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 Streszczenie
Ostre uszkodzenie nerek jest jednym z istotnych powikłań zabiegów naczyniowych oraz radiologicznych. 
Coraz większa liczba chorych poddawanych zabiegom z wykorzystaniem kontrastu, starzejący się wiek 
populacji, rozpowszechnienie cukrzycy oraz powszechne wykorzystywanie badań radiologicznych i pro-
cedur w różnych dyscyplinach medycyny skłania do wnikliwej kontroli przed- i pozabiegowej funkcji 
nerek. Opisywana w literaturze częstość pokontrastowej niewydolności nerek sugeruje występowanie 
tego powikłania na poziomie 1–13% w zależności od rodzaju leczonej populacji. W pracy przedstawiono 
przegląd doniesień dotyczących niewydolności nerek wraz z aktualnie proponowanymi sposobami protekcji 
funkcji nerek w grupie pacjentów poddawanych zabiegom z wykorzystaniem kontrastu, w tym zabiegom 
naczyniowym. Przegląd piśmiennictwa uzupełniono o obserwacje wynikające z analizy materiału własnego. 
Zarówno ocena ryzyka, jak i zapobieganie powikłaniom nerkowym u chorych poddawanych interwencji 
z wykorzystaniem radiologicznych środków kontrastowych powinna stanowić integralny element kwali-
fikacji oraz postępowania okołozabiegowego.
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 Abstract
Acute renal failure is one of the most important complications of the vascular and radiological procedures. 
An increasing number of the patients undergoing contrast based procedures, advanced and increasing 
age of the population as well as presence of diabetes and common use of the radiological procedures in 
many medicine disciplines implicates the need of the pre- and postprocedure control of the renal func-
tion. The literature described rate of the acute renal failure related to the contrast administration ranges 
from 1–13% depending on the treated population. In the paper the literature review concerning the risk 
of renal failure as well as its protection possibilities in the patients undergoing vascular contrast based 
procedures are presented. The review was supported by own authors observations. The risk assessment 
as well as renal failure complication prevention after vascular procedures should be an integral element 
of the qualification as well as perioperative management.
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wyjściowo identycznym eGFR w porównaniu z osobami 
bez cukrzycy [8]. Nie należy zapominać o zwiększo-
nym ryzyku uszkodzenia nerek przy kombinacji podania 
kontrastu oraz przyjmowania niektórych leków, takich 
jak; aminoglikozydy, amfoterycyna, cyklosporyna A, 
cisplatyna [9], niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) 
[10], metformina [11]. W badaniu CAPITAN wykaza-
no też zmniejszoną częstość ostrego pokontrastowego 
uszkodzenia nerek w przypadku odstawienia inhibitora 
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting 
enzyme) przed badaniem u chorych z łagodną niewy-
dolnością nerek (stężenie kreatyniny do 1,5 mg/dl) [12, 
13]. Opisywano zwiększone ryzyko CI-AKI przy podaniu 
dotętniczo środka kontrastowego [14]. Największą grupę 
pacjentów chirurgicznych, u których są wykonywane 
zabiegi wewnątrznaczyniowe z podaniem dotętniczym 
środka kontrastowego, są chorzy z miażdżycą tętnic. 
Chorzy poddani arteriografii zabiegowej charakteryzują 
się zwiększoną częstością występowania uszkodzenia 
nerek w stosunku do grupy o porównywalnym stopniu 
zaawansowania miażdżycy kończyn dolnych, lecz leczo-
nych zachowawczo [15]. W 2003 roku Srodon i wsp. [16] 
podjęli próbę analizy przypadków uszkodzenia nerek 
u chorych zarówno po diagnostycznej, jak i zabiegowej 
arteriografii. W grupie 267 chorych CI-AKI wystąpiło 
u 15 pacjentów (8%). Przy czym istotną grupę stanowili 
chorzy z ostrym niedokrwieniem kończyny, u których 
stwierdzono 2-krotnie większe ryzyko uszkodzenia nerek; 
w tej grupie wystąpiły zgony.

W związku z powszechnością procedur z podaniem 
kontrastu słuszne wydaje się poszukiwanie cech cha-
rakterystycznych dla grupy zwiększonego ryzyka CI-AKI. 
Wykazano wzrost częstości CI-AKI u chory poddawa-
nych zabiegowi koronarografii w przypadku wystąpie-
nia zwiększonego stężenia białka C-reaktywnego (CRP, 
C-reactive protein) [17]. Ciekawym sposobem wytypo-
wania chorych obciążonych zwiększonym ryzykiem AKI 
jest ocena w ultrasonografii doplerowskiej przepływu 
w tętnicach nerkowych. Zwiększona lepkość i osmo-
larność środka kontrastu prowadzi do wzrostu oporu 
nerkowego i w następstwie do niedotlenienia cewek 
nerkowych, przyczyniając się do wzrostu ryzyka ich 
martwicy [18, 19]. Wykazano zwiększoną częstość AKI 
u chorych z podwyższonym indeksem oporu nerkowe-
go [20]. Jedną z ostatnio udokumentowanych metod 
zmniejszenia częstości pokontrastowego uszkodze-
nia nerek jest podawanie statyn w dużych dawkach 
w okresie wykonywania badania kontrastowego [21]. 
Za podstawową, powszechnie uznaną interwencję me-
dyczną zmniejszającą ryzyko CI-AKI uznaje się nawod-
nienie chorego — zarówno podanie doustne chorym 
cechującym się niskim ryzykiem przewodnienia w ilości 
2,5 litra na 24 godziny, jak i podanie 1 ml/kg mc./h 
0,9-procentowego NaCl 6–12 godzin przed badaniem 
i kontynuowanie wlewu przez 12–24 godziny po wyko-
naniu badania u chorych obciążonych wysokim ryzy-
kiem przewodnienia. Procedura ta istotnie zmniejsza 
ryzyko CI-AKI [22, 23]. W przeanalizowanym materiale 
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Ostre uszkodzenie nerek jest znanym powikłaniem 
po badaniach radiologicznych z podaniem donaczynio-
wo kontrastu. Ostre pokontrastowe uszkodzenie nerek 
(CI-AKI, contrast-induced acute kidney injury) typowo 
rozpoznawane jest w pierwszych 24–72 godzinach od 
interwencji donaczyniowej. Częstotliwość jego wystę-
powania opisano w literaturze w przedziale 1–13% [1]. 
Uznanym wyznacznikiem ostrego uszkodzenia nerek są 
kryteria Acute Kidney Injury Network (AKIN), wymagające 
spełnienia jednego z trzech warunków:
•	 stężenie kreatyniny wzrasta w stosunku do wartości 

wyjściowej o ≥ 0,3 mg/dl;
•	 względny wzrost stężenia kreatyniny wynosi ≥ 50% 

wartości wyjściowej;
•	 diureza < 0,5 ml/kg mc./h przez ≥ 6 godzin [2, 3].

Kryteria AKIN są też zalecane przez American College 
of Radiology jako wyznacznik wystąpienia CI-AKI w ciągu 
pierwszych 48 godzin od podania środka kontrastowego 
[4]. W 2002 roku powstało Acute Dialysis Quality Initiative 
(ADQI), które wprowadziło kolejne kryteria rozpoznania 
ostrego uszkodzenia nerek, tak zwane klasyfikacje RIFLE 
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease). We-
dług tych kryteriów można rozpoznać ostre uszkodzenie 
nerek, gdy:
•	 zaobserwowano wzrost stężenia kreatyniny o 100%;
•	 szacowany współczynnik filtracji kłębuszkowej (eGFR, 

estimated glomerular filtration rate) wzrasta o 50%;
•	 występuje spadek diurezy < 0,5 ml/kg mc./h w ciągu 

12 godzin [2, 3].
Kolejnymi powszechnie używanymi kryteriami są po-

wstałe w 2012 roku KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes), według których ostre uszkodzenie 
nerek rozpoznaje się, kiedy:
•	 wzrasta kreatyninia o ≥ 0,3/mg/dl w ciągu 48 godzin;
•	 obserwuje się wzrost kreatyniny 1,5 razy w ciągu 7 dni, 
•	 diureza wynosi < 0,5 ml/kg mc./h w kolejnych 6 go-

dzinach [5].
Częstość występowania CI-AKI znacznie spadła 

od czasu wprowadzenia preparatów kontrastu now-
szej generacji. Autorzy publikacji badania z udziałem 
11 588 chorych zauważyli, że w przypadku podania izo-
osmolarnego oraz niskoosmolarnego kontrastu podczas 
tomografii komputerowej (CT, computed tomography) 
nie zaobserwowano istotnego statystycznie występo-
wania ostrego uszkodzenia nerek przy wyjściowych 
stężeniach kreatyniny do 1,8 mg/dl, natomiast powyżej 
tych stężeń zanotowano zwiększoną częstość występo-
wania CI-AKI [6]. W badaniu Mitchela i wsp. [7] bada-
no częstość występowania ostrego uszkodzenia nerek 
u pacjentów oddziału ratunkowego poddawanych pil-
nym badaniom CT z wykorzystaniem niskoosmolarnego 
kontrastu. Zanotowano CI-AKI u 11% chorych (70 osób), 
przy czym u 6 chorych w następstwie tego rozwinęła 
się wymagająca dializy niewydolność nerek oraz za-
notowano jeden zgon z jej powodu. Dodatkowo, poza 
zwiększonym ryzykiem CI-AKI u chorych z pierwotnie 
podwyższonym stężeniem kreatyniny, istotną rolę od-
grywa obecność dodatkowych czynników ryzyka, takich 
jak cukrzyca. Podwaja ona ryzyko uszkodzenia nerek przy 
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i Flebologii SUM w Katowicach u 75 kolejnych chorych 
kwalifikowanych do zabiegów wszczepienia stentgraftu 
do aorty brzusznej w latach 2016–2017 (średni wiek 
72 lata) średnia wartość współczynnika filtracji kłębusz-
kowej (GFR, glomerular filtration rate) u pacjentów przy 
przyjęciu wynosiła 70,1 ml/min, przy czym kryterium 
niewydolności nerek w określonym stadium spełniało 
odpowiednio G1 — 14, G2 — 36, G3a — 18, G3b — 3, 
G4 — 4, G5 – 0 chorych. Wszystkich pacjentów przed 
zabiegiem nawadniano dożylnie zgodnie ze schematem 
1 ml/kg mc./h 0,9-procentowego NaCl 12 godzin przed 
badaniem i przez 12 godzin po badaniu, a dodatkowo 
chorym z GFR obniżonym poniżej 90 podawano acetylo-
cysteinę 1200 mg 2 razy na dobę — w dobach –1., 0., 1., 
2., 3. U 4 spośród leczonych pacjentów wystąpiło ostre 
uszkodzenie nerek definiowane jako bezwzględny wzrost 
stężenia kreatyniny w surowicy ≥ 0,3 mg/dl (26,5 μmol/l), 
względny wzrost stężenia kreatyniny w surowicy ≥ 50% 
wyjściowej, udokumentowana oliguria < 0,5 ml/kg mc./h 
przez > 6 godzin [13–15]. Natomiast u 19 obserwowa-
no spadek GFR. U żadnego z leczonych pacjentów nie 
wystąpiło uszkodzenie nerek powodowane przykryciem 
odejścia tętnic nerkowych od aorty.

Część autorów wskazuje na korzyści z podania wo-
dorowęglanów, zwłaszcza u chorych z obecną niewy-
dolnością nerek — 3 ml/kg mc./h przed badaniem [24]. 
W metaanalizie danych w bazie Medline Navaneethan 
i wsp. wykazali skuteczność wspomnianej interwencji 
[25]. Próbuje się również wykorzystywać antyoksydanty 
w prewencji CI-AKI, tutaj jednym z najpowszechniej 
stosowanych leków jest N-acetylocysteina. Począt-
kowe pozytywne doniesienia co do jej skuteczności 
były podważane w kolejnych badaniach. Pannu i wsp. 
[26] przeprowadzili metaanalizę dostępnych badań 
(15 badań — 1776 chorych), stwierdzając, że wyżej 
wymieniony lek może mieć korzystne działanie, choć 
w porównaniu z placebo jego istotność statystyczna 
pozostaje niepotwierdzona. Drugim wykorzystywanym 
antyoksydantem, o dość kontrowersyjnej skuteczności, 
jest kwas askorbinowy. W badaniu Zhou i wsp. [27] ana-
lizowano skuteczność powyższej interwencji u chorych 
ze zwiększonym ryzykiem CI-AKI — 156 chorych z prze-
wlekłą niewydolnością nerek. Podawano 3 g kwasu 
askorbinowego dożylnie przed badaniem i następnie 
przez 2 dni po 1 g doustnie raz na dobę. Nie wykaza-
no istotnej statystycznie korzyści w tym przypadku. 
Stwierdzono zmniejszoną częstość pokontrastowego 
AKI u chorych z przewlekłą niewydolnością nerek po 
podaniu 200 mg teofiliny na 30 minut przed badaniem 
u chorych z niewydolnością nerek i stężeniem kreaty-
niny > 1,7 mg/dl [28].

Ciekawym zjawiskiem, zwłaszcza biorąc pod uwagę 
fakt, że istotną grupę chorych poddawanych zabiegom 
chirurgicznym, u których konieczne jest podanie środka 
kontrastowego, stanowią pacjenci z niedokrwieniem koń-
czyny, jest preconditioning. Zauważono, że w przypadku 
wywołania krótkotrwałego kilkukrotnego niedokrwienia 
kończyny, na przykład przez zaciśnięcie jej mankietem do 
pomiaru ciśnienia, a następnie wykonanie badania z uży-

ciem środka kontrastu, rzadziej występuje uszkodzenie 
nerek [29]. Przypuszcza się, że korzystny efekt wynika ze 
zjawiska reperfuzji w niedokrwionej kończynie, w której 
następuje wypłukanie wielu aktywowanych składowych 
kaskad kinaz, prowadzące do zwiększonej odporności 
komórek na stres oksydacyjny [30, 31]. W randomizo-
wanym badaniu przeprowadzonym przez Menting i wsp. 
[32] u 76 chorych podanie środka kontrastowego po-
przedzono cyklem powtórzonego 4 razy 5-minutowego 
niedokrwienia kończyny górnej (zaciskając ją mankietem 
do pomiaru ciśnienia) z następnym 5-minutowym okre-
sem reperfuzji. Nie zaobserwowano istotnej statystyczne 
korzyści w ogólnej grupie chorych po wykonaniu powyż-
szej procedury. Zanotowano jednak, że chorzy obciążeni 
bardzo dużym ryzykiem uszkodzenia nerek wydają się 
odnosić korzyść z przeprowadzenia tej procedury.

Wydaje się, że obecnie w przypadku planowych 
badań lub zabiegów z wykorzystaniem środka kon-
trastowego, po odpowiednim nawodnieniu chorego, 
przy prawidłowej funkcji nerek i po odstawieniu leków 
nefrotoksycznych, ryzyko ostrego uszkodzenia nerek 
jest minimalne. Zwiększa się ono w przypadku chorych 
z już obecnym podwyższonym stężeniem kreatyniny, 
zwłaszcza z towarzyszącą cukrzycą. Osobną grupę cho-
rych stanowią pacjenci poddani procedurom z zastoso-
waniem środka kontrastowego w trybie nagłym — wtedy 
często pojawiają się dodatkowe czynniki ryzyka, takie 
jak na przykład obecność odczynu zapalnego czy od-
wodnienie. Jest to również grupa chorych, u których 
ilości podanego kontrastu niejednokrotnie są znacząco 
większe. Obecnie istnieje możliwość wykonania przynaj-
mniej części zarówno badań, jak i procedur zabiegowych 
z wykorzystaniem CO2 jako środka kontrastowego, co 
istotnie zmniejsza ryzyko CI-AKI [33]. Wymaga to jednak 
sporych nakładów finansowych. Metoda ta jest obecnie 
dostępna w pojedynczych ośrodkach i na pewno nie 
można o niej mówić jako o powszechnie dostępnej alter-
natywie. Dodatkowo obserwowano też większą częstość 
występowania powikłań, takich jak ostre niedokrwienie 
jelit, w grupie otrzymującej CO2 [33]. Sensowne wydaje 
się poszukiwanie zarówno kolejnych czynników ryzy-
ka, jak i skutecznych metod zmniejszania narażenia na 
CI-AKI, zwłaszcza u pacjentów poddawanych zabiegom 
wewnątrznaczyniowym w trybie nagłym.

Wnioski

Ostre pokontrastowe uszkodzenie nerek oraz zaostrze-
nie przewlekłej niewydolności nerek u chorych otrzymu-
jących środki kontrastowe są potencjalnymi powikłaniem 
zabiegów zarówno diagnostycznych, jak i leczniczych. 
Ocena ryzyka oraz zapobieganie powikłaniom nerkowym 
u chorych hospitalizowanych w związku z zabiegami wew-
nątrznaczyniowymi powinna stanowić integralny element 
kwalifkacji oraz postępowania okołozabiegowego.
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