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ncidence kontrastni latkou vyvolaného akutniho poskozeni

ledvin (CI-AKI) ve v§eobecné populaci s normalni funkciledvin
je nizka (2 %), ale ndpadné stoupd s pritomnosti rizikovych faktoru
(choroby ledvin, diabetes mellitus, srde¢ni selhani, $ok apod.),
u nichz mize dosahnout az 25 %. Je tfeti nejcastéjsi pricinou AKI
u hospitalizovanych pacienti. Rozvoj CI-AKI je spojen s delsi hospi-
talizaci, vy$$im vyskytem komplikaci, tmrtnosti a nakladnosti péce.
Opatteni, jimz1ze pfisoudit prokdzany preventivni vyznam, zahrnuji
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parenteralni hydrataci, maximalni redukci objemu podané kontrast-
ni latky a pouzivani nizko- nebo izoosmolarnich latek. Ve vSech
ostatnich pripadech existuje zna¢nd nejednotnost zavért klinickych
studii (N-acetylcystein, bikarbonat, teofylin, fenoldopam, hemofil-
trace nebo hemodialyza). Jednou ze stale zkoumanych farmakolo-
gickych strategii je alkalizace moci. Cilem je snizit tvorbu a toxické
pusobeni volnych kyslikovych radikéld, které po expozici kontras-
tem vznikaji. K/Na citrat je bezpecny a dobre tolerovany pripravek
pouzivany k alkalizaci moc¢i u pacientti s nefrolitiazou (konkrementy
cystinové, uratové, kalciové, pti hypocitraturii). Dosud vSak nebyl
testovan v souvislosti s prevenci CI-AKI. Markota a spol. jsou
prvnimi autory, ktefi studovali, zda pfidani Na/K citratu ke stan-
dardni hydrataci snizuje vyskyt CI-AKI u pacientti podstupujicich
koronarni angiografii. Do prospektivni, randomizované, placebem
kontrolované studie, provedené v jednom univerzitnim centru, bylo
zahrnuto 232 pacientl (pramérny vék 62 let). Pres 70 % pacientti
mélo diabetes mellitus a méné nez 25 % pacientt mélo odhadova-
nou glomerularni filtraci (eGF) < 60 ml/min/1,73 m* Vylucovaci
kritéria zahrnovala chronické selhani ledvin (GF < 15 ml/min),
AKT, plicni otok, mnohocetny myelom, dehydrataci nebo krvaceni
pfed koronarografii, anamnézu alergické reakce na kontrastni lat-
ku nebo kontrastni vySetfeni v pfedchozich sedmi dnech, podani
nefrotoxickych latek, N-acetylcysteinu, teofylinu, fenoldopamu,
manitolu nebo bikarbonatu v predchozich 48 hodinach. Pacienti
byli randomizovani k p.o. podani 5 g Na/K citratu (Uralyt U, Ma-
daus granulat, Germany) rozpusténého ve 200 ml vody (n = 100)
nebo vody samotné (n = 102). Roztok byl podan jednu hodinu pred
koronarografii a ¢tyfi hodiny po vysetfeni. Primarnim cilovym
ukazatelem studie byl rozvoj CI-AKI, definovany > 25% zvySenim
sérové koncentrace kreatininu a/nebo > 25% snizenim eGF a/nebo
vzestupem sérové koncentrace kreatininu o > 44 umol/l v priibéhu
48 hodin po podani kontrastu. Sekundérnim cilovym ukazatelem
byla maximalni hodnota kreatininu v prvnich 48 hodinach od ko-
ronarografie. Ve srovnani s kontrolni skupinou byla incidence
CI-AKI vyznamné niz$i u pacientd uzivajicich Na/K citrat (21 %
vs. 4 %; p = 0,0001). Absolutni rozdil v sérovych koncentracich
kreatininu byl rovnéz niz$i v intervenované skupiné (1,47 vs.
9,45 umol/l; p < 0,001). Podobné tomu bylo i v ptipadé eGR (-0,06
vs. —8,83 ml/min/1,73 m?). U pacientd, u nichz se vyvinulo CI-AKI,
bylo pH mo¢i nizsi ve srovnani s pacienty bez rozvoje CI-AKI (5,54
vs. 5,89; p = 0,009). Pacienti 1é¢eni Na/K citratem méli vyznamné
vy$$i pH modi, méfené bezprostfedné pred angiografii (6,93 vs.
5,86; p < 0,001). Zmény sérového kreatininu vyznamné korelovaly
s hodnotou pH mo¢i bezprostfedné pred vysetfenim (r = —0,348;
CI -0,46-0,22; p < 0,001). Post hoc analyza ukazala vice nez 80%
sniZeni relativniho rizika CI-AKI u pacientii s pH mo¢i < 6 v dobé
angiografie ve srovnani s pH > 6. Autofi uzaviraji, ze pfidani
Na/K citratu ke standardnim opatfenim je i¢innym, jednoduchym
a ekonomickym nastrojem ke sniZeni vyskytu CI-AKI.
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Tubuldrni poranéni zpiisobené cytotoxickym piisobenim volnych
kyslikovych radikdlii je pravdépodobnou soucdsti patogeneze
CI-AKI. Alkalizace moci miiZe teoreticky produkci téchto radi-
kalu pfiznivé ovlivnit. Proto fada studii a ndslednych metaanalyz
zkoumala, zda je bikarbondt sodny 1icinnéjsi v prevenci CI-AKI
ve srovndni s fyziologickym roztokem. Vysledky viak byly az
dosud znacné heterogenni, pripisované velké variabilité ve ve-
likosti studii, rozdilnosti lécebného icinku a publikacnim bias
(Bral et al., 2009). Patofyziologicky koncept si viak zachovdivd

raciondlni podklad. Slibné vysledky komentované studie viak
museji byt interpretovdny v kontextu jejich limitii (Coca, 2013).
Jeji vnitini validitu mohlo negativné ovlivnit krdtké trvdni stu-
die (48 h), neiiplné stadium sledovdni (13 % randomizovanych
pacientti bylo vylouceno), neiimyslné odslepeni pacientii kviili
barvé a chuti citrdtového roztoku a absence intention-to-treat
analyzy. Pravé tyto nedostatky byly v pripadé studii s bikarbo-
ndtem pojmenovdny jako klicové determinanty pozitivity nebo
negativity vysledkii (Zoungas et al., 2009). Nedostatky se tykaji
i externi validity (. potencidlu zevseobecnéni vysledkii). Patfi
mezi né skutecnost, Ze studie byla provedena v jednom centru,
v kontrolni skupiné byla relativné vysokd incidence CI-AKI
(21 %) a pouze méné nez 25 % pacientii mélo eGF < 60 ml/min.
Je skoda, Ze studie nezahrnovala tieti skupinu, lécenou roztokem
bikarbondtu. Komentovand studie rovnéz neddvd svym uspo-
faddnim odpovéd na otdzku, jaké je idedlni nacasovdini podd-
vdni citrdtu, tj. jak odchyleni od jedné hodiny pre-procedurdlné
ovlivni uspésnost/icinnost alkalizace moci. V neposledni fadé je
zardzejici dosazend 80% redukce relativniho rizika CI-AKI pti
poddvani citrdtu. Takovy rozmér uicinku je obvykle pfilis dobry,
nez aby byl skutecny (Chertow et al., 2006). Je tedy ziejmé, Ze pred
implementaci jednoduchého a koncepéné jisté plausibilniho zpii-
sobu prevence CI-AKI jsou zapotiebi vétsi multicentrické studie
vysoké kvality. Do té doby ndm nezbyvd, nez se tidit recentnimi
doporucenimi KDIGO (KDIGO 2012).

Literatura

Brar SS, Hiremath S, Dangas G, et al. Sodium bicarbonate for the prevention of contrast
induced-acute kidney injury: a systematic review and meta-analysis. Clin ] Am Soc
Nephrol 2009;4:1584.

Coca S, ACP Journal Club. Adding Na/K citrate to standard hydration reduced CIN
in patients having coronary angiography. Ann Intern Med 2013;158:JC9.

Chertow GM, Palevsky PM, Greene T. Studying the prevention of acute kidney in-
jury: lessons from an 18th-century mathematician. Clin J] Am Soc Nephrol
2006;1:1124-1127.

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work
Group. KDIGO clinical practice guideline for acute kidney injury. Kidney Int Suppl
2012;2:1-138.

Zoungas S, Ninomiya T, Huxley R, et al. Systematic review: sodium bicarbonate treat-
ment regimens for the prevention of contrast-induced nephropathy. Ann Intern Med
2009;151:631-638.

38

Rocenik XTI o CisLo 3  ZARi 2013



