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Ocena czestosci wystepowania niewydolnosci nerek
u chorych naczyniowych z uwzglednieniem
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i zabiegach naczyniowych
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Streszczenie

Ostre uszkodzenie nerek jest jednym z istotnych powiktan zabiegéw naczyniowych oraz radiologicznych.
Coraz wigksza liczba chorych poddawanych zabiegom z wykorzystaniem kontrastu, starzejacy sie wiek
populacji, rozpowszechnienie cukrzycy oraz powszechne wykorzystywanie badan radiologicznych i pro-
cedur w réznych dyscyplinach medycyny skfania do wnikliwej kontroli przed- i pozabiegowej funkcji
nerek. Opisywana w literaturze czesto$¢ pokontrastowej niewydolnosci nerek sugeruje wystepowanie
tego powikfania na poziomie 1-13% w zalezno$ci od rodzaju leczonej populacji. W pracy przedstawiono
przeglad doniesien dotyczacych niewydolnosci nerek wraz z aktualnie proponowanymi sposobami protekc;ji
funkcji nerek w grupie pacjentéw poddawanych zabiegom z wykorzystaniem kontrastu, w tym zabiegom
naczyniowym. Przeglad pi$miennictwa uzupetniono o obserwacje wynikajace z analizy materiafu wiasnego.
Zaréwno ocena ryzyka, jak i zapobieganie powiktaniom nerkowym u chorych poddawanych interwencji
z wykorzystaniem radiologicznych $rodkéw kontrastowych powinna stanowic integralny element kwali-
fikacji oraz postepowania okofozabiegowego.
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Abstract

Acute renal failure is one of the mostimportant 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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Ostre uszkodzenie nerek jest znanym powiktaniem
po badaniach radiologicznych z podaniem donaczynio-
wo kontrastu. Ostre pokontrastowe uszkodzenie nerek
(CI-AKIl, contrast-induced acute kidney injury) typowo
rozpoznawane jest w pierwszych 24-72 godzinach od
interwencji donaczyniowej. Czestotliwo$¢ jego wyste-
powania opisano w literaturze w przedziale 1-13% [1].
Uznanym wyznacznikiem ostrego uszkodzenia nerek sa
kryteria Acute Kidney Injury Network (AKIN), wymagajace
spetnienia jednego z trzech warunkow:

* stezenie kreatyniny wzrasta w stosunku do wartosci
wyijéciowej o > 0,3 mg/dl;

* wzgledny wzrost stezenia kreatyniny wynosi > 50%
wartosci wyjsciowej;

* diureza < 0,5 ml/kg mc./h przez > 6 godzin [2, 3].

Kryteria AKIN sg tez zalecane przez American College
of Radiology jako wyznacznik wystagpienia CI-AKI w ciggu
pierwszych 48 godzin od podania srodka kontrastowego
[4]. W 2002 roku powstato Acute Dialysis Quality Initiative
(ADAQI), ktére wprowadzito kolejne kryteria rozpoznania
ostrego uszkodzenia nerek, tak zwane klasyfikacje RIFLE
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease). We-
dtug tych kryteriow mozna rozpoznaé ostre uszkodzenie
nerek, gdy:

* zaobserwowano wzrost stezenia kreatyniny o 100%;
* szacowany wspotczynnik filtracji kfebuszkowej (eGFR,

estimated glomerular filtration rate) wzrasta o 50%;
* wystepuje spadek diurezy < 0,5 ml/kg mc./h w ciagu

12 godzin [2, 3].

Kolejnymi powszechnie uzywanymi kryteriami sg po-
wstafe w 2012 roku KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes), wedtug ktérych ostre uszkodzenie
nerek rozpoznaje sie, kiedy:

* wzrasta kreatyninia o > 0,3/mg/dl w ciggu 48 godzin;
* obserwuje sie wzrost kreatyniny 1,5 razy w ciggu 7 dni,
* diureza wynosi < 0,5 ml/kg mc./h w kolejnych 6 go-

dzinach [5].

Czestos$¢ wystepowania CI-AKI znacznie spadta
od czasu wprowadzenia preparatéw kontrastu now-
szej generacji. Autorzy publikacji badania z udziatem
11 588 chorych zauwazyli, ze w przypadku podania izo-
osmolarnego oraz niskoosmolarnego kontrastu podczas
tomografii komputerowej (CT, computed tomography)
nie zaobserwowano istotnego statystycznie wystepo-
wania ostrego uszkodzenia nerek przy wyjsciowych
stezeniach kreatyniny do 1,8 mg/dl, natomiast powyzej
tych stezen zanotowano zwiekszong czesto$¢ wystepo-
wania CI-AKI [6]. W badaniu Mitchela i wsp. [7] bada-
no czesto$é wystepowania ostrego uszkodzenia nerek
u pacjentéw oddziatu ratunkowego poddawanych pil-
nym badaniom CT z wykorzystaniem niskoosmolarnego
kontrastu. Zanotowano CI-AKl u 11% chorych (70 oséb),
przy czym u 6 chorych w nastepstwie tego rozwineta
sie wymagajaca dializy niewydolnosé nerek oraz za-
notowano jeden zgon z jej powodu. Dodatkowo, poza
zwiekszonym ryzykiem CI-AKI u chorych z pierwotnie
podwyzszonym stezeniem kreatyniny, istotng role od-
grywa obecnos$¢ dodatkowych czynnikéw ryzyka, takich
jak cukrzyca. Podwaja ona ryzyko uszkodzenia nerek przy

wyjéciowo identycznym eGFR w porédwnaniu z osobami
bez cukrzycy [8]. Nie nalezy zapominaé o zwiekszo-
nym ryzyku uszkodzenia nerek przy kombinacji podania
kontrastu oraz przyjmowania niektérych lekow, takich
jak; aminoglikozydy, amfoterycyna, cyklosporyna A,
cisplatyna [9], niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
[10], metformina [11]. W badaniu CAPITAN wykaza-
no tez zmniejszong czesto$é ostrego pokontrastowego
uszkodzenia nerek w przypadku odstawienia inhibitora
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme) przed badaniem u chorych z tagodng niewy-
dolnoscia nerek (stezenie kreatyniny do 1,5 mg/dl) [12,
13]. Opisywano zwiekszone ryzyko CI-AKI przy podaniu
dotetniczo srodka kontrastowego [14]. Najwieksza grupe
pacjentow chirurgicznych, u ktérych sg wykonywane
zabiegi wewnatrznaczyniowe z podaniem dotetniczym
srodka kontrastowego, sa chorzy z miazdzycg tetnic.
Chorzy poddani arteriografii zabiegowej charakteryzuja
sie zwiekszong czestoscig wystepowania uszkodzenia
nerek w stosunku do grupy o poréwnywalnym stopniu
zaawansowania miazdzycy konczyn dolnych, lecz leczo-
nych zachowawczo [15]. W 2003 roku Srodon i wsp. [16]
podjeli probe analizy przypadkow uszkodzenia nerek
u chorych zaréwno po diagnostycznej, jak i zabiegowej
arteriografii. W grupie 267 chorych CI-AKI wystapito
u 15 pacjentow (8%). Przy czym istotng grupe stanowili
chorzy z ostrym niedokrwieniem konczyny, u ktérych
stwierdzono 2-krotnie wieksze ryzyko uszkodzenia nerek;
w tej grupie wystgpity zgony.

W zwigzku z powszechnoscig procedur z podaniem
kontrastu stuszne wydaje si¢ poszukiwanie cech cha-
rakterystycznych dla grupy zwiekszonego ryzyka CI-AKI.
Wykazano wzrost czestosci CI-AKI u chory poddawa-
nych zabiegowi koronarografii w przypadku wystgpie-
nia zwiekszonego stezenia biatka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) [17]. Ciekawym sposobem wytypo-
wania chorych obcigzonych zwiekszonym ryzykiem AKI
jest ocena w ultrasonografii doplerowskiej przeptywu
w tetnicach nerkowych. Zwiekszona lepkos$¢ i osmo-
larno$¢ $rodka kontrastu prowadzi do wzrostu oporu
nerkowego i w nastepstwie do niedotlenienia cewek
nerkowych, przyczyniajagc sie do wzrostu ryzyka ich
martwicy [18, 19]. Wykazano zwiekszong czestosé AKI
u chorych z podwyzszonym indeksem oporu nerkowe-
go [20]. Jedna z ostatnio udokumentowanych metod
zmniejszenia czestosci pokontrastowego uszkodze-
nia nerek jest podawanie statyn w duzych dawkach
w okresie wykonywania badania kontrastowego [21].
Za podstawowag, powszechnie uznang interwencje me-
dyczng zmniejszajaca ryzyko CI-AKI uznaje sie nawod-
nienie chorego — zaréwno podanie doustne chorym
cechujacym sie niskim ryzykiem przewodnienia w ilo$ci
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 obcigzonych wysokim ryzy-
kiem przewodnienia. Procedura ta istotnie zmniejsza
ryzyko CI-AKI [22, 23]. W przeanalizowanym materiale
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i Flebologii SUM w Katowicach u 75 kolejnych chorych
kwalifikowanych do zabiegdéw wszczepienia stentgraftu
do aorty brzusznej w latach 2016-2017 ($redni wiek
72 lata) $rednia warto$¢ wspotczynnika filtracji ktebusz-
kowej (GFR, glomerular filtration rate) u pacjentow przy
przyjeciu wynosita 70,1 ml/min, przy czym kryterium
niewydolnosci nerek w okreslonym stadium spetniafo
odpowiednio G1 — 14, G2 — 36, G3a — 18, G3b — 3,
G4 — 4, G5 - 0 chorych. Wszystkich pacjentéw przed
zabiegiem nawadniano dozylnie 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 obnizonym ponizej 90 podawano acetylo-
cysteine 1200 mg 2 razy na dobe — w dobach-1.,0., 1.,
2.,3.U 4 sposréd leczonych pacjentéw wystgpito ostre
uszkodzenie nerek definiowane jako bezwzgledny wzrost
stezenia kreatyniny w surowicy > 0,3 mg/dl (26,5 umol/l),
wzgledny wzrost stezenia kreatyniny w surowicy >50%
wyjsciowej, udokumentowana oliguria < 0,5 ml/kg mc./h
przez > 6 godzin [13-15]. Natomiast u 19 obserwowa-
no spadek GFR. U zadnego z leczonych pacjentéw nie
wystgpito uszkodzenie nerek powodowane przykryciem
odejscia tetnic nerkowych od aorty.

Czes¢ autorow wskazuje na korzysci z podania wo-
doroweglanéw, zwtaszcza u chorych z obecng niewy-
dolnoscig nerek — 3 ml/kg mc./h przed badaniem [24].
W metaanalizie danych w bazie Med/ine Navaneethan
i wsp. wykazali skuteczno$é wspomnianej interwencji
[25]. Prébuje sie réwniez wykorzystywaé antyoksydanty
w prewencji CI-AKIl, tutaj jednym z najpowszechniej
stosowanych lekéw jest N-acetylocysteina. Poczat-
kowe pozytywne doniesienia co do jej skutecznosci
byty podwazane w kolejnych badaniach. Pannu i wsp.
[26] przeprowadzili metaanalize dostepnych badan
(15 badan — 1776 chorych), stwierdzajac, ze wyzej
wymieniony lek moze mieé¢ korzystne dziatanie, choé
w poréwnaniu z placebo jego istotnos¢ statystyczna
pozostaje niepotwierdzona. Drugim wykorzystywanym
antyoksydantem, o do$¢ kontrowersyjnej skutecznosci,
jest kwas askorbinowy. W badaniu Zhou i wsp. [27] ana-
lizowano skutecznos$¢ powyzszej interwencji u chorych
ze zwiekszonym ryzykiem CI-AKI — 156 chorych z prze-
wlekta niewydolnoscig nerek. Podawano 3 g kwasu
askorbinowego dozylnie przed badaniem i nastepnie
przez 2 dni po 1 g doustnie raz na dobe. Nie wykaza-
no istotnej statystycznie korzysci w tym przypadku.
Stwierdzono zmniejszong czesto$¢ pokontrastowego
AKI u chorych z przewlekta niewydolnoscig nerek po
podaniu 200 mg teofiliny na 30 minut przed badaniem
u chorych z niewydolnoscia nerek i stezeniem kreaty-
niny > 1,7 mg/dl [28].

Ciekawym zjawiskiem, zwtaszcza biorgc pod uwage
fakt, ze istotng grupe chorych poddawanych zabiegom
chirurgicznym, u ktérych konieczne jest podanie $rodka
kontrastowego, stanowig pacjenci z niedokrwieniem kon-
czyny, jest preconditioning. Zauwazono, ze w przypadku
wywotania krétkotrwatego kilkukrotnego niedokrwienia
konczyny, na przyktad przez zacisniecie jej mankietem do
pomiaru ci$nienia, a nastepnie wykonanie badania z uzy-

ciem srodka kontrastu, rzadziej wystepuje uszkodzenie
nerek [29]. Przypuszcza sie, ze korzystny efekt wynika ze
zjawiska reperfuzji w niedokrwionej konczynie, w ktorej
nastepuje wyptukanie wielu aktywowanych sktadowych
kaskad kinaz, prowadzace do zwiekszonej odpornosci
komodrek na stres oksydacyjny [30, 31]. W randomizo-
wanym badaniu przeprowadzonym przez Menting i wsp.
[32] u 76 chorych podanie $rodka kontrastowego po-
przedzono cyklem powtdérzonego 4 razy 5-minutowego
niedokrwienia koficzyny goérnej (zaciskajac ja mankietem
do pomiaru cisnienia) z nastepnym 5-minutowym okre-
sem reperfuzji. Nie zaobserwowano istotnej statystyczne
korzysci w ogolnej grupie chorych po wykonaniu powyz-
szej procedury. Zanotowano jednak, ze chorzy obcigzeni
bardzo duzym ryzykiem uszkodzenia nerek wydajg sie
odnosic¢ korzys¢ z przeprowadzenia tej procedury.
Wydaje sie, ze obecnie w przypadku planowych
badan lub zabiegdéw z wykorzystaniem srodka kon-
trastowego, po odpowiednim nawodnieniu chorego,
przy prawidtowej funkcji nerek i po odstawieniu lekow
nefrotoksycznych, ryzyko ostrego uszkodzenia nerek
jest minimalne. Zwigksza sie ono w przypadku chorych
z juz obecnym podwyzszonym stezeniem kreatyniny,
zwtaszcza z towarzyszacg cukrzyca. Osobng grupe cho-
rych stanowig pacjenci poddani procedurom z zastoso-
waniem $rodka kontrastowego w trybie nagtym — wtedy
czesto pojawiajg sie dodatkowe czynniki ryzyka, takie
jak na przyktad obecno$¢ odczynu zapalnego czy od-
wodnienie. Jest to rowniez grupa chorych, u ktérych
ilosci podanego kontrastu niejednokrotnie sg znaczgco
wieksze. Obecnie istnieje mozliwosé wykonania przynaj-
mniej cze$ci zaréwno badan, jak i procedur zabiegowych
z wykorzystaniem CO, jako $rodka kontrastowego, co
istotnie zmniejsza ryzyko CI-AKI [33]. Wymaga to jednak
sporych nakfadéw finansowych. Metoda ta jest obecnie
dostepna w pojedynczych osrodkach i na pewno nie
mozna o niej moéwic¢ jako o powszechnie dostgpnej alter-
natywie. Dodatkowo obserwowano tez wiekszg czesto$é
wystepowania powiktan, takich jak ostre niedokrwienie
jelit, w grupie otrzymujgcej CO, [33]. Sensowne wydaje
sie poszukiwanie zaréwno kolejnych czynnikéw ryzy-
ka, jak i skutecznych metod zmniejszania narazenia na
CI-AKIl, zwtaszcza u pacjentéw poddawanych zabiegom
wewnatrznaczyniowym w trybie nagtym.

Whioski

Ostre pokontrastowe uszkodzenie nerek oraz zaostrze-
nie przewlektej niewydolnosci nerek u chorych otrzymu-
jacych srodki kontrastowe sg potencjalnymi powiktaniem
zabiegdéw zaréwno diagnostycznych, jak i leczniczych.
Ocena ryzyka oraz zapobieganie powiktaniom nerkowym
u chorych hospitalizowanych w zwigzku z zabiegami wew-
natrznaczyniowymi powinna stanowi¢ integralny element
kwalifkacji oraz postepowania okofozabiegowego.

Finansowanie

Praca powstata w ramach pracy KNW 1-214/N/50,
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