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Nefropatia po podaniu radiologicznych srodkéw cieniu-
jacych jest w Europie trzecia co do czestosci przyczynag wy-
stgpienia ostrej niewydolnosci nerek (ONN) powstate]
w trakcie hospitalizacji [1]. Wyprzedza ja jedynie nefropa-
tia w przebiegu wstrzasu oligowolemicznego i po zabie-
gach chirurgicznych [1, 2]. Nefropatig kontrastowa (ang.
contrast-induced nephropathy, CIN) nazywa sie ostrg nie-
wydolnos¢ nerek u osoby z prawidtowa funkcja nerek przed
zabiegiem diagnostycznym z uzyciem Srodka kontrastuja-
cego badz istotne pogorszenie funkcji nerek u chorych
z uprzednio rozpoznana przewlekta niewydolnoscia nerek.
Istotne pogorszenie funkcji nerek zdefiniowano na pod-
stawie norm laboratoryjnych, jako obnizenie klirensu kre-
atyniny o > 25% badz wzrost stezenia kreatyniny w suro-
wicy 0 > 25% lub 0 > 0,5 mg/dl (44,2 pmol/l) w stosunku
do wartosci przed zabiegiem (w okresie 24-72 godz. po
podaniu $rodka kontrastowego) [1, 3-5]. Oczywiscie, nale-
zy wykluczy€ inne przyczyny wptywajgce na pogorszenie
czynnosci nerek i wykazaé zwigzek czasowy z podaniem
srodka cieniujacego. Zainteresowanie CIN ma tez aspekt
ekonomiczny, wydtuza ona bowiem hospitalizacje, wyma-
ga zastosowania dodatkowych procedur leczniczych, naj-
czesciej farmakoterapii, a niekiedy takze leczenia nerko-
zastepczego w trakcie hospitalizacji. Zwieksza réwniez
ryzyko wystapienia przewlektej niewydolnosci nerek, wy-
magajacej dtugotrwatego, kosztownego leczenia. Dlatego
istotne jest, aby podczas wykonywania procedur diagno-
stycznych i leczniczych z wykorzystaniem srodkéw kontra-
stowych zapobiegac rozwojowi CIN.

Czestosc wystepowania CIN szacuje sie na 5-38%,
w zaleznosci od czynnikéw ryzyka ONN, u chorych podda-
wanych zabiegom diagnostycznym i leczniczym z poda-
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niem kontrastu. Problem ten stat sie szczegblnie wazny
w osrodkach kardiologii interwencyjnej, gdzie wraz z coraz
wiekszg dostepnoscig badan koronarograficznych i zabie-
goéw angioplastyki wieficowej wzrosta liczba chorych pod-
dawanych tym procedurom, w tym takze chorych z prze-
wlekta niewydolnoscig nerek. Nefropatia kontrastowa
wystepuje u 3,3-16,5% chorych po koronarografii [3], a cze-
stos¢ jej wystepowania uzalezniona jest gtéwnie od wy-
dolnosci nerek: przy prawidtowej filtracji ktebuszkowej ry-
zyko rozwoju nefropatii nie przekracza 5%, u oséb ze
stezeniem kreatyniny 2 mg/dl wynosi ok. 20%, a przy ste-
Zzeniu kreatyniny powyzej 5 mg/dl dochodzi do 50% [1]. Im
wyzsze jest wyjsciowe stezenie kreatyniny w surowicy, tym
ryzyko zachorowania jest wieksze. Nasila sie takze ryzyko
wystapienia przewlektego uposledzenia funkcji nerek, kt6-
re jest przyczyna przedtuzajacej sie hospitalizacji, a nawet
Smiertelnosci wewnatrzszpitalnej [6]. Nefropatia kontra-
stowa jest takze markerem zachorowalnosci pacjenta
(istotne krwawienia, udar mozgu, sepsa czy tez niewydol-
nos¢ oddechowa), a takze Smiertelnosci wczesnej i odle-
gtej [7-10]. Chorzy, u ktérych rozwineta sie pokontrastowa
niewydolnosé nerek, majg wyzsze szacunkowe ryzyko zgo-
nu w obserwacji rocznej (12,1%) i 5-letniej (44,6%) w pordw-
naniu z chorymi bez CIN (odpowiednio 3,7 i 14,5%) [8].
Czynniki ryzyka rozwoju CIN po podaniu radiologicz-
nych srodkéw kontrastowych sg zwigzane ze stanem zdro-
wia chorego poddanego procedurom z zastosowaniem kon-
trastu i z sama procedura. Do pierwszych naleza:
rozpoznana uprzednio niewydolnos¢ nerek (definiowana
jako spadek filtracji ktebuszkowej ponizej 60 ml/min/1,73 m?
lub stezenie kreatyniny > 1,5 mg/dl), cukrzyca, a zwtasz-
cza nefropatia cukrzycowa, podeszty wiek, odwodnienie,
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hipotonia, zastoinowa niewydolnos¢ krazenia (zwtaszcza
w IIli IV klasie wg NYHA), obnizenie frakcji wyrzutowej le-
wej komory serca, ostry zawat miednia sercowego, wstrzas
kardiogenny, szpiczak plazmocytowy, stan po przeszcze-
pie nerki oraz hipoalbuminemia (< 35 g/l) i niedokrwistos¢
z obnizeniem hematokrytu (< 39% u mezczyzn, < 36%
u kobiet) [3, 11, 12]. Czes¢ z tych czynnikdw ryzyka moze-
my modyfikowa¢, nawadniajac chorego, zatrzymujac czyn-
ne krwawienie i przetaczajac mase erytrocytarng, podajac
albuminy, unikajac lekéw potencjalnie nefrotoksycznych
czy pogarszajacych funkcje niewydolnych nerek (inhibito-
ry konwertazy angiotensyny i antagonisci receptora angio-
tensyny, aminoglikozydy, niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne czy leki moczopedne). Czynniki ryzyka nefropatii zalezne
od samej procedury sg modyfikowalne. Nalezg do nich:
objetos¢ podawanego $rodka kontrastowego, dotetnicze
podanie kontrastu, wysoka osmolarnos¢é osocza czy tez
wielokrotne podanie kontrastu w ciggu 72 godz. U cho-
rych z powaznga dysfunkcja nerek, w celu zmniejszenia ry-
zyka, zabiegi te mozna odroczy¢ w czasie, o ile nie ma bez-
wzglednych wskazah klinicznych do interwencji na
tetnicach wieficowych [13].

W Tabeli | przedstawiono ryzyko CIN po przezskérnej
angioplastyce wiehicowej (skala ryzyka opracowana przez
Cardiovascular Research Foundation w 2004 r.) [11]. Do
oszacowania ryzyka potrzebna jest znajomos¢ stezenia
kreatyniny lub wielkosci filtracji ktebuszkowej (ang. glo-
merular filtration rate, GFR). Wytyczne Kidney Disease Out-
comes Quality Initiative (K/DOQI) zalecaja, by funkcje
nerek ocenia¢ poprzez oszacowanie przesaczania ktebusz-
kowego zamiast stezenia kreatyniny. Nalezy zastosowac
wz6r oparty na stezeniu kreatyniny, z uwzglednieniem wie-
ku, masy ciata i ptci. Mozemy oceni¢ GFR wg wzoru
Cockrofta-Gaulta [14]:

e mezczyzni: GFR = [(140 — wiek) x masa ciata/72 x steze-
nie kreatyniny],

* kobiety: GFR = [(140 — wiek) x masa ciata/72 x stezenie
kreatyniny] x 0,85

(stezenie kreatyniny w surowicy w mg/dl, wiek w la-
tach, masa ciata w kg),

lub teZ zastosowac bardziej adekwatny sposéb obli-
czania wg wzoru MDRD (ang. modification of diet in renal
disease) [13]. Dane potrzebne do obliczen to: stezenie kre-
atyniny w surowicy, pte¢, wiek oraz rasa. Kalkulator do ob-
liczania GFR wg wzoru MDRD mozna pobra¢ ze strony in-
ternetowej: www.mdrd.com.

Sposéb obliczania GFR wg wzoru MDRD:

e mezczyzni: GFR = 175 x [P72154] x [wiek=0203],

* kobiety: GFR = 175 x [P71154] x [wiek=0203] x 0,742

(P — stezenie kreatyniny w surowicy w mg/d|, wiek podany
w latach, dla rasy afrykanskiej wynik mnozy sie przez 1,21).

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego dotyczacych leczenia chorych z zawatem serca
bez uniesienia odcinka ST dopuszczono do oceny funkgji

nerek nowy marker: osoczowe biatko pochodzace z komé-
rek jadrzastych — cystatyne C, ktérego stezenie koreluje
z GFR i moze by¢ uzyteczne w ocenie niewydolnosci ne-
rek [29]. Aktualna definicja CIN nie uwzglednia jednak cy-
statyny C, a opiera sie na tradycyjnych markerach: kreaty-
ninie i wielkos¢ GFR.

W Tabeli Il przestawiono The William Beaumont Hospi-
tal (WBH) Risk Score, czyli stratyfikacje ryzyka rozwoju CIN
opublikowana w 2007 r. w Journal of Invasive Cardiology.
Zawiera ona 5 czynnikéw ryzyka zaleznych od chorego (kli-
rens kreatyniny < 60 ml/min, cukrzyca, zastoinowa niewy-
dolnos¢ krazenia, nadcisnienie i choroba naczyh obwodo-

Tabela I. Ryzyko CIN po przezskérnej angioplastyce
wiencowej [11]

Niedocisnienie 5 pkt
Kontrapulsacja wewnatrzaortalna 5 pkt
Niewydolnos¢ serca w klasie IlI=IV wg NYHA 5 pkt
Wiek > 75 lat 4 pkt
Niedokrwistos¢ 3 pkt
Cukrzyca 3 pkt

1 pkt na kazde 100 ml

4 pkt
2 pkt przy GFR 40-60
4 pkt przy GFR 20-40
6 pkt przy GFR < 20

llos¢ srodka kontrastowego

Kreatynina > 1,5 mg/dl
lub GFR < 60 ml/min/1,73 m?

Punkty Ryzyko CIN [%] Ryzyko koniecznosci
dializoterapii [%]

<5 7,5 0,04

6-10 14 0,12

11-16 26,1 1,09

> 16 57,3 12,6

Tabela Il. Ryzyko rozwoju CIN po przezskoérnej
angioplastyce wieficowej wg WBH (The William
Beaumont Hospital Risk Score) [6, 15]

Klirens kreatyniny < 60 ml/min 2 pkt
Kontrapulsacja wewnatrzaortalna 2 pkt
Procedura w trybie pilnym 2 pkt
Cukrzyca 1 pkt
Zastoinowa niewydolnos¢ krazenia 1 pkt
Nadcisnienie 1 pkt
Choroba naczyn obwodowych 1 pkt
llos¢ srodka kontrastowego > 260 ml 1 pkt
Punkty Ryzyko CIN [%] Smiertelnosé
wewnatrzszpitalna [%]

0-4 17 0.4

5-6 7,5 1,8

7-8 20,9 59

9-11 29,4 17,6
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wych) oraz 3 czynniki ryzyka zalezne od zastosowanej pro-
cedury angiograficznej (ilos¢ srodka kontrastujacego
> 260 ml, wykonanie procedury w trybie pilnym i zastoso-
wanie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej) [6]. W opracowa-
niu tym oceniano takze Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalng
w zaleznosci od wystgpienia CIN.

Opracowano réwniez tabele ryzyka dla alternatywne;j
definicji CIN, uwzgledniajacej wzrost stezenia kreatyniny
0 1,0 mg/dl, a nie 0 0,5 mg/dl jak w klasycznej definicji
(Tabela I11).

W niektorych publikacjach graniczng wartoscia dla roz-
poznania CIN jest wzrost stezenia kreatyniny > 1 mg/dl
[6, 15, 16]. Trwaja obecnie dyskusje nad powszechnie ak-
ceptowang definicja nefropatii po radiologicznych $rod-
kach kontrastowych.

Rosnaca liczba zabiegbw, tak diagnostycznych, jak i te-
rapeutycznych, wykorzystujacych angiografie wymaga od
kardiologéw dobrej znajomosci jodowych srodkéw kon-
trastowych. Waznym zagadnieniem dotyczacym stosowa-
nia srodkéw kontrastowych jest znajomos¢ ich toksycz-
nosci, mozliwosci wywotania silnych reakcji uczuleniowych
czy skutkéw ubocznych. Przed wykonaniem badania ko-
nieczne jest zebranie wywiadu, szczegélnie dotyczacego
przebiegu wczedniejszych badan kontrastowych i istnie-
nia czynnikdw ryzyka rozwoju nefropatii po podaniu $rod-
koéw cieniujacych. Jodowe Srodki kontrastowe charakte-
ryzuja sie nastepujacymi wtasciwosciami: jonowa lub
niejonowa budowa chemiczna, osmolarnosé¢ (wysoka
—1500-2000 mosm/kg, niska — 600-900 mosm/kg, izoto-
niczna — ok. 300 mosm/kg). Ponad 99% podanych dozyl-
nie Srodkéw kontrastowych jest wydalane przez nerki. Pot-
okres rozpadu u o0séb z prawidtowa czynnoscia nerek
wynosi ok. 2 godz., a ok. 98% Srodka jest wydzielane w cia-
gu pierwszych 24 godz. po podaniu. Jonowe érodki kontra-
stowe, zwtaszcza niskoosmolarne, w mniejszym stopniu
nasilaja agregacje ptytek i krzepniecie krwi niz niejonowe
Srodki kontrastowe [4]. Sg one zalecane we wszystkich za-
biegach na tetnicach wiefcowych, gdzie stosuje sie pro-
wadniki, sondy i cewniki prowadzace i dochodzi do uszko-
dzenia srédbtonka. Stosowanie jonowych Srodkow
kontrastowych wigze sie z nizszym odsetkiem powiktan
w postaci ostrego zamkniecia tetnicy po koronaroplasty-

Tabela Ill. Ryzyko dla alternatywnej definicji
CIN uwzgledniajacej wzrost stezenia kreatyniny
0 1,0 mg/dl, a nie 0 0,5 mg/dl jak w klasycznej de-
finicji

Punkty Ryzyko CIN [%] Smiertelnosé
wewnatrzszpitalna [%]

<5 0,3 0,4

6-10 3,4 1,8

11-16 9,2 5,9

> 16 17,6 17,6
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ce, mniejszym odsetkiem zgondw, zawatdw serca czy re-
interwencji w okresie okotoszpitalnym, w poréwnaniu
z wynikami uzyskanymi w wypadku stosowania niejono-
wych $rodkéw kontrastowych [4]. Pojawiajg sie takze ana-
lizy poréwnawcze preparatéw, jak poréwnanie iodiksano-
lu (niejonowego izoosmolarnego dimeru) z preparatem
ioksaglate (jonowym niskoosmolarnym dimerem) u chorych
z wysokim ryzykiem rozwoju CIN. W badaniu RECOVER stu-
dy wieksze ryzyko CIN jest zwigzane z podaniem jonowe-
go $rodka kontrastujacego [17]. Zgodne s3 natomiast opi-
nie, by uzywac preparatéw nisko- i izoosmolarnych [2, 18].
Stosowanie izoosmolarnego srodka kontrastowego ma
przewage nad niskoosmolarnym u chorych z wczeéniej roz-
poznana niewydolnoscia nerek, szczegblnie jesli towarzy-
szy jej cukrzyca [18]. Istotna jest tez ilos¢ kontrastu poda-
wana podczas badah czy zabiegébw interwencyjnych.
Nalezy przestrzega¢ zasady maksymalnej dopuszczalnej
(bezpiecznej) dawki kontrastu (ang. maximal radiocontrast
dose allowed, MRDA) obliczanej wg wzoru [4]:

MRDC (ml) < 5 ml x masa ciata (kg) / stezenie kreaty-
niny w surowicy krwi (mg/dl).

Przekroczenie adekwatnej do stanu wydolnosci nerek
ilosci zastosowanego srodka kontrastowego moze skut-
kowa¢ pogorszeniem czynnosci nerek i rozwojem nefro-
patii. Przy uzyciu < 100 ml kontrastu ryzyko wystapienia
nefropatii jest bardzo mate. Jezeli zas ilos¢ kontrastu wzra-
sta > 3 ml/kg masy ciata, prawdopodobienstwo powikta-
nia wynikajacego z zastosowania srodka cieniujacego
w postaci CIN jest bardzo duze.

Patogeneza CIN nie zostata w petni poznana. Najistot-
niejsza role w rozwoju ONN po podaniu srodkéw kontra-
stowych odgrywa zmniejszenie GFR oraz obturacja cewek
nerkowych przez wytracone szczawiany, moczany i biatka
o réznej masie czasteczkowej — wywotane bezposrednim
toksycznym wptywem srodkéw kontrastowych na komér-
ki nabtonkowe cewek nerkowych [19]. Radiologiczne $rod-
ki kontrastowe powoduja takze niedokrwienie rdzenia ne-
rek, ktory jest szczegblnie wrazliwy na zaburzenia doptywu
krwi [19]. Zwrécono uwage na podwyzszone stezenie ade-
nozyny, co jest zwigzane z hydroliza ATP. Adenozyna silnie
kurczy miesnidwke Scian naczyh i w efekcie zmniejsza
przeptyw krwi przez nerki. Wzrasta tez stezenie endoteli-
ny, ktéra dziata wazokonstrykcyjnie przez receptor typu A,
natomiast przez receptor typu B (znajdujacy sie w mies-
niach gtadkich) — naczyniorozszerzajaco, ale do tego dzia-
tania wykorzystuje tlenek azotu. Uposledzenie wytwarza-
nia tlenku azotu i narastanie ilosci wolnych rodnikéw pro-
wadzi do kurczu tetniczek (endotelina dziata gtéwnie przez
receptory A) i w ten sposéb zmniejsza ukrwienie nerek
i przyczynia sie do zwiekszonej wrazliwosci na preparaty
kontrastowe. Srodki kontrastowe w ok. 90% wydalane s3
droga filtracji i nie sg reabsorbowane, a wiec wywotujg diu-
reze osmotyczng, doprowadzajac do zwiekszonego zuzy-
cia tlenu w komérkach nabtonka ramienia wstepujacego
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petli nefronu, a w konsekwencji — do jeszcze wiekszego
niedotlenienia rdzenia nerki i pogorszenia czynnosci nerek.

Pogorszenie czynnosci nerek po podaniu srodkéw kon-
trastowych najczesciej przebiega bez objawoéw klinicznych,
a zaznacza sie przemijajacym spadkiem filtracji ktebusz-
kowej (wzrostem stezenia kreatyniny). Niekiedy jednak
przybiera posta¢ ONN ze skagpomoczem, a nawet anurig
[7], w skrajnych przypadkach wymagajaca dializoterapii.
Do pogorszenia czynnosci nerek dochodzi w ciagu pierw-
szych 24 godz. po badaniu, a ubytek GFR jest najwiekszy
w 3.-5. dobie po zabiegu. Czynnos¢ nerek zwykle powra-
ca do stanu sprzed zabiegu po 7-10 dniach, a niekiedy ste-
zenie kreatyniny powraca do wartosci pierwotnych po 3 ty-
godniach [7]. Mimo jednoznacznego zwigzku czasowego
z badaniem z uzyciem $rodka cieniujacego, nalezy zawsze
wykluczy¢ inne procesy prowadzace do pogorszenia funk-
cji wydalniczej nerek. Pogorszenie funkcji nerek moze wy-
nika¢ z niedokrwienia spowodowanego zatorem choleste-
rolowym, chociaz zatory wystepuja w klika tygodni po
koronarografii lub tez pacjent mogt mie¢ wykonane bada-
nie kontrastowe w niedalekiej przesztosci (objawami r6z-
nicujacymi sa zatory do skéry, palcéw nog, siatkowki oraz
eozynofilia w badaniu morfologii krwi) [3]. Inne przyczyny
niedokrwienia nerek to zator tetnicy nerkowej, zastosowa-
nie lekéw wptywajacych na uktad renina-angiotenstyna-
-aldoteron (RAA), a wiec inhibitoréw enzymu konwertuja-
cego angiotensyne i blokeréw receptora dla angiotensyny
[1, 4]. U chorych na cukrzyce przyjmujacych metformine,
doustny lek przeciwcukrzycowy (ktéry nie jest sam w so-
bie nefrotoksyczny), w wyniku CIN moze wystapi¢ kwasi-
ca mleczanowa, istotnie pogarszajaca rokowanie [5].

Za podstawe profilaktyki wystapienia CIN uwaza sie
odpowiednie nawodnienie chorego — podawanie ptynéw
doustnie i dozylnie przed procedura z zastosowaniem kon-
trastu oraz nawodnienie dozylne w trakcie i po zakofcze-
niu procedury. Chory powinien pozostawaé na czczo do
czasu planowego zabiegu koronarografii. Przed angiogra-
ficznymi badaniami kontrastowymi, jakim jest takze ko-
ronarografia, nalezy powstrzymac sie jedynie od przyjmo-
wania pokarmoéw, przyjmujac ptyny doustnie w ilosci ok.
1-1,5 l. Ptyny nalezy podawac doustnie lub dozylnie (co jest
preferowane u pacjentéw hospitalizowanych), stosujac na-
wodnienie izotoniczne za pomoca 0,9% chlorku sodu w cia-
gu 12 godz. przed badaniem w ilosci 1 ml/kg masy cia-
ta/godz. Nawodnienie nalezy kontynuowac w trakcie
zabiegu, a takze przynajmniej przez 6 godz., a niekiedy na-
wet przez 24 godz. po jego zakonfczeniu, z podobnym za-
leceniem — 1 ml/kg masy ciata/godz. [3, 8]. U chorych przyj-
mowanych do planowego badania stosuje sie takze
strategie dozylnego nawadniania. Ptyny izotoniczne lub hi-
potoniczne nalezy podawac przez 3 godz. przed zabiegiem
i kontynuowaé przez kolejne 12 godz. po zakofczeniu pro-
cedury z uzyciem kontrastu [8]. Chorych z ciezkg niewy-
dolnoscia krazenia mozna nawadnia¢ dozylnie tylko w ra-
zie bezwzglednej koniecznosci, monitorujac stan pacjenta.

W badaniu z randomizacja poréwnujacym nawodnienie za
pomoca izotonicznego chlorku potasu z nawodnieniem
przy uzyciu wodoroweglanu sodu, Merten i wsp. wykaza-
li wyzszg skuteczno$¢ wodoroweglan sodu [20]. Nie zmie-
nito to jednak dotychczasowych zalecen. Uznano, Ze nie-
kiedy pomocne bywa podanie we wlewie dozylnym 8,4%
wodoroweglanu sodu, zwtaszcza gdy badanie z uzyciem
srodka kontrastujacego wykonywane jest w trybie pilnym.
Takie zastosowanie wodoroweglan sodu znalazt u chorych
z zawatem serca, dla ktérych leczeniem z wyboru jest pier-
wotna angioplastyka tetnicy dozawatowej. W badaniach
klinicznych stosowano wiele lekéw potencjalnie skutecz-
nych, jednak nie zapobiegaty one wystapieniu CIN, a cze-
sto byty dodatkowym czynnikiem obciazajacym rokowa-
nie. Podstawy teoretyczne do stosowania w profilaktyce
nefropatii maja aminofilina i teofilina, jako antagonisci re-
ceptoréw dla adenozyny [19], antagonisci kanatu wapnio-
wego z grupy dihydropirydyny [19] zwiekszajace przeptyw
krwi przez nerki, dopamina w dawce diuretycznej oraz diu-
retyki (w badaniach klinicznych wykazano, ze zwiekszanie
diurezy Srodkami farmakologicznymi zwieksza ryzyko CIN),
fenoldopam — selektywny agonista receptoréw D1 o dzia-
taniu naczyniorozszerzajacym [21], antagonisci receptora
dla endoteliny [4, 22]. Badania kliniczne nie potwierdzity
ich przewagi nad placebo i leki te nie sg obecnie zalecane
w profilaktyce CIN [23]. Stosowanie dopaminy szczegélnie
zwiekszato ryzyko rozwoju CIN u cukrzykéw [19]. Na obec-
nym etapie wiedzy zaaprobowano stosowanie acetylocy-
steiny, przeciwutleniacza zawierajacego grupe tiolowa, kto-
ry moze zmiata¢ wolne rodniki tlenowe i ostabia¢ dziatanie
nefrotoksyczne kontrastu. Zaleca sie stosowanie acetylo-
cysteiny u chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek pod-
dawanych zabiegom z zastosowaniem srodkow cieniuja-
cych [24-27]. Acetylocysteine podaje sie doustnie w dawce
2 razy dziennie po 600 mg, dzieh przed i dzief po zabie-
gu, a jesli chory wymaga pilnego zabiegu — dozylnie 150
mg/kg masy ciata we wlewie z 500 ml 0,9% chlorku sodu
w ciggu 30 min przed zabiegiem i kontynuuje sie wlew
w 3-krotnie mniejszej dawce przez 4 godz. po zabiegu [2,
28]. Istnieja takze doniesienia o wiekszej skutecznosci sto-
sowania w prewencji CIN jednoczesnie N-acetylocysteiny
i wodoroweglanu sodu niz samej N-acetylocysteiny [8].
Skuteczny jest takze inny antyoksydant — kwas askorbi-
nowy (witamina C), podany w dawce 3 g przynajmniej
2 godz. przed zabiegiem i 2 g jeszcze dwukrotnie, wieczo-
rem w dniu badania i nastepnego dnia po badaniu w go-
dzinach porannych [29]. U chorych bardzo wysokiego ry-
zyka korzystne, oprécz nawodnienia, jest wykonanie
hemofiltracji [30, 31]. Wykonanie hemofiltracji miato lep-
szy wptyw na wyniki leczenia, zmniejszato smiertelnosé,
jednak ograniczeniem tej metody jest dostepnos¢ w ra-
mach oddziatéw intensywnej terapii oraz bardzo wysoki
koszt. Hemofiltracje nalezy rozwazy¢ jedynie u chorych na
cukrzyce z wyjsciowym stezeniem kreatyniny w surowicy
powyzej 8 mg/dl [28], a wg innych autoréw, u chorych nie-
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stabilnych hemodynamicznie ze stezeniem kreatyniny
w surowicy powyzej 4 mg/dl [1]. Jezeli pacjent ma zaawan-
sowana niewydolnosé nerek i potencjalnie po zabiegu be-
dzie wymagat dializoterapii, jest po przeszczepie nerki
i przyjmuje cyklosporyne, ma udokumentowane zwezenie
tetnicy nerkowej, rozpoznano u niego nefropatie btonia-
sta, nefropatie Iga lub wielotorbielowatos¢ nerek, to przed
zastosowaniem procedury z uzyciem Srodka kontrastowe-
go nalezy skorzystac z doswiadczenia nefrologa. Taki cho-
ry wymaga wspotpracy osrodkéw nefrologicznych i kardio-
logicznych podczas przezskérnych interwencji wienicowych.

Wnioski

Nefropatia kontrastowa jest coraz wiekszym proble-
mem nowoczesnej medycyny. Wynika to ze stale rosnacej
liczby badah wykonywanych z uzyciem srodkéw kontrastu-
jacych, zaréwno w kardiologii, jak i pozostatych dziatach
medycyny. Planujac procedury wykorzystujace srodki kon-
trastowe, nalezy zweryfikowa¢ dotychczasowe leczenie far-
makologiczne, odstawiajac leki o dziataniu nefrotoksycz-
nym i potencjalnie nefrotoksycznym [32]. Trzeba tez
pamietac o stosowaniu mozliwie niewielkich ilosci srod-
kéw kontrastowych. Do badan angiograficznych nalezy wy-
biera¢ srodki kontrastowe o mniejszej toksycznosci dla ne-
rek, a wiec Srodki izo- i niskoosmolarne [18, 33, 34]. Powinny
to by¢ preparaty nowej generacji. Wazne jest tez wyselek-
cjonowanie 0séb szczegblnie zagrozonych rozwojem CIN
i zastosowanie odpowiedniej profilaktyki. U chorych bez
czynnikéw ryzyka lub z matym ryzykiem rozwoju CIN mo-
ze wystarczy¢ samo nawodnienie, natomiast wraz ze wzro-
stem ryzyka nalezy siegna¢ po acetylocysteine, kwas askor-
binowy, wodoroweglan sodu czy tez hemofiltracje.
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