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Ostre uszkodzenie nerek po Srodkach
kontrastowych. Przypadek kliniczny

Contrast-induced acute renal injury. Gase Study

ABSTRACT

Contrast induced nephropathy (CIN) or acute kid-
ney injury followed by contrast media administra-
tion is still serious clinical problem. Recently the
criteria of CIN diagnosis as well as nomenclature
were changed. There are some new risk factors
appeared and some among them needs to be veri-

WSTEP

Nefropati¢ kontrastowa (CIN, contrast-
-induced nephropathy), czy tez — jak stanowi
obecne nazewnictwo — ostre uszkodzenie
nerek indukowane §rodkami kontrastowymi,
okresla si¢ jako nagly spadek wydolnosci ne-
rek spowodowany podaniem Srodka cieniuja-
cego. Zgodnie z ostatnig definicja CIN charak-
teryzuje si¢ wystgpowaniem ponizszych zmian:
— bezwzgledny wzrost stezenia kreatyniny
w surowicy = 0,3 mg/dl (26,5 umol/l);

— wzgledny wzrost stezenia kreatyniny w su-
rowicy = 50% wyjsciowej;

— udokumentowana oliguria < 0,5 ml/kg/
/godz. przez > 6 godzin [1-3].

Do wymienionych zmian dochodzi najcze-
Sciej w ciagu 24-72 godzin od podania $rodka
cieniujacego. Istnieje wiele czynnikéw ryzyka
sprzyjajacych powstaniu CIN. Cze$¢ z nich do-
brze udowodniono, inne wciaz jeszcze sa przed-
miotem dyskusji [1, 4-8]. Wszystkie czynniki
przedstawiono w tabeli 1. Niestety, mimo wie-

fied. This should be underlined that CIN incident
influence one year incidence of cardio-vascular
complications. The case report of acute kidney in-
jury after administration of contrast media is shown
below.
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lu lat badan, poza odpowiednim nawodnieniem
nie udowodniono istnienia innego Srodka zapo-
biegajacego wystapieniu CIN. Patomechanizm
zmian w nerkach indukowanych §rodkami kon-
trastowymi nie jest do kofica znany. Postuluje
si¢ cztery drogi uszkodzenia nerek:

1. BezpoSrednie dziatanie toksyczne Srodka
kontrastowego;

2. Zwezenie naczyn wewnatrznerkowych
i nastepcze niedokrwienie komodrek ce-
wek nerkowych;

3. Uszkodzenie komérek nerkowych poprzez
nasilony stres oksydacyjny, procesy zapalne
wywotane podaza Srodka kontrastowego;

4. Krystalizacja §rodka kontrastowego w Swie-
tle cewek nerkowych [2, 3, 9].

OPIS PRZYPADKU

Mezczyzne, 65 lat, chorego na cukrzyca
typu 2, z nadci$nieniem tetniczym oraz cho-
roba wiencowa przyjeto do szpitala z podej-
rzeniem zawatu serca bez uniesienia odcinka
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Tabela 1. Czynniki ryzyka wystapienia nefropatii kontrastowej (CIN)

Tradycyjne

Wymagajace weryfikacji

Wiek > 65 rz.

Cukrzycowa choroba nerek

Odwodnienie
Duza dawka kontrastu
Niewydolno$¢ serca

Szpiczak mnogi

Istniejaca niedomoga nerek (bez cukrzycy)
(stezenie kreatyniny = 1,5 mg/dl)

Cukrzyca bez uszkodzenia nerek
Nadcisnienie tetnicze

Zespot metaboliczny

Biatkomocz

»»Jedynym jak do tej
pory udowodnionym
Srodkiem
zapobiegajacym
wystgpieniu CIN jest
odpowiednie
nawodnienie pacjenta
przed procedurg

Z uzyciem kontrastu

i po niej44

180

ST (NSTEMI, non ST elevation myocardial in-
farction). Dodatkowo byt to pacjent z prze-
wlekla choroba nerek w stadium 3. [stezenie
kreatyniny 1,5 mg/dl, szacowany stopien filtra-
cji klebuszkowej (eGFR, estimated glomerular
filtration rate) = 35 ml/min]. Pacjenta przeka-
zano do pracowni hemodynamicznej, gdzie
w trakcie badania zatozono mu 2 stenty;
w trakcie procedury uzyto 300 ml srodka kon-
trastowego. Przed przekazaniem do pracow-
ni pacjentowi przetoczono 500 ml roztworu
soli fizjologiczne;.

Nastepnego dnia zaobserwowano zmniej-
szenie ilo$ci oddawanego moczu do okoto
1000 ml na dobg, natomiast stezenie kreaty-
niny z poczatkowego 1,5 mg/dl wzrosto do 2,0.
W kolejnych dniach obserwowano stopniowy
wzrost stezenia kreatyniny odpowiednio
2,5;3,4; 4,0; 4,5 mg/dl, natomiast diureza stop-
niowo zwigkszata si¢ po zastosowaniu lekéw
moczopednych. W kolejnych dniach steze-
nie kreatyniny obnizato si¢, osiggajac w dniu
wypisu, po 14. dniach hospitalizacji, warto§¢
1,65 mg/dl (eGFR = 29 ml/min). W trakcie
hospitalizacji oraz w wywiadzie przed incyden-
tem nie stosowano u chorego zadnych lekéw
nefrotoksycznych.

OMOWIENIE

W oméwionym w niniejszej pracy przy-
padku, poza podaniem S§rodka kontrastowe-
go, nie stwierdzono jakichkolwiek innych
przyczyn wzrostu stezenia kreatyniny. U pa-
cjenta wystepuje jednak wiele czynnikéw ry-
zyka powstania CIN. Do klasycznych i dobrze
udowodnionych czynnikéw naleza: wiek,
wczesniejsze uszkodzenie nerek oraz duza
ilo§¢ Srodka kontrastowego. ,,Duza iloS¢” jest
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pojeciem wzglednym; w piSmiennictwie
zwigkszone wystgpowanie CIN wiaze si¢ z ob-
jetoScia powyzej 100 ml, natomiast w trakcie
cewnikowania serca ,,duza ilo§¢” oznacza po-
nad 400 ml. Odno$nie do istnienia nefropatii
cukrzycowej — brakuje wystarczajacych da-
nych, jednak z czynnikéw nowszych, wymaga-
jacych potwierdzenia u chorego, wyst¢powa-
Iy cukrzyca oraz nadcis$nienie t¢tnicze. Dodat-
kowo w niektorych badaniach uwypukla sie¢
fakt dotetniczego stosowania Srodka kontra-
stowego, co miato miejsce w opisywanym przy-
padku. Wspétistnienie trzech lub wigcej czyn-
nikéw ryzyka CIN zwigksza prawdopodobien-
stwo CIN niemal 3-krotnie.

Czy mozna zatem zapobiec wystapieniu
CIN? Do pewnego stopnia tak. Duze znacze-
nie ma wczesna identyfikacja czynnikéw ry-
zyka. Nalezy wcze$niej odstawi¢ leki nefro-
toksyczne, leki z grupy NSAIDs, odpowied-
nio dobra¢ §rodek kontrastowy oraz jego
objetosc. Jezeli chodzi o Srodki kontrastowe,
obecnie trwaja badania dotyczace wyzszosci
Srodkéw izoosmolarnych (iodixamol) oraz ni-
skomolarnych (iomeprol). Z jednej strony
osmolalno§¢ srodkéw kontrastowych wptywa
na ich toksyczne dziatanie w nerkach, z dru-
giej strony — Srodki majace wigksze steze-
nie jodu w ml mozna stosowa¢ w mniejszej
objetosci, ktora jest jednym z czynnikow ry-
zyka CIN. W praktyce jednak nie zwraca si¢
tak bacznej uwagi na zawartos$¢ jodu; obje-
tosci uzytego Srodka nie roznia si¢, natomiast
ich molalno$¢ tak.

Czy istnieje zatem sposéb uniknigcia wy-
stapienia CIN? Od wielu lat trwaja badania
nad profilaktyka CIN i zastosowaniem roz-
nych $§rodkéw farmakologicznych. Warto
przytoczy¢ tu leki, takie jak: acetylocysteina,
wodoroweglany, fenoldopam, dopamina.
W przypadku pierwszych dwoch nie wykaza-
no ich szkodliwego dziatania; nie udato si¢
tez jednak jednoznacznie wykaza¢ w duzych
badaniach ich pozytywnego wptywu. Fenol-
dopam oraz nerkowa dawke dopaminy na-
lezy natomiast odstawi¢ jako niespelniaja-
ce nadziei, a nawet pogarszajace rokowanie.
Jedynym jak do tej pory udowodnionym
Srodkiem zapobiegajacym wystapieniu CIN
jest odpowiednie nawodnienie pacjenta
przed procedura z uzyciem kontrastu i po
niej. Pocieszajacy jest fakt, ze w ostatnich
latach w badaniach klinicznych nad $rodka-
mi zapobiegajacymi CIN notuje si¢ zmniej-
szenie czgstosci jej wystepowania z 20% do
okoto 5%. Dzieje si¢ tak zapewne dlatego,



ze nie prowadzi si¢ obecnie badan z zastoso-
waniem placebo, a badany lek dotacza si¢ lub
nie jedynie do maksymalnej nefroprotekc;ji.
Warto podkre§li¢, ze mimo dobrego rokowa-
nia pod wzgledem CIN, jej wystapienie ma
wplyw na zwigkszenie ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych w ciggu pierw-

STRESZCZENIE

Nefropatia kontrastowa (CIN), czyli ostre uszko-
dzenie nerek wywotane podaniem kontrastu, nadal
stanowi istotny problem kliniczny. W ostatnim cza-
sie zmienity sie kryteria rozpoznania oraz nazew-
nictwa tego powikfania. Jezeli chodzi o czynniki
ryzyka, to rdwniez poszerza sig ich lista 0 nowo
wykryte i te, ktore wymagaja jeszcze weryfikacji.

szego roku po wystapieniu takiego incyden-
tu. Dlatego wazne jest, aby pamigta¢ o moz-
liwoSci wystapienia tego powiklania i wcze-
$nie zidentyfikowac czynniki ryzyka oraz zmi-
nimalizowaé¢ prawdopodobiefistwo jego
wywotania za pomoca postgpowania nefro-
protecyjego.

Nalezy pamietaé, ze wystgpienie CIN wplywa na
wystgpienie incydentow sercowo-naczyniowych
w ciggu roku po tym powiktaniu. Ponizej przedsta-
wiono przypadek kliniczny zwigzany z ostrym
uszkodzeniem nerek po podaniu $rodka kontrasto-
Wego.
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Stowa kluczowe: nefropatia kontrastowa, ostre
uszkodzenie nerek, Srodki kontrastowe

»Mimo dobrego
rokowania pod
wzgledem CIN, jej
wystgpienie ma wplyw
na zwiekszenie ryzyka
zgonu z przyczyn
Sercowo-naczyniowych
W Ciggu pierwszego
roku po wystapieniu
takiego incydentu«
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