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STRESZCZENIE

Nefropatia indukowana kontrastem (CIN) stanowi 

coraz częściej występujące powikłanie zabiegów 

z wykorzystaniem środka cieniującego, zwłaszcza 

wśród osób obciążonych chorobami układu serco-

wo-naczyniowego. Nefropatia indukowana kontra-

stem jest czynnikiem istotnie zwiększającym za-

równo chorobowość, jak i śmiertelność w tej grupie 

chorych. Niewyjaśniony do końca patomechanizm 

rozwoju CIN uniemożliwia skuteczne leczenie tego 

powikłania, dlatego tak istotna staje się profilakty-

ka. Jak na razie tylko nawodnienie pozostaje złotym 

standardem w zapobieganiu CIN, pozostawiając 

na dalszym planie stosowanie N-acetylocysteiny, 

wodorowęglanu sodu czy statyn jako metod o nie-

pewnej skuteczności. W niniejszej pracy starano 

się przedstawić metody zapobiegania CIN zarów-

no z punktu widzenia lecznictwa zamkniętego, jak 

i postępowania w warunkach ambulatoryjnych, 

uwzględniając różny stopień ryzyka rozwoju tego 

powikłania.
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ABSTRACT

Contrast-induced nephropathy (CIN) becomes more 

frequent complication of contrast administration, 

especially among patients with cardiovascular dise-

ases. CIN significantly increases both morbidity and 

mortality in this group of patients. Unexplained pa-

thomechanism of CIN preclude effective treatment 

of this complication, hence it becomes prevention 

so important. So far, only the hydration remains the 

gold standard for the prevention of CIN abandon use 

of N-acetylcysteine, sodium bicarbonate, or statins 

as methods as uncertain efficacy. In this paper we 

have tried to provide a method of preventing CIN 

both in inpatient as well as outpatient procedure 

taking into account different degrees of risk of de-

veloping this complication.
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Nefropatia indukowana kontrastem (CIN, contrast-
-induced nephropathy) jest powikłaniem, które rozwija się 

w wyniku donaczyniowego podania radiologiczne-
go środka cieniującego. Nefropatia pokontrastowa 
stanowi trzecią (10%) najczęstszą przyczynę ostrego 
uszkodzenia nerek w warunkach szpitalnych zaraz 
po odwodnieniu oraz stosowaniu leków nefrotok-
sycznych. W licznych badaniach wykonanych przez 
ostatnie trzy dekady wykazano, że CIN nie tylko 
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wydłuża czas pobytu chorych w szpitalu, ale przede 
wszystkim wiąże się ze wzrostem występowania zarów-
no wczesnych, jak i odległych niekorzystnych zdarzeń 
sercowo-naczyniowych, incydentów neurologicznych, 
a także śmiertelności w porównaniu z osobami, u których 
funkcja nerek po podaniu kontrastu nie uległa zmianie. 
W większości przypadków CIN funkcja nerek powraca 
do wartości wyjściowych, ale niekiedy może nastąpić jej 
trwałe i postępujące pogorszenie, czasem pojawia się też 
białkomocz i rozwój nadciśnienia tętniczego, czyli wystę-
pują czynniki niewątpliwie odgrywające niekorzystną 
rolę w dalszym procesie terapeutycznym pacjenta [1–3].

Rozpoznanie CIN można postawić dopiero po wyeli-
minowaniu innych przyczyn potencjalnie stanowiących 
powód pogorszenia funkcji nerek [1]. Należy podkreślić, 
że nie istnieje jedna, ogólnie przyjęta definicja umożli-
wiająca rozpoznanie CIN, a kryteria tych powszechnie 
stosowanych odnoszą się do wzrostu stężenia kreatyniny 
w osoczu stwierdzonego po podaniu kontrastu. Rozpo-
znanie CIN jest możliwe wówczas, gdy stężenie kreaty-
niny (Cr, creatinine) w surowicy wzrasta w stosunku do 
jej wyjściowych wartości [4]:
•	 co najmniej 50% lub o nie mniej niż 0,3 mg/dl bądź 

wystąpi oliguria poniżej 0,5 ml/kg mc./h przez ponad 
6 godzin (ostre uszkodzenie nerek [AKI, acute kidney 
injury);

•	 2-krotnie, czyli przy stężeniu Cr ponad 2,0 mg/dl lub 
w sytuacji, w której uszkodzenie funkcji nerek po 
podaniu kontrastu wymaga zastosowania leczenia 
nerkozastępczego (American College of Cardiology 
— National Cardiovascular Data Registry); 

•	 co najmniej 25% lub o nie mniej niż 0,5 mg/dl.
Harjai i wsp. [4], dokonując analizy powyższych de-

finicji, wyodrębnili trzy stopnie nasilenia CIN:
•	 stopień 0. — wzrost stężenia Cr o 25% lub mniej oraz 

mniejszy lub równy 0,5 mg/dl;
•	 stopień 1. — wzrost stężenia Cr o ponad 25%, ale 

nieprzekraczający 0,5 mg/dl;
•	 stopień 2. — wzrost stężenia Cr przekraczający  

0,5 mg/dl.
Autorzy ci wykazali ponadto istnienie zależności po-

między stopniem nasilenia CIN a częstością występowa-
nia niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych oraz 
śmiertelnością chorych ze wszystkich przyczyn.

Należy zwrócić uwagę, że wszystkie przedstawione 
definicje CIN nie są precyzyjne, gdyż żadna z nich nie 
określa dokładnego czasu po podaniu kontrastu, w jakim 
należy wykonać oznaczenia biochemiczne kreatyniny. 

Jak podają Aguiar-Souto i wsp. [5] szacuje się, że u 60% 
pacjentów z rozpoznaną CIN stężenie Cr w surowicy 
wzrasta po 24 godzinach, podczas gdy po upływie 72 go-
dzin odsetek ten zwiększa się do ponad 90%. Najwyższe 
stężenie Cr stwierdza się w 4. lub 5. dobie od momentu 
podania środka cieniującego, a po około 10 dniach zazwy-
czaj powraca ono do wartości prawidłowych.

W populacji ogólnej częstość występowania CIN sza-
cuje się na 1–6%. Obecność niektórych chorób współto-
warzyszących, takich jak cukrzyca, zastoinowa niewydol-
ność serca, migotanie przedsionków, nadciśnienie tętni-
cze, a zwłaszcza wyjściowo pogorszona funkcja nerek, 
czy też fizjologicznie zmniejszona filtracja kłębuszkowa 
charakteryzująca osoby starsze stanowią istotne, a zara-
zem często niemodyfikowalne czynniki ryzyka zwiększa-
jące niebezpieczeństwo rozwoju tego powikłania w nie-
których przypadkach nawet do 50% [1–3, 6, 7].

Szacuje się, że prawie połowa przypadków CIN, ja-
kie stwierdza się na oddziałach kardiologicznych, jest 
związana z przezskórnymi interwencjami na naczyniach 
wieńcowych (PCI, percutaneous coronary intervention). Ze 
względu na na stale rosnącą liczbę wykonywanych za-
biegów częstość występowania CIN również wzrasta. 
Według różnych autorów odsetek powikłań ze strony 
nerek wynosi od 7,3% w grupie pacjentów poddawa-
nych planowym zabiegom, do nawet 28% w przypadku 
chorych leczonych PCI w przebiegu ostrych zespołów 
wieńcowych. Heterogennoność publikowanych wyni-
ków może wynikać między innymi ze wspomnianego 
już braku jednolitej definicji CIN [8, 9].

Ze względu na złożony patomechanizm powstawa-
nia CIN istnieje kilka hipotez tłumaczących rozwój tego 
powikłania. Wiadomo, że środki kontrastowe mogą tok-
sycznie oddziaływać na komórki kanalików nerkowych, 
zarówno pośrednio, jak i bezpośrednio upośledzając 
przepływ krwi przez zewnętrzną warstwę rdzenia nerki. 
Uważa się, że głównym mechanizmem odpowiedzialnym 
za hipoperfuzję tego obszaru jest jednak skurcz naczyń 
rdzenia nerki w następstwie podania środka cieniujące-
go. Wazokonstrykcja nerkowa jest następstwem zmiany 
stężenia mediatorów (tlenku azotu, prostacykliny) re-
gulujących napięcie naczyń nerkowych i prowadzi do 
zmniejszenia dowozu tlenu. Niedotlenienie natomiast 
stanowi czynnik generujący stres oksydacyjny, a zatem 
zwiększa produkcję wolnych rodników i w efekcie pro-
wadzi do dalszego uszkodzenia tego narządu [1, 10].

Upośledzenie mikrokrążenia nerkowego może być 
także następstwem zmian właściwości fizykochemicz-
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nych krwi wywołanych donaczyniowym zastosowaniem 
środka cieniującego. Zwiększenie lepkości krwi może 
podnosić ciśnienie w śródmiąższu kanalików nerkowych, 
prowadząc do zmniejszenia przepływu, a w konsekwen-
cji do hipoksji rdzenia nerki [10].

Obecnie badacze mają do dyspozycji trzy generacje 
radiologicznych środków cieniujących. Pierwsza gene-
racja to środki jonowe cechujące się dużą osmolarnością 
(preparaty hiperosmolarne, tj. diatrizoat). Druga gene-
racja (preparaty hipoosmolarne, tj. joheksol) to środki 
niejonowe, monomery o osmolarności niższej od prepa-
ratów pierwszej generacji, aczkolwiek nadal wyższej od 
osmolarności osocza. Trzecia generacja (preparaty izo-
osmolarne, tj. jodiksanol) to środki niejonowe, dimery 
o osmolarności najbardziej zbliżonej do osmolarności 
osocza [11]. Od dawna wiadomo, że preparaty hiper- 
osmolarne pozwalają uzyskać bardzo dobre obrazy radio-
logiczne, niemniej jednak kosztem zwiększonego ryzyka 
rozwoju CIN. Tematem sporu pozostaje natomiast wyż-
szość preparatów izoosmolarnych nad hipoosmolarnymi. 
Wyniki ostatnio przeprowadzonej metaanalizy [12] wska-
zują jednak na fakt, że stosowanie jodiksanolu wiąże się 
z występowaniem mniejszej liczby powikłań nerkowych 
w porównaniu z preparatami drugiej generacji w grupie 
chorych podwyższonego ryzyka rozwoju CIN.

Nefropatia indukowana kontrastem istotnie zwięk-
sza wskaźniki śmiertelności pacjentów. Od wielu lat 
podejmowane są liczne próby ustalenia postępowania 
chroniącego przed rozwojem CIN, jednakże wobec braku 
jednoznacznie skutecznych metod farmakologicznego 
zapobiegnia CIN podstawowe znaczenie w profilaktyce 
ma unikanie jednoczesnego przyjmowania leków nefro-
toksycznych (które to należy odstawić na co najmniej 
48 godzin przed badaniem kontrastowym) i stosowania 
środków cieniujących, a także w miarę możliwości zastę-
powanie badań z użyciem kontrastu innymi metodami 
diagnostycznymi.

„Złoty standard” prewencji CIN stanowi właściwe na-
wodnienie pacjenta. Obecnie zaleca się przyjmowanie co 
najmniej 100 ml/h płynów 4–12 godzin przed badaniem 
oraz od 6 do 24 godzin po badaniu z wykorzystaniem 
kontrastu. W przypadku pacjentów niskiego i umiarko-
wanego ryzyka poleca się nawodnienie doustne płynem 
o zwiększonym stężeniu sodu/ewentualnie zwiększone 
spożycie soli w celu uzyskania zwiększonej rentencji 
wody w organizmie. Nawodnienie drogą dożylną należy 
prowadzić z wykorzystaniem fizjologicznego roztworu 
chlorku sodu, ponieważ wykazano, że płyn izotoniczny 

lepiej wypełnia łożysko wewnątrznaczyniowe z następ-
czym hamowaniem układu renina–angiotensyna–al-
dosteron. Pacjenci umiarkowanego i wysokiego ryzyka 
(w tym wszyscy pacjenci z przewlekłą chorobą nerek) 
powinni otrzymywać dożylnie 1 ml/kg mc./h płynu izo-
tonicznego, chyba że znajdują się w III–IV klasie niewy-
dolności serca według New York Heart Association (NYHA) 
lub stwierdza się u nich frakcję wyrzutową lewej komory 
(LVEF, left ventricular ejection fraction) poniżej 35%, wte-
dy objętość podawanego płynu należy zredukować do 
0,5 ml/kg/h [1, 2, 13–15]. Obiecującym narzędziem pomoc-
nym w zapobieganiu CIN może się okazać System Renal-
Guard. Jest to układ precyzyjnie monitorujący diurezę 
z jednoczasowym uzupełnianiem łożyska naczyniowego 
izotonicznym roztworem chlorku sodu poprzez cewnik 
dożylny. Urządzenie pozwala na najbardziej adekwatne 
nawodnienie, zmniejszając jednocześnie ryzyko prze-
wodnienia chorego, jednakże nie jest ono jeszcze dostęp-
ne w powszechnym użyciu.

U wszystkich pacjentów, u których istnieje koniecz-
ność podania środka cieniującego, zaleca się stosowanie 
kontrastu izoosmolarnego lub hipoosmolarnego w jak 
najmniejszych dawkach (2–3 ml/kg mc.) pozwalających 
uzyskać dobry obraz radiologiczny. Według zaleceń Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European 
Society of Cardiology) z 2010 roku nie powinno się prze-
kraczać dawki całkowitej środka cieniującego 350 ml lub 
4 ml/kg masy ciała [15]. Należy unikać podawania kontra-
stu hiperosmolarnego z uwagi na udowodnione zwięk-
szone ryzyko rozwoju CIN. Ponadto nie należy powtarzać 
procedury z wykorzystaniem kontrastu przed upływem 
co najmniej 72 godzin od poprzedniej.

Większość badaczy nie zaleca również stosowania 
diurezy forsowanej u pacjentów z upośledzoną funkcją 
nerek jako metody zapobiegania CIN. Zaproponowano 
nawet, aby przed planowaną angiografią wieńcową cał-
kowicie odstępować od doustnego przyjmowania leków 
moczopędnych, mając na uwadze fakt, że odwodnienie 
stanowi silny czynnik ryzyka CIN [16].

W profilaktyce CIN można zastosować NAC. Opinia 
ekspertów odnośnie do wpływu leku na występowanie 
CIN pozostaje niejednoznaczna, co wynika poniekąd 
z braku ustalonego schematu podawania NAC i prowa-
dzi do trudności w porównaniu wyników oraz różnych 
wniosków z przeprowadzonych badań, a tym samym 
pozostawia kliniczną skuteczność NAC w prewencji 
CIN dyskusyjną. Według grupy roboczej ESC [15] moż-
na rozważyć podanie doustnie 600–1200 mg NAC na 
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24 godziny przed oraz 24 godziny po zabiegu z wyko-
rzystaniem kontrastu chorym z upośledzoną funkcją ne-
rek. Marenzi i wsp. [17] stwierdzili, że skuteczność NAC 
w grupie osób z prawidłową funkcją nerek jest zależna 
od dawki. Briguori i wsp. [18] wykazali korzystniejszy 
wpływ dużych dawek NAC u pacjentów, którym poda-
wano zwiększoną objętość środka cieniującego (> 140 
ml). Wyniki niektórych badań sugerują, że dożylne zasto-
sowanie leku przynosi większą korzyść w prewencji CIN, 
zwłaszcza w grupie chorych poddawanych pilnym zabie-
gom z wykorzystaniem kontrastu, u których z racji braku 
czasu standardowy sposób doustnego podania NAC jest 
niemożliwy [19]. Działanie NAC polega na hamowaniu 
enzymu konwertującego angiotensynę oraz zwiększaniu 
wydzielania tlenku azotu w śródbłonku naczyń, co daje 
efekt wazodylatacyjny poprawiający hemodynamikę 
nerki. Ponadto metabolity NAC, uczestnicząc w syntezie 
glutationu, pełnią funkcję wymiatacza wolnych rodni-
ków biorących udział w patogenezie CIN. Ze względu na 
to wielokierunkowe działanie NAC oraz bezpieczny profil 
leku wydaje się, że korzyść wynikającą z jego stosowania 
w prewencji CIN mogą czerpać również pacjenci z pra-
widłową funkcją nerek. Należy także zwrócić uwagę na 
fakt, że zastosowanie NAC w prewencji CIN nie zwalnia 
z konieczności właściwego nawodnienia chorego [2, 20].

Dane dotyczące skuteczności stosowania wodoro-
węglanu sodu, podobnie jak NAC, w prewencji CIN po-
zostają niejednoznaczne. Środowisko kwaśne sprzyja 
powstawaniu wolnych rodników, a jako że pH moczu 
w kanaliku bliższym jest kwaśne, natomiast w okolicy 
brodawki nerkowej zbliżone do obojętnego, zakłada się, 
że alkalizacja kanalików powinna zapobiegać rozwojo-
wi CIN, podobnie jak naturalnie obojętne środowisko 
chroni brodawkę nerkową. Według ekspertów ESC [15] 
można rozważyć podanie 0,84-procentowego roztwo-
ru wodorowęglanu sodu na 1 godzinę przed zabiegiem 
w postaci bolusu (masa ciała [kg] × 0,462 mmol) oraz 
przez 6 godzin po zabiegu zastosować wlew dożylny 
(masa ciała [kg] × 0,154 mmol/h). Grupa Robocza Kid-
ney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) [21] na-
tomiast nie wydała jednoznacznej opinii odnośnie do 
stosowania wodorowęglanu sodu. Według niej zarówno 
izotoniczny roztwór chlorku sodu, jak też izotoniczny 
roztwór wodorowęglanu sodu mają tę samą siłę zaleceń 
w prewencji CIN.

Dane dotyczące skuteczności statyn również pozosta-
ją niejednoznaczne. Wprawdzie wykazano, że wpływa-
ją one na redukcję liczby receptorów dla angiotensyny, 

ograniczenie produkcji wolnych rodników oraz zwięk-
szają biodostępność tlenku azotu w nerce, to jednak Gru-
pa KIDGO sceptycznie ocenia wyniki opublikowanych 
badań, a tym samym skuteczność statyn w zapobieganiu 
CIN. Z drugiej strony w metaanalizie, którą objęto 1423 
pacjentów, wykazano, że krótkotrwałe leczenie wysokimi 
dawkami statyn przed zabiegiem przezskórnej angio-
plastyki wieńcowej zmniejsza ryzyko CIN u pacjentów 
z prawidłową funkcją nerek [21, 22].

Erol i wsp. opublikowali wyniki badania, z którego 
wynika, że doustne podanie 300 mg allopurinolu przed 
procedurą z wykorzystaniem środka cieniującego wy-
wiera korzystny efekt w redukcji ryzyka rozwoju CIN. 
Podobną skuteczność wykazano także w przypadku za-
stosowania nebiwololu w dawce 5 mg/dobę. Jednakże 
dane te mają charakter wstępny i wymagają potwier-
dzenia w dużych wieloośrodkowych analizach [14, 23].

Sytuację szczególną stanowią pacjenci w okresie oko-
łodializacyjnym. W tej grupie chorych należy rozważyć 
profilaktyczną hemofiltrację 6 godzin przed złożonym 
zabiegiem PCI z wymianą płynów 1000 ml/h bez zmniej-
szania masy ciała oraz nawadnianie 0,9-procentowym 
roztworem NaCl przez 24 godziny po zabiegu [15].

Nefropatia indukowana kontrastem, mimo wielu lat 
badań, nadal stanowi złożony problem kliniczny, który 
dotyczy prawie wszystkich specjalności medycznych. 
Od ponad dwóch dekad podkreśla się istnienie związku 
między AKI wywołanym kontrastem radiologicznym 
a zwiększonym w tej grupie pacjentów ryzykiem nieko-
rzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych w przyszło-
ści. Świadomość tego ryzyka powinna skłaniać każdego 
lekarza do podjęcia działań profilaktycznych, które po-
zwoliłyby zmniejszyć ryzyko rozwoju tego powikłania 
i jego niekorzystnych odległych następstw.
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