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Kontrastem indukované akutni poskozeni ledvin (KI-AKI),
v literatufe ¢asto oznacované jako kontrastem indukovana
nefropatie (CIN), je dle nékterych zdrojt treti nej¢astéjsi pricinou
AKIT u hospitalizovanych pacientti (Goldfarb et al., 2009). Kontras-
tem indukované AKI je z nékolika divodu vyjime¢nou nosologic-
kou jednotkou. Presto, Ze ve vétsiné pripadii jde pouze o prechod-
né zhorseni funkce ledvin, je jeho vznik i v téchto piipadech spojen
s neptiznivou kratkodobou i dlouhodobou morbiditou i mortalitou
(Solomon et al., 2009). Jedna se o iatrogenni pficinu AKI, jejiz
rizikové faktory jsou charakterizovany a ¢asovy vztah k vyvolava-
jicimu inzultu je predikovatelny. Incidence KI-AKI ve v§eobecné
populaci je nizka (2 %), ale napadné stoupa s pritomnosti riziko-
vych faktort. Mezi né patfi predev$im pacienti s chronickym
onemocnénim ledvin (glomeruldrni filtrace < 60 ml/min/1,73 m?)
a diabetem. Incidence KI-AKI dosahuje 50 % u pacientti s pfitom-
nosti nékolika rizik soucasné (Goldfarb et al., 2009). Obecné
mohou byt rizikové ukazatele KI-AKI vztazeny k populaci pacien-
ta (diabetes mellitus, chronické onemocnéni ledvin, chronické
srdec¢ni selhani apod.) nebo k vlastni procedufte (typ a objem po-
dané kontrastni latky, intravaskularni vykony spojené s rizikem
ateroembolie, opakované podani kontrastu v intervalu do 72 ho-
din). Vyznamny americky kardiologicky ¢asopis nyni otiskl studii,
kterd obohacuje dosavadni zndmé rizikové faktory o novy typ -
hodnotu pre-proceduralni glykémie.

Autoti testovali hypotézu, zda je pre-proceduralni hodnota
glykémie pred koronarni angiografii spojena s rizikem vzniku
KI-AKI, a to jak u diabetikd, tak u nediabetikt. Z databaze Cerner
Corporation’s Health Facts bylo analyzovano celkem 6 358 pacien-
ta, kteti byli hospitalizovani pro akutni infarkt myokardu, pod-
stoupili koronarni angiografii a byla u nich zji$téna glykémie pti
ptijeti a soucasné alespon jednou zméfena sérova koncentrace
kreatininu pfed intervenci a do 48 hodin po ni. Kontrastem indu-
kované AKI bylo definovano absolutnim vzestupem sérové kon-
centrace kreatininu o 26,5 pmol/l nebo jeho relativnim vzestupem
0 = 50 % do 48 hodin po koronarografii. Pacienti byli stratifikova-
ni dle pre-proceduralni glykémie do péti skupin: < 6,1 mmol/l;
6,1-7,7 mmol/l; 7,8-9,4 mmol/l; 9,5-11,1 mmol/l; > 11,1 mmol/l.
Pre-proceduralni hyperglykémie (glykémie > 6,1 mmol/l) se vy-
skytla u 42 % analyzované populace pacientii. Z téchto pacienti
48 % nemélo znamy diabetes mellitus. Median doby od stanoveni
glykémie do koronarografie byl 8,3 hodin. Celkem u 823 pacientt

(13 %) se vyvinulo KI-AKI. Kreatinin se u téchto pacientt zvysil
z pramérné hodnoty 153 pmol/l pfed procedurou na vrcholovou
hodnotu 225 pmol/l. Diagnostickou koronarografii podstoupilo
pouze 43 % pacientd, primdrni korondrni intervenci na jedné
tepné podstoupilo 50 % a 7 % mélo zakrok na vice tepnach. V ram-
ci neadjustované analyzy byla pfitomnost pre-proceduralni hyper-
glykémie spojena s vy$sim vyskytem KI-AKI, ale tento vztah byl
prokazatelny pouze u pacientti bez znamé diagnozy diabetu. U této
skupiny byl naruast incidence KI-AKI proporcionalni vysi pre-pro-
ceduralni glykémie (od nejnizsi do nejvyssi: 8,2 %; 9,9 %; 12,4 %;
14,9 % a 24,3 %; p < 0,0001) a pretrvaval i po standardizaci pomo-
ci mnohorozmérné logistické regrese (véetné glomeruldrni filtrace,
odds ratios [95% interval spolehlivosti] pro jednotlivé skupiny dle
hodnot glykémie od nejnizsi: 1,31 [1,00-1,71]; 1,51 [1,11-2,1]; 1,58
[1,03-2,43] a 2,14 [1,46-3,14] vs. glykémie < 6,1 mmol/l, resp.).
Vztah hyperglykémie k rozvoji KI-AKI nebyl pozorovan u pacien-
ta s diabetem (20,9 %; 16,1 %; 16,3 %; 14,8 % a 19,2 %; p = 0,24).
Autori uzaviraji, ze zvy$end pre-proceduralni glykémie je spojena
s rizikem KI-AKI u pacientt bez zndmé diagnézy diabetu, ktefi
podstupuji koronarni angiografii pro akutni infarkt myokardu.
Navrhuji, aby byla u této populace zvaZena preventivni opatfeni
pro vznik KI-AKI.
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Komentovand studie je prvni, kterd dokumentuje zvysené riziko
rozvoje KI-AKI u nediabetikii, ktefi maji pre-procedurdlni hyper-
glykémii. Cim vyssi je jeji hodnota pred kontrastnim vysetienim,
tim vyssi je riziko KI-AKI. Vysokd frekvence vyskytu KI-AKI
u diabetikii potvrzuje rizikovost této populace, ale bez zdvislosti
na hodnoté glykémie pred procedurou. Potencidlné vyznamnou
informaci, plynouci ze studie, je zvysené riziko KI-AKI u nedia-
betikii, kteti méli predkontrastni hyperglykémii bez soucasného
vyznamného poskozeni funkce ledvin. Tato skupina pacientii byla
z hlediska KI-AKI dosud obecné povaZovina za nerizikovou.
Vztah hyperglykémie k poskozeni ledvin byl jiz diive popsin
u kriticky nemocnych a u pacientii podstupujicich kardiochirur-
gicky vykon (Ritchie-McLean et al., 2009; Palomba et al., 2007).
Ackoli komentovand studie nemiize odpovédét na otdzku, jaké
mechanismy jsou odpovédné za vztah hyperglykémie k KI-AKI,
lze vychdzet z vysledkii mechanistickych studii. Ty popisuji zvy-
Senou ndchylnost k ischemicko-reperfuznimu traumatu, zvyseny
oxidacni stres a tkdrové poskozeni produkty oxidacniho a nitro-
sacniho stresu, endotelidlni dysfunkci &i prozdnétlivé piisobeni
hyperglykémie aj. (Gunst a Schetz, 2009). Hyperglykémie v$ak
nemusi byt kauzdlnim mechanismem, ale pouhym ukazatelem
zdvazZnosti akutniho onemocnéni, které samo je odpovédné
za vys$si riziko rozvoje KI-AKI. Vzhledem k tomu, Ze hyperglyké-
mie je dobte lécebné modifikovatelny faktor, odpovéd na tyto
nejasnosti miiZe prinést studie srovndvajici vztah liberdlni a tés-
né kontroly glykémie k KI-AKI. Otdzkou rovnéz ziistdvd, pro¢
nebyl podobny gradient mezi vysi glykémie a incidenci KI-AKI
pozorovan i u pacientii s diabetem. Spekulativnim vysvétlenim
miiZe byt skutecnost, Ze diabetici jsou agresivnéji léceni ve vztahu
ke kontrole glykémie a preventivni opatteni pred KI-AKI mohou
byt u této rizikové populace intenzivnéji uplatiiovina. Konecné
nékteri pacienti s hyperglykémii mohou byt jen nepoznanymi
diabetiky, a tudiz rizikovou populaci pro rozvoj KI-AKI. Limita-
ci studie je nedostupnost informaci o mnoZstvi a typu podané
kontrastni latky a neznalost, u kolika pacientii s hyperglykémii
byl pozdéji diagnostikovin diabetes mellitus. Bez ohledu na tyto
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tivahy md komentovand studie mozné vyznamné klinické diisled-
ky. Doprovodnou, stresem indukovanou hyperglykémii ma 40 %
pacientii s akutnim infarktem myokardu, a tudiz riziko KI-AKI
miiZze mit znacny pocet pacientii.

Nediabetici s akutnim infarktem myokardu a hyperglykémii
zjiSténou pred kontrastnim angiografickym vysetfenim by méli
byt povazovdni za rizikovou populaci nemocnych a méla by u nich
byt uplatnéna stejnd preventivni opatieni jako u jinych rizikovych
pacientti, podobné jako peclivé monitorovini rendlnich funkci
po provedeném vysetieni. Dalsi studie jsou nezbytné, aby prokd-
zaly, Ze hyperglykémie je rizikovym faktorem KI-AKI i u jiné
populace nemocnych (nejen AIM) a u jinych diagnostickych
procedur (napt. CT vySetieni).

Literatura

Goldfarb S, McCullough PA, McDermott J, Gay SB. Contrast-induced acute kidney
injury: specialty-specific protocols for interventional radiology, diagnostic computed
tomography radiology, and interventional cardiology. Mayo Clin Proc 2009;
84:170-179.

Gunst J, Schetz M. Clinical benefits of tight glycaemic control: effect on the kidney.
Best Pract Res Clin Anaesthesiol 2009; 23: 431-439.

Palomba H, de Castro I, Neto AL, Lage S, Yu L. Acute kidney injury prediction fol-
lowing elective cardiac surgery: AKICS Score. Kidney Int 2007; 72:624-631.
Ritchie-McLean S, Kirwan C, Levy JB. Is there a role for intensive insulin therapy in
patients with kidney disease? Am J Kidney Dis 2007; 50:371-378.

Solomon R. Contrast-induced acute kidney injury (CIAKI). Radiol Clin North Am
2009; 47:783-788.

36

Rocenik VIIT » CisLo 3 » CerVEN 2010



