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Riziko vzniku kontrastem indukované nefropatie
a moznosti jeho ovlivnéni

Bronislav Janek
Klinika kardiologie, IKEM, Praha

Podanijodovych kontrastnich latek muaze vést ke vzniku kontrastem indukované nefropatie. Jeji vyskyt je u rizikovych nemocnych nikoliv
zanedbatelny a predstavuje zhorseni kratkodobé a za jistych okolnosti i dlouhodobé prognézy nemocného. Je podan piehled rizikovych

faktor( vzniku kontrastem indukované nefropatie, navrhu jejich skorovani a moznosti prevence jejiho vzniku.
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Risk of developing contrast - induced neuropathy and possibilities of management

An administration of iodine contrast media could lead to contrast-induced nephropathy (CIN). The occurence of CIN in high-risk patients
is not negligible and CIN may worsen short-term and in some circumstances long-term prognosis. Risk factors od CIN, scoring system
and possibilities of prevention are reviewed in the article.

Key words: nephropathy, contrast-induce nephropathy, risk factors, prevention.

Jodové kontrastni latky (JKL) uzivané zob-
razovacimi metodami v diagnostice chorob-
nych stavd majf jiz velmi dlouhou historii a zcela
zvIastni postaveni. Kazdoro¢né jsou jenom v na-
i zemi uzivany pfi desetitisicich vysetfenich.
Vistupujfi do lidského téla podobné jako léciva,
nicméné lécivy Ucinek nemaji zadny. V lepsim
pfipadé se chovaji neutrding, ve vétsiné pripadd
viak pfijejich nutné eliminaci dochdzi k zatézo-
vani organizmu metabolickymi pochody, které
nejsou detailné zndmy a popsany a predikce
vysledné zatéZe pro jednotlivé organy je nedo-
state¢nd. Pokusme se tedy zastavit nad soucas-
nymi znalostmi v této oblasti v rutinni kardiolo-
gické invazivni diagnostice a intervenc¢ni praxi
se zfetelem ke vzniku kontrastem indukované
nefropatie (KIN).

Vdechny v soucasnosti uzivané JKL jsou
chemické modifikace organické slouceniny - je-
jich zakladem je benzenové jadro tri-jodované

Tabulka 1. Rozdéleni JKL

na pozici 2, 4, 6. Ke klasifikaci se uziva jejich
fyzikdInich a chemickych charakteristik, jako
napf. obsah jodu, ionizace v roztoku, pocet
benzenovych kruht apod. Nejcastéji se v praxi
uziva jejich rozdélenf podle osmolality (tabul-
ka 1 (1))

Ve srovnani s osmolalitou plazmy jsou vsak
i tzv. nizkoosmolarni JKL stale nejméné 2-3x
hyperosmolarni, coz je zodpovédné za presun
extraceluldrni tekutiny do obéhu s docasnou
hemodiluci a vazodilataci. Patofyziologickym
nasledkem muzZe byt snizeni kontraktility
myokardu a snizenf srde¢niho vydeje, sklon
k pfevodnim poruchdm a bradykardii. Navic
primy hyperosmolarni i¢inek na endotel mdze
podpofit uvolnénf bioaktivnich latek, jako jsou
bradykinin, prostaglandin, histamin, serotonin,
leukotrieny a dalsf.

Izoosmolarni neionicky dimer se sklada ze 2
spojenych neionickych monomerd, takze sub-

osmolalita AR By f T viskozita monomer
(mOsm/kg H,0) oY (mPaxs) X dimer

Hyper-osmolarni
diatriozat (Renografin) 1940 jonicka 10 monomer
Nizko-osmolarni
lohexol (Omnipaque) 844 neionicka 204 monomer
lopamidol (Isovue) 796 neionicka 20,7 monomer
lopromide (Ultravist) 774 neionicka 10,0 monomer
loversol (Optiray) 702 neionicka 99 monomer
loxaglate (Hexabrix) 600 jonicka 15,7 dimer
Iso-osmolarni
lodixanol (Visipaque) 290 neionicka 26 dimer
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stance obsahuje 6 atomU jodu v kazdé ¢astici
v roztoku. Tato vlastnost je zodpovédna za rela-
tivné vysokou viskozitu, ta zpsobuje obtiznéjsi
injektdZ a pomalejsi pritok JKL. Po zahtati na té-
lesnou teplotu je Iépe snadsena.

KIN vznika jako dUsledek toxického plsobe-
ni JKL na ledviny. Pro definici KIN jsou z&sadnf
3 momenty:

B absolutni nebo relativni vzestup sérového
kreatininu (5-Cr) proti vychozim hodnotdm
B jasna Casova souvislost mezi podanim JKL

a vzestupem S-Cr
®  vyloucenijiného vyznamného potencidlné

nefrotoxického podnétu

V dnesni dobé je nejcastéjsi definici KIN
vzestup S-Cr o 25% a vice nebo v absolutnich
hodnotéch vzestup o 44 umol/l a vice béhem
48 hodin po expozici JKL. Az v 80% pfitom do-
chézi k vzestupu béhem 24 hodin (2). Pokud
v tomto obdobi nedojde k vyse definovanému
zvyseni, je klinicky vyznamna KIN nepravdépo-
dobnd. Maximum vzestupu je mozno pozorovat
za 3-5 dni a névrat k vychozim hodnotam je
pomaly v horizontu 1-3 tydn(.

Vyskyt KIN v populaci vysetfovanych ne-
mocnych znacné kolisa v rozmezf od <1 %
azdo >50% v zavislosti na rizikovosti sledované
skupiny. Pfi snaze o identifikaci nemocnych s ri-
zikem vzniku KIN byly nalezeny rizikové faktory
vedouci ke vzniku KIN. Mohou byt rozdéleny
na dnes jiz klasické” a potencidlnf rizikové fak-
tory. Z hlediska modifikovatelnosti je délime
na fixni (nemodifikovatelné) a ovlivnitelné - mo-
difikovatelné (tabulky 2 a 3 (3)).
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Tabulka 2. Klasické rizikové faktory (RF) KIN

Modifikovatelné RF vzniku KIN

Fixni RF vzniku KIN

hypovolémie

vék nad 70 let

uzivani nefrotoxickych lékd

preexistujici renalnf insuficience

mnozstvi podané JKL

diabetes mellitus

hemodynamicka nestabilita

akutniinfarkt myokardu

nizkd albuminémie pod 35g/I

kardiogenni sok

|é¢ba furosemidem

nizka ejekeni frakce levé komory

anémie, periproceduraini ztrta krve

pokrocilé srde¢ni selhani (NYHA IIl.—1V.)

hyperosmolarnf a ionické JKL

stav po transplantaci ledviny

kratky odstup mezi 2 vysetienimi pomoci JKL

Tabulka 3. Potencialni rizikové faktory KIN

Modifikovatelné RF vzniku KIN

Fixni RF vzniku KIN

hypertenze

predchozf chirurgie ledviny

hypercholesterolémie

AIDS

periproceduralni hypotenze

polyarteritis nodosa

Tabulka 4a. Hodnoceni rizikového skore vzniku KIN — skorovani

Rizikovy faktor

Pridélené body

hypotenze (TKs < 80 mmHg vyzadujici inotropni podporu) 5
IABK (intraaortalni balonkové kontrapulzace) 5
srdec¢ni selhdni (NYHA IIl.-IV,, plicni edém) 5
vék nad 75 let 4
anémie (hematokrit 0,39 resp. 0,36 u muzd resp. zen) 3
diabetes mellitus 3
mnozstvi podané JKL 1 na 100ml
S-Crnad 133 umol/I 4

2 pro 40-60
eGFR - odhad glomeruldmi filtrace (rovnice podle MDRD) v ml/min/1,732 4 pro 20-40

6 pro < 20

Tabulka 4b. Hodnoceni rizikového skore vzniku KIN — hodnocenf celkového skére

Vypoctené rizikové skore

Riziko KIN v %

Riziko dialyzy v %

0-5 bodl 75 0,04
6-10 bodU 14,0 0,12
11-16 bodl 26,1 1,09
vice nez 16 bodu 573 12,6

Naprosto zasadni tlohu ve vzniku KIN ma
preexistujici rendlni insuficience. U nemoc-
nych s normalni funkci ledviny je riziko vzniku KIN
velmi malé a pohybuje se pod 1 %. Pro stanoventi
,norméalnosti” ledvinné funkce je véak samotna
hodnota S-Cr mélo vypovédni. Produkce S-Cr
se fyziologicky snizuje s vékem, takze i hodnota
S-Cr blizko normalniho rozmezi hodnot u osob
nad 75 let zpravidla znacf jiz snizenou exkrecnf
funkci ledviny. K pfesnéjsimu stanovenf rizika je
proto nutno pocitat s klirens kreatininu nebo
odhadem hodnoty glomerularni filtrace (eGFR)
a to podle vzorce Cockcroftova-Gaultova nebo
podle rovnice MDRD — Modification of Diet in
Renal Disease (4, 5). Pokud je odhadovana kli-
rens kreatininu pod 60 ml/min nebo eGFR pod

60 ml/min/1,73m?, odpovida to ztraté funkce
asi poloviny nefront a riziko vzniku KIN je zvy-
sene.

Modifikovatelnym a dobfe dokumentova-
nym RF vzniku KIN je mnoZstvi podané kon-
trastni ldtky. U zdravych jedincl je podani mé-
né nez 100 ml JKL spojeno s minimalnim rizikem
vzniku KIN (6), nicméné v pfitomnosti vetsiho
mnozstvi RF soucasné u jednoho nemocného
i mnohem mensi mnozstvi podané JKL maze
skoncit pravidelnou dialyzac¢ni lé¢bou. Obecné
plati, ze je pfiméa zavislost mezi mnozstvim
podané kontrastni latky a rizikem nezbytnosti
dialyzy pfi adjustaci na télesnou hmotnost a hla-
dinu S-Cr (7). Proto je nutné podat co nejmensf
mnozstvi JKL, jaké je rozumné dosazitelné. Tento
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princip zahrnuje i event. nahrazeni nékterych
¢astf invazivni diagnostiky jinymi zobrazovaci-
mi metodami bez pouziti JKL. Typicky se jedna
o stanoveni funkce levé komory srde¢ni echo-
kardiografif, radioizotopovymi metodami ¢i nuk-
ledrni magnetickou rezonanci. Stejny vyznam
ma rozdéleni vykon( na vice dob — neprovadét
napf. soucasné diagnostiku i intervenci ad hoc
u stabilnich nemocnych ¢i sdruzené angiografie
v jednom sezeni (napt. korondrni a periferni).

Vék nemocnych je rovnéz rizikovym fak-
torem vzniku KIN. Anatomickeé i funkéni zmény
ve ,starnouci” ledviné vedou k redukci glome-
ruldrni filtrace samy o sobé, navic s rostoucim
vekem piibyvaji i komorbidity veetné téch, které
jsou samotné RF KIN (anémie, hypalbuminémie,
DM apod.). Dasledkem je napf. az zdvojnéso-
beni rizika vzniku KIN oproti mlad$im nemoc-
nym (8).

Diabetik bez dalsich RF vzniku KIN, pokud
ma normalni funkci ledvin, ma podobné riziko
KIN, jako zdrava populace. Pokud vsak je diabe-
tes mellitus provazen rendlnfinsuficienci, je kli-
nicky vyznamna KIN ¢asté a nutnost provedenf
dialyzy po expozici vétsi davce JKL nikoliv ridka.
Podle autorl studujicich 1575 konsekutivnich
nemocnych s DM podstupujicich perkutdnnf
korondrniintervenci byl vznik KIN u nemocnych
se zachovanou funkcf ledviny 15,1 % oproti 27,4 %
u nemocnych s preexistujici renalni insuficienct
(p < 0,0001) a dialyza byla nutnd u0,1%vs. 3,1 %
nemocnych (p < 0,0001) (9).

Mezi dalsi prognostické faktory vzniku
KIN patif chronické srde¢nf selhani, dysfunkce
levé komory srdecni, hypotenze, anémie, de-
hydratace a soucasna medikace nefrotoxickymi
1éky (10).

Viyse uvedené rizikové faktory KIN se zpra-
vidla nevyskytuji pouze izolované, ale naopak
velmi ¢asto v kombinaci a tento spole¢ny vyskyt
mé pak aditivni vliv na riziko vzniku KIN. Podle
jedné starsi klinické studie (11) byla nalezena
KIN u nemocnych bez RF v 1,2 %, u nemocnych
s 2 a vice RF pak ve vice nez 20%. Snahou bylo
proto odhadnout vliv kombinace RF na vznik KIN
a vznikly navrhy skérovacich systémdu. Podle
jednoho modelu pouzivaného na prestiznim
americkém pracovisti s pouzitim prevazneé klinic-
kych dat riziko vzniku KIN roste exponencialné
s rostoucim rizikovym skére (tabulky 4a, b) (8).

Dosazeni vysokého skore, aniz bychom sito
uvedomovali, nenf v katetriza¢ni laboratofi nijak
neobvyklé. Napf. diabeticka narozend v r. 1934
s lehkou anémii s hematokritem 0,35 a ,lehce”
vyssi hladinou S-Cr 135 umol/I ma po prove-
denf katetrizace se spotfebou 120 ml JKL skére



15 bodU a jeji riziko KIN je nejméné 26 % s rizikem
dialyzy pfes 1%. Rendlni selhdni po aplikaci JKL
vyzadujici nemocni¢ni dialyzu je pfitom spo-
jeno se Spatnou progndzou vcetné hospitali-
zaCni mortality 36% a s dvouletym prezivanim
19% (12).

Vybér typu JKL ma rovnéz vliv na riziko KIN.
Série klinickych randomizovanych studif v prvnf
poloviné 90. let hodnotila vliv osmolality kon-
trastni latky na vznik KIN. Bylo ukdzéno, ze ne-
ionické nizko-osmolarni JKL |épe zachovavaji
rendlni funkce ve srovnani s ionickymi vysoko-
osmolarnimf [atkami.

lohexol Cooperative Study, prospektivni,
randomizovang, dvojité zaslepena a multicent-
rickd studie u 1196 nemocnych podstupujicich
srdecni angiografii zachytila akutni nefrotoxici-
tu ¢astéji u vysetfovanych pomoci diatrizoatu
nez pomoci iohexolu (7% vs. 3%, p < 0,002).
Nefrotoxicita byla hodnocena jako vzestup hla-
diny S-Cr o vice nez 88,4umol/l za 48-72 hod.
po vysetieni a rozdil byl omezen na nemocné
bud's chronickou rendlnfinsuficienci samotnou
nebo v kombinaci s DM (13).

Studie NEPHRIC vyvolala debatu, zda izo-
osmoldrnf JKL iodixanol neni vyznamné lepsi,
nez nizko-osmolarni JKL. V této studii 129 ne-
mocnych s DM a rendIni insuficienci na vstupu
podstoupilo koronarni nebo aorto-femoralni
angiografii a pouziti iodixanolu vedlo k men-
simu vyskytu KIN neZ pouziti iohexolu (14).
Podobné vysledky byly publikovany ve studii
RECOVER, kde iodixanol byl vyznamné méné
nefrotoxicky, nez ionicky nizko-osmolarni dimer
ioxaglate (15).

Na druhé strané byly i studie, které nenalezly
rozdily mezi iodixanolem a nizko-osmolarnimi
JKL. Ve studii CARE, patfici poctem 414 probandu
mezi nejvétsi studie v této oblasti, nebyl rozdil
v intra-arteridlnim podani iodixanolu vs. iopa-
midolu u nemocnych se stfedni az vyznamnou
rendlni insuficienci (16). Podobné i ve studii ICON
(130 randomizovanych nemocnych s chronickou
rendlnf insuficiencf) iodixanol a ioxaglate vedly
k podobnému stupni zhorseni renélnich funkci
po intraarteriadlnim podani JKL (17).

Velkou metaanalyzu relevantnich rando-
mizovanych kontrolovanych studii publikoval
M. C. Heinrich a spol. v r. 2009 a zahrnul do nf
celkem 3270 nemocnych (18). Podle jejiho vy-
sledku se zakladnfimplikace pro praxi da shrnout
do konstatovani, ze u nemocnych s rizikem vzni-
ku KIN je mozné pouzit iodixanol (izo-osmolarni
JKL) nebo nizko-osmolarni JKL s vyjimkou iohe-
xolu. Tato vyjimka je podle této meta-analyzy
potvrzena pouze u intra-arteridlniho podani

iohexolu u nemocnych s renaini insuficienci.
V ostatnich zpUsobech podéni nenf rozdil mezi
iodixanolem a nizko-osmolarnimi JKL.

Rovnéz studie CONTRAST (19) a VALOR (20),
které do vyse uvedené meta-analyzy nebyly
zahrnuty (byly publikovény po studovaném ca-
sovém okné tj. po konci r. 2007) na této situaci
nic nezmeénily. Ve studii CONTRAST bylo zahr-
nuto 324 nemocnych a randomizovano k uzitf
iodixanolu nebo iomeprololu a nebyl nalezen
rozdil v hladiné maximalniho S-Cr po expozici
JKL a nelisil se ani klinicky osud nemocnych
zahrnujici infarkt myokardu, trombdzu stentu,
Umrtf a nutnost nasledné revaskularizace a sou-
hrn vyse uvedeného za 90 dni sledovani po ko-
rondrni intervnci u nemocnych s chronickou
rendlni insuficienci.

Studie VALOR byla pfedcasné zastavena
po zaslepené analyze 337 randomizovanych
nemocnych, protoZe skupina, kterd pro prevenci
KIN dostévala N-acetylcystein, méla signifikantné
vice KIN a vyssi hladinu S-Cr za 72 hodin, nez
kontrolni skupina. U 299 hodnotitelnych nemoc-
nych vsak iodixanol a ioversol vykazovaly stejny
pomeér KIN i hladiny S-Cr za 72 hodin.

Zda se, ze studie pfimo srovndvajici 2 roz-
dilné JKL, budou nynf jiz vzacné a pozornost
vyzkumnikd se bude upinat spise na rezimy
prevence vzniku KIN a jejich preciznéjsich mar-
kerd.

Preventivnich zasahl proti vzniku KIN jinym
zpUsobem neZ hydrataci bylo testovano vel-
ké mnoZstvi, nicméné jednoznacné pozitivni
efekt nebyl presveédcivé a konstantné dolozen
u zddného z nich. Tomu odpovidé i absence
konsenzu na ochranném vlivu konkrétni latky:
pokud byly v mensich studiich nadéjné latky
nalezeny, ve velkych, nikoliv monocentrickych,
a v randomizovanych studiich tyto latky nadéje
zklamaly. Tyto Udaje byly opakované publiko-
vany i v nasem pisemnictvi (21), proto pouze
uvadime seznam testovanych |éCiv s pfevazné
negativnim postojem k jejich pouzitf: N-acetyl-
L-cystein, dopamin, fenoldopam, teofylin, nit-
rendipin, kyselina askorbova, sifiovy natriureticky
peptid, prostaglandin E1, simvastatin (a jiné sta-
tiny), bikarbonat.

Z posledni doby se ve svétovém pisemnictvi
objevila randomizovana, dvojité zaslepena a pla-
cebem kontrolovand studie s prostacyklinovym
analogem iloprostem v prevenci rendInf vazo-
konstrikce a tim i moznosti prispét ke snizeni
rizika KIN (22). U 208 pacientl s renalni insufici-
encfa hodnotou S-Cr nad 123 umol/I periproce-
durélné intravendzné podany llomedine (Bayer
AG, Leverkusen, Némecko) ved! ke snizenf KIN
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722%na 8% —p=0,005. Sami autofi vsak cekajf
na potvrzeni vysledkd v dalsich studifch.

Z posledni doby z naseho pisemnictvi stojf
za zminku negativni vysledek uziti bikarbona-
tu v hydrataci (23) a teofylinu (24) ke zmensenti
vyskytu KIN z kardiologickych pracovist v Tfinci
a Pardubicich v mensich randomizovanych stu-
difch.

Z&kladnim kamenem v prevenci vzniku
KIN zUstavala nadale adekvatni periprocedu-
ralni hydratace. Je pfijimano, ze hydratace vede
ke zvysenfintravaskularniho objemu, zmensenf
renalnfvazokonstrikce a zmenseni medularnf hy-
poxie indukované JKL. ParcidIni otdzky viak byly
nadale predmétem vyzkumu: jakd je optimalnf
doba podévani hydratace pred a po expozici
JKL?, jakou cestou?, jakym roztokem?, je nutna
forsirovand diuréza?

Pokud se tyka forsirované diurézy, prida-
vani furosemidu, mannitolu, atridIniho natriure-
tického peptidu a dopaminu do hydrata¢niho
protokolu nemélo pozitivni vliv na prevenci
KIN. Nejvétsi z randomizovanych studif byla
PRINCE u 98 nemocnych s chronickou rendlnf
insuficienci a vyskyt CIN se nelisil mezi paci-
enty oSetfenymi forsirovanim diurézy pomoci
i.v. krystaloidy s furosemidem, mannitolem
a nizkou davkou dopaminu oproti krystoloidu
s placebem (10).

Intravenozni infuze — kontinuaIni prepro-
cedurdIni podavani hydratacniho roztoku oproti
perordlni cesté je dnes povazovano za prefe-
rencni, zejména pro impozantni rozdil ve vyskytu
KIN ve studii Trivediho na 53 nemocnych - 3,7 %
vs. 34,6%, p = 0,005 (25). Bolusové podani fy-
ziologického roztoku ve studii Badera (n = 39)
a ve studii OTHER CAN (n = 63) mélo vyznamné
horsf vysledky v prevenci KIN (26, 27).

Izotonicky fyziologicky roztok se ukazal
byt lepsim, nez pouziti hypotonického 0,45 %
roztoku NaCl, a lepsim, nez pouziti bikarbonatu.
V dévce podavaného fyziologického roztoku
panuje shoda: u nemocnych bez manifestni
srdecnfi insuficience a se zachovanou funkcf
levé komory srde¢nf poddvame 1 ml/kg/hod
nejlépe 12 hodin pred vykonem, nejméné vsak
6 hodin, periproceduralné a dalsich 6-12 hodin
po podani JKL (28).
snizeni rizika KIN je provedeni hemodialyzy
(HD) nebo hemofiltrace (HF) preventivné nebo
postexpozi¢né.

V nejvétsi studii s provedenim profylak-
tické HD ihned po korondrni angiografii bylo
40 nemocnych se stabilni chronickou rendinf
insuficienci s hladinou S-Cr nad 300 pmol/I
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randomizovano k hydrata¢ni prevenci a 42
k hydrataci doplnéné o HD po angiografii (29).
Profylaktickd HD vedla k mensimu poklesu
klirens kreatininu a nizsi hodnoté S-Cr 4. den
a vyrazné nizsi potrebé docasné resp. nésledné
i trvalé HD (2% vs. 35% — p < 0,001 resp. O vs.
13% - p =0,018).

Celkem 114 nemocnych bylo randomizo-
véno pfi studii role HF v prevenci KIN u chro-
nické rendlni insuficience se vstupnim S-Cr nad
167 umol/I po provedenfi korondrni intervence.
Rozdil byl markantni—jen 5% KIN pfi uZitf HF vs.
50% ve skupiné pfipravenych pouze hydratacf
(p < 0,001) (30). Hemofiltrace byla navic spojena
se signifikantné nizsim poctem hospitalizacnich
prihod (9 vs. 52 %), hospitaliza¢ni mortality (2
vs. 149%) a Tro¢ni mortality (10 vs. 30%). Vysoka
¢isla vzniku KIN i hospitaliza¢nich pfihod u ne-
mocnych bez proveden{ HF ve srovnani's jinymi
studiemi u stejného spektra nemocnych vsak
zpochybnuijf validitu téchto dat a ¢ekaji na ové-
feni v jinych studiich.

Stejny autorsky tym se snazil nalézt opti-
malnf protokol s uzitim HF a o 3 roky pozdéji
zverfejnil své vysledky u 92 nemocnych s chro-
nickou renélnfinsuficienci s klirens kratininu pod
30ml/min (pod 0,5ml/s) (31). Tyto randomizo-
val do 3 rezimd: kontrolni skupina s optimaln{
hydrataci, hydratace + HF po expozici JKL a HF
provedend 6 hodin pfed a 18-24 hodin po ex-
pozici. Vyskyt KIN byl postupné 409 vs. 26 % vs.
3% - p =0,001 v porfadf viz vyse.

Zdvérem |ze v prevenci KIN doporucit sou-
stredit se pred expozici JKL na identifikaci riziko-
vych nemocnych, pfedevsim s chronickou po-
ruchou funkce ledvin, adekvatné je hydratovat
periprocedurdlné a pouZit co nejmensi mnozstvi
JKL kvysetent. Dalsf aplikaci JKL je vhodné odlo-
Zit nejméné o 3-5 dni, pouzivat zdsadné nizko-
osmolarni JKL a u diabetikd s rendIni insuficienci
s benefitem iso-osmoldrni JKL.

Intravendzni hydratace fyziologickym
roztokem periprocedurédlné 6-12 hodin pred
a stejnou dobu po expozici JKL snizuje vy-
skyt KIN. Doposud neni jednoznac¢na shoda,
zda N-acetyl-L cystein poskytuje dalsi snizeni
vyskytu KIN ¢i nikoliv, vzhledem k nizké cené
ajednoduchosti pouZiti s absenci nezadoucich
Ucinkd se ¢asto podava. Ostatni preparaty jsou
bud neucinné nebo skodlivé a jejich pouZiti
neni stavem soucasného poznani podporova-
no. Nékteré nové postupy a preparaty cekajf
na ovéreni limitovanych vysledkd na Sirsi popu-
laci nemocnych.

U vysoce rizikovych nemocnych v pokro-
¢ilém stadiu chronické rendini insuficience je
vhodné provedeni hemodialyzy po expozici JKL
v zdjmu oddalenitrvalé HD a prevence nezadou-
cich prihod a hospitaliza¢ni mortality.
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