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Souhrn

Renalni insuficience (RI) je vyznamnym negativnim prognostickym faktorem u akutniho infarktu myokardu (AIM),
ato i pfi pouziti nejmodernéjsi lécebné metody, kterou je v soucasnosti akutni koronarni angioplastika. Pficiny jsou
nekrotického loziska vinou katabolickych procest, zvysena kumulace rizikovych faktord (hypertenze, diabetes
mellitus, dyslipidemie) a Casta anémie u renalnich onemocnénii poruchy metabolizmu P, Ca, které vyznamné akce-
leruji aterosklerézu. Pri zhorSené funkei ledvin je podstatné hiife tolerovano podani kontrastnich latek, coz vede
ke zvySenému vyskytu kontrastové nefropatie, kterd je spojena s vyznamné vyssi mortalitou a dalSimi kardiovasku-
larnimi komplikacemi. Prevence zhorseni funkce ledvin je vyznamnou cestou ke snizeni mortality. Pozorovani ta-
ké opakované prokazuji podstatné horsi zékladni farmakoterapii u nemocnych s Rl a AIM. Predevsim se jedna
0 méné Casté podavani betablokator(, kyseliny acetylsalicylové, statint i ACE-inhibitord. Kvili odchylnému metabo-
lizmu a narusené rendlni eliminaci vznikaji u nemocnych s Rl specifické problémy také pfi davkovani [€kd.
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Summary

Acute myocardial infarction in (chronic) renal insufficiency. Renal insufficiency (RI) is important negative
prognostic factor in acute myocardial infarction (AMI) despite the use of the most modern therapeutic procedure
that is nowadays coronary angioplasty. The causes are especially severe diffuse atherosclerotic damage in patient
with RI, impaired healing of necrotic lesion because of catabolism, increased cumulation of risk factors (hypertension,
diabetes mellitus, and dyslipidaemia) and frequent anemia in renal diseases, and also other metabolic disturbances
that significantly accelerated atherosclerosis. Application of contrast media is significantly worse tolerated at
impairment of renal function, and leads to enhanced rate of contrast nephropathy, which is connected with higher
mortality and other cardiovascular complications. Its prevention is important approach to mortality reduction. The
observations from clinic practice also repeatedly prove significantly more frequent incomplete basic pharmacotherapy
in patients with Rl and AMI, particularly less frequent is administration of beta blockers, acetylsylic acid, statins and
ACE inhibitors. The specific problems also arise in patients with Rl with drug dosing because of different metabolism
and impaired renal elimination.

Keywords
renal insufficiency — acute myocardial infarction — prognosis — percutaneous coronary angioplasty — contrast
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Uvod

Podrobny rozbor vztahu mezi chronickymi nemo-
cemi ledvin (CKD - chronic kidney disease)
a kardiovaskularnimi (KV) onemocnénimi byl

dlouhou dobu opomijen. Ale prodlouzeni lidskeé-
ho véku a zvySujici se podil diabetikd 2. typu na
populaci vyspélych zemi, které jsou v pfimé sou-
vislosti s obezitou dlsledkem zvysujici se Zivotni
arovné, vedou ke zvyseni podilu CKD v populaci.
Renélniinsuficienci (RI) dale akceleruje pritom-

nost primarni nebo sekundarni hypertenze [1].

Pokud diabetes mellitus (DM, typu 1 i typu
2, trva déle nez 25 let, vyviji se nefropatie jiz
u zhruba poloviny nemocnych [2]. Také vime,
Ze zhruba polovina vSech terminalnich stadif
chronickych nemoci ledvin (ESRD - end stage
renal disease) je zplsobena diabetickou nefro-
patii. Tato narlstajici incidence CKD v populaci
konecné vedla k Usili podrobnéji pochopit
vztah mezi nemocemi ledvin a postizenim myo-
kardu, zvlasté pak rozvojem koronarni atero-

sklerdzy.

Dnes jsou jiz k dispozici pfesvédcivé di-
kazy, ze CKD akceleruji aterosklerézu i dalsi
nemoci myokardu a podporuji i vznik srdec¢-
nich arytmii [3-6]. Zvlasté vyrazné je to
u dialyzovanych nemocnych v ESRD, kde se
KV-onemocnéni podstatné podileji na morta-
lité nemocnych [7].

Toto sdéleni je podrobné vénovano speci-
fickému Iécebnému a diagnostickému problé-
mu, kterym je AIM u CKD, zvlasté pfi vyvijejici
se nebo plné rozvinuté chronické renalni insufi-
cienci (CRI).

Co je ukazatelem RI v bézné praxi?
Jako nejjednodussi hruby ukazatel se jevi
vstupni koncentrace sérového kreatinu (SKr),
ktera ale podhodnocuje skute¢nou pfitomnost
RI[8-10], zvlasté u zen a starsich osob. Proto
se jako presnéjsi uziva hodnota kreatininové
clearence (KrCl), ale misto pfimého stanoveni
se obvykle pro praxi zjednodu$ené uréuje ze
vzorce (modifikovana Cockcroftova-Gaultova
formule [11]):

Kr cl = (140 - vék) x hmotnost
(kg)/Skr (umol/l) x 0,8145

Pro Zeny se tato hodnota dale nasobi koeficien-
tem 0,85.

Byly vypracovany jesté ponékud presnéjsi
(ale i komplikovanéjsi) vzorce k nepfimému
stanoveni KrCl, v nichZ se bere v Gvahu i sérova
koncentrace urey a albuminu [12], aviak v kli-
nické praxi se neujaly.

Tab. 1 ukazuje klasifikaci chronickych one-
mocnéni ledvin podle Americké nefrologické
spole¢nosti [13], kterou pouzivame i v tomto
sdélen.
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Tab. 1. Klasifikace chronickych nemoci ledvin [13].

stadium klinicka manifestace

mirné snizena GF
stfedné snizena GF
tézce snizena GF

o »~ W N =

renalni selhani

patologicky nélez v krvi, mo€i nebo pfi zobrazeni mocového systému

glomerularni filtrace
(ml/min/1,73 m?)
>90
60-89
30-59
16-29
< 16 (nebo hemodialyza)

Stadium 5 je tzv. termindini renalni selhani (ESRD = end-stage renal disease).

Vyskyt mnoha rliznych patologickych pro-
cesl (napf. kontrastni nefropatie, restendzy po
perkutannich koronarnich angioplastikach
(PCI), reinfarkty, méstnavé srdecni selhani,

nékteré faktory vedouci k poskozeni arterialni
stény, a tim akcelerujici rozvoj aterosklerdzy).
o Vyraznéjsi zhorSeni funkce ledvin zvySuje ka-

tabolizmus, ktery zpomaluje hojeni nekrotic-

o U RI byva zvysena kumulace rizikovych fak-
torl (hypertenze, DM, dyslipidemie), coz
zhoruje prognézu nemocnych [17].

® Poruchy metabolizmu P, Ca, homocysteinu
a lipidd u renélnich onemocnéni podporuji
rozsah a akceleraci aterosklerozy [26,27]
véetné kalcifikace arteridlni stény [28,29],
anémie obvykle pfitomna u té€zsich stadii Rl
dale zhorSuje prognézu (graf 6) [30-32].

® Primarni poruchy koagulace a agregace
u nemocnych s Rl vedou ke zvySené frek-
venci rizika krvaceni, ale soucasné i koro-
narni trombozy. Uremie zpUsobuje dysfunkci
desticek [33].

Na patologickych procesech se také podileji
chronicka hyperaktivace sympatického sys-

arytmie i KV-mortalita obecn€), vyznamné CKD kého loZiska.
akceleruje, kdyz glomerularni filtrace (GF)

klesa pod 60 ml/min/1,73 m? [13,14,

16,16,17], coz zhruba koresponduje se 100 -
SKr> 133 umol/I.
Prognoza a lécba 80 7
nemocnych s AIM a RI .
Prvni sledovani [7] ukazala vysokou KV-morta- 60
litu i celkovou mortalitu, a z toho vyplyvajici velmi

nepfiznivou progndzu u dialyzovanych ve stadiu

40 -

amrtnost (%)

ESRD v obdobi, v némz reperfuzni terapie byla
uzivana minimalné (graf 1), coz potvrdila i dalsi .

pozorovani [ 18]. Dalsi vyzkum prokézal i u leh-
Cich stadii Rl s AIM podstatné nepfiznivéjsi pro-

tému a nerovnovaha mezi endotelinem (silny

celkova imrtnost

Umrtnost zapfi¢inéna onemocnénim srdce

gnoézu nez u nemocnych bez Rl (graf 2) [9,10]. 0
Je vyznamne, Ze progndzu zhorsuje jiz relativné 0
mirné zhorseni renélnich funkci respektive miré
zvySeni hodnot SKr [19,20]. Pri srovnani ne-
mocnych s rdiznym stupném Rl a AIM pak plati,
ze se zhorSovanim GF se pfimo Umérné zvysSuje
i riziko mortality nebo jinych zavaznych KV-pfihod

Graf 1. Kumulativni mortalita po infarktu myokardu u pacientl v terminalnim stadiu renalniho

selhani z amerického systému dat tykajiciho se onemocnéni ledvin [7].

a komplikaci (graf 3) [8,20-22]. 257
Je dllezité, ze u Rl je kratkodobd i dlouho- . o0-

dobé progndza po revaskularizacnich zakrocich, X

jako je neakutni PCl nebo aortokorondrni bypass :g |

(CABG) [283,24], podstatné horsi nez u paci- é 15

entl bez Rl (graf 4, 5). Jak je patrno, zvIate ne- o 0 -

pfiznivou prognézu po téchto zakrocich maji 4;

nemocni s DM a soucasnou RI (viz téZ kapitola g

o kontrastni nefropatii ve 2. casti tohoto sdé- § °7

leni). Potvrzuje se, Ze také starsi nemocni maji 0

pfi AIM a CRI velmi nepfiznivou prognézu [ 10]. 00 30 4

Je celd fada divodl, pro¢ m& AIM u nemoc-
nych s CRI horsi pribéh i prognézu [25]:
® Jednou z pficin RI je vaskularni nefropatie,
kterd ukazuje na tézsi difuzni aterosklero-

tické arterilni postizeni (schéma), které uvadi (p < 0,001) [9]-

T T T T T
0 B0 60 70 80 90 100 110

120 130 140 150

kreatininova clearance pfi pfijeti do nemocnice ml/min

Graf 2. Umrtnost v nemocnici pfi infarktu s elevacemi ST jako funkce kreatininové clearance
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vazokonstriktor) a NO (vazodilatator), které
zhorSuji stres cévni stény, a tak akcereluji ate-
rosklerézu a zvy3uji riziko ruptury ateroskle-
rotickych platd, a tim i vzniku akutnich
koronarnich syndrom@ (AKS).

Pri zhorSené funkci ledvin je hlfe tolerovano
podani kontrastnich latek, které mohou vyvolat
kontrastni (kontrastovou) nefropatii [34]. Ta
je spojena s vyrazné vyssi mortalitou i dalsimi
KV-komplikacemi (viz samostatnd kapitola ve
2. ¢4sti tohoto sdéleni).
® Na nepfiznivé prognéze se podilitaké zvySeny
vyskyt arytmii u téchto nemocnych. Je znamo,
Ze uremie, hyperkalemie a poruchy metabo-
lizmu Ca a P jsou spojeny s vysokym vyskytem
supraventrikularnich i komorovych arytmii.
Ktomu prispiva: hypertrofie a dilatace levé ko-
mory srdecni a chronické srdecni selhani
Casto sdruzené s RI [B]. U mnoha lékl
s antiarytmickym ac¢inkem musf byt davkovani
peclivé upraveno i monitorovano (tab. 4) [35].
Navic se u nemocnych s tézkou Rl zvySuji de-
fibrilani prahy, coz mize vést az k selhani
implantabilniho kardioverteru/defibrilatoru
u nemocnych s malignimi arytmiemi [6].
o Studie opakované prokazuji podstatné horsi
farmakoterapii u nemocnych s Rl a AIM [20,
36-38], tzn. predevsim méné ¢asté podavani
betablokatorli (BB), kyseliny acetylsalicylové
(ASA), statin( [20] a inhibitord konvertazy
angiotenzinu (ACEI) [38], i vyznamné nizsi
frekvenci koronarografii, trombolyticke |é¢by,
PCl a CABG [7,9,10,18,20,36]. A to nejen
mezi nemocnymi s Rl a bez RI, ale i mezi jed-
notlivymi skupinami nemocnych s RI, kde
jsou nemocni s vysSim stupném Rl zfetelné
hife léCeni [20,39]. Zvlasté nemocni s téz-
kou RI (ESRD) jsou bézné v plné mife vysta-
veni tomuto terapeutickému nihilizmu
[15,38].

Lécba AlM je v soucasnosti zalozena na me-
diciné zalozené na dikazech (EBM - evidence
based medicine), tzn. predevsim na analyze
Udajl ziskanych z rozsahlych klinickych studii.
Je ironii, Ze jednim z obvyklych vylu€ovacich kri-
térii k zarazeni do studii je RI. Proto jsou klinické
studie zabyvajici se Iécbou AIM u nemocnych
s RI zatim jen ojedinélé, s podstatné mensimi
pocty pacientl a Casto vdzané jen na jedno
centrum. Udaje jsou Gasto ziskavany ze subana-
lyz z celkové jinak zaméfenych studii. Na za-
kladé retrospektivnich studii Ize jen obtizné
posoudit pfinos Iécby. Obecné Ize konstatovat,
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GFR < 45,0 ml/min/1,73 m?

GFR 45,0-59,9 ml/min/1,73 m?

GFR 60,0-74,9 ml/min/1,73 m?

GFR = 75,0 ml/min/1,73 m?
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Graf 3. Trileta mortalita po AIM v zavislosti na glomerularni filtraci [20].
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Graf 4. Umrtnost v obdobi 1 roku po PCI [23].
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Graf 5. Bez umrti na kardiovaskularni onemocnéni po angioplastice nebo bypassu u studie

BARI (Bypass Angioplasty Revascularization Investigation) [17].
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dyslipidemie
LDLAHDLATGALP(a)

fibrinolyza
koagulopatie
dysfunkce krevnich desticek

diabetes jako zakladni vyvolavajici
pficina diabetické angiopatie
zanét
oxidativni stres
oxidovany LDL

porusena rovnovaha endotelinu
kysliéniku dusnatého

hyperaktivace sympatického
nervového systému

specifické cevni kalcifikace
Ca/PO,/PTH

hyperhomocystinemie
thioliova hypotéza

kardiovaskularni zatéz
pfi terminalnim stadiu renalniho
selhani/hemodialyze

chronické objemové pretizeni
snizené odpovéd
na natriuretické peptidy
anémie
deficit erytropoetinu
nepfizniva remodelace levé komory

hyperaktivace systému
renin—-angiotenzin—aldesteron

naru$eny bilkovinny metabolizmus
se vznikem abnormalnich strukturalnich proteind

Schéma. Cévni patologie u CRI [25].

<60

GFR

>39

<3b
35-39
hematokrit

Graf 6. PPCI: relativni riziko 3leté mortality vychazejici z GRF pred PPCI a hematokritu [31].

Tab. 2. Umrtnost v nemocnici u pacientti s AIM ve 3 pasmech hladin sérového kreatininu pfi pfijeti.

hladina kreatininu (umol/l) Umrtnost (%) mnohonasobny p hodnota
upravené relativni riziko (95% ClI)
<106 39 1,00
106-177 17,1 1,72 (0,94-3,14) 0,08
> 177 34,5 4,26 (1,48-12,27) 0,0072

Odds ratios byly upraveny podle véku, pohlavi, hypertenze, predeslych infarktd myokardu, poctu

zuZenych cév, umisteni infarktu myokardu a Killipovy klasifikace.

ze nemocni s RI maji prakticky pfi vSech [éCeb-
nych postupech horsi vysledky nez obdobné lé-
¢eni nemocni bez RI.

Intervencni a revaskularizacni postupy
Neakutni revaskularizacni lé¢ba je vazana na
presnou koronarografickou diagnézu postizeni
koronarniho Fecisté, kterd se, jak jiz bylo vyse
uvedeno, provadi u nemocnych s Rl podstatné

méné casto [7,9,10,20,21,36]. Mortalita a vy-
skyt komplikaci u téchto nemocnych je pod-
statné vyssi nez u bézné populace pfi lécbé PCI
(graf 6) [31,40] i pfi revaskularizaci prostred-
nictvim CABG [24,41]. To se tykéa obecné re-
vaskularizaénich procedur u nemocnych se
zdvaznym postizenim vice koronarnich tepen,
ato i pfi mirném stupni RI. Situaci déle zhorSuje
pritomnost DM (graf ) [17]. PFi srovnani revas-

kulariza¢ni terapie u nemocnych po AIM se za-
vaznym nalezem na koronarnich tepnach
u lehké a stredné tézké RI (stadium 1-3) se
PCl i CABG ve srovnani s pouhou farmakotera-
pif jevi jako zfetelny pfinos po strance mortality.
Avsak u nemocnych s tézkym renalnim selha-
nim (stadium 4 a b) je zfetelnym dlouhodobym
pfinosem pouze revaskularizace prostfednic-
tvim CABG [42].

Co se tyce akutnich intervenci, i Uspésna
primarni PCl ma zvySenou hospitalizacni morta-
litu u nemocnych s renélni dysfunkci [40]. Také
zde byl pozorovan rychly progresivni vzestup mor-
tality s nardistem koncetraci vstupniho SKr. Pri
hodnotach vyssich nez 177 pmol/I uz presaho-
vala 30 % (tab. 2)!

Tyto Udaje potvrdila i dalsi obdobna analyza
[43], ktera prokazala vyrazné nepfiznivy vliv
Rl na 30denni i jednoro¢ni mortalitu i vyskyt
krvaceni a resten6z u nemocnych s AIM léce-
nych primarni PCI (graf 7), jakoZ i na nérlst
mortality s tizi RI.

Také nasledujici podrobna retrospektivni
analyza z posledni doby prokazala u nemoc-
nych lécenych primarni PCl vyrazné nepfiznivy
vliv CRI na 30denni i jednoroéni mortalitu, a to
i pfi pouzivani intrakoronarnich stentl [44].
Skorovaci systém z téchto dat odvozeny logistic-
kou regresni analyzou (tab. 3) zafadil dokonce
vstupni CRI jako ukazatele mortality na vyznam-
néjsi misto nez nepfiznivy vysledek intervencniho
zékroku nebo pokrocily vék nemocnych.

Jednou z nevyhod intervencnich zékrokd
vcetné priméarni PCl je u nemocnych s Rl zvyseny
vyskyt kontrastni nefropatie (KN), ktery vyznamné
zhorSuje kratkodobou i dlouhodobou prognoézu
(graf 8) [45]. Touto problematikou se bude po-
drobné zabyvat nasledujici samostatna kapitola.

Jen jako zajimavost uvadime, Ze letos byla
publikovana ponékud provokativni analyza uka-
zujici na Udajich z narodniho izraelského regis-
tru ACSIS, Ze nemocni s AIM a RI méli vyrazné
nizsi mortalitu pfi trombolytické 1écbé nez pfi
1é¢bé primarni PCI [47]. OvSem tento zcela pre-
kvapivy vysledek z retrospektivni analyzy bude
samozrejmé vyzadovat ovéfeni v prospektivnich
randomizovanych studiich.

Farmakoterapie

Retrospektivni studie ukazuji na zjevny benefit
podavani kyseliny acetylsalicylové (ASA), klopi-
dogrelu, BB i statin(i. Kontroverzni nazory panuiji
na podavani ACEI. U mirného rendlniho selhani je
jejich podavani pIné opodstatnéno, nebot redu-
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pomeér rizika p
(95% Cl) hodnota

pomeér rizika

_— p
proménna hodnota (95% CI) hodnota

proménna hodnota

kreatininova clearance = 60 —+——5,77[2,10, 15,91] 0,0007 nemoc 3 cév —+— 286[148,550] 0,002
leva pfedni descendentni vénéita tepna i—4+——— 3,46 [1,07, 11,15] 0,04 leva predni descendentni véngéita tepna —+— 2,79[1,40,554] 0,0034
hypertenze —4——— 3,563[1,2,10,35] 0,02 kreatininova clearance = 60 L R 1,98[0,92,4,28] 0,08
snizené LVEF 1,11[1,06, 1,16] <0,0001  snizené LVEF 1,05[1,03,1,09] <0,0001
hypercholesterolemie [ 3 0,15[0,03,0,69] 0,01 vék 1,04[1,01,1,08] 0,02
aspirin pfi propusténi z nemocnice 1 0,03[0,01,0,16] <0,0001 hypercholesterolemie + 0,39[0,18,0,85] 0,02
betablokator pfi propusténi z nemocnice F 0,28 [0,10,0,77] 0,01 aspirin pfi propusténi z nemocnice [ 0,08[0,02,0,27] <0,0001
betablokator pfi propusténi z nemocnice # 0,48[0,24,097] 0,04
0246 81012 0123456
30denni umrtnost 1roéni Umrtnost

Graf 7. Multivariaéni analyza hlavnich rizikovych faktoru mortality u nemocnych s AIM lééenych primarni PCI [43].

kuje mortalitu i vyskyt nefatélnich KV-pfihod

1,0 7 [48], ale obecné se nedoporucuji u stfedné téz-

i kého az tézkého renalniho selhani. Objevuiji se

— 084 ovsem prace prokazujici jejich pfinos prave
;§ ' | u t&chto nemocnych [49].

’E- | pfi dokonalé adjuvantni kardioprotektivni

Ué 06 7 farmakoterapii je vSak mortalita nemocnych

§ T s AIM a Rl vy$8i nez u zdravé populace [23]; to

g 04+ nas ale nesmi vést k terapeutickému nihilizmu,

g - profit této 1éCby vzdy pfevazuje riziko, které by

g 02 zadné KN existovalo bez ni.

| — KN Farmakokinetika mnoha |ékd je nepfiznivé

ovlivnéna pfi renalnim selhani, napfiklad je snf-

00 0 ' ; ' é ' é ' A'l Zena clearence destickovych inhibitorti Ilb/llla

roky od chirurgického zakroku [50] i nizkomolekularniho heparinu [51]. | kdyz

becné zda, 7e i zde jsou t tickym pt
O —— T S¢ 0beene 2aa, 28 | zde Jsou terapedtickym pri

excesivniho krvaceni, které by mohlo prevazit
nad lécebnym benefitem [50,52].

Tab. 3. Bodovaci systém pro prognézu po primarni PCI (tzv. CADILLAC risk score) [44]. U téchto nemocnych ale vznika sloZita situace

Analjza dat 2082 nemocnjch ze studie CADILLAC i pfi pouziti klasickych kardioprotektivnich 1éka.

Zati e . ol i
(the Controlled Abciximab and Device Investigation to Lower Late Angioplasty Complications) atim nent jiste, zda nebude nutne zvolit u ne

Potvrzeno na analyze dat 900 nemocnych ze studie Stent PAMI mocnych vtomto stadiu Rl zasadné jinou [éceb-

(the Stent-Primary Angioplasty in Myocardial Infarction) nou Strellteg” rlwez ! nerlnolcnych v lehcim stadiu
CKD (viz kapitola o eliminacnich metodach ve
2. Casti tohoto sdéleni) Zde budou nezbytné

dalsi rozsahlejsi prospektivni randomizované

7 ukazatell identifikovanych logistickou CADILLAC risk score = soucet bodu
regresni analyzou

1. vstupni EF LK <40 % = 4 body

2. Killip class 2/3 = 3 body nizké riziko umrti = skére 0-2 body

3. renalni selhani = 3 body

studie ke stanoveni optimalniho lé¢ebného po-
stupu u vysoce rizikové podskupiny nemocnych

3 stredni riziko Umrti = skére 3-b bodU s AIM ve stadiu ESRD.
4. vék > 65 let = 2 body o ) . Specificky blé F Rl e davkovani
5. anémie = 2 body vysoké riziko = skére > b bodU " pAegl |<; ym prohllemekm in,t J: TYkovan|
6. VD = 2 body plati pro 30denni i pro 1ro¢ni mortalitul exd. Abychom monil U konkretnino feku po-

7. postproceduralni TIMI flow 2/3 = 2 bod soudit Upravu jeho aplikace pfi RI, je nezbytné
PSP / znét jeho zakladni farmakokinetické viastnosti,

e e e S b el jako je napf. resorpce pfi perordlnim podan, dis-

3 VD - tripple vessel disease — vyznamné postizeni vsech 3 hlavnich korondrnich tepen fribuéni objem, vazba na plazmatické bilkoviny,

vztah mezi aktivnimi a inaktivnimi metabolity,
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Tab. 4. Uprava davkovani nékterych Iékd pouzivanych v kardiologii podle kreatininové clearence (ml/min) = GF (ml/min/1,73 m?) [podle 13,31,49].

lek 60-90 30-60

antitrombotika a antikoagulancia

ASA 0 0

klopidogrel 0 0

tiklopidin 0 0

heparin nejsou guidelines nejsou guidelines

LMWH nejsou guidelines nejsou guidelines
(doporuceno monitorovat faktor Xa)

argatroban 0 0

abciximab nejsou guidelines nejsou guidelines
(peclivé sledovani krvacivych projevil nezbytné!)

eptifibatid nejsou guidelines SKr 177-354 pg/!: IV bolus

antihypertenziva

klonidin 0
metyldopa 4krat denné
hydralazin 4krét denné
kaptopril 0
enalapril 0
lisinopril 0
ramipril 0

inotropni latky

digoxin

milrinon 0
antiarytmika

disopyramid 2kréat denné
flekainid 0
mexiletnin 0
prokainamid 4krat denné
dofetilid 0
betablokatory

atenolol 0

sotalol 0
blokatory kalciovych kanald

verapamil 0
hypolipidemika

fibraty 0

statiny 0

kyselina nikotinova 0

135 pg/kg + 0,5 pg/kg/min inf.

0
4krét denné
3kréat denné
0

0
0
0

1050%
1025%

Okrat denné
0

0

3krat denné
1050 %

<30 dialyzovani

0 0

0 0

0 0

nejsou guidelines nejsou guidelines
1030% nejsou guidelines
0 0

nejsou guidelines

SKr>354 pg/I
kontraindikovan

nejsou guidelines

chybf klinicka data

0 1050 %

3krat denné 1-2krat denné

Okrat denné Okrat denné

0 10b0%

1026% 10560 %

1025% 1050 %

1075% 1075 %

1050 % 1075 %; 1krat obden
$0560% 1075 %

1krat denné 1krat ob den.

0 1025-60%

0 1050-75%

krat denné 1-2krat denné
1075 % kontraindikovan
1050 % 4075 %; 1krat obden
1050 % 1075 %

0 1050-75%
10560% 1075 %

0 0

1025% 1025%

O — ddvku neni nutno upravovat, | — davku snizit, SKr — sérovy kreatinin, inf. — infuze, LMWH — nizkomolekularni heparin (low-molecular-weight heparin)

polocas a cestu eliminace atd. Podrobny rozbor
této problematiky vyrazné presahuje format tohoto
sdéleni. Kazdy lék vyzaduje specificky pfistup.
V tab. 4 uvadime pouze pro orientacni ilustraci
jedno z doporucenych davkovani nékterych lekd
uzivanych v kardiologii s progredujicim stupném
1€kl vznikaji pfi 1éEbé starsich osob s RI [64].

Dalsiho vyzkumu je zapotfebi nejen k ovéreni
optimalni terapie, ale i k lepSimu pochopeni pato-

logickych mechanizmd, které u CRI podporuji
rupturu aterosklerotickych platd, akceleruji ate-
rosklerézu, vedou ke komplikacim u AKS
a podporuji vznik srdecniho selhani a arytmi.

Nakonec nelze zcela vyloucit, ze ani ty nej-
sofistikovan€jsi a nejagresivnéjsi nové lécebné
postupy uz nepovedou k dalSimu snizeni morta-
lity a KV-komplikaci. Tak se ukaze, Ze jedinou
Gcinnou cestou bude nakonec cilena primarni
a sekundarni prevence CKD.

Uzavirame tuto kapitolu konstatovanim, ze

nemocni s Rl a AIM, maji podstatné horsi krat-
kodobou (hospitalizacni) i dlouhodobou progné-
zu, zvlasté vyrazné je to u nemocnych v ESRD.
Do jaké miry to souvisi pouze s podstatné mené
Castou reperfuzni 1é€bou, méné Eastym prova-
dénim koronarografii a s omezenym podavanim
standardné uznédvanych kardioprotektiv (BB,
ASA, ACEI), bude nutno upfesnit cilenymi stu-
diemi. Na druhé strané i nemocni léceni primérni
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Tab. 5. Randomizované dvojité zaslepené, placebem kontrolované studie N-acetylcysteinu v prevenci kontrastové nefropatie.

AKUTNI INFARKT MYOKARDU U NEMOCNYCH S RENALNIM SELHANIM I: PROGNOZA A LECBA

autori rok pocet  davka NAC definice vyskyt nefropatie  vyskyt nefropatie p
kontrastové ve skupiné ve skupiné
nefropatie lécenych NAC |éenych placebem
Tepel et al [65] 2000 83 600 mg peroréalné 2krat denné > 44 ymol/| 1/41  (2,4) 9/42 (21,4) 0,01
Diaz-Sandoval et al [66] 2002 54 60 mg perorélné 2krat denné > 44 pymol/| 2/26 (8,0) 12/28 (45,0) 0,005
(1 davka pred PCI) nebo > 25%
zvyseni
Shyu et al [67] 2002 121 400 mg peroralné 2krat denné 44 umol/| 2/60 (3,3) 15/61 (24,6) <0,0001
Kay et al [58] 2003 200 600 mg peroralné 2krat denné >95% 4/102 (3,9) 12/98 (12,2) 0,03
Durham et al [59)] 2002 79 1200 mg 1 hodinu pfed 44 pymol/| 10/38 (26,3) 9/41 (22,0) >0,05
a 3 hodiny po PCI
Briguori et al [60] 2002 183 600 mg peroralné 2krat denné >256% 6/92 (6,5) 10/91 (11,0) 0,22
Allagaband et al [61] 2002 84 600 mg peroralné 2krat denné 44 umol/| 8/45 (17,7) 6/39 (15,3) 0,92
Loutrianakis et al [62] 2003 47 600 mg peroralné 2krat denné 44 umol/| 6/24 (25,0) 3/23 (13,0) 0,20
nebo 25% 8/24 (33,3) 2/23 (8,7) 0,04
zvyseni
RAPPID [63] 2003 80 1560 mg/kg pres 30 minut pred PCl 44 pmol/I 2/41  (49) 8/39 (20,5) 0,05
a 50 mg/kg pres 4 hodiny po PCI nebo 25%
zvyseni
Goldenberg et al [64] 2003 80 600 mg peroralné 3krat denné 4/41  (9,8) 3/39 (7,7) 0,62
celkem 1011 rGzné rlizné 45/510 (8,8) 85/501 (17,0) 0,00001
°-§ 1,0 - kontraindikace nebo jiné dlvody, pro¢ tuto
ﬁ lé¢bu u nemocnych s Rl neprovadét.
S 08 o Trombolyticka |écha ziejmé predstavuje rela-
§ tivné pfiznivou léCebnou alternativu pfi nedo-
% 06 stupnosti casné primarni PCl, pfedevsim diky
-2 absenci rizika vzniku KN,
‘é 04 N.acetvlovste ® Podani klopidogrelu je relativné bezpecéné ve
S laceby cystein véech stadiich RI, aplikace LMWH (low-mole-
E ' placebo cural-weight heparin) a antagonistl glykopro-
§ 00 | | | mésice teinovych receptord lib/llla, je bezproblémova
o 0 6 19 18 04 u lehké a stfedné tézké RI (stadium 1-3),
. L opatrnost je nutnd u tézsich Rl (stadium 4,5).
pocet ohrozepych le! o Podani zakladni kardioprotektivni |écby
N-acetyloystein o4 40 26 (ASA, BB a statinl) je plné indikovano. Pri
placebo 70 30 13 ’

Graf 9. 2leta prognéza hemodializovanych nemocnych Iééenych PCIl. Randomizované srovnani

nemocnych Iééenych preventivné NAC v davce 600 mg p.o. 2krat denné [98].

PCl, ktera je povaZovana za sou¢asnou nejmoder-
nejsi lécbu AIM, maji oproti nemocnym bez Rl
podstatné horsi prognoézu a totéz plati i o ne-
mocnych podstupujicich bypassové operace.
| kdyZ je zde fada nevyfeSenych otazek a pro-
bléma, nem0ze to byt divodem k terapeutické-
mu nihilizmu u nemocnych s RI. Pokud je
intervencni Iécba indikovana, nesmime se ji vy-
hybat, jen je nutno u vSech pacientli provadét
dlslednou protekci KN, kterd je jednou z hlav-
nich komplikaci nepfiznivé ovliviiujicich progné-
zu (viz podrobné v kapitole ve 2. ¢asti tohoto

sdéleni). A stejné tak je tfeba aplikovat klasic-
kou kardioprotektivni 1écbu (predevsim ASA,
BB a statiny) pokud je indikovana a pokud ne-
jsou pritomny jeji kontraindikace.

| kdyz zatim postradame data z cilenych
randomizovanych studii, Ize z dosavadnich pozo-
rovani odvodit a shrnout soucasna doporuceni

pro lé¢bu AIM u nemocnych s RI:

o Primarni a akutni PCl zGstava zékladni dopo-
ruenou akutni reperfuzni metodou, pokud
nemocni splfiuji indikacni kritéria a neexistuji

podani ACEI je zatim nutna opatrnost u téz-
Sich stadii RI.

Provedeni koronarografie by nemélo byt opo-
mijeno v zadném stadiu RI, pokud predpoklé-
dame moznost nasledné revaskularizace.
Pokud je indikovana revaskularizacni 1écba,
jsou u lehkych a stfedné t€zkych Rl srovnatelné
vysledky pfi lécbé prostrednictvim PCla CABG.
U tézkych RI (stadium 4 a b) preferujeme
CABG.

U vSech zakrokl pfi nichZ je diagnosticky
(koronarografie) nebo terapeuticky pouZita
kontrastni latka (primérni nebo prosta PCI),
provadime dlslednou a komplexni prevenci
KN vcetné podavani acetylcysteinu (viz kapi-
tola ve 2. casti tohoto sdélen).
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o P¥ifarmakoterapii peclivé upravujeme davko-
vaci schéma podle farmakokinetiky kazdého
léku, stupné RI'i véku nemocnych. ZvIast do-
leZité je to u nemocnych ve stadiu ESRD.

o U viech lékd, které ovliviji srazeni krve, je
nutné cilené sledovat mozné krvacivé projevy.

® Vzhledem k tomu, Ze nemocni s RI (i v lehkém
stadiu) maji i pfes soucasnou optimalni kom-
plexni reperfuzni, revaskulariza¢ni i kardio-
protektivni farmakoterapii podstatné horsi
progndzu nez nemocni bez R, je od pocatku
nutna trvala spolupréace kardiologa a nefrologa
od akutniho stadia az po dispenzarizaci
v poinfarktovém obdobi.

Dékuji Dané Babkové za neocenitelnou pomoc
pri pripravé a zpracovani textu teto prace.
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