
katory s pfiznivym metabolickym profilem
u pacientl s metabolickym syndromem nebo
diabetem.

Specifické indikace
pro pouziti betablokatoru
v |écbé hypertenze

Ackoliv betablokatory nejsou do-
porucovany jako Iék prvni volby u nekom-
plikované arteridlni hypertenze, zdstavaji
zakladnim pilitem 1é¢by u pacient(, ktefi
maji hypertenzi v kombinaci s jinymi kar-
diovaskuldarnimi onemocnénimi, zejména
ischemickou chorobou srdec¢ni, srde¢nim
selhdnim nebo tachyarytmiemi. V téchto
klinickych kontextech jsou betablokatory
preferovanou volbou a ¢asto nezastupitelné.

Ischemicka choroba srdec¢ni
a stav po infarktu myokardu

U pacient( s arteridlni hypertenzi a soucas-
né pfitomnou ischemickou chorobou srde¢ni

Tab. 1. Prehled bézné pouzivanych perordinich betablokdtord

Typ BB Latka Davkovani
Selektivni Atenolol 1-2x 50-100 mg
Bisoprolol 1 5-10 mg
Metoprolol ZOK/SR 1% 25-200 mg / 1x 100-200 mg
Nebivolol 1 5-10 mg
Selektivn{s ISA Acebutolol 1-2x 400 mg
Kombinovany a/ Karvedilol 2% 12,5-25 mg
Celiprolol 1x 200-400 mg
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