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1. Wykaz stosowanych skrótów 

AAA – Abdominal Aortic Aneurysm (tętniak aorty brzusznej) 

ACEI - Angiotensin-Converting-Enzyme Inhibitors (inhibitory konwertazy angiotensyny) 

AKI – Acute Kidney Injury (ostre uszkodzenie nerek) 

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

BEVAR – Branched Endovascular Aneurysm Repair (wewnątrznaczyniowy zabieg 
naprawczy tętniaka z odgałęzieniami) 

ChEVAR – Chimney Endovascular Aneurysm Repair (kominowy wewnątrznaczyniowy 
zabieg naprawczy tętniaka) 

CIN – Contrast Induced Nephropathy (nefropatia pokontrastowa) 

CKD – Chronic Kidney Disease (przewlekła 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 (wewnątrznaczyniowy zabieg naprawczy 
tętniaka) 

FEVAR – Fenestrated Endovascular Aneurysm Repair (wewnątrznaczyniowy zabieg 
naprawczy tętniaka z fenestracjami) 

IFU - Instructions For Use (instrukcja obsługi) 

IL 18 – Interleukina 18 

KDIGO – Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

KIM-1 – Kidney Injury Molecule-1 (cząsteczka uszkodzenia nerek-1) 

MODS – Multiorgan Disfunction Syndrome (zespół niewydolności wielonarządowej) 

MRI – rezoans magnetyczny 

NGAL – Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (lipokalina związana z żelatynazą 
neutrofilii) 

NLPZ – Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne 
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PC-AKI – Post-Contrast Acute Kidney Injury 

POChP – Przewlekła Obturacyjna Choroba Płuc 

SCC – Serum Creatinine Concentration (stężenie kreatyniny w surowicy) 

USG - Ultrasonografia 
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2. Streszczenie w języku polskim 

Tętniak aorty brzusznej (AAA) stanowi istotny problem zdrowotny i jeden z głównych 
czynników ryzyka nagłej śmierci spowodowanej pęknięciem aorty. Schorzenie 
to występuje głównie u osób starszych, zwłaszcza wśród mężczyzn, i często towarzyszy 
mu szereg innych chorób przewlekłych, takich jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
choroby sercowo-naczyniowe oraz przewlekła choroba nerek (CKD). Wraz z rozwojem 
technologii medycznych, endowaskularny zabieg naprawczy tętniaka aorty (EVAR) stał 
się preferowaną metodą leczenia dla pacjentów, którzy kwalifikują się do tego typu 
interwencji. EVAR, będąc zabiegiem mniej inwazyjnym niż tradycyjna operacja otwarta, 
charakteryzuje się krótszym czasem hospitalizacji, mniejszym ryzykiem powikłań 
okołooperacyjnych oraz szybszym powrotem pacjenta do normalnej aktywności. 

Jednym z istotnych powikłań związanych z procedurą EVAR jest jednak wystąpienie 
ostrego uszkodzenia nerek (AKI), które nie tylko zwiększa ryzyko przedłużenia 
hospitalizacji, ale może również prowadzić do przewlekłej choroby nerek i znacząco 
wpłynąć na rokowanie długoterminowe pacjentów. AKI rozwija się najczęściej w wyniku 
obciążenia kontrastem podczas procedury obrazowej, złożonego stanu 
hemodynamicznego pacjenta oraz potencjalnych uszkodzeń tkanek podczas samego 
zabiegu. Wpływ AKI na dalsze losy pacjentów po EVAR jest przedmiotem licznych badań, 
gdyż AKI  jest związane ze zwiększoną śmiertelnością oraz pogorszeniem jakości życia. 

Wystąpienie AKI u pacjentów po EVAR stanowi wyzwanie kliniczne, szczególnie 
w populacji obciążonej dodatkowymi schorzeniami, takimi jak cukrzyca typu 2, 
przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) oraz przewlekła choroba nerek. Badania 
wskazują, że te choroby współistniejące mogą dodatkowo pogarszać rokowanie 
pacjentów z AAA, zwiększając ryzyko powikłań pooperacyjnych i śmiertelności 
długoterminowej. W związku z tym kluczowe jest zrozumienie i identyfikacja czynników 
ryzyka, które mogą przyczynić się do wystąpienia AKI oraz ocena ich wpływu 
na długoterminowe wyniki leczenia pacjentów po EVAR. 

Niniejsze badanie miało na celu dokładniejsze zbadanie częstości występowania ostrego 
uszkodzenia nerek oraz jego wpływu na śmiertelność wśród pacjentów poddawanych 
wewnątrznaczyniowej naprawie tętniaka aorty brzusznej z powodu tętniaka aorty 
brzusznej. W badaniu zastosowano rygorystyczną metodologię, oceniającą 
występowanie AKI w ciągu 48 godzin po operacji oraz jego konsekwencje w okresie 
dwuletniej obserwacji. 

Badana grupa obejmowała 247 pacjentów, z których ostatecznie 192 z kompletnymi 
danymi klinicznymi i laboratoryjnymi zostało włączonych do analizy, na podstawie 
rozpoznania AAA oraz zastosowanego leczenia EVAR w latach 2015-2021. Grupa 
ta składała się z 46 kobiet i 146 mężczyzn. W badaniu szczegółowo przeanalizowano 
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historię medyczną każdego pacjenta w celu identyfikacji występujących chorób 
współistniejących, co pozwoliło na ocenę ich potencjalnego wpływu na częstość 
występowania AKI oraz wyniki śmiertelności. Analiza obejmowała także dane 
demograficzne pacjentów, takie jak wiek i płeć, oraz kompleksowe badanie różnych 
chorób współistniejących, w tym nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, migotania 
przedsionków, przewlekłej choroby wieńcowej, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc 
oraz przewlekłej choroby nerek. Poprzez dokładną ocenę kliniczną oraz ocenę 
parametrów biochemicznych w 48 godzin po podaniu kontrastu oraz w dwuletnim okresie 
po interwencji, w badaniu dokonano próby analizy złożonej zależności między AKI, 
indywidualnymi cechami poszczególnych pacjentów a długoterminowymi wynikami 
śmiertelności w kontekście leczenia AAA. 

Analiza zebranych danych ujawniła istotne spostrzeżenia na temat relacji między 
częstością występowania AKI, demografią pacjentów, cechami tętniaka 
a współczynnikiem śmiertelności długoterminowej. Średni wiek w grupie badanej 
wyniósł 73,3 ± 7,9 lat, przy czym nieco wyższy średni wiek odnotowano wśród osób 
dotkniętych AKI, wynoszący 74,9 ± 9,1 lat. Co ciekawe, AKI wystąpiło u 36 pacjentów, 
stanowiących 19% całej grupy, z wyraźną przewagą mężczyzn, którzy stanowili 86,1% 
przypadków AKI. Dalsza analiza ujawniła istotny związek między wcześniejszym CKD 
a wystąpieniem AKI, przy czym AKI pooperacyjne wystąpiło u 66,7% pacjentów z CKD. 

Ponadto badanie wymiarów tętniaków dostarczyło cennych informacji na temat 
potencjalnego wpływu rozmiaru tętniaka na częstość występowania AKI oraz wyniki 
śmiertelności. Średnia średnica tętniaka w populacji pacjentów wyniosła 57,2 ± 17 mm. 
Zauważono, że pacjenci z AKI mieli większą średnią średnicę tętniaka, wynoszącą 
66,9 ± 19,7 mm, z wyraźnym krytycznym progiem znamiennie zwiększającym 
zachorowalność, zidentyfikowanym na poziomie 67 mm. Podkreśla to znaczenie 
średnicy tętniaka jako potencjalnego czynnika ryzyka niekorzystnych wyników 
pooperacyjnych, co wymaga dalszych badań w praktyce klinicznej. 

W okresie dwuletnim obserwacji całkowita śmiertelność wyniosła 16,7% (N=32), przy 
czym pacjenci z AKI wykazywali znacznie wyższy wskaźnik śmiertelności wynoszący 
38,9% (N=14). Podobnie, pacjenci z CKD mieli podwyższony wskaźnik śmiertelności 
wynoszący 34,3% (N=23), co podkreśla nakładający się wpływ chorób współistniejących 
na wyniki odległe operowanych pacjentów. Subanaliza danych ujawniła iż pacjenci 
z tętniakiem o średnicy ponad 67 mm mieli śmiertelności wynoszącą 20% (N=6). 
Dodatkowo, u pacjentów z cukrzycą typu II zaobserwowano śmiertelność wynoszącą 
37,9% (N=11). 

Badanie to podkreśla istotną rolę AKI, cukrzycy typu 2, wielkości tętniaka oraz 
przedoperacyjnej CKD jako czynników ryzyka zwiększonej śmiertelności u pacjentów 
z AAA poddawanych EVAR. Dane te podkreślają potrzebę kompleksowego podejścia 
do leczenia chorych. Rozpoznanie i leczenie tych kluczowych cech zarówno podczas 
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przedoperacyjnej oceny, jak i w trakcie opieki pooperacyjnej, jest istotne dla pacjentów 
leczonych wewnątrznaczyniowo z powodu AAA, dzięki zmniejszeniu niekorzystnych 
wyników oraz zwiększając przeżycie długoterminowe. 
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3. Streszczenie w języku 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 AKI 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 that these comorbidities may further worsen the prognosis for AAA patients, 

increasing the 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 AKI 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 AKI 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 overlapping influence 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 data reveal the complex interplay 

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. Wstęp 

 

4.1 Ostre uszkodzenie nerek 

 
Ostre uszkodzenie nerek – AKI - nie jest jednorodną jednostką chorobową, 

lecz stanowi heterogenną grupę zespołów klinicznych charakteryzujących 

się nagłym i zazwyczaj odwracalnym spadkiem wskaźnika filtracji kłębuszkowej 

(eGFR). Efektem tego procesu jest akumulacja szkodliwych metabolitów 

w surowicy, z których najbardziej charakterystycznym markerem laboratoryjnym 

jest wzrost stężenia kreatyniny w surowicy (SCC) oraz zmniejszenie objętości 

wydalanego moczu - oliguria. W niektórych przypadkach może dojść do całkowitego 

zatrzymania produkcji moczu (bezmocz), co stanowi wyraźny sygnał ciężkiego 

uszkodzenia funkcji wydalniczej nerek. 

Patofizjologia AKI jest wieloczynnikowa i może wynikać zarówno z procesu 

ostrego, jak i przewlekłego uszkodzenia nerek. Z klinicznego punktu widzenia, AKI 

może być wynikiem działania czynników zewnętrznych, takich jak posocznica, 

wstrząs hipowolemiczny, nefrotoksyczność leków (np. aminoglikozydy, inhibitory 

pompy protonowej, środki kontrastowe), urazy wielonarządowe, a także 

niedokrwienie nerek wynikające z zaburzeń hemodynamicznych, np. w przebiegu 

niewydolności serca. Dodatkowo, AKI może wystąpić jako powikłanie w przebiegu 

przewlekłej choroby nerek - CKD, szczególnie u pacjentów z zaawansowaną 

niewydolnością nerek, u których już istniejące uszkodzenie nefronów zwiększa 

podatność na dodatkowe czynniki nefrotoksyczne. 

Epidemiologia wskazuje, że AKI jest częstym powikłaniem u pacjentów 

hospitalizowanych. Szacuje się, że AKI dotyka około 20% pacjentów leczonych 

szpitalnie, z czego 10% wymaga wdrożenia leczenia nerkozastępczego (RRT). 

Leczenie nerkozastępcze, w tym hemodializa, pełni funkcję podtrzymującą, 

polegającą na eliminacji nadmiaru płynów, elektrolitów i toksyn mocznicowych, 

jednak nie jest leczeniem przyczynowym. Celem interwencji terapeutycznych jest 

nie tylko przywrócenie homeostazy pacjenta, ale również ochrona resztkowej funkcji 

nerek, jeśli jest to możliwe, oraz minimalizacja powikłań ogólnoustrojowych. 
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Ostre uszkodzenie nerek może prowadzić do poważnych konsekwencji 

klinicznych. W ostrym okresie AKI mogą wystąpić zaburzenia równowagi 

elektrolitowej, w tym hiperkaliemia, która może prowadzić do zagrażających życiu 

arytmii, kwasica metaboliczna, przewodnienie oraz niewydolność serca. 

W skrajnych przypadkach, AKI może prowadzić do niewydolności wielonarządowej 

(MODS), która znacząco pogarsza rokowanie pacjenta. Długoterminowe skutki AKI 

są również istotne. Nawet pacjenci, u których nastąpiła poprawa funkcji nerek 

po epizodzie AKI, mają zwiększone ryzyko rozwoju CKD oraz wzrost ryzyka zgonu, 

w porównaniu z populacją ogólną. 

Według wytycznych Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), 

AKI definiowane jest jako nagłe pogorszenie funkcji nerek w ciągu kilku od godzin 

do dni, manifestujące się wzrostem stężenia kreatyniny w surowicy lub 

zmniejszeniem objętości diurezy.(1) KDIGO proponuje klasyfikację AKI na podstawie 

trzech stadiów nasilenia, zależnie od wzrostu stężenia kreatyniny lub stopnia 

oligurii: 

1. Stadium I: wzrost stężenia kreatyniny o ≥0,3 mg/dl (≥26,5 µmol/l) lub 1,5–1,9-

krotny wzrost w stosunku do wartości wyjściowej, z diurezą <0,5 ml/kg/h przez 

6-12 godzin. 

2. Stadium II: 2,0–2,9-krotny wzrost stężenia kreatyniny w stosunku do wartości 

wyjściowej lub diureza <0,5 ml/kg/h przez ≥12 godzin. 

3. Stadium III: ≥3-krotny wzrost stężenia kreatyniny lub stężenie kreatyniny 

≥4,0 mg/dl (≥353,6 µmol/l) z ostrą niewydolnością nerek, diureza <0,3 ml/kg/h 

przez ≥24 godziny, lub bezmocz przez ≥12 godzin. 

Wytyczne KDIGO podkreślają także znaczenie identyfikacji etiologii AKI, co ma 

kluczowe znaczenie dla wyboru postępowania terapeutycznego. AKI dzieli się na trzy 

podstawowe grupy etiologiczne: 
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Tabela 1. Typy ostrego uszkodzenia nerek  

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

w następujący sposób: 

Stadium Kryteria funkcjonalne Kryteria 
uszkodzenia 
(biomarker) 

1S Brak zmian lub wzrost sCr <0,3 mg/dl i brak kryteriów 
wydalania moczu + 

1A Wzrost sCr o ≥0,3 mg/dl przez ≤48 godzin lub ≥150% 
przez ≤7 dni i/lub wydalanie moczu <0,5 ml/kg/h przez 
>6 godzin 

– 

1B + 

2A Zwiększenie stężenia sCr o >200% i/lub wydalanie 
moczu <0,5 ml/kg/h przez >12 godzin 

– 

2B + 

3A Wzrost sCr o >300% (≥4,0 mg/dl z ostrym wzrostem o 
≥0,5 mg/dl) i/lub wydalanie moczu <0,3 ml/kg/h przez 
>24 godziny lub bezmocz >12 godzin i/lub ostra 
terapia nerkozastępcza 

– 

3B + 

Tabela 2. Proponowana definicja AKI wg konsensusu z 2020 roku.(2) 

Przednerkowe AKI

• Hipowolemia
• Diuretyki

• Biegunka, wymioty
• Krwawienie

• Diureza osmotyczna
• Oparzenia

• Zmniejszone ciśnienie 
tętnicze

• Leki
• Wstrząs kardiogenny
• Zespół wątrobowo-

nerkowy
• Zwiększone ciśnienie 

wewnątrzbrzuszne
• Uogólniony skurcz 

naczyń (wstrząs 
septyczny, 

anafilaktyczny)

Nerkowe AKI

• Niedokrwienie nerki
• Endogenne 

nefrotoksyny (hemoliza, 
rabdomioliza, zespół lizy 

guza)
• Leki

• Infekcje
• Kłębuszkowe zapalenie 

nerek
• Złośliwa faza 

nadciśnienia tętniczego

Zanerkowe AKI

• Niedrożność dróg 
moczowych (kamienie 

moczowe, ucisk z 
zewnątrz)

• Choroby pęcherza 
moczowego (pęcherz 

neurogenny, guz)
• Choroby gruczołu 
krokowego (łagodny 
rozrost, nowotwór)
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Graf. 1.Leki wpływające na wystąpienie AKI 

 

Leki nefrotoksyczne oraz środki kontrastowe stosowane w badaniach 

i zabiegach radiologicznych odgrywają istotną rolę w patogenezie AKI, stanowiąc 

znaczące czynniki ryzyka, zwłaszcza w populacji pacjentów z już istniejącymi 

zaburzeniami funkcji nerek. Mechanizm uszkodzenia nerek przez leki i środki 

kontrastowe może być złożony i wieloczynnikowy, obejmując bezpośrednie działanie 

toksyczne na struktury nerkowe, upośledzenie perfuzji nerkowej oraz nasilenie stresu 

oksydacyjnego i zapalenia. 

Wśród leków najczęściej kojarzonych z wywoływaniem AKI wymienia się: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. Aminoglikozydy – są antybiotykami o silnym działaniu bakteriobójczym, które 

mogą powodować uszkodzenie cewek nerkowych (głównie proksymalnych) 

poprzez indukcję stresu oksydacyjnego oraz bezpośrednie działanie 

cytotoksyczne. 

2. Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) – hamują syntezę prostaglandyn, 

które odgrywają kluczową rolę w regulacji przepływu krwi przez nerki. Ich 

długotrwałe stosowanie może prowadzić do niedokrwienia nerek, zwłaszcza 

u pacjentów z hipowolemią, chorobami serca lub przewlekłą chorobą nerek. 

3. Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI) oraz antagoniści receptorów 

angiotensyny II (ARB) – mimo że są stosowane w leczeniu nadciśnienia 

Niesteroidowe leki 
przeciwzapalne 

Aminoglikozydy Inhibitory konwertazy 
angiotensyny 

Chemioterapeutyki Środki 
przeciwdobroustrojowe 

AKI 
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i przewlekłej choroby nerek, mogą pogorszyć funkcję nerek u pacjentów 

z obniżonym ciśnieniem perfuzji nerkowej, np. w przebiegu odwodnienia lub 

niewydolności serca. 

4. Środki chemioterapeutyczne (np. cisplatyna) – wywołują bezpośrednie 

uszkodzenie komórek kanalików nerkowych poprzez generowanie 

reaktywnych form tlenu i aktywację mechanizmów apoptozy. 

5. Środki przeciwdrobnoustrojowe, np. wankomycyna – mogą indukować 

nefropatię poprzez mechanizmy związane z zapaleniem śródmiąższowym 

oraz uszkodzeniem cewek nerkowych.(3, 4) 

 

 

4.2 Pokontrastowe ostre uszkodzenie nerek 

 

 Pierwsze doniesienia o pokontrastowym ostrym uszkodzeniu nerek (PC-AKI) pojawiły 

się ponad pięćdziesiąt lat temu, kiedy to zwrócono uwagę na nefrotoksyczne działanie 

środków kontrastowych stosowanych w badaniach obrazowych.(5) Z czasem PC-AKI 

zdefiniowano jako trzecią najczęstszą przyczynę ostrego uszkodzenia nerek w szpitalach 

na terenie Stanów Zjednoczonych, co potwierdza jego znaczenie kliniczne, zwłaszcza 

w grupie pacjentów poddawanych procedurom z użyciem środków kontrastowych.(6) Jest 

to szczególnie istotne w dobie intensywnego rozwoju technik obrazowania, które często 

wymagają stosowania środków kontrastowych, co zwiększa ryzyko wystąpienia tego typu 

powikłań. 

 W rutynowej praktyce klinicznej oraz w badaniach naukowych, diagnoza PC-AKI opiera 

się głównie na monitorowaniu stężenia kreatyniny w surowicy krwi, które od lat jest 

powszechnie uznawanym wskaźnikiem oceny czynności nerek. Kreatynina stanowi 

kluczowy biomarker stosowany do oceny eGFR. Wzrost stężenia kreatyniny w ciągu 

72 godzin po podaniu środka kontrastowego jest typowo stosowanym kryterium 

rozpoznania AKI. Niemniej jednak, pomimo szerokiego zastosowania kreatyniny 

w diagnostyce nerkowej, jej czułość w wykrywaniu wczesnych lub subtelnych zmian 

w funkcji nerek pozostaje ograniczona. 



19 
 

Kreatynina odzwierciedla zaburzenia w funkcji nerek dopiero po znacznym spadku 

wskaźnika eGFR, co oznacza, że wiele przypadków uszkodzeń nerek, zwłaszcza 

we wczesnej fazie, może nie zostać wykrytych wyłącznie na podstawie pomiaru 

kreatyniny. Takie przypadki nazywane są subklinicznym AKI, gdzie pomimo obecności 

uszkodzenia nerek nie dochodzi jeszcze do wyraźnego wzrostu stężenia kreatyniny. 

Szacuje się, że nawet do 20% przypadków AKI, które można zdiagnozować za pomocą 

innych, bardziej czułych biomarkerów, może pozostać niezdiagnozowanych przy 

wykorzystaniu wyłącznie pomiaru kreatyniny. W związku z tym istnieje konieczność 

rozważenia alternatywnych markerów w ocenie funkcji nerek, zwłaszcza w kontekście 

wczesnej diagnostyki i prewencji AKI.(7, 8) 

 W diagnostyce PC-AKI stosuje się różne kryteria oparte na wzroście stężenia 

kreatyniny w surowicy. Kryteria te obejmują zarówno bezwzględny wzrost stężenia 

kreatyniny (np. o ≥44 µmol/l lub 0,5 mg/dl), jak i wzrost procentowy (np. o co najmniej 25% 

w stosunku do wartości wyjściowej). W wielu przypadkach stosuje się także kombinację 

obu kryteriów, co ma na celu zwiększenie dokładności diagnostycznej. Takie podejście 

pozwala na lepszą ocenę funkcji nerek, jednak różnorodność kryteriów stosowanych 

w różnych badaniach naukowych i praktykach klinicznych może prowadzić do pewnych 

rozbieżności w ocenie epidemiologicznej i porównywaniu wyników różnych badań.(9-11) 

 Jednym z najczęściej stosowanych standardów w ocenie PC-AKI jest definicja 

opracowana przez Europejskie Towarzystwo Radiologii Urogenitalnej (ESUR), która 

wcześniej funkcjonowała pod nazwą nefropatii indukowanej kontrastem (CIN). Zgodnie 

z tą definicją, PC-AKI jest diagnozowane, gdy wzrost stężenia kreatyniny w surowicy 

przekracza 25% lub wynosi co najmniej 44 µmol/l (0,5 mg/dl) w ciągu 3 dni od podania 

środka kontrastowego wewnątrznaczyniowo, pod warunkiem, że nie ma innych przyczyn, 

które mogłyby wyjaśniać uszkodzenie nerek.(12, 13) Podanie środka kontrastowego, 

zwłaszcza w procedurach takich jak tomografia komputerowa (CT) i angiografia, wiąże się 

z ryzykiem wystąpienia PC-AKI, co zostało potwierdzone w licznych badaniach 

klinicznych. Wzrost stężenia kreatyniny po podaniu środka kontrastowego jest uważany 

za kluczowy wskaźnik ostrego uszkodzenia nerek. Należy jednak zauważyć, że w wielu 

przypadkach wzrost ten ma charakter przemijający, a stężenie kreatyniny powraca 

do wartości wyjściowych w ciągu 1-2 tygodni po ekspozycji na kontrast. Mimo to, 
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u niektórych pacjentów, zwłaszcza tych z CKD, PC-AKI może prowadzić do trwałego 

pogorszenia funkcji nerek. U pacjentów z istniejącą przewlekłą chorobą nerek ryzyko 

rozwoju przewlekłej niewydolności nerek w wyniku PC-AKI jest znacznie wyższe. 

W najcięższych przypadkach konieczne może być wdrożenie dializoterapii. Takie 

postępowanie jest zazwyczaj niezbędne w przypadkach ciężkiego AKI, gdzie funkcja nerek 

ulega znacznemu upośledzeniu, a pacjenci nie są w stanie samodzielnie usuwać toksyn 

metabolicznych i nadmiaru płynów z organizmu. 

 Długoterminowe skutki PC-AKI są poważne i obejmują nie tylko trwałe pogorszenie 

funkcji nerek, ale także zwiększone ryzyko zachorowalności i śmiertelności. Liczne 

badania epidemiologiczne wykazały, że pacjenci, u których doszło do wzrostu stężenia 

kreatyniny po podaniu środka kontrastowego, mają zwiększone ryzyko powikłań sercowo-

naczyniowych oraz zgonu. Zwiększone ryzyko śmiertelności jest szczególnie widoczne 

u pacjentów z chorobami współistniejącymi, takimi jak cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, 

choroby serca czy zaburzenia hemodynamiczne. 

 W odpowiedzi na ograniczenia kreatyniny jako jedynego markera funkcji nerek, 

oceniane są nowe biomarkery, które mogą skuteczniej wykrywać subkliniczne 

uszkodzenia nerek i umożliwiać wcześniejsze rozpoznanie AKI. Wśród tych biomarkerów 

znajdują się m.in. cystatyna C, NGAL (lipokalina związana z żelatynazą neutrofili), 

interleukina 18 (IL 18) czy cząsteczka uszkodzenia nerek- Kidney Injury Molecule-1 (KIM-

1) i inne. Biomarkery te charakteryzują się większą czułością w wykrywaniu uszkodzeń 

nerek we wcześniejszych fazach niż kreatynina, co umożliwia szybsze wdrożenie 

odpowiednich interwencji terapeutycznych. Wprowadzenie tych biomarkerów 

do rutynowej diagnostyki może przyczynić się do poprawy wykrywalności AKI, co z kolei 

mogłoby ograniczyć ryzyko ciężkich powikłań i poprawić rokowanie pacjentów. Dalsze 

badania nad biomarkerami oraz ich zastosowanie w praktyce klinicznej mają kluczowe 

znaczenie dla optymalizacji postępowania diagnostycznego i terapeutycznego 

w przypadkach PC-AKI. 

 PC-AKI jest poważnym powikłaniem diagnostycznych i interwencyjnych procedur 

radiologicznych, szczególnie u pacjentów z grupy ryzyka, takich jak osoby z przewlekłą 

chorobą nerek, cukrzycą czy chorobami serca. Diagnozowanie tego schorzenia 
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na podstawie stężenia kreatyniny, choć powszechne, ma swoje ograniczenia, dlatego też 

rozwój nowych biomarkerów stanowi ważny krok w kierunku poprawy wyników leczenia 

i prewencji powikłań.(14-22) 

 

4.3 Tętniak aorty brzusznej 

 Tętniak aorty brzusznej to patologiczne ogniskowe poszerzenie aorty brzusznej, które 

jest zdefiniowane jako powiększenie maksymalnej średnicy naczynia do wartości ≥30 mm 

w badaniach obrazowych.(24) Tętniak aorty brzusznej jest często wykrywany przypadkowo 

podczas badań diagnostycznych wykonywanych z innych wskazań, ponieważ w większości 

przypadków przebiega bezobjawowo. Niemniej jednak, w zaawansowanych stadiach AAA 

może prowadzić do pęknięcia ściany naczynia, co stanowi stan zagrożenia życia z powodu 

masywnego krwotoku wewnętrznego. Według danych epidemiologicznych, w 2017 roku tętniak 

aorty brzusznej przyczynił się do 167 200 zgonów na całym świecie, co wskazuje na istotny 

problem zdrowia publicznego.(25) Warto zauważyć, że AAA częściej występuje u mężczyzn, 

szczególnie w starszej grupie wiekowej (≥65 lat), oraz u osób z czynnikami ryzyka, takimi jak 

palenie tytoniu, nadciśnienie tętnicze i miażdżyca. Palenie tytoniu uznaje się za jeden 

z najważniejszych modyfikowalnych czynników ryzyka rozwoju AAA, a zmniejszenie częstości 

palenia w niektórych krajach doprowadziło do spadku częstości występowania tego 

schorzenia. Tętniak aorty brzusznej rozwija się na skutek przewlekłych procesów 

degeneracyjnych ściany naczyniowej, które obejmują między innymi utratę integralności 

włókien elastyny, stany zapalne oraz degradację macierzy pozakomórkowej. Główną przyczyną 

tych zmian jest miażdżyca, której rozwój sprzyja wzrostowi ciśnienia tętniczego i niszczeniu 

struktury ściany naczynia. W miarę postępu choroby, ściana aorty staje się coraz słabsza, 

co prowadzi do jej poszerzenia. Kluczowym zagrożeniem w przebiegu tętniaka jest pęknięcie, 

które zwykle poprzedzone jest gwałtownym wzrostem średnicy naczynia. Średnica ≥5,5 cm 

u mężczyzn i ≥5 cm u kobiet jest uznawana za krytyczną granicę, po której ryzyko pęknięcia 

znacząco wzrasta. W przypadku pęknięcia tętniaka, śmiertelność w szpitalu wynosi nawet 

85%. Aby zmniejszyć liczbę zgonów związanych z AAA, kluczowe znaczenie ma wczesne 

wykrywanie tętniaka, zanim osiągnie on rozmiar grożący pęknięciem. Randomizowane badania 

kliniczne wykazały, że przesiewowe badania ultrasonograficzne (USG) u mężczyzn w wieku ≥65 
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lat pozwalają na wczesną identyfikację tętniaków, które mogą być kwalifikowane do planowej 

naprawy chirurgicznej. Wprowadzenie takich programów przesiewowych, na przykład 

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

śmiertelności związanej z pęknięciem tętniaków aorty brzusznej. Ultrasonografia jest metodą 

z wyboru w przesiewowym wykrywaniu AAA, ponieważ jest nieinwazyjna, bezpieczna, tania 

i wysoce czuła.(26, 27) Spadek częstości palenia tytoniu, jako kluczowego czynnika ryzyka, 

przyczynił się w wielu krajach do zmniejszenia częstości występowania AAA. To zjawisko rodzi 

pytania o efektywność kosztową i etyczność kontynuowania badań przesiewowych 

w populacjach, gdzie zmniejsza się częstość występowania 

tętniaków. Jednakże wciąż istotne pozostaje monitorowanie 

grup wysokiego ryzyka, ponieważ pozostawienie 

nieleczonego tętniaka może prowadzić do katastrofalnych 

konsekwencji klinicznych.(28) Powszechne stosowanie 

technik obrazowych, takich jak tomografia komputerowa 

i rezonans magnetyczny (MRI), doprowadziło do częstszej 

identyfikacji bezobjawowych tętniaków aorty brzusznej, 

które są wykrywane przypadkowo podczas diagnostyki 

innych schorzeń. W krajach rozwiniętych, postępy 

w sztucznej inteligencji zaczynają odgrywać coraz większą 

rolę w automatycznej analizie obrazów medycznych. 

Technologie te mogą wspierać wczesne wykrywanie AAA 

oraz automatyczne skierowanie pacjentów do chirurgów 

naczyniowych i odpowiednich programów 

monitorowania.(29, 30)  

 

Ryc. 1. Model tętniaka aorty brzusznej 
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 Leczenie AAA zależy od rozmiaru tętniaka, jego tempa wzrostu oraz ogólnego stanu 

zdrowia pacjenta. Planową naprawę tętniaka rozważa się u pacjentów z tętniakiem 

wrzecionowatym o średnicy ≥5,5 cm u mężczyzn oraz ≥5 cm u kobiet, ze względu na wyższe 

ryzyko pęknięcia u kobiet przy mniejszych rozmiarach tętniaka. Ponadto, szybki wzrost tętniaka 

(o 5 mm w ciągu 6 miesięcy lub 10 mm w ciągu roku) również stanowi wskazanie do operacji, 

niezależnie od początkowego rozmiaru. Najczęściej stosowaną metodą naprawy tętniaka jest 

wewnątrznaczyniowa naprawa tętniaka (EVAR), która polega na wprowadzeniu stentgraftu 

przez tętnice obwodowe w celu wzmocnienia ściany aorty i zapobieżenia pęknięciu. EVAR jest 

preferowaną metodą leczenia u pacjentów z odpowiednią anatomią aorty, ponieważ wiąże się 

z mniejszą śmiertelnością operacyjną, krótszym czasem hospitalizacji i szybszą 

Ryc 2. Tętniak aorty brzusznej w trakcie operacji 

Dzięki uprzejmości Prof. Sławomira Nazarewskiego 
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rekonwalescencją w porównaniu do klasycznej naprawy chirurgicznej (otwartej). Niemniej 

jednak, długoterminowa trwałość EVAR pozostaje niepewna, ponieważ istnieje ryzyko 

przecieków (endoleak), przemieszczenia stentgraftu lub konieczności ponownej 

interwencji.(31, 32) Mimo postępów technologicznych w leczeniu AAA, nadal istnieje szereg 

wyzwań. Pęknięcie tętniaka, choć rzadkie po naprawie, wciąż jest możliwe. Dlatego pacjenci po 

EVAR wymagają regularnej kontroli obrazowej w celu monitorowania potencjalnych 

komplikacji, takich jak przecieki lub migracja stentgraftu. Ponadto, u pacjentów, u których 

występują czynniki ryzyka pęknięcia (np. przewlekłe nadciśnienie, szybki wzrost tętniaka), 

konieczna jest staranna selekcja metody leczenia oraz monitorowanie. Tętniak aorty brzusznej 

(AAA) pozostaje istotnym zagrożeniem zdrowotnym, zwłaszcza w populacjach osób starszych 

oraz u pacjentów z czynnikami ryzyka, takimi jak palenie tytoniu czy choroby układu sercowo-

naczyniowego. Wczesne wykrywanie AAA za pomocą badań przesiewowych oraz nowoczesne 

metody leczenia, takie jak EVAR, znacznie poprawiły rokowanie pacjentów. Niemniej jednak, 

długoterminowe wyniki leczenia, zwłaszcza w zakresie minimalnie inwazyjnych procedur, 

wciąż wymagają dalszych badań.  

 

 

 

 

 

Ryc. 3. Klasyczna operacja tętniaka aorty brzusznej 

Dzięki uprzejmości Prof. Sławomira Nazarewskiego 
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4.4 Wewnątrznaczyniowy zabieg naprawczy tętniaka 

 Zabiegi naprawcze tętniaka aorty brzusznej dzielą się na te, które wykorzystują 

chirurgię klasyczną – otwartą oraz wewnątrznaczyniowe. Zabiegi EVAR stanowią dominującą 

metodę leczenia AAA i stanową obecnie ok. 80% wszystkich planowych zabiegów 

naprawczych tętniaków aorty brzusznej w Stanach Zjednoczonych.(34) Zabieg ten polega 

na implantacji stentgraftu – specjalnej konstrukcji, która stabilizuje i zabezpiecza uszkodzony 

odcinek aorty, odizolowując tętniaka od przepływu krwi. Stentgraft składa się z metalowej siatki 

(stentu) pokrytej materiałem syntetycznym, który zapewnia uszczelnienie i zapobiega 

wyciekom krwi do tętniakowato poszerzonego odcinka aorty. Zabieg ten po raz pierwszy 

przeprowadzony przez Parodiego w 1990 roku stanowił rewolucję w leczeniu tętniaków aorty, 

otwierając nowe możliwości w zakresie minimalnie inwazyjnych metod chirurgicznych.(35) 

W porównaniu do klasycznej operacji otwartej, EVAR wykazuje wyraźne przewagi, zwłaszcza 

w kontekście niższej 30-dniowej śmiertelności, szybszej rekonwalescencji i mniejszej liczby 

powikłań. Badania kliniczne potwierdzają, że pacjenci poddani EVAR, w przeciwieństwie 

do operacji otwartej, rzadziej doświadczają poważnych powikłań okołooperacyjnych, takich jak 

zawał mięśnia sercowego, niewydolność oddechowa czy infekcje. Ponadto, krótszy czas 

hospitalizacji oraz szybszy powrót do pełnej aktywności życiowej sprawiają, że metoda ta jest 

szczególnie korzystna dla pacjentów starszych oraz obciążonych dodatkowymi chorobami 

współistniejącymi.(36) Jednym z kluczowych czynników wpływających na sukces EVAR 

są specyficzne cechy anatomiczne pacjenta, w szczególności dotyczące szyi aorty, czyli 

odcinka naczynia tuż powyżej tętniaka, gdzie stentgraft jest zakotwiczony. Średnica, długość, 

kąt oraz kształt szyi aorty odgrywają fundamentalną rolę w skuteczności zabiegu. Stentgraft 

musi być odpowiednio zakotwiczony w zdrowym fragmencie aorty, aby zapobiec 

przemieszczeniu się lub przeciekowi krwi do worka tętniakowego. Krótka lub zakrzywiona szyja 

aorty, zwłaszcza jeśli jest poszerzona, może utrudniać prawidłowe umiejscowienie stentgraftu, 

co zwiększa ryzyko powikłań i konieczność ponownych interwencji chirurgicznych.(37) Zgodnie 

z wynikami badań, niekorzystna anatomia szyi aorty dotyczy od 40% do 60% pacjentów 

leczonych z powodu tętniaka aorty brzusznej. Zmienne te, takie jak poszerzona lub nieregularnie 

zbudowana szyja aorty, są silnie związane z negatywnymi wynikami leczenia, w tym większym 

ryzykiem przcieku(endoleak), migracji stentgraftu oraz koniecznością ponownej interwencji. 

Mimo że optymalnym scenariuszem jest dobór pacjentów na podstawie odpowiednich 
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kryteriów anatomicznych, w praktyce klinicznej do 44% zabiegów EVAR przeprowadzanych jest 

z użyciem stentgraftów w sposób niezgodny z instrukcją użycia (IFU). Oznacza to, że pacjenci 

o niekorzystnej anatomii są mimo wszystko poddawani EVAR z akceptowalnymi wynikami 

krótko- i średnioterminowymi, choć takie postępowanie może wiązać się z wyższym ryzykiem 

powikłań.(39, 40) Aby sprostać wyzwaniom związanym ze skomplikowaną anatomią aorty, 

opracowano szereg rozwiązań technicznych mających na celu zwiększenie skuteczności 

i bezpieczeństwa EVAR u pacjentów z niekorzystnymi warunkami anatomicznymi. 

Do najważniejszych innowacji należą: 

• Stentgrafty kominowe (chimney grafts, ChEVAR): Ta technika polega na implantacji 

stentgraftów równolegle do głównego stentgraftu, co pozwala na zabezpieczenie 

dużych tętnic odchodzących od aorty, takich jak tętnice nerkowe czy trzewne. 

Stentgrafty kominowe stosowane są szczególnie u pacjentów, u których krótka lub 

poszerzona szyja aorty uniemożliwia prawidłowe zakotwiczenie stentgraftu, 

a standardowy EVAR mógłby nie zapewnić odpowiedniego uszczelnienia tętniaka. 

Ryc. 3. Wewnątrznaczyniowy zabieg naprawczy tętniaka 

Dzięki uprzejmości Prof. Sławomira Nazarewskiego 
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• Stentgrafty fenestrowane (FEVAR, Fenestrated Endovascular Aneurysm Repair): 

Urządzenia te zostały zaprojektowane z otworami (fenestracjami), które umożliwiają 

leczenie tętniaków położonych blisko odgałęzień aorty, takich jak tętnice nerkowe. 

Fenestracje pozwalają na zachowanie przepływu krwi przez te tętnice, jednocześnie 

skutecznie zabezpieczając tętniak. Fenestrowany EVAR jest szczególnie przydatny 

u pacjentów z tętniakami, które obejmują bliskie rozgałęzienia naczyniowe, co stanowi 

trudność przy zastosowaniu standardowych stentgraftów. 

• Stentgrafty rozgałęzione (BEVAR, Branched Endovascular Aneurysm Repair): 

Stentgrafty rozgałęzione stosuje się w przypadkach tętniaków, które obejmują 

rozgałęzienia aorty, np. tętnice biodrowe lub trzewne. BEVAR umożliwia skuteczne 

leczenie złożonych tętniaków, zapewniając jednocześnie odpowiedni przepływ krwi 

do głównych rozgałęzień naczyniowych, co zwiększa bezpieczeństwo i skuteczność 

leczenia.(41) 

 

 Stentgrafty stosowane w EVAR to zaawansowane technologicznie urządzenia, które 

muszą spełniać rygorystyczne wymagania zarówno pod względem elastyczności, jak 

i wytrzymałości mechanicznej, aby sprostać dynamicznym warunkom przepływu krwi w aorcie. 

Stentgraft musi być odporny na ciśnienie tętnicze oraz zapewniać długotrwałą szczelność. 

Dzięki postępowi w dziedzinie inżynierii biomedycznej, stentgrafty ewoluują, stając się coraz 

bardziej dopasowane do różnorodnych cech anatomicznych pacjentów.(42) Jednym z wyzwań, 

które nadal pozostaje otwarte, jest zapewnienie długoterminowej trwałości EVAR. Choć 

w krótkim i średnim okresie EVAR wykazuje doskonałe wyniki, to długoterminowa skuteczność, 

 FEVAR       ChEVAR      BEVAR 
Ryc. 4. Zastosowanie stent-graftów z odgałęzieniami 
semanticscholar.org 
 



28 
 

zwłaszcza u pacjentów z trudną anatomią, może wymagać dalszych interwencji. Ryzyko 

powikłań, takich jak przeciek (endoleak), migracja stentgraftu czy reinterwencje, pozostaje 

istotnym zagadnieniem w opiece nad pacjentami po EVAR, co podkreśla potrzebę 

długoterminowej kontroli i regularnych badań obrazowych (np. CT lub MRI) w celu 

monitorowania stanu stentgraftu. Technologia EVAR zrewolucjonizowała podejście do leczenia 

tętniaków, oferując minimalnie inwazyjne rozwiązanie o niższej śmiertelności 

okołooperacyjnej, krótszym czasie hospitalizacji i mniejszej liczbie powikłań w porównaniu 

do operacji otwartej. Wybór pacjentów do EVAR wymaga szczegółowej oceny anatomicznej, 

a trudna anatomia szyi aorty, mimo że stanowi wyzwanie, może być skutecznie leczona 

za pomocą nowoczesnych technik, takich jak stentgrafty fenestrowane, rozgałęzione czy 

stentgrafty kominowe. Dalszy rozwój technologii stentgraftów oraz rosnące doświadczenie 

w ich stosowaniu zwiększa skuteczność EVAR, jednak długoterminowe wyniki leczenia, 

zwłaszcza w grupie pacjentów z trudnymi warunkami anatomicznymi, pozostają kluczowym 

zagadnieniem wymagającym dalszych badań.(43) 

 

4.5 Ostre uszkodzenie nerek a zabieg naprawczy tętniaka aorty brzusznej 

 AKI jest częstym powikłaniem po zabiegach naprawczych tętniaka aorty brzusznej 

(zarówno klasycznych, jak i wewnątrznaczyniowych).(44) Proponowane mechanizmy rozwoju 

AKI po naprawie AAA obejmują niedokrwienie nerek spowodowane zaklemowaniem aorty 

podczas zabiegu klasycznego, stosowanie leków nefrotoksycznych, w tym kontrastu w trakcie 

wewnątrznaczyniowej naprawy tętniaka aorty oraz ateroembolizację nerek podczas obu 

procedur.(44, 45) Pacjenci, którzy rozwijają pooperacyjne AKI mają wysokie ryzyko 

zachorowalności, śmiertelności, długiego pobytu w szpitalu i wysokich kosztów opieki 

zdrowotnej. Niektórzy pacjenci nigdy nie wracają do zdrowia i pozostają z przewlekłą chorobą 

nerek lub schyłkową niewydolnością nerek.(46-49) Częstość występowania AKI po EVAR waha 

się od nieco poniżej 20%(50, 51) do w przypadku niepękniętych tętniaków do ponad 25% 

w przypadku pękniętych.(52) Czynnikami ryzyka pooperacyjnego AKI zarówno w przypadku 

tętniaków pękniętych jak i niepękniętych są: niskie wartości przedoperacyjnego eGFR, 

całkowita liczba transfuzji krwi, niedokrwistość okołooperacyjna, ponowne interwencje 

i pooperacyjne powikłania związane z intubacją. Dodatkowymi, specyficznymi dla zabiegu 
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czynnikami ryzyka pooperacyjnego AKI są: przedoperacyjne stężenie hemoglobiny poniżej 

10g%, objętość kontrastu powyżej 150 ml, nadciśnienie tętnicze, niska frakcja wyrzutowa, 

zabiegi wewnątrznaczyniowe (PTA) w przeszłości, przykrycie przez stentgraft tętnicy nerkowej, 

płeć męska, wiek, średnica tętniaka.(53-55) Nawet w przypadku łagodniejszych postaci 

pooperacyjne AKI może wiązać się z progresją do przewlekłej choroby nerek , a także wysoką 

śmiertelnością, zachorowalnością i kosztami opieki zdrowotnej.(56, 57) Chociaż pacjenci mogą 

odzyskać część funkcji nerek po fazie ostrego uszkodzenia, obecnie nie ma dostępnego 

leczenia, które odwracałoby jej skutki, a osoby doświadczające AKI często z czasem 

przechodzą w przewlekłą chorobę nerek.(58) Pomimo powiązań z niekorzystnymi wynikami, 

ocena pogorszenia czynności nerek po otwartych i wewnątrznaczyniowych naprawach 

tętniaków stanowi wyzwanie.(59-62) Trudności te wynikają z niespójnych kryteriów 

diagnostycznych, stosowania niewrażliwych i niespecyficznych wskaźników, które wykrywają 

uszkodzenie nerek dopiero w zaawansowanych stadiach choroby, oraz różnic w prowadzeniu 

badań, czasie obserwacji i badanych populacjach.(63, 64) W praktyce większość wiedzy 

na temat pogorszenia czynności nerek pochodzi z pojedynczych ośrodków, koncentrując się 

na krótkoterminowych wynikach naprawy tętniaka.(65 66)  

 

  



30 
 

5. Materiał i metody 

Badanie obserwacyjne obejmujące 247 chorych, u których wykonano zabieg 

wewnątrznaczyniowego zaopatrzenia tętniaka aorty brzusznej w latach 2015-2021. 

W badaniu tym uwzględniono także inne choroby współistniejące, takie jak nadciśnienie 

tętnicze, cukrzyca, migotanie przedsionków, przewlekły zespół wieńcowy, przewlekła 

obturacyjna choroba płuc i przewlekła choroba nerek. Wyniki badań zostały zebrane na 

podstawie dokumentacji szpitalnej, jak i na podstawie wizyt kontrolnych w poradni. Badania 

laboratoryjne zostały wykonane przed zabiegiem i 48 godzin po podaniu kontrastu, a dane 

pacjentów były zbierane przez co najmniej dwa lata po zabiegu. W danych kontrolnych 

zebrano wartości laboratoryjne z dokumentacji medycznej oddziału szpitalnego 

i przychodni podczas hospitalizacji i wizyt, a także dane dotyczące śmiertelności. 

Wykorzystane zostały kryteria ostrego uszkodzenia nerek po podaniu kontrastu, 

opracowane przez organizację Kidney Disease Improving Global Outcome, tj. ostrego 

uszkodzenia nerek spowodowanego wtórne do podania kontrastu. Definicja AKI przewiduje 

jeden z następujących objawów: wzrost SCr o ≥0,3 mg/dl (≥26,5 µmol/l) w ciągu 48 godzin; 

wzrost SCr o ≥1,5-krotność wartości wyjściowej, o którym wiadomo lub przypuszcza się, 

że wystąpił w ciągu 7 dni od podania kontrastu; lub zwiększenie objętości moczu 

o 0,5 ml/kg/h przez 6 godzin. Do celów tego badania PC-AKI zdefiniowano jako 

bezwzględny wzrost stężenia kreatyniny w surowicy ≥0,3 ml/kg/h przez 6 godzin. 

Na potrzeby tego badania PC-AKI zdefiniowano jako bezwzględny wzrost stężenia 

kreatyniny w surowicy o ≥0,3 mg/dl lub względny wzrost o ≥150% w stosunku do wartości 

wyjściowej w ciągu pierwszych 48-72 godzin interwencji. 

Z uwagi na brak danych klinicznych wśród 52 spośród 247 pacjentów, finalnie do badania 

włączono wyniki 192 chorych. 
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6. Założenia i cel pracy: 

Celem pracy była ocena częstości występowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjentów 

po wewnątrznaczyniowym zabiegu zaopatrzenia tętniaka aorty brzusznej oraz analiza 

długoterminowych wyników klinicznych, ze szczególnym uwzględnieniem wpływu AKI 

na przeżycie odległe. Zabieg EVAR, mimo swojego minimalnie inwazyjnego charakteru, 

wiąże się z ryzykiem wystąpienia powikłań, w tym ostrego uszkodzenia nerek, które może 

istotnie wpływać na przebieg leczenia oraz dalsze rokowanie pacjenta. Analiza częstości 

występowania AKI po EVAR pozwoli nie tylko na określenie skali tego powikłania, lecz także 

na identyfikację czynników ryzyka, co umożliwi lepszą ocenę stanu pacjenta oraz wdrożenie 

odpowiednich działań profilaktycznych. Długoterminowe wyniki po zabiegu EVAR, takie jak 

przeżycie i funkcjonowanie nerek, są kluczowe dla optymalizacji leczenia pacjentów 

z tętniakiem aorty brzusznej. Wystąpienie AKI może stanowić niezależny czynnik ryzyka, 

wpływający na przeżycie pacjentów w okresie odległym. 

Cykl publikacji składa się z czterech artykułów – dwóch prac oryginalnych oraz dwóch prac 

poglądowych dotyczących występowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjentów 

po implantacji stentgraftu z powodu tętniaka aorty brzusznej.  

Prace te wykazały, że ostre uszkodzenie nerek jest jednym z głównych powikłań 

występujących po EVAR. Wiąże się ono z większą śmiertelnością i zachorowalnością. 

Ponadto średnica tętniaka została oceniona jako niezależny czynnik rozwoju AKI. W 2-

letniej perspektywie oceniono, iż wystąpienie AKI, obecność cukrzycy typu 2 

oraz przewlekłej niewydolności nerek znacząco zwiększa śmiertelność wśród pacjentów 

po EVAR. 
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7. Publikacje stanowiące rozprawę doktorską: 
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8. Podsumowanie i wnioski: 

Wystąpienie ostrego uszkodzenia nerek po zabiegu wewnątrznaczyniowego 

zaopatrzenia tętniaka aorty brzusznej stanowi istotne zagrożenie i jest jednym 

z najpoważniejszych powikłań, jakie mogą towarzyszyć tej procedurze. AKI może 

znacząco wydłużyć czas hospitalizacji pacjenta, pogorszyć ogólny stan zdrowia 

i znacząco przedłużyć czas rekonwalescencji. Wystąpienie tego powikłania wiąże się 

również z długoterminowymi skutkami zdrowotnymi, w tym zwiększonym ryzykiem 

progresji do przewlekłej choroby nerek, co wpływa na jakość życia pacjenta i może 

prowadzić do potrzeby przewlekłego leczenia dializacyjnego. Z uwagi na powyższe, 

szczególnie istotne jest opracowanie metod profilaktycznych, które pozwolą 

na minimalizowanie ryzyka wystąpienia AKI po EVAR. Należy rozważyć stosowanie 

procedur diagnostycznych z ograniczoną ilością środka kontrastowego, dokładne 

monitorowanie stanu hemodynamicznego pacjenta oraz wdrażanie nowoczesnych 

metod obrazowania naczyniowego. Istotne jest również wczesne rozpoznawanie 

objawów uszkodzenia nerek oraz ścisłe monitorowanie czynności nerek w okresie 

okołooperacyjnym, co może przyczynić się do redukcji ryzyka AKI i jego 

długoterminowych skutków zdrowotnych. 

Cukrzyca typu 2 i przewlekła choroba nerek stanowią istotne czynniki ryzyka 

wpływające na przeżycie pacjentów poddanych zabiegowi EVAR. Wiele badań 

wskazuje, że pacjenci z tymi chorobami obciążeni są wyższym ryzykiem śmiertelności 

w okresie dwuletnim po zabiegu, co wynika z licznych mechanizmów 

metabolicznych, w tym upośledzonej odpowiedzi organizmu na stres operacyjny oraz 

większego ryzyka powikłań naczyniowych i metabolicznych. Cukrzyca wpływa 

na zwiększenie stanu zapalnego, obniżenie odporności organizmu na zakażenia oraz 

przyspieszoną progresję zmian miażdżycowych, co może powodować komplikacje 

w obrębie układu krążenia. Z kolei pacjenci z CKD są bardziej podatni na powikłania 

związane z zabiegiem, ponieważ ich organizm jest już obciążony problemami 

nerkowymi, co komplikuje zarówno samą procedurę, jak i proces rekonwalescencji. 

Dlatego w przypadku pacjentów z cukrzycą i/lub przewlekłą chorobą nerek konieczne 

jest kompleksowe podejście, obejmujące kontrolę glikemii, kontrolę ciśnienia 

tętniczego oraz regularne monitorowanie funkcji nerek przed, w trakcie i po zabiegu. 

Działania te mogą pomóc w redukcji ryzyka powikłań i potencjalnie obniżyć wskaźniki 
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śmiertelności, co przełoży się na lepsze wyniki długoterminowe u pacjentów z AAA 

po EVAR. 

Odpowiednio wczesne wykrycie i zaopatrzenie tętniaka aorty brzusznej 

przyczynia się do zmniejszenia powikłań odległych i śmiertelności. Wczesna 

diagnoza oraz odpowiednie leczenie tętniaka aorty brzusznej mają kluczowe 

znaczenie dla poprawy wyników leczenia i zmniejszenia ryzyka powikłań. Wczesne 

rozpoznanie tętniaka pozwala na interwencję w momencie, gdy ryzyko pęknięcia 

aorty jest jeszcze stosunkowo niskie, co chroni pacjenta przed poważnymi 

konsekwencjami związanymi z pęknięciem i nagłą śmiercią. Wczesna diagnoza 

umożliwia także wybór optymalnej metody leczenia, co może przyczynić się 

do zmniejszenia długoterminowych powikłań, takich jak uszkodzenie narządów 

wewnętrznych, AKI oraz inne problemy naczyniowe. Regularne badania przesiewowe 

i obrazowanie tętnic, zwłaszcza w grupach wysokiego ryzyka, takich jak osoby 

starsze, pacjenci z nadciśnieniem i osoby z obciążonym wywiadem rodzinnym, 

odgrywają kluczową rolę w zapobieganiu zaawansowanej progresji AAA. Wzrost 

świadomości na temat profilaktyki, korzyści płynących z wczesnego wykrywania oraz 

znaczenia interwencji we wczesnym stadium tętniaka może przyczynić się 

do lepszego zarządzania ryzykiem i poprawy jakości życia pacjentów z AAA. Tego 

rodzaju podejście pozwala nie tylko na obniżenie śmiertelności, ale także 

na minimalizowanie ryzyka długoterminowych powikłań w tej grupie pacjentów. 
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