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V roce 1999 WHO uznala blokátory recep-
toru 1 pro angiotenzin II (AIIA) lékovou sku-
pinou první volby v  léčbě hypertenze spo-
lečně s  dalšími čtyřmi lékovými skupinami 
(diuretika, betablokátory, Ca blokátory a ACE 
inhibitory) [1]. Jasnou indikací pro AIIA však 
byl pouze suchý dráždivý kašel po ACE inhi-
bitorech u pacientů, kde jsou ACE-I plně in-
dikovány (srdeční selhání, hypertrofie levé 
komory, stavy po infarktu myokardu a  dia-
betická nefropatie). Tímto krokem byla roze-
hrána velká hra o místo v  léčbě hypertenze, 
která má být „tailored“, tedy šitá na míru [2,3].

AII antagonisté „vytáhly první trumfy“ již 
koncem roku 2001 a začátkem roku 2002, 
kdy byly prezentovány a publikovány výsledky 
čtyř velkých klinických studií s AIIA, které pro-
kázaly významný renoprotektivní efekt těchto 
léků ve srovnání s  placebem (RENAAL 
a  IRMA) a amlodipinem (MARVAL a  IDNT) 
[4–7]. Studie CALM pak naznačila, že ještě 
větší renoprotektivní účinek by mohla mít 
kombinace ACE-I a AIIA. Do těchto studií byly 
zařazováni především diabetici II. typu s hy-
pertenzí anebo bez ní. Tyto výsledky vedly 
Americkou diabetologickou společnost k za-
vedení nové indikace pro AIIA – hypertenzní 
i nehypertenzní nemocní s diabetes mellitus 
2. typu a mikroalbuminurií či klinickou albumi-
nurií mají být vždy léčeni AII antagonistou [8].

Trumfové eso však bylo taženo až v roce 
2002 na světovém kongresu o hypertenzi 
v  Praze, kde byly prezentovány výsledky 
dosud největších srovnávacích studií u  hy-
pertenze – LIFE – Losartan Intervention 
For Endpoints (první výsledky byly prezen-
továny již v Atlantě v březnu 2002) a studie 
SCOPE – the Study on COgnition and Pro-
gnosis in Elderly hypertensives [9–11]. 
Studie LIFE tak významně přispěla k tehdy 
hlavní indikaci AIIA – hypertenzi s hypertrofií 
levé komory.
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AII antagonisté v léčbě hypertenze byly nejprve doporučeny především u diabetiků a nemocných s mik-
roalbuminurií a před 10 lety byly prezentovány a publikovány výsledky čtyř velkých klinických studií 
s AIIA, které prokázaly významný renoprotektivní efekt těchto léků ve srovnání s placebem (RENAAL 
a IRMA) a ve srovnání s amlodipinem (MARVAL a IDNT). V roce 2002 byly prezentovány výsledky dvou 
velkých srovnávacích studií u hypertenze – LIFE – Losartan Intervention For Endpoints a SCOPE –  
the Study on COgnition and Prognosis in Elderly hypertensives. V roce 2005 byly publikovány výsledky 
studie MOSES – Morbidity and mortality after stroke, eprosartan compared with nitrendipine for se-
condary prevention, která přinesla novou indikaci pro sartany – systolická hypertenze a sekundární 
prevence cévní mozkové příhody. V roce 2008 byla publikována studie ONTARGET v sekundární pre-
venci ischemické choroby srdeční. V témže roce publikovaná studie OSCAR ukázala na význam léčby 
systolického tlaku eprosartanem v prevenci demence. Ve studii MOSES byl u 1 405 nemocných srov-
náván eprosartan s nitrendipinem v sekundární prevenci cévní mozkové příhody. Randomizace byla 
úspěšná bez významných rozdílů v základních charakteristikách. Krevní tlak byl snížen na srovnatelnou 
míru bez významných rozdílů mezi oběma skupinami po celou dobu sledovaného období (150,7/ 
/84 mmHg a 152,0/87,2 mmHg, po podání eprosartanu a nitrendipinu pokles na 137,5/80,8 mmHg,  
resp. 136,0/80,2 mmHg). Navíc byly průměrné normotenzní hodnoty dosaženy již po třech měsících 
a 75,5 % dosáhlo hodnot < 140/90 mmHg při podávání eprosartanu a 77,7 % při podávání nitrendi-
pinu. Během následného období došlo k celkem 461 primárním příhodám: 206 u pacientů s eprosar-
tanem a 255 u pacientů s nitrendipinem (95% CI, 0,66–0,96; p = 0,014), kardiovaskulární příhody 
byly: 77 u eprosartanu a 101 u nitrendipinu (95% CI, 0,55–1,02; p = 0,06), cerebrovaskulární pří-
hody: 102 u eprosartanu a 134 u nitrendipinu (95% CI, 0,58–0,97; p = 0,03).

Klíčová slova
AII antagonisté – eprosartan – systolická hypertenze – sekundární prevence CMP

Abstract
Eprosartan – dual blocker of AT

1
 receptors. AII antagonists were first recommended for the treat-

ment of hypertension for diabetics and patients with microalbuminuria. Ten years ago, the results of four 
major clinical studies with AIIA were presented and published. These studies demonstrated a significant 
renoprotective effect of these medicaments in comparison with a placebo (RENAAL and IRMA) and am-
lodipine (MARVAL and IDNT). In 2002, the results of two major comparative studies into hypertension – 
Losartan Intervention For Endpoints (LIFE) and the Study on COgnition and Prognosis in Elderly hyper-
tensives (SCOPE). The year 2005 saw the publication of the results of the Morbidity and mortality after 
strokes, eprosartan compared with nitrendipine for secondary prevention (MOSES), which brought new 
indicators for sartans – systolic hypertension and the secondary prevention of strokes. The ONTARGET 
study into the secondary prevention of ischemic heart disease was published in 2008, the same year that 
the OSCAR study shows the significance of the treatment of systolic blood pressure using eprosartan 
in the prevention of dementia. The MOSES study compared eprosartan with nitrendipine in 1,405 pa-
tients for the secondary prevention of strokes. Randomisation was successful, with minimal differences 
shown in basic characteristics. Blood pressure was lowered to a comparable level, without significant dif-
ferences between either group over the entire duration of the monitored period (150.7/84 mmHg and 
152.0/87.2 mmHg, with a reduction to 137.5/80.8 mmHg and 136.0/80.2 mmHg respectively fol-
lowing the administration of eprosartan and nitrendipine). Furthermore, average normotensive values 
were achieved after as little as 3 months and 75.5% of cases achieved values of < 140/90 mmHg fol-
lowing the administration of eprosartan and 77.7% following the administration of nitrendipine. During the 
subsequent period, a total of 461 primary incidents occurred: 206 in patients with eprosartan and 255 
in patients with nitrendipine (95% CI, 0.66–0.96; p = 0.014), with the following instance of cardiovas-
cular events: 77 for eprosartan and 101 for nitrendipine (95% CI, 0.55–1.02; p = 0.06), cerebrovascular 
events: 102 for eprosartan and 134 for nitrendipine (95% CI, 0.58–0.97; p = 0.03).
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Odpověď na otázku, zda v sekundární pre-
venci infarktu myokardu jsou ACE inhibi-
tory a  sartany rovnocenné nebo je některá 
skupina lepší, přinesla studie ONTARGET. 
Studie sledovala 25  577 nemocných s  is-
chemickou chorobou srdeční, ischemickou 
chorobou dolních končetin nebo mozku, 
či s  diabetes mellitus a  orgánovým poško-
zením. Nemocní pak byli randomizováni na 
léčbu ramiprilem 10 mg nebo telmisartanem 
80 mg denně nebo kombinací obou. Studie 
byla ukončena v souladu s protokolem po do-
sažení konečného počtu sledovaných cílů 
(endpointů) a  potvrdila rovnocennost AT

1
 

blokátorů a ACE-I v sekundární prevenci is-
chemické choroby srdeční [12].

Studie OSCAR, která probíhala ve 28 ze- 
mích, byla otevřenou studií o  kognitivních 
funkcích a  snížení systolického krevního 
tlaku a  jejím cílem bylo vyhodnotit dopad 
léčby založené na eprosartanu na kogni-
tivní funkce  [13]. Jako globální nástroj pro 
komplexní hodnocení kognitivní funkce 
(s  úmyslem léčit kohortu 25 745 pacientů 
s hypertenzí ve věku nejméně 50 let) se po-
užila zkouška MMSE (Mini-Mental State Exa-
mination). Léčba krevního tlaku byla zahájena 
eprosartanem 600 mg/den s plánem nasadit 
další léky po jednom měsíci u pacientů s nedo
statečnou reakcí krevního tlaku. Použití epro- 
sartanu, buď jako monoterapie, nebo v kom-
binovaném režimu, bylo spojeno s výrazným 
snížením krevního tlaku z 161,9/93,1 mmHg 
na začátku na 136,1/80,8 mmHg po šesti 
měsících (p  <  0,0001). Celkové průměrné 
skóre zkoušky MMSE po dokončení ná-
sledného období bylo 27,9 ± 2,9 ve srov-
nání s 27,1 ± 3,4 na začátku (p < 0,0001). 
Byla prokázána významná korelace mezi 
průměrnou absolutní reakcí zkoušky MMSE 
a mírou snížení systolického krevního tlaku. 
Na konci studie měli pacienti se systolickým 
krevním tlakem nižším než 140 mmHg výraz-
nější zlepšení výsledku zkoušky MMSE než 
pacienti se systolickým krevním tlakem mezi 
140 a  159 mmHg nebo pacienti se systo-
lickým krevním tlakem nejméně 160 mmHg. 
Dále bylo prokázáno, že kognitivní pokles 
u  mnohonásobné lineární regrese je nezá-
visle spojen s věkem.

Výsledky observační studie OSCAR zamě-
řené na kognitivní funkce a snížení systolic-
kého krevního tlaku podporují tvrzení, že anti-
hypertenzní léčba založená na lécích, které se 
zaměřují na systém renin-angiotenzin, je spo-
jená se zachováním kognitivních funkcí.

V  roce 2005 byla publikována studie 
MOSES – Morbidity and mortality af ter 
stroke, eprosartan compared with nitrendi-
pine 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].

Studie MOSES byla prospektivní, rando-
mizovanou, kontrolovanou a multicentrickou 
studií a  odpovídala prospektivnímu, rando-
mizovanému, otevřenému, dvojitě slepému 
uspořádání (PROBE).

Studie MOSES zahrnovala pacienty 
z praxe interního lékařství a všeobecného lé-
kařství a nemocnic v Německu a Rakousku. 
Byla zahájena v  říjnu 1998 a začlenění pa-
cientů skončilo v  únoru 2002. Pacienti 
museli být sledováni po dobu delší než dva 
roky, maximálně čtyři roky. Zahrnuto bylo 
celkem 1 405 hypertoniků s  anamnézou 
cerebrovaskulární příhody. Kritérii pro zařa-
zení byla hypertenze vyžadující léčbu a ana-
mnéza cerebrovaskulárních příhod. Kritéria 
pro vyloučení zahrnovala okluzi nebo stenózu 
vnitřní krční tepny > 70 %, zjevné srdeční se-
lhání (stupně III–IV dle New York Heart As-
sociation), věk > 85 let v době cerebrovasku-
lární příhody, pacienti léčení antikoagulační 
medikací pro srdeční arytmii, stenóza aortální 
nebo mitrální chlopně vysokého stupně nebo 
nestabilní angina pectoris. Účast byla dobro-
volná a každý účastník před zařazením pode-
psal písemný informovaný souhlas.

Předchozí léčba byla zastavena a pacienti 
přešli přímo ze své dosavadní léčby na léky 

randomizované studie (eprosartan nebo nit-
rendipin). Byli rozděleni do léčebných skupin 
na základě počítačem generovaného návrhu 
rozdělení.

Účastníkům bylo doporučeno užívat 
v rámci studie léky (600 mg eprosartan nebo 
10 mg nitrendipin) jednou denně. Všechny 
ostatní aspekty lékařské a chirurgické péče 
byly ponechány na uvážení lékaře.

Eprosartan se od ostatních sartanů liší  
duálním mechanizmem účinku, při kterém 
blokuje AT

1
 receptory nejen na cévě, ale i na 

presynaptickém neuronu (obr. 1).
Od třetího týdne léčby (v případě potřeby ze 

zdravotních důvodů i dříve) mohla být dávka zvý-
šena nebo mohla být zahájena kombinovaná 
léčba. Cílovým krevním tlakem pro dlouhodobou 
léčbu byl systolický krevní tlak < 140 mmHg 
a  diastolický krevní tlak <  90  mmHg vsedě. 
Záměrem bylo dosažení cílové hodnoty krev-
ního tlaku u dvou třetin pacientů během prvních 
tří měsíců. Bylo doporučeno, ale ne předde-
finováno, podávat diuretika jako první kombi-
nační lék, následovaný betablokátory a pak alfa
blokátory nebo centrálně působícími látkami. 
Kombinované léčbě s ACE inhibitory, antago-
nisty angiotenzinu II receptoru typu 1 nebo an-
tagonisty vápníku bylo doporučeno se vyhnout 
a měla být nasazena pouze v klinicky nezbyt-
ných případech. Flexibilita s ohledem na pou-
žití kombinované terapie u jednotlivých pacientů 
byla důležitým klinickým aspektem k dosažení 
plánovaných cílových hodnot krevního tlaku bez 
zbytečných vedlejších účinků.

Ambulantní prohlídky pacientů byly naplá-
novány na 3, 6 a 9 týdnů a 3, 6, 12, 18, 24, 
36 a 48 měsíců; při každé z nich byl kontro-

Obr. 1. Mechanizmus účinku eprosartanu.
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kulárních příhod, včetně příhod recidivujících. 
Mozkové komplikace byly definovány jako in-
tracerebrální krvácení, recidiva cévní mozkové 
příhody nebo TIA/prodloužený reverzibilní is-
chemický neurologický deficit. Kardiovasku-
lární komplikace byly definovány jako libovolná 
kardiovaskulární příhoda (včetně infarktu myo-
kardu a nového srdečního selhání).

Sekundární cílové body byly všechny jed-
notlivými komponenty kombinovaného pri-
márního cíle. Dalšími předem specifikovanými 
sekundárními cílovými body bylo hodnocení 
funkční schopnosti kapacity pacientů a jejich 
mentální funkce.

53 pacientů stáhlo souhlas před prvním 
podáním léku. Celkem 1 352 pacientů (681 
ze skupiny s eprosartanem; 671 ze skupiny 
s  nitrendipinem) bylo způsobilých pro ana-
lýzu s průměrnou dobou sledování 2,5 roku. 
Ve skupinách s  eprosartanem a  nitrendi-
pinem po 12, 24, 36 a 48 měsících bylo pa-
cientů s rizikem úmrtí 655/653, 639/633, 
631/626, resp. 624/619. Základní charak-
teristiky jsou uvedeny v tab. 1.

Obě léčebné skupiny byly podobné, pokud 
jde o demografické charakteristiky, bez význam-
ných rozdílů v závažnosti hypertenze (potvrzeno 
ABPM), předchozí antihypertenzní léčbě a pre-
valence koexistujících kardiovaskulárních potíží. 
Celkem 84 % všech pacientů podstoupilo před-
chozí léčbu antihypertenzivy (tab. 1).

Snížení krevního tlaku bylo podobné u obou 
skupin současně a ve srovnatelné míře bez ja-
kýchkoli významných rozdílů v průběhu sledo-
vaného období (obr. 1). Již po třech měsících 
bylo dosaženo středních normotenzních hodnot 
a  tyto zůstaly v  průběhu studie (tři měsíce 
136,7/80,8 oproti 135/79,9) stabilní.

Na konci studie nebo při poslední ná-
vštěvě byl průměrný krevní tlak v  ordinaci 
137,5/80,8 mmHg (SD 16,7/8,9) u  sku-
piny s eprosartanem a 136,0/80,2 mmHg 
(SD 15,6/8,8) u skupiny s nitrendipinem.

Po třech měsících dosáhlo 75,5 % ve sku-
pině s  eprosartanem a  77,7 % ve skupině 
s nitrendipinem systolické i diastolické nor-
motenze (≤ 140/90 mmHg). Po celou dobu 
studie mělo normalizovaný krevní tlak v prů-
měru 76 % pacientů ve skupině s  eprosar-
tanem a 78 % ve skupině s nitrendipinem.

Monoterapie eprosartanem dostačovala 
u  34,4 % pacientů a  monoterapie nitren-
dipinem u  33,1 % pacientů. Kombinovaná 
léčba byla nutná u 65,6 % pacientů s epro
sartanem a u 66,9 % pacientů s nitrendipinem 
(tab. 2).

a 48. měsíc. Nežádoucí účinky vyhodnotil vy-
šetřovatel při každé zkoušce.

Primárním cílem bylo složení celkové mor-
tality a všech kardiovaskulárních a cerebrovas-

lován krevní tlak. Ambulantní 24hodinové mo-
nitorování krevního tlaku (ABPM), výsledek 
MMSE, 12-, 24- a  48měsíční, Rankinovo 
skóre a Barthelův index byly kontrolovány 24. 

Eprosartan Nitrendipin
celkový počet způsobilých pacientů 681 671
pohlaví, počet (%, muži) 365 (53,6) 368 (54,8)
věk (roky) 67,7 ± 10,4 68,1 + 9,5
index tělesné hmotnosti 27,7 ± 4,2 27,4 + 4,4
systolický krevní tlak v ordinaci (mmHg) 150,7 + 18,5 152,0 ± 18,2
diastolický krevní tlak v ordinaci (mmHg) 87,0 + 10,8 87,2 ± 9,6
srdeční frekvence (tep/min) 74,7 ± 10,2 75,7 ± 10,5
střední systolický 24hodinový krevní tlak (mmHg) 139,7 + 16,0 140,0 ± 16,9
střední diastolický 24hodinový krevní tlak (mmHg) 81,7 + 10,9 81,5 ± 10,9
relevantní nemoc
mozková příhoda 418 (61,4) 407 (60,7)
TIA 186 (27,3) 184 (27,4)
PRIND 36 (5,3) 47 (7,0)
intracerebrální krvácení 41 (6,0) 33 (4,9)
MMSE, skóre 25,8 ± 5,2 25,8 + 5,1
Barthelův index, skóre 90,6 ± 18,1 90,2 + 18,6
modifikované Rankinovo skóre 1,5 + 1,6 1,5 + 1,5
souběžná onemocnění
diabetes mellitus 245 (36,0) 253 (37,7)
hyperlipidemie 370 (54,3) 348 (51,9)
ischemická choroba srdeční 185 (27,2) 170 (25,3)
infarkt myokardu 58 (8,5) 52 (7,7)
renální insuficience 32 (4,7) 40 (6,0)
hyperurikemie 120 (17,6) 124 (18,5)
chronická obstrukční plicní nemoc 30 (4,4) 24 (3,6)
antihypertenziva v době randomizace
pacienti dříve léčení na hypertenzi 564 (82,8) 571 (85,1)
angiotenzin konvertující enzym 312 (55,3) 320 (56,0)
betablokátor 209 (37,1) 191 (35,2)
antagonista kalcia 162 (28,7) 181 (31,7)
diuretika 80 (14,2) 78 (13,7)
blokátor receptoru angiotenzinu 78 (13,8) 81 (14,2)
jiné 47 (8,3) 49 (8,6)

PRIND – protahovaný reverzibilní ischemický deficit, MMSE – Mini Mental Score Examination

Tab. 1. Vstupní charkteristika ve studii MOSES.

Eprosartan Nitrendipin
Kombinovaná léčba n (%) n (%)
monoterapie 234 (34,4) 222 (33,1)
2 léky 214 (31,4) 199 (29,7)
3 léky 127 (18,6) 158 (23,5)
> 3 léky 106 (15,6) 92 (13,7)
přidaná medikace
diuretika 317 (46,5) 308 (45,9)
betablokátor 226 (33,2) 216 (32,2)
inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu 77 (11,3) 141 (21,0)
blokátor receptoru 1 pro angiotenzin II 17 (2,5) 32 (4,8)
antagonista vápníku 98 (14,4) 50 (7,5)
jiná antihypertenziva 98 (14,4) 87 (13,0)
protidestičková léčba 518 (76,1) 537 (80,0)
léčba statinem 119 (32,2) 106 (30,5)

Tab. 2. Doprovodná medikace ve studii MOSES.
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Během sledovaného období došlo 
k  celkem 461 příhodám [fatálním i  nefa-
tálním (včetně opakujících se příhod)]: 206 
ve skupině s eprosartanem a 255 ve skupině 
s nitrendipinem. To představuje výskyt 13,3 
oproti 16,7 na 100 pacientských let (95% CI, 
0,66–0,96; p = 0,014). Výskyt primárního 
cíle a  jednotlivých součástí primárního cíle 
ukazují obr. 2–4.

Celkem došlo k 236 cerebrovaskulárním 
příhodám: 102 ve skupině s  eprosartanem 
a 134 ve skupině s nitrendipinem (95% CI, 
0,58–0,97, p = 0,026), ischemických cév-
ních mozkových příhod bylo 31 proti 39, TIA 
66 oproti 92 a intracerebrálních krvácení pět 
proti třem.

Celkem došlo k  178 kardiovaskulárním 
příhodám: 77 ve skupině s  eprosartanem 
a 101 ve skupině s nitrendipinem (95% CI,  
0,55–1,02, p = 0,061). Akutní koronární 
syndrom byl 39 oproti 48, srdeční selhání 30 
oproti 46, fatální srdeční arytmie 7 proti 11 
a plicní embolie 1 proti 3.

Celková úmrtnost byla 109 pacientů bez vý-
znamných odlišností v kategoriích kardiovasku-
lární, cerebrovaskulární a nevaskulární smrti. 
Průměrné hodnoty před začátkem studie a na 
jejím konci neprokázaly žádné významné roz-
díly v  hodnotách MMSE, Barthelova indexu 
a  Rankinova skóre. Frekvence nežádoucích 
účinků: závratě/hypotenze (12,9 % oproti 
10,6 %), pneumonie (10,8 % oproti 11,4 %) 
a metabolické poruchy (5,5 % oproti 5,9 %) 
byla v obou skupinách srovnatelná.

Studie byla provedena tak, aby testovala 
hypotézu, že u  hypertenzních pacientů po 
mozkové příhodě, při stejné úrovni kontroly 
krevního tlaku, je pro snížení cerebrovasku-
lární a  kardiovaskulární morbidity a  morta-
lity účinnější léčba založená na eprosartanu 
než léčba založená na nitrendipinu. Význam 
nejen srovnatelných, ale i  normalizovaných 
hodnot krevního tlaku byl přesvědčivě pro-
kázán v  posledních hypertenzních studiích. 
Bylo jednoznačně prokázáno, a  to ve studii 
VALUE, že malé rozdíly v krevním tlaku vedou 
ke značným rozdílům v  cévních příhodách, 
zejména u CMP a srdečního selhání. Navíc 
studie VALUE prokázala, že brzká normali-
zace krevního tlaku má velký význam při sni-
žování kardiovaskulárních a cerebrovaskulár-
ních příhod.

Proto bylo nejdůležitějším cílem studie 
MOSES dosažení srovnatelné normalizace 
krevního tlaku, a  tohoto cíle bylo dosaženo. 
Krevní tlak byl snížen na srovnatelný rozsah 

Obr. 2. Primární cíl ve studii MOSES.
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Obr. 3. Cerebrovaskulární příhody ve studii MOSES.
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Obr. 4. Kardiovaskulární příhody ve studii MOSES.
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Všichni pacienti sledovaní ve studii MOSES 
měli vysoké riziko kardiovaskulárních one-
mocnění, protože všichni z nich měli > 1 ce-
rebrovaskulární příhodu. Tyto údaje ukazují, 
že ve srovnání se studiemi LIFE a  VALUE 
se ve studii MOSES studovalo více pacientů 
s mnohem vyšším kardiovaskulárním rizikem 
než v obou dalších studiích primární prevence. 
Studie MOSES se liší od jiných nedávných 
studií také v tom, že relevantní cerebrovasku-
lární příhoda byla dokumentována prostřed-
nictvím vhodného zobrazovacího režimu (tj. 
buď CT, nebo magnetické rezonance).

Procento pacientů léčených monoterapií 
bylo ve studii MOSES relativně větší: 34,4 % 
a 33,1 % bylo léčeno pouze eprosartanem, 
resp. nitrendipinem (LIFE 11 % a  12  % 
a VALUE 27 % a 25 %). To je další bod, který 
je rozhodující pro výklad srovnávacích studií 
hypertenze.

Závěry
Studie MOSES splňuje nejdůležitější pod-
mínky srovnávacích studií hypertenze. Ve 
studii MOSES dosáhlo vysoké procento pa-
cientů cílového krevního tlaku pomocí studij-
ních léků. Poměrně vysoké procento pacientů 
pouze užívalo srovnávané léky a v obou léčeb-
ných větvích bylo dosaženo téměř stejných 
úrovní kontroly krevního tlaku. Proto lze ve 
studii MOSES do značné míry vyloučit podce-
nění či přecenění možných účinků blokátoru 
receptoru angiotenzinu. Vzhledem k  těmto 
předpokladům studie MOSES odhaluje lepší 
ochranné účinky eprosartanu ve srovnání s ni-
trendipinem u vysoce rizikových pacientů.

Studie MOSES tak jasně ukázala nový 
směr v léčbě systolické hypertenze a v sekun-
dární prevenci cévních mozkových příhod, kdy 
se ukazuje, že sartany obecně a především 
pak eprosartan by měly být lékem první volby.
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bez významných rozdílů mezi oběma sku-
pinami po celou dobu průběhu studie. Na 
konci studie nebo při poslední návštěvě byly 
průměrné hodnoty systolického a  diastolic-
kého krevního tlaku normalizované (skupina 
s eprosartanem 133,2/80,4 mmHg, skupina 
s nitrendipinem 132,7/80,2 mmHg). Dále 
byly tyto výsledky potvrzeny ABPM. Záměrem 
bylo dosažení normálního krevního tlaku 
u 2/3 pacientů po třech měsících. Celkem 
75,5 % dosáhlo hodnot <  140/90  mmHg 
s  eprosartanem a  77,7 % s  nitrendipinem. 
V celém sledovaném období vykazovalo nor-
malizovaný krevní tlak v průměru 76 %, resp. 
78 % pacientů. Skutečnost, že počet opravdu 
zjištěných příhod byl nižší, než se a priori od-
hadovalo, lze přisuzovat silnému vlivu snížení 
krevního tlaku v obou větvích léčby.

Co bylo důvodem vysokého počtu kontro-
lovaných pacientů ve studii MOSES? Studijní 
protokol byl velmi blízko běžné klinické praxi. 
Bylo doporučeno, ale ne předdefinováno, po-
dávat diuretika jako první kombinační lék, ná-
sledovaný betablokátory a pak alfablokátory 
nebo centrálně působícími látkami. Tato fle-
xibilita s ohledem na použití kombinované te-
rapie u  jednotlivých pacientů byla důležitým 
klinickým aspektem k dosažení plánovaných 
cílových hodnot krevního tlaku bez zbyteč-
ných vedlejších účinků.

Navíc lze spekulovat, že je jednodušší mít 
velmi přísnou klinickou kontrolu u pacientů, 
kteří již prodělali TIA nebo cévní mozkovou 
příhodu, což by mohlo vést k  tomu, že pa-
cienti a  jejich rodiny budou lépe dodržovat 
režim. Přesto, že bylo dosaženo kontroly krev-
ního tlaku v podobném čase a podobné míře 
v obou léčebných větvích, léčba založená na 
eprosartanu snížila primární koncové cíle vý-
razně více než léčba založená na nitrendipinu. 
Primárním cílem bylo složení celkové úmrt-
nosti plus celkový počet kardiovaskulárních 
a cerebrovaskulárních příhod, včetně vícená-
sobných recidiv u jednoho pacienta. Zdá se, 
že tento protokol je vhodný pro studie zabý-
vající se sekundární prevencí, ve kterých je 
cílem, aby se zabránilo všem následujícím 
událostem, oproti studiím zabývajícím se pri-
mární prevencí, protože vícenásobné recidivy 
příhod jsou důležitým praktickým a klinickým 
problémem, zejména u pacientů po mozkové 
příhodě, a mají zásadní vliv na vývoj vaskulár-
ních demencí.

Studie MOSES se liší od nedávných 
studií hypertenze v  několika dalších aspek-
tech. MOSES je studií sekundární prevence. 
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