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Liečba betablokátormi priniesla vý-
znamný benefit v  určitých skupinách 
ochorení v rámci súčasnej kardiovasku-
lárnej farmakoterapie. Ich efekt je daný 
vplyvom na β-adrenergné receptory. 
Efekty mediované cez betareceptory sú 
uvedené v  tab.  1. Pri liečbe nekardio-
vaskulárnych ochorení sa táto skupina 
liečiv uplatňuje predovšetkým u  pa-
cientov s  tyreotoxikózou, glaukómom, 
feochromocytómom, portálnou hyper-
tenziou či ako profylaxia migrenóznych 
stavov a u osôb s neurocirkulačnou as-
téniou. Liečba kardiovaskulárnych ocho-
rení touto skupinou liečiv predstavuje 
dnes základný pilier u pacientov po pre-
konanom infarkte myokardu, s chronic-
kým srdcovým zlyhávaním, malígnymi 
arytmiami, či v gravidite. V skupine pa-
cientov s  hypertenziou, ale aj s  angi-
nou pectoris, situáciu určitým spôso-
bom ovplyvnili Britské odporúčania pre 
liečbu hypertenzie a  posledné meta- 
analýzy skupiny pacientov s  anginou 
pectoris v dnešnom období po trombo-
lýze. Pre potrebu našej klinickej praxe 
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Tab. 1. Efekty mediované β-adrenergnými receptormi.

Tkanivo Receptor Efekt

Kardiovaskulárny systém

SA uzol β1 + β2 ↑ chronotropia SA uzla

AV uzol β1 + β2 ↑ dromotropia v AV uzle

predsiene β1 + β2 ↑ inotropia

komory β1 + β2 ↑ dromo, batmo, inotropia

artérie β2 vazodilatácia

vény β2 vazodilatácia

Metabolizmus

pečeň β2 ↑ glykogenolýzy a glukoneogenézy

pankreas (β-bunky) β2 ↑ vylučovanie inzulínu a glukagónu

adipocyty β1 ↑ lipolýzy

kostrový sval β2 vazodilatácia, ↑ kontraktilita, ↑ uptake K+

štítná žľaza β2 ↑ konverzie T4–T5

paratyreoidea β1 + β2 ↑ sekrécie parathormónu

Bronchy β2 bronchodilatácia

Obličky β1 ↑ sekrécia renínu

Nervové zakončenia β2 ↑ uvoľňovanie noradrenalínu
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betablokátorov tieto vedľajšie nežiaduce 
účinky už nie sú vyznačené. 

Všeobecná obava použiť betablokátory 
vyplýva predovšetkým z  obavy z  mož-
ných známych nežiaducich účinkov, evi-
dovanými pri ich dlhodobej aplikácii, a to 
predovšetkým vo vzťahu k metabolizmu 
glycidov, lipidov a kyseliny močovej. 

V posledných rokoch rezonuje problém 
s asi 9% zvýšením rizika manifestácie dia-
betes mellitus pri dlhodobej liečbe sta-
tínmi [1]. Tento istý vedľajší účinok liečby 
sa dával do súvisu v literatúre aj s liečbou 
betablokátormi a  diuretikami. Stupeň, 
ktorým tieto farmaká zvyšujú riziko no-
vého diabetes mellitus 2. typu u pacientov 
s prediabetom (poruchou glukózovej tole-
rancie –  IGT) a prítomnými kardiovaskulár-
nymi rizikovými faktormi, nebol doposiaľ 
známy. Nedávna retrospektívna analýza 
štúdie NAVIGATOR však v  tejto otázke 
priniesla jasný výsledok. Liečba diure-
tikami, podobne ako statínmi, vedie 
k urýchleniu manifestácie nového dia-
betes mellitus, kým liečba betablo-
kátormi a  antagonistami kalcia nie je 
spojená s týmto rizikom [2]. Štúdia NAVI-
GATOR bola veľká štúdia v kontexte rando-
mizovaných kontrolných štúdií a trvala päť 
rokov. Proporcie pacientov dovtedy ne-
liečených, predstavovali v skupine diure-
tík 6 346 pacientov, v skupine betabloká-
torov 5 640, v skupine antagonistov kalcia 
6 294 a v skupine statínov 6 146 pacientov. 
Ak sa v priebehu kontrolných sledovaní po 
12 mesiacoch u pacienta objavila hyper-
glykémia, bol následne vykonaný orálny 
glukózový tolerančný test. Liečba diureti-
kami a statínmi viedla k urýchleniu vzniku 
nového diabetes mellitus (u diuretík bol 
HR: 1,23  (95% CI: 1,06– 1,44), u  statínov 
bol HR: 1,32  (95% CI: 1,14– 1,48). Liečba 
beta blokátormi alebo antagonistami kal-
cia toto riziko nepredstavovala (u  beta-
blokátorov bol HR: 1,10 (95% CI: 0,92– 1,31), 
u antagonistov kalcia bol HR: 0,95 (95% CI: 
0,79– 1,13). Závery zo štúdie NAVIGATOR 
teda sú, že u pacientov s prediabetom (po-
ruchou glukózovej tolerancie –  IGT) a prí-
tomnými rizikovými faktormi kardiovasku-
lárnych ochorení, iba liečba diuretikami 
a  statínmi vedie ku zvýšenému riziku 
vzniku nového diabetes mellitus [2].

tívne b1 a neselektívne (karvedilol) blo-
kátory s účinkom na a1 receptor. Lieky sa 
pritom líšia medzi sebou b-selektivitou, 
ISA (vnútornou sympatikovou aktivitou), 
vazodilatačnou aktivitou, lipo-  a hydrofi-
litou, ako aj dĺžkou trvania účinku. Jed-
notlivé rozdiely v ich charakteristikách sú 
znázornené v tab. 2– 4. Popisované ved-
ľajšie nežiaduce účinky liečby sú častej-
šie prítomné pri liečbe nižšími triedami 
betablokátorov. Pri liečbe treťou triedou 

bude užitočné uviesť na správnu mieru 
naše poznatky v kontexte súčasnej me-
dicíny dôkazov.

Z farmakologického hľadiska môžeme 
túto heterogénnu skupinu liečiv rozdeliť 
na tri triedy, resp. tri generácie: do prvej 
generácie sa zaraďujú neselektívne b1 + 
b2  blokátory, do druhej generácie (kar-
dio)selektívne b1  blokátory a  do tretej 
(tzv. hybridnej skupiny) (kardio)selek-

Tab. 2. Betablokátory – 1. generácia – β1 + β2 adrenergné antagonisty. 

Beta- 
blokátory

Vnútorná sympatikomi-
metická aktivita

Lipofilita Vazodilatačný 
účinok

i.v. forma

Karteolol  + nízka

Nadolol nízka

Penbutolol  + stredná

Pindolol  ++ vysoká

Propranolol vysoká  +

Sotalol nízka  +

Timolol vysoká

Tab. 3. Betablokátory – 2. generácia – β1 + β2 adrenergné antagonisty. 

Beta- 
blokátory

Vnútorná sympatikomi-
metická aktivita

Lipofilita Vazodilatačný 
účinok

i.v. forma

Acebutolol  + stredná

Atenolol nízka  +

Betaxolol stredná

Bisoprolol stredná

Celiprolol  + stredná  +

Esmolol nízka  +

Metoprolol vysoká  +

Tab. 4. Betablokátory – 3. generácia – β1 + β2 adrenergné antagonisty. 

Beta- 
blokátory

Vnútorná sympatikomi-
metická aktivita

Lipofilita Vazodilatačný 
účinok

i.v. forma

Bucindolol  + stredná  +

Karvedilol stredná  +

Labetalol  + nízka  +

Nebivolol nízka  +
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Nové výsledky pri sledovaní vplyvu 
liečby betablokátormi u  pacientov so 
stabilnou anginou pectoris priniesli de-
tailné sledovania iba v tomto roku. Cel-
kom nedávne analýzy u  pacientov 
s  novodia gnostikovanou koronárnou 
chorobou srdca ukázali, že prínos liečby 
betablokátormi je predovšetkým 
v pod  skupine pacientov po prekonaní 
čerstvého infarktu myokardu [3].

V meta-analýze na viac ako 26 000 pa-
cientov, ktorí boli prepustení z hospitali-
zácie po prvej koronárnej príhode (defi-
nované ako akútny koronárny syndróm 
alebo koronárna revaskularizácia), liečba 
betablokátorom vedie k 10% zníženiu ri-
zika mortality a 8% zníženiu rizika úmr-
tia na infarkt myokardu. Tento benefit 
je prítomný ale iba u  pacientov po čer-
stvom infarkte myokardu. Medicína dô-
kazov liečby betablokátorom u pacientov 
so stabilnou koronárnou chorobou srdca, 
hoci je v odporúčaniach, nemá podporu 
v  randomizovaných klinických štúdiách 
(je to teda odporučenie IIb). Takáto liečba 
znižuje iba anginu pectoris, ale nezni-
žuje kardiálne príhody. Tento priaznivý 
klinický účinok bol iba extrapolovaný zo 
štúdií po infarkte myokardu a srdcovým 
zlyhaním z  výsledkov štúdií, ktoré boli 
uskutočnené pred viac ako 20 rokmi. Od-
vtedy sa však kardiovaskulárna medicína 
významne zmenila, a  to predovšetkým 
zavedením primárnej PCI, ale tiež zave-
dením potentnej liečby an ti trom botikami  
a statínmi [4]. 

Nové výsledky priniesla osemročná 
analýza z poisťovne Kaiser Permanente 
(Severná Karolína) u 26 793 poistencov 
hospitalizovaných pre NSTEMI, STEMI 
alebo NAP, ktorí boli kardiochirurgicky 
riešení revaskularizáciou (CABG alebo 
PCI). Z  tejto skupiny pacientov dostalo 
19  843  betablokátor do siedmich dní 
po prepustení po koronárnej príhode. 
V sledovanom období 3,7 roka 6 968 pa-
cientov zomrelo alebo dostalo reinfarkt.  
Ak boli pacienti rozdelení do dvoch sle-
dovaných skupín (po čerstvom infarkte 
alebo bez neho), benefit liečby beta-
blokátorom bol iba v  skupine po čer-
stvom infarkte myokardu. Tam bol zis-
tený významný 15% pokles rizika úmrtia 

a  13% pokles úmrtia na infarkt myo-
kardu. V druhej skupine pacientov so sta-
bilnou koronárnou chorobou nebol zis-
tený žiadny benefit. Toto sledovanie iba 
potvrdilo už dávnejšie výsledky z  re-
gistra REACH z  roka 2012  u  44  708  pa-
cientov [5]. Pre súčasnú klinickú prax je 
potrebné povedať, že liečba betabloká-
torom aj v  tejto podskupine pacientov 
nepredstavuje riziko a stále vedie k úľave 
symptomatickej anginy pectoris. Je to 
napokon zakotvené aj v posledných od-
porúčaniach ACC (American College of 
Cardiology) i  ESC (European Society of 
Cardiology): liečba betablokátorom 
po dobu troch rokov po klinickej ko-
ronárnej príhode je indikovaná spolu 
s  an ti trom botickou liečbou, liečbou 
statínom a ACEI, ktoré všetky zlepšujú 
prognózu pacientov. V  odporúčaniach 
AHA (American Heart Association) v se-
kundárnej prevencii v dlhodobej liečbe 
je odporúčanie na úrovni IIa a pre pacien-
tov s koronárnou alebo inou vaskulárnou 
chorobou na úrovni IIb. V odporúčaniach 
ESC v triede I sa liečba betablokátorom 
odporúča v  podskupine so zníženou 
funkciou ľavej komory [6].

Pre súčasnú klinickú prax je tiež po-
trebné povedať, že v  našich podmien-
kach je liečba indikovaná častejšie aj 
pre pacientov, ktorí prekonali nerozpo-
znaný infarkt myokardu, alebo kde ne-
bola z nejakého dôvodu dostupná inter-
venčná liečba PCI alebo CABG.

V súčasných odporúčaniach ACCF/ AHA 
pre liečbu pacientov so STEMI má per-
orálna liečba betablokátorom v prvých 
24 hod indikáciu triedy I. Intravenózna 
liečba betablokátorom má triedu IIa 
u pacientov s hypertenziou alebo u tých, 
ktorí majú ischémiu myokardu. Avšak 
väčšinu údajov o  takejto liečbe máme 
ešte spred doby reperfúznej liečby, kedy 
sa ešte nepoužívali v tejto indikácii sta-
tíny a an ti trom botiká [7]. 

Iba celkom nedávno bola publikovaná 
meta-analýza zo 60  klinických štúdií na 
102 003 pacientoch, ktorá mení náš po-
hľad na liečbu betablokátorom aj u  pa-
cientov po prekonanom infarkte myo-
kardu  [8]. Pacienti boli stratifikovaní na 
dve skupiny: „reperfúznu“ a  „nereper-

fúznu“. V  ,,reperfúznej“ skupine (12  štú-
dií so 48  806  pacientmi z  posledného 
obdobia) boli pacienti liečení trombo-
lýzou a  interven čnými zákrokmi, vrá-
tane medikamentóznej liečby statínom 
a an ti trom botikami. 

V „predreperfúznej“ dobe, kde domi-
novali štúdie s i.v. betablokátormi, bolo 
významné 14% zníženie relatívneho ri-
zika celkovej mortality, 13% zníženie 
kardiovaskulárnej mortality, 22% zníže-
nie infarktu myokardu a 12% zníženie re-
latívneho rizika anginy pectoris. V tomto 
období nebolo dokumentované zvýše-
nie rizika srdcového zlyhania alebo kar-
diogénneho šoku. 

V „reperfúznej“ skupine už nebol do-
kázaný mortalitný benefit, ale 28% re-
dukcia infarktu myokardu a  20% 
anginy pectoris. Napriek týmto výsled-
kom bolo o  10  % vyššie riziko srdco-
vého zlyhania a  o  29  % vyššie riziko 
kardiogénneho šoku. V uvedenej ana-
lýze bola zahrnutá aj štúdia METOCARD, 
ktorá sledovala včasné použitie intrave-
nózne podaného metoprololu pred pri-
márnou PCI oproti p.o. metoprololu po 
PCI (tak ako je to zakotvené v klinických 
odporúčaniach). V štúdii sa ukázal bene-
fit včasného i.v. podaného metopro-
lolu pre zlepšenie prognózy pacien-
tov, vrátane zvýšenia ľavokomorovej 
ejekčnej frakcie a zníženia počtu hos-
pitalizácií pre srdcové zlyhávanie. Li-
mitom tejto štúdie však bolo, že sledo-
vala časovanie liečby betablokátorom 
a nie porovnanie liečebných stratégií be-
tablokátora oproti liečbe bez betabloká-
tora. Analýza  podľa kritéria použitia/ ne-
použitia reperfúznych intervencií zrejme 
nemala dostatočnú silu na dôkaz morta-
litných roz dielov, ale zo štúdií zo súčas-
ného obdobia liečba betablokátorom 
nepotvrdila významné ovplyvnenie roz-
sahu jazvy v  myokarde (napr. ako sub-
strát pre fatálne komorové arytmie). 
Reperfúzia možno zmenšuje pravdepo-
dobnosť tvorby jazvy, čo by mohlo čias-
točne zodpovedať za rozdiely v spome-
nutých dvoch obdobiach sledovania 
liečby. V  dobe reperfúznej liečby sa 
však zlepšenie pomeru riziko/ benefit 
liečby betablokátorom z hľadiska kar-
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diogénneho šoku a srdcového zlyhá-
vania nepreukázalo. 

Ďalšiu dôležitú skupinu predsta-
vujú pacienti, ktorí sú indikovaní na by-
passovú operáciu. Aj v  tejto skupine 
liečba betablokátorom v 30- dňovom ob-
dobí po operácii nevedie ku klinickému 
benefitu [8]. 

Tohto roku boli publikované ako Ame-
rické, tak aj Európske odporúčania pre 
nekardiologické chirurgické operá-
cie. Po známej nedávnej afére, kedy bol 
z Erasmus Medical Center v Rotterdame 
okamžite suspendovaný prof. Don Pol-
dermans (mimochodom bývalý pred-
seda ESC odporúčaní z  roku 2009) za 
falšovanie výsledkov (zvl. v  štúdiách 
DECREASE s bisoprololom), nezávislá ko-
misia po ich retrakcii znovu prehodno-
tila otázku vplyvu použitia betablokáto-
rov na nekardiálnu chirurgickú operáciu. 
Obe spoločnosti prehodnotili úlohu 
liečby betablokátormi v  tejto indikácii 
v období po štúdiách DECREASE.

Obe spoločnosti odporúčajú pokra-
čovať v liečbe pacientov, ktorí idú na 
operáciu, ak betablokátory brali chro-
nicky (trieda I,B). Američania odporú-
čajú začatie perioperačnej betablokády 
u pacientov so stredným rizikom a rizi-
kom ischémie myokardu (trieda IIb,C). 
Podobne u  pacientov s  troma a  viac 
rizikovými faktormi, s  diabetes mel-
litus, srdcovým zlyhávaním alebo 
s ischemickou chorobou srdca (IIb,B). 
U pacientov bez rizikových faktorov za-
hájenie liečby betablokátormi pred ope-
ráciou neprináša benefit  [9]. Podobne 
Európska kardiologická spoločnosť 
a Európska anesteziologická spoloč-
nosť neodporúčajú liečbu betabloká-
torom u  pacientov bez prítomného 
rizika, nakoľko neznižuje riziko kardiál-
nych komplikácií, dokonca ho môže aj 
zvýšiť. U pacientov s vysokým rizikom po 
reanalýze a vylúčení výsledkov Polder-
manových štúdií DECREASE je podpora 
v medicíne dôkazov z nerandomizova-
ných štúdií (na úrovni IIb) [10]. Za pozor-
nosť stojí meta-analýza deviatich štúdií, 
ktorú vlani publikovali autori z  Impe-
rial College v  Londýne, keď sa vylúčili 
už spomenuté štúdie DECREASE I  a  IV.  

Dovtedy najväčšia štúdia bola POISE, 
ktorá tak isto nepreukázala benefit liečby 
betablokátorom v tejto indikácii. Výsle-
dok bol, že perioperačná liečba betab-
lokátorom pri nekardiálnej chirurgickej 
operácii zvýšila riziko úmrtia o 27 % [11]. 

V každodennej klinickej praxi sme často 
postavení pred problematiku zmeny 
(switch) liečby betablokátorom. Táto 
problematika bola už sledovaná dávnej-
šie a priniesla viacero zaujímavých výsled-
kov  [12]. Štúdia COMET (The Carvedilol 
Or Metoprolol European Trial) preukázala, 
že liečba karvedilolom významne viac 
zlepšila prežívanie pacientov s chronic-
kým srdcovým zlyhávaním než liečba 
metoprololom tartrátom. Preto pre-
chod na liečbu karvedilolom priniesol pre 
pacienta benefit, a to pri zachovaní bez-
pečnosti liečby tejto vysokorizikovej sku-
piny pacientov [12,13]. Za rozdiely v  ich 
účinkoch sú zodpovedné zrejme i  tzv. 
pleiotrópne účinky rôznych molekúl be-
tablokátorov  [13,14]. Ich znášanlivosť 
a účinnosť v tejto skupine pacientov bola 
porovnateľná  [15], ale ukázali sa aj nie-
ktoré prednosti vazodilatačných beta-
blokátorov. Výhoda treťogeneračných be-
tablokátorov, oproti nižším triedam, bola 
potvrdená vo viacerých štúdiách  [15]. 
V  meta-analýze randomizovaných pria-
mych porovnávacích štúdii u  pacientov 
s  chronickým srdcovým zlyhávaním so 
zníženou funkciou ľavej komory v porov-
naní s atenololom, bisoprololom, me-
toprololom a  nebivololom preukázal 
karvedilol najvyšší prínos aj v ovplyv-
není celkovej mortality [16].

Dlho diskutovaná otázka o  mieste 
liečby skupinou betablokátorov v  sku-
pine pacientov s  nekomplikovanou 
hypertenziou bola rozriešená pub-
likovaním najnovších odporúčaní 
ESC/ ESH [17]. Betablokátory predsta-
vujú skupinu liečiv, ktorá môže byť in-
dikovaná aj v monoterapii, aj v kom-
binovanej liečbe už v prvej línii  [18]. 
Dokázalo sa totiž, že v  liečbe arté-
riovej hypertenzie je dôležitejšie sa-
motné zníženie hodnôt krvného 
tlaku na požadované hodnoty (do 
140/ 90  mm Hg) než druh použitého 

antihypertenzíva (zo známych šiestich 
tried antihypertenzív)  [17]. Preferenciu 
použitia vazodilatačných betablokáto-
rov však môžu ovplyvniť nové poznatky 
o ich vplyve na centrálny krvný tlak, en-
dotelovú funkciu, či progresiu ocho-
renia. Táto skupina totiž preferenčne 
zlepšuje centrálnu hemodynamiku 
a  znižuje artériovú tuhosť nezávisle 
od ich zníženia krvného tlaku v porov-
naní s konvenčne používanými selektív-
nymi betablokátormi [18].

Karvedilol v  tomto kontexte preu-
kázal kardioprotektívne vlastnosti a  je 
možné ho použiť aj u  pacientov s  ar-
tériovou hypertenziou a  metabo-
lickým syndrómom či manifestným 
diabetes mellitus  [19,20]. Preukázal 
priaznivé účinky aj z hľadiska glykemic-
kej kontroly, inzulínovej senzitivity i lipi-
dového metabolizmu ako v monotera-
pii, tak i kombinovanej liečbe nezávislé 
od hodnôt krvného tlaku  [21]. V  štú-
dii GEMINI liečba metoprololom viedla 
k  nepriaznivým metabolickým účin-
kom (vrátane vzostupu PAI-1  a  inzulí-
novej rezistencie) v porovnaní s liečbou 
karvedilolom  [22]. Karvedilol je vhod-
nejší aj u pacientov s ďalšími komorbidi-
tami, ako sú pacienti so spoluprítomnou 
chronickou obštrukčnou chorobou 
pľúc  [23] či chronickým obličkovým  
ochorením [24]. 

Za jeden z  najvýznamnejších faktorov 
v  liečbe hypertenzie treťogeneračnými 
betablokátormi je možné považovať aj 
to, že významne ovplyvňujú nielen sys-
témový, ale aj centrálny aortálny krvný 
tlak. Za týmto efektom je možné vidieť 
i  následné významné benefity liečby, 
ktoré betablokátor/ komparátor (atenolol) 
nedokázal ovplyvniť. Tieto vplyvy sledo-
vala štúdia CENTRAL [25]. Karvedilol v po-
rovnaní s atenololom má výraznejší priaz-
nivý vplyv na amplifikáciu pulzného tlaku 
a augmentačný index, viac zvyšuje roztiah-
nuteľnosť artérie a znižuje výšku reflexnej 
vlny. Okrem vplyvu na centrálny aortálny 
krvný tlak [26] liečba karvedilolom vedie aj 
ku priaznivému ovplyvneniu sympatiko-
vej nervovej aktivity [27– 29]. Kým u star-
ších tried betablokátorov sa preukázal ich 
menší prínos v ovplyvnení kardiovaskulár-
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nej a celkovej mortality a výskytu cievnej 
mozgovej príhody než u triedy antihyper-
tenzív zasahujúcich do renín-angiotenzín- 
aldosteronového systému, tretia generá-
cia betablokátorov prináša aj v tomto kon-
texte požadovaný benefit [30].

Záverom je možné zhrnúť, že tretia ge-
nerácia vazodilatačných betablokátorov 
má významné aditívne vlastnosti, ktoré 
ich predurčujú k použitiu v klinickej far-
makoterapii aj v súčasnosti. 

Karvedilol nemá kardiodepresívny úči-
nok, zlepšuje koronárny i periférny prie-
tok, znižuje centrálny aortálny tlak, op-
timalizuje prácu srdca bez navodenia 
významnej bradykardie, zlepšuje elek-
trickú stabilitu srdca a  má antiaryt-
mický efekt. Má výhodné metabolické 
i  pleiotrópne účinky, zlepšuje endote-
lovú funkciu, má protizápalové vlast-
nosti a  tým aj komplexný antiatero-
génny účinok na cievnu stenu.  
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