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Abstrakt

Nephrotoxicity of contrast media from the perspective of a radiological assistant

In my thesis I deal with particular risk factors for contrast medium-induced
nephropathy (CMIN) and with patients who are at risk of nephrotoxic reactions.

The data required for this thesis was obtained through quantitative research. I
acquired this information directly from patients examined at the angiographic station of
the Radiology Department of Nemocnice Ceské Budgjovice a.s. as well as from the
documentation of patients. The total number of patients from whom I obtained the data
was 110. As it was not possible to obtain the information on the level of their serum
creatinine from 43 patients, I examined the remaining 67 patients. The research took
place over six months, namely from July to December 2010.

The following were chosen as the objectives of the thesis:
1. to prepare an overview of the literature data about the dangers of contrast
medium-induced nephropathy
2. to characterize patients with possible risk of nephrotoxic reactions
3. to recommend a procedure to radiological assistants for dealing with risk
patients
All the three objectives were achieved.

In addition, two hypotheses were defined. The first hypothesis that the risk of
CMIN is higher in patients with risk factors was confirmed. The other hypothesis that a
thorough inspection of a radiological assistant’s procedure in performing examinations
associated with the overall administration of contrast media prevents a substantial part
of nephrological complications was not completely confirmed.

There is a constant increase in examinations associated with the application of
contrast media and patients with risk factors for the development of CMIN, thus the risk
of its occurrence increases as well. Therefore, it is necessary to pay close attention to

patients at risk in terms of preparation prior the examination, but also during the



examination and after it.
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Uvod

Kontrastni latkou indukovana neuropatie (CMIN) pfedstavuje v soucasné dob¢
bézné se vyskytujici klinicky problém, pro ktery je specifickd vyznamna morbidita
a mortalita. U hospitalizovanych pacientl je kontrastni neuropatie tieti nejCastejsi
pfi¢inou akutniho selhani ledvin a v posledni dob¢ je zfejmy jeji nartstajici vyskyt. ¥
Hlavnim d@vodem, pro¢ tomu tak je, jsou stile Castéji predepisovand diagnosticka
a intervencni radiologicka vySetieni spojena s aplikaci kontrastnich latek. Riziko
projevu kontrastni neuropatie narQistd u tzv. rizikovych nemocnych, ptedevS§im
u pacientll s preexistujicim rendlnim poskozenim, u pacientl s diabetem a hypertenzi.
Dtlezitym faktorem je také mnozstvi a typ aplikované kontrastni latky a zda byla
provedena adekvatni piiprava pacienta na vySetieni (hydratace, vysazeni 1ékt
s nefrotoxickym potencialem apod.)

Stoprocentni prevence kontrastni nefropatie neni zatim zndama. Hlavnim
preventivnim opatfenim vSak je dostatecnd hydratace a raciondlni piedepisovani
a provadéni intervencnich vykont.

Vzhledem ke skutecnosti, ze dosud nebyl sepsan postup jednéani radiologického

asistenta s rizikovym nemocnym, pokusila jsem se tohoto tkolu zhostit.



1. SOUCASNY STAV

1.1. Kontrastni latky
Kontrastni latky (dale jen KL) jsou latky rGzného chemického sloZeni

a skupenstvi (tuhého, tekutého, plynného) a ritiznych chemickych a fyzikalnich
vlastnosti, které méni vlastnosti organti a tkani vici fyzikalni podstaté modalit, jejichz
pouzitim dosahujeme zobrazeni struktur téla k diagnostickym ucelim. Zvyraziuji

(4. zesiluji nebo zeslabuji) jejich rozhrani ¢i obsah. Pfi pouZiti rentgenovych paprskii k
tomu dochazi v zavislosti na jejich absorpci, pfi ultrazvukovém vySetieni (dale jen UZ)
zvySenim energie odrazu, pfi vySetfeni magnetickou rezonanci (dale jen MR) zvySenim

(nebo sniZzenim) signalu.

1.1.1. Rozdéleni KL
Riizné moZnosti zobrazovani pomoci kontrastnich latek, dané jejich zobrazenim,

pouzitim pfi nékteré¢ z diagnostickych zobrazovacich modalit ¢i jinym praktickym

aspektem vedly k riznému klasifika¢nimu déleni a fazeni kontrastnich latek do skupin.

* rozdéleni dle absorpce rentgenového zareni
a. negativni kontrastni latky — nejsou toxické, hrozi nebezpeci plynové embolie,
pouzivaji se zejména pii dvojkontrastnim vySetteni
b. pozitivni kontrastni latky, které se dale déli do dvou podskupin — bariové a jodové

kontrastni latky

Negativni kontrastni latky vyuzivaji snizeni absorpce ionizujicitho zéfeni
v dutinach tkani proti okoli. Jedna se obvykle o plyny — vzduch, oxid uhli¢ity. Nazev
vykonu ma pfedponu pneumo- s piipojenym ndzvem organu, napiiklad
pneumoencefalografie.

Pozitivni kontrastni latky zvySuji denzitu tkdni ¢i organli oproti okoli vyssi
absorpci rentgenovych paprskil. Jde vétSinou o latky zalozené na prvcich s vysSim
protonovym cislem, nejcastéji na baryu, jédu ¢i gadoliniu. Tento druh vySetieni nese

v nazvu piiponu— grafie za ndzvem kontrastné¢ zobrazovaného organu, napft. aortografie.



* rozdéleni dle metody
a. rentgenoveé
b. ultrazvukové

c. pro MR — napt. extracelularni gadoliniové chelatové kontrastni latky

V terminologii se vychazi z popist nalezl pfi zméndch vyvolanych kontrastni
latkou pfi rentgenovém vySetieni. Svétla barva na rentgenovém snimku je negativnim
obrazem zastinéni, podminéného zvySenou absorpci rentgenového zareni. Obdobné
popisujeme podobné nalezy jako pozitivné kontrastni, se zvySenou denzitou ¢i denzni,
hyperdenzni ¢i hyperechogenni, u MR s vysokym signdlem. Naopak tmavéa barva
je projevem projasnéni, s negativnim kontrastem, anechogenni ¢i hypoechogenni,

s nizkym signalem pii pouziti MR.

1.1.2. Jodové kontrastni latky (JKL)
Chemicky vzorec jodovych kontrastnich latek vychdzi z benzenového jadra,

na némZ jsou navazany tfi atomy jodu a dalsi tfi skupiny, jez ovliviiuji rozpustnost
a detoxikaci. Jde o latky bud’ ve vod¢ rozpustné, které jsou vhodné k intravaskularnimu
podani, nebo nerozpustné suspenze anebo jodové olejové latky nevhodné
k parenteralnimu podani. Ve vod¢ rozpustné kontrastni latky jsou nefrotropni (-OH)
¢i hepatotropni (- COOH). Vice hydroxylovych skupin zvySuje hydrofilii
a tim 1 bezpecnost kontrastni latky. Z velké ¢asti pouzivané nefrotropni latky se vylucuji
glomerulérni filtraci. Polocas distribuce v tkanich stoupa od 20 minuty, zhruba polovina
kontrastni latky je vyloucena po dvou hodinach od podani. Do 24 hodin by méla byt
kontrastni latka z téla zcela vyloucena. Distribucni dynamicnost kontrastni latky
je ovlivnéna fyzikalné-chemickymi vlastnostmi — molekularni véahou, elektrickym
nabojem, difiznim koeficientem, proteinovou vazbou, hydrofilii, koncentraci jodu,
viskozitou a osmotickym tlakem.

Podle poctu benzenovych jader s vazbou atomu jodu v umisténi 2, 4, 6 jde
o monomery nebo o diméry, které diky dvojnasobnému mnozstvi atomu jodu (nosict

kontrastnosti) maji dvojnasobnou absorpci rentgenového zateni.



1.1.2.1. Déleni jodovych kontrastnich latek
Jodové kontrastni latky se d€li na ionické (iontové) a neionické (neiontove)

kontrastni latky.

lonické kontrastni latky

Jsou to disociujici kontrastni latky, které maji elektronovy naboj. Stépi
se ve vodném roztoku na aniony a kationy. Aniony mohou byt jednoduchéd benzenova
jddra u monomernich kontrastnich latek, nebo dv€ benzenovd jadra u dimernich
kontrastnich latek. Kationy jsou kovy (napf. Na, Mg) nebo organické latky
jako meglumin. Tyto ionty vstupuji do dalSich reakci, ¢imz tvoti zaklad pro pridruzené

reakce t¢la na podanou kontrastni latku.

Ionické monomery

Hepatotropni kontrastni latky maji diky slozeni organické casti molekuly
a jeji lipofilite afinitu k jatrim, jsou jimi vylu€ovéany a koncentrovany do Zluci. Patii
sem naptiklad kyselina jopanova, neboli Jopagnost.

Nefrotropni kontrastni latky jsou hydrofilni slouceniny, vylucované
ledvinami. Jelikoz ledvinami protékd asi Ctvrtina minutového objemu krve, je jejich
vyluCovani z organismu velice rychlé. Béhem asi dvou hodin po podani se u normalné
fungujicich ledvin vylouci vice nez 90 % podané latky do moci. Je mozno je aplikovat
intravendzné (napi. flebografie — vySetfeni zilnitho fecist€¢), intraarteridlné
(napft. angiografie — vySetieni tepenného teciste), peroralné. Mohou byt také aplikovany
do pfirozenych nebo patologicky vzniklych dutin, do mizniho systému. Tyto kontrastni
latky umozZnily rozvoj modernich invazivnich vySetfovacich a lécebnych metod,
jako napft. digitalni substrakéni angiografie (DSA). Mezi zdkladni predstavitele fadime
diatrizoaty (Verografin), jothalamaty (Conray), jodamidy (Jodamid) a joxithalamaty
(Telebrix).

Ionické dimery
Do této skupiny fadime napt. Ultrabil (hepatotropni kontrastni latka) a Hexabrix

(nefrotropni kontrastni latka).
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Neionické kontrastni latky

Jsou to latky, jenz nedisociuji ve vod€ a nemaji elektronovy naboj. Tyto latky
maji niz8§i osmolaritu a z toho vyplyva jejich lepsi tolerance a niZsi toxicita. Zaroven
maji vyssi viskozitu nez ionické kontrastni latky a je tedy nutno ji snizit naptiklad

zahtatim na télesnou teplotu.

Neionické monomerni kontrastni latky
Tyto kontrastni latky maji své zastupce v nefrotropnich KL — napt. iopamidy

(Iopamiro), iohexoly (Omnipaque), iopromidy (Ultravist).

Neionické dimerni kontrastni latky
Mezi tyto latky fadime iodixanoly, jejiz nejznamégj$im piedstavitelem
je Visipaque, coz je také nefrotropni kontrastni latka. Dale sem spadaji kontrastni latky

pro myelografii, napfi. Isovist.

1.1.2.2. Zasady intravaskularniho podani jodovych kontrastnich latek
Kontrastni latka ma byt podavdna pouze na pracovisti, které je zabezpeceno

lécebnymi prostfedky pro lé€bu nezddoucich reakci a kardiopulmondlni resuscitaci.
Lékat, jenz JKL aplikuje, musi byt v vySkolen v lécbé nezddoucich reakci
a v kardiopulmondlni resuscitaci. Existuje- 1i podezieni na poruchu rendlnich funkei,
uvede indikujici 1€kat na zddanku aktudlni hladinu sérového kreatininu.

Pti aplikaci kontrastni latky do cévniho fecisté je vhodné pacienta polozit
do polohy vleZze na zadech, pouzit monitorovani zakladnich zivotnich funkci, mit
zajiSt€énou moznost okamzitého pouziti Ambuvaku a pfistup k telefonu pro kontakt
s anesteziologicko-resuscitacnim oddélenim.

Pred aplikaci JKL zajistime dostateCnou hydrataci vySetfovaného (obzvlasté
u starych osob a v teplych letnich mésicich), Ctyfi hodiny pied aplikaci omezi
vySetiovany peroralni pfijem tekutin na piti ¢iré tekutiny v malém mnoZzstvi (naptiklad
100 ml/hodinu), odebereme alergickou anamnézu vcetné¢ podani JKL v minulosti

a zajistime periferni cévni ptistup pro aplikaci latky a pro 1écbu moznych komplikaci.
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Nutné je znat aktualni hladinu sérového kreatininu, ktery informuje o funkei ledvin.

Po aplikaci JKL nejméné 30 minut sledujeme vysetfeného, nebo jej preddme
oSetfujicimu personalu. Dale spolu s oSetfujicim zdravotnickym persondlem zajistime
dostateCnou hydrataci po 24 hodin po aplikaci JKL, ambulantni pacienty poucime
o nutnosti zvySeného piijmu tekutin béhem této doby.

Vysokoosmolarni JKL lze podat: u nerizikovych skupin nemocnych
bez alergické anamnézy a s normalni funkci ledvin.

Nizkoosmolarni a izoosmoldrni JKL podavame rizikovym pacientlim,
mezi které¢ spadaji déti do 15 let a osoby starsi 70 let, pacienti s léCenymi
polyvalentnimi alergiemi nebo s astma bronchiale, dale pacienti s pfedeslou reakci
na JKL, s poruchou funkce ledvin (hladina sérového kreatininu nad 300 umol/l), vykony
bez ptipravy (napiiklad u akutnich polytraumat), nestabilni klinicky stav nemocného
(srde¢ni selhani, dusnost, poopera¢ni stavy), akutni cévni mozkova piihoda, diabetes
mellitus, mnohocetny myelom, pacienti s transplantovanou ledvinou a v neposledni fadé

i pacienti s kumulaci kontrastnich vySetfenich (CT, angiografie apod.)."?

1.1.2.2.1. Aplikace jodovych kontrastnich ldatek
Kontrastni latky, jeZ slouZzi k lepSimu zobrazeni anatomickych struktur a organi,

se nejcastéji aplikuji do cévniho fecisté. Mohou byt podiny piimo do tkané
nebo preformovanych dutin. V soucasné¢ dobé se nejvice u rentgenovych technik
pouziva k intraven6znimu podani pozitivni kontrastni latky obsahujici jod.
Jodové kontrastni latky se déli dle osmolarity na 7 :
a. vysokoosmolarni KL — se sedmkrat vyssi osmolaritou nez ma krev
(1500-2000 mOsmol/kg)
b. nizkoosmolarni KL — s dvakrat vys$i osmolaritou oproti krvi
(600-1000 mOsmol /kg)
c. izoosmolarni KL— se stejnou osmolaritou jako krev (280 — 290

mOsmol/kg)

Osmolarita krve se pohybuje v rozmezi 275 — 300 mmol/kg H ,0O.
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Jakékoli podani kontrastni latky miize vyvolat projevy Spatného snaseni
vySetfovanym pacientem. S nebezpecim, které muZe ohrozit Zivot, jsou spojovany
zvlaste jodované ve vodé rozpustné kontrastni latky, jez jsou podané do krevniho ob&hu.
Nebezpeci s sebou nesou i kontrastni média, které jsou podany nemocnym s porusenymi
funkcemi, zvlast¢ pak s poruchami funkce ledvin. K povinnostem radiologického
asistenta patii znat neZadouci reakce a komplikace, predchdzet jim, vCas je rozpoznat
a hlasit a umét je 1 zvladnout a pfi 1é€eni 1 aktivné pomahat.

Intravaskularni podani jodové kontrastni latky miize vyvolat vyskyt nezadouci
reakce jako je alergoidni reakce a chemotoxické reakce (sem spadaji neurotoxické —

kontrastni nefropatie, neurotoxické, kardiotoxické apod.)

Mezi faktory, které zvySuji riziko vyskytu nékterych z téchto reakci patii:

* diabetes mellitus

* rendlni insuficience

* t&zké kardialni a plicni onemocnéni

* asthma bronchiale

» ptedchozi reakce na jodovou kontrastni latku

* polyvalentni alergie

* déti a vysoky vek pacientli

* hypertyre6za

* mnohocetny myelom

Vysokoosmolarni JKL se podileji 6 — 8 % na alergoidnich nezddoucich ucincich,

zatim co nizkoosmolarni pouze 0,2 — 0,7 %. Z toho plyne, Ze se nizkoosmolarni latky

doporucuji pro aplikaci u rizikovych stavi.

1.1.2.3. Relativni kontraindikace podani jodovych kontrastnich latek

* zadvazna alergicka reakce na ptedchozi podani JKL
* té€zké funkéni poruchy ledvin a jater (kreatinin nad 300 umol/l)

* tyreotoxikoza
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* mnohocetny myelom

* lécba a vysetfeni radioaktivnimi izotopy jodu

1.1.3. Kontrastni latky pro magnetickou rezonanci
Narozdil od kontrastnich latek pouZivanych v radiodiagnostice nejsou kontrastni

latky v MR zobrazovany, ale méni vlastnosti vySetfovanych tkani, kde zptisobi zkraceni

T1 a T2 relaxacniho ¢asu.

1.1.3.1. Déleni kontrastnich ldatek pro magnetickou rezonanci
Kontrastni latky pouZivané pii vySetfeni magnetickou rezonanci muizeme

rozdélit podle mnoha kritérii. Naptiklad dle zptisobu aplikace na intravendzni, kam patii
vétSina organové specifickych i nespecifickych paramagnetickych kontrastnich latek,
dale na perordlni pro zobrazeni gastrointestindlniho traktu, kam fadime fedéné
paramagnetické 1 superparamagnetické kontrastni latky. Jiné rozdé€leni kontrastnich
latek mtZe byt podle mist jejich distribuce na extracelularni organové nespecifické

a na intracelularni organove specifické.

Extracelularni kontrastni latky
Jde o kontrastni latky, které se cilen¢ nevychytavaji v zadném typu buné¢k a Sifi
se v cévnim feciSti a télnich tekutindch. Jsou nejpouzivangj$i skupinou v MR

zobrazovani. Rozdélujeme je na latky s nizkou a vysokou molekuldrni hmotnosti.

Nizkomolekularni kontrastni latky

Nizkomolekularni kontrastni latky jsou pfedev§im paramagnetické gadoliniové
chelaty, jejichz prototypem je Gd-DTPA- diethyltriaminopentaacetylova kyselina
(Magnevist). Samotné gadolinium je pro ¢lovéka toxické a proto musi byt vazano
v chelatovych komplexech rozpustnych ve vodé. Mezi dalsi latky patii Gd-DTPA-BMA
(Omniscan), Gd-DO3A-butriol (Prohance), Gd-DOTA (Dotarem).

Osmolalita téchto kontrastnich latek se pohybuje od 590 — 1980 mosmol/l H,O.

Diky své rozpustnosti zlistavaji v cévnim fecisti jen velmi kratce a rychle se difuzi Sifi
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do extracelularni tekutiny. Na bilkoviny krevni plazmy se prakticky nevazou,
vylucovani z téla je vyhradné ledvinami, s polo¢asem asi devadesit minut, kompletni
vyloucenti z téla netrva déle jak 24 hodin pfi normalné fungujicich ledvinach.

a divodem jejich ¢astého podavani pii zobrazovani centrdlni nervové soustavy je jejich

schopnost pronikat poskozenou hematoencefalickou bariérou.

Vysokomolekularni kontrastni latky

Vysokomolekularni kontrastni latky jsou nejcastéji tvotfeny paramagnetickymi
slouceninami gadolinia, které vytvareji vétsi molekuly tim, Ze se vdZou na bilkoviny.
Tyto latky vzhledem k velikosti molekul nemohou pronikat do intersticidlniho prostoru
a tim se u nich zvySuje intravaskularni polocas. Z toho plyne jejich vyznamné pouziti
pfi MR angiografii (MRA).

Nejvyznamnéj$im predstavitelem je Gadovist 1.0. — tato latka méa dvakrat vyssi
koncentraci nez ostatni gadoliniové komplexy, tedy 1 mmol. MiiZze se tedy aplikovat
niz8§i mnozstvi kontrastni latky, coz se vyuziva pti vySetfenich, kdy je nutné zobrazit

prvni pritok danou oblasti — napft. pti perfuzi.

Intracelularni kontrastni latky
Jde o skupinu kontrastnich latek, jez se specificky vychytavd v buikach

nekterych tkani. Jedna se predevsim o kontrastni latky vychytavané v buiikach jater.

Hepatobiliarni kontrastni latky

Po podani vyrazné zvySuji signdlovou intenzitu parenchymu jater. Patii
sem Gd-BOPTA (MultiHance) a Gd-EOB-DTPA (Primovist).

MultiHance se podava jako bolus 0,5 mmol/kg, coz umoziiuje dynamickeé
zobrazovani. Primovist se podavd rovnéz jako bolus, ale v polovicni davce
nez MultiHance.

Dale se vyuziva slou¢enina manganu — MnDPDP - chelat magnesia pietrvava
v organismu né¢kolik dni, vyuziva se pro zobrazeni jater, nadledvin, slinivky, mukézy

zaludku.
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1.1.3.2. Relativni kontraindikace aplikace gadoliniovych kontrastnich latek
* zavazné poskozeni ledvin (GFR <30 ml/min/1.73m)

» transplantace jater ( at’ uZ na ni pacient pouze ¢ekd, nebo ji jiZ ma provedenou)

e novorozenci a déti do stafi 1 roku

1.2. Piisobeni kontrastnich latek v organismu
1.2.1. Fyzikdlné chemické vlastnosti kontrastnich latek ve vitahu k neZdadoucim
ucinkim
Moznost kontrastnich latek vyvolat v organismu vedlejsi ucinky je déana jejich
fyzikalné-chemickymi vlastnostmi:
* solubilita — ovlivituje maximalné¢ moZnou koncentraci
* viskozita — se projevi odporem pii vstiikovani, ovlivnénim mikrocirkulace
v kapilarach
* osmolalita — je podkladem negativné se projevujicich celkovych reakci
jako je bolestivost, bradykardie, diuréza
» lipofilie ¢i hydrofilie — je dand chemickou strukturou latky a predstavuje zaklad
pro vylu€ovani latky z téla — eliminace Zluci ¢i glomerularni filtraci. Hydrofilie
je déna rozloZenim hydroxylovych skupin kolem molekuly.

* elektricky naboj — ovliviuje kvalitu rozpustnosti

1.2.1.1. Osmolalita
Pojem osmolalita pfedstavuje celkové mnozstvi osmoticky aktivnich latek

rozpusténych v kilogramu rozpoustédla, vétSinou vody. V krvi (plazmeg)
a dalsi), cukry (glukosa) a mocovina a osmolalita krve je tedy predevSim déana
mnozstvim vySe zminénych latek v kilogramu plazmy. Zmény osmolality
jsou zaznamendny osmoreceptory v hypothalamu, jenz jsou schopny podle potieby
ji dale ¥idit — zadrzet ¢&i vyloudit tekutinu z t&la prostfednictvim hormonu ADH."?
Zvyseni osmolality se projevuje zizni, velké zmény pak narusSuji nervovou

¢innost. Osmolalitu 1ze méfit nebo orientané vypocitat :
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1. tradicni vzorec ¥

POsmcalculated(1) = 2*P_NaJr + P_Glukéza + P_Urea [mmol/kg]

2. tradicni vzorec (tzv. rovnice dle Dorwarta a Chalmerse) ¥

POsmcalculated(2) = 1.86*P_Na+ +P_Glukoza+P Urea+9 [mmol/kg]

( P=molalita)

Osmolalita se zvySuje pii velkych ztratich vody z organismu (dehydratace)
nebo shromaZzdovanim osmoticky aktivnich latek (napt. glukozy pii tézké neléCené
cukrovce). Naopak pokles osmolality v krvi (napt. ptfi velkém prevodnéni) zplsobi
prestup tekutiny do bunék, které¢ zduii, poSkodi se a mohou i prasknout. Dochézi
k rozpadu ¢ervenych krvinek (hemolyza) a ke zduieni buné¢k mozku, které vyvola tézké
poruchy, kiece az bezvédomi."”

Roztoky mohou byt podle osmolality izoosmolalni (stejna nebo pfiblizna
osmolalita ku krevni plazmé), hypoosmolalni (niZsi osmolalita ku hodnoté osmolality
krevni plazmy), hyperosmoldlni (vyssi osmolalita ku hodnoté¢ osmolality krevni
plazmy).

Piibuznou veli¢inou je osmolarita, udavajici celkové latkové mnozstvi

rozpusténych ¢astic v jednom litru.

1.2.1.2. Viskozita
Viskozita predstavuje vnitini tfeni (vznikajici vzdjemnym silovym plisobenim

¢astic) mezi vrstvami proudici kapaliny. Rozhoduje pfedevsim o tvaru proudového pole,

o silach, kterymi kapalina plisobi na stény a také o pfestupu tepla v kapalin.

Viskozita je jednou z nejdilezitéjSich vlastnosti, jenz ovliviiuje vlastnosti
proudéni latek. Vétsi tfeni v kapaliné zpomaluje pohyb kapaliny nebo téles v kapaliné.
Rychlost pohybu molekul proudici kapaliny zavisi na teploté, se zvySujici se teplotou
viskozita klesd a kapalina proudi rychleji, pfi nizSich teplotaich se mohou molekuly
shlukovat ve vétsi celky. Naopak viskozita stoupa s koncentraci.*'

V praxi se rozliSuje viskozita na dynamickou a kinematickou. Dynamickou

viskozitou nazyvame silu tfeni, kterd vznikd mezi dvéma vrstvami proudici kapaliny,
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jenz se dotykaji plochou 1 m? a rozdil jejich rychlosti je 1m/s.

Ax
n=a.— (Pa.s)
Av (vysvétlivky : A x = vzdalenost vrstev; A v = rozdil rychlosti;
o = teCné napéti )
Kinematicka viskozita je fyzikdln¢ definovana jako pomér dynamické viskozity

a hustoty tekutiny, plati tedy :

=1 m?/s
v="(m'/s)

(n = dynamicka viskozita, p = hustota kapaliny) @"

Viskozita télesnych tekutin se vétSinou udava v relativnich jednotkéch, kdy plati,
ze 1 je viskozita vody. Viskozita plazmy je 2 (2x vétSi nez voda) a viskozita krve
je v priméru 4 diky obsahu krvinek. Viskozita krve se zvySuje pfi vys§im hematokritu
nebo pii nizsi rychlosti proudici krve, a proto je viskozita krve v kapilarach vyssi
nez v artériich.®"

Kontrastni latka ovliviluje viskozitu krve plsobenim na erytrocyty a tim
ji zvySuje (deformabilita, svraStovani, koagulace) a sniZzuje plisobenim na endotel.

Jak uz bylo zminéno vyse, viskozita se zvétSujici se teplotou klesa a stoupa
s koncentraci — naptiklad Visipaque 150 mgl/ml ma pii teploté 20°C viskozitu 2,7 mPa/s
a pfii teploté¢ 37°C 1,7 mPa/s. Visipague 270 mgl/ml ma viskozitu pii 37°C 5,8 mPa/s
a Visipague 320 mgl/l ma pti té samé teplot¢ 11,4 mPa/s. Pro srovnani viskozita

Tomeronu 300 je pii 37°C 4,5 mPa/s. @*

1.2.2. NezZadouci ucinky kontrastnich latek
Nastupuji zpravidla do 15 — 30 minut po aplikaci. Jejich projevy jsou rozmanité

s riznym stupném zavaznosti.
Mirné reakce
Mezi tyto reakce fadime:
* nevolnost a zvraceni — pacient se musi sledovat, ponecha se intraven6zni piistup,
musi se ddvat pozor na aspiraci a poptipadé€ ji zabranit

* kopftivka — podle stupné zédvaznosti sledovat, podat adrenalin
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* mdloby, bezvédomi — podat diazepam
* mirna bolest

* Dbolest v misté vpichu

* kratkodoba arytmie

* bolesti hlavy

Vazné reakce

Patii sem :

* edém obliceje ¢i laryngu — sledovani pacienta, zajistit zdkladni zivotni funkce
(aplikace kysliku, eventuelné adrenalinu)

* bronchospasmus

* hypotenze s bradykardii — pacientovi zvednout nohy do zvysené polohy, podat
infuzi a atropin

* hypotenze s tachykardii — pacientovi zvednout dolni koncetiny, aplikace infuze,

adrenalinu a kysliku

Zivot ohrozujici reakce
* kardiovaskularni kolaps — podéni tekutin nitrozilné ( infuze), adrenalinu, pokud
je podezieni na plicni edém, musi se horni polovina téla dat do zvysené polohy,

aplikace kysliku a furosemidu (pomalu)

1.2.2.1. NeZadouci reakce na jodové kontrastni latky
Typy nezadoucich reakci:

Akutni reakce na JKL

Predstavuji ndhle vzniklé reakce, které se liSi intenzitou ptiznakd a jejich
vnimani pacientem. Malo klinicky vyznamné ptiznaky vyzaduji zvyseny dohled l¢kare,
ale u intenzivnich reakci je nutna 1écebna intervence.

Alergoidni (podobna alergické reakci) reakce — vznikd nezévisle na mnozstvi
podané¢ JKL. Dochdzi pifi ni k uvolnéni histaminu a serotoninu. Mirné reakce

se projevuji bronchospasmem a poklesem tlaku, pfi té¢zké alergoidni reakci miize nastat
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hypotenze, tachykardie, bronchospasmus, edém plic nebo kiece.

Pti chemotoxické reakci dochdzi k ovlivnéni urcitého orgénu, zejména
sem fadime kontrastni nefropatii. Tato reakce je pfimo umérnd podanému mnozstvi JKL
a vice jsou ohrozeni nemocni v nestabilnim klinickém stavu. Mezi projevy patii pocit
horka, nausea a zvraceni. SniZeni chemotoxicity miZeme dosahnout aplikaci

co nejmensiho mnozstvi JKL a dostateénou hydrataci pied vySetfenim i po ném."?

Pozdni reakce na JKL
Tyto reakce jsou velmi vzacné a mohou vzniknout vice jak jednu hodinu
po podéani JKL. Predispozici vzniku této reakce maji pacienti, ktefi jiz méli v minulosti

reakci na JKL.(?

1.2.2.2. Interakce kontrastnich latek s nékterymi lécivy
Interakce

Podéni jodovych kontrastnich latek sniZzuje schopnost tkén¢ Stitné Zzlazy
vychytavat radioizotopy jodu. U diabetickych pacientll s poskozenou funkci ledvin
muze v jednotlivych ptipadech vést soucasné podavani biguanidii a kontrastnich latek
vyluCovanych ledvinami k acidéze z mlééné kyseliny. Antidiabetika typu biguanid
je tteba vysadit na 48 hodin pfed vySetfenim a znovu je zacit uZivat az po stabilizaci

renalnich funkci po vySetfeni.'?

* ACEI vede ke sniZzeni ACE aktivity

* antiarytmika — hrozi riziko dysrytmii

* Dbetablokatory — mozné riziko hypotenze, bradykardie a bronchospazmu

* Dbiguanidova antidiabetika (napf. metformin) — moznost laktatové acidézy
a Soku, proto se musi vysadit a pacienta dobie hydratovat

* diuretika — hrozi kumulativni efekt, kdy vznika riziko dehydratace a mineralni

dysbalance
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1.2.3. Kontrastni latkou indikovana nefropatie (CMIN)
Nefropatie zplisobend kontrastni latkou je definovdna jako akutni zhorSeni

renalni funkce, které je dané absolutnim zvySenim sérové koncentrace kreatininu
(S-Cr) o vice nez 44,2 umol/l nebo jejim relativnim zvySenim alespont o 25 % oproti
vstupni hodnot& koncentrace kreatininu a zarovei je vyloucena jina pfi¢ina zhorSeni.")
Ke zvyseni koncentrace dochdzi béhem 48 — 72 hodin po expozici jodové
kontrastni latky, ale miZe pokracovat jesté v prib&hu dalSich 3 — 5 dni po aplikaci.””
Sérovy kreatinin vznika jako bunéény produkt svalového energetického
metabolismu kreatinu. Kreatin je zdrojem energie svalovych a nervovych bungk,
je nejvice obsazen v mase. MnoZstvi kreatininu je pfimo umérné objemu svalové hmoty
jedince stoupa zaroven se zvySenym piijmem masnych vyrobkil v potravé. Stanoveni
kreatininu se pouziva pro zjiSténi stavu ledvin, protoZze vesSkery kreatinin je ledvinami

filtrovan a odvadén z téla mo&i.®

1.2.3.1. Patogeneze CMIN
Akutni tubularni nekréza po aplikaci JKL patii mezi Casté iatrogenni poSkozeni

ledvin. V patogenezi CMIN se uplatituje celd fada faktorid, které maji za nasledek
poskozeny rendlni parenchym. Mezi tyto faktory patii intrarendlni vazokonstrikce,
ischemie dfené, piimy nefrotoxicky ucinek kontrastnich latek, oxidacni stres
a v neposledni fadé apoptdza. Hlavnim mistem poskozeni je zevni ¢ast dfené, mluvime
tedy o nefrotoxické akutni tabularni nekroze."”

Po podani kontrastni latky dochdzi ptedevSim v kufe ledviny ke kratké
vazodilataci, kterd je nasledné doprovdzena vazokonstrikci v celém parenchymu,
coz zpusobuje omezeni pfisunu kysliku tubularnim builkdm a jejich néslednou
hypoxemii. Vazokonstrikce také zpiisobi snizeni perfuze glomerulli doprovdzenou
poklesem glomerularni filtrace."®

Mezi mediatory intenzivni vazokontrikce se pocitaji kalciové ionty, adenosin,
reaktivni kyslikové radikaly, angiotensin II a rendlni prostaglandiny. Kontrastni latka
se svou vysokou osmolaritou zplsobuje osmotickou diurézu. Jestlize neni vydej

tekutiny kompenzovan zvySenym pifijmem, muze nastat pokles intravaskuldrniho
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objemu. Naslednd aktivace systému renin — angiotenzin — aldosteron (RAS)
je spoustécim ¢inidlem kompenzatorni reabsorpce Na a vazokonstrikce. Angiotenzin I1
tim Ze zplsobuje pifedev§sim vazokonstrikci v. efferens, udrzuje filtracni tlak,
ale zaroven snizuje prutok krve ke dieni. Za normalnich okolnosti vyvazuje redukci
prutoku  vazodilatace  dfené, zprostiedkovatelna  vazodilatacné  pisobicimi
prostaglandiny a endotelidlnim NO. Pokud je tato obranna dfeniovd vazodilatace
redukovana sniZzenou nebo utlumenou produkci endotelidlnich vazodilatacnich pisobkd,
potom miiZe vzniknout ischémie.”

Ve vyvoji CMIN piedstavuje vyznamnou roli adenozin, jenz je hlavnim
medidtorem tubuloglomeruralni zpétné vazby (TGF = tubuloglomerural feedback).
Jedna se o mechanismus, pii kterém klesa glomeruldrni filtrace jako nasledek ptivodni
vazokonstrikce v reakci na zatizeni oblasti macula densa chloridovymi ionty. Macula
densa se nachdzi v roz$ifené Casti vzestupného raménka Henleovy klicky a je tzce
spjata s vlastnim glomerulem a pfivodni i odvodni arteriolou.®

Koncentrace adenozinu v moci je po aplikaci kontrastni latky zvySend umérné
osmolarité. Adenozinovy receptor Al hraje patrné velkou roli ve zminované ischémii.
Pozdé&jsi pokles glomerularni filtrace by mohl podle MUDr. Krusové ¢astecné souviset
se zvySenou intrarenalni tvorbou volnych kyslikovych radikali. Kyslikové radikaly
dokézi ménit rendlni hemodynamiku a maji i cytotoxicky efekt. DokaZzi inaktivovat NO
mistné tvofeny v proximalnim tubulu, coz vede k pifivodni vazokonstrikci s redukci
glomerularni filtrace a k zdbrané kompenzatorni dfefiové vazodilatace.

Kontrastni latky zptsobuji ptimé poskozeni tabularnich bunék. Humanni studie
dokazuji proteinurii z proteinli o nizké molekuldrni véaze, jenz svéd¢i na poskozeni
proximalnich tubuli. Toto poskozeni je ¢astecné zpiisobeno reaktivnimi kyslikovymi
radikély, ale také se ukazalo, ze toxické poskozeni miize v tabularnich bunkéach

udinkovat oddélené od mechanismu oxida¢niho stresu.”

1.2.3.2. Rizikové faktory pro rozvoj CMIN
Jsou znamy specifické rizikové faktory, jenz zvysuji riziko vzniku CMIN.®

Mohou se tykat samotného pacienta, tzn. choroby atd., nebo mohou byt spojené

s podanim KL.®
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Za urcitych klinickych piedpokladil, jako je dehydratace, preexistujici rendlni
insuficience, diabetes mellitus, choroby cévni soustavy, pokrocCily veék a kardidlni
onemocnéni, je vyskyt CMIN pomémé vysoky. V téchto predpokladech jsou
vystupiiovany vazokonstrikéni nebo toxikologické ulinky CMIN, a to protoze je
snizend renalni perfuze, snizeny pocet funkénich glomerulll a v neposledni fad€ sniZeni
antioxida¢ni ochrany.

Vyskyt CMIN po aplikaci nizkoosmolarni kontrastni latky se objevuje u témef
2% populace. Tento vyskyt se zvySuje podle mnozstvi rizikovych faktorl k vice
jak 20% u vySetiovanych s vice jak dvémi rizikovymi faktory a mize dosahnout
az 50% u vySetfovanych s tézkou diabetickou nefropatii, a to i pfes dostate¢nou
prevenci jako je hydratace a pouziti nizkoosmolarni kontrastni latky.

wewvr

dysfunkci, pfitomnost cukrovky a typ i mnoZzstvi aplikované kontrastni latky.

Tabulka 1 :Rizikové faktory

Rizikové faktory ze strany pacienta Rizikové faktory ze strany aplikované KL
dehydratace osmolarita KL
diabetes mellitus mnozstvi aplikované KL
rizikova medikace kumulace vysetieni s podanim KL

preexistujici ledvinové onemocnéni

kardialni dekompenzace

vyssi vék (nad 70 let)

Zdroj: Prakticka radiologie 2010/1

Rizikové medikace = nejCasteji pouzivané nefrotoxické skupiny léka
— analgetika ve smési (paracetamol)
— nestereoidni antirevmatika a COX2 inhibitory (ibuprofen)

— antiagregancia ( ticlopidin)
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— antibiotika ( aminoglysidy, vankomycin, chinolony, tetracyklin)
— antidepresiva (lithium)

— antimykotika (amfotericin B)

— antivitrotika (interferon, valcyklovir)

— bifosfonaty (kys. zoledronova)

— imunosupresiva (cyklosporin A)

— chemoterapeutika ( bleomycin)

— diuretika, zejména v kombinaci (furosemid)

— peroralni antidiabetika obsahujici metformin viz tabulka ¢. 2V

Tabulka 2 : Pfehled 1é¢iv s obsahem metforminu

Léciva obsahujici metformin
adimet gluformin
avandament langerin
compatact metfirex
diaphage metfogamma
glibomet metformin
glubrava siofor
gluckomerck stadamet
glucovance

Zdroj: Prakticka radiologie 2010/1

Rizikové faktory lze rozdé€lit i na ,klasické” a potenciondlni. Z hlediska

modifikovatelnosti je délime na neovlivnitelné a ovlivnitelné viz tabulka ¢.3 a ¢.4.©
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Tabulka 3 :

Klasické rizikové faktory CMIN

Ovlivnitelné RF

Neovlivnitelné RF

hypovolémie

vék nad 70 let

uzivani nefrotoxickych 1éki

preexistujici renalni insuficience

mnozstvi podané JKL

diabetes mellitus

hemodynamicka nestabilita

akutni infarkt myokardu

nizké albuminie pod 35g/1

kardiogenni Sok

1é¢ba furosemidem

nizka ejekeni frakce levé komory

anémie, periprocedudlni ztrata krve

pokrocilé srde¢ni selhani

hyperosmolarni a ionické KL

stav po transplantaci ledviny

kratky odstup mezi 2 vySetfenim pomoci

JKL

Zdroj: Intervencni a akutni kardiologie 2010/ 9 (3)

Tabulka 4 :
Potencialni rizikové faktory CMIN
Ovlivnitelné RF Neovlivnitelné RF
hypertenze ptedchozi operace ledviny
hypercholesterolémie AIDS

Zdroj: Intervenéni a akutni kardiologie 2010/ 9 (3)

Zéasadni vyznam ve vzniku CMIN ma preexistujici renalni insuficience.®

Je to nejveétsi neovlivnitelny rizikovy faktor a jeho zavaZznost pfimo vzéjemné souvisi

s incidenci CMIN.®

Pro stanoveni normalni funkce ledviny ovSem nestaci pouze hladina sérového

kreatininu, ale je potieba jeho clearence, poptipad¢ odhad hodnoty glomeruralni filtrace

(eGFR). Pokud je clearence kreatininu pod hladinou 60ml/min nebo eGFR

pod 60ml/min/1,73m2, odpovida to ztraté asi poloviny nefront a riziko vzniku CMIN
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je vyssi©®

Mezi mnozstvim podané kontrastni latky a rizikem nezbytnosti dialyzy
pfi adjustaci na té€lesnou hmotnost a hladinu sérového kreatininu je pfima imeérnost.
Proto je nutné podat co nejmensi mnoZstvi JKL jak je jen mozné.®® Vy$§i mnozstvi
podané kontrastni latky zvySuje riziko rozvoje CMIN. Az desetkrat vétsi riziko bylo
prokazano u pacientl s preexistujici nefrotoxicitou po podani vice nez 120 ml kontrastni
latky.”? Prozatim neexistuje v literatufe presné vymezeny pojem nizka davka,
avsak obecné se povazuje ze nizkou davku mnozstvi kontrastni latky do 70 ml a davka
nad 5ml/kg je povazovana za rizikovou.®?"

Existuje rovnice pro vypocet podani maximalniho mnozstvi kontrastni latky,
jenz zni:"

5 .hmotnost

objem JKL = hladina kreatininu : 88

Dilezitd je 1 cesta aplikace JKL. Jako nejvice rizikova se zda byt piima
inetarterialni aplikace do oblasti odstupu renalnich tepen. Navic Casto po intraarterialni
aplikaci nasleduje po diagnostické fazi i interven¢ni vykon (PTA, stent), ktery je spojen
s dalsi aplikaci JKL.""

Riziko CMIN zavisi na typu vySetfeni, tedy pravé na misté aplikace a objemu
JKL. Naptiklad u pacienti s chronickou renalni insuficienci ve 3. stadiu a vyS$im
je riziko CMIN 12-23 %, pii celotélovém CT okolo 12 %."7

Stejny vyznam ma i rozdéleni vykoni na vice ¢asovych dob — neprovadét
napfiklad soucasné diagnostiku a intervenci u stabilnich nemocnych.©

Vék nemocnych hraje také svoji roli ve vzniku CMIN. Anatomické
1 morfologické zmény u ledviny starnoucich pacientli vede k redukci glomerularni
filtrace samo o sob¢ a také se s rostoucim vékem ptidavaji i morbidity, mezi které patii
1 ty, jenZ jsou rizikovym faktorem vzniku CMIN, jako je diabetes mellitus, anémie,
hypoalbuminémie atd.®

U Zenského pohlavi je prokdzan vySsi vyskyt rizikovych faktort (diabetes
mellitus, hypertenze, vyssi veék), a proto je toto pohlavi obecné povazovano za nezavisly
prediktor CMIN zvysujici podle MUDr. Krusové riziko 0 26 %.?

Diabetik, jehoz diabetes je provazen rendlni insuficienci, ma velké riziko vzniku
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CMIN a také je CMIN Kklinicky casté. S timto faktem jde ruku v ruce i1 fakt Casté
nutnosti podat dialyzu pii aplikaci vét§iho mnozstvi JKL takto postizenym pacienttim.®

Diabetes mellitus zvySuje riziko rozvoje CMIN oproti pacientim bez diabetu
az dvakrat.”

Vyse uvedené rizikové faktory se zpravidla nevyskytuji izolované, ale velmi
¢asto v kombinaci, coZ vede k vysokému riziku vzniku CMIN.©
Naptiklad snizeni ejekéni frakce pod 49%, pokrocilé méstnavé srdecni selhani
a pritomnost vysokého krevniho tlaku ve spojeni s diabetem a sniZenymi renalnimi
funkcemi jsou v tomto spojeni vyznamnym rizikovym faktorem.®

Diky snaze odhadnout vliv kombinace rizikovych faktori na vznik CMIN,
vznikly tzv. ndvrhy skorovacich systémt.

Podle jednoho modelu s pouzitim prevazné klinickych dat, riziko vzniku CMIN

roste exponencialné s rostoucim rizikovym skore viz tabulka ¢. 5.©

Tabulka 5: Skérovaci systém

Vypoctené rizikové skore Riziko CMIN v % Riziko dialyzy v %
0-5 bodu 7,5 0,04
6-10 bodi 14 0,12
11-16 bodt 26,1 1,09
Vice jak 16 bodu 57,3 12,6

Zdroj: Intervenéni a akutni kardiologie 2010/9 (3)

DosaZeni vysokého skore je v katetrizacni laboratofi pomérné asté. Naptiklad
diabeticka narozend v r. 1934 s lehkou anémii s hematokritem 0,35 a vyssi hladinou
S- Cr 135 pmol/l mé po provedeni katetrizace se spotiebou 120 ml JKL skére 15 bodd,
jeji riziko CMIN je 26 % s rizikem dialyzy ptes 1 % (DM- 3 body, anémie- 3 body, vek
nad 75 let- 4 body, hladina S-Cr nad 133 p mol/l- 4 body, mnozstvi podané KL-1 bod
na 100ml). Renalni selhani po aplikaci JKL vyzadujici nemocni¢ni dialyzu je pfitom

spojeno se Spatnou prognozou.®
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1.2.4. Nefrogenni systémovd fibroza (NSF)
Nefrogenni systémova fibr6za je onemocnéni, které se vyskytuje piedevSim

u nemocnych s ledvinovym selhanim, ktefi se zaroven podrobili vySetfeni magnetickou
rezonanci s pouzitim kontrastnich latek na bazi gadolinia.

Nejprve byla tato reakce popsana jako akutni kozni 1éze u pacienta s chronickym
onemocnénim ledvin a byla pojmenovana nefrogenni fibrotizijici dermopatie.
Pozorovani postizenych nemocnych a jejich ptfiznak pozdé€ji ukézalo, Ze se jedna
o systémové onemocnéni s fibrogenni reakci jak na kuzi, tak ve svalech, Slachach,
branici, varlatech, plicich, srde¢nich sinich a na tvrdé plené¢ mozkové. Podle téchto
poznatkil bylo onemocnéni pfejmenovano na nefrogenni systémovou fibrézu.

Klinické a laboratorni rysy jsou popsany v tabulce ¢. 6 ¥

Tabulka 6 : Klinické a laboratorni rysy NSF

Akutni faze NSF Chronicka faze NSF
febrilie otoky a rysy fibrozy
hypotenze skler6zni zatvrdnuti tkané¢ zmnoZenim vaziva
akutni renalni selhani skler6zni plaky na kazi

zvySeni D-dimert

zvyseni sérové lipazy

anémie

vysoky ferrin a nizk4 vazebnd kapacita pro Fe

vysoky CRP

Zdroj: Postgradualni nefrologie 2007/5

Akutni faze se vyskytuje bezprostfedné (asi hodiny) po aplikaci kontrastni latky
s obsahem gadolinia, projevujici se akutni zanétlivou odpovédi. Chronicka faze se mize
projevit az n€kolik tydni az mésicli po podani gadolinia a tato faze ma nasledujici

ptiznaky — typické rysy progresivni fibrézy se zarudlymi misty zatvrdnuté ktze
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zpusobené zmnozenim vaziva, které se objevuji predevSim na dolnich koncetinach
a v sakradlni oblasti. Jedinci postizeni NSF také casto onemocni pankreatitidou,

trombozou Zil a infekei.'®

1.2.4.1. Bezpecnost podani gadolinia nemocnym s chronickou rendlni insuficienci
Aplikace gadolinia pfi sniZzené rendlni funkci se povaZovala do roku 2006

a nezadoucich ucinkd. V tomto roce byl proveden vyzkum, jenZ se zabyval otazkou
bezpecnosti podani gadolinia pii MRA (MRI angiografiich) u nemocnych se stfedni
a té¢zkou formou chronického ledvinového selhani. Vyslo najevo, Ze akutni ledvinné
selhani se projevilo u 12% (11) nemocnych, z ¢ehoZ méli dva nemocni rendlni
insuficienci stupné tii a zbylych devét nemocnych mélo chronickou renélni insuficienci
stupné Styfi.®

U tohoto ¢lanku byl uveden 1 komentat Doc. MUDr. Rysavé, Csc., ktera uvedla
zavérem, ze MRA s uzitim kontrastnich latek obsahujicich gadolinium u rizikovych

wewr

jodovych kontrastnich latek.®

1.2.4.2. Rizikové faktory

vvvvvv

Mezi nejtypi¢téjsi rizikovy faktor patifi soucCasné vySetieni s pouzitim
gadoliniovych kontrastnich latek a chronické onemocnéni ledvin. Pfi vyskytnuti dalSiho
rizikového faktoru, jako je hypothyredza, 1éCba velkymi davkami erytropoetinu,

systémova infekce, je moznost vyvoje NSF vysoka.!'®

1.3. Kompetence radiologického asistenta pii poddni kontrastni latky

1.3.1. Péce o kontrastni latky
Radiologicky asistent dba o vhodné uskladnéni nezbytnych zasob kontrastnich

latek — musi byt skladovany v temnoté, pii pokojové teplot¢ 15 — 25 °C, maji byt

dostateén¢ vzdaleny ionizujicimu zafeni. Dale je nutnosti kontrolovat exspiraci —
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uskladnéni 2 — 3 roky, pfi€emZ je expiracni doba 5 let. Kontrola pfed podanim zahrnuje
sejmuti obalu az tésn€ pfed poddnim a kontrolu &irosti roztoku. Pokud radiologicky
asistent objevi v roztoku krystalky, coZ je mozné pfti skladovani pfi nizSich teplotach,
lze neoteviené lahvicky s kontrastni latkou zahfat ve vodni ldzni na 80°C a tim
krystalky rozpustit. Kontrastni latky, specidlné latky s vysokou viskozitou, by mély byt
pii podani zahiaté na 37°C. Vzhledem k riziku bakterialni kontaminace muze byt
ampulka oteviena pouze 4 hodiny. Otevienou ampulku nelze sterilizovat. Ptenos

kontrastni latky z jejiho piivodniho baleni je nutno provadét za sterilnich podminek.

1.3.2. Péce o vySetiovaného p¥i podani kontrastni latky
1.3.2.1 Preventivni opatieni pii vySetienich spojenych s podanim kontrastni

latky,
Preventivni opatieni pro CMIN

Mezi prvnimi kroky k prevenci CMIN je nutné urcit, zda se pacient fadi
do nékteré rizikové skupiny. Pokud pacient neni rizikovy, nemusi se provadét zadna
specifickd opatfeni. Pokud je pacient rizikovy, je nezbytné nejprve zvazit, zda
se nemuze pouzit nékterd jind zobrazovaci metoda bez pouziti kontrastni latky.
Je-li pfesto nezbytné nutné provést vysetieni s kontrastni latkou, musi byt aplikovano
nekolik opatteni vedouci k prevenci vzniku CMIN:

* vysadit vSechny nefrotoxické Iéky den pied pozadovanym vykonem (NSAD,
dipyridamol, acetaminophen, aminoglykosidy), ACEI ¢i blokatory AIl se mohou
uzivat, pokud je ovSem zabezpecena dostate¢na hydratace

e pokud to jde, vysadit klickovd diuretika a dopamin (jestlize nutnost jejich
podavani pretrvava, musi se striktn€ dodrzovat hydrataci)

» aplikovat nizko- nebo izoosmolarni kontrastni latky

* podavat co nejmensi objem kontrastni latky jak je jen mozno

* podat NAC 600 mg p.o. dvakrat denné€ den pfed vykonem a v den vykonu

* podat Aminophylin 250mg i.v. pomalu ptl hodiny pfed vykonem, zvlasté pokud
jsou omezeny moznosti hydratace

» profylaktickd hemofiltrace by mohla uspét u pacientd s tézkou kardialni
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a renalni insuficienci ¥
* pokud je GF <15 ml/min/1,73 m? kontaktovat nefrologa pfed podanim KL zda
provést hemodialyzu po zakroku
* dostateCna hydratace vysetiovanych pted zakrokem i po ném — Ctyfi aplikace
fyziologického roztoku v mnozstvi 150ml 3 hodiny pfedem a 6 hodin po
zékroku, 300 — 500 ml béhem vykonu 7
Velmi podstatné je v€asné naCasovani vySetfeni s aplikaci KL, tzv. timing.
Riziko je vyssi u pacientl, ktefi prodé€lali v poslednich 24 hodinach akutni infarkt
myokardu (AIM) a u pacientll, jimz byla aplikovana KL v poslednich 48 hodinach.
V ptipadech, které nejsou urgentni, ma byt ¢asova doba mezi opakovanym podanim KL
u nerizikovych pacienti 48 hodin, u rizikovych 72 hodin a u diabetikii vice
jak 72 hodin. Pokud se zvysila hladina S-Cr, ma byt vySetfeni odloZzeno na dobu,

kdy bude S-Cr v normé.”

Prehydratace

Vyznamnym preventivnim opatfenim je uprava (doplnéni) chybéjiciho
plazmatického objemu, obzvlast’ prvnich Sest hodin po podani kontrastu. Objemovy
nedostatek vede k rendlni vazokonstrikci a k aktivnimu zpétnému vstfebavani Na,
coz klade vyssi pozadavky na zasobeni kyslikem. ZvySeni cirkulujicitho objemu snizi
aktivitu RAS a dalSich renalnich vazokonstriktorti. Déale dojde ke zifedéni kontrastni
latky, snizi se tubularni hyperosmolarita na minimum a tim se zabrafuje nasledkiim
osmotické diurézy.©

Doporucuje se prehydratace po dobu 3 — 12 hodin pted a 6 — 24 hodin po
aplikaci JKL."9

Aplikace samotného fyziologického roztoku je totozné ti¢inné, nebo efektivnéjsi
nez nasledné podani hypertonického manitolu.

Dale se dokazalo, Ze bikarbonat chrani ledviny od poSkozeni kyslikovych
volnych radikald, jenz jsou produkovany v kyselém prostiedi dien¢ ledvin. Zda se,
ze v preventivni hydrataci je podstatnéjSim aniontem pro Na pravé bikarbonat

a ne chlorid sodny aplikovany v podob¢ fyziologického roztoku.
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I kdyz nékteré studie ukazuji, Ze izotonicky fyziologicky roztok se zda byt lepsi
neZ hypotonicky 0,45% roztok NaCl a i lep$i nez bikarbonat.©

Predpoklada se, ze alkalizace rendlni tubularni tekutiny bikarbonatem,
ktery potlacuje tvorbu volnych radikali vys$im pH normalni extracelularni tekutiny,
by mohla byt zdkladnim preventivnim opatfenim. Jsou ale zapottebi dal§i vyzkumné
informace potvrzujici tuto myslenku.

Dehydratace zvySuje riziko postkontrastniho ledvinového selhdni podstatnym
rozsahem, zejména u preexistujici diabetické ¢i hypertenzni nefropatie, proto je nutné
dbat na dostatecnou hydrataci pted i po vySetieni.

Adekvatni hydratace je na v prevenci CMIN na prvnim misté. Je snaha o udrzeni

bilance tekutin s vylou¢enim mo¢i 125 ml/hod , nejlépe 150ml/hod.”

Specificka medikace
Teofylin

Ochranny ucinek teofylinu, jenz je antagonistou adenozinu, spoc¢iva v Utlumu
vazokonstrikce, spousti blokadu adenozinovych receptori Al a dochazi k prevenci
apoptotického poskozeni renalnich bun&k.® Avsak neprokazala se redukce rizika vzniku

CMIN.?

Blokatory kalciovych kanali
U té€chto medikamentl byly prokézany rozporuplné ucinky na prevenci CMIN,
nicmén¢ mohou zamezit vzestupu intracelularniho kalcia po toxickém ¢i ischemickém

poskozeni. Také kontroluji imunitni odpoveéd’ organismu a tlumi vazokonstrikci.”

Furosemid a Manitol

Subvence a ochranné ucinky tohoto diuretika nebo manitolu k prevenci CMIN
nebyly prokdzany. Naopak ptevazuje negativni vliv v podobé dehydratace, kterd ma
za nasledek zhorSeni rendlnich funkci. Podani furosemid, ktery mé vazodilatacni efekt
na klru ledviny a tim navozuje redistribuci toku krve na ukor dfené, vede

k nepfiznivym G¢inkim na ledvinny systém.
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ACE- inhibitory
V systému pfi¢in a mechanismi, jenZ vedou k rozvoji CMIN je zafazena
aktivace RAS. Musi se peclivé kontrolovat dostate¢nd hydratace, pokud je 1écba timto

medikamentem zavedena jiz diive.”

Dopamin a jeho antagonisté
U této skupiny lékd nebyly dokdzany Zadné prokazatelné ucinky v prevenci

CMIN. @

Profylakticka hemofiltrace

Profylakticka hemofiltrace pied a po vykonu s aplikaci radiokontrastnich latek
podstatné snizuje nebezpeci vzniku CMIN, a to piedevsim u polymorbidnich pacientt,
jimZz je diagnostikovdna preexistujici chronickd rendlni insuficience, ¢i kardialni
nemocni, kterym hrozi vznik plicniho edému. U téchto pacientl hraje podstatnou ulohu
prevence stabilita cirkulace. Znama rizika souvisejici s kanylaci centrdlni Zily
jsou u takto nemocnych piekondna pifinosem monitorace stavu hydratace a jejich
kardialni kompenzace.®

wewvr

cesta k prevenci CMIN.®©

N-acetylcystein (NAC)

V roce 2010 provedli J. Sochman, J. H. Peregerin, L. Kopkan, M. Burgelova,
L. Cervenka kratkodoby pokus na potkanech, které rozdélili do tii skupin- potkani
s neposkozenou ledvinou s aplikaci NAC a jodovych kontrastnich latek, potkani
s subtotdlni nefroktomii a aplikaci NAC a kontrastni latky, potkani s subtotalni
nefroktomii a s 12-ti hodinovou abstinenci piijmu vody. Vysledky ukdzaly, ze NAC
zlepsilo hladinu kreatininu a jeho clearence jiz prvni den po podani kontrastni latky
a zmirnila nezddouci vliv pouzitych kontrastnich latek v obdobi mezi 1. a 7. dnem
ve srovnani se kategoriemi bez podaného NAC za ptedpokladu rizného typu
a zavaznosti poSkozeni ledvin. Z toho vyplyvd, Ze NAC podstatné zlepSuje

na kreatininu zavislé ukazatele (hladinu kreatininu a clearence) za stavii rizného typu
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poskozeni ledviny (od aplikace jodové kontrastni latky az po kombinace spojujici
nefropenicky inzult a abstinenci pfijmu vody) a také pokud je podan ve vysokych
davkach, zlepSuje filtrani vlastnosti ledvin, zejména pokud jsou poskozeny. Autofi
oviem dopliiuji, Ze je zapotiebi v této oblasti provést dalsi klinicky vyzkum.®
Lécba a prevence NSF
stanoveni glomerularni filtraci (GF) u rizikovych skupin (diabetici, déti, vék nad 50 let,
nemocni s jaternim postizenim) a pokud je GF<0,66 ml/s, gadolinium nepodavat,
aplikovat co nejmensi mnozstvi gadolinia (0,1lmmol/kg), nepodavat gadolinium
u nemocnych léCenych peritonedlni dialyzou kvili Spatnému vyluCovani gadolinia,
nepodavat Zelezo v infuzi alesponi 24 hodin pfed a po vysetieni s gadoliniem.

Vznikne- li NSF, 1é¢ba je symptomatologicka: tlumeni bolesti, promazavani

koznich 1ézi, masaze a hydroterapie a 1é¢ba infekce."
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2. CILPRACE A HYPOTEZA

2.1. Cil prace
1. Zpracovat ptehled literarnich 0daji o nebezpe¢i kontrastni latkou indukované

nefropatie

2. Na zéklad¢ dat ziskanych u souboru vysetienych s celkové podanou kontrastni latkou
charakterizovat pacienty s rizikem mozné nefrotoxické reakce

3. Doporucit radiologickym asistentim optimalni postup pro jednani s rizikovym

nemocnym pied vySetfenim, béhem vykonu a v dal§im sledovani po vySetieni.

2.2. Hypotéza
1. Dusledna kontrola postupu radiologického asistenta pii vykonech spojenych

s celkovym podanim kontrastni latky pfedejde podstatné c¢asti nefrotoxickych
komplikaci.

2. Riziko CMIN je vyssi u pacientt s rizikovymi faktory.
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3. METODIKA

Pro zpracovani bakaldiské prace byla ziskdna data kvantitativni metodou, kdy
jsem vytvotila prehled dat ziskanych od samotnych vySetfenych na Angiografickém
pracovisti Radiologického oddéleni Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s. a z chorobopisti
danych pacientli v ¢asovém obdobi Sesti mésict (1.7 — 31.12. 2010).

Piehled dat obsahoval osobni tdaje vySetfenych, zdkladni diagnoézy, stav
hydratace pacienta, laboratorni hladinu S-Cr pfed a po vySetieni, druh a mnozstvi
pouzité kontrastni latky, ptedchozi reakci na podani KL a provedeny vykon.

Na zéakladé takto ziskanych dat jsem stanovila rizikové pacienty, u nichz byly
pfitomny tzv. rizikové faktory spojené s moznosti projevu CMIN. Tyto pacienty jsem
roztiidila podle pfitomnych rizikovych faktorti do nékolika skupin.

Data byla ziskdna celkem od 110 pacienti. Z tohoto poctu bylo mozné dale
zkoumat 67 vySetfenych, u zbylych 43 pacientii nebyly dostupné udaje o hladinach
sérového kreatininu ( S-Cr).

Z poctu 67 vySetfenych bylo zastoupeno 30 muzi a 37 Zen.
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4. VYSLEDKY

1. skupina - Rozdéleni pacientii dle rizikovych faktori
Mezi 67 vySetfenymi s dostupnou hladinou séroveého kreatininu (S-Cr) po vySetfeni
se vyskytly tyto rizikové faktory: esencidlni hypertenze;

e diabetes mellitus;

e onemocnéni ledvin;

e onemocnéni srdce;

* nadvéha.
Esencidlni hypertenzi mélo v diagnoze 24 pacientit (35,8%), projevenou cukrovku
20 pacientil (29,9%), nadvahu jsem zjistila u 7 pacient (10,4%). Onemocnéni ledvin
bylo prokdzano u 4 pacientl (6%) — konkrétné chronické selhani ledvin m¢l 1 pacient,
aneuryzma arteriae renalis mél 1 pacienta aterosklerézu renélni tepny méli 2 pacienti.
Onemocnénim srdce trpéli 2 pacienti (3%). Zbylych 10 pacientd (14,9%) nemélo

v diagnéze zadny z uvedenych rizikovych faktort (viz. Graf ¢.1).

Tabulka ke Grafu ¢. 1

Rizikové faktory Pocet pacientli v %
Esencialni hypertenze 35,8
Diabetes mellitus 29,9
Nadvaha 10,4
Onemocnéni ledvin 6
Onemocnéni srdce 3
Bez vaznéjsich morbidit 14,9
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Graf ¢. 1 : Zastoupeni rizikovych faktorti v %
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2. skupina — Rozdéleni pacientt dle kombinace rizikovych faktoru
Z vyse uvedenych rizikovych faktorti se u 10 vysetfenych vyskytly tyto kombinace
rizikovych faktord :

* kombinace diabetu a hypertenze, jenz se vyskytla u 2 pacientt (3 %);

* kombinace diabetu, hypertenze a nadvahy u 4 pacientt (6 %);

* kombinace diabetu, hypertenze a srde¢niho selhani u 1 pacienta (1,5 %);

* kombinace diabetu, hypertenze a onemocnéni ledvin u 2 pacient (3 %);

* kombinace diabetu a nadvahy u 1 pacienta (1,5 %) (viz. Graf ¢.2)
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Tabulka ke Grafu ¢&. 2

Rizikové faktory Pocet pacientli v %
kombinace diabetu a hypertenze 3
kombinace diabetu, hypertenze a nadvahy 6

kombinace diabetu, hypertenze a srde¢niho

selhani 1,5
kombinace diabetu, hypertenze a onemocnéni

ledvin 3

kombinace diabetu a nadvahy 1,5
bez kombinace RF 85

Graf ¢. 2 : Kombinace rizikovych faktorti (RF)

100
80
60+
401
20+
0,
kombinace | smbinace kombinace  kombinace  bez kombinace
diabetu diabetu,  kombinace  di@betu.  diabetu
ahypertenze p hortenze  diabety, hypertenzsa’ a nadvahy
anadvahy hypertenze @ Onemocnen
. .. ledvin
a srde¢niho selhani
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3. skupina — Rizikovi pacienti podle vySe hladiny S-Cr pred vySetifenim

Do této skupiny jsem zaradila rizikové pacienty (tj. pacienty s vySe uvedenymi
rizikovymi faktory) a rozdélila jsem je do dvou podskupin dle vyse hladiny S-Cr
pred vySetfenim. Pocet rizikovych pacientd, kteti méli hladinu S-Cr vétsi nez 100, byl

17. Pocet rizikovych pacientti s hladinou S-Cr mensi nez 100 byl 40 (viz Graf ¢. 3).

Tabulka ke Grafu ¢. 3

Hladina S-Cr Pocet pacientti
Rizikovi pacienti s S-Cr >100 17
Rizikovi pacienti s S-Cr < 100 40

Graf €. 3 : Rozdéleni rizikovych pacientt dle hladiny S-Cr pied vySetfenim

Rizikovi Rizikovi
pacienti pacienti
s S-Cr>100 s S-Cr< 100
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4. skupina - Hydratace pacienti s dostupnymi udaji o hladiné S-Cr
pred vySetienim

Jak je znamo, hydratace je dulezitou prevenci proti nefrologické reakci, proto jsem
se zaméfila na dostateCnou hydrataci pacientii pied vySetfenim. Z celkového poctu
67 vySetfenych bylo dostate¢né hydratovano 29 pacientii, u zbyvajicich 38 pacientii

nebylo provedeno dostate¢né zavodnéni (viz. Graf €. 4).

Tabulka ke Grafu ¢. 4

Hydratace Pocet pacientt
provedena 29
neprovedena 38

Graf ¢. 4 : Hydratace pacientl

pacienti hydratovani pacienti nehydratovani
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5. skupina — Pacienti s dFivéjsi reakci na JKL
Z celkového poctu 67 pacienti méli 4 pacienti alergickou reakci na kontrastni latku.
Ttrem témto pacientlim bylo mezi 40 — 69 lety a jednomu nad 70 let.

Konkrétné Slo o nevolnost, zvraceni a zarudnuti v obli¢eji (viz Graf ¢.5).

Tabulka ke Grafu ¢. 5

Drivéjsi reakce Pocet pacientll
nebyla 63
byla 4

pacienti bez dfivejSi pacienti s dFivéjSi
reakce reakci
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6. skupina — Rozdéleni pacienti dle véku
Vysetiené jsem rozd¢lila do tfi podskupin dle vékového rozpéti pacientii:
1. podskupina — pacienti ve véku 20 — 39 let;
2. podskupina — pacienti ve véku 40 — 69 let;
3. podskupina — pacienti véku 70 a vice let.
* V prvni podskupiné¢ jsem zaznamenala 6 vysetienych.
* Do druhé podskupiny spada 45 vysetienych.

* V posledni, teti podskupiné bylo vySetfeno 16 pacientl (viz Graf €. 6)

Tabulka ke Grafu ¢&. 6

Vek Pocet vySettovanych
20-39 let 6
40-69 let 45
70 a vice let 16
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Graf ¢. 6 : Zastoupeni véku u vySetfovanych
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20-39 let 40-69 let 70 a vice let

7. skupina — Rozdéleni pacienti dle pouzité kontrastni latky

Nejvice byl pouzZivan lomeron 300, ktery byl aplikovan 47 pacientim. Druhy nejvice
pouzivany byl Visipague 320, jenz byl aplikovan 10 pacientim. Tieti v poradi byl
pouzivan Iomeron 350, ktery byl podan 8 pacientim. Posledni kontrastni latka pouzita

v souboru vysetfenych byl Omnipague 300 a byl aplikovan 2 pacientiim (viz Graf. 7)

Tabulka ke Grafu ¢. 7

Nazev kontrastni latky Pocet pacientl
Tomeron 300 47
Visipague 320 10

Tomeron 350

Omnipague 300 2
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Graf ¢. 7 : Zastoupeni aplikovanych kontrastnich latek

lomeron Visipague lomeron Omnipague
300 320 350 300

8. skupina — Rozdéleni pacientii dle jejich hodnoty eGFR
Abych vypocitala hodnotu eGFR (estimated glomerular filtration rate; odhadovana
rychlost glomerularni filtrace) musela jsem zjistit tyto daje:

* vek pacienta

* hmotnost

* hodnotu sérového kreatininu (S-Cr).

Tyto hodnoty jsem dosadila do vzorce (V:
(140 — vék). hmotnost
49. 5Cr (x 0,85 plati pro Zeny)

Z 64 pacienttl, u nichz jsem méla zjiSténa vySe uvedena fakta, mélo 15 pacienti hodnotu
eGFR pod 1ml/s. Z tohoto poctu bylo 13 pacientil rizikovych.

Hodnotu eGFR mezi 1 — 1,5 ml/s jsem zjistila u 22 pacientl, zbytek pacientii (tedy 27)
m¢l tuto hodnotu nad 1,5 ml/s (viz Graf ¢. 8)
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Tabulka ke Grafu ¢. 8

Hodnota eGFR Pocet pacientti
<0,5 ml/s 0
0,5—-1ml/s 15
1-1,5ml/s 22
>1,5ml/s 27

Graf €. 8 : Zastoupeni pacientt dle hodnoty eGFR

eGFR<0,5 eGFRO0,5-1 eGFR1-1,5 eGFR=>1,5
ml/s ml/s ml/s ml/s

Projeveni CMIN

Celkem se CMIN v mém vyzkumu projevila u jednoho ¢lovéka muzského pohlavi (viz
Graf ¢. 9).

Tento pacient spada v 1. podskupiné mezi 20 pacientii s diabetem a mezi 7 pacientl
trpicich nadvahou. Z toho vyplyva, Ze byl ptitomen 1 v 2. skupiné (kombinace diabetu a
nadvahy).
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Zaroven tento pacient patii ve 3. skupin¢ do podskupiny pacienti s S-Cr < 100,
konkrétné 70 (viz. Graf ¢€.10).

Ve 4. skupiné ,,Hydratace pacienti je zatazen do podskupiny pacientti s nedostate¢nou
hydrataci (viz Graf ¢. 11).

Tomuto pacientovi bylo v dobé€ mého vyzkumu 54 let, tudiZ patii do 2. podskupiny
ve skupiné ,,Rozdéleni pacientil dle véku* (viz. Graf ¢.13).

Tomuto pacientovi byl aplikovan Tomeron 300.

Jeho hodnota eGFR byla nad 1,5 ml/s.

Tabulka ke Grafu ¢.9
CMIN Pocet muzi Pocet zen
neprojevena 29 37
projevena 1 0

Graf ¢. 9 : Projeveni CMIN dle pohlavi

CMIN neprojevena

muzi Zeny CMIN projevena
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Tabulka ke Grafu ¢. 10

CMIN Rizikovi pacienti Rizikovi pacienti
s S-Cr> 100 s S-Cr <100
neprokazana 17 39
prokazana 0 1

Graf €. 10 : Projeveni CMIN u rizikovych pacienti dle hodnoty hladiny S-Cr pied

vysetienim

Rizikovi pacienti Rizikovi pacienti
s S-Cr>100 s S-Cr<100

CMIN neprojevena

CMIN projevena

48



Tabulka ke Grafu ¢. 11

CMIN Dostate¢na hydratace Nedostate¢né zavodnéni
neprojevena 29 37
projevena 0 1

Graf ¢. 11 : Projeveni CMIN v zavislosti na hydrataci

pacienti hydratovani pacienti nehydratovani

CMIN neprojevena
CMIN projevena

Tabulka ke Grafu ¢. 12

CMIN Pacienti s diivejsi reakei | Pacienti bez diivéjsi reakce
neprokazana 4 62
prokézana 0 1
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Graf ¢. 12 :Projeveni CMIN v zévislosti na predeslé reakci na KL

pacienti bez dfivéjSi reakce pacienti s dfivéjSireakci

CMIN neprojevena
CMIN projevena

Tabulka ke Grafu ¢.13

CMIN 20 — 39 let 40 — 69 let 70 a vice let
neprojevena 6 44 16
projevena 0 1 0
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Graf ¢. 13 : Projeveni CMIN v zavislosti na véku

20-39 let 40-69 let 70 a vice let
CMIN neprojevena

CMIN projevena
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5. DISKUZE

V prvni fadé bych chtéla poukazat na to, ze u 39 % vysetfenych nebyla
po vysetieni zjisténa hladina sérového kreatininu (S-Cr), coz mi zmenSilo muj cilovy
soubor z celkovych 110 pacientd na 67 pacientd.

Byla jsem informovéana vrchnimi sestrami pfisluSnych nejmenovanych odd¢leni
Nemocnice Ceské Budgjovice a.s., kde po vysetieni s celkové podanou jodovou
kontrastni latkou neméii hladinu S-Cr, Ze je tato hodnota pro né dilezita az v okamziku,
kdy se pacient po vySetieni klinicky zhorsi.

Déle jsem ze svého vyzkumu vynechala pacienty, ktefi byli vySetfovani
na Angiografickém pracovisti a zaroveii nebyli hospitalizovani v Nemocnici Ceské
Bud¢jovice a.s., protoze by bylo slozit¢ a casové naro¢né ziskat o nich pfislusné
informace diilezité pro mlij vyzkum.

Odborna literatura, jenz je zminovdna v Uvodni C€asti, uvadi jako zavazné
rizikové faktory pro rozvoj CMIN diabetes mellitus, hypertenzni nemoc, preexistujici
renalni insuficienci.®” T kdyZ se vSechny tyto faktory v mém cilovém souboru vyskytly,
CMIN se projevila pouze u pacienta s diabetem, tudiz se v mém souboru u dvou
zbyvajicich zminovanych rizikovych faktorti nepotvrdila predikce k CMIN. Avsak tento
vysledek mlizeme pfipisovat nizkému poctu vySetfenych.

Nejvice z vySe uvedenych rizikovych faktori byly zastoupeny esencidlni
hypertenze s 35,8% a diabetes mellitus s 29,9%.

Jak uz bylo v Gvodni ¢asti zminovano, diabetes mellitus zvySuje riziko rozvoje
CMIN oproti pacientim bez diabetu az dvakrat a u pacienti s diabetem incidence
CMIN jiz ¢ini 9-50 %. ©2Y Toto tvrzeni se v cilovém souboru potvrdilo, jelikoZ pravé u
pacienta s diabetem se CMIN projevila.

Kombinace rizikovych faktorti podle odborné literatury, vede k vysokému riziku
vzniku CMIN.® Tento fakt se ne zcela potvrdil, jelikoz se CMIN projevila u pacienta
s kombinaci diabetu a nadvahy.

Nadvéhu samotnou odborna literatura uvedend v seznamu pouZité literatury
neuvadi jako rizikovy faktor vzniku CMIN. Nicméné nadvdha, pokud hranici

s obezitou, je ptfi¢inou (nebo spoustécim mechanismem) mnoha onemocnéni, jenz jsou
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odbornou literaturou povazovana za rizikové faktory k predikci CMIN. To je divod,
pro¢ jsem ji zatadila do rizikovych faktord.

Je prokazané, ze vyssi v€k nemocnych, konkrétné veék nad 70 let (viz. tabulka 3
Prehled klasickych rizikovych faktort) hraje dtlezitou roli v predikci CMIN. Tento fakt
se v cilovém souboru nepotvrdil, ale opét to miizeme piipisovat nizkému poctu pacientii
s vékem nad 70 let.

Podle MUDr. Krusové zvySuje Zenské pohlavi riziko vzniku CMIN az o 26%.
Toto tvrzeni se v mém vyzkumu nepotvrdilo, CMIN se projevila pouze u jednoho muze.

Renalni selhani patii podle MUDr. Krusové a MUDr. Sevely mezi nejzavaznéjsi
rizikovy faktor k predikci CMIN.® Chronické renalni selhani bylo v mém souboru
diagnostikovano pouze u jednoho pacienta, u kterého se CMIN neprojevila.

Mezi nejzavaznéjsi rizikové faktory patii i typ a mnozstvi aplikované kontrastni
latky. V. mém souboru vySetfovanych byly aplikovany tyto kontrastni latky:

a) lomeron 350
b) Iomeron 300
c) Visipague 320
d) Omnipague 300.
Pacientovi, u kterého se CMIN projevila, byl podan Iomeron 300.

Zadnému pacientovi nebylo aplikovano vétsi mnozZstvi jodové kontrastni latky
dle vzorce pro vypolet maximalni mozné aplikované davky”’ a nebyla u nikoho

piekro€ena tzv. rizikovéa davka Sml/kg.

Doplnkové informace o jednotlivych typit kontrastnich latek
ITomeron 300
Charakteristika

Tato jodova kontrastni latka se sklada z 1é¢ivé latky zvané lomeprulum, Tomeron
300 obsahuje 61,24 g ve 100 ml roztoku, coz odpovidd 300 mg jodu/ ml. Iomeprol
je tfijodova neionicka kontrastni latka, kterd se pouziva pti rentgenovych vysetienich.

Pevné vazané atomy jodu v molekule iomeprolu absorbuji rentgenové paprsky. Na této
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absorp¢ni schopnosti zavisi kontrastni ucinek.

Iomeron je charakteristicky nizkou osmolaritou a viskozitou. Je vyrabén v Siroké
Skale koncentraci, vSechny tyto roztoky vykazuji vysokou stabilitu bez nutnosti ptidavat
k roztokiim chela¢ni latky. Tomeron se nevdze na sérové proteiny a je mozno jej
dyalizovat. Clearence iomeronu je vyhradn¢ rendlni, coz znamena, Ze neni
metabolizovan, vylucuje se ledvinami a béhem dvou hodin po podéni se vylouci

asi 50% ptipravku (u normalné fungujicich ledvin).

Kontraindiakce

Iomeron se nesmi podat nemocnym precitlivélym na jod, nema byt podavan
pfi mnohocetném myelomu, nemocnym s t€Zkou poruchou ledvin a jater, pokud to neni
nezbytné. Zvlastni pozornost je tteba vénovat nemocnym s kardiovaskularnim selhanim,
s dlouhotrvajicim diabetem IéCenym biguanidy, tyreotoxikézou, poruchami CNS,
alkoholikim a drogové zavislym, osobam s alergiemi nebo astmatem a star$Sim

nemocnym.®

Visipaque 320
Charakteristika

Neionickd, dimerni, hexajodova ve vod¢ rozpustna rentgenova kontrastni latka
s osmolaritou niz$i nez je krev. Je izotonicka s normalnimi télesnymi tekutinami diky
piidanym elektrolytim. Je ur¢ena pro intravendzni a intraarterialni aplikaci. Je to ¢iry,

az lehce nazloutly vodny roztok.

Farmakokinetické udaje

Iodixanol (uc¢inna latka, jejiz koncentrace je 652 mg/ml injekéniho roztoku)
se rychle distribuuje v téle, a to pouze v extracelularni tekutin€. Neni metabolizovan
a vazba na proteiny je mensi neZ 2%. Vylu€uje se ledvinami cestou glomerularni

filtrace. Stfedni polocas eliminace je asi dvé hodiny."”

Omniscan

Neiontova paramagnetickd kontrastni latka pro kranidlni, spinalni a celotélové
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MR. Omniscan se po podani rychle rozd€luje v extracelularnim prostoru, v nezménéné

formé je poté vylou€en glomerularni filtraci ledvinami.

Indikace

Ve vySetfeni CNS magnetickou rezonanci je indikovan pro déti od 0 mésict,
mladistvé a dospélé. U celotélové magnetické rezonance je urcen pro déti od 6 mésici,
mladistvé a dospé€lé. Pouzivd se jako kontrastni latka pro vysetfeni cév pomoci

magnetické rezonance."?

Magnevist
Je paramagnetickd kontrastni latka vyuzivdna pro zobrazovani magnetickou
rezonanci. Magnevist poskytuje diagnostické informace zvlaste pro:
* potvrzeni nadord, zanéth a vaskularnich 1ézi
* urceni rozsahu téchto 1ézi

e diferenciaci jejich vnitini struktury

odliSeni jizevnaté tkdn€ a nddorové tkan€ po 1€Cbe
* diagnozu opakované vyhfeznuté meziobratlové ploténky po chirurgické 1é¢bé

* semikvantitavni hodnoceni renalni funkce

Davkovani se pohybuje okolo 0,2 ml/kg télesné hmotnosti, coz je dostacujici
pro dobré zesileni a ziskani odpovédi na klinické otazky. AvSak maximalné 1ze podat

pro dospélé 0,6ml/kg a pro déti 0,4 ml/kg."”

Jak uz bylo uvedeno v uvodni ¢asti — pokud je eGFR (estimated glomerular
filtration rate; odhadovana rychlost glomeluralni filtrace) pod 60 ml/min/1,73 m?(=
1ml/s/1,73m?) je riziko vzniku CMIN vys$si.!'” Podle rovnice, jenz byla uvedena Bc.
Martinem Homolou a Sylvou Kvapilovou,

Dis. v Praktické radiologii, " jsem vypocitala hodnotu eGFR u 64 pacientd,
u kterych jsem méla zjistény potiebné tdaje. Hodnotu eGFR pod 1ml/s/1,73 m? jsem

zaznamenala u 15 pacientl, z toho bylo 13 pacienti rizikovych. AvSak u zadného
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z téchto pacientll se CMIN neprokazala.
Podle hladiny eGFR je vhodné provést urcity algoritmus v pé¢i o pacienta :

a) je —li eGFR < 0,5 ml: pacienta hospitalizovat, zajistit konzultaci s nefrologem,
naplanovani dialyzy, zajistit i.v. hydrataci, zvazit typ kontrastni latky, omezit
objem aplikované kontrastni latky (pokud mozno pod 100 ml), zvazit moznost
farmakologickeé 1écby, zajistit pravidelnou kontrolu S-Cr a elektrolytt

b) je —1i eGFR mezi 0,5 — 1 ml/s: pfedevs§im je vhodné vysadit nefrotoxické 1éky
a metformin pokud se jedna o diabetika, dalsi postup jako vyse, béhem 24 — 72
hodin
po vykonu s aplikovanou kontrastni latkou nebo pied demisi je nutna kontrola S-
Cr

c) je — li eGFR > 1 ml/s: vysadit metformin a dale postupovat podle klinického

stavu pacienta

Piedchazeni vzniku vedlejSich reakci na podani kontrastni latky

Vzdy je vyhodnéjsi prevence nezadoucich ucinkd, nez jejich 1é¢ba. K rizikovym
pacientim patii predevSim nemocni s pfedchozi reakci na kontrastni latku, diabetici,
alergici, dehydratovani, zvlasté¢ pak déti a staii nemocni, zejména uZzivajici peroralni
antidiabetika (konkrétné Metformin). Postup vedouci k vyhleddvani rizikovych pacientii
a omezeni mozného nebezpec¢i vzniku nezadouci reakce je zaloZzeno na cilené
anamnéze, dostate¢né hydrataci a na spravné piipravé pacienta k vlastnimu vykonu.
Na dal$im misté¢ je vhodné pocitat s vhodnou medikaci ve form¢ antihistaminik,
pfipadné¢ kortikoidl. Cilend premedikace pfed podédnim kontrastni latky vychdzi
z metodického pokynti vybor Radiologické spole¢nosti a Ceské spole¢nosti
anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny:

* Dithiaden inj. 0,05 mg/kg hmotnosti

* Dithiaden inj. 1 mg- tésn¢ pfed podanim KL

e Dithiaden tbl. 2 mg p.o. 1 hod. pted KL

* Dithiaden tbl. 5 mg p.o.jedenkrat denné- po tii dny
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Projevy toxoalergické reakce na podani kontrastni latky

V misté vpichu pozorujeme zarudnuti, které se $iii behem vsttikovani podél Zily.
Je doprovazeno s pocitem paleni a bolesti. Po téle se objevuji plosnd zarudnuti,
piechazejici v otoky. Otok hlasivek rozpozname chrapotem pii mluveni. Celkovy pocit
tepla je doprovazen pocenim, nauzeou a zvracenim. Pacient se snizenym krevnim
tlakem a zménou acidobazické rovnovéahy k aciddze za€ina ztracet védomi. Tachykardie
pfechazi v bradykardii, tedy ve snizeni tepové frekvence. Ke smrti dochazi vlivem
zastavy ventilace a srde¢ni akce.

Nevyspitatelné jsou pozdni projevy v podobé anurie, zpusobené poskozenim
ledvin kontrastni latkou — kontrastni nefropatie. Za zminku stoji i nefrogenni systémova

fibréza po podani gadolinia.

Postup pro jednani s rizikovym nemocnym:
Pied vySetfenim:

e krom¢ zékladnich pravidel jednani radiologického asistenta s nemocnym,
jako jsou: pfivitani nemocného, srozumitelné vysvétleni vykonu (s védomim, ze
zaver vzdy sdéli 1ékar), zadost o spolupraci, vybizeni k dotazim, se informovat
0:

a) pacientiiv momentalni zdravotni stav — jak se citi apod.

b) zda byl pacient dostatecné¢ zavodnén (piijem tekutin per os nebo v ramci
infuze — zkontrolovat v dokumentaci). Z vysledkll je patrné, ze vice jak polovina
pacientll nebyla dostate¢né hydratovana, proto bych doporucila nésledujici: zjisti- li
radiologicky asistent, Ze pacient nebyl dostatecné hydratovan, neprodlen¢ zavolat
(informovat) ptislusné oddéleni, které vykon objednalo, vysvétlit situaci a vratit
pacienta na odd¢leni s tim, ze az bude dostatecné¢ zavodnén, bude mu vykon proveden.
Jsem si védoma, Ze tato situace bude mit negativni dopad hlavné na pacienta, ale pfistup
k prevenci nefropatie se musi zménit.

¢) vycist z dokumentace hodnotu S-Cr; pokud nebude mit pacient tuto hodnotu

zmétenou, praktikovat opét vraceni pacienta na oddéleni s tim, ze po doplnéni udaje
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se muze pacient vySettit

d) zkontrolovat, zda byly vynechany Iéky, jenZ maji jako nezadouci ucinek
poskozeni ledvin“'®'®

e) pokud podavame kontrastni latku do cévniho tecisté, zajistime zilni pfistup
s ponechanou kanylou

f) dale zajistime monitoraci — krevniho tlaku a zékladnich zivotnich funkci

g) zajistit si moznost rychlého pouziti medicinéalnich plynt

h) vzhledem k moznosti vzniku vedlejsi reakce je vhodné vybavit vysetifovnu
zajisténym zdrojem kysliku s redukénim ventilem, pfistrojem k anestézii, odsavackou
s monitoraci, soupravou endotrachealnich kanyl, soupravou pro =zajisténi obéchu,
injekénimi stfikackami, katétry, intrakardidlni stimulaci, defibrildtorem a s farmaky

nezbytnymi pro neodkladnou péci a kardiopulmondlni resuscitaci.

Farmaka pro neodkladnou pomoc:
e ADRENALIN
* AQUA pro inj.

* ATROPIN
 DITHIADEN

« DOPAMIN

* HYDROCORTISON
* MESOCAIN

» SEDUXEN

Béhem vysetieni:

a) pacient by m¢l dostat nizkoosmolarni nebo izoosmoléarni JKL

b) neustale sledovat celkovy stav pacienta a jeho Zivotni funkce, komunikovat
o jeho pocitech — zda citi zahtati pfi aplikaci kontrastni latky apod.

¢) pokud se celkovy stav pacienta rapidné€ zhorsi, okamzité prerusit podavani kontrastni
latky, ponechat kanylu v Zile, zajistit volné dychaci cesty (intubace), nadale monitorovat

pulsovou a dechovou frekvenci, krevni tlak, nové acidobazickou rovnovahu a EKG
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d) pokud je to nezbytné, piivolat pomoc anesteziologa

e) vést prislusny protokolarni zapis

Po vySeti‘eni:

a) pokud vykon probéhl bez obtizi a komplikaci a periferni Zilni kanyla jiz neni
za potiebi, mizeme ji vyndat

b) pacienta nadéle sledovat alespoii piill hodiny po vySetieni — nechat ho napojeného
na monitorovani zakladnich Zivotnich funkei

c) pokud existuji néjakd omezeni po vySetfeni, nezapomenout je pacientovi
pfipomenout a vysvétlit pro€ se tak déje

d) pfipomenout nutnost vétsiho ptijmu tekutin béhem nasledujicich 24 hodin

e) apelovat na sestficky na odd¢leni, aby sledovali nadale Zivotni funkce a hladinu S-Cr

72 hodin po aplikaci JKL
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6. ZAVER

Na zéklad¢ zpétného prehlédnuti vysledkll 67 pacientli vySetienych s podanim
jodové kontrastni latky jsem zpracovala ptehled pacientli s uritymi rizikovymi faktory.
U 57 jsem zjistila pfitomnost né&jakého rizikového faktoru, konkrétné esencialni
hypertenze, diabetu mellitu, nadvahy, onemocnéni ledvin a onemocnéni srdce. Pouhych
10 pacientli nemélo ptitomen zadny rizikovy faktor vzniku CMIN.

Z toho vyplyva, ze podstatnad Cast pacientli vySetfenych na Angiografickém
pracovisti Nemocnice Ceské Bud&jovice a.s. se fadi mezi tzv. rizikové pacienty. Tyto
pacienty jsem rozdélila do skupin (viz. kapitola Vysledky) a timto jsem naplnila jeden
z cili mé prace a to: Charakterizovat pacienty s rizikem mozné nefrotoxické reakce.

Jelikoz je podstatnd ¢ast pacientl z mého souboru rizikova, zvolila jsem
jako dalsi cil své prace doporucit radiologickym asistentim optimalni postup
pro jednani s rizikovym nemocnym.

Poslednim cilem mé prace bylo zpracovat prehled literarnich idajii o nebezpeci
kontrastni latkou indukované nefropatie, kterym se zabyvala v teoretické Casti,
kde se mimo jiné zminuji o vlastnostech jodovych kontrastnich latek a jejich
nezédoucich Ucincich, dale o CMIN a o rizikovych faktorech, které se podileji na jejim
vzniku.

V pribehu rozdélovani rizikovych pacientti do skupin se objevila nova hypotéza:
Riziko CMIN je vyssi u pacientd s rizikovymi faktory. Tato hypotéza se v praci
potvrdila, jelikoz pravé u pacienta s diabetem (a nadvahou) se CMIN projevila,
viz. kapitola Vysledky.

Druha hypotéza, jenz zni: ,,Dlsledna kontrola postupu radiologického asistenta
pti vykonech spojenych s celkovym podanim kontrastni latky ptredejde podstatné casti
nefrologickych komplikaci.“, se ne zcela potvrdila. M¢é tvrzeni lze dolozit zjiSténymi
udaji: a) fadnou hydrataci mélo provedeno 43 % pacientti

b) Zadnému pacientovi nebylo aplikovano vys$si mnozstvi kontrastni latky
¢) pacientiim, jenz méli hodnotu S-Cr > 100, byla aplikovdna neionickd, dimerni,

nizkoosmolarni kontrastni latka — Visipague 320.
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Je obecné znamo, Ze neustdle pfibyva vykonil spojenych s aplikaci kontrastni
latky a zaroven i pacientii s rizikovymi faktory pro rozvoj CMIN “? a tudiZ stoupd i
riziko jejiho vzniku. Proto je vice nez nutné vénovat velkou pozornost rizikovym
pacientiim, co se tyCe pripravy pied vysetfenim s podanim kontrastni latky, ale i béhem
vySetieni
a po vySetfeni.

Myslim si, Ze informace uvedené v bakalafské praci o rizikovych pacientech
a zpracovany postup jednani pravé s rizikovymi pacienty muze poslouzit jako obecné

doporuceni pro praci radiologickych asistentd.
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Ptiloha 1 : Anatomie ledviny

Ledvinové pozdro

Obloukova tepna.

Mocovod
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Ptiloha 2 : Rez ledvinou

Interlobular artery
and vein

Renal cortex

Arcuate artery
and vein

Renal medulla

Interlobar artery
and vein

Renal artery
Renal pelvis

Renal vein

Ureter

Source: Fox, S.l., Human Physiology, 6th ed., pg. 529.

Interlobular artery and vein = interlobularni (mezilalickové) tepny a Zzily
Renal cortex = ledvinna ktira

Arcuate artery and vein = obloukovité tepny a zily

Renal medulla = ledvinna dfen

Interlobar artery and vein = interlobarni (mezilalokové) tepny a zily
Renal artery = rendlni tepny

Renal pelvis = ledvinna panvicka

Renal vein = rendlni Zily

Ureter = mocovod
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Ptiloha 3 : Schéma nefronu
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Ptiloha 4 Schéma glomerulu

Bowmantv vacek
Glomerulus
Kanalek nefronu
Pfivodni tepénka
Odvodni tepénka
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Pfiloha 5: Iomeron- kontrastni latka
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Ptiloha 6 : Chemicky vzorec lomeronu
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Pfiloha 7 : C rameno na AG
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