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mocn˝ch s†nÏkter˝m typem glomerulonefritidy, kte¯Ì dospÏ-
jÌ do stadia selh·nÌ ledvin, se v†poslednÌch letech nemÏnÌ
nebo dokonce kles·, mezi p¯ÌËinami termin·lnÌho selh·nÌ
ledvin dramaticky roste zastoupenÌ diabetickÈ nefropatie na
podkladÏ diabetu 2. typu a hypertenze a vaskul·rnÌho one-
mocnÏnÌ ledvin. Tato druh· skupina je nep¯esnÏ definov·-
na, vÏtöinu vöak pravdÏpodobnÏ tvo¯Ì ischemick· nefropa-
tie aterosklerotickÈ etiologie a†vaskul·rnÌ nefrosklerÛza.
D˘vodem rostoucÌho zastoupenÌ diabetickÈ nefropatie a
vaskul·rnÌch nefropatiÌ je vedle st·rnutÌ populace pravdÏ-
podobnÏ takÈ lepöÌ prognÛza pacient˘ s†diabetem a atero-
sklerÛzou, kte¯Ì dnes mÈnÏ ËasnÏ umÌrajÌ na akutnÌ kardio-
vaskul·rnÌ p¯Ìhody, a†mohou se tak doûÌt dalöÌch ñ i ren·l-
nÌch ñ komplikacÌ.

Jako†rizikovÈ faktory progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-
cience do termin·lnÌho selh·nÌ ledvin jsou nejlÈpe doloûe-
ny hypertenze a proteinurie, mÈnÏ doklad˘ existuje nap¯.
pro v˝znam hyperlipidÈmie Ëi pro genetickÈ faktory (nap¯.
ACE polymorfismus). Vzhledem k†tomu, ûe nÏkterÈ rizikovÈ
faktory (zejmÈna hypertenzi a proteinurii) lze terapeuticky
ovlivnit s†p¯Ìzniv˝m vlivem na rychlost progrese chronickÈ
ren·lnÌ insuficience, je jistÏ velmi d˘leûit· Ëasn· identifi-
kace osob s†rizikem progresivnÌ ztr·ty ren·lnÌ funkce. U tÏch-
to osob by mÏla b˝t zah·jena antihypertenznÌ (a event.
i†hypolipidemick·) lÈËba s†niûöÌmi cÌlov˝mi hodnotami
krevnÌho tlaku a sÈrov˝ch lipid˘ neû u obecnÈ populace
vzhledem k†jejich vyööÌmu ren·lnÌmu i kardiovaskul·rnÌ-
mu riziku.

Identifikace mikroalbuminurie jako rizikovÈho faktoru v˝-
voje diabetickÈ nefropatie mÏla pro terapeutickÈ ovlivnÏnÌ
v˝voje tohoto onemocnÏnÌ z·sadnÌ v˝znam. Podobn˝ v˝-
znam m˘ûe mÌt pr˘kaz mikroalbuminurie jako ren·lnÌho
i kardiovaskul·rnÌho rizikovÈho faktoru i†v†obecnÈ (nedia-
betickÈ a normotenznÌ) populaci. Dosud publikovan· data
ze studie PREVEND proch·zejÌ p¯ev·ûnÏ z†pr˘¯ezovÈ Ë·sti
a neumoûÚujÌ posoudit vztah mezi mikroalbuminuriÌ a ri-
zikem v˝voje chronickÈ ren·lnÌ insuficience. Teprve dlou-
hodobÈ sledov·nÌ kohort normotenznÌch nediabetick˝ch
pacient˘ s normoalbuminuriÌ a vysokou norm·lnÌ albumin-
uriÌ a mikroalbuminuriÌ umoûnÌ urËit ren·lnÌ a kardio-
vaskul·rnÌ riziko zv˝öenÈ albuminurie v†tÈto populaci.

Anal˝za dat ze studie PREVEND d·le pokraËuje. Ned·v-
no byla publikov·na anal˝za sledujÌcÌ vliv pohlavÌ na mik-
roalbuminurii u nemocn˝ch s†r˘zn˝mi kardiovaskul·rnÌ-
mi rizikov˝mi faktory (Verhave et al, 2003). Uk·zalo se, ûe
muûi srovnatelnÈho vÏku, tÏlesnÈ hmotnosti (BMI) a glykÈ-
mie majÌ vyööÌ hodnoty albuminurie neû ûeny, pravdÏpo-
dobnÏ v†d˘sledku zv˝öenÈ citlivosti cÈv k†rizikov˝m fakto-
r˘m. JednoznaËnÈ vysvÏtlenÌ pro tyto rozdÌly mezi obÏma
pohlavÌmi zatÌm neexistuje. Nap¯. uûÌv·nÌ estrogen˘ (hor-
mon·lnÌ antikoncepce) riziko mikroalbuminurie zvyöuje
(Ribstein et al, 1999). NejvÌce d˘kaz˘ existuje pro ochran-
n˝ vliv oxidu dusnatÈho, jehoû je z†endotelu uvolÚov·no
vÏtöÌ mnoûstvÌ u ûen neû u†muû˘. Ale i v†tÈto velmi d˘leûitÈ
oblasti je zatÌm vÌce ot·zek neû odpovÏdÌ.

Studie PREVEND je prvnÌ velkou studiÌ, kter· ukazuje na
relativnÏ Ëast˝ v˝skyt a potenci·lnÌ ren·lnÌ a kardiovasku-
l·rnÌ rizika mikroalbuminurie v†bÏûnÈ populaci. DalöÌ
pr˘¯ezovÈ studie v†jin˝ch populacÌch a zejmÈna dlouhodobÈ
sledov·nÌ kohort nemocn˝ch s†definovan˝mi rizikov˝mi fak-
tory mohou omezenÈ dostupnÈ informace v˝raznÏ zp¯esnit.
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Léčba kombinací inhibitoru
angiotenzin konvertujícího
enzymu a antagonisty
angiotenzinu u pacientů
s nediabetickými nefropatiemi
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angiotensin-II receptor blocker and angiotensin-converting enzyme
inhibitor in non-diabetic renal disease (COOPERATE): a randomised
controlled trial. Lancet 2003;361:117ñ124.

Inhibitory angiotenzin konvertujÌcÌho enzymu (ACE)
zpomalujÌ rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-

cience i u pacient˘ s†nediabetick˝mi onemocnÏnÌmi led-
vin (The GISEN Group, 1997), odpovÏÔ na lÈËbu inhibi-
tory ACE m· ale v˝raznou interindividu·lnÌ variabilitu
a†znaËn· Ë·st pacient˘ (alespoÚ v†prvnÌch letech lÈËby)
progreduje do termin·lnÌho selh·nÌ ledvin i navzdory
lÈËbÏ inhibitory ACE. Blok·da vzniku angiotenzinu II je
p¯i lÈËbÏ inhibitory ACE nekompletnÌ, angiotenzin II vzni-
k· i alternativnÌmi cestami (chym·za, tonin); je nap¯.
zn·mo, ûe plazmatickÈ koncentrace angiotenzinu II se
p¯i lÈËbÏ inhibitory ACE po p¯echodnÈm poklesu vracejÌ
po nÏkolika mÏsÌcÌch k†normÏ. LÈËba kombinacÌ inhi-
bitoru ACE a antagonisty angiotenzinu by tak mohla
zajistit kompletnÏjöÌ blok·du systÈmu renin-angioten-
zin-aldosteron s†v˝raznÏjöÌm renoprotektivnÌm ˙Ëin-
kem.

Nakao a spol. p˘vodnÏ za¯adili do studie 336 pacient˘
s†nediabetick˝m onemocnÏnÌm ledvin, z†nichû bylo po
18t˝dennÌ vstupnÌ (run-in) f·zi 263 randomizov·no k†lÈËbÏ
antagonistou angiotenzinu losartanem v†d·vce 100 mg
dennÏ, inhibitorem angiotenzin konvertujÌcÌho enzymu
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trandolaprilem v†d·vce 3 mg dennÏ, nebo kombinacÌ
obou tÏchto lÈk˘ ve stejn˝ch d·vk·ch.

Do studie byli za¯azeni pacienti s†nediabetick˝m one-
mocnÏnÌm ledvin ve vÏku 18ñ70 let (st¯ednÌ vÏk 44,8
roku) se sÈrovou koncentracÌ kreatininu v†rozmezÌ 133
aû 398 µmol/l (pr˘mÏr 267 ± 10 µmol/l) nebo clearance
kreatininu v†rozmezÌ 20ñ70 ml/min/1,73 m2 tÏlesnÈho
povrchu s†proteinuriÌ vyööÌ neû 0,3 g/24 hodin. DiagnÛza
byla zaloûena na klinick˝ch a laboratornÌch n·lezech
a†vÏtöinou i na ren·lnÌ biopsii (65†% nemocn˝ch mÏlo
chronickou glomerulonefritidu, u 18†% z†nich byla za
p¯ÌËinu chronickÈ ren·lnÌ insuficience pokl·d·na hyper-
tenze, u 4†% autosom·lnÏ dominantnÌ polycystickÈ led-
viny, u 13†% nebyla etiologie ren·lnÌho onemocnÏnÌ ur-
Ëena). Pr˘mÏrn· proteinurie p¯ed randomizacÌ byla 2,4 ±
1,1 g/24 hodin, p¯ed vstupem do studie bylo dosaûeno
normalizace krevnÌho tlaku a pr˘mÏr Ëinil 130/75 mm†Hg.
Byl sledov·n rovnÏû polymorfismus genu pro angioten-
zin konvertujÌcÌ enzym (11†% nemocn˝ch mÏlo DD ge-
notyp, 44†% ID a†36†% mÏlo II genotyp). KontraindikacÌ
k†za¯azenÌ do studie byly otoky rezistentnÌ na lÈËbu, lÈË-
ba kortikosteroidy a jin˝mi imunosupresivy (nebo indi-
kace k†nÌ), lÈËba nesteroidnÌmi antirevmatiky, protein-
urie vÏtöÌ neû 10 g/24 hodin, albuminÈmie niûöÌ neû
28†g/l, renovaskul·rnÌ Ëi malignÌ hypertenze, anamnÈza
infarktu myokardu Ëi cÈvnÌ mozkovÈ p¯Ìhody, ischemic-
k· choroba dolnÌch konËetin, chronickÈ srdeËnÌ selh·nÌ
(NYHA III-IV), chronickÈ jaternÌ a plicnÌ onemocnÏnÌ,
systÈmov· onemocnÏnÌ, ab˙zus drog Ëi alkoholu a tÏho-
tenstvÌ a kojenÌ.

Z†p˘vodnÏ zvaûovan˝ch 336 pacient˘ bylo 35 vy¯aze-
no (10 vyûadovalo bezprost¯ednÏ dialyzaËnÌ lÈËbu, 25 se
odmÌtlo studie z˙Ëastnit). Zbyl˝ch 301 pacient˘ absolvo-
valo 18t˝dennÌ vstupnÌ Ë·st, bÏhem nÌû byla testov·na
maxim·lnÌ antiproteinurick· d·vka trandolaprilu po t¯Ì-
t˝dennÌm vysazenÌ vöech antihypertenziv (d·vka trando-
laprilu byla postupnÏ po 3 t˝dnech zvyöov·na z†0 aû na
6 mg dennÏ). Bylo prok·z·no, ûe zvyöov·nÌ d·vky tran-
dolaprilu nad 3 mg dennÏ jiû jeho antiproteinurick˝ ˙Ëi-
nek nezvyöuje. Na konci tÈto vstupnÌ Ë·sti byly inhibito-
ry ACE na t¯i t˝dny vysazeny a potÈ byla zah·jen inten-
zivnÌ antihypertenznÌ lÈËba blok·tory kalciov˝ch kan·l˘,
diuretiky, alfa-blok·tory a centr·lnÏ p˘sobÌcÌmi antihy-
pertenzivy s†cÌlem dos·hnout krevnÌho tlaku niûöÌho neû
130/80 mm Hg. CÌlem bylo odliöit antiproteinurick˝ efekt
redukce krevnÌho tlaku od specifickÈho antiproteinuric-
kÈho ˙Ëinku inhibitor˘ ACE a antagonist˘ angiotenzinu
II. P¯ed zah·jenÌm vlastnÌ studie byli pacienti stratifiko-
v·ni dle ren·lnÌ funkce, proteinurie (< 1 g/24 den, 1ñ3 g/
den, > 3 g/den) a odpovÏdi na trandolapril (redukce pro-
teinurie o mÈnÏ nebo vÌce neû 7†% ve vstupnÌ f·zi). PotÈ
byli pacienti randomizov·ni k†lÈËbÏ losartanem, trando-
laprilem, nebo kombinacÌ obou lÈËiv. D·vka lÈËiv byla
postupnÏ zvyöov·na aû na d·vku maxim·lnÌ (3 mg tran-
dolaprilu, 100 mg losartanu a kombinace obou lÈk˘ ve
stejn˝ch d·vk·ch) se souËasn˝m vysazov·nÌm dalöÌch
antihypertenziv. Studie byla p¯edËasnÏ ukonËena na konci

t¯etÌho roku lÈËby vzhledem k†jasnÏ lepöÌ ren·lnÌ pro-
gnÛze pacient˘ lÈËen˝ch kombinacÌ obou lÈËiv.

Monoterapie trandolaprilem a losartanem vedla ke srov-
natelnÈmu snÌûenÌ krevnÌho tlaku (na 128/80 mm†Hg)
jako kombinace obou lÈËiv. Ke†zdvojn·sobenÌ koncent-
race kreatininu v sÈru nebo v˝voji termin·lnÌho selh·nÌ
ledvin doölo na konci t¯etÌho roku lÈËby u 11†% pacient˘
lÈËen˝ch kombinacÌ trandolaprilu a losartanu a†u 23†%
nemocn˝ch lÈËen˝ch pouze losartanem nebo trandolap-
rilem. Kombinovan· lÈËba tak ve srovn·nÌ s†monoterapiÌ
snÌûila riziko progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience
o†60†%. Termin·lnÌ selh·nÌ ledvin se vyvinulo jen u jed-
noho pacienta lÈËenÈho kombinacÌ, u t¯Ì pacient˘ lÈËe-
n˝ch losartanem a u sedmi pacient˘ lÈËen˝ch trandola-
prilem. ZatÌmco losartan snÌûil proteinurii o 42†% a tran-
dolapril o 44†%, kombinovan· lÈËba snÌûila proteinurii
o†76†%. Nejv˝raznÏjöÌ antiproteinurick˝ ̇ Ëinek byl zazna-
men·n u pacient˘ s†proteinuriÌ vyööÌ neû 3 g/den. Efekt
kombinovanÈ lÈËby byl vÌce vyj·d¯en u pacient˘
s†glomerulonefritidou neû u pacient˘ s†hypertenznÌ nef-
rosklerÛzou.  K†pozitivnÌm prognostick˝m faktor˘m pa-
t¯ily vedle kombinovanÈ lÈËby takÈ pokles proteinurie,
antiproteinurick· odpovÏÔ na trandolapril a lÈËba diure-
tiky, negativnÌmi prognostick˝mi faktory byly vstupnÌ
ren·lnÌ funkce a vÏk. P¯ekvapivÏ dobr· byla tolerance
lÈËby. ZhoröenÌ ren·lnÌ funkce na zaË·tku lÈËby nebylo
zaznamen·no ani u jednoho z†lÈËen˝ch pacient˘, hyper-
kalÈmie (kontrolovateln· ˙pravou diety, event. prysky¯i-
cemi v·zajÌcÌmi kalium) byla pozorov·na u Ëty¯ pacient˘
lÈËen˝ch losartanem, u osmi pacient˘ lÈËen˝ch trando-
laprilem a u sedmi pacient˘ lÈËen˝ch kombinacÌ. Such˝
kaöel byl zaznamen·n jen u jednoho pacienta lÈËenÈho
losartanem a u pÏti pacient˘ lÈËen˝ch trandolaprilem
a†kombinacÌ obou lÈk˘.

Kombinovan· lÈËba tedy ve srovn·nÌ s†monoterapiÌ in-
hibitorem ACE nebo antagonistou angiotenzinu II v˝raz-
nÏ snÌûila riziko progrese chronickÈ ren·lnÌ insuficience,
a†to mechanismem nez·visl˝m na redukci krevnÌho tlaku.

KOMENTÁŘ
Prof. MUDr. Vladimír Tesař, DrSc.

ZdravotnÌ a ekonomick˝ v˝znam ovlivnÏnÌ progrese chro-
nickÈ ren·lnÌ insuficience byl zmÌnÏn v†p¯edchozÌm ËÌsle
Postgradu·lnÌ nefrologie  (Trivedi et al, 2002). Dle dostup-
n˝ch metaanal˝z (Jafar et al, 2001) sniûuje lÈËba inhibito-
ry angiotenzin konvertujÌcÌho enzymu riziko progrese chro-
nickÈho selh·nÌ (obvykle definovanÈ jako zdvojn·sobenÌ
koncentrace kreatininu v sÈru) v†pr˘mÏru o†30†%. I kdyû
zejmÈna prodlouûenÌ studie REIN naznaËilo, ûe dlouhodo-
b· (vÌce neû t¯Ì- aû Ëty¯let·) lÈËba inhibitorem ACE by moh-
la ren·lnÌ funkce zcela stabilizovat (Ruggenenti et al, 1999),
je z¯ejmÈ, ûe znaËn· Ë·st nemocn˝ch lÈËen˝ch inhibitory
ACE p¯ece jen progreduje do stadia termin·lnÌho selh·nÌ
ledvin. TeoretickÈ nadÏje vkl·danÈ do kombinace inhibito-
r˘ ACE a antagonist˘ angiotenzinu II aû dosud nebyly po-
tvrzeny studiemi dostateËnÏ velkÈho rozsahu. PublikovanÈ
menöÌ studie (Campbell et al, 2003) se navÌc zamÏ¯ily jen
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na antiproteinurick˝ efekt kombinovanÈ lÈËby. I kdyû ne-
pochybnÏ existuje vztah mezi kr·tkodob˝m antiprotein-
urick˝m a dlouhodob˝m renoprotektivnÌm ˙Ëinkem,
k†z·sadnÌ zmÏnÏ terapeutick˝ch doporuËenÌ jsou nutnÈ stu-
die dokumentujÌcÌ vliv terapie na progresi chronickÈ ren·l-
nÌ insuficience.

V†tomto smÏru je publikovan· studie COOPERATE Nakaa
a spol. nepochybnÏ zcela pr˘lomov·. Sledovala velk˝ poËet
nemocn˝ch po dobu t¯Ì let a prok·zala jasn˝ efekt na riziko
zdvojn·sobenÌ sÈrovÈho kreatininu a v˝voje termin·lnÌho
selh·nÌ ledvin. LÈËba vysokou d·vkou losartanu a trando-
laprilu byla aû p¯ekvapivÏ dob¯e tolerov·na. Je t¯eba zd˘-
raznit, ûe u pacient˘ s†nediabetickou nefropatiÌ jde vedle
studie AIPRI (Maschio et al, 1996) a REIN (The GISEN Group,
1997) teprve o t¯etÌ velkou studiÌ sledujÌcÌ vliv lÈËby interfe-
rujÌcÌ se systÈmem renin-angiotenzin-aldosteron na progresi
chronickÈ ren·lnÌ insuficience. I tato studie potvrdila nÏ-
kter· pozorov·nÌ zmÌnÏn˝ch p¯edchozÌch studiÌ: v˝raznÏj-
öÌ vliv lÈËby u pacient˘ s†vyööÌm rizikem (vÏtöÌ proteinuriÌ,
horöÌ ren·lnÌ funkcÌ), v˝raznÏjöÌ efekt u pacient˘ s glome-
rulonefritidou, a menöÌ efekt u pacient˘ s†hypertenznÌ nef-
rosklerÛzou (dle p¯edchozÌch studiÌ takÈ s†polycystick˝mi
ledvinami). Bude-li studie pokraËovat otev¯enou Ë·stÌ, uk·ûe
se, zda je moûno dlouhodobou kombinovanou lÈËbou do-
s·hnout ˙plnÈ stabilizace ren·lnÌ funkce (remise ren·lnÌ-
ho onemocnÏnÌ). Otev¯enou  ot·zkou je optim·lnÌ pomÏr
d·vek inhibitoru ACE a antagonisty angiotenzinu II. D˘le-
ûitou a zatÌm nezodpovÏzenou ot·zkou takÈ z˘st·v·, zda
je kombinovan· lÈËba vÌce renoprotektivnÌ neû monotera-
pie inhibitorem ACE Ëi antagonistou angiotenzinu II takÈ
u†pacient˘ s†diabetickou nefropatiÌ.

Na z·kladÏ studie COOPERATE by mÏla b˝t zmÏnÏna
terapeutick· doporuËenÌ pro pacienty s†nediabetick˝mi ne-
fropatiemi: vöichni pacienti s†proteinuriÌ > 0,3 g/24 hodin
a chronickou ren·lnÌ insuficiencÌ (clearance kreatininu
<†70 ml/min) by mÏli b˝t dlouhodobÏ (pravdÏpodobnÏ do-
ûivotnÏ) lÈËeni kombinacÌ inhibitoru ACE a†antagonisty
angiotenzinu II v†maxim·lnÌ tolerovanÈ d·vce s†cÌlov˝m
krevnÌm tlakem niûöÌm neû 130/85 mm Hg (resp. 125/
75†mm†Hg u pacient˘ s†proteinuriÌ > 1†g/den). NenÌ-li
antihypertenznÌ ˙Ëinek maxim·lnÌ kombinovanÈ lÈËby do-
stateËn˝, zd· se, ûe nejvhodnÏjöÌ je p¯idat do kombinace
diuretikum.
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Vliv pravastatinu na progresi
renální insuficience u pacientů
s chronickou renální insuficiencí
středního stupně
a kardiovaskulárním onemocněním

Tonelli M, MoyÈ L, Sacks FM, et al. Effect of pravastatin on loss of renal
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Dle nÏkter˝ch mal˝ch studiÌ by statiny mohly ovliv-
Úovat rychlost progrese chronickÈ ren·lnÌ insufi-

cience. Auto¯i retrospektivnÏ analyzovali data ze studie
CARE, kter· randomizovala 4†159 pacient˘ ve vÏku 21 aû
75 let s†anamnÈzou infarktu myokardu 3ñ20 mÏsÌc˘ p¯ed
za¯azenÌm do studie a plazmatickou koncentracÌ chole-
sterolu < 6,2 mmol/l a ejekËnÌ frakcÌ > 25†% k†lÈËbÏ pra-
vastatinem nebo placebem (Sacks et al., 1996).  Pacienti
byli prospektivnÏ sledov·ni po dobu pÏti let s†cÌlem po-
soudit vliv lÈËby pravastatinem na v˝skyt nov˝ch koro-
n·rnÌch a kardiovaskul·rnÌch p¯Ìhod.  Pacienti s protein-
uriÌ vyööÌ neû ++ p¯i vyöet¯enÌ diagnostick˝mi prouûky
a†sÈrovou koncentracÌ kreatininu >  132 µmol/l byli ze
studie vy¯azeni.

Auto¯i kalkulovali glomerul·rnÌ filtraci pacient˘ za¯a-
zen˝ch do studie CARE dle Leveyho rovnice (Levey et
al., 1999). Glomerul·rnÌ filtrace < 60 ml/min/1,73 m2 byla
hodnocena jako st¯ednÏ z·vaûn· chronick· ren·lnÌ insu-
ficience. Prim·rnÌm sledovan˝m parametrem byl roËnÌ
pokles kalkulovanÈ glomerul·rnÌ filtrace bÏhem sledo-
v·nÌ, sekund·rnÌm sledovan˝m parametrem bylo zastou-
penÌ pacient˘ se vzestupem sÈrovÈ koncentrace kreati-
ninu o 40, resp. 52, resp. 65 µmol/l. Rychlost progrese
chronickÈ ren·lnÌ insuficience s†vyuûitÌm Leveyho vzor-
ce (byly dostupnÈ alespoÚ 4 odhady ren·lnÌ funkce a
doba sledov·nÌ byla alespoÚ 3 roky) bylo moûno vypo-
ËÌtat celkem u 3†384 pacient˘ (690, tj. 20,4†%  z†nich mÏlo
glomerul·rnÌ filtraci < 60 ml/min/1,73 m2).

Ve skupinÏ se st¯ednÌ ren·lnÌ insuficiencÌ bylo 345 pa-
cient˘ lÈËen˝ch pravastatinem a 345 pacient˘ dost·valo
placebo. ObÏ skupiny se vstupnÏ neliöily vÏkem ani sle-
dovan˝mi klinick˝mi (hypertenze, kou¯enÌ, diabetes, sr-
deËnÌ selh·nÌ, medikace) Ëi laboratornÌmi (sÈrovÈ lipidy,
ren·lnÌ funkce) parametry. LÈËba pravastatinem snÌûila
u†tÏchto nemocn˝ch koncentraci cholesterolu i LDL cho-
lesterolu o 1,0 ± 0,6 mmol/l, u pacient˘ na placebu se
û·dn˝ z parametr˘ nezmÏnil.

Pr˘mÏrn· rychlost poklesu glomerul·rnÌ filtrace byla
v†celÈ skupinÏ pacient˘ se st¯ednÌ chronickou ren·lnÌ
insuficiencÌ 0,6 ± 1,7 ml/min/1,73 m2 /rok. Rychlost po-
klesu glomerul·rnÌ filtrace byla nesignifikantnÏ vyööÌ
u†pacient˘ se vstupnÌ proteinuriÌ (0,8 ± 1,9 vs. 0,6 ± 1,6†ml/
min/1,73 m2 /rok). Rychlost poklesu glomerul·rnÌ filtrace
se v†neselektovanÈ skupinÏ nemocn˝ch s glomerul·rnÌ
filtracÌ < 60 ml/min/1,73 m2 neliöila mezi skupinou ne-
mocn˝ch lÈËen˝ch pravastatinem a skupinou nemocn˝ch




