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Kontrastova nefropatia (KN) je beznou pri€inou portch renalnych funkcii po koronarografii. KN sa spaja so zvySenou mor-
talitou i morbiditou, véitane trvalych portich renalnych funkeii, kratkodobej dialyzy a predizenej hospitalizacie. Clanok sa
venuje incidencii, definicii, patofyzioldgii, rizikovym faktorom, liecbe KN; poskytuje prehfad dokazanych preventivnych
opatreni. V prevencii KN sa doporucuje: analyza rizikovych faktorov, pouzitie nizko- a izoosmolarnych kontrastnych latok
(KL) u vysokorizikovych pacientov; aplikacia malych objemov KL; ¢asovy odklad u niektorych skupin pacientov; hydrata-
cia; pouzitie acetylcysteinu, prerusenie liecby diuretikami, ACEI a nesteroidnymi antiflogistikami (NSA) na 1-2 dni pred vy-
konom. Fenoldapam nepreukazal redukciu incidencie KN v §tidii CONTRAST (vefka randomizovana preventivna Studia).
KFucové slova: kontrastova nefropatia, kontrastné latky, rizikové faktory, prevencia.

CONTRAST-INDUCED NEPHROPHATY TODAY (FENOLDAPAM DID NOT SUCCEED IN CONTRAST STUDY)

Contrast nephropathy (CN) is a common cause of renal dysfuntion after coronarography. CN is associated with increased
morbidity and mortality, including the permanent impairment of renal function, short-term dialysis and extended hospitali-
zation. This article discuss the incidence, definition, pathophysiology, risk factors, treatment of CN; provides an overview
of proven preventive interventions. Analysis of risk factors; use of low - or isoosmolar contrast media (CM) in high-risk
patients; application of small volumes CM; time delay in some groups of patients; hydratation; use of acetylcysteine;
discontinue of diuretics, ACE inhibitors and non-steroidal anti-inflammatory medications 1 to 2 days before procedure are
recommended in prevention of CN. Fenoldapam showed no reduction in the incidency of CN in the CONTRAST study (large

randomised preventive trial).

Key words: contrast nephropathy, contrast media, risk factors, prevention.
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Uvod

Nefrotoxicita jddovych réadiokontrastnych
latok (KL) je znama niekolko desatroci.

Jad je silnym oxidaénym Cinidlom — zltce-
niny j6du su zlozkou antiseptickych roztokov.
V poslednych rokoch stipa pocet kontrastnych
vySetreni predovdetkym vdaka rozvoju inter-
vencnej kardioldgie. Tym sa kontrastové nefro-
patia (KN) stala epidemiologicky zavaznym fe-
noménom. Vo vyspelych krajindch sa KN stéva
najcastejSou pricinou akutneho rendlneho zly-
hania. Vyznamne zvy$uje morbiditu i mortalitu
pacientov, ktori podstupili ekonomicky néroc-
né procedury. Nezanedbatefne zvySuje skoré
i neskoré naklady na ich lie¢bu.

Definicia

Kontrastova nefropatia je obvykle definova-
né ako zhorSenie rendlnych funkcii so vzostupom
hodnoty sérového kreatininu (S-krea) o viac nez
44 pmol/l alebo o viac nez 25% vychodiskovej
hodnoty pocas 48 h od podania kontrastnej latky
(KL), ak tento vzostup nemozno vysvetlit inak'.

Pod rendlnym zlyhanim (ARF — Acute re-
nal failure) rozumieme stav, ked obli¢ky nie su
schopné udrzat norméine vnutorné prostredie
ani za bazalnych podmienok. Rendlna insufi-
ciencia (RI) je stav, ked obli¢ky udrzia normal-
ne vnutorné prostredie za bazalnych podmie-
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nok, avdak nie pri zvySenej zatazi (infekcie,
operacie, nadmerny prisun vody, sodika, biel-
kovin). Tieto dva pojmy sa v beZnej praxi €asto
zamiefaju.

Epidemiolégia

Incidencia KN v neselektovanej popula-
cii pacientov sa uvadza v Sirokom rozmedzi
1-28 % (dlho nebola KN jednotne definovand).
Celkova ro¢na mortalita pacientov so vzostu-
pom S-krea 0 264 ymol/l a viac je az 37,8 %®.

U rizikovych pacientov je situdcia vefmi
zavaznd, incidencia dosahuje az 30-50%.

Ro¢nad mortalita pacientov s chronickou
rendlnou insuficienciou (CHRI) s S-krea nad
159 umol/l, ktori dostali KL, bola aj bez vzniku
KN vysoka, celkovo 19,4 %. U pacientov s KN
bez nutnosti hemodialyzy bola mortalita 35,4 %
a u dialyzovanych pacientov az 45,2 %

Dve velkeé Studie so 7586 a 8628 pacienta-
mi po perkutannej koronarnej intervencii (PCl)
zistiliincidenciu 3,3% a 16,5 % (pouZili rozne di-
agnostickeé kritérid). Celkovo 0,3-4 % pacientov
po i. v. podani KL vyzaduje dlhodobu dialyzu®,
docasnu dialyzu asi 10-25 % pacientov.

Napriek zdokonafovaniu techniky a KL
sa oCakava vzostup vyskytu KN. Napr. v USA
vzrastol poCet katetrizacii srdca o 341 % za po-
sledné dve dekady®.

Patogenéza KN

KN je multifaktorialne ochorenie, v jej pa-
togenéze su dodnes viaceré nejasnosti. Ak
nastane ARF, va¢sinou ido o kombinéciu pre-
rendlneho a renélneho zlyhania.

1. Priama cytotoxicita

V svetle najnovsich klinickych $tudii sa javi
ako najvyznamnejsi patogeneticky faktor®. Za
priamu cytotoxicitu KL zodpoveda v prvom rade
tvorba volnych kyslikovych radikélov. Na zvie-
ratéch bolo preukazané, Ze hypertonické KL
vedu k apoptdze tubularnych aj glomerulovych
buniek. ZvI&st vulnerabilné su tubularne bunky,
ddvodov je niekofko: Dreri obli¢iek je primame
relativne hypoxickd, za fyziologickych podmi-
enok je PaO, v kore okolo 50 mmHg, v dreni
10-20 mmHg®. Perflzia vnitornej drene je
primarne nizka; medularny prietok je vzdy post-
kortikalny. Okrem toho dochddza k dniku kysli-
ka difuziou z tepny do Zily, nakofko v dreni su
arteria a vasa recta v tesnej blizkosti. Nepomer
sa zvySuje pri poklese perflzneho tlaku a zvy-
Senych metabolickych ndrokoch na tubuly.

2. Poruchy rendlnej hemodynamiky
Po podani KL sa meni rendlna hemodyna-

mika, odpoved je bifazickd. V kore (podstatne

menej v dreni) nastava kratka prechodnd va-
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zodilatacia, ¢o odkrvi uz primarne relativne
hypoxicku dref. V druhej faze nastéva v celom
parenchyme prolongovana vazokonstrikcia,
ktora vedie k poklesu glomerulovej filtracie.

Znéame su viaceré lokalne drefiové media-
tory tejto reakcie.

Vazodilatatory: oxid dusnaty, prostaglan-
din E2, dopamin, urodilatin. Vazokonstrik-
tory: endotelin, angiotenzin I, vazopresin.
Pozorovalo sa aj pésobenie KL na krvinky
(zmena deformability erytrocytov, nepubliko-
vany Udaj). Vystupfovand hypoxia vedie az
k nekrdze tubuldrnych buniek, ktoré su na
hypoxiu citlivejSie vdaka svojej vysokej meta-
bolickej aktivite.

3. Potencujice mechanizmy
Koncentracia KL sa v tubuloch zvySuje
vdaka rezorpcii vody, elekrolytov a urey.
Pri zniZenej perfuzii obli¢iek dochadza
k poklesu glomerulovej filtracie (GF), predizu-
je sa elimindcia KL z obehu a potencuije sa ich
cytotoxicky i hemodynamicky efekt.

Priebeh KN

Mierny vzostup S-krea je po podani KL
obvykly. Ak dojde ku KN, jej typicky priebeh je
benigny, v&&sinou ide o laboratérnu diagnézu
u asymptomatického pacienta, bez oligurie.
K vzostupu S-krea dochadza pocas 24-48 h
po podani KL, vrcholové hodnoty sa dosahuju
v 3. az 5. dni, navrat na bazélne hodnoty je za
1-3 tyzdne® 4. U vacSiny chorych sa zachyti
Ubytok diurézy, mala selektivna proteintria
a enzymdria (nekoreluju so zavaznostou KN).
Vacsinou nastane Upind restitucia rendlnych
funkcii, ¢ast pacientov potrebuje doCasnu ev.
dlhodobu dialyzu®4.

Diagnostika KN

Kontroly sérového kreatininu, urey, iono-
gramu a monitoring diurézy su u rizikovych
pacientov nevyhnutnostou. Robia sa pred vy-
konom a po 24 h. Ak doSlo k ich vzostupu, tre-
ba ich monitorovat kazdych 24 h. Je potrebné
pouzivat obidva spdsoby hodnotenia, absolut-
ne i relativne zmeny kreatininu™, aby neunikli
pozornosti zdanlivo malé vykyvy S-krea u pa-
cientov s malou masou svaloviny (napr. u Zien,
hypostenikov).

Pre v€asny skrining je vhodné vySetrenie
enzymurie v rannej vzorke mocu. NajcastejSie
sa vySetruje alkalickd fosfatdza (ALP) a N-ace-
tyl-D-glukozaminidaza (NAG). Mozno pouZit aj
alanin-aminopeptidazu, gama-glutamyltransfe-
razu a cytoplazmatické laktat-dehydogenazy.

Cave: Enzymuria nekoreluje s vrcholovou
hodnotou S-krea ani so zavaznostou KN. Pri-
¢ina nie je jasna®.

Stanovenie proteindrie neméa klinicky vy-
znam, navy$e jodové KL davaju falodne pozi-
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tivne vysledky pri vySetreni indikanymi papie-
rikmi a s kyselinou sulfosalicylovou.

Liecba KN

Neexistuje Specifickd liecba tohto ochore-
nia. KL nemaju $pecifické antidota. Distribuuju
sa v extraceluldrnej tekutine, nemetabolizuju
sa, len minimélne sa viazu na proteiny, vylu-
¢uju sa oblickami. Stredny pol¢as eliminacie
je u pacientov bez nefropatie niekofko hodin.
KL su dialyzovatefné, avsak vzhfadom na ich
kinetiku nemé dialyza pre lie¢bu KN prakticky
vyznam.

Ak nastane renélne zlyhanie, jeho liecba
sa nelisi od vSeobecnej lieCby ARF. Dominuje
adekvatna hydratécia, Uprava vnutorného pro-
stredia, vysadenie nefrotoxickych latok, v indi-
kovanych pripadoch v€asna hemodialyza.

SnaZzime sa udrzat pozitivnu bilanciu teku-
tin a diurézu aspon 125 mi/h® 10,

Mnozstvo podanych tekutin sa riadi kli-
nickym stavom pacienta, obvykle sa podava
infuzia fyziologického roztoku (FR) 1-1,5 ml/
kg/h, minimdlne pocas 24 h, dalej podra di-
urézy, klinického stavu a laboratérnych vy-
sledkov.

K vyberu diuretik v liecbe KN nie su
literdrme Udaje. Autori sa obmedzuju na
zdoraznenie hydratécie, ktord je vak u ri-
zikovych pacientov ¢asto problematicka. Je
dobré si uvedomit, ze furosemid nezvySuje
GF, je to kfukové saluretikum, vazodilata-
ciou prevazujucou v kore obli¢iek presuva
krv z drene do kéry, ¢o je pri KN nevyhod-
né. Manitol potencuje diurézu znizovanim
tubularnej rezorpcie vody a sodika, ma va-
zodilataCny efekt, znizuje edém hypoxickych
tkaniv. V lieCbe ARF sa podava 20% roztok
rychlostou 10-20 ml/h, ak sa efekt nedostavi
za 6 h (zvySenie diurézy nad 1ml/min), infdziu
treba prerusit. Nevyhodou manitolu je riziko
akutnej hypervolémie a ndsledného srdcoveé-
ho zlyhania. V kardiol6gii sa ako diuretikum

nepouziva.
Cave: v prevencii KN sa furosemid ani
manitol neosved¢il™ ™. Vac¢sina sucéasnych

metaanalyz neodpordéa ani pouzivanie niz-
kodavkovaného dopaminu (LDD, 1-3 pg/
kg/min) v prevencii a lie€be ARF('2 '3, LDD
nezarucuje dosiahnutie dopaminergnych hla-
din, vdaka individudlnej variabilite v kinetike
je obehova odpoved na LDD tazko odhadnu-
telnd; tato davka mize navodit beta-adrener-
gné ¢i alfa-adrenergné acinky. V intenzivnej
medicine je dopamin nahradzany noradrena-
linom. Star$i nazor, ze noradrenalin zhorSuje
rendlne funkcie je dnes vyvrateny.

Rizikové faktory KN
Stanovenie individudlneho rizika je kftco-
vym krokom v prevencii KN.

A. Riziko zo strany pacienta
1. Chronicka renalna insuficiencia

Rizikové je aj minimalne zvySenie S-krea
(nad 106 pumol/). Riziko sa zvySuje umerne de-
ficitu rendlnych funkcii (aZ 20-nasobne)(: 1),

2. Diabetes mellitus aj bez znamej diabetic-
kej nefropatie (DN)
Diabetici so zavaznou DN (GF pod 0,5 ml/s)
su najrizikovejSou skupinou (15).
Pravdepodobnou priCinou vysokej citlivosti
na aplikaciu KL st zmeny distribucie intrarendl-
neho prietoku krvi a poruchy endotelu %),

3. Rendlna hypoperfuzia

a) znizenie efektivneho cirkulujuceho obje-
mu: dehydratécia, krvacanie, hypalbumi-
némia, zvracanie, hnacky, drény, polyu-
rické stavy, diuretikd, potenie, popaleniny,
redistribucia objemu (ascites, nefroticky
sy, sepsa, hypotenziva)

b zniZeny srdcovy vydaj: kongestivne srdcové
zlyhanie (aj anamnesticky Udaj zlyhania),
akutny infarkt myokardu (AIM), kardiomy-
opatie, masivna pficna embdlia, tampo-
nada perikardu

c) umeld ventilacia (zvySuje intraabdominal-
ny tlak — znizuje rendlnu perfuziu)

d) regiondlne poruchy intrarenalnej hemody-
namiky: nesteroidné antiflogistika (NSA),
kyselina acetylosalicylova (KAS), inhibito-
ry ACE (ACEI).

4. Nefrotoxickeé lieky

Najma aminoglykozidy, ale aj cefalotin, ce-
faloridin (u nds neregistrovany), sulfonamidy
(dnes zriedkavé), amfotericin B, vankomycin,
klindamycin, cyklosporin, cisplatina.

5. Vek
U pacientov nad 70 je incidencia KN po
SKG az 11%%.

Dalej sa uvadzaju: zenské pohlavie®, hyper-
tenzia®), hyperurikémia'®, myelo- a lymfoprolife-
rivne ochorenia (infiltracia intersticia). Diskutuje
sa, & ide 0 nezavislé rizikové faktory. Zeny sa
dostavaju na katetrizacie vo vy§Som veku, tento
je Casto spojeny s polymorbiditou a s poetnou
medikamentéznou lieCbou. Myelém bol ako ne-
zavisly rizikovy faktor spochybneny(™.

Choyke et. al. doporucujui pouzit dotaznik, kde
pacient odpoveda na jednoducho kladené otazky
(vek, diabetes, hypertenzia, problémy so srdcom,
oblickami, cievne tazkosti, posledné kontrastné
vySetrenie, uZivanie liekov, zviast NSA)!®).

B. Riziko vyplyvajtce z typu
kontrastnej latky

Pozitivne KL su schopné absorbovat rentge-
nové Ziarenie vdfaka obsahu prvkov s vysokym
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proténovym ¢islom (jod — 53). Prva jédova KL
bola toxick4 (jodid sodny, zavedeny r. 1920)".
Pokrokom boli organické rozpustné zluceniny
jodu (trijddovy benzodt), preparaty boli vSak
stale 5- az 8-krat hyperosmolarne oproti kr-
Vi, Prelomom bol vyvin nizkoosmolarnych
KL (neionické molekuly, ktoré v roztoku nedi-
sociuujtl). Dalsie znizenie osmolality nastalo
zavedenim dimérickych KL (obsahuju 6 ato-
mov jodu a 2 aktivne Castice v 1 molekule).
Ich osmolalita je zhruba dvojndsobnd oproti
krvi pri koncentracii j6du 300 mg/ml. Vy3si
obsah jédu zabezpeCuje lepsi kontrast, dimé-
rickd struktura vSak zpdsobuije vysSiu viskozitu
a tym stazenu aplikdciu KL. Izoosmolarne KL
boli uvedené v r. 1980, ide o neionické diméry
KL (obsahuju 6 atémov jodu a len 1 aktivnu
Casticu v molekule). Osmolalita tejto triedy KL
je prakticky zhodnd s osmolalitou krvi®),

PreCo je vySSia osmolalita nositefkou
vy$Sej nefrotoxicity, nie je jasné®".

Porovnanie nizkoosmolarnych oproti izoo-
smolarnym KL ukézalo, Ze nizkoosmolarne KL
navodzuju vy$Siu osmoticku diurézu. Tato diu-
réza moze zvysit distalny prenos sodika, zvy-
$it tym metabolicku aktivitu drene a indukovat
hypoxiu alebo depléciu objemu®© 23,

Porovnanie vysokoosmolarnych a nizko-
osmolarnych latok vykdzalo u vysokoosmo-
larnych KL skorsi, hibsi a prolongovany pokles
rendlneho prietoku, vy$Siu a prolongovanu
produkciu vazokonstrikéne posobiaceho ade-
nozinu®®,

V' porovnani johexolu s diatrizodtom sa
nenasiel rozdiel vo vyskyte KN u nerizikovych
pacientov (bez CHRI, DM). U diabetikov bol
pri johexole znizeny vyskyt KN z 47,7% na
33,3%. Pre CHRI bez DM bol vyskyt znizeny
2 27% na 12,2%. Celkové riziko KN bolo 3,3-
-krat vysSie u diatrizoatu.

V' porovnani jodixanolu a johexolu (Visi-
paque vs. Omnipaque) u diabetikov s nefro-
patiou (S-krea 133-308 pmol/l) sa zistil mensi
vzostup S-krea po jodixanole (priemerny vzos-
tup 11,5 pmol/l po jodixole vs. 49 pmol/l po
johexole)®.

U nerizikovych pacientov nie su nizkoo-
smolarne KL doporu¢ované, nie vSak z medi-
cinskych dévodov, ale kvéli ich vy$Sej cene.
TaktieZ rozdiel vo vyskyte a zavaznosti KN nie
je u pacientov s dobrymi rendlnymi funkciami
klinicky vyznamny.

Porovnanie cien izoosmolarnych a niz-
koosmolarnych KL ukazuje, ze izoosmolarne
KL maju priblizne o tretinu az polovicu vy$Siu
cenu (na 100ml s obsahom jodu cca 300-350-
mg rozdiel 600-800 K¢). Cenovy rozdiel izo-
osmolarnych KL oproti vysokoosmolarmym je
vyraznejsi; cena izoosmolarnych je zhruba
3- aZ 4-krat vysSia. (Podfa maximalnych cien
uvedenych vo Pharmindex — breviari r. 2003.)
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Tabufka 1. Prehfad kontrastnych latok podfa osmolarity

Izoosmolarne KL (obe su neionické) jotrolan 300 mg/ml (ISOVIST) 290 mOsm/kg H,0
jodixanol 320 mg/ml (VISIPAQUE) 320 mOsm/kg H,0

Nizkoosmolarne KL joxogalat 320 mg/ml (HEXABRIX) 600 mOsm/kg H,0

(okrem ioxogaldtu jomeprol 350 mg/ml (IOMERON) 620 mOsm/kg H,0

su vSetky neionické) joversol 320 mg/ml (OPTIRAY) 700 mOsm/kg H,0
jopromid 370 mg/ml (ULTRAVIST) 770 mOsm/kg H,0
johexol 350 mg/ml 780 mOsm/kg H,0
(OMNIPAQUE, IOHEXOL) 915 mOsm/kg H,0
jobitridol 350 mg/ml (XENETIX)

Vysokoosmolarne diatrizoat 370 mg/ml 2000 mOsm/kg sH,0

KL (obe su ionické) (UROGRAFIN 76 %) 2130 mOsm/kg H,0

joxotalamat 350 mg/ml (TELEBRIX)

C. Riziko vyplyvajlice z procedury
Mnozstvo podanej KL

Zavisi predovSatkym od typu vySetrenia.
V8eobecne sa riziko zvySuje pri poziti 135 ml
KL®. U pacientov s preexistujlicim rendlnym
poskodenim bolo zistené 10-ndsobné zvyse-
nie rizika po pouziti viac nez 125 ml KL®@. Pri
korondrnych intervencnych vykonoch sa tieto
mnozstvd KL bezne prekracuju. Konsenzus
Eurdpskej spolo¢nosti pre urogenitalnu radio-
|6giu stanovil kritérid pre mnozstvo podanej KL
podfa S-krea®. Pri normalnom S-krea stanovil
ako rizikové mnozstvo 300 ml KL s obsahom
jodu 300 mg/ml, pre S-krea 130-300 ymol/l je
to 150 ml, pre S-krea nad 300 pmol/l mnozstvo
100 ml rovnako koncentrovanej KL. Vzhfadom
k tomu, ze S-krea nie je dostatocne citlivy pa-
rameter (jeho zvySenie v sére nastava az pri
poklese GF o cca 50%), je presnejSie stano-
venie objemu KL podfa hmotnosti a S-krea,
zohladnit treba aj vek a pritomnost diabetickej
nefropatie.

Mozno pouzit vzorec (10):

5ml KL na 1 kg hmotnosti (max. 300 ml)
S-krea v umol/l: 88

Klinicka prax si Casto vynuti prekroce-
nie limitu pre objem podanej KL. Je to plne
oddvodnené, ak preruSenie vykonu znamena
pre pacienta vysSie riziko nez podanie kontra-
stu. Rozhodnutie je v kompetencii lekara, ktory
vykon realizuje. Mal by v&ak upozornit na zvy-
8ené riziko KN a potrebu zvySenej néslednej
starostlivosti.

Timing vySetrenia

Riziko je vy$Sie u pacientov, ktori preko-
nali v poslednych 24 h AIM alebo cirkulacny
kolaps; u pacientov, ktorym bola podana KL
v predchadzajlcich 48 h. Prinos PCI u AIM
v8ak prevySuje riziko podania kontrastu, u pa-
cientov po kolapse je samozrejmostou maxi-
malna snaha o stabilizciu hemodynamiky.

V neurgentnych pripadoch ma byt interval
medzi opakovanym podanim KL: u neriziko-
vych pacientov aspon 48 h; u rizikovych 72 h;
u diabetikov viac nez 72 h. Ak doSlo k vzostu-

pu S-krea, mé byt opakované podanie KL od-
lozené aZ po dosiahnuti vrcholu a pri tendencii
k znizovaniu S-krea®.

Prevencia KN
A. Nedokdzané opatrenia

Uvediem len prehlad, problematika bola
v doméce;j literature publikovana.

Forsirovana diuréza: intravendzne poda-
nie 0,45% FR, furosemidu a manitolu pri zadi-
atku PCI nedokazalo redukciu rizika KN (oproti
hydratdcii samotnej)®).

Hemodialyza: napriek tomu, Ze hemodi-
alyza bezprostredne po vykone efektivne zni-
zuje plazmaticku hladinu KL, nedokazala sa
redukcia rizika®®).

Teofylin: teofylin je inhibitor vazokostrik-
¢ne posobiaceho adenozinu. Zistil sa jeho
priaznivy efekt na rendlnu hemodynamiku,
neredukoval viak riziko KN@.

Dopamin: $tudie nedokdzali efekt u paci-
entov podstupuijucich PCI®:28),

Atrialny natriureticky faktor (ANF): v ex-
perimente zvySuje rendlny prietok, v prevencii
KN sa neosvedgil®).

Kalciové blokatory: viaceré mensie
Studie nedokazali efekt nifedipinu, nitrendipi-
nu a felodipinu, ak boli podané 1 az 4 h pred
vykonom®. Mala randomizovana $tudia zistila
zlepSenie GF pri podavani nitrendipinu jeden
def pred a dva dni po vykone®. Velké rando-
mizovana $tudia nebola zatial publikovana.

Prostaglandin E1 (PGE1): v malej Studii
u pacientov s nefropatiou aplikacia PGE1 1 h
pred vykonom zniZila riziko KN©9. Vaésia ran-
domizovana $tudia nebola zatial publikovana.

Fenoldapam: pre svoje vyhodné vlast-
nosti sa javil ako vefmi nadejny v prevencii
KN. Ide o dopamin-1 selektivneho agonistu,
nema vSak celkovy vazokostrikény efekt dopa-
minu. ZvySuje prietok kérou i drefiou obli¢iek,
zvySuje GF. Je bezpecny, nemetabolizuje sa
cez systém cytochromu P-450, nie je potrebna
redukcia davky pri rendlnom alebo hepatal-
nom po$kodeni. V roku 2003 bola publikovana
Stidia CONTRAST, zatial najva¢Sia randomi-
zovana Studia v prevencii KN. Randomizovala
315 pacientov, v8etci boli i. v. hydratovani, po-
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uzita bola neidnova nizkoosmolarna KL. Paci-
enti dostavali i. v. fenoldapam alebo placebo
1 h pred a kontinuélne 12 h po vykone. Rozdiel
v incidencii KN nebol vyznamny (prekvapivo
vy$8i bol vyskyt KN u fenoldapamu 34 % vs.
30%)@". Tato Stadia vedie k novému pohladu
na patogenézu KN. Zda sa, Ze poruchy rendl-
nej hemodynamiky po KL (fenoldapam ich
kompenzuje) nie su pre vznik KN z&sadné. Tu-
to hypotézu podporuju aj negativne vysledky
inych préc s rendlnymi vazodilatatormi a pozi-
tivne vysledky s acetylcysteinom.

B. Dokdzané opatrenia

Hydratécia: zlepSuje rendlnu perflziu
a GF. Ziadna praca nespochybiiuje benefit
hydratécie, riziko KN sa hydrataciou znizuje
0 22% az 37%. LepSie vysledky sa dosiahli
s izotonickym FR oproti hypotonickému 0,45 %
NaCl, rozdiel v incidencii KN bol az 66 %2.
Vo vaé$ine Studii s inymi preventivnymi latkami
bola prave hydratéacia pouzivang ako placebo.
Bola pouzitd pre-, peri- aj postproceduralna
hydratécia; kombindcia i. v. a p. 0. prijmu teku-
tin; p. o. prijem. Dévka bola obvykle 1 mi/kg/h
v rdznych schémach, i. v. bol podavany 0,45 %
alebo 0,9% NaCl 2-12 hod. pred vySetrenim
a 12-14 h po vySetreni.

Adkevétna hydratécia je na prvom mieste
v prevencii KN. Snazime o udrzanie pozitivnej
bilancie tekutin, s diurézou aspor 125 mi/hod.
2vlastnu pozornost si vyZaduju pacienti s kon-
gestivnym srdcovym zlyhanim a nemoznostou
odkladu vykonu. Prijem tekutin je u nich limito-
vany, doporu€uje sa monitoring a udrZiavanie
pulmonalneho kapilarneho tlaku v zaklineni na
hornej hranici normalu®.

N-acetylcystein (NAC): V Sirokej praxi sa
pouziva ako mukolytikum a expektorans. Je to
lacny a bezpeCny preparat, dostupny vo forme
inj., granulatu, roztoku, kapsli a Sumivych tabli-
et (ACC, L-CIMEXYL, MUCOBENE, SOLMU-
COL, NAC). Ide o acetylovand aminokyselinu,
vdaka reaktivnej sulfhydrylovej skupine ma
antioxidacné schopnosti. Ako scavenger vol-
nych kyslikovych radikdlov oslabuje cytoto-
xicky efekt KL. Okrem toho potencuje rendlnu
vazodilataciu — zvySuje tvorbu oxidu dusnaté-
ho®3, V r. 2003 bola uverejnend metaanalyza
7 randomizovanych $tudii s celkovym poc¢tom
805 pacientov s CHRI. Porovnavala podévanie
NAC oproti samotnej hydratacii. Redukcia ri-
zika bola vyznamna — o 58%3. Obvykle bol
podany NAC p. o. v davke 600 mg denne 1-2
dni pred a 1-2 dni po aplikécii KL. Iné schémy
boli: 2x600 mg ded pred a def po vykone;
2x400mg den pred a defi po vykone; i. V.
150 mg/kg 30 min. pred vykonom a nasledne
50 mg/kg pocas 4 h po vykone.

V aktudlnej zahrani¢nej literatire® je NAC
zaradeny do algoritmu prevencie KN: 2x600 mg
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nizke riziko KN

pacienti s normalnymi rendlnymi funkciami, bez dalSich rizik

S-krea do 103 umol/l, klirens kreatininu (KK) nad 1,2ml/s

stredné riziko KN

1. S-krea 150-300 umol/I (KK 0,4-0,8 ml/s) bez dalsich rizik

2. S-krea 103-150 umol/l (KK 0,8-1,2 ml/s) + dalSie rizika: DM, AIM, kongestivne
srdcové zlyhanie, hemodynamické instabilita, opakované podanie KL v kratkom in-
tervale, potreba velkého objemu KL (nad 125 ml), dehydratécia, vek nad 70, uziva-

nie NSA, nefrotoxickych liekov
vysoké riziko KN

1. S-krea nad 300 pmol/I (KK pod 0,4 ml/s)

2. S-krea 150-300 pmol/l (KK 0,4-0,8 ml/s) + dalSie rizika (ako pri strednom rizi-

ku, vid' vyssie)

p. 0. jeden def pred a jeden den po anogiogra-
fii. Treba uviest, ze prace s NAC boli realizo-
vané na relativne malych suboroch pacientov,
k jednoznaénému odporuceniu chybaju SirSie
skusenosti®. Opatrnost vyZaduju astmatici pre
moznost provokacie bronchospazmu.

Doporucéeny postup v prevencii KN

1. Stratifikdcia rizika (tabul'ka 2)

2. Doporuceny postup
Nizkorizikovi pacienti:

1. adekvétna hydratdcia: tekutiny min.
100 ml/h p. o. alebo i. v. (FR) 4 h pred
vykonom a 24 h po aplikécii kontrastu, do-
siahnut pozitivnu bilanciu tekutin, diurézu
aspon 125ml/h, individualizovat podfra kli-
nického stavu

2. nizkoosmolame KL nie su odporu¢ané
(kvoli cene)

3. Co najmensie mnozstvo KL

opakované podanie kontrastu az po 48 h

5. vysadit NSA, nefrotoxické lieky (NSA,
aminoglykozidy, cefalotin, amfotericin B,
vankomycin, klindamycin, cyklosporin,
cisplatina) na minimaine 24 h

6. zvazit prerudenie lieCby diuretikami
a ACEl

7. zvazit podanie NAC 3x200mg p. o. 1 def
pred vykonom a v defi vykonu

8. kontrola sérového kreatininu po 24 h.

b

Rizikovi pacienti

U pacientov so strednym aj vysokym rizikom
je postup prakticky rovnaky ako v predchadzaju-
cej skupine pacientov. Pacienti s vySSim rizikom

Literatira

v8ak vyzaduju Setrny postup ovela naliehavej-

Sie®. Okrem opatreni uréenych predchadzajd-

cej skupine pacientov sa odporica:

1. zvézit, ¢i nemozno pouZit zobrazovaciu
techniku bez potreby aplikacie KL

2. pouzit nizko- alebo izoosmolarnu KL v ¢o
najmenSom mnozstve®.

2. dodrzat intervaly u opakovanych vykonov:

72 h od predchadzajucej aplikécie KL;

u diabetikov viac nez 72 h
3. dodrzat interval pri zhorSeni S-krea po KL:

po dosiahnuti vrcholu a stabilne klesajucej

tendencii S-krea

4, zvazit podanie NAC 3x200 mg p. 0. 1 den
pred vykonom a v defi vykonu

5. monitoring diurézy, sérového kreatininu

6. vhodny je vCasny skrining enzymurie

(vzorka ranného mocu po 12-24 h).

Pozn. Nazory na preru$enie lie¢by ACEI
nie su jednotné. Po starSom pozorovani reduk-
cie rizika KN pri DM® ich autori novSich préac
doporuguju vysadzovat na 1-2 dni® 3. Skulec
et al. uvadza, Ze u pacientov, ktori ACEI chro-
nicky uZzivaju, nie je preruSenie lieCby nutné®.

Zaver

KN je preventabilnym ochorenim. ZhorSuje
skoru i neskoru progndzu postihnutych pacien-
tov po vietkych kontrastnych vySetreniach.
Bohuzial, zvlast v intervenénej kardioldgii nie
je pred podanim kontrastu vzdy dost ¢asu na
preventivne opatrenia. Po podani kontrastu
a pri elektivnych vykonoch treba na riziko KN
mysliet a ohrozenym pacientom venovat zvy-
Senu pozornost.
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