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Artykuł poglądowy/Review article

Nefropatia po podaniu radiologicznych środków cieniu-
jących jest w Europie trzecią co do częstości przyczyną wy-
stąpienia ostrej niewydolności nerek (ONN) powstałej
w trakcie hospitalizacji [1]. Wyprzedza ją jedynie nefropa-
tia w przebiegu wstrząsu oligowolemicznego i po zabie-
gach chirurgicznych [1, 2]. Nefropatią kontrastową (ang.
contrast-induced nephropathy, CIN) nazywa się ostrą nie-
wydolność nerek u osoby z prawidłową funkcją nerek przed
zabiegiem diagnostycznym z użyciem środka kontrastują-
cego bądź istotne pogorszenie funkcji nerek u chorych
z uprzednio rozpoznaną przewlekłą niewydolnością nerek.
Istotne pogorszenie funkcji nerek zdefiniowano na pod-
stawie norm laboratoryjnych, jako obniżenie klirensu kre-
atyniny o ≥ 25% bądź wzrost stężenia kreatyniny w suro-
wicy o ≥ 25% lub o ≥ 0,5 mg/dl (44,2 µmol/l) w stosunku
do wartości przed zabiegiem (w okresie 24–72 godz. po
podaniu środka kontrastowego) [1, 3–5]. Oczywiście, nale-
ży wykluczyć inne przyczyny wpływające na pogorszenie
czynności nerek i wykazać związek czasowy z podaniem
środka cieniującego. Zainteresowanie CIN ma też aspekt
ekonomiczny, wydłuża ona bowiem hospitalizację, wyma-
ga zastosowania dodatkowych procedur leczniczych, naj-
częściej farmakoterapii, a niekiedy także leczenia nerko-
zastępczego w trakcie hospitalizacji. Zwiększa również
ryzyko wystąpienia przewlekłej niewydolności nerek, wy-
magającej długotrwałego, kosztownego leczenia. Dlatego
istotne jest, aby podczas wykonywania procedur diagno-
stycznych i leczniczych z wykorzystaniem środków kontra-
stowych zapobiegać rozwojowi CIN.

Częstość występowania CIN szacuje się na 5–38%,
w zależności od czynników ryzyka ONN, u chorych podda-
wanych zabiegom diagnostycznym i leczniczym z poda-

niem kontrastu. Problem ten stał się szczególnie ważny
w ośrodkach kardiologii interwencyjnej, gdzie wraz z coraz
większą dostępnością badań koronarograficznych i zabie-
gów angioplastyki wieńcowej wzrosła liczba chorych pod-
dawanych tym procedurom, w tym także chorych z prze-
wlekłą niewydolnością nerek. Nefropatia kontrastowa
występuje u 3,3–16,5% chorych po koronarografii [3], a czę-
stość jej występowania uzależniona jest głównie od wy-
dolności nerek: przy prawidłowej filtracji kłębuszkowej ry-
zyko rozwoju nefropatii nie przekracza 5%, u osób ze
stężeniem kreatyniny 2 mg/dl wynosi ok. 20%, a przy stę-
żeniu kreatyniny powyżej 5 mg/dl dochodzi do 50% [1]. Im
wyższe jest wyjściowe stężenie kreatyniny w surowicy, tym
ryzyko zachorowania jest większe. Nasila się także ryzyko
wystąpienia przewlekłego upośledzenia funkcji nerek, któ-
re jest przyczyną przedłużającej się hospitalizacji, a nawet
śmiertelności wewnątrzszpitalnej [6]. Nefropatia kontra-
stowa jest także markerem zachorowalności pacjenta
(istotne krwawienia, udar mózgu, sepsa czy też niewydol-
ność oddechowa), a także śmiertelności wczesnej i odle-
głej [7–10]. Chorzy, u których rozwinęła się pokontrastowa
niewydolność nerek, mają wyższe szacunkowe ryzyko zgo-
nu w obserwacji rocznej (12,1%) i 5-letniej (44,6%) w porów-
naniu z chorymi bez CIN (odpowiednio 3,7 i 14,5%) [8].

Czynniki ryzyka rozwoju CIN po podaniu radiologicz-
nych środków kontrastowych są związane ze stanem zdro-
wia chorego poddanego procedurom z zastosowaniem kon-
trastu i z samą procedurą. Do pierwszych należą:
rozpoznana uprzednio niewydolność nerek (definiowana
jako spadek filtracji kłębuszkowej poniżej 60 ml/min/1,73 m2

lub stężenie kreatyniny ≥ 1,5 mg/dl), cukrzyca, a zwłasz-
cza nefropatia cukrzycowa, podeszły wiek, odwodnienie,
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hipotonia, zastoinowa niewydolność krążenia (zwłaszcza
w III i IV klasie wg NYHA), obniżenie frakcji wyrzutowej le-
wej komory serca, ostry zawał mięśnia sercowego, wstrząs
kardiogenny, szpiczak plazmocytowy, stan po przeszcze-
pie nerki oraz hipoalbuminemia (< 35 g/l) i niedokrwistość
z obniżeniem hematokrytu (< 39% u mężczyzn, < 36%
u kobiet) [3, 11, 12]. Część z tych czynników ryzyka może-
my modyfikować, nawadniając chorego, zatrzymując czyn-
ne krwawienie i przetaczając masę erytrocytarną, podając
albuminy, unikając leków potencjalnie nefrotoksycznych
czy pogarszających funkcję niewydolnych nerek (inhibito-
ry konwertazy angiotensyny i antagoniści receptora angio-
tensyny, aminoglikozydy, niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne czy leki moczopędne). Czynniki ryzyka nefropatii zależne
od samej procedury są modyfikowalne. Należą do nich: 
objętość podawanego środka kontrastowego, dotętnicze
podanie kontrastu, wysoka osmolarność osocza czy też
wielokrotne podanie kontrastu w ciągu 72 godz. U cho-
rych z poważną dysfunkcją nerek, w celu zmniejszenia ry-
zyka, zabiegi te można odroczyć w czasie, o ile nie ma bez-
względnych wskazań klinicznych do interwencji na
tętnicach wieńcowych [13]. 

W Tabeli I przedstawiono ryzyko CIN po przezskórnej
angioplastyce wieńcowej (skala ryzyka opracowana przez
Cardiovascular Research Foundation w 2004 r.) [11]. Do
oszacowania ryzyka potrzebna jest znajomość stężenia
kreatyniny lub wielkości filtracji kłębuszkowej (ang. glo-
merular filtration rate, GFR). Wytyczne Kidney Disease Out-
comes Quality Initiative (K/DOQI) zalecają, by funkcję 
nerek oceniać poprzez oszacowanie przesączania kłębusz-
kowego zamiast stężenia kreatyniny. Należy zastosować
wzór oparty na stężeniu kreatyniny, z uwzględnieniem wie-
ku, masy ciała i płci. Możemy ocenić GFR wg wzoru 
Cockrofta-Gaulta [14]: 
• mężczyźni: GFR = [(140 – wiek) × masa ciała/72 × stęże-

nie kreatyniny], 
• kobiety: GFR = [(140 – wiek) × masa ciała/72 × stężenie

kreatyniny] × 0,85 
(stężenie kreatyniny w surowicy w mg/dl, wiek w la-

tach, masa ciała w kg), 
lub też zastosować bardziej adekwatny sposób obli-

czania wg wzoru MDRD (ang. modification of diet in renal
disease) [13]. Dane potrzebne do obliczeń to: stężenie kre-
atyniny w surowicy, płeć, wiek oraz rasa. Kalkulator do ob-
liczania GFR wg wzoru MDRD można pobrać ze strony in-
ternetowej: www.mdrd.com.

Sposób obliczania GFR wg wzoru MDRD:
• mężczyźni: GFR = 175 × [P–1,154] × [wiek–0,203],
• kobiety: GFR = 175 × [P–1,154] × [wiek–0,203] × 0,742
(P – stężenie kreatyniny w surowicy w mg/dl, wiek podany
w latach, dla rasy afrykańskiej wynik mnoży się przez 1,21). 

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego dotyczących leczenia chorych z zawałem serca
bez uniesienia odcinka ST dopuszczono do oceny funkcji

nerek nowy marker: osoczowe białko pochodzące z komó-
rek jądrzastych – cystatynę C, którego stężenie koreluje
z GFR i może być użyteczne w ocenie niewydolności ne-
rek [29]. Aktualna definicja CIN nie uwzględnia jednak cy-
statyny C, a opiera się na tradycyjnych markerach: kreaty-
ninie i wielkość GFR.

W Tabeli II przestawiono The William Beaumont Hospi-
tal (WBH) Risk Score, czyli stratyfikację ryzyka rozwoju CIN
opublikowaną w 2007 r. w Journal of Invasive Cardiology.
Zawiera ona 5 czynników ryzyka zależnych od chorego (kli-
rens kreatyniny < 60 ml/min, cukrzyca, zastoinowa niewy-
dolność krążenia, nadciśnienie i choroba naczyń obwodo-

Niedociśnienie 5 pkt

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna 5 pkt

Niewydolność serca w klasie III–IV wg NYHA 5 pkt

Wiek > 75 lat 4 pkt 

Niedokrwistość 3 pkt

Cukrzyca 3 pkt

Ilość środka kontrastowego 1 pkt na każde 100 ml

Kreatynina > 1,5 mg/dl 4 pkt
lub GFR < 60 ml/min/1,73 m2 2 pkt przy GFR 40–60

4 pkt przy GFR 20–40
6 pkt przy GFR < 20

PPuunnkkttyy RRyyzzyykkoo  CCIINN  [[%%]] RRyyzzyykkoo  kkoonniieecczznnoośśccii  
ddiiaalliizzootteerraappiiii  [[%%]]

< 5 7,5 0,04

6–10 14 0,12

11–16 26,1 1,09

> 16 57,3 12,6

TTaabbeellaa  II. Ryzyko CIN po przezskórnej angioplastyce
wieńcowej [11]

Klirens kreatyniny < 60 ml/min 2 pkt

Kontrapulsacja wewnątrzaortalna 2 pkt

Procedura w trybie pilnym 2 pkt

Cukrzyca 1 pkt 

Zastoinowa niewydolność krążenia 1 pkt

Nadciśnienie 1 pkt

Choroba naczyń obwodowych 1 pkt 

Ilość środka kontrastowego ≥ 260 ml 1 pkt

PPuunnkkttyy RRyyzzyykkoo  CCIINN  [[%%]] ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć  
wweewwnnąąttrrzzsszzppiittaallnnaa  [[%%]]

0–4 1,7 0,4

5–6 7,5 1,8

7–8 20,9 5,9

9–11 29,4 17,6

TTaabbeellaa  IIII.. Ryzyko rozwoju CIN po przezskórnej
angioplastyce wieńcowej wg WBH (The William
Beaumont Hospital Risk Score) [6, 15]
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wych) oraz 3 czynniki ryzyka zależne od zastosowanej pro-
cedury angiograficznej (ilość środka kontrastującego
> 260 ml, wykonanie procedury w trybie pilnym i zastoso-
wanie kontrapulsacji wewnątrzaortalnej) [6]. W opracowa-
niu tym oceniano także śmiertelność wewnątrzszpitalną
w zależności od wystąpienia CIN.

Opracowano również tabelę ryzyka dla alternatywnej
definicji CIN, uwzględniającej wzrost stężenia kreatyniny
o 1,0 mg/dl, a nie o 0,5 mg/dl jak w klasycznej definicji 
(Tabela III). 

W niektórych publikacjach graniczną wartością dla roz-
poznania CIN jest wzrost stężenia kreatyniny ≥ 1 mg/dl
[6, 15, 16]. Trwają obecnie dyskusje nad powszechnie ak-
ceptowaną definicją nefropatii po radiologicznych środ-
kach kontrastowych.

Rosnąca liczba zabiegów, tak diagnostycznych, jak i te-
rapeutycznych, wykorzystujących angiografię wymaga od
kardiologów dobrej znajomości jodowych środków kon-
trastowych. Ważnym zagadnieniem dotyczącym stosowa-
nia środków kontrastowych jest znajomość ich toksycz-
ności, możliwości wywołania silnych reakcji uczuleniowych
czy skutków ubocznych. Przed wykonaniem badania ko-
nieczne jest zebranie wywiadu, szczególnie dotyczącego
przebiegu wcześniejszych badań kontrastowych i istnie-
nia czynników ryzyka rozwoju nefropatii po podaniu środ-
ków cieniujących. Jodowe środki kontrastowe charakte-
ryzują się następującymi właściwościami: jonowa lub
niejonowa budowa chemiczna, osmolarność (wysoka
– 1500–2000 mosm/kg, niska – 600–900 mosm/kg, izoto-
niczna – ok. 300 mosm/kg). Ponad 99% podanych dożyl-
nie środków kontrastowych jest wydalane przez nerki. Pół-
okres rozpadu u osób z prawidłową czynnością nerek
wynosi ok. 2 godz., a ok. 98% środka jest wydzielane w cią-
gu pierwszych 24 godz. po podaniu. Jonowe środki kontra-
stowe, zwłaszcza niskoosmolarne, w mniejszym stopniu
nasilają agregację płytek i krzepnięcie krwi niż niejonowe
środki kontrastowe [4]. Są one zalecane we wszystkich za-
biegach na tętnicach wieńcowych, gdzie stosuje się pro-
wadniki, sondy i cewniki prowadzące i dochodzi do uszko-
dzenia śródbłonka. Stosowanie jonowych środków
kontrastowych wiąże się z niższym odsetkiem powikłań
w postaci ostrego zamknięcia tętnicy po koronaroplasty-

ce, mniejszym odsetkiem zgonów, zawałów serca czy re-
interwencji w okresie okołoszpitalnym, w porównaniu
z wynikami uzyskanymi w wypadku stosowania niejono-
wych środków kontrastowych [4]. Pojawiają się także ana-
lizy porównawcze preparatów, jak porównanie iodiksano-
lu (niejonowego izoosmolarnego dimeru) z preparatem
ioksaglate (jonowym niskoosmolarnym dimerem) u chorych
z wysokim ryzykiem rozwoju CIN. W badaniu RECOVER stu-
dy większe ryzyko CIN jest związane z podaniem jonowe-
go środka kontrastującego [17]. Zgodne są natomiast opi-
nie, by używać preparatów nisko- i izoosmolarnych [2, 18].
Stosowanie izoosmolarnego środka kontrastowego ma
przewagę nad niskoosmolarnym u chorych z wcześniej roz-
poznaną niewydolnością nerek, szczególnie jeśli towarzy-
szy jej cukrzyca [18]. Istotna jest też ilość kontrastu poda-
wana podczas badań czy zabiegów interwencyjnych.
Należy przestrzegać zasady maksymalnej dopuszczalnej
(bezpiecznej) dawki kontrastu (ang. maximal radiocontrast
dose allowed, MRDA) obliczanej wg wzoru [4]:

MRDC (ml) ≤ 5 ml × masa ciała (kg) / stężenie kreaty-
niny w surowicy krwi (mg/dl).

Przekroczenie adekwatnej do stanu wydolności nerek
ilości zastosowanego środka kontrastowego może skut-
kować pogorszeniem czynności nerek i rozwojem nefro-
patii. Przy użyciu < 100 ml kontrastu ryzyko wystąpienia
nefropatii jest bardzo małe. Jeżeli zaś ilość kontrastu wzra-
sta > 3 ml/kg masy ciała, prawdopodobieństwo powikła-
nia wynikającego z zastosowania środka cieniującego
w postaci CIN jest bardzo duże. 

Patogeneza CIN nie została w pełni poznana. Najistot-
niejszą rolę w rozwoju ONN po podaniu środków kontra-
stowych odgrywa zmniejszenie GFR oraz obturacja cewek
nerkowych przez wytrącone szczawiany, moczany i białka
o różnej masie cząsteczkowej – wywołane bezpośrednim
toksycznym wpływem środków kontrastowych na komór-
ki nabłonkowe cewek nerkowych [19]. Radiologiczne środ-
ki kontrastowe powodują także niedokrwienie rdzenia ne-
rek, który jest szczególnie wrażliwy na zaburzenia dopływu
krwi [19]. Zwrócono uwagę na podwyższone stężenie ade-
nozyny, co jest związane z hydrolizą ATP. Adenozyna silnie
kurczy mięśniówkę ścian naczyń i w efekcie zmniejsza
przepływ krwi przez nerki. Wzrasta też stężenie endoteli-
ny, która działa wazokonstrykcyjnie przez receptor typu A,
natomiast przez receptor typu B (znajdujący się w mięś-
niach gładkich) – naczyniorozszerzająco, ale do tego dzia-
łania wykorzystuje tlenek azotu. Upośledzenie wytwarza-
nia tlenku azotu i narastanie ilości wolnych rodników pro-
wadzi do kurczu tętniczek (endotelina działa głównie przez
receptory A) i w ten sposób zmniejsza ukrwienie nerek
i przyczynia się do zwiększonej wrażliwości na preparaty
kontrastowe. Środki kontrastowe w ok. 90% wydalane są
drogą filtracji i nie są reabsorbowane, a więc wywołują diu-
rezę osmotyczną, doprowadzając do zwiększonego zuży-
cia tlenu w komórkach nabłonka ramienia wstępującego

PPuunnkkttyy RRyyzzyykkoo  CCIINN  [[%%]] ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć  
wweewwnnąąttrrzzsszzppiittaallnnaa  [[%%]]

< 5 0,3 0,4

6–10 3,4 1,8

11–16 9,2 5,9

> 16 17,6 17,6

TTaabbeellaa  IIIIII..  Ryzyko dla alternatywnej definicji 
CIN uwzględniającej wzrost stężenia kreatyniny
o 1,0 mg/dl, a nie o 0,5 mg/dl jak w klasycznej de-
finicji
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pętli nefronu, a w konsekwencji – do jeszcze większego
niedotlenienia rdzenia nerki i pogorszenia czynności nerek. 

Pogorszenie czynności nerek po podaniu środków kon-
trastowych najczęściej przebiega bez objawów klinicznych,
a zaznacza się przemijającym spadkiem filtracji kłębusz-
kowej (wzrostem stężenia kreatyniny). Niekiedy jednak
przybiera postać ONN ze skąpomoczem, a nawet anurią
[7], w skrajnych przypadkach wymagającą dializoterapii.
Do pogorszenia czynności nerek dochodzi w ciągu pierw-
szych 24 godz. po badaniu, a ubytek GFR jest największy
w 3.–5. dobie po zabiegu. Czynność nerek zwykle powra-
ca do stanu sprzed zabiegu po 7–10 dniach, a niekiedy stę-
żenie kreatyniny powraca do wartości pierwotnych po 3 ty-
godniach [7]. Mimo jednoznacznego związku czasowego
z badaniem z użyciem środka cieniującego, należy zawsze
wykluczyć inne procesy prowadzące do pogorszenia funk-
cji wydalniczej nerek. Pogorszenie funkcji nerek może wy-
nikać z niedokrwienia spowodowanego zatorem choleste-
rolowym, chociaż zatory występują w klika tygodni po
koronarografii lub też pacjent mógł mieć wykonane bada-
nie kontrastowe w niedalekiej przeszłości (objawami róż-
nicującymi są zatory do skóry, palców nóg, siatkówki oraz
eozynofilia w badaniu morfologii krwi) [3]. Inne przyczyny
niedokrwienia nerek to zator tętnicy nerkowej, zastosowa-
nie leków wpływających na układ renina-angiotenstyna-
-aldoteron (RAA), a więc inhibitorów enzymu konwertują-
cego angiotensynę i blokerów receptora dla angiotensyny
[1, 4]. U chorych na cukrzycę przyjmujących metforminę,
doustny lek przeciwcukrzycowy (który nie jest sam w so-
bie nefrotoksyczny), w wyniku CIN może wystąpić kwasi-
ca mleczanowa, istotnie pogarszająca rokowanie [5].

Za podstawę profilaktyki wystąpienia CIN uważa się
odpowiednie nawodnienie chorego – podawanie płynów
doustnie i dożylnie przed procedurą z zastosowaniem kon-
trastu oraz nawodnienie dożylne w trakcie i po zakończe-
niu procedury. Chory powinien pozostawać na czczo do
czasu planowego zabiegu koronarografii. Przed angiogra-
ficznymi badaniami kontrastowymi, jakim jest także ko-
ronarografia, należy powstrzymać się jedynie od przyjmo-
wania pokarmów, przyjmując płyny doustnie w ilości ok.
1–1,5 l. Płyny należy podawać doustnie lub dożylnie (co jest
preferowane u pacjentów hospitalizowanych), stosując na-
wodnienie izotoniczne za pomocą 0,9% chlorku sodu w cią-
gu 12 godz. przed badaniem w ilości 1 ml/kg masy cia-
ła/godz. Nawodnienie należy kontynuować w trakcie
zabiegu, a także przynajmniej przez 6 godz., a niekiedy na-
wet przez 24 godz. po jego zakończeniu, z podobnym za-
leceniem – 1 ml/kg masy ciała/godz. [3, 8]. U chorych przyj-
mowanych do planowego badania stosuje się także
strategię dożylnego nawadniania. Płyny izotoniczne lub hi-
potoniczne należy podawać przez 3 godz. przed zabiegiem
i kontynuować przez kolejne 12 godz. po zakończeniu pro-
cedury z użyciem kontrastu [8]. Chorych z ciężką niewy-
dolnością krążenia można nawadniać dożylnie tylko w ra-
zie bezwzględnej konieczności, monitorując stan pacjenta.

W badaniu z randomizacją porównującym nawodnienie za
pomocą izotonicznego chlorku potasu z nawodnieniem
przy użyciu wodorowęglanu sodu, Merten i wsp. wykaza-
li wyższą skuteczność wodorowęglan sodu [20]. Nie zmie-
niło to jednak dotychczasowych zaleceń. Uznano, że nie-
kiedy pomocne bywa podanie we wlewie dożylnym 8,4%
wodorowęglanu sodu, zwłaszcza gdy badanie z użyciem
środka kontrastującego wykonywane jest w trybie pilnym.
Takie zastosowanie wodorowęglan sodu znalazł u chorych
z zawałem serca, dla których leczeniem z wyboru jest pier-
wotna angioplastyka tętnicy dozawałowej. W badaniach
klinicznych stosowano wiele leków potencjalnie skutecz-
nych, jednak nie zapobiegały one wystąpieniu CIN, a czę-
sto były dodatkowym czynnikiem obciążającym rokowa-
nie. Podstawy teoretyczne do stosowania w profilaktyce
nefropatii mają aminofilina i teofilina, jako antagoniści re-
ceptorów dla adenozyny [19], antagoniści kanału wapnio-
wego z grupy dihydropirydyny [19] zwiększające przepływ
krwi przez nerki, dopamina w dawce diuretycznej oraz diu-
retyki (w badaniach klinicznych wykazano, że zwiększanie
diurezy środkami farmakologicznymi zwiększa ryzyko CIN),
fenoldopam – selektywny agonista receptorów D1 o dzia-
łaniu naczyniorozszerzającym [21], antagoniści receptora
dla endoteliny [4, 22]. Badania kliniczne nie potwierdziły
ich przewagi nad placebo i leki te nie są obecnie zalecane
w profilaktyce CIN [23]. Stosowanie dopaminy szczególnie
zwiększało ryzyko rozwoju CIN u cukrzyków [19]. Na obec-
nym etapie wiedzy zaaprobowano stosowanie acetylocy-
steiny, przeciwutleniacza zawierającego grupę tiolową, któ-
ry może zmiatać wolne rodniki tlenowe i osłabiać działanie
nefrotoksyczne kontrastu. Zaleca się stosowanie acetylo-
cysteiny u chorych z przewlekłą niewydolnością nerek pod-
dawanych zabiegom z zastosowaniem środków cieniują-
cych [24–27]. Acetylocysteinę podaje się doustnie w dawce
2 razy dziennie po 600 mg, dzień przed i dzień po zabie-
gu, a jeśli chory wymaga pilnego zabiegu – dożylnie 150
mg/kg masy ciała we wlewie z 500 ml 0,9% chlorku sodu
w ciągu 30 min przed zabiegiem i kontynuuje się wlew
w 3-krotnie mniejszej dawce przez 4 godz. po zabiegu [2,
28]. Istnieją także doniesienia o większej skuteczności sto-
sowania w prewencji CIN jednocześnie N-acetylocysteiny
i wodorowęglanu sodu niż samej N-acetylocysteiny [8].
Skuteczny jest także 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 następnego dnia po badaniu w go-
dzinach porannych [29]. U chorych bardzo wysokiego ry-
zyka korzystne, oprócz nawodnienia, jest wykonanie
hemofiltracji [30, 31]. Wykonanie hemofiltracji miało lep-
szy wpływ na wyniki leczenia, zmniejszało śmiertelność,
jednak ograniczeniem tej metody jest dostępność w ra-
mach oddziałów intensywnej terapii oraz bardzo wysoki
koszt. Hemofiltrację należy rozważyć jedynie u chorych na
cukrzycę z wyjściowym stężeniem kreatyniny w surowicy
powyżej 8 mg/dl [28], a wg innych autorów, u chorych nie-
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stabilnych hemodynamicznie ze stężeniem kreatyniny
w surowicy powyżej 4 mg/dl [1]. Jeżeli pacjent ma zaawan-
sowaną niewydolność nerek i potencjalnie po zabiegu bę-
dzie wymagał dializoterapii, jest po przeszczepie nerki
i przyjmuje cyklosporynę, ma udokumentowane zwężenie
tętnicy nerkowej, rozpoznano u niego nefropatię błonia-
stą, nefropatię Iga lub wielotorbielowatość nerek, to przed
zastosowaniem procedury z użyciem środka kontrastowe-
go należy skorzystać z doświadczenia nefrologa. Taki cho-
ry wymaga współpracy ośrodków nefrologicznych i kardio-
logicznych podczas przezskórnych interwencji wieńcowych.

Wnioski
Nefropatia kontrastowa jest coraz większym proble-

mem nowoczesnej medycyny. Wynika to ze stale rosnącej
liczby badań wykonywanych z użyciem środków kontrastu-
jących, zarówno w kardiologii, jak i pozostałych działach
medycyny. Planując procedury wykorzystujące środki kon-
trastowe, należy zweryfikować dotychczasowe leczenie far-
makologiczne, odstawiając leki o działaniu nefrotoksycz-
nym i potencjalnie nefrotoksycznym [32]. Trzeba też
pamiętać o stosowaniu możliwie niewielkich ilości środ-
ków kontrastowych. Do badań angiograficznych należy wy-
bierać środki kontrastowe o mniejszej toksyczności dla ne-
rek, a więc środki izo- i niskoosmolarne [18, 33, 34]. Powinny
to być preparaty nowej generacji. Ważne jest też wyselek-
cjonowanie osób szczególnie zagrożonych rozwojem CIN
i zastosowanie odpowiedniej profilaktyki. U chorych bez
czynników ryzyka lub z małym ryzykiem rozwoju CIN mo-
że wystarczyć samo nawodnienie, natomiast wraz ze wzro-
stem ryzyka należy sięgnąć po acetylocysteinę, kwas askor-
binowy, wodorowęglan sodu czy też hemofiltrację. 
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