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1. Wykaz stosowanych skrétéw

AAA - Abdominal Aortic Aneurysm (tetniak aorty brzusznej)

ACEI - Angiotensin-Converting-Enzyme Inhibitors (inhibitory konwertazy angiotensyny)
AKI - Acute Kidney Injury (ostre uszkodzenie nerek)

ARB - Angiotensin Receptor Blockers (blokery receptora angiotensyny ll;sartany)

BEVAR - Branched Endovascular Aneurysm Repair (wewnagtrznaczyniowy zabieg
naprawczy tetniaka z odgatezieniami)

ChEVAR - Chimney Endovascular Aneurysm Repair (kominowy wewnatrznaczyniowy
zabieg naprawczy tetniaka)

CIN - Contrast Induced Nephropathy (nefropatia pokontrastowa)
CKD - Chronic Kidney Disease (przewlekta choroba nerek)
COPD - Chronic Obturatory Pulmonary Disease (POChP)

CT - Computed Tomography (tomografia komputerowa)

eGFR - estimated Glomerular Filtration Rate

ESUR - European Society of Urogenital Radiology

EVAR - Endovascular Aneurysm Repair (wewnagtrznaczyniowy zabieg naprawczy
tetniaka)

FEVAR - Fenestrated Endovascular Aneurysm Repair (wewnatrznaczyniowy zabieg
naprawczy tetniaka z fenestracjami)

IFU - Instructions For Use (instrukcja obstugi)

IL 18 — Interleukina 18

KDIGO - Kidney Disease: Improving Global Outcomes

KIM-1 - Kidney Injury Molecule-1 (czgsteczka uszkodzenia nerek-1)

MODS - Multiorgan Disfunction Syndrome (zesp6t niewydolnosci wielonarzgdowej)
MRI - rezoans magnetyczny

NGAL - Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (lipokalina zwigzana z zelatynaza
neutrofilii)

NLPZ - Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne



PC-AKI - Post-Contrast Acute Kidney Injury
POChHP - Przewlekta Obturacyjna Choroba Ptuc
SCC - Serum Creatinine Concentration (stezenie kreatyniny w surowicy)

USG - Ultrasonografia



2. Streszczenie w jezyku polskim

Tetniak aorty brzusznej (AAA) stanowi istotny problem zdrowotny i jeden z gtéwnych
czynnikdw ryzyka nagtej Smierci spowodowanej peknieciem aorty. Schorzenie
to wystepuje gtéwnie u osob starszych, zwtaszcza wsrdd mezczyzn, i czesto towarzyszy
mu szereg innych choréb przewlektych, takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
choroby sercowo-naczyniowe oraz przewlekta choroba nerek (CKD). Wraz z rozwojem
technologii medycznych, endowaskularny zabieg naprawczy tetniaka aorty (EVAR) stat
sie preferowang metoda leczenia dla pacjentow, ktdrzy kwalifikujg sie do tego typu
interwencji. EVAR, bedac zabiegiem mniej inwazyjnym niz tradycyjna operacja otwarta,
charakteryzuje sie krotszym czasem hospitalizacji, mniejszym ryzykiem powiktan
okotooperacyjnych oraz szybszym powrotem pacjenta do normalnej aktywnosci.

Jednym z istotnych powiktan zwigzanych z procedura EVAR jest jednak wystagpienie
ostrego uszkodzenia nerek (AKI), ktére nie tylko zwieksza ryzyko przedtuzenia
hospitalizacji, ale moze réwniez prowadzié do przewlektej choroby nerek i znaczgco
wptynac¢ na rokowanie dtugoterminowe pacjentéw. AKI rozwija sie najczesciej w wyniku
obcigzenia  kontrastem podczas procedury obrazowej, ztozonego stanu
hemodynamicznego pacjenta oraz potencjalnych uszkodzen tkanek podczas samego
zabiegu. Wptyw AKI na dalsze losy pacjentow po EVAR jest przedmiotem licznych badan,
gdyz AKI jest zwigzane ze zwiekszong $miertelnoscig oraz pogorszeniem jakosci zycia.

Wystgpienie AKI u pacjentow po EVAR stanowi wyzwanie kliniczne, szczegélnie
w populacji obcigzonej dodatkowymi schorzeniami, takimi jak cukrzyca typu 2,
przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) oraz przewlekta choroba nerek. Badania
wskazujg, ze te choroby wspétistniejgce mogag dodatkowo pogarsza¢ rokowanie
pacjentéw z AAA, zwiekszajac ryzyko powiktan pooperacyjnych i $miertelnosci
dtugoterminowej. W zwigzku z tym kluczowe jest zrozumienie i identyfikacja czynnikéw
ryzyka, ktére moga przyczyni¢ sie do wystgpienia AKlI oraz ocena ich wptywu
na dtugoterminowe wyniki leczenia pacjentéw po EVAR.

Niniejsze badanie miato na celu doktadniejsze zbadanie czestosci wystepowania ostrego
uszkodzenia nerek oraz jego wptywu na smiertelnos¢ wsréd pacjentéw poddawanych
wewnatrznaczyniowej naprawie tetniaka aorty brzusznej z powodu tetniaka aorty
brzusznej. W badaniu zastosowano rygorystyczng metodologie, oceniajgca
wystepowanie AKI w ciggu 48 godzin po operacji oraz jego konsekwencje w okresie
dwuletniej obserwaciji.

Badana grupa obejmowata 247 pacjentdw, z ktérych ostatecznie 192 z kompletnymi
danymi klinicznymi i laboratoryjnymi zostato wtgczonych do analizy, na podstawie
rozpoznania AAA oraz zastosowanego leczenia EVAR w latach 2015-2021. Grupa
ta sktadata sie z 46 kobiet i 146 mezczyzn. W badaniu szczegétowo przeanalizowano
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historie medyczng kazdego pacjenta w celu identyfikacji wystepujacych chordéb
wspotistniejacych, co pozwolito na ocene ich potencjalnego wptywu na czestosc
wystepowania AKI oraz wyniki $miertelnosci. Analiza obejmowata takze dane
demograficzne pacjentdow, takie jak wiek i pteé, oraz kompleksowe badanie réznych
chordb wspdtistniejgcych, w tym nadcisnienia tetniczego, cukrzycy typu 2, migotania
przedsionkéw, przewlektej choroby wiencowej, przewlektej obturacyjnej choroby ptuc
oraz przewlektej choroby nerek. Poprzez doktadng ocene kliniczng oraz ocene
parametrow biochemicznych w 48 godzin po podaniu kontrastu oraz w dwuletnim okresie
po interwencji, w badaniu dokonano préby analizy ztozonej zaleznosci miedzy AKI,
indywidualnymi cechami poszczegoélnych pacjentéw a dtugoterminowymi wynikami
Smiertelnosci w kontekscie leczenia AAA.

Analiza zebranych danych ujawnita istotne spostrzezenia na temat relacji miedzy
czestoscia  wystepowania AKI, demografia pacjentéw, cechami tetniaka
awspétczynnikiem $miertelnos$ci dtugoterminowej. Sredni wiek w grupie badanej
wyniost 73,3 £ 7,9 lat, przy czym nieco wyzszy Sredni wiek odnotowano wsrdd osob
dotknietych AKI, wynoszacy 74,9 = 9,1 lat. Co ciekawe, AKI wystgpito u 36 pacjentéw,
stanowigcych 19% catej grupy, z wyrazng przewaga mezczyzn, ktérzy stanowili 86,1%
przypadkow AKI. Dalsza analiza ujawnita istotny zwigzek miedzy wczesniejszym CKD
a wystgpieniem AKI, przy czym AKI pooperacyjne wystgpito u 66,7% pacjentéw z CKD.

Ponadto badanie wymiaréw tetniakdw dostarczyto cennych informacji na temat
potencjalnego wptywu rozmiaru tetniaka na czestos¢ wystepowania AKI oraz wyniki
$miertelno$ci. Srednia $rednica tetniaka w populacji pacjentéw wyniosta 57,2 + 17 mm.
Zauwazono, ze pacjenci z AKI mieli wieksza Srednig Srednice tetniaka, wynoszaca
66,9+19,7 mm, z wyraznym krytycznym progiem znamiennie zwiekszajgcym
zachorowalnosé, zidentyfikowanym na poziomie 67 mm. Podkresla to znaczenie
srednicy tetniaka jako potencjalnego czynnika ryzyka niekorzystnych wynikow
pooperacyjnych, co wymaga dalszych badan w praktyce kliniczne;j.

W okresie dwuletnim obserwacji catkowita smiertelno$¢ wyniosta 16,7% (N=32), przy
czym pacjenci z AKI wykazywali znacznie wyzszy wskaznik $miertelnosci wynoszacy
38,9% (N=14). Podobnie, pacjenci z CKD mieli podwyzszony wskaznik $miertelnosci
wynoszacy 34,3% (N=23), co podkresla naktadajacy sie wptyw choréb wspdtistniejgcych
na wyniki odlegte operowanych pacjentow. Subanaliza danych ujawnita iz pacjenci
ztetniakiem o s$rednicy ponad 67 mm mieli SmiertelnosSci wynoszgca 20% (N=6).
Dodatkowo, u pacjentéw z cukrzyca typu Il zaobserwowano $miertelnos¢ wynoszgcag
37,9% (N=11).

Badanie to podkresla istotng role AKI, cukrzycy typu 2, wielkosci tetniaka oraz
przedoperacyjnej CKD jako czynnikdw ryzyka zwiekszonej sSmiertelnosci u pacjentéw
z AAA poddawanych EVAR. Dane te podkreslajg potrzebe kompleksowego podejscia
do leczenia chorych. Rozpoznanie i leczenie tych kluczowych cech zaréwno podczas



przedoperacyjnej oceny, jak i w trakcie opieki pooperacyjnej, jest istotne dla pacjentéw
leczonych wewnatrznaczyniowo z powodu AAA, dzieki zmniejszeniu niekorzystnych
wynikéw oraz zwiekszajgc przezycie dtugoterminowe.
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3. Streszczenie w jezyku angielskim
Abdominal Aortic Aneurysm (AAA) represents a significant health issue and is one
of the primary risk factors for sudden death caused by aortic rupture. This condition
mainly affects older adults, especially men, and is often accompanied by a range
of other chronic diseases, such as hypertension, diabetes, cardiovascular diseases,
and chronic kidney disease (CKD). With advancements in medical technology,
endovascular aneurysm repair (EVAR) has become the preferred treatment method
for eligible patients. EVAR, being less invasive than traditional open surgery,
is associated with a shorter hospital stay, reduced risk of perioperative
complications, and faster recovery to normal activities.
However, one of the significant complications related to the EVAR procedure is the
occurrence of acute kidney injury (AKI), which not only increases the risk of prolonged
hospitalization but can also lead to chronic kidney disease and significantly impact
long-term patient prognosis. AKI typically develops due to contrast load during
imaging procedures, the patient’s complex hemodynamic state, and potential tissue
damage during the procedure itself. The impact of AKI on the outcomes of patients
after EVAR is the subject of numerous studies, as kidney injury associated with this
procedure is linked to increased mortality and decreased quality of life.
The occurrence of AKl in post-EVAR patients presents a clinical challenge, particularly
in a population with additional comorbidities, such as type 2 diabetes, chronic
obstructive pulmonary disease (COPD), and chronic kidney disease. Research
indicates thatthese comorbidities may further worsen the prognosis for AAA patients,
increasingthe risk of postoperative complications and long-term mortality. Therefore,
understanding and identifying the risk factors that may contribute to AKI and
assessing their impact on long-term outcomes in post-EVAR patients are crucial.
This study aimed to investigate the incidence of acute kidney injury and its impact
on mortality among patients undergoing endovascular repair for abdominal aortic
aneurysm. A rigorous methodology was used, assessing the incidence of AKI within
48 hours post-surgery and its consequences over a two-year follow-up period.
The study group included 247 patients, with a final analysis of 192 carefully selected
based on an AAA diagnosis and EVAR treatment between 2015 and 2021. This group

consisted of 46 women and 146 men. The study thoroughly examined each patient's
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medical history to identify existing comorbidities, allowing for an assessment of their
potential impact on the incidence of AKI and mortality outcomes. The analysis also
included patient demographics, such as age and gender, and a comprehensive
examination of various comorbidities, including hypertension, type 2 diabetes, atrial
fibrillation, chronic coronary artery disease, chronic obstructive pulmonary disease,
and chronic kidney disease. Through detailed assessments at 48 hours post-contrast
administration and during the two-year follow-up, the study aimed to clarify the
complex relationship between AKI, patient characteristics, and long-term mortality
outcomes in the context of AAA treatment.

The analysis of collected data revealed significant insights into the relationship
between AKI incidence, patient demographics, aneurysm characteristics, and long-
term mortality rates. The mean age of the study group was 73.3 = 7.9 years, with
a slightly higher average age among those affected by AKI at 74.9 * 9.1 years.
Interestingly, AKI occurred in 36 patients, representing 19% of the entire group, with
a clear predominance among men, who accounted for 86.1% of AKI cases. Further
analysis revealed a significant association between pre-existing CKD and AKI
occurrence, with postoperative AKl occurring in 66.7% of patients with CKD.
Additionally, the study of aneurysm dimensions provided valuable information on the
potential impact of aneurysm size on AKI incidence and mortality outcomes. The
average aneurysm diameter in the patient population was 57.2 £ 17 mm. It was noted
that patients with AKI had a larger average aneurysm diameter of 66.9 £ 19.7 mm, with
a distinct critical threshold significantly increasing morbidity, identified at 67 mm.
This finding highlights aneurysm diameter as a potential risk factor for adverse
postoperative outcomes, warranting further investigation and consideration
in clinical practice.

The two-year observation period also provided valuable information on the long-term
implications of AKI for patient mortality rates. The overall mortality rate in this period
was 16.7% (N=32), with patients with AKlI demonstrating a significantly higher
mortality rate of 38.9% (N=14). Similarly, patients with CKD had an elevated mortality
rate of 34.3% (N=23), emphasizing the overlappinginfluence of comorbidities on long-
term outcomes for operated patients. A sub-analysis of the data revealed interesting

patterns, where patients exceeding the empirically determined critical aneurysm
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diameter threshold of 67 mm had a mortality rate of 20% (N=6). Additionally, patients
with type 2 diabetes experienced a substantial mortality rate of 37.9% (N=11),
underscoring the complex relationship between metabolic factors and long-term
survival outcomes.

This study underscores the significant role of AKI, type 2 diabetes, aneurysm size, and
preoperative CKD as multidimensional variables closely associated with higher
mortality rates in the context of EVAR for AAA. These datareveal the complexinterplay
between patient characteristics, aneurysm morphology, and postoperative
outcomes, highlighting the need for a comprehensive approach to patient
management. Recognizing and addressing these key factors during both preoperative
assessment and postoperative care is crucial for patients undergoing endovascular
treatment for AAA, reducing adverse outcomes and improving long-term survival

rates.
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4. Wstep

4.1 Ostre uszkodzenie nerek

Ostre uszkodzenie nerek — AKI - nie jest jednorodng jednostkg chorobowa,
lecz stanowi heterogenng grupe zespotéw klinicznych charakteryzujgcych
sie nagtym i zazwyczaj odwracalnym spadkiem wskaznika filtracji ktebuszkowej
(eGFR). Efektem tego procesu jest akumulacja szkodliwych metabolitéw
w surowicy, z ktérych najbardziej charakterystycznym markerem laboratoryjnym
jest wzrost stezenia kreatyniny w surowicy (SCC) oraz zmniejszenie objetosci
wydalanego moczu - oliguria. W niektérych przypadkach moze dojs¢ do catkowitego
zatrzymania produkcji moczu (bezmocz), co stanowi wyrazny sygnat ciezkiego
uszkodzenia funkcji wydalniczej nerek.

Patofizjologia AKI jest wieloczynnikowa i moze wynika¢ zaréwno z procesu
ostrego, jak i przewlektego uszkodzenia nerek. Z klinicznego punktu widzenia, AKI
moze by¢ wynikiem dziatania czynnikdéw zewnetrznych, takich jak posocznica,
wstrzas hipowolemiczny, nefrotoksycznos¢ lekéw (np. aminoglikozydy, inhibitory
pompy protonowej, Srodki kontrastowe), urazy wielonarzadowe, a takze
niedokrwienie nerek wynikajgce z zaburzen hemodynamicznych, np. w przebiegu
niewydolnosci serca. Dodatkowo, AKI moze wystgpic¢ jako powiktanie w przebiegu
przewlektej choroby nerek - CKD, szczegdlnie u pacjentow z zaawansowang
niewydolnoscig nerek, u ktérych juz istniejace uszkodzenie nefronéw zwieksza
podatnosé¢ na dodatkowe czynniki nefrotoksyczne.

Epidemiologia wskazuje, ze AKI jest czestym powiktaniem u pacjentow
hospitalizowanych. Szacuje sie, ze AKI dotyka okoto 20% pacjentow leczonych
szpitalnie, z czego 10% wymaga wdrozenia leczenia nerkozastepczego (RRT).
Leczenie nerkozastepcze, w tym hemodializa, petni funkcje podtrzymujaca,
polegajaca na eliminacji nadmiaru ptyndw, elektrolitow i toksyn mocznicowych,
jednak nie jest leczeniem przyczynowym. Celem interwencji terapeutycznych jest
nie tylko przywrdcenie homeostazy pacjenta, ale rowniez ochrona resztkowej funkcji

nerek, jesli jest to mozliwe, oraz minimalizacja powiktan ogélnoustrojowych.
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Ostre uszkodzenie nerek moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji
klinicznych. W ostrym okresie AKI moga wystgpi¢ zaburzenia réwnowagi
elektrolitowej, w tym hiperkaliemia, ktéra moze prowadzi¢ do zagrazajgcych zyciu
arytmii, kwasica metaboliczna, przewodnienie oraz niewydolno$¢ serca.
W skrajnych przypadkach, AKI moze prowadzi¢ do niewydolnosci wielonarzgdowe;j
(MODS), ktéra znaczgco pogarsza rokowanie pacjenta. Dtugoterminowe skutki AKI
sg réwniez istotne. Nawet pacjenci, u ktérych nastgpita poprawa funkcji nerek
po epizodzie AKI, majg zwiekszone ryzyko rozwoju CKD oraz wzrost ryzyka zgonu,
w poréwnaniu z populacjg ogélna.

Wedtug wytycznych Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO),
AKI definiowane jest jako nagte pogorszenie funkcji nerek w ciggu kilku od godzin
dodni, manifestujgce sie wzrostem stezenia kreatyniny w surowicy lub
zmniejszeniem objetosci diurezy.(1) KDIGO proponuje klasyfikacje AKI na podstawie
trzech stadiéw nasilenia, zaleznie od wzrostu stezenia kreatyniny lub stopnia
oligurii:

1. Stadium |: wzrost stezenia kreatyniny o0 20,3 mg/dl (26,5 pmol/l) lub 1,5-1,9-
krotny wzrost w stosunku do wartosci wyjsciowej, z diurezg <0,5 ml/kg/h przez
6-12 godzin.

2. Stadium lI: 2,0-2,9-krotny wzrost stezenia kreatyniny w stosunku do wartosci
wyjsciowej lub diureza <0,5 ml/kg/h przez 212 godzin.

3. Stadium lll: =3-krotny wzrost stezenia kreatyniny lub stezenie kreatyniny
24,0 mg/dl (=353,6 pmol/l) z ostrg niewydolnoscia nerek, diureza <0,3 ml/kg/h
przez =224 godziny, lub bezmocz przez 212 godzin.

Wytyczne KDIGO podkreslaja takze znaczenie identyfikacji etiologii AKI, co ma
kluczowe znaczenie dla wyboru postepowania terapeutycznego. AKl dzieli sie na trzy

podstawowe grupy etiologiczne:
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Przednerkowe AKI Nerkowe AKI

Zanerkowe AKI

* Hipowolemia * Niedokrwienie nerki
® Diuretyki e Endogenne
* Biegunka, wymioty nefrotoksyny (hemoliza,

e Krwawienie

* Diureza osmotyczna guza)
e Oparzenia y Lek|'
e Zmniejszone ci$nienie * Infekcje .
tetnicze ¢ Ktebuszkowe zapalenie
o Leki nerek

¢ \Wstrzgs kardiogenny

* Zespot watrobowo-
nerkowy
e Zwiekszone cisnienie

wewnatrzbrzuszne

e Uogdblniony skurcz
naczyn (wstrzas

septyczny,

anafilaktyczny)

rabdomioliza, zespot lizy

* Ztosliwa faza
nadcisnienia tetniczego

¢ Niedroznos¢ drog
moczowych (kamienie
moczowe, ucisk z
zewnatrz)

e Choroby pecherza
moczowego (pecherz
neurogenny, guz)

e Choroby gruczotu
krokowego (tagodny
rozrost, nowotwor)

Tabela 1. Typy ostrego uszkodzenia nerek

Podziat AKI wg KDIGO dokonywany jest na podstawie konsensu z 2020 roku

W hastepujgcy sposob:

Stadium Kryteria funkcjonalne Kryteria
uszkodzenia
(biomarker)
1S Brak zmian lub wzrost sCr <0,3 mg/dli brak kryteriéw N
wydalania moczu
1A Wozrost sCr 0 20,3 mg/dl przez <48 godzin lub 2150% | -
przez <7 dni i/lub wydalanie moczu <0,5 ml/kg/h przez
1B >6 godzin +
2A Zwiekszenie stezenia sCr 0 >200% i/lub wydalanie -
2B moczu <0,5 ml/kg/h przez >12 godzin +
3A Wzrost sCr o >300% (24,0 mg/dl z ostrym wzrostemo |-
20,5 mg/dl) i/lub wydalanie moczu <0,3 ml/kg/h przez
3B >24 godziny lub bezmocz >12 godzin i/lub ostra +
terapia nerkozastepcza

Tabela 2. Proponowana definicja AKl wg konsensusu z 2020 roku.(2)
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Leki nefrotoksyczne oraz Srodki kontrastowe stosowane w badaniach
i zabiegach radiologicznych odgrywajg istotng role w patogenezie AKI, stanowigc
znaczgce czynniki ryzyka, zwtaszcza w populacji pacjentdw z juz istniejgcymi
zaburzeniami funkcji nerek. Mechanizm uszkodzenia nerek przez leki i srodki
kontrastowe moze byé ztozony i wieloczynnikowy, obejmujac bezposrednie dziatanie
toksyczne na struktury nerkowe, uposledzenie perfuzji nerkowej oraz nasilenie stresu
oksydacyjnego i zapalenia.

Wsrod lekéw najczesciej kojarzonych z wywotywaniem AKI wymienia sie:

Niesteroidowe leki Aminoglikozydy Inhibitory konwertazy

przeciwzapalne angiotensyny

Srodki

Chemioterapeutyki
przeciwdobroustrojowe

Graf. 1.Leki wptywajace na wystagpienie AKI

1. Aminoglikozydy — sg antybiotykami o silnym dziataniu bakteriobdjczym, ktére
moga powodowadé uszkodzenie cewek nerkowych (gtéwnie proksymalnych)
poprzez indukcje stresu oksydacyjnego oraz bezposrednie dziatanie
cytotoksyczne.

2. Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) — hamujg synteze prostaglandyn,
ktére odgrywaja kluczowa role w regulacji przeptywu krwi przez nerki. Ich
dtugotrwate stosowanie moze prowadzi¢ do niedokrwienia nerek, zwtaszcza
u pacjentéw z hipowolemiag, chorobami serca lub przewlekta choroba nerek.

3. Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEIl) oraz antagonisci receptorow

angiotensyny Il (ARB) - mimo ze sg stosowane w leczeniu nadcisnienia
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i przewlektej choroby nerek, mogg pogorszy¢ funkcje nerek u pacjentéw
z obnizonym cisnieniem perfuzji nerkowej, np. w przebiegu odwodnienia lub
niewydolnosci serca.

. Srodki chemioterapeutyczne (np. cisplatyna) — wywotuja bezposrednie
uszkodzenie komoérek kanalikébw nerkowych poprzez generowanie
reaktywnych form tlenu i aktywacje mechanizmow apoptozy.

. Srodki przeciwdrobnoustrojowe, np. wankomycyna — mogag indukowaé
nefropatie poprzez mechanizmy zwigzane z zapaleniem $rédmigzszowym

oraz uszkodzeniem cewek nerkowych.(3, 4)

4.2 Pokontrastowe ostre uszkodzenie nerek

Pierwsze doniesienia o pokontrastowym ostrym uszkodzeniu nerek (PC-AKI) pojawity
sie ponad piecdziesiat lat temu, kiedy to zwrécono uwage na nefrotoksyczne dziatanie
srodkéw kontrastowych stosowanych w badaniach obrazowych.(5) Z czasem PC-AKI
zdefiniowano jako trzecig najczestszg przyczyne ostrego uszkodzenia nerek w szpitalach
na terenie Standw Zjednoczonych, co potwierdza jego znaczenie kliniczne, zwtaszcza
w grupie pacjentéw poddawanych procedurom z uzyciem srodkéw kontrastowych.(6) Jest
to szczegblnie istotne w dobie intensywnego rozwoju technik obrazowania, ktére czesto
wymagajg stosowania srodkéw kontrastowych, co zwieksza ryzyko wystgpienia tego typu

powiktan.

W rutynowej praktyce klinicznej oraz w badaniach naukowych, diagnoza PC-AKI opiera
sie gtéwnie na monitorowaniu stezenia kreatyniny w surowicy krwi, ktére od lat jest
powszechnie uznawanym wskaznikiem oceny czynnosci nerek. Kreatynina stanowi
kluczowy biomarker stosowany do oceny eGFR. Wzrost stezenia kreatyniny w ciggu
72 godzin po podaniu srodka kontrastowego jest typowo stosowanym kryterium
rozpoznania AKI. Niemniej jednak, pomimo szerokiego zastosowania kreatyniny
w diagnostyce nerkowej, jej czutos¢é w wykrywaniu wczesnych lub subtelnych zmian

w funkcji nerek pozostaje ograniczona.
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Kreatynina odzwierciedla zaburzenia w funkcji nerek dopiero po znacznym spadku
wskaznika eGFR, co oznacza, ze wiele przypadkéw uszkodzen nerek, zwtaszcza
we wczesnej fazie, moze nie zosta¢ wykrytych wytacznie na podstawie pomiaru
kreatyniny. Takie przypadki nazywane sg subklinicznym AKI, gdzie pomimo obecnosci
uszkodzenia nerek nie dochodzi jeszcze do wyraznego wzrostu stezenia kreatyniny.
Szacuje sie, ze nawet do 20% przypadkow AKI, ktére mozna zdiagnozowaé za pomoca
innych, bardziej czutych biomarkeréw, moze pozosta¢ niezdiagnozowanych przy
wykorzystaniu wytgcznie pomiaru kreatyniny. W zwigzku z tym istnieje koniecznosé
rozwazenia alternatywnych markeréw w ocenie funkcji nerek, zwtaszcza w kontekscie

wczesnej diagnostyki i prewenciji AKI.(7, 8)

W diagnostyce PC-AKI stosuje sie rdzne kryteria oparte na wzroscie stezenia
kreatyniny w surowicy. Kryteria te obejmujg zaréwno bezwzgledny wzrost stezenia
kreatyniny (np. o 244 pmol/l lub 0,5 mg/dl), jak i wzrost procentowy (np. 0 co hajmniej 25%
w stosunku do wartosci wyjsciowej). W wielu przypadkach stosuje sie takze kombinacje
obu kryteriéw, co ma na celu zwiekszenie doktadnosci diagnostycznej. Takie podejscie
pozwala na lepszg ocene funkcji nerek, jednak réznorodnos$é¢ kryteriow stosowanych
w réznych badaniach naukowych i praktykach klinicznych moze prowadzi¢ do pewnych

rozbieznosci w ocenie epidemiologicznej i poréwnywaniu wynikéw réznych badan.(9-11)

Jednym z najczesciej stosowanych standardéw w ocenie PC-AKI jest definicja
opracowana przez Europejskie Towarzystwo Radiologii Urogenitalnej (ESUR), ktéra
wczesniej funkcjonowata pod nazwa nefropatii indukowanej kontrastem (CIN). Zgodnie
ztg definicjg, PC-AKI jest diagnozowane, gdy wzrost stezenia kreatyniny w surowicy
przekracza 25% lub wynosi co najmniej 44 pmol/L (0,5 mg/dl) w ciggu 3 dni od podania
srodka kontrastowego wewnagtrznaczyniowo, pod warunkiem, ze nie ma innych przyczyn,
ktére mogtyby wyjasnia¢ uszkodzenie nerek.(12, 13) Podanie srodka kontrastowego,
zwtaszcza w procedurach takich jak tomografia komputerowa (CT) i angiografia, wigze sie
z ryzykiem wystgpienia PC-AKIl, co zostato potwierdzone w licznych badaniach
klinicznych. Wzrost stezenia kreatyniny po podaniu $rodka kontrastowego jest uwazany
za kluczowy wskaznik ostrego uszkodzenia nerek. Nalezy jednak zauwazy¢, ze w wielu
przypadkach wzrost ten ma charakter przemijajgcy, a stezenie kreatyniny powraca

do wartosci wyjsciowych w ciggu 1-2 tygodni po ekspozycji na kontrast. Mimo to,
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u niektérych pacjentéw, zwtaszcza tych z CKD, PC-AKI moze prowadzié¢ do trwatego
pogorszenia funkcji nerek. U pacjentéw z istniejgca przewlekta chorobg nerek ryzyko
rozwoju przewlektej niewydolnosci nerek w wyniku PC-AKI jest znacznie wyzsze.
W najciezszych przypadkach konieczne moze byé wdrozenie dializoterapii. Takie
postepowanie jest zazwyczaj niezbedne w przypadkach ciezkiego AKI, gdzie funkcja nerek
ulega znacznemu uposledzeniu, a pacjenci nie sg w stanie samodzielnie usuwac toksyn

metabolicznych i nadmiaru ptyndéw z organizmu.

Dtugoterminowe skutki PC-AKI sg powazne i obejmujg nie tylko trwate pogorszenie
funkcji nerek, ale takze zwiekszone ryzyko zachorowalnosci i $miertelnosci. Liczne
badania epidemiologiczne wykazaty, ze pacjenci, u ktérych doszto do wzrostu stezenia
kreatyniny po podaniu srodka kontrastowego, majg zwiekszone ryzyko powiktan sercowo-
naczyniowych oraz zgonu. Zwigkszone ryzyko smiertelnosci jest szczegélnie widoczne
u pacjentéw z chorobami wspétistniejgcymi, takimi jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze,

choroby serca czy zaburzenia hemodynamiczne.

W odpowiedzi na ograniczenia kreatyniny jako jedynego markera funkcji nerek,
oceniane sg nhowe biomarkery, ktére mogg skuteczniej wykrywaé subkliniczne
uszkodzenia nerek i umozliwia¢ wczesniejsze rozpoznanie AKIl. W$réd tych biomarkeréw
znajdujg sie m.in. cystatyna C, NGAL (lipokalina zwigzana z zelatynazg neutrofili),
interleukina 18 (IL 18) czy czgsteczka uszkodzenia nerek- Kidney Injury Molecule-1 (KIM-
1) i inne. Biomarkery te charakteryzujg sie wiekszg czutoscig w wykrywaniu uszkodzen
nerek we wczesniejszych fazach niz kreatynina, co umozliwia szybsze wdrozenie
odpowiednich interwencji terapeutycznych. Wprowadzenie tych biomarkerow
do rutynowej diagnostyki moze przyczyni¢ sie do poprawy wykrywalnosci AKI, co z kolei
mogtoby ograniczy¢ ryzyko ciezkich powiktan i poprawi¢ rokowanie pacjentéw. Dalsze
badania nad biomarkerami oraz ich zastosowanie w praktyce klinicznej majg kluczowe
znaczenie dla optymalizacji postepowania diagnostycznego i terapeutycznego

w przypadkach PC-AKI.

PC-AKI jest powaznym powiktaniem diagnostycznych i interwencyjnych procedur
radiologicznych, szczegblnie u pacjentéow z grupy ryzyka, takich jak osoby z przewlektg

chorobg nerek, cukrzycg czy chorobami serca. Diagnozowanie tego schorzenia
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na podstawie stezenia kreatyniny, choé powszechne, ma swoje ograniczenia, dlatego tez
rozwoéj nowych biomarkeréw stanowi wazny krok w kierunku poprawy wynikéw leczenia

i prewenciji powiktan.(14-22)

4.3 Tetniak aorty brzusznej

Tetniak aorty brzusznej to patologiczne ogniskowe poszerzenie aorty brzusznej, ktére
jest zdefiniowane jako powigkszenie maksymalnej srednicy naczynia do wartosci 230 mm
w badaniach obrazowych.(24) Tetniak aorty brzusznej jest czesto wykrywany przypadkowo
podczas badan diagnostycznych wykonywanych z innych wskazan, poniewaz w wiekszosci
przypadkoéw przebiega bezobjawowo. Niemniej jednak, w zaawansowanych stadiach AAA
moze prowadzi¢ do pekniecia $ciany naczynia, co stanowi stan zagrozenia zycia z powodu
masywnego krwotoku wewnetrznego. Wedtug danych epidemiologicznych, w 2017 roku tetniak
aorty brzusznej przyczynit sie do 167 200 zgondw na catym swiecie, co wskazuje na istotny
problem zdrowia publicznego.(25) Warto zauwazy¢, ze AAA czesciej wystepuje u mezczyzn,
szczegblnie w starszej grupie wiekowej (265 lat), oraz u 0séb z czynnikami ryzyka, takimi jak
palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze i miazdzyca. Palenie tytoniu uznaje sie za jeden
z najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka rozwoju AAA, a zmniejszenie czestosci
palenia w niektérych krajach doprowadzito do spadku czestosci wystepowania tego
schorzenia. Tetniak aorty brzusznej rozwija sie na skutek przewlektych procesow
degeneracyjnych $ciany naczyniowej, ktére obejmujg miedzy innymi utrate integralnosci
wtokien elastyny, stany zapalne oraz degradacje macierzy pozakomaérkowej. Gtéwng przyczyng
tych zmian jest miazdzyca, ktorej rozwdj sprzyja wzrostowi cisnienia tetniczego i niszczeniu
struktury sciany naczynia. W miare postepu choroby, Sciana aorty staje sie coraz stabsza,
co prowadzi do jej poszerzenia. Kluczowym zagrozeniem w przebiegu tetniaka jest pekniecie,
ktére zwykle poprzedzone jest gwattownym wzrostem $rednicy naczynia. Srednica 25,5 cm
umezczyzn i 25 cm u kobiet jest uznawana za krytyczng granice, po ktdrej ryzyko pekniecia
znaczgco wzrasta. W przypadku pekniecia tetniaka, Smiertelnosé w szpitalu wynosi nawet
85%. Aby zmniejszy¢ liczbe zgondw zwigzanych z AAA, kluczowe znaczenie ma wczesne
wykrywanie tetniaka, zanim osiggnie on rozmiar grozgcy peknieciem. Randomizowane badania

kliniczne wykazaty, ze przesiewowe badania ultrasonograficzne (USG) u mezczyzn w wieku =265
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lat pozwalajg na wczesng identyfikacje tetniakdw, ktore mogg by¢ kwalifikowane do planowej

naprawy chirurgicznej. Wprowadzenie takich programéw przesiewowych, na przyktad

w Szwecji, Wielkiej Brytanii czy Stanach Zjednoczonych, doprowadzito do zmniejszenia

Smiertelnosci zwigzanej z peknigciem tetniakdw aorty brzusznej. Ultrasonografia jest metoda

zwyboru w przesiewowym wykrywaniu AAA, poniewaz jest nieinwazyjna, bezpieczna, tania

i wysoce czuta.(26, 27) Spadek czestosci palenia tytoniu, jako kluczowego czynnika ryzyka,

przyczynit sie w wielu krajach do zmniejszenia czestosci wystepowania AAA. To zjawisko rodzi

pytania o efektywnos¢ kosztowg i etycznos¢ kontynuowania badan przesiewowych

Ryc. 1. Model tetniaka aorty brzusznej

w populacjach, gdzie zmniejsza sie czestos¢ wystepowania
tetniakdw. Jednakze wcigz istotne pozostaje monitorowanie
grup  wysokiego ryzyka, poniewaz pozostawienie
nieleczonego tetniaka moze prowadzi¢ do katastrofalnych
konsekwencji klinicznych.(28) Powszechne stosowanie
technik obrazowych, takich jak tomografia komputerowa
i rezonans magnetyczny (MRI), doprowadzito do czestszej
identyfikacji bezobjawowych tetniakow aorty brzusznej,
ktére sg wykrywane przypadkowo podczas diagnostyki
innych schorzen. W krajach rozwinietych, postepy
w sztucznej inteligencji zaczynajg odgrywac coraz wieksza
role w automatycznej analizie obrazéw medycznych.
Technologie te mogg wspiera¢ wczesne wykrywanie AAA
oraz automatyczne skierowanie pacjentéw do chirurgéw

naczyniowych i odpowiednich programow

monitorowania.(29, 30)
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Ryc 2. Tetniak aorty brzusznej w trakcie operacji

Dzigki uprzejmosci Prof. Stawomira Nazarewskiego

Leczenie AAA zalezy od rozmiaru tetniaka, jego tempa wzrostu oraz ogélnego stanu
zdrowia pacjenta. Planowg naprawe tetniaka rozwaza sie u pacjentéw z tetniakiem
wrzecionowatym o $rednicy 25,5 cm u mezczyzn oraz =5 cm u kobiet, ze wzgledu na wyzsze
ryzyko pekniecia u kobiet przy mniejszych rozmiarach tetniaka. Ponadto, szybki wzrost tetniaka
(0 5 mm w ciggu 6 miesiecy lub 10 mm w ciggu roku) rowniez stanowi wskazanie do operaciji,
niezaleznie od poczagtkowego rozmiaru. Najczesciej stosowang metodg naprawy tetniaka jest
wewnatrznaczyniowa naprawa tetniaka (EVAR), ktdra polega na wprowadzeniu stentgraftu
przez tetnice obwodowe w celu wzmocnienia $ciany aorty i zapobiezenia peknieciu. EVAR jest

preferowang metodg leczenia u pacjentow z odpowiednig anatomig aorty, poniewaz wigze sie

z mniejszg Smiertelnoscig operacyjng, krotszym czasem hospitalizacji i szybszg
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rekonwalescencjg w poréwnaniu do klasycznej naprawy chirurgicznej (otwartej). Niemniej
jednak, dtugoterminowa trwatos¢ EVAR pozostaje niepewna, poniewaz istnieje ryzyko
przeciekow (endoleak), przemieszczenia stentgraftu lub koniecznosci ponownej
interwenc;ji.(31, 32) Mimo postepéw technologicznych w leczeniu AAA, nadal istnieje szereg
wyzwan. Pekniecie tetniaka, cho¢ rzadkie po naprawie, wcigz jest mozliwe. Dlatego pacjenci po
EVAR wymagajg regularnej kontroli obrazowej w celu monitorowania potencjalnych
komplikacji, takich jak przecieki lub migracja stentgraftu. Ponadto, u pacjentéw, u ktérych
wystepujg czynniki ryzyka pekniecia (np. przewlekte nadcisnienie, szybki wzrost tetniaka),
konieczna jest staranna selekcja metody leczenia oraz monitorowanie. Tetniak aorty brzusznej
(AAA) pozostaje istotnym zagrozeniem zdrowotnym, zwtaszcza w populacjach oséb starszych
oraz u pacjentéw z czynnikami ryzyka, takimi jak palenie tytoniu czy choroby uktadu sercowo-
naczyniowego. Wczesne wykrywanie AAA za pomocg badan przesiewowych oraz nowoczesne
metody leczenia, takie jak EVAR, znacznie poprawity rokowanie pacjentéw. Niemniej jednak,
dtugoterminowe wyniki leczenia, zwtaszcza w zakresie minimalnie inwazyjnych procedur,

wcigz wymagaja dalszych badan.

Ryc. 3. Klasyczna operacja tetniaka aorty brzusznej

Dzieki uprzejmosci Prof. Stawomira Nazarewskiego
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4.4Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy tetniaka

Zabiegi naprawcze tetniaka aorty brzusznej dzielg sie na te, ktdére wykorzystujg
chirurgie klasyczng — otwartg oraz wewnatrznaczyniowe. Zabiegi EVAR stanowig dominujaca
metode leczenia AAA i stanowg obecnie ok. 80% wszystkich planowych zabiegéw
naprawczych tetniakéw aorty brzusznej w Stanach Zjednoczonych.(34) Zabieg ten polega
na implantacji stentgraftu — specjalnej konstrukcji, ktéra stabilizuje i zabezpiecza uszkodzony
odcinek aorty, odizolowujac tetniaka od przeptywu krwi. Stentgraft sktada sie z metalowej siatki
(stentu) pokrytej materiatem syntetycznym, ktéry zapewnia uszczelnienie i zapobiega
wyciekom krwi do tetniakowato poszerzonego odcinka aorty. Zabieg ten po raz pierwszy
przeprowadzony przez Parodiego w 1990 roku stanowit rewolucje w leczeniu tetniakéw aorty,
otwierajgc nowe mozliwosci w zakresie minimalnie inwazyjnych metod chirurgicznych.(35)
W poréwnaniu do klasycznej operacji otwartej, EVAR wykazuje wyrazne przewagi, zwtaszcza
w kontekscie nizszej 30-dniowej Smiertelnosci, szybszej rekonwalescencji i mniejszej liczby
powiktari. Badania kliniczne potwierdzajg, ze pacjenci poddani EVAR, w przeciwienstwie
do operacji otwartej, rzadziej doswiadczajg powaznych powiktan okotooperacyjnych, takich jak
zawat miesnia sercowego, niewydolnosé oddechowa czy infekcje. Ponadto, krétszy czas
hospitalizacji oraz szybszy powrot do petnej aktywnosci zyciowej sprawiajg, ze metoda ta jest
szczegblnie korzystna dla pacjentéw starszych oraz obcigzonych dodatkowymi chorobami
wspotistniejgcymi.(36) Jednym z kluczowych czynnikéw wptywajgcych na sukces EVAR
sg specyficzne cechy anatomiczne pacjenta, w szczegélnosci dotyczgce szyi aorty, czyli
odcinka naczynia tuz powyzej tetniaka, gdzie stentgraft jest zakotwiczony. Srednica, dtugosé,
kat oraz ksztatt szyi aorty odgrywajg fundamentalng role w skutecznosci zabiegu. Stentgraft
musi by¢ odpowiednio zakotwiczony w zdrowym fragmencie aorty, aby zapobiec
przemieszczeniu sie lub przeciekowi krwi do worka tetniakowego. Krétka lub zakrzywiona szyja
aorty, zwtaszcza jesli jest poszerzona, moze utrudnia¢ prawidtowe umiejscowienie stentgraftu,
co zwieksza ryzyko powiktan i koniecznosé ponownych interwenciji chirurgicznych.(37) Zgodnie
z wynikami badan, niekorzystna anatomia szyi aorty dotyczy od 40% do 60% pacjentow
leczonych z powodu tetniaka aorty brzusznej. Zmienne te, takie jak poszerzona lub nieregularnie
zbudowana szyja aorty, sg silnie zwigzane z negatywnymi wynikami leczenia, w tym wiekszym
ryzykiem przcieku(endoleak), migracji stentgraftu oraz koniecznoscig ponownej interwenciji.

Mimo ze optymalnym scenariuszem jest dobdr pacjentdéw na podstawie odpowiednich
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kryteriéw anatomicznych, w praktyce klinicznej do 44% zabiegéw EVAR przeprowadzanych jest
z uzyciem stentgraftow w sposéb niezgodny z instrukcja uzycia (IFU). Oznacza to, ze pacjenci

0 niekorzystnej anatomii sg mimo wszystko poddawani EVAR z akceptowalnymi wynikami

krétko- i Srednioterminowymi, cho¢ takie postepowanie moze wigzacé sie z wyzszym ryzykiem

Ryc. 3. Wewnatrznaczyniowy zabieg naprawczy tetniaka

Dzieki uprzejmosci Prof. Stawomira Nazarewskiego

powiktan.(39, 40) Aby sprosta¢ wyzwaniom zwigzanym ze skomplikowang anatomig aorty,
opracowano szereg rozwigzan technicznych majgcych na celu zwiekszenie skutecznosci
i bezpieczenstwa EVAR u pacjentéw 2z niekorzystnymi warunkami anatomicznymi.

Do najwazniejszych innowacji nalezg:

e Stentgrafty kominowe (chimney grafts, ChEVAR): Ta technika polega na implantac;ji
stentgraftow rownolegle do gtéwnego stentgraftu, co pozwala na zabezpieczenie
duzych tetnic odchodzgcych od aorty, takich jak tetnice nerkowe czy trzewne.
Stentgrafty kominowe stosowane sg szczegblnie u pacjentow, u ktérych krétka lub
poszerzona szyja aorty uniemozliwia prawidtowe zakotwiczenie stentgraftu,

a standardowy EVAR mdgtby nie zapewnié odpowiedniego uszczelnienia tetniaka.
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Stentgrafty fenestrowane (FEVAR, Fenestrated Endovascular Aneurysm Repair):
Urzadzenia te zostaty zaprojektowane z otworami (fenestracjami), ktére umozliwiajg
leczenie tetniakdéw potozonych blisko odgatezien aorty, takich jak tetnice nerkowe.
Fenestracje pozwalajg na zachowanie przeptywu krwi przez te tetnice, jednoczesnie
skutecznie zabezpieczajgc tetniak. Fenestrowany EVAR jest szczegélnie przydatny
u pacjentéw z tetniakami, ktére obejmujg bliskie rozgatezienia naczyniowe, co stanowi

trudnosé przy zastosowaniu standardowych stentgraftéw.

Stentgrafty rozgatezione (BEVAR, Branched Endovascular Aneurysm Repair):
Stentgrafty rozgatezione stosuje sie w przypadkach tetniakdw, ktére obejmuja
rozgatezienia aorty, np. tetnice biodrowe lub trzewne. BEVAR umozliwia skuteczne
leczenie ztozonych tetniakéw, zapewniajgc jednoczesnie odpowiedni przeptyw krwi
do gtéwnych rozgatezien naczyniowych, co zwieksza bezpieczenstwo i skutecznosé

leczenia.(41)

o X ;
FEVAR ChEVAR

Ryc. 4. Zastosowanie stent-graftow z odgatezieniami

semanticscholar.org

Stentgrafty stosowane w EVAR to zaawansowane technologicznie urzadzenia, ktére

muszg spetnia¢ rygorystyczne wymagania zaréwno pod wzgledem elastycznosci, jak

i wytrzymatosci mechanicznej, aby sprosta¢ dynamicznym warunkom przeptywu krwi w aorcie.

Stentgraft musi by¢ odporny na cisnienie tetnicze oraz zapewniaé dtugotrwatg szczelnosé.

Dzieki postepowi w dziedzinie inzynierii biomedycznej, stentgrafty ewoluujg, stajgc sie coraz

bardziej dopasowane do réznorodnych cech anatomicznych pacjentéw.(42) Jednym z wyzwan,

ktére nadal pozostaje otwarte, jest zapewnienie dtugoterminowej trwatosci EVAR. Cho¢

w krétkim i sSrednim okresie EVAR wykazuje doskonate wyniki, to dtugoterminowa skutecznosg,
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zwtaszcza u pacjentéw z trudng anatomig, moze wymagac¢ dalszych interwencji. Ryzyko
powiktan, takich jak przeciek (endoleak), migracja stentgraftu czy reinterwencje, pozostaje
istotnym zagadnieniem w opiece nad pacjentami po EVAR, co podkresla potrzebe
dtugoterminowej kontroli i regularnych badann obrazowych (np. CT lub MRI) w celu
monitorowania stanu stentgraftu. Technologia EVAR zrewolucjonizowata podejscie do leczenia
tetniakdw, oferujgc minimalnie inwazyjne rozwigzanie 0 nizszej $miertelnosci
okotooperacyjnej, krétszym czasie hospitalizacji i mniejszej liczbie powiktan w poréwnaniu
do operacji otwartej. Wybor pacjentéw do EVAR wymaga szczegdtowej oceny anatomicznej,
atrudna anatomia szyi aorty, mimo ze stanowi wyzwanie, moze by¢ skutecznie leczona
zapomocg nowoczeshych technik, takich jak stentgrafty fenestrowane, rozgatezione czy
stentgrafty kominowe. Dalszy rozwdj technologii stentgraftow oraz rosngce doswiadczenie
wich stosowaniu zwieksza skuteczno$¢ EVAR, jednak dtugoterminowe wyniki leczenia,
zwtaszcza w grupie pacjentéw z trudnymi warunkami anatomicznymi, pozostajg kluczowym

zagadnieniem wymagajgcym dalszych badan.(43)

4.5 Ostre uszkodzenie nerek a zabieg naprawczy tetniaka aorty brzusznej

AKI jest czestym powiktaniem po zabiegach naprawczych tetniaka aorty brzusznej
(zaréwno klasycznych, jak i wewnatrznaczyniowych).(44) Proponowane mechanizmy rozwoju
AKI po naprawie AAA obejmujg niedokrwienie nerek spowodowane zaklemowaniem aorty
podczas zabiegu klasycznego, stosowanie lekédw nefrotoksycznych, w tym kontrastu w trakcie
wewnatrznaczyniowej naprawy tetniaka aorty oraz ateroembolizacje nerek podczas obu
procedur.(44, 45) Pacjenci, ktorzy rozwijajg pooperacyjne AKI majg wysokie ryzyko
zachorowalnosci, $miertelnosci, dtugiego pobytu w szpitalu i wysokich kosztéw opieki
zdrowotnej. Niektorzy pacjenci nigdy nie wracajg do zdrowia i pozostajg z przewlektg chorobg
nerek lub schytkowg niewydolnoscig nerek.(46-49) Czestos¢ wystepowania AKI po EVAR waha
sie od nieco ponizej 20%(50, 51) do w przypadku niepeknietych tetniakéw do ponad 25%
w przypadku peknietych.(52) Czynnikami ryzyka pooperacyjnego AKI zaréwno w przypadku
tetniakdw peknietych jak i niepeknietych sa: niskie wartosci przedoperacyjnego eGFR,
catkowita liczba transfuzji krwi, niedokrwisto$¢ okotooperacyjna, ponowne interwencje

i pooperacyjne powiktania zwigzane z intubacjg. Dodatkowymi, specyficznymi dla zabiegu
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czynnikami ryzyka pooperacyjnego AKI sg: przedoperacyjne stezenie hemoglobiny ponizej
10g%, objetos¢ kontrastu powyzej 150 ml, nadcisnienie tetnicze, niska frakcja wyrzutowa,
zabiegi wewnatrznaczyniowe (PTA) w przesztosci, przykrycie przez stentgraft tetnicy nerkowej,
pte¢ meska, wiek, Srednica tetniaka.(53-55) Nawet w przypadku tagodniejszych postaci
pooperacyjne AKI moze wigzac sie z progresjg do przewlektej choroby nerek , a takze wysoka
Smiertelnoscig, zachorowalnoscig i kosztami opieki zdrowotnej.(56, 57) Chociaz pacjenci moga
odzyskac¢ czes¢ funkcji nerek po fazie ostrego uszkodzenia, obecnie nie ma dostepnego
leczenia, ktére odwracatoby jej skutki, a osoby doswiadczajgce AKI czesto z czasem
przechodzg w przewlektg chorobe nerek.(58) Pomimo powigzan z niekorzystnymi wynikami,
ocena pogorszenia czynnosci nerek po otwartych i wewnagtrznaczyniowych naprawach
tetniakdbw stanowi wyzwanie.(59-62) Trudnosci te wynikaja z niespdjnych kryteriow
diagnostycznych, stosowania niewrazliwych i niespecyficznych wskaznikéw, ktére wykrywaja
uszkodzenie nerek dopiero w zaawansowanych stadiach choroby, oraz r6znic w prowadzeniu
badan, czasie obserwacji i badanych populacjach.(63, 64) W praktyce wiekszos¢ wiedzy
na temat pogorszenia czynnosci nerek pochodzi z pojedynczych osrodkéw, koncentrujgc sie

na krotkoterminowych wynikach naprawy tetniaka.(65 66)
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5. Materiati metody

Badanie obserwacyjne obejmujgce 247 chorych, u ktérych wykonano zabieg
wewnatrznaczyniowego zaopatrzenia tetniaka aorty brzusznej w latach 2015-2021.
W badaniu tym uwzgledniono takze inne choroby wspétistniejgce, takie jak nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca, migotanie przedsionkow, przewlekty zespét wiencowy, przewlekta
obturacyjna choroba ptuc i przewlekta choroba nerek. Wyniki badan zostaty zebrane na
podstawie dokumentac;ji szpitalnej, jak i na podstawie wizyt kontrolnych w poradni. Badania
laboratoryjne zostaty wykonane przed zabiegiem i 48 godzin po podaniu kontrastu, a dane
pacjentéw byty zbierane przez co najmniej dwa lata po zabiegu. W danych kontrolnych
zebrano wartosci laboratoryjne z dokumentacji medycznej oddziatu szpitalnego
i przychodni podczas hospitalizacji i wizyt, a takze dane dotyczgce $miertelnosci.
Wykorzystane zostaty kryteria ostrego uszkodzenia nerek po podaniu kontrastu,
opracowane przez organizacje Kidney Disease Improving Global Outcome, tj. ostrego
uszkodzenia nerek spowodowanego wtérne do podania kontrastu. Definicja AKI przewiduje
jeden z nastepujacych objawéw: wzrost SCr 0 20,3 mg/dl (=26,5 pmol/l) w ciggu 48 godzin;
wzrost SCr o 21,5-krotnos¢ wartosci wyjsciowej, o ktérym wiadomo lub przypuszcza sie,
ze wystgpit w ciggu 7 dni od podania kontrastu; lub zwiekszenie objetosci moczu
00,5ml/kg/h przez 6 godzin. Do celéw tego badania PC-AKI zdefiniowano jako
bezwzgledny wzrost stezenia kreatyniny w surowicy 20,3 mUkg/h przez 6 godzin.
Na potrzeby tego badania PC-AKI zdefiniowano jako bezwzgledny wzrost stezenia
kreatyniny w surowicy o 20,3 mg/dl lub wzgledny wzrost 0 2150% w stosunku do wartosci
wyjsciowej w ciggu pierwszych 48-72 godzin interwencji.

Z uwagi na brak danych klinicznych wsréd 52 sposréd 247 pacjentéw, finalnie do badania

witgczono wyniki 192 chorych.
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6. Zatozeniaicel pracy:

Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjentéow
po wewnatrznaczyniowym zabiegu zaopatrzenia tetniaka aorty brzusznej oraz analiza
dtugoterminowych wynikéw klinicznych, ze szczegélnym uwzglednieniem wptywu AKI
na przezycie odlegte. Zabieg EVAR, mimo swojego minimalnie inwazyjnego charakteru,
wigze sie z ryzykiem wystgpienia powiktan, w tym ostrego uszkodzenia nerek, ktére moze
istotnie wptywacé na przebieg leczenia oraz dalsze rokowanie pacjenta. Analiza czestosci
wystepowania AKI po EVAR pozwoli nie tylko na okreslenie skali tego powiktania, lecz takze
na identyfikacje czynnikéw ryzyka, co umozliwilepszg ocene stanu pacjenta oraz wdrozenie
odpowiednich dziatan profilaktycznych. Dtugoterminowe wyniki po zabiegu EVAR, takie jak
przezycie i funkcjonowanie nerek, sg kluczowe dla optymalizacji leczenia pacjentéw
z tetniakiem aorty brzusznej. Wystgpienie AKI moze stanowi¢ niezalezny czynnik ryzyka,
wptywajgcy na przezycie pacjentéw w okresie odlegtym.

Cykl publikaciji sktada sie z czterech artykutow — dwdch prac oryginalnych oraz dwéch prac
pogladowych dotyczacych wystepowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjentow
po implantacji stentgraftu z powodu tetniaka aorty brzuszne;j.

Prace te wykazaty, ze ostre uszkodzenie nerek jest jednym z gtéwnych powiktan
wystepujgcych po EVAR. Wigze sie ono z wiekszg $miertelnoscig i zachorowalnoscia.
Ponadto Srednica tetniaka zostata oceniona jako niezalezny czynnik rozwoju AKI. W 2-
letniej perspektywie oceniono, iz wystgpienie AKI, obecnos¢ cukrzycy typu 2
oraz przewlektej niewydolnosci nerek znaczgco zwieksza Smiertelnosé wsréd pacjentéw

po EVAR.
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Abstract: Abdominal aortic aneurysm (AAA) is a degenerative disease of the aortic wall with poten-
tially fatal complications. The widespread adoption of endovascular aneurysm repair (EVAR), which
is less invasive and equally (if not more) effective for abdominal aortic aneurysms (AAA), is due to
the obvious advantages of the procedure compared to the traditional open repair. As the popularity
of endovascular procedures grows, related complications become more evident, with kidney damage
being one of them. Although acute kidney injury following EVAR is relatively common, its true
incidence is still uncertain. The purpose of this study was to assess the incidence of acute kidney
injury among patients treated with endovascular repair of ruptured AAA. In addition, we aimed
to determine the predictors of PC-AKI in patients with abdominal aortic aneurysm treated with
EVAR. Patients and Methods: We retrospectively analyzed a prospective registry of abdominal aortic
aneurysm of 247 patients operated endovascularly at a single center between 2015 and 2021. Due
to a lack of clinical data, data of 192 patients were reviewed for postcontrast acute kidney injury.
Additional comorbidities were included in this study: hypertension, diabetes mellitus, atrial fibril-
lation, chronic coronary syndrome, COPD, and chronic kidney disease. Follow-up examinations
were performed before the procedure and 48 h after contrast administration. Results: The group of
36 patients developed PC-AKI, which is 19% of the entire study population. Hypertension, diabetes,
chronic kidney disease, male gender, and incidence of PC-AKI were more prevalent in patients with
higher aortic aneurysm diameter >67 mm. In multiple regression analyses, independent predic-
tors of PC-AKI were serum creatinine, chronic kidney disease, male gender, and aortic aneurysm
diameter >67 mm. Conclusions: One of the major complications after EVAR is acute kidney injury,
which is linked to higher death and morbidity rates. Independent risk factors for postcontrast acute
kidney injury were chronic kidney disease, male gender, and aortic diameter. Only aortic diameter
could be modifiable risk factor, and earlier surgery could be considered to yield better outcomes.
More research is critically needed to determine how AKI affects long-term outcomes and to look at
preventive options.

Keywords: abdominal aortic aneurysm; acute kidney injury; EVAR

Key Contribution: We report that kidney function, male gender, and aneurysm diameter interfere
with acute kidney injury in patients with abdominal aortic aneurysms treated endovascularly.

1. Introduction

In clinical medicine, contrast agents are frequently used to enhance the visibility of
interior organs and structures in X-ray-based imaging procedures including computed
tomography (CT) and radiography. High contrast density is achieved by iodine contrast
media, which contain one or two tri-iodobenzene rings. lodine-based contrast agents are
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often categorized into iso-, low-, and high-osmolar substances based on their osmolarity. In
recent years, the use of contrast agents has increased, particularly for several diagnostic
imaging procedures such as angiography [1]. From minor symptoms, such as itching, to
major and even fatal reactions, such anaphylactic reactions, radiographic contrast media
can cause a variety of adverse reactions. Kidney failure is known to be one of the main side
consequences of administering contrast media. When contrast medium is administered
intravenously or intraarterially, a serious response known as contrast-induced nephropathy
(CIN) can occur. CIN is defined as an acute renal failure with no other cause that results in
a serum creatinine rise of at least 25% (or 44 mol/L or 0.5 mg/dL) following the administra-
tion of contrast agents [2]. The criteria used for postcontrast acute kidney injury (PC-AKI)
research, developed by the Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) initiative,
are more accurately derived than those utilized by the CIN definition. KDIGO defines
PC-AKI as acute kidney injury caused secondary to contrast administration. The definition
of AKI provides one of the following: an increase in SCr of >0.3 mg/dL (>26.5 umol/L)
within 48 h; an increase in SCr of >1.5 times baseline that is known or presumed to have
occurred within the previous 7 days; or an increase in urine volume of 0.5 mL/kg/h for
6 h. AKI can be divided into three stages. Stage one requires one of the following: a
reduction in urine production to <0.5 mL/kg/h during a 6 h block, increase in SCr by
>0.3mg/dL (>26.5 umol/L) within 48 h, or increase in SCr to >1.5-1.9 times baseline,
which is known or presumed to have occurred within the prior 7 days. Stage two demands
one of the following: serum creatinine increase > 2.0-2.9 times baseline or reduction in
urine production to <0.5 mL/kg/h during two 6 h blocks. Stage three finally is defined
by one of the following: serum creatinine increase >3.0 times baseline, serum creatinine
increase to >4.0 mg/dL (353 umol/L), initiation of renal replacement therapy, reduction
in urine production to <0.3 mL/kg/h during more than 24 h, or anuria for more than
12 h [3]. It has been demonstrated that factors such as advanced age, diabetes mellitus, pre-
existing renal impairment, intravascular volume depletion after surgery, congestive heart
failure, or concurrent use of other nephrotoxic medicines enhance the chance of developing
PC-AKI [4-8]. Additionally, sarcopenia—musculoskeletal loss was associated with AKI
occurrence after AAA repair—is known to be an independent mortality factor following
AAA therapy. According to studies [9,10] PC-AKI is the third most common reason for
hospital-acquired acute renal failure and is linked to a high mortality rate. Due to this, a
number of methods (such as pre and posthydration and the injection of N-acetylcysteine)
have been shown to be somewhat useful in preventing CIN [11], but they are not always
practical, particularly when treating patients who have suffered serious injuries. Addi-
tionally, there are other potential causes of the creatinine rise in individuals who have
had serious injuries (e.g., contrast-induced, haemorrhagic shock, blood transfusions, ad-
vanced age). Abdominal aortic aneurysm (AAA) is a degenerative disease of the aortic wall
with potentially fatal complications. The widespread adoption of endovascular aneurysm
repair (EVAR) for AAA is due to the obvious advantages of the procedure compared to
the traditional open repair. However, these advantages have to be weighed against the
increased risk of renal dysfunction with EVAR [12-14]. Acute kidney injury (AKI) is a
severe complication after infrarenal abdominal aortic aneurysm repair [15]. Although acute
kidney injury following EVAR is relatively common, its true incidence is still uncertain.
The purpose of this study was to assess the incidence of acute kidney injury among patients
treated with endovascular repair of ruptured AAA. In addition, we aimed to determine the
predictors of PC-AKI in patients with abdominal aortic aneurysm treated with EVAR.

2. Results

The data of 192 patients were analyzed. The median age of those patients was 73 years.
The proportion of female patients was 24%. The group of 36 patients developed PC-AKI,
which is 19% of the entire study population. Mean iodine contrast volume was 149.6 mL
in the whole population, 179.3 mL in the PC-AKI population, and 142.1 mL in the non-
PC-AKI population. Mean aortic diameter for all study participants was 57.2 mm. Aortic
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diameter in the population with PC-AKI was 66.9 mm, and in the population without
PC-AKI, it was 55.7 mm. Chronic kidney disease pre-existed in 67 of all study participants:
24 patients with PC-AKI and 43 patients without PC-AKI. Table 1 shows that in the male
population, pre-existing chronic kidney disease and blood urea nitrogen concentration
were significantly higher in the PC-AKI group (p < 0.001). In Figure 1, receiver operating
curves for aortic aneurysm diameter in predicting postcontrast-induced kidney injury are
presented for all patients and for CKD patients.

ROC curve for all patients ROC curve for CKD patients
AUC 0.69 (0.54-0.84), p = 0.01 AUC 0.78 (0.59-0.97), p = 0.004
“
07
Zros,
% o3
Fos
° 02 loj . ?l; os 1 02 lo: i ?.6 s
0.53 (0.31-0.74) 0.58 (0.32-0.81)
0.83 (0.75-0.89) 1.0 (0.87-1.0)
0.32 (0.15-0.49) 1.0 (1.0-1.0)
0.92 (0.87-0.97) 0.86 (0.75-0.97)

Figure 1. Receiver operating curves for aortic aneurysms diameter in predicting postcontrast- induced
kidney injury. Abbreviations: AUC, area under curve, PPV, positive predictive value, NPV, negative
predictive value.

Table 1. Characteristics of the studied population with comparison of patients with and without
postcontrast acute kidney injury.

All Sm%' Participants Patients with PC-AKI Patients without
(N=192 (N =36) PC-AKI (N =156) P

Age (years); mean (SD) 733 (79) 749 (9.1) 72.8 (7.5) 0.12
Male; % (N) 76 (146) 86.1 (31) 73.3 (115) <0.001

Obesity; % (N) 7.8 (15) 111 (4) 7.1(11) 0.42

Hypertension; % (N) 57.8 (111) 55.6 (20) 58.3 (91) 0.76

Diabetes mellitus; % (N) 15.1(29) 139 (5 154 (24) 0.82

Atrial fibrillation; % (N) 17.7 (34) 11.1(4) 19.2 (30) 0.25

Chronic coronary syndrome; % (N) 32.3(62) 33.3(12) 32.1(50) 0.88

COPD; % (N) 7.3(14) 0(0) 9(14) 0.06

History of acute coronary syndrome; % (N) 13.5(26) 139 (5 13.5 (21) 09

History of stroke; % (N) 9.4(18) 16.7 (6) 7.7 (12) 0.1

History of neoplasm; % (N) 7.3(19) 5.6 (2) 11.5 (18) 0.29
Chronic kidney disease; % (N) 34.9(67) 66.7 (24) 27.6 (43) <0.001
Serum creatinine concentration (mg/dL); mean (SD) 1.18 (0.72) 1.75 (1.1) 11(05) <0.001
CKD-EPI eGFR mL/min/173 m?; mean (SD) 74.77 (30.5) 549 (287) 79.4 (29) <0.001
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Table 1. Cont.
All Study Partidipants Patients with PC-AKI Patients without
(N=192) (N =36) PC-AKI (N =156) R
CKD-EPI eGFR <45 mL/min/1.73 m?; % (N) 13.5(26) 36.1(13) 8.3 (13) <0.001
CKD-EPI eGFR <30 mL/min/1.73 m2; % (N) 6.3 (12) 222 (8) 2.6 (4)
CKD-EPI eGFR <15 mL/min/1.73 m?; % (N) 26 (5) 83(3) 13(2)
Blood urea nitrogen concentration (mg/dL); mean (SD) 43.63 (18.9) 56.4 (23.8) 40.6 (16.2) <0.001
Blood sugar level (mg/dL); mean (SD) 124.5 (49) 141.3 (60.3) 120.7 (45.3) 0.03
Serum sodium concentration (mEq/L); mean (SD) 140.2(3.3) 139.9 (34) 140.3 (3.3) 0.55
Serum potassium concentration (mEq/L); mean (SD) 45(05) 4.4 (0.6) 45(0.5) 0.22
Serum chloride concentration (mEq/L); mean (SD) 101.5(3.8) 101.3 (4.1) 101.6 (3.7) 0.67
Aortic diameter; mean (SD) 57.2(17) 66.9 (19.7) 55.7 (16) 0.01
Todine contrast volume (mL); mean (SD) 149.6 (81.2) 179.3 (89.1) 142.1 (773) 0.03

Abbreviations: COPD, chronic obstructive pulmonary disease; GFR, estimated glomerular filtration rate; PC-AKI,
postcontrast acute kidney injury; SD, standard deviation.

In Table 2, we compared patients in relation to the aortic aneurysm diameter (cut
off >67 mm). Hypertension, diabetes, chronic kidney disease, male gender, and incidence
of PC-AKI were more prevalent in patients with higher aortic aneurysm diameter >67 mm.
In addition, in multiple regression analyses independent predictors of PC-AKI were serum
creatinine, chronic kidney disease, male gender, and aortic aneurysm diameter >67 mm.

Table 2. Comparison of patients with and without aortic aneurysm diameter greater and lower than

cut-off point (67 mm).
Aortic Aneurysms Aortic Aneurysms
>67 mm (N = 30) <67 mm (N = 99) P
i A B9 0) B <0001
Obesity; % (N) 6.7(2) 1(4) 0.051
Hypertension; % (N) 56.7 (17) 62.6 (62) <0.001
Diabetes mellitus; % (N) 10(3) 182 (18) <0001
Atrial fibrillation; % (N) 187 (5) 182 (18) 0.85
Chronic coronary syndrome; % (N) 30(9) 343 (34) 0.66
COPD; % (N) 6.7(2) 10.1 (10) 0.57
History of acute coronary syndrome; % (N) 133 (4) 13.1(13) 0.98
History of stroke; % (N) 0(0) 8.1(8) 0.1
History of neoplasm; % (N) 133 (4) 14.1 (14) 0.91
Chronic kidney disease; % (N) 267 (8) 354 (35) <0.001
CKD-EPI eGFR <45 mL/min/1.73 m2; % (N) 10(3) 111 (11) <0001
CKD-EPI eGFR <30 mL/min/1.73 m?; % (N) 6.7(2) 5.1(5) 794 (29)
CKD-EPI eGFR <15 mL/min/1.73 m?; % (N) 0(0) 2(2) 8.3(13)
Serum creatinine concentration (mg/dL); mean (SD) 1.11(042) 1.14 (0.54) 0.76
CKD-EPI eGFR mL /min /1.73 m?; mean (SD) 77.3(30.3) 734 (27.7) 0.52
Blood urea nitrogen concentration (mg/dL); mean (SD) 41.9(17.3) 429(17.4) 0.79
Blood glucose level (mg/dL); mean (SD) 135.5 (46.8) 113.3 (40.6) 0.02
Serum sodium concentration (mEq/L); mean (SD) 139.8 (2.8) 140.7 (3.3) 0.19
Serum potassium concentration (mEq/L); mean (SD) 42(0.3) 45(0.5) <0001
Serum chloride concentration (mEq/L); mean (SD) 1016 (3.3) 1014 (3.6) 0.83
ITodine contrast volume (mL); mean (SD) 168.1(99.8) 139.3 (72.1) 0.11
PC-AKT; % (N) 30(9) 81(8) <0001

Abbreviations: COPD, chronic obstructive pulmonary disease; GFR, estimated glomerular filtration rate; PC-AKI,
postcontrast acute kidney injury; SD; standard deviation.

The correlations between eGFR and iodine contrast volume, as well as with aor-
tic aneurysm diameter, determined using Pearson’s correlation, are presented as rank
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correlation (r) in Figure 2. In Table 3, we assess that PC-AKI is more common in the group

with aortic diameter greater than the cut-off point (67 mm) (OR 1.364) with p = 0.01.

All Study Participants: All Study Participants:
-0.11 (-0.25-0.03), p = 0.12 0.05 (-0.01-0.19), p = 0.51
KD-EPI eGFR 3
= = CKD patients: CKD patients:
-0.05 (-0.3-0.2), p=0.71 -0.06 (-0.3-0.19), p = 0.066
w ; All study participants:
o e
. 0.12 (-0.02-0.26), p = 0.09
Iodine contrast volume
N CKD patients:
o 0.17 (-0.07-0.39), p = 0.17
o - Aortic aneurysm diameter
Figure 2. Pearson correlations between physical variables.
Table 3. Multivariable logistic regression model. Odds ratio for postcontrast acute kidney injury. The
data are presented as odds ratios with 95% confidence intervals (Hosmer-Lemeshow statistic 0.154).
Variables OR 95% CI P
Serum creatinine concentration 1.439 1.056-1.959 0.02
Age 1224 0.931-1.608 0.15
Male 1345 1.004-1.804 0.047
Chronic kidney disease 1464 1.074-1.995 0.02
Obesity 1.037 0.822-1.307 0.76
Diabetes mellitus 0.951 0.744-1.214 0.69
Hypertension 0.961 0.730-1.265 0.78
Chronic coronary syndrome 1.032 0.756-1.407 0.84
History of acute coronary syndrome 0.945 0.700-1.277 0.71
History of stroke 1.191 0.953-1.489 0.13
History of neoplasm 0.790 0.579-1.079 0.14
Atrial fibrillation 0.765 0.576-1.017 0.07
Aortic aneurysms diameter greater than cut off point (67 mm) 1.364 1.093-1.702 0.01
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3. Discussion

Nowadays, due to its clear advantages in reducing perioperative morbidity and mortal-
ity, EVAR has become the standard procedure for AAA repair [12-14]. This study supports
previous findings that EVAR has a significant impact on renal function. Together with other
published studies that utilized defined criteria to identify AKI, it can be said that 15% to 20%
of EVAR patients develop AKI in the immediate postoperative interval. [15-19] Saratzis
et al. divided a variety of AKIs after EVAR, which are: microembolization, suprarenal
fixation, accessory renal artery blockage, and CIN, as well as the related inflammatory
and ischemic reactions [19]. This study corresponds with the analysis of Lee et al. that
the main cause of post-EVAR AKI is related to contrast due to association of contrast dose
and AKI frequency [20]. In contrast-induced nephropathy, the administration of contrast
results in an increase in vasoconstrictive forces, a reduction in local prostaglandin and
nitric oxide-mediated vasodilatation, a direct toxic effect of oxygen free radicals on renal
tubular cells, an increase in oxygen consumption, an increase in intratubular pressure due
to contrast-induced diuresis, an increase in urinary viscosity, and tubular obstruction. As
with other studies [15] this analysis confirms that AKI is more common in people with
decreased renal function prior to EVAR (baseline). Those who developed AKI in this group
had a substantially lower eGFR at baseline. This study does not include perioperative
hydration as a prophylaxis of PC-AKI, although proper patient preparation prior to EVAR
utilizing hydration with sodium bicarbonates and N-acetylcysteine seems to offer better
postoperation outcomes [15]. Due to a lack of data supporting the usage of N-acetylcysteine
or hydration with sodium bicarbonates [21], more research is diligently needed to evaluate
additional strategies as well as the best strategy to provide hydration to this group of
patients. Compared to data analyzed by Krasznai et al. [22] where the incidence of PC-AKI
amongst the population with eGFR < 30 mL/min/1.73 m? is more than 50%, in this study
64% of patients with eGFR < 30 mL/min/1.73 m? developed AKL. It is well recognized
that contrast media can result in renal vasoconstriction, hypoxia damage, and acute tubu-
lar necrosis. [23,24] Contrast volume between patients who developed PC-AKI (179.3cc)
versus patients who did not develop AKI (142.1cc) was much less dispersed compared
with Mun et al. [25] in whose study it was 249.17cc in PC-AKI patients and 179.43cc in
non-PC-AKI patients. Although the Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Man-
agement (DREAM) trial demonstrated that post Hosmer-Lemeshow operative changes in
SCr were comparable with no statistical differences in the incidence of AKI (as per their
definition) or need for dialysis, [26] this study significantly demonstrates that adequate
patient preparation prior to the procedure as well as management perioperatively aid in
the prevention of PC-AKI. Other authors, such as Rastogi et al. [27], estimated that the
aneurysmal neck was an important factor in the development of PC-AKI, and the wider
it is, the higher the incidence of PC-AKI. This study shows that the aneurysm diameter
itself was also connected with the rate of PC-AKI development, and in patients with an
aneurysm diameter higher than 67 mm it was 30%, and in those with diameter lower than
67 mm it was 8.1%. In addition, in the recent paper by Arbanasi et al. [28] the diameter of
the abdominal aorta at different levels has better accuracy and a higher predictive role of
rupture than the maximal diameter of AAA.

4. Conclusions

One of the major complications after EVAR is acute kidney injury, which is linked
to higher death and morbidity rates. This study showed that pre-existing chronic kidney
disease is an independent risk factor for postcontrast acute kidney injury. Additionally,
male sex and aortic diameter are other independent factors in development of PC-AKI. Only
aortic diameter could be a modifiable risk factor, and earlier surgery could be considered
to yield better outcomes. More research is critically needed to determine how AKI affects
long-term outcomes and to look at preventive options.

37



Toxins 2023,15,130 7o0f8

5. Materials and Methods

This research is a retrospective analysis based on a prospective registry of abdominal
aortic aneurysm patients that was conducted at a single center between 2015 and 2021. A
group of 247 patients with AAA was operated endovascularly. Due to a lack of clinical
data, 55 participants were omitted from this study. In total, data from 192 patients were
reviewed for postcontrast acute kidney injury. Additional comorbidities were included in
this study: hypertension, diabetes mellitus, atrial fibrillation, chronic coronary syndrome,
COPD, and chronic kidney disease. Follow-up examinations were performed before the
procedure and 48 h after contrast administration.

Statistical Analysis

Normality of the distribution was assessed with Shapiro-Wilk test. The characteristics
of the studied population are presented as means with standard deviations (SD) for nor-
mally distributed continuous, and as the number of cases and percentage (for categorical
variables). Statistical significance of differences between two groups were determined
using the x?> and Mann-Whitney U tests when appropriate. The correlations between
psychical variables and eGFR were determined using Pearson’s correlation. Data are pre-
sented as rank correlation (r). The threshold of statistical significance for all tests was set at
p < 0.05. All analyses were performed using MS Excel (Microsoft, 2020, version 16.40, Red-
mond, WA, USA) and XL Stat (Addinsoft, 2020, version 2020.03.01, New York, NY, USA).
For the purpose of this study, PC-AKI was defined as an absolute increase of serum
creatinine >0.3 mg/dL or a relative increase >150% from baseline value within the first
48-72 h of intervention.
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ABSTRACT

Objective: The prevalence of abdominal aortic aneurysms (AAA) increases with age. Elective
intervention for AAA is critical to prevent rupture associated with very high mortality among older
males.

Methods: The aim of this study was to address the impact of post-contrast acute kidney-PC-AKI
injury among patients treated with endovascular repair of ruptured AAA-EVAR on outcomes such
as new onset chronic kidney disease-CKD and mortality among patients within a two-year trial.
Results: The same study group (of n=192 patients) underwent reassessment, two years after EVAR
treatment. The overall mortality rate was 16.67%, and it was higher in the AKI group — 38.89%.
CKD patients had a mortality rate of 23.88% (n=16). Among patients with an aneurysm diameter
>67mm mortality rate reached 20% (n=6), while in the previously reported diabetes mellitus
group 37.93% (n=11). New onset of CKD was diagnosed in 23% of cases. Preexisting CKD patients
with PC- AKI contributed to a 33.33% mortality rate (n=8).

Conclusion: This study concludes that PC-AKI impacts outcomes and survival in endovascularly
treated AAAs. Type 2 diabetes and preexisting chronic kidney disease are associated with higher
mortality within a 2-year follow-up, however gender factor was not significant. A larger aneurysm
diameter is related with a higher prevalence of PC-AKI. These factors should be taken into account
during screening, qualifying patients for the treatment and treating patients with AAA. It may help
to identify high-risk individuals and tailor preventive measurements and treatment options
accordingly, improving treatment results and reducing mortality.
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Introduction

Abdominal aortic aneurysms (AAAs) are the most frequent
true aneurysms, affecting up to 8% of males and 2% of
females over 60years old. Moreover, the prevalence rises sev-
eral percent every ten years of patients lifespan [1-3]. About
75% of AAAs remain asymptomatic and are detected seren-
dipitously during abdominal imaging conducted for unre-
lated indications [4-6]. Therefore, the elective AAA
intervention is undertaken proactively to forestall aneurysmal
rupture, which is eventuality characterized by an 80% fatality
rate and ranks aneurysm rupture as the tenth most prevalent
cause of mortality among males aged 65 to 74 in the United
States [7-9].

Since its inception in 1991, endovascular aneurysm repair
(EVAR) has steadily enhanced therapeutic options for patients

with favorable aneurysmal anatomy [10]. The prevalence of
EVAR increased from 52% (in 2003) up to recent 91% of elec-
tive management [10]. There was some (on average 140ml)
iodinated radiocontrast injected in the aorta or arterial sys-
tem, to capture the images of the aorta to determine the
location of the patient’s renal arteries. Then vascular sheaths
are introduced into the patient’s femoral arteries, through
which guidewires, catheters, and the endograft are passed.
EVAR involves the placement of an expandable stent graft
within the aorta to treat aortic disease without operating
directly on the aorta. Given the practicality of EVAR (as the
method involves the necessity for an appropriate infrarenal
aortic neck, sufficient access vessel dimensions, and the
absence of marked aortoiliac tortuosity and arterial wall
calcification [11-15]) coupled with positive initial clinical
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outcomes, in patients with chronic conditions and advanced
age [16], the demand of this procedure constantly increase,
successively replacing classical open surgery interventions [17].

The renal repercussions of EVAR could be considerable
and complex, including contrast-induced nephropathy, isch-
emia-reperfusion damage, renal microembolization, and the
necessity for further contrast imaging for follow-up and
re-intervention [18]. However, this is still less invasive com-
pared to the renal harm caused by open surgical repair [19,20].

Acute kidney injury (AKI), defined as a prompt loss in
renal function following surgery, has serious consequences,
including increased midterm mortality [21] of slightly less
than 20% in individuals undergoing elective EVAR [22,23].
This is observed especially in patients with inadequate car-
diovascular reserve [24,25].

Study shows that, after EVAR for ruptured AAA, more than
25% of patients experience severe AKl [26]. Post-contrast
acute kidney injury (PC-AKI) is the third most common cause
of hospital acquired AKI [27]. This is well described conse-
quence associated with the administration of iodinated con-
trast medium intravascularly [28].

The other condition related to increased morbidity and
mortality in EVAR patients is the presence of chronic kidney
disease (CKD). It has been found that coexisting CKD (CKD 3a
HR 1.25; 95% Cl) and dialysis (HR, 4.48; 95% Cl) were inde-
pendent risk factors for a worse 1-year survival following
EVAR [10].

The postoperative incidence of PC-AKI amongst the pop-
ulation with CKD stage 4 exceeded 50% in the research by
Krasznai et al. [29] and 64% in the study of Anton et al. [30].
However, the optimal hydration strategy for EVAR patients,

particularly those with CKD, remains an area of active
research [31].

The authors’ previous study identified that an aneurysm
diameter greater than 67 mm (p<.01), male gender, and pre-
existing chronic kidney disease are independent factors in
the development of PC-AKI [30]. The significant association
with larger aneurysm diameters underscores the increased
risk posed by greater hemodynamic stress and potential vas-
cular complications. Male gender as an independent risk fac-
tor may reflect underlying physiological and genetic
predispositions that increase susceptibility to renal impair-
ment post-contrast exposure. Additionally, the compromised
renal function in patients with preexisting chronic kidney
disease confirms their vulnerability to contrast-induced
renal injury.

In this study we present a continuation of the mid-term-as-
sessment analysis of the same study group and evaluating
previous assumptions highlighting the influence of the for-
merly acknowledged conditions on the mortality and comor-
bidities as well as new (onset of CKD) developed during the
follow-up period.

Materials and methods

A retrospective and observational data of 192 patients (24%
female and median age of 73), who underwent endovascular
abdominal aortic aneurysm repair between 2015 and 2021 at
St. Padre Pio Provincial Hospital in Przemysl, were reviewed.
New clinical data from the 2years follow-up period, which
are presented in Table 1, were examined in addition to pre-
viously analyzed [30] comorbidities such as: hypertension,

Table 1. Collected data analysis within 2 year reassessment, initial study group N=192.

Variables N Dead Alive P
Age (years); mean (SD) 192 73.5 (7.4) 73.2 (8.1) 74
Male; N (%) 192 22 (68.75) 124 (77.5) .29
Obesity; N (%) 192 4 (12.5) 11 (6.88) .28
Hypertension; N (%) 192 17 (53.13) 94 (58.75) 56
Diabetes mellitus; N (%) 192 11 (34.38) 18 (11.25) <.001
Atrial fibrillation; N (%) 192 6 (18.75) 28 (17.5) 87
Chronic coronary syndrome; N (%) 192 11 (34.38) 51 (31.88) 78
COPD; N (%) 192 3(9.38) 11 (6.88) 62
History of acute coronary syndrome; N (%) 192 4 (12.5) 22 (13.75) 85
History of stroke; N (%) 192 3 (9.38) 15 (9.38) 99
History of neoplasm; N (%) 192 3 (9.38) 17 (10.63) 83
Chronic kidney disease; N (%) 192 16 (50) 51 (31.88) .049
Serum creatinine concentration (mg/dl); mean (SD) 192 1.23 (0.95-1.7) 0.98 (0.79-1.19) .003
eGFR ml/min/1.73 m? mean (SD) 192 59 (34-75.25) 72.5 (56.75-97.5) 4
eGFR <45mL/min/1.73 m% N (%) 192 10 (31.25) 16 (10) .002
eGFR <30mL/min/1.73 m% N (%) 192 8 (25) 4 (2.5)

eGFR <15mL/min/1.73 m% N (%) 192 3(9.38) 2 (1.25)

Blood urea nitrogen concentration (mg/dl); mean (SD) 189 42.5 (35-62.25) 39 (31-48) .04
Blood glucose level (mg/dL); mean (SD) 190 127 (103.5-203.5) 107 (95-124) 01
Serum sodium concentration (mEq/L); mean (SD) 192 140 (137-142) 140 (138-142) 43
Serum potassium concentration (mEq/L); mean (SD) 192 4.2 (3.88-4.5) 44 (4.2-4.8) A48
Serum chloride concentration (mEq/L); mean (SD) 192 100.5 (97-104) 102 (100-104) .16
Aortic diameter; mean (SD) 129 53 (51-67.5) 52 (46.25-63.5) .28
Aortic aneurysms =67 mm; N (%) 129 6 (31.58) 24 (21.82) 35
lodine contrast volume (ml); mean (SD) 149 150 (111.3-195) 130 (92-185) 35
PC-AKI; N (%) 192 14 (43.75) 22 (13.75) <.001
New onset of CKD (eGFR <60ml/min/1.73 m?); % (N) 95 7 (53.85) 15 (17.44) .002

N: patients count of available data; COPD: chronic obstructive pulmonary disease; eGFR: estimated glomerular filtration rate; PC-AKI: post-contrast acute

kidney injury; SD: standard deviation.
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Table 2. Characteristics of the mortality rate and laboratory kidney function parameters compared with preexisting CKD and post-contrast acute kidney

injury PC-AKI in patients after a 2-year follow-up.

Variables N CKD non-CKD P
Serum creatinine concentration (mg/dl); median (IQR) 148 1.47 (1.11-2.07) 0.85 (0.73-0.97) <.001
eGFR ml/min/1.73 m? median (IQR) 142 45 (26.25-56.75) 89 (77-109) <.001
Death; N (%) 192 16 (23.88) 16 (12.8) 049
CKD(+)/PC-AKI(+) CKD (+)/PC-AKI(-)
Serum creatinine concentration (mg/dl); median (IQR) 49 2.72 (1.93-4.1) 1.19 (1.02-1.44) .01
eGFR ml/min/1.73 m% median (IQR) 47 24.5 (14-34.5) 54 (45-63.75) .03
Death; N (%) 67 8(33.33) 8 (18.6) 18
Patients with PC-AKI Patients without PC-AKI
New onset of CKD (eGFR <60 ml/min/1.73 m?); N (%) 22 6 (66.67) 16 (18.6) <.001
Serum creatinine concentration (mg/dl); median (IQR) 148 2.19 (1.73-3.46) 0.9 (0.74-1.04) <.001
eGFR ml/min/1.73 m* median (IQR) 142 295 (17.5-37.3) 87 (68-104) <.001
Death; N 32 14 18 <.001

N: patients count of available data; IQR: Interquartile range; eGFR: estimated glomerular filtration rate; PC-AKI: post-contrast acute kidney injury; SD:

standard deviation.
Initial study group N=192.

Table 3. Characteristics of the studied population with comparison of patients with and without post-contrast acute kidney injury - laboratory data after

a 2-year follow-up.

Diabetes (n=29, 6.6%)

Male (n=146, 76%) Aortic aneurysms =267 mm; n=30,15.6 %)

CKD (+) N(%) 12 (17.91) p=.43 43 (64.2) p=.005 8 (18.6) p=238
24-72h post treatment
PC-AKI (-) 24 (15.38) p=.82 115 (73.72) p<.001 21 (18.75) p=.002
PC-AKI (+) 5(13.89) p=.82 31 (86.11) p<.001 9 (52.94) p=.002
CKD (+)/PC-AKI (=) 9 (20.93) p<.001 23 (53.49) p=.015 1(323) p<.001
CKD (+)/PC-AKI (+) 3 (125) p<.001 20 (83.33) p=.015 7 (58.33) p<.001
2years follow up
Death (N%) 11 (34.38) p<.001 22 (68.75) p=.29 6 (31.58) .35
New -CKD (+) 4 028 20 p = (.007) 1 0067

N: patients count of available data; IQR: Interquartile range; eGFR: estimated glomerular filtration rate; PC-AKI: post-contrast acute kidney injury; SD:

standard deviation.
Initial study group N=192.

diabetes mellitus, atrial fibrillation, chronic coronary syn-
drome, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and
chronic renal disease. The new data include laboratory tests
results from the whole 2-year follow-up (both hospitaliza-
tions and outpatients clinic visits) as well as data on mortal-
ity. Due to the nature of reassessment, collected data are
focused on the new onset CKD and mortality, serum creati-
nine concentration (IQR), CKD-EPI eGFR- Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration Estimated Glomerular
Filtration Rate (eGFR). Ethical approval was waived by the
local Ethics Committee.

The characteristics of the studied population are pre-
sented in the form of standard deviations (SD). All predictors
with a P value of less than 0.2 and no significant multicol-
linearity impact were considered. The threshold of statistical
significance for all tests was set at p<.05.

Results

In this study data of 192 patients were reexamined after two
years after intervention. The median age, among patients,
remains at 73years. There were 24% of all female patients in
the trial. Mean contrast volume was 149.6mL in the whole
population, 179.3mL in the PC-AKI population, and 142.1mL
in the non-PC-AKI population.

In Tables 2 and 3 clinical characteristics, comparisons
between patients with and without PC-AKI, CKD, diabetes,
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presence of CKD and post-contrast acute kidney injury, pres-
ence of diabetes and post-contrast acute kidney injury, dead
and alive, as well as predictors for PC-AKI and mortality were
presented. Two-year follow up showed mortality at the level
of 16.7% (n=32). Diabetes mellitus significantly influenced
the mortality rate, resulting in nearly 34% of total dead
patients (n=11). In the group of patients with preexisting
CKD mortality was assessed at the level of 23.88% (n=16)
and it was 50% of all deceased, [p<.049]. Mortality among
patients with PC-AKI, within a 2-a year follow-up reached
approximately 44% (n=14) versus mortality among patients
without developed PC-AKI — 56.2% (n=18) [p<.001]. New
onset of CKD was developed in 22 subjects, while after two
years reassessment 68% (n=15) of them survived. Examined
aortic aneurysms (267 mm) were found in approximately 30%
(n=6) of deceased patients.

Serum creatinine and corresponding eGFR in the whole
group did not differ significantly before and after the proce-
dure. However, serum creatinine 2years after the EVAR was
significantly higher relative to baseline values (p=.049).

The two-year follow-up has shown that serum creatinine
concentration was elevated in the group of PC-AKI [from 1.38
(1.07-2.09) mg/dl-2.19 (1.73-3.46) mg/dl) and decreased in
the group on non-PC-AKI patients [from 0.96 (0.79-1.15) mg/
dl to 0.9 (0.74-1.04) md/dl] (p<.001). We also found the new
onset of chronic kidney disease in 23.16% of all population,
66.67% of the population with PC-AKI, and 18.6% of the
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non-PC-AKI population (p<.001). We also compared a group
of patients that were affected with PC-AKI and CKD (CKD+
PC-AKI+) and a group of patients with CKD and without
PC-AKI (CKD+PCAKI-). In 24months follow-up we found that
within the CKD+PCAKI+group mean serum creatinine con-
centration was 2.72mg/dl (1.93-4.1) versus 1.19mg/dl (1.02-
1.44) in the group of patients with CKD+PC-AKI- (p<.01).

The follow-up study presents 11 (34.38%) of deceased
patients who had type 2 diabetes mellitus while only 18
(11.25%) of alive patients suffered from type 2 diabetes mel-
litus (p<.001). 14 (43.75%) patients who did not survive
2years were PC-AKl+and 22 (13.75%) of alive patients were
PC-AKI+ (p<.001). Sixteen (50%) of patients who did not sur-
vive 2years had CKD, while 51 (31.88%) of alive patients had
CKD (p<.049). 100% (n=5) of patients with diabetes and PC-
AKl+were males, 60% (n=3) of them have not survived
2years after EVAR.

The average research participant’s aorta diameter was 53
(47-65) mm. The population with PC-AKI had a mean aortic
diameter of 68 (53-76) mm, whereas in the population with-
out PC-AKI it was 52 (47.75-61.25) mm. 67 (34.9%) of the
study’s participants had preexisting chronic kidney disease,
including 24 (66.67%) patients with PC-AKI and 43 (27.56%)
patients without PC-AKI [p<.001]. In the follow-up of 2years
mortality rate amongst patients with aneurysm diameter
>67mm was 20% (n=6) while in a group with a diameter
<67mm it was 13.13% (n=13) although it is not statistically
significant (p=.35).

Discussion

In our study we found that patients with preexisting chronic
kidney disease, as well as those with post contrast acute kid-
ney injury and diabetes mellitus have a higher risk of death
during long-term follow-up after EVAR compared to individ-
uals without these conditions.

The findings highlighted the significance of considering
CKD, PC-AKI, and diabetes mellitus as important risk factors
for adverse outcomes and increased mortality rates in
patients undergoing EVAR. Although in the study of Anton
et al. [30] male gender and aneurysm diameter were inde-
pendent factors for PC-AKI development, they do not seem
to play a crucial role in a mid-term follow-up survival (p=.29,
p=.35). This information can help healthcare professionals in
risk assessment, patient selection, and perioperative manage-
ment to improve outcomes and patient care. It showed the
importance of monitoring and managing renal function in
patients during the follow-up period after EVAR. In our study
we observed a statistically significant difference in mortality
between patients with postoperative contrast-induced acute
kidney injury (PC-AKI) and those without PC-AKI (38.89% vs
11.54%). In the study by Takahashi et al. [32] the mortality
rate in both groups (with PC-AKI and without PC-AKI) was
around 15%, and the difference in mortality between the
groups was not statistically significant (p <.17). Regarding the
incidence of PC-AKI after EVAR, Rastogi et al. [33] reported
an incidence of 8.5% after infrarenal EVAR and higher rates
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of 18% after fenestrated EVAR and 38% after branched EVAR.
In our study, the incidence of PC-AKI was in line with the
mortality rate of 18% reported by Saratzis et al. [34] in a
recent study group. It is important to acknowledge that even
though this study shows the 2-years mortality amongst
patients who developed PC-AKI (38.89%) vs 11.54% amongst
patients without PC-AKI is 3.37 times higher, the size of the
population in this study may be a limitation, and further
studies with a larger population would provide more robust
evidence. Our findings contributed to the understanding of
the association between PC-AKI and mortality in patients
undergoing EVAR.

Prior studies demonstrated a strong and substantial cor-
relation between postoperative PC-AKI and medium- to
long-term outcomes in vascular patients, PC-AKlI and
increased morbidity and mortality as well as a strong and
substantial correlation between PC-AKI following large endo-
vascular treatment. Specifically, PC-AKI after such interven-
tions has been independently associated with a threefold
increase in morbidity and a twofold increase in death rate at
five years [35].

A metaanalysis involving almost 42,000 patients who
underwent endovascular interventions found that postopera-
tive AKI, including PC-AKI, was linked to an increased inci-
dence of cardiovascular events over a five-year follow-up
period. This suggested that PC-AKI was associated with a
higher risk of adverse cardiovascular outcomes in the long
term. PC-AKI was also found to be independently associated
with a faster decline in renal function over the long term
[21]. This indicated that PC-AKI could contribute to the dete-
rioration of renal function beyond the immediate postopera-
tive period [36]. The question of whether PC-AKI was the
cause or merely a marker of a higher death rate was investi-
gated in several studies. However, it is important to note that
decreasing renal function has consistently been identified as
an independent risk factor for all-cause death [37]. Taken
together, these findings emphasized the importance of mon-
itoring and managing renal function in vascular patients, par-
ticularly in the context of large endovascular treatments.
PC-AKI should be considered a significant clinical concern
due to its association with increased morbidity, mortality,
cardiovascular events, and accelerated renal function deterio-
ration. Future research may provide further insights into the
precise mechanisms underlying these associations and guide
strategies for the prevention and management of PC-AKI in
clinical practice.

Consequently, in the group of patients with baseline kid-
ney dysfunction, it was possible that the additional renal
damage caused by contrast exposure might have a more
pronounced effect on mortality. It suggested that PC-AKI
could be a contributing factor to the higher death rate
observed in this population [38]. Furthermore, PC-AKI may
serve as a more accurate predictor of mortality, especially in
high-risk groups such as those with chronic kidney disease
(CKD). In our previous study [30] it was found that PC-AKI
occurred in 35.82% of patients with preexisting CKD and in
25.58% non-CKD patients (p<.001). The 2-year mortality



amongst CKD patients was 23.88% and 12.8% in non-CKD
patients (p=.049). The correlation between PC-AKI and mor-
tality warranted further investigation in prospective studies
to better understand its role as a prognostic factor. The
meta-analysis of Marques—Rios et al. [39] provided additional
evidence on the predictors of long-term mortality after
endovascular aneurysm repair (EVAR) and identifies several
factors that overlap with our study. Advanced age was iden-
tified as a predictor of long-term mortality after EVAR.
Female sex was associated with an increase in long-term
cause of death, although the specific associations may vary.
Larger aneurysm diameter was generally associated with an
increased risk of mortality following EVAR. Various comorbid-
ities, such as heart failure, ischemic heart disease, peripheral
vascular disease, cerebrovascular disease, diabetes mellitus,
chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and chronic
kidney disease (CKD), were identified as independent predic-
tors of long-term mortality after EVAR. CKD was also an
important predictive factor for long term follow-up and mor-
tality within other cardiovascular diseases, such as acute cor-
onary syndrome, mitral stenosis or mitral insufficiency [40].

The studies by Hjellestad et al. [41] and Khashram et al.
[42] examined the association between diabetes mellitus and
long-term mortality after endovascular aneurysm repair
(EVAR). It appears that these studies provided differing find-
ings on the relationship between diabetes mellitus and mor-
tality. Hjellestad et al. [41] found that preexisting diabetes
mellitus was a prognostic factor for higher long-term mortal-
ity after EVAR. This suggests that patients with diabetes mel-
litus may have an increased risk of mortality compared to
those without diabetes mellitus. On the other hand, Khashram
et al. [42] found no significant association between diabetes
mellitus and higher mortality after EVAR. Their results sug-
gested that diabetes mellitus may not independently contrib-
ute to increased long-term mortality in patients undergoing
EVAR. The discrepancies between these studies may be due
to differences in study design, patient populations, follow-up
duration, or other factors. It is important to consider that
individual studies can have limitations and that the cumula-
tive evidence from multiple studies provides a more compre-
hensive understanding of the topic. The conflicting findings
regarding the association between diabetes mellitus and
long-term mortality after EVAR highlighted the complexity of
this relationship. It may be influenced by various factors such
as patient characteristics, comorbidities, treatment protocols,
and other confounding variables. Our results were in line
with data published by Hjellestad et al. [41].

Khashram et al. [43] reported that end stage chronic kid-
ney disease and the necessity for dialysis in patients treated
endovascularly for AAA increased long-term mortality which
supported our results. On the other hand, de Bruin et al. [44]
found no connection between kidney impairment and
long-term mortality with respectively (HR:3.15, Cl 95% [2.45-
4.04)) and (HR: 1.54, ClI 95% [1.43-1.67]). The mismatch in
findings between these studies highlighted the complexity
of the relationship between renal impairment and long-term
mortality after endovascular treatment for AAA. In a recent
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retrospective analysis of the prospectively collected data by
Ntalouka et al. [45], among 322 patients after EVAR, AKI was
diagnosed in 1.6% within 30days after the procedure,
whereas in our population AKI developed in 18.8%. The prev-
alence of CKD in their study was low-8.6%, while in ours
34.9%. It also should be stressed, that maximal aneurysm
diameter and past smoking were predictors of postoperative
complications in the multivariate model. A similar AKI preva-
lence reaching 13.5% were reported by Novak et al. [46].
They also reported that postoperative AKI occurs more often
in patients with worse preoperative renal function and were
associated with higher long-term mortality. In addition, in
the study of Caradu et al. [47], PC-AKI occurred in 13.7% (14
out of 102 patients), and similarly to our study over a median
follow-up of 24months (3-39), overall mortality was also sig-
nificantly higher in patients with PC-AKl (78.6 vs 33.0%,
p=0.002). Moreover, Finnesgard et al. [48] described the
results of the US Aortic Research Consortium of 10, prospec-
tive, nonrandomized, physician-sponsored investigational
device exemption studies evaluating fenestrated/branched-
EVAR in 2413 consecutive patients, between 2005 and 2023,
followed for a median of 2.2years. They found that AKI, as
defined by the KDIGO criteria, occurred in 18% of patients
after EVAR and its severity was associated with increased
30-days postoperative mortality. Similar data on AKI occur-
rence after fenestrated EVAR and 30-days mortality were
published by Taher et al. [49]. Moreover, in the recent paper
by Delong et al. [50], who reviewed EVAR cases in the
Vascular Quality Initiative between 2003 and 2021, many risk
factors contributed to postoperative worsening of kidney
function i.e., age, female gender, hypertension, chronic
obstructive pulmonary disease, anemia, reoperation at index
admission; baseline renal insufficiency, larger aneurysm diam-
eter; increased blood loss; and higher volumes of intra-
operative crystalloid. It may be due to a much larger sample
size, while in our study only serum creatinine and diameter
of aortic aneurysm reached significance in multivariable anal-
ysis. In addition, LaFontaine et al. [51] evaluated 38,775 EVAR
patients, including 1978 with ruptured aneurysm before
EVAR. They concluded that the most important factor for AKI
was the rupture of the aneurysm, and more importantly that
survival of patients developing AKI was decreased regardless
of surgery indication (elective, urgent or emergent).

In our study, mainly diabetes and chronic kidney disease
were related to mortality in patients treated for AAA. Further
research is needed to clarify the role of kidney impairment,
including various stages of CKD, as a prognostic factor for
long-term mortality after endovascular repair for AAA. This
will help guide clinical decision-making and optimizing
patient care for those with renal impairment.

Last, but not least, we also would like to stress, that other
etiologies than the contrast material alone, may contribute to
the AKI and subsequent CKD. It is not at all certain that the
contrast is the culprit. It could be that the procedure itself:
athero-embolization, temporary occlusion of the renal artery
orifice within the aorta etc. There is no absolute evidence
that the cause of worsening of the kidney function is a
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contrast medium. In our previous study by Chomicka et al.
[52] we found that AKI was more common in the non-
enhanced computed tomography population (25.4% vs.
17.9%). We concluded that PC-AKI was not a great risk for
patients, even those with chronic kidney disease, underlying
that the fear of using contrast agents was not justified.
Therefore, the worsening of kidney function after contrast
administration would rather actually be called post-procedure-
CKD rather than post-contrast CKD.

Limitations of the study

The most important limitations of this study may be the size
of its population. It may limit the generalizability of the find-
ings. Additionally, the lack of clinical data for 21% of patients
for further analysis, single center study with only infrarenal
EVARs, retrospective analysis are further constraints. Thus, the
results may not be applicable to other settings. Lastly, the
two-year follow-up period may not capture long-term out-
comes. Future research with larger, multicenter cohorts and
longer follow-up is needed to confirm these findings.

Conclusions

Post-contrast acute kidney injury (PC-AKI), type 2 diabetes
mellitus, and pre-existing chronic kidney disease are import-
ant clinical conditions associated with worse midterm out-
comes and survival rates (higher mortality) in patients after
endovascular aneurysm repair (EVAR). A larger aneurysm
diameter is related with a higher prevalence of PC-AKI.

These factors should be taken into account during screen-
ing, qualifying patients for the treatment, and treating
patients with AAA. It may help to identify high-risk individu-
als and tailor preventive measurements and treatment
options accordingly, improving treatment results and reduc-
ing mortality.
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ABSTRACT

Abdominal Aortic Aneurysm (AAA) represents a significant global health issue with a high risk of rupture, resulting in substantial mortality rates. Endovascular
Aneurysm Repair (EVAR) has emerged as the preferred treatment method due to its minimally invasive nature. However, the procedure carries a risk of acute
kidney injury (AKI), particularly post-contrast acute kidney injury (PC-AKI), which can adversely affect patient outcomes. This review examines the incidence,
pathophysiology, and prevention strategies for PC-AKI in the context of EVAR. It synthesizes current research on the mechanisms underlying PC-AKI, such
as renal vasoconstriction, oxidative stress, and tubular toxicity. The effectiveness of various preventive measures, including pre-procedural hydration, use of
low-osmolality contrast agents, and alternative imaging techniques, is evaluated. Additionally, the review explores patient-specific risk factors and the potential
of novel pharmacologic interventions. The incidence of PC-AKI in EVAR varies based on procedural complexity and patient-specific factors like preexisting renal
insufficiency, diabetes, and hypertension. Preventive strategies such as intravenous hydration and the use of less nephrotoxic contrast agents have shown
effectiveness. Advances in imaging technology and innovative pharmacologic interventions, including antioxidants and vasodilatory drugs, present promising
approaches to reducing the risk of PC-AKI. Effective management of PC-AKI in EVAR necessitates a comprehensive and multifaceted approach that considers both
procedural and patient-specific factors. Future research should aim to standardize diagnostic criteria, refine preventive strategies, and explore novel therapies.
Enhanced understanding of PC-AKI pathophysiology and personalized preventive measures can improve patient safety and outcomes in EVAR procedures.

KEY WORDS: nephrotoxicity, acute kidney injury, abdominal aortic aneurysm, endovascular aneurysm repair, post-contrast acute kidney injury, preventive

strategies

INTRODUCTION

Abdominal Aortic Aneurysm (AAA) remains a pressing
global health issue characterized by the abnormal dila-
tion of the aorta, posing a significant risk of life-threat-
ening rupture if left untreated [1]. The Global Burden
of Disease (GBD) study in 2019 highlighted its severity,
reporting approximately 170,000 deaths annually at-
tributed to aortic aneurysms, underscoring the critical
need for effective management strategies [2]. Endo-
vascular Aneurysm Repair (EVAR) has emerged as the
preferred treatment for AAA due to its minimally inva-
sive nature, associated with reduced 30-day mortality,
shorter hospital stays, and quicker recovery compared
to traditional open surgical repair [3]. However, EVAR is
not without its complications, notably including acute
kidney injury (AKI), which significantly impacts both
short-term outcomes and long-term renal function [4].
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AIM

This review examines the incidence, pathophysiology,
and prevention strategies for PC-AKI in the context of
EVAR. It synthesizes current research on the mecha-
nisms underlying PC-AKI, such as renal vasoconstriction,
oxidative stress, and tubular toxicity. The effectiveness
of various preventive measures, including pre-proce-
dural hydration, use of low-osmolality contrast agents,
and alternative imaging techniques, is evaluated. Addi-
tionally, the review explores patient-specific risk factors
and the potential of novel pharmacologicinterventions.

MATERIALS AND METHODS

The review was performed in the period from 01.2024
t0.07.2024.The materials for the literature review were
publications on research from January 2001 to July
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2024. Relevant articles were identified by two authors
(BA, PK) searching PubMed’s, Scopus, Web of Science,
Embase databases, and Cochrane Library using ad-
vanced search and keywords: [[PC-AKI] OR [AKI]] AND
[EVAR]].

REVIEW AND DISCUSSION

ACUTE KIDNEY INJURY (AKI) AND EVAR
Acute kidney injury following AAA repair, whether
through EVAR or open surgical approaches, presents
a substantial clinical challenge. The incidence varies
widely and is influenced by procedural complexity,
the type of repair performed, and patient-specific risk
factors such as preexisting renal insufficiency, diabe-
tes mellitus, hypertension, and overall cardiovascular
health.[5,6] Studies indicate that up to 20% of patients
undergoing elective EVAR may experience AKI, which
has been linked to increased morbidity, prolonged
hospital stays, and higher mortality rates.[7,8] Effective
management of AKl in this context necessitates rigor-
ous perioperative surveillance and optimization of renal
function to attenuate adverse outcomes [9].

POST CONTRAST ACUTE KIDNEY INJURY
(PC-AKI) IN EVAR

lodinated contrast media are indispensable for ac-
curate imaging during EVAR procedures but carry a
significant risk of nephrotoxicity, commonly referred
to as post-contrast acute kidney injury (PC-AKI) or
formerly termed contrast-induced nephropathy (CIN).
[10] The exact pathophysiology of PC-AKI involves
multifactorial mechanisms, including renal vasocon-
striction, oxidative stress, and direct tubular toxicity.
The reported incidence of PC-AKl varies widely across
studies, influenced by factors such as the volume and
type of contrast used, procedural characteristics, and
patient-specific factors like baseline renal function
and comorbidities [11]. The lack of standardized
diagnostic criteria for PC-AKI contributes to incon-
sistencies in its diagnosis and management across
clinical settings [12].

CHALLENGES AND CURRENT
UNDERSTANDING

Current research underscores the intricate interplay
between contrast media properties, procedural fac-
tors, and patient susceptibility in the development
of PC-AKI [11]. Despite advancements in preventive
strategies, including intravenous hydration and the
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use of less nephrotoxic contrast agents, uncertainties
persist regarding the precise impact of contrast media
on renal function and the optimal management of PC-
AKI in EVAR patients. The variability in study designs
and diagnostic criteria further complicates efforts to
establish definitive guidelines for the prevention and
management of PC-AKI in this vulnerable patient pop-
ulation [10, 13].

PATHOPHYSIOLOGICAL INSIGHTS

INTO PC-AKI

The pathophysiology of PC-AKI in EVAR involves com-
plex mechanisms contributing to renal injury. lodinated
contrast media induce renal vasoconstriction through
endothelin-mediated pathways, leading to decreased
renal blood flow and subsequent ischemia. Additionally,
contrast agents generate reactive oxygen species (ROS)
within renal tubular cells, promoting oxidative stress
and cellular damage. Direct tubular toxicity results
from the accumulation of contrast media within renal
tubules, disrupting cellular integrity and function. These
multifaceted mechanisms underscore the complexity
of PC-AKI pathophysiology and highlight the need for
targeted preventive strategies [14].

PREVENTIVE STRATEGIES AND CLINICAL
MANAGEMENT

Efforts to mitigate PC-AKI risk in EVAR patients focus
on several key strategies. Pre-procedural hydration
remains a cornerstone intervention, aiming to main-
tain adequate renal perfusion and enhance contrast
media excretion. Intravenous administration of iso-
tonic saline solutions has shown efficacy in reducing
PC-AKl incidence by optimizing intravascular volume
and promoting renal blood flow [15]. Additionally, the
selection of low-osmolality or iso-osmolality contrast
agents, which exhibit reduced nephrotoxicity profiles
compared to high-osmolality agents, represents an-
other preventive approach [16]. Clinical decision-mak-
ing regarding contrast media volume and type is
crucial, with current guidelines recommending the
use of minimal contrast volumes necessary for di-
agnostic accuracy and procedural success. Tailoring
contrast media protocols to patient-specific factors,
such as baseline renal function and comorbidities,
further optimizes PC-AKI prevention [17]. Advances
in imaging technology, including the development of
non-contrast imaging modalities and the utilization
of magnetic resonance angiography (MRA), provide
alternative strategies to minimize contrast exposure
in high-risk patients [18].
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FUTURE DIRECTIONS IN RESEARCH

Future research endeavours in PC-AKI associated with
EVAR should focus on advancing diagnostic criteria and
refining preventive strategies. Prospective multicenter
studies incorporating standardized definitions and ro-
bust outcome measures will facilitate a comprehensive
understanding of PC-AKI epidemiology and risk factors
across diverse patient populations [19]. Personalized
preventive measures can be enabled by biomarker
research’s potential to identify early predictors of renal
injury and stratify PC-AKI risk. Novel treatment ap-
proaches, such as antioxidant therapy and vasodilatory
drugs, that target certain pathways implicated in PC-AKI
development should be investigated in order to mini-
mize renal damage and improve clinical outcomes [20].

DETAILED ANALYSIS OF PROCEDURAL
FACTORS

One of the primary procedural factors influencing PC-
AKl incidence is the volume of contrast media used
during EVAR. While minimal contrast volume is recom-
mended, achieving optimal imaging quality and proce-
dural success often requires a delicate balance. Studies
have shown that high volumes of contrast media cor-
relate with a higher risk of renal impairment, necessitat-
ing a strategic approach to contrast administration [21].
Techniques such as contrast dilution, selective angiog-
raphy, and the use of adjunctive imaging modalities can
help minimize contrast volume without compromising
procedural efficacy [16,17]. Another critical procedural
consideration is the type of contrast media employed.
Low-osmolality and iso-osmolality contrast agents have
been shown to have a reduced nephrotoxic profile
compared to high-osmolality agents. This difference
is attributed to their lower propensity to cause renal
vasoconstriction and tubular toxicity. The selection of
contrast media should be tailored to individual patient
risk profiles, considering factors such as preexisting
renal insufficiency and comorbidities [16].

PATIENT-SPECIFIC RISK FACTORS AND THEIR
MANAGEMENT

Following EVAR, patient-specific variables are crucial in
the development of PC-AKI. One known risk factor is
preexisting renal insufficiency; patients with impaired
renal function at baseline are especially vulnerable to fur-
ther renal injury from contrast exposure. Pre-procedural
renal optimizing techniques, including as hydration and
medication therapies, are essential in these situations
[22]. Diabetes mellitus and hypertension are examples of
comorbidities that increase the risk of PC-AKI by causing
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underlying renal vascular and tubular damage. In the
perioperative phase, strict blood pressure and glucose
management can help reduce these risks. Additionally,
patient-specific risk stratification algorithms that take
into account variables like age, renal function, and co-
morbidities might help identify patients who are at a
higherrisk and adjust preventative measures accordingly
[23]. Recently, HALP score calculated with the formula
“hemoglobin x albumin x lymphocyte count/platelet
count was reported to be used to predict PC-AKI and
medium-long-term mortality in EVAR patients [24].

INNOVATIVE IMAGING MODALITIES AND
TECHNIQUES

Advancements in imaging technology offer promising
alternatives to traditional contrast-based methods.
Non-contrast imaging techniques, such as duplex ul-
trasound and magnetic resonance angiography (MRA),
provide valuable diagnostic information without the
nephrotoxic risk associated with iodinated contrast
media. These modalities can be particularly beneficial
in high-risk patients, reducing the overall burden of
contrast exposure [25]. Furthermore, improvements in
intraoperative imaging, including as the use of intra-
operative ultrasonography and carbon dioxide angiog-
raphy, have demonstrated the potential to reduce the
need for contrast material while preserving procedural
accuracy. While not always applicable, these strategies
are useful for lowering the risk of PC-AKI.[26]

PHARMACOLOGIC INTERVENTIONS AND
NOVEL THERAPIES

Research on pharmacologic treatments to prevent
PC-AKI has been conducted extensively. Some agents
have demonstrated varying degrees of efficacy in miti-
gating contrast-induced kidney impairment, including
bicarbonate, statins, and N-acetylcysteine. Although
these medicines' antioxidative and vasodilatory quali-
ties theoretically help to mitigate kidney damage, the
outcomes of varied clinical trials have made routine use
of them contentious [27, 28]. Prospective treatments
aimed at particular pathophysiological pathways con-
nected to PC-AKI appear promising. Reactive oxygen
species (ROS) produced by contrast media can be neu-
tralized by antioxidant therapy, which may lessen oxi-
dative stress and tubular injury [29]. Another possible
treatment option is to use vasodilatory drugs to offset
the renal vasoconstriction caused by contrast. Those
drugs are: prostaglandins, calcium channel blockers,
theophylline. Prostaglandins are naturally occurring
vasodilators that can improve renal blood flow. Pros-
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taglandin analogues, such as misoprostol, have been
investigated for their potential to prevent PC-AKI by
counteracting the vasoconstrictive effects of contrast
media [30, 31]. Calcium channel blockers, such as dilti-
azem, can dilate blood vessels and potentially improve
renal perfusion. However, their role in preventing PC-
AKl has not been well-established [32]. Theophylline, a
methylixanthine derivative, has vasodilatory properties
and can increase renal blood flow. Some studies have
indicated that theophylline may help prevent PC-AKI,
but like other agents, its use is not universally endorsed
due to inconsistent evidence [33].

CONCLUSIONS

In order to fully address the pressing problem of PC-AKI
within the framework of EVAR, more research must be
done on the various factors that contribute to this ill-

ness as well as new approaches to care and prevention.
A complicated web requiring a nuanced approach to
patient care is created by the combination of procedural
variables, patient-specific factors, and the inherent
nephrotoxicity of contrast media.

The prevention and management of PC-AKI in the
context of EVAR require a comprehensive and multi-
faceted approach. Procedural factors, patient-specific
risk profiles,and the inherent nephrotoxicity of contrast
media must all be carefully considered to optimize re-
nal outcomes. Advancements in imaging technology,
innovative pharmacologic interventions, and a deeper
understanding of pathophysiological mechanisms will
continue to shape the landscape of PC-AKI prevention
and management. Through continued research and the
implementation of evidence-based strategies, clinicians
can enhance patient safety, reduce renal complications,
and improve overall outcomes in EVAR procedures.
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ABSTRACT

Acute kidney injury (AKI), formerly called acute renal failure (ARF), is clinically manifested as a reversible acute increase in nitrogen waste products, as measured by blood urea
nitrogen (BUN) and serum creatinine levels. Contrast induced acute kidney injury (CIAKI) is a potentially fatal complication of angiographic procedures caused by the use of
contrast media (CM). Itis the third most prevalent cause of hospital acquired acute renal damage, accounting for around up to 30% of cases. Contrast induced nephropathy (CIN)
is defined as a greater than 25% or 0.5 mg/dI (44 pmol/l) increase in serum creatinine (Scr) from baseline within 3 days. More sensitive indicators of renal damage are sought,
hence numerous tubular injury biomarkers are being studied. Multiple risk factors may lead to the development of CIN; these risk factors are classified as patient-related and
procedure-related. Treatment of CIN Is primarily symptomatic and consist firstly of careful fluid and electrolyte management, although dialysis may be necessary in some cases.
With available treatment options, prevention is the cornerstone of management.

INTRODUCTION

Contrast induced acute kidney injury is third most common
hospital-acquired AKI basing on data from US hospitals [1,
2]. It occurs in even to 30% patients who receive iodinated
contrast media injection and it is associated with renal failure
and following high risk of mortality. The European Society
of Urogenital Radiology defined CI-AKI as an increase in
serum creatinine to 44 umoL/L, 0.5 mg/dL, or of 25% from
baseline within 3 days of contrast media injection, with
exclusion of any other alternative aetiology [3]. CI-AKI is a
major health-care problem. With more than 2 million cardi-
ac catheterizations performed [4] and over 30 million doses
of iodinated contrast medium administered annually [5] , the
overall harm to patients’ health and the public costs associ-
ated with CI-AKI are vast [6]. Omitting contrast medium,
however, often leads to suboptimal diagnostic information,
thus compromising overall therapeutic outcome. The need
to minimize risk of CI-AKI must, therefore, be balanced
against the need to obtain optimum imaging.

Most patients with normal kidney function who receive
contrast will not experience any renal complications;
however, those with volume depletion or chronic kidney
disease (CKD) are at increased risk for CI-AKI.

Nonetheless a constant fear of CI-AKI leads to withhold-
ing of contrast. It is reducing diagnostic and therapeutic
effectiveness in vast of clinical cases but is also misleading
episodes of acute kidney injury from connecting them with
their real causes. It pursues to a reduction of the effective
management in the future.[7]
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THE AIM

The aim of this paper is to review the current literature on
the pathophysiology, prevalence, risk factors and preven-
tion of contrast induced acute kidney injury.

REVIEW AND DISCUSSION
PATHOPHYSIOLOGY

In different studies, it is significantly proven that variety of
contrast agents reduce renal blood flow in medulla, trigger
free oxygen radicals and also induce apoptosis of renal
tubular cells (Fig. 1) [8].

Previous work on the physiological effects of intravas-
cular contrast on the kidney supports the nephrotoxicity
of iodinated contrast. In variety of animal models, intra-
vascular administered of iodinated contrast resulted in
decreased renal blood flow and decreased partial oxygen
pressure in the part of the external medulla, a segment
of kidney that is particularly susceptible to disrupted
oxygen provision [9]. A hemodynamic adverse effect
of this contrast agent has also been observed in studies
in healthy humans using blood oxygen level-dependent
MR, in which the use of iodinated contrast agent reduced
the blood flow to the renal medulla. In animals, contrast
administration has also been shown to increase the gen-
eration of free oxygen radicals , an effect that is associated
with a decrease of glomerular filtration[8]. Although in
vitro studies demonstrated that the iodinated contrast
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Fig. 1. Pathophysiology of contrast
induced nephropathy.

has an impact on mitochondrial enzyme activity and
leads to renal tubular epithelial cell apoptosis [10]. Even
though results from animal models do not necessarily
reflect to humans, and those studies surely have different
limitations, many studies provide pathophysiologic basis
for the nephrotoxicity of iodinated contrast.

RISK FACTORS

Basing on van der Molen et al [11] and European Society
of Urogenital Radiology different group of patients are
exposed renal complications after contrast administration.

| LEVELS OF EGFR AT WHICH THERE IS A RISK
The risk of PC-AKI in patients with eGFR = 30 ml/
min/1.73m? after intravenous and intra-arterial CM ad-
ministration with second-pass renal exposure is very low,
but there is conflicting evidence on the risk for intra-ar-
terial CM administration with first-pass renal exposure

Level of Evidence: B

Preventive measures are recommended for patients with
eGFR <30 ml/min/1.73m? before intravenous and intra-ar-
terial CM administration with second-pass renal exposure

Level of Evidence: C

Preventive measures are recommended for patients with
eGFR <45 ml/min/1.73m? if they are in ICU or if they will
receive intra-arterial CM administration with first-pass
renal exposure

2840

Level of Evidence: C

Recommendations for prevention of PC-AKI in adults
may also be used in children and adolescents

Level of Evidence D

Il RISK FACTORS
The principal risk factor for PC-AKI is impaired renal
function. Most other published patient-related risk factors
are risk factors for the presence of chronic kidney disease
or AKI, and are not specific for PC-AKI

Level of Evidence B

There is no difference in PC-AKI risk between IOCM
and LOCM. The use of ionic, high-osmolar CM and re-
peated CM injections in a short period (48-72 h) should
be avoided

Level of Evidence C

When CM are injected intravenously, there is insufficient
evidence that CM dose is a risk factor. When CM are injected
intra-arterially, the ratio of CM dose (in gram Iodine) / abso-
lute eGFR (in ml/min) should be kept below 1.1 or the ratio
of CM volume (in ml) / eGFR (in ml/min/1.73m?) should be
kept below 3.0 when using a CM concentration of 350 mgl/ml

Level of Evidence C

PREVENTION
It should be realized that various groups of patients have differ-
entrisk of developing CIAKI while exposed to contrast media.
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For out-patients who undergo a single contrasted procedure,
contrast media seems to be the only reason of developing AKI,
while in ICU patients contrast media is one of several other
factors leading to renal impairment. An important fact is that
the group of patients who undergo contrast-enhanced CT scan
is the one with a greater risk for AKI.

Definitely prevention should be adapted to patients with
greater risk for CI-AKI. One of the crucial factors is proper
hydration. The others but also very important are use of: bi-
carbonates, N-acetylcysteine, vitamins and finally dialysis [12].

Proper hydration pre- and post-contrast CT is so far known
to be the most important preventive strategy. It is obvious that
hydration results in lowering of blood contrast agent concen-
tration that leads to reduction of interaction of contrast with
kidneys.[13] For a more than a decade hydration with isotonic
saline has been the standard in coronary angiography [14].
Nowadays use of bicarbonates as hydration that eliminates
free reactive oxygen species is very valuable [15, 16]. ON op-
position to that some authors suggest that bicarbonates have
no higher value than oral hydration [17, 18]. Marenzi et al [19]
described that some strategies which used forced diuresis basing
on furosemide combined with a device that provides constant
intravenous fluid compensation of the urine produced. This
way helped to prevent CI-AKI and fluid overload in groups of
patients who underwent angiography [20].

Additionally to sodium bicarbonate prehydratation, N-ace-
tylcysteine has also been studied as a prevention of CI-AKI
effecting on reactive oxygen species [21]. As an antiapoptotic
drugit helps in preservation and protection of renal tissue [22].
Because its low bioavailability and accumulation recent studies
suggest using N-acetylcysteine with ultrasmall gold nanoclus-
ters as a nanozyme-based antioxidant to prevent AKI [23].

Vitamins C and E as known anti-oxidants have been assessed
as preventive agents for CI-AKI. Vitamin E was evaluated posi-
tive to lower the risk of CI-AKI [24]. Vitamin C in combination
with N-acetylcysteine was also effective at reducing the risk of
CI-AKI [25].

Haemodialysis being able to remove 70-80% of injected
low-osmolar contrast media dose [26] could be used in group
of patients exposed to renal impairment [26]. Due to its limita-
tions it cannot be used in every single case and it is not a proper
preventive method.

DISCUSSION

According to Fahling et al. [2] the prevalence of contrast-in-
duced acute kidney damage (CIAKI) remains debatable,
however clinically significant CI-AKI is less common than
previously supposed [27]. Individual patient risk variables
dictate the processes through which contrast media causes
kidney injury [28]. Pre-existing decreased renal tissue perfusion
increases the cytotoxic effects of contrast agents, exacerbating
renal hypoxia [29]. The rheological features of contrast media
are harmful, especially in dehydrated individuals. Contrast
medium causes apoptosis by disrupting cell nembranes, which
raises intracellular Ca2+ levels, stimulates the pro-apoptotic
unfolded protein response and lowers ATP levels [30]. Volume
expansion has been shown to be useful in avoiding CI-AKI [31].
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Oral hydration gives immediate short-term renal protection,
but intravenous treatment of isotonic saline provides long-
term protection but must be initiated hours before contrast
agent exposure [32]. Loop diuretics such as furosemide paired
with servo-controlled volume infusion may give the best renal
protection against CI-AKI. In this case, urine excretion or
central venous pressure can be employed as set points [33]. In
opposition of the whole idea of contrast induced acute kidney
injury stands Ehrmann et al. [34] who write that the lack of
randomized controlled trials casts a doubt on the theory. For
more than five decades the idea of CIAKI that was emerged
through observation and presumed causation even without
rigorous hypothesis testing and has been implemented in
therapeutic practice [35].

CONCLUSIONS

Contrast Induced Acute Kidney Injury may be a serious com-
plication in the group of high-risk patients. The idea should
be still discussed and tested. What is known that the proper
hydration and individual patient’s assessment is the crucial
factor in the therapeutic process. Citing Paracelsus “Omnia
sunt venena, nihil est sine veneno. Sola dosis facit venenum”
we should put more effort on understanding the use of proper
dose of contrast media and adequate patient’s preparation.
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8. Podsumowanie i wnioski:

Wystgpienie ostrego uszkodzenia nerek po zabiegu wewnatrznaczyniowego
zaopatrzenia tetniaka aorty brzusznej stanowi istotne zagrozenie i jest jednym
z najpowazniejszych powiktan, jakie moga towarzyszy¢ tej procedurze. AKlI moze
znaczaco wydtuzy¢ czas hospitalizacji pacjenta, pogorszy¢ ogdélny stan zdrowia
i znaczgco przedtuzyé czas rekonwalescencji. Wystgpienie tego powiktania wigze sie
rowniez z dtugoterminowymi skutkami zdrowotnymi, w tym zwiekszonym ryzykiem
progresji do przewlektej choroby nerek, co wptywa na jakos¢ zycia pacjenta i moze
prowadzi¢ do potrzeby przewlektego leczenia dializacyjnego. Z uwagi na powyzsze,
szczegblnie istotne jest opracowanie metod profilaktycznych, ktére pozwola
na minimalizowanie ryzyka wystgpienia AKI po EVAR. Nalezy rozwazy¢ stosowanie
procedur diagnostycznych z ograniczong iloscig srodka kontrastowego, doktadne
monitorowanie stanu hemodynamicznego pacjenta oraz wdrazanie nowoczesnych
metod obrazowania naczyniowego. Istotne jest réwniez wczesne rozpoznawanie
objawow uszkodzenia nerek oraz Sciste monitorowanie czynnosci nerek w okresie
okotooperacyjnym, co moze przyczyni¢ sie do redukcji ryzyka AKI i jego
dtugoterminowych skutkéw zdrowotnych.

Cukrzyca typu 2 i przewlekta choroba nerek stanowig istotne czynniki ryzyka
wptywajgce na przezycie pacjentow poddanych zabiegowi EVAR. Wiele badan
wskazuje, ze pacjenciztymi chorobamiobcigzeni sgwyzszym ryzykiem smiertelnosci
w okresie dwuletnim po zabiegu, co wynika z licznych mechanizméw
metabolicznych, w tym uposledzonej odpowiedzi organizmu na stres operacyjny oraz
wiekszego ryzyka powiktan naczyniowych i metabolicznych. Cukrzyca wptywa
na zwiekszenie stanu zapalnego, obnizenie odpornosci organizmu na zakazenia oraz
przyspieszong progresje zmian miazdzycowych, co moze powodowaé¢ komplikacje
w obrebie uktadu krgzenia. Z kolei pacjenci z CKD sa bardziej podatni na powiktania
zwigzane z zabiegiem, poniewaz ich organizm jest juz obcigzony problemami
nerkowymi, co komplikuje zaréwno samag procedure, jak i proces rekonwalescencji.
Dlatego w przypadku pacjentéw z cukrzyca i/lub przewlektg choroba nerek konieczne
jest kompleksowe podejscie, obejmujgce kontrole glikemii, kontrole ci$nienia
tetniczego oraz regularne monitorowanie funkcji nerek przed, w trakcie i po zabiegu.

Dziatania te mogg pomoc w redukcji ryzyka powiktan i potencjalnie obnizy¢ wskazniki
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Smiertelnosci, co przetozy sie na lepsze wyniki dtugoterminowe u pacjentéw z AAA
po EVAR.

Odpowiednio wczesne wykrycie i zaopatrzenie tetniaka aorty brzusznej
przyczynia sie do zmniejszenia powiktan odlegtych i $miertelnosci. Wczesna
diagnoza oraz odpowiednie leczenie tetniaka aorty brzusznej majg kluczowe
znaczenie dla poprawy wynikéw leczenia i zmniejszenia ryzyka powiktan. Wczesne
rozpoznanie tetniaka pozwala na interwencje w momencie, gdy ryzyko pekniecia
aorty jest jeszcze stosunkowo niskie, co chroni pacjenta przed powaznymi
konsekwencjami zwigzanymi z peknieciem i nagta $Smierciag. Wczesna diagnoza
umozliwia takze wybdr optymalnej metody leczenia, co moze przyczyni¢ sie
do zmniejszenia dtugoterminowych powiktan, takich jak uszkodzenie narzadéw
wewnetrznych, AKI oraz inne problemy naczyniowe. Regularne badania przesiewowe
i obrazowanie tetnic, zwtaszcza w grupach wysokiego ryzyka, takich jak osoby
starsze, pacjenci z nadcisnieniem i osoby z obcigzonym wywiadem rodzinnym,
odgrywaja kluczowg role w zapobieganiu zaawansowanej progresji AAA. Wzrost
swiadomosci na temat profilaktyki, korzysci ptynacych z wczesnego wykrywania oraz
znaczenia interwencji we wczesnym stadium tetniaka moze przyczyni¢ sie
do lepszego zarzadzania ryzykiem i poprawy jakosci zycia pacjentow z AAA. Tego
rodzaju podejscie pozwala nie tylko na obnizenie $miertelnosci, ale takze

na minimalizowanie ryzyka dtugoterminowych powiktan w tej grupie pacjentéw.
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10. Opinia Komisji Bioetycznej

Komisja Bioetyczna
przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym

Tel.: 022/57 -20-303 ul. Zwirki i Wigury nr 61
{ Fax: 022/57-20-165 02-091 Warszawa
N
J"’Q r 1809 \C)on e-mail: komisja.bioetyczna@wum.edu.pl
1 pusv www.komisja-bioetyczna.wum.edu.pl

Warszawa, dnia 16.01 2023

AKBE/ /€ /2023

Prof. dr hab. n .med. Jolanta Matyszko
Klinika i Katedra Nefrologii, Dializoterapii
i Choréb Wewngtrznych,

ul. Banacha 1A,02-097 Warszawa

OSWIADCZENIE

Niniejszym o$wiadczam, ze Komisja Bioetyczna przy Warszawskim Uniwersytecie
Medycznym w dniu 16 stycznia 2023 r. przyj¢ta do wiadomosci informacjg na temat
badania pt.” Ostre uszkodzenie nerek i przewlekta choroba nerek u pacjentow
operowanych z powodu tetniakow aorty brzusznej /piersiowo-brzuszne;j.”

Przedstawione badanie nie stanowi eksperymentu medycznego w rozumieniu art. 21ust.]
ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty (Dz.U. z 2018
r.poz. 617) i nie wymaga uzyskania opinii Komisji Bioetycznej przy Warszawskim
Uniwersytecie Medycznym, o ktérej mowa w art. 29 ust.] ww. ustawy.

Przevy;/)dniczqca migji Bioetycznej
Sl d

Prof. J;' hab. n. med. Magdalena Kuzma —Kozakiewicz
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11. Oswiadczenia wszystkich wspétautoréw publikacji

Warszaws, 04 11 2024
(micyscowoid, data)

Jolanta Melyszko
(imig | parwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspdlautor pracy pt. Kidney Function, Male Gender, and Aneurysm Diameter
Are Predictors of Acute Kidney Injury in Patients with Abdominal Aortic Aneurysms
Treated Endovascularly. Toxins (Basel). 2023 Feb 4;15(2):130. doi:
10.3390/toxins15020130.,

oéwiadczam, iz moj wlasny wkiad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanic badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
koncepcja pracy, opracowanie statystyki, pisanic pracy, akceptacja pracy.
Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 30 %.
Wkiad Bartlomicja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,

(emag 1 narwisko kandydata 4o siopma)

obejmowal on: koncepcjg pracy, zbieranie materiatu, opracowanie statystyki, pisanie pracy.
(merytoryczny opes whiadu kandydats do siopesa w powstanie publdacn *

Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czg$é rozprawy doktorskicj
lek. Bartlomieja Antonia.
(g 1 nasrwesko kandydata do siopnaa)

(podpis o$wiadczajgcego)

Prof. dr hab Jolants ' 57k

*w szczegoinodei udzialu w przyg! iu koncepc)i dyki, wyk iu bada, interpretac)i wynikow
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Warszawa, 04.11,2024
(miejscowodé, data)

Stawomir Nazarewski
(Imig | nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. Kidney Function, Male Gender, and Aneurysm Diameter
Are Predictors of Acute Kidney Injury in Patients with Abdominal Aortic Aneurysms
Treated Endovascularly. Toxins (Basel). 2023 Feb 4;15(2):130. doi:
10.3390/toxins15020130,,

o$wiadezam, iz moj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
koncepcja pracy, pisanie pracy, akceptacja pracy.
Méj udziat procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 10 %.

Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,
(imie § nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowat on: koncepcjg¢ pracy, zbieranie materialu, opracowanie statystyki, pisanie pracy.
(merytoryczny opis wklad kandydata do stopnia w powstanie publikacji)*

Jednocze$nie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czg$é rozprawy doktSrskiej
lek. Bartlomieja Antonia.
(imig 1 nazwisko kandydata do stopnia)

.......................

(podpis oswiadczajacego)

*w szczegolnosci udziatu w przygotowaniu koncepeji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikéw
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Warszawa, 04 11 2024
(micyscowodd, data)

Jolanta Malyszko
(img | narwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fall. 2024 Dec;46(2):2397051. dol: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

o$wiadczam, i2 moj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanic badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
koncepcja pracy, pisanie pracy, akceptacja pracy.

Méj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 25 %
Wkiad Bartlomicja Antonia powstawanie publikacyi okreslam jako 50 %,
(i | parwitko kandydata do sopeus)
obejmowal on: koncepcjg pracy, zbieranie materiatu, pisanie pracy
(merylorycany opes whisdu kandydets do sopeim w powstanse publibacy

Jednoczesnie wyrazam zgods na wykorzystanie w/w pracy jako czgé¢ rozprawy doktorskic)

lek. Bartlomicja Antonia.
’)0’%&!1«3\12»
(podpis oswiadczajatego)

(i | narwisho kandydats do stopaaa)
L B
hab Jolanta WMakys?
prof &Nmm

« ~rlamc'og sy
M oria
wc‘ "Wéil ~lATRUING
2365446

‘w 6inodci udzialu w pezyg koncepc)i, metodyks, wykonaniu badas, interpretac)i wynikow
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Warszawa, 04.11,2024
(miejscowodé, data)

Stawomir Nazarewski
(imig | nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

oéwiadczam, iz moj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie bada oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
pisanie pracy, akceptacja pracy.

Méj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 2 %.
Wkiad Bartlomicja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,
(imi § nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowat on: koncepcj¢ pracy, zbieranie materialu, pisanie pracy.
yeany opis wkisdu kandydata do stopaia w p

lek. Bartlomieja Antonia. Frot
(imig i nazwisko kandydata do stopnia) %NG

=

(podpis o$wiadczajacego)

Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czg$é m:rzyfy\mski 3

*w szczegblinosci udzialu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badas, interpretacji wynikéw
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Warszawa, 04,11.2024
(miejscowodé, data)

Zbigniew Galgzka
(imig i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspélautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

o$wiadezam, iz méj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanic¢ badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
pisanie pracy, akceptacja pracy.

Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 2 %.
Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,
(imig i nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepej¢ pracy, zbieranie materialu, pisanie pracy.
(merytoryczay opis wkladu kandydata do stopnia w powstanie publikacyi)*

Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czg$¢ rozprawy doktorskiej
lek. Bartlomieja Antonia.

G i ko kandydata do stop Kateda 1 «uica Chy

...............................

pref. dr hab. n med 2k
(podpis oswnadczaj aceg‘é‘}

*w szczegdlnosci udzialu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badai, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowos¢, data)

Piotr Anton
(imig i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspotautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

oswiadczam, iz mdj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
zbieranie materiatu.

Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 2 %.

Wkiad Barttomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,
(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepcj¢ pracy, zbieranie materiatu, pisanie pracy.

(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopnia w powstanie publikacj)*
Jednoczesnie wyrazam zgod¢ na wykorzystanie w/w pracy jako czg$¢ rozprawy doktorskiej
lek. Bartlomieja Antonia.

(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis o$wiadczajacego)

*w szczeg6lnosci udziatu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowos¢, data)

Piotr Stabiszewski
(imi¢ i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

oswiadczam, iz mdj wlasny wktad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
zbieranie materiatu.

Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 2 %.
Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,

(imig i nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepcje pracy, zbieranie materiatu, pisanie pracy.

(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopnia w powstanie publikacj1)*
Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czgs¢ rozprawy doktorskiej
lek. Bartlomieja Antonia.

(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis o$wiadczajacego)

*w szezeg6lnosci udziatu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowosé, data)

Piotr Kaszczewski
(imie i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspoétautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

oswiadczam, iz mo6j wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
pisanie pracy, opracowanie statystyki, akceptacja pracy.

Moj udziat procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 15 %.

Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,
(imie i nazwisko kandydata do stopnia)

obejmowat on: koncepcje pracy, zbieranic materiatu, pisanie pracy.

(merytoryczny opis wkiadu kandydata do stopnia w powstanie publikacji)*
Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako cz¢$¢ rozprawy doktorskiej
lek. Barttomieja Antonia.

(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis os’wiadczaja)cego)

*w szczeg6lnosci udzialu w przygotowaniu koncepeji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikoéw
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowos¢, data)

Lukasz Kuzma
(imig i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspotautor pracy pt. Differences in mortality and risk factors, two years after
endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms - Reassessment analysis.
Ren Fail. 2024 Dec;46(2):2397051. doi: 10.1080/0886022X.2024.2397051.,

oswiadczam, iz mdj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
opracowanie statystyki
Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 2 %.

Wkiad Barttomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 50 %,
(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepcj¢ pracy, zbieranie materiatu, pisanie pracy.

(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopnia w powstanie publikacji)*

Jednoczesnie wyrazam zgod¢ na wykorzystanie w/w pracy jako czgs¢ rozprawy doktorskiej

lek. Bartlomieja Antonia. .
é\\-.p\(lf\'r » Si’gned by /

(imig i nazwisko kandydata do stopnia) & s P (jpisano przez:
Z
2y 2
(= ;MK%TE
& =
w2 2
S, _}& Date f-Datanee

7
Y0 e O 2024-11:02 17:24
(podpis oswiadczajacego)

*w szczego6Inosci udziatu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikow
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Warszawa 04 11 2024
(mucpscowodd data)

Jolanta Matyszko
(imw | narwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspdlautor pracy pt. Advancements in Preventing Post-Contrast Acute Kidney
Injury in EVAR: Clinical Strategies and Future Directions, Wiad Lek. 2024,77(9):1769-
1774.doi: 10.36740/WLek2/193211.

oéwiadczam, i2 m6j wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenic |
opracowanie badar oraz przedstawienie pracy w formie publikac)i stanowi:
koncepcja pracy. pisanie pracy, akceptacja pracy.
Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 15 %
Wkilad Bartlomicja Antonia powstawanie publikac) okreslam jako 60 %,

(imig | narwisko kandy data do sopess)

obejmowal on: koncepc) pracy, pisanic pracy.

(meryiony com opis whisdy kandydats do sopau » pos sans publiba *

Jednoczesnie wyrazam zgod¢ na wykorzystanie w/w pracy jako czgsé rozprawy doktorskic)
lek. Bartlomicja Antonia.

(i | marwisko Landydata do stopnea )

*w szczeg6inoici udzialu w przyg koncepcji, metodyki, wykonaniu badad, interpretacyi wynihow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowodé, data)

Stawomir Nazarewski
(imig | nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspélautor pracy pt. Advancements in Preventing Post-Contrast Acute Kidney
Injury in EVAR: Clinical Strategies and Future Directions, Wiad Lek. 2024;77(9):1769-
1774. doi: 10.36740/WLek2/193211.

oswiadezam, iz méj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
pisanie pracy, akceptacja pracy.
M¢j udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 5 %.
Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,

(imis § nazwisko kandydata do stopnia)

obejmowat on: koncepcje pracy, pisanic pracy.
(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopaia w p

Jednoczesnie wyrazam zgodg na wykorzystanie w/w pracy jako cz¢$¢ rozprawy d
lek. Bartlomieja Antonia. /
(imig 1 nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis oswiadczajacego)

*w szczegolnosci udziatu w przygotowaniu koncepeji, metodyki, wy iu badan, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowodd, data)

Zbigniew Galgzka
(imig 1 nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. Advancements in Preventing Post-Contrast Acute Kidney
Injury in EVAR: Clinical Strategies and Future Directions. Wiad Lek. 2024;77(9):1769-
1774. doi: 10.36740/WLek2/193211.

o$wiadezam, iz méj wlasny wkiad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
akceptacja pracy.
Méj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 5 %.
Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,

(imic 1 ko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepeje pracy, pisanie pracy.
(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopnia w powstanic publikacy)*

Jednoczesnie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako cz¢$¢ rozprawy doktorskiej
lek. Bartiomieja Antonia.
(imig 1 ko kandydata do stopaia) o

...................

3
f b=b.n.med. ¢

(podi)is o$wiadczajacego)

*w szczegblnosci udzialu w przygotowaniu koncepeji, metodyki, wykonaniu badai, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04.11.2024
(miejscowosc, data)

Piotr Kaszczewski
(imig i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspotautor pracy pt. Advancements in Preventing Post-Contrast Acute Kidney
Injury in EVAR: Clinical Strategies and Future Directions. Wiad Lek. 2024;77(9):1769-
1774. doi: 10.36740/WLek2/193211.

o$wiadczam, iz mdj wiasny wktad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
pisanie pracy.
Moj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 15 %.
Wkiad Barttomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,

(imi¢ i nazwisko kandydata do stopnia)

obejmowat on: koncepcje pracy, pisanie pracy.

(merytoryezny opis wkiadu kandydata do stopnia w powstanie publikacji)*
Jednoczes$nie wyrazam zgode na wykorzystanie w/w pracy jako czg$¢ rozprawy doktorskiej
lek. Bartlomieja Antonia.

(imig i nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis oswiadczajacego)

*w szezeg6lnosei udzialu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badan, interpretacji wynikow
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Warszawa, 04 11 2024
(micycowond, daa)

Jolanta Malys/ko
(imie | narwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspolautor pracy pt. CONTRAST INDUCED ACUTE KIDNEY INJURY IS NOT A
SITUATION TO BE AFRAID OF. Wiad Lek 2022;75(11 pt 2):2839-2842. dol:
10.36740/WLek202211220.

otwiadcnmlzmojwhmywthdmmycmywpnymwmnnki
opracowanic badaf oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
koncepcja pracy, pisanie pracy, akceptacja pracy.

Méj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 25 %.
Wklad Bartlomicja Antonia powstawanie publikac)i okreslam jako 60 %,
(i | narwisko kandydata d stopess)

obeymowat on. koncepcj¢ pracy, pisanic pracy.

(meryiorycrmy opo whiady kandy dets & shoguus w pow stmmme pobbd sy

Jednoczednic wyrazam zgodg na wykorzystanie w/w pracy jako czgéé rozprawy doktorskic)
lek. Bartlomicja Antonia.
(g | mara isho handydata o stopea)

Plake, Mol

(podpis oswiadczaj )

Prof dr hah Jolanta Makysz¥
41 netioiog

te Jioo T neg Neeaand.
e Teasly sealilie

3365448

*w szczegdinodei udzialy w przy gotowaniu koncepe)i, metodyki, wykonaniu badas, interpretaci wynikow
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Warszawa, 04,11.2024
(miejscowosé, data)

Slawomir Nazarewski
(Imig { nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspdlautor pracy pt. CONTRAST INDUCED ACUTE KIDNEY INJURY IS NOT A
SITUATION TO BE AFRAID OF. Wiad Lek. 2022;75(11 pt 2):2839-2842. doi:
10.36740/WLek202211220.

os$wiadezam, iz méj wlasny wklad merytoryczny w przygotowanie, przeprowadzenie i
opracowanie badai oraz przedstawienie pracy w formie publikacji stanowi:
koncepcja pracy, pisanie pracy, akceptacja pracy.

Méj udzial procentowy w przygotowaniu publikacji okreslam jako 15 %.

Wkiad Bartlomieja Antonia powstawanie publikacji okreslam jako 60 %,
(smig | nazwisko kandydata do stopnia)
obejmowal on: koncepcj¢ pracy, pisanie pracy.
(merytoryczny opis wkladu kandydata do stopasa w p ik

lek. Bartlomieja Antonia.
(imig 1 nazwisko kandydata do stopnia)

(podpis oswiadczajacego)

*w szczegbInosci udzialu w przygotowaniu koncepcji, metodyki, wykonaniu badai, interpretacji wynikéw
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