) HLAVNI TEMA

AKUTNT POSKOZENTLEDVIN ASOCIOVANE S KONTRASTNIMI LATKAMI

pacientl bez podanik.l, kterd by jasné pffpadnou
efektivitu protektivniho rezimu prokézala. Tyto
vsechny faktory dost moznd zkreslily spravnou
interpretaci vysledkd dosud provedenych studif
a ukazuje se, Ze vyskyt CI-AKl je pravdépodobné
precenovan. Objevuif se proto i otézky, zda viibec
CI-AKI jako takové existuje (5-8). Ve studiich Ize
totiz mélokdy vyloucit i jiné mozné priciny, kte-
ré se mohly na AKI podilet minimalné stejnou
mérou, jako podani k.l. Vétsinou se obviruji dalsf
pridruzené diagndzy, zavaznost celkového stavu
jako takového, hemodynamicka nestabilita, sepse
¢ijiny mozny nefrotoxicky inzult.

Rada informaci o CI-AKl je ziskdvéna analy-
zou velkych databazi s Udaji o hospitalizacich
zejména v USA. To je samoziejmé zatizeno
specifiky tamniho zdravotnického systému
i retrospektivnim charakterem studif, ale pfi-
nos tato data nepochybné maji. Napfiklad u
nemocnych hospitalizovanych v roce 2009
v nemocnicich pfispivajicich do databaze NIS
(National Insurance System) v USA (jedna se
o téméf 6 miliond hospitalizaci ve vice nez 1000
nemocnicich a 45 statech), se ukazala fada pfe-
kvapivych informaci (8). Vyskyt AKl se u pacient(
bez ohledu na podani k.I. totiz vyznamné neli-
sil a byl relativné nizky (5,6 v.s. 55 %, p = 0,51).
Pti sledovani faktorl a komorbidit, u kterych
se souvislost s vyssim rizikem CI-AKI predpo-
klada, se jako nejvyznamnéjsi ukazala akutnf
pankreatitis, kdy bylo riziko rozvoje CI-AKI 2x
Vétsi nez bez podani k.. Ostatni diagndzy jako
sepse, pneumonie nebo mocové infekce byly
sice spojené s vyssim rizikem rozvoje AKI po
podani k., ale rozdily nebyly tak ndpadné. Na
prvni pohled mozna trochu prekvapivé uka-
zala tato analyza niz3f vyskyt AKI po podani k.I.
unemocnych s chronickym srde¢nim selhanim
a akutnim korondmfm syndromem. Nicméné
pokud si uvédomime, Ze v tomto konkrétnim
pfipadé bylo podani k.. vézdno nejcastéji na
proceduru selektivni koronarografie, na kterou
navazovala lé¢ebnd koronarnf intervence, je asi
dobre akceptovatelné, Ze tento Iécebny zésah
zlepsil prognézu nemocnych a podani k.l. se
mohlo stat spise protektivnim nez rizikovym
faktorem. Jinym vysvétlenim je hypotéza odpo-
vidajici ,selection bias” — tedy, Ze nemocného,
u kterého vnimame vysoké riziko AKI, jednoduse
ke kontrastnimu vysetfeni neindikujeme. Pak
skupinu bez podanf k.I. tvoff mnohem rizikovéjsi

pacienti s vyssi incidenci AKl jen z principu své
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polymorbidity. Autofi této prace celkem podrob-
né diskutuji na téma, jak vysvétlit tyto vysledky
ziskané retrospektivni analyzou a tim padem
zatiZené fadou bias. Shoda panuje v tom, Ze in-
cidence CI-AKlje relativné nizsi oproti vysledkdm
ze starsich studif a ze koncepce prospektivni
randomizované studie, kterd by skute¢nou in-
cidenci CI-AKl prokazala, je velice komplikovana.

Zajfimava analyza velké elektronické data-
baze s vice nez 30000 pacienty otisténa v roce
2008 v ¢asopise American Journal of Radiology
ukazuje, Ze i bez podani k.l. dochdzi u vice nez
poloviny nemocnych béhem prvnich 5 dnf hos-
pitalizace k vzestupu sérového kreatininu o 25 %
a u vice nez dvou pétin k vzestupu o 44 umol/I|
v absolutnich hodnotach (9). Vsichni tito nemocni
tedy splfiuji definici CI-AKI, aniz by ale kontrastni
vysetfeni podstoupili. To nepffimo ukazuje na exi-
stenci jinych faktord, které maji na tuto dynamiku
renalnich funkci vliv a soucasné vyrazné limituje
interpretaci a analyzu pouze retrospektivnich
dat. Pfinosnéjsf jsou tedy prace, ve kterych je
k dispozici kontrolni skupina. Problém je ten, ze
se velkd ¢ast takovych praci tykd CT vysetien,
a tedy intravendzniho podani k., u kterych se
riziko podani prakticky jiz neuznava. IntraarteridInf
podanf k.. a jeho riziko stran vzniku AKI popisuje
prace Caspiho a spoluautort (10). Srovnavaji dvé
skupiny se STEMI — skupinu lé¢enou primarni
perkutanni koronarnfintervenci (pPCl) a skupinu
lécenou fibrinolyzou (FL). Obé skupiny jsou dobre
srovnatelné v zakladnich charakteristikach. Studie
probihala téméf 15 let, a proto v souladu s v té do-
bé zavedenymi postupy byla zpo&atku vetsi cast
nemocnych lécena FL a teprve postupné béhem
let zacala prevazovat Iécba pPCl. Incidence AKI
byla 12,1 % a 10,3 % resp. a rozdil neby! statisticky
vyznamny. Jako rizikové faktory zvysuijicf riziko
vzniku AKI se ukdzaly vyssi vek, nizsf glomeruldmi
filtrace (GFR), pfitomné srde¢nf selhani a hemo-
dynamicka nestabilita. Podani k.l. jako takové
vyznamnym rizikovym faktorem nebylo.

To je nékolik praci, které vedou k zamysle-
ni, do jaké miry je nase obava z kontrastniho
poskozenfledvin Umérna jeho redInému riziku.
Ve svétle vysledkU z poslednich let a po kritic-
kém nédhledu na vysledky z dfivéjsi doby Ize
pfipustit, Ze riziko vzestupu sérového kreatininu
existuje. Ze by tento vzestup pficinné souvisel
s podanim k.l, na to data a podklady neméame.
| proto se dnes nove vyskytuje termin CA-AKI,
tedy s kontrastem asociované akutni posko-
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zenfi ledvin, které aktudlni situaci nasich zna-
losti na toto téma popisuje nejpresnéji. Rlzné
nefroprotektivni rezimy pak spise neplsobf
izolované na podani k.l, ale na komplex vlivQ
a okolnosti, ve kterych se nemocny v danou
chvili nachazi. Tento novy nahled na proble-
matiku jim efekt nefroprotekce Uplné neupira.
Ale jednd se o pozitivni ovlivnéni pfidruzenych
komplikaci jako hemodynamicka nestabilita,
dehydratace, probihajici infekce, eliminace dal-
sich nefrotoxickych inzultd.

A jaky je tedy nd$ aktualni pohled na
Ucelnou nefroprotekci? Na zac¢atku celého pro-
cesu je tfeba spravné identifikovat rizikového
nemocného — konkrétné jde o pacienty s pre-
existujici dysfunkci ledvin, ¢asto ve spojeni s
diabetes mellitus a proteinurif, vy$e zminénou
hemodynamickou nestabilitou a obecné ne-
mocné v kritickém” stavu. Soucasné je tieba
zdUraznit, ze povazujeme-li kontrastni vyset-
fen( za indikované, neni spravné jej z obavy
o AKI neprovést. Své opodstatnéni mize mit
nanejvys urcité pozdrzeni, které vyuzijeme ke
stabilizaci nemocného. Hlavnim pilifem nefro-
protekce je optimalni hydratace. Tento postup
podporuji zejména vysledky studie POSEIDON
(Prevention of Contrast Injury with Different
Hydration Strategies) (11). Velice elegantné de-
signovana studie, kterd tzv. ,cilenou” hydrataci
fidila podle enddiastolického tlaku v levé ko-
mofe srdecni (LVEDP). Zaméfila se na rizikové
pacienty (CKD 3 a méné + dalsi rizikovy faktor)
prichdzejici k elektivni SKG. Vysledky ukazaly, ze
cilené hydratovana skupina nemocnych méla
vyznamné nizsi incidenci AKI, aniz by byla za-
tizena vy3sim vyskytem moznych komplikaci
z hyperhydratace. V tomto sméru tedy podpo-
rovala aktivni pfistup k hydrataci na rozdil od
studie AMACING, kterd o nékolik let dfive do-
porucovala spise pfistup zdrZenlivéjsi (12). V této
praci totiz pasivni pfistup bez hydratace neby!
horsi nez hydratovani, a navic skupina s vy3si
zatéz{ tekutinami vykazovala také vyssi vyskyt
kardialni insuficience. Diky preciznimu designu
a metodice s objektivizaci cflené hydratace ale
mUZeme povazovat vysledky studie POSEIDON
za padnéjsi a individualizovanou hydrataci jako
prevenci AKI doporucit.

Na rozdil od hydratace nemame pro vétsinu
dalsich, v minulosti pouzivanych nefroprotektiv-
nich pfistupt, dostate¢nou evidenci. Tyké se to
hlavné N-acetylcysteinu, bikarbonatu, statinu, ale
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