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V roce 1999 WHO uznala blokátory 
receptoru 1 pro angiotenzin II (AIIA) 
lékovou skupinou první volby v léčbě 
hypertenze společně s dalšími 4 léko-
vými skupinami (diuretika, beta-blo-
kátory, kalciové blokátory a ACE in-
hibitory)  [6]. Jasnou indikací pro 
AIIA však byl pouze suchý dráždivý 
kašel po ACE inhibitorech (ACEI) 
u  pacientů, kde jsou ACEI  plně in-
dikovány (srdeční selhání, hypertro-
f ie levé komory, stavy po infarktu 
myokardu a  diabetická nefropatie). 
Tímto krokem byla rozehrána velká 
hra o  místo v  léčbě kardiovaskulár-
ních onemocnění.

AII antagonisté vytáhly první trumfy 
již koncem roku 2001 a začátkem roku 
2002, kdy byly prezentovány a  pu-
blikovány výsledky 4 velkých klinic-
kých studií s AIIA, které prokázaly vý-
znamný renoprotektivní efekt těchto 
léků ve srovnání s placebem (RENAAL 
a IRMA) a ve srovnání s amlodipinem 
(MARVAL a  IDNT)  [2,7,10,12]. Stu-
die CALM pak naznačila, že ještě větší 
renoprotektivní účinek by mohla mít 
kombinace ACEI a AIIA [10]. 

Studie IRMA (The effect of irbe
sartan on the development of dia-
betic nephropathy in patients with 
type  2  diabetes) hodnotila účinnost  

irbesartanu na progresi raného stadia 
renálního postižení u hypertoniků s dia
betem 2. typu ve srovnání s placebem 
(n  =  590, sledování 21 měsíců)  [12]. 
Proteinurie se vyvinula významně méně 
po léčbě irbesartanem, a to především 
při vyšší dávce (150 mg vs 300 mg). Ir-
besartan u  hypertoniků s  diabetem 
2. typu působil nefroprotektivně nezá-
visle na snížení krevního tlaku.

Studie IDNT (Renoprotective ef-
fect of the angiotensin-receptor anta
gonist Irbesartan in patients with 
nephropathy due to type 2 diabe-
tes) u  nemocných s  diabetes melli-
tus 2.  typu porovnávala irbesartan, 
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Souhrn: Antagonisté receptoru 1 pro angiotenzin II (AIIA) v léčbě hypertenze byly nejprve doporučovány především u diabetiků a ne-
mocných s mikroalbuminurií. Dosud byly prezentovány a publikovány výsledky několika velkých klinických studií s AIIA, které prokázaly 
významný renoprotektivní efekt těchto léků ve srovnání s placebem (RENAAL a IRMA), ve srovnání s amlodipinem (MARVAL a IDNT) 
a v kombinaci ACEI a AIIA (CALM). V roce 2002 byly prezentovány výsledky 2 velkých srovnávacích studií u hypertenze: LIFE (Losartan 
Intervention For Endpoints) a SCOPE (the Study on COgnition and Prognosis in Elderly hypertensives). V roce 2003 byl publikován sou-
bor studií CHARM u nemocných se srdečním selháním a od té doby se AIIA používají jako alternativa ACEI nebo v kombinaci s ACEI. 
V roce 2005 byly publikovány výsledky studie MOSES (Morbidity and mortality after stroke, eprosartan compared with nitrendipine for 
secondary prevention), v roce 2008 byla publikována studie ONTARGET v sekundární prevenci ischemické choroby srdeční. Roku 2009 
jsme publikovali studii CORD (Comparison of reccommended doses) a v témže roce byla publikována studie ACTIVE I (AF Clopidogrel 
Trial with Irbesartan for prevention of Vascular Events) u nemocných s fibrilací síní. Candesartan byl použit ve studiích CALM, SCOPE, 
RESOLVED a CHARM, irbesartan ve studiích IRMA, IDNT a ACTIVE I.
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AII antagonists (candesartan and irbesartan) in the treatment of cardiovascular diseases

Summary: Treatment of hypertension with angiotensin II receptor antagonists (AIIA) was first limited to diabetics and patients with 
microalbuminuria. So far, results of several large clinical trials with AIIAs were published, confirming significant renoprotective effect of 
these agents compared to placebo (RENAAL and IRMA), amlodipin (MARVAL and IDNT) and a combination of ACEI and AIIA (CALM). 
In 2002, results of 2 large comparator studies in hypertension were published: LIFE – Losartan Intervention For Endpoints and SCOPE  – 
the Study on COgnition and Prognosis in Elderly hypertensives. In 2003, a series of the CHARM studies involving patients with heart 
failure were published and, from than, AIIA have been used as an alternative to ACEI or in a combination with ACEI. MOSES study – Mor-
bidity and mortality after stroke, eprosartan compared with nitrendipine for secondary prevention – results were published in 2005 and 
ONTARGET study, focusing on secondary prevention of ischemic heart disease, was published in 2008. The CORD study – Comparison 
of recommended doses – and the ACTIVE I study (AF Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of Vascular Events) were published 
in 2009. Candesartan was used in the CALM, SCOPE, RESOLVED and CHARM studies, irbesartan in the IRMA, IDNT and ACTIVE I.
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amlodipin a placebo (n = 1 715, sle-
dování 2,6  roku)  [7]. Léčba irbesar-
tanem vedla ke snížení rizika výskytu 
primárního cíle (renální funkce) ve 
srovnání s placebem o 20 % a ve srov-
nání s amlodipinem o 23 %. Léčba ir-
besartanem vedla ke snížení rizika se-
lhání ledvin ve srovnání s  placebem 
a léčbou amlodipinem o 23 %. Tyto vý-
sledky nelze vysvětlit pouhým rozdílem 
v hodnotách krevního tlaku.

Několik menších studií se zabývalo 
srovnáním ACEI a AIIA u nemocných 
s  diabetes mellitus 2. typu a  mikro-
albuminurií. V práci Muirheada et al  
byl srovnán valsartan s  captoprilem 
v  multicentrické, dvojitě slepé studii 
u normotenzních diabetiků (n = 122, 
sledování 52  týdnů)  [11]. Valsartan 
i captopril snížily albuminurii více než 
placebo, rozdíl mezi léčenými skupi-
nami nebyl statisticky signif ikantní. 
Valsartan měl ale o  1/2 méně nežá-
doucích účinků než captopril.

Ve studii CALM (the Candesar-
tan And Lisinopril Microalbuminu-
ria study) byl srovnán candesartan, 
lisinopril a  jejich kombinace na mik-
roalbuminurii u nemocných s diabetes 
mellitus 2. typu (n = 199, doba sledo-
vání 12 týdnů na monoterapii, dalších 
12 týdnů srovnání monoterapie s kom-
binací)  [10]. Candesartan byl srov-
natelný na pokles krevního tlaku i na 
poměr albumin/kreatinin v moči s lisi-
noprilem (byl naznačen pozitivní trend 
pro candesartan), kombinace pak 
byla statisticky významně účinnější než 
monoterapie.

Studie RENAAL a  IRMA proká-
zaly, že AIIA mají nefroprotektivní 
efekt ve srovnání s  placebem u  pa-
cientů s diabetes mellitus 2. typu bez 
ohledu na ovlivnění výšky krevního 
tlaku. Studie MARVAL a IDNT proká-
zaly tento účinek i ve srovnání s amlo-
dipinem. Menší studie pak naznačily 
podobný trend i  ve srovnání s  ACEI.  
Studie CALM naznačila možnost kom-
binace ACEI a AIIA u nemocných s dia
betickou mikroalbuminurií. AIIA 
tak mají jasnou indikaci diabetická 
nefropatie [1].

Trumfové eso však bylo taženo až 
v roce 2002 na světovém kongresu o hy-
pertenzi v Praze, kde byly prezentovány 
výsledky dosud největších srovnávacích 
studií u hypertenze – LIFE – Losartan 
Intervention For Endpoints (první vý-
sledky byly prezentovány již v Atlantě 
v březnu roku 2002) a studie SCOPE – 
the Study on COgnition and Prognosis 
in Elderly hypertensives [3,5].

Ve studii SCOPE byl srovnáván can-
desartan s  jinou antihypertenzní léč-
bou (vyjma ACEI a AIIA) u 4 937 hy-
pertoniků starších 70 let  [5]. Mezi 
hlavní zařazovací kritéria patřil věk 
70–89 let, systolický krevní tlak (sTK) 
160–179 mm Hg a/nebo diasto-
lický krevní tlak (dTK) 90–99 mm Hg. 
Pokud měli nemocní již zavedenou an-

tihypertenzní léčbu, museli být převe-
deni na hydrochlorothiazid 12,5 mg 
a splnit vstupní kritéria. Poté byli ne-
mocní randomizováni k  léčbě cande
sartan 8–16 mg nebo placebo, a pokud 
po 3 měsících byl sTK > 160 mm Hg  
a/nebo dTK > 90 mm Hg, mohla být 
přidána libovolná antihypertenzní me-
dikace vyjma ACEI a AIIA, tak aby bylo 
dosaženo uspokojivé kontroly krevního 
tlaku. Nemocní byli sledování 3–5 let.

Krevní tlak na konci studie ve skupině 
s candesartanem byl 145/80 mm Hg, což 
znamená pokles o  21,7/10,8  mm  Hg.  
Krevní tlak na konci studie v placebové 
větvi byl 149/82 mm Hg, což předsta-
vuje snížení o 18,5/9,2 mm Hg. Rozdíl 
v poklesu tlaku mezi oběma skupinami 
byl 3,2/1,6 mm Hg (p < 0,001).

Tab. 1. Hlavní výsledky studie SCOPE.

candesartan
n (%)

placebo
n (%)

P

hlavní kardiovaskulární příhody 238 (9,6) 266 (10,8) NS
kardiovaskulární úmrtí 141 (5,7) 150 (6,1) NS
IM bez úmrtí 54 (2,2) 47 (1,9) NS
CMP bez úmrtí 68 (2,7) 93 (3,8) 0,04
všechny IM 70 (2,8) 63 (2,6) NS
IM s úmrtím 18 (0,7) 18 (0,7) NS
všechny CMP 89 (3,6) 115 (4,7) 0,04
CMP s úmrtím 24 (1,0) 26 (1,1) NS
celková úmrtnost 255 (10,3) 264 (10,7) NS

IM – infarkt myokardu, CMP – cévní mozková příhoda
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Obr. 1. Výsledky studie SCOPE – kardiovaskulární úmrtí, cévní mozkové příhody 
a infarkty myokardu.
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Primární cíl, pokles velkých kardio-
vaskulárních příhod (úmrtí, IM, CMP), 
byl o 10,9 %, což nedosáhlo statistické 
významnosti (p = 0,19). Statisticky vý-
znamný byl pokles cévních mozkových 
příhod a na hranici statistické význam-
nosti byl pokles nového diabetes melli-
tus (tab. 1, obr. 1).

Primární cíl byl dosažen u  nemoc-
ných, kteří neměli během studie přidánu 
další antihypertenzní medikaci, kde po-
kles velkých kardiovaskulárních příhod 
(úmrtí, IM, CMP) v  candesartanové 
větvi byl o 19 % (p = 0,012) (obr. 2).

Srovnání hlavních výsledků obou 
studií ukazuje na velkou homogennost 
a komplexnost těchto dat (tab. 2).

Rozdíly ve výskytu infarktu myokardu 
byly v obou studiích minimální, ve stu-
dii LIFE 10 infarktů a ve studii SCOPE 
pouhých 7 nefatálních příhod.

Věk je další významnou informací ze 
studie SCOPE. Ve studii SCOPE > 1/5 ne-
mocných na začátku studie a > 1/2 ne-
mocných na konci studie byla starší 
80 let, přesto efekt léčby candesartanem 
u nemocných, u nichž nebyla jiná antihy-
pertenzní medikace, byl vysoce pozitivní 
a ukazuje na prospěšnost a bezpečnost 
této léčby i u populace ve vysokém věku.

AIIA tak získaly jasné místo v léčbě 
hypertenze, především u  nemocných 
s  diabetes mellitus, hypertrofií levé 
komory, po cévní mozkové příhodě  
a/nebo u starších pacientů [18,21].

Již v roce 1999 byla publikována stu-
die RESOLVD,  na ni navazuje  v  roce 
2003 soubor výsledků studií CHARM 
u nemocných se srdečním selháním.

Studie RESOLVD (Comparison of 
candesartan, enalapril, and their com-
bination in congestive heart failure: 
randomized evaluation of strategies 
for left ventricular dysfunction pilot 
study). Kombinace obou léků zvýšila 
více ejekční frakci a snížila objemy levé 
komory ve srovnání s monoterapií. Bo-
hužel v mortalitě a počtu hospitalizací 
byl trend opačný, nejméně událostí bylo 
pozorováno ve skupině enalaprilu ve 
srovnání s candesartanem či kombinace 
obou léků (candesartan 14,6 %, kombi-
nace 15,1 % a enalapril 6,4 %) [8].
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Obr. 2. Výsledky studie SCOPE – kardiovaskulární příhody.

Tab. 2. Srovnání výsledků studií SCOPE a LIFE.

SCOPE 
(n = 4 937)

LIFE
(n = 9 193)

velké kardiovaskulární příhody –11 % –13 %
CMP –24 % –26 %
IM +10 % +5 %
nový diabetes mellitus –20 % –25 %

0

0 1 2
roky

candesartan 1 013 929 831 434 122
placebo   1 015 887 798 427 126

placebo

406 (40,0 %)

334 (33,0 %)

candesartan

HR 0,77, p = 0,0004
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Obr. 3. Výsledky studie CHARM ALTERNATIVE – kardiovaskulární mortalita, 
nebo hospitalizace pro srdeční selhání.
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u nemocných s nefatálním infarktem 
myokardu, mozkovou příhodou či po-
třebou koronární revaskularizace, což 
jasně ukázalo na příznivý vliv candesar-
tanu u srdečního selhání (obr. 3) [4].

CHARM Added testovala cande
sartan u  nemocných se symptoma-
tickým srdečním selháním, ejekční 
frakcí < 40 % a již léčených ACE inhi-
bitory, kdy candesartan byl přidán do 
léčby k ACE inhibitoru. Zařazeno bylo 
2 548 nemocných. Výskyt primárního 
cíle – kardiovaskulární úmrtí nebo hos-
pitalizace pro srdeční selhání – byl 483 
(37,9 %) u nemocných léčených can-
desartanem a 538 (42,3 %) u nemoc-
ných léčených placebem (p = 0,01), což 
prokazuje účinnost kombinace ACEI + 
ARB u  nemocných se systolickým sr-
dečním selháním. Důležité je, že tato 
kombinace byla prospěšná i  nemoc-
ným, kteří byli léčeni beta-blokátory, 
a není třeba z ní mít obavy (obr. 4) [9].

CHARM Preserved (Candesartan 
in Heart Failure – Assessment of Re-
duction in Mortality and Morbidity) 
byla první ukončenou mortalitní stu-
dií u  nemocných se srdečním selhá-
ním a zachovalou systolickou funkcí – 
ejekční frakcí > 40  %. Do studie 
bylo zařazeno celkem 3  023 nemoc-
ných, průměrný věk 67 let. Průměrná 
ejekční frakce byla 54 %, 61 % nemoc-
ných bylo NYHA II a 39 % NYHA III–IV.  
Diuretikem bylo léčeno 75 % nemoc-
ných, beta-blokátorem 53  % a  digo-
xinem 30 %, blokátorem vápníkového 
kanálu 32 %. Průměrná doba sledování 
byla 36,6  měsíců a  předdef inovaný 
primární cíl kardiovaskulární úmrtí  
a/nebo hospitalizace dosáhl hraniční 
statistické významnosti, podobně je 
tomu u  samotných hospitalizací pro 
srdeční selhání (obr. 5) [22].

Celkové výsledky všech 3 podstudií 
jsou uvedeny v tab. 3.

Program CHARM tak stanovil roli 
AIIA u pacientů se srdečním selháním 
netolerujících ACEI  a  u  nemocných 
se srdečním selháním a  zachovalou 
ejekční frakcí [20].

V roce 2005 byla publikována studie 
MOSES (Morbidity and mortality after 

dečním selháním (EF pod 40 %) a ne-
tolerujících ACE inhibitory. Candesar-
tan signifikantně snížil relativní riziko 
KV mortality či hospitalizací pro sr-
deční selhání o 23 % ve srovnání s pla-
cebem (HR: 0,77, 95% CI: 0,67–0,89, 
p = 0,0004). Klinický prospěch byl také 

Největším výzkumným programem 
s candesartanem u srdečního selhání 
byla studie CHARM Overall [13], která 
se skládala ze 3 podstudií:

CHARM Alternative – sledovala 
vliv candesartanu v  dávce 32 mg 
u 2 028 nemocných se systolickým sr-

0

0 1 2
roky

candesartan 1 276 1 176 1 063 948 457
placebo  1 272 1 136 1 013 906 422

placebo

538 (42,3 %)

483 (37,9 %)

candesartan

HR 0,85,  p = 0,011
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Obr. 4. Výsledky studie CHARM ADDED – kardiovaskulární mortalita, nebo 
hospitalizace pro srdeční selhání.
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Obr. 5. Výsledky studie CHARM PRESERVED – kardiovaskulární mortalita, 
nebo hospitalizace pro srdeční selhání.
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téměř ve 2/3 ACE inhibitory (60,2 % vs 
60,6 %) a v nadpoloviční většině beta- 
-blokátory (54,4  % vs 54,6  %). Neli-
šila se léčba kalciovými blokátory, alfa- 
-blokátory, antiarytmiky a digoxinem.

Krevní tlak poklesl v  irbesartanové 
větvi o 6,84/4,51 mm Hg, na placebu 
o 3,93/2,63 mm Hg, rozdíl v poklesu 
tedy činil 2,91/1,88 mm Hg ve pro-
spěch irbesartanu.

Primární cíl studie ukazuje tab. 4.
Sekundární cíle ukazuje tab. 5.
Výsledky studie ACTIVE můžeme 

shrnout:
1.	 U normotenzní populace s fibrilací 

síní snižuje irbesartan krevní tlak 
o 3/2 mm Hg. V této souvislosti:
•	nedošlo ke snížení cévních moz-

kových příhod, infarktů myokardu 
a vaskulární smrti;

•	došlo k signifikantnímu snížení sr-
dečního selhání o 14 %;

•	bylo prokázáno výrazné snížení 
cévních mozkových příhod, tranzi-
torních atak a embolizací o 13 %.

kritéria pro další randomizaci, byli za-
řazeni do části ACTIVE I.

Studie ACTIVE I zahrnula 9 016 pa-
cientů, kteří byli randomizováni na ir-
besartan a  placebo. Vstupním krité-
riem byla dokumentovaná fibrilace síní 
(jakákoli forma), sTK > 110 mm Hg 
a některý z dalších rizikových parame-
trů jako věk > 75 let, hypertenze, ana-
mnéza cévní mozkové příhody, ejekční 
frakce < 45 % a další.

Na irbesartan bylo randomizováno 
4  518 nemocných, průměrného věku 
69,5 let, 39,2 % byly ženy a v 66,0 % 
měli permanentní fibrilaci síní. Na pla-
cebo bylo randomizováno 4  498 ne-
mocných, průměrného věku 69,6 let, 
39,3 % byly ženy a v 64,4 % měli per-
manentní formu f ibrilace síní. Sr-
deční selhání mělo 32,3 % v irbesarta-
nové větvi a 31,6 % ve větvi placebové. 
Krevní tlak byl v  obou větvích stejný 
138/83 mm Hg, resp. 138/82 mm Hg 
a tepová frekvence 75,3 vs 74,9 tepů za 
min. V obou větvích nemocní dostávali 

stroke, eprosartan compared with nit-
rendipine for secondary prevention), 
která srovnala dosud zlatý standard 
v  sekundární prevenci cévní mozkové 
příhody a v léčbě systolické hypertenze 
nitrendipin s eprosartanem, což je AII 
antagonista s významným účinkem na 
sympatický nervový systém [14]. Stu-
die MOSES jasně ukázala nový směr 
v léčbě systolické hypertenze a v sekun-
dární prevenci cévních mozkových pří-
hod – ukazuje se, že sartany obecně by 
měly být lékem první volby.

Odpověď, zda v  sekundární pre-
venci infarktu myokardu jsou ACE in-
hibitory a  sartany rovnocenné nebo 
je některá skupina lepší, přinesla stu- 
die ONTARGET. Studie sledovala 
25 577 nemocných s ischemickou cho-
robou srdeční nebo ischemickou cho-
robou dolních končetin či mozku, 
nebo s diabetes mellitus a orgánovým 
poškozením. Studie neprokázala roz-
díl mezi telmisartanem a ramiprilem, 
ale neprokázala ani superioritu kom-
binace ACEI a AIIA. Naopak zřetelně 
upozornila na nebezpečí zhoršení re-
nálních funkcí při léčbě kombinací 
obou preparátů [19].

Studie CORD A  randomizovala 
4  016 nemocných s  krevním tlakem 
(TK) < 160/100 mm Hg, kteří byli lé-
čeni ACE inhibitorem > 3 měsíce 
a kteří byli v  jeden den převedeni na 
léčbu losartanem. Převod na losar-
tan byl bezpečný a nedošlo k vzestupu 
krevního tlaku. Studie CORD B srov-
nala ramipril a  losartan u 3 813 hy-
pertoniků a  neprokázala rozdíl 
v účinku na krevní tlak mezi losarta-
nem a ramiprilem [16,17]. 

V květnu roku 2009 byla ukončena 
klinická studie ACTIVE I – irbesarta-
nová větev (AF Clopidogrel Trial with 
Irbesartan for prevention of Vascular 
Events) [15].

Program ACTIVE měl dvojí randomi-
zaci. V první části byli nemocní zařa-
zeni buď do ACTIVE W – clopidogrel + 
+ ASA vs warfarin (6 507 nemocných), 
nebo do ACTIVE A – clopidogrel + ASA 
vs ASA (7 554 nemocných). Pokud ne-
mocní z ACTIVE W i A splnili zároveň 

Tab. 3. Celkové výsledky studie CHARM.

Kardiovaskulární (KV) příhody candesartan
(n = 3 803)

placebo
(n = 3 796)

p <

KV úmrtí či hospitalizace pro  
srdeční selhání

1 150 (30,2 %) 1 310 (34,5 %) 0,0001

KV úmrtí 691 (18,2 %) 769 (20,3 %) 0,012
hospitalizace pro srdeční selhání 757 (19,9 %) 918 (24,2 %) 0,0001
KV úmrtí, hospitalizace pro srdeční 
selhání, cévní mozkové příhody

1 269 (33,4 %) 1 420 (37,4 %) 0,0001

Tab. 4. Primární cíl studie ACTIVE I.

Cíl Irbesartan Placebo p
n %/rok n %/rok

cévní mozková příhoda/infarkt myokardu/vaskulární smrt
první příhoda 963 5,4 963 5,4 0,846
opakovaná příhoda 1 100 24,3 1 122 24,9 0,579
cévní mozková příhoda/infarkt myokardu/vaskulární smrt + CHSS hospitalizace 
první příhoda 1 236 7,3 1 291 7,7 0,122
opakovaná příhoda 1 791 39,6 1 992 44,3 0,016
jednotlivé části primárního cíle
cévní mozková příhoda 380 2,1 411 2,3 0,213
infarkt myokardu 143 0,8 135 0,7 0,675
vaskulární úmrtí 666 3,6 646 3,5 0,674
CHSS hospitalizace 482 2,7 551 3,2 0,018

CHSS – chronické srdeční selhání
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se srdečním selháním se zachovanou 
ejekční frakcí (ne úplně správně diasto-
lického srdečního selhání).

Studie ACTIVE I s  irbesartanem po-
tvrdila význam blokády renin-angio-
tenzinové osy u nemocných s fibrilací 
síní – tzv. upstream terapie.

Práce byla podpořena projektem (Ministerstva 

zdravotnictví) koncepčního rozvoje výzkumné 

organizace 65269705 (FN Brno) a European 

Regional Development Fund Project FNUSA- 

-ICRC (No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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2.	Výrazné snížení opakovaných pří-
hod vedlo k statisticky významnému 
snížení počtů hospitalizačních dní.

3.	Irbesartan byl dobře tolerován.
4.	Analýza podskupin ukázala, že větší 

prospěch měli nemocní, kteří neuží-
vali beta-blokátor.

Studie ACTIVE-I je významným po-
tvrzením role AIIA v tzv. upstream te-
rapii fibrilace síní.

Závěr
Studie s  candesartanem a  irbesarta-
nem výrazně obohatily naše znalosti 
o postavení AIIA v  léčbě kardiovasku-
lárních onemocnění. Průkopnické byly 
studie s  irbesartanem u  nemocných 
mikroalbuminurií – IRMA a IDNT, na 
které navázala studie CALM prokazu-
jící dobrý efekt kombinace candesar-
tan a lisinopril.

Studie SCOPE (s  candesartanem) 
byla před 10 lety skutečným trumfo-
vým esem pro AII antagonisty v  léčbě 
hypertenze. Candesartan byl stejně 
účinný na tvrdé cíle (mortalita, IM) 
jako zavedená a  doporučovaná anti-
hypertenziva a byl účinnější v prevenci 
cévní mozkové příhody a  rozvoje no-
vého diabetes mellitus.

Komplex studií CHARM ukázal pře-
devším, že candesartan je dobrá al-
ternativa u  nemocných se srdečním 
selháním netolerujících ACE inhibi-
tor, naznačil možnost kombinace can-
desartanu s ACE inhibitory u nemoc-
ných se srdečním selháním a stanovil 
postavení candesartanu u nemocných 

Tab. 5. Sekundární cíle studie ACTIVE I.

Cíl Irbesartan Placebo p
n %/rok n %/rok

cévní příhody
cévní mozková příhoda 380 2,1 411 2,3 0,213
TIA 130 0,7 150 0,8 0,208
non CNS embolizace 49 0,3 65 0,4 0,114
CMP/TIA/embolizace 518 2,9 585 3,4 0,024
počet hospitalizací (n) 3 817 4 059 0,003
délka hospitalizace (dny) 9,55 9,85 0,253
počet dní v nemocnici 36 440 39 971 < 0,001

TIA – tranzitorní ischemická příhoda, CNS – centrální nervová soustava


