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Úvod

Nefrotoxicita jódových rádiokontrastných 
látok (KL) je známa niekoľko desaťročí. 

Jód je silným oxidačným činidlom – zlúče-
niny jódu sú zložkou antiseptických roztokov. 
V posledných rokoch stúpa počet kontrastných 
vyšetrení predovšetkým vďaka rozvoju inter-
venčnej kardiológie. Tým sa kontrastová nefro-
patia (KN) stala epidemiologicky závažným fe-
noménom. Vo vyspelých krajinách sa KN stáva 
najčastejšou príčinou akútneho renálneho zly-
hania. Významne zvyšuje morbiditu i mortalitu 
pacientov, ktorí podstúpili ekonomicky nároč-
né procedúry. Nezanedbateľne zvyšuje skoré 
i neskoré náklady na ich liečbu. 

Definícia

Kontrastová nefropatia je obvykle definova-
ná ako zhoršenie renálnych funkcií so vzostupom 
hodnoty sérového kreatinínu (S-krea) o viac než 
44 µmol/l alebo o viac než 25 % východiskovej 
hodnoty počas 48 h od podania kontrastnej látky 
(KL), ak tento vzostup nemožno vysvetliť inak(1).

Pod renálnym zlyhaním (ARF – Acute re-
nal failure) rozumieme stav, keď obličky nie sú 
schopné udržať normálne vnútorné prostredie 
ani za bazálnych podmienok. Renálna insufi-
ciencia (RI) je stav, keď obličky udržia normál-
ne vnútorné prostredie za bazálnych podmie-

nok, avšak nie pri zvýšenej záťaži (infekcie, 
operácie, nadmerný prísun vody, sodíka, biel-
kovín). Tieto dva pojmy sa v bežnej praxi často 
zamieňajú.

Epidemiológia

Incidencia KN v neselektovanej populá-
cii pacientov sa uvádza v širokom rozmedzí 
1–28 % (dlho nebola KN jednotne definovaná). 
Celková ročná mortalita pacientov so vzostu-
pom S-krea o 264 µmol/l a viac je až 37,8 %(2). 

U rizikových pacientov je situácia veľmi 
závažná, incidencia dosahuje až 30–50 %. 

Ročná mortalita pacientov s chronickou 
renálnou insuficienciou (CHRI) s S-krea nad 
159 µmol/l, ktorí dostali KL, bola aj bez vzniku 
KN vysoká, celkovo 19,4 %. U pacientov s KN 
bez nutnosti hemodialýzy bola mortalita 35,4 % 
a u dialyzovaných pacientov až 45,2 %(3).

Dve veľké štúdie so 7 586 a 8 628 pacienta-
mi po perkutánnej koronárnej intervencii (PCI) 
zistili incidenciu 3,3 % a 16,5 % (použili rôzne di-
agnostické kritériá). Celkovo 0,3–4 % pacientov 
po i. v. podaní KL vyžaduje dlhodobú dialýzu(4), 
dočasnú dialýzu asi 10–25 % pacientov(1). 

Napriek zdokonaľovaniu techniky a KL 
sa očakáva vzostup výskytu KN. Napr. v USA 
vzrástol počet katetrizácií srdca o 341 % za po-
sledné dve dekády(5). 

Patogenéza KN

KN je multifaktoriálne ochorenie, v jej pa-
togenéze sú dodnes viaceré nejasnosti. Ak 
nastane ARF, väčšinou ido o kombináciu pre-
renálneho a renálneho zlyhania. 

1. Priama cytotoxicita
V svetle najnovších klinických štúdií sa javí 

ako najvýznamnejší patogenetický faktor(5). Za 
priamu cytotoxicitu KL zodpovedá v prvom rade 
tvorba voľných kyslíkových radikálov. Na zvie-
ratách bolo preukázané, že hypertonické KL 
vedú k apoptóze tubulárnych aj glomerulových 
buniek. Zvlášť vulnerabilné sú tubulárne bunky, 
dôvodov je niekoľko: Dreň obličiek je primárne 
relatívne hypoxická, za fyziologických podmi-
enok je PaO2 v kôre okolo 50 mmHg, v dreni 
10–20 mmHg(6). Perfúzia vnútornej drene je 
primárne nízka; medulárny prietok je vždy post-
kortikálny. Okrem toho dochádza k úniku kyslí-
ka difúziou z tepny do žily, nakoľko v dreni sú 
arteria a vasa recta v tesnej blízkosti. Nepomer 
sa zvyšuje pri poklese perfúzneho tlaku a zvý-
šených metabolických nárokoch na tubuly. 

2. Poruchy renálnej hemodynamiky
Po podaní KL sa mení renálna hemodyna-

mika, odpoveď je bifázická. V kôre (podstatne 
menej v dreni) nastáva krátka prechodná va-
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zodilatácia, čo odkrví už primárne relatívne 
hypoxickú dreň. V druhej fáze nastáva v celom 
parenchýme prolongovaná vazokonstrikcia, 
ktorá vedie k poklesu glomerulovej filtrácie.

Známe sú viaceré lokálne dreňové mediá-
tory tejto reakcie. 

Vazodilatátory: oxid dusnatý, prostaglan-
dín E2, dopamín, urodilatín. Vazokonstrik-
tory: endotelín, angiotenzín II, vazopresín.
Pozorovalo sa aj pôsobenie KL na krvinky 
(zmena deformability erytrocytov, nepubliko-
vaný údaj). Vystupňovaná hypoxia vedie až 
k nekróze tubulárnych buniek, ktoré sú na 
hypoxiu citlivejšie vďaka svojej vysokej meta-
bolickej aktivite. 

3. Potencujúce mechanizmy
Koncentrácia KL sa v tubuloch zvyšuje 

vďaka rezorpcii vody, elekrolytov a urey.
Pri zníženej perfúzii obličiek dochádza 

k poklesu glomerulovej filtrácie (GF), predlžu-
je sa eliminácia KL z obehu a potencuje sa ich 
cytotoxický i hemodynamický efekt. 

Priebeh KN

Mierny vzostup S-krea je po podaní KL 
obvyklý. Ak dôjde ku KN, jej typický priebeh je 
benígny, väčšinou ide o laboratórnu diagnózu 
u asymptomatického pacienta, bez oligúrie. 
K vzostupu S-krea dochádza počas 24–48 h 
po podaní KL, vrcholové hodnoty sa dosahujú 
v 3. až 5. dni, návrat na bazálne hodnoty je za 
1–3 týždne(2, 4). U vačšiny chorých sa zachytí 
úbytok diurézy, malá selektívna proteinúria 
a enzymúria (nekorelujú so závažnosťou KN). 
Väčšinou nastane úplná reštitúcia renálnych 
funkcií, časť pacientov potrebuje dočasnú ev. 
dlhodobú dialýzu(1, 4). 

Diagnostika KN

Kontroly sérového kreatinínu, urey, iono-
gramu a monitoring diurézy sú u rizikových 
pacientov nevyhnutnosťou. Robia sa pred vý-
konom a po 24 h. Ak došlo k ich vzostupu, tre-
ba ich monitorovať každých 24 h. Je potrebné 
používať obidva spôsoby hodnotenia, absolút-
ne i relatívne zmeny kreatinínu(7), aby neunikli 
pozornosti zdanlivo malé výkyvy S-krea u pa-
cientov s malou masou svaloviny (napr. u žien, 
hypostenikov).

Pre včasný skríning je vhodné vyšetrenie 
enzymúrie v rannej vzorke moču. Najčastejšie 
sa vyšetruje alkalická fosfatáza (ALP) a N-ace-
tyl-D-glukozaminidáza (NAG). Možno použiť aj 
alanín-aminopeptidázu, gama-glutamyltransfe-
rázu a cytoplazmatické laktát-dehydogenázy. 

Cave: Enzymúria nekoreluje s vrcholovou 
hodnotou S-krea ani so závažnosťou KN. Prí-
čina nie je jasná(8). 

Stanovenie proteinúrie nemá klinický vý-
znam, navyše jódové KL dávajú falošne pozi-

tívne výsledky pri vyšetrení indikačnými papie-
rikmi a s kyselinou sulfosalicylovou.

Liečba KN

Neexistuje špecifická liečba tohto ochore-
nia. KL nemajú špecifické antidotá. Distribuujú 
sa v extracelulárnej tekutine, nemetabolizujú 
sa, len minimálne sa viažu na proteíny, vylu-
čujú sa obličkami. Stredný polčas eliminácie 
je u pacientov bez nefropatie niekoľko hodín. 
KL sú dialyzovateľné, avšak vzhľadom na ich 
kinetiku nemá dialýza pre liečbu KN praktický 
význam.

Ak nastane renálne zlyhanie, jeho liečba 
sa nelíši od všeobecnej liečby ARF. Dominuje 
adekvátna hydratácia, úprava vnútorného pro-
stredia, vysadenie nefrotoxických látok, v indi-
kovaných prípadoch včasná hemodialýza. 

Snažíme sa udržať pozitívnu bilanciu teku-
tín a diurézu aspoň 125 ml/h(9, 10).

Množstvo podaných tekutín sa riadi kli-
nickým stavom pacienta, obvykle sa podáva 
infúzia fyziologického roztoku (FR) 1–1,5 ml/
kg/h, minimálne počas 24 h, ďalej podľa di-
urézy, klinického stavu a laboratórnych vý-
sledkov. 

K výberu diuretík v liečbe KN nie sú 
literárne údaje. Autori sa obmedzujú na 
zdôraznenie hydratácie, ktorá je však u ri-
zikových pacientov často problematická. Je 
dobré si uvedomiť, že furosemid nezvyšuje 
GF, je to kľučkové saluretikum, vazodilatá-
ciou prevažujúcou v kôre obličiek presúva 
krv z drene do kôry, čo je pri KN nevýhod-
né. Manitol potencuje diurézu znižovaním 
tubulárnej rezorpcie vody a sodíka, má va-
zodilatačný efekt, znižuje edém hypoxických 
tkanív. V liečbe ARF sa podáva 20% roztok 
rýchlosťou 10–20 ml/h, ak sa efekt nedostaví 
za 6 h (zvýšenie diurézy nad 1ml/min), infúziu 
treba prerušiť. Nevýhodou manitolu je riziko 
akútnej hypervolémie a následného srdcové-
ho zlyhania. V kardiológii sa ako diuretikum 
nepoužíva. 

Cave: v prevencii KN sa furosemid ani 
manitol neosvedčil(1, 11). Väčšina súčasných 
metaanalýz neodporúča ani používanie níz-
kodávkovaného dopamínu (LDD, 1–3 µg/
kg/min) v prevencii a liečbe ARF(12, 13). LDD 
nezaručuje dosiahnutie dopaminergných hla-
dín, vďaka individuálnej variabilite v kinetike 
je obehová odpoveď na LDD ťažko odhadnu-
teľná; táto dávka můze navodiť beta-adrener-
gné či alfa-adrenergné účinky. V intenzívnej 
medicíne je dopamín nahrádzaný noradrena-
línom. Starší názor, že noradrenalín zhoršuje 
renálne funkcie je dnes vyvrátený(14). 

Rizikové faktory KN 

Stanovenie individuálneho rizika je kľúčo-
vým krokom v prevencii KN. 

A. Riziko zo strany pacienta
1. Chronická renálna insuficiencia 

Rizikové je aj minimálne zvýšenie S-krea 
(nad 106 µmol/). Riziko sa zvyšuje úmerne de-
ficitu renálnych funkcií (až 20-násobne)(15, 16).

2. Diabetes mellitus aj bez známej diabetic-
kej nefropatie (DN)

Diabetici so závažnou DN (GF pod 0,5 ml/s) 
sú najrizikovejšou skupinou (15). 

Pravdepodobnou príčinou vysokej citlivosti 
na aplikáciu KL sú zmeny distribúcie intrarenál-
neho prietoku krvi a poruchy endotelu (15, 37). 

3. Renálna hypoperfúzia
a) zníženie efektívneho cirkulujúceho obje-

mu: dehydratácia, krvácanie, hypalbumi-
némia, zvracanie, hnačky, drény, polyu-
rické stavy, diuretiká, potenie, popáleniny, 
redistribúcia objemu (ascites, nefrotický 
sy, sepsa, hypotenzíva)

b znížený srdcový výdaj: kongestívne srdcové 
zlyhanie (aj anamnestický údaj zlyhania), 
akútny infarkt myokardu (AIM), kardiomy-
opatie, masívna pľúcna embólia, tampo-
náda perikardu

c) umelá ventilácia (zvyšuje intraabdominál-
ny tlak – znižuje renálnu perfúziu)

d) regionálne poruchy intrarenálnej hemody-
namiky: nesteroidné antiflogistiká (NSA), 
kyselina acetylosalicylová (KAS), inhibíto-
ry ACE (ACEI). 

4. Nefrotoxické lieky 
Najmä aminoglykozidy, ale aj cefalotin, ce-

faloridin (u nás neregistrovaný), sulfonamidy 
(dnes zriedkavé), amfotericin B, vankomycin, 
klindamycin, cyklosporin, cisplatina.

5. Vek
U pacientov nad 70 je incidencia KN po 

SKG až 11 %(8).

Ďalej sa uvádzajú: ženské pohlavie(4), hyper-
tenzia(16), hyperurikémia(16), myelo- a lymfoprolife-
rívne ochorenia (infiltrácia interstícia). Diskutuje 
sa, či ide o nezávislé rizikové faktory. Ženy sa 
dostávajú na katetrizácie vo vyššom veku, tento 
je často spojený s polymorbiditou a s početnou 
medikamentóznou liečbou. Myelóm bol ako ne-
závislý rizikový faktor spochybnený(17). 

Choyke et. al. doporučujú použiť dotazník, kde 
pacient odpovedá na jednoducho kladené otázky 
(vek, diabetes, hypertenzia, problémy so srdcom, 
obličkami, cievne ťažkosti, posledné kontrastné 
vyšetrenie, užívanie liekov, zvlášť NSA)(18). 

B. Riziko vyplývajúce z typu 
kontrastnej látky 

Pozitívne KL sú schopné absorbovať rentge-
nové žiarenie vďaka obsahu prvkov s vysokým 
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protónovým číslom (jód – 53). Prvá jódová KL 
bola toxická (jodid sodný, zavedený r. 1920)(7). 
Pokrokom boli organické rozpustné zlúčeniny 
jódu (trijódový benzoát), preparáty boli však 
stále 5- až 8-krát hyperosmolárne oproti kr-
vi(19). Prelomom bol vývin nízkoosmolárnych 
KL (neionické molekuly, ktoré v roztoku nedi-
sociuujú). Ďalšie zníženie osmolality nastalo 
zavedením dimérických KL (obsahujú 6 ató-
mov jódu a 2 aktívne častíce v 1 molekule). 
Ich osmolalita je zhruba dvojnásobná oproti 
krvi pri koncentrácii jódu 300 mg/ml. Vyšší 
obsah jódu zabezpečuje lepší kontrast, dimé-
rická struktura však způsobuje vyššiu viskozitu 
a tým sťaženú aplikáciu KL. Izoosmolárne KL 
boli uvedené v r. 1980, ide o neionické diméry 
KL (obsahujú 6 atómov jódu a len 1 aktívnu 
časticu v molekule). Osmolalita tejto triedy KL 
je prakticky zhodná s osmolalitou krvi(20). 

Prečo je vyššia osmolalita nositeľkou 
vyššej nefrotoxicity, nie je jasné(21). 

Porovnanie nízkoosmolárnych oproti izoo-
smolárnym KL ukázalo, že nízkoosmolárne KL 
navodzujú vyššiu osmotickú diurézu. Táto diu-
réza môže zvýšiť distálny prenos sodíka, zvý-
šiť tým metabolickú aktivitu drene a indukovať 
hypoxiu alebo depléciu objemu(22, 23).

Porovnanie vysokoosmolárnych a nízko-
osmolárnych látok vykázalo u vysokoosmo-
lárnych KL skorší, hlbší a prolongovaný pokles 
renálneho prietoku, vyššiu a prolongovanú 
produkciu vazokonstrikčne pôsobiaceho ade-
nozínu(38). 

V porovnaní johexolu s diatrizoátom sa 
nenašiel rozdiel vo výskyte KN u nerizikových 
pacientov (bez CHRI, DM). U diabetikov bol 
pri johexole znížený výskyt KN z 47,7 % na 
33,3 %. Pre CHRI bez DM bol výskyt znížený 
z 27 % na 12,2 %. Celkové riziko KN bolo 3,3-
-krát vyššie u diatrizoátu(15). 

V porovnaní jodixanolu a johexolu (Visi-
paque vs. Omnipaque) u diabetikov s nefro-
patiou (S-krea 133–308 µmol/l) sa zistil menší 
vzostup S-krea po jodixanole (priemerný vzos-
tup 11,5 µmol/l po jodixole vs. 49 µmol/l po 
johexole)(8). 

U nerizikových pacientov nie sú nízkoo-
smolárne KL doporučované, nie však z medi-
cínskych dôvodov, ale kvôli ich vyššej cene. 
Taktiež rozdiel vo výskyte a závažnosti KN nie 
je u pacientov s dobrými renálnymi funkciami 
klinicky významný. 

Porovnanie cien izoosmolárnych a níz-
koosmolárnych KL ukazuje, ze izoosmolárne 
KL majú približne o tretinu až polovicu vyššiu 
cenu (na 100ml s obsahom jódu cca 300–350-
mg rozdiel 600–800 Kč). Cenový rozdiel izo-
osmolárnych KL oproti vysokoosmolárnym je 
výraznejší; cena izoosmolárnych je zhruba 
3- až 4-krát vyššia. (Podľa maximálnych cien 
uvedených vo Pharmindex – breviári r. 2003.) 

C. Riziko vyplývajúce z procedúry
Množstvo podanej KL

Závisí predovšatkým od typu vyšetrenia. 
Všeobecne sa riziko zvyšuje pri požití 135 ml 
KL(24). U pacientov s preexistujúcim renálnym 
poškodením bolo zistené 10-násobné zvýše-
nie rizika po použití viac než 125 ml KL(25). Pri 
koronárnych intervenčných výkonoch sa tieto 
množstvá KL bežne prekračujú. Konsenzus 
Európskej spoločnosti pre urogenitálnu rádio-
lógiu stanovil kritériá pre množstvo podanej KL 
podľa S-krea(34). Pri normálnom S-krea stanovil 
ako rizikové množstvo 300 ml KL s obsahom 
jódu 300 mg/ml, pre S-krea 130–300 µmol/l je 
to 150 ml, pre S-krea nad 300 µmol/l množstvo 
100 ml rovnako koncentrovanej KL. Vzhľadom 
k tomu, že S-krea nie je dostatočne citlivý pa-
rameter (jeho zvýšenie v sére nastáva až pri 
poklese GF o cca 50 %), je presnejšie stano-
venie objemu KL podľa hmotnosti a S-krea, 
zohľadniť treba aj vek a prítomnosť diabetickej 
nefropatie.

Možno použiť vzorec (10): 

Klinická prax si často vynúti prekroče-
nie limitu pre objem podanej KL. Je to plne 
odôvodnené, ak prerušenie výkonu znamená 
pre pacienta vyššie riziko než podanie kontra-
stu. Rozhodnutie je v kompetencii lekára, ktorý 
výkon realizuje. Mal by však upozorniť na zvý-
šené riziko KN a potrebu zvýšenej následnej 
starostlivosti.

Timing vyšetrenia
Riziko je vyššie u pacientov, ktorí preko-

nali v posledných 24 h AIM alebo cirkulačný 
kolaps; u pacientov, ktorým bola podaná KL 
v predchádzajúcich 48 h. Prínos PCI u AIM 
však prevyšuje riziko podania kontrastu, u pa-
cientov po kolapse je samozrejmosťou maxi-
málna snaha o stabilizáciu hemodynamiky.

V neurgentných prípadoch má byť interval 
medzi opakovaným podaním KL: u neriziko-
vých pacientov aspoň 48 h; u rizikových 72 h; 
u diabetikov viac než 72 h. Ak došlo k vzostu-

pu S-krea, má byť opakované podanie KL od-
ložené až po dosiahnutí vrcholu a pri tendencii 
k znižovaniu S-krea(5). 

Prevencia KN

A. Nedokázané opatrenia
Uvediem len prehľad, problematika bola 

v domácej literatúre publikovaná. 
Forsírovaná diuréza: intravenózne poda-

nie 0,45 % FR, furosemidu a manitolu pri zači-
atku PCI nedokázalo redukciu rizika KN (oproti 
hydratácii samotnej)(25). 

Hemodialýza: napriek tomu, že hemodi-
alýza bezprostredne po výkone efektívne zni-
žuje plazmatickú hladinu KL, nedokázala sa 
redukcia rizika(26).

Teofylín: teofylín je inhibítor vazokostrik-
čne pôsobiaceho adenozínu. Zistil sa jeho 
priaznivý efekt na renálnu hemodynamiku, 
neredukoval však riziko KN(27). 

Dopamín: štúdie nedokázali efekt u paci-
entov podstupujúcich PCI(5, 28).

Atriálny natriuretický faktor (ANF): v ex-
perimente zvyšuje renálny prietok, v prevencii 
KN sa neosvedčil(28).

Kalciové blokátory: viaceré menšie 
štúdie nedokázali efekt nifedipínu, nitrendipí-
nu a felodipínu, ak boli podané 1 až 4 h pred 
výkonom(5). Malá randomizovaná štúdia zistila 
zlepšenie GF pri podávaní nitrendipinu jeden 
deň pred a dva dni po výkone(29). Veľká rando-
mizovaná štúdia nebola zatiaľ publikovaná.

Prostaglandín E1 (PGE1): v malej štúdii 
u pacientov s nefropatiou aplikácia PGE1 1 h 
pred výkonom znížila riziko KN(30). Väčšia ran-
domizovaná štúdia nebola zatiaľ publikovaná.

Fenoldapam: pre svoje výhodné vlast-
nosti sa javil ako veľmi nádejný v prevencii 
KN. Ide o dopamín-1 selektívneho agonistu, 
nemá však celkový vazokostrikčný efekt dopa-
mínu. Zvyšuje prietok kôrou i dreňou obličiek, 
zvyšuje GF. Je bezpečný, nemetabolizuje sa 
cez systém cytochrómu P-450, nie je potrebná 
redukcia dávky pri renálnom alebo hepatál-
nom poškodení. V roku 2003 bola publikovaná 
štúdia CONTRAST, zatiaľ najväčšia randomi-
zovaná štúdia v prevencii KN. Randomizovala 
315 pacientov, všetci boli i. v. hydratovaní, po-

Tabuľka 1. Prehľad kontrastných látok podľa osmolarity
Izoosmolárne KL (obe sú neionické) jotrolan 300 mg/ml (ISOVIST) 

jodixanol 320 mg/ml (VISIPAQUE)
290 mOsm/kg H2O
320 mOsm/kg H2O

Nízkoosmolárne KL 
(okrem ioxogalátu 
sú všetky neionické)

joxogalát 320 mg/ml (HEXABRIX) 
jomeprol 350 mg/ml (IOMERON) 
joversol 320 mg/ml (OPTIRAY) 
jopromid 370 mg/ml (ULTRAVIST) 
johexol 350 mg/ml 
(OMNIPAQUE, IOHEXOL)
jobitridol 350 mg/ml (XENETIX)

600 mOsm/kg H2O
620 mOsm/kg H2O
700 mOsm/kg H2O
770 mOsm/kg H2O
780 mOsm/kg H2O
915 mOsm/kg H2O

Vysokoosmolárne 
KL (obe sú ionické)

diatrizoát 370 mg/ml 
(UROGRAFIN 76 %) 
joxotalamát 350 mg/ml (TELEBRIX)

2 000 mOsm/kg sH2O
2 130 mOsm/kg H2O

5 ml KL na 1 kg hmotnosti (max. 300 ml)

S-krea v umol/l: 88 
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užitá bola neiónová nízkoosmolárna KL. Paci-
enti dostávali i. v. fenoldapam alebo placebo 
1 h pred a kontinuálne 12 h po výkone. Rozdiel 
v  incidencii KN nebol významný (prekvapivo 
vyšší bol výskyt KN u fenoldapamu 34 % vs. 
30 %)(31). Táto štúdia vedie k novému pohľadu 
na patogenézu KN. Zdá sa, že poruchy renál-
nej hemodynamiky po KL (fenoldapam ich 
kompenzuje) nie sú pre vznik KN zásadné. Tú-
to hypotézu podporujú aj negatívne výsledky 
iných prác s renálnymi vazodilatátormi a pozi-
tívne výsledky s acetylcysteínom. 

B. Dokázané opatrenia
Hydratácia: zlepšuje renálnu perfúziu 

a GF. Žiadna práca nespochybňuje benefit 
hydratácie, riziko KN sa hydratáciou znižuje 
o 22 % až 37 %. Lepšie výsledky sa dosiahli 
s izotonickým FR oproti hypotonickému 0,45 % 
NaCl, rozdiel v  incidencii KN bol až 66 %(32). 
Vo vačšine štúdií s inými preventívnymi látkami 
bola práve hydratácia používaná ako placebo. 
Bola použitá pre-, peri- aj postprocedurálna 
hydratácia; kombinácia i. v. a p. o. príjmu teku-
tín; p. o. príjem. Dávka bola obvykle 1 ml/kg/h 
v rôznych schémach, i. v. bol podávaný 0,45 % 
alebo 0,9 % NaCl 2–12 hod. pred vyšetrením 
a 12–14 h po vyšetrení. 

Adkevátna hydratácia je na prvom mieste 
v prevencii KN. Snažíme o udržanie pozitívnej 
bilancie tekutín, s diurézou aspoň 125 ml/hod. 
Zvláštnu pozornosť si vyžadujú pacienti s kon-
gestívnym srdcovým zlyhaním a nemožnosťou 
odkladu výkonu. Príjem tekutín je u nich limito-
vaný, doporučuje sa monitoring a udržiavanie 
pulmonálneho kapilárneho tlaku v zaklinení na 
hornej hranici normálu(5).

N-acetylcysteín (NAC): V širokej praxi sa 
používa ako mukolytikum a expektorans. Je to 
lacný a bezpečný preparát, dostupný vo forme 
inj., granulátu, roztoku, kapslí a šumivých tabli-
et (ACC, L-CIMEXYL, MUCOBENE, SOLMU-
COL, NAC). Ide o acetylovanú aminokyselinu, 
vďaka reaktívnej sulfhydrylovej skupine má 
antioxidačné schopnosti. Ako scavenger voľ-
ných kyslíkových radikálov oslabuje cytoto-
xický efekt KL. Okrem toho potencuje renálnu 
vazodilatáciu – zvyšuje tvorbu oxidu dusnaté-
ho(33). V r. 2003 bola uverejnená metaanalýza 
7 randomizovaných štúdií s celkovým počtom 
805 pacientov s CHRI. Porovnávala podávanie 
NAC oproti samotnej hydratácii. Redukcia ri-
zika bola významná – o 58 %(33). Obvykle bol 
podaný NAC p. o. v dávke 600 mg denne 1–2 
dni pred a 1–2 dni po aplikácii KL. Iné schémy 
boli: 2 × 600 mg deň pred a deň po výkone; 
2 × 400 mg deň pred a deň po výkone; i. v. 
150 mg/kg 30 min. pred výkonom a následne 
50 mg/kg počas 4 h po výkone. 

V aktuálnej zahraničnej literatúre(5) je NAC 
zaradený do algoritmu prevencie KN: 2 × 600 mg 

p. o. jeden deň pred a jeden deň po anogiogra-
fii. Treba uviesť, že práce s NAC boli realizo-
vané na relatívne malých súboroch pacientov, 
k jednoznačnému odporučeniu chýbajú širšie 
skúsenosti(39). Opatrnosť vyžadujú astmatici pre 
možnosť provokácie bronchospazmu.

Doporučený postup v prevencii KN

1. Stratifikácia rizika (tabuľka 2) 
2. Doporučený postup

Nízkorizikoví pacienti:
1. adekvátna hydratácia: tekutiny min. 

100 ml/h p. o. alebo i. v. (FR) 4 h pred 
výkonom a 24 h po aplikácii kontrastu, do-
siahnuť pozitívnu bilanciu tekutín, diurézu 
aspoň 125 ml/h, individualizovať podľa kli-
nického stavu

2. nízkoosmolárne KL nie sú odporúčané 
(kvôli cene)

3. čo najmenšie množstvo KL
4. opakované podanie kontrastu až po 48 h 
5. vysadiť NSA, nefrotoxické lieky (NSA, 

aminoglykozidy, cefalotin, amfotericin B, 
vankomycin, klindamycin, cyklosporin, 
cisplatina) na minimálne 24 h

6. zvážiť prerušenie liečby diuretikami 
a ACEI

7. zvážiť podanie NAC 3 × 200 mg p. o. 1 deň 
pred výkonom a v deň výkonu 

8. kontrola sérového kreatinínu po 24 h.

Rizikoví pacienti 
U pacientov so stredným aj vysokým rizikom 

je postup prakticky rovnaký ako v predchádzajú-
cej skupine pacientov. Pacienti s vyšším rizikom 

však vyžadujú šetrný postup oveľa naliehavej-
šie(34). Okrem opatrení určených predchádzajú-
cej skupine pacientov sa odporúča:
1. zvážiť, či nemožno použiť zobrazovaciu 

techniku bez potreby aplikácie KL(36)

2. použiť nízko- alebo izoosmolárnu KL v čo 
najmenšom množstve(37).

2. dodržať intervaly u opakovaných výkonov: 
72 h od predchádzajúcej aplikácie KL; 
u diabetikov viac než 72 h

3. dodržať interval pri zhoršení S-krea po KL: 
po dosiahnutí vrcholu a stabilne klesajúcej 
tendencii S-krea 

4. zvážiť podanie NAC 3 × 200 mg p. o. 1 deň 
pred výkonom a v deň výkonu 

5. monitoring diurézy, sérového kreatinínu 
6. vhodný je včasný skríning enzymúrie 

(vzorka ranného moču po 12–24 h). 
Pozn. Názory na prerušenie liečby ACEI 

nie sú jednotné. Po staršom pozorovaní reduk-
cie rizika KN pri DM(35) ich autori novších prác 
doporučujú vysadzovať na 1–2 dni(5, 33). Škulec 
et al. uvádza, že u pacientov, ktorí ACEI chro-
nicky užívajú, nie je prerušenie liečby nutné(9).

Záver 

KN je preventabilným ochorením. Zhoršuje 
skorú i neskorú prognózu postihnutých pacien-
tov po všetkých kontrastných vyšetreniach. 
Bohužiaľ, zvlášť v intervenčnej kardiológii nie 
je pred podaním kontrastu vždy dosť času na 
preventívne opatrenia. Po podaní kontrastu 
a pri elektívnych výkonoch treba na riziko KN 
myslieť a ohrozeným pacientom venovať zvý-
šenú pozornosť. 

Tabuľlka 2. Stratifikácia rizika(9, 10, 34)

nízke riziko KN pacienti s normálnymi renálnymi funkciami, bez ďalších rizík
S-krea do 103 umol/l, klírens kreatinínu (KK) nad 1,2ml/s

stredné riziko KN 1. S-krea 150–300 umol/l (KK 0,4–0,8 ml/s) bez ďalších rizík 
2. S-krea 103–150 umol/l (KK 0,8–1,2 ml/s) + ďalšie riziká: DM, AIM, kongestívne 
srdcové zlyhanie, hemodynamická instabilita, opakované podanie KL v krátkom in-
tervale, potreba veľkého objemu KL (nad 125 ml), dehydratácia, vek nad 70, užíva-
nie NSA, nefrotoxických liekov

vysoké riziko KN 1. S-krea nad 300 µmol/l (KK pod 0,4 ml/s)
2. S-krea 150–300 µmol/l (KK 0,4–0,8 ml/s) + ďalšie riziká (ako pri strednom rizi-
ku, viď vyššie) 
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