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Zaznělo na XXXIX. konferenci České společnosti pro hypertenzi 
v Mikulově 7. října 2022

AT1 blokátory nejen v léčbě hypertenze
MUDr. Zuzana Zafarová

7. října 2022 uspořádala společnost Zentiva na XXXIX. konferenci České společnosti pro hypertenzi sympozium věnované 
sartanům. Profesor Zelinka v úvodu sympozia připomněl nepříznivé důsledky nonadherence k preventivní kardiovaskulární 
léčbě, včetně zvýšeného výskytu cévních mozkových příhod či zvýšené mortality. Rozebral možné příčiny nedodržování léčby 
a na základě klinických důkazů doporučil především pravidelnou kontrolu adherence pacientů k předepsané léčbě, používání 
fixních kombinací a předepisování přípravků s minimem nežádoucích účinků. Jak ukázal, z antihypertenziv vykazují nejnižší 
riziko vysazení léčby z důvodu nežádoucích účinků AT1 blokátory. Docent Petrák připomněl mechanismus účinku AT1 blokátorů 
a rozdílné charakteristiky jednotlivých přípravků z této třídy antihypertenziv. Zaměřil se na jejich porovnání s ACEI a doložil, že 
AT1 blokátory poskytují stejnou KV ochranu a účinné snížení krevního tlaku, ovšem s nižším rizikem přerušení léčby. Pouká-
zal na postavení AT1 blokátorů v současných českých, evropských i mezinárodních doporučeních pro léčbu hypertenze, kde 
figurují jako 1. volba bez ohledu na průvodní choroby pacientů, jako je chronické onemocnění ledvin, ICHS, srdeční selhání či 
fibrilace síní. Profesor Widimský se věnoval přínosu AT1 blokátorů u dalších onemocnění. Ukázal, že je lze využít u pacientů se 
srdečním selháním se sníženou i zachovanou ejekční frakcí, jako prevenci vzniku nebo recidivy fibrilace síní, jako doporuče-
nou léčbu u pacientů s hypertenzí a chronickou obstrukční plicní nemocí, u hypertoniků s chronickým onemocněním ledvin, 
kde vykazují dobrou antihypertenzní účinnost i renoprotektivitu, a upozornil na příznivé metabolické účinky telmisartanu 
u pacientů s diabetem 2. typu a metabolickým syndromem. Přinášíme souhrn celého sympozia.

Nonadherence a kardiovaskulární onemocnění
prof. MUDr. Tomáš Zelinka, CSc. (Centrum pro hypertenzi, III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha)

Metody zjištění nonadherence 
pacientů k léčbě

Adherence k  léčbě je definována jako 

správné užití nejméně 80 % dávek léčivého 

přípravku. Nonadherence se projevuje vyne-

cháváním dávek, zařazováním tzv. lékových 

prázdnin, užíváním léku jen občas nebo úpl-

ným neužíváním léčiva. Dopad občasného vy-

nechání dávek na účinnost léčiva je ovlivněn 

jeho farmakokinetickými charakteristikami. 

Adherenci lze hodnotit různými způsoby. 

Nejjednodušší je sledování účinku a případ-

ného výskytu nežádoucích příhod. Dále lze 

posoudit adherenci podle rozhovoru s paci-

entem, pomocí různých dotazníků, počítání 

spotřebovaných tablet, přímé podání léku 

před zdravotníkem, elektronických pomůcek 

pro monitorování užití léku, elektronických 

lékových záznamů, a nejjistěji podle stanovení 

hladiny léku nebo jeho metabolitů v krvi nebo 

moči (2). Dobře se monitoruje léčba, kterou 

pacient užívá přímo v přítomnosti zdravot-

níka.

Příčiny nonadherence
Důvody nonadherence se týkají buď 

samotné léčby, nebo mohou být na straně 

pacienta, nebo zdravotníka/zdravotního 

systému. V kategorii léčby bývají důvodem 

nonadherence vedlejší účinky, složitost lé-

čebného režimu nebo finanční náročnost. 

Ze strany pacienta pak příčiny zahrnují nedo-

statečnou edukaci/povědomí, věk, pohlaví, 

socioekonomický stav, kulturní a alternativní 

vlivy a duševní zdraví jedince. Příčinou nonad-

herence ale může být i sám zdravotník nebo 

zdravotní systém, a to v případě nedostatečné 

komunikace s pacientem, nevhodné preskrip-

ce (polyfarmacie, předepisování nevhodných 

kombinací či drahých léků), nedostatku času, 

nedostatečné kontroly adherence, ale i časté 

změny lékařů či chybějící podpůrné infrastruk-
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tury. Výskyt nonadherence ovlivňuje i země-

pisná oblast (nejvyšší adherence k preventivní 

kardiovaskulární medikaci je pozorována na 

Blízkém Východě, nejnižší v Asii), ekonomika 

země (adherence ke kardiovaskulární léčbě 

stoupá s HDP dané země), ale také okolnosti 

podávání – adherence je výrazně vyšší v kon-

trolovaných studiích než v registrech z reálné 

praxe (1).

Z pacientů, kteří byli odesláni na III. in-

terní kliniku 1. LF UK a VFN v Praze z důvodu 

suspektní farmakorezistentní hypertenze, vy-

kazovalo úplnou adherenci k antihypertenzní 

léčbě jen 53 %, přičemž 23 % léčbu neužívalo 

vůbec. Za hospitalizace vzrostla adherence na 

81 %. Kromě vyšší nonadherence pozorované 

u pacientů s nižším vzděláním byla zajímavým 

zjištěním také horší adherence u pacientů v in-

validním důchodu nebo na dlouhodobé pra-

covní neschopnosti, která může být odrazem 

„prospěchu“ pacienta z vysokého krevního 

tlaku (důchod, nemocenská) (3).

Známým faktem je závislost adherence 

k léčbě na počtu předepsaných tablet anti-

hypertenziv, kdy s rostoucím počtem tablet, 

adherence klesá (4, 5). Naopak překvapivé 

jsou výsledky italské práce, která ukázala, že 

ženy vysazují antihypertenzní léčbu dříve než 

muži (6).

Následky nonadherence
Jako modelovou studii pro ilustraci ná-

sledků nonadherence s  léčbou lze použít 

výsledky studie CHARISMA, která hodno-

tila dopad úplného vysazení clopidogre-

lu. Kromě zvýšeného výskytu krvácivých 

a ischemických příhod bylo vysazení léčby 

spojeno s více než 4násobným zvýšením 

mortality, což je efekt, kterého nedosahuje 

žádný jiný ovlivnitelný parametr, jako je 

srdeční frekvence, systolický krevní tlak, 

kouření, počet trombocytů, současné uží-

vání antikoagulancií, statinů či antidiabetik 

(obr. 1) (7). Nonadherence ke kombinované 

léčbě antihypertenzivy a statiny je spo-

jena s významným zvýšením rizika cévní 

mozkové příhody (8). Výskyt srdečního 

selhání u mužů i  žen ve věkové katego-

rii pod 70 let a nad 70 let v případě nízké 

adherence k  léčbě jakýmkoliv antihyper-

tenzivem odpovídá neléčeným pacientům 

s hypertenzí (9).

Metaanalýza randomizovaných kontrolo-

vaných studií zahrnující téměř 150 000 pacientů 

ukázala, že riziko vysazení antihypertenzní léč-

by z důvodu nežádoucích účinků je v porovná-

ní s placebem zvýšené u všech tříd antihyper-

tenziv s výjimkou AT1 blokátorů. Při porovnání 

sartanů se všemi ostatními antihypertenzivy 

a při porovnání s ACEI byl zjištěn srovnatelný 

pokles výskytu velkých kardiovaskulárních 

příhod, ovšem významně nižší riziko vysazení 

léčby z důvodu nežádoucích účinků (10).

Jak zlepšit adherenci
Adherenci k antihypertenzní léčbě lze zlep-

šit použitím přípravků s minimálním výskytem 

nežádoucích účinků. AT1 blokátory prokázaly 

ve výše uvedené metaanalýze srovnatelný 

účinek na pokles rizika velkých kardiovasku-

lárních příhod jako ostatní antihypertenziva 

a srovnatelný výskyt nežádoucích účinků jako 

placebo (10). Další cestou, jak zlepšit adhe-

renci ke kardiovaskulární preventivní léčbě je 

podávání několika účinných látek ve fixních 

kombinacích v tabletě. Nedávná metaana-

lýza 44 studií potvrdila, že použití fixních 

kombinací kardiovaskulárních léků v porov-

nání s volnými kombinacemi zvyšuje nejen 

adherenci k léčbě a perzistenci na léčbě (tj. po-

kračující užívání předepsané léčby), ale také 

podíl pacientů, u nichž je dosaženo cílových 

hodnot krevního tlaku (11).  Data ze Spojeného 

království i z České republiky ukazují, že převe-

dení léčby z volné kombinace antihypertenziv 

na fixní kombinaci se projeví nejen zvýšením 

adherence, ale také zlepšením kompenzace 

krevního tlaku (5). 

Závěr
Nonadherence k  předepsané preven-

tivní kardiovaskulární léčbě je velmi častá. 

Jde o  zásadní problém, protože adheren-

ce významně ovlivňuje prognózu pacientů 

s KV rizikovými faktory. Z robustních důkazů 

vyplývá, že adherence závisí mimo jiné i na 

počtu užívaných tablet a výskytu vedlejších 

účinků léčiv. Zlepšení adherence proto může-

me docílit předepisováním fixních kombinací 

účinných látek, používáním léčivých přípravků 

s minimálním výskytem nežádoucích účinků. 

V  každodenní praxi nesmíme zapomínat 

adherenci k předepsané léčbě pravidelně 

kontrolovat.

Trvalé vysazení hodnoceného léku
Srdeční frekvence (min-1)
Systolický tlak krve < 150 mm Hg
Systolický tlak krve ≥ 150 mm Hg
Věk při screeningu (roky)
Log BMI < 25 kg/m2
Log počtu neutrofilů
Log počtu trombocytů
Bělošská populace
Aktuální kuřák
Prodělaný infarkt myokardu
Cévní mozková příhoda
Ischemická choroba dolních končetin
Perkutánní koronární intervence
Srdeční selhání v anamnéze
Současné užívání kyseliny acetylsalicylové
Současné užívání antikoagulancií
Současné užívání statinů
Současné užívání antidiabetik
Současné užívání nesteroidní antirevmatik
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Hodnota pPoměr rizik 

Multivariační Coxův model pro celkovou mortalitu

Obr. 1.  Z hlediska mortality není žádný jiný rizikový faktor tak významný jako permanentní přerušení 
léčby – příklad Clopidogrelu (7)
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AT1 blokátory v léčbě hypertenze
doc. MUDr. Ondřej Petrák, Ph.D. (III. interní klinika 1. LF UK a VFN)

AT1 blokátory jako třída 
antihypertenziv

Blokátory AT1 receptorů jsou využívány 

v léčbě hypertenze již od roku 1994. Patří tak 

mezi nejnovější antihypertenziva. Zasahují 

do systému renin‑angiotenzin, kde blokádou 

AT1 receptoru působí proti vazokonstrikci, 

retenci sodíku, aktivaci sympatiku, prozánět-

livým dějům a zvýšení aldosteronu. Naopak 

neblokují AT2 receptor, jehož prostřednictvím 

angiotenzin II navozuje vazodilataci, natriuré-

zu, regeneraci tkání a protizánětlivý efekt.

Většina morbi‑mortalitních studií s AT1 

blokátory byla provedena v  porovnání 

s aktivním komparátorem, většinou ACEI, 

s  cílem doložení non-inferiority. Studie 

s takovými výsledky jsou velmi hojné (12–23). 

Starší placebem kontrolované práce pro-

kázaly, že AT1 blokátory snižují KV morta-

litu, KV mortalitu nebo hospitalizace pro 

srdeční selhání i celkovou mortalitu (24, 25).  

V porovnání s atenololem bylo doloženo 

snížení rizika cévních mozkových příhod 

(CMP) (26).

Jednotlivé AT1 blokátory se liší svými 

charakteristikami, jako je plazmatický po-

ločas, lipofilita, afinita k receptorům nebo 

selektivní PPARγ aktivace, která je spoje-

na s příznivými metabolickými neboli an-

tidiabetogenními účinky. Ve všech těchto 

parametrech dosahuje nejvyšších hodnot 

telmisartan (27–34). Telmisartan, eprosartan 

a valsartan jsou AT1 blokátory, které nejsou 

metabolizovány v játrech systémem CYP2C9, 

a jejich hladina proto není ovlivňována uží-

váním dalších přípravků, které tento enzym 

inhibují (amiodaron, fluvastatin, lovastatin, 

trimethoprim, fluconazol), indukují (rifam-

picin) nebo jsou jeho substráty (diclofenac, 

ibuprofen, rosiglitazon, glipizid).

AT1 blokátory zasahují do všech fází 

kardiovaskulárního (KV) kontinua, ať už jde 

o potlačení hypertenze, aterosklerózy a hyper-

trofie levé komory (studie LIFE s losartanem, 

a VALUE s valsartanem), o snížení rizika infark-

tu myokardu a CMP či remodelaci levé komory 

(telmisartan ve studii ONTARGET, PRoFESS 

nebo TRANSCEND), nebo působení proti 

dilataci levé komory, kognitivní dysfunkci, 

městnavému srdečnímu selhání, recidivě 

CMP či úmrtí (valsartan ve studiích ValHefT 

a VALIANT, candesartan ve studii CHARM) 

(35–37).

AT1 blokátory vs. ACE inhibitory
Antihypertenzní účinnost AT1 bloká-

torů a jejich 24hodinový účinek na snížení 

krevního tlaku doložila metaanalýza studií 

s  ambulantním monitorováním krevního 

tlaku (38). Porovnání AT1 blokátorů s ACEI 

v  prevenci KV příhod přináší např.  studie 

ONTARGET. Porovnávala telmisartan a  ra-

mipril v sekundární KV prevenci a ukázala 

srovnatelné snížení primárního sledované-

ho parametru (KV mortalita, nefatální infarkt 

myokardu (IM), hospitalizace pro srdeční se-

lhání, nefatální CMP) i sekundárního sledo-

vaného parametru (KV mortalita, IM, CMP) 

(obr. 2) (39). Nejčastějším důvodem vysazení 

ramiprilu byl suchý dráždivý kašel (> 35 % 

pacientů) a angioedém (0,1–0,7 % pacientů). 

Mezi další nežádoucí účinky ACEI patří nauzea, 

zvracení, průjem, bolesti svalů, bolest hlavy či 

*KV mortalita, nefatální IM,  
nefatální CMP, hospitalizace  
pro srdeční selhání

† KV mortalita, IM, CMP

0,8	 0,9	 1,0	 1,1	 1,2

‡ p < 0,01 vs.
hranice non-inferioriry (1, 13)

Telmisartan

Složený primární  
sledovaný parametr*

Složený sekundární sledovaný parametr 
(primární sledovaný parametr ve studii 

HOPE) †

Ramipril

Ve prospěch 
ramiprilu

Ve prospěch  
telmisartanu

Obr. 2.  Telmisartan vykázal ve studii ONTARGET podobnou účinnost jako ramipril při snížení rizika KV 
příhod (39)

0,5	 -			   1,0		  +		  2,0

diuretika
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α-blokátory
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ACEI

sartany

1,83

1,64

1,23

1,08

1,00
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Relativní riziko přerušení léčby HR (95% Cl)*
* srovnání s ACE-I po 1 roce léčby

Obr. 3.  Relativní riziko přerušení léčby antihypertenzivy po 1 roce v porovnání s ACEI (41)
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vyrážka, které se při podávání AT1 blokátorů 

vyskytují spíše jako méně časté nebo vzácné.

Porovnání AT1 blokátorů a ACEI přináší 

také metaanalýza výsledků léčby u více než 

250 000 pacientů s hypertenzí bez srdeční-

ho selhání. Obě tyto třídy antihypertenziv 

byly srovnatelné z hlediska snížení celkové 

mortality, KV mortality, rizika IM, CMP, an-

giny pectoris, srdečního selhání, provedené 

revaskularizace, nově vzniklého diabetu či 

zhoršení funkce ledvin. AT1 blokátory ale 

vykázaly významně nižší výskyt nežádoucích 

účinků (40).

AT1 blokátory i ACEI tedy poskytují stej-

nou KV ochranu, účinně snižují krevní tlak 

a jsou dobře tolerovány. Jedná se o nejlépe 

tolerované třídy antihypertenziv. Relativní 

riziko přerušení léčby je ale vyšší u  ACEI 

(obr. 3) (41).

Porovnání předepisování AT1 blokátorů 

a ACEI v Evropě ukazuje převahu AT1 bloká-

torů v zemích západní Evropy a ACEI v zemích 

východní Evropy.

AT1 blokátory v doporučeních 
pro léčbu hypertenze

Česká, evropská (42) i mezinárodní dopo-

ručení pro léčbu hypertenze se shodují, že je 

třeba od stanovení diagnózy zvážit zahájení 

léčby rovnou dvojkombinací antihypertenziv 

v nízké dávce, a to nejlépe ACEI nebo AT1 

blokátorem v kombinaci s blokátorem kalcio-

vého kanálu (BKK) nebo diuretikem. Ve 2. kro-

ku léčby je doporučena trojkombinace ACEI 

nebo AT1 blokátoru s BKK a s diuretikem. Ve 

3. kroku se přidává spironolakton, α‑blokátor 

nebo β‑blokátor. Beta‑blokátory by měly být 

navíc zváženy u pacientů se srdečním selhá-

ním, po IM nebo s fibrilací síní. ACEI nebo 

AT1 blokátor tak představují dle doporučení 

1. volbu při léčbě pacientů s  hypertenzí 

bez ohledu na průvodní choroby, jako je 

chronické onemocnění ledvin, ICHS, srdeční 

selhání, fibrilace síní.

Cílem léčby hypertenze je snížení výskytu 

KV příhod. Doporučena je cílová hodnota TK 

v ordinaci < 140/90 mm Hg, optimální je roz-

mezí 120–130/70–80 mm Hg, u jedinců starších 

65 let a při nefropatii 130–140/70–80 mm Hg. 

Této kompenzace by mělo být dosaženo do 

3 měsíců od zahájení léčby.

Pro dosažení těchto cílů je většinou nutná 

kombinace antihypertenziv. Proto jsou kom-

binace antihypertenziv doporučeny již od 

zahájení léčby. Není třeba se bát ani fixních 

kombinací v  iniciální léčbě, a to z důvodu 

větší antihypertenzní účinnosti v porovnání 

s monoterapií, minimalizaci výskytu hypo-

tenze, rychlejšího dosažení kompenzace 

krevního tlaku, lepší adherence k léčbě i pre-

vence terapeutické inercii ze strany lékaře.

Kombinace ACEI/AT1 blokátoru + BKK 

je doporučená volba s nejširším použitím, 

zejména u pacientů s vysokým KV rizikem 

spojeným s manifestní aterosklerózou, dia-

betem či nefropatií.

Druhou doporučenou volbou v 1. kroku léč-

by hypertenze je kombinace ACEI/AT1 blokáto-

ru + saluretika. Je vhodná zejména u starších 

nemocných a diabetiků. Při podávání trojkom-

binace antihypertenziv by nemělo chybět diu-

retikum, přičemž dávka by měla být v případě 

rezistence titrována na nejvyšší tolerovanou.

Při rozhodování o výběru AT1 blokátoru 

lze vycházet z klinických charakteristik jednot-

livých přípravků. Užívání losartanu je spojeno 

s nižším rizikem výskytu dny, jelikož snižuje 

hladinu kyseliny močové v séru o 20–25 %. 

Telmisartan má prokázaný vliv na PPAR-γ 

receptory a vykazuje pozitivní vliv na metabo-

lické parametry (LDL cholesterol, triglyceridy, 

glykovaný hemoglobin). Candesartan se váže 

pevněji na AT1 receptor a setrvává na receptoru 

po delší dobu než ostatní sartany. Po valsartanu 

je riziko vzniku diabetu významně nižší než po 

amlodipinu.

Závěr
AT1 blokátory patří mezi preferované třídy 

antihypertenziv s širokým indikačním spektrem 

u všech stupňů arteriální hypertenze. Poskytují 

stejně účinnou kardiovaskulární ochranu jako 

ACEI a jsou spojeny s nižším rizikem vysazení 

léčby z důvodu nežádoucích účinků. Nabízejí 

dostatečně velký výběr molekul s mírně odliš-

nými vlastnostmi, jež umožňují nastavit terapii 

hypertenze na míru.

Výhodné jsou jejich kombinace s blokátory 

Ca kanálu či diuretiky.

AT1 blokátory v léčbě dalších kardiovaskulárních onemocnění
prof. MUDr. Jiří Widimský, CSc. (Centrum pro hypertenzi III. interní klinika VFN a 1. LF UK Praha)

AT1 blokátory patří mezi základní třídy far-

mak vhodných pro zahajovací i udržovací léčbu 

hypertenze, a to v monoterapii i v kombinacích. 

Prostřednictvím blokády AT1 receptorů ovliv-

ňují také endoteliální buňky, hladké svalové 

buňky cév, lipidy, koagulaci a monocyty. Díky 

tomu vykazují příznivý vliv z hlediska dysfunkce 

endotelu, tvorby ateromových plátů, jejich rup-

tur a následné trombózy (46). Rovněž pomáhají 

chránit funkce plic a mozku. V posledních le-

tech se ukázalo, že AT1 blokátory a ACEI mají 

neutrální nebo dokonce příznivý vliv na riziko 

těžkého průběhu infekce SARS-CoV-2 nebo 

úmrtí na toto onemocnění (47).

AT1 blokátory a srdeční selhání
Hypertenze je významným rizikovým fakto-

rem rozvoje srdečního selhání. Ve Framingham 

Heart Study mělo 92 % pacientů se srdečním se-

lháním hypertenzi (48). Dnes rozlišujeme srdeční 

selhání se sníženou, hraniční a zachovanou ejekč-

ní frakcí. Bylo ale doloženo, že 5letá mortalita 

pacientů ze všech těchto podskupin srdečního 

selhání je srovnatelná (49). Farmakoterapie po-

užívaná u pacientů se sníženou ejekční frakcí 

by tedy měla být podávána i u nemocných se 

zachovanou ejekční frakcí (50). 

Všechny léky používané v léčbě srdečního 

selhání snižují krevní tlak (diuretika, ACEI, AT1 

blokátory, ARNI, β-blokátory, antagonisté aldos-

teronu, inhibitory SGLT2). Ve studii CHARM vedl 

candesartan v porovnání s placebem k hraničně 

statisticky významnému snížení rizika úmrtí 

z KV příčin nebo hospitalizace pro srdeční se-

lhání. Reanalýza, která do primárního složeného 

sledovaného parametru zahrnula nejen první 

ale i následné hospitalizace pro srdeční selhání 

ovšem již ukázala statisticky významné sníže-

ní rizika při podávání candesartanu (HR = 0,75, 

CI 0,62–0,91, p = 0,003) (51). 

Nová doporučení Evropské společnosti pro 

hypertenzi z roku 2021 uvádějí, že i u pacientů se 

srdečním selháním se zachovanou ejekční frakcí 
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jsou jako iniciální terapie hypertenze vhodné 

AT1 blokátory nebo ACEI.

AT1 blokátory a fibrilace síní
Jak ukázala retrospektivní data z dánské-

ho registru, ACEI a AT1 blokátory snižují riziko 

vzniku fibrilace síní. Z další práce vyplynulo, 

že u léčených hypertoniků snižuje telmisartan 

riziko recidivy fibrilace síní v průběhu 1 roku 

v porovnání s amlodipinem a ramiprilem (52). 

Metaanalýza 4 studií , které hodnotily vliv 

telmisartanu na riziko recidivy fibrilace síní 

u pacientů s hypertenzí v porovnání s amlo-

dipinem, ramiprilem, nifedipinem a carvedi-

lolem, ukázala statisticky významný přínos 

telmisartanu (HR = 0,54, 95% CI 0,34–0,86) 

(obr. 4) (53).

AT1 blokátory a CHOPN
Jak uvádějí doporučení Mezinárodní 

společnosti pro léčbu hypertenze z roku 

2020, hypertenze je nejčastější komorbidi-

tou pacientů s chronickou obstrukční plicní 

nemocí (CHOPN). U těchto nemocných je 

doporučeno snížení krevního tlaku na hod-

noty < 130/80 mm Hg (ve vyšším věku na 

< 140/80 mm Hg). Léčba hypertenze by u nich 

měla zahrnovat AT1 blokátor nebo BKK , případ-

ně kombinaci obou těchto látek. Jako další lék v 

případě potřeby je doporučováno diuretikum.

U pacientů s ICHS nebo srdečním selhá-

ním je ke zvážení podávání kardioselektívních 

β-blokátorů. Je třeba samozřejmě řešit i další KV 

rizikové faktory (54).

AT1 blokátory a nefropatie
AT1 blokátory prokázaly v porovnání s BKK 

potenciální nefroprotektivní účinky v podobě 

významného snížení rizika vzniku proteinurie. 

U pacientů s chronickým onemocněním led-

vin (CKD) bývá hypertenze často rezistentní a 

těžko terapeuticky ovlivnitelná. Metaanalýza 

studií, které hodnotily antihypertenzní účin-

nost AT1 blokátorů u pacientů s CKD, doložila 

významné snížení krevního tlaku při podává-

ní AT1 blokátorů v monoterapii i v kombinaci. 

Současně byl při této léčbě pozorován i příznivý 

vliv na proteinurii (55).

AT1 blokátory a metabolické 
účinky

Telmisartan jako jediný AT1 blokátor 

aktivuje PPAR γ receptory. Aktivací těchto 

receptorů vede ke snížení inzulinové rezis-

tence a zlepšení metabolismu cukrů a tuků 

(56). Zlepšení glukózového metabolismu 

prokázal telmisartan u pacientů s diabetem 

a metabolickým syndromem ve 12měsíční 

studii v porovnání s irbesartanem, ve které vedl 

k většímu snížení glykémie nalačno, inzulinové 

rezistence a glykovaného hemoglobinu (57). 

Tyto příznivé metabolické účinky telmisarta-

nu se mohly promítnout i do výsledků výše 

zmínění studie ONTARGET, ve které vedl tel-

misartan ke srovnatelnému snížení rizika KV 

příhod jako ramipril, a to u populace pacientů 

s vysokým KV rizikem s hypertenzí i bez hy-

pertenze (39).

Závěr
Blokátory AT1 receptorů jsou vhodné 

k léčbě všech typů hypertenze s výjimkou 

hypertenze v těhotenství. Vykazují nejlepší 

toleranci ze všech tříd antihypertenziv. Na 

základě klinických důkazů jsou zvláště přínos-

né u pacientů s diabetickou i nediabetickou 

nefropatií, s diabetem, hypertrofií levé ko-

mory, systolickou dysfunkcí levé komory, se 

srdečním selháním či po infarktu myokardu. 

Jejich podávání je vhodné zvážit u pacientů 

s fibrilací síní, s kašlem při užívání ACEI nebo 

s CHOPN. Kontraindikovány jsou v těhotenství, 

u hyperkalemie a bilaterální stenózy renálních 

tepen, relativní kontraindikace zahrnují ženy 

ve fertilním věku bez účinné antikoncepce.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Obr. 4.  Snížení rizika fibrilace síní při léčbě telmisartanem v porovnání s komparátory v metaanalýze 4 studií (56)
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