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V roce 1999 WHO uznala blokátory receptoru 1 pro 
angiotenzin II (ARB) lékovou skupinou prvé volby v léčbě 
hypertenze, společně s dalšími pěti lékovými skupinami 
(diuretika, betablokátory, Ca blokátory, ACE inhibitory 
a alfa antagonisté). Jasnou indikací pro ARB však byl pouze 
suchý dráždivý kašel po ACE inhibitorech u pacientů, kde 
jsou ACE-I plně indikovány (srdeční selhání, hypertrofie 
levé komory, stavy po infarktu myokardu a diabetická nef-
ropatie)(4, 5). Tímto krokem byla rozehrána velká hra o místo 
v léčbě hypertenze, která má být „tailored,“ tedy šitá na 
míru. Kde ale vzít argumenty, že dražší střih je správný 
a hlavně pro nemocné prospěšnější?

AII antagonisté vytáhly první trumfy již koncem roku 
2001 a začátkem roku 2002, kdy byly prezentovány a publi-
kovány výsledky čtyř velkých klinických studií s ARB, které 
prokázaly významný renoprotektivní efekt těchto léků ve 
srovnání s placebem (RENAAL a IRMA)(2, 8) a ve srovnání 
s amlodipinem (MARVAL a IDNT)(6, 9). Studie CALM pak 
naznačila, že ještě větší renoprotektivní účinek by mohla mít 
kombinace ACE-I a ARB(7). 

Do těchto studií byly zařazováni především diabetici II. 
typu s a nebo bez hypertenze. Tyto výsledky vedly Americ-
kou diabetologickou společnost k zavedení nové indikace 
pro ARB – hypertenzní i nehypertenzní nemocní s diabetes 
mellitus druhého typu a mikroalbuminurií či klinickou albu-
minurií mají být vždy léčeni AII antagonistou(1). 

Významnou studii, která byla prezentována v červnu 2002 
na světovém kongresu o hypertenzi v Praze, je dosud největší 
srovnávací studie u hypertenze – LIFE – Losartan Interven-
tion For Endpoints (první výsledky byly prezentovány již 
v Atlantě v březnu 2002)(3).

Studie LIFE sledovala 9 193 nemocných ve věku 
55–80 let s krevním tlakem při randomizaci 160–200/95–
115 mmHg a s prokázanou hypertrofií levé komory. Polo-

vina nemocných byla léčena losartanem v dávce titrované 
od 50 do 100 mg, druhá polovina atenololem se stejnou 
titrací. Podle tlaku mohl být přidán hydrochlorotiazid. 
Průměrná doba sledování byla čtyři roky. Hlavní výsledky 
ukazuje tabulka 1.

Ve studii LIFE byly bedlivě sledovány i parametry renálních 
funkcí. Hladina draslíku byla 4,2 mmol/l na začátku studie 
u obou skupin nemocných, po čtyřech letech léčby losartanem 
4,1 mmol/l a atenololem taktéž 4,1 mmol/l. Hladina kreatininu 
se u nemocných léčených losartanem změnila po čtyřech letech 
z 85,9 mmol/l na 97,0 mmol/l a u nemocných léčených atenolo-
lem z 85,2 mmol/l na 96,2 mmol/l (ns mezi skupinami). Rozdíl 
byl ve výskytu nové albuminurie, která po čtyřech letech byla 5 % 
po losartanu a v 6 % po atenololu (absolutní rozdíl 80 pacientů, 
p = 0,0002), kdy pokles tlaku nebyl rozdílný mezi skupinami. Vět-
ší výskyt albuminurie je částečně vysvětlitelný větším výskytem 
nového diabetes mellitus po atenololu (6 % vs 8 %, p = 0,001).

Studie LIFE je jednou z prvních studií prokazující, že 
efekt některé lékové skupiny je ovlivněn nejen mírou poklesu 
krevního tlaku, ale i dalšími specifickými vlastnostmi. 

Studie LIFE je významnou pro AII antagonisty v léčbě 
hypertenze. Losartan byl prospěšný na tvrdé cíle (morta-
lita, IM) ve srovnání s atenololem a účinnější v prevenci 
cévní mozkové příhody a rozvoje nového diabetes mellitus. 
S použitím americké klasifikace můžeme říci, že máme evi-
denci důkazů „A“, tedy prokázáno (dvě mortalitní studie), 
že AII antagonisté jsou účinná a bezpečná antihypertenziva 
s výrazným efektem na snížení cévních mozkových příhod 
a na snížení vzniku nového diabetes mellitus. Ke všem těmto 
faktům je třeba přičíst i poslední a nezanedbatelný fakt a to, 
že nemocní ve všech studiích s AII antagonisty mají výskyt 
nežádoucích účinků srovnatelný s placebem a mnohem nižší 
než po jiných antihypertenzivech.

Tato data plně podporují strategii Světové zdravotnické 
organizace o nutnosti stratifikace nemocných a výběru anti-
hypertenziv podle přidružených onemocnění a doprovodných 
komplikací. AII antagonisté se díky těmto novým informacím 
stávají lékem prvé volby u všech nemocných s hypertrofií levé 
komory, u všech nemocných s diabetes mellitus II. typu a před-
nost by měli mít u nemocných po cévní mozkové příhodě. AII 
antagonisté jsou první lékovou skupinou s prokázaným prospě-
chem v léčbě hypertenze v osmém decenniu.

Jejich širokému použití v běžné praxi již tedy nebrání 
nedostatek odborných informací, ale pouze ekonomická ná-
ročnost a v případě České republiky i legislativní omezení.
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Tabulka 1. Hlavní výsledky studie LIFE
losartan

(n=4 605)
n/%

atenolol
(n=4 588)

n/%

p

kombinovaný cíl
(úmrtí, CMP, IM)

508 (11 %) 588 (13 %) 0,021

kardiovaskulární úmrtí 204 (4 %) 234 (5 %) 0,206
CMP 232 (5 %) 309 (7 %) 0,001
infarkt myokardu 198 (4 %) 188 (4 %) 0,491
srdeční selhání 153 (3 %) 161 (4 %) 0,765
nový diabetes 241 (6 %) 319 (8 %) 0,001
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