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Souhrn

Zéavaznou komplikaci modernich lécebnych intervencnich metod akutniho infarktu myokardu (AIM) pfi zhorSené
funkci ledvin je tzv. kontrastova nefropatie, ktera je spojena s vyznamné vy3si morbiditou i mortalitou. Toto riziko
se zvySuje s tizi renalniho selhani (RI) a je vyznamné vyssi také u diabetikd. Jeji prevence je proto vyznamnou ces-
tou ke snizeni mortality a kardiovaskularnich komplikaci. Zakladnim postupem je kromé stratifikace nemocnych
podle rizika také eliminace potencialné nefrotoxickych léki a pouziti neionalnich nizkoosmolarnich, resp. izoosmo-
larnich, kontrastnich latek a rovnéz snaha o minimalizaci jejich dévky. DileZita je dostatecna hydratace nemocného
i sledovani diurézy a funkce ledvin po intervenénim zakroku. Co se tyce preventivnich farmakologickych postupd,
jevi se jako nadéjné podavani N-acetylcysteinu. Velkym pfinosem jsou u téZkych Rl pro nemocné s AIM moderni
kontinualni eliminacni metody, které je mozno aplikovat pfimo u Itzka nemocného na oddéleni intenzivni péce.
Zvyseni troponinu ¢asto pozorované u nékterych nemocnych s RI bez AIM mize vést k diagnostickym problé-
mam. DileZité je, Ze i nekoronarni pozitivita troponinu u Rl je vyznamnym negativnim prognostickym faktorem.
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Summary

Acute myocardial infarction in renal insufficiency Il: Contrast induced nephropathy, modern continuous
elimination methods, importance of troponin evaluation. The serious complication of modern interventional
treatment of acute myocardial infarction (AMI) with impaired renal function is so called contrast-induced nephro-
pathy that is connected with significantly higher morbidity and mortality. That risk is increased with stage of renal
insuficiency (RI) and is also significantly higher in diabetics. Therefore its prevention is important approach to re-
duction mortality and rate of cardiovascular complication. The basic approach is beside risk stratification the eli-
mination of potentially nephrotoxic drugs and the use of nonionic low- or iso-osmolality radiocontrast media with
minimalization of their dosis The very important is adequate hydration and monitoring of renal function and diure-
sis after interventional procedure. The application of N-acetylcystein is promising preventive pharmacotherapy.
The modern continuous elimination methods are of great benefit for patients with AMI and severe renal failure, be-
cause that could be performed bedside in the intensive care department. The higher serum concentration of tro-
ponins frequently observed in patients with Rl without AMI can cause some problems in diagnostics. It is very
considerable that also non-coronary increase of serum troponin concentration in Rl is significant negative pro-
gnostic factor.

Keywords
acute myocardial infarction - renal insufficiency — contrast-induced nephropathy — prevention — modern conti-
nuous elimination methods — troponin

Kontrastova

(radiokontrastni) nefropatie
Podani radiodiagnostickych kontrastnich latek
(KL) mlze zpusobit zhorSeni ledvinnych funkci
az akutni selhéani ledvin (ARI), které je obvykle

reverzibilni, ale mdZze byt pficinou zavazné mor-
bidity a mortality nemocnych [ 1] (viz Janousek
[106], graf 8). Tento stav nazyvany kontrasto-
véa nebo radiokontrastni nefropatie (KN) je ob-
vykle definovan jako zvySeni koncentrace

kreatininu 0 25 % nebo absolutné o 44 pmol/I
za 48 hod po 4. aplikaci KL [2].

Nefrotoxicita jodovych KL je znama uz de-
sitky let. Jod je znamym silnym oxidacnim ¢i-
nidlem a je dlouhodobé pouzivan jako soucast
antiseptickych roztokd. V poslednich letech
stoupé pocet kontrastnich vySetfeni pfedevsim
diky rozvoji intervencni kardiologie, a proto se
ve vyspélych krajinach stava KN nejcastéjsi pri-
Cinou ARI.

Pokud se vinou KN rozvine AR, obvykle se
jedna o kombinaci prerenalniho a renélniho se-
Ihani. KN je multifaktorialni onemocnéni, jeji
patogeneze dodnes neni zcela detailné objas-
néna [3-8]. Zde uvadime jen strucny prehled,
k detaildm odkazujeme na podrobnéjsi litera-
turu [9-11].

Patogeneze KN
1. Pfima cytotoxicita
Za primou cytotoxicitu KL zodpovida v prvni
fadé tvorba volnych kyslikovych radikald. Pri-
znivy efekt preventivniho podavani N-acetylcys-
teinu (NAC) potvrzuje, Ze tento mechanizmus
je nejvyznamnéjsim patogenetickym faktorem.
Intenzivni vyzkum riznych KL [12,13] ukazal,
ze pfi pouziti neionovych KL je podstatné nizsi
vyskyt KN [12,14-19]. Co se tyce osmolality,
byly zpocatku preferovany nizkoosmolarni KL
[20,21], posledni studie ukazaly, Ze u diabe-
tické nefropatie jesté lepSi prevenci poskytuji
izoosmolarni média [18].

U nerizikovych pacientli se nizkoosmolarni
KL nedoporucuji, a to predevsim pro jejich
vys§si cenu. Vyskyt KN je u nemocnych s dob-
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rou funkci ledvin u obou skupin KL srovnatelny.
Vyznamnou Ulohu hraje i mnoZstvi pouzité KL
[2,14,22-24], proto se obecné nedoporucuje
uzivat vice nez 100 ml. Je ovSem zndmo, Ze u vy-
soce rizikovych nemocnych, jako jsou pacienti
s diabetickou neuropatii a hodnotami kreatininu
> 440 pmol/1, jsou rizikova uz mnoZzstvi KL pre-
sahujici 30 ml [22].

2. Poruchy renalni’ hemodynamiky
Po podani KL se méni renalni hemodynamika.
V kire (podstatné méné v dfeni) nastava kratka
pfechodné vazodilatace, ktera odkrvi uz primar-
né relativné hypoxickou dfen. V 2. fazi nastava
v celém parenchymu prolongovana vazo-
konstrikce, ktera vede k poklesu glomerularni
filtrace (GF). Vystupnovana hypoxie mlze vést
az k nekroze tubularnich bunék, které jsou
vzhledem ke své vysoké metabolické aktivité na
hypoxii citlivéjsi. Selhani postupt podporujicich
a zlepSujicich renalni hemodynamiku (viz déle )
bez prokdzaného pfiznivého klinického vlivu na
KN ukazuje, ze tento mechanizmus pfi rozvoji
KN zfejmé nehraje zcela z&sadni Ulohu.

Malo je znamo, ze na vzniku KN pfi PCl se
vmalé, ale nikoli nevyznamné mite, podileji také
cholesterolové mikroembolizace pfi manipulaci

katétrem v aorté do rendlnich tepen [25].

3. Potencujici faktory

a) stavy redukujici renalni perfuzi jako pokrocilé
srdecni selhani nebo hypovolemie se snizenim
efektivniho cirkulujiciho objemu pfi dehydra-
taci, zvraceni, popéleninach, redistribuci ob-
jemu (ascites, nefroticky syndrom atd)

b) podavani potencialné nefrotoxickych latek a Ié-
ki (nesteroidni antirevmatika, aminoglykosi-
dy, cyklosporin, vankomycin, amfotericin B,
cisplatina atd)

c¢) podavani 1ékl ovliviujicich regulaci perfuze
ledvin (ACE-inhibitory, diuretika a také vy3si
davka kontrastni latky)

d) nefropatie zvlasté se snizenim GF [4,14,15,
23,24,26-28].

Jedna se predevsim o tyto rizikové skupiny ne-
mocnych [27]

A) Renalni selhani (Kreatininova clearance —
KrCl < 60 ml/min/ 1,73 m?)
Analyza ukazuje, Ze pfi zhorsSujici se funkci led-
vin prudce nar(sta riziko KN.

Pfi normalni funkci ledvin je toto riziko
0,5-1,0 %; pokud vyjdeme pouze ze SKr, je pfi

hodnotach 130-350 pmol/I riziko KN
4-30 % a pfi koncentraci > 350 umol/| se po-
hybuije jiz v rozmezi 30-40 %.

B) Diabetici jsou druhou takovou skupinou.
Obecné plati, ze nemocni s diabetem (bez
diabetické nefropatie) maji riziko vzniku KN
zhruba bkrat vy3si nez bézna populace [29].
C) Mnohocetny myelom [30,31]

Uvadéji se i dalsi rizikové faktory (RF) jako
je vék, hypertenze, hyperurikemie, Zenské po-
hlavi atd, ale diskutuje se o tom, zda se jedna
o skutecné nezavislé RF. Nektefi doporucuji
pouziti dotazniku [32], ktery umozni odhadnout
zvySené riziko po zodpovézeni jednoduchych
otazek (DM, vek, hypertenze, predchozi vySet-
feni prostfednictvim KL apod), ale praktické
zkuSenosti s timto postupem zatim nejsou do-
statecne.

Kromé jiz vySe uvedeného vybéru vhodné
KL a minimalizace jejich davek byla v prevenci
KN vyzkou$ena celd fada dalSich postup:

I. Bez prokazaného priznivého efektu
A) Forsirovana diuréza. Podani fyziologického
roztoku (FR), furosemidu a manitolu pfi za¢atku
PClI nedokazalo znatelnéjsi redukei rizika KN
nez pouha hydratace [33].

B) Hemodialyza a dalsi eliminacni metody.
K odstranéni KL z obéhu by pravdépodobné
byla vhodnéa hemodiafiltrace, musela by byt ale
pouzita bezprostfedné po radiokontrastnim vy-
Setfeni. PFi hodnoceni vlivu elimina¢nich metod
naincidenci KN jsou dosavadni vysledky rozporné
[34-37], a proto dnes zadna z metod cisténi
krve nenf zatim v prevenci KN jednoznacné do-
porucovana.

C) Teofylin. Jednd se o inhibitor vazokonstriké-
né plsobiciho adenozinu. Zjistil se jeho pfiznivy
efekt na renédlni hemodynamiku, avsak bez re-
dukce rizika KN [38].

D) Dopamin. Pfiznivé ovliviiuje renalni hemody-
namiku, avSak studie nedokazaly pfiznivy efekt
naincidenci KN [39,40].

E) Atrialni natriureticky faktor (ANF). V experi-
mentu zvySuje rendlni pritok, v prevenci KN se
neosveédcil [40,41].

F) Kalciové blokatory. Nékolik mensich studii
neprokazalo priznivy efekt nifedipinu, nitrendipinu
a felodipinu pfi podani pfed vykonem [39]. Mala
randomizovand studie zjistila zlepSeni GF pfi
podévani nitrendipinu jeden den pfed a dva dny
po vykonu [42]. Vé&tsi randomizovana studie ne-
byla zatim publikovana.

G) Prostaglandin E71 (PGE1). V malé studii
u pacientd s nefropatii aplikace PGE1 1 h pred
vykonem sniZila riziko KN [43]. Rozsahlejsi ran-
domizovana studie nebyla zatim publikovana.
H) Fenoldapam. Je to dopamin-1 selektivni
agonista, ktery zvySuje pritok kdrou i dreni ledvin
i GF, nemetabolizuje se pres systém cytochromu
P-450, neni nutna redukce davky pfi renalnim
nebo hepatalnim poskozeni. Pro tyto svoje vy-
hodné vlastnosti se jevil jako velmi nadéjny v pre-
venci KN. Proto byla provedena studie
CONTRAST [44], kterd randomizovala 315 pa-
cientd, vsichni byli IV hydratovani, byla pouzita
neionova nizkoosmolarni KL. Pacienti dostavali
IV fenoldapam nebo placebo 1 h pred a kontinu-
alné po dobu 12 h po vykonu. Rozdil vincidenci
KN nebyl vyznamny (dokonce byl prekvapivé
statisticky nevyznamné vyssi pfi podani fenolda-
pamu).

I. S prokdzanym priznivym efektem
A) Hydratace. ZlepSuje rendlni perfuzi a GF, riziko
KN se hydrataci snizuje zhruba o 20-35 %.
Lepsi vysledky byly dosazené s izotonickym FR
oproti hypotonickému [45]. Jako velmi nadéjna
se jevi izotonickd hydratace prostfednictvim
NaHCO,, kterd navic plsobi renoprotektivné
alkalinizaci tubularni tekutiny [46], tento fakt
bude ovsem vyzadovat ovéfeni v dalSich studiich.
Adekvatni hydratace je v prevenci KN na
prvnim misté. Snazime se o udrzeni pozitivni bi-
lance tekutin, s diurézou alespon 125 ml/hod,
jesté 1épe > 160 ml/hod. Zvlastni pozornost si
vyzaduiji pacienti s méstnavym srde¢nim selhanim
a nemoznosti odkladu vykonu. Prijem tekutin je
u nich limitovany, doporu€uje se monitorovani
centralniho Zilntho tlaku, u vysoce rizikovych
pak udrzovani pulmonalniho kapilarniho tlaku
v zaklinéni na horni hranici norméalu [39].
B) NAC. V bézné praxi se pouziva jako mukoly-
tikum a expektorans. Je to laciny a bezpecny
preparat granuldtu, roztoku, kapsli a Sumivych
tablet (ACC, L-Cimexyl, Mucobene, Solmucol,
NAC apod.). Jde o acetylovanou aminokyselinu,
kterd méa diky reaktivni sulthydrylové skupiné
antioxidacni schopnosti. Jako scavenger volnych
kyslikovych radikald oslabuje cytotoxicky efekt
KL. Kromé toho mirné potencuje renélni vazodi-
lataci zvySenim tvorby oxidu dusnatého. Pfiznivé
vysledky metaanylyzy randomizovanych studi
prevence KN pfi podani NAC jsou uvedeny v ta-
bulce. Zvlast pfiznivy je efekt podani NAC u he-
modialyzovanych nemocnych [écenych PCI
[B7], ve smyslu snizeni zavaznych komplikaci
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Tab. Randomizované dvojité zaslepené, placebem kontrolované studie N-acetylcysteinu v prevenci kontrastové nefropatie.

autofi rok podet davka NAC definice vyskyt nefropatie  vyskyt nefropatie p
kontrastové ve skupiné ve skupiné léce-
nefropatie |é¢enych NAC nych placebem
Tepel et al [47] 2000 83 600 mg peroréalné 2krat denné ”SKr>44 g/l 1/41  (2,4) 9/42 (214) 0,01
Diaz-Sandoval et al [48] 2002 54 60 mg peroralné 2krat denné 7 SKr>44 g/l 2/26 (8,0) 12/28 (45,0) 0,006
(1 davka pred PCl) nebo > 25%
Shyu et al [49] 2002 121 400 mg peroréalné 2krat denné ” SKr>44 g/l 2/60 (3,3) 15/61 (24,6) <0,0001
Kay et al [50] 2003 200 600 mg peroralné 2krat denné ” SKr> 25 % 4/102 (3,9) 12/98 (12,2) 0,03
Durham et al [61] 2002 79 1200 mg 1 hodinu pfed 7 SKr> 44 ug/l 10/38 (26,3) 9/41 (22,0) >0,05
a 3 hodiny po PCI
Briguori et al [62] 2002 183 600 mg peroralné 2krat denné 7 SKr>925 % 6/92 (6,5) 10/91 (11,0) 0,22
Allagaband et al [63] 2002 84 600 mg peroralné 2krat denné 7 SKr>44 g/l 8/45 (17,7) 6/39 (15,3) 0,92
Loutrianakis et al [54] 2003 47 600 mg peroréalné 2krat denné ” SKr>44 g/l 6/24 (25,0) 3/23 (13,0) 0,20
asouasné >2b6% 8/24 (33,3) 2/23  (8,7) 0,04
RAPPID [558] 2003 80 160 mg/kg pres 30 minut pred PCl  »~ SKr>44 ug/I  2/41 (4,9) 8/39 (20,5) 0,05
a 50 mg/kg pres 4 hodiny po PCI nebo > 25%
Goldenberg et al [56] 2003 80 600 mg peroréalné 3krat denné 7 SKr>44 g/l 4/41  (9,8) 3/39 (7,7) 0,62
celkem 1011 rGzné rlizné 45/510 (8,8) 85/501 (17,0) 0,00001

2~ SKr = vzestup koncentrace sérového kreatininu

véetné mortality. Nejedna se jen o kratkodoby
efekt; byl potvrzen i pro nésledné 2leté obdobi
sledovani (viz Janousek [106], graf 9) [57].

Proto je v sou€asnosti podavani NAC zafa-
zeno do algoritmu prevence KN [39]. Doporu-
Cuje se davka 2 x 600 mg p. o. 1 den pred
a 1 den po angiografii. Opatrnost vyzaduji
astmatici pro nastésti vzacnou moznost provo-
kace bronchospazmu.

V posledni dobé byla publikovana randomi-
zovana studie, kterd ukdzala, ze zvySeni poda-
vané davky NAC na dvojnasobek ma dalsi
vyznamné pfiznivy efekt: brani vzniku KN, zmir-
nuje jeho priibéh KN a snizuje mortalitu [58].
Bude v3ak nutné ovérit toto plsobeni v klinické
praxi.

Na zékladé vySe uvedenych studii bylo vy-
pracovano mezinarodné prijimané doporuceni
k prevenci KN.

Doporuceny postup prevence KN

(pfedpokladané snizeni rizika o > 50 %)

® Vysazeni potencialné nefrotoxickych €kl
pred aplikaci KL — nasteroidni antirevmatika,
aminoglykosidy, cyklosporin atd

o Kde GF < 15 ml/min/ 1,73 m? konzultovat
nefrologa pred aplikaci KL — zvazit provedeni
hemodialyzy (HD) po zakroku

o Dostate¢nd hydratace pacientd pfed i po za-
kroku: 4. aplikace FR v davce 150 ml/hod
3 hod pred a 6 hod po zakroku, 300-500 ml
béhem zékroku

® Kde je nebezpeci méstnavého srdeéniho se-
lhani, je vhodné kontinuélni monitorovani
centralniho Zilniho tlaku, u vysoce rizikovych
i tlaku v plicnici v zaklinéni

® Podani NAC 2krat denné 600 mg p.o. pred
a znovu po aplikaci KL

® Redukce toxicity KL (odpovida osmolalité
KL) - uziti nizkoosmolarnich nebo izoosmo-
larnich neiontovych KL, u diabetické nefropa-
tie je preferovan iodixanol (Visipaque®)

® Redukce davek KL - nepodavat vice jak
100 ml KL

® Monitorovani funkce ledvin po aplikaci KL,
udrzeni dostate¢né diurézy (> 150 ml/h)

Diilezité je nacasovani vysSetieni
KL (timing) [59]
Riziko je vy3Si u pacientd, ktefi prekonali v po-
slednich 24 h AIM nebo cirkulaéni kolaps
a u pacientd, kterym byla podana KL v pfedché-
zejicich 48 h. Prinos PCl u AIM vSak prevysuje
riziko podani kontrastu, u pacientl po kolapsu
je samozrejmosti maximalni snaha o stabilizaci
hemodynamiky. V neurgentnich pfipadech ma
byt interval mezi opakovanym podanim KL u ne-
rizikovych pacientl alespon 48 h, u rizikovych
72 h, u diabetikd vic nez 72 h. Pokud doslo
k vzestupu SKr, ma byt opakované podéni KL
odloZeno az po dosazeni vrcholu a pfi tendenci
k jejimu poklesu.

Vzhledem k tomu, ze KN je zavazna az Zivot

ohrozujici komplikace, stalo by za seriézni Uva-

hu, zda by nemocni z rizikovych skupin neméli
pred vySetfenim nebo lé¢bou se 4. aplikaci KL
podepsat specialni informovany souhlas, ve kte-
rém by byli sezndmeni s moZnymi riziky vzniku
KN.

Moderni elimina¢ni metody

u nemocnych s Rl

Hemodialyza je nezbytnou lécebnou metodou
pfi Rl té€Zsiho stupné. Zjevné riziko tohoto lé-
cebného postupu spociva v mnohahodinovém
pobytu nemocného s AIM mimo KJ, coz mdze
znamenat rdzné zavazna komplikace. Mensi po-
zornost je obvykle vénovéna skrytému riziku,
spocivajicim v mozném ovlivnéni plazmatickych
koncentraci 1€kl nebo jejich u€innych metabo-
litd. Obecny navod nelze podat, ke kazdému
léku je nutny individudlni pfistup, Udaje jsou
zpracovany a znamy predevsim hemodialyzac-
nim centrdm, které je vhodné kontaktovat (viz
Janousek [106], tab. 4). Lze jen orientacné do-
porucit, aby Iéky, jejichZ koncentrace jsou pro
nas prioritni (antibiotika, antiarytmika) byly po-
déavany ihned po ukonceni béhu HD. Jak bylo
zminéno v pfedchozi kapitole o Ié¢bé, neni plné
objasnéno, zda se pfiznivy efekt dlouhodobé
podavanych kardioprotektivnich |kl projevuje
i unemocnych vterminalnim stadiu RI chronicky
hemodialyzovanych. Jeding rozsahlejsi prospek-
tivni (nerandomizovand) studie [60] ukazala
u takovych nemocnych vliv na zvyseni mortality
pfi podavani nitratd, antitrombotik a warfarinu,
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neutralni byl vliv podavani ACE-l, BB a statind
a priznivy vliv na snizeni mortality vykazovaly
pouze Ca-blokatory (ale nikoliv na jiné kardiovas-
kularni pfihody).

Kromé klasické HD se zacinaji i u nas,
zvl4sté na oddélenich intenzivni péce pro ne-
mocné s renalnim selhanim, pouzivat pfistroje
pracujici na podkladé kontinualnich hemoelimi-
nacnich metod (CRRT - continuous renal repla-
cement therapy) [61]. Lisi se predevsim
kontinuélni nizkotlakou eliminaci a pouzivanim
specidlnich filtrG. Jsou velmi vyhodné tam, kde
dochézi k retenci tekutin. Jejich velkou pred-
nosti je, Ze nemocni, ktefi jsou takto léceni, ne-
opoustéji vlastni intenzivni oddéleni (KJ, JIP
nebo ARO), coz umozriuje podstatné lépe zvia-
dat mozné kardiologické komplikace. Proto jsou
cenné zvlasté u kriticky nemocnych pacientd
v terénu hemodynamické nestability [62,63].

Ackoliv doposud nebylo jednoznacéné pro-
kazano snizeni mortality ve srovnani s metodou
intermitentni HD, umoznuji CRRT odstranéni
vétsiho mnoZstvi tekutiny v zajmu lepSi hemody-
namické stability a lepsi kontroly vnitfniho pro-
stredi [64].

CRRT predstavuje Siroké spektrum metod,
které se pouzivaji kontinualné po dobu 24 ho-
din a podporuji nebo nahrazuji funkce ledvin.
Uvéadime je pouze v prehledu, bez podrobnéjsi-
ho rozboru [65].

A. Kontinualni arterio-vendzni
(CAVH)
B. Kontinualni veno-vendézni hemofiltrace (CVVH)

hemofiltrace

C. Pomala kontinuélni ultrafiltrace (slow conti-
nuous ultrafiltation — SCUF)

D. Kontinuélni arterio-vendézni hemodialyza
(CAVHD) a kontinualni veno-venézni hemo-
dialyza (CVVHD)

E. Kontinuélni arterio-venézni hemodiafiltrace
(CAVHDF) a kontinualni veno-vendzni hemo-
diafiltrace (CVVHDF)

Mezi kontinualni ocistovaci metody, ktere se
dnes uzivaji nejvice, patfi CVVH, CVVHD,
CVVHDF, SCUF a kontinualni HD pres vysoce
propustnou membranu, tzv. high-flux dialysis
CVVHFD. Od plvodnich arterio-venéznich me-
tod (CAVH, CAVHD, CAVHDF) je dnes kvdli
Cetnym komplikacim a souvisejicim obtizim
prakticky upusténo.

Principy véech CRRT jsou obdobné. Krev
pohénéna pumpou proudi pres filtr ze semiper-
meabilni membrany a béhem tohoto prichodu
jsou latky v ni obsazené odstranovany bud kon-

vekel (CVVH), difuzi (CVVHD) ¢i kombinaci
obou (CVVHDF a ¢astecné i CVVHFD). Difuze
se vztahuje na malé molekuly jako urea a ionty,
pfi konvekci jsou malé a stredni molekuly mecha-
nizmem solvent drag (tah rozpoustédla) filttrovany
pfes membranu pomoci filtracniho tlaku a odpo-
vidajici mnoZzstvi tekutin je nahrazovano ve formé
tzv. nahradniho roztoku obsahujiciho definované
mnozstvi elektrolytd bud pfed (prediluce), ¢&i za
filtr (postdiluce), nebo do obou mist zaroven.
Dilezitym faktorem je propustnost filtru, kdy
v soucasnosti nejvice pouzivané jsou tzv.
high-flux membrany propoustéjici molekuly az
do hmotnosti zhruba 30 kDa. To zahrnuje ionty,
malé a stfedné velké molekuly véetné nékte-
rych zanétlivych mediator( a 1€k, pfi zachovani
nepropustnosti pro plazmatické bilkoviny a latky
na nich navézané. Dalsi ocistovaci mechaniz-
mus béhem CRRT je adsorpce na membranu
[66].

Podrobnéjsi popis této problematiky pfesa-
huje rozsah tohoto sdéleni.

Vyhody CRRT ve srovnani s HD

® Kontrola azotemie je velmi dobra u CRRT, ve
srovnani s HD je efektivnéjsi a kontinualni.

o Hemodynamicka stabilita je lepsi béhem
CRRT.

® Tekutinova bilance je mnohem Iépe kontrolo-
vana pfi CRRT.

o Pri CRRT se snizuje riziko dysekvilibracniho
syndromu.

© CRRT odstrafuje také stfedné velké moleku-
ly, a proto mize mit pozitivni efekt u nemoc-
nych v sepsi s multiorgdnovym selhanim.

Je nutno ovsem vést v patrnosti, Ze metoda
CRRT je pro zdravotnicky personal technicky

Lze jen doporucit, aby se vybaveni pfistroji
umozniujicimi CRRT stalo zakladnim béznym
vybavenim jednotek intenzivni péce véetné KJ
a ARO.

Vyznam stanoveni troponinu

pro diagnostiku AIM

u renalni insuficience

Diagnostické potize vznikaji, pokud u nemoc-
nych s renalnim selhanim pouzivame ke stano-
veni diagnozy AIM priikaz zvySené sérove
koncentrace troponin. KV onemocnéni jsou
zodpovédna priblizné za 50 % umrti u pacientd
s chronickym selhanim ledvin [67] a v této sku-
piné byva prevalence koronarni nemoci vyssi

nez 70 % [68]. U pacientl se selhanim ledvin
navic existuje pfi akutnim koronarnim syndromu
(AKS) podstatné vyssi riziko némé ischemie
a atypickych klinickych projevl [69,70]. U pa-
cientd s ESRD a s koronarni nemoci neni ¢asto
angina pectoris viibec pfitomna; podle jedné
studie se vyskytovala pouze u 17 % pacientd
[71]. Stejné mélo spolehlivy mlze byt EKG-z4-
znam, protoze zmény ST-segmentu lze Casto
v dlsledku hypertrofie levé komory, poruch me-
tabolizmu minerald, abnormalit ve vedeni vzru-
ch a lékd o jen velmi obtizné interpretovat.

Rozsahlé studie pacientl s AKS prokazaly
vyznam zvySeni kardialnich troponinG | (Tnl)
a T (TnT) pro pfesnou diagndzu, stratifikaci rizi-
ka, prognozy a terapeutické vyuziti [72-74]
a jsou nyni zakladem na némz je postavena dia-
gnostika AIM [75-77]. V soucasnosti jiz vime,
Ze narozdil od vysoké senzitivity troponin( je je-
jich specifita podstatné nizsi.

Zpocatku se na této nizsi specifité podilely
i ne zcela dokonalé testy 1. generace, kde
zvIasté sety urené k detekci TnT reagovaly
zkfizené s troponiny kosternich svald. Ale i kdyz
byly tyto testy postupné zdokonaleny az po sou-
¢asnou nejmodernéjsi 3. generaci, byla kromé
klasické akutni koronarni léze pozitivita tropo-
ninu opakované zjisténa u celé fady dalSich
onemocnéni, napfiklad v nékterych pripadech
akutni plicni embolie, u myokarditidy, kardio-
myopatii, méstnavého srdecniho selhani, rabdo-
myolyzy, sepse, vyrazné hypertrofie LK srdecn,
subarachnoidalniho krvaceni, eklampsie, amy-
loidézy, nékterych agresivnich chemoterapii, pfi
kontuzi myokardu, disekci vzestupné aorty
i u dermatomyozitidy a polymyozitidy a dalSich
nemoci [78-83]. Pacienti s Rl v této skupiné
vyznamny podil.

Pri pouziti téchto nejnovéjich testl je u pa-
cientd se selhanim ledvin srde¢ni TnT zvySen
Tnl a chybéjici exprese srde¢niho Tnl v nekar-
dialnich tkanich [84-86], ukazuje nato, ze Tnl
je u pacientl se selhanim ledvin specifictéjsim
diagnostickym a prognostickym markrem
ischemické choroby srdecni [87-89]. Zvlasté
je to zdUraznovano u nemocnych po transplan-
taci ledvin [90].

Je nékolik teorii, ¢im je toto zvySeni tropo-
nind u nemocnych s CRI bez akutni Iéze zplso-
beno [91]. Dnes je jiz méné prijimana teorie
jejich snizené clearence, vétsi pozornost se nyni
soustfeduje na remodelaci myokardu, uremic-
kou perimyokarditidu i relativné casty soucasny
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vyskyt srdecniho selhani. | kdyz zatim neni defi-
nitivni shoda ohledné mechanizmu zvySenych
koncentraci troponin(i v séru u pacientl se sni-
zenou funkei ledvin, ukazuji Udaje z mensich
skupin pacientd se selhanim ledvin, Ze elevace
troponinu jsou spojeny s dalSim rizikem, a to
v€etné zvysené KV i celkové mortality [92-101].

Plati to nejen pro nemocné s terminalnim
rendlnim selhanim (stadium 5), ale i pro ne-
mocné ve stadiu 3. a 4. stupné [101].

Zjisténi presného mechanizmu projevuji-
ciho se trvale zvySenymi hladinami troponinu
v séru u asymptomatickych pacientl s chronic-
kym selhanim ledvin si vyzada dalsi studie.

Negativni predikéni hodnota troponinu
v této populaci je naopak velmi uzitecna.

Daleko méné je obecné znamo, ze dialyza
pfimo ovliviiuje sérové koncentrace TnT a Tnl
rGzné. Bez ohledu na formu clearence nebo typ
pouzité membrany je koncentrace Tnl po HD
Primérna hodnota TnT po HD se ale zvySuje
[96] a procento pacientl se zvySenymi tropo-
niny bylo po HD vy3si v disledku hemokon-
centrace. | kdyZz by membrany pouzité v jejich
studii mély propustit pouze molekuly s maxi-
malni hmotnosti mensi nez intaktni TnT nebo
Tnl, domnivaji se néktefi autori, ze se Tnl mlze
adsorbovat na dialyzacni membranu diky své
hydrofobité. Nékolik praci tyto nalezy potvrdilo
[104], zatimco jiné je popiraji [ 105]. Neznalost
dynamiky troponind zplsobené HD tak mlze
vest k stanoveni falesné diagnozy AIM.

Lze shrnout, Ze pouhé zvySeni sérové kon-
centrace troponin u nemocnych s chronickym
selhavanim ledvin (CRI) i pfi pouziti nejmoder-
néjSich diagnostickych setl, nelze bez vyrazné
typické dynamiky povaZovat za priikaz akutni
koronarni léze. Stanoveni diagnézy ztézuje sku-
teCnost, ze u nemocnych s pokrocilym CRI je
vysoky vyskyt némé ischemie i asymptomatic-
kého AIM. P¥i stanoveni troponin(i u CRI je za-
potfebi dat prednost Tnl, ktery se jevi jako
specifictéjsi nez TnT pro diagnostiku akutni
ischemie i pro prognézu nemocnych. | kdyz
tedy zvySeni troponint u nemocnych s CRI ne-
znamend jasnou korondrni |ézi, je ukazatelem
nepfiznivé progndzy véetné zvySené celkové
i KV-mortality.

ZvySené hodnoty je nutno zvlasté peclive in-
terpretovat u hemodialyzovanych nemocnych.
Hemodialyza vyrazné ovliviiuje koncentrace jak
Tnl (snizeni), tak TnT (zvySeni), a maze tedy imi-
tovat typickou dynamiku pfi AIM. Negativni pre-

diktivni hodnota troponinu u nemocnych s CRI
je diagnosticky i prognosticky velmi uzitecna.

Zavér

Nemocni s AIM a IR predstavuji i dnes, v dobé
rozvinuté farmakoterapie AKS i nejmodernéj-
Sich invazivnich metod, stale zavazny terapeu-
ticky problém. Jejich mortalita je stale vysoka,
postradame predevsim rozsahlejsi randomizo-
vané studie vénované této problematice. To
vSak nem(ze byt dGvodem k terapeutickému ni-
hilizmu, ktery se kromé odmitani intervencnich
a revaskularizanich postupl projevuje i nedo-
state€nou standardni kardioprotektivni 1é¢bou
spocCivajici v podavani ASA, BB a statind, u leh-
Cich a stfedné tézkych RI i ACEL Intervencni
diagnostické a lécebné metody vcetné primé
PCl jsou spojeny s rizikem kontrastni nefropa-
tie, ktera vystavuje nemocné zvysené mortalité
i nebezpeci zavaznych komplikaci, proto je jeji
komplexni prevence nedilnou soucasti takové
lécby. Cennym dopliikem |é¢by pro nemocné
s tézSim stupném RI jsou moderni hemoelimi-
nacni metody, které by se mély stat nedilnou
soucasti vybaveni KJ a JIP. Pozitivita troponinu
u nemocnych s chronickou RI pfedstavuje zaji-
mavy diagnosticky problém ve smyslu mozné
falesné diagnézy AIM a s touto perspektivou by
méla byt i tak posuzovana. Dilezité je, ze
i neischemicka pozitivita troponinu u Rl je vy-
znamnym negativnim prognostickym faktorem.

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