
CH3

H3C
CH3

OH

H
NO

O
C15H25NO3

m.h. 267,4

10, ã. 2 (2000)

76 metoprololum

Doc. MUDr. Jiří Vítovec, CSc.
Doc. MUDr. Jindřich Špinar, CSc.
II. interní klinika LF MU a FN u sv. Anny,
Brno

Farmakologická skupina

Selektivní blokátor β1-adrenergních re-
ceptorÛ bez vnitfiní sympatomimetické
aktivity (ISA).

Stručná charakteristika

Metoprolol je selektivní blokátor β1-adre-
nergních receptorÛ. Tato jeho selektivita
není absolutní, pfii vy‰‰ím dávkování
blokuje i β2-receptory. SniÏuje srdeãní
frekvenci, srdeãní v˘dej v klidu i pfii ná-
maze, vede k poklesu systolického tlaku
zejména pfii námaze, brání reflexní or-
tostatické tachykardii. Metoprolol nemá
vnitfiní sympatomimetickou aktivitu, ani
aktivitu stabilizující membrány. SniÏuje
spotfiebu kyslíku v myokardu pfii rÛzn˘ch
stupních fyzické aktivity, coÏ pfiíznivû
ovlivÀuje dlouhodobou terapii anginy
pectoris. U pacientÛ po prodûlaném
akutním infarktu myokardu sniÏuje v˘-
znamnû dlouhodobou mortalitu. U stabi-
lizovaného chronického srdeãního sel-
hání (funkãní klasifikace NYHA II-III)
metoprolol pfiidan˘ k léãbû inhibitory
ACE, event. diuretiky a digoxinem, sni-
Ïuje v˘skyt náhlé smrti a zpomaluje pro-
gresi srdeãního selhání.

V dÛsledku v˘znaãného úãinku prvního
prÛchodu játry jsou po perorální aplika-
ci plazmatické koncentrace asi poloviã-
ní proti podání intravenóznímu, pfii opa-
kovaném podání aÏ 70%. Vazba na
bílkoviny plazmy je nízká - asi 5-10 %,
vyluãování se dûje po metabolizaci
v játrech na neúãinné metabolity moãí.
U v˘razn˘ch poruch jaterních funkcí je
tfieba zváÏit sníÏení dávek. Mezi kon-
centracemi léãiva v plazmû a sníÏením
tepové frekvence po námaze je pfiím˘
vztah. Souãasné podání potravy zvy‰u-
je biologickou dostupnost úãinné látky
o 30-40 %. Biologick˘ poloãas elimina-
ce je asi 3,5 hodiny.

Hlavními indikacemi metoprololu jsou
hypertenze, angina pectoris, stavy po

metoprololum

Obr. 1 Strukturní chemick˘ vzorec metoprololu

Lékové profily

Souhrn

Vítovec J, Špinar J. Metoprololum. Remedia 2000;10:76-86.

Metoprolol je selektivní blokátor β1-adrenergních receptorÛ, pfii vy‰‰ím dávková-
ní blokuje i β2-receptory. SniÏuje srdeãní frekvenci, srdeãní v˘dej v klidu i pfii ná-
maze, systolick˘ tlak zejména pfii námaze, brání reflexní ortostatické tachykardii.
Metoprolol nemá vnitfiní sympatomimetickou aktivitu, ani aktivitu stabilizující mem-
brány. SniÏuje spotfiebu kyslíku v myokardu pfii rÛzn˘ch stupních fyzické zátûÏe,
coÏ pfiíznivû ovlivÀuje dlouhodobou terapii anginy pectoris. U pacientÛ po pro-
dûlaném akutním infarktu myokardu sniÏuje v˘znamnû dlouhodobou mortalitu.
U stabilizovaného chronického srdeãního selhání (funkãní klasifikace NYHA II-III)
metoprolol pfiidan˘ k léãbû inhibitory ACE, event. diuretiky a digoxinem, sniÏuje
v˘skyt náhlé smrti a zpomaluje progresi srdeãního selhání. Metoprolol je indiko-
ván u hypertenze, anginy pectoris, akutního srdeãního infarktu, stabilizovaného
chronického srdeãního selhání, arytmií, hypertyreózy a v profylaxi migrény.

Klíčová slova: metoprolol - adrenergní receptory - β1-selektivní blokátor (bez ISA)
- hypertenze - angina pectoris - akutní srdeãní infarkt - chronické srdeãní selhá-
ní - arytmie - hypertyreóza - profylaxe migrény.

Summary

Vítovec J, Špinar J. Metoprololum. Remedia 2000;10:76-86.

Metoprolol is a β1-selective adrenergic receptor blocker. With higher doses both
β1- and β2-receptors are blocked. Metoprolol decreases heart rate, cardiac out-
put at rest and exertion, systolic pressure (particularly when exercising) and pre-
vents orthostatic tachycardia. Metoprolol lacks both sympathomimetic and
membrane stabilising activity. It decreases myocardial oxygen demand on various
levels of activity, with a favourable effect in long-term therapy of angina pecto-
ris. In patients with acute myocardial infarction the long-term mortality is signifi-
cantly reduced. In case of stabilised chronic heart failure (functional classifica-
tion NYHA II - III), metoprolol added to the treatment consisting of ACE inhibitors
and, possibly, diuretics and digoxin, decreases the occurrence of sudden heart
death and prevents the progression of cardiac insufficiency. Metoprolol is indi-
cated in hypertension, angina pectoris, acute myocardial infarction, stabilised
chronic heart failure, arrhythmia, hyperthyroidism and in the prophylaxis of mi-
graine.

Key words: metoprolol - adrenergic receptor - β1-selective blocker (without ISA)
- hypertension - angina pectoris - acute myocardial infarction - chronic heart
failure - arrhythmia - hyperthyroidism - prophylaxis of migraine.
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prodûlaném akutním infarktu myokardu,
stabilizované chronické srdeãní selhá-
ní, arytmie, hypertyreóza, profylaxe
migrény.

Dávkování injekãní lékové formy: 5 mg
i.v. rychlostí 1-2 mg za minutu. Obvykle
b˘vá dostateãná dávka 10-15 mg me-
toprololu. Dávkování perorální lékové
formy: pfii srdeãním selhání je poãáteã-
ní dávka od 12,5 mg - dávku titrujeme
na 25, 50, 100 a 200 mg po 2-4 t˘d-
nech. V ostatních indikacích je obvyklá
dávka 2x 50-100 mg, u retardovan˘ch
lékov˘ch forem 50-200 mg.

Kontraindikací jsou AV blokády II. a III.
stupnû, symptomatická bradykardie
pfied zahájením terapie, akutní srdeãní
selhání, syndrom chorého sinu, asthma
bronchiale, tûÏká porucha periferního
prokrvení s klidov˘mi bolestmi, event.
trofick˘mi defekty, hypotenze se systo-
lick˘m krevním tlakem pod 100 mm Hg
a akutní srdeãní slabost. Relativní kon-
traindikací je stabilizovaná chronická
obstrukãní plicní nemoc.

Chemické a fyzikální vlastnosti

Metoprolol je chemicky 1-[4-(2-metho-
xyethyl)fenoxy]-3-[(1-methylethyl)ami-
no]-2-propanol.

V lékov˘ch formách je obsaÏen ve for-
mû soli s kyselinou vinnou (metoprolol
tartarat, metoprololi tartras) nebo s ky-
selinou jantarovou (metoprolol sukcinat,
metoprololi succinas).

Molekulová hmotnost: 

267,38 (metoprolol)
684,82 (metoprololi tartras)
652,82 (metoprololi succinas)

Sumární vzorec: 

C15H25NO3 (metoprolol )
C34H56N2O12 [(C15H25NO3)2.C4H6O6]
(metoprololi tartras)
C34H56N2O10 [(C15H25NO3)2.C4H6O4]
(metoprololi succinas)

Dávkování se uvádí v miligramech me-
toprolol tartaratu. Pfiitom platí, Ïe 1 mg
metoprolol tartaratu odpovídá pfiibliÏnû
0,953 mg metoprolol sukcinatu.

Metoprolol tartarat (metoprololi tartras)
je bíl˘ krystalick˘ prá‰ek (nebo bezbar-
vé krystaly), velmi snadno rozpustn˘ ve
vodû, snadno rozpustn˘ v 96% ethano-
lu a v dichlormethanu a tûÏce rozpust-
n˘ v acetonu.

Metoprolol sukcinat (metoprololi succinas)
je bíl˘ krystalick˘ prá‰ek, snadno rozpust-
n˘ ve vodû, mírnû rozpustn˘ v 96% etha-
nolu, tûÏce rozpustn˘ v dichlormethanu
a prakticky nerozpustn˘ v acetonu.

Mechanismus účinku

Metoprolol je selektivní blokátor β1-ad-
renergních receptorÛ. Tato jeho selekti-
vita není absolutní, pfii vy‰‰ím dávková-
ní blokuje i β2-receptory. Podání vede
ke sníÏení srdeãní frekvence, ale i srdeã-
ního v˘deje v klidu i pfii námaze, k po-
klesu systolického tlaku zejména pfii ná-
maze, k zábranû reflexní ortostatické
tachykardie. Léãivo nemá vnitfiní sym-
patomimetickou aktivitu, ani aktivitu sta-
bilizující membrány. V klinick˘ch stu-
diích prokázal metoprolol antihypertenzní
úãinek v monoterapii nebo v kombinaci
s diuretiky, v dávkách 100-200 mg den-
nû. SniÏuje spotfiebu kyslíku v myokar-
du pfii rÛzn˘ch stupních fyzické aktivity,
coÏ pfiíznivû ovlivÀuje dlouhodob˘ kli-

nick˘ stav pacientÛ s anginou pectoris.
Zvy‰uje toleranci námahy a sniÏuje po-
ãet anginózních záchvatÛ.

U pacientÛ po prodûlaném akutním in-
farktu myokardu sniÏuje v˘znamnû dlou-
hodobou mortalitu bez ohledu na to, zda
terapie byla zahájena ihned po akutním
infarktu myokardu, nebo aÏ po ãtyfiech
t˘dnech. U chronického srdeãního sel-
hání ischemické i neischemické etiolo-
gie nebo zpÛsobené dilatovanou kardio-
myopatií, které je stabilizováno léãbou
inhibitory ACE, event. diuretiky a digoxi-
nem (funkãní klasifikace NYHA II a III), má
metoprolol pfiízniv˘ vliv na sníÏení úmrt-
nosti, a to jak náhlou smrtí, tak i v dÛsled-
ku progrese srdeãního selhání [1,2,
5,11,17,23,32,39,43,53,56,62,76,83,92].

Farmakodynamické vlastnosti

Metoprolol blokuje agonistick˘ úãinek ka-
techolaminÛ na srdce (uvolÀovan˘ch pfii
zátûÏi anebo stresu). To znamená, Ïe ob-
vykl˘ vzestup srdeãní frekvence, srdeãní-
ho v˘konu, staÏlivosti srdce a krevního tla-
ku po akutním vzestupu koncentrace
katecholaminÛ je metoprololem sniÏován.
V pfiípadû vysok˘ch koncentrací endo-
genního adrenalinu má metoprolol men‰í
vliv na krevní tlak neÏ neselektivní β-bloká-
tory. Metoprolol v terapeutick˘ch dávkách
pfiitom ve srovnání s neselektivními β-blo-
kátory ménû interferuje s bronchodilataã-
ním úãinkem vyvolan˘m β2-sympatomi-
metiky [5,25,30,42,50,80,95].

Ve srovnání s neselektivními β-blokáto-
ry metoprolol ménû ovlivÀuje uvolÀování
inzulinu, metabolismus cukrÛ a kardio-
vaskulární odpovûì na hypoglykémii.
Krátkodobé studie prokázaly, Ïe meto-

Léãivé pfiípravky, obsahující metoprolol, registrované v âR
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prolol mÛÏe mírnû zv˘‰it plazmatické
koncentrace triglyceridÛ a sníÏit koncent-
race voln˘ch mastn˘ch kyselin. V nûkte-
r˘ch pfiípadech byl pozorován mírn˘
pokles HDL cholesterolu, av‰ak men‰í
neÏ po podání neselektivních β-blokáto-
rÛ. Ve studii s metoprololem, která trvala
nûkolik let, bylo pozorováno v˘znamné
sníÏení plazmatické koncentrace celko-
vého cholesterolu [37,78,94].

Hypertenze

Podstatou antihypertenzního úãinku
metoprololu je pfiedev‰ím pokles srdeã-
ního v˘deje v dÛsledku negativnû ino-
tropního a negativnû chronotropního
úãinku, ale také sníÏení periferní cévní
rezistence. Bylo také prokázáno, Ïe me-
toprolol inhibuje uvolÀování reninu. Me-
toprolol sniÏuje zv˘‰en˘ krevní tlak v po-
loze vleÏe i vstoje. Pfii zahájení léãby
metoprololem mÛÏe b˘t pozorován krát-
kodob˘ (nûkolik hodin) a klinicky nev˘-
znamn˘ vzestup periferní cévní rezisten-
ce. V prÛbûhu dlouhodobé léãby mÛÏe
b˘t celková periferní rezistence sníÏena
jako dÛsledek pfiíznivého vlivu na hyper-
trofii rezistenãních arterií. Dlouhodobá
antihypertenzní léãba sniÏuje hypertro-
fii levé komory, zlep‰uje její diastolickou
funkci a plnící tlaky [13,17,36,41,42,74,
77,88,90,91].

Angina pectoris

Antiischemick˘ a antianginózní úãinek
metoprololu je zpÛsoben niÏ‰í spotfiebou
kyslíku v myokardu pfii poklesu srdeãní
práce (v dÛsledku redukce srdeãní kon-
traktility, frekvence a dotíÏení se sníÏe-
ním periferní rezistence) [4,10,15,17,28,
66,83].

Arytmie

Antiarytmogenní pÛsobení metoprololu
je dáno sníÏením adrenergní aktivace
sinusového uzlu a zpomalením vedení
vzruchu síÀokomorov˘m (atrioventriku-
lárním) uzlem. Metoprolol má pfiízniv˘
vliv na srdeãní akci zejména u supra-
ventrikulárních tachykardií nebo fibrila-
cí síní a pfii komorov˘ch extrasystolách.
Metoprolol je vhodn˘ pro léãbu funkã-
ních srdeãních poruch doprovázen˘ch
palpitacemi a je téÏ indikován u neuro-
genní vazovagální synkopy [8,14,47,57,
59,67,81].

Infarkt myokardu

Pfiíznivé ovlivnûní prognózy pacientÛ
s infarktem myokardu metoprololem je
zpÛsobeno pfiedev‰ím jeho antiarytmic-
k˘mi a antiischemick˘mi úãinky, men‰í
podíl má jeho antiagregaãní a antitrom-
botické pÛsobení. U nemocn˘ch s akut-
ním infarktem myokardu sniÏuje meto-
prolol mortalitu, pfiedev‰ím sníÏením
rizika náhlé smrti. Je to alespoÀ zãásti
dÛsledek preventivního pÛsobení meto-
prololu na vznik fibrilace komor. Tento
pfiízniv˘ antifibrilaãní úãinek má dvojí
vysvûtlení - vagov˘ úãinek na elektric-
kou stabilitu myokardu a pfiím˘ vliv na
β1-adrenergní receptory v myokardu
[7,29,31,37,38,39,54,60].

Farmakokinetické vlastnosti

Metoprolol je po perorálním podání
rychle a témûfi úplnû resorbován. Biolo-
gická dostupnost je zvy‰ována souãas-
n˘m pfiíjmem potravy o 30 aÏ 40 %. V dÛ-
sledku silného efektu prvního prÛchodu
játry (first pass effect) jsou v‰ak plaz-
matické koncentrace asi poloviãní proti
podání intravenóznímu, pfii opakova-
ném podání aÏ 70%. Vrchol plazmatic-
k˘ch koncentrací nastává asi za 1,5-2
hodiny po podání. Farmakokinetické pa-
rametry metoprololu, pfiedev‰ím míra pre-
systémové biotransformace, vykazují
znaãnou interindividuální variabilitu.
Vazba na bílkoviny plazmy je nízká - asi
5-10 % (viz tab. 1).

Metoprolol je rychle distribuován do pe-
riferních tkání a má pomûrnû velk˘ di-
stribuãní objem (3 aÏ 6 l/kg). Proniká
hematoencefalickou bariérou a jeho kon-
centrace v mozkové tkáni nûkolikaná-
sobnû pfievy‰ují plazmatickou koncent-
raci. Vy‰‰í koncentrace jsou nalézány
také v plicích, játrech a ledvinách.

Vyluãování metoprololu probíhá po me-
tabolizaci v játrech na neúãinné meta-
bolity moãí. Jen asi 10 % metoprololu je
vylouãeno v nezmûnûné podobû. Zhor-
‰ená funkce ledvin nemá vliv na rych-
lost eliminace vlastního metoprololu, ale
eliminace jeho metabolitÛ je zpomale-
na. V˘znamná kumulace metabolitÛ by-
la pozorována u pacientÛ s glomerulár-
ní filtrací (GFR) 0,1 ml/s, ale bez vlivu
na úãinek metoprololu. Jaterní cirhóza
nebo jiné po‰kození funkce jater mÛÏe
zv˘‰it biologickou dostupnost metopro-
lolu, prodluÏovat jeho biologick˘ polo-
ãas a sniÏovat jeho clearance. Pacienti
s portokavální anastomózou mají celko-
vou clearance metoprololu (Cltot) pfiibliÏ-
nû 0,3 l/min a biologickou dostupnost
(v hodnotách AUC) aÏ ‰estkrát vût‰í
neÏ zdraví jedinci. Existuje pfiím˘ vztah
mezi koncentracemi a sníÏením tepové
frekvence po námaze. Biologick˘ polo-
ãas eliminace je asi 3,5 hodiny. V po-
rovnání s konvenãními lékov˘mi forma-
mi se u retardovan˘ch forem prodluÏuje
absorpãní fáze a tím i délka úãinku. To
vede i k lep‰í sná‰enlivosti a vy‰‰í β1-se-
lektivitû.

Nová léková forma, tzv. ZOK, umoÏÀuje
postupné uvolÀování úãinné látky v gast-
rointestinálním traktu v prÛbûhu 24 ho-
din, takÏe je moÏné podávat metoprolol
1x dennû. Úãinná látka je uloÏena ve
formû mikrotobolek (obsahujících meto-
prolol ve formû sukcinatu) obalen˘ch
semipermeabilní polymerovou mem-
bránou. Nûkolik set tûchto mikrotobolek
tvofií 1 tabletu ZOK. Tekutina proniká do
jádra mikrokapsle, rozpou‰tí jej a nasy-
cená tekutina proniká konstantní rychlos-
tí pfies membránu do stfievního lumen.
Tento proces pokraãuje, dokud zÛstává
roztok v mikrotobolce saturovan˘, coÏ
trvá asi 20 hodin. Profil kinetiky je hod-
nocen jako nultého fiádu, tj. nezávisl˘ na
poãáteãní koncentraci. UvolÀování látky
nezávisí ani na jin˘ch fyziologick˘ch
faktorech ve stfievû, jako je pH, peristal-
tika nebo mnoÏství potravy. Znamená
to, Ïe plazmatické koncentrace jsou
udrÏovány po cel˘ch 24 hodin se zcela
nepatrn˘m kolísáním.

Po intravenózním podání metoprololu
dochází bûhem 5-10 minut k rychlé di-
stribuci léãiva. Maximální plazmatické
koncentrace je dosaÏeno v prÛbûhu 20
minut (tmax). Aãkoli profily plazmatick˘ch
koncentrací vykazují znaãnou interindi-
viduální variabilitu, je individuální repro-
dukovatelnost plazmatick˘ch koncetra-
cí léãiva dobrá, a v dávkovém rozmezí
5-20 mg je lineárnû závislá na nitroÏilnû
podané dávce [1,2,11,17,21,22,23,43,46,
48,53,61,68,70,95].

Klinické zkušenosti

Hypertenze

Velké multicentrické studie prokázaly,
Ïe pfii léãbû hypertenze β-blokátory, do-

Tab. 1 

ZÁKLADNÍ FARMAKOKINETICKÉ
PARAMETRY METOPROLOLU

parametr hodnota

absorpce (%) 95

biologická dostupnost 50-70
F (%)

maximální plazmatická 200
koncentrace cmax (µg/l)

čas dosažení cmax 1,5-2,0
tmax (h)

plocha pod křivkou 1 500-2 000
plazmatické koncentrace
AUC (nmol.h/l)

vazba na plazmatické 5-10
bílkoviny (%) 

rovnovážný distribuční 5,6
objem v ustáleném
stavu Vdss (l/kg)

celková clearance 10-20
Cltot (ml/s)

renální clearance 1,5
Clren (ml/s)

biologický poločas 3-7 h
eliminace t1/2 (h)

podíl vyloučený 5-10
v nezměněné
formě fu (%)

dialyzovatelnost nízká
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chází k v˘znamnému poklesu úmrtnos-
ti, pfiedev‰ím na cévní mozkové pfiíhody.
Za nejpodstatnûj‰í mechanismus hypo-
tenzního úãinku je povaÏováno sníÏení
srdeãního v˘deje v dÛsledku poklesu
srdeãní frekvence a sníÏení kontraktility
myokardu. Antihypertenzní úãinnost 
β-blokátorÛ pfii monoterapii se udává
kolem 40 % léãen˘ch pacientÛ se stfied-
nû tûÏkou hypertenzí. Antihypertenzní
úãinek byl prokázán ve v‰ech vûkov˘ch
skupinách, lep‰ích v˘sledkÛ se v‰ak
dosahuje u mlad‰ích pacientÛ. Pokles
krevního tlaku je úmûrn˘ jeho poãáteãní
v˘‰i, mífie sympatické stimulace a plaz-
matické koncentraci katecholaminÛ.
β-blokátory jsou úãinnûj‰í u hypertenze
s vysokou plazmatickou reninovou akti-
vitou. Je zajímavé, Ïe o úspû‰nosti roz-
hodují i etnické rozdíly. Zdá se, Ïe
u obyvatel ãerné pleti jsou β-blokátory
ménû úãinné [11,13,36,41,42,55,74,77,
90,91,94,99].

Kombinace metoprololu a ostatních
antihypertenziv

Diuretika - mechanismus úãinku meto-
prololu a diuretik se li‰í a jejich vzájem-
n˘ vliv se zesiluje. U pacientÛ, ktefií ne-
reagují dostateãnû na léãbu β-blokátory,
byla pozorována retence vody, která
pÛsobí proti jejich antihypertenznímu
úãinku. I toto je racionálním zdÛvodnû-
ním této kombinace.

Blokátory vápníkového kanálu dihydropy-
ridinové řady - kombinace je v˘hodná,
metoprolol brání tachykardii. Kombinace
s verapamilem ani diltiazemem není
vhodná, hlavnû pro sumaci bradykardi-
zujícího a negativnû inotropního vlivu.

Inhibitory ACE - kombinace není z po-
hledu antihypertenzního úãinku zcela
vhodná. Na tuto kombinaci reagují dob-
fie pacienti s vysokou aktivitou sympati-
ku a zv˘‰enou plazmatickou reninovou
aktivitou.

Přímo působící vazodilatancia (dihydra-
lazin, minoxidil ) - metoprolol zamezí ta-
chykardii, kterou tyto látky vyvolávají re-
flexnû podráÏdûním baroreceptorÛ [13,
40,55,77,88].

Ischemická choroba srdeční

Antianginózní úãinek β-blokátorÛ spoãí-
vá pfiedev‰ím v potlaãení sympatoadre-
nergní aktivity, ãímÏ dojde ke sníÏení
srdeãní frekvence i srdeãní kontraktility.
K jejich úãinku pfiispívá i souãasné sní-
Ïení krevního tlaku. Pfii antianginózní te-
rapii β-blokátory je vyuÏíván i jejich anti-
arytmick˘ úãinek. Mezi srdeãní frekvencí
a antianginózním úãinkem je úzká kore-
lace, nejlépe hodnotitelná vzestupem
srdeãní frekvence pfii zátûÏi. Velké mor-
talitní studie u pacientÛ s anginou pecto-
ris a β-blokátory nebyly provedeny a zfiej-
mû jiÏ ani z etick˘ch dÛvodÛ provedeny
nebudou. Na v˘znam podávání β-blo-
kátorÛ u pacientÛ s anginou pectoris te-

dy usuzujeme jednak z poinfarktov˘ch
studií (které zahrnuly velk˘ poãet nemoc-
n˘ch s anginózními obtíÏemi), jednak
z men‰ích, vût‰inou ergometrick˘ch stu-
dií. β-blokátory jsou zvlá‰tû úãinné pfii
vysokém sympatoadrenergním napûtí.
Vût‰ina pacientÛ trpí záchvaty anginy
pectoris pfii psychické ãi fyzické zátûÏi,
tedy za situace, kdy se zvy‰uje napûtí
sympatiku, coÏ je jedním z teoretick˘ch
zdÛvodnûní velmi dobrého úãinku β-blo-
kátorÛ [4,10,15,17,28,63,83,97].

Prognostick˘ v˘znam nûmé ischémie je
srovnateln˘ s bolestivou formou angi-
nózních záchvatÛ, a proto je její léãba
nutná [10,66,78] a podávání β-blokáto-
rÛ v této indikaci oprávnûné.

β-blokátory pfii akutním infarktu myokardu
jsou jednoznaãnû doporuãovány, pokud
se nevyskytují kontraindikace (hypotenze,
bradykardie, AV blokády). V ischemizova-
né tkáni zanikají bunûãné struktury, ze kte-
r˘ch se uvolÀuje noradrenalin. Úzkost,
strach i bolest vedou k masivní aktivaci
sympatiku. Ve studii MIAMI (Metoprolol
In Acute Myocardial Infarction) byl pa-
cientÛm s akutním infarktem myokardu
podáván metoprolol ãi placebo. Celko-
v˘ pokles úmrtnosti po 15 dnech byl 13 %.
Ve studii TIMI-II bylo sledováno podání
metoprololu po trombol˘ze. Aãkoli jed-
noletá mortalita se v jednotliv˘ch skupi-
nách neli‰ila, metoprolol podan˘ i.v. v˘-
raznû sníÏil akutní koronární úmrtnost
a reinfarkty. Velmi málo informací je o po-
dání β-blokátorÛ pfied a/nebo tûsnû po
pfiímé angioplastice, pfiesto je jejich po-
dání vût‰inou doporuãováno. Metaana-
l˘za studií s β-blokátory u akutního in-
farktu myokardu ukazuje, Ïe dochází
k poklesu úmrtnosti o 14 %, poklesu ne-
fatální srdeãní zástavy o 15 % a nefatální-
ho infarktu o 18 %. Vzhledem k moÏn˘m
komplikacím by i.v. aplikované β-bloká-
tory u akutního infarktu myokardu mûly
b˘t podány aÏ v nemocnici [7,31,39,60,
62,64,98,100].

β-blokátory v sekundární prevenci po
infarktu myokardu jsou zkoumány jiÏ
nûkolik desítek let. Zaãátkem 80. let by-
la publikována i americká studie BHAT
(Beta Blocker Heart Attack Trial), která
sledovala skoro 4 000 pacientÛ po do-
bu jednoho aÏ tfií let. Celková úmrtnost
byla sníÏena o 26 %. Pfii podrobnûj‰ím
rozboru preventivních studií po infarktu
myokardu zjistíme, Ïe nejvíce budou
z léãby β-blokátory profitovat pacienti
star‰í 60 let, trpící komorov˘mi extrasys-
tolami a jin˘mi arytmiemi [37,54,96].

Arytmie

Antiarytmick˘ úãinek β-blokátorÛ je pfie-
dev‰ím v inhibici β-receptorÛ v myokar-
du. Blokáda postsynaptick˘ch recepto-
rÛ potlaãuje arytmogenní pÛsobení
adrenalinu a noradrenalinu, inhibice
presynaptick˘ch receptorÛ sniÏuje uvol-
Àování noradrenalinu. Antiarytmick˘ úãi-
nek β-blokátorÛ tedy v˘raznû závisí na

aktivaci sympatiku. β-blokátory ovlivÀu-
jí jak tvorbu, tak vedení vzruchu, a to
pfiedev‰ím v sinusovém a síÀokomoro-
vém uzlu, kde sniÏují prostup vápníku
pfies membránu do bunûk. β-blokátory
mohou potlaãovat „reentry-tachykardie“.
Dlouhodob˘ úãinek β-blokátorÛ se pro-
jevuje sníÏením srdeãní frekvence, pro-
dlouÏením efektivní refrakterní fáze síní,
prodlouÏením A-H periody, sníÏením
Wenckebachova bodu ãi prodlouÏením
QT intervalu [8,57,59,67,81].

Na léãbu β-blokátory dobfie odpovídají
tyto typy arytmií:

• Sinusová tachykardie, pfiedev‰ím hy-
perkinetick˘ syndrom a sinusové ta-
chykardie spojené se zv˘‰enou sym-
patoadrenergní aktivitou (stres, úzkost,
hypertyreóza).

• SíÀové extrasystoly u pacientÛ s ICHS.

• Supraventrikulární tachykardie, vãetnû
fibrilace a flutteru síní, kde β-blokátory
zpomalují vedení v AV uzlu, málo úãin-
né jsou naopak v nastolení sinusové-
ho rytmu.

• WPW syndrom.

• Komorové arytmie reagují dobfie na 
β-blokátory, je-li jejich pfiíãina ve vyso-
ké sympatické tonizaci srdce, pfiede-
v‰ím bûhem psychické ãi fyzické ná-
mahy. β-blokátory sniÏují fibrilaãní práh
a vulnerabilitu myokardu. Jsou plnû
indikovány u extrasystol typu R na T,
extrasystol v salvách a u polymorfních
extrasystol.

• β-blokátory jsou indikovány v léãbû
arytmií pfii hypertyreóze a intoxikaci
digoxinem (nikoli u AV blokád a bra-
dykardie).

Chronické srdeční selhání

V roce 1975 poprvé publikoval Waagstein
a spol. práci o vlivu dlouhodobé bloká-
dy β-receptorÛ u dilatované kardiomyo-
patie u sedmi pacientÛ, u kter˘ch byla
neinvazivnû sledována funkce levé ko-
mory. Studie prokázala zlep‰ení hemo-
dynamick˘ch ukazatelÛ. Poté následova-
la v roce 1979 práce Swedberga a spol.,
ktefií ukázali v nerandomizované skupi-
nû 24 pacientÛ, Ïe pokud kromû digoxi-
nu a diuretik dostávali β-blokátor (meto-
prolol, practolol ãi alprenolol), vyskytovala
se u nich niÏ‰í mortalita neÏ u retrospek-
tivnû vybran˘ch kontrolních pacientÛ,
ktefií byli léãeni pouze diuretiky a digoxi-
nem. Waagstein a spol. v roce 1993 pub-
likovali v˘sledky studie MDC (Metoprolol
in Dilated Cardiomyopathy), která pro-
kázala sníÏení nutnosti srdeãní trans-
plantace po metoprololu [38,76,85,86,
87].

Patofyziologick˘ podklad neurohumorál-
ní aktivace u srdeãního selhání spoãívá
pfiedev‰ím v nepfiíznivém pÛsobení ka-
techolaminÛ, které mají fiadu nepfiízni-
v˘ch úãinkÛ na myokard. β-blokátory
sniÏují spotfiebu kyslíku v myokardu, za-



10, ã. 2 (2000)

80 metoprololum

braÀují toxickému pÛsobení katechola-
minÛ, upravují hustotu (denzitu) β-recep-
torÛ v myokardu (tzv. „up regulation“),
potlaãují vznik maligních arytmií, sniÏu-
jí neurohumorální stimulaci (katechola-
miny, angiotenzin II, endotelin) a upravu-
jí srdeãní frekvenci, mají antiischemick˘
úãinek, coÏ je v˘hodné zvlá‰tû u ische-
mické choroby srdeãní [18,20,24,33,
51,65,75,79,82,84,92,93].

V roce 1998 byla pfiedãasnû ukonãena
pro velmi pfiízniv˘ úãinek metoprololu
mortalitní studie MERIT-HF, která sledova-
la vliv β1-selektivního blokátoru na srdeã-
ní selhání [56]. Charakteristika souboru
a v˘sledky studie MERIT-HF jsou uve-
deny v tab. 2 a 3, a na obr. 2. Závûr stu-
die MERIT-HF je jednoznaãn˘ - sníÏení
mortality nemocn˘ch se stabilizovan˘m
srdeãním selháním, a to jak náhlou smrtí,
tak progresí srdeãního selhání, dále také
zlep‰ení kvality Ïivota nemocn˘ch [56,
84,92].

Zařazení do současné palety léčiv

Hypertenze: metoprolol patfií do ‰iroké
palety β-blokátorÛ, které se pouÏívají ja-
ko léky prvé volby pro monoterapii.

Akutní infarkt myokardu: dle medicíny
zaloÏené na dÛkazech (evidence ba-
sed medicine - EBM) je metoprolol jako
pfiedstavitel β1-selektivních blokátorÛ
jednoznaãnû indikován u nemocn˘ch
po akutním srdeãním infarktu, kde v˘-
znamnû sniÏuje riziko náhlé smrti.

Ischemická choroba srdeční s bolesti-
vou (angina pectoris) i nebolestivou for-
mou (němá ischémie): metoprolol je také
jedním se základních β-blokátorÛ, kter˘
sniÏuje frekvenci záchvatÛ anginy pec-
toris i epizody nûmé ischémie s preven-
cí náhlé smrti.

Arytmie: metoprolol se ukázal úãinn˘m
antiarytmikem v léãbû jak supraventri-
kulárních, tak i komorov˘ch arytmií, a téÏ
je uÏíván v léãbû neurogenní vazova-
gální synkopy.

Chronické srdeční selhání: fiada men‰ích
hemodynamick˘ch studií prokázala v˘-
hodnost a bezpeãnost metoprololu v této
indikaci. Dle multicentrické, dvojitû sle-
pé studie MERIT-HF, kde byl metoprolol
srovnáván proti placebu, a která proká-
zala sníÏení úmrtnosti jak na náhlou
smrt, tak na progresi srdeãního selhání
u pacientÛ funkãní klasifikace NYHA II,
III u stabilizovaného chronického srdeã-
ního selhání léãeného inhibitory ACE,
diuretiky a event. digoxinem [34,71,72].

Dal‰í uÏití metoprololu jsou migrenózní
bolesti, tremor, palpitace [16,44,52].

Indikace

• Hypertenze jak v monoterapii, tak
i v kombinaci s jin˘mi antihypertenzivy.

• Angina pectoris.

• Akutní infarkt myokardu.

• Chronické srdeãní selhání hemody-
namicky stabilizované léãbou inhibi-
tory ACE, event. diuretiky a/nebo digo-
xinem.

• Sekundární prevence ischemické
choroby srdeãní.

• Arytmie, zejména supraventrikulární
tachykardie, supraventrikulární a ko-
morové extrasystoly, fibrilace a flutter
síní.

• Léãba funkãních srdeãních poruch
s palpitacemi.

• Doplnûk pfii léãení thyreotoxikózy.

• Profylaxe migrény.

Kontraindikace

Pfiecitlivûlost na metoprolol a pfiíbuzné
látky, AV blokády II. a III. stupnû, v˘-
znamná bradykardie pfied zahájením
terapie, akutní, nedostateãnû kompen-
zované srdeãní selhání, syndrom cho-
rého sinu, tûÏká porucha periferního
prokrvení s klidov˘mi bolestmi, event.
trofick˘mi defekty. Akutní infarkt myo-
kardu s bradykardií pod 45/minutu,
s AV blokádou I.-III. stupnû, hypotenzí
se systolick˘m krevním tlakem pod 100
mm Hg a/nebo akutním srdeãním sel-
háním.

U vût‰iny pfiípravkÛ s obsahem metopro-
lolu je mezi kontraindikacemi uvádûno
i asthma bronchiale, protoÏe terapie
akutního záchvatu je pfii souãasné terapii
metoprololem ménû úãinná a ohroÏuje
nemocného. Mezi relativní kontraindika-
ce patfií i chronická obstrukãní choroba
bronchopulmonální. Tito nemocní indivi-
duálnû reagují v˘skytem bronchiálních
spasmÛ na rÛzné dávky metoprololu,
coÏ vede ãasto k pfieru‰ení terapie [11,
49,58,78,84].

Nežádoucí účinky

Metoprolol je dobfie sná‰en a neÏádou-
cí úãinky jsou obecnû mírné a reverzi-
bilní. V mnoha registrovan˘ch pfiípadech
nebyl zji‰tûn kauzální vztah k léãbû me-
toprololem. Frekvence v˘skytu neÏádou-
cích úãinkÛ jsou definovány následovnû:
velmi ãasto (10 %), ãasto (1-9,9 %), oje-
dinûle (0,1-0,9 %), vzácnû (0,01-0,09 %),
velmi vzácnû (0,01 %).

K nejzávaÏnûj‰ím neÏádoucím úãinkÛm
patfií prohloubení kardiodepresorického
úãinku metoprololu, projevující se bra-
dykardií a hypotenzí. Nejãastûji se ob-
jevujícími neÏádoucími úãinky jsou úna-
va, gastrointestinální projevy, pocit chladu
v periferii a poruchy spánku. Vût‰ina
tûchto pfiíznakÛ s pokraãující léãbou
odeznívá, ale v pfiípadû pfietrvávání ne-
Ïádoucích úãinkÛ je nutné pomyslet na
moÏnost, Ïe pacient je tzv. „pomal˘m
metabolizérem“ (asi 8 % populace) [3,35,
69,78].

Tab. 2
Tab. 3

CHARAKTERISTIKA SOUBORU STUDIE MERIT-HF

počet pacientů metoprolol=1 990
placebo=2 001

funkãní tfiída NYHA II - 41 %
III - 56 %
IV - 3 %

srdeãní frekvence 82/min

krevní tlak 130/78 mm Hg

ejekãní frakce 28 %

pfiídatná léãba diuretika - 91 %
inhibitory ACE - 90 %
blokátory receptoru AT1

pro angiotenzin II - 7 %
digoxin - 63 %
kyselina acetylsalicylová - 46 %
hypolipidemika - 26 %

prÛmûrná doba sledování 18 mûsícÛ

VÝSLEDKY STUDIE MERIT-HF

úmrtnost pokles o

celková 34 %

kardiovaskulární 38 %

úmrtí pro zhor‰ení  49 %
srdeãního selhání

náhlá smrt 41 %

hospitalizace pokles o

v‰echny hospitalizace 16 %

hospitalizace pro 30 %
zhor‰ení srdeãního selhání 

úmrtnost a hospitalizace 19 %
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Kardiovaskulární systém: ãasto - brady-
kardie, posturální poruchy (velmi vzácnû
doprovázené synkopou), studené kon-
ãetiny, palpitace; ojedinûle - pfiechodné
zhor‰ení symptomÛ srdeãního selhání,
AV blok 1. stupnû, edémy a bolest na
hrudi; vzácnû - poruchy srdeãního vede-
ní, srdeãní arytmie; velmi vzácnû - gan-
gréna u pacientÛ s jiÏ existující tûÏkou
poruchou periferního prokrvení.

Centrální nervov˘ systém: velmi ãasto -
únava; ãasto - závratû a bolest hlavy;
ojedinûle - parestézie, svalové kfieãe.

Gastrointestinální systém: ãasto - nau-
zea, bolest bfiicha, prÛjem, zácpa; ojedi-
nûle - zvracení; vzácnû - sucho v ústech.

Hematologie: velmi vzácnû - trombocy-
topenie.

Játra: vzácnû - abnormální hodnoty funkã-
ních jaterních testÛ.

Metabolismus: ojedinûle - pfiib˘vání na
váze.

Centrální nervov˘ systém: ojedinûle - de-
prese, poruchy soustfiedûní, ospalost ne-
bo naopak nespavost, nepfiíjemné noãní
sny; vzácnû - nervozita, úzkost, impo-
tence a sexuální poruchy; velmi vzácnû
- amnézie/poruchy pamûti, zmatenost,
halucinace.

Respiraãní systém: ãasto - du‰nost pfii
námaze, bronchospasmus.

Smyslové orgány: vzácnû - poruchy vi-
dûní, sucho v oãích a/nebo podráÏdûní
oãí, zánût spojivek; velmi vzácnû - hu-
ãení v u‰ích a poruchy chuti.

KÛÏe: ojedinûle - rash (ve formû psoria-
siformní vyráÏky a dystrofick˘ch koÏních
lézí), zv˘‰ené pocení; vzácnû - vypadá-
vání vlasÛ, velmi vzácnû - fotosenzitivita
a zhor‰ení psoriázy.

Lékové interakce

Dohled vyÏadují v‰ichni pacienti, ktefií
uÏívají souãasnû pfiípravky s obsahem
β1-sympatolytik (napfi. oãní kapky), inhi-
bitorÛ monoaminooxidázy a gangliople-

Obr. 2
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gik, ale i léãiva uvedená dále [6,9,12,
19,26,27,45,89]. Je tfieba mít na zfieteli
negativnû inotropní a negativnû chrono-
tropní úãinek metoprololu v pfiípadech,
kdy je uÏíván souãasnû s blokátory váp-
níkov˘ch kanálu typu verapamilu a diltia-
zemu a/nebo antiarytmiky I. tfiídy.

Kardiodepresivní úãinek metoprololu se
zvy‰uje v kombinaci s inhalaãními ane-
stetiky.

Enzymové induktory a enzymové inhibi-
tory (CYP 450 2D6) mohou ovlivÀovat
plazmatické koncentrace metoprololu.
Plazmatická koncentrace metoprololu
je sniÏována rifampicinem a mÛÏe b˘t
zv˘‰ena pfii souãasném podávání cipro-
floxacinu, cimetidinu, hydralazinu a pfii
konzumaci alkoholu. Souãasná léãba
indometacinem a jin˘mi inhibitory cyklo-
oxygenázy mÛÏe sniÏovat úãinek meto-
prololu.

Pokud je pacientÛm léãen˘m β-blokáto-
ry podáván souãasnû adrenalin, je úãi-
nek kardioselektivních β-blokátorÛ na
krevní tlak ménû v˘razn˘ neÏ v pfiípadû
neselektivních β-blokátorÛ.

Dávkování inzulinu i perorálních antidia-
betik u pacientÛ uÏívajících metoprolol
musí b˘t nûkdy upraveno, protoÏe β-blo-
kátory pfiekryjí varovné pfiíznaky nastu-
pující hypoglykémie.

Digoxin v kombinaci s metoprololem zpo-
maluje vedení v AV uzlu s moÏnou bra-
dykardií. Diltiazem a verapamil kromû
hypotenze a srdeãního selhání pÛsobí
téÏ AV blokády vy‰‰ího stupnû.

Také flunarizin s metoprololem mÛÏe vy-
volat hypotenzi, bradykardii nebo srdeã-
ní selhání. Metoprolol mÛÏe zv˘‰it plazma-
tickou koncentraci lidocainu o 20-30 %.

Náhlé vysazení moxonidinu pfii souãas-
ném podávání β-blokátorÛ mÛÏe vést
k hypertenzní reakci. Klasick˘, sympto-
matick˘ „rebound fenomen“, charakteris-
tick˘ pro clonidin (bolesti hlavy, neklid,
úzkost, pocení, tfies, palpitace, zãerve-
nání, zvracení), nebyl po vysazení mo-
xonidinu pozorován. Souãasné podává-
ní nesteroidních antiflogistik (NSAIDs)
a β-blokátorÛ mÛÏe vést ke zv˘‰ení

krevního tlaku, to bylo pozorováno u flur-
biprofenu (400 mg), ibuprofenu (více
neÏ 400 mg dennû), indometacinu (více
neÏ 50 mg dennû), naproxenu (1 000
mg dennû) a piroxicamu.

Upozornění

Podobnû jako jiná léãiva by také meto-
prolol mûl b˘t podáván v prÛbûhu tûho-
tenství a laktace velmi uváÏlivû. β-blo-
kátory mohou vyvolávat bradykardii
u plodu, novorozence a kojence. Pfii do-
drÏení terapeutické dávky je mnoÏství
metoprololu vyluãované do matefiského
mléka zanedbatelné a pro kojence bez-
peãné [73].

U ischemické choroby srdeãní by se
léãba metoprololem nemûla ukonãovat
náhle, ale postupnû v prÛbûhu asi 1-2
t˘dnÛ, protoÏe by mohlo dojít nejen ke
zhor‰ení anginózních záchvatÛ, ale i vzni-
ku akutního infarktu myokardu. V pfiípa-
dû zhor‰ení obtíÏí je vhodné podávání
metoprololu opût zahájit. U nemocn˘ch
s obstrukãní chorobou bronchopulmo-
nální mÛÏe podání i tzv. selektivních β-blo-
kátorÛ vést ke zv˘‰ení odporu v d˘cha-
cích cestách. Je-li indikace β-blokátorÛ
nutná, je tfieba nemocné peãlivû sledo-
vat, a pfii zhor‰ení du‰nosti nebo v˘sky-
tu bronchospasmu podat β2-stimulancia
a terapii β-blokátorem ukonãit. V kaÏdém
pfiípadû je tfieba pouÏívat nejniÏ‰í úãin-
nou dávku metoprololu.

U ‰patnû kompenzovaného diabetického
pacienta na inzulinoterapii b˘vá nutné
jednak upravit antidiabetickou terapii,
jednak upozornit nemocného na moÏnost
maskování projevÛ hypoglykémie, která
se projeví pouze zv˘‰en˘m pocením.
U nemocn˘ch s metabolickou acidózou
je tfieba velké opatrnosti. U feochromocy-
tomu je moÏno podávat β-blokátory aÏ po
zahájení terapie α-blokátorem. U jaterních
poruch je tfieba zváÏit podávání niÏ‰ích
dávek metoprololu. O terapii metopro-
lolem by mûl b˘t uvûdomen anesteziolog
pfii pfiípravû k operaãnímu zákroku, aby
mohl zvolit anestetika s nejmen‰ími proje-
vy negativní inotropie.

Dávkování

Konvenční léková forma

Metoprolol tartarat je tfieba podávat ve
dvou denních dávkách. Obvyklá poãá-
teãní dávka je 2x 50 mg dennû. Je moÏ-
no jej dle potfieby kombinovat s dal‰ími
antihypertezivy, napfi. s hydrochlorothiazi-
dem. Se zvy‰ováním dávek klesá β1-se-
lektivita farmaka.

V terapii anginy pectoris se podává 50-
-100 mg metoprololu 2-3x dennû. V˘-
znamné zlep‰ení tolerance námahy i sní-
Ïení poãtu anginózních záchvatÛ se do-
sahuje pfii udrÏovací terapii 50-100 mg
dennû. Pfii potlaãení supraventrikulárních
tachykardií jsou bûÏné dávky 50 mg 
2-3x dennû. Dávku je moÏno zv˘‰it na

300 mg dennû v rozdûlen˘ch ãástech.
U akutního infarktu myokardu je dÛleÏi-
té vãasné podání léãiva, jakmile pomi-
nou pfiípadné kontraindikace u kompli-
kovaného prÛbûhu. Po podání injekãního
metoprololu by se mûla podat asi za 15
minut dávka 50 mg metoprololu v per-
orální lékové formû a v následujících 2-3
dnech opakovat kaÏd˘ch 6 hodin. BûÏná
udrÏovací dávka je 2x dennû 50-100 mg.

U funkãních srdeãních poruch s palpita-
cemi vût‰inou vystaãí dávka 100 mg jed-
nou dennû ráno. Pfii profylaxi migrény
a pfii symptomatickém podávání u hy-
pertyreózy je doporuãená dávka 100-200
mg dennû v rozdûlen˘ch dávkách ráno
a veãer.

Podávání metoprololu dûtem se pro ne-
dostateãné zku‰enosti nedoporuãuje.
U star‰ích nemocn˘ch je tfieba dávku
pfiísnû individualizovat s ohledem na
moÏnost bradykardie nebo v˘razného
poklesu krevního tlaku. U jaterních po-
ruch je tfieba podávat dávky niÏ‰í.

Retardované lékové formy

Retardované formy (tzv. SR - obsahuje
metoprolol tartarat a tzv. ZOK - obsahuje
metoprolol sukcinat) jsou urãeny k apli-
kaci 1x dennû, doporuãuje se podání
s ranním jídlem. V zásadû je tfieba po-
dávat dávky s ohledem na potfiebu pa-
cienta. Obvyklá poãáteãní denní dávka
je 100 mg v jedné dávce, buì v mono-
terapii, nebo spolu s thiazidov˘m diure-
tikem. Dávku je moÏno zv˘‰it v t˘den-
ních nebo del‰ích intervalech, aÏ je
dosaÏeno dostateãné úpravy krevního
tlaku. Se zvy‰ováním dávek klesá β1-se-
lektivita léãiva.

Hypertenze: pacientÛm s mírnou hyper-
tenzí se podává 50 mg 1x dennû. U pa-
cientÛ, ktefií na tuto dávku neodpovída-
jí, by mûla b˘t zv˘‰ena na 100-200 mg
1x dennû nebo kombinována s jin˘mi
hypotenzivy.

Angina pectoris: 100-200 mg 1x dennû.
Dávka mÛÏe b˘t v závaÏn˘ch pfiípa-
dech je‰tû zv˘‰ena.

Srdeãní arytmie: 100-200 mg 1x dennû.
V nutn˘ch pfiípadech mÛÏe b˘t dávka
je‰tû zv˘‰ena.

Infarkt myokardu: v úvodu 5 mg nitroÏil-
nû a v udrÏovací léãbû se podává ob-
vykle 200 mg 1x dennû.

Chronické srdeãní selhání: pfied zaháje-
ním podávání metoprololu je tfieba pa-
cienta stabilizovat léãbou inhibitory ACE,
event. diuretiky a digoxinem. Dávkovací
schéma metoprololu, které se fiídí zása-
dou „zaãni nízkou dávkou a zvy‰uj po-
malu („start low, go slow“) je uvedeno
v tab. 4.

Funkãní srdeãní poruchy s palpitacemi:
100 mg 1x dennû. Dávka mÛÏe b˘t
v nutn˘ch pfiípadech zv˘‰ena.

Profylaxe migrény: 100-200 mg 1x dennû.

„START LOW, GO SLOW“ -
DÁVKOVACÍ SCHÉMA

METOPROLOLU U CHRONICKÉHO
SRDEČNÍHO SELHÁNÍ

poãáteãní dávka 12,5-25 mg

2.-3. t˘den 25-50 mg

4.-5. t˘den 50-100 mg

6.-7. t˘den 100-150 mg

cílová dávka 200 mg

Tab. 4
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U pacientÛ vy‰‰ího vûku je tfieba dávku
pfiísnû individualizovat, s ohledem na
moÏnost bradykardie nebo v˘razného
poklesu krevního tlaku. U jaterních po-
ruch je tfieba podávat dávky niÏ‰í. Tablety
metoprololu se mají uÏívat nerozkousa-
né s trochou tekutiny souãasnû s jídlem.
Tablety se nesmûjí drtit, ale je moÏno je
v oznaãené r˘ze rozlomit.

Parenterální aplikace

Srdeãní arytmie: úvodem se podá aÏ 
5 mg metoprololu i.v. rychlostí 1-2 mg za
minutu. Aplikace mÛÏe b˘t opakována
v pûtiminutov˘ch intervalech, aÏ je do-
saÏeno uspokojivé odpovûdi. Obvykle
b˘vá dostateãná dávka 10-15 mg meto-
prololu. Dávky vy‰‰í neÏ 20 mg nejsou
jiÏ terapeuticky pfiínosné.

Infarkt myokardu: pfii akutní intervenci
podáváme metoprolol i.v. co nejdfiíve,
jakmile diagnostikujeme akutní infarkt
myokardu. Léãbu metoprololem zahaju-
jeme na koronární jednotce nebo jednot-
ce intenzivní péãe, jakmile je pacient
hemodynamicky stabilizován. Mûly by
b˘t podány tfii dávky po 5 mg metopro-
lolu ve dvouminutov˘ch intervalech

LÉČIVÉ PŘÍPRAVKY, OBSAHUJÍCÍ METOPROLOL, REGISTROVANÉ V ČR

název léková velikost výrobce země registrační exspirace  
přípravku forma orig. balení výrobce číslo

Apo-Metoprolol 50 tbl 1 000 x 50 mg Apotex Kanada 77/355/92-C 2 roky

Apo-Metoprolol 100 1 000 x 100 mg

Betaloc 100 mg 100 x 100 mg Astra ·védsko 58/241/80-C 5 let

Betaloc 1 mg/ml inj 5 x 5 ml/5 mg 58/171/82-C

Betaloc SR 200 mg tbl ret 30 x 200 mg 58/121/84-C
100 x 200 mg

Betaloc ZOK 100 mg 30 x 100 mg 58/015/98-C 3 roky
100 x 100 mg

Corvitol 50 tbl 30 x 50 mg Berlin-Chemie SRN 77/075/97-C
50 x 50 mg

100 x 50 mg

Corvitol 100 30 x 100 mg 77/076/97-C
50 x 100 mg

100 x 100 mg

Egilok 25 mg 60 x 25 mg Egis Maìarsko 58/450/99-C 2 roky

Egilok 50 mg 60 x 50 mg 58/451/99-C
200 x 50 mg

Egilok 100 mg 60 x 100 mg 58/028/99-C
200 x 100 mg

Logimax 5 + 50 mg* 30 x 5 + 50 mg Astra ·védsko 58/075/98-C 3 roky
100 x 5 + 50 mg

Logimax 10 + 100 mg* 30 x 10 + 100 mg 58/076/98-C 
100 x 10 + 100 mg

Metohexal 50 30 x 50 mg Hexal SRN 77/505/96-C
50 x 50 mg

100 x 50 mg

Metohexal 100 30 x 100 mg
50 x 100 mg

100 x 100 mg

Metoprolol 100 Stada 20 x 100 mg Stadapharm SRN 77/1253/93-C
100 x 100 mg

Metoprolol 200 Stada tbl ret 50 x 200 mg 77/1252/93-C

Metoprolol DH 50 mg tbl 100 x 50 mg Gerard Velká 77/400/93-C 5 let
Diag Human Laboratoires Británie

Metoprolol DH 100 mg 100 x 100 mg
Diag Human

Vasocardin 50 50 x 50 mg Slovakofarma SR 41/207/99-C 2 roky

Vasocardin 100 50 x 100 mg (blistr) 41/025/90-C
50 x 100 mg (lékovka)

* Logimax je kombinovan˘ pfiípravek obsahující metoprolol a felodipin.

Tab. 5
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v závislosti na hemodynamickém stavu
pacienta a za trvalého monitorování
EKG, krevního tlaku a srdeãní frekvence.

U pacientÛ, ktefií sná‰ejí plnou i.v. dáv-
ku metoprololu (15 mg), se 15 minut po
i.v. aplikaci zahajuje perorální léãba
metoprololem (50-100 mg) po dobu 48
hodin. Jako udrÏovací dávka se podá-
vá metoprolol 100 mg 2x dennû (ráno
a veãer) nebo 1x dennû retardovaná lé-
ková forma 100-200 mg.

Předávkování

Pfiedávkování metoprololem mÛÏe vyvolat
tûÏkou hypotenzi, sinusovou bradykardii,
AV blok, selhání srdce, kardiogenní ‰ok,
zástavu srdce, bronchospasmus, poru-
chu vûdomí aÏ kóma, nauzeu, zvracení
a cyanózu. Souãasné poÏití alkoholu, ji-
n˘ch antihypertenziv, chinidinu a barbi-
turátÛ mÛÏe zhor‰ovat celkov˘ stav.
První manifestace pfiedávkování se mo-
hou objevit 20 minut aÏ 2 hodiny po po-
Ïití léãiva.

Léãba pfiedávkování: navození zvrace-
ní nebo v˘plach Ïaludku. Pokud nasta-
la tûÏká hypotenze, bradykardie a hrozí
selhání srdce, podat intravenóznû ve 
2-5minutov˘ch intervalech nebo jako
kontinuální infuzi β1-sympatomimetikum
(dobutamin), aÏ je dosaÏeno Ïádoucího
úãinku. Pokud není k dispozici, lze po-
dat dopamin nebo intravenóznû atropin
sulfat. Není-li dosaÏeno Ïádoucího
úãinku, lze podat jiná sympatomimeti-
ka, napfi. noradrenalin. Lze podat také
podkoÏnû glukagon v dávce 0,5-1 mg.
Nûkdy mÛÏe b˘t vhodné zavedení do-
ãasné kardiostimulace. K potlaãení
bronchospasmu je vhodné podat intra-
venóznû β2-sympatomimetikum.

Dávky léãiv (antidot) potfiebné k léãbû
pfiedávkování metoprololem jsou mno-
hem vy‰‰í neÏ obvyklé terapeutické
dávky.

Balení

(viz tab. 5)
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