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A kontrasztanyag-nephropathia egy létfontossagu szerv funkcidjat veszélyeztetd szovédmény, amely a koronaria-an-
giografia és a koronaria-intervencio diagnosztikus értékével szemben a mérleg masik serpeny6jében nemegyszer
azonos tdmeget képvisel. Magyarorszagon az érintett betegek szama évente nagysagrendileg akar tobb ezer lehet. A
zik, hogyan hatnak a kontrasztanyag-nephropathiaval szemben protektiv hatasu szerek a szisztémas hemodinamikara,
az utdbbi pedig a renalis perfaziora, renalis funkciéra. Lényegi kérdés, hogy kardiolégiai szempontbdl vannak-e kihasz-
nalatlan tartalékok az aktualis szisztémas és renalis hemodinamikai statusz javitasara, illetve tud-e a kardiolégiai és a

finom hangolasahoz.
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Thoughts about radiocontrast-induced nephropathy from the aspect of cardiology

The radiocontrast-induced nephropathy is a complication that puts the function of a vital organ in danger. The risk of
this procedure on a scale, compared to the diagnostic (and therapeutic) value of coronarography and coronary inter-
ventions, represents similar weight more than ones. In Hungary the number of patients concerned could be a couple
of thousand. The authors survey the pathogenesis of this clinical condition as well as the possibilities of its prevention
and treatment. The main point to consider is: what effects do agents administered for protection against radiocontra-
st-induced nephropathy have on systemic hemodynamic, and what is the impact of these effects on renal perfusion and
function? A key question is whether cardiac reserves exist to support improvement of systemic and renal hemodyna-
mics status, and if cardiologic and toxicological approaches can augment the prevention and therapy of this primarily
nephrologic condition.

Keywords: radiocontrast, radiocontrast-induced nephropathy, renal perfusion

Bevezetés

Egy ,modern” haboruban tértént, hogy a hadvezetés
logikusan gondolkodé civilek csoportjat gyUjtotte 6sz-
sze és kérte, hogy tegyenek észrevételeket, vessenek
fel kérdéseket hadviselésiikkel kapcsolatban. A meg-
hivottak e téren abszolut laikusok voltak, nem ismer-
tek kitaposott utat, megszokast, semmiféle rossz be-
idegzbdés vagy szolgalati fegyelem nem kototte Gket,
s igy meglepben sok ,hasznosithatd, uj otlet” szile-

tett. Erdemes elgondolkodni azon, hogy ez a koncep-
ci6 nemcsak a pusztitas tokéletesitését szolgalhatja.
E szemlélet jegyében kardioldgiali, illetve toxikologiai
nézdpontbdl kdzelitink meg egy nefrologiai korképet,
a radiokontraszt-anyagok indukalta nephropathiat. El-
kulonitjuk a vizsgalattal nyert eredmények, a patofizi-
olégiai alapon nyugvé érvek és a klinikai tapasztalatok
alapjan tortént felvetések szintjét. Egyértelmien fog-
laltunk allast az elvetend§ ,terdpias megkdzelitések”
vonatkozasaban.
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Altalanos megfontolasok

A kontrasztanyag-indukélta nephropathianak (KIN) t6bb
definiciéja ismert az irodalomban, néhanyat az 1. tbla-
zatban ismertettink.

A korfolyamat altalaban 3-5 nap mulva ,tetézik”. Rever-
zibilitas esetén a restit(icié 1-3 hetet vesz igénybe. Inci-
denciaja fejlett orszagokban egymillié lakosra szamitva
évente 2000 eset feletti.

A KIN legfontosabb rizikéfaktorait a 2. tablazatban fog-
laltuk dssze.

A KA legfébb tulajdonsagait toxikolégiai szempontbdl a
3. tAblazatban ismertetjik.

A kontrasztanyag indukalta nephropathia
patogenézise

A KIN patogenézisét illetéen még sok a ,fehér folt”, de
sok mozaikkockat mar ismertink. A KA-ok toxikus hata-
séaban primer inicialé faktorként a KA-ok ozmotikus ha-

1. TABLAZAT. A KIN definicioi

A klasszikus definicio”: 25%-ot vagy 44 pmol/I-t (megfelel 0,5
mg/dI-nek) meghaladé szérum kreatinin emelkedés jodinalt
kontrasztanyag (KA) beadasat kovetéen 24-48 6ran belll. Lé-
nyeges, hogy a renalis funkcié kdrosodasanak més oka nem
explorélhato (1, 2).

25%, illetve 50%-ot elérd, vagy 0,5, illetve 1 mg/dl abszo-
lat értékl szérum kreatininemelkedés a kiindulé allapothoz
képest (3, 4) 100%-ot vagy 1 mg/dl-t meghaladd szérum
kreatininemelkedés, vagy 5 mg/dl posztproceduralis szérum
kreatininszint, vagy dializist igényl6 akut veseelégtelenség
kialakulasa (5).

2. TABLAZAT. A KIN rizik6faktorai

Kedvezétlen szisztémas hemodinamikai allapot, amely a
renalis hemodinamikai statuszt is involvalja (7).

Diabetes mellitus — a renalis perfuzié mar akkor karosodott
lehet, amikor a vesefunkcios laborparaméterek még nem
mutatnak eltérést.

A KA beadéasakor mar fenndll6 vesefunkcio-karosodas: 30-60
ml/perc kozotti glomerularis fltracios rata (GFR) mérsékelten
emeli a kockéazatot, 30 ml/perc alatt mar magas rizikval
szamolhatunk.

Anémia nemcsak a fennall6 veseelégtelenséget kisérd indika-
tor, hanem a veseparenchima iszkémiat promotal6 patogene-
tikai tényezé is.

Hipertdnia, ateroszklerdézis, idéskor.

Egy héten belill ismételt KA-adés.

A KA mellett tovabbi, potenciélisan nefrotoxikus gyogyszerek
egyutthatasa.

A nem ionos, izozmotikus, illetve hipozmotikus KA-k adasaval,
a beadott KA mennyiség csokkentésével a KIN kialakulasa-
nak kockazata mérsékelhetd (8, 9). A Magyarorszagon forga-
lomban Iév6 készitmények kozll a Visipaque a legkevésbé
nefrotoxikus, ozmotikus nyomasa 270 mOsm/kgH,O.

3. TABLAZAT. A kontrasztanyagok toxikolégiai szempontbdl

A hiperozmotikus KA-k az intracellularis (IC) térbdl folyadékot
mobilizalva, atmenetileg az extracellularis (EC) kompart-
mentet volumeniiknél nagyobb mértékben novelik. Az EC tér
expanziojanak 1/3-a az intravaszkularis térfogat ndvelését
jelenti. A tovabbiakban KA-ok a kapillaris membranon
athatolva a teljes EC folyadéktérben ekvilibralonak, e disztri-
bucio lassitja a KA-ok eliminaciojat.

A KA-ok az els6 glomerularis passzazs soran exkretalédnak,
van tubuléris KA-reabszorpcio (9).

Mint aspecifikus detoxikald beavatkozasnak, helye lehet min-
den — a KA-eliminaciot fokozé — gyogyszeres vagy eszkdzds
intervencionak az expozicids idé csdkkentésére (2, 11).

Az egy héten belll ismételt KA-expozicié kedvezétlen hatasa
arra utal, hogy van ,biolégiai kumulacié” (hataskumulacio).

A nefrotoxicitas vonatkozasaban Iényegi szerepet tulajdoni-
tanak a KA-ok ozmotikus-viszk6zus hatadsanak, van létjogo-
sultsdga a KA higitdsanak akéar a toxikolégiai értelemben vett
tamadasponton, de mar a szérumban is. Azon vizsgalatokban,
amelyekben intraarterialisan adva a KA-ot magasabb kocka-
zatlnak talaltdk az intravénasan adotthoz képest, az utébbi
alkalmazasnal a vesébe kerllés el6tt a KA-ok higulasanak
tulajdonitanak protektiv szerepet (10).

tésa, viszkozitasa (ozmotikus stressz) valészinisithetd.
Az in vitro hipozmolaris, illetve izozmotikus KA-ok al-
kalmazasa (6sszehasonlitva a hiperozmolaris KA-kal)
bar kedvez&ébb hatdsu, nem azonos az intratubuléaris
ozmotikus stressz eliminaciojaval. A hatas mechaniz-
musaban egyik f6 tényezd az intrarenalis hemodina-
mika valtozasa. A KA-ok a renalis vazokonstriktor- és
vazodilatator hatasok ereddjét az elébbi iranyba tolja
el. A feltételezett mediatorok: a renalis renin—angioten-
zin—aldoszteron-rendszer (RAAS) aktivalédasa soran
felszabadul6é vazokonstriktorok, az NO csdkkené kon-
centracioja és bioldgiai hozzaférhetésége, illetve az
adenozin medialta vazokonstrikcio (11). Az NO fiziolo-
giasan csOkkenti a Na-reabszorpciot és ezaltal az O,-
igényt a kilsé medulldban. Az ATP fokozott mértéki
hidrolizise nyoman emelkedett adenozinszint a vese
vaszkulaturajaban vazokonstrikciét okoz (12). Jelent6-
séget tulajdonitanak tovabba az endotelin-1 és a prosz-
taglandinok megvaltozott szintjének is. A vazokonstrik-
cio altal legveszélyeztetettebb az a terilet, amely
fizioldgidsan is legkdzelebb all az iszkémias kiiszébhoz.
A vesének az iszkémiaval szemben legvulnerabilisabb
régioja a vasa rectatol disztalis tertlet (a kilsé medulla-
ban): a Henle-kacs felszall6 szara. Ez a Na-reabszorp-
cio tekintetében a legaktivabb nephronszakasz, amely
éppen ezért magas oxigénfedezetet igényel. E terllet
a vasa rectabdl kapja O,-ellatasat, amely anatomiajat
tekintve hosszu, szlk lumend ér, kifejezetten szenzitiv
a korabbiakban felsorolt, a lokalis vazomotor tdnusban
|étrejott valtozasokra (12, 13). (Fiziolégiasan is rendki-
viil alacsony itt a pO2.) Allatkisérletek tantsaga sze-
rint a KA-ok fokozzak a vordsvértestek aggregacios
készségét, és csokkentik a vér aramlasi sebességét,
mindezek a perfuzié romlasanak tovabbi komponensei
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lehetnek. A medullaris hipoxia és a KA-ok ozmotikus
hatasa folytan a disztdlis tubulusok nagyobb Na-ter-
helése egyarant aktivalja a tubulo-glomeruléaris feed-
back-et (Id. késdbb): amelynek hatasara vas afferens
konstrikcid jon létre, dngerjesztévé téve a folyamatot.
A KA-ok tovabbi kedvezétlen hatasdsszetevéi a direkt
tubularis citotoxikus hatasban foglalhatok Ossze. Az
utébbinak fontos eleme az oxidativ stressz. Az ozmo-
tikus stressz prompt fokozza a reaktiv oxigén szabad
gyokok képzddését. A Haber—Weiss-reakcié folytan
hidroxil gyokok keletkeznek, amelyek ellen nincs enzi-
matikus védelem, e gyokok fokozott reakciokészségliek
(14). (Méar itt megemlitjik, hogy a Haber—Weiss-reakcio
pH-dependens: aciddzis aktivalja, alkalozis blokkolja a
folyamatot. Ennek a késébbikben ismertetésre kerulé
terdpias vonzata van.) Az oxidativ stressz tubulus és
endothelsérilést okoz (direkt karosodas, pro-inflamma-
torikus citokinek képzd&dése, apoptozis stb. egyarant in-
volvalt) (15, 16).

A kuldnb6z6 toxikus hatdsmechanizmusok csak didak-
tikailag valaszthatok szét, hiszen a hiperozmolaris
stressz éppen a fiziolégiasan is oxigenizaciéval leg-
kevésbé tulbiztositott terlleten fejti ki reaktiv sza-
badgydk-képzd hatasat. Végsé soron egyetlen, komp-
lex, pozitiv visszacsatolasokkal terhelt kaszkadrol
beszélhetunk.

A vese védelme kontrasztanyagok adasakor

A tovabbiakban targyaldsra kerild, a vese védelmét

célz6 beavatkozasok 4 f6 tamadaspontra iranyulnak (a

felosztas didaktikus, egy terapias intervencié altalaban

tobb mechanizmussal fejti ki hatasat):

* a szisztémas hemodinamikai allapot — és oxigenizacio
— javitasa.

* A renalis hemodinamikai allapot célzott javitasa.

* A kontrasztanyag eliminalasa, illetve higitasa nefroto-
xikus tamadaspontjan.

* Renalis citoprotektiv hatas.

A beteg hidralasa

A hidralas azon kevés eljarasok kézé sorolhatd, amely
elfogadottan terapias értéki (17, 10).

A volumen expanzié kedvez8 hatasai harom csoportba
sorolhatok:

1. A szisztémas hemodinamika javitasa, a perctérfo-
gat (és renalis frakcidjanak) emelése az intrarenalis
vazoaktivitast kedvezd iranyban modifikalja. A KA
adasakor az aktualis hemodinamikai allapot a
Iényeg. JO renalis perfazio mellett, ha a vazodilata-
tor-vazokonstriktor hatasok a KA adasa nyoman ro-
vid tavon az utdbbi irdnyba billennek is, annak kovet-
kezményei kevésbé sulyosak (18, 11). A kongesztiv
szivelégtelenség kivételével a sziv a Starling-gérbe
felszallé szaran dolgozik, a sziv volumenreszponziv,

igy a hidralas, a vénas bearamlas fokozasa nyoman
a lokettérfogat emelkedik. A szisztolés diszfunkcio
progresszidjaval viszont a Starling-gorbe ellapul, a
volumenbevitel nyoman a |okettérfogat nem vagy
alig n6, viszont a kisvérkdri volumen és nyomas igen,
tidéodéma alakul ki. A sziv volumenreszponzivita-
sa tehat csokken, elvész. Inotrop szerekkel a volu-
men reszponzivitas javithatd! A Iokettérfogat, illetve
a perctérfogat inotrop farmakonokkal (levosimendan,
dobutamin, digitélisz stb.) térténd emelésén kivll
(vagy azokkal egyiitt) raciondlis az endogén kont-
raktilitasi tartalékok mobilizalasa, mint pl. a kérosan
magas sinusfrekvencia ivabradinnal térténé gyors
és potens csokkentése Gtjan, negativ inotrop hatas-
t6l mentesen. Ez utdbbi mddon a Iokettérfogat akar
50%-kal emelhetd. (Erdemes megjegyezni, hogy a
levosimendan vas afferens dilatator hatdsa tovabbi
elényt jelenthet.) A hidralas tehat a korabban leirt
kaszkad ,proximalis”, potens gatlasanak tekinthetd,
de bevezetése el6tt nemcsak a szervezet hidraltsa-
gardl, hanem a sziv varhaté volumen reszponzivita-
sarol is tajékozodni kell (19).

2. A KA-ok higitasa:
KA-ok esetén a toxikus tubularis koncentracio fogalma
értelmezhetd, igy a higitas racionalitasa alatamaszthato.

3. A hidralas nyoman a KA-eliminacié fokozodik — mint
minden toxin esetén — aspecifikus célszer( eljaras.

A beteg hidralasanak gyakorlati kérdései

A klinikumban a hidralas szamos gyakorlati kérdés vet
fel, mint:

a) a hidralo oldat 6sszetétele,

b) a hidralo oldat tonicitasa,

¢) a hidralas madja,

d) a hidralas id6zitése, id6tartama és intenzitasa.

ad a) Hidralasra a krisztalloid oldat a megfelel. A plaz-
mapotszerek, illetve a plazma-expanderek bar kisebb
volumennel érik el a kivant intravaszkularis volumen-
expanziot, preload-fokozast, perctérfogat-emelkedést
mint a krisztalloid oldatok, hatranyuk, hogy onkotikus
nyomassal birnak. Ez utébbi kedvezétlen a glomerula-
ris filtracié- és tubularis higitas fokozasa tekintetében.
A krisztalloid oldatban a megfelel6 kation a Na*, anion-
ként ClI- vagy HCO, jon sz6ba. Az utdbbi anionok diffe-
rencialterapias vonatkozasairol késébb lesz szo.

ad b) A 0,45%-os, illetve a 0,9%-0s NaCl-oldat adasa-
nak dilemmaja elddntdttnek tekinthetd az utdbbi javara,
s azt a patofizioldgiai alapon nyugvé érvek mellett kli-
nikai vizsgalat is aldtdmasztotta. A ,félizoténias” oldat
infundalasanak karakterisztikus hatasa a polidria, ala-
csony Na-tartalmu vizelettel. E hatds d6nmagaban el6-
nyos a tubularis aramlas fokozasa, illetve a KA higitasa
szempontjabdl. A hatranya viszont, hogy a hipozmola-
ritas nemcsak a Bowman-tok felé promotalja a filtra-
ciot, hanem a folyadék testszerte kidiffundal az inter-
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sticium iranyaba, roviditve a folyadék intravaszkuléris

tranzit idejét. A 0,9%-os NaCl-oldat megoszlasi tere az

extracellularis tér, a 0,45%-0s NaCl-oldat fele pedig a

teljes test vizterében ekvilibralédik — beleértve ez int-

racellularis teret is. Ha KIN-nel szembeni protekciora
torekszliink, semmi nem indokolja az intracellularis tér
expanziojat. A fentiek miatt a 0,45%-0s oldat nem te-
kintheté az intravaszkularis volumen-expanzié, a vénas
bearamlas novelés idedlis eszkdzének (20). Az opti-
malis tonicitdsu NaCl-oldat tehat 0,9%-0s, az izotdnias

NaHCO;-oldat pedig 1,4%-0s. (Nem szabad megfeled-

kezni azonban arrél sem, hogy a NaCl-oldat savanyit,

mert — szemben a fizioldgias szérum aniondsszetétellel

— az anionként csak CI-t tartalmaz.)

ad c) A parenteralis hidralas a folyadék- és elektrolitbe-

vitelnek egyértelmlen jobban kontrolldlhat6 és hatéko-

nyabb maodja, mint az oralis. Kiiktatjuk a felszivodassal
kapcsolatos bizonytalansagi faktort, s a telt gyomor ve-
szélyeit egyarant. Mindamellett a nagy tdomeg betegel-
latasnal az egyszeriiség, a kdnnyen kivitelezhetség
is relevans és méltanyolandé szempont. Mérlegelendd
tovabba a beteg kooperacidja, ami a forszirozott folya-

dékbevitelhez elengedhetetlen. Lehetséges tovabba a

két hidralasi it parhuzamos alkalmazasa is. A PREPA-

RED-tanulmanyban a jarobetegnél alkalmazott hidra-

lasi protokollt (1 liter folyadék megivasa a kontraszta-

nyag adasa el6tt 10 6raval kezdve) hasonlitottak 6ssze

a parenteralisan adott preproceduralis hidralassal (12

oran at 0,45%-os NaCl-oldat 75 ml/éra sebességgel),

majd mindkét alcsoport 6 6ran at az utébbi infzidbal

300 ml-t kapott éranként. A két metddus effektusa ér-

demileg nem kiildnbdz6tt. Ismeretes a kdvetkezd oralis

hidralasi javaslat is: 100 ml/6 vizsgalat el6tt és utan 24

oran at (18).

ad d) Amennyiben a KA adasa elektiv beavatkozéas kap-

csan torténik, nem sziikséges érvekkel alatamasztani

annak elényeit, ha a komplex nefroprotektiv kezeléssel

mar a KA adasa el6tt a vese védettségét fokozzuk, a

lehet6ség szerint a hemodinamikai statuszt optimalizal-

juk. Szamos hidralasi protokoll ismert a szakirodalom-
ban, néhanyat ismertetiink a nem ,guided”, parenteralis
protokollok kozdil:

* 1 ml/kg/6 6 éran at csak a beavatkozas elétt,

» 3 ml/kg/6 1 6réval a beavatkozas el6tt és 1,5 ml/kg/é 6
oran at a beavatkozés utén,

» 3 ml/kg/6 1 6raval a beavatkozas el6tt és 1,5 ml/kg/é a
beavatkozas idején és 4 éran at a beavatkozas utan,

* 1 ml/kg/é 12-24 6raval a beavatkozas el6tt kezdve, a
beavatkozas kdzben és azt kbvetden 18 6ran at,

* ismeretesek ,hajlékonyabb” protokollok is: 1-1,5 ml/
kg/6 3-12 6raval a beavatkozas elétt inditva, majd azt
kdvetben 6-24 6ran at folytatva (21),

» 1-2 ml/kg/6 a KA adasa el6tt és utan 6-12 6ran at,

* szintén ,rugalmas”, de guided protokollnak tekintehe-
t6 a jarébetegeknek 3 oraval, hospitalizalt betegnek
6 oraval a kontraszt expozicio elétt inditott hidralas,
amelyet az elébbi betegcsoportban 12 éras-, az utobbi

betegeken 6-24 6ras parenteralis folyadékbevitel ko-
vet. A posztprocedurdlis folyadékbevitel titemét meg-
hatarozé célparaméter a 150 ml/ 6ra céldiurézis (13).

* A POSEIDON-vizsgalatban invazive — pigtail katéterrel
mért bal kamrai végdiasztolés nyomashoz (BK-i EDP)
illesztett protokoll szerint tortént inflzidban a folyadék-
bevitel, a preproceduralisan 3 ml/kg/6ra 0,9% NacCl in-
fuzié adasa utan a betegeket 3 csoportra osztva:

— BK-i EDP< 13 Hgmm — 5 ml/kg/6ra 0,9% NaCl,

— BK-i EDP 13-18 Hgmm — 3 ml/kg/éra 0,9% NaCl,

— BK-i EDP > 18 Hgmm — 1,5 ml/kg/éra 0,9% NacCl
valamennyi esetben 4 6ran at (22).

A kontrollcsoportban a betegek a fentivel megegyez6

preproceduralis hidralas utan fix protokol szerint 1,5 ml/

kg/ 6ra izotonias infuziot kaptak. A BK-i EDP ,guided”

infundalés szignifikdnsan jobban csdkkentette a KIN ki-
alakulasanak kockazatat. A vizsgalat kivitelezése bar
rendkivil igényes, draga, invaziv és nem veszélytelen.

Uzenetei viszont extrapolalhatok a nagytémegi ,min-

dennapi” betegellatasra:

* a hidralassal elérhetd nefroprotektiv hatasban jelen-
t6s kiaknazatlan tartalékok vannak.

* A nem individualizalt sémak (nevezhetjik azokat or-
vosi intuicié alapjan megalkotott protokolloknak) rend-
szerint volumen aluldozirozast jelentenek a kontrollalt
hidrélassal szemben.

* A BK-i EDP ismerete tampont a hidralas intenzitasa-
hoz. Fizikdlis tiinetek, szamos noninvaziv vizsgalati
lelet (Doppler-echokardiografias paraméterek, mell-
kasrontgen, pulzoximetria stb.), illetve azok egyiittese
tampontot nyUjtanak a BK-i EDP becsléséhez, a pul-
monalis kongeszcio korai felismeréséhez.

A kisvérkori pangas a KIN-nek éppugy rizikéfakto-

ra, mint a hipovolémiabél eredd alacsony perctér-

fogat. Amennyiben pangasos szivelégtelenségben
siirgésséggel kényszeriilink KA adasara, a hidra-

lassal nem a KIN elleni nefroprotekcié, hanem a

jatrogén todé6ddéma lesz ténykedésiink esetleges

kovetkezménye (19). A napi gyakorlat szamara viszont

.take home message”, hogy a hidralas optimalis idétar-

tama preproceduralisan és posztproceduralisan egya-

rant 48 ora, erre kell torekedni, sz.e. a hemodinamikai
statusz (t6bbnyire noninvaziv) monitorozasa mellett.

A vizelet alkalizalasa

A vizelet alkalizalasanak protektiv hatasa mellett t6bb,

patofizioldgiai alapon nyugvo érv sorakoztathatd fel

(23, 24):

+ a kordbban emlitett Haber—Weiss-reakciot az alkalo-
zis géatolja (14).

* A nephronnak az a szakasza, ahol a pH fiziolégiasan
magasabb, védettséget élvez a KIN-nel szemben: a
Henle-kacs leszall6 szaran a viz és a Cl- passzivan
reabszorbedlddik, a pH kb. 7,4-re emelkedik a papilla
csucsa tertletén.

* A bikarbonat 6nmagaban is scavenger hatasu, peroxi-
nitritet €és mas reaktiv gyokoket megkét.
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A vizelet alkalizalasa két uton valosithatd meg.

1. Alkalizalé szubsztancia exogén bevitelével (NaHCO,
adasaval). A szervezetet alkalizaljuk, s a homeosza-
tikus regulacioé soran alkalotikus vizelet valasztodik
ki. A Klinikai gyakorlatban elsésorban az alkalizalo
infuzidk kerulnek rutinszer( alkalmazasra.

2. Az endogén alkalizal6 szubsztancia kivalasztasanak
serkentésével.

A két modszer kdzott alapvetd kildnbség, hogy mig az

el6bbi a szervezet alkalizalasaval jar, az utébbi a lugos

vizelet kivalasztasa mellett szisztémasan hiperkloré-
mias acidozisra vezet. CO,-retencioval jar6 légzészer-

vi betegség tarsulasakor a szervezet alkalizalasa akar

életveszélyes hiperkapniara vezethet, mig az utobbi

esetben a metabolikus acidézis a 1égz6kdzpont stimu-
lacidja altal a CO,-retenciét csdkkentve, terapias értéki
lehet.

ad 1. Egy vizsgalat NaHCO, adagolasi protokollja (ahol

az effektivebb nefroprotektiv hatast eredményezett az

azonos ozmolaritasu NaCl-oldatnal): 3 ml/kg/éra egy

oraval a kontrasztanyag adasa elétt inditva, majd 1 ml/

kg/éra 6 6ran a beavatkozas utan (25). Az alkalmazott

infazié 154 mEg/l NaHCO;-at, illetve NaCl-t tartalma-
zott. (Az izozmotikus NaHCO;-oldat 167 mEg/l Na*-t,
illetve HCO,-at tartalmaz, 1,4%-0s.) Erdemes megje-
gyezni, hogy a preproceduralisan adott NaHCO,-meny-
nyiség megfelel a Magyarorszagon forgalomban levé
4,2%-0s 10 ml-es ampullabdl 7,4 ampullanak. Ez utdb-
bi fokozott KIN kockazata mellett akut beavatkozéas
el6tt bolus formajaban ,sirgésségi nefroprotektiv ella-
tas” része lehet (iv. N-acetil-cisztein-, teofillin bolussal
és egyedi elbiralas alapjan volumen bolussal egyditt).

Ismeretes a fentinél hosszabb NaHCO, adagolasi ja-

vaslat is: 12 6raval a beavatkozas el6tt kezdve, illetve

azt kdvetben 24 o6raig fenntartva (22).

A hemodializissel, illetve a hemofiltraciéval kapcsolatos

alkalizalasnak is jelent6séget tulajdonitanak azok pro-

tektiv hatasaban. Felmerll a kérdés: per os NaHCO,
adasaval, mint rendkivul egyszerl mddszerrel is lehet-
ne eredményt elérni?

ad 2. Harom mechanizmust érdemes e vonatkozésban

megemliteni.

* A karboanhidraz-gatl6 acetazolamid (Magyarorsza-
gon Huma-Zolamid néven van forgalomban), a proxi-
malis tubulusban gatolja a Na*, a HCOj, illetve a viz
reszorpciojat, a tubularis pH-t alkalizalja és higitja a
KA-k a f6 toxikus tamadaspontjan. Allatkisérletben
igazoltak protektiv hatasat KIN profilaxisaban (26). (Itt
érdemes megjegyezni, hogy ezzel szemben a kacs-
diuretikumok gatoljak a Na/K/Cl kotranszportert, a
vizeletet acidifikaljak, a szérum pH-jat viszont lugos
irdnyba toljak el.) Hasonlé iranyban valtoztatjak a vi-
zelet vegyhatasat a tiazidok, illetve a tiazidszer(”
diuretikumok is.) Ertékesithetd lehet tovabba az ace-
tazolamid szabad viz clearence-t fokozé hatasa, pl.
excessziv per os vizbevitel esetén. Parenterdlisan is
adhato, akar 500 mg pro dosi, 1000 mg/nap adagban.

» Az aldosztenonszint emelkedése a vizelet acidifikala-
saval fokozza a vese vulnerabilitasat KIN kialakulasa-
val szemben (27). Primer hiperaldoszteronizmusban
karakterisztikus tiinet a hipoklorémias alkalézis, savas
vizelet Uritése mellett. Az aldoszteronhatas kompeti-
tiv szelektiv antagonistai (pl. eplerenon), a kompetitiv
nem szelektiv gatloi (pl. spironolakton) és a nem kom-
petitiv aldoszteron-antagonistak (triamteren, amilorid)
egyarant gatoljak az aldoszteron vizelet pH-t csok-
kentd hatasat. Hasonl6 (de gyengébb) hatast fejtenek
ki a RAAS ,proximalisabb” blokkoldi: a renin-antago-
nistak (aliskiren) és a plazma renin-aktivitast is csok-
kentd: B,-receptor-blokéd, ACE-gétlok, AT1-receptor-
blokkoldk. Megemlithetd, hogy a proximalis tubulusok
sejtjeinek bazolaterdlis oldalan a Na/HCO;-kotransz-
porter felel6s a HCO,~ dont6 hanyadanak reabszor-
pciéjaért. A bikarbonat reabszorpciodjat angiotenzin |
szabdlyozza a Na‘/H* antiporter (ioncseréld) altal. Az
angiotenzin-Il szintjének csokkentése, illetve a recep-
toraik blokadja ezen mechanizmussal is alkalizalhatja
a vizeletet (az aldoszterontermelés gatlasa mellett).
Anélkil, hogy terapias attorést varnank a fenti készit-
meényektdl, érdemes ezeket az elemeket is beépiteni
a KIN-nel kapcsolatos szemléletbe.

A hipokalémia dnmagaban is csokkenti a vizelet pH-t.
(Ebben szerepe lehet annak, hogy a Na‘/K*, illetve
a Na'/H*-ioncsere tekintetében a szubsztratkinélat
az utdbbi iranyba tolja el az aranyt.) A diuretikumok
héskoraban a kardiolégusok kdzt ismert mondas volt,
hogy ,addig poétold a kaliumot, amig a vizelet lugos
nem lesz”. (Acetazolamid hatasban e tampont nem
helytallo.) A hipokalémia e klinikai miliében realis ve-
szély, mert a hidral6 izotonias ,alapoldat” kaliummen-
tes, és mert az alkalizalas 6nmagaban csokkenti a Se
K*-szintet, s mert a KIN jellemzd tinete lehet a poliu-
ria, amely tovabbi K*-veszteségre vezethet. Itt tetten
érhetd, hogy a KIN prediszpondld tényez8i mennyire
egymasba folynak: pl. a hipovolémia az aldoszteron-
szintet emeli, az utébbinak pedig kovetkezménye a hi-
pokalémia.

Gyogyszeres védelem

ACE-gatiok

Gyakorlati szempontbdl lényeges, hogy a fenntarto
ACE-gatl6 terapia nem alkalmas a KIN prevenciojara,
de KA adésa elétti elhagyasuk sem hoz benefitet (28),
a terapias célbol aktudlisan inicialt ACE-gatlas pedig
arthat, kerulendd. A fenti konzekvenciara tekintettel, az
ACE-gatlas farmakodinamikajanak csak egyetlen mo-
mentumat emlitjilk meg. Az ACE-gatlék mellékhatasa
lehet az ,elsé dozis hipotonia”. Feltételezett mechaniz-
musa: az ACE-gatlok a bradikinin (B) katabolizmusanak
gatlasa mellett agonistaként kétédnek az endothelialis
béta,-receptotokhoz, amely NO-felszabadulasra vezet.
Ugyanakkor, a béta,-receptorok tartdés stimulaciéja e
receptorokat deszenzibilizalja, a jelenség ,kialszik”. A
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fenntarto-, illetve az aktualisan bevezetett ACE-gatl6o
kezelés hatasmechanizmusaban tehat kulénbdzdsé-
gek lehetnek (29, 30, 31, 32).

A dihidralazin (Depressan)

A dihidralazin artérias és arteriolas vazodilatator (men-
tes a negativ inotrop hatastdl), szivelégtelenségben
emeli a perctérfogatot. Javitja a vese véraramlasat,
emeli a glomerularis filtraciés ratat (GFR), a kreatinin
clearence-t. Refrakter szivelégtelenségben fenntar-
t6 dihidralazin kezelés mellett tdbb szerzd is észlelte
a diuresis latvanyos javulasat (33, 34). lvabradin birto-
kaban mellékhatasa, a tachycardia, negativ inotrépia
veszélye nélkil (sinusritmusban) biztonsaggal uralha-
t0. Vizsgalatot nem végeztek renoprotektiv hatasanak
igazolasara, elektiv KA adas elétt kontrollalt feltitrélasa
egyedi megitélés alapjan jon széba.

A rescue vazodilatator terapia

Szamos vazodilatatorral (felodopam, dopamin, pitva-

ri natriuretikus peptid, kalciumcsatorna-blokkolok stb.)

tettek kisérletet a KIN létrejottének aktualis veszélye
esetén a vazokonstrikcié — mint patogenetikai tényezé

— eliminalasara, de eredményt nem sikerdlt elérni (35).

A vazidilatatorokkal szemben mind kardiologiai, mind

toxikolégiai szempontbol tobb aggaly is felmerdilt.

* A renalis vazodilatatorok nem mentesek a hipotonia
veszélyétdl, s potencialis preload csokkenté hatasuk
éppen a hidralas egyik f6 hatdsdsszetevéjét gyengit-
heti. A lokalis renalis vazodilatator hatasra pedig ép-
pen akkor lenne a legnagyobb igény, amikor a vese a
legvulnerabilisabb a szisztémas hemodinamika rom-
lasaval, a hipotoniaval szemben!

* Lehetséges, hogy a KIN dngerjeszt§ kaszkadjaban a
direkt toxikus hatastdl tulsagosan ,disztalis” kdvetkez-
mény a vazokonstrikcid, ezért annak oldasa mar nem
hoz atuté benefitet.

A kalciumcsatorna-blokkolok

Protektiv hatasuk KIN tekintetében nem bizonyitha-
td, adasuk nem javasolt (36). Elgondolkodtat6 viszont,
hogy a dihidropiridinek, amelyek a legnagyobb nyo-
masgradiensl érszakaszra (az arteriolakra) lokalizalt
tdmadaspontu szerek, ,raengedik”a kapillarisokra az
artérias nyomast, periférias 6démat, a vesében hiper-
filtraciot okoznak miért nem tekinthet6k diuretikumnak?
Egy lehetséges magyarazat: hiperfiltracié esetén a pri-
mer szlrlet mennyisége né. A vas efferens azonban a
tubulusokat kdrbehal6zo kapillaris rendszerbe folytato-
dik, ahol az onkotikus nyomas- és a passziv vizreszorp-
cio is fokozodik.

A diuretukumok és a KIN kapcsolata

A diuretikus terapia vezetését e vonatkozasban érde-
mes harom agra osztani:

1. A mar kordbban bedllitott, fenntart6 diuretikus terapia
folytatasa

Ha azzal a beteg ,egyensulyban van”, nem valtoztatunk
e kezelésen. Ha a beteg fenntartd diuretikum igénye
mar bebizonyosodott, kardiolégiai szempontbdl irraci-
ondlis lenne azt elhagyni egy olyan beavatkozas el6tt,
amely potencialisan hemodinamikai instabilitasra vezet.
2. A KIN-nel szembeni nefroprotekcio céljabol intencio-
nélisan bevezetett diuretikus kezelés

A fenti koncepcié nem ab ovo irracionalis, de a prob-
Iémakdr bonyolultabb. Teoretikusan két esetben hoz-
hatna benefitet: amennyiben bizonyitva lenne, hogy
egy KA érdemileg reszorbedlodik, és azt a diuretikum
dés, hogyan valtozik akkor a KA tubularis koncentra-
cioja és toxicitasa), illetve ha a KIN altal veszélyezte-
tett nephronszakasztél proximalisan (vagy akar a KA-k
f6 toxikus tamadaspontjan in loco) a viz-reabszorpciét
gatolva, a kritikus terlileten a KA koncentraciojat csok-
kenti. A puding prébaja az evés: acetazolamdid adasa
kapcsan vannak igéretes tapasztalatok, egyebekben e
spekulacié nem hozott gyakorlati elérelépést (26). (Er-
demes megjegyezni, hogy a furosemid tamadaspont-
ja a Henle-kacs felszall6 szaranak vastag szegmentje,
amely vizre impermeabilis. E gyogyszer esetén tehat
a kivant tubulus szakaszon tovabbi higitas lehet6sége
fiziolégiailag sem megalapozott.) Az intenziv volumen-
bevitelhez kapcsolt diuretikus terapia elsésorban a Na*
€s a viz turnoverét fokozza (37). A volumen-expanzio
és a dehidralas parhuzamos alkalmazasa esetén az
intravazalis volumen valtozasanak aktualis ereddje (a
pillanatnyi intravazalis térfogat) nehezen megjésolhato.
Ezaltal a bal kamrai tdltényomas és a GFR valtozasa,
valamint a szisztémas és tubularis KA-higitas is kisza-
mithatatlanna valik. (Ami biztos, hogy az orvos félelmét
megalapozottan csokkenti a tultéltés ellen.)

3. Rescue diuretikus terapia

Hidralas soran rakényszeriilhetiink diuretikum adasara
(akar a ,tulhidralas miatt”, akar mas okbdl). A per os kacs-
diuretikum kedvezébb hatasu, az iv. furosemid fokozza
a KIN kockéazatat (de adott esetben nem tudjuk adasat
elkerdlni). Tovabbi lehetéség, hogy a preload csdkkenté-
sében dominans szerepet adunk a nitroglicerinnek, vagy
mas, venodilatator készitményeknek (ISMN, molsido-
min), amig az excessz-volumen kitrdil (oralis diuretikus
terapiaval segitve), az oxigenizaciét segitdé eszkbzds in-
tervenciok is csokkenthetik az iv. diuretikum igényt.

A diuretikumok és a KIN kockazata

A diuretikumok — elsésorban parenteralisan — tébb pa-

tomechanizmussal is fokozhatjak a KIN kialakulasanak

veszélyét.

* Sui generis direkt nefrotoxikus hatas.

 Kardioldgiai szempontbdl felvetédik a kérdés, hogy
adott esetben az iv. furosemid, vagy az iv. furosemid
igényét jelent6 hemodinamikai allapot, vagy a ketté
egyltt jelenti a nagyobb veszélyt.

* A vizelet pH csokkentése (korabban részletezett a
mechanizmus).
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* A vénas bearamlas csokkentése, amely a hidralassal
éppen ellentett iranyu ,spiralt” indithat el. Az utdbbi két
uton jon létre. A nyilvanval6 folyadékdeplécié mellett
iv. furosemid adasakor karakterisztikus a direkt veno-
dilatator hatas (0,5-1 mg/ttkg dézis adasakor). A vé-
nas kapacitas novelése az intravaszkularis volumen
redisztribucidjat eredményezi. A vér kapacitaserek-
ben térténd szekvesztracidja csdkkenti a vénas bea-
ramlast. (Ez nagysagrendileg kb. 500 mi-t jelent). Ez
utébbi effektus gyakorlatilag prompt létrejon, még mi-
el6tt a diuresis fokozédna (38). (A tidéd6démas beteg
az 6sszviztér kontrakcidja el6tt mar panaszmentessé
valhat.) A leirt venodilataciét a NSAID-k csokkentik/
kioltjak, ezért valdszinli, hogy abban (is) involvalt a
prosztanoid anyagcsere (39).

* A diuretikus hatas nyoman az intratubularis nyomas
nd, amely attevédik a peritubularis térbe, a peritubu-
laris kapillarisok kompressziojat eredményezve. A re-
nalis perfuzié ily médon létrejové csdkkenése a vese
dekapszulacitjaval (dekompresszidjaval) allatkisérle-
tek tanusaga szerint felfiUggesztheté (40).

+ A mannit infuzié sem hordoz terapias értéket az egyéb
diuretikumokkal szemben (41).

» Amennyiben szekvencidlis diuretikus terapia mellett
dontuink, a kacsdiuretikum mellé adott indapamid mel-
lett szblnak érvek (42, 43).

A diuretikumok és a tubulo-glomerularis feedback

A mehanizmus Iényege, hogy a disztalis tubulus foko-
zott Na*, CI- és volumenterhelése az azonos nephron
vas afferensének konstrikcioja utjan a GFR-t csokkenti.
A GFR csotkkentése a kontrasztanyag eliminalasat is
gatolja. E feedback mechanizmust aktivaljak pl. a tiazi-
dok, a clopamid, a chlortalidon diuretikus hatasa. Ezzel
szemben a furosemid e negativ visszacsatolast gatolja,
e feedback effektor szervén (a vas afferensen) a va-
zokonstrikciét blokkolja. A furosemid ex vivo izolalt vas
afferensen is kifejti vazodilatator hatasat, amelyet (,pa-
radox vazodilatacio” kifejezéssel is illetnek). Ameny-
nyiben tehat diuretikum indikaciéja mertil fel, a fentiek
érvet jelentenek a furosemid preferenciaja mellett (44).

A KIN és a prosztanoid anyagcsere

A KIN profilaxisaban fontos szerepe van annak, hogy

kertljuk a nefrotoxikus, illetve a vesefunkciot aktualisan

kedvezétlenul befolyasold gyogyszerek adasat (39).

A nem szteroid gyulladasgéatlok (NSAID-k) mind
a kedvezétlen szisztémas hemodinamikai hatasai
(szisztémés vaszkularis rezisztenciafokozodas, vér-
nyomas-emelkedés, potencidlisan pulzustérfogat-
csokkenés), mind renalis hatasai folytan a KIN létre-
jottére prediszponalnak (45).

* A ciklooxigenaz-gatlé NSAID-k gatoljak a vazodilata-
tor prosztanoidok szinzézisét (45, 46).

* Az endogén PGE?2, illetve PGI2 fiziologiasan a GFR
20-30%-aért felelés. Na* és/vagy vizdeplécid, sziv-
elégtelenség, cirrhosis hepatis, GFR-csokkenéssel

jaré vesebetegségek esetén a renalis keringés prosz-
taglandin dependeciaja n8. Fokozodik tehat az érzé-
kenység NSAID-kel szemben.

A renalis hipoperfazié/hypoxia a lokalis PGEZ2, illetve
PGIl2-termelést fokozza (kompenzald, protektiv me-
chanizmusnak tekinthetd) (47, 48).

* A kardiolégiaban mindennapos az ASA adasa, amely
irreverzibilis ciklooxigenaz-gatlo. Ezért (is) fontos
a hatékony, de alacsony dozisban torténd trombo-
profilaktikus adasa. Pericarditis tlneti terapiajara (de
myocarditisben nem!), postthoracotomias szindroma
kezelésében keril sor altaldban NSAID-k kardiologiai
alkalmazéasara (49).

A teofillin

A teofillin az adenozin hatasat az A,-, illetve A,-recep-
toron kompetitive gatolja. A vas afferensen az ade-
nozin az A,-stimulacié Gtjdn vazokonstriktor hatast
fejt ki, tehat a teofillin preglomeruléaris vazodilataciét,
a GFR fokozodasat eredményezi. A proximalis tubu-
lusban levé Al-receptorok blokadja a vizreabszorpciét
gatolja, ami KA higitasat jelentheti a KA disztalisabb,
f6 toxikus tamadaspontjan. Kedvez8 hatasat vizsga-
lat is alatamasztja (50). A sinuscsomoéban az A;-re-
ceptorok blokadja sinusvezérlés esetén vezet tachy-
cardiara, az AV-csomoban az A,-receptorok blokadja
pitvarfibrillaciéban az AV-atvezetés javulasat eredmé-
nyezi. Az elébbit az ivabradin effektiven gatolja, kar-
diologiai szempontbdl alkalmazhatosagat kiterjeszti. A
KIN prevenciéjaban sikeresnek itélt 200 mg iv. teofillin
helyett az adagolas igényesebb megkozelitése is le-
hetséges. A Diaphyllin injekcié aminofillint tartalmaz
(teofillin-etiléndiamint, amely 85 suly% teofillint jelent).
Az aminofillin telité dozisa 5-6 (kivételesen 7-8) mg/
ttkg 20-30 perc alatt beadva, a fenntart6 dézis 0,5 mg/
ttkg/ora (51).

A potencialisan kedvez6 hatasu gyogyszerek
Az aldbbiakban targyalasra kerll6 gyoégyszerek kdzds
jellemzgje, a (még) kell6en ala nem tdmasztott, poten-
cialis el6bnydk. Ha viszont a mérleg masik serpenydjébe
tesszik azok veszélyeit, lehetséges mellékhatasait, al-
kalmazasuk egyszerliségét, kdltségvonzatukat, adasuk
vallalhatd, a vitatott benefitrél sem érdemes lemondani.
Nem kompetitorai, hanem komplementerei a hidralas-
nak, az alkalizalasnak.

Statinok

+ Potencialis tubuloprotektiv hatasuk fliggetlen a lipid-
profiltol.

* Antiinflammatorikus, antioxidativ, endothelidlis NO-
termelést fokozd, angiotenzinreceptor-downregulalo,
endotelin-1-szintézist gatlod, illetve proinflammatorikus
citokinek termel6dését gatlé hatasuknak lehet pozitiv
hozadéka.

* A fenti pleiotrop hatdsok a gyogyszer beadasa utan
mar néhany oraval jelentkezhetnek.
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» Ordlis készitmények, ezért a korai, profilaktikus ada-
suknak van relevanciaja.

* A KIN patofiziologiai folyamatanak dinamikgja foly-
tan a rovidtavd, nagy dozisu statinkezelés mellett
szolnak érvek (pl. 80 mg atorvastatin legfeljebb egy
hétig). Az ARMYDA-ACS-tanulmanyban az ator-
vastatin elsd napi dézisa 120 mg volt (80+40 mg,
10 dran belll), igaz nem renoprotektiv célbdl, de a
biztonsagos dozistartomany és a terapias érték nem
flgg a terapias intenciotol (52).

+ Adataink vannak arra, hogy fennallo preexisztalé ve-
sebetegség a statinok protektiv hatasanak elmarada-
sat eredményezi, tovabba kétséges, hogy az N-ace-
tilcisztein (NAC) hatdsahoz addicionalédik-e a statin
protektiv hatdsa. Az utobbi felveti hatasmechanizmu-
sukban a ,kdzds ut” lehetdségét (10).

* A statin-intolerancia valds entités.

+ 4734 beteget feldleld 8 study metaanalizise alapjan
a statinok KIN profilaxisara egyértelmien javasoltak
(alacsony LDL-koleszterinszint esetén is) (53).

N-acetil-cisztein (NAC)

+ Antioxidans, scavenger hatasa direkt védelmet jelent-
het a tubularis epitelsejteken, s fokozza az NO-medi-
alta vazodilataciét, a renalis medullara kedvezé he-
modinamikai hatast gyakorol.

A szérum kreatininszint cstkkentése hatterében fel-
vetették a NAC hataséara fokozodé tubuléris kreatinin
szekréciot, illetve a kreatinin csokkent termel6dését
(a kreatin-kinaz aktivalasa utjan), de felmerdlt annak
lehet6sége is, hogy a NAC a szérum kreatinin meg-
hatarozasara hasznalt laborvizsgalati modszerekkel
interferal (10).

Dézisa 2x600-1500 mg per os vagy iv., a kontraszt-
anyag expoziciét megel6z8 napon, illetve napjan.
Toébb szerzd a magasabb dozisok és a parenteralis
adagolas fontossagat hangsulyozza. A Rapid Proto-
col for the Prevention of Contrast—Induced Renal Dys-
function tanulmanyban 150 mg/kg NAC-t adtak iv. a
kontrasztanyag beadasa elétt, majd 50 mg/kg-t a ko-
vetkez8 4 oraban — szignifikansan csdkkentve a KIN
incidencigjat (54).

A NAC els6sorban kedvezd mellékhatasprofilja alap-
jan kerult a nefroprotektiv szerek ezen alcsoportjaba,
nem kell, hogy az terapias értékét illetéen feltétlendl
alarendeltséget jelentsen.

Az ellentmondasos irodalmi adatok ismeretében is, a
betegagy mellett ,igen-nem” déntéseket kell hozni. A
statinok és az NAC kifejezetten kedvez6 hatasuak, s
ennek a napi gyakorlatban (adekvat dozisokkal és
id6zitéssel) tukrozédnie kell.

Aszkorbinsav

* Antioxidans hatasatol varjuk a renoprotektiv hatasat
(7).

» Per os 3 g preproceduralisan, majd a beavatkozast
kdvetben 2 g kedvezd hatasunak bizonyult.

Extrarenalis KA-eliminacié

+ Karosodott vesefunkcié esetén a KA-k renalis clearen-
ce-e csokken, nd a KA-k expozicios ideje, a ,sing-
le-nephron kontrasztterhelés” fokozaodik, idében elhu-
z6dik. A kronikusan ledalt vese rendkivil vulnerabilis
a KA-k toxikus hatasaval szemben, a rezidualis vese-
funkcio védelme kiemelt fontossagu (55, 56, 57, 58).
Mindez érvet jelent a vesemiikddés potlasa mellett.

* A KA-k elimindlasara a hemodializis és a veno-veno-
sus hemofiltracié megbizhatd, hatékony eljarasok, a
peritonealis dializis kevéssé effektiv, nem javasolt.

* Kulcsfontossagu a KA kontaktidejének minimaliza-
lasa. A KA beadasat minél gyorsabban kdvet§ he-
modializisnek, illetve a KA expozicidval szimultan,
folyamatos veno-venosus hemofiltracionak a KIN
szempontjabdl leginkabb veszélyeztetett betegpopu-
lacion van létjogosultsaga (59).

» Szerepe lehet a KA-ok okozta volumenterhelés elimi-
nalasaban is.

* A haemodializis és a haemofiltracié kedvezé hatasa-
rél nem valaszthato le azok alkalizal6 hatasabdl ered6
renoprotektiv hatasa.

» Semmi nem indokolja, hogy az extrarenalis KA-elimi-
nacidra, mint monoterapiara szoritkozzunk. Fontos,
hogy az optimalis KA-t valasszuk, illetve parhuzamo-
san alkalmazzuk a kordbban felsorolt nefroprotektiv
eljarasokat (60).

Megbeszélés

A KIN interdiszciplinaris probléma, megel&zése és ke-
zelése is tObb szakterileten ativeld ismeretet igényel.
Kulcsfontossagu a hemodinamikai allapot (és azaltal a
vese perflizib-oxigenizacid) optimalizalasa. Kontraindi-
kacioit, illetve veszélyeit szem el6tt tartva, ,belépé” a
guided hidralas, amely a vénas bearamlasbol szarma-
z6 elénydk mellett a KA higitasa és eliminalasa szem-
pontjabdl is kedvezd hatasu. A kell§ korlltekintéssel
vezetett alkalizalas, a NAC, a statinok, illetve a teofillin
individualis elbiralas alapjan térténé kombinacioja mind
a profilaxis, mind a terapia szemontjabdl (a hangsulyt
az el6bbire érdemes helyezni) érdemi benefitet jelent.
A tévhitek és terapias poétcselekvések pedig a jobbik
esetben indifferens tényezdk.

Kovetkeztetések

A KIN veszélye a napi gyakorlat problémaja egy ,t6-
rékeny betegpopulacion”. A patofizioldgiai és farmako-
dinamikai ismeretek bévilése nyoman, a kontraszta-
nyagos vizsgalat elvégezhetéségének és biztonsagos
vezetésének mérlegelésekor egyre tébb érv keril a
mérleg ,igen” serpeny6jébe. Mindez egyértelmlien a
beteg elényére valik. Kulcsfontossagu, hogy az indikalo
orvos realisan értékelje a vizsgalat altali kockazat-ha-
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szon kérdését. Ha a vizsgalatra sziikség van, akkor vi-
lagosan indikalja ezt és irasban felel6sséget vallalva
jelezze ezt a vizsgald invaziv kardioldgus vagy radiolo-
gus felé, hogy az ne hozzon — legtdbbszoér sajat védel-
me érdekében — a beteg szamara hatranyos dontést a
vizsgalat megtagadasaval.
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