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Kontrastem indukované akutní poškození ledvin (CI‑AKI) 
je považováno za  jednu z  nejčastějších příčin akutního 
poškození ledvin (AKI) v klinické praxi. U hospitalizova‑
ných pacientů je na  třetí příčce příčin akutního selhání 
ledvin.1 Kontrastem indukované akutní poškození led‑
vin je asociováno se zvýšenou morbiditou a mortalitou. 
Definice CI‑AKI se v  literatuře liší, nejčastěji je za  CI‑
‑AKI považován vzestup sérové koncentrace kreatininu 
o 44 µmol/l (0,5 mg/dl) nebo více nebo 25% vzestup séro‑
vé koncentrace kreatininu oproti vstupní hodnotě během 
24–72 hodin po podání radiokontrastní látky.2 Diagnóza 
by měla být stanovena per exclusionem, pokud nelze najít 
jiný rozumný etiologický faktor AKI. Incidence CI‑AKI se 
pohybuje od méně než 1 % až k více než 30 % v závislosti 
na studované populaci a definici CI‑AKI.3,4 Vyšší incidence 
CI‑AKI byla nalezena u populace s chronickým onemoc‑
něním ledvin (CKD)5,6 a u pacientů v akutních stavech.7 
Na  druhé straně dostupná evidence obsahuje i  studie 
jak prospektivní, tak retrospektivní, které nebyly schop‑
ny ukázat zvýšený výskyt CI‑AKI u  pacientů po  podání 
radiokontrastní látky, v porovnání se skupinou pacientů, 
kterým kontrastní látka podána nebyla.8–10 Cílem studie 
bylo stanovení výše rizika vývoje AKI po podání radiokon‑
trastní látky u  hospitalizovaných pacientů v  porovnání 
s pacienty s podobnou mírou a závažností přidružených 
onemocnění, kterým kontrastní látka nebyla aplikována. 
Autoři vycházeli z nulové hypotézy, že podání radiokon‑
trastní látky nezvyšuje významně riziko vývoje AKI.

Jedná se o retrospektivní sledování. Data do studie byla 
získána z  databáze NIS (Nationwide Inpatient Sample) 
US, do  které přispívají veškerými záznamy z  hospitali‑
zací nemocnice úhrnem hospitalizující 96 % populace 
Spojených států amerických. Zaznamenány byly všechny 
hospitalizace v roce 2009 u pacientů starších 18 let s dél‑
kou hospitalizace maximálně 10 dní. Vyloučeny byly hos‑
pitalizace s neúplnými záznamy a hospitalizace pacientů 
s diagnózou AKI při příjmu. Dohromady bylo do studijní 
kohorty zahrnuto 5 931 523 hospitalizací. Kontrastem in‑
dukované akutní poškození ledvin bylo celkově zazname‑
náno v  29 940 445 případech. Ve  skupině s  aplikovanou 

kontrastní látkou bylo zahrnuto 1 667 694 případů AKI, 
ve  skupině s  absencí kontrastu 28 272 751 případů. Li‑
mitací studie je nemožnost identifikace pacienta, proto 
nelze vyloučit, že do  analýzy byly zahrnuty opakované 
hospitalizace s vývojem AKI u jednoho pacienta. Primár‑
ním výstupem byla diagnóza AKI a  nezávislou proměn‑
nou byl kód pro podání radiokontrastní látky. Dále byla 
zaznamenána demografická data, přidružená onemocnění, 
komborbiditní index Charlsonové a Elixhauserové a pří‑
tomnost nebo absence kódu pro umělou plicní ventilaci 
z  důvodu posouzení závažnosti stavu. Pro odhad rizika 
vývoje AKI po podání kontrastní látky byla užita metoda 
logistické regrese. Dále byla počítána pravděpodobnost 
vývoje AKI při současné přítomnosti nebo nepřítomnosti 
přidruženého onemocnění pomocí logistického regresního 
modelu upraveného k predikci rizika vývoje AKI na zákla‑
dě závažnosti preexistujícího přidruženého onemocnění 
a provedena diskriminační analýza.

Pacienti, kterým byla podána kontrastní látka, byli čas‑
těji starší, muži, bílé rasy. Radiokontrastní látka byla čas‑
těji podávána v univerzitních nemocnicích. Pacienti, kteří 
absolvovali zobrazovací vyšetření bez podání kontrastu, 
měli vyšší komorbiditní index. Vývoj AKI během hospitali‑
zace byl zaznamenán u 5,5 % pacientů, kterým byla podána 
kontrastní látka, a u 5,6 % pacientů bez anamnézy aplika‑
ce radiokontrastní látky. Pacienti, kteří absolvovali kon‑
trastní zobrazovací vyšetření, měli významně vyšší riziko 
vývoje AKI, pokud u nich byla současně přítomna sepse 
(35,8 % vs. 32,9 %), pneumonie (16,3 % vs. 12,7 %), infekce 
močových cest (17,4 % vs. 15,7 %), krvácení do gastrointes‑
tinálního traktu (16,8 % vs. 13,8 %) nebo akutní pankrea‑
titida (16,4 % vs. 8,2 %). Absolutní rozdíl rizik vývoje AKI 
při přítomnosti nebo nepřítomnosti daného přidruženého 
onemocnění byl 2–3 %, relativní 15–20 %. Nejrizikovějším 
přidruženým onemocněním z  hlediska vývoje AKI byla 
akutní pankreatitida. Pokud pacient s akutní pankreatiti‑
dou absolvoval vyšetření s aplikací radiokontrastní látky, 
měl dvojnásobně vyšší riziko vývoje AKI, než pokud by 
mu kontrastní látka nebyla podána. Byla zaznamenána 
i přidružená onemocnění, jejichž přítomnost snižovala ri‑
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ziko vývoje AKI: akutní srdeční selhání (16,6 % vs. 19,0 %), 
akutní koronární syndrom (6,9 % vs. 9,2 %), tromboem‑
bolismus (6,9 % vs.  9,2 %) a  cerebrovaskulární příhoda 
(6,7 % vs. 7,5 %). Negativní vztah mezi aplikací kontrastní 
látky a vývojem AKI u některých diagnóz je pravděpodob‑
ně vysvětlitelný tím, že pacienti, u kterých je předpoklad 
vysokého rizika vývoje AKI po  podání kontrastní látky, 
absolvují nativní zobrazovací vyšetření. Riziko vývoje AKI 
se zvyšovalo v obou skupinách (expozice radiokontrastní 
látce a  absence radiokontrastní látky) se zvyšujícím se 
komorbiditním indexem. V  diskriminační analýze bylo 
podání kontrastní látky asociováno s nevýznamně o 2 % 

nižším rizikem vývoje AKI (nízká věrohodnost). Po  za‑
hrnutí věku, pohlaví, přítomnosti umělé plicní ventilace 
a komorbiditního indexu do diskriminační analýzy bylo 
podání kontrastní látky spojeno se 7,4% poklesem rizika 
vývoje AKI (95% CI: 2,6–12) (vysoká věrohodnost).

Výsledky studie naznačují, že podání radiokontrastní 
látky vede k  akutnímu poškození ledvin v  menší míře, 
než je všeobecně předpokládáno, a incidence kontrastem 
indukovaného akutního poškození ledvin je velmi prav‑
děpodobně nadhodnocená. Riziko vývoje AKI po aplikaci 
kontrastní látky se liší v závislosti na množství přidruže‑
ných onemocnění a s ohledem na stav pacienta.
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Zobrazovací metody jsou důležitým nástrojem v klinické me‑
dicíně. Užití kontrastních médií při zobrazovacích vyšetřeních 
vzrůstá. Indikace jsou široké jak v diagnostické, tak v  inter‑
venční radiologii. Každoročně je pro více než 80 milionů ce‑
losvětově provedených výkonů užito více než 8 milionů litrů 
intravaskulárně podané kontrastní látky.11 Vzhledem k  jejich 
extenzivnímu užití mohou mít nežádoucí reakce, jak anafylak‑
toidní, tak neanafylaktoidní, dalekosáhlé konsekvence. Naštěstí 
většina reakcí s výjimkou renální dysfunkce je buď relativně 
lehkých, nebo ojedinělých. Kontrastní nefropatie (CI‑AKI) je 
v současnosti jednou z hlavních příčin iatrogenního akutního 
poškození ledvin (AKI).12 Nicméně navzdory tomuto povědomí 
není přesná incidence známa. Ve všeobecné populaci se pohybu‑
je mezi 1–2 %, u populace s vysokým rizikem se po angiografii 
koronárních tepen udává až 50 %.13 Důvodů pro rozporuplnost 
dat je mnoho, různá diagnostická kritéria, rozdílné skupiny pa‑
cientů, dávky a typy kontrastních látek, způsob podání a další.14

Stanovení reálného výskytu kontrastní nefropatie by vy‑
žadovalo randomizaci pacientů do  skupiny s  podáním kon‑
trastní látky nebo do  skupiny se zobrazovací metodou bez 
podání kontrastní látky, což je neetické a neproveditelné. Po‑
kud by do studie byli zahrnuti pouze pacienti, u kterých jsou 
obě vyšetření možná, šlo by již o vybranou skupinu pacientů 
zatíženou zkreslením. Z tohoto důvodu pocházejí uváděné inci‑
dence z observačních studií postrádajících kontroly, ve kterých 
CI‑AKI může být přičítáno jiným formám AKI, což reálnou 
incidenci nadhodnocuje. Tato hypotéza byla poprvé potvrzena 
ve studii se 426 pacienty (u 193 pacientů bylo provedeno CT 
s podáním kontrastu, u 233 CT bez kontrastu), kterým byla 
měřena hodnota kreatininu v séru před vyšetřením a tři dny 
po  vyšetření. Výskyt AKI se mezi oběma skupinami nelišil.8 
O několik let později Heller a spol. opět nenalezli spojitost mezi 
podáním kontrastního média a vývojem AKI.15

Pod diagnózou CI‑AKI se mohou skrývat dva případy eleva‑
ce sérové koncentrace kreatininu, které nemají vazbu na podání 
kontrastní látky. Newhouse a spol.16 demonstrovali, že samotný 
fakt hospitalizace je spojen s vyšším výskytem AKI nezávislým 

na podání kontrastní látky. Následně Moore a spol.17 vyšetřili 
100 hospitalizovaných pacientů s CI‑AKI po CT vyšetření s po‑
dáním kontrastního média a zjistili, že 99 ze 100 pacientů má 
nejméně jeden jiný rizikový faktor pro vývoj AKI než podání 
kontrastní látky. Medián rizikových nefrotoxických faktorů byl 
5. Tyto nálezy naznačují, že hospitalizovaní pacienti jsou expo‑
nováni téměř vždy na kontrastu nezávislým rizikovým fakto‑
rům akutního poškození ledvin, přičemž CI‑AKI je neodlišitelné 
od příčin AKI, jejichž etiologie je jiná. Za druhé, sekundární 
fluktuace sérových koncentrací kreatininu na podkladě fyziolo‑
gické variability může být mylně považována za CI‑AKI, v zá‑
vislosti na čase odběru pro stanovení kreatininemie a na stupni 
preexistující renální dysfunkce. Intraindividuální variabilita je 
významně vyšší u pacientů s těžkou renální insuficiencí. Navíc 
u této skupiny je riziko vývoje CI‑AKI nejvyšší.18 Tato fakta je 
nutno brát v úvahu, jelikož v současnosti neexistují prospek‑
tivní randomizované kontrolované studie, které by potvrdily 
příčinnou souvislost mezi potenciálně nefrotoxickými moder‑
ními nízko‑ nebo izoosmolárními jodovanými kontrastními 
médii podanými intravenózně nebo intrakardiálně a vývojem 
CI‑AKI. V  dosud publikovaných metaanalýzách19–20 byla in‑
cidence AKI u kontrast‑naivních pacientů často signifikantně 
vyšší než u  kohorty exponované kontrastnímu médiu. Vyšší 
počet AKI nezávislých na kontrastní látce v kontrolních sku‑
pinách byl téměř jistě manifestací léčebného zkreslení, kdy 
lékaři méně často indikovali vyšetření s kontrastem u pacientů 
s významnou renální dysfunkcí.

Ve světle současných poznatků s vědomím přetrvávající ne‑
jistoty lze říci, že riziko kontrastem indukovaného AKI je u sta‑
bilních pacientů s normální renální funkcí nebo pouze s lehkou 
renální insuficiencí zanedbatelné. U pacientů se středně těžkou 
renální dysfunkcí je riziko stále nízké a pacientům by vyšetření 
s  kontrastem nemělo být odepřeno, pokud to stav vyžaduje. 
U pacientů s glomerulární filtrací nižší než 0,5 ml/s/1,73 m2 by 
pravděpodobně mohlo dojít k uvolněnějšímu užití kontrastních 
médií, zvláště v případech, kdy absence užití kontrastní látky 
může vést k suboptimální péči.
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