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Közel 6 évtizede állnak a rendelkezésünkre a béta-blokkolók, amelyeket számos indikációs körben eredményesen al-
kalmazhatunk. Az elmúlt sok év alatt nagy számban ismerhettünk meg béta-blokkoló tulajdonsággal bíró készítménye-

markánsan befolyásoló tulajdonságokkal (szelektivitás, hatástartam stb.) rendelkeznek, amelyek élesen megkülönböz-

katecholaminaemia mértéke. Ez utóbbi pedig a kóros vérnyomás-emelkedés kialakításában/fenntartásában számos 
-

pertónia hátterében gyakran kimutatható kórosan fokozott szimpatoadrenális és renin–angiotenzin–aldoszteron-rend-
szer aktiváció célzott és eredményes gátlását érhetjük el.

it has also been revealed that these active substances have such other properties (selectivity, duration of action, etc.), 
-

extent in everyday practice. Thus, for example genetic polymorphism, hydro- and lipophilicity of beta blockers, hepatic 
metabolism of lipophilic beta blockers, the level of sympathetic nervous system activity, and the level of associated 
catecholaminaemia. The latter plays a pathogenic role in the development/maintenance of abnormal increase of blood 

-
reased sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, often secondary to hypertension, can be achieved 
by a wisely selected beta blocker.

hipertónia, szimpatoadrenális és renin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer, béta-1-szelektivitás

hypertension, sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, beta-1 selectivity

Közel hat évtizede annak, hogy az orvosok és a betegek 
– Sir James Black angol kutató munkásságának ered-

a propranololt. Az azóta eltelt évtizedek alatt számos, 

-

szítmények eredményesen alkalmazhatók a szívelégte-
lenség, az iszkémiás szívbetegség, a miokardiális infar-
ktus, a posztinfarktusos állapot, ritmuszavarok, illetve 
a migrén kezelésében. Mindezek mellett hosszú éve-
ken keresztül a béta-blokkolók adásának egyik leg-
gyakoribb javallata a hipertónia volt. 1984-ben a Joint 
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National Committee (JNC) a tiazid diuretikumok mellett 

választandó antihipertenzív készítménynek (1). Csak a 
2003-ban kiadott JNC 7-ben helyezték a diuretikumo-
kat a béta-blokkolók elé (2). A 90-es évek második fe-

antihipertenzív szereknek a terápiás eredményességét. 
-

ta-blokkolók csökkentik a vérnyomást, de nem gátolják 
meg a koronáriabetegség kialakulását, nem csökken-
tik a kardiovaszkuláris és összmortalitást (3, 4). Ennek 
szellemében született 2006-ban az Egyesült Királyság 
Nemzeti Egészségügyi Intézetének (NICE) az állásfog-
lalása is, miszerint a béta-blokkolók hipertónia kezelé-
sére csak, mint a 4. vonalbeli szerek javasolhatók (5).
Mindezek mellett a további kutatások, retrospektív ana-
lízisek sok vonatkozásban a fentieknek ellentmondó 
következtetésekre jutottak, és azt bizonyították, hogy a 
béta-blokkolóknak igen is helyük van az antihipertenzív 
gyógyszerek között. Rávilágítottak arra, hogy a meta-
analízisek során utólagosan kiértékelt tanulmányokban 
többnyire atenolol, elvétve propranolol volt a vizsgált 

-

a vizsgált populáció. A legtöbb tanulmányban a megle-

-
rült, hogy az atenolol egyéb antihipertenzív szerekkel 
(így pl. a 3. generációs béta-blokkolókkal) ellentétben 
kevéssé csökkenti a centrális vérnyomást és a pulzus-
nyomást. Ugyanakkor számos nemkívánatos/mellék-

Ezek után felmerülhet a kérdés, hogy a béta-blokkolók, 

mint antihipertenzív szerek terápiás eredményességét 
-
-

receptor-blokkoló tulajdonságuk mellett számos egyéb 
képességgel is rendelkeznek. Talán nincs még egy 
olyan gyógyszercsalád, amelynek reprezentánsai, több 
vonatkozásban is ilyen markánsan különböznének egy-

-
ta-2-receptorokra kifejtett intrinszik szimpatomimetikus 
(ISA), illetve inverz agonista aktivitásuk. Vannak olyan 
béta-blokkolók, amelyek az alfa-receptorokat is blok-
kolják (carvedilol, labetalol). Emellett a béta-blokkolók 

antioxidáns, antiproliferatív, antiapoptotikus, antiaritmi-
ás, illetve vazodilatátor képességükben. Vannak közöt-
tük zsírban és vannak vízben oldódók. Az 1. táblázat a 
béta-blokkolókat generációk szerint osztályozza.

-
-
-

tással kell fogadni. Ezt alátámasztani látszik a legújabb 
európai és a Magyar Hypertonia Társaság által kiadott 

-

mortalitás csökkentésében nincs lényeges különbség 
az egyes antihipertenzív gyógyszercsoportok között. 
A hipertóniás betegek kezelésének elkezdésére és a 

az ACE-gátlók, az ARB-k, a kalciumantagonisták, a 
-

akkor a javasolt terápiás séma összeállításában a re-
nin–angiotenzin–aldoszteron-rendszer (RAAS) gátlói, 

élveznek. Kihangsúlyozva, hogy hipertóniás betegnek 
béta-blokkolót csak egyéb, a béta-blokkoló alkalma-

szívelégtelenség, miokardiális infarktus utáni állapot, 

esetén adjunk (7, 8).

Béta-blokkolók hatásmechanizmusa és  
annak terápiás konzekvenciái

-
tor-blokkolók kompetitív antagonisták. Az endogén 
katecholaminok béta-receptorokon keresztül kifejtett 

alacsony a szimpatikus tónus a béta-blokkolók hatá-

esetén intenzív lesz a béta-blokkoló hatás. Egy másik 
– talán kevésbé ismert – tény, hogy a béta-receptorok 

-

1. TÁBLÁZAT. A béta-blokkolók osztályozása generációk 
szerint

1. generációs 
béta-blokkolók

2. generációs 
béta-blokkolók

3. generációs 
béta-blokkolók

• propranolol
• pindolol
• bopindolol
• bupranolol
• oxprenolol
• sotalol
• timolol
• carteolol
• metipranolol
• alprenolol
• mepindolol
• kloranolol
• nadolol
• penbutolol
• tertalolol

• practolol
• metoprolol
• bisoprolol
• betaxolol
• atenolol
• esmolol
• xamoterol
• acebutolol
• bevantolol
• celiprolol
• epanolol
• talinolol

• labetalol
• bucindolol
• carvedilol
• nebivolol
• carteolol
• dilevalol

Az 1. generációs béta-blokkolók a nem béta-1-szelektivek. A 2. generációs 
béta-blokkolók a béta-1-szelektivek. A 3. generációs béta-blokkolók a béta- 
receptorok blokkolása mellett vazodilatátor képességgel is rendelkeznek
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béta-receptorok. A nagyon szenzitív béta-receptorokat 
-

-
-

kély hatást láthatunk (9).

béta-blokkolók klinikai hatását, hogy az adott vegyü-

béta-blokkolók (metoprolol, carvedilol, labetalol stb.) 

keresztül metabolizálódnak. Az pedig genetikusan 
meghatározott, hogy a májon keresztüli gyógyszer-me-
tabolizmus lassú, közepesen gyors, gyors vagy extrém 
gyors. Ez azt jelenti, hogy egy adott béta-blokkoló le-
bontása során 10-szeres különbség is kialakulhat. A 

szervezetében nincs a metabolizmusban meghatározó 
szerepet játszó enzimet transzláló aktív gén, s ez azt je-
lenti, hogy a lassú gyógyszerlebontás miatt magas lesz 
a gyógyszerszint, ami adott esetben váratlan hatáso-
kat/mellékhatásokat eredményezhet. Az extrém-gyors 

-

szérumszintjét gyorsan csökkentik. Ez tehát azt jelenti, 
hogy a zsíroldékony béta-blokkolók a gyorsan metaboli-

hatástalan gyógyszerek, hanem azért, mert gyorsan 

és teszi a gyógyszerhatást még kiszámíthatatlanabbá, 
hogy egy nem-szelektív béta- és alfa-blokkoló tulaj-

-

képességét (10, 11). A nebivolol különbözik a többi zsí-
roldékony béta-blokkolótól abban, hogy antihipertenzív 
hatása a lassú és a gyors metabolizálók esetében is 

-
nek az a magyarázata, hogy a nebivolol metabolitjai is 
kifejtik antihipertenzív hatásukat (12).
A vízoldékony béta-blokkolók (betaxolol, atenolol, so-

keresztül ürülnek. Míg a zsíroldékony béta-blokkolók 

a vízoldékonyak kevésbé. (Különösen érvényes ez az 
atenololra és a nadololra.) Az atenolol a vízoldékony 
béta-blokkolók között a legrövidebb, míg a markánsan 

-
-

ta-blokkoló hiánynak.
A bétareceptor-rendszer gátlása, s annak következmé-

-

generációs szerek) és vannak olyanok, amelyek többé 
vagy kevésbé csak a béta-1-receptorokat blokkolják 

(2. generációs szerek). A béta-1-szelektivitás tekinte-
-
-

két tekintve néhány gyakrabban használt béta-blokkoló 
esetében a sorrend: nebivolol > bisoprolol > betaxolol 
> metoprolol > atenolol > carvedilol. (Érdemes megje-

-

-
csak a kardiovaszkuláris rendszerben vannak, hanem 

-

-
tékben csak a béta-1-receptorokat gátló készítménnyel 
szemben.
A béta-1-, illetve béta-2-receptorok szervezeten belüli 
megoszlása, illetve ezeknek a receptoroknak a külön-

-

terheléses szívfrekvencia, a perctérfogat, a perifériás 
vaszkuláris ellenállás, a pulzushullám terjedési sebes-
sége, a bronchusok/bronchiolusok tágassága, a légúti 
ellenállás, illetve a szénhidrát- és lipidháztartást jellem-

-

(stressz szituációk, hypoglykaemia, egy cigaretta elszí-
vása stb.) egy nem-szelektíven ható béta-blokkoló sze-

A béta-1-szelektivitás, illetve annak mértéke a vérnyo-
-

véssé szelektív atenolol pl. jobban csökkenti a vérnyo-
mást, mint a nem-szelektív propranolol, ugyanakkor a 

is hatékonyabb. A béta-1-szelektivitás mértéke ugyanis 
-
-

lehet még a kifejezett béta-2-receptor ISA-tulajdonság 
(pl. pindolol), illetve az alfareceptor-blokkolás (pl. car-
vedilol) (14).
A béta-1-szelektivitás mértékének – jól ismerten – 

légúti ellenállás és az alveoláris permeabilitás ugyanis 
béta-2-receptor kontroll alatt áll. A nem-szelektív bé-
ta-blokkolók (propranolol, carvedilol) és a mérsékelten 
szelektív atenolol és metoprolol növeli a légúti ellenál-
lást, bronchokonstrikciót okozva. Ennek következtében 
fokozódik a légúti ellenállás és akadályba ütközik az al-

vagy gyulladásos folyadékgyülem kiürítése (pl. asthma 
cardiale esetén). Ez a kellemetlen mellékhatás nem je-
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lentkezik az alacsony dózisban adagolt, markánsan bé-
ta-1-szelektív bisoprolol alkalmazásakor (15).

-
sok (szénhidrát, lipid) kialakításában is szerepe van a 
béta-2-receptor rendszer blokkolásának. Jól dokumen-
táltak ezek pl. propranolol, atenolol, metoprolol adása-

továbbá ISA-pozitív szer (pindolol, nebivolol) vagy al-
fa-blokkoló (carvedilol) alkalmazásával (16).

A hipertónia patofiziológiája (röviden) és  
az abból levonható következtetések

meg határozó az ateroszklerózis, s az ezzel járó csök-

kialakításában a kórosan magas perifériás vaszkulá-
ris rezisztenciának meghatározó szerepe van (17). Az 
abdominális obezitás a hipertónia mellett gyakran jár 

az emelkedett szimpatikus idegrendszeri (illetve RAAS) 
-

tencia/hyperinsulinaemia, az emelkedett leptinszint, 

(TNF-alfa, IL-6 stb.) szérumszintjének emelkedettsége. 
Emellett ilyenkor magasabb a vérben és a szövetek-
ben a noradrenalin és az angiotenzin II-szint. Ezeknek 
a faktoroknak a fokozott aktivitása pedig jól ismert me-
chanizmusokon keresztül a kardiovaszkuláris rendszer 
súlyos megbetegedéseihez vezet (18, 19).
Csupán egy olyan tanulmány (UKPDS) ismert, amely-
ben ACE-gátló (captopril) és béta-blokkoló (atenolol) 

-

tegpopulációban. Antihipertenzív szerként a betegek 
egyik csoportja captoprilt, a másik atenololt kapott. Az 
intenzív vérnyomáscsökkentés eredményeképpen a 

-

hogy a béta-blokkoló terápia eredményesebbnek bizo-

-

kal csökkent. A kiterjesztett, 20 éves követési periódu-
sa alatt pedig az atenolollal kezeltek csoportjában az 

-
ládok terápiás eredményességét az életkor is befolyá-

amennyiben kardiovaszkuláris végpontokat nézünk, 
a béta-blokkolók – összehasonlítva a diuretikumok-
kal, RAAS-gátlókkal és Ca-antagonistákkal – kevésbé 

eredményesek. Ennek több oka is lehet. Többek között 
-

ta-1-receptorok szenzitivitása is kimutathatóan csökken 
-

-
kentése tekintetében a béta-blokkolók legalább annyira 
eredményesek, mint pl. az ACE-gátlók (22). A kóros bal-

-

kialakításában nemcsak a magas vérnyomás, hanem a 
béta-1-receptor stimuláció következtében megemelke-

Amennyiben tehát elfogadjuk – és el kell fogadnunk, 
hiszen rengeteg adat támasztja alá – hogy a fokozott 
szimpatoadrenális és RAAS-aktivitás komoly szív és 

-

-
musnak a fokozott aktivitása pedig nemritkán kimutat-
ható. Például (az egykoron) metabolikus szindrómának 
nevezett klinikai tünetegyüttes fennállása esetén. Jól 
ismert a hiperkinetikus keringés és/vagy a szimpati-
kotónia fogalma, s az ezzel összefüggésben gyakran 

-
nensek vérnyomás-szabályozásában betöltött szerepe 
tehát nemritkán meghatározó. Mindezek mellett konk-
rét szervi betegségek (pl. stroke utáni állapot, vese- és 

A stressz, az anxietás és hasonló pszichés megterhelést 

-
mert, de például egy szál cigaretta elszívása az adre-
nalinszintet 30-40 percen keresztül 3-szorosára növeli. 
Részben ez is magyarázhatja azt, hogy – összehason-

-
gek körében a béta-blokkoló terápia a nemdohányzók 

gyakoriságát. Ahogy azt már a korábbiakban is emlí-
tettük nem-szelektív béta-blokkoló adásakor a dohány-
zás hatására a vérnyomás 30 Hgmm-rel is emelkedhet. 
Mérsékelten szelektív béta-blokkoló adásakor a vérnyo-

felmutató bisoprolol adásakor pedig nincs érdemi vér-
nyomás-emelkedés. A vérnyomás emelkedésének ez a 

-
nyes. Akik még ennél is többet dohányoznak, még ma-
gasabb vérnyomás-emelkedésre számíthatnak (26).

Következtetések

-
-
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ben találkozhatunk a szimpatoadrenális rendszer és a 
RAAS tartós és fokozott aktivitásával. Jól ismert az is, 
hogy nagyon szoros az összefüggés ezeknek a rend-
szereknek a túlzott aktivitása és a hipertónia kialaku-
lása között. A kardiovaszkuláris rendszert károsító ha-
tásaik pedig jól dokumentáltak. Miután a szervkárosító 

-
tivitással bíró készítmények adása. A nem vagy csak 
kevéssé szelektív béta-blokkolók alkalmazása adott 
esetben nem várt következményekkel járhat. (Pl. ka-
techolaminaemiát kiváltó hatások a béta-1- és bé-
ta-2-receptorok blokkolása miatt alfa-receptor izgalmat 
eredményezve vérnyomás-emelkedést okozhatnak.)

-
hatjuk, hogy a mindennapokban számos olyan kórfo-
lyamattal találkozhatunk, amikor a szimpatoadrená-
lis rendszer és a RAAS gátlása patomechanizmusuk 
alapján béta-blokkolással befolyásolható. A nem kívánt 
mellékhatások elkerülése, és a kívánt hatások elérése 

vagy az alfa- és béta-receptorok gátlására alkalmas ké-
szítmény javasolható.
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