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Praca finansowana ze Srodkow wiasnych

Streszczenie |

Aktualne dane kliniczne wskazuja, ze nefropatia kontrastowa (contrast-induced nephropathy, CIN), definiowana
jako nagle — w ciagu 48-72 godzin - pogorszenie funkcji nerek po podaniu kontrastu, wystepuje o wiele czesciej,
niz dotychczas sadzono. W wiekszosci przypadkow przebieg nefropatii kontrastowe;j jest fagodny i przemijajacy,
niemniej udowodniono, ze nawet niewielkie upoSledzenie funkcji nerek powoduje odlegte nastepstwa kliniczne.
Rozpoznanie dodatkowo utrudnia fakt, ze uszkodzenie nerek spowodowane podaniem kontrastu zazwyczaj
przebiega bez wyraznych objawow Klinicznych i skapomoczu. Aktualnie naukowcy koncentruja si¢ na dosko-
naleniu postepowania diagnostycznego oraz probach opracowania skutecznych protokofow postepowania pro-
filaktycznego. Poniewaz kryterium wzrostu stezenia kreatyniny jest stosunkowo pdZnym wskaznikiem ostrego
uszkodzenia nerek, poszukuje si¢ bardziej uzytecznych markeréw. Do budzgcych duze nadzieje na wykorzysta-
nie kliniczne nalezg cystatyna C, NGAL i interleukina 18. Wiele publikacji skupionych jest na probach identy-
fikacji czynnikow ryzyka dla wystapienia nefropatii kontrastowej. Wiadomo juz, ze szczegolng ostroznos¢, przy
donaczyniowym podawaniu kontrastu, nalezy zachowa¢ w przypadku pacjentow z przewlekta chorobg nerek
czy cukrzycg. Do czynnikow ryzyka zaleznych od procedury zaliczamy rodzaj i dawke Srodka kontrastowego,
sposob podania substancji kontrastowej oraz powtarzalnos¢ zabiegu w krotkich odstepach czasu. W postepo-
waniu profilaktycznym najwigksza warto$¢ ma adekwatne nawodnienie chorego, a wsrdd testowanych Srod-
kow farmakologicznych najwieksze nadzieje w chwili obecnej budzi N-acetylocysteina.

Stowa kluczowa: nefropatia kontrastowa, kreatynina, Srodki kontrastowe, ostre uszkodzenie nerek, osmolalnosc,
N-acetylocysteina

Summary

Recent clinical data suggest that contrast-induced nephropathy (CIN), defined as a rapid deterioration
of renal function that usually occurs 48-72 hours after the administration of the contrast agent, is much more
common than previously thought. In most cases, the clinical course of acute renal failure is mild and tran-
sient, but it has been proved that even a subtle impairment of renal function causes severe clinical consequences
in the future. The difficulties in diagnosis of CIN is further aggravated by the fact that the kidney damage
caused by contrast agent administration usually takes place without obvious clinical symptoms and oliguria.
Current researches focus on improving the diagnostic process and try to develop effective prophylactic pro-
tocols. The increase in serum creatinine concentration is relatively late indicator of acute kidney injury thus
more useful markers are being investigated. High expectations are given by clinical use of cystatin C, NGAL
and interleukin 18. Many publications are focused on attempts of identifying risk factors of contrast-induced
nephropathy. It is already known that a very careful intravascular contrast administration is needed in case
of patients with chronic renal disease or diabetes mellitus. Procedure dependable risk factors are as follow-
ing: a type and dose of contrast agent, a method of contrast administration or repeatability of the procedure
in a short period of time. The highest prophylactic value has an adequate hydration of the patient, moreover,
N-acetylcysteine has been found as the most promising pharmacological agent.

Key words: contrast-induced nephropathy, creatinine, contrast agents, acute kidney injury, osmolality, N-ace-
tylcysteine
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ROZPOZNAWANIE NEFROPATII
KONTRASTOWEJ

efropatia kontrastowa lub pokontrastowa (con-
Ntrast—induced nephropathy, CIN) to nagfe pogor-

szenie funkcji nerek, ktore pojawito si¢ w ciggu
48-72 godzin w nastepstwie podania radiologiczne-
go Srodka kontrastowego, przy braku innej przyczyny
uszkodzenia nerek. W ostatnich latach obserwuje si¢
intensywny rozwoj diagnostyki obrazowej, w tym ba-
dan z wykorzystaniem radiologicznych srodkow kon-
trastowych, w zwiazku z czym coraz wigcej badan na-
ukowych poswieca uwage zjawisku CIN. W wigkszoSci
przypadkdw przebieg nefropatii kontrastowej jest tagod-
ny, a stezenie kreatyniny w surowicy powraca do war-
tosci wyjSciowych w ciagu 7-10 dni. Zazwyczaj nie ob-
serwuje sie oligurii. Rzadko zdarza si¢ niewydolno$¢
nerek, wymagajaca leczenia dializami. Wyjatek stano-
wig pacjenci z dodatkowymi obciazeniami, szczegdlnie
posiadajacy wyjsciowo uposledzong funkcje nerek czy
chorujacy na cukrzyce. Aktualnie brakuje standardowe;
definicji nefropatii kontrastowej, co utrudnia poréwny-
wanie badan i uzyskanych wynikow. W 2005 roku AKIN
(Acute Kidney Injury Network) zaproponowata nowe
kryteria diagnostyczne ostrego uszkodzenia nerek (acute
kidney injury, AKI), do ktérego doszio w ciagu 48 go-
dzin od zadziatania czynnika nefrotoksycznego (w tym
kontrastowego Srodka cieniujacego). Zaproponowano
dwa odrebne kryteria diagnostyczne: pierwsze jest opar-
te na bezwzglednym wzroscie kreatyniny w surowicy
0 >0,3 mg/dl (>25 umol/l), wzrost procentowy o >50%
wartosci wyjsciowej, drugie to zmniejszenie wydalania
moczu <0,5 ml/kg/godz. przez >6 godzin. Definicja za-
proponowana przez AKIN zostata opracowana w celu
ujednolicenia kryteriow rozpoznania ostrego uszkodze-
nia nerek. Wada klasyfikacji AKIN jest mata czuto$¢
i fakt, ze nie bierze pod uwagg etiologii i patofizjologii
ostrego uszkodzenia nerek. Dodatkowo kryterium wzro-
stu kreatyniny nie jest dos¢ czule, a uzywane kryterium
diurezy nie ma wartosci w postaciach uszkodzenia ne-
rek przebiegajacych bez skapomoczu. Brak jednolitych
kryteriow diagnostycznych moze by¢ przyczyng zarow-
no nadrozpoznawalnosci, jak i niedorozpoznawalno-
Sci CIN. Szczegodlne trudnosci rozpoznawania tej jed-
nostki chorobowej dotycza dzieci. Zaktada sig, ze efekt
dziafania srodkow kontrastowych na nerki jest podobny
u dzieci i dorostych, a dostepne w piSmiennictwie proto-
koly prewencyjne opracowane dla dorostych po modyfi-
kacji zaleca si¢ rowniez u dzieci.

MARKERY USZKODZENIA
MIAZSZU NEREK

Markerami uszkodzenia migzszu nerek sg koncowe

produkty przemiany zwigzkdw azotowych. Naleza do
nich azot pochodzacy z mocznika we krwi (blood urea
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nitrogen, BUN) oraz kreatynina w surowicy. Przydat-
nos¢ stezenia kreatyniny jako obiektywnego parametru
jest jednak ograniczona, poniewaz zalezy ono od wie-
ku, masy migSniowej, pici czy stosowanych lekow. War-
tosci stezenia kreatyniny uznawane za prawidiowe dla
0s0b dorostych i dzieci nie s jednakowe. U dzieci ste-
zenie kreatyniny wzrasta wraz z wiekiem, a gorna gra-
nica normy dla dzieci jest nizsza w poréwnaniu z 0so-
bami dorostymi. Ponadto wartoSci oznaczeih moga
r6znic si¢ nieznacznie w zaleznosci od laboratoriow.
W przypadku dzieci uzywanie stezenia kreatyniny jako
pojedynczego markera uszkodzenia nerek moze byc
niewystarczajace. W ostrym uszkodzeniu nerek kreaty-
nina wzrasta stosunkowo p6zno, a prawidlowe stezenie
tego parametru nie oznacza prawidiowej funkcji nerek.
Dla przykiadu wzrost stezenia kreatyniny od 0,4 mg/dl
do wartosci 0,8 mg/dl u 10-letniego chfopca moze mie¢
znaczenie kliniczne i sugerowac uszkodzenie nerek, po-
mimo ze oba parametry mieszczg si¢ w granicach war-
tosci prawidtowych dla wieku. Bardziej przydatnym
parametrem oceniajacym funkcje nerek jest obecnie
ocena filtracji kigbuszkowej eGFR. U dzieci parametr
ten wylicza si¢ najczesciej za pomocg wzoru Schwart-
za — jego obliczenie wymaga znajomosci st¢zenia kre-
atyniny i wzrostu dziecka:

wzrost (cm) X 0,413
stezenie kreatyniny we krwi
(mg/dl)

eGCR (ml/min/1,73 m?) =

Istotnym problemem klinicznym jest ,,niedorozpozna-
walnos¢” nefropatii kontrastowej, wynikajaca z faktu,
ze nie zawsze dostepne jest wyjSciowe stezenie kreaty-
niny, ponadto pacjenci po procedurach zwigzanych
z podaniem §rodkdw kontrastowych sg wypisywani po
24-48 godzinach, a niekiedy procedury te sa wykony-
wane w warunkach ambulatoryjnych. Poniewaz do-
tychczas stosowane kryteria AKI oparte na stezeniu
kreatyniny i iloSci wydalanego moczu maja okreSlo-
ne ograniczenia oraz niewystarczajaca czutosc, podej-
mowane sg wysitki w celu znalezienia bardziej czu-
tych markerow, lepiej obrazujacych procesy ostrego
uszkodzenia nerki w roznych sytuacjach klinicznych.
Do markeréw budzacych duze nadzieje na wykorzy-
stanie kliniczne nalezg: cystatyna C, lipokalina zwia-
zana z zelatynaza neutrofiléw (NGAL), interleukina
18 (IL-18), czgsteczka uszkodzenia nerki 1 (KIM-1)®,

PATOFIZJOLOGIA OSTREGO
USZKODZENIA NEREK PO PODANIU
KONTRASTU DONACZYNIOWO

Uszkodzenie cewek nerkowych po podaniu kontra-
stu zazwyczaj wycofuje sie¢ w ciggu kliku dni, w od-
roznieniu od uszkodzenia spowodowanego innymi

czynnikami. Czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu 325
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CIN jest osmolalnos¢ srodka kontrastowego. Do kofi-
ca nie wiemy jednak, czy wplyw ten jest bezpoSredni
czy poSredni®. Glownym mechanizmem prowadza-
cym do uszkodzenia nerek jest skurcz naczyi nerko-
wych, powodujacy niedokrwienie migzszu nerki, kto-
ry i tak w warunkach fizjologicznych jest odzywiany
w obecnoSci malej koncentracji tlenu i przeptywu
krwi¥. Przypuszcza sig, ze giowny udzial w tym pro-
cesie moga mie¢ jony wapnia®. Inne prawdopodobne
zjawiska przyczyniajace sie do uposledzenia przeptywu
krwi przez nerki to stres oksydacyjny, wzrost stezenia
adenozyny i endoteliny (substancji naczynioskurczo-
wych), a takze zmniejszenie stezenia NO i prostacy-
kliny (substancji naczyniorozszerzajacych). Toksyczne
uszkodzenie cewek przez Srodek kontrastowy (dziafa-
nie bezposrednie) jest widoczne w badaniu mikrosko-
powym w postaci tzw. ,nerczycy osmotycznej”, cho¢
zmiany te nie korelujg ze stezeniem kreatyniny u cho-
rego®. Oprocz wazokonstrykgji i toksycznego dziatania
Srodkow kontrastowych na miazsz nerki w patofizjolo-
gii CIN istotnym czynnikiem jest zwigkszona lepkos¢
krwi spowodowana Srodkami kontrastowymi, ktora
powoduje dodatkowe utrudnienie w przeptywie krwi
w diugich i waskich naczyniach prostych®?.

EPIDEMIOLOGIA NEFROPATII
KONTRASTOWEJ

CIN jest trzecia najczestsza przyczyng ostrego uszko-
dzenia nerek (po uszkodzeniu nerek w przebiegu
wstrzasu oraz operacjach chirurgicznych), a pierwsza
toksyczng przyczyng AKI u pacjentdéw hospitalizowa-
nych. Stanowi przyczyng okoto 10% przypadkdw ostre-
go uszkodzenia nerek nabytego w szpitalu. Wystepo-
wanie i przebieg CIN znacznie rozni si¢ w zaleznosci
od wystepowania czynnikow ryzyka. U osdb zdrowych
wystepuje u okoto 1% pacjentow po podaniu Srodka
kontrastowego. U pacjentéw obcigzonych czynnikami
ryzyka, takimi jak przewlekta choroba nerek czy cukrzy-
ca, ryzyko wystapienia CIN wzrasta do ponad 50%®.
Nefropatia kontrastowa opisywana jest rowniez u dzie-
ci, jednak rzeczywistg czgstosc jej wystepowania trudno
ustali¢. Najwigcej doniesienr naukowych dotyczy dzieci
po zabiegach cewnikowania serca z podaniem dot¢tni-
czym Srodka kontrastowego!?.

CZYNNIKI RYZYKA WYSTAPIENIA
NEFROPATII KONTRASTOWEJ

W ostatnich latach przeprowadzane sa proby identyfi-
kacji czynnikdw ryzyka wystapienia nefropatii kontra-
stowej. Znajomos¢ czynnikow ryzyka umozliwi opraco-
wanie skutecznych metod zapobiegajacych wystapieniu
CIN, czyli profilaktyki. Odpowiednie przygotowanie pa-
cjenta do badania ma réwniez duzy wptyw na zminimali-

326 zowanie ewentualnych nastepstw nefropatii kontrastowe;.

Analizujac czynniki ryzyka wystgpienia CIN, mozna wy-
odrebnic takie, ktore sa zalezne od stanu zdrowia pacjen-
ta oraz zalezne od procedury wykonywanego badania.
Za gtowny czynnik ryzyka zwigzany ze zdrowiem pa-
cjenta nalezy uznac przewlekla chorobe nerek (stadium
3.-5. wg klasyfikacji Kidney Disease Outcomes Quali-
ty Initiative) z upoSledzona funkcja wydzielnicza nerek
<60 ml/min/1,73 m*1Y. Kolejne zagrozenie CIN stano-
wi nefropatia cukrzycowa"”. Wsrdd innych czynnikow
ryzyka wymienia si¢ rowniez odwodnienie, stosowanie
lekow nefrotoksycznych (NLPZ, cyklosporyna, amino-
glikozydy), niedokrwistos¢, hipoalbuminemie, choroby
watroby, zapalenia naczyf oraz choroby sercowo-na-
czyniowe, w tym niewydolnos¢ serca'?, nadcisnienie
tetnicze czy choroby serca z niska frakcja wyrzutows le-
wej komory® 131" Do czynnikdw ryzyka zalicza si¢ po-
nadto wiek pacjenta’? oraz zabiegi operacyjne!'V. Na-
lezy dodac, ze wptyw czynnikdw ryzyka na wystapienie
CIN jest addytywny'31. Przed wykonaniem badania
u chorego mozna podjaé probe oszacowania ryzyka
wystapienia u niego nefropatii kontrastowej, stuza do
tego specjalnie opracowane skale punktowe'?.

Wsrdd czynnikdw ryzyka zaleznych od procedury wy-
mienia si¢ rodzaj i dawke Srodka kontrastowego, spo-
sob podania substancji kontrastowej oraz powtarzal-
nos¢ zabiegu w krotkich odstepach czasu.

W badaniach obrazowych wykorzystuje si¢ trzy genera-
cje Srodkow kontrastowych réznigeych si¢ osmolalno-
Scig oraz lepkoscia. Pierwsza generacja to jonowe mo-
nomery o wysokiej molarnosci (okoto 2000 mOsm/kg
H,0), jednak mniejszej lepkoSci niz substancje izomo-
lalne, np. diatrizoat. Druga generacja ma nieco nizsza
osmolalnos¢ (500-800 mOsm/kg H,O), np. joheksol.
Trzecig generacja kontrastow z jodiksanolem na czele
sq substancje izomolalne, dimeryczne. Dotychczasowe
obserwacje wskazuja, ze im mniejsza osmolalno$¢ da-
nej substancji, tym mniejsze narazenie pacjenta na po-
wiklania zwigzane z procedurami, w ktorych trzeba ja
wykorzystac®*2D, Porownujac zwiazki wysokoosmolal-
ne z pozostatymi, wiemy, Ze stanowig znacznie wigksze
obciazenie, zwlaszcza u chorych z niewydolnoscia ne-
rek i cukrzycg®>?9.

Duze znaczenie ma dawka Srodka kontrastowego,
szczeg6lnie u pacjentéow z czynnikami ryzyka. Daw-
ka kontrastu zwykle jest najwigksza w przypadku ba-
dafi koronarograficznych, mniejsze objetoSci poda-
je siec w badaniach TK czy urografii. Nalezy zauwazyc,
ze nie ma ,,bezpiecznej” dawki kontrastu, a objawy ne-
fropatii kontrastowej moga si¢ rozwing¢ nawet po nie-
wielkich dawkach tych Srodkow. Z tego powodu powin-
no si¢ stosowac najmniejsza mozliwa objetos¢ Srodka
kontrastowego, niezbedng do wykonania badania?.
W przypadku potrzeby wykonywania badaf obrazo-
wych z uzyciem Srodkdw kontrastowych w krotkich
odstepach czasu zalecany jest odstep dwoch tygo-
dni. Mozemy przypuszczaé, ze po tym okresie procesy
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naprawcze w przypadku ostrego uszkodzenia nerek
sg zakoficzone. Gdy taka przerwa nie jest mozliwa, od-
step czasowy pomi¢dzy badaniami powinien by¢ tak
dtugi, jak to tylko mozliwe!'”.

Istotnym czynnikiem wplywajacym na wystgpowanie
CIN jest sposdb podania Srodka kontrastowego. Wigk-
sz0S¢ publikacji wykazuje zwigkszone ryzyko wystapie-
nia niepozadanych objawdw ze strony nerek po dotet-
niczym podaniu kontrastu w poréwnaniu z kontrastem
podanym dozylnie®!¢>¥. Prawdopodobnie ma to zwig-
zek ze zmniejszong objetoscia kontrastu potrzebng do
wykonania badania CT czy urografii w poréwnaniu
z objetoscig Srodka kontrastowego podawanego przy
badaniach cewnikowania serca. Nie mozna zapomnie¢
o wplywie, jaki na wystgpienie CIN ma prawidlowo
wyszkolona kadra wykonujaca badanie kontrastowe.
Na podstawie rozmoOw telefonicznych i kwestionariu-
szy internetowych Reddan i Fishman wykazali, ze duza
liczba radiologéw sposrdd 509 pytanych ma proble-
my z jasnym sprecyzowaniem wynikdw laboratoryjnych
definiujacych CIN, okresleniem wpiywu CIN na stan
pacjenta oraz wymienieniem czynnikdw ryzyka sprzy-
jajacych wystapieniu tej patologii. Niezmiernie wazne
s wysoki poziom wyszkolenia kadry wykonujace;j takie
rodzaje zabiegdw diagnostycznych, w celu identyfika-
cji 0sOb z grup wysokiego ryzyka, i odpowiednie pode;j-
Scie do chorych®.

MOZLIWOSCI ZAPOBIEGANIA
NEFROPATII KONTRASTOWEJ

W celu zapobiegania nefropatii kontrastowej przed
kazdym badaniem z uzyciem srodka kontrastowego
trzeba rozwazy¢ mozliwos¢ zastgpienia tego badania
innymi metodami diagnostycznymi, takimi jak USG,
TK bez uzycia kontrastu czy rezonans magnetyczny.
Jezeli rezygnacja z uzycia Srodka kontrastowego nie
jest mozliwa, nalezy dazy¢ do zminimalizowania ryzy-
ka przez podanie jak najmniejszej jego objetoSci oraz
uzycie kontrastow o jak najmniejszej osmolalnosci.
Badania nad profilaktyka CIN mialy za punkt wyjScia
jej patomechanizm. Oceniano przede wszystkim $rod-
ki farmakologiczne hamujace skurcz naczyf nerko-
wych, a takze substancje o wlasciwosciach antyoksy-
dacyjnych.

Jedna z najwazniejszych metod, o udowodnionej sku-
tecznosci, zapobiegajaca wystapieniu nefropatii kon-
trastowe;j jest odpowiednie nawodnienie pacjenta. Od-
powiednie nawodnienie poprawia przeptyw krwi przez
nerki, indukuje diurezg, a co za tym idzie prowadzi do
szybszej eliminacji kontrastu z nerek, zmniejsza aktyw-
no$¢ uktadu renina-aldosteron, hamuje wydzielanie
hormonu antydiuretycznego, a takze poSrednio zapo-
biega redukcji endogennie produkowanych przez nerki
substancji dziatajacych rozszerzajaco na naczynia, ta-
kich jak prostacykliny czy tlenek azotu.
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Wigkszos$¢ autorow sugeruje podaz ptyndw dozylnie
w objetosci 1,0-1,5 ml/kg/godz. Brakuje standardow
dotyczacych optymalnego czasu rozpoczecia nawad-
niania dozylnego przed badaniem z uzyciem $rodka
kontrastowego i dlugosci kontynuowania nawadniania
po badaniu. W jednym z protokotoéw zalecana jest do-
zylna podaz ptynéw co najmniej 6 godzin przed bada-
niem i kontynuowanie wymagajacych uzycia Srodkdw
kontrastowych w podanej powyzej dawce co najmniej
6 godzin po badaniu"?.

W przypadku farmakologicznej profilaktyki CIN za-
den z dotychczas badanych lekow nie ma potwier-
dzonej skutecznoSci w zapobieganiu nefropatii kon-
trastowej. W przypadku takich lekdw, jak fenylodopa,
dopamina, blokery kanatow wapniowych, ANP (atrial
natriuretic peptide), L-arginina, prostaglandyna E1, fu-
rosemid, mannitol i antagonista receptora dla angio-
tensyny, wyniki badaf sa ograniczone, sprzeczne, a na-
wet negatywne. Za bardziej obiecujace nalezy uznac
badania z uzyciem teofiliny/aminofiliny, statyn, kwa-
su askorbinowego czy iloprostu, jednak wymagaja one
dalszej oceny.

Interesujace obserwacje dotycza zastosowania N-ace-
tylocysteiny (NAC), powszechnie stosowanego leku
o dziataniu mukolitycznym, ktérego antyoksydacyj-
ne i wazodylatacyjne dziatanie probuje si¢ wykorzy-
stywa¢ w zapobieganiu CIN. Lek ten mozna podawac
doustnie i dozylnie, jest stosunkowo tani i bezpieczny.
Watpliwosci wzbudzaja spekulacje badaczy dotyczace
dziatania NAC na kreatynine. Lek ten moze miec bez-
posSredni wplyw na metabolizm kreatyniny, obnizajac
jej stezenie w surowicy, co sugerowatby brak jej wpty-
wu na eGFR i brak korzystnego dziafania na funkcje
nerek. W aktualnych wytycznych nie zaleca si¢ stoso-
wania zadnych lekdw, w tym NAC, w profilaktyce ne-
fropatii kontrastowej®'7.

Nie rekomenduje si¢ rowniez stosowania hemodializy
w celu zmniejszenia ryzyka CIN u pacjentow wysokie-
go ryzyka poddawanych zabiegom z uzyciem Srodka
kontrastowego. Dyskusyjne jest stosowanie hemofiltra-
cji — jest to leczenie kosztowne i inwazyjne, dlatego wy-
maga dalszych badan"'”.

Nalezy rowniez pamigta o lekach nefrotoksycznych,
ktorych dziatanie moze zwigkszac ryzyko wystapienia
CIN. Zwigkszone ryzyko wystapienia nefropatii kon-
trastowej obserwowano u pacjentéw przyjmujacych
diuretyki petlowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
koksyby, aminoglikozydy, amfoterycyne B czy cispla-
tyng. Wezesniej praktykowano odstawianie lekow ne-
frotoksycznych u pacjentdw z grup ryzyka wystapie-
nia CIN na 24 godziny przed badaniem. W przypadku
pacjentéw w stabilnym stanie klinicznym, z prawidto-
wa funkcja nerek kontynuacja podazy niektorych lekow
(np. inhibitorow ACE, diuretykdw, NLPZ) bywa jed-
nak zasadna, zwlaszcza gdy odstawienie lekow mogto-
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wykonywanego badania. Wedtug aktualnych zalecen
decyzja o odstawieniu lekdw o udowodnionym dzia-
taniu nefrotoksycznym przed badaniem obrazowym
z uzyciem kontrastu u pacjentéw z grupy ryzyka wy-
stapienia CIN powinna by¢ podejmowana indywidu-
alnie, po uwzglednieniu potencjalnych korzysci i skut-
kow ubocznych takiego postgpowania‘7-29).
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