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Wptyw srodka kontrastowego stosowanego
podczas koronarografii na stezenie
azotynow/azotanow i endoteliny-1 we krwi
u chorych z nadcisnieniem tetniczym

The influence of contrast medium used during coronary angiography procedure
on nitrite/nitrate and endothelin-1 levels in blood of patients with arterial hypertension

Summary

Background Mechanisms underlying manifestation of
contrast-induced nephropathy (CIN) are still not clear.
Endothelial dysfunction present in patients with arterial
hypertension may probably be one of the factors. The aim
of the study was to determine the influence of contrast me-
dium used during coronary angiography on creatinine se-
rum level and two parameters connected with endothelial
function such as nitric oxide (NO) measured indirectly by
nitrite/nitrate concentration and endothelin-1 (ET-1) in pa-
tients with arterial hypertension in whom some protective
strategies against contrast-induced nephropathy were used.

Material and methods Studies were carried out in 72 pa-
tients (58 men and 14 women, mean age: 57.4 + 10.7 years)
with arterial hypertension. In all patients coronary angiog-
raphy with the use of non-ionic contrast medium was per-
formed due to symptoms of coronary heart disease. Prophy-
lactic therapy of intravenous hydration with 0.9% NaCl and
acetylcysteine prior to and after coronary angiography was
used. Serum creatinine level before and early after
coronarography was measured. Endothelial function was
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estimated by concentrations endothelin-1 and indirectly ni-
tric oxide by measurement of nitrite/nitrate in blood before
and then one and six hours after the invasive procedure.
Results Serum creatinine level as well as endothelin-1 in
plasma did not change significantly after the examination.
Serum nitric oxide concentration was significantly lower
after coronary angiography after one and after six hours in
comparison with measurements before the invasive proce-
dure (p < 0.01).

Conclusions Performed studies show that the use of con-
trast media during coronary angiography may decrease
level of nitrite/nitrate causing endothelial dysfunction. Pre-
ventive therapy with hydration and orally administered
acetylcysteine before and after coronary angiography may
be an effective protective strategy, even though the decrease
in nitrite/nitrate level is detected.

key words: contrast nephropathy, nitrite/nitrate,
endothelin-1, arterial hypertension, iodine contrast media
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Wstep

Nefropatia kontrastowa (CIN, contrast-induced
nephropathy) wystepujaca po badaniach angiograficz-
nych oznacza pojawienie si¢ pogorszenia funkcji ne-
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rek lub powtérne wystapienie tego problemu
w zwigzku z podaniem $rodka kontrastowego. Charak-
teryzuje si¢ wzrostem stezenia kreatyniny w stosun-
ku do wartosci wyj$ciowych o 25% lub jej bezwzgled-
nej wartosci o 0,5 mg/dl [1]. Nefropatia kontrastowa
moze powodowaé konieczno$¢ pilnego wykonania
dializy. Nasila takze ryzyko wystgpienia przewlekle-
go uposledzenia funkeji nerek, stajac si¢ przyczyna
przedluzajacej si¢ hospitalizacji, a nawet §miertelno-
Sci wewngatrzszpitalnej. Jak do tej pory patomecha-
nizm rozwoju CIN nie jest do kofica poznany [2].
Niektorzy badacze wskazuja na uposledzona funk-
cje Srodblonka 1 jej potencjalny zwiazek z ryzykiem
wystgpienia nefropatii kontrastowej po badaniach
angiograficznych. Aby zmniejszy¢ ryzyko CIN,; stosu-
je si¢ rézne metody zapobiegawcze. W osrodkach Au-
torOw niniejszej pracy prewencja nefropatii kontrasto-
wej polega na nawadnianiu dozylnie roztworem 0,9%
NaCl oraz podawaniu doustnie acetylocysteiny zar6w-
no przed, jak i po badaniu angiograficznym.

Celem pracy byla ocena wplywu Srodka kontra-
stowego stosowanego podczas koronarografii na ste-
zenia kreatyniny i dwoch wybranych parametréw
funkeji srodblonka, takich jak stezenie tlenku azotu
(NO, nitric oxide) — oznaczonego metodg posred-
nig poprzez pomiar azotynoéw/azotandéw (NO27/
/NO3, nitrite/nitrate) — oraz endoteliny-1 (ET-1,
endothelin-1) we krwi u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym poddanych postgpowaniu zmniejszajacemu
ryzyko wystapienia nefropatii kontrastowe;.

Materiat i metody

Badaniami objgto 72 chorych z nadci$nieniem tet-
niczym tagodnym lub umiarkowanym, wspolistnie-
jacym ze stabilng choroba niedokrwienng serca (58
mezczyzn i 14 kobiet; $rednia wieku: 57,4 * 10,7
roku). Charakterystyke kliniczng badanej grupy
przedstawiono w tabeli [.

Srednie stezenia cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu frakeji LDL i triglicerydow oraz §rednie war-
tosci skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia tetni-
czego w grupie chorych z nadci$nieniem te¢tniczym
1 stabilng choroba niedokrwienng serca byly nieznacz-
nie podwyzszone (tab. II).

U wszystkich badanych stopien nasilenia dole-
gliwosci wieicowych (mierzonych w skali CCS —
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego)
mieScif si¢ w IT lub III klasie, a wezes$niej wykonany
test wysitkowy potwierdzal wskazania do przepro-
wadzenia koronarografii. W badaniu angiograficz-
nym u wszystkich os6b stwierdzono wystgpowanie
zmian miazdzycowych przewezajacych Swiatlo na-

Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanej grupy
Table I. Chacteristics of the study group

Grupa chorych
z nadcisnieniem tetniczym
i choroba niedokrwienna serca
(n=172)

Wiek 57,42 = 10,74
Pte¢ meska 58 (80,55%)
Nadwaga 27 (37,5%)
Nadcisnienie tetnicze w rodzinie 34 (47,22%)
Palenie tytoniu 48 (66,67%)

n — liczba badanych oséb

Tabela Il. Stezenia w surowicy parametréw lipidowych:
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL, chole-
sterolu frakcji HDL i triglicerydéw oraz warto$ci skurczo-
wego i rozkurczowego ci$nienia tetniczego w badanej
grupie chorych. Wyniki sg podane jako $rednia = odchy-
lenie standardowe

Table Il. Serum concentrations of lipid parameters: total
cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol and triglyce-
rides, and values of systolic and diastolic blood pressure
in the study group. Results are given as mean * standard
deviation

Grupa chorych
z nadci$nieniem tetniczym
i choroba niedokrwienna serca
(n=172)

Cholesterol catkowity [mg/dl]
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl]
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl]
Triglicerydy [mg/dI]

197,93 + 48,39
123,14 = 40,31
44,86 = 9,26
153,80 = 83,47

Skurczowe/rozkurczowe

ci$nienie tetnicze [nm Hg] ~ 142,35/91,34 = 18,72/6,21

n — liczba badanych oséb

czynia o ponad 50% w przynajmniej jednej tetnicy
wieficowej. Do badanej grupy zakwalifikowano
chorych, u ktérych bezposrednio po koronarografii
nie wykonywano zabiegu angioplastyki wieficowe;.
Badani kwalifikowani byli do leczenia zachowaw-
czego, zabiegu angioplastyki wieficowej w terminie
pézniejszym lub do zabiegu kardiochirurgicznego
w trybie planowym. Taki dobdr grupy badanej po-
zwolil wyeliminowaé osoby, ktdre podczas zabiegu
angioplastyki otrzymalyby znacznie wigcksze ilosci
kontrastu w poréwnaniu z samym badaniem dia-
gnostycznym. Oceng stopnia zwe¢zenia naczynia
przeprowadzono przy uzyciu cyfrowej analizy ob-
razu (QCA, quantitative coronary angiography), wy-
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Tabela Ill. Stezenia we krwi kreatyniny oraz wskaznikéw funkcji $rédbtonka: endoteliny-1 i tlenku azotu w badanej grupie
chorych. Wyniki sg podane jako $rednia = odchylenie standardowe

Table Il1. Blood concentrations of creatinine and endothelial markers: endotelin-1 and nitric oxide in the study group. Re-

sults are given as mean =+ standard deviation

24 godziny przed badaniem 1. godzina po badaniu 6. godzina po badaniu Wartosé p
Kreatynina [mg%] 1,04 + 0,32 1,08 = 0,41 1,15 = 0,38 ns
Endotelina-1 [fmol/ml] 0,89 = 0,78 0,79 = 0,67 0,79 = 0,69 ns
Tlenek azotu [umol/ml] 42,21 = 34,69 29,51 = 11,51 30,08 + 14,44 lvs. Il: p < 0,01
lvs. lll: p < 0,01

n — liczba badanych osdb; p — istotnos$¢ statystyczna; ns — nieistotny statystycznie

korzystujac oprogramowanie firmy General Elec-
tric (Stany Zjednoczone).

Wszyscy badani byli leczeni simwastatyng w daw-
ce 20 mg lub 40 mg, kwasem acetylosalicylowym 75—
—100 mg oraz otrzymywali inhibitor konwertazy an-
giotensyny (inhibitor ACE). Dodatkowo nicktorzy
chorzy otrzymywali S-bloker, a takze w razie wyste-
powania stenokardii przyjmowali doraznie krétko-
dzialajgcy nitrat.

U wszystkich chorych oznaczano 3-krotnie stezenie
kreatyniny, tlenku azotu 1 endoteliny-1 we krwi. Pierw-
sze oznaczenia wykonywano 24 godziny przed bada-
niem, drugie — godzing po badaniu, a trzecie — 6 go-
dzin po koronarografii. Stezenie tlenku azotu w surowi-
cy oznaczano testem kolorymetrycznym — Nitrite/Ni-
trate (NO27/NO3) firmy R&D Systems (Minneapolis,
Stany Zjednoczone). Poniewaz NO jest utleniany do
NO, 1NOjy;, stezenie NO oznaczano metodg poSrednig
przez pomiar stezenia tych anionéw w probach. Stgzenie
endoteliny-1 w osoczu okreslano testem immunoenzy-
matycznym firmy BIOMEDICA (Wieden, Austria).

Koronarografia byta wykonywana z wykorzysta-
niem angiografu Advantx (General Electric, Stany
Zjednoczone) klasyczng metodg Judkinsa z naklucia
prawej tetnicy udowej (technikg Seldingera) z wyko-
rzystaniem koszulki hemostatycznej o Srednicy 5-6 F.
W trakcie zabiegu stosowano kontrast niejonowy
Ultravist (firmy Schering). Na 30 minut przed bada-
niem wykonywano premedykacje, podajac domigs-
niowo 10 mg diazepamu. Miejsce naktucia znieczu-
lane bylo roztworem Xylokainy. W celu zobrazowa-
nia naczyh wieficowych wykonywano selektywne
wstrzyknigcia w liczbie 5-7. W sumie ilo$¢ podanego
kontrastu miescila si¢ w granicach 40-75 ml na osobe.

Wszyscy chorzy zaréwno przed, jak 1 po badaniu
byli nawadniani dozylnie roztworem 0,9% NaCl (500
ml). Dzief przed, w dniu badania i dzieq po bada-
niu pacjenci otrzymywali doustnie acetylocysteing
w dawce 600 mg 2 razy dziennie.

Analizg¢ statystyczng przeprowadzono za pomocg

programu komputerowego STATISTICA 6.0 (Stat--

-Soft, Polska). Ze wzgledu na niespelnienie zalozenia
normalnosci rozkladu zmiennych analiz¢ przepro-
wadzono, postugujac si¢ nieparametrycznym testem
ANOVA Friedmana. Réznice istotne statystycznie
pomie¢dzy badanymi Srednimi oznaczono testem
post-hoc Newmana-Keulsa. Badane parametry
przedstawiono w postaci Srednich (x) 1 ich odchylen
standardowych (SD). Za istotne statystycznie przyj-
mowano wartosci dla p < 0,05.

Wyniki

U zadnego z pacjentéw po badaniu nie wystapila
nefropatia kontrastowa. W badanej grupie chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym i stabilng chorobg niedo-
krwienng serca stezenia kreatyniny we krwi zaréwno
przed badaniem, jak i mierzone po godzinie i po
6 godzinach od koronarografii nie r6znily si¢ istotnie
statystycznie (tab. III).

Poréwnujgc stezenia endoteliny-1 w osoczu za-
réwno przed badaniem, jak i po badaniu, réwniez
nie stwierdzono réznic pomig¢dzy poszczegdlnymi
oznaczeniami (tab. III). Natomiast, analizujgc ste-
zenia tlenku azotu w surowicy, wykazano, ze go-
dzing i 6 godzin po koronarografii byly one zna-
miennie nizsze niz 24 godziny przed badaniem

(p < 0,01) (tab. III).

Dyskusja

Czestos¢ wystepowania nefropatii kontrastowej
jest zmienna w zaleznosci od wielkoSci parametrow
wykorzystanych do jej okreslenia oraz badanej popu-
lacji chorych. Jak do tej pory nie uzyskano konsensu-
su co do uniwersalnego sposobu zapobiegania nefro-
patii kontrastowej, za wyjatkiem nawadniania cho-
rego [2, 3]. Wystgpowanie nefropatii kontrastowej
osiggalto 1,3% w grupie starszych chorych z jednym
czynnikiem ryzyka, ale w przypadku wystepowania
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trzech 1 wigcej czynnikéw ryzyka nefropatia kontra-
stowa wystepowala u ponad 60% chorych [4]. W ba-
daniu CADILLAC wykazano, ze cze¢sto$¢ wystepo-
wania nefropatii kontrastowej wynosita od 5% u cho-
rych z fagodna niewydolnoscia nerek do ponad 50%
w grupie chorych z cigzka dysfunkcjg nerek wspdl-
istniejgcg z cukrzycy [5].

Patomechanizm rozwoju nefropatii kontrastowej
nie jest do kofica poznany. Wsrdéd czynnikoéw wply-
wajacych na powstanie CIN zalicza si¢ wystapienie
istotnego 1 przedtuzonego efektu zwezajacego naczy-
nia tetnicze okolicy kory 1 rdzenia nerki [6]. Uwaza
si¢, ze w rozwoju nefropatii kontrastowej decydujace
znaczenie mogg mie¢ czynniki zw¢zajgce naczynia
krwionosne, takie jak endotelina-1, a takze mechaniz-
my odpowiedzialne za lokalne oslabienie naczy-
niorozszerzajgcego dzialania prostaglandyn i tlen-
ku azotu. Myers 1 wsp. wykazali, ze miejscowe
zmiany regulacji syntezy tlenku azotu w obrebie
kory 1 rdzenia nerki przyczyniaja si¢ do uposledze-
nia przeplywu krwi w mikrokrazeniu w przypadku
zastosowania Srodkéw kontrastowych [7]. Zacho-
wanie odpowiedniej syntezy tlenku azotu zaréwno
w korze, jak i w rdzeniu nerki moze zapobiec zwe-
zeniu naczyf pod wplywem dzialania §rodkéw kon-
trastowych oraz moze zmniejszy¢ stopien uszko-
dzenia funkeji nerek po procedurach diagnostycz-
nych i terapeutycznych wykonywanych na naczy-
niach. Wysokoosmolarne $rodki kontrastowe
zmniejszajg zdolnos¢ autoregulacyjng nerki nie tyl-
ko przez zaburzenie produkeji tlenku azotu, ale
takze poprzez bezposrednie toksyczne dzialanie na
cewki nerkowe, co jest efektem niekorzystnego
wplywu wolnych rodnikéw tlenowych, zwigkszo-
nego zuzycia tlenu oraz podwyzszonego ciS$nienia
wewngtrzcewkowego. Wszystkie te czynniki prowa-
dzi¢ mogg do niedokrwienia rdzenia nerki [8-10].
Patomechanizm nefropatii kontrastowej moze byé
zwiazany takze ze wzrostem stg¢zenia wolnych rod-
nikéw tlenowych i/lub spadkiem aktywnosci enzy-
moéw antyoksydacyjnych pod wplywem dzialania
srodkéow kontrastowych [11]. Wedlug innych do-
niesien nefropatia kontrastowa moze by¢ nastep-
stwem bezpoSredniego toksycznego dzialania $rod-
kow kontrastowych na cewki nerkowe [12].

W badanej grupie chorych nie wystapily przypad-
ki nefropatii kontrastowej. Przede wszystkim byli to
chorzy z wyjSciowym niskim st¢zeniem kreatyniny
w surowicy. Nefropatia kontrastowa rzadko wyste-
puje u os6b z prawidlowg wyjsciows funkcja nerek.
W takich przypadkach stwierdza si¢ ja u 0 do 10%
poddanych badaniu [13]. W innych badaniach zaob-
serwowano, ze wczesniej wystepujaca niewydolnosé
nerek jest bardzo dobrym predyktorem jej wystapie-

nia [14, 15]. Druga kwestig jest fakt, ze chorzy pod-
dani badaniu nie znajdowali si¢ w grupie najwick-
szego ryzyka wystapienia nefropatii kontrastowej. Do
pozostalych czynnikéw ryzyka nefropatii kontrasto-
wej zalicza si¢: cukrzyce wielokrotne podanie kon-
trastu w przeciggu 72 godzin, podawanie dotetnicze
kontrastu, duzg objetos¢ kontrastu, rodzaj kontrastu
(kontrasty wysokoosmolarne, jonowe), odwodnienie
chorego, obecno$é innych nefrotoksyn oraz choroby
wspolistniejgce, takie jak szpiczak mnogi [13]. Oso-
by poddane badaniu nie mialy wyzej przedstawio-
nych czynnikéw ryzyka, a zastosowany kontrast byl
preparatem niejonowym (monomer niejonowy).
Uwaza sig, ze najbardziej toksycznie dzialajg na ner-
ki kontrasty bedace monomerami jonowymi o wyso-
kiej osmolarnosci, mniej toksyczne s3 dimery jonowe
(brak preparatu zarejestrowanego w Polsce). Jeszcze
mniej toksyczne s3 monomery niejonowe posiadaja-
ce niska osmolalnos¢, a najkorzystniejsze s3 dimery
niejonowe, ktorych osmolalno$é rowna jest osmolar-
nosci krwi [16].

W badanej grupie chorych z nadci$nieniem tetni-
czym 1 stabilna chorobg niedokrwienng serca steze-
nie endoteliny-1 nie r6znilo si¢ istotnie statystycznie
zarbwno przed, jak 1 po badaniu angiograficznym.
By¢ moze mechanizmy kompensacyjne — ochronne
w stosunku do nerek — spowodowaly, ze stezenia
endoteliny-1 po badaniu angiograficznym nie zwigk-
szaly si¢. Jednoczesnie, analizujgc stezenia tlenku
azotu w surowicy, oznaczonego w sposob posredni
przez okreslenie stezen azotynoéw/azotandw, wyka-
zano, ze byly one znamiennie nizsze w 1. 1 6. godzi-
nie po badaniu kontrastowym w poréwnaniu z ozna-
czeniem wyjSciowym. Podanie §rodka kontrastowe-
go moglo przyczyni¢ si¢, do zmniejszonej syntezy,
zwickszonej biodegradacji i/lub zmniejszonej biodo-
stepnosci tlenku azotu u badanych oséb. Sg to zmia-
ny istotne, cho¢ u chorych w badaniach biochemicz-
nych nie zanotowano wystapienia nefropatii kontra-
stowej. Fakt ten moze przemawiaé za tym, ze wcze-
sne zmiany funkeji §rédblonka pod wplywem §rod-
kéw kontrastowych, charakteryzujace si¢ w tym przy-
padku zmniejszonym st¢zeniem tlenku azotu, mogg
poprzedzac rozw6j jawnej klinicznie nefropatii kon-
trastowej.

Rola tlenku azotu polegajaca glownie na rozsze-
rzaniu naczyi jest bezdyskusyjna. Ponadto tlenek
azotu hamuje adhezj¢, aktywacje 1 agregacje plytek
oraz powstrzymuje rozrost mi¢$ni gladkich naczyn.
Zmniejsza produkeje przez Srédblonek czynnika ak-
tywujacego plytki (PAF, platelet activating factor).
Tlenek azotu wykazuje ochronny wplyw w odniesie-
niu do $ciany naczyniowej, przede wszystkim przez
zapobieganie utlenianiu lipidéw i obnizanie aktyw-
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nosci wolnych rodnikéw tlenowych [17]. Ponadto
tlenek azotu, na zasadzie ujemnego sprz¢zenia
zwrotnego, hamuje syntez¢ endoteliny-1.

U wszystkich chorych przed koronarografig zasto-
sowano dozylnie nawodnienie roztworem soli fizjo-
logicznej, podawano takze doustnie przez 3 dni ace-
tylocysteing. Badania prowadzone przez innych au-
tor6w wykazujg, ze ma to istotny wplyw na ograni-
czenie wzrostu kreatyniny oraz zredukowanie ryzy-
ka wystgpienia nefropatii kontrastowej w wyniku za-
pewnienia lepszego przeplywu krwi przez nerki
oraz zmniejszenie stresu oksydacyjnego, nawet
u chorych z grupy wysokiego ryzyka [18-20]. Obecnie
sugeruje si¢ stosowanie nawet wigkszych dawek ace-
tylocysteiny niz uzyte w badaniu, lecz przewaznie
dotyczy to chorych wysokiego ryzyka. Nie mozna wy-
kluczy¢, ze wla$nie takie postepowanie, obok doboru
chorych niskiego ryzyka, bylo przyczyna niewysta-
pienia nefropatii kontrastowej w omawianej grupie.
Byé moze zastosowanie prewencji nefropatii kontra-
stowej, pomimo pogorszenia funkgji §rédblonka, spo-
wodowanego podaniem $rodka kontrastowego (co
objawialo si¢ obnizeniem st¢zenia tlenku azotu), za-
pobieglo wystapieniu nefropatii kontrastowej. Wy-
magaloby to jednak przeprowadzenia badan poréw-
nawczych.

Whioski

Przeprowadzone badania wskazuja, ze uzycie
srodkéw kontrastowych stosowanych podczas koro-
narografii moze zmniejszac stezenia azotynéw/azo-
tandw, powodujgc zaburzenie funkeji §rodblonka.

Zastosowanie zarowno przed, jak i po koronaro-
grafii dozylnego nawadniania roztworem soli fizjo-
logicznej oraz doustnego podawania acetylocysteiny,
pomimo stwierdzanego obnizenia st¢zenia azoty-
néw/azotanéw, moze by¢ skuteczne w zapobieganiu
nefropatii kontrastowe;.

Streszczenie

Wstep Patomechanizmy powodujace pojawienie si¢
nefropatii kontrastowej (CIN) nie s3 do kofica po-
znane. Prawdopodobnie znaczenie ma uposledzenie
funkeji §rédblonka wystepujace w nadcisnieniu tet-
niczym. Celem pracy byla ocena wptywu $rodka kon-
trastowego stosowanego podczas koronarografii na
stezenia kreatyniny i dwoch wybranych parametréw
funkeji Srodblonka, takich jak stezenie tlenku azotu
(NO) — oznaczonego metodg posrednig przez po-

miar azotynéw/azotanéw (NO2/NO3") — oraz en-
doteliny-1 (ET-1) we krwi u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym poddanych postgpowaniu zmniej-
szajacemu ryzyko nefropatii kontrastowe;.

Material i metody Badanie przeprowadzono u 72
os6b (58 mezczyzn i 14 kobiet; Srednia wieku: 57,4
+ 10,7 roku) chorujacych na nadcisnienie tetnicze.
Wszystkie osoby ze wzgledu na stwierdzong chorobe
wieficowg poddane byly koronarografii z uzyciem nie-
jonowego Srodka kontrastowego. Stosowano u nich
prewencj¢ CIN, polegajaca na nawadnianiu dozylnie
roztworem 0,9% NaCl oraz podawaniu doustnie ace-
tylocysteiny zaréwno przed, jak 1 po badaniu angio-
graficznym. Oceniano stezenia kreatyniny we krwi
przed i we wezesnym okresie po koronarografii. Funk-
¢je Srodblonka okreslano, badajac krew pod katem ste-
zenia endoteliny-1 i posrednio tlenku azotu poprzez
oznaczenie stezefi azotynéw/azotanéw przed bada-
niem po 1 16 godzinach od badania.

Wryniki Stezenia kreatyniny oraz endoteliny-1 we
krwi zaréwno przed, jak 1 po koronarografii nie r6z-
nily si¢ istotnie statystycznie. Natomiast analizujgc
stezenia tlenku azotu w surowicy, wykazano, ze go-
dzing 1 6 godzin po koronarografii byly one znamien-
nie nizsze niz przed badaniem (p < 0,01).

Whioski Przeprowadzone badania wskazuja, ze uzy-
cie Srodkow kontrastowych stosowanych podczas ko-
ronarografii moze zmniejszal stezenia azotyndow/
/azotandw, powodujac zaburzenie funkeji srédblon-
ka. Zastosowanie zaréwno przed, jak i po koronaro-
grafii dozylnego nawadniania roztworem soli fizjo-
logicznej oraz doustnego podawania acetylocysteiny,
pomimo stwierdzanego obnizenia st¢zenia azoty-
néw/azotanéw, moze by¢ skuteczne w zapobieganiu
nefropatii kontrastowej.

slowa kluczowe: nefropatia kontrastowa, azotyny/
/azotany, endotelina-1, nadci$nienie tetnicze,
jodowe srodki kontrastowe
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