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Abstrakt

Za téma sv¢ bakalaiské prace jsem si zvolila piipravu pacienta pied aplikaci
kontrastni latky intraven6zné ve vztahu k prevenci rendlniho selhani. Prace je rozdélena
na dvé ¢asti teoretickou a praktickou.

Teoretickd Cast se zabyva anatomii a fyziologii ledvin, poskytuje informace o
kontrastnich latkach jejich vlastnostech, pouziti a neZadoucich ucincich. Zavér
teoretickeé ¢asti popisuje kontrastni latkou indukovanou nefropatii.

Kontrastni nefropatie je akutni zhorSeni rendlnich funkci po podéni jodové
kontrastni latky za soucasného vylou€eni jiné mozné pti¢iny vedouci k nahlému
zhorSeni rendlni funkce. Je definovana bud’ absolutnim zvySenim sérového kreatininu o
vice nez 44,2 umol/l, nebo jeho relativnim zvySenim o vice nez 25% oproti ptivodni
hodnoté. Ke zvySeni koncentrace kreatininu v séru dochazi béhem 48 — 72 hodin po
aplikaci jodové kontrastni latky, ale mize pokracovat jesté v prubéhu 3 — 5 dni po jeji
aplikaci. PoSkozeni byva vétSinou reverzibilni, béhem nékolika dni dochdzi ke
spontdnni reparaci.

Na vzniku kontrastni nefropatie se podili cela fada rizikovych faktord, které zvysuji
riziko vzniku kontrastni nefropatie. Patfi mezi né€ zejména diabetes mellitus,
preexistujici renalni onemocnéni, hypertenze, dehydratace, nefrotoxickd medikace,
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anémie a vysSi vék nemocnych.

NejdiilezitéjSim opatienim v prevenci kontrastni nefropatie je predevsim dostate¢na
hydratace pacienta, kterd sniZzuje nefrotoxicitu kontrastni latky. U hospitalizovanych
pacientl se aplikuje intravendzné 0,9 % roztok NaCl rychlosti 1-2 ml/kg/hod. po dobu
minimalné 4 hodin pfed a 24 hodin po vySetieni. Ambulantni pacienti by méli peroralné
zvysit piijem tekutin 24 hodin pted 1 po vySetieni. Pfed planovanym vySetfenim by
méla byt vysazena nefrotoxicka medikace. U rizikovych pacientii pifipadné zvazit
podani nefroprotektivnich latek, acetylcystein. K aplikaci vybrat neionickou

nizkoosmolalni kontrastni latku a preferovat latku snizkou viskozitou. Aplikované

mnozstvi kontrastni latky omezit na nezbytné minimum.



V praktické €asti jsem se zaméfila na cil prace, kterym bylo zjistit jaky je vyskyt
kontrastni nefropatie u jedincli s normalni hladinou kreatininu v zavislosti na mnoZzstvi
podané kontrastni latky a na pfipravé pacienta. Data jsem ziskala z nemocni¢niho
informacniho systému Masarykovy nemocnice Rakovnik. Databaze obsahovala soubor
hospitalizovanych pacientii v letech 2009 — 2011, u nichZ bylo provedeno CT vySetteni
spojen¢ s aplikaci jodové kontrastni latky. VSem pacientim byla aplikovdna neionicka
nizkoosmolalni kontrastni latka. Soucasti databaze byly osobni udaje pacienti,
provedené vySetieni, typ a mnozstvi podané kontrastni latky a hodnoty kreatininu.
Jelikoz hodnoty kreatininu nebyly dostupné u vSech pacientd, kone¢na databaze byla
vytvorena z 938 pacientl s vychozi normalni hladinou kreatininu pfed vySetfenim za niz
je povazovana hladina < nez 130 pmol/l. Vysledny soubor pacientl byl analyzovan dle
stanoveného cile préce a statisticky zpracovan.

Pti hodnoceni vzniku kontrastni nefropatie byl sledovan vzestup laboratornich
hodnot kreatininu po aplikaci kontrastni latky v pritbéhu 7 dni po jeji aplikaci. Jako
projev kontrastni nefropatie bylo oznaceno zvySeni sérového kreatininu o vice nez
25 % oproti pivodni hodnoté. Déle byla hodnocena zéavislost kontrastni nefropatie na
pohlavi, na véku pacienta, na ptipravé pacienta — provedené hydrataci, na aplikovaném
objemu kontrastni latky a zavislost na soucasném vyskytu vice rizikovych diagnéz -
diabetes mellitus, hypertenze, méstnave srde¢ni selhdni. Ziskané udaje jsem zpracovala
pomoci tabulek a grafi.

Hypotéza prace, ze vyskyt kontrastni nefropatie u jedinci s normalni hladinou
kreatininu v zavislosti na mnozstvi podan¢ kontrastni latky a s vhodnou ptipravou
pacienta pred aplikaci jodové kontrastni latky nepiekroc¢i 10 % - byla potvrzena. Vyskyt
KN byl ve sledovaném souboru 6,2 %.

Vysledky potvrdily vyssi riziko u pacientti nad 75 let, u pacientli s kombinaci
rizikovych faktort a zdvislost na aplikovaném objemu. Naopak nebylo potvrzeno vyssi
riziko KN u Zen. Ve sledovaném souboru pacientl se prokazal preventivni vliv pfipravy
pacienta — hydratace. K vy$S§imu vyskytu KN doSlo ve skupiné pacient u nichz

ptiprava neprob¢hla.



Kontrastni nefropatie piedstavuje v soucasné dob¢ zdvazny problém z diivodu stéle
Castéji provadénych radiodiagnostickych vySetfeni spojenych spodanim jodové
kontrastni latky. Vzhledem k zadvaznosti této komplikace je nezbytné predchazet jejimu
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ptiprava pacienta pfed vysetfenim, pfedevSim jeho dostatecna hydratace.



Abstract

The theme of my thesis is the patient preparation prior to intravenous contrast in
relation to the prevention of renal failure. The work is divided into two parts: theoretical
and practical.

The theoretical part deals with the anatomy and physiology of the kidney, provides
information about the contrast media of their properties, uses and side effects. At the
end of the theoretical part describes the contrast medium-induced nephropathy.

Contrast nephropathy is an acute worsening of renal function after application of
iodinated contrast agents, eliminating other possible causes leading to a sudden
deterioration of renal function. It is defined with an absolute increase in serum
creatinine of more than 44.2 mmol / 1, or a relative increase of more than 25% compared
to the original value. The increase in serum creatinine concentration occurs within 48-
72 hours after application of iodinated contrast agents, but may continue over the course
of 3 to 5 days after its application. The damage is usually reversible and within a few
days there is a spontaneous repair.

The emergence of contrast nephropathy is influenced by a number of risk factors
that increase the risk of contrast nephropathy. These include particularly diabetes, pre-
existing renal disease, hypertension, dehydration, nephrotoxic medication, anemia and
increased age of the patients.

The most important measure in the prevention of contrast nephropathy is especially
good hydration, which reduces the nephrotoxicity of contrast media. In hospitalized
patients, is applicated 0.9% NaCl solution at 1-2 ml / kg / hr. for at least 4 hours before
and 24 hours after the examination. Ambulatory patients should increase the intake of
oral fluids 24 hours before and after the procedure. Before the scheduled examination
should be dropped nephrotoxic medication. In patients at risk should be considered
administration of nephroprotective substance, acetylcysteine. For the application, to
choose low-osmolar nonionic contrast media and prefer a substance with low viscosity.

To apply amount of contrast medium keep to the minimum.



In the practical part I focused on finding out what is the incidence of contrast
nephropathy in individuals with normal creatinine levels depending on the amount of
contrast agent and the preparation of the patient. I obtained the data from the hospital
information system Masaryk Hospital Townsville. The database contained a set of
hospitalized patients in the years 2009 - 2011, which were performed CT examinations
associated with the administration of iodinated contrast media. All patients were
administered low-osmolar nonionic contrast agent. Part of the personal data of patients,
the tests used, the type and amount of contrast agent and creatinine values. Since
creatinine values were available for all patients, the final database was created from 938
patients with baseline of normal creatinine levels before the examination for which they
may be level < than 130 pumol/l. The final group of patients was analyzed according to
the defined aims and statistically processed.

In the evaluation of contrast nephropathy was observed the rise in laboratory values
of creatinine after contrast medium within 7 days after the application. The
manifestation of contrast nephropathy was marked increase in serum creatinine of more
than 25% compared to the original value. Furthermore, the dependence of contrast
nephropathy assessed on gender, age of the patient, the patient preparation - by
hydration of the applied volume of contrast medium and the dependence on the
simultaneous occurrence of multiple risk conditions - diabetes mellitus, hypertension,
congestive heart failure. The data obtained was elaborated using tables and graphs.

Hypothesis of this study: the incidence of contrast nephropathy in individuals with
normal creatinine levels depending on the amount of contrast agent as a suitable
preparation of patients prior to administration of iodinated contrast material does not
exceed 10% - was confirmed. The incidence of CN was among the group of 6,2 %.

Results indicate a higher risk in patients over 75 years, patients with a combination
of risk factors and dependence on the applied volume. It was confirmed by a higher risk
of CN in women. In the investigated group of patients was proved preventive effect of
patient preparation before the test - hydration. A higher incidence of CN was observed

in the group of patients whose preparation has taken place.



Contrast nephropathy is currently a serious problem due to increasingly carried
radiodiagnostic examinations associated with administration of iodinated contrast
media. Given the severity of this complication, it is necessary to prevent its occurrence.
It 1s said that the most important preventive measure is an adequate preparation of the

patient before the procedure, particularly his adequate hydration.
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Uvod

V poslednich letech dochazi k vyraznému narGstu po¢tu nemocnych, ktetfi jsou
vySetfovani pomoci radiologickych metod spojenych s aplikaci kontrastnich latek do
cévniho fecisté, predevsim angiografie a CT vySetteni. (15)

Kontrastni latky od svého prvniho pouziti prosly dlouhym vyvojem, ktery byl
zaméfen hlavné na odstranovani nezadoucich u¢inkl. Nejzasadnéjsi vyznam z hlediska
nefrotoxicity mélo sniZovani osmolality kontrastnich latek. (4) Moderni kontrastni latky
jsou organismem vétSinou velmi dobie tolerovany, piesto nelze zcela vyloucit riziko
nezadoucich reakci. Dnes se nejcastéji pouzivaji jodové kontrastni latky, které patii do
skupiny nefrotoxickych latek, jejich podadni mize zplsobit zavaznou komplikaci —
kontrastni nefropatii. Poprvé byla kontrastni nefropatie popsana v roce 1954 u pacienta
s mnohocetnym myelomem po intravendzni urografii s podanim 20 ml Diodrastu. (4)

Kontrastni nefropatie - CIN (contrast — induced nephropathy) zpiisobuje akutni
zhorSeni rendlnich funkci. I kdyz pribéh CIN byva vétSinou asymptomaticky a
reverzibilni, dochdzi u nékterych pacientd k riznému stupni poskozeni ledvin.
Disledkem je prodlouzeni hospitalizace a vzestup lécebnych nakladii. (4)

Na rozvoji kontrastni nefropatie se podili nejen vlastni nefrotoxicita kontrastni
latky, vyznamné jsou 1 dal§i faktory, které zvySuji riziko jejitho vzniku. Mezi
nejvyznamnéj$i patii porucha funkce ledvin, diabetes mellitus, hypertenze, méstnavé
srdecni selhani, vySsi v€k pacienta, hydratace, objem a misto aplikace kontrastni latky.
Vyssi riziko poskozeni ledvin je po aplikaci vysokoosmoldlnich kontrastnich latek, 1
kdyz poskozeni ledvin nastava 1 po podani nizkoosmolalnich a izoosmolalnich
kontrastnich latek.

Byla zkouména fada latek s moznosti ovlivnéni vzniku kontrastni nefropatie
s nejednoznacnym vysledkem. Vzhledem k zavaznosti problematiky je tieba pired
indikaci radiokontrastnich vySetfeni myslet na moZnost vzniku této komplikace a
dasledné ji predchédzet preventivnimi opatifenimi. Zakladnim opatifenim v prevenci CIN
je spravna ptiprava pacienta pred vySetfenim, ktera zahrnuje predevSim dostatecnou

hydrataci nemocného a vysazeni nefrotoxické medikace.
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1.1 Ledviny

1.1.1 Anatomie ledvin

Ledviny jsou parovy orgén uloZeny v retroperitoneu po obou stranach patete
v urovni obratli Th12 — L3. Maji typicky fazolovity tvar a Cervenohnédou barvu.
Rozméry jsou obvykle 12 x 6 x 3 cm. Lze rozliSit horni a dolni p6l, medidlni a lateralni
okraj. Na medidlnim okraji se nachazi hilus, kde odstupuje ledvinnd panvicka a
prochazi zde cévy ledviny. Parenchym ledvin je tvofen zevni €asti — klrou (cortex
renalis) a vnitini ¢asti — dfeni (medulla renalis). Difen je uspofddana do pyramid
(pyramides renales) — kuzelovité utvary sbihajici se smérem k hilu, jsou zakonceny
papilami (papillae renales). Na vrcholech papil usti do ledvinnych kalichii konecné

useky tubularniho systému nefronti — sbéraci kanalky. (1)

1.1.2 Odvodné mocové cesty

Odvodné mocové cesty zacinaji ledvinovymi kalichy (calices renales) - nalevkovité
utvary obemykajici ledvinné papily. Spojenim kalichti vznikd prostorna panvicka
(pelvis renalis), je umisténa v hilu ledvin a kaudaln¢ ptfechdzi do trubicovitého
mocovodu (ureter). MocCovody jsou dlouh¢ 20 - 30 cm, $itky 4 — 5 mm a oba Usti Sikmo
zezadu do mocCového méchyfe (vesica urinaria), vném se hromadi mo¢ a pfi
individualné rozdilné naplni (250 - 280 ml) se dostavuje pocit nuceni na mo¢ a za¢ina
se rozbihat reflexni d¢j vyprazdnovani méchyfe — mikce. Odvodné mocové cesty

zakonCuje mocova trubice (urethra). (8)
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Obr.1 Stavba ledvin (18)

1.1.3 Cévni zdsobeni ledvin

Krev je do ledvin ptivadéna z aorty aa. renales, které se pied vstupem do hilu déli
na segmentové tepny. Segmentové tepny se rozd€luji na aa. lobares, jejich vétve — aa.
interlobares, vstupuji do parenchymu a probihaji mezi pyramidami ke kafe. Na rozhrani
mezi kiirou a dieni se z nich odd€luji aa. arcuatae a z nich odstupuji aa. interlobulares,
které prochazeji ktirou kolmo az k povrchu ledviny. Z nich odstupuji pfivodné tepénky

glomerull - arteriolae glomerulares afferentes. Z glomerultt odvadéji krev arteriolae
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glomerulares efferentes, které¢ se vétvi do druhé kapilarni sité, a to jednak do sité
peritubuldrnich kapilar (vychazeji z eferentnich arteriol kortikalnich nefronii, zasobuji
krvi proximalni a distalni tubuly) a na vasa recta (pochéazeji z eferentnich arteriol
juxtamedularnich nefront, krvi zasobuji Henleovu kli¢ku a sbéraci kanalek. Zilni krev
je odvadéna do vv.interlobulares, vv.arcuatae a vv.interlobares, které se spojuji do v.
renalis. Vv. renales lezi obvykle pted tepnami a usti do dolni duté zily. (1,9)

Krevni obéh v ledvinach zabezpecuje dodavku kysliku a energetickych substratt
buiikdm ledvinného parenchymu a zajiStuje pritok krve glomeruldrnimi kapilarami

dualezity pro dostate¢nou filtraci. (5)

1.1.4 Inervace ledvin

Ledviny jsou inervovany vyhradné sympatickou casti vegetativniho nervového
syst¢ému. Rendlni nervy reguluji pfedev§im pritok krve ledvinou — inervuji hladkou
svalovinu cév, hlavné vas afferens a efferens — a tim ovlivituji 1 glomerularni filtraci.
Dale inervuji epitelové bunky tubularniho systému a ovliviuji tak 1 tubuldrni resorpci.
Nakonec inervuji 1 granularni buiiky juxtaglomerularniho systému a stimuluji produkci

reninu témito bunkami.(6)

1.1.5 Funkéni jednotka - nefron

Zakladni morfologickou a funk¢ni jednotkou ledviny je nefron, jeho ukolem je
filtrovat plazmu a z filtratu vytvaret definitivni moc. V kazdé ledving je asi 1 milion
nefrond. Filtrace plazmy probihd v ledvinovém Malpighiho télisku a slozeni vzniklého

ultrafiltratu je dale upravovano az do podoby definitivni moci. (5)
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Nefron tvofin€kolik funkéné odliSnych ¢asti:

= corpusculum renale (Malpighiho télisko) — sklada se z glomerulu —
klubi¢ko kapilar s ptfivodnou (vas afferens) a odvodnou (vas efferens)
arteriolou a z dvoulistu Bowmanova pouzdra, vnitini list obepina kapilary,

vngjsi list obepina celé ledvinné télisko (1)

= proximalni kanalek — vném je resorbovana vétSi Cast glomerularniho
filtratu, snizuje se tak jeho celkovy objem. Zpétné se vsttebava glukoza,

aminokyseliny a dalsi nizkomolekularni latky (1)

= Henleova klicka — je tvofena sestupnym a vzestupnym raménkem, tvori
morfologicky podklad protiproudového systému ledviny, ktery zajiStuje
zpétné vstiebavani vody a sodiku, coz vede k vyslednému objemu definitivni

moc¢i 1,5 1 za den (1)

= distalni tubulus — tvofi ho pfimy usek — navazuje na vzestupnou cCast
Henleovy klicky, a stoceny Usek — usti do sbéracich kanalkd. Mezi obéma
useky se nachazi kratky ztluStély tsek — macula densa — soucast
juxtaglomerularniho aparatu, tento systém se podili na regulaci krevniho tlaku

a sekrece iontl a vody (1)

= shéraci kanalek — vstupuje do diené¢ , napojuje se na né¢j 5-10 nefrond,
jednotlivé sbéraci kandlky se vzdjemné spojuji a vytvareji Siroky ductus
papillaris, jdouci k vrcholu dienové pyramidy a usti do dutiny ledvinného

kalichu (1)
Existuji dva druhy nefronli, korové a juxtamedularni. Korové nefrony predstavuji

zhruba 85 % nefronii v ledving. Jejich glomeruly jsou uloZeny v ktife ledvin tésné pod

povrchem a maji kratké Henleovy kli¢ky, které dosahuji pouze do zevni zony diené
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ledvin. Naproti tomu juxtamedularni nefrony maji glomeruly uloZzené na rozhranni ktry
a dfen¢ ledvin a jejich Henleovy klicky zasahuji hluboko do dfené ledvin, nékdy az na
vrchol rendlni papily. Tyto nefrony maji velmi dilezitou ulohu v protiproudovém

systému, kterym ledviny koncentruji moc. (10)

Kilubicko Bowmanovo
pouzdro

Proximel-
ni stoceny
keancilek

Distelni
stoceny
kancdlek

Sbérny
kancilek

Henleiova klicka

Obr.2 Nefron (18)
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1.2 Fyziologie ledvin

1.2.1 Zakladni funkce ledvin

Ledviny jsou nejdilezitéjsi vyluCovaci orgdn, mezi jejich hlavni funkce patfi
vyluovani dusikatych katabolitti a cizorodych latek (napt. mocoviny, kyseliny mocové,
1€k, toxini), regulace bilance vody a iontl, regulace acidobazické rovnovahy, regulace
krevniho ob¢hu. (5) Vyznamna je 1 jejich endokrinni funkce, produkuji renin, kalikrein,
prostaglandiny, erytropoetin a podili se na metabolismu vitaminu D. (1)

Regulaci wvnitfniho prostiedi ledviny zajistuji pomoci glomeruldrni filtrace,

tubularni resorpce a tubuldrni sekrece.

1.2.2 Glomerulérni filtrace

Fyzikalni podstatou glomerularni filtrace je ultrafiltrace krevni plazmy. Pti pritoku
krve glomerularnimi kapilarami dochazi diky vysokému filtra¢nimu tlaku k pasivnimu
pohybu vody a nizkomolekuldrnich latek z plazmy do Bowmanova pouzdra.
Glomerularni kapilary lezi mezi dvéma arteriolami — vas afferens a vas efferens, jejich
stény tvoii hladka svalovina, coz umoziiuje mimotadné citlivé fizeni pratoku 1 tlaku
krve v kapilarach a tim i urovné glomerularni filtrace. (6)

Za klidovych podminek protéka ledvinami ptfiblizn€ 625 ml plazmy za minutu,
z tohoto objemu se kazdou minutu piefiltruje 125 ml ultrafiltratu, za den tedy 180 L. (9)

Glomerularni filtrace a jeji hodnota je ukazatelem funkcnosti ledvin. Jeji velikost
lze métit pomoci latek, které se z plazmy vylucuji jen glomerularni filtraci a nepodléhaji

procestim absorpce €i sekrece. Takovou latkou je inulin nebo kreatinin. (5)
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1.2.3 Tubularni procesy

Primarni mo¢ vytvofend v glomerulu se dostavd do tubuladrniho systému nefronu,
kde dochazi k procesu tubularni resorpce a tubularni sekrece. Oba procesy maji za kol
upravit vysledny objem a sloZzeni moc€i. V tubularnim systému je zpétné reabsorbovano
vice nez 99 % ultrafiltratu pomoci transportnich mechanismi. Ty probihaji jak aktivné
(tzn. vyZaduji ke své Cinnosti energii ve formé& adenosintrifosfatu — ATP) , pfikladem je
pfestup natria z tubuldrnich bunék do intersticidlni tekutiny pomoci sodiko-draslikové
pumpy, tak pasivné podle koncentra¢niho, elektrochemického ¢i osmotického gradientu

bez potieby energie, zejména difizi nebo osmozou. (5)

1.2.4 Kreatinin

Kreatinin je dusikata cyklickd latka, metabolit vznikajici relativné stalou rychlosti
ve svalové tkani. (5) Jeho plazmatickd koncentrace zavisi na celkovém objemu télesné
hmoty. (6) Pomérné malé mnozstvi kreatininu pfijima organismus v potravé (maso).(5)
Vylucovan je prevazné ledvinami, do moci piechazi glomerularni filtraci a tubularni
sekreci, zpét do krve se nevstfebava. V soucasnosti se stanoveni hladiny kreatininu

v séru vyuziva k posuzovani funkce ledvin.
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2.1 Kontrastni latky

Kontrastni latky jsou chemické substance, které méni absorpci rtg zafeni
v m&kkych tkanich a ovliviiuji tak kontrast rtg obrazu. Umoziuji kvalitnéji zobrazit
jednotlivé anatomické struktury, zlepSuji jejich diagnostiku, vyuzivaji se 1 k zobrazeni
funkce organii. Podle zmény absorpce v jednotlivych tkanich délime kontrastni latky na
pozitivni a negativni. Negativni kontrastni latky snizuji absorpci rtg zatfeni v tkanich —
plyny, CO,. Pozitivni kontrastni latky naopak absorpci rtg zafeni zvySuji. V soucasnosti
se pouzivaji dva typy pozitivnich kontrastnich latek, prvnim typem jsou anorganické
latky obsahujici siran barnaty BaSO, — baryové kontrastni latky - jsou ve vodé
nerozpustné, pouZzivaji se k vySetfeni traviciho traktu. Druhym typem jsou latky
zalozené na organickych sloucenindch jédu — jodové kontrastni latky. Nejcastéji se
dnes pouzivaji jodové kontrastni latky rozpustné ve vode¢, aplikuji se intravaskularné a
pouzivaji se pii intravendzni urografii, angiografiich, koronarografiich a pii CT

kontrastnich vySetfenich.

2.1.1 Jodové kontrastni latky

Jodové kontrastni latky jsou organické slouceniny, zdkladem je benzenové jadro
snavazanymi 3 atomy jodu a postrannimi fetézci, které ovliviiuji chemotoxicitu
kontrastnich latek.(3) V zavislosti na poctu benzenovych jader se jednd o monomery
nebo dimery s dvojnasobnym poctem atomii jodu - maji dvojnasobnou absorpci

rentgenoveho zatreni.(11)
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Ptehled jodovych kontrastnich latek: (3)

Nazev prodejni | Nazev genericky Typ lf;rlit;astni Osmolalita mmol/l
Visipaque 270 JTodixinolum neionicky dimer 290
Optiray 320 Ioversolum rrf(i)?lr;ﬁllg 700
Tomeron 400 fomeprolum rrfci)?lrcl)i:r:llg 726
Ultravist 300 lopromidum monomer 590
Hexabrix 300 loxaglat ionicky dimer 600
Topamiro 300 Iopamidolum rrféigﬁlii 616
Omnipaque 300 lohexolum rrf(i)?lrcti:r:llg 640
Telebrix 300 loxitalamat ionicky monomer 1860

2.1.2 Déleni jodovych kontrastnich latek:

Jodové kontrastni latky miZzeme délit z n€kolika hledisek: podle osmolality, podle
poctu atomi jodu v molekule, podle rozpustnosti ve vodé, podle toho, zda zpiisobuji
ionizaci, podle zpisobu vylouc¢eni z organismu atd.

podle osmolality:

=  Vysokoosmoldlni - 7x vyS$$i osmolalita oproti krvi, celkovd incidence

nezadoucich alergoidnich reakci je 6 - 8% (2)
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= Nizkoosmolalni — 2x vyS$S§i osmolalita oproti krvi, riziko nezddoucich
reakci pouze 0,2 - 0,7%, jejich pouziti je doporucovano u rizikovych

stavl (2)

= Jzoosmoldlni — maji osmolalitu 290 mmol/kg, jedinym zéastupcem je

Visipaque (2,3)

podle zpuisobu vylouceni 7 organismu:

a) Nefrotropni

= hydrofilni slouceniny, vylu€ovani z organismu probiha pifevazné ledvinami,
prunikem pies glomeruldrni membranu. Pfi normdlni glomeruldrni filtraci se vylouci
béhem 1,5 — 2 hodin pfiblizné polovina aplikované kontrastni latky. Pf1 existujicim
ledvinném onemocnéni se prodluzuje polocas vylouceni kontrastni latky Umérné

zpomaleni glomerularni filtrace.(3) Nefrotropni latky délime na:

Latky iontové (ionické) — ve vod¢ se disociuji na elektricky nabité kladné a zaporné
ionty. Z jedné molekuly jsou v roztoku dvé €astice s rozdilnym elektrickym nabojem.
Ionické kontrastni latka obsahuje karboxylovou skupinu (kyselinu). Pro intravaskularni
aplikaci ionickych kontrastnich latek se pouzivaji soli téchto kyselin, a to sodné soli
(Na) nebo soli megluminové (metylglukosamin). Tyto kyseliny disociuji na ionty.
Kationt Na+ a kationt methylglucaminu+. Aniont derivatu benzenu se tfemi atomy jodu

a aniont karboxylové skupiny. (3)

Ptriklady ionickych kontrastnich latek:

Ionicky monomer: Ioxitalamat — preparat Telebrix 300

Ionicky dimer : loxaglat — preparat Hexabrix 300
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Latky neiontové (meionické) — nedisociuji ve vodé na elektricky nabité Castice
(neionizuji), jsou tedy elektricky neutralni. Pocet ¢astic se v roztoku neméni, je stejny
jako pocet molekul. Pro zajiSténi vysoké rozpustnosti ve vodé¢ jsou do struktury
kontrastni latky ptidany cetné hydroxylové skupiny (OH) a odstranéna toxicka
karboxylova skupina. V pfipadé¢ neionického monomeru obsahuje vroztoku jedna
molekula 3 atomy jédu. U neionického dimeru obsahuje jedna molekula 6 atomt jodu.
Osmolalita roztoku dimeru je pfiblizné¢ 290 mmol/kg tedy niZsi neZ je osmolalita krevni

plazmy 295 mmol/kg. (3)

Ptriklady neionickych kontrastnich latek:

Neionicky monomer: lopromidum — preparat Ultravist

Neionicky dimer: lodixinolum — preparat Visipaque

b) Hepatotropni - chemické sloZzeni organické casti molekuly a jeji lipofilita

zpusobuje afinitu k jatrim, pouZivaji se k zobrazeni Zlu€ovych cest

2.1.3 Fyzikalné — chemické vlastnosti jodovych kontrastnich latek:

= vyiskozita - projevuje se odporem proti vstiiku. Zavisi na koncentraci latky
a na teploté. Vys$i koncentrace a niz$i teplota znamena vyssi viskozitu.
Nizsi viskozita zajisti lepSi snaSenlivost kontrastni latky pfi intravendzni

aplikaci, dosdhneme ohtatim kontrastni latky na télesnou teplotu. (11)

=  osmolalita - pocet Castic rozpusténych v 1 kg vody

* solubilita — mira rozpustnosti v roztoku, ovliviiuje maximalni moZnou

koncentraci latky v roztoku
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= [ipofilie nebo hydrofilie — dand chemickou strukturou latky, urcuje zpisob
eliminace kontrastni latky z organismu — eliminace Zlu¢i nebo

glomeruldrni filtraci (11)

= elektricky naboj - ovlivituje kvalitu rozpustnosti, ptipadné epileptogenicitu

latky (11)

2.1.4 Metabolismus JKL pfi parenteralni aplikaci

Po aplikaci se jodova kontrastni latka velmi rychle rozpousti v krevni plazmé a
krevnim obéhem je distribuovéana do celého téla, s minimalni vazbou na proteiny krevni
plazmy. Distribuce se déje v extracelularnim prostoru, do intracelularniho prostoru
pronikd bunéénymi membrdnami jen v malé mitfe. Jodové kontrastni latky nepronikaji
neporusenou hematoencefalickou bariérou do CNS. (3)

Vylucovani jodové kontrastni latky probiha pievazné ledvinami prinikem pies
glomerularni membranu. Jen asi 2 % podané kontrastni latky jsou vylouceny

hepatobilidrnim systémem. (3)

2.1.5 Pozadavky na jodové kontrastni latky:

Idealni kontrastni latka by méla mit vysokou absorpéni schopnost, zaroven by méla

byt minimaln¢ toxicka, s vybornou snasenlivosti pro télo pacienta.

= Kontrastni latka by méla byt v takové l€kové formé&, aby umozZnila podani

rtiznymi zpiisoby ( 1.v., i.a., per os)
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= Kontrastni litka by méla byt minimalné toxickd v nejriznéjSich

koncentracich

= Jdedlni kontrastni latka by méla setrvat v téle po nezbytné dlouhou dobu a

poté byt rychle a tipln€ eliminovana z téla

= Kontrastni latka by méla byt tepeln€ a chemicky stabilni, neméla by podléhat

zevnim vliviim - teplo, svétlo, rtg zateni. Musi byt optimalné skladovana.

= (Cenov¢ dostupna

2.1.6 Nezadouci reakce po podani jodovych kontrastnich latek

I kdyz se moderni kontrastni latky, ptredev§im neionické, vyznacuji vysokou
snaSenlivosti, presto mize dojit pifi radiologickych vySetfenich spojenych s
intravaskularnim podanim jodové kontrastni latky ke vzniku neZddoucich reakcei. (2)

Lékat, ktery indikuje vySetieni spojené s intraven6znim podanim jodové kontrastni
latky, by mél zv1asté u rizikovych pacient dikladné zvazit indikaci k vySetteni, zajistit
dostate¢nou premedikaci, piipadné zvolit jiny typ vySetieni — UZ, MR. (2)

Radiologicky asistent by mé¢l komplikace a nezddouci reakce na kontrastni latky
znat, umeét je v€as rozpoznat a pii jejich 1€cb¢ aktivné pomahat. (11)

NeZadouci reakce mohou byt ¢asné nebo pozdni.

Casné reakce po poddani JKL

Reakce nadhle vzniklé, 1iSi se intenzitou ptiznakl a jejich subjektivnim vnimanim.

Casné reakce mohou byt alergoidni nebo chemotoxické.
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Alergoidni reakce

vznika nezdvisle na mnozstvi podané kontrastni latky. Dochazi pfi ni k uvolnéni

histaminu a serotoninu. (7)

Reakce se dle zavaznosti d€li na lehké, stiedni a tézké.

1. Lehké reakce se projevuji urtikou, zarudnutim pokozky, nevolnosti, Skrabanim

v krku.

2. Stfedni reakce =zahrnuji tachykardii s poklesem tlaku, bronchospazmus,

laryngospazmus — pacientovi se hii dychd, ma pocit, Ze se dusi.

3. Pfi tézké generalizované alergoidni reakci na JKL mize dojit ke

kardiovaskularnimu selhani a anafylaktickému Soku. (7)

Chemotoxicka reakce

znamena primé ovlivnéni ur€itého organu. Patii sem kardiotoxicita, neurotoxicita,
thyreotoxicita, nefrotoxicita.

Kardiotoxicita muiZe negativné ovlivnit srdecni funkce naruSenim inotropie,
sniZzenim kontraktility srdecniho svalu a vyvolanim arytmie.

Thyreotoxicita spociva v tom, Ze S§titna zlaza citlivé reaguje na pfisun jodu do
organismu, podani jodové kontrastni latky vyznamnym zptisobem zvysi koncentraci
tohoto halogenu v tkadnich, ktery je zakladnim stopovym prvkem nezbytnym pro
syntézu thyroidnich hormont.

Neurotoxicita se mulZze projevit pii aplikaci kontrastni latky, ktera obchazi
hematoencefalickou bariéru (napt. subarachnoiddlni podani) nebo v ptipad¢ naruSeni

této bariéry v disledku nemoci.

Nefrotoxicita se projevi zhorSenim ledvinnych funkci. (12)
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Pti chemotoxické reakci se mohou objevit pocity horka, nauzea a zvraceni. Reakce
je ptimo umeérna mnozstvi podané jodové kontrastni latky, vice jsou ohrozeni nemocni
v nestabilnim klinickém stavu. (2) Hlavni zasadou snizeni chemotoxicity je pouZiti co
nejmensiho mozného mnozstvi podané JKL a dostate¢na hydratace kazdého nemocného

pied vysettenim i po ném. (7)

Pozdni reakce po podani JKL

Reakce vzniklé nejdiive az po 1 hodin€¢ od aplikace jodové kontrastni latky.
Nejcastéji se jednd o lehkou ¢i1 stiedni urtiku v rozmezi 3 — 48 hodin po aplikaci. Tyto
reakce jsou pravdépodobné zprostiedkovany T-lymfocyty a predispozici jejich vzniku
maji nemocni s predchozi reakci na jodovou kontrastni latku. (2)

Lécba pozdnich reakci je symptomaticka. Jejich vyskyt je velmi vzacny. (2)

2.1.7 Postup pii lé€bé nezadoucich reakci

Pti vzniku alergoidni reakce je prvni fad¢ nutno okamzité zastavit dalSi podavani
kontrastni latky, ponechat v zile kanylu k 1é€b¢é komplikaci, zajistit monitoraci vitalnich
funkci pacienta a kontaktovat anesteziologa. (11)

Terapie zavisi na typu a zavaznosti alergické reakce. U lehCich alergoidnich reakci
— kopftivka, exantém, nevolnost, obvykle sta¢i podani Hydrocortisonu 200 mg i.v. nebo
dychacich cest, nasadit kyslikovou masku a vpfipadé zéastavy dechu provést
endotrachedlni intubaci a kardiopulmonalni resuscitaci. Pfi vzniku exspiracni duSnosti
je kromé kysliku nutna i1 farmakoterapie. Nezadouci u¢inky kontrastnich latek se mohou
projevit hypotenzi nebo hypertenzi. Pfi hypotenzi se doporucuje infize, zvednuti
dolnich koncetin, kyslik a farmakologickd vazokonstrikce — Adrenalin, Dopamin. Pfi
hypertenzi se doporucuje podavat Seduxen, Ebrantil, event. Nitroglycerin a beta —

blokatory. Nitroglycerin je doporuc¢eno podévat i tehdy, objevi-li se u pacienta bolesti
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na hrudi. U kieCovych stavii se podava Seduxen, objevi-li se vagova reakce, podava se

Atropin, tekutiny i.v. a kyslik. (12)

2.1.8 Zasady intravaskularni aplikace jodovych kontrastnich latek

Pted aplikaci jodové kontrastni latky musi byt zajiSténa dostateCna hydratace
vySetfované osoby. Pokud se nejednad o akutni vySetfeni, ma byt pacient nalacno — 4

hodiny ptfed vySetfenim uz nepiijima zadnou pevnou stravu. (2)

odebereme alergickou anamnézu, véetné predchozi reakce na JKL

zjistime aktudlni hladinu kreatininu v séru

u rizikovych pacientli zkontrolujeme medikaci

zajistime periferni cévni pistup potiebny k aplikaci kontrastni latky a pro
ptipadnou lé¢bu komplikaci (2)
- vyplnény a pacientem podepsany informovany souhlas s vySetfenim a s podanim

kontrastni latky

Kontrastni latka mize byt poddna pouze na pracovisti, které je vybaveno
lécebnymi prostiedky pro 1é¢bu nezddoucich reakci a pro kardiopulmonalni resuscitaci.
Kontrastni latku aplikujeme v poloze vleze. Lékat, ktery jodovou kontrastni latku
aplikuje, musi byt vySkolen v 1é¢bé nezddoucich reakci a kardiopulmonalni resuscitaci.
Rizikovi pacienti musi byt pfed vySetfenim premedikovani, za premedikaci odpovida
indikujici 1ékat. (2)

Po aplikaci JKL alespoii 30 minut vySetfovaného observujeme, ambulantni

pacienty informujeme o dostatecné hydrataci v prabehu 24 hodin po vySetteni. (2)
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Vysokoosmolalni jodové kontrastni latky lze podat:

= u nerizikovych skupin nemocnych bez alergické anamnézy a s normalni

funkeci ledvin (2)

Nizko-/-izoosmolalni jodové kontrastni latky podavame u rizikovych pacientu, kam

fadime:

= détido 15 let

= vék nad 70 let

= alergie nebo astma bronchiale v anamnéze ( nelécené )

= |écenda polyvalentni alergie nebo astma bronchiale + premedikace
kortikoidy

= ptedchozi reakce na jodovou kontrastni latku + premedikace kortikoidy

= porucha funkce ledvin ( hladina sérového kreatininu > 130 pmol/l)

= vykon bez zajiSténi fadné ptipravy ( perakutni vykon z vitdlni indikace pti
neznalosti rendlnich funkci nebo alergické anamnézy, nespolehlivy udaj o
dobé lacnéni )

= nestabilni klinicky stav ( srde¢ni selhavani, pooperacni stavy )

= akutni cévni mozkovéa ischemickd ptihoda

= kumulace kontrastnich vySetieni ( CT, angiografie, IVU )

= diabetes mellitus

=  mnohocetny myelom

= osoby s transplantovanou ledvinou (2)

30



2.1.9 Premedikace rizikového pacienta

Rizikového pacienta je nutno pied vySetfenim spojenym s iv. podanim jodové
kontrastni latky pfedem premedikovat. Podavame Prednison tbl. 40 mg 12 — 18 hodin
pied aplikaci JKL a 20 mg 6 — 9 hodin pted aplikaci JKL. V akutnim ptipad¢, kdy neni
mozné pacienta predem fadné ptipravit, podavame i.v. kortikoidy a antihistaminikum.
U zavaznych piipadi alergie se doporucuje premedikovat ve spolupraci

s anesteziologem. (7)

2.1.10 Relativni kontraindikace podani JKL

- zavazna alergické reakce na ptfedchozi podani jodové kontrastni latky

- tézké funkéni poruchy ledvin a jater — kreatinin nad 300 pmol/1

- tyreotoxikoza - pred podanim JKL nutno podévat tyreostatika — thiamazol: 3 dny
pied a pokracovat 2 tydny po podani

- mnohocetny myelom - pfi podani JKL nutno zajistit fddnou hydrataci k prevenci
precipitace bilkoviny v ledvinach

- 1écba a vysSetteni radioaktivnimi izotopy jodu — jodova kontrastni latky nesmi byt

podana 2 mésice pied l1écbou a izotopovym vySetfenim §titné zlazy (2)

2.1.11 Alternativni kontrastni latky

Pti planovani diagnostickych vySetfeni spojenych spoddnim jodové kontrastni
latky jsou problematickou skupinou pacienti se zdvaznou alergoidni reakci na JKL nebo
pacienti s rendlni insuficienci. U téchto pacientil 1ze pouZit 1 jiné kontrastni latky, které
neobsahuji jod. Ptikladem je oxid uhli¢ity, ktery neni nefrotoxicky, pouZiva se pfti

negativni kontrastni angiografii. (13)
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Lze pouzit 1 gadoliniové kontrastni latky, které se pouzivaji u MR vySetfeni. Jsou
vhodnou alternativou pro pacienty se zavaznou alergoidni reakci na JKL. Pouziti
gadoliniovych kontrastnich latek u pacienti srendlni insuficienci je diskutabilni,
nekolik studii poukazalo na nefrotoxicitu GdAKL u téchto pacientl pfi aplikaci ddvek

piesahujicich 0,3 mmol/kg. (13)

32



3.1 Kontrastni nefropatie — Contrast induced nephropathy (CIN)

Kontrastni nefropatie je akutni zhorSeni rendlnich funkci po podéani jodové
kontrastni latky za soucasného vylou€eni jiné mozné pii¢iny vedouci k nahlému
zhorSeni rendlni funkce. Je definovana bud’ absolutnim zvySenim sérového kreatininu o
vice nez 44,2 umol/l, nebo jeho relativnim zvySenim o vice nez 25% oproti ptivodni
hodnoté. Ke zvySeni koncentrace kreatininu v séru dochazi béhem 48 — 72 hodin po
aplikaci jodové kontrastni latky, ale mize pokracovat jesté v prabehu 3-5 dni po jeji
aplikaci.(3) Pribéh CIN byva ve vétSin€ ptipadti asymptomaticky a reverzibilni, béhem
7-10 dni dochézi ke spontanni reparaci rendlni funkce k plivodnim hodnotam. (14)

Ptesto CIN ptedstavuje velmi vaznou komplikaci, kterda mize mit i ekonomicky
dopad napft.: prodlouzeni doby hospitalizace, dal§i vynucené IléCebné postupy.
Kontrastni nefropatie je multioborovy problém, ktery se tykd interven¢ni radiologie,

klinické nefrologie, kardiologie a z&asti 1 patofyziologie a farmakologie.(15)

3.1.1 Incidence KN

Incidenci CIN je obtizné urcit, protoZe zistava casto vzhledem ke svému
asymptomatickému pribéhu nerozpoznana. Obecné lze fict, Ze vzristajici incidence
CIN je déna vyraznym naristem provadénych diagnostickych a interven¢nich
radiologickych vySetfeni s kontrastni latkou v poslednich desetiletich. V poslednich
dvaceti letech byl zaznamenan nartst CT vySetieni s kontrastni latkou az o 800 %. (4)

CIN je vdneSni dobé tieti nejCastéjsi pii¢ina akutniho selhani ledvin u
hospitalizovanych pacient a piedstavuje 10 % vSech pfiCin selhdni ledvin vzniklych
behem hospitalizace.(4) U bézné populace se vstupnim kreatininem pod 135 umol/l se
vyskyt CIN udava kolem 0,6 - 2,3 %, realné odhady vSak udavaji incidenci kolem 8 %.
U skupiny rizikovych nemocnych stoupa incidence CIN na 20-38 %. U pacientil
s hladinou kreatininu vyssi neZ 440 umol/l je popséan vyskyt KN az 50 %. (14)
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3.1.2 Patogeneze KN

V patogenezi KN se uplatiuje cela tada faktorti, kter¢ vedou ke komplexu
déji poskozujicich rendlni parenchym (intrarenalni vazokonstrikce, ischémie diené,
piimy nefrotoxicky uc¢inek kontrastnich latek, oxida¢ni stres a apoptoza). (3)

Po aplikaci kontrastni latky dochazi nejprve ke kratkodobé vazodilataci, nasleduje
vazokonstrikce na urovni splanchnického feiSt¢ somezenim piisunu kysliku
tubularnim buiikdm a jejich naslednd hypoxémie. Vazokonstrikce zplisobi 1 snizeni
perfuze glomerulil s poklesem glomeruldrni filtrace. (3)

Nejcitliveéjsi k poskozeni hypoxii je zevni zona dien€. Po podéani kontrastni latky se
zvy$i osmolarita plazmy, na coz ledviny zareaguji zvySenim diurézy. ZvySenym
vylu€ovanim se snizi intravaskularni objem a tlak krve. Dojde k aktivaci systému
RAAS (renin-angiotenzin-aldosteron), vysledkem je uvolnéni angiotenzinu II.
Angiotenzin II zapiisobi v ledvinném parenchymu na vas efferens jako vasokonstriktor,
tim se dale snizuje pritok krve dfeni ledvin a prohlubuje hypoxie. Dal§im ucinkem
angiotensinu II je zvySeni zpétného vstiebavani Na+ a H,O v proximalnim tubulu.
Zpétné vstiebavani je energeticky narocny déj, pfi némz se opét spotiebovava kyslik a
dasledkem je dalsi prohlubovani hypoxie. (4)

Pti zvySeni osmotické diurézy se aktivuje tubuloglomerularni zpétna vazba, pfi ni
dochazi k presunu chloridovych iontl do oblasti macula denza a k poklesu glomeruldrni
filtrace v dusledku vasokonstrikce vas afferens. Ptfi ptfepravé chloridovych ionti
k bunkdm macula densa se spotfebovava pomérné velké mnozstvi ATP. Jednim jeho
koneénym metabolitem je adenosin. U¢inek adenosinu v renlnim parenchymu je riizny
v zavislosti na receptoru na ktery ptlisobi. V afferentnich arteriolaich se vaze na Al
receptor, kde zpisobi vasokonstrikci a tim dalS§i prohloubeni ischemie, obzvlasté
vyrazné u pacientii s renalni dysfunkci a objemovou depleci. (4)

Zaroven dochazi ke zvysené tvorbé volnych kyslikovych radikald, které vznikaji
jako odpadni produkty katabolismu adenosinu na xantin. Jejich tvorba je zvySena pfii
aciddze, pti snizeném intravaskularnim volumu a pfi niz8i hladiné magnezia. Plisobi na

renalni parenchym cytotoxicky a aktivuji apoptéozu ledvinnych bunck. DalSim
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negativnim pusobenim volnych radikéali je navazovani a degradace NO, ktery se tvofi
jako reakce na lokdlni vazokonstrikci, ma pusobit vasodilatatné a tim zlepSovat
ledvinnou perfuzi. Po jeho inaktivaci volnymi radikdly je jeho vasodilatacni efekt tedy

znicen. (4)

3.1.3 Rizikové faktory KN

U zdravého pacienta s normalni rendlni funkei je riziko vzniku CIN minimalni.
Existuje vSak celd tada rizikovych faktort, které zvySuji riziko rozvoje kontrastni
nefropatie.(4) Souvisi bud’ pfimo s osobou pacienta nebo s podanim kontrastni latky,
piipadné s vykonem samotnym. Nékteré rizikové faktory lze do urcité miry ovlivnit,

jiné nikoliv. (3)

Neovlivnitelné RF:

- preexistujici renalni onemocnéni — patii mezi nejvyznamnéj$i neovlivnitelné rizikoveé
faktory. V mnoha studiich bylo prokazano, Zze ¢im vys$§i je hodnota vstupniho
kreatininu, tim je vyS$Si riziko rozvoje kontrastni nefropatie. V nékterych pracich byla
jako hrani¢ni hodnota zjiSténa plazmatickda koncentrace kreatininu do 132 pmol/l,
v jinych bylo zjiSténo vyssi riziko rozvoje CIN pifi hodnotach kreatininu nad 176
pmol/1.(4) Vstupni hodnota kreatininu vSak nemusi byt dostatecné spolehlivd pro
posouzeni rizika vzniku CIN, protoZe jeho plazmatickd koncentrace zavisi na véku,
pohlavi a mnozstvi svalové hmoty. U starSich pacientt tedy mize byt normalni hodnota
kreatininu jiz pfi mirném az stfednim poklesu ledvinné funkce. (4) K presnéjSimu
zhodnoceni funkce ledvin je doporucovan vypocet glomeruldrni filtrace eGFR dle
Cocrofta — Gaulta nebo vzorec Modification of Diet in Renal Disease — MDRD. Jako
mezni hranice pro identifikaci pacienta s vysokym rizikem rozvoje CIN byla na zakladé
vysledki n€kolika studii stanovena hodnota eGFR nizs§i nez 60 ml/min. (4) U nds se

nejCastéji pouziva k vypoctu rovnice dle Cockrofta a Gaulta:
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GFR (ml/s) = F x (140 — vék) x hmotnost (kg) /48,8 x SKrea (umol/l)

Faktor F pro muze je 1, pro Zeny 0,85. (4)

- diabetes mellitus — je dalSim vyznamnym nezavislym rizikovym faktorem, ktery
zvySuje riziko rozvoje CIN u pacientll s diabetem oproti pacientim bez diabetu
2krat.(17) Pacienti s diagnézou diabetes mellitus, ktefi uzivaji léky obsahujici
metformin, jsou ohrozeni rizikem vzniku laktatové acidozy. Doporucuje se tyto léky
vysadit 2 dny pfed a 2 dny po vySetieni, dokud neni vyloufen rozvoj rendlniho
selhani.(3)

- sniZend ejekcni frakce — snizeni ejekéni frakce pod 49 %, pokrocilé méstnavé srde¢ni
selhani a pfitomnost hypertenze se pak u pacientll ve spojeni s diabetem a snizenymi
renalnimi funkcemi stavaji zvlast’ vyznamnym rizikovym faktorem. (17)

- vek - vyssi veék (nad 70-75 let) je obecné povaZzovan za rizikovy faktor pro rozvoj
kontrastni nefropatie. Pfi¢iny jsou multifaktoridlni, spojené s alteraci renalnich funkci, a
to jak glomerularnich, tak i tubuldrnich, roli mize hrat i renovaskularni postizeni. (3)

- pohlavi - rizikové¢jsi je Zenské pohlavi, u Zen je vyssi vyskyt rizikovych faktort jako
jsou diabetes mellitus, hypertenze, vyssi v€k, a proto je Zenské pohlavi povazovano za
nezavisly faktor CIN zvysujici riziko o 26 % (3,17)

- transplantovand ledvina — pacienti s transplantovanou ledvinou maji vyssi riziko
vzniku CIN z divodu vyssi prevalence diabetu, ledvinné nedostatecnosti a uzivani
nefrotoxickych 1éki. DalS§im rizikovym faktorem je chybéni autoregulacnich

mechanismi u denervovaného $tépu. (4)

Ovlivnitelné RF:

- rizikova medikace - riziko kontrastni nefropatie se zvySuje ve spojeni s urcitou

medikaci. Nej€astéji pouzivané nefrotoxické skupiny I€ka jsou napf. nesteroidni
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antirevmatika a COX 2 inhibitory (ibuprofen), analgetika ve smési (paracetamol,

chinin), diuretika, antimykotika, antidepresiva, antibiotika (tetracyklin). (3)

- rizikové faktory ze strany kontrastni latky - toxicita kontrastni latky zavisi na
osmolalité, objemu a cest¢ podani.(17) Kontrastni latky jsou ve vod¢ rozpustné
slouceniny, jejichz zakladem jsou monomery nebo dimery trijodbenzenovych jader
s riznym poctem atomu jodu. (4) ZvySeny pocet atomil jodu zlepSuje kontrastni uCinek,
ale obvykle zvySuje 1 osmolalitu. (17) Obecné lze fici, Ze se snizujici se osmolalitou se
snizuje riziko rozvoje CIN. (4)

Riziko rozvoje kontrastni nefropatie se zavisi rovnéz na objemu aplikované
kontrastni latky. Za bezpecny objem intravaskularné podané jodové kontrastni latky se
povazuje 70 ml, nejvyssi doporucovany 125 — 140 ml. (25)

Vyznamna je i cesta aplikace kontrastni latky, jako nejrizikovéjsi se jevi pfima
intraarterialni aplikace do oblasti odstupu renalnich tepen, nebo nad jejich uroven napf.
pfi koronarografii, CT angiografii. Riziko CIN se méni s typem vySetteni, tedy pravé s
mistem aplikace a objemem kontrastni latky. (25)

Mezi dal$i vyznamné ovlivnitelné rizikové faktory vzniku kontrastni nefropatie patii

anémie, dehydratace pacienta a kumulace radiokontrastnich vySetteni. (2)

3.1.4 Priprava pacienta ve vztahu k prevenci KN

U pacientii podstupujicich jakékoli vySetieni ¢i vykon pii némz je uZzita jodova
kontrastni latka, by méla byt v prvni fad¢ pfedstava o jejich rizikovém profilu (vek,
anamnéza, shluk ptidruzenych chorob, medikace) a zndma alespon bazalni hladina
plazmatického keratinu. (16) Je-li pacient urcen jako rizikovy, je nutno nejprve zvazit,
jestli neni mozné pouZit jinou zobrazovaci metodu, kterd nevyzaduje pouziti kontrastni
latky. Pokud je pfesto nezbytné vySetfeni provést, musi byt dodrZzena preventivni
opatteni (17)

V roce 2007 byl v CR vydan Radiologickou spoleénosti CLS JEP ,,Metodicky list

intravaskularniho podéni jodovych kontrastnich latek®, je to soubor doporuceni tykajici
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se zasad intravaskularniho podani jodovych kontrastnich latek. Podle téchto doporuceni

je nutné u rizikovych pacientti:

Vysadit v dostatecném predstihu vSechny nefrotoxicke 1éky

Zvysit peroralni pfijem tekutin 24 pied 1 po vySetfeni — zvlasté dilezité
u starSich osob a v letnim obdobi

4 hodiny pted aplikaci jodové kontrastni latky omezit peroralni piijem tekutin na
100 ml/hod

V ptipad¢ intravendzni aplikace tekutin: podani 0,9 % roztoku NaCl 1.v. rychlosti
1-2 ml/kg/hod. po dobu minimaln€ 4 hodin pfed a 24 hodin po vySetfeni
(mnozstvi i.v. podanych tekutin je nutno modifikovat u osob se srdecnim
selhanim)

K aplikaci vybrat nizko-/izoosmolalni jodovou kontrastni latku a preferovat latku
s nizkou viskozitou

Vysadit 48 hodin pifed poddnim JKL biguanidy (peroralni antidiabetika),
nesteroidni antirevmatika, ptipadné jiné nefrotoxické léky

U katetrizaCnich vykonl zvazit podani alternativni KL (napt.CO,) (2)

Metodicky list uvadi 1 maximalni doporucené davky jodové kontrastni latky pro

jednotlivé skupiny pacienti. U nemocnych snormalni funkci ledvin (maji hladinu

sérového kreatininu mensi nez 100 umol/l) a pf1 dostatecné hydrataci je nejvyssi

doporucené¢ mnozstvi 300 ml jodové kontrastni latky s koncentraci 300 mg j6du/ml. U

pacientil se zhorSenou funkci ledvin (kreatinin 130 — 300 pmol/l) klesa maximalni

doporucené mnoZstvi podané jodové kontrastni latky pod 150 ml. (2)

Vypocet podani maximalniho mnozstvi jodové kontrastni latky

5 x hmotnost (max 60 kg)
hladina kreatininu pmol/1/88

|
Objem JKL (300 mgﬁ)v ml =
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Hemodialyza provedena 1 kratce po podani jodové kontrastni latky nemiize
efektivné zabranit ptipadnému rozvoji KN. (2) NejdilezitéjSim opatienim v prevenci
KN je tadna ptfiprava pacienta pred vySetienim, pfedevSim dostatecna hydratace
vySetfovaného, jez snizuje toxicitu kontrastni latky. Dale vybér vhodné kontrastni latky

a omezeni aplikovaného mnoZstvi kontrastni latky na nezbytné minimum.

3.1.5 Nefroprotektivni farmaka

Probéhlo mnoho studii s velkym poctem farmak s cilem ovlivnit vznik kontrastni
nefropatie, napf. studie s manitolem, furosemidem, atridlnim natriuretickym peptidem ¢i
dopaminem nebyl vSak prokazan prospésny vliv téchto latek. (4)

Manitol ucinkuje jako osmotické diuretikum a existuje fada divoda, pro které by
mohl byt povazovan za latku s potencidlem ptiznivého ovlivnéni akutniho renalniho
selhani (zvySuje tubularni pritok, zvySuje pratok krve ledvinami). Dosavadni vysledky
studii vSak nedovoluji povaZzovat manitol za doporucenou latku uréenou k prevenci
nebo terapii akutniho rendlniho selhani. (5)

Dopamin zvySuje glomeruldrni filtraci fadou mechanismil, pfesto provedené studie
skonCily s jednoznaénym zavérem — neni divod k poddvani dopaminu v prevenci
akutniho renalniho selhani jakékoliv etiologie. (5)

Ani provedené studie s podanim acetylcysteinu v prevenci kontrastni nefropatie
nepiinesly jednoznacné zavéry. Pfesny mechanizmus protektivniho winku
acetylcysteinu  neni zndm, nejspiSe se uplatiiuje jeho antioxida¢ni a vazodilatacni
efekt.(16) Rada metaanalyz prokazuje, Ze acetylcystein v kombinaci s hydrataci snizuje
vyskyt radiokontrastni nefropatie ve srovnani se samotnou hydrataci. (5) Acetylcystein
v davkovani per os 600 mg dvakrat denné¢ den pfed a vden vySetieni piedstavuje

v soucasné dob¢ nejcasteji pouzivané farmakum v prevenci kontrastni nefropatie. (16)
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4. Hypotézy a cile prace

Za cil prace jsem si stanovila:

Zjistit, jaky je vyskyt kontrastni nefropatie u jedinct s normalni hladinou kreatininu
v zavislosti na mnozstvi podané kontrastni latky a na pfipraveé pacienta.
Hypotéza:

Vyskyt kontrastni nefropatie u jedinct s normalni hladinou kreatininu v zavislosti

na mnoZzstvi podané kontrastni latky a s vhodnou piipravou pacienta pted aplikaci

jodové kontrastni latky neptekroci 10%.
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S. METODIKA

Pti zpracovani bakalaiské prace jsem informace ziskavala dvéma zplsoby:

1. Shromazdéni informaci z odborné literatury, odbornych ¢lanki a dokumenti

v elektronické podobg.

2. Sbér a zpracovani dat z databaze pacientli z nemocni¢niho informa¢niho systému

z Masarykovy nemocnice v Rakovniku.

Databazi jsem vytvofila vyhledanim pacientli, ktefi podstoupili CT vySetieni
spojen¢ s aplikaci kontrastni latky i.v. v letech 2009 — 2011. V databazi byly obsazeny
osobni udaje pacientii, provedené vysetieni, typ a mnozstvi aplikované kontrastni latky
a hodnoty kreatininu odebrané pfed a po vySetfeni. Soucasti databaze byly i rizikové
diagnozy — diabetes mellitus, hypertenze, ICHS a anémie. Protoze hodnoty kreatininu
nebyly dostupné u vSech pacientti, byla kone¢néa databdze vytvoiena ze ziskané¢ho poctu
938 pacientt.

Vysledny soubor pacientti byl dle stanoveného cile prace analyzovan a vysledky

statisticky zpracovany.

P11 statistickém zpracovani dat jsem se zaméfila hlavné na:

1. Pocet pacientt, ktefi podstoupili vySetteni s aplikaci KLIV

2. Dostupnost hodnot kreatininu pro zjisténi CIN

3. Pocet pacientil s normalni hladinou kreatininu pted vysetienim

4. Pocet pacientll s normalni hodnotou kreatininu pfed vySetfenim, u nichZ doslo
po podani KL k projevu CIN

5. Zastoupeni pacientli podle pohlavi ke zjisténi incidence CIN

6. Zavislost projevu CIN na pohlavi

7. Zastoupeni pacientli dle aplikovaného objemu kontrastni latky
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10.
11.
12.
13.

14.
15.
16.

Zavislost projevu CIN na aplikovaném objemu KL

Pocet pacientl v zavislosti na ptipravé — hydratace

Zavislost projevu CIN na ptipraveé pacienta - hydrataci

Pocet pacientl v zavislosti na véku

Zavislost projevu CIN na véku pacienta

Pocet pacientii s kombinaci diagn6éz (diabetes mellitus, hypertenze, srdecni
selhani)

Projev CIN v zavislosti na kombinaci diagnoz

Zastoupeni pacientli podle jednotlivych rizikovych diagnoz

Projev CIN u pacientti s jednotlivymi rizikovymi diagn6zami
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6. Vysledky

Shromazdéné informace jsem zpracovala do tabulek a grafli. Zdrojem dat byl
nemocni¢ni informaéni systém v Masarykové nemocnici v Rakovniku, databaze
laboratornich vySetieni, ve které jsem sledovala aktudlni hodnoty kreatininu pied a po
provedeném CT vySetfeni spojenym s i.v. aplikaci jodové kontrastni latky. Kontrastni
nefropatie se projevila jako relativni zvySeni laboratornich hodnot o vice nez 25%

oproti piivodni hodnoté.
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Tabulka ¢.1

Pocet pacienttl, ktefi podstoupili CT vySetifeni s aplikaci kontrastni latky v letech 2009 —

2011 na Radiodiagnostickém oddéleni v Masarykové nemocnici v Rakovniku.

Rok Pocet pacientll podstoupivsich CT vySetieni s KLIV
2009 595
2010 954
2011 1047
Celkem 2596

Graf ¢.1
Pocet pacientli podstoupivsich CT
vysetreni s KLIV
3000 -
2500
2000 1 M Pocet pacient(
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1000 - vysetreni s KLIV
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O I T T 1
2009 2010 2011 Celkem

V letech 2009 — 2011 bylo na RDG oddéleni v Masarykové nemocnici v Rakovniku
vySetteno celkem 2.596 pacientli. Z toho v roce 2009 — 595, v roce 2010 — 954 a v roce
2011- 1.047 pacientd.
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Tabulka ¢.2

Dostupnost tdajii o hodnotéach kreatininu pro zjisténi kontrastni nefropatie.

dostupnost tidaji Cr pocet pacientt - udaje Cr
dostupné udaje 1277
nedostupné udaje 1319
Graf¢.2
4 . o , .
pocet pacientu - udaje Cr
51%
1320 -
1310 -
1300 -
1290 - 49% . ;
1280 - m pocet pacient( - tdaje Cr
1270 -
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1250 T
dostupné udaje nedostupné
udaje

Z grafu vyplyva, Ze z celkového poctu 2.596 pacientti byly hodnoty kreatininu pred
a po vysetieni dostupné u 1.277 pacientt, u 1.319 pacientti hodnoty dostupné nebyly.
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Tabulka ¢.3

Pocet pacientl s normalni hodnotou kreatininu pied vySetfenim.

Rok Pocet pacientd s hladinou kreatininu do 130 pmol/l
2009 263
2010 306
2011 369
Celkem 938

Graf ¢.3
Pocet pacientt s hladinou kreatininu
do 130 umol/I
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Graf ukazuje, kolik bylo vySetfeno pacientli s normalni hladinou kreatininu
v jednotlivych letech. V roce 2009 — 263, vroce 2010 — 306 a vroce 2011 — 369

pacientii, celkem 938 pacientt.
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Tabulka ¢.4

Pocet pacientli s normalni hodnotou kreatininu pted vysetfenim, u nichz doslo po

aplikaci kontrastni latky k projevu CIN.

Projev CIN Pocet pacientl
CIN neprojevena 880
CIN projevena 58

Grafc.4

Pocet pacientt - CIN

93,8%
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CIN neprojevena CIN projevena

Z grafu vyplyva, ze z poctu 938 pacientd s normalni hodnotou kreatininu pted
vySettenim doslo k projevu CIN u 58 (6,2 %) pacientl, u zbyvajicich 880 (93,8 %)

pacientii k projevu CIN nedoslo.
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Tabulka ¢.5

Zastoupeni pacientll podle pohlavi ke zjisténi incidence CIN ve skupiné s normalni

hladinou kreatininu pied vysetfenim.

Pohlavi Pocet pacientll
Muzi 485
Zeny 453

Graf¢.5

Pocet pacientt podle pohlavi

52%

480 A

470 -
48% B Pocet pacientl podle
460 - pohlavi

450 -~

440 A

430 T T
Muzi Zeny

Z grafu vyplyva, ze ve skupin¢ s normalni hladinou kreatininu pro zjisténi CIN

bylo zastoupeno 485 (52 %) muza a 453 (48 %) zen.
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Tabulka ¢.6

Zavislost projevu CIN na pohlavi.

CIN Zeny Muzi

Neprojevena 429 451

Projevena 24 34

Graf ¢.6

93%

500 - 95%
450 -
400 -
350
300
250
200
150 -
100 - 5% 7%
50

® Neprojevena

M Projevena

Zeny Muzi

Z grafu vyplyva, ze ve skupin¢ s normalni hladinou kreatininu pied vysetienim
doslo k projeviim CIN u 24 (5 %) zen a 34 (7 %) muzid. U 429 (95 %) zen a u 451
(93 %) muzt k projevu CIN nedoslo.
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Tabulka ¢. 7

Zastoupeni pacientti dle aplikovaného objemu kontrastni latky

Aplikovany objem KL

Pocet pacientl

80 ml

764

50 ml

174

Graf¢. 7

Pocet pacientu

800 1
700 A
600 -
500 A
400 A
300 -
200 A
100 -

81%

M Pocet pacientd

19%

80 mi

50 mi

Graf ukazuje, ze u 764 (81 %) pacientt bylo podano 80 ml kontrastni latky,

u 174 (19 %) pacienti bylo podano 50 ml jodové kontrastni latky.
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Tabulka ¢. 8

Zavislost projevu CIN na aplikovaném objemu kontrastni latky

CIN 80 ml 50 ml
Neprojevena 719 161
Projevena 49 9
Graf ¢.8
93,6%
800 -
700 -
600 -
500 - :
m Neprojevena
40 7 M Projevena
300 95.3%
200 1 6,4% y
— 4,7%
0 T 1
80 ml 50 ml

Graf ukazuje zavislost projevu CIN na mnozstvi aplikované kontrastni latky. Po
aplikaci 80 ml kontrastni latky doslo k projevu CIN u 49 (6,4 %) pacienti a u 719 (93,6
%) pacientt se CIN neprojevila. Po aplikaci 50 ml kontrastni latky doslo k projevu CIN
u 9 (4,7 %) pacientl a u zbyvajicich 161 (95,3 %) pacientti se CIN neprojevila.
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Tabulka ¢.9

Pocet pacientl v zavislosti na ptipravé — hydrataci pied vySetfenim

Hydratace Pocet pacientll
Probéhla 515
Neprobehla 423
Graf¢.9
Pocet pacienti v zavislosti na
pripravé
55%
600 7 45%
500 A
400 - s e .
M Pocet pacientl v zavislosti
300 A na pripravé
200 -
100 -+
0 s
Probéhla Neprobéhla

Grafukazuje, ze ptiprava pred vysSetfenim — hydratace byla provedena u 515

(55 %) pacientti, u 423 (45 %) pacientt pfiprava provedena nebyla.
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Tabulka ¢. 10

Zavislost projevu CIN na piipraveé pacienta — hydrataci

CIN Pacienti s piipravou Pacienti bez ptipravy

Neprojevena 492 388

Projevena 23 35

Graf¢. 10

95,5%

500 7
450 - 92%
400 -
350 -
300 -
250 A
200 A
150 A
100 - 4,5% 8%

50 1

m Neprojevena

M Projevena

Pacienti s pfipravou Pacienti bez pfipravy

Z grafu vyplyva, Ze v zavislosti na ptipravé doslo k projevim CIN u 23 (4,5%)
pacient u nichz piiprava prob&hla, u zbyvajicich 492 (95,5%) pacienti se CIN
neprojevila. Ve skupiné pacientd bez provedené piipravy doslo k projevu CIN u 35

(8%) pacientti, u zbyvajicich 388 ( 92%) pacientii k projevu CIN nedoslo.
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Tabulka ¢.11

Pocet pacientl ve véku do 70 let a nad 70 let

Vek Pocet pacientl s hodnotou kreatininu do 130 umol/l
Do 70 let 459
Nad 70 let 479

Graf¢.11
Pocet pacientti s hodnotou kreatininu
do 130 pumol/I
51%
480 +
475 - /
470 - W Pocet pacientd s
465 - / 2 hodnotou kreatininu do
460 - 130 umol/I
455
450
445 '
Do 70 let Nad 70 let

Z grafu vyplyva, ze ze zkoumaného souboru vysetiovanych pacientd bylo 459 (49
%) pacientl ve véku do 70 let a 479 (51 %) pacientt bylo ve véku nad 70 let.
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Tabulka ¢.12

Zavislost projevu CIN na véku pacienta

CIN Do 70 let Nad 70 let

Neprojevena 435 445

Projevena 24 34

Graf ¢.12
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Z grafu vyplyva, ze u osob, které podstoupily vysetieni s KLIV doslo k projeviim
CIN ve skupin¢ do 70 let u 24 (5%) pacienti, v této skupiné nedoslo k projevu CIN u
435 (95 %) pacientii. Ve skupiné nad 70 let doslo k projeviim CIN u 34 (7 %) pacientd a
ve stejné skupin€ se CIN neprojevila u 445 (93 %) pacientt.
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Tabulka ¢.13

Pocet pacientti s kombinovanou diagnézou ( diabetes mellitus, hypertenze, srde¢ni

selhani) a bez kombinace diagnéz

Diagno6za Pocet pacientl
Pacienti s kombinovanou diagnézou
(diabetes, hypertenze, méstnavé srdecni

selhéni) 338
Ostatni pacienti 600
Graf¢.13
v . o
Pocet pacientu
64%
600 -
500 -
oy 36%
290 m Pocet pacientd
200 -
100 A
0 T T v
Pacienti s kombinaci Ostatni
diagnéz pacienti

Z grafu vyplyva, ze z celkového poctu 938 pacientd se u 338 (36 %) pacientt
vyskytla kombinace rizikovych diagnoz (diabetes mellitus, hypertenze, srde¢ni selhani).

U ostatnich 600 (64 %) pacientti se kombinace diagnoz nevyskytla.
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Tabulka ¢.14

Projev CIN v zavislosti na kombinaci diagnoz

Pacienti s kombinaci
diagnoz (diabetes mellitus, Pacienti bez kombinace
CIN hypertenze, srdecni selhani) diagnoz
Projevena 25 33
Neprojevena 313 567
Graf ¢.14
94,5%
600 -
500 -
400 - 92,6%
M Projevena
300 -
® Neprojevena
200 A
100 - 7,4% 5,5%
0 T
Pacienti s kombinaci Pacienti bez
diagnoz kombinace diagn6z

Z grafu vyplyva, Ze u pacientti s kombinovanou diagndézou (diabetes mellitus,
hypertenze, srdecni selhani) doslo k projevu CIN u 25 (7,4 %) pacientti, u ostatnich 313
(92,6%) pacientii k projevu CIN nedoslo. U pacientti bez kombinované diagnézy doslo
k projevu CIN u 33 (5,5%) pacientti, u zbyvajicich 567 (94,5%) pacientt k projevu CIN

nedoslo.
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Tabulka ¢.15

Zastoupeni pacientii podle jednotlivych rizikovych diagnéz

Rizikové diagndzy Pocet pacientl
Diabetes mellitus 269
ICHS 297
Hypertenze 527
Anémie 122
Bez rizikovych diagdz 208
Graf¢.15
Pocet pacientu
600 -
500 -
400 -
300 -
200 -
100 1 - '; m Pocet pacientd
0
S e v
Q§<” \02* (@& (;z 8‘7’%0
A & v &
é'?/ Q\* o\\*
B A
Q ¥
%QI

Z grafu vyplyva, ze v souboru pacient snormalni hladinou kreatininu pted
vySetifenim byla nejcasté;jsi rizikovou diagndzou hypertenze, vyskytla se u 527 pacienti.
Diagno6za ICHS se vyskytovala u 297 pacientli. Diagndza diabetus mellitus se vyskytla
u 269 pacientii a diagnéza anémie u 122 pacientli. Ve zpracovavaném souboru bylo 208

pacientii, ktefi neméli zadnou rizikovou diagndzu.

58



Tabulka ¢.16

Projev kontrastni nefropatie u pacienti podle jednotlivych rizikovych diagnéz

Projev CIN

Diabetes

ICHS

Hypertenze

Anémie

bez riz.dg.

Neprojevena

251

272

490

109

202

Projevena

18

25

37

13

6

Graf¢. 16
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11% 3%

Z grafu vyplyva, ze u pacientil s diagndzou diabetes mellitus se CIN projevila u 18
(7 %) pacientti, u zbyvajicich 251 (93 %) pacienti se CIN neprojevila. U pacientl
s ICHS se CIN projevila u 25 (8 %) pacientt, u zbyvajicich 272 (92 %) pacientti se CIN
neprojevila. U pacientl s diagnézou hypertenze se CIN projevila u 37 (7 %) pacientt, u
zbyvajicich 490 (93 %) pacientli k projevu CIN nedoslo. U pacientd s diagnézou
anémie se CIN projevila u 13 (11 %) pacientd, u 109 (89 %) pacientl k projevu CIN
nedoslo. Ve skupiné pacientd u nichz se nevyskytla zadna rizikova diagnoéza se CIN

projevila u 6 (3 %) pacientt, u zbyvajicich 202 (97 %) pacientii k projevu CIN nedoslo.
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7. Diskuze

V odborné literatute je udavan vyskyt CIN u bézné populace se vstupni hodnotou
kreatininu do 135 pmol/l kolem 0,6 — 2,3 %, realné odhady vSak udavaji incidenci
kolem 8 %.(5) U skupiny rizikovych nemocnych stoupd incidence CIN na 20 — 38 %.(5)
V naSem souboru, ktery obsahuje pacienty snormalni hladinou kreatininu do 130
pmol/1 byl vyskyt CIN nizky 6,2 %. Uvedeny idaj je doloZen grafem €. 4. Z celkového
poctu 938 pacientt, ktefi podstoupili vySetteni s intravenozni aplikaci kontrastni latky a
jejichz vstupni hodnota kreatininu ptfed vySetfenim byla normalni, doslo k projevu CIN
pouze u 58 (6,2 %) pacientd.

Riziko rozvoje kontrastni nefropatie zavisi na aplikovaném objemu kontrastni latky.
Obecné se za bezpecnou davku povazuje mnozstvi KL do 70 ml. (4) Ve zpracovaném
souboru sledujeme projev kontrastni nefropatie u dvou skupin pacientii s rozdilnym
aplikovanym objemem kontrastni latky — 80 ml a 50 ml. Z grafu ¢. 8 vyplyva, ze ve
skupin€¢ pacienti u nichz byl aplikovan objem 50 ml doSlo krozvoji kontrastni
nefropatie u 9 (4,7 %) pacientl. Ve druhé skupiné pacientli s aplikovanym objemem 80
ml doSlo k rozvoji kontrastni nefropatie u 49 (6,4 %) pacientii. Zavislost vzniku
kontrastni nefropatie na aplikovaném objemu KL byla potvrzena.

Zenské pohlavi je obecné povazovano za rizikovéjsi vzhledem k rozvoji CIN
z divodu vysSiho vyskytu rizikovych faktorti jako diabetes mellitus, hypertenze.
(14) Graf ¢. 5 ukazuje, ze zcelkového poctu 938 pacientdi s normalni hladinou
kreatininu bylo vySetfeno 453 (48 %) zen a 485 (52 %) muzii. Z grafu €. 6 je patrné, Ze
k projeviim CIN doslo u 24 (5 %) zen a u 34 (7%) muza. Vyssi riziko vyskytu CIN u
zen tedy nebylo potvrzeno.

Dal$im jednoznaénym rizikovym faktorem je v€k nad 75 let, ale zvySené opatrnosti
je tieba jiz u pacientl starSich 70 let. Pfi¢iny jsou multifaktoridlni a zahrnuji pfedevsim
pokles rendlnich funkci spojeny sveékem (snizeni glomerularni filtrace, tubularni
sekrece a koncentracni schopnosti ledvin). (4) Podle grafu ¢. 11 bylo v naSem souboru
z celkového poctu 938 pacienti vySetieno 459 (49%) pacienti do 70 let a 479 (51%)
pacientll ve véku nad 70 let. Graf ¢. 12 ukazuje, Ze ve skupiné pacient do 70 let doslo

k projevu CIN u 24 pacientii (5 %), u 435 (95%) pacientl k rozvoji CIN nedoslo. Ve
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skuping pacientl s vékem nad 70 let se projevila CIN u 34 (7 %) pacienti, u 445 (93 %)
pacientll k rozvoji CIN nedoslo. Riziko spojené s vy$sim vékem bylo potvrzeno.

Hydratace ptedstavuje nejdiilezitéjsi preventivni opatieni rozvoje CIN. Rozhodujici
je podani tekutin pted, v prib&éhu a po provedeném kontrastnim vySetieni. (4) Riziko
vyskytu CIN v zavislosti na provedené ptipravé — hydrataci pacienta ukazuje graf ¢. 10.
Z celkového poctu 515 pacientd, ktefi prosli aktivni pfipravou — hydrataci doslo
k projevu CIN u 23 (4,5 %) pacientli. Z celkového poctu 423 pacientii u nichZ piiprava
— hydratace provedena nebyla doslo k projevu CIN u 35 (8 %) pacientii. Vys$i riziko
vyskytu KN v zavislosti na piipravé pacienta — hydrataci ve sledovaném souboru
pacientli bylo potvrzeno.
diabetes mellitus, ICHS, hypertenze a anémie. (25) Problematika rizikovych diagnéz je
zpracovana v grafech €.15 a ¢.16. Z celkového poctu vysetfovanych 938 pacientd se
diagnoza diabetes mellitus vyskytla u 269 pacientii, z tohoto poc¢tu doslo k projevu CIN
u 18 (7%) pacientt, u 251 (93 %) pacientti se CIN neprojevila. Ve zpracovavaném
souboru bylo 297 pacientl s diagn6zou ICHS, z tohoto poctu doslo k projevu CIN u 25
(8%) pacientl, u ostatnich 272 (92 %) pacientli se CIN neprojevila. Ve skupiné 527
pacientl s hypertenzi se CIN projevila u 37 (7 %) pacientd, u 490 (93 %) pacientii se
CIN neprojevila. Ve skupin€ 122 pacientl s rizikovou diagnézou anémie se CIN
projevila u 13 (11 %) pacientil, u zbyvajicich 109 (89 %) pacientii se CIN neprojevila.
Uvedené vysledky potvrzuji, Ze uvedené rizikové diagnézy maji podstatny podil na
rozvoji kontrastni nefropatie.

Kombinace diagnéz diabetes mellitus, méstnavé srdecni selhani a pfitomnost
hypertenze je dle odborné literatury zvIast vyznamny rizikovy faktor. (17) Graf ¢. 14
ukazuje, Ze zcelkového poctu 338 pacienti s kombinovanou diagnézou se CIN
projevila u 25 (7,4%) pacienti. Z celkového poctu 600 pacienti u nichz nebyla
kombinace diagnéz se CIN projevila u 33 (5,5%) pacientl. Graf potvrzuje, Ze vySsi
riziko vyskytu CIN bylo u pacientli, u nichz se vyskytlo spojeni n¢kolika rizikovych

faktort.
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8. Zavér

Cilem mé prace bylo zjistit jaky vliv ma na vyskyt kontrastni nefropatie u jedincii
s normalni hladinou kreatininu mnozstvi podané kontrastni latky a pfiprava pacienta
pfed vySetfenim. Vyzkum prokazal vys$i incidenci kontrastni nefropatie ve skuping
pacientil s aplikaci vy$Siho objemu kontrastni latky. Bylo potvrzeno vyssi riziko vzniku
kontrastni nefropatie u pacientt nad 75 let, u pacientl s vyskytem rizikovych diagnéz a
u pacientl, u nichZ doslo ke spole¢nému vyskytu n€kolika rizikovych diagnéz. Naopak
nebylo potvrzeno vyssi riziko kontrastni nefropatie u Zen. Porovnanim skupin pacientii
s provedenou piipravou a bez ptipravy bylo zjisténo, ze cCastéjsi vyskyt KN byl ve
skuping pacienti u nichz ptiprava provedena nebyla.

Hypotéza, ze vyskyt kontrastni nefropatie u jedincti s normalni hladinou kreatininu
v zavislosti na mnoZstvi podané kontrastni latky a s vhodnou pfipravou pacienta pied
aplikaci jodové kontrastni latky nepiekro¢i 10 % byla potvrzena. Dokazuji ji zjiSténé
udaje: ve sledovaném souboru 938 pacientli doslo k projevu kontrastni nefropatie u 58
( 6,2 %) pacient.

Kontrastni nefropatie je zavazny problém, ktery mlze vést k akutnimu poskozeni
ledvin, n€kdy dokonce 1 k akutnimu selhani ledvin. Vzhledem k tomu, Ze vySetfeni u
nichz je aplikovana kontrastni latka jsou dnes provadéna rutinné a vySetfovani jsou
Casto star$i a polymorbidni, je nezbytné brat v ivahu tuto komplikaci a predchazet ji.
Prestoze byly provedeny studie prokazujici protektivni vliv nékterych latek na rozvoj
jeji vyskyt, zistava adekvatni ptiprava pacienta pied vySetfenim, predevSim dostate¢na
hydratace pacienta, vysazeni nefrotoxické medikace a racionalni indikace a provadéni

kontrastnich vySetifeni.
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10. Seznam pouzitych zkratek

KN - kontrastni nefropatie
CIN - kontrastni latkou indukovana nefropatie
KL - kontrastni latka

KLIV - kontrastni latka intraven6zné
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