Blokatory receptoru pro angiotenzin Il

Blokatory receptord pro angiotenzin Il patfi spole¢né s inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI) mezi
inhibitory systému renin-angiotensin-aldosteron (RAAS). Blokatory AT; receptord patfi mezi antihypertenziva
prvni volby, jsou indikovana v terapii srde¢niho selhdni. Jejich nechrdnéné ndzvy (INN) jsou zakonceny priponou "-
sartan", z toho dlvodu byvaji oznacovany jako sartany.

Selektivni blokadou AT, receptorid pro angiotenzin Il mnohem vyraznéji potla¢ujeme Gcinky RAAS na
organizmus, protoze tvorba angiotenzinu Il ve tkanich neni Uplné zavisld na vyplavovani reninu. Efekt terapie je
srovnatelny s ACEI. Nedochézi ovsem k nezadoucim Gc¢inkdm vyplyvajicim z kumulace bradykininu ve tkanich
(kasel, angioedém).

Mechanismus ucinku =

Angictensiogen |
Sartany pUlsobi jako kompetitivni (pfip. nekompetitivni) 4+——  Renin
antagonisté na AT; receptorech pro angiotenzin II, .
jejich Ucinek je &irsi nez ACEI, nebot inhibuji G¢inky |
angiotenzinu Il vzniklého i jinou cestou nez pfeménou z l s
angiotenzinu | prostrednictvim ACE. Neni pFitom ovlivnéna

degradace bradykininu a dalsich plsobni, diky ¢emuz maji Angiotensin If 'i
méné nezadoucich Uc¢inkd. Na druhou stranu nékteré S T
prameny uvadi, ze jejich Ucinek tudiz neni tak komplexni jako
u ACEL.

Uéi I‘Iky AT receptor
Snizuji celkovou periferni rezistenci - snizuji afterload i

preload; vedou k poklesu systolického i diastolického Schéma blokace AT receptorl pro angiotenzin Il (ARBs -
krevniho tlaku a to bez vzniku reflexni tachykardie. Nastup Angiotensin Il Receptor Blockers)

Ucinku je pomaly a vétSinou nedochazi ke vzniku hypotenze
po 1. davce. Maji obdobny efekt stran vazodilatace, ovlivnéni
renalnich funkci a utilizace glukézy jako ACEL.

Z vétsi ¢asti jsou eliminovany Zluci, maji nizké riziko farmakokinetickych interakci. Jejich polocas je primérné 6 az
13 hodin (telmisartan 24 hodin). Jedna se o lipofilni molekuly, z ¢eho vypliva vysokéa biologickd dostupnost.

Indikace

Arterialni hypertenze

Chronické srdecni selhani

Sekundarni prevence infarktu myokardu nebo cévni mozkové prihody

Prevence a zpomaleni progrese nefropatii (v€etné diabetické), hlavné telmisartan a valsartan

Blokatory receptord pro angiotenzin Il jsou povaZzovany za alternativu pfi nesnasenlivosti ACEIl. Pouzivaji se jak v
monoterapii, tak v kombinacich s dalSimi antihypertenzivy. Casto jsou pouzivany ve fixni kombinaci s
hydrochlorothiazidem. Kombinace s ACEI je naopak nevhodna.

Nezadouci ucinky

Léky ze skupiny blokatorl receptorl pro angiotensin Il maji nizky vyskyt nezddoucich G¢inkd. MzZe se vyskytnout
hypotenze (pfi vysoké aktivité reninu), akutni renalni selhani, hyperkalémie. Stejné jako ACEI z ddvodu
mechanismu plsobeni mirné snizuji glomerularni filtraci, z dlouhodobého hlediska maji ovsem renoprotektivni
efekt.

Kontraindikace

= Téhotenstvi (u zen ve fertilnim véku nutné zajisténi antikoncepci), laktace.
Zastupci

Losartang, - dobie se vstfebava z GITu, v jatrech dochazi k jeho pfeméné na ucinny metabolit
Valsartans, - vyssi afinita, lepsi biologicka dostupnost a delsi G¢inek neZ losartan
Irbesartang,

Telmisartang, - nejdéle pusobici zastupce teto skupiny antihypertenziv

Kandesartang,
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Odkazy
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Souvisejici ¢lanky

Renin-angiotenzin-aldosteronovy systém
ACEI

Lécba ischemické choroby srdec¢ni
Hypertenze

Hypertenzni krize
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