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Nefropatie indukovana kontrastni latkou je castou pfic¢inou akutniho renalniho selhani u hospitalizovanych pacientt. U pacientt
s chronickou renalni insuficienci je incidence této nefropatie az 30 %. Jednoznac¢né nejdlezitéjsim preventivnim opatfenim rozvoje
kontrastni nefropatie je adekvatni hydratace pacientd, racionalni provadéni intervencnich vykont a pouziti izoosmolarnich, neionic-
kych kontrastnich latek. V poslednich letech je ¢asto diskutovano preventivni podavani nékterych preparatd, predevsim acetylcysteinu.
V nedavné dobé se zjistilo, Zze i magneticka rezonance s pouzitim gadolinia je spojena s rizikem akutniho renalniho selhani u pacientt
s renalni insuficienci. Pacienti s renalni insuficienci jsou navic ohrozeni tzv. nefrogenni systémovou fibrézou, pfi které mize dojit az
k selhani rtiznych organa.
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Renal toxicity of iodinated radiocontrast media is a major cause of acute renal failure in hospitalised patients. The incidence of con-
trast-induced nephropathy in patients with chronic renal insufficiency is about 30 %. The most optimal preventive strategy is adequate
hydration, rational indication of invasive procedures and the use of iso-osmolar, non-ionic contrast-media. N-acetylcystein is often
discussed as a preventive drug in recent years. It was found recently, that gadolinium-enhanced magnetic resonance can lead to acute
renal failure in patients with chronic renal insufficiency. Moreover, gadolinium is associated with a severe, life-threatening nephrogenic

systemic fibrosis in patients with renal insufficiency.
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Nefropatie indukovanda kontrastni ldtkou
(CIN-contrast-induced nephropathy) je nyni tfeti
nejcastéjsi pricinou akutniho rendiniho selhanf
ledvin u hospitalizovanych nemocnych. CIN je
definovéna jako akutni zhorsenf rendlni funk-
ce se zvysenim kreatininu o vice jak 44 pmol/I
nebo relativnim zvysenim kreatininu minimal-
neé o 25% oproti vstupni hodnoté. K tomuto
zhorseni renalnich parametrd dochazi béhem
48-72 hodin po podéni kontrastni latky a mize
pretrvavat 3-5 dna.

Incidence CIN v poslednich letech stoupd,
protoze diagnosticka a intervencni radiologicka
vysetieni s kontrastni latkou jsou indikovéna
stale castéji. Viyskyt CIN u rizikovych nemocnych,
kterymi pacienti s chronickou rendInf insufici-
enci (CHRI) nepochybné jsou, se udava mezi
20-389%. U béZné populace se udava vyskyt
CIN 0,6-2,3%. U pacientd s kreatininem nad
440 umol/I je popsan vyskyt CIN az u 50% (1).
Viyrazné vyssi riziko existuje u pacientl s CHRI
3. stadia (glomerularni filtrace pod 0,5 ml/s)
a u vyssich stadif CHRI. Akutni renalni selhanf je
u pacient s CHRI jednoznacné spojeno s vyssi
mortalitou (2). V patogenezi CIN se uplathuje

celd fada faktor( jako intrarendini vazokonstrik-
ce s ischemii dfené, pfimy neurotoxicky Ucinek
kontrastni latky, oxida¢ni stres a apoptoza.

Je udavéna fada rizikovych faktor( CIN.
Neékteré jsou prakticky neovlivnitelné, jiné Ize
urcitymi predevsim preventivnimi opatfenimi
ovlivnit. Mezi neovlivnitelné faktory rozvoje CIN
patfi CHRI, diabetes mellitus, kardialni insuficience,
veknad 75 let. Vy3siriziko CIN je pFitomno u paci-
entU s transplantovanou ledvinou, kde u denervo-
vaného $tépu chybi autoregula¢ni mechanizmy.
Dalsimi rizikovymi faktory ze strany pacienta je
pritomnost paraproteinu u pacientd s myelo-
mem, kdy paraprotein zvysuje viskozitu krve
a v tubulech ledvin interaguje s kontrastni latkou,
dale pritomnost polyglobulie, nefroticky syndrom
¢i jaternf cirhdza. Mezi ovlivnitelné faktory patfi
typ a mnozstvi kontrastni latky, dehydratace, hy-
potenze, hypoxie a anémie, hypalbuminémie,
hyponatrémie, hypokalémie. Zvlasté rizikovi jsou
pacienti diabetici, s rendIni insuficienci a zaro-
ven s nefrotickym syndromem, kdy je pfitomna
v podstaté intravaskuldrni dehydratace.
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Kontrastni latky se déli dle osmolarity na
vysokoosmolarni, nizkoosmolarni a izoosmolarni
a dle schopnosti ionizace na ionizujici a neioni-
zujici. Jako nejbezpecnéjsi kontrastni latky se
udavaji latky izoosmolarni s krevni plazmou,
které jsou neionické (pf. lodixinal). Tyto izoosmo-
larnf, neionické kontrastni latky by mély byt pou-
Zivany u pacientt s CHRI. Za bezpe¢né mnozstvi
se povazuje 70 ml a méné kontrastni latky.

Dalsim rizikovym faktorem je uzivani nefro-
toxickych 1ékU, které zatézuji tubuly. Nejcastéji
jsou uvadéna diuretika, inhibitory angiotenzin
konvertujiciho enzymu (ACEI), aminoglykosi-
dy, glykopeptidy a nesteroidni antiflogistika.
Nesteroidnf antiflogistika by méla byt vysazena
24 h pred vysetfenim a znovu nasazena 24 h
po vykonu. Profylakticka forsirovana diuréza
klickovymi diuretiky a manitolem jednoznacné
zvysuje riziko CIN. Pfi podavani diuretik samo-
zfejmé zéleZi na obéhové kompenzaci pacien-
ta. Vétsinou se doporucuje vysadit diuretika
24 h pred vykonem a znovu je nasadit 24 h po
vysetfeni. V nékterych studiich bylo podavani
ACEI rizikovym faktorem rozvoje CIN, naopak
v jinych studiich je zminovan jejich renopro-



tektivni efekt u pacientl s CHRI. V soucasnosti
se vétsinou podavaji s chronickou medikacf
a nevysazuji se béhem vysetieni s kontrast-
ni latkou. V den vysetfeni se nedoporucuje
podani metforminu. Retence metforminu pfi
akutnim rendInim selhani mze vést k tézké
laktatové acidoze.

Prdbéh CIN je casto asymptomaticky.
Vétsinou jde o neoligurické a reverzibilni se-
Ihanf ledvin. Béhem 5-7 dnd vétsinou dochazi
ke spontanni reparaci renalnich parametrd. Az
U 30% pacientl s CIN pretrvava urcity stupen
zbytkového postizeni ledvin. Diferencialné dia-
gnosticky je nutno odlisit ateroembolizace do
periferniho rendlniho fecisté, které jsou u paci-
entl s povsechnou aterosklerdzou po podani
kontrastni latky také casté. K poskozeni ledvin
u ateroembolizace dochdzi s deldi ¢asovou
prodlevou, ¢asto je ireverzibilni, v moci byva
erytrocyturie a leukocyturie (resp. eosinofilurie).
Na kizi maze byt livedo retikularis, v krevnim
obraze eosinofilie a zimunologickych parametr(
dochézi k hypokomplementémii (nizsi C3 slozka
komplementu).

Obecné doporuceni preventivnich opatfe-
ni rozvoje CIN u pacientt s CHRI jsou shrnuta
v tabulce 1.

Nejdulezitéjsim preventivnim opatienim
rozvoje CIN je dostate¢nd hydratace pacienta
pred, v prabéhu a po kontrastnim vysetfeni.
Vsichni pacienti by méli vypit 500 ml tekutin
pred vysetrenim a 2500 ml tekutin v prbéhu
24 h po vysetfeni. Pokud je nutno ponechat pa-
cienty nala¢no nebo nejsou perordiniho pfijmu
tekutin schopni, tak se zahdji podavani 0,9 % fy-
ziologického roztoku 4 h pred vysetfenim a po-
kracuje se v infuzich 24 h po vysetreni rychlosti
1 ml/kg/h. U dehydratovanych pacientd by mélo
byt provedeno kontrastni vysetfeniaZ po Uprave

hydratace. U pacient s kardidlni insuficiencf je
|épe provadét pomalou, delsi hydrataci, nejlépe
zacit s hydrataci 12 h pted vysetfenim, pokud je
vysetieni planované. U dialyzovanych pacient(
jiz nehrozi CIN, ndsledné po vysetieni do 12-24
h se provadi dialyza.

Hydratace s placebem byla porovnavana
pouze v jediné studii (3). Randomizovana studie
hodnotici vliv hydratace a forsirované diurézy
na rozvoj CIN byla publikovéna Salomonem
et al. v roce 1994 (4). Vyskyt CIN byl nizsi nez
u drivéjsich protokoll bez zvlastni hydratace.
U pacientd s CHRI nebyla nalezena zadna vy-
hoda v podavani 0,45 % roztoku soli (5). Rtzné
provadéné hydratacni protokoly v jednotlivych
studiich neumoznuji pfimé porovnani v rdmci
metaanalyz. Holandskymi autory byl zjistovan
vliv riznych hydrata¢nich protokoll nazménu
extraceluldrniho volumu. Napfiklad 1000 ml
izotonické soli zvysi extraceluldrni volum o 1
litr, zatimco peroraIni pfijem 1000 ml vody zvysi
vyskyt CIN je samozfejmé u hydratacnich re-
zim0, které nejefektivnéji zvysi extracelularni
volum (6).

Dalsim ¢asto diskutovanym preventivnim
opatfenim je podéni bikarbonatu sodného.
Predpoklada se, Ze alkalizace tubuldrni tekutiny
eliminuje produkci volnych kyslikovych radikald,
které jsou povazovany za medidtory CIN. Velkd
retrospektivni studie ukézala vyssi vyskyt CIN pfi
podani bikarbonatu (7). Retrospektivni studie
je vsak nutno hodnotit opatrné. Prvni centricka
studie Merten et al,, kterd se zabyvala vyhodami
podavani bikarbonatu, byla provedena v r. 2004
(). Infuze 154 mEq/I bikarbonatu byla zahajena
1 h pred vysetfenim rychlosti 3 ml/kg/h a né-
sledné 6 h po kontrastnim vysetfeni rychlosti
1 ml/kg/h. V této studii i pfes metodologické
problémy vypadalo podani bikarbonatu pro
pacienty vyhodné. Nizsi vyskyt CIN pfi podanf

Tabulka 1. Obecnd doporuceni preventivnich opatfeni rozvoje CIN u pacientl s CHRI

Glomerularni Preventivni opatieni Sledovani

filtrace

>1ml/s kontrola hydratace - vétsinou p.o. klinick& observace pacienta
(500 ml pted vysetifenim, 2500 ml po vysetrent)

0,5-1 ml/s i.v. hydratace (1 ml/kg/h - 4 h pred vysetienim vysetfit sérovy kreatinin pred
anasledné 12-24 h po vysetreni) dimisi, do 72 h po vysetteni
pouziti izoosmoldrni, neionické kontrastnf latky
zvazit podani acetylcysteinu

<0,5ml/s nefrologické konzilium opakované vysetieni

i.v. hydratace, izoosmolarni neionicka

kontrastni latka, acetylcystein

sérového kreatininu

v pfipadé nutnosti zajisténi hemodialyzy
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bikarbonatu ve srovnani se standardni hydratacf
popsal i Briguori et al. (8). Posledni metaanalyza
12 studif byla publikovana v letosnim roce (9).
Hydratace s bikarbondtem byla spojena s nizsi
incidenci CIN ve srovnani s hydrataci bez podant
bikarbonatu. Nutnost dialyzy a nemocni¢ni mor-
talita se nelidily. Pokud se tedy jedna o rizikové
pacienty stran CIN a provadi se urgentn{ vyset-
feni s kontrastnf latkou, je podanf bikarbonatu
doporucovano.

Bylo provedeno nékolik randomizovanych
studif s farmaky, kterd zasahuji do pfedpoklada-
nych patogenetickych mechanizmi rozvoje CIN.
Studie s manitolem, furosemidem, dopaminem,
blokatory kalciovych kanald, L-argininem, blo-
katory endotelinového receptoru neprokazaly
ochranné plsobeni téchto farmak. Recentné
byla publikovéna japonska randomizovana
prospektivni studie s pouzitim atridlntho nat-
riuretického peptidu, kterd prokdzala ochranny
vliv ANP podaného 4-6 h pted koronarografif
u pacient s CHRI (10).

Nejcastéji diskutovanym preventivnim far-
makem pred kontrastnim vysetfenim je ace-
tylcystein. V prevenci CIN se predpoklada jeho
antioxidacni a vazodilata¢ni efekt. Acetylcystein
ma vsak nizkou biologickou dostupnost, kterd je
i zna¢né individuaini (3-20%). Tepel a spol. jako
prvnf ukdzali ochranny vliv acetylcysteinu v dav-
ce 600 mg vecer pred vysetienim a rdno pred
vysetfenim (11). Od té doby byla publikovéna
fada studi s acetylcysteinem s riznymi vysledky.
Recentni metaanalyza 30 studii dosla k zavéru,
Ze podani acetylcysteinu s hydrataci ma vétsi re-
noprotektivni efekt nez samotnd hydratace (12).
Podéaniacetylcysteinu (doba, intravendzni nebo
perorélni zplsob podanf) a souc¢asné protokoly
hydratace se vsak v jednotlivych studiich lidily.
Dalsi rozsahlé randomizované studie s acetylcys-
teinem za standardnich podminek proto budou
nutné, aby byl pozitivni vliv acetylcysteinu na
prevenci CIN jednoznacné prokédzan. Vzhledem
k nizké cené a bezpecnosti acetylcysteinu se
doporucuje podani 1200 mg acetylcysteinu pe-
rordlné den pred vysetfenim a v den vysetfeni.
Pfi akutnich vysetfenich se prvni davka muize
podat intravendzneé.

Studie s teofylinem jsou také rozporuplné.
Profylaktické podani 200 mg teofylinu 30 minut
pred kontrastnim vysetfenim u 150 hydratova-
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nych pacientd na JIPu bylo hodnoceno jako
efektivnéjsi neZ podanf acetylcysteinu.

Kyselina askorbova

Vysoké déavky kyseliny askorbové minimélné
redukuji riziko CIN u pacientt s CHRI. Pfi porov-
nani podani acetylcysteinu a kyseliny askorbové
pred kontrastnim vysetfenim se zdalo vyhodnéj-
i podani acetylcysteinu.

Trimetazidin

Tento preparat snizuje poskozeni pfi ische-
mické reperfuzi ledvin.V mensi studii s pacienty
s CHRI pomohl snizit rozvoj CIN.

Mimotélni metody
nahrady funkce ledvin

Hemodialyza sice vede k rychlému odstrané-
ni kontrastnilatky z cirkulace, presto profylakticka
hemodialyza u pacientd s preexistujicim rendlnim
poskozenim vedla spise k poklesu rendlnich funk-
ci a nutnosti dalsich dialyz. U vysoce rizikovych
pacientl po korondmi angiografii byl prokazan
pozitivni vliv preventivni hemofiltrace pred a po
vysetfeni. KbéZznému pouziti této metody ale
urcité nedojde pro jeji vysokou cenu, obtiznou
dostupnost a rizika invazivniho vykonu.

Magneticka rezonance
a chronicka renalni insuficience
Pouzitl magnetické rezonance s kontrastni
latkou na bazi gadolinia vypadalo dlouhou do-
bu jako bezpecna alternativa pro vysetfovani
nemocnych s CHRI 3. stadia (GF méné nez 1 ml/s)
a vyssiho stadia CHRI. V poslednich dvou letech se
vsak zjistilo, Ze i gadolinium je spojeno s rizikem
akutniho rendlniho selhani u pacientt s CHRI.

Viyskyt akutniho rendinfho selhdni po gadoliniu
se udava u rizikovych pacientd 3,5-12% (13).
Vlastni gadolinium je tézky kov, velmi toxicky,
ktery zpusobuje jaterni nekrozu. Jako kontrastni
latky se pouzivaji chelaty gadolinia, ¢ast volného
gadolinia se ale uvolnf. Pacienti s CHRI jsou ohro-
Zeni navic tzv. nefrogenni systémovou fibrézou
(NSF), pfi které dochazi k ukladani pojivové tkdne
v pokozce (predevsim dolnich koncetin) nebo
vnitfnich orgénech, coz mize vést k poskozeni az
selhanfjejich funkce. Prvné byla tato komplikace
popsana v roce 2000 u dialyzovanych pacientd.
K rozvoji fibrézy dochazi nejcastéji za 2-4 tydny
po podanf gadolinia. Byly popsany i pifpady roz-
voje NSF aZ po roce. Tato komplikace mUze vést
az k umrti pacienta. Dalsim rizikovym faktorem
je idavka pouzité kontrastni latky s gadoliniem.
Vétsi riziko NSF bylo popsano u pacientd, kteff
obdrzeli davku vyssinez 0,1 mmol/kg. Dale riziko
zavisi i na chemické struktufe kontrastni 1atky.
Pouritf linedrnich chalatl s gadoliniem je spojeno
s vyssim rizikem NSF. Nizsi riziko NSF bylo popséno
pfi pouziti makrocyklickych cheldt s gadolini-
em (pf. Gadoteriol). U dialyzovanych pacientl se
doporucuje provést prvni dialyzu do 3 hodin po
podani gadolinia a zopakovat dialyzu za 24 h po
podanf této latky.

Zavery

Pacienti s CHRI pfedstavuii rizikové pacienty pfi
vysetfen( kontrastni latkou. Jednoznacné nejdi-
leZitéjsim preventivnim opatfenim rozvoje CIN je
adekvatni hydratace pacientd, racionalni provade-
ni intervencnich vykon® a pouziti izoosmolarnich,
neionickych kontrastnich latek. Pozitivni plisobenf
rtznych preventivnich farmakologickych rezimd
nenf zatim jednoznacné prokazéano.
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