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Inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE) a bloka-
tory receptortt AT, pro angiotensin II (sartany) snizuji t¢inné
krevni tlak i u pacientti s renovaskuldrnim onemocnénim. Vzhle-
dem k tomu, Ze pacienti s renovaskuldrnim onemocnénim byli
vytazeni z prospektivnich randomizovanych kontrolovanych
studii s inhibitory ACE i antagonisty angiotensinu, neni v soucas-
né dobé jasné, jaky je jejich vliv na kardiovaskularni morbiditu
a mortalitu (kardiovaskularni riziko) a progresi renalni insufi-
cience (rendlni riziko). Aterosklerotické renovaskularni onemoc-
néni (ateroskleroticka stenéza rendlnich tepen) se vyskytuje asi
u 7 % osob star$ich 65 let (Hansen et al., 2002). Pravdépodobné
v souvislosti se starnutim populace a snizujici se mortalitou star-
$ich osob na dalsi komorbidity prevalence renovaskularniho
onemocnéni stoupa (Guo et al., 2007). Renovaskuldrni onemoc-
néni predevsim vyznamné zvySuje kardiovaskularni riziko. Pa-
cienti s renovaskuldrnim onemocnénim maji vysokou roc¢ni
incidenci akutnich koronarnich prihod (30 %), cévnich mozko-
vych ptihod (18 %), srde¢niho selhani (19 %) a vysokou rocni
mortalitu (17 %).

Systém renin-angiotensin je u pacientt s renovaskularnim one-
mocnénim aktivovan, t.¢. ale neni zcela jasné, jaky je pfinos a jaka
jsou rizika inhibice RAS u téchto pacientti. Na jedné strané nedavna
metaanalyza patndacti studii ukazala, Ze inhibice angiotensinu (in-
hibitory ACE nebo sartany) snizuje mortalitu pacienti s renovasku-
larnim onemocnénim o 85 % (Hackam et al., 2007), na druhé
strané jini autofi zdtiraznuji potencidlni rizika inhibice angiotensinu
u téchto pacientii (zejména zhorseni renalni funkce az vyvoj akut-
niho selhani ledvin a hyperkalémie — Onuigbo et al., 2005).

V komentované studii sledovali autofi prognézu celkem 3 570
pacientii s renovaskuldrnim onemocnéni (od roku 1994-2005),
které nalezli ve ¢tyfech kanadskych administrativnich databazich.
Tyto databdze umoznily u zafazenych pacienti sledovat postupny
vyskyt kardiovaskuldrnich, rendlnich a dalsich komorbidit (véetné
vyskytu téchto komorbidit v pétiletém obdobi pred stanovenim
diagnézy renovaskuldrniho onemocnéni), databaze ale neposkytly
konkrétni hodnoty krevniho tlaku ani biochemickych parametr,
véetné sérového kreatininu. Jedna z databazi poskytla podrobné
informace o uzivani inhibitord ACE i antagonisti angiotensinu
(Ontario Drug Benefit Database).

Z celkového poctu 3 570 pacientti bylo 1 877 (53 %) lé¢eno
inhibici angiotensinu, 1 693 pacientti ani inhibitory ACE ani sarta-
ny nedostavalo. Diagnéza renovaskularniho onemocnéni byla
stanovena u 52 % pacientt dopplerovskou ultrasonografii, u 19 %
CT angiografii, u 20 % renalni angiografii a u 18 % captoprilovou
scintigrafii, u mnoha pacientt bylo provedeno vice diagnostickych
metod soucasné.

Stredni vék sledovanych pacientt byl 74 let, Zen bylo 48 %, vice
nez 80 % pacientti mélo hypertenzi, cca 30 % diabetes mellitus,
30 % dyslipidémii, vice nez 50 % ischemickou chorobu srdecni,
30 % klinické znamky mozkové aterosklerézy, 50 % ischemickou
chorobu dolnich konéetin, 35 % chronické srde¢ni selhdni a 65 %
chronické onemocnéni ledvin. Slo tedy o star$i nemocné s vysokym
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zastoupenim zavaznych komorbidit, kterych bylo o néco vice (ale
s vyjimkou diabetu, hypertenze a srde¢niho selhani statisticky
nevyznamné) u pacienti lé¢enych inhibici angiotensinu. Primérna
doba sledovani byla dva roky.

Primarnim sledovanym parametrem byl kompozit smrti, infarktu
myokardu a cévni mozkové prihody, sekundarnimi kardiovasku-
larnimi sledovanymi parametry byly jednotlivé vyse zminéné
parametry a hospitalizace pro srde¢ni selhani, sekundarnimi
renalnimi sledovanymi parametry byly hospitalizace pro akutni
selhani ledvin, hyperkalémie, nutnost zahdjit chronickou dialyza¢-
nilécbu a arytmie (jako mozny nasledek hyperkalémie).

Primarni sledovany parametr se béhem roku sledovani vyskytl
u 11,8 % pacientti s renovaskularnim onemocnénim. Inhibice
angiotensinu snizila riziko vyskytu primarniho sledovaného para-
metru o 25 %, po standardizaci vzhledem k demografickym cha-
rakteristikam, kardiovaskuldrnimu riziku, komorbiditam, pristupu
ke zdravotni péci a uzivani dalsich 1éciv snizeni rizika dokonce déle
mirné stouplo na 30 % a zistavalo vysoce statisticky signifikantni
(p <0,001). Ro¢ni riziko vyvoje primarniho sledovaného parametru
bylo u pacientd, kteri nedostavali inhibitory ACE ani sartany, 13 %,
u pacientt 1é¢enych inhibici angiotensinu 10 %.

Kardiovaskularni ptithody (celkem 573) byly u sledovaného
souboru podstatné ¢astéjsi nez prihody rendlni (361), nejcastéji se
vyskytujicim jednotlivym kardiovaskularnim parametrem byla
hospitalizace pro srdec¢ni selhani (celkem béhem doby sledovani
u 8 % pacienti). Inhibice angiotensinu sniZila vyznamné riziko
hospitalizace pro srde¢ni selhani (o 31 %), zahdjeni chronické
dialyzacni 1é¢by (o 38 %) a celkovou mortalitu (o 44 %). Inhibice
angiotensinu ale neovlivnila riziko cévni mozkové prihody a akut-
niho infarktu myokardu (vzhledem k relativné nizkému vyskytu
obou typu kardiovaskularnich ptihod byl ale pocet sledovanych
pacientti pro hodnoceni pravdépodobné nedostatecny).

Na druhé strané inhibice angiotensinu téméf zdvojnasobila
u pacient s renovaskularnim onemocnénim riziko hospitalizace
pro akutni selhani ledvin (zvySeni rizika o 83 %). Z 60 epizod
akutniho selhani ledvin jich bylo 36 reverzibilnich a 24 ireverzibil-
nich. U pacientt lé¢enych inhibici angiotensinu byl silny (ale po
standardizaci statisticky nevyznamny) trend k vys$imu vyskytu
arytmii (o 30 %), naproti tomu vyskyt hyperkalémie nebyl u pacien-
t 1écenych inhibici angiotensinu vyznamné vyssi (rozdil 7 % byl
statisticky nevyznamny). Riziko hospitalizace pro akutni selhani
ledvin bylo statisticky vyznamné vyssi u pacientt s diabetem (rela-
tivni riziko 2,11), chronickym onemocnénim ledvin (RR 4,2)
a u pacientt lé¢enych klickovymi diuretiky (RR 1,98).
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Pritomnost renovaskuldrniho onemocnéni se casto poklddd,
zejména vzhledem k dobre dokumentovanému zvysenému riziku
akutniho selhdni ledvin, za kontraindikaci lécby inhibitory ACE
nebo blokdtory receptorii AT, pro angiotensin II (Devoy et al.,
1992). Jini autori se ale domnivaji, Ze pfinos inhibice angiotensinu
prevazuje i u téchto pacientii nad jejim rizikem a doporucuji
standardni poddvdini antagonistil angiotensinu jakou soucdst
optimdlni konzervativni lécby (Cooper et al., 2006).

Komentovand studie potvrzuje kontroverzni diisledky inhibice
angiotensinu u pacientii s renovaskuldrni hypertenzi. Na jedné
strané studie ukdzala moZnou kardiovaskuldrni protektivitu
inhibice angiotensinu, na druhé strané ale potvrdila vyrazny
vzestup rizika vyvoje akutniho selhdni ledvin u takto lécenych
pacientii.

Hlavni vyhodou komentované studie je, Ze poskytla prvni
odhad redukce kardiovaskuldrniho rizika a rizika vyvoje akut-
ntho selhdni ledvin u populacniho vzorku pacientii s renovasku-
larnim onemocnénim. Je vsak tieba si uvédomit, Ze napt. riziko
akutniho selhdni ledvin miiZe byt u pacientii s renovaskuldrnim
onemocnénim jesté vyssi, nez ukazuji tato observacni data,
protoze Ize prepoklddat, Ze lékati Cdst pacientil s vyssSim rizikem
akutniho selhdni ledvin k inhibici angiotensinu viibec neindiko-
vali.

Velmi vyznamnym zjisténim je i snizeni rizika vyvoje termi-
ndlniho chronického selhdni ledvin vyZadujiciho dialyzacni lécbu
u pacientii s renovaskuldrnim onemocnénim lécenych inhibici
angiotensinu, coz je v této populaci s fadou kardiovaskuldrnich
komorbidit a relativné vysokym rizikem vyvoje termindlniho
selhdni ledvin velmi cenné. Inhibice angiotensinu tak ziejmé
vyvoldva akutni selhdni ledvin u malé podskupiny pacientii
s renovaskuldrnim onemocnénim, zatimco u vétsiny téchto pa-
cientti snizuje dlouhodobé riziko vyvoje chronického selhdni
ledvin. Inhibitory ACE nebo blokdtory receptorii AT, pro angio-
tensin II by mély byt ordinovdny velmi opatrné zejména pacien-
tim s renovaskuldrnim onemocnénim a diabetem, jiz pritomnou
pokrocilejsi chronickou rendlni insuficienci a pacientiim lécenym
klickovymi diuretiky, kteti maji nepochybné zvysené riziko vyvo-
je akutniho selhdni ledvin.

Velkym handicapem komentované studie je absence informaci
o sérové koncentraci kreatininu a glomeruldrni filtraci a také
tidajii o unilaterdlnosti (nebo bilaterdlnosti) a zdvaznosti stendzy
rendlni tepny, i kdyz je vzhledem k prevalenci chronického one-
mocnéni ledvin, prevalenci hospitalizaci a Cetnosti vySetreni
sérového kreatininu pravdépodobné, Ze se obé hodnocené skupiny
(pacienti léceni a neléceni inhibici angiotensinu) v téchto para-
metrech vyznamné nelisili. Podobné, vzhledem k tomu, Ze nejsou
k dispozici Zddné hodnoty krevniho tlaku, nelze soudit, zda zlep-
Seni kardiovaskuldrni a rendlni prognozy souviselo s lepsi kont-
rolou krevniho tlaku u pacientii lécenych nebo nelécenych anta-
gonisty angiotensinu.

Zavéry vyplyvajici z komentované studie je tfeba interpretovat
opatrné. Jde o observacni (a nikoli prospektivni randomizovanou
kontrolovanou) studii. Neni tedy mozZno vyloucit, Ze prognézu
pacientii mohly ovlivnit dalsi (nesledované) parametry (i kdyz
z hlediska sledovanych komorbidit byla skupina lé¢end inhibici
angiotensinu v nékolika diilezitych parametrech horsi nez skupi-
na nelécend, a v ivahu bylo vzato vice nez 50 potencidlnich
faktorti véetné konkomitantni medikace). Z duvodii zejména
zvySeného rizika akutniho selhdni ledvin neni ptilis pravdépo-
dobné, ze prospektivni randomizovand kontrolovand studie
s inhibici angiotensinu bude nékdy u pacientii s renovaskuldrnim
onemocnénim organizovana.

Inhibice angiotensinu tedy miiZe u pacientii s renovaskuldrnim
onemocnénim zlepsit kardiovaskuldrni i rendlni prognézu. Opa-
trné pouZiti inhibitorii ACE a blokdtorii receptorii AT, pro angio-
tensin II miuze byt u téchto pacientii za peclivého monitorovini
sérového kreatininu a kalémie ptinosné.
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