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Úvod

Kontrastní látkou indukovaná nefropatie (con-
trast medium induced nephropathy – CMIN) je zá-
važnou příčinou akutního renálního selhání získané-
ho za hospitalizace. Diagnostická a intervenční vy-
šetření vyžadující podání radiografického kontrastu 
vykazují paralelní zvýšení incidence této závažné 
komplikace (14). Nefrotoxický účinek radiokontrast-
ních látek je znám více než 70 let. Přestože se jejich 
vlastnosti do dnešní doby výrazně změnily, je jejich 
aplikace stále spojena s možností vzniku orgánové-
ho poškození. CMIN představuje vážnou komplikaci, 
protože je provázena podstatně zvýšenou morbidi-
tou, zahrnující i potřebu krátkodobé hemodialýzy, 
prodloužením doby hospitalizace a často i trvalým 
zhoršením ledvinných funkcí. Akutní tubulární ne-
króza jako morfologický podklad CMIN je nezávisle 
spojena se zvýšenou hospitalizační i dlouhodobou 
mortalitou.

Incidence, definice

Přesnou incidenci kontrastní nefropatie je obtíž-
né určit (10). Jednou z příčin byla nejednotnost v sa-
motné definici CMIN, dále různé zastoupení vysoce 
rizikových pacientů v jednotlivých studiích, různý 
typ použité kontrastní látky a také rozdílné použité 
preventivní metody. Proto literární údaje o incidenci 
CMIN, získané převážně na základě rozsáhlých dat 
z intervenčních kardiologických registrů, kolísají me-

zi 3,3–16,5 %, obecně v celé populaci se toto číslo 
pohybuje mezi 0,6–2,3 % (4, 13, 16).

Většina klinických studií používala k definici ma-
nifestaci ledvinného selhání 48 h po podání kontrastní 
látky (k.l.). Přesto je prokázáno, že u řady pacientů 
může dojít k renálnímu selhání bez jiné identifikovatel-
né příčiny i týden po výkonu (3, 10). Vrchol vzestupu 
hladiny kreatininu v séru (S-krea) typicky nastupuje 
po 3–5 dnech po podání kontrastní látky a vrací se 
k výchozí hodnotě cca po 1–3 týdnech, někdy se však 
nemusí renální funkce obnovit. V minulosti byla pou-
žívána přísnější a více specifická kritéria pro renální 
selhání, jako je absolutní vzestup koncentrace hladiny 
kreatininu v séru ze 70,7 na 88,4 μmol/l nebo relativní 
zvýšení o více než 33–50 % výchozí hladiny (10). Tato 
kritéria však postrádají dostatečnou senzitivitu, proto-
že je známo, že i minimální elevace hladiny kreatininu 
v séru může vést k významnému snížení glomerulární 
filtrace (GFR), zejména u starších pacientů. Proto byl 
nutný konsenzus a pro výzkumné účely byla sjedno-
cena definice CMIN (2, 3, 10): 
1) akutní zhoršení renální funkce kvantifikované 

buď absolutním zvýšením hladiny kreatininu 
v séru o více než 44,2 μmol/l, nebo relativním 
zvýšením o více než 25 % nad hodnotu před po-
dáním kontrastní látky

2) akutní vzestup S-krea během 24–48 hodin, s ma-
ximem po 3–5 dnech po podání kontrastní látky

3) vyloučení jiných příčin renálního selhání.

Patogeneze

Přestože přesný mechanizmus renálního po-
škození zůstává nejasný, klinické a experimentální 
údaje ukazují, že se jedná o komplexní mechaniz-
mus zahrnující sníženou perfuzi dřeně, vedoucí k je-
jí kritické ischemii a přímou tubulotoxicitu kontrastní 
látky, dále intratubulární obstrukci, oxidativní poško-
zení tkáně a apoptózu (tabulka 1). Hlavním místem 
poškození renální tkáně je zevní zóna dřeně, jde te-
dy o nefrotoxickou akutní tubulární nekrózu (18).

Intrarenální vazokonstrikce a ischemie dře-
ně. Bylo prokázáno, že po expozici kontrastní látce 
dochází k bifázické odpovědi průtoku krve ledvi-
nami. Změny v mikrocirkulaci začínají přechodnou 
vazodilatací s charakteristickým zvýšením průtoku 
krve a pokračují následnou intenzivní vazokonstrikcí 
s prolongovaným snížením krevního průtoku a GFR 
(9, 13, 15). U zvířat s normální renální funkcí po apli-
kaci nízkoosmolální kontrastní látky vzrůstá průtok 
krve ledvinami (renal plasma flow – RPF) a zvyšuje 
se GFR. Oproti tomu při preexistujícím snížení re-
nálních funkcí se RPF i GFR po předchozím pře-
chodném zvýšení významně snižují. Toto snížení je 
závislé na dávce kontrastní látky, osmolalitě a stavu 
hydratace. Působí zde navzájem provázanými me-
chanizmy řada vazoaktivních substancí, jako angi-
otenzin II (A II), adenozin, renální prostaglandiny, 
kalciové ionty, NO a endotelin. 
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Při své vysoké osmolalitě způsobuje k.l. osmo-
tickou diurézu. Pokud není ztráta tekutiny kompen-
zována zvýšenou hydratací, může dojít k poklesu 
intravaskulárního objemu. Následná aktivace sys-
tému renin-angiotenzin-aldosteron (RAS) vede ke 
kompenzatorní reabsorpci Na a vazokonstrikci. AII 
způsobuje přednostně vazokonstrikci v. efferens, 
čímž udržuje filtrační tlak, ale snižuje průtok krve 
směrem ke dřeni. Nezávisle na vazokonstrikci může 
AII rovněž vyvolat oxidativní stres a apoptózu (9). 
Obranná dřeňová vazodilatace je za patologických 
okolností redukována sníženou nebo utlumenou 
produkcí endoteliálních vazodilatačních působků 
(prostaglandinů a endoteliálního NO) a může ná-
sledovat ischemie. Tato situace nastává u pacientů 
s vaskulárním onemocněním, s chronickou renální 
insuficiencí (CHRI) či u pacientů užívajících nestero-
idní antirevmatika – antiflogistika (NSAID). Ischemie 
také vzniká v důsledku hypoxie zevní zóny dřeně, 
pokud je vazokonstrikcí snížena dodávka kyslíku ne-
zbytného pro vysokou tubulární reabsorbční aktivitu. 
Vysoká osmotická nálož navíc aktivuje tubuloglome-
rulární zpětnou vazbu (TGF), která závisí na intakt-
ním RAS. Jde o mechanizmus, při kterém klesá GFR 
jako důsledek aferentní vazokonstrikce v reakci na 
zatížení oblasti macula densa chloridovými ionty. 
Hlavním mediátorem TGF je adenozin, který hraje 
při rozvoji CMIN důležitou roli a jehož koncentra-
ce v moči stoupá s osmolalitou k.l. (9). Zdá se, že 

vazodilatace upřednostňující perfuzi dřeně je zpro-
středkovaná A2 receptory. Naproti tomu u pacientů 
s renální dysfunkcí a objemovou deplecí přetrvává 
vazokonstrikce a pokles GFR, což je zprostředková-
no receptory A1 v aferentní arteriole. Receptor A1 
má tedy pravděpodobně velký význam v předpoklá-
dané ischemii (3, 8). Dalším prostředníkem, který 
přispívá k vazokonstrikci zejména sestupných vasa 
recta zevní zóny dřeně a regionální hypoxii, je sil-
ný endoteliální  vazokonstriktor endotelin (ET-1) (8, 
10). Jeho hladiny v séru i v moči jsou po podání k.l. 
zvýšené, přesné mechanizmy aktivace zatím nejsou 
objasněny.

Oxidativní poškození, tubulární cytotoxicita, 
apoptóza. Počáteční pokles GFR po podání kon-
trastní látky pravděpodobně souvisí se změnami 
v renální hemodynamice. Pozdější pokles by však, 
jak se zdá, mohl alespoň částečně souviset se 
zvýšenou intrarenální tvorbou volných kyslíkových 
radikálů, které vznikají v důsledku ischemie, během 
intrarenálního katabolizmu adenozinu na xantin 
(11). Přirozená obrana před poškozením kyslíkový-
mi radikály je zprostředkována substancemi, jako 
je kataláza, superoxiddismutáza (SOD), glutathion. 
Kyselé pH podporuje tvorbu hydroxylových radikálů 
a také bikarbonát může zhášet reaktivní formy tvoře-
né z NO (11, 19). Volumová deplece – rizikový faktor 
pro rozvoj CMIN- je však spojena se sníženou oxi-

dační obranou, stejně jako snížená hladina Mg (9). 
Kyslíkové radikály mohou měnit renální hemodyna-
miku a mají i cytotoxický efekt. Mohou inaktivovat NO 
lokálně tvořený v proximálním tubulu (21), což vede 
k aferentní vazokonstrikci s redukcí GFR a k inhibici 
kompenzatorní dřeňové vazodilatace. Současně zde 
NO reguluje Na+ K+ATP-ázu, výměnu Na+/H+ a per-
meabilitu buněk proximálního tubulu. NO tak hraje 
zásadní roli ve fyziologii i patofyziologii proximální-
ho tubulu (12). Radiokontrastní látky také zapříčiňují 
přímé poškození proximálních tubulárních buněk (5), 
což dokazuje přítomnost bílkovin o nízké molekulár-
ní váze v moči pacientů. Kromě mechanizmu oxi-
dačního stresu zde působí pravděpodobně i alter-
nativní patofyziologické mechanizmy, které zhoršují 
mitochondriální integritu s redukcí ATP a uvolněním 
cytochromu C a současně poškozují i plazmatickou 
membránu (17, 22). 

Poškozená tkáň u akutního renálního selhání 
nevzniká často z důvodu buněčné nekrózy, ale spíše 
ze subletálního poškození a apoptózy. Apoptóza jako 
forma programované smrti buňky vyžaduje aktivaci 
zakódovaného geneticky řízeného procesu, který ve-
de k fragmentaci DNA, cytoplazmatické kondenzaci 
a ztrátě jediné buňky, v níž byl tento proces spuštěn 
(6). Bylo potvrzeno, že vysokoosmolální kontrastní 
látky způsobily apoptózu buňky a také došlo k uvol-
nění důležitých proteinů plazmatické a mitochondri-
ální membrány a cytochromu C tubulárními buňkami 
(22). Na rozdíl od nekrózy je apoptóza reverzibilní 
proces a lze ho terapeuticky ovlivnit. Je dokázáno, 
že např. cAMP zvrátil apoptotické poškození renál-
ních buněk zapříčiněné kontrastní látkou.

Rizikové faktory

Možnost vzniku CMIN u zdravého pacienta 
s normální renální funkcí lze považovat za teoretic-
ký problém. Existují však specifické rizikové faktory, 
které zvyšují riziko rozvoje CMIN. Mohou se týkat 
samotné osoby pacienta, dále mohou být spojené 
s podanou kontrastní látkou nebo s výkonem samot-
ným. Za specifických klinických podmínek, jako je 
dehydratace, preexistující renální insuficience, cuk-
rovka, cévní nemoci, pokročilý věk a srdeční poru-
chy, je incidence CMIN vysoká (7). V těchto podmín-
kách jsou vystupňovány vazokonstrikční či toxické 
efekty CMIN, a to z důvodu snížené renální perfuze, 
sníženého počtu funkčních glomerulů nebo snížené 
antioxidační obrany. Konkomitující používání NSAID 
nebo jiných nefrotoxinů dále zvyšuje riziko renálního 
poškození (4). 

Incidence CMIN indukovaná nízkoosmolální 
kontrastní látkou se vyskytuje méně než u 2 % 
populace. Incidence se zvyšuje podle počtu rizi-
kových faktorů k více než 20 % u pacientů s více 
než 2 rizikovými faktory a může dosáhnout až 50 % 

Tabulka 1. Patofyziologické cesty vedoucí ke vzniku CMIN (8) 

kontrastní látka

buněčný efekt hemodynamický efekt
(převážně vazokonstrikce)

vakuolizace
nekróza

apoptóza
inhibice reabsorpce 

bílkovin
účinek na mezangiální 

buňky
atd.

závislý na osmolalitě
uvolnění adenozinu 

z macula densa

nezávislý na 
osmolalitě

uvolnění endotelinu

vazokonstrikce
(A1 receptor)

vazodilatace 
(ETB receptor)

vazokonstrikce
(ETA receptor)

hypoxie dřeně
+

volné radikály

akutní selhání 
ledvin

uvolnění NO
a prostaglandinů
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u pacientů s těžkou diabetickou nefropatií, i přes 
hydrataci a použití nízkoosmolální kontrastní látky. 
Tři nejzávažnější rizikové faktory pro rozvoj CMIN 
představují preexistující renální dysfunkce, přítom-
nost diabetu a typ a množství použité kontrastní 
látky (3) (tabulka 2).

a) Rizikové faktory ze strany pacienta
Preexistující ledvinné onemocnění je největ-

ší nezávislý rizikový faktor, jeho závažnost přímo 
koreluje s incidencí CMIN. U pacientů s hladinou 
S-krea 176,8–256,4 μmol/l se udává až desetkrát 
vyšší výskyt CMIN oproti pacientům s hladinou do 
176,8 μmol/l (4, 10). Některé studie uvádějí, že za 
rizikové pacienty by měli být považováni ti, u kterých 
je hodnota eGFR (estimated glomerular filtration 
rate) určena dle MDRD či dle Cockroft-Gaultovy for-
mule – pod 1 ml/s/1,73 m2 (13).

Diabetes mellitus je významným silným ne-
závislým prediktorem rozvoje CMIN. Zvyšuje riziko 
vzniku této komplikace dvakrát oproti pacientům bez 
diabetu. Až 3x vyšší riziko kardiovaskulární mortality 
u diabetiků předznamenává, jak vysokým rizikovým 
faktorem je diabetes. Mezi pacienty, u kterých mu-
sela být použita hemodialyzační léčba v důsledku 
akutního renálního selhání pro CMIN, bylo pětkrát 
vyšší zastoupení diabetiků (4, 16). 

Pokročilé městnavé srdeční selhání NYHA III–
IV, snížená ejekční frakce pod 49 % a přítomnost 
hypertenze se pak u pacientů zejména ve spojení 
s diabetem a sníženými renálními funkcemi stávají 
zvlášť významným rizikovým faktorem (4, 16).

Vyšší věk (nad 70–75 r.) je obecně považován 
za rizikový faktor pro rozvoj CMIN. Příčiny jsou mul-
tifaktoriální, spojené s alterací renálních funkcí, a to 
jak glomerulárních, tak tubulárních, roli může hrát 
i renovaskulární postižení (3). 

Vzhledem k tomu, že u žen je vyšší výskyt ri-
zikových faktorů jako diabetes mellitus, vyšší věk, 
hypertenze, je ženské pohlaví obecně považová-
no za nezávislý prediktor CMIN, zvyšující riziko 
o 26 % (4).

Riziková medikace zvyšuje možnost vzniku 
CMIN. Jde např. o NSAID, ACE-inhibitory, diuretika 
aj. ACEI a NSAID ovlivňují hemodynamiku v ledvi-
nách, NSAID prostřednictvím volných kyslíkových 
radikálů působí přímo nefrotoxicky. Data ohledně 
ACEI jsou však jen ojedinělá a rozporuplná (někte-
ré údaje předpokládají, že inhibice AII může půso-
bit jako prevence CMIN), ale obecně je tato léková 
skupina z hlediska rozvoje CMIN považována za 
rizikovou (3).

Hypalbuminémie a hyponatrémie jsou dalším 
prediktorem rozvoje CMIN (4).

Anémie přispívá k renální ischemii a je pova-
žována za nezávislý prediktor CMIN, i bez ohledu 
na přítomnost či absenci chronického onemocnění 
ledvin (13).

Mnohočetný myelom byl rovněž považován za 
rizikový faktor, ale podrobnější studie prokazují, že 
pozorované riziko je více spojené právě se součas-
nou přítomností jiných rizikových faktorů, jako je 
renální poškození při nižším efektivním cirkulujícím 
objemu (4).

b) Rizikové faktory ze strany kontrastní látky 
Toxicita kontrastní látky závisí na osmolalitě, 

dávce a častosti podání.
Kontrastní látky jsou ve vodě rozpustné struktu-

ry složené z monomerů nebo dimerů trijodobenze-
nových jednotek s různým počtem jodových mole-
kul, které vytvářejí efekt radiografického kontrastu. 
Zvýšený obsah těchto molekul zlepšuje kontrastní 
účinek, ale současně zvyšuje osmolalitu. Osmolalita 
první generace vysokoosmolálních ionických mono-
merů je velmi vysoká (1 500–1 800 mosm/kg) a tato 
skutečnost je odpovědná za vyšší renální toxicitu 
(6). Tzv. nízkoosmolální kontrastní látky mají stále 
osmolalitu vyšší než plazma, okolo 780 mosm/kg, 
a jen třetí generace dimerů je izoosmolální s plaz-
mou. V metaanalýzách bylo prokázáno, že podání 
nízkoosmolálních látek redukuje riziko nefropatie 
u pacientů s předchozí renální dysfunkcí. Pokud 
byly renální funkce pacientů normální, redukce rizi-
ka však prokázána nebyla. U pacientů s diabetem 
a renální dysfunkcí (S-krea 132,6–309,4 μmol/l), 
podstoupivších radiokontrastní vyšetření, byla pro-
kázána nižší incidence CMIN v případě použití izo-
osmolálních kontrastních látek (280 mosm/kg) oproti 
podání druhé generace nízkoosmolálních (780 
mosm/kg) (1, 3, 4).

Menší tubulární cytotoxicita byla prokázána na 
zvířecích modelech u neionizovaných kontrastních 
látek ve srovnání s ionizovanými (1, 4). U pacientů 
s preexistujícím renálním onemocněním redukují 
incidenci CMIN.

Rovněž vyšší objem podané kontrastní látky 
zvyšuje riziko rozvoje CMIN. Až desetkrát vyšší 

riziko existuje u pacientů s preexistující nefropa-
tií po podání více než 125 ml kontrastní látky (4). 
Nejednoznačné údaje jsou v literatuře ohledně kon-
senzu týkajícího se pojmu nízká dávka. Obecně se 
považuje za bezpečnou dávka do 70 ml k.l. a dávka 
nad 5 ml/kg hmotnosti je již považována za rizikovou 
(2, 3, 4).

Incidence CMIN vzrůstá, pokud bylo dřívější 
radiokontrastní vyšetření provedeno v předchozích 
48 hodinách. Zejména rizikoví v tomto ohledu jsou 
pacienti s prodělaným infarktem myokardu v před-
chozích 24 hodinách (koronarografie (3, 4, 16)). 
Pokud lze, je vhodné provést další radiokontrastní 
vyšetření minimálně po desetidenním odstupu od 
předcházejícího.

Preventivní opatření

Vůbec nejdůležitějším krokem v prevenci CMIN 
je určit, zda pacient patří do rizikové skupiny. Není-
li rizikovým, nemusí se provádět žádná specifická 
opatření, v případě přítomného rizika je nutno nej-
dříve zvážit, zda nelze použít některé jiné zobrazo-
vací metody bez kontrastní látky. Pokud je přesto 
nezbytné vyšetření s kontrastní látkou provést, je 
nutné použít preventivní opatření k zabránění vzniku 
CMIN (tabulka 3).

Vysazení všech potenciálně nefrotoxických 
léků. Nefrotoxické látky jako NSAID, dipyridamol, 
acetaminofen a aminoglykosidy musí být vysaze-
ny, je-li to možné, přinejmenším na 24 hodin před 
a po intervenci. ACEI nebo blokátory AII jsou povo-
leny, pokud je zajištěna adekvátní hydratace (15). 

Tabulka 2. Rizikové faktory pro rozvoj CMIN (4, 13)

St
up

eň
 

riz
ik

a Rizikový faktor

Nemodifikovatelný Modifikovatelný

Ve
lk

ý

preexistující ledvin-
né onemocnění

osmolalita a obsah 
iontů v k.l.

diabetes
mellitus

objem podané k.l.
opakovaná expozice k.l.

M
al

ý

věk nízký efektivní cirkulující 
objem (dehydratace)pohlaví

snížená ejekční 
frakce

infarkt myokardu 
do 24 h před k.l.

městnavé srdeční 
selhání

hypalbuminémie
anémie

hypertenze medikace

Tabulka 3. Doporučení pro prevenci CMIN (15)
1. Zvážit jiné zobrazovací metody nevyžadující podání 

jodové kontrastní látky. 
2. Vysadit všechny nefrotoxické léky 24 h předem 

(NSAID, dipyridamol, acetaminofen, aminoglykosi-
dy). ACEI nebo blokátory AII jsou povoleny, pokud 
je zajištěna adekvátní hydratace. Pro prevenci mož-
ného vzniku laktátové acidózy vysadit metformin po 
kontrastním vyšetření alespoň na 2 dny, dokud není 
vyloučen rozvoj renálního selhání.

3. Pokud je možno, vysadit kličková diuretika a dopa-
min. Pokud trvá nutnost jejich podávání, striktně 
předcházet dehydrataci.

4. Zahájit hydrataci FR či 1/2 FR v dávce 1 ml/kg/hod. bě-
hem 24 hodin již 12 hod před výkonem a nezbytně po 
výkonu zejména v prvních 6 hodinách po podání k.l.

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

6. Užívat nízko- nebo izoosmolální kontrastní látky.
7. Podávat co nejmenší objem kontrastní látky.
8. Podat Aminophyllin 250 mg (theofyllin) i. v. pomalu 

30 min předem, zejména v případě akutní intervence 
nebo když možnosti hydratace před zákrokem jsou li-
mitovány.

9. Upravit hladinu Mg.
10. Profylaktická hemofiltrace by mohla být prospěšná 

u pacientů s těžkou kardiální a renální dysfunkcí. 
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U pacientů s preexistujícím snížením renální funkce, 
užívajících metformin, existuje riziko vzniku laktátové 
acidózy. Proto se doporučuje vysadit tuto medikaci 
2 dny po zákroku, dokud není vyloučen rozvoj renál-
ního selhání (20). Pokud je možno, vysadit kličková 
diuretika a dopamin. Jestliže však musí být podává-
ny, pak striktně předcházet dehydrataci.

Prehydratace. Významným preventivním opat-
řením je korekce chybějícího plazmatického objemu. 
Již 12 h před výkonem se doporučuje zahájit hydrata-
ci FR či 1/2 FR v dávce 1 ml/kg/hod během 24 hodin. 
Zásadní roli pak hraje i. v. hydratace zejména v prv-
ních 6 hodinách po podání k.l. (5, 8, 15). Objemová 
deplece vede totiž k renální vazokonstrikci a aktivní 
reabsorpci Na, což klade vyšší nároky na zásobení 
kyslíkem. Zvýšení cirkulujícího objemu vyvolá down 
regulaci TGF a sníží aktivitu RAS a jiných renálních 
vazokonstriktorů. Dojde také ke zředění kontrastní 
látky, minimalizuje se tubulární hyperosmolalita, 
a tak se zabraňuje následkům osmotické diurézy. 

Rovněž bikarbonát chrání ledviny před poškoze-
ním kyslíkovými volnými radikály, které jsou tvořeny 
v kyselém prostředí dřeně ledvin. V profylaktické 
hydrataci se zdá být významnějším aniontem pro 
natrium právě bikarbonát, nikoli chlorid podávaný 
formou FR. Tvorba volných radikálů je podporová-
na kyselým prostředím typickým pro tubulární moč, 
ale je inhibována vyšším pH normální extracelulární 
tekutiny. Proto se předpokládá, že alkalizace renální 
tubulární tekutiny bikarbonátem může hrát význam-
nou roli v prevenci vzniku CMIN (6, 7, 14). 

Také monitorace TK a prevence periprocedurál-
ní hypotenze představuje důležitý moment v preven-
ci rozvoje CMIN (13, 15).

Specifická medikace, N-acetylcystein (NAC). 
Některé studie prokázaly, že perorální podání NAC 
společně s hydratací FR signifikantně redukuje rela-
tivní riziko CMIN ve srovnání se samotnou hydrata-
cí. Na zvířecích pokusech se zjistilo, že podání NAC 
snížilo ledvinnou dysfunkci a vnější dřeňovou vazo-
konstrikci. Tento efekt je pravděpodobně závislý na 
zhášení peroxynitritu a na přítomnosti NO, čímž zvy-
šuje jeho vazodilatační efekt (8, 15, 21). Byly však 
publikovány také práce s negativními výsledky, proto 
budou zapotřebí další data, aby bylo vydáno jedno-
značné doporučení pro podání NAC jako prevence 
CMIN (2, 8). Zatím se má za to, že podání 600 mg 
NAC p.o. 2x denně den předem a v den podání 
kontrastní látky by mělo být součástí preventivních 
opatření. 

Theofyllin. Protektivní účinek theofyllinu, který 
je antagonistou adenozinu, je dán jeho neselektiv-
ní inhibicí fosfodiesterázy, čímž dochází k inhibici 
vazokonstrikce. Dochází též k blokádě A1 adeno-
zinových receptorů a přes cAMP k prevenci apop-
totického poškození renálních buněk závislého 

na kaspázách, které vzniká po podání kontrastní 
látky (3). V rámci prevence je doporučováno podat 
Aminophyllin 250 mg (theofyllin) i.v. pomalu 30 min 
předem, zejména v případě akutní intervence nebo 
když jsou limitovány možnosti hydratace před sa-
motným zákrokem.

Blokátory kalciových kanálů (CCB). Kromě 
inhibice vazokonstrikce mohou bránit vzestupu in-
tracelulárního kalcia po ischemickém nebo toxickém 
postižení. Snižují volné kyslíkové formace a kontro-
lují imunitní odpověď. Výsledky klinických studií však 
nejsou jednoznačné (3, 8). 

Furosemid a manitol. O podpoře a ochranné 
roli kličkových diuretik nebo manitolu na prevenci 
CMIN nejsou důkazy. V literatuře do poloviny 90. let 
existují zprávy podporující podání furosemidu jako 
metody volby pro prevenci rozvoje CMIN. Většinou 
však převažuje názor o negativním vlivu související 
dehydratace, která vede ke zhoršení výsledků re-
nálních funkcí. Také vazodilatační efekt furosemidu 
v ledvinné kůře, vyvolávající redistribuci toku krve na 
úkor dřeně, potencuje nežádoucí účinky forsírova-
né diurézy (3, 11, 15), proto je lépe před výkonem 
vysadit.

ACE inhibitory. Aktivace RAS je zahrnuta v kom-
plexu etiopatogeneze CMIN a výsledky studií nejsou 
jednotné, proto platí obecně nutnost současné pečli-
vé kontroly dostatečné hydratace, pokud je medikace 
touto lékovou skupinou již dříve zavedena (15).

Dopamin a dopaminergní agonisté. Před-
pokládalo se, že v prevenci rozvoje CMIN by mohlo 
být prospěšné podání infuze dopaminu v nízkých 
dávkách (1–2,5 μg/kg/min). Výsledky prováděných 
studií však očekávané snížení incidence CMIN ne-
prokázaly. Také studie se selektivními agonisty D-1 
receptorů (fenoldopam), které způsobují vazodila-
taci cév kůry i dřeně bez vazokonstrikčního efektu 
dopaminu, nepřinesly očekávané výsledky (4, 8, 10, 
15, 18).

Významný vliv má úprava hladiny Mg (11).
Preventivní působení antagonistů endotelinu 

a atriálního natriuretického hormonu je předmětem 
intenzivního zkoumání. Nad pozitivními výsledky 

malých studií (3, 10) však doposud převažují výsled-
ky negativní (4, 9, 19). 

Profylaktická hemofiltrace před a po radiokon-
trastním výkonu významně snižuje riziko rozvoje 
CMIN, zejména u pacientů polymorbidních, s pree-
xistující CHRI a u kardiaků ohrožených vznikem plic-
ního edému (2, 15). Kromě odstranění kontrastní lát-
ky extrakorporální cestou zde hraje významnou roli 
i stabilizace cirkulace. Obecně známá rizika spojená 
s kanylací centrální žíly jsou u těchto polymorbidních 
nemocných vyvážena pozitivním efektem vyplývají-
cím z možnosti intenzivní monitorace stavu hydrata-
ce a kardiální kompenzace těchto nemocných. 

Závěr

Kontrastní látkou indukovaná nefropatie je zá-
važným iatrogenním postižením, vznikajícím na pod-
kladě expozice kontrastní látce. Je spojena s pod-
statně zvýšenou morbiditou, prodloužením hospita-
lizace a zvýšením dlouhodobé mortality. Prevalence 
tohoto postižení v posledních letech stoupá se sou-
časně narůstajícím počtem diagnostických a inter-
venčních radiologických zákroků. Přestože přesné 
patofyziologické mechanizmy odpovědné za vznik 
CMIN jsou komplexní a zatím ne úplně objasněné, 
zdá se, že hlavní roli v rozvoji renálního postižení 
hrají hemodynamické a cytotoxické mechanizmy. 
Radiokontrastní vyšetření představuje vyšší riziko 
zejména u pacientů s přítomností dalších rizikových 
faktorů, jako je diabetes mellitus, preexistující renál-
ní onemocnění a hypertenze. Riziko vzniku se navíc 
výrazně zvyšuje u pacientů s rizikovou medikací. Na 
možnost vzniku CMIN je nutno myslet a předcházet 
jí také modifikací ovlivnitelných rizikových faktorů, 
např. eliminací rizikové medikace a zavedením pre-
ventivních opatření v indikovaných případech.

Práce vznikla za podpory grantu MŠMT 
č. MSM0021622402
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