
Sostanze impiegate in diagnostica per immagini in 
grado di determinare una differenza di contrasto tra 
diverse strutture anatomiche o tra una struttura 
normale ed una patologica.

L’impiego di mezzi di contrasto è utile sia per la 
rilevazione anatomica dell’apparato da studiare che 
per l’indagine del fenomeno funzionale.

Mezzi di contrasto





Effetti collaterali dei mezzi 
di contrasto

Reazioni Chemiotossiche (tipo A)
Tali reazioni sono dipendenti dalla dose e dalla 
concentrazione plasmatica del farmaco, perciò 
potenzialmente prevedibili. Sono influenzate dalle 
caratteristiche del mezzo di contrasto, come 
l’osmolalità, la viscosità, l’idrofilia. Gli organi 
principalmente colpiti nelle reazioni chemiotossiche
sono: il rene, il sistema nervoso centrale e l'apparato 
cardiovascolare. In particolare, il rene rappresenta il 
principale organo bersaglio, perché il mdc iodato viene 
in gran parte eliminato per filtrazione glomerulare. 



Nefrotossicità da mezzi di 
contrasto iodati

• Improvviso deterioramento della 
funzionalità renale causato dalla 
somministrazione di mdc iodati

• Dal punto di vista clinico nella maggior 
parte dei casi è asintomatico ed è 
caratterizzato da un improvviso 
aumento della creatininemia. 



NEFROTOSSICITA’

OSMOLARITA’ ELEVATA

TOSSICITA’ MOLECOLARE

LESIONI DEL MICROCIRCOLO

LESIONI GLOMERULARI

LESIONI TUBULO-INTERSTIZIALI



Nefrotossicità da mezzi di 
contrasto iodati

• I principali fattori di rischio sono:
– Correlati al paziente:

• Insufficienza renale cronica
• Disidratazione
• Diabete mellito associato a IRC
• Ipovolemia secondaria a scompenso cardiaco o 

sindrome nefrosica
• Farmaci nefrotossici (FANS; aminoglicosidi, 

cisplatino)
– Correlati alla procedura

• Ripetute indagini in tempi brevi
• Alte dosi di MdC



Nefrotossicità da mezzi di 
contrasto iodati

• Idratazione
– 0,9% salina 100 ml/h iniziata 6-12 ore 

prima e continuata fino a 4-12 ore dopo
– Sodio bicarbonato?
– N-acetilcisteina?
– Evitare, se possibile, la somministrazione 

di farmaci nefrotossici









Sistema nervoso autonomo
• Simpatico, parasimpatico e sistema nervoso enterico 

(plessi nervosi intrinseci del tratto GI)
• Controlla la muscolatura liscia (viscerale e vascolare), le 

secrezioni esocrine, la frequenza e la forza di 
contrazione cardiaca e alcuni processi metabolici

• Il sistema simpatico e parasimpatico hanno azioni 
opposte in alcuni organi (frequenza cardiaca, 
muscolatura liscia gastrointestinale), ma non in altri 
(ghiandole salivari, muscolo ciliare)

• L’attività simpatica aumenta durante lo stress, mentre 
quella parasimpatica predomina durante il riposo
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• Le catecolamine sono i neurotrasmettitori che sostengono l’attività 
simpatica

• La noradrenalina è rilasciata dai terminali sinaptici delle fibre 
nervose simpatiche

• L’adrenalina è prodotta dalla midollare del surrene e viene 
rilasciata nel circolo sanguigno

adrenaline



Liberazione e 
controllo a 
feedback del 
rilascio di 
noradrenalina

depolarizzazione



Vie di degradazione delle catecolamine



Azioni del sistema simpatico 
(reazione di lotta e fuga)

• Aumento della forza, 
frequenza e gittata 
cardiaca

• Vasocostrizione cutanea e 
splancnica e vasodilatazione 
muscolare

• Dilatazione bronchiale e 
riduzione delle secrezioni 
bronchiali

• Aumentata forza di 
contrazione della 
muscolatura scheletrica

• Glicolisi e lipolisi
• Midriasi, piloerezione, 

sudorazione



Recettori 
adrenergici

α: noradrenalina > adrenalina >> isoproterenolo
β: isoproterenolo > adrenalina > noradrenalina



Famiglia Sottotipi Meccanismi di trasduzione
a1 a1A a1B a1C a1D ­ IP-3/DAG

Attivano anche vie di 
trasduzione del segnale 
che sono generalmente 
associate ai recettori 
per i fattori di crescita 
peptidergici che 
attivano tirosinchinasi
(MAP chinasi, PI-3-
chinasi), forse 
importanti per la 
stimolazione della 
crescita e 
proliferazione cellulare



Famiglia Sottotipi Meccanismi di trasduzione
a2 a2A a2B a2C ¯ cAMP

­ permeabilità al K+,
¯ permeabilità al Ca2+



Famiglia Sottotipi Meccanismi di 
trasduzione

b b1 b2 b3 ­ cAMP



Distribuzione e caratteristiche funzionali dei recettori a adrenergici

Recettori Tessuto Risposta
a1 Muscolatura liscia 

vasale (cute, 
splancnico, mucosa 
nasale)

Contrazione

Occhio Midriasi
Prostata Contrazione 
Muscolatura liscia 
organi

Contrazione (sfinteri), 
rilassamento (pareti)

Fegato Glicogenolisi
Gluconeogenesi

SNC Stato di veglia
a2 presinaptico



Distribuzione e caratteristiche funzionali di 
recettori b adrenergici

Recettori Tessuto Risposta
b1 Cuore Aumento frequenza, contrattilità, 

velocità di conduzione, 
automatismo

Rene Aumento secrezione renina
Occhio Secrezione umor acqueo

b 2 Muscolatura liscia 
vasale

Rilassamento

Muscolatura liscia 
organi

Rilassamento

Muscolatura 
scheletrica

Aumento forza di contrazione

Fegato Glicogenolisi, gluconeogenesi
b 3 Tessuto adiposo Lipolisi e termogenesi



Attivazione dell’adenilato ciclasi da parte 
dei recettori b1 adrenergici cardiaci



Distribuzione e caratteristiche funzionali di 
recettori b adrenergici

Recettori Tessuto Risposta

b1 Cuore Aumento frequenza, contrattilità, 
velocità di conduzione, 
automatismo

Rene Aumento secrezione renina
b 2 Muscolatura liscia 

vasale
Rilassamento

Muscolatura liscia 
organi

Rilassamento

Muscolatura 
scheletrica

Aumento forza di contrazione

Fegato Glicogenolisi, gluconeogenesi
b 3 Tessuto adiposo Lipolisi e termogenesi





Distribuzione e caratteristiche funzionali di 
recettori b adrenergici

Recettori Tessuto Risposta

b1 Cuore Aumento frequenza, contrattilità, 
velocità di conduzione, 
automatismo

Rene Aumento secrezione renina
b 2 Muscolatura liscia 

vasale
Rilassamento

Muscolatura liscia 
organi

Rilassamento

Muscolatura 
scheletrica

Aumento forza di contrazione

Fegato Glicogenolisi, gluconeogenesi
b 3 Tessuto adiposo Lipolisi e termogenesi





Adrenalina 

• Potente 
stimolante dei 
recettori α e β 
adrenergici



Adrenalina

• scarso assorbimento orale, rimozione 
rapida dai tessuti, metabolizzata dalle 
MAO e dalle COMT

• emivita plasmatica 2 min



Adrenalina
• uso: shock anafilattico, reazioni 

anafilattoidi da mezzi di contrasto, 
arresto cardiaco, asma (trattamento 
di emergenza), vasocostrittore

Nell’anafilassi (farmaco salvavita):
• 0,3 – 0,5 mg i.m. (Fastjekt 0,33 mg) 

ogni 5 -15 min
• e.v. 5 – 10 µg/min solo personale 

esperto (fino a 0,25 mg)



Adrenalina

• Effetti avversi
– Per sovradosaggio o iniezione endovenosa 

troppo rapida: emorragia cerebrale, 
aritmie ventricolari e angina





Farmaci attivi sui recettori b adrenergici
Beta agonisti Impiego clinico

Non selettivi
Isoproterenolo Arresto cardiaco

b1 selettivi
Dobutamina Shock cardiogeno, test farmacologico di stress 

cardiaco
b2 selettivi
Salbutamolo Asma

Beta antagonisti = Beta bloccanti

Non selettivi
Propranololo Antiipertensivo, antianginoso, antiaritmico
b1 selettivi
Atenololo antiipertensivo



Fig. 4.9. – Principali bersagli 
farmacologici dei beta-

bloccanti.



b2 agonisti
Salbutamolo (Ventolin...): può essere somministrato per via sistemica 

ed inalatoria. L’azione compare, quando somministrato per 
inalazione, entro 15 minuti e l’effetto dura 3 – 4 ore. Farmaci simili 
sono la terbutalina (Bricanyl) e il fenoterolo (Dosberotec).

Formoterolo (Oxis, Foradil): a lunga durata d’azione. Produce 
rilassamento della muscolatura liscia bronchiale in pochi minuti e la 
sua azione può durare anche 12 ore. Possibile effetto di 
broncospasmo paradosso.

Salmeterolo (Arial, Serevent): a lunga durata d’azione                      
(circa 12 ore). Tuttavia l’effetto non compare                              
velocemente e pertanto da solo non è utile per                                   
gli episodi acuti. Possibile effetto di                                    
broncospasmo paradosso.

Ritodrina (Miolene): farmaco tocolitico.



b2 agonisti: effetti avversi

• Tremore a carico dei muscoli scheletrici
• Tachicardia, tachiaritmie, ischemia miocardica 

specie in pazienti con patologia coronarica
• vasodilatazione periferica
• Ipokaliemia per captazione muscolare dello ione


