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1. Wykaz stosowanych skrótów 

AKI – Acute Kidney Injury (ostre uszkodzenie nerek) 

ATN – Acute Tubular Necrosis (ostra martwica cewek nerkowych) 

CA-AKI – Contrast-associated Acute Kidney Injury 

CI-AKI – Contrast-induced Acute Kidney Injury 

CKD – Chronic Kidney Disease (przewlekła choroba nerek) 

EF – Ejection Fraction (frakcja wyrzutowa) 

eGFR – estimated Glomerular Filtration Rate 

ESUR – European Society of Urogenital Radiology 

GST – Glutathione S-Transferaze (transferaza S glutationu) 

Hb – Hemoglobin (hemoglobina) 

HF-IHDF – High Flow-volume Intermittent Hemodiafiltration (wysokoprzepływowa, 

przerywana hemodiafiltracja) 

HGF – Hepatocyte Growth Factor (czynnik wzrostu hepatocytów) 

HOCM – High-Osmolar Contrast Media (wysokoosmolarne środki kontrastujące) 

IOCM – Isoosmolar Contrast Media (izoosmolarne środki kontrastujące) 

IGFBP-3 – Insulin-like Growth Factor-Binding Protein 3 (białko wiążące insulinopodobny 

czynnik wzrostu) 

KDIGO – Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

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

L-FABP – Liver-type Fatty Acid Binding Protein (białko typu wątrobowego wiążące kwasy 

tłuszczowe) 

LOCM – Low-Osmolar Contrast Media (niskoosmolarne środki kontrastujące) 

MCP-1 – Monocyte Chemoattractant Protein-1 (białko chemotaktyczne monocytów) 

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

neutrofilii) 

NLPZ – Niesteroidowe Leki Przeciwzapalne 

NYHA – New York Heart Association 

PC-AKI – Post-Contrast Acute Kidney Injury 
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PCI – Percutaneous Coronary Intervention (przezskórna interwencja wieńcowa) 

PChN – Przewlekła Choroba Nerek 

ROS – Reactive Oxygen Species (reaktywne formy tlenu) 

SCAPIS – The Swedish cArdioPulmonary BoiImage Study 

SNN – Schyłkowa Niewydolność Nerek 

TNF – Tumor Necrosis Factor (czynnik martwicy nowotworu) 

YKL-40 – Chinitase-3-like Protein 1 (białko chinitaz-3-podobne do 1) 
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2. Streszczenie w języku polskim 

Nefropatia po środkach cieniujących, inaczej pokontrastowa, została zdefiniowana w 

wytycznych ESUR Contrast Medium Safety Committee z 2018r jako ostre uszkodzenie nerek 

(acute kidney injury, AKI) spełniające kryteria KDIGO (tzn. wzrost stężenia kreatyniny o 

≥0,3 mg/dl lub ≥1,5-1,9 razy w stosunku do wartości wyjściowej) oraz które wystąpiło w 

ciągu 48-72 godzin od podania środka kontrastującego. Warto jednak zauważyć, że w 

powyższych wytycznych wyróżniono dwie definicje pokontrastowego uszkodzenia nerek, w 

zależności potencjalnego związku z zastosowaniem środków kontrastowych. Pierwsza z nich 

to PC-AKI (post-contrast acute kidney injury), która obejmuje wszystkie incydenty 

uszkodzenia nerek, które będą spełniały definicję AKI i kryteria czasowe. Druga natomiast 

CI-AKI (contrast-induced acute kidney injury) zawiera węższą grupę, w której jesteśmy w 

stanie udowodnić związek AKI z podaniem środka kontrastowego. Zastosowanie tych 

definicji w praktyce klinicznej jest wyjątkowo trudne, ponieważ jedynym sposobem na 

wykazanie nefrotoksycznego wpływu środka kontrastującego na czynność nerki byłoby 

wykluczenie wszystkich potencjalnych przyczyn ostrego uszkodzenia nerek. Szacuje się, że 

częstość występowania AKI u pacjentów hospitalizowanych leczonych w oddziałach 

zachowawczych może wynosić ok. 10%, natomiast wśród pacjentów oddziałów intensywnej 

terapii te wartości są znacznie większe i sięgają nawet 30-60%. Widzimy więc, że jest to 

częste powikłanie hospitalizacji, które może zależeć od stanu pacjenta, jego wieku, chorób 

towarzyszących czy stosowanego leczenia. 

Wydaje się w tym momencie zasadne pytanie jak często ostre uszkodzenie nerek wynika z 

bezpośredniego działania jodowego środka kontrastującego. W jednej z pierwszych publikacji 

dotyczących nefropatii pokontrastowej szacowano, że powikłanie to występuje nawet u 50% 

pacjentów z obniżonym eGFR, których poddano TK z kontrastem. Jodowe środki 

kontrastowe były nawet wykazywane jako trzecia najczęstsza przyczyna AKI wśród 

pacjentów hospitalizowanych. Z jednej strony w aktualnie wydanych publikacjach 

występowanie nefropatii określa się między 0,6-12% w populacji ogólnej i ok. 40% w 

grupach ryzyka a zarazem z drugiej strony coraz częściej pojawiają się doniesienia, że 

wartości te są przesadzone. Niektórzy nawet ośmielają się twierdzą, wbrew powszechnej 

opinii, że stosowanie jodowych środków kontrastujących nie zwiększa istotnie ryzyka AKI.  

Określenie faktycznego zagrożenia płynącego ze stosowania jodowych środków 

kontrastowych jest ważne z punktu widzenia klinicysty, ponieważ umożliwiłoby to 

sprawniejsze planowanie diagnostyki, a co za tym idzie prawdopodobnie szybsze postawienie 

diagnozy i wdrożenie właściwego leczenia. 

Pacjenci ze stwierdzoną przewlekłą chorobą nerek (CKD chronic kidney disease) są 

wymieniani jako grupa najbardziej wrażliwa na rozwój nefropatii pokontrastowej. Jednak i w 

tym przypadku pojawiają się wątpliwości czy obawa przed rozwojem nefropatii środkach 

kontrastujących nie jest wyolbrzymiona. Co nasuwa dalsze pytania czy można odmówić tego 

niemalże podstawowego badania diagnostycznego pacjentom z przewlekłą chorobą nerek i 

ewentualnie w jakiej sytuacji taka decyzja miałaby uzasadnienie? 

Analizując obecny stan wiedzy, przygotowując pracę poglądową o postępowaniu w 

ostrym uszkodzeniu nerek, a następnie rozdział dotyczący środków kontrastujących 
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stosowanych w radiologii i ich wpływie na funkcję nerek, nie udało się uzyskać odpowiedzi 

na nurtujące nas pytania. Wręcz można powiedzieć, że powstało wiele wątpliwości 

dotyczących bezpieczeństwa stosowania jodowych środków kontrastujących, zwłaszcza w 

TK. Zastanawialiśmy się też, na ile bezpiecznie możemy podawać kontrast u naszych 

pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, bo wiadomo, że jest to grupa chorych obarczona 

dużym ryzykiem powikłań. W codziennej praktyce wydawało się, że nefropatia kontrastowa 

nie jest częstym powikłaniem TK pacjentów hospitalizowanych w naszej Klinice, jednak nie 

dysponowaliśmy konkretnymi danymi liczbowymi, które by to potwierdziło. 

Dokonano analizy retrospektywnej w celu wstępnej oceny częstości występowania AKI 

po TK z kontrastem w porównaniu do występowania AKI po TK bez kontrastu. W tym celu 

zebrano wszystkie wykonane badania TK pacjentów hospitalizowanych w Klinice z okresu 

trzech miesięcy w 2019 r. Przeanalizowano stężenie kreatyniny i eGFR w czterech punktach 

czasowych: przed badaniem, 1-7 dni, 15-28 dni i ponad 28 dni po badaniu. AKI 

rozpoznawano, jeśli w jakimkolwiek punkcie czasowym stwierdzono wzrost stężenia 

kreatyniny spełniający kryteria KDIGO. Dodatkowo zbierano dane dotyczące czynników 

ryzyka dotyczących pacjenta (wiek, płeć, choroby towarzyszące) oraz dotyczących procedury 

badania (rodzaj i ilość kontrastu, tryb badania).  Stwierdzono występowanie AKI u 3,25% 

pacjentów poddanych TK z kontrastem i aż 6,9% u pacjentów poddanych TK bez kontrastu. 

Na uzyskany wynik nie miał wpływu żaden z wymienionych czynników ryzyka. 

Następnie rozszerzono analizę obejmując w niej wszystkie badania tomografii 

komputerowej wykonane u pacjentów hospitalizowanych w Klinice w 2019 r. Rodzaj danych, 

które zbierano w badaniu były takie same jak w części pilotażowej. Łącznie przeanalizowano 

706 tomografii komputerowych, z czego wykluczono te bez kontrolnych oznaczeń stężenia 

kreatyniny oraz te wykonane u pacjentów dializowanych. Pozostały 284 tomografie 

wykonane ze wzmocnieniem kontrastowym i 67 tomografii bez wzmocnienia kontrastowego. 

W celu zlikwidowania dysproporcji w liczebności obu grup oraz wiarygodniejszej oceny 

występowania AKI stworzone zostały stworzone dwie grupy o identycznych cechach (wiek, 

płeć, choroby towarzyszące), z czego każda liczyła 67 pacjentów. Stwierdzono, że w grupie 

pacjentów poddanych TK z kontrastem AKI wystąpiło w 17,9%, a w grupie pacjentów 

poddanych TK bez kontrastu 25,4%. W trybie pilnym AKI występowało z podobną częstością 

niezależnie czy był podawany kontrast (27% vs 27,9%), natomiast inna sytuacja miała 

miejsce w przypadku badań planowych, gdzie po badaniach bez kontrastu znacznie częściej 

rejestrowano AKI (6,7% vs 20,8%). Rodzaj stosowanego środka kontrastującego nie miał 

wpływu na częstość AKI– z podobną częstością było rozpoznawane AKI po TK 

wzmocnionym każdym z dostępnych środków kontrastowych (19,2% oraz 18,2%) 

Dodatkowo pacjenci z obu badanych grup zostali podzieleni pod względem stadium 

zaawansowania przewlekłej choroby nerek. W reprezentacji każdego ze stadiów PChN 

oceniano częstość występowania AKI po TK bez kontrastu i TK z kontrastem. Analizując 

wyniki nie znaleziono zależności między zaawansowaniem PChN a częstością występowania 

uszkodzenia nerek. Stwierdzono, że w grupie z zaawansowaną chorobą nerek (G3b, G4 i G5) 

nieznacznie częściej odnotowywano AKI po TK z kontrastem niż po TK bez kontrastu 

(58,3% vs 47,1%). Wyniki wskazywałyby na względne bezpieczeństwo wykonywania TK 
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wzmocnionej jodowym środkiem kontrastowym nawet u pacjentów z zaawansowaną chorobą 

nerek. 

Na podstawie naszych badań, nie można jednoznacznie stwierdzić, że obecnie możemy 

stosować bez przeszkód jodowe środki kontrastowe. Przeprowadzone w Klinice badanie jest 

istotne, ale do pełnego obrazu potrzebne są dalsze badania, najlepiej prospektywne, na 

większej grupie chorych. W tym momencie należy podkreślić, że zawsze należy rozważyć 

ryzyko związane ze stosowaniem jodowych środków kontrastowych, ale strach przed 

wystąpieniem nefropatii kontrastowej nie może paraliżować postępowania klinicznego. 
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3. Streszczenie w języku angielskim/Summary 

Nephropathy after administration of contrast media, or post-contrast nephropathy, was 

defined in the 2018 guidelines as acute kidney injury (AKI) meeting the KDIGO criteria 

(increase in serum creatinine ≥0.3 mg/dL or ≥1.5-1.9 times baseline) and which occurred 

within 48-72 hours after contrast agent administration. It is worth noting, that the above 

guidelines distinguish between two definitions of acute kidney injury after contrast media, 

depending on the potential relationship with the use of contrast agents. The first is PC-AKI 

(post-contrast acute kidney injury), which includes all incidents of kidney injury that will 

meet AKI definition and time criteria. The second one, CI-AKI (contrast-induced acute 

kidney injury) includes a narrower group in which we can prove the relationship between AKI 

and the administration of contrast agent. Applying these definitions to clinical practice is 

extremely difficult as the only way to demonstrate the nephrotoxicity of a contrast agent on 

renal function would be to exclude all potential causes of acute kidney injury. It is estimated 

that the incidence of AKI in hospitalized patients treated in internal medicine departments 

may be approx. 10%, while among patients in intensive care units, these values are much 

higher and reach even 30-60%. Thus, we can see that is a common complication of 

hospitalization, which may depend on the patient’s condition, age, comorbidities, or 

treatment. 

It seems reasonable at this point to ask how often acute kidney injury is due to the direct 

action of iodinated contrast media. In one of the first publications on post-contrast acute 

kidney injury, it was estimated that this complication occurs in up to 50% of patients with 

reduced eGFR who underwent contrast-enhanced computed tomography (CT). Iodine contrast 

agents have been shown to be the third most common cause of AKI among hospitalized 

patients. On the one hand, in the currently publications, the incidence of nephropathy is 

between 0.6-12% in the general population and approx. 40% in risk groups, and on the other 

hand, there are more and more reports that these values are exaggerated. Some even argue, 

contrary to popular belief, that the use of iodinated contrast agents does not significantly 

increase the risk of AKI. Determining the actual risk of using iodinated contrast agents is 

important from the clinician’s point of view, as it would allow for more efficient planning of 

diagnostic, and thus probably faster diagnosis and implementation of appropriate treatment. 

Analyzing the current state of knowledge, preparing a review paper on the management of 

acute kidney injury, and then a chapter on contrast agents used in radiology and their 

influence on kidney function, we were unable to answer our questions. In fact, it can be said 

that doubts about the safety of using iodinated contrast agents have multiplied, especially in 

CT. We also wondered how safely we could administer contrast in our patients with chronic 

kidney disease, because we knew that this was a group of patients with a high risk of 

complications. In everyday practice, it seemed that contrast nephropathy was not a common 

complication of CT in patients hospitalized in our clinic, but we did not have specific figures 

to confirm our feelings. 

A retrospective analysis was performed to initially assess the incidence of AKI after 

contrast-enhanced CT compared to the incidence of AKI after non-contrast CT. For this 

purpose, all CT examinations performed in our Clinic from the period of three months in 2019 
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were collected. The concentration of creatinine and eGFR were analyzed at four time points: 

before the examination, 1-7 days, 15-28 days and over 28 days after the examination. AKI 

was diagnosed if at any time point there was increase in creatinine concentration meeting 

KDIGO criteria. Additionally, data on the patient’s risk factors (age, sex, comorbidities) and 

on the test procedure (type and amount of contrast, examination mode) were collected. AKI 

was found in 3.25% of patients undergoing CT with contrast and as much as 6,9% in patients 

undergoing CT without contrast. None of the above-mentioned risk factors influenced the 

obtained result. 

Then, the analysis was extended to include all computed tomography performed in the 

Clinic in 2019. The type of data collected in the study was the same as in the pilot part. A 

total of 706 computed tomographs were analyzed, of which those without control creatinine 

measurements and those performed in dialysis patients were excluded. The remaining 284 CT 

were performed with contrast enhancement and 67 CT without it. To eliminate the 

disproportions in the numbers of both groups and a more reliable assessment of the 

occurrence of AKI, two groups with identical characteristics (age, sex, comorbidities) were 

created, each of which consisted of 67 patients. It was found that in the group of patients 

undergoing CT with contrast AKI occurred in 17.9% and in the group of patients undergoing 

CT without contrast 25,4%. In the urgent mode, AKI occurred with a similar frequency, 

regardless of whether contrast was administered (27% vs 27.9%), while the situation was 

different in the case of elective mode, where AKI was recorded much more often after non-

contrast CT (6.7% vs 18.2%). It also seems that the result was not affected by the type of 

contrast agent used – AKI was diagnosed with a similar frequency after administration each 

of available contrast agents. (18.2% vs 18.2%). 

In addition, patients from both study groups were divided according to the stage of 

chronic kidney disease (CKD). In the representation of each of the CKD stages, the incidence 

of AKI after CT without contrast and with contrast was checked. Analyzing the results, no 

correlation was found between the advancement of CKD and the incidence of kidney injury. 

It was found that in the group with advanced CKD (G3b, G4, G5), AKI was observed slightly 

more often after CT with contrast than after CT without contrast (58.3% vs 47.1%). The result 

would indicate the relatively safety of performing contrast-enhanced CT even in patients with 

advanced kidney disease. 

Based on our research, it cannot be clearly stated that we can now use iodinated contrast 

media without any problems. The study conducted at the Clinic is valuable, but further 

studies, preferably prospective, on a larger group of patients needed to complete the picture. 

At this point it should be emphasized that the risk associate3d the use of iodinated contrast 

media should always be considered, but the fear of contrast induced nephropathy must not 

paralyze clinical management.   
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4. Wstęp 

 

4.1 Ostre uszkodzenie nerek – podstawowe pojęcia 

Ostre uszkodzenie nerek (AKI) jest definiowane jako nagłe pogorszenie filtracji 

kłębuszkowej przejawiające się zwiększeniem stężenia kreatyniny w surowicy lub 

zmniejszeniem diurezy. Dokładna definicja została ustanowiona przez KDIGO w 2012r i 

obejmuje wzrost stężenia kreatyniny >1,5 razy w stosunku do wartości wyjściowej lub o ≥ 0,3 

mg/dl lub zmniejszenie diurezy < 0,5 ml/kg/godz. przez 6-12 godzin. [1] W zależności od 

stężenia kreatyniny, diurezy oraz ewentualnego wdrożenia leczenia nerkozastępczego 

możemy podzielić ostre uszkodzenie nerek na określone stadia zaawansowania, które zostały 

przedstawione w tabeli poniżej. [Tabela 1] 

Stadium Wzrost stężenia kreatyniny w surowicy Zmniejszenie diurezy 

1 a. 1,5-1,9x w stosunku do wartości 

wyjściowej 

b. ≥ 0,3 mg/dl 

<0,5 ml/kg/godz w ciągu 6-12 

godzin 

2 2,0-2,9x w stosunku do wartości wyjściowej <0,5 ml/kg/godz w ciągu ≥12 

godzin 

3 a. ≥ 3x w stosunku do wartości 

wyjściowej 

b. ≥ 4 mg/dl 

c. Konieczność wdrożenia leczenia 

nerkozastępczego 

a. < 0,3 ml/kg/godz w ciągu 

≥24 godzin 

b. Bezmocz przez ≥12 

godzin 

 

W każdym przypadku stwierdzenia ostrego uszkodzenia nerek ważne jest dążenie do 

ustalenia przyczyny poprzez zebranie dokładnych wywiadów oraz wykonanie badań 

diagnostycznych. Dzięki szybkiej identyfikacji czynnika wywołującego i jego eliminacji bądź 

wdrożeniu odpowiedniego leczenia, w większości przypadków AKI jesteśmy w stanie 

przywrócić wyjściową wartość filtracji kłębuszkowej. Nie jest to jednak proste zadanie dla 

klinicystów, ponieważ znanych jest wiele możliwych przyczyn AKI i w wielu przypadkach 

wskazanie jednej, konkretnej przyczyny staje się niemożliwe.  

Przyczyny ostrego uszkodzenia nerek możemy podzielić na 3 grupy: przednerkowe, 

nerkowe i zanerkowe. [Tabela 2] Analizując je możemy spostrzec, że częste są uszkodzenia 

na tle jatrogennym. Wśród wyróżnia się powszechnie występującą nefropatię po jodowych 

środkach kontrastujących, która zarazem może być trzecią co do częstości przyczyną AKI w 

trakcie hospitalizacji. Rozwój AKI u pacjenta hospitalizowanego jest samo w sobie 

zjawiskiem częstym, ponieważ dotyczy ok. 10% pacjentów oddziałów zachowawczych i 

nawet 30-60% pacjentów oddziałów intensywnej terapii. [2, 3, 4] Powikłanie to niesie za sobą 

poważne konsekwencje w postaci wydłużenia czasu trwania hospitalizacji, kosztów leczenia, 

konieczności rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego czy zwiększonym ryzykiem zgonu 

nawet do 50%. [4]  
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4.2 Ostre uszkodzenie nerek po jodowych środkach kontrastowych – obecny stan 

wiedzy i kontrowersje 

 

4.2.1 Definicja nefropatii pokontrastowej – pierwszy krok do 

ujednolicenia standardów 

Pierwsze doniesienia o nefrotoksycznym działaniu jodowych środków kontrastowych 

pojawiły się w 1945 roku, gdy Bartel i wspólnicy stwierdzili anurię u pacjenta poddanego 

pielografii. [5] Rozpoczęły się wówczas liczne badania mające na celu lepsze poznanie 

patofizjologii, czynników ryzyka rozwoju tego powikłania oraz ewentualnych metod 

profilaktycznych. Wydawałoby się, że przez ponad 70 lat badań uda się opracować definicje i 

metody postępowania z uszkodzeniem nerek po jodowych środkach kontrastowych, jednak w 

rzeczywistości temat ten wciąż wzbudza wiele kontrowersji. 

Pierwszym wyzwaniem, niepozornym, ale niezmiernie ważnym, było ustalenie 

jednolitej nomenklatury. Definicja nefropatii pokontrastowej musiała zawierać dwie 

niezbędne informacje – czas wystąpienia zaburzenia funkcji nerek od podania kontrastu 

jodowego oraz zmiany parametrów funkcji nerek świadczących o ich uszkodzeniu. Przez lata 

w badaniach próbujących oszacować częstość występowania nefropatii pokontrastowej, 

definicja ta ulegała dyskretnym modyfikacjom. W tabelce poniżej zamieszczono przykładowe 

badania wraz z zastosowaną w nich definicją nefropatii. [6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13] Możemy 

dzięki temu zauważyć, że przedział czasowy, w którym spodziewano się wystąpienia 

uszkodzenia nerek wynosił od 24 godzin do nawet 7 dni. Jako marker uszkodzenia nerek w 

znakomitej większości stosowano wzrost stężenia kreatyniny w surowicy, natomiast punkt 

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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odcięcia był różny. W niektórych brano pod uwagę procentowy wzrost stężenia (25% lub 

50%), w innych sumaryczny (0,3 mg/dl lub 0,5 mg/dl) a jeszcze w innych badaniach 

kombinacje obydwóch. 

Badanie Liczba przebadanych 

pacjentów 

Definicja nefropatii 

pokontrastowej 

Oszacowana częstość 

występowania 

nefropatii 

Hinson, 2017 12700 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

lub 25% w ciągu 48-

72 godz. 

10,6% 

Hemmett, 2015 600 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,3 mg/dl 

w ciągu 7 dni 

11% 

McDonald, 2014 21346 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

w ciągu 24-72 godz. 

4,8% 

Davenport, 2013 20242 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

lub x1,5 w stosunku do 

wartości wyjściowej 

8,3% 

Bruce, 2009 13247 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

lub spadek eGFR o 

≥25% w ciągu 3 dni 

4,4% 

Haveman, 2006 340 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

lub o 50% w ciągu 5 

dni 

2,2% 

Heller, 1991 884 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 0,5 mg/dl 

lub o 50% w ciągu 5 

dni 

7,3% 

Cramer, 1985 426 Wzrost stężenia 

kreatyniny o 50% w 

48 godz. 

2,1% 

 

Na podstawie powyższych badań praktycznie niemożliwe było wysnucie 

jednoznacznych wniosków. Udowodnione to zostało między innymi w dwóch badaniach, w 

których porównywano występowanie nefropatii i ewentualnych jej konsekwencji w 

zależności od zastosowanej definicji. W obu tych badaniach obserwowano pacjentów 
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poddanych przezskórnym interwencjom wieńcowym (PCI). W badaniu Budano i wsp. 

zastosowano dwie definicje: wzrost stężenia kreatyniny o ≥0,5 mg/dl oraz wzrost stężenia 

kreatyniny o 25%, natomiast w badaniu Jabara i wsp. rozszerzono dodatkowo definicję o 

obniżenie eGFR ≥25% oraz kombinacje wszystkich powyższych. Wnioski w obu badaniach 

były podobne, że najbardziej czułym wskaźnikiem jest wzrost kreatyniny o ≥0,5mg/dl (w tym 

wypadku AKI odnotowano u 6,9% i 3,3% populacji badanej). W przypadku pozostałych 

parametrów występowanie AKI szacowano od 7,6% do 15,9%. Dodatkowo warto odnotować 

wniosek płynący z badań, że stosowanie definicji nefropatii jako wzrostu stężenia kreatyniny 

o 25% przyczynia się do nadrozpoznawalności nefropatii pokontrastowej poprzez 

wyłapywanie przypadków z klinicznie nieistotnymi zaburzeniami funkcji nerek.  

Obecnie przyjmuje się, że nefropatia po środkach kontrastujących musi spełniać 

kryteria AKI według KDIGO oraz dodatkowo kryteria czasowe tzn. rozwój AKI powinien 

nastąpić 48-72 godziny po podaniu środka cieniującego. Dodatkowo w ostatnich wytycznych 

ESUR Contrast Medium Safety Committee wyodrębniono dwa oddzielne terminy, które 

tymczasowo nie mają swoich odpowiedników w języku polskim. Pierwszym jest Post-

Contrast Acute Kidney Injury (PC-AKI), które dotyczy każdego uszkodzenia nerek, do 

którego doszło po procedurze z podaniem jodowego środka kontrastowego. Dla odmiany 

drugi termin Contrast-Induced Acute Kidney Injury (CI-AKI) dotyczy tylko sytuacji, w 

których możemy udowodnić bezpośredni związek z podaniem kontrastu jodowego z ostrym 

uszkodzeniem nerek. [14] Wymagałoby to wykluczenia wszystkich innych potencjalnych 

przyczyn uszkodzenia nerek, co jak było wspomniane wyżej, bywa wyjątkowo trudne w 

praktyce klinicznej. W niektórych publikacjach możemy się jeszcze spotkać ze 

sformułowaniem Contrast-Associated Acute Kidney Injury (CA-AKI), które jest synonimem 

PC-AKI. [15] Powstałe definicje podkreślają jednak konieczność dalszych badań nad 

występowaniem nefropatii pokontrastowej, w których będziemy mieć do czynienia z dobrze 

dobraną grupą kontrolną. 

4.2.2 Zarys patofizjologii 

Zjawiska zachodzące w organizmie na pod wpływem jodowych środków 

kontrastowych również pozostają niejasne. Pierwsze precyzyjne dane zbliżające do poznania 

zjawisk patofizjologicznych pochodzą z badań modeli zwierzęcych. Opisywano wielotorowy 

wpływ jodowych środków kontrastowych, który uwzględniał uszkodzenie erytrocytów z 

dalszymi konsekwencjami jak zakrzepica, niedokrwienie i niedotlenienie tkanek 

obwodowych, uszkodzenie komórek śródbłonka, zaburzenie gospodarki wodnej ustroju z 

ewentualną hiperwolemią oraz bezpośredni wpływ na naczynia krwionośne poprzez 

rozszerzenie łożyska naczyniowego prawie w całym ustroju. Wyjątkiem stanowią tu naczynia 

w obrębie ośrodkowego układu nerwowego oraz nerek, gdzie dochodzi do wazokonstrykcji. 

[16] W kolejnych badaniach stwierdzono podobieństwo zmian zachodzących w miąższu nerki 

do ostrej martwicy brodawek nerkowych (ATN). Wśród potencjalnych przyczyn 

prowadzących do martwicy wymienia się przede wszystkim niedokrwienie rdzenia nerki 

(potęgowane poprzez zwiększoną diurezę i zmniejszenie efektywnej objętości wody 

wewnątrznaczyniowej) oraz bezpośredni cytotoksyczny wpływ jodowych środków 

kontrastowych na komórki cewek nerkowych. [17] 
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W badaniach na modelach zwierzęcych wykazano, że skurcz naczyń nerkowych może 

wynikać ze zmniejszonej produkcji tlenku azotu przez śródbłonek naczyń. [18] Wśród 

pozostałych czynników przyczyniających się do obkurczenia naczyń obecnie wymienia się 

zwiększoną produkcję endotelin i adenozyny przez śródbłonek. Wszystkie te zmiany 

powodują zmniejszenie przepływu krwi przez zewnętrzny rdzeń nerki nawet o 40% co wiąże 

się ze zmniejszeniem dostępności tlenu nawet do 60%. [19] 

Dodatkowo stwierdzono, że niedotlenienie wynikające z zastosowania jodowych 

środków kontrastowych wpływa na mitochondria i ich produkcję reaktywnych form tlenu 

(ROS) w rdzeniu nerki, zwłaszcza w obrębie ramienia wstępującego pętli Henlego. Prowadzi 

to do zmniejszenia biodostępności tlenku azotu (co za tym idzie dalsze obkurczenia naczyń) i 

uszkodzenia komórek śródbłonka. Zwiększone stężenie ROS ponadto powoduje uszkodzenie 

błony komórkowej prowadzące do apoptozy komórek kanalików proksymalnych. [20] W 

najnowszym badaniu z zastosowaniem linii komórkowej HEK 293 udowodniono wpływ 

jopromidu na apoptozę i autofagocytozę komórek poprzez nadmierną produkcję reaktywnych 

form tlenu. Ponadto, co ciekawe, wykazano zależność występowania efektu cytotoksycznego 

od stężenia jopromidu – dopiero przy stężeniu wyższym niż 50 mgI/ml obserwowano 

charakterystyczne obkurczanie komórek, utratę ich kształtu czy wakuolizację. [21] 

W porównaniu z innymi typami ostrej martwicy brodawek nerkowych (ATN), 

nefropatia pokontrastowa ma zwykle charakter łagodny i przejściowy. Maksymalne 

zaburzenia czynności nerek są zwykle obserwowane 2-3 dni po podaniu jodowego środka 

kontrastowego, następnie w większości przypadków stopniowo ustępują i wracają do wartości 

wyjściowej w ciągu 1-3 tygodni. Niestety u części populacji, zwłaszcza będącej w grupie 

ryzyka, może dojść do trwałego uszkodzenia nerek, a nawet konieczności wdrożenia leczenia 

nerkozastępczego. [14, 22] Możemy jednak prześledzić doniesienia dotyczące występowania 

powikłań krótko- i długoterminowych po nefropatii pokontrastowej, których wnioski stoją ze 

sobą w sprzeczności. Według niektórych wystąpienie ostrego uszkodzenia nerek po podaniu 

jodowego środka kontrastowego (niezależnie czy dożylnie, czy dotętniczo) pogarsza istotnie 

rokowanie chorego. [23-25] Z drugiej strony możemy zapoznać się z badaniami, w których 

nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy w rokowaniu pacjentów z nefropatią 

pokontrastową w porównaniu do grupy pacjentów bez zaburzenia funkcji nerek. [26-28] 

Zgodnie z ESUR Contrast Medium Safety Comittee nie można jednoznacznie stwierdzić jakie 

są powikłania nefropatii pokontrastowej, ponieważ wpływ innych potencjalnie 

nefrotoksycznych czynników zaburza większość analiz. Stanowisko specjalistów z Japonii w 

tym temacie również nie jest jednoznaczne. Zwraca się uwagę, że wystąpienie nefropatii 

pokontrastowej może pogorszyć rokowanie pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, ale nie 

jest wiadome czy ma to większą wartość rokowniczą czy predykcyjną. [29] 

4.2.3 Rodzaje środków kontrastowych a ich potencjał nefrotoksyczny 

Dynamiczny rozwój i badania nad jodowymi środkami kontrastowymi rozpoczęły się 

od 1920 roku. Wówczas stosowane były środki o wysokiej osmolalności (HOCM), która 

sięgała nawet do 2200 mOsmol/kg (jest 5-8 razy więcej w stosunku do osocza). Stosowanie 

preparatów o tak wysokiej osmolalności obarczone było dużym ryzkiem uszkodzenia tkanek, 

w tym ostrego uszkodzenia nerek. Dopiero w 1974 roku powstały środki drugiej generacji 
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nazywane, być może mylnie, niskoosmolalnymi środkami kontrastowymi (LOCM). 

Osmolalność tych preparatów waha się w zakresie 500-850mOsmol/kg, czyli w dalszym 

ciągu pozostają hiperosmolalne w stosunku do osocza. W 1996 roku powstał pierwszy 

preparat izoosmolalny (IOCM), którego osmolalność wynosi 280-290 mOsmol/kg. [16] 

Jednak mimo osmolalności zbliżonej do osocza, preparaty te charakteryzują się większą 

lepkością w porównaniu do LOCM. 

Obecnie w radiologii stosowane są preparaty niskoosmolalne niejonowe i 

izoosmolalne – przedstawione w tabeli poniżej.

 

Powstało wiele badań i analiz porównujących LOCM i IOCM pod kątem częstości 

występowania działań niepożądanych, w tym ostrego uszkodzenia nerek. Wyniki niektórych 

badań wskazywały, że jodinaksol może być bezpieczniejszy dla funkcji nerek. [30] Jednak 

większość dużych meta-analiz nie wykazała istotnej różnicy między bezpieczeństwem LOCM 

i IOCM. [14, 29] 

4.2.4 Ryzyko rozwoju nefropatii pokontrastowej w zależności od 

wykonywanej procedury 

Rozważając pozostałe czynniki ryzyka niezależne od pacjenta warto zwrócić uwagę na 

rodzaj wykonywanej procedury, sposób i objętość podania kontrastu. Analizując ryzyko 

nefropatii kontrastowej w zależności od drogi podania kontrastu możemy dokonać podziału 

na procedury z dotętniczym i dożylnym podaniem kontrastu. Jednak bardziej wartościowy 

podział będzie uwzględniał czy po podaniu środka kontrastowego zachodzi efekt pierwszego 

czy drugiego przejścia. 

Podanie jodowego środka kontrastowego z efektem drugiego przejścia ma miejsce w 

przypadku administracji dożylnej, ale również dotętniczej, gdy cewnikowane jest prawe serce 

czy tętnice płucne. W przypadku efektu pierwszego przejścia środek kontrastowy jest 

podawany dotętniczo w obrębie lewego serca czy dużego krążenia i droga środka 

kontrastowego do tętnic nerkowych jest znacznie krótsza. [14] 

Nefropatia kontrastowa jest częściej raportowana w badaniach, gdzie jodowe środki 

kontrastowe są podawane dotętniczo. Na tej podstawie postawiono tezę, że większe ryzyko 

uszkodzenia nerek niesie za sobą dotętnicza administracja środka kontrastowego niż dożylna. 

Jodowe środki 
kontrastowe

Wysokoosmolalne 
środki kontrastowe

HOCM

Jonowe

(niestosowane)

Niskoosmolalne środki 
kontrastowe

LOCM

Niejonowe

joheksol, jowersol, 
jopamidol, jopromid

Jonowe

(niestosowane)

Izoosmolalne środki 
kontrastowe

IOCM

Jodinaksol, jotrolan
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[14, 17, 29] W ostatnich czasach jest to jednak podważane z uwagi na różnorodność grup 

badanych. Pacjenci włączani do badań z dotętniczym podaniem środka kontrastowego, są to 

zwykle pacjenci kardiologiczni, obciążeni wieloma chorobami towarzyszącymi, w ciężkim 

stanie ogólnym, czasem wręcz we wstrząsie kardiogennym. Należy również zwrócić uwagę, 

że ryzyko uszkodzenia nerek u tych pacjentów jest wysokie z uwagi na chorobę podstawową, 

niezależnie od procedury jakiej są dalej poddawani. [31] W retrospektywnej analizie 1969 

pacjentów, którzy przeszli wewnątrznaczyniową procedurę kardiologiczną i TK z kontrastem 

z odstępem min. 7-dniowym między nimi, nie stwierdzono istotnej różnicy w występowaniu 

ostrego uszkodzenia nerek (11% vs 9,9%). [32] 

Stanowisko ekspertów dotyczące ilości zastosowanego środka kontrastowego podczas 

pojedynczej procedury jest jednoznaczne – im mniejsza objętość podana tym niższe ryzyko 

wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek. Twierdzenie to jest dobrze udokumentowane dla 

dotętniczej administracji, natomiast w przypadku dożylnej jest mało danych i zostało ono 

postawione bardziej intuicyjnie. Nieco rozbieżne są wytyczne dotyczące odstępu czasowego 

między procedurami. Japońskie towarzystwo radiologiczne nie rekomenduje powtarzania 

procedury z podaniem jodowego środka kontrastowego w czasie 24-48 godz., natomiast w 

wytycznych ESUR okres ten jest wydłużony do 72 godzin. [14, 29] 

4.2.5 Czynniki ryzyka zależne od pacjenta 

Głównym czynnikiem ryzyka nefropatii pokontrastowej wskazywanym w 

stanowiskach wielu ekspertów jest wcześniej istniejąca przewlekła choroba nerek (PChN). 

[14, 17, 19, 29, 30, 33]. Wpływ na występowanie CI-AKI w tej grupie chorych wydaje się 

mieć stopień zaawansowania PChN, stan ogólny, w tym obecność chorób towarzyszących 

oraz ilość i droga podania kontrastu. Jednak określenie ryzyka nie jest proste, co jest obecnie 

podkreślane w wielu publikacjach. Mała ilość badań prospektywnych, często heterogenna 

grupa badana, brak grupy kontrolnej oraz trudności w zdefiniowaniu nefropatii 

pokontrastowej to przykładowe przytaczane argumenty. [15] Powyższe problemy zostały 

podkreślone w prospektywnym badaniu wykonanym w Swedish CardioPulmonary bioImage 

Study (SCAPIS), w którym przebadano 1009 uczestników z szacowanym eGFR 

≥50ml/min/1,73m². Do oceny występowania PC-AKI zastosowano stare i nowe kryteria 

ESUR. W zależności od zastosowanej definicji istotnie różniło się szacowane ryzyko rozwoju 

nefropatii - 1.2% według starych oraz 0,2 % według nowych kryteriów. [34] Obecnie trwa 

fińskie badanie INCARO, które ma być pierwszym prospektywnym i randomizowanym 

badanie, którego zadaniem jest oszacowanie AKI u pacjentów z objawami ostrego brzucha, u 

których wykonano TK z kontrastem oraz porównanie sytuacji do pacjentów poddanych TK 

bez wzmocnienia kontrastowego. [35]  

Najwięcej problemów a zarazem kontrowersji wydaje się nieść za sobą ocena ryzyka 

CI-AKI po tomografii komputerowej z kontrastem u pacjentów z PChN. Nefropatia 

kontrastowa po tomografii komputerowej wydaje się być obecnie zjawiskiem rzadko 

spotykanym, dlatego ciężko jest ocenić na ile jest istotna w tej konkretnej grupie pacjentów. 

Według wytycznych u pacjentów z eGFR ≥ 30ml/min/1,73m² ryzyko uszkodzenia nerek 

znacząco nie wzrasta i o ile nie stoją na przeszkodzie inne czynniki ryzyka to TK z 

kontrastem może być spokojnie wykonana. Inna sytuacja jest w przypadku osób z 
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zaawansowaną chorobą nerek (eGFR <30ml/min/1,73m²) – wówczas należy przeanalizować 

wskazania i podjąć kroki zapobiegawcze. [29] Zostało to potwierdzone m. in. w badaniu nad 

niskoosmolalnymi środkami kontrastowymi J. Ellisa i wsp. wykazano, że LOCM znacząco 

częściej powoduje AKI u pacjentów z eGFR niższym niż 30 ml/min/1,73m², natomiast przy 

eGFR 30-44 ml/min/1,73m² nie odnotowano ryzyka AKI. Dopiero, gdy PChN towarzyszyła 

choroba sercowo-naczyniowa to ryzyko nefropatii kontrastowej istotnie wzrosło. [36] W 

przypadku podaży dotętniczej jodowych środków kontrastowych badacze są bardziej zgodni, 

choć można znaleźć pojedyncze publikacje, w których nie stwierdzono u pacjentów z PChN 

istotnie częstszego występowania AKI po koronarografii w porównaniu do TK z kontrastem. 

[37] 

Skomplikowana sytuacja jest również wśród pacjentów ze schyłkową niewydolnością 

nerek (SNN). W tym stadium kluczowe jest jak najdłuższe utrzymanie diurezy resztkowej, nie 

tylko dlatego, że poprawia komfort życia chorego, ale przede wszystkim ma korzystny wpływ 

na jego rokowanie. Jodowe środki kontrastowe jako potencjalna przyczyna AKI, mogłyby 

być czynnikiem ograniczającym diurezę resztkową. W tym aspekcie stanowiska 

poszczególnych ekspertów są odmienne. W amerykańskich wytycznych ogólnie zalecono, 

żeby do pacjenta ze SNN i zachowaną diurezą podchodzić tak samo jak do każdej osoby z 

eGFR <30 ml/min/1,73m². Należy mieć świadomość potencjału nefrotoksycznego środków 

kontrastowych oraz rozważyć wskazania i przeciwwskazania do ich podania. [15] Specjaliści 

z Japonii w swoich wytycznych odnieśli się jedynie do pacjentów dializowanych 

otrzewnowo. Według nich podanie do 100ml jodowego środka kontrastowego nie ma wpływu 

na diurezę resztkową w tej grupie chorych. [29] W 2020 roku ukazała się metaanaliza, w 

której nie wykazano, żeby jodowe środki kontrastowe miały wpływ na resztkową diurezę 

niezależnie od rodzaju dializoterapii. [38] 

Warto też omówić sytuację osób z jedną funkcjonującą nerką, w tym dawców i 

biorców przeszczepów. W tej grupie chorych strach przed wystąpieniem nefropatii 

kontrastowej jest wyjątkowo silny wśród klinicystów, z czego mogą wynikać opóźnienia w 

diagnostyce czy leczeniu. Te zachowawcze działania nie mają uzasadnienia, ponieważ wydaje 

się, że podawanie jodowych środków kontrastowych jest równie bezpieczne u osób z jedną 

jak i dwiema prawidłowo funkcjonującymi nerkami. [15, 39] Teza ta została potwierdzona 

m.in. w badaniu McDonalda i wsp., gdzie przebadano łącznie 6175 chorych. W tej grupie 

badanej nefrektomia była przeprowadzana u 76% wskutek choroby nowotworowej, u 5% był 

to wynik przeszczepienia nerki, a u 19% z innych przyczyn. [40] W innym badaniu 

sprawdzano wpływ wykonywania TK z kontrastem u dawców nerek na żywotność i funkcję 

graftu. W tym celu analizowano dane 1394 przeszczepów od martwego dawcy i nie 

stwierdzono związku między podaniem kontrastu a wczesnym czy późnym odrzucaniem 

przeszczepu. Parametry nerkowe u biorców przeszczepów były podobne niezależnie od 

wykonywania u dawcy TK z kontrastem. Również podobny był w obu grupach czas podjęcia 

funkcji graftu po przeszczepie. [41] 

Wpływ na występowanie nefropatii po podaniu jodowego środka kontrastowego ma 

również wiek pacjenta w momencie wykonywania procedury. Wraz z wiekiem fizjologicznie 

pogarsza się filtracja kłębuszkowa, zwiększa się sztywność naczyń i dysfunkcja śródbłonka. 

Przyczynia się to również do wolniejszego ustępowania nefropatii lub trwałemu obniżeniu się 



 
 

 
21 

 

parametrów nerkowych. Wśród starszych pacjentów możemy również dopatrywać się innej 

przyczyny częstszego występowania PC-AKI – wielochorobowości. W badaniu Huang i wsp. 

udowodniono, że częściej do uszkodzenia nerek po CT z kontrastem dochodzi w sytuacji, gdy 

u starszych pacjentów istnieją dodatkowe czynniki ryzyka: cukrzyca, wyjściowo 

podwyższone stężenie kreatyniny w surowicy (>1,5 mg/dl) oraz hipotensja. [19, 42]  

Wyżej wspomniana cukrzyca była uważana za osobny czynnik ryzyka rozwoju 

nefropatii pokontrastowej. [30, 43] Obecnie wydaje się, że samodzielnie nie wpływa na to 

ryzyko, zagrożenie dopiero pojawia się przy współistniejącej przewlekłej chorobie nerek. [29] 

Według najnowszych wytycznych opublikowanych przez ESUR generalnie ciężko jest 

określić czynniki ryzyka nefropatii kontrastowej, ponieważ w większości badań nie 

zaplanowano grupy kontrolnej. Natomiast można przytoczyć metaanalizę obejmującą badania 

z grupą kontrolną, gdzie nie stwierdzono pojedynczych, samodzielnych czynników ryzyka. 

Dopiero występowanie dwóch lub więcej może przyczynić się do rozwoju ostrego 

uszkodzenia nerek po jodowych środkach kontrastowych. [29, 44] 

Najczęściej wymieniane potencjalne czynniki ryzyka nefropatii zostały zebrane w 

tabeli poniżej: 

 

Należy także zwrócić uwagę na ryzyko uszkodzenia nerek u pacjentów z aktywną 

chorobą nowotworową. W tej grupie pacjentów badania obrazowe są kluczowe do oceny 

stopnia zaawansowania choroby czy też skuteczności leczenia. Zarazem jest uzasadniona 

obawa o funkcję nerek, ponieważ ich niewydolność znacznie ogranicza możliwości leczenia i 

wymusza na klinicystach traktowanie pacjentów onkologicznych jak grupy ryzyka nefropatii 

pokontrastowej. Dane dotyczące występowania nefropatii pokontrastowej w tej grupie 

chorych są niejednoznaczne i trudne do porównania. W zależności od publikacji ryzyko 

uszkodzenia nerek po TK z kontrastem może być ocenione na 5% lub sięgać nawet do 20%. 

[45, 46] W ostatnio opublikowanej retrospektywnej analizie dokonano oceny ryzyka 

występowania PC-AKI po wykonaniu TK z podaniem zmniejszonej dawki jodiksanolu u 

pacjentów onkologicznych z przewlekłą chorobą nerek w różnych stadiach choroby. PC-AKI 

Nefropatia 
pokontrastowa 

- czynniki 
ryzyka

Odwodnienie

Choroba nowotworowa

Zaawansowany wiek

Cukrzyca

Nadciśnienie tętnicze

Zastoinowa niewydolność serca

Niedokrwistość

Niskie BMI

Hiperurykemia



 
 

 
22 

 

zostało stwierdzone tylko u 4,6% pacjentów z eGFR 45-60 ml/min/1,73m², 7,4% z eGFR 30-

45 ml/min/1,73m² i 16,7% z eGFR <30ml/min/1,73m². [46] Wydaje się, że nie są to duże 

wartości, zwłaszcza gdy weźmiemy pod uwagę, że ogólne ryzyko AKI u pacjentów 

nowotworowych jest wysokie i według niektórych danych wynosi nawet 18% w pierwszym 

roku diagnozy i 27% po 5 latach. [47] Na podstawie dotychczasowych doniesień o 

czynnikach predysponujących do rozwoju AKI u pacjentów onkologicznych można wyróżnić 

trzy grupy ryzyka – co zostało przedstawione w tabeli poniżej. [48] 

Cecha Duże ryzyko  Średnie ryzyko Niskie ryzyko 

Filtracja 

kłębuszkowa 

eGFR <30 

ml/min/1,73m² lub 

<45 ml/min/1,73m² 

eGFR 30-45 

ml/min/1,73m² 

eGFR 45-

60ml/min/1,73m² 

Wiek ≥70 ≥60 <60 

Niewydolność serca NYHA ≥III lub EF 

<30% 

NYHA <III lub EF 

<35% 

NYHA I lub 

EF<45% 

Dawka środka 

kontrastowego (ml) 

≥250 140-250 <140 

Hb (g/dl) <9,5 <11 <14,5 

Cukrzyca Źle kontrolowana Dobrze 

kontrolowana, ale z 

powikłaniami 

Dobrze 

kontrolowana, bez 

powikłań 

Leki 

nefrotoksyczne 

>3 2 ≤1 

Czas od 

chemioterapii 

<8 <45 >45 

 

  Szacuje się, że ok. 80% leków stosowanych w leczeniu onkologicznym ma działanie 

nefrotoksyczne. [49] Sprawia to, że nawet u 50-60% pacjentów poddawanych chemioterapii 

rozwija się jakiegoś stopnia przewlekła choroba nerek, a zarazem zwiększa to ryzyko 

wystąpienia nefropatii pokontrastowej nawet o 20%. Dobrze udokumentowano częstsze 

występowanie PC-AKI m.in. po cisplatynie oraz lekami anty-VEGF. [48, 50] Wydaje się, że 

nie tylko rodzaj stosowanej chemioterapii odgrywa rolę w rozwoju nefropatii pokontrastowej, 

ale również czas między cyklem chemioterapii a podaniem jodowego środka kontrastowego. 

Wykazano, że granicą czasową jest okres 45 dni – jeśli TK z kontrastem jest wykonywane w 

czasie krótszym to ryzyko PC-AKI wzrasta nawet 4,5 razy. [51]  

Przez wiele lat wśród czynników ryzyka nefropatii kontrastowej wymieniano 

gammapatie monoklonalne, w tym szpiczaka mnogiego. W przebiegu tych chorób często 

dochodzi do zajęcia nerek i rozwoju nefropatii wałeczkowej. Przypuszczano, że powyższe 
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zmiany w nerkach mnogą predysponować do rozwoju nefropatii kontrastowej, jednak nie ma 

na to jednoznacznych danych. Badacze ESUR dokonując przeglądu literatury znaleźli jedynie 

14 badań dotyczących ryzyka PC-AKI u pacjentów z gammapatią monoklonalną. Wszystkie 

one miały charakter obserwacyjny i znaczna większość z nich charakter retrospektywny. 

Należy również podkreślić, że w większości stosowano wysokoosmolarne środki kontrastowe 

(obecnie niestosowane). [52] W najnowszych badaniach ryzyko PC-AKI jest oceniane 

między 5-10%. [53, 54, 55] Na tej podstawie wydaje się, że wykonywanie TK z kontrastem u 

pacjentów z gammapatią monoklonalną jest względnie bezpieczne i należy zachowywać 

standardowe środki ostrożności. Wydaje się, że oznaczanie wydalania łańcuchów lekkich z 

moczem czy proteinurii przed TK z kontrastem jest niepotrzebnym wydatkiem, bardziej 

wartościowe może być stężenie wapnia w surowicy. Wydaje się, że pacjenci z hiperkalcemią 

odniosą korzyść, jeśli wstrzyma się wykonanie badania do momentu normalizacji stężenia 

wapnia. [52] Nie ma na to na razie twardych dowodów, dodatkowo bywają sytuacje w 

praktyce klinicznej, gdzie TK z kontrastem musi zostać wykonana w trybie pilnym. 

4.2.6 Przygotowanie pacjenta do procedury z zastosowaniem jodowych 

środków kontrastowych – metody prewencyjne i ich skuteczność 

Jedynym działaniem profilaktycznym o udowodnionej skuteczności jest 

wprowadzenie/utrzymanie chorego w stanie euwolemii. W znaczącej większości przypadków 

wymaga to zastosowania odpowiedniego nawodnienia. Pozostaje pytanie, czy każdy pacjent 

przed przystąpieniem do badania z zastosowaniem jodowego środka kontrastowego powinien 

otrzymać nawodnienie. W aktualnych wytycznych ESUR zalecono profilaktyczne 

nawodnienie pacjentów z grup ryzyka w schemacie: 3ml/kg/godz. 1,4% wodorowęglany 

przed podaniem środka kontrastowego lub 1 ml/kg/godz. 0,9% soli fizjologicznej 3-4 godziny 

przed i 4-6 godziny po podaniu środka kontrastowego. Natomiast w tych samych wytycznych 

podkreślono, że w pewnych grupach chorych te działania powinny zostać 

zindywidualizowane [56]. W amerykańskich wytycznych proponują objąć działaniami 

profilaktycznymi pacjentów z AKI oraz z PChN, których eGFR jest niższy niż 

30ml/min/1,73m², ale nie są dializowani. Nie zaleca się profilaktyki PC-AKI u pacjentów z 

PChN i stabilnym eGFR ≥ 30ml/min/1,73m², chyba że istnieją inne czynniki wysokiego 

ryzyka. [15] Zostało to dobrze zobrazowane w badaniu AMACING, gdzie nie stwierdzono 

korzyści z profilaktycznego nawadniania pacjentów, których eGFR znajduje się w przedziale 

30-59ml/min/1,73m². W badaniu tym zarejestrowano natomiast pojedyncze przypadki 

skutków ubocznych nawodnienia, które prowadziły do wydłużenia hospitalizacji. [57] W 

większości zaleceń preferowane jest nawodnienie w formie dożylnej, ponieważ doustna jest 

ciężka do monitorowania i kontrolowania. Większość badań oceniająca skuteczność 

nawodnienia doustnego zostało przeprowadzonych na małych i niejednorodnych grupach 

chorych. Dopiero w 2020 roku pojawiły się wyniki badania NICIR, w którym stwierdzono 

podobną skuteczność obu form nawodnienia. [58] Prowadzone są również dyskusje jakie 

płyny powinno się stosować w profilaktyce nefropatii kontrastowej. Najgorszą skuteczność 

ma hipotoniczny roztwór soli i nie jest on zalecany do stosowania w tym celu. [19, 30] Duże 

wątpliwości rodzą się porównując sól fizjologiczną i roztwór wodorowęglanu sodu, ponieważ 

analizując badania i metaanalizy na temat ich skuteczności otrzymujemy często sprzeczne 

wnioski. Pierwsze badania wykazywały większe działanie renoprotekcyjne wodorowęglanów, 

jednak w ostatnim czasie pojawia się coraz więcej doniesień, że oba środki są równie 
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skuteczne. [29, 56, 59] W zależności od sytuacji i możliwości czasowych możemy dobrać 

odpowiednią formę nawodnienia, ponieważ każda z nich ma inny schemat podawania co jest 

przedstawione poniżej. 

 

Przeprowadzono wiele badań nad innymi metodami potencjalnie zmniejszającymi 

ryzyko wystąpienia nefropatii pokontrastowej, ale ich wyniki nie były satysfakcjonujące i 

stosowanie ich nie jest zalecane. [19, 29, 30, 56] Podsumowanie dotychczasowych doniesień 

zostało przedstawione w tabelce poniżej. 

 

• 1,4% roztwór wodorowęglanów: 
3ml/kg/godz 1 godzinę przed 
badaniem

• 0,9% roztwór NaCl: 1ml/kg/godz 3-
4 godz przed i 4-6 godz po badaniu

Kontrast podawany 
dożylnie lub 
dotętniczo z 

efektem drugiego 
przejścia

• 1,4% roztwór wodorowęglanów 
3ml/kg/godz 1 godz przed i 
1ml/kg/godz 4-6 godz po badaniu

• 0,9% NaCl 1ml/kg/godz 3-4 godz 
przed i 4-6 godz po badaniu

Kontrast podawany 
dotętniczo z 

efektem pierwszego 
przejścia

Niezalecana 
profilaktyka 

farmakologiczna 
nefropatii 

pokotrastowej

N-acetylocysteina

Statyny

ACEI/ARB

Witamina C

Peptydy natriuretyczne

Teofilina

Alprostadil

Nebiwolol

Fenoldopam

Iloprost

Dopamina

L-arginina

PGE1

Mannitol
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Inną formą profilaktyki nefropatii pokontrastowej jest odstawienie leków 

nefrotoksycznych przed planowanym badaniem z użyciem jodowego środka kontrastowego. 

Im więcej pacjent przyjmuje leków tym generalnie jest wyższe ryzyko ostrego uszkodzenia 

nerek, w tym również PC-AKI. Wykazano, że ryzyko nefropatii po TK z kontrastem istotnie 

rośnie, gdy przyjmowane są minimalnie cztery leki o działaniu nefrotoksycznym. [60] 

Najwięcej danych dotyczy stosowania metforminy, która jest podstawowym lekiem 

stosowanym w cukrzycy typu 2. Teoretycznie nawet przejściowe zmniejszenie filtracji 

kłębuszkowej może się przyczynić do kumulacji metforminy i rozwoju kwasicy mleczanowej. 

Opisanych było kilka takich przypadków, dlatego wytyczne kiedyś były bardziej restrykcyjne. 

[29] Obecnie na podstawie wielu badań i meta-analiz stwierdzono, że ryzyko kwasicy 

mleczanowej u chorych otrzymujących jodowe środki kontrastowe jest bardzo niskie. Na tej 

podstawie w aktualnych rekomendacjach nie zaleca się odstawiania metforminy u osób z 

prawidłową funkcją nerek. Trudności są w postępowaniu przy eGFR<60ml/min/1,73m². W 

ostatnich wytycznych ESUR zaleca się odstawienie metforminy u osób z eGFR 

<30ml/min/1,73m², natomiast FDA zaleca już przy eGFR <60ml/min/1,73m². [56, 61] Wśród 

znanych leków istotnie zwiększających ryzyko nefropatii pokontrastowej możemy natomiast 

wyróżnić leki z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ). W niektórych 

publikacjach zaleca się wstrzymanie ich stosowania na 24 godziny przed podaniem kontrastu 

jodowego i kontynuacja leczenia po upłynięciu minimalnie 24 godzin. [29, 62] 

Niestety ciągle zdarzają się sytuacje, gdy warunkiem wykonania CT z kontrastem jest 

zaplanowanie hemodializy po badaniu. Faktem jest, że jodowe środki kontrastowe są głównie 

wydalane z moczem, co stanowi zagrożenie u pacjentów wymagających leczenia 

nerkozastępczego. Natomiast nie ma twardych dowodów, żeby wykonanie hemodializy 

istotnie zmniejszało ryzyko nefropatii kontrastowej. Ponadto istnieją badania, w których po 

profilaktycznie wykonanej hemodializie częściej obserwowano uszkodzenie nerek w 

porównaniu do populacji otrzymującej nawodnienie dożylne. [63, 64] Na tej podstawie w 

wytycznych nie jest zalecane wykonywanie hemodializy po podaniu kontrastu jodowego ani 

dostosowywanie terminu dializy u osób przewlekle leczonych nerkozastępczo. [15, 29, 56] 

Inne spostrzeżenia mają naukowcy odnośnie do wykonywania prewencyjnej hemodiafiltracji. 

Obecnie ukazują się kolejne badania, w których skuteczność hemodiafiltracji wydaje się 

większa od zwykłego nawadniania. [65, 66] Ukazało się badanie pilotażowe dotyczące nowej 

formy wysokoprzepływowej, przerywanej hemodiafiltracji (HF-IHDF), w ramach 

profilaktyki nefropatii kontrastowej u pacjentów z zaawansowaną PChN. Zabieg 

rozpoczynano tuż przed podaniem kontrastu dotętniczo i kontynuowano do 2,5 godzin od 

zakończenia procedury. W ten sposób badacze szacują, że eliminowano ok. 90% kontrastu. 

Jednak wydaje się, że o skuteczności tego zabiegu decydowała duża alkalizacja ustroju (105 

mEq/godz.). W badaniu wykazano nie tylko większą skuteczność HF-IHDF od 

prewencyjnego nawodnienia – ostre uszkodzenie nerek stwierdzono u 0% vs 9,3% po 2-3 

dniach od podania kontrastu oraz 3,9% vs 14,8% po miesiącu. [66] Powyższa metoda 

profilaktyki nefropatii pokontrastowej wydaje się skuteczna dla pacjentów z zaawansowaną 

PChN, natomiast wymaga dalszych badań. 
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4.2.7 Użyteczność markerów ostrego uszkodzenia nerek w predykcji 

rozwoju nefropatii kontrastowej. 

Większość najnowszych badań dotyczących nefropatii pokontrastowej jest 

poświęconych poszukiwaniom najczulszego i najbardziej swoistego biomarkera choroby. 

Dzięki odpowiednim środkom można byłoby wcześniej wyłonić osoby z grupy dużego 

ryzyka, objąć je skrupulatnym monitorowaniem funkcji nerek i ewentualnie szybko wdrożyć 

odpowiednią terapię. Wśród badanych biomarkerów możemy znaleźć takie, które są 

oznaczane jedynie w surowicy, jedynie w moczu albo i w surowicy, i w moczu. 

Jednym z pierwszych badanych potencjalnych biomarkerów nefropatii pokontrastowej 

była cystatyna-C. Jest to niskocząsteczkowe białko o masie ok 13kDa, które hamuje 

endogenne i egzogenne peptydazy cysteinowe. Cystatyna C jest wytwarzana przez wszystkie 

komórki jądrzaste organizmu, a w jej metabolizmie główną rolę odgrywają nerki. Białko 

dzięki swojej niskiej masie jest swobodnie przefiltrowywane w kłębuszku nerkowym, 

następnie reabsorbowane w kanaliku proksymalnym. Dzięki temu znikome ilości cystatyny C 

są wydalane z moczem. Zwiększone stężenie w surowicy jest zatem czułym wskaźnikiem 

pogorszenia przesączania kłębuszkowego, co sprawia, że cystatyna C jest dobrym 

biomarkerem chorób nerek. W porównaniu do kreatyniny jest czulszym wskaźnikiem, 

ponieważ wcześniej dochodzi do jej kumulacji i na jej stężenie nie wpływa masa mięśniowa 

chorego ani dieta. [67, 68] Dotychczasowe badania wykazały, że oznaczanie stężenia 

cystatyny C w surowicy może być klinicznie przydatne w diagnozie i określeniu stopnia 

ostrego uszkodzenia nerek. [69] Mało jest danych dotyczących użyteczności w 

rozpoznawaniu PC-AKI, a jeśli już są to często wnioski są sprzeczne. [70, 71] Ważny wydaje 

się czas od podania środka kontrastowego do momentu badania stężenia cystatyny C – 

według jednych danych maksymalne stężenie jest osiągane 24 godziny po podaniu jodowego 

środka kontrastowego, natomiast według innych źródeł największą wartość kliniczną mają 

oznaczenia wykonane przed upływem tych 24 godzin. [68, 72] 

Kolejnym, bardzo obiecującym biomarkerem jest lipokalina neutrofilowa związana z 

żelatynazą (neutrophil gelatinase-associated lipocalin – NGAL). Ekspresja tego białka jest 

obecna w różnych tkankach ludzkiego organizmu: w szpiku kostnym, macicy, prostacie, 

gruczołach ślinowych, jelicie grubym, tchawicy, płucach, wątrobie i właśnie w nerkach. W 

prawidłowo funkcjonującym organizmie stężenie NGAL w surowicy i moczu jest bardzo 

niskie, ale ulega szybkiemu wzrostowi, gdy dochodzi do uszkodzenia komórek kanalików 

nerkowych. [73] Zaletą NGAL jako biomarkera jest możliwość bezinwazyjnej oceny poprzez 

badanie moczu oraz w krótkim czasie pozwala wykryć uszkodzenie nerek. Według autorów 

niektórych publikacji istotny wzrost stężenia NGAL można stwierdzić już po 2-4 godzinach 

od podania jodowego środka kontrastowego, w innych rekomenduje się oznaczenie po 4 lub 6 

godzinach. [72, 74, 75] Skuteczność przy rozpoznawaniu ostrego uszkodzenia nerek i ocenie 

jego ciężkości została udowodniona w wielu badaniach. [69, 73] Uważa się również, że 

wysokie stężenie NGAL w moczu towarzyszące podwyższonemu stężeniu kreatyniny, które 

utrzymuje się przez 48 godzin od podania kontrastu, może świadczyć o trwałym uszkodzeniu 

nerek. [76] Jednak nie jest to idealny marker ostrego uszkodzenia nerek, ponieważ jego 

stężenie może być podwyższone również w innych stanach, co zostało przedstawione w tabeli 

poniżej. [73] 
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Istnieje jeszcze wiele potencjalnych markerów ostrego uszkodzenia nerek, nad 

którymi toczą się liczne badania również takich, które oceniają ich przydatność we wczesnym 

rozpoznawaniu nefropatii pokontrastowej. W tabeli poniżej zostały one przedstawione 

zbiorczo z krótką charakterystyką kliniczną. Można zauważyć, że niewiele z nich może 

służyć do oceny ryzyka wystąpienia AKI. [69] Mogłyby być one potencjalnie wykorzystane 

w celu oceny bezpieczeństwa procedury wymagającej podania jodowego środka 

kontrastowego. Ułatwiłoby to podjęcie decyzji o wykonaniu badania u pacjentów z grupy 

szczególnie wysokiego ryzyka. 

Nazwa Sposób oznaczenia Przydatność kliniczna 

Fosfataza alkaliczna, 

gamma-

glutamylotranspeptydaza, 

aminopeptydaza 

alaninowa 

Mocz Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Niska stabilność – do 4 godz 

po zbiórce moczu.  

Kalprotektyna Mocz Diagnoza AKI 

Białko chitynaz-3-podobne 

do 1 (YKL-40) 

Surowica 

Mocz 

Diagnoza AKI 

Dickkopf-3 Mocz Ocena ryzyka AKI 

S-transferaza glutationu 

(GST) 

Mocz Diagnoza AKI 

Czynnik wzrostu 

hepatocytów (HGF) 

Surowica Ocena ciężkości AKI 

Ocena możliwości 

regeneracji nerek 

Stany przebiegające z podwyższonym stężeniem NGAL w moczu

• Leczenie moczopędne

• Zakażenie układu moczowego

• Przewlekła choroba nerek

• Białkomocz

Stany przebiegające z podwyższonym stężeniem NGAL w 
surowicy

• Przewlekła choroba nerek

• Nadciśnienie tętnicze

• Uogólnione zakażenie

• Choroby o podłożu zapalnym

• Choroby nowotworowe
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Hepcydyna Surowica 

Mocz 

Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Białko wiążące 

insulinopodobny czynnik 

wzrostu 3 (IGFBP-3), 

tkankowa 

metaloproteinaza-2 

Mocz Ocena ryzyka AKI 

Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Interleukina 18 (IL-18) Mocz Ocena ryzyka AKI 

Diagnoza AKI 

Cząsteczka uszkodzenia 

nerek 1 (KIM-1) 

Mocz Ocena ryzyka AKI 

Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Białko typu wątrobowego 

wiążące kwasy tłuszczowe 

(L-FABP) 

Surowica 

Mocz 

Diagnoza AKI 

MikroRNA Surowica 

Mocz 

Diagnoza AKI 

N-acetyl-β-D-

glukozaminidaza 

Surowica 

Mocz 

Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Osteopontyna Surowica Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Proenkefalina A Surowica Diagnoza AKI 

Ocena ciężkości AKI 

Ocena możliwości 

regeneracji nerek 

Czynnik martwicy 

nowotworu (TNF) 

Surowica Diagnoza AKI 

Uromodulina Surowica Diagnoza AKI 

Białko chemotaktyczne 

monocytów-1 (MCP-1) 

Mocz Ocena ciężkości AKI 

 

Istnieje wiele analiz porównujących skuteczność i swoistość powyższych markerów w 

różnych konfiguracjach. W badaniu CASABLANCA oznaczano w surowicy pacjentów cztery 

biomarkery: KIM-1, IL-18, osteopontynę i cystatynę C. Pierwsze dwa nie wykazały istotnej 

skuteczności w rozpoznawaniu CI-AKI, natomiast łącząc wyniki osteopontyny i cystatyny C 

można z dużym prawdopodobieństwem przewidzieć rozwój CI-AKI. [77] W innym badaniu 
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analizowano cztery markery oznaczane w surowicy (KIM-1, NGAL, uromodulina, YKL-40) i 

trzy oznaczane w moczu (NGAL, IL-18, YKL-40). Stwierdzono istotny związek CI-AKI 

tylko ze stężeniem KIM-1 w surowicy. [78] Możemy również znaleźć opracowania, gdzie 

badano biomarkery oznaczane w surowicy (NGAL, L-FABP, KIM-1, IL-18) i nie 

potwierdzono skuteczności żadnego z nich. [79] Jak widać wyniki badań nad biomarkerami 

dają sprzeczne wobec siebie informacje, przez co niemożliwe jest w tym momencie 

opracowanie wytycznych postępowania. Po przeanalizowaniu tych badań można spostrzec, że 

znacząca większość z nich dotyczy nefropatii pokontrastowej występującej po procedurach 

kardiologicznych (koronarografia, PCI). Niewiele jest prac opracowujących biomarkery PC-

AKI wśród pacjentów poddawanych tomografii komputerowej z kontrastem. [73] Można 

mieć wątpliwości czy dodatkowe, często drogie badanie jest potrzebne w tym wypadku, gdzie 

CI-AKI jest zjawiskiem rzadkim, najprawdopodobniej jeszcze przeszacowanym. Poza tym 

nawet jeśli dochodzi w tych wypadkach do uszkodzenia nerek to jest ono zwykle łagodne, 

samoograniczające się i bez skutków długoterminowych. 

5. Założenia i cel pracy 

Na przestrzeni lat przeprowadzono wiele badań próbujących wyjaśnić zjawisko jakim jest 

nefropatia pokontrastowa, mimo to wciąż pozostaje wiele pytań bez odpowiedzi. Dodatkową 

trudność sprawiają zmieniające się definicje i wytyczne postępowania, dlatego niezmiernie 

ważne jest aktualizowanie swojej dotychczasowej wiedzy. W tym celu opracowano i 

opublikowano artykuły poglądowe dotyczące ostrego uszkodzenia nerek i wpływu środków 

kontrastowych na funkcję nerek. 

Jedną z podstawowych niewiadomych jest epidemiologia nefropatii pokontrastowej, 

ponieważ warunkuje ona postępowanie i profilaktykę – kiedy unikać podawania jodowych 

środków kontrastowych, kiedy włączyć działania profilaktyczne i jak agresywnie wdrażać 

środki zapobiegawcze. Dotychczasowe badania są w znakomitej większości prospektywne, 

wykonywane na heterogennych grupach i nie przynoszą jednoznacznych wniosków. W celu 

określenia ryzyka występowania ostrego uszkodzenia nerek po środkach kontrastowych 

podawanych podczas tomografii komputerowej wraz z zespołem dokonaliśmy 

retrospektywnej analizy, która stanowiła podstawę cyklu publikacji. Dodatkowo 

rozpatrywaliśmy wpływ poszczególnych czynników ryzyka na występowanie AKI wśród 

naszych pacjentów (tryb wykonania badania, wiek, choroby towarzyszące). Analizując 

powyższe obciążenia zależało nam szczególnie na określeniu ryzyka nefropatii kontrastowej 

w różnych stadiach przewlekłej choroby nerek, ponieważ według najnowszych doniesień 

tylko ta jednostka chorobowa może być rozpatrywana jako izolowany czynnik ryzyka 

nefropatii pokontrastowej. 
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6. Publikacje stanowiące rozprawę doktorską. 

6.1. Management in acute kidney injury in critically ill patients – guidelines and 

reality. 
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6.2. Środki kontrastowe stosowane w tomografii komputerowej – czy rzeczywiście 

szkodzą? 
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6.3. Post-contrast acute kidney injury following computed tomography: a real or 

overestimated threat? 
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6.4. Post-Contrast Acute Kidney Injury in Patients with Various Stages of Chronic 

Kidney Disease – Is Fear Justified? 
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7. Wnioski 

Analiza wszystkich wykonanych tomografii komputerowych w 2019 roku w Klinice 

Nefrologii, Dializoterapii i Chorób Wewnętrznych nie wykazała istotnie częstego 

występowania ostrego uszkodzenia nerek po badaniach z zastosowaniem jodowych środków 

kontrastowych. Po wykluczeniu badań przeprowadzonych u pacjentów dializowanych oraz 

przypadków, gdzie nie było wykonywanych kontrolnych pomiarów parametrów funkcji 

nerek, oszacowaliśmy ryzyko występowania AKI w zależności od wykonywanej procedury. 

W całej badanej grupie 15,5% pacjentów poddawanych TK z kontrastem rozwinęło AKI, 

podczas gdy po TK bez kontrastu rozwinęło aż 23,9%. Nie możemy tutaj mówić 

bezpośrednio o występowaniu nefropatii kontrastowej, ponieważ w niektórych przypadkach 

ostre uszkodzenie nerek było rozpoznawane później niż zostało to określone w definicji 

według ESUR. Mimo to intuicyjnie można byłoby spodziewać się więcej rozpoznanych 

przypadków AKI w populacji pacjentów, która otrzymała kontrast dożylnie, więc nasze 

spostrzeżenie jest dość zaskakujące.  

Patrząc na charakterystykę poszczególnych badań, możemy stwierdzić, że w Klinice 

najczęściej są wykonywane tomografie ze wzmocnieniem kontrastowym (284 vs 67) – 

zwykle protokół obejmował zastosowanie środków niskoosmolarnych (jomeprol, jodinaksol) 

w objętości ok. 76,99-78,43ml. Przygotowanie pacjenta do badania ze wzmocnieniem 

kontrastowym obejmowało zapewnienie prawidłowego stopnia nawodnienia, co uzyskiwano 

głównie poprzez nawodnienie dożylne. Z podobną częstością były wykonywane pilne i 

planowe TK z kontrastem, natomiast TK bez kontrastu jest częściej wykonywana w trybie 

pilnym. Na tej podstawie można byłoby założyć, że częstsze występowanie AKI po TK bez 

kontrastu wynika z gorszego stanu ogólnego tych chorych. W celu sprawdzenia tej tezy oraz 

usunięcia dysproporcji liczbowej między TK z kontrastem i bez kontrastu, zdecydowaliśmy 

się utworzyć dwie grupy porównawcze, w której pacjenci byli dobrani względem wieku, płci i 

chorób towarzyszących. W obrębie tych grup określiliśmy ryzyko występowania AKI, które 

ponownie okazało się większe w grupie poddawanej TK bez kontrastu (25,4% vs 17,9%) 

(rycina). 

Warto również zauważyć, że pacjenci, którzy mieli wykonywaną TK bez wzmocnienia 

kontrastowego, mieli wyjściowo nieco podwyższone stężenie kreatyniny w surowicy 

(1,16mg/dl vs 0,99mg/dl). Nie możemy jednak tym wytłumaczyć częstszego występowania 

AKI w tej grupie, ponieważ jeśli spojrzymy tylko na chorych, którzy rozwinęli powikłania 

nerkowe to mieli oni podobne wyjściowe stężenie kreatyniny niezależnie czy mieli podawany 

środek kontrastowy czy nie.  

Przeanalizowano obciążenia chorobowe wszystkich pacjentów w celu oszacowania ich 

wpływu na ewentualny rozwój ostrego uszkodzenia nerek – podsumowanie zostało 

zaprezentowane w tabeli poniżej. Obliczono, że średnio u chorych rozpoznawano ok. 4 

jednostek chorobowych, które potencjalnie mogłyby mieć wpływ na rozwój nefropatii 

kontrastowej. Ostatecznie nie udowodniono, żeby którekolwiek z nich mogło się przyczynić 

do częstszego rozwoju AKI po podaniu jodowego środka kontrastowego. 
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Jednostka chorobowa Występowanie w populacji 

poddawanej TK z 

kontrastem 

Występowanie w populacji 

poddawanej TK bez 

kontrastu 

Choroba nowotworowa 72 (25,4%) 10 (14,9%) 

Nadciśnienie tętnicze 181 (63,7%) 50 (74,6%) 

Cukrzyca 77 (27,1%) 12 (17,9%) 

POChP/astma 39 (13,7%) 11 (16,4%) 

Niewydolność serca 67 (23,6%) 24 (35,8%) 

Przewlekły zespół 

wieńcowy 

58 (20,4%) 13 (19,4%) 

Marskość wątroby 18 (6,3%) 3 (4,5%) 

Choroby tarczycy 6 (2,1%) 1 (1,5%) 

Sepsa/ciężka infekcja 74 (26%) 29 (43,3%) 

Niedokrwistość  169 (59,5%) 47 (70,1%) 

Zatorowość płucna  21 (7,4%) 3 (4,5%) 

  

Dodatkowym, ale bardzo istotnym celem badania było określenie jak wpływa 

stosowanie środków kontrastowych na rozwój AKI u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. 

Według aktualnych doniesień jest to jedyna jednostka chorobowa, która samodzielnie 

zwiększa ryzyko rozwoju nefropatii kontrastowej. Jednak nie zostało to potwierdzone w 

naszym badaniu, ponieważ częstość występowania uszkodzenia nerek u pacjentów z PChN 

była podobna niezależnie czy mieli podawany kontrast. Znaczny procent chorych z 

zaawansowaną przewlekłą chorobą nerek (min. G3b) rozwinęło AKI po TK z kontrastem 

(58,3%), ale nie była to wielka różnica w stosunku do pacjentów w podobnym stadium 

zaawansowania PChN poddanych TK bez kontrastu (47,1%). Intrygujący wydaje się fakt, że 

tylko w stadium G3b zanotowaliśmy istotnie częstsze występowanie ostrego uszkodzenia 

nerek po podaniu środka kontrastowego. Niestety nie możemy na tej podstawie wysunąć 

twardych wniosków, ponieważ nasze spostrzeżenia wymagają potwierdzenia w dalszych 

badaniach na większej populacji. 

Podsumowując, nie jesteśmy w stanie stwierdzić jakie jest dokładne ryzyko rozwoju 

nefropatii kontrastowej, natomiast możemy pokusić się o wniosek, że jej występowanie jest 

porównywalne do częstości AKI u pacjentów hospitalizowanych, którzy nie mieli 
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podawanego kontrastu. Prawdopodobnie dzięki nowym środkom kontrastowym o 

bezpieczniejszym działaniu dla funkcji nerek, lepszym działaniom zapobiegawczym, 

odpowiednim protokołom TK, ryzyko nefropatii kontrastowej jest na tyle niskie, że nie 

powinno istotnie zaburzać procesu diagnostyczno-terapeutycznego. Należy również 

podkreślić, że przewlekła choroba nerek nie jest przeciwwskazaniem do podawania jodowych 

środków kontrastowych. Przy zachowaniu odpowiednich środków bezpieczeństwa (dłuższe 

odstępy między kolejnymi dawkami kontrastu, protokoły badania obejmujące możliwie 

najmniejszą dawkę środka kontrastowego, profilaktyka farmakologiczna) nawet u pacjentów 

z PChN badanie tomograficzne z kontrastem może być względnie bezpieczne dla funkcji 

nerek. 
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