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Kontrastní látkou indukovaná nefropatie
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II. interní klinika Lékařské fakulty MU a FN u sv. Anny, Brno, přednosta doc. MUDr. Miroslav Souček, CSc.

Souhrn: Kontrastní látkou indukovaná nefropatie (CMIN) je iatrogenní postižení vznikající na podkladě expozice kontrastní
látce. Prevalence tohoto postižení v posledních letech může narůstat se současně rostoucím počtem diagnostických a intervenč-
ních radiologických zákroků. V článku jsou rozebrány dnes známé patofyziologické mechanizmy odpovědné za vznik CMIN.
Existuje řada rizikových faktorů, které s sebou nesou možnost častějšího rozvoje této komplikace. Jsou to zejména diabetes
mellitus, preexistující renální onemocnění a hypertenze, ovšem pravděpodobnost vzniku CMIN se výrazně zvyšuje i u pacientů
s rizikovou medikací. Autoři zmiňují preventivní opatření, která by měla předejít vzniku kontrastní látkou indukované nefropa-
tie, některé z nich však vyžadují ještě další ověřování ve studiích. Na možnost vzniku CMIN je nutno myslet a předcházet jí pre-
ventivními opatřeními.
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Contrast medium indicated nephropathy 
Summary: Contrast medium indicated nephropathy (CMIN) is a iatrogenic disorder  by which patients become inflicted due
to contrast medium exposure. Prevalence of this disorder might increase as more and more diagnostic and intervence radiolo-
gy has been used. The article is focused on known pathofysiological mechanisms that are responsible for CMIN incidence. There
are many risk factors guided by more frequent development of this complication, in particular diabetes mellitus, preexisting
renal disease, hypertensis. Plus, the risk of CMIN is much higher in patients with risky medication. Measures to prevent con-
trast nephropathy coincidence are mentioned; however, some of them require more support and evidence in studies. The possi-
ble incidence of CMIN has to be taken into account and prevented by respective measures.

Key words: nephropathy – contrast medium indicated nephropathy – risk factors – preventive measures

rozdílné. Nicméně rozsah problému
je velký, což lze dokumentovat na
následujících číslech. V roce 2000 by-
lo v USA katetrizováno 1,8 milionu
pacientů, incidence CMIN ve 2 stu-
diích sledujících 1 800 a 1 200 ne-
mocných byla 14,4 %, resp. 11,1 %.
Další studie se 7 500 a 8 600 pacien-
ty podstoupivšími koronární inter-
venční výkon, při němž byla použita
méně senzitivní kritéria pro CMIN, re-
ferují o incidenci od 3,3–16,5 % [3,4].

Definice
CMIN byla dříve v klinických i vý-
zkumných studiích definována rozdíl-
nými způsoby [5]. Většina klinických
studií používala k definici manifes-
taci ledvinného selhání 48 hodin po
podání kontrastní látky (KL). Toto kri-

znamně zvýšenou morbiditou, zahr-
nující i potřebu krátkodobé hemo-
dialýzy, prodloužení doby hospitali-
zace a často i trvalým zhoršením led-
vinných funkcí. Závažné je, že akutní
tubulární nekróza jako morfolo-
gický podklad CMIN, je nezávisle
spojena se zvýšenou hospitalizační
i dlouhodobou mortalitou.

Incidence
Přesnou incidenci kontrastní nefro-
patie je obtížné určit [2]. Jednak do
doby přijetí konsenzu v otázce defini-
ce CMIN existovaly u různých publi-
kovaných studií výrazné rozdíly v de-
finici CMIN, jednak se studie liší po-
měrem vysoce rizikových pacientů,
typem použité kontrastní látky a ta-
ké použité preventivní metody jsou

Úvod
Diagnostická a intervenční vyšetření
vyžadující podání radiografické kon-
trastní látky jsou provázena paralel-
ním zvýšením incidence kontrastní
látkou indukované nefropatie (con-
trast medium induced nephropathy
– CMIN), která je odpovědná za více
než 10 % získaného selhání ledvin
za hospitalizace, a stává se tak hlav-
ní příčinou akutního selhání ledvin
(ASL) [1].

Nefrotoxický účinek radiokontrast-
ních látek je znám více než 70 let. Přes-
tože jejich vlastnosti za tuto dobu
doznaly podstatných změn, vyšetře-
ní vyžadující jejich aplikaci je stále
spojeno s možností orgánového po-
škození. CMIN představuje vážnou
komplikaci, protože je provázena vý-
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Intrarenální vazokonstrikce 
a døeòová ischemie
Experimentální modely ukázaly, že
po expozici kontrastní látce dochází
k bifázické odpovědi průtoku krve
ledvinami. Změny v mirkocirkulaci
začínají přechodnou vazodilatací
s charakteristickým zvýšením průto-
ku krve a pokračují následnou inten-
zivní vazokonstrikcí s prolongova-
ným snížením krevního průtoku
a GFR [5,8,9].

Bylo prokázáno, že po injekci níz-
koosmolální kontrastní látky u zví-
řat s normální renální funkcí vzrůs-
tá průtok krve ledvinami (renal plas-
ma flow – RPF) a zvyšuje se GFR.
Naopak při preexistujícím snížení
renálních funkcí se průtok plazmy
ledvinami (RPF – renal plasma flow)
i GFR po předchozím přechodném
zvýšení významně snižují. Toto sní-
žení je závislé na dávce kontrastní
látky, osmolalitě a stavu hydratace.
Významnou roli hraje jak zvýšená va-
zokonstrikce, tak i snížená kompen-
zatorní vazodilatace. Působí zde řa-
da vazoaktivních substancí. Mezi ni-

térium může zvýšit specificitu diag-
nózy – za podmínky vyloučení jiných
možných příčin renálního selhání.
Přesto je prokázáno, že u řady pacien-
tů může dojít k renálnímu selhání
bez jiné identifikovatelné příčiny ještě
1 týden po výkonu [2]. Vrchol vzestu-
pu hladiny kreatininu v séru (S-krea)
typicky nastupuje po 3–5 dnech po
podání KL a vrací se k výchozí hod-
notě asi po 1–3 týdnech, v některých
případech se však nemusí renální
funkce obnovit. V minulosti byla po-
užívána přísnější a specifičtější krité-
ria pro renální selhání, jako je absolut-
ní vzestup koncentrace hladiny kreati-
ninu v séru ze 70,7 na 88,4 μmol/l
nebo relativní zvýšení o více než 33 až
50 % výchozí hladiny [2]. Tato krité-
ria však postrádají dostatečnou sen-
zitivitu, protože je známo, že i mini-
mální elevace hladiny kreatininu v sé-
ru může vést k významnému snížení
glomerulární filtrace (GFR – glomeru-
lar filtration rate), zejména u starších
pacientů. Proto byla pro výzkumné
účely definice CMIN sjednocena
[2,5,6] a shrnuta do 3 kritérií:

1. akutní zhoršení renální funkce
kvantifikované buď absolutním
zvýšením hladiny kreatininu v sé-
ru o více než 44,2 μmol/l, nebo re-
lativním zvýšením o více než 25 %
nad hodnotu před podáním kont-
rastní látky

2. akutní vzestup S-krea během 24 až
48 hodin, s maximem po 3–5 dnech
po podání kontrastní látky

3. vyloučení jiných příčin renálního
selhání

Patofyziologické mechanizmy
Přesný mechanizmus renálního po-
škození nebyl dosud plně vysvětlen.
Klinické a experimentální údaje však
ukazují na to, že se jedná o komplex-
ní mechanizmus zahrnující intrare-
nální vazokonstrikci vedoucí k ische-
mii dřeně, přímou tubulotoxicitu
kontrastní látky, intratubulární ob-
strukci, oxidativní poškození tkáně
a apoptózu (tab. 1). Hlavním místem
poškození renální tkáně je zevní zó-
na dřeně, jde tedy o nefrotoxickou
akutní tubulární nekrózu [7].

Tab. 1. Patofyziologické cesty vedoucí ke vzniku CMIN [11].

kontrastní látka

buněčný efekt

vakuolizace

nekróza

apoptóza

inhibice reabsorpce bílkovin

účinek na mezangiální buňky

atd.

závislý na osmolalitě

uvolnění adenozinu
z macula densa

vazokostrikce
(A1 receptor)

hypoxie dřeně
+

volné radikály

akutní selhání ledvin

nezávislý na osmolalitě

uvolnění endotelinu

vazokonstrikce         vazodilatace
(ETA receptor)        (ETB receptor)

uvolnění NO
a prostaglandinů

hemodynamický efekt
(převážně vazokonstrikce)



mi je angiotenzin II (A II), adenozin,
renální prostaglandiny, kalciové ion-
ty, NO a endotelin, které působí na-
vzájem provázanými mechanizmy.

Kontrastní látka při své vysoké os-
molalitě způsobuje osmotickou diuré-
zu. Pokud není ztráta tekutiny kom-
penzována zvýšeným příjmem, může
dojít k poklesu intravaskulárního
objemu. Následná aktivace systému
renin-angiotenzin-aldosteron (RAS)
vede ke kompenzatorní reabsorpci
Na a vazokonstrikci. AII způsobuje
přednostně vazokonstrikci v. efferens,
čímž udržuje filtrační tlak, ale snižu-
je průtok krve ke dřeni. AII může rov-
něž způsobit oxidativní stres a apoptó-
zu nezávisle na vazokonstrikci [9]. Za
normálních okolností kompenzuje
redukci průtoku vazodilatace dřeně,
zprostředkovaná vazodilatačně pů-
sobícími prostaglandiny a endoteliál-
ním NO. Pokud je však tato obranná
dřeňová vazodilatace redukována
sníženou nebo utlumenou produkcí
endoteliálních vazodilatačních působ-
ků, pak může následovat ischemie.
To může nastat u pacientů s vasku-
lárním onemocněním, s chronickou
renální insuficiencí (CHRI) či u paci-
entů užívajících nesteroidní antirev-
matika – antiflogistika (NSA). Nad-
to zvyšuje vysoká tubulární reab-
sorpční aktivita potřebu kyslíku.
Pokud je přitom dodávka kyslíku
snížena v důsledku vazokonstrikce,
může se stát hypoxie v zevní zóně
dřeně natolik závažnou, že dochází
k ischemii. Vysoká osmotická nálož
navíc aktivuje tubuloglomerulární
zpětnou vazbu (TGF – tubuloglome-
rular feedback), která závisí na
intaktním RAS. Jde o mechanizmus,
při kterém klesá GFR jako důsledek
aferentní vazokonstrikce v reakci na
zatížení oblasti macula densa chlori-
dovými ionty. Macula densa je situo-
vaná v tlusté části vzestupného ra-
ménka Henleovy kličky a je úzce spja-
ta s vlastním glomerulem a aferentní
i eferentní arteriolou. Hlavním me-
diátorem TGF je adenozin. Stimu-
lem je zvýšený přísun Cl– k buňkám

Kontrastní látkou indukovaná nefropatie

www.vnitrnilekarstvi.cz 807

macula densa, což vede k uvolnění
ATP do okolního extracelulárního
prostoru, kde konvertuje hydrolýzou
na adenozin [9].

Adenozin hraje ve vývoji CMIN dů-
ležitou roli, jeho koncentrace v moči
je po podání kontrastní látky zvýšená
úměrně osmolalitě [10]. Efekt ade-
nozinu v ledvinách závisí na aktivo-
vaném receptoru. U renální dysfunk-
ce je pravděpodobně odlišný podíl
působení adenozinových A1- a A2-re-
ceptorů na hemodynamické změny
vyvolané podáním kontrastní látky.
Experimenty dokazují, že vazodila-
tace po podání kontrastní látky je
zprostředkovaná A2-receptory a upřed-
nostňuje tak perfuzi dřeně. Naproti
tomu přetrvávající vazokonstrikce
a pokles GFR u pacientů s renální
dysfunkcí a objemovou deplecí je
zprostředkována receptory A1 v afe-
rentní arteriole, které způsobují pre-
dominantně aferentní vazokonstrik-
ci. Receptor A1 tedy hraje pravděpo-
dobně velkou roli v předpokládané
ischemii [5,11].

Dalším prostředníkem, který při-
spívá k vazokonstrikci zejména se-
stupných vasa recta zevní zóny dřeně
a regionální hypoxii, je silný endote-
liální vazokonstriktor endotelin (ET-1)
[2,11]. Jeho hladiny v séru i v moči
jsou po podání KL zvýšeny, o mecha-
nizmech aktivace zatím není jasno.

Poškození volnými radikály, tubulární 
cytotoxicita, apoptóza
Zatímco počáteční pokles GFR po
podání kontrastní látky pravděpo-
dobně souvisí se změnami v renální
hemodynamice, zdá se, že pozdější po-
kles by mohl alespoň částečně souvi-
set se zvýšenou intrarenální tvorbou
volných kyslíkových radikálů. Vzni-
kají v důsledku ischemie, během in-
trarenálního katabolizmu adenozi-
nu na xantin [10]. Přirozená obrana
před poškozením kyslíkovými radi-
kály je zprostředkována substancemi
jako je kataláza, superoxid dismutá-
za (SOD), glutathion, a navíc je ovliv-
něna i pH. Kyselé pH podporuje

tvorbu hydroxylových radikálů v Ha-
berově-Weissově reakci. Bikarbonát
může zhášet reaktivní formy tvořené
z NO [10,12]. V experimentu bylo pro-
kázáno, že volumová deplece – riziko-
vý faktor pro rozvoj CMIN – je spoje-
na se sníženou oxidační obranou. Na
zvířecích modelech byla prokázána
v podmínkách dehydratace zvýšená
lipidová peroxidace a rozvoj renální
dysfunkce po podání vysokoosmo-
lální kontrastní látky. Dalším riziko-
vým faktorem zvyšujícím nefrotoxici-
tu způsobenou kyslíkovými radikály
je i nižší hladina Mg [10]. Kyslíkové
radikály mohou měnit jak renální he-
modynamiku, tak mají i cytotoxický
efekt. Mohou inaktivovat NO lokálně
tvořený v proximálním tubulu [13],
což vede k aferentní vazokonstrikci
s redukcí GFR a k inhibici kompenza-
torní dřeňové vazodilatace. Současně
zde NO reguluje Na+ K+ATP-ázu, vý-
měnu Na+/H+ a permeabilitu buněk
proximálního tubulu. NO tak hraje
zásadní roli ve fyziologii i patofyzio-
logii proximálního tubulu [14].

Radiokontrastní látky také zapří-
čiňují přímé poškození tubulárních
buněk [15]. Humánní studie proka-
zují proteinurii z bílkovin o nízké mo-
lekulární váze, svědčící o poškození
proximálních tubulů. Toto poškození
je částečně zprostředkováno reaktivní-
mi kyslíkovými radikály, zdá se však,
že toxické poškození může v tubulár-
ních buňkách působit odděleně od
mechanizmu oxidačního stresu. Al-
ternativní patofyziologické mecha-
nizmy by mohly zahrnovat zhoršení
mitochondriální integrity s redukcí
ATP a uvolněním cytochromu C a sou-
časně i poškození plazmatické mem-
brány [16,17].

Poškození tkáně u akutního re-
nálního selhání nevzniká často v dů-
sledku buněčné nekrózy, ale spíše ze
subletálního poškození a apoptózy.
Apoptóza na rozdíl od nekrózy – ja-
ko forma programované smrti buň-
ky – vyžaduje aktivaci zakódovaného
geneticky řízeného procesu, který ve-
de k fragmentaci DNA, cytoplazma-



tické kondenzaci a ztrátě jediné buň-
ky, v níž byl tento proces spuštěn.
Apoptóza je způsobena skupinou
cysteinových proteáz nazývaných kas-
pázy, které mohou být spuštěny růz-
nými mechanizmy, jako např. nedos-
tatkem energie, oxidačním stresem,
bakteriálními nebo virovými produk-
ty, změnou tonu arterií, cytokiny a lé-
ky [18]. Apoptóza může být též spuš-
těna poškozením buněčné membrá-
ny, což vede k aktivaci proteinů, tzv.
Bax, které vytvářejí póry v mitochon-
driální membráně, umožňují tak uvol-
ňování cytochromu C z mitochon-
drií do cytosolu, v němž může dojít
k inicializaci aktivace kaspáz [12].
V pokusech bylo prokázáno, že vyso-
koosmolální kontrastní látky způso-
bily DNA fragmentaci in vitro, tzn.
způsobily apoptózu buňky. Stejně
tak po podání kontrastu uvolnily tu-
bulární buňky in vitro důležité pro-
teiny plazmatické a mitochondriální
membrány a cytochrom C [17]. Na
rozdíl od nekrózy je apoptóza rever-
zibilní proces a lze ho terapeuticky
ovlivnit. Je dokázáno, že např. cAMP
zvrátil na kaspáze závislé apoptotic-
ké poškození renálních buněk zapří-
činěné kontrastní látkou.

Rizikové faktory
U zdravého pacienta s normální re-
nální funkcí je vznik CMIN pouze

teoretickým problémem. Existují však
specifické rizikové faktory, které zvy-
šují riziko rozvoje CMIN. Jsou vzta-
ženy k osobě pacienta, podané kont-
rastní látce a k výkonu samotnému.

Za specifických klinických podmí-
nek, jako je dehydratace, preexistující
renální insuficience, cukrovka, cévní
nemoci, pokročilý věk a srdeční po-
ruchy, je incidence CMIN vysoká [19].
V těchto podmínkách jsou vystupňo-
vány vazokonstrikční nebo toxické
efekty CMIN, a to v důsledku sníže-
né renální perfuze, sníženého počtu
funkčních glomerulů nebo snížené
antioxidační obrany. Konkomitující
používání NSA nebo jiných nefroto-
xinů dále zvyšuje riziko renálního
poškození [3].

Incidence CMIN indukovaná nízko-
osmolální kontrastní látkou se vy-
skytuje méně než u 2 % populace.
Incidence se zvyšuje podle počtu rizi-
kových faktorů k více než 20 % u pa-
cientů s více než 2 rizikovými faktory
a může dosáhnout až 50 % u pacientů
s těžkou diabetickou nefropatií, a to
i přes hydrataci a použití nízkoos-
molální kontrastní látky. Tři nejzá-
važnější rizikové faktory pro rozvoj
CMIN představují preexistující re-
nální dysfunkce, přítomnost diabetu
a typ a množství použité kontrastní
látky [5] (tab. 2).

Rizikové faktory ze strany pacienta
Věk
Větší riziko vzniku CMIN existuje
u starších pacientů ve věku nad 70 let.
Příčiny jsou multifaktoriální, spojené
s alterací renálních funkcí, a to jak glo-
merulárních, tak tubulárních, roli
může hrát i renovaskulární postižení
[5].

Pohlaví
U žen je vyšší výskyt rizikových fak-
torů jako diabetes mellitus, hyper-
tenze, vyšší věk, a proto je ženské po-
hlaví obecně považováno za nezávis-
lý prediktor CMIN zvyšující riziko
o 26 % [3].

Preexistující ledvinné onemocnění
Je to největší nezávislý rizikový fak-
tor a jeho závažnost přímo koreluje
s incidencí CMIN. Udává se až
10krát vyšší výskyt CMIN u pacientů
s hladinou S-krea 176,8–256,4 μmol/l
ve srovnání s pacienty s hladinou do
176,8 μmol/l [2,3].

Diabetes mellitus
Představuje další silný a nezávislý pre-
dikátor – zvyšuje riziko rozvoje CMIN
u pacientů s diabetem oproti pacien-
tům bez diabetu 2krát. Mezi pacien-
ty, u kterých musela být použita he-
modialyzační léčba v důsledku akut-
ního renálního selhání pro CMIN,
bylo 5krát vyšší zastoupení diabeti-
ků [3,4]. Ve spojení s vyšším výsky-
tem kardiovaskulárních onemocně-
ní u diabetiků se stává tato skupina
vysoce rizikovou.

Snížená ejekční frakce
Snížení ejekční frakce pod 49 %, po-
kročilé městnavé srdeční selhání NY-
HA III–IV a přítomnost hypertenze
se pak u pacientů ve spojení s diabe-
tem a sníženými renálními funkcemi
stávají zvlášť významným rizikovým
faktorem [3,4].

Medikace
Riziko se dále zvyšuje ve spojení s ur-
čitou medikací, jako jsou např. NSA,
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Tab. 2. Rizikové faktory pro rozvoj CMIN [3].

Rizikový faktor
Stupeň rizika Nemodifikovatelný Modifikovatelný
velký preexistující ledvinné osmolalita a obsah

onemocnění iontů v KL

diabetes melitus objem podané KL
opakovaná expozice KL

malý věk nízký efektivní cirkulující 
objem (dehydratace)pohlaví

snížená ejekční frakce infarkt myokardu 
do 24h před KL

městnavé srdeční selhání hypalbuminémie

hypertenze medikace



ACE-inhibitory, diuretika aj. ACE-in-
hibitory a NSA ovlivňují hemodyna-
miku v ledvinách, NSA působí pro-
střednictvím volných kyslíkových
radikálů přímo nefrotoxicky. Data
o rizikovém působení ACE-inhibito-
rů jsou však jen ojedinělá a rozporu-
plná (některé údaje předpokládají,
že inhibice AII může působit jako
prevence CMIN), ale obecně je tato
léková skupina považována za rizi-
kovou z hlediska rozvoje CMIN [5].

Nízké hladiny albuminu a natria 
Dalším prediktorem CMIN jsou nízké
sérové hladiny albuminu pod 3,5 g/l
nebo snížené hladiny natria pod
135 mmol/l [3]. 

Mnohočetný myelom
Byl rovněž považován za rizikový
faktor, ale podrobnější studie proka-
zují, že pozorované riziko je výraz-
něji spojeno právě se současnou pří-
tomností jiných rizikových faktorů,
jako renální poškození při nižším
efektivním cirkulujícím objemu [3].

Rizikové faktory ze strany kontrastní látky
Toxicita kontrastní látky závisí na
osmolalitě, dávce a cestě podání.

Osmolalita
Kontrastní látky (KL) jsou ve vodě
rozpustné struktury složené z mo-
nomerů nebo dimerů trijodobenze-
nových jednotek s různým počtem
jodových molekul, které vytvářejí
efekt radiografického kontrastu. Zvý-
šený obsah těchto molekul zlepšuje
kontrastní účinek, ale obvykle zvyšu-
je osmolalitu. Osmolalita 1. generace
vysokoosmolálních ionických mo-
nomerů je velmi vysoká (1 500 až
1 800 mOsm/kg), a tato skutečnost
způsobuje vyšší renální toxicitu [18].
Tzv. nízkoosmolální KL mají stále
osmolalitu vyšší než plazma, okolo
780 mOsm/kg a jen 3. generace dime-
rů je izoosmolální s plazmou. V me-
taanalýzách bylo prokázáno, že
podání nízkoosmolálních KL redu-
kuje riziko nefropatie u pacientů

s předchozí renální dysfunkcí. Po-
kud byly renální funkce pacientů
normální, redukce rizika však proká-
zána nebyla. U pacientů s diabetem
a renální dysfunkcí (S-krea 132,6 až
309,4 μmol/l) podstoupivších radio-
kontrastní vyšetření byla prokázá-
na nižší incidence CMIN v případě
použití izoosmolálních kontrast-
ních látek (280 mOsm/kg) oproti po-
dání 2. generace nízkoosmolálních
(780 mOsm/kg) [3,5].

Iontový obsah
Menší tubulární cytotoxicita byla pro-
kázána na zvířecích modelech u ne-
ionizovaných KL ve srovnání s ioni-
zovanými [3,21]. U pacientů s pree-
xistujícím renálním onemocněním
redukují incidenci CMIN.

Objem kontrastní látky
Vyšší objem podané KL zvyšuje rizi-
ko rozvoje CMIN, jak dokazuje řada
studií. Až 10krát vyšší riziko existuje
u pacientů s preexistující nefropatií
po podání více než 125 ml KL [3].
Nejednoznačné údaje jsou v literatu-
ře ohledně konsenzu týkajícího se
pojmu nízká dávka. Obecně se pova-
žuje za bezpečnou dávka do 70 ml
KL a dávka nad 5 ml/kg hmotnosti
je již považována za rizikovou [3,5,
6,22,23].

Četnost radiokontrastních 
vyšetření
Incidence CMIN vzrůstá u pacientů
s prodělaným infarktem myokardu
v předchozích 24 hodinách (korona-
rografie) a po dřívějším radiokontrast-
ním vyšetřením provedeném v před-
chozích 48 hodinách [3–5].

Preventivní opatøení
Prvním a nejdůležitějším krokem
v prevenci CMIN je určit, zda patří
pacient do rizikové skupiny. Není-li
rizikovým, nemusí se provádět žádná
specifická opatření. Je-li rizikový, je
nutno nejdříve zvážit, zda nelze po-
užít některé jiné zobrazovací metody
bez použití kontrastní látky. Pokud

je přesto nezbytné vyšetření s kont-
rastní látkou provést, musí být po-
užito několik opatření k prevenci
vzniku CMIN (tab. 3).

Vysazení všech potenciálnì 
nefrotoxických lékù
Nefrotoxické látky, jako je NSA a ami-
noglykosidy, musí být vysazeny, je-li
to možné, přinejmenším na 24 ho-
din před a po intervenci. U pacientů
s preexistujícím snížením renální
funkce, užívajících metformin, exis-
tuje riziko vzniku laktátové acidózy.
Proto se doporučuje vysadit tuto me-
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Tab. 3. Doporučení pro pre-
venci CMIN [8].

• Zvážit jiné zobrazovací metody
nevyžadující podání jodové kon-
trastní látky. 

• Vysadit všechny nefrotoxické léky
24 h předem (NSAD, dipyrida-
mol, acetaminophen, aminogly-
cosidy). ACEI nebo blokátory AII
jsou povoleny, pokud je zajištěna
adekvátní hydratace. Pro prevenci
možného vzniku laktátové aci-
dózy vysadit metformin po kon-
trastním vyšetření alespoň na 2 dny,
dokud není vyloučen rozvoj renál-
ního selhání.

• Pokud je možno, vysadit kličková
diuretika a dopamin. Pokud trvá
nutnost jejich podávání, striktně
předcházet dehydrataci.

• Užívat nízko- nebo izoosmolální
kontrastní látky.

• Podávat co nejmenší objem kon-
trastní látky.

• Podat NAC 600 mg p.o. 2krát
denně den předem a v den podání
kontrastní látky.

• Podat Aminophylin 250 mg (teo-
fylin 200 mg) i.v. pomalu 30 min
předem, zejména v případě akutní
intervence nebo když možnosti
hydratace před zákrokem jsou
limitovány.

• Upravit hladinu Mg.

• Profylaktická hemofiltrace by mo-
hla být prospěšná u pacientů s těž-
kou kardiální a renální dysfunkcí. 



dikaci 2 dny po zákroku za pravidel-
ných kontrol renálních funkcí [24,25].

Prehydratace
Významným preventivním opatřením
je korekce chybějícího plazmatické-
ho objemu, zejména v prvních 6 ho-
dinách po podání KL [23,26,27].
Objemová deplece vede k renální va-
zokonstrikci a aktivní reabsorpci Na,
což klade vyšší nároky na zásobení
kyslíkem. Zvýšení cirkulujícího obje-
mu vyvolá down-regulaci TGF a sníží
aktivitu RAS a jiných renálních vazo-
konstriktorů. Dojde také ke zředění
KL, minimalizuje se tubulární hype-
rosmolalita, a tak se zabraňuje ná-
sledkům osmotické diurézy. Podání
samotného fyziologického roztoku
(FR) je stejně účinné, nebo dokonce
efektnější než následné podání hy-
pertonického manitolu [5].

Bylo také prokázáno, že bikarbo-
nát chrání ledviny od poškození
kyslíkovými volnými radikály, které
jsou tvořeny v kyselém prostředí dře-
ně ledvin. Zdá se, že v profylaktické
hydrataci je významnějším anion-
tem pro natrium právě bikarbonát,
nikoli chlorid podávaný formou FR.
Tvorba volných radikálů je podporo-
vána kyselým prostředím typickým
pro tubulární moč, ale je inhibována
vyšším pH normální extracelulární
tekutiny. Proto se předpokládá, že
alkalizace renální tubulární tekutiny
bikarbonátem může představovat
jedno z významných preventivních
opatření [1,18,28], i když jsou zapo-
třebí další potvrzující studie.

Specifická medikace
N-acetylcystein (NAC)
Některé studie prokázaly, že perorál-
ní podání NAC společně s hydratací
fyziologickým roztokem signifikant-
ně redukuje relativní riziko CMIN ve
srovnání se pouhou hydratací FR
v době před a po radiokontrastním
výkonu [29]. Na zvířecích pokusech
se zjistilo, že podání NAC snížilo led-
vinnou dysfunkci a vnější dřeňovou
vazokonstrikci. Tento efekt je prav-

děpodobně závislý na zhášení pero-
xynitritu a na přítomnosti NO. In
vitro bylo dokázáno, že NAC působí
jako zhášeč volných radikálů, může
indukovat expresi endoteliálního NO
a svou vazbou na NO zvyšuje jeho
vazodilatační efekt [11,30–32]. Byly
však publikovány také práce s nega-
tivními výsledky, proto budou potře-
ba další data, aby bylo vydáno jedno-
značné doporučení pro podání NAC
jako prevence CMIN [6,11,33,34].

Teofylin
Protektivní účinek teofylinu, který je
antagonistou adenozinu, je dán jeho
neselektivní inhibicí fosfodiesterázy,
čímž dochází k inhibici vazokonstrik-
ce. Dochází též k blokádě adenozi-
nových A1-receptorů a přes cAMP
k prevenci apoptotického poškození
renálních buněk závislého na kaspá-
zách, které vzniká po podání KL [5].

Blokátory kalciových kanálů (CCB)
Kromě inhibice vazokonstrikce mo-
hou bránit vzestupu intracelulární-
ho kalcia po ischemickém nebo to-
xickém postižení. Snižují volné kyslí-
kové formace a kontrolují imunitní
odpověď. Výsledky klinických studií
však jsou rozporuplné [5,11].

Furosemid a manitol
O podpoře a ochranné roli kličko-
vých diuretik nebo manitolu na pre-
venci CMIN nejsou důkazy. V litera-
tuře do poloviny 90. let minulého
století existují zprávy podporující
podání furosemidu jako metodu vol-
by pro prevenci rozvoje CMIN. Větši-
nou však převažuje negativní vliv
související dehydratace, která vede ke
zhoršení výsledků renálních funkcí.
Také vazodilatační efekt furosemidu
v ledvinné kůře, vyvolávající redistri-
buci toku krve na úkor dřeně, po-
tencuje nežádoucí účinky forzírova-
né diurézy [5,8,10,35].

ACE-inhibitory
Aktivace RAS je zahrnuta v komple-
xu etiopatogeneze CMIN. Výsledky

studií nejsou jednoznačné, všeobec-
ně však platí nutnost současné pečli-
vé kontroly dostatečné hydratace,
pokud je medikace touto lékovou
skupinou již dříve zavedena [8].

Dopamin a dopaminergní 
agonisté
Předpokládalo se, že v prevenci roz-
voje CMIN by mohlo být prospěšné
podání infuze dopaminu v nízkých
dávkách (1–2,5 μg/kg/min). Výsled-
ky prováděných studií však očekáva-
né snížení incidence CMIN neproká-
zaly. Také studie se selektivními ago-
nisty D1-receptorů (fenoldopam),
které způsobují vazodilataci cév ků-
ry i dřeně bez vazokonstrikčního
efektu dopaminu, očekávané výsled-
ky nepřinesly [2,3,7,8,11].

Antagonisté endotelinu a atriálního
natriuretického hormonu
Ve fázi zkoumání je otázka preventiv-
ního působení antagonistů endote-
linu a atriálního natriuretického
hormonu. Nad pozitivnímu výsled-
ky malých studií [2,5] však doposud
převažují výsledky negativní [3,8,11].

Profylaktická hemofiltrace
Profylaktická hemofiltrace před a po
výkonu s použitím radiokontrastních
látek významně snižuje riziko rozvo-
je CMIN, zejména u pacientů poly-
morbidních, s preexistující chronic-
kou renální insuficiencí a u kardia-
ků ohrožených vznikem plicního
edému [6,8]. V těchto pacientů pak
hraje významnou roli kromě odstra-
nění KL extrakorporální cestou i sta-
bilizace cirkulace. Obecné známá ri-
zika spojená s kanylací centrální žíly
jsou u těchto polymorbidních ne-
mocných vyvážena pozitivním efek-
tem vyplývajícím z možnosti moni-
torace stavu hydratace a kardiální
kompenzace těchto nemocných.

Závìr
Kontrastní látkou indukovaná nefro-
patie je iatrogenním postižením,
vznikající na podkladě expozice kont-
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rastní látce. Prevalence tohoto posti-
žení může mít vzrůstající tendenci
danou současným nárůstem počtu
diagnostických a intervenčních ra-
diologických zákroků. Přestože přes-
né patofyziologické mechanizmy od-
povědné za vznik CMIN jsou kom-
plexní a zatím ne úplně objasněné,
zdá se, že hlavní roli v rozvoji renální-
ho postižení hrají hemodynamické
a cytotoxické mechanizmy. Radiokon-
trastní vyšetření představuje vyšší ri-
ziko zejména u pacientů s přítom-
ností dalších rizikových faktorů, ja-
ko je diabetes mellitus, preexistující
renální onemocnění a hypertenze. Ri-
ziko vzniku se navíc výrazně zvyšuje
u pacientů s rizikovou medikací. Na
možnost vzniku CMIN je nutno mys-
let a předcházet jí v indikovaných
případech zavedením preventivních
opatření a také modifikací ovlivni-
telných rizikových faktorů, např.
eliminací potenciálně nefrotoxické
medikace.
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