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I Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy: Nefropatia indukowana kontrastem (CIN) jest trzecig co do czestosci przyczynga ostrego uszko-
dzenia nerek w grupie pacjentéow hospitalizowanych, stanowigc uznany czynnik zwiekszonej Smiertelnosci zwtaszcza oséb
obcigzonych chorobami kardiologicznymi. W przeprowadzonym badaniu oceniano czestos¢ wystepowania CIN po plano-
wych zabiegach przezskérnej angioplastyki wiencowej (PTCA) oraz potencjalny wptyw na wystepowanie CIN niektérych
czynnikdw, ktére maja lub moga miec znaczenie w patogenezie tego powiktania.

Materiat i metoda: Badaniem objeto grupe 43 oséb w wieku od 60 do 80 lat, Srednio 66,36+8,82, z rozpoznang chorobg
wiencowg, leczonych PTCA. Funkcje nerek oceniano w oparciu o wartos¢ eGFR przed zabiegiem i 24 godziny po PTCA.
Stosowano trzystopniowy (0-I-11) podziat nasilenia CIN.

Wyniki: Kryteria CIN spetniato 29,5% pacjentéw. Zmiany o charakterze tagodnym (stopien ) stwierdzono u 20,5% chorych,
istotnym (stopien Il) u 9,1% chorych. Niewielki wzrost stezenia kreatyniny (stopier 0) zaobserwowano u 41,9% badanych.
Analiza statystyczna wykazata, ze wiek i PTCA w obrebie lewej tetnicy wiericowej (LCA) stanowity niezalezne czynniki
ryzyka wystapienia CIN.

Whioski: Nefropatia indukowana kontrastem radiologicznym stanowi czeste powiktanie zabiegéw PTCA. Pacjenci w star-
szym wieku oraz chorzy poddawani PTCA zmiany zlokalizowanej w LCA stanowia grupe oséb wymagajacych zachowania

szczegoblnej ostroznosci podczas przeprowadzania zabiegéw z wykorzystaniem srodka cieniujacego.

I Stowa kluczowe

nefropatia indukowana kontrastem, angioplastyka wiericowa, czynniki ryzyka

WPROWADZENIE

Nefropatia indukowana kontrastem (contrast induced
nephropathy — CIN) jest to ostre uszkodzenie funkeji nerek,
do ktérego dochodzi w wyniku ekspozycji na §rodek kontra-
stowy. Rozpoznanie CIN mozemy jednakze postawi¢ dopiero
po wyeliminowaniu innych przyczyn mogacych stanowic¢
powdd pogorszenia funkeji nerek [1].

Nalezy podkresli¢, iz nie istnieje jedna, ogdlnie przyjeta
definicja umozliwiajaca rozpoznanie CIN. Najczesciej sto-
sowane kryteria rozpoznania CIN [2] obejmuja: (1) wzrost
stezenia kreatyniny (creatinine — Cr) w surowicy w stosunku
do jej wyjSciowych wartosci o wiecej niz 25%; (2) wzrost
stezenia Cr o > 0,5 mg/dl; (3) wzrost wartosci Cr powyzej
1,0 mg/dl, stwierdzone po donaczyniowym podaniu srodka
cieniujacego. Czwarta definicja, zaproponowana przez Ame-
rican College of Cardiology - National Cardiovascular Data
Registry, pozwala rozpozna¢ CIN wéwczas, gdy dochodzi
do dwukrotnego wzrostu stezenia Cr w surowicy w stosunku
do wartoéci prawidtowych (czyli stezenie Cr osigga warto$¢

Adres do korespondencji: Anna Jaroszynska, Katedra i Kliniki Kardiologii UM
w Lublinie, ul. Jaczewskiego 8, 20-090 Lublin.
E-mail: worm18@interia.pl

Nadestano: 12 stycznia 2012; zaakceptowano do druku: 10 kwietnia 2012

> 2,0 mg/dl), badz tez w sytuacji, gdy uszkodzenie funkcji
nerek po podaniu kontrastu wymaga zastosowania leczenia
nerkozastepczego. Niemniej jednak zadna z powyzszych
4 definicji nie okresla dokladnego czasu po podaniu kon-
trastu, w jakim nalezy wykona¢ oznaczenia biochemiczne.
Szacuje sie, iz u 60% pacjentéw z rozpoznang CIN stezenie Cr
w surowicy wzrasta po 24 godzinach, podczas gdy po uptywie
72 godzin odsetek ten zwieksza si¢ do ponad 90%. Najwyz-
sze stezenie Cr stwierdza si¢ w 4. lub 5. dobie od momentu
podania $rodka cieniujacego, a powracaja one do wartosci
prawidlowych $rednio po okotlo 10 dniach [3].

Dostepne dane dotyczace czgstosci wystepowania CIN
charakteryzujg si¢ znaczng heterogennoscig wynikow.
W populacji ogélnej czestos¢ wystepowania CIN okresla
sie na poziomie 0,6-3%, natomiast w grupie pacjentow wy-
sokiego ryzyka siega az 50-90% [2, 4, 5, 6]. Szacuje sie, iz
posrdd pacjentéw obcigzonych chorobami kardiologicznymi,
49% przypadkow wystepowania CIN ma miejsce po diag-
nostycznej angiografii naczyn wienicowych oraz PTCA [7].
W Stanach Zjednoczonych liczba stwierdzanych incyden-
tow CIN, pojawiajacych sie po badaniu angiograficznym,
waha sie w granicach100-125 tysiecy przypadkow rocznie,
co stanowi jedna z najczestszych postaci ostrego uszkodzenia
nerek pochodzenia jatrogennego [8]. Brak jednolitej definicji
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CIN istotnie utrudnia doktadne okreslenie liczby pacjentdw,
u ktérych wystapito to powikianie.

Ostre uszkodzenie nerek wywolane podaniem $rodka
cieniujgcego moze prowadzi¢ do trwalego i czesto postepu-
jacego pogorszenia funkeji tego narzadu, pojawienia si¢ bial-
komoczu, rozwoju nadci$nienia tetniczego, czyli wystapienia
czynnikow, ktore zwigkszaja ryzyko przyszlych incydentow
sercowych oraz $miertelno$ci. Wraz ze zwigkszajaca sie liczba
0s6b poddawanych cewnikowaniu serca coraz czg$ciej mamy
do czynienia z pacjentami, u ktérych wystepuja powiktania
zwigzane albo z samym zabiegiem, badz tez bedace nastep-
stwem zastosowania na przykltad $rodka kontrastowego.
Wykorzystanie tego ostatniego, zaréwno w diagnostyce,
jak i podczas przezskornych interwencji terapeutycznych,
stanowi trzecig co do czestosci, a wedlug niektérych au-
tor6w nawet najczestsza, przyczyne ostrego uszkodzenia
nerek w grupie pacjentéw hospitalizowanych [1, 9, 10, 11].
Zwazywszy na fakt, iz ostre uszkodzenie nerek wywolane
podaniem s$rodka cieniujacego, jest uznanym czynnikiem
zwiekszonej $miertelnosci, zwlaszcza pacjentéw obcigzonych
chorobami kardiologicznymi [7], okreslenie czgsto$ci wyste-
powania CIN, jak réwniez poznanie czynnikéw bioracych
udzial w patogenezie tego powiktania wydaje si¢ zasadne
z klinicznego punktu widzenia.

Dlatego tez celem pracy byta: (1) ocena czestosci wyste-
powania CIN po planowych zabiegach PTCA; (2) proba
okreslenia potencjalnego wpltywu na wystepowanie CIN
niektérych czynnikéw, ktére maja lub moga miec¢ znacze-
nie w patogenezie ostrego uszkodzenia nerek wywolanego
donaczyniowym podaniem $rodka cieniujgcego.

MATERIALY | METODA

Grupa badana

Badaniem objeto grupe 43 osob (18 kobiet i 25 mezczyzn)
w wieku od 60 do 80 lat, $rednio 66,36+8,82. Pacjenci zostali
poddani zabiegowi PTCA w Klinice Kardiologii Uniwersy-
tetu Medycznego w Lublinie z powodu zwezenia jednej badz
kilku tetnic wiencowych. Zabieg u wszystkich pacjentéw
poprzedzony byl badaniem koronarograficznym przeprowa-
dzonym nie mniej niz 3 miesigce wczesniej, ktére uwidocz-
nito zmiane lub zmiany o charakterze zwezen w naczyniach
wiencowych wymagajace interwencji. Zaréwno nasilenie,
jakiczas trwania dolegliwosci zwigzanych z chorobg niedo-
krwienna serca nie stanowit kryterium ocenianego w bada-
niu. Pacjenci z grupy badanej cechowali si¢ dobrym ogdélnym
stanem klinicznym, posiadali wskaznik filtracji ktebuszkowej
powyzej 60 ml/min/1,73m? (obliczany na podstawie skréco-
nego wzoru MDRD:

GFR = 186,3 x (stezenie Cr)™"* x wiek*** x C, gdzie C
to stala uwzgledniajaca mase mie$niows, wynoszaca dla
mezczyzn - 1, dla kobiet - 0,762). Chorzy przed PTCA zostali
nawodnieni izotonicznym roztworem chlorku sodu. Osoby
z przebytym zawalem migs$nia serca w okresie 3 miesiecy
poprzedzajacym badanie, chorujacy na cukrzyce, z choroba
nowotworows czy tez z czynnym procesem zapalnym zostali
wykluczeni z badania. Wszyscy pacjenci, po uzyskaniu wy-
czerpujacych informacji dotyczacych planowanych badan,
wyrazili zgode na ich przeprowadzenie.

Przezskorna wewnatrznaczyniowa angioplastyka
wiencowa (PTCA)

Zabieg PTCA przeprowadzono u wszystkich 43 badanych
pacjentéw. Po nakluciu tetnicy udowej, rzadziej promie-
niowej, wprowadzono cewnik do ujscia zwezonej tetnicy
wiencowej. Przez kanat cewnika wprowadzano prowadnik
pod kontrolg fluofoskopowa poza zwezenie tetnicy wien-
cowej, a nastepnie w miejsce zwezenia cewnik z balonem.
W kolejnym etapie zabiegu w miejsce poszerzonego balonem
zwezonego naczynia wszystkim pacjentom implantowano
stenty metalowe lub powlekane sirolimusem/paklitakse-
lem. Do uwidocznienia naczyn wiencowych w trakcie za-
biegu stosowano izoosmolarny, niejonowy srodek cieniujacy
(jodixanol) podawany w bolusach, bezposrednio do tetnicy
wienicowej. U wszystkich badanych uzyskano zadowalajacy
wynik zabiegu (TIMI 3).

Badania biochemiczne

Krew do badan biochemicznych pobierano z zyly ob-
wodowej przed oraz 24 godziny po zabiegu PTCA. Krew
pobierano do polipropylenowych probowko-strzykawek
z zamknietym systemem aspiracyjno-prézniowym, zawie-
rajacych aktywator wykrzepiania. Wykonano oznaczenia
stezenia kreatyniny, mocznika, sodu, potasu, troponiny I.
Surowice z cho¢by sladem hemolizy byly odrzucane, a krew
pobierano powtdrnie.

Kryteria rozpoznania CIN

W badaniu jako kryterium rozpoznania CIN zastosowano
trzystopniowy podzial nasilenia CIN (nephropathy grading
system) zaproponowany przez Harjai i wsp. [2].
stopienn 0 — brak nefropatii (wzrost Cr < 25% oraz Cr
< 0,5 mg/dl);
stopien I - tagodna nefropatia (wzrost Cr > 25%, ale Cr
< 0,5 mg/dl);
stopien II - istotna nefropatia (wzrost Cr > 0,5 mg/dl).

Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej, wy-
korzystujac w tym celu pakiet SPSS dla Windows wersja
12. Statystyczng analize opisowa zmiennych jakosciowych
oparto naliczbach bezwzglednych, wzglednych i wartosciach
odsetkowych. Do oceny rozkladu analizowanej zmiennej
wykorzystano test Smirnowa-Kolmogorowa. W analizie
opisowej zmiennych ilo§ciowych wyliczono miary $rednie
i miary rozproszenia ($rednia arytmetyczna oraz odchyle-
nie standardowe). W ocenie réznic miedzygrupowych dla
zmiennych ilo$ciowych powiazanych (w grupie badanej
przed i po zabiegu angioplastyki), ze wzgledu na normalny
rozkiad zmiennych, wykorzystywano test ¢ dla grup zalez-
nych. W analizie statystycznej zaleznosci miedzy grupami
- wprzypadku oceny zaleznosci miedzy dwiema zmiennymi
cigglymi - stosowano korelacje liniowa z wykorzystaniem
wspoélczynnika korelacji Pearsona (r). W celu identyfikacji
potencjalnych, niezaleznych czynnikéw predykcyjnych CIN
zastosowano regresje liniowg (krokowa regresje postepujaca
- stepwise regression). Zmienng zalezng stanowila réznica
stezenia Cr przed i po zabiegu angioplastyki. Zmienne objas-
niajace (niezalezne) stanowily nastepujace parametry: wiek,
ple¢, objetos¢ srodka cieniujacego, umiejscowienie zmiany
miazdzycowej w prawej lub lewej tetnicy wiencowe;j.



Medycyna Ogélna i Nauki o Zdrowiu, 2012, Tom 18, Nr 2

103

Anna Jaroszynska, Andrzej Wysokinski, Jacek Baszak, Ewa Rudnicka-Drozak. Czynniki ryzyka nefropatii indukowanej kontrastem radiologicznym u pacjentéw...

WYNIKI BADAN

Przeprowadzenie zabiegu PTCA z wykorzystaniem srodka
cieniujgcego wiazalo si¢ ze wzrostem stezenia kreatyni-
ny oraz towarzyszacym spadkiem eGFR u 31 pacjentow
(70,45%). W przypadku 7 (15,9%) badane wartosci tych pa-
rametréw nie ulegty zmianie, natomiast u 6 (13,6%) chorych
zaobserwowano spadek stezenia kreatyniny oraz wzrost
warto$ci eGFR. W oparciu o kryteria nasilenia CIN za-
proponowane przez Harjai i wsp. [18], ostre uszkodzenie
nerek wywolane podaniem $rodka cieniujacego stwierdzono
u 13 pacjentow (29,5%), z czego w przypadku 4 (9,1%) zmiany
mialy charakter istotny (II stopieni), natomiast u 9 (20,5%)
chorych byly one niewielkie (stopien I).

Zabieg PTCA przeprowadzono u 17 chorych w zakresie
prawej tetnicy wienicowej (RCA) natomiast u 27 oséb w ob-
rebie lewej tetnicy wiencowej (LCA). W tej ostatniej grupie
pacjentéw delta wzrostu stezenia kreatyniny byta wigksza
anizeli w grupie poddanej PTCA RCA. Podobna zaleznos¢
obserwowano w przypadku spadku wartosci eGFR induko-
wanego podaniem $rodka cieniujacego. Czestos¢ wystepo-
wania CIN w grupie pacjentéw poddanych PTCA (zmiany
w obrebie LCA) byta wyzsza niz w grupie chorych ze zwe-
zeniem RCA.

Pacjenci, u ktdrych rozwinela si¢ CIN, byli istotnie sta-
tystycznie starsi w poréwnaniu do pacjentéw, u ktorych nie
stwierdzono wystapienia tego powikfania. Nie zaobserwo-
wano innych réznic dotyczacych zaréwno struktury plci,
objetosci stosowanego srodka cieniujacego, chordb wspotist-
niejacych nie bedacych kryterium wykluczenia z badania, jak
réwniez wynikéw badan biochemicznych pomiedzy obiema
badanymi grupami chorych (Tab. 1).

Wryniki analizy regresji wielokrotnej przedstawiono
w tabeli 2. oraz 3. Wykazano, iz niezaleznymi czynnikami

Tabela 1. Poréwnanie wynikéw badan w grupie pacjentéw, u ktérych
doszto do rozwoju CIN z grupg chorych bez wystapienia CIN

Parametr CIN (+) n=13 CIN (-) n=30 p

Pte¢ m/k 1,11 1,02 0,531
Wiek (lata) 69,10+6,23 63,18+7,17 0,001
BMI (n) 28,43+3,54 28,31+4,54 0,497
Troponina (ng/ml) 0,052+0,039 0,050+0,044 0,318
Mioglobina (ng/ml) 65,70£16,33 62,06+14,26 0,378
CK-MB (ng/ml) 17,65+7,63 17,01£9,41 0,645
Cholesterol catkowity (mg/dl) 171,15+£39,87 168,11+37,56 0,576
Cholesterol HDL (mg/dl) 42,29+9,35 41,95+9,85 0,623
Cholesterol LDL (mg/dl) 91,83£30,11 92,81+46,23 0,602
Tréjglicerydy (mg/dl) 138,46+56,54 139,14+61,17 0,465
Hemoglobina (g/dl) 13,59+£1,04 13,62+1,18 0,721
Séd (mmol/I) 141,11+1,45 141,83+1,52 0,769
Potas (mmol/l) 4,32+0,37 4,35+0,40 0,517
Mocznik (mg/dl) 39,06+9,89 37,21+9,62 0,429
Kreatynina (mg/dl) 0,951£0,272 0,952+0,239 0,586
A kreatyniny (mg/dl) 0,385+0,128 0,043+0,102  <0,001
eGFR (ml/min) 77,41£9,58 77,89+9,78 0,478
A eGFR (ml/min) 25,83+5,04 1,86+6,95 <0,001
Objetos¢ kontrastu (ml) 175,2+86 172,5+90 0,594

CIN (+) - chorzy, u ktorych doszto do rozwoju nefropatii indukowanej $rodkiem cieniujgcym
CIN (-) - chorzy, u ktérych nie doszto do rozwoju nefropatii indukowanej srodkiem cieniujacym

Tabela 2. Niezalezne czynniki predykcyjne zmian stezenia kreatyniny
indukowanych podaniem srodka cieniujacego

zmiennazalezna zmienne niezalezne B btad stand. B p
lewa tetnica wierncowa 0,582 0,039 0,403 0,005
A kreatyniny
wiek 0,291 0,099 0,397 0,006

model (R=0,763; R*=0,582)

Tabela 3. Niezalezne czynniki predykcyjne zmian wartosci eGFR indu-
kowanych podaniem srodka cieniujacego

zmiennazalezna zmienne niezalezne B bfad stand. B p
lewa tetnica wiencowa  0,6122 0,099 0,445 0,009
A GFR
wiek 0,312 0,105 0,411 0,011

model (R=0,763; R*=0,582)

predykcyjnymizmiany wartoéci stezenia kreatyniny, induko-
wanymi podaniem $rodka cieniujgcego, jak réwniez spadku
wartoéci eGFR, byly: zabieg PTCA wykonywany w obrebie
LCA oraz wiek chorych. Zaawansowany wiek pacjentow
korelowat z wigksza czestoscig wystepowania CIN.

DYSKUSJA

Ostre uszkodzenie nerek wywolane podaniem $rodka
cieniujacego moze prowadzi¢ do trwalego i czgsto poste-
pujacego pogorszenia funkcji tego narzadu, pojawienia si¢
biatkomoczu, rozwoju nadci$nienia tetniczego, czyli wysta-
pienia czynnikéw, ktdre zwigkszaja ryzyko przysztych incy-
dentéw sercowych oraz $miertelnosci [11]. Znaczny rozwoj
kardiologii inwazyjnej na przestrzeni ostatnich dwudziestu
lat wigze si¢ z rosnaca liczba przypadkéw wystepowania CIN
w populacji pacjentéw z chorobg wiencowa poddawanych
zabiegom terapeutyczno-leczniczym. Coraz wigksze zainte-
resowanie budzi takze niekorzystne rokowniczo znaczenie
samego CIN, zwlaszcza w tej grupie chorych.

Czestos¢ wystepowania CIN posrod pacjentéw poddawa-
nych planowym zabiegom PTCA, w zaleznosci od autora,
wynosi 7,3- 16,5% [12, 13, 14]. W pracy wlasnej, powikia-
nie w postaci CIN dotyczylo 29,5% badanych, co stanowilo
wynik wyzszy od uzyskanego przez innych autoréw. Brak
jednolitej definicji pozwalajacej na rozpoznanie CIN sprawia,
iz wyniki badan réznia si¢ znacznie miedzy soba, implikujac
dalsze trudnosci w dokladnej ocenie czestosci wystepowania
tego powiklania. Liczba pacjentéw w grupie badanej, spel-
niajacych kryteria zaréwno nefropatii istotnej, jak i tagodne;j,
byta w poréwnaniu do Harjai i wsp. niemalze dwukrotnie
wyzsza (9,1% vs 5,2% oraz 20,5% vs 9,8%). Przyczyne uzyska-
nia odmiennych wynikéw mogly stanowi¢ zaréwno mniejsza
liczebno$¢ ocenianej grupy, réznica wieku badanych pacjen-
tow, czynnik etniczny, jak réwniez mozliwe zastosowanie
dodatkowej nefroprotekcji przez innych badaczy.

Jednym z wazniejszych aspektow zwigzanych z wyste-
powaniem CIN posrdd chorych leczonych PTCA, podkre-
$lanym przez wielu autoréw [11, 12, 13, 14, 15, 16, 17], jest
zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem ostrego uszkodzenia
nerek po podaniu $rodka cieniujacego a zwiekszong cho-
robowoscia i $miertelno$cia tych pacjentéw w przyszlosci.
Rozpoznanie, jak i kryteria podziatu nasilenia CIN, zapro-
ponowane przez Harjai i wsp. [2], w istotny sposéb korelo-
waly z wystepowaniem w poélrocznym okresie obserwacji
niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych, co réwniez
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stanowifo argument uzasadniajacy wykorzystanie tej klasy-
fikacji w pracy wlasnej.

Nalezy pamigta¢, iz nawet niewielki wzrost stezenia krea-
tyniny w surowicy krwi moze zwiastowac istotne pogorsze-
nie funkcji nerek, zwlaszcza przy wyjsciowo prawidtowych
wartosciach tego parametru biochemicznego. Zaleznos¢
pomiedzy wzrostem stezenia kreatyniny a warto$cig GFR
nie ma charakteru linearnego [18]. W przedstawianej pracy
u 18 badanych zaobserwowano pogorszenie funkcji nerek
po PTCA. Wzrost stezenia kreatyniny w surowicy krwi
pozwolil stwierdzi¢ stopien 0 nasilenia CIN wedlug Harjai
iwsp. [2], ale byl niewystarczajacy do rozpoznania CIN. Do-
stepne dane sugeruja jednak, iz nawet niewielkie pogorszenie
funkeji nerek (wzrost Cr o 0,25-0,5 mg/dl) po angiografii
naczyn wiencowych wiaze si¢ z przedtuzonym okresem
hospitalizacji oraz zwiekszonym wspdtczynnikiem $miertel-
nosci pacjentéw [6, 19]. Harjai i wsp. [2] wykazali, iz stopien
0, czyli pacjenci w grupie, ktdra nie spetniata kryteriow defi-
nicji CIN (wzrost Cr > 25% i/lub Cr > 0,5 mg/dl), korelowat
z wystepowaniem incydentéw sercowo-naczyniowych oraz
ze $miertelnoscia wynikajacg ze wszystkich przyczyn (odpo-
wiednio 12,4% oraz 10,2%). Zalezno$¢ ta, potwierdzona takze
przez innych autoréw, moze wynikac z faktu, iz stezenie Cr
w niektorych przypadkach osigga najwyzsze wartosci dopie-
ro po uplywie 4 - 5 dni [3] od ekspozycji na $rodek cieniujacy,
dlatego tez dokladna ocene krzywej narastania/spadku ste-
zenia kreatyniny bardzo czesto uniemozliwia wczesne (po 24
- 48 godzinach) wypisanie pacjenta ze szpitala po planowej
koronarografii/PTCA [2]. Krotki okres hospitalizacji osob
z grupy badanej, u ktdérych stwierdzono niewielki wzrost
stezenia kreatyniny po zabiegu, niespelniajacy kryteriéw
rozpoznania CIN, réwniez nie pozwolit na odlegla ocene
parametrow funkcji nerek.

W obecnej pracy wykazano, iz starszy wiek pacjentéw wia-
ze si¢ z czestszym wystepowaniem CIN. Dodatkowo, posrod
badanych poddanych zabiegowi PTCA, zaawansowany wiek
stanowil niezalezny czynnik ryzyka rozwoju CIN. Stwier-
dzona zaleznos¢ jest zgodna z wynikami wigkszosci autoréw
[2, 5, 8, 10, 20, 21], ktorzy zaliczyli podeszty wiek do grupy
istotnych, niemodyfikowalnych czynnikéw ryzyka rozwoju
CIN. Niemniej jednak, jak podaja Wong i wsp. [7], niektorzy
badacze sg zdania, iz nie nalezy ani starszego wieku, ani
plci zenskiej traktowaé jako elementéw predysponujacych
do rozwoju CIN. W zwiazku z powyzszym jednoznaczne
okreslenie roli wspomnianych czynnikéw jako elementéw
sprzyjajacych rozwojowi CIN, wymaga przeprowadzenia
dalszych, dobrze zaprojektowanych badan.

Wryniki niektorych badan wskazaty, iz u pacjentéw z cho-
roba wiencowa wielonaczyniowa czesciej rozwija sie¢ CIN,
jednakze Cho i wsp. [14], na podstawie przeprowadzonej
retrospektywnie analizy w grupie 510 badanych poddanych
koronarografii/angioplastyce wiencowej, zaleznoséci takiej
nie stwierdzili. Niemniej jednak czynniki pogarszajace he-
modynamike krazenia odgrywaja istotna role w patogenezie
CIN. Zmiany uposledzajace przeptyw krwi przez lewa tetnice
wiencowa (left coronary artery - LCA), zwlaszcza zlokalizo-
wane w obrebie galezi miedzykomorowej przedniej stano-
wig, wedlug zaréwno Senoo i wsp. [16], jak i Marenzi i wsp.
[17], niezalezny czynnik predysponujacy do rozwoju CIN.
Stwierdzona zalezno$¢ pozostaje zgodna z wynikami pracy
wlasnej, w ktorej wykazano, iz zabieg PTCA wykonywany
na LCA stanowi niezalezny czynnik ryzyka wystapienia CIN.
Uzyskana korelacja moze wynika¢ z odmiennoéci w tech-

nice zabiegdéw, rdznic anatomicznych naczyn wiencowych
oraz wynikajacych z tego faktu wigkszych objetosci $rodka
cieniujacego koniecznego do przeprowadzenia zabiegu w ob-
rebie LCA anizeli w prawej tetnicy wieicowej. Stwierdzona
zalezno$¢ wymaga jednak przeprowadzenia dalszych dobrze
zaprojektowanych badan prospektywnych, obejmujacych
wieksza grupe pacjentow. Jezeli wyniki dalszych badan
potwierdza, iz zabieg PTCA w obrebie LCA niesie ze sobg
wigksze ryzyko wystgpienia CIN, to nalezaloby wéwczas
zwrdcié szczegolng uwage na profilaktyke CIN w tej popu-
lacji 0s6b.

WNIOSKI

1. Nefropatia indukowana kontrastem radiologicznym sta-
nowi czeste powiklanie zabiegéw PTCA.

2. Zabieg PTCA przeprowadzany w obrebie lewej tetnicy
wiencowej stanowi niezalezny czynnik ryzyka rozwoju
CIN, co nakazuje szczeg6lng ostroznos¢ i wdrozenie dzia-
tan profilaktycznych.

3. Starszy wiek chorych stanowi niezalezny, niemodyfiko-
walny czynnik ryzyka rozwoju CIN.
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Risk factors for contrast induced nephropathy in
patients undergoing percutaneous transluminal
coronary angioplasty

I Abstract

Introduction and aim of the study: Contrast-induced nephropathy (CIN) is the third most common cause of acute kidney
injury in hospitalized patients, responsible for increased mortality, especially in patients with cardiovascular disease. The
aim of this study was to measure the incidence of CIN after elective percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA)
and the potential significance of some factors which are or may be important in the pathogenesis of this complication.
Material and methods: The study group included 43 patients, 60 - 80-years-old, an average of 66.36 + 8.82, with recognized
coronary artery disease, undergoing elective PTCA. Renal function was assessed based on the eGFR before and 24 hours
after PTCA procedure. The three stages nephropathy grading system (0-I-1l) was used.

Results: As many as 29.5% of the patients satisfied CIN criteria. Criterion of a mild (Grade I) nephropathy was found in 20.5%
of patients, significant (Grade Il) in 9.1% of patients. A slight increase in serum creatinine (Grade 0) was observed in 41.9%
of the patients. Statistical analysis showed that age and PTCA within the left main coronary artery (LCA) were independent
risk factors for CIN.

Conclusions: Contrast-induced nephropathy is a frequent complication of angioplasty procedures. Older patients and pa-
tients undergoing the procedure of PTCA within the LCA require special care during the treatment with the use of contrast.
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contrast induced nephropathy, coronary angioplasty, risk factors



