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Akutni poskozeni ledvin asociované
s kontrastnimi latkami - up to date 2019
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Kontrastem indukovana nefropatie (CIN) a pozdéji pouzivané kontrastem indukované akutni poskozeni ledvin (CI-AKI) je diagno6za
znama jiz od 60. let minulého stoleti. B&Zné se povaZuje za 3. nejcastéjsi pricinu poskozeni ledvin u hospitalizovanych nemocnych.
Je definovana jako vzestup sérového kreatininu o 25 % ¢i o 44 umol/l, a to po 48-72 hod. po podani kontrastni latky. V posledni
dobé se viak nas pohled na toto postizeni méni, zejména v souvislosti s jeji relativné snizujici se incidenci a pochopenim riznych
uskali, kterymi jsou vysledky dosavadnich studii a analyz zatizeny. Tento ¢lanek ma za cil shrnout dosavadni poznatky, popsat
chybéjici informace a pokusit se nabidnout nefroprotektivni opatreni, ktera se ve svétle dnesnich znalosti zdaji byt nejucelné;si.
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Contrast-associated acute kidney injury — up to date 2019

Contrast-induced nephropathy (CIN) and later used contrast-induced acute kidney injury (CI-AKI) have been mentioned since the 1960s.
It is often considered the 3rd most common cause of kidney injury in hospitalized patients. We define CI-AKI as an increase in serum
creatinine of 25% or 44 umol/l after 48-72 hours after administration of the contrast agent. Recently, however, our view of this diagnosis
has changed. We have understood various pitfalls and bias of the results of the former studies. In this article we try to summarize the

existing knowledge, describe the missing information and try to offer nephroprotective regime, which seems to be most effective.

Key words: contrast agent, contrast induced nephropathy, contrast induced acute kidney injury, nephroprotection.

Prvni zminky o poskozeni funkce ledvin,
u kterého se predpokladala souvislost s poda-
nim jodové kontrastnf latky, se objevuji jiz od
60. let minulého stoleti. Jednalo se pfevazné
o kazuistickd sdélenf pojednavajici o akutnim
selhani ledvin (ASL), ke kterému dochazelo
s odstupem nékolika dni po parenterdlnim po-
dani kontrastni latky (k.l). Velice ¢asto se jed-
nalo o nemocné s mnohocetnym myelomem
a kontrastnim vysetfenim byla intravendzni
vylucovaci urografie (1, 2, 3). V pribéhu let se
bézné zacalo pouzivat oznaceni kontrastem
indukovana nefropatie (CIN), pozdéji po zméné
nazvoslovi pak kontrastem indukované akutni
poskozeni ledvin (CI-AKI). Po nékolika Upravéch
se ustdlila i definice a dnes je CI-AKI definova-
né jako vzestup sérové koncentrace kreatininu
(s-krea) 0 25 % oproti vstupni hodnoté ¢i o vice

nez 44 pmol/| v absolutnich hodnotach. K to-
muto narlstu dochazi béhem 48-72 hod. po
intravaskuldrmim podéni k.I. a neméme pro négj
jiné vysvétleni &i pficinu (4). Incidenci CI-AKI na-
jdeme v literdrnich zdrojich s neobvykle sirokym
rozpétim, a to od méné nez 1 % do vice nez
30 %. Bézné je CI-AKl uvadéno jako 3. nejcastéjsi
pficina AKI u hospitalizovanych pacientd.

Pri revizi dostupnych literdrnich zdrojd, které
byly podkladem pro definici a zejména pro tvor-
bu doporucenych preventivnich opatfent, nara-
zila fada soucasnych autord na cetné bias, kterd
vnadeji do soucasného nahledu na problematiku
nejasnosti ¢i dokonce pochybnosti o jejf existenci.
Jednd se napt. o vyvoj na poli samotnych k.l. Préce
z druhé poloviny minulého stoleti velice casto
pouzivaly pfevazné vysokoosmolarnf k.l, jejichZ
rizikovost je mnohem vys3i nez dnes bézné pou-

zivanych k.l. nizkoosmolarnich ¢i izoosmolamich.
Jak jiz bylo zminéno, i viastni definice se nékolik
let utvérela a ménila, takze srovnatelnost vysledkd
pii pouziti rizné definice CI-AKI je jen omezend.
Sledované populace jsou napfic¢ studiemi velice
rozmanité, existuje velké mnozstvi rdznych pro-
tektivnich rezima, které byly a jsou srovnavany
avelmi ¢asto se znac¢né lisii sledované cile (pouze
vznik CI-AKI nebo i ,tvrdsi” cile, tedy mortalita).
Vysledky poslednich let také ukazujf, ze hlavniriziko
je tfeba vidét jen u intraarteridlniho podavani k.l,
tedy nejcasteji u selektivnich koronarografif (SKG)
adigitéInich subtrakenich arteriografii (DSA), ¢asto
provadénych soucasné s intervencemi na tepen-
ném fecisti. Jako hlavni kdmen Urazu se ukazuje
U pfevazné asti studif absence kontrolni skupiny.
Vétsinou jsou totiZ srovnavany rdzné protektivni
rezimy mezi sebou, ale chybf kontrolni skupina
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pacientl bez podanik.l, kterd by jasné pffpadnou
efektivitu protektivniho rezimu prokézala. Tyto
vsechny faktory dost moznd zkreslily spravnou
interpretaci vysledkd dosud provedenych studif
a ukazuje se, Ze vyskyt CI-AKl je pravdépodobné
precenovan. Objevuif se proto i otézky, zda viibec
CI-AKI jako takové existuje (5-8). Ve studiich Ize
totiz mélokdy vyloucit i jiné mozné priciny, kte-
ré se mohly na AKI podilet minimalné stejnou
mérou, jako podani k.l. Vétsinou se obviruji dalsf
pridruzené diagndzy, zavaznost celkového stavu
jako takového, hemodynamicka nestabilita, sepse
¢ijiny mozny nefrotoxicky inzult.

Rada informaci o CI-AKl je ziskdvéna analy-
zou velkych databazi s Udaji o hospitalizacich
zejména v USA. To je samoziejmé zatizeno
specifiky tamniho zdravotnického systému
i retrospektivnim charakterem studif, ale pfi-
nos tato data nepochybné maji. Napfiklad u
nemocnych hospitalizovanych v roce 2009
v nemocnicich pfispivajicich do databaze NIS
(National Insurance System) v USA (jedna se
o téméf 6 miliond hospitalizaci ve vice nez 1000
nemocnicich a 45 statech), se ukazala fada pfe-
kvapivych informaci (8). Vyskyt AKl se u pacient(
bez ohledu na podani k.I. totiz vyznamné neli-
Sil a byl relativné nizky (5,6 v.s. 5,5 %, p = 0,51).
Pti sledovani faktorl a komorbidit, u kterych
se souvislost s vyssim rizikem CI-AKI predpo-
klada, se jako nejvyznamnéjsi ukazala akutnf
pankreatitis, kdy bylo riziko rozvoje CI-AKI 2x
Vétsi nez bez podani k.. Ostatni diagndzy jako
sepse, pneumonie nebo mocové infekce byly
sice spojené s vyssim rizikem rozvoje AKI po
podani k., ale rozdily nebyly tak ndpadné. Na
prvni pohled mozna trochu prekvapivé uka-
zala tato analyza niz3f vyskyt AKI po podani k.I.
unemocnych s chronickym srde¢nim selhanim
a akutnim korondmfm syndromem. Nicméné
pokud si uvédomime, Ze v tomto konkrétnim
pfipadé bylo podani k.. vézdno nejcastéji na
proceduru selektivni koronarografie, na kterou
navazovala lé¢ebna koronarnf intervence, je asi
dobre akceptovatelné, Ze tento Iécebny zésah
zlepsil prognézu nemocnych a podani k.l. se
mohlo stat spise protektivnim nez rizikovym
faktorem. Jinym vysvétlenim je hypotéza odpo-
vidajici ,selection bias” — tedy, Ze nemocného,
u kterého vnimame vysoké riziko AKI, jednoduse
ke kontrastnimu vysetfeni neindikujeme. Pak
skupinu bez podanf k.I. tvoff mnohem rizikovéjsi

pacienti s vyssi incidenci AKl jen z principu své
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polymorbidity. Autofi této prace celkem podrob-
né diskutuji na téma, jak vysvétlit tyto vysledky
ziskané retrospektivni analyzou a tim padem
zatiZené fadou bias. Shoda panuje v tom, Ze in-
cidence CI-AKlje relativné nizsi oproti vysledkdm
ze starsich studif a ze koncepce prospektivni
randomizované studie, kterd by skute¢nou in-
cidenci CI-AKl prokazala, je velice komplikovana.

Zajfimava analyza velké elektronické data-
baze s vice nez 30000 pacienty otisténa v roce
2008 v ¢asopise American Journal of Radiology
ukazuje, Ze i bez podani k.l. dochdzi u vice nez
poloviny nemocnych béhem prvnich 5 dnf hos-
pitalizace k vzestupu sérového kreatininu o 25 %
a u vice nez dvou pétin k vzestupu o 44 umol/I|
v absolutnich hodnotach (9). Vsichni tito nemocni
tedy splfiuji definici CI-AKI, aniz by ale kontrastni
vysetfeni podstoupili. To nepffimo ukazuje na exi-
stenci jinych faktord, které maji na tuto dynamiku
renalnich funkci vliv a soucasné vyrazné limituje
interpretaci a analyzu pouze retrospektivnich
dat. Pfinosnéjsf jsou tedy prace, ve kterych je
k dispozici kontrolni skupina. Problém je ten, ze
se velkd ¢ast takovych praci tykd CT vysetient,
a tedy intravendzniho podani k., u kterych se
riziko podani prakticky jiz neuznava. IntraarteridInf
podanf k.. a jeho riziko stran vzniku AKI popisuje
prace Caspiho a spoluautort (10). Srovnavaji dvé
skupiny se STEMI — skupinu lé¢enou primarni
perkutanni koronarnfintervenci (pPCl) a skupinu
lécenou fibrinolyzou (FL). Obé skupiny jsou dobre
srovnatelné v zakladnich charakteristikach. Studie
probihala téméf 15 let, a proto v souladu s v té do-
bé zavedenymi postupy byla zpo&atku vetsi cast
nemocnych lécena FL a teprve postupné béhem
let zacala prevazovat Iécba pPCl. Incidence AKI
byla 12,1 % a 10,3 % resp. a rozdil neby! statisticky
vyznamny. Jako rizikové faktory zvysuijicf riziko
vzniku AKI se ukdzaly vyssi vek, nizsf glomeruldmi
filtrace (GFR), pfitomné srde¢nf selhani a hemo-
dynamicka nestabilita. Podani k.l. jako takové
vyznamnym rizikovym faktorem nebylo.

To je nékolik praci, které vedou k zamysle-
ni, do jaké miry je nase obava z kontrastniho
poskozenfledvin Umérna jeho redInému riziku.
Ve svétle vysledkU z poslednich let a po kritic-
kém nédhledu na vysledky z dfivéjsi doby Ize
pfipustit, Ze riziko vzestupu sérového kreatininu
existuje. Ze by tento vzestup pficinné souvisel
s podanim k.I, na to data a podklady neméame.
| proto se dnes nove vyskytuje termin CA-AKI,
tedy s kontrastem asociované akutni posko-
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zenfi ledvin, které aktudlni situaci nasich zna-
losti na toto téma popisuje nejpresnéji. Rlzné
nefroprotektivni rezimy pak spise neplsobf
izolované na podani k.l, ale na komplex vlivQ
a okolnosti, ve kterych se nemocny v danou
chvili nachazi. Tento novy nahled na proble-
matiku jim efekt nefroprotekce Uplné neupira.
Ale jednd se o pozitivni ovlivnéni pfidruzenych
komplikaci jako hemodynamicka nestabilita,
dehydratace, probihajici infekce, eliminace dal-
sich nefrotoxickych inzultd.

A jaky je tedy nd$ aktualni pohled na
Ucelnou nefroprotekci? Na zac¢atku celého pro-
cesu je tfeba spravné identifikovat rizikového
nemocného — konkrétné jde o pacienty s pre-
existujici dysfunkci ledvin, ¢asto ve spojeni s
diabetes mellitus a proteinurif, vy$e zminénou
hemodynamickou nestabilitou a obecné ne-
mocné v kritickém” stavu. Soucasné je tieba
zdUraznit, ze povazujeme-li kontrastni vyset-
fen( za indikované, neni spravné jej z obavy
o AKI neprovést. Své opodstatnéni mize mit
nanejvys urcité pozdrzeni, které vyuzijeme ke
stabilizaci nemocného. Hlavnim pilifem nefro-
protekce je optimalni hydratace. Tento postup
podporuji zejména vysledky studie POSEIDON
(Prevention of Contrast Injury with Different
Hydration Strategies) (11). Velice elegantné de-
signovana studie, kterd tzv. ,cilenou” hydrataci
fidila podle enddiastolického tlaku v levé ko-
mofe srdecni (LVEDP). Zaméfila se na rizikové
pacienty (CKD 3 a méné + dalsi rizikovy faktor)
prichdzejic k elektivni SKG. Vysledky ukazaly, ze
cilené hydratovana skupina nemocnych méla
vyznamné nizsi incidenci AKI, aniz by byla za-
tizena vy3sim vyskytem moznych komplikaci
z hyperhydratace. V tomto sméru tedy podpo-
rovala aktivni pfistup k hydrataci na rozdil od
studie AMACING, kterd o nékolik let dfive do-
porucovala spise pfistup zdrZenlivéjsi (12). V této
praci totiz pasivni pfistup bez hydratace neby!
horsi nez hydratovani, a navic skupina s vy3si
zatéz{ tekutinami vykazovala také vyssi vyskyt
kardialni insuficience. Diky preciznimu designu
a metodice s objektivizaci cflené hydratace ale
mUZeme povazovat vysledky studie POSEIDON
za padnéjsi a individualizovanou hydrataci jako
prevenci AKI doporucit.

Na rozdil od hydratace nemame pro vétsinu
dalsich, v minulosti pouzivanych nefroprotektiv-
nich pfistupt, dostate¢nou evidenci. Tyké se to
hlavné N-acetylcysteinu, bikarbonatu, statinu, ale
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i pfipadného vysazovani metforminu, ACEi & sar-
tant (13-16). Urcitou nevyhodou je skute¢nost, ze
mame k dispozici velice mélo studif a dat o paci-
entech s pokrocilou chronickou dysfunkci ledvin
(CKD), ato stadia CKD 4 a CKD 5 (17, 18). Proto nelze
zcela jednoznacné a univerzalné prenést veskeré
zavéry i na tuto skupinu pacientd. Pfesto si mUZe-
me dovolit s urcitou individualizaci doporuceni
akceptovat a v aktivité celého nefroprotektivniho
pristupu zohlednit hlavné zbytkovou diurézu a kar-
didIni kondici nemocného.

Zakladni stru¢na doporuceni tykajici se
péce o nemocné pred intraarterialnim
kontrastnim vySetfenim jsou na nasem
pracovisti nasledujici:

B Rizikovy nemocny = GFR < 0,5 ml/s nebo
GFR < 0,75 ml/s + dalsi rizikovy faktor (obé-
hova nestabilita, sepse, diabetes mellitus,
nefrotickd proteinurie, srde¢ni selhani, mno-
hocetny myelom).

B Eliminace nefrotoxickych a rizikovych 13-
tek = v [Gzkové nemocnicni péci nejcastéji
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nesteroidni antiflogistika, aminoglykosidova
antibiotika. Naopak zavedenou medikaci
ACEi/ARB, metformin, diuretikum neni nutné
vysazovat.

B Pokud nejsou kontraindikace a je ¢asovy
prostor, je u pacienta s vyse definovanym
rizikem vhodna parenterdlni tekutinova
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nizkoosmolarni, méné ¢asto izoosmolarni
a bézny nefroprotektivni pristup ze strany
radiologa je pouziti co nejmensiho objemu
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B U rizikovych nemocnych je s odstupem
48-72 hod. vhodna laboratorni kontrola
rendlnich funkci, v pfipadé potreby dle kli-
nického Usudku i pozdéji. Pfi nejasnostech
je k dispozici konzultace nefrologa.

Zaver

Po pfehodnocenf a revizi studii zabyva-
jicich se CIN a CI-AKI si v poslednich letech
formujeme novy pohled na tuto problema-
tiku. Dfive jsme pravdépodobné preceriovali
vyskyt i pricinnou souvislost postizeni funkce
ledvin s pfedchozim podanim kontrastni latky.
Soucasna data ukazujf, ze hlavné optimdlni stav
hydratace je nejucinnéjsim preventivnim opat-
fenim a vyznamneéjsi nebezpedi hrozf jen vel-
mi malé skupiné nejrizikovéjsich nemocnych.
Na studii, kterd by svym designem pomohla
odpovedét na klinickou otdzku, zda skute¢né
existuje nefrotoxicita k.l, zatim stale ¢ekdme.
Do té doby se zda spravnéjsi novéjsi a popisné
oznaceni CA-AKI, tedy s kontrastem asociované
akutni poskozeni ledvin.
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