
ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ 
 

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ // 88 

 

 

Νεφρική Ανεπάρκεια από Σκιαγραφικά  σε 

Ασθενείς που Υποβάλλονται σε Καρδιακό 

Καθετηριασμό 

ΝΙΚΟΛΑΟΣ ΚΑΥΚΑΣ MD, PHD, ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΤΣΑΜΗΣ MD, ΣΤΥΛΙΑΝΟΣ ΔΡΑΓΑΣΗΣ MD, MSC, ΌΛΓΑ 

ΑΓΟΡΑ MD, ΓΕΩΡΓΙΟΣ ΠΑΥΛΑΚΗΣ MD 

Καρδιολογική Κλινική ΓΝΑ, “ΚΑΤ’’ 

Λέξεις Ευρετηρίου: Σκιαγραφικά, νεφροπάθεια, στεφανιογραφία-αγγειοπλαστική 

 

Η νεφροπάθεια από σκιαγραφικά (ΝΣ) αποτελεί 

ένα συχνά εμφανιζόμενο κλινικό πρόβλημα, 

δεδομένης της ολοένα και περισσότερο 

αυξανόμενης χρήσης των ιωδιούχων 

σκιαγραφικών παραγόντων στην σύγχρονη 

ιατρική πράξη. Στο παρόν άρθρο περιγράφονται 

η επιδημιολογία, ο ορισμός και οι επικρατέστεροι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί πρόκλησης ΝΣ. 

Επιπλέον, τονίζεται η σημασία της συνεκτίμησης 

διαφόρων προδιαθεσικών παραγόντων 

κινδύνου, όπως ο όγκος του σκιαγραφικού, οι 

συνυπάρχουσες νόσοι, η οδός χορήγησης του 

σκιαγραφικού, στην τελική αποτίμηση του 

κινδύνου εμφάνισης ΝΣ, με τη βοήθεια ειδικά 

δομημένου μοντέλου ποσοστιαίας εκτίμησης του 

κινδύνου αυτού. Τέλος, γίνεται ειδική μνεία στην 

σύγχρονη θεώρηση στρατηγικών πρόληψης και 

μείωσης της πιθανότητας εμφάνισης ΝΣ, με 

έμφαση στην επαρκή ενυδάτωση, τη χρήση 

ισότονων διαλυμάτων και ισοοσμωτικών 

σκιαγραφικών παραγόντων.  

Εισαγωγή-Επιδημιολογία 

Η νεφροπάθεια από σκιαγραφικά (ΝΣ) 

χαρακτηρίζεται από νεφρική βλάβη συνεπεία 

ενδαγγειακής χορήγησης σκιαγραφικών 

παραγόντων (ΣΠ). Περιγράφηκε για πρώτη 

φορά τη δεκαετία του 1950 και  αποτελεί την 

τρίτη πιο συχνή αιτία οξείας ενδονοσοκομειακής 

νεφρικής ανεπάρκειας (12%) μετά τη νεφρική 

υποάρδευση λόγω υπότασης (42%) και τη 

νεφρική βλάβη προκαλούμενη από φάρμακα 

(18%).1 Προσβάλλει το 1-2% του γενικού 

πληθυσμού,  αλλά μπορεί να φτάσει  έως και το 

25-50% στις ομάδες υψηλού κινδύνου μετά από 

στεφανιογραφία/ αγγειοπλαστική ή 

αγγειογραφία.2,3 Η ραγδαία αύξηση των 

απεικονιστικών και των επεμβατικών μεθόδων 

όπου γίνεται  χρήση των σκιαγραφικών μέσων 

τόσο για καρδιακές επεμβάσεις 

(στεφανιογραφία με ή χωρίς αγγειοπλαστική, 

αξονική στεφανιογραφία, διαδερμική 

αντιμετώπιση δομικών καρδιοπαθειών), όσο και 
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για μη καρδιακές επεμβάσεις (αξονική και 

επεμβατική αγγειογραφία), έχει αυξήσει 

σημαντικά τον αριθμό των ασθενών που 

εκτίθενται στους ΣΠ και συνεπώς τον κίνδυνο  

ανάπτυξης ΝΣ.   Αν και πολύ σπάνια προκαλεί 

μόνιμη νεφρική βλάβη που να χρήζει χρόνιας 

αιμοκάθαρσης (<1%), δεν παύει ν’ αποτελεί 

δυσμενή εξέλιξη με παράταση του χρόνου 

νοσηλείας και σχετίζεται με υψηλότερη 

ενδονοσοκομειακή αλλά και απώτερη 

νοσηρότητα και θνητότητα.4-6 

Ορισμός 

H ΝΣ ορίζεται συνήθως ως η οξεία επιδείνωση 

της νεφρικής λειτουργίας εντός 48 ωρών από την 

ενδαγγειακή χορήγηση ΣΠ, εκφραζόμενη ως 

σχετική αύξηση της τιμής κρεατινίνης ορού κατά 

>25% ή απόλυτη αύξηση αυτής κατά >0,5mg/dl 

(44 μmol/L) σε σχέση με την προ χορήγησης 

τιμή, απουσία άλλης εμφανούς αιτίας 

επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας.7-8 Ο 

ορισμός αυτός έχει αποτελέσει αντικείμενο 

κριτικής, λόγω α) της απουσίας σταθερής 

συσχέτισης μεταξύ των μεταβολών των τιμών 

της κρεατινίνης και αλλαγών στο ρυθμό 

διούρησης και β) της χαμηλής ευαισθησίας του 

ως προς την ανίχνευση κλινικά σημαντικής 

μείωσης της νεφρικής λειτουργίας, καθώς 

μεταβολές στις τιμές κρεατινίνης ορού 

μικρότερες από τα παραπάνω όρια έχουν επίσης 

βρεθεί να συσχετίζονται με δυσμενή συμβάματα. 

Παρόλα αυτά, ο παραπάνω ορισμός 

χαρακτηρίζεται από ικανοποιητική ειδικότητα 

και έχει χρησιμοποιηθεί σε πολλές μεγάλες 

κλινικές μελέτες ως καταληκτικό σημείο, με 

αποτέλεσμα την εδραίωσή του στην κλινική 

πράξη. 

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο διαχωρισμός των 

πασχόντων από νεφρική ανεπάρκεια από τα 

άτομα με φυσιολογική νεφρική λειτουργία με 

βάση μόνο τα επίπεδα κρεατινίνης ορού, ενίοτε 

μπορεί να αποβεί λανθασμένος.9 Αυτό οφείλεται 

στο γεγονός ότι οι τιμές της κρεατινίνης 

εξαρτώνται όχι μόνο από τη νεφρική λειτουργία 

αλλά και από  την ηλικία, το φύλο (υψηλότερες 

στους άρρενες), το σωματικό βάρος και την 

εθνότητα. 

Σημαντική παράμετρο αποτελεί επίσης το 

γεγονός ότι η κρεατινίνη είναι σχετικά μη 

ευαίσθητη στις γρήγορες αλλαγές του ρυθμού 

σπειραματικής διήθησης που παρατηρούνται 

στην οξεία νεφρική βλάβη ειδικά σε ασθενείς με 

φυσιολογική νεφρική λειτουργία και έτσι δεν 

βοηθά στην πρώιμη  διάγνωση. Ούτε ο ρυθμός 

της διούρησης μπορεί να αποτελέσει αξιόπιστο 

δείκτη έγκαιρης διάγνωσης καθώς σπάνια 

παρατηρείται ολιγο-ανουρία με εξαίρεση τους 

ασθενείς με ήδη προχωρημένη έκπτωση της 

νεφρικής λειτουργίας.10 

Πολλοί νέοι βιοδείκτες όπως η NGAL,  η Cystatin 

C, η IL-18 έχουν προταθεί για την ειδική και 

ταχεία (εντός λεπτών ή ωρών) διάγνωση της ΝΣ 

χωρίς όμως να μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

στην καθημερινή κλινική πρακτική.11-13 

Παθοφυσιολογία 

Στις περισσότερες περιπτώσεις η ΝΣ 

αυτοπεριορίζεται, με τις συγκεντρώσεις  

κρεατινίνης ορού να φτάνουν τη μέγιστη τιμή 
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τους κατά τη 2η – 4η ημέρα από την έκθεση στο 

ΣΠ  και να επανέρχονται σταδιακά στα 

φυσιολογικά επίπεδα εντός 14 περίπου 

ημερών.14,15 

Αν και ο ακριβής μηχανισμός δεν έχει γίνει ακόμα 

κατανοητός πιστεύεται ότι οφείλεται σε: A) 

Άμεση τοξική δράση του ΣΠ στα επιθηλιακά 

κύτταρα των νεφρικών σωληναρίων η οποία 

σχετίζεται με την παραγωγή ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου και το οξειδωτικό stress.16 Β) Σπασμός 

των αρτηριολίων από μείωση των 

αγγειοδιασταλτικών ουσιών (NO, 

προσταγλανδίνες, αδενοσίνη) και αύξηση των 

αγγειοσυσπαστικών (ενδοθηλίνη). Το τελικό 

αποτέλεσμα είναι υποξία στη μυελώδη μοίρα των 

νεφρών, κυρίως στην εξωτερική της στοιβάδα, 

συνεπεία της ταχείας και παρατεταμένης 

μείωσης της ροής αίματος στην εν λόγω 

περιοχή.17 Στην περιοχή ήδη εκ προοιμίου  

υπάρχει χαμηλότερη μερική πίεση οξυγόνου 

λόγω της μεγαλύτερης κατανάλωσής του από 

τους μηχανισμούς σωληναριακής μεταφοράς και 

της μειωμένης κυκλοφορίας στα vasa recta 

συγκριτικά με τη φλοιώδη μοίρα των νεφρών. 

Δύο βασικά χαρακτηριστικά  των ΣΠ είναι το 

ιξώδες (viscosity) και η ωσμωτικότητα 

(osmolarity), με τις τιμές τους να είναι 

αντιστρόφως ανάλογες. Το υψηλό ιξώδες 

προκαλεί μείωση της ροής αίματος στη μυελώδη 

μοίρα και η υψηλή ωσμωτικότητα προκαλεί 

συσσώρευση και καταστροφή των ερυθρών 

αιμοσφαιρίων και απόφραξη των τριχοειδών 

(red blood cell trapping).18 Γ) Επιπρόσθετα, η 

επαγόμενη από τις κατασπάσες κυτταρική 

απόπτωση, πιστεύεται ότι έχει ενεργό 

συμμετοχή στην πρόκληση νεφρικής βλάβης. 

Πραγματοποιείται μέσω οξείδωσης των 

νουκλεϊκών οξέων του κυτταρικού DNA και 

οξειδοαναγωγής των λιπιδίων της μεμβράνης. 

Συμπερασματικά η βλάβη στους νεφρούς 

πραγματοποιείται και με άμεση κυτταρική 

βλάβη  και έμμεσα από υποξαιμία-ισχαιμία.  

Προδιαθεσικοί Παράγοντες  

Κινδύνου 

Εκτίμηση Κινδύνου 

Οι περισσότεροι παράγοντες κινδύνου για την 

εμφάνιση ΝΣ, μπορούν να εκτιμηθούν από τη 

λήψη ιστορικού, τη φυσική εξέταση, και τις 

κοινές εργαστηριακές εξετάσεις. Χωρίζονται σε 

σχετιζόμενους με τον ασθενή και σε 

σχετιζόμενους με την εξέταση (Πίνακας 1).  

Στους πρώτους ανήκουν: 1) Η προϋπάρχουσα 

νεφρική ανεπάρκεια είναι πιθανώς ο πιο 

σημαντικός προεπεμβατικός παράγοντας 

κινδύνου (eGFR<60ml/min/1.73m2). 2) Η 

εμμένουσα υπόταση, οριζόμενη ως συστολική 

αρτηριακή πίεση χαμηλότερη από 80mmHg για 

περισσότερο από 60 λεπτά της ώρας  που χρήζει 

ινότροπης υποστήριξης. 3) Υπερβολική 

αγγειοδιαστολή (όπως συμβαίνει την 

αναφυλαξία) οδηγούν σε μειωμένη νεφρική 

αιμάτωση και συνεπώς σε αυξημένη ευαισθησία 

στην ισχαιμία επαγόμενη από σκιαγραφικά. 4) 

Καρδιογενής καταπληξία (από οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου και τις επιπλοκές του). 5) Παρουσία 

καρδιακής ανεπάρκειας σταδίου III και IV κατά 

NYHA.19,20 6) Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι 

επίσης ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου όπως 
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έχει αναδειχθεί από διάφορες κλινικές μελέτες, 

ειδικά εάν συνυπάρχει με χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια.19,21 7) Η προχωρημένη ηλικία (>75 

έτη), η αναιμία, η ηπατική κίρρωση, η χρήση 

ενδοαορτικής αντλίας (IABP) και η 

υποαλβουμιναιμία αποτελούν επίσης 

διαπιστωμένους ανεξάρτητους παράγοντες 

κινδύνου. 8) Η συγχορήγηση νεφροτοξικών 

φαρμάκων πιστεύεται ότι αυξάνει τον κίνδυνο. 

(Πίνακας 2).22 

ΜΗ  ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΙΜΟΙ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΙΜΟΙ 

Ηλικία (>75 έτη) 
Μεγάλος χορηγούμενος όγκος σκιαγραφικού 
παράγοντα (>350ml ή >4ml /kg) 

Σακχαρώδης διαβήτης Υψηλή ωσμωτικότητα σκιαγραφικού 

Νεφρική ανεπάρκεια (eGFR<60ml/min) Επαναλαμβανόμενες εγχύσεις εντός 72 ωρών 

Νεφρωσικό σύνδρομο και πρωτεϊνουρία 

Συνθήκες που επηρεάζουν τη νεφρική αιμάτωση: 
i)Παρατεταμένη υπόταση 
ii)Περιεπεμβατική υπογκαιμία από αφυδάτωση 
(διαρροϊκές κενώσεις, έμετοι, κατάχρηση 
διουρητικών με ή χωρίς ΑΜΕΑ) ή από αιμορραγία 

Καρδιαγγειακές ασθένειες: 
i) Αρτηριακή υπέρταση 
ii) Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 
iii) Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια (LVEF<40%) 

Αναιμία 

Πολλαπλό μυέλωμα Υποαλβουμιναιμία (<3,5 gr/dl) 

Σήψη Νεφροτοξικά φάρμακα 

Αλλεργία  

Πίνακας 1 : Παράγοντες κινδύνου ΝΣ 

ΚΛΑΣΗ ΦΑΡΜΑΚΟΥ ΦΑΡΜΑΚΑ 

Μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη  

Ναπροξένη, Ιβουπροφαίνη, Δικλοφενάκη, Σελεκοξίμπη 

Αντιβιοτικά Αμινογλυκοσίδες: Γενταμυκίνη, Τομπραμυκίνη, Αμικασίνη, Σουλφοναμίδες 

Αντιμυκητιασικά Αμφοτερικίνη Β 

Αντιϊκά Ακυκλοβίρη, Φοσκαρνέτη, Τενοφοβίρη 

Ανοσοκατασταλτικά Κυκλοσπορίνη Α 

Αντινεοπλασματικά Σισπλατίνη,  Μιτομυκίνη, Ιφωσφαμίδη 

Πίνακας 2: Νεφροτοξικά Φάρμακα 
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Οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την 

εξέταση περιλαμβάνουν τον μεγάλο όγκο 

σκιαγραφικού, την υψηλή ωσμωτικότητά του, 

τις επαναλαμβανόμενες εγχύσεις εντός 72 ωρών 

και την πρωτογενή αγγειοπλαστική. Στο οξύ 

έμφραγμα μυοκαρδίου όπου γίνεται πρωτογενής 

αγγειοπλαστική, χορηγείται μεγαλύτερη 

ποσότητα σκιαγραφικού, δεν υπάρχει επαρκής 

χρόνος για λήψη μέτρων προστασίας των 

νεφρών και μπορεί να συνυπάρχουν διαταραχές 

της συστηματικής κυκλοφορίας λόγω 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας.23,24 Ο 

κίνδυνος ΝΣ σχετίζεται άμεσα με την 

ωσμωτικότητα του ΣΠ (δηλαδή με την ολική 

συγκέντρωση μορίων που είναι διαλυμένα σε 

συγκεκριμένο όγκο). Επειδή πλέον είναι 

διαπιστωμένο ότι η υψηλή ωσμωτικότητα 

αυξάνει την επίπτωση της οξείας νεφρικής 

βλάβης, τα τελευταία 40 έτη σταδιακά η 

ωσμωτικότητα των ΣΠ  μειώθηκε. Από το 1990 

άρχισαν να είναι διαθέσιμα σκιαγραφικά ίσης 

(IOCM) και χαμηλής (LOCM) ωσμωτικότητας σε 

σχέση με αυτή του πλάσματος. Αν και έχουν γίνει 

διάφορες μελέτες δεν έχει αναδειχθεί κάποια 

σαφής υπεροχή για μία από τις δύο ομάδες.   

Έχουν αναπτυχθεί διάφορες κλίμακες για την 

εκτίμηση του κινδύνου ανάπτυξης ΝΣ. Η πλέον 

δημοφιλής είναι η κλίμακα των  Mehran και 

συν.21 που αξιολογεί οκτώ παραμέτρους, κάθε 

μία με δική της βαθμολογία και τα αποτελέσματα 

ταξινομούνται σε τέσσερις κατηγορίες 

αυξανόμενου κινδύνου. (Πίνακας 3). 

 

Στρατηγικές Πρόληψης- 

Θεραπείας 

Έχουν δοκιμαστεί κατά καιρούς διάφορες 

μέθοδοι, φαρμακευτικές και μη, για την πρόληψη 

της ΣΝ.  Ως μη φαρμακευτικές αναφέρονται η  

ελαχιστοποίηση, κατά το δυνατό, της δόσεως 

του χορηγούμενου ΣΠ, η πρόληψη της μείωσης 

του κυκλοφορούντος όγκου (με ενυδάτωση και 

προσεκτική χρήση των διουρητικών) και η 

έγκαιρη διακοπή  των νεφροτοξικών φαρμάκων. 

Με βάσει τις τελευταίες Ευρωπαϊκές Οδηγίες 

(2018) για την Επαναγγείωση,25  στις οποίες 

γίνεται αναφορά στη χρήση των σκιαγραφικών, 

οι χορηγούμενοι όγκοι θα πρέπει να είναι 

μικρότεροι από 4ml/kg σωματικού βάρους (ΣΒ) 

του ασθενούς, ή με αναλογία χορηγούμενου 

όγκου προς κάθαρση κρεατινίνης μικρότερη από 

3.7 (V/CrCl<3.7) και συνολικό όγκο 

σκιαγραφικού παράγοντα μικρότερο από 

350ml.26,27 Στην περίπτωση που χρειάζονται 

παραπάνω από μία επεμβάσεις, είναι 

προτιμότερο να καθυστερήσουν έως ότου 

επανέλθει η νεφρική λειτουργία στην κατάσταση 

προ της χορήγησης του σκιαγραφικού. Στους 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή/και χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια απαιτείται ένα ελάχιστο 

διάστημα 72 ωρών για την επαναχορήγηση ΣΠ. 

Εάν είναι κλινικά δυνατόν, ο απαιτούμενος 

χρόνος μπορεί να φτάσει έως και τις δύο 

εβδομάδες. Παλαιότερα σε αυτές τις στρατηγικές 

εντασσόταν και η αιμοκάθαρση αλλά πλέον αυτό 

δεν προτείνεται.  
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΒΑΘΜΟΛΟΓΙΑ 

Υπόταση<80 mmHg για τουλάχιστον 1 ώρα, με 
ανάγκη για ινότροπη ή μηχανική υποστήριξη 

5 

Χρήση ενδοαορτικής αντλίας 5 

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (ΝΥΗΑ III/IV) ή 
πρόσφατο ΟΠΟ 

5 

Ηλικία > 75 έτη 4 

Σακχαρώδης διαβήτης 3 

Αναιμία  3 

Εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής διήθησης  
(eGFR: ml/min) 

6 για <20 

4 για 20-40 

2 για 40-60 

    ή   

Κρεατινίνη ορού > 1.5 mgr/dl 4 για >60 

Όγκος σκιαγραφικού σε ml 1 για κάθε 100 ml 

 

ΣΥΝΟΛΙΚΗ ΒΑΘΜΟΛΟΓΙΑ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΓΙΑ ΝΣ (CIN) 
ΚΙΝΔΥΝΟΣ 

ΑΙΜΟΚΑΘΑΡΣΗΣ 

<5 7.5% 0.04% 

6-10 14% 0.12% 

11-16 26.1% 1.09% 

>16 57.3% 12.6% 

Πίνακας 3: Εκτίμηση κινδύνου για ΝΣ κατά Mehran και συν. 

 

Η αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου-ενυδάτωση  

αποτελεί το πιο αποτελεσματικό μέτρο, τον 

ακρογωνιαίο λίθο πρόληψης της ΝΣ. Δρα 

πιθανώς μέσω μείωσης της συγκέντρωσης του 

ΣΠ στο πλάσμα, λόγω αραίωσης και μειώνοντας 

τη νεφρική αγγειοσύσπαση μέσω καταστολής 

του συστήματος ρενίνης- αγγειοτασίνης- 

αλδοστερόνης, που προκαλεί ενδονεφρικές 

αιμοδυναμικές μεταβολές. Πολλές  

τυχαιοποιημένες μελέτες τα τελευταία χρόνια 
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έχουν επιβεβαιώσει τον ευεργετικό ρόλο της 

ενδοφλέβιας χορήγησης υγρών. Πλέον 

προτείνεται το πρωτόκολλο με τη χρήση 

ισότονων διαλυμάτων (NaCl 0.9%) αντί των 

υπότονων (NaCl 0.45%).28 Ως προς τον τρόπο 

ενυδάτωσης (ενδοφλέβια ή από του στόματος) 

δεν υπάρχει σαφής υπεροχή, ενώ για το ρυθμό, 

τον όγκο και την αποδοτικότερη χρονική στιγμή 

οι έως τώρα μελέτες δεν παρέχουν καταληκτικά 

δεδομένα. Οι υπάρχουσες οδηγίες προτείνουν 

ενυδάτωση για 12 ώρες πριν την επέμβαση, με 

ρυθμό 1ml/Kgr ΣΒ/ώρα και μετά την επέμβαση 

με τον ίδιο ρυθμό για άλλες 24 ώρες για 

χορηγούμενη ποσότητα σκιαγραφικού μέσου 

μεγαλύτερη των 100ml. Σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια (κλάσμα εξώθησης αριστερής 

κοιλίας μικρότερο του 35% ή κατάταξη κατά 

NYHA μεγαλύτερη του ΙΙ) ο ρυθμός έγχυσης 

μειώνεται στο μισό. Σε ειδικές περιπτώσεις 

(ασθενείς υψηλού κινδύνου ή 

GFR<30ml/min/1.73m2) συστήνεται η 

εξατομίκευση.22,29 

Λόγω των αντικρουόμενων αποτελεσμάτων στις  

μελέτες, η χρήση των διττανθρακικών 

διαλυμάτων (sodium bicarbonate) με στόχο την 

αλκαλοποίηση των νεφρικών σωληναρίων δεν 

προτείνεται πλέον.30 Για τον ίδιο λόγο, όλοι 

σχεδόν οι φαρμακολογικοί παράγοντες  που 

είχαν δοκιμαστεί στο παρελθόν για πρόληψη και 

αντιμετώπιση της ΝΣ έχουν εξαλειφθεί από τις 

τρέχουσες οδηγίες. Σε αυτούς περιλαμβάνονται 

παράγοντες για πρόληψη της νεφρικής 

αγγειοσύσπασης [προσταγλανδίνες, όπως για 

παράδειγμα η ιλοπρόστη, αναστολείς αδενοσίνης 

(αμινοφυλλίνη, θεοφυλλίνη)] καθώς και 

αντιοξειδωτικοί παράγοντες όπως η Ν-

ακετυλοκυστεϊνη, το ασκορβικό οξύ και η 

τριμεταζιδίνη.31,32 

Εξαίρεση αποτελούν οι υψηλές δόσεις στατίνης, 

σε ασθενείς που δεν τις λαμβάνουν, ανεξάρτητα 

από τον βαθμό κινδύνου για ΝΣ. H 

νεφροπροστατευτική δράση οφείλεται στις 

πλειοτροπικές τους ιδιότητες (αντιοξειδωτικές 

και αντιφλεγμονώδεις). Μειώνουν την έκφραση 

των υποδοχέων της αγγειοτασίνης και ασκούν 

ευεργετική επίδραση στο ενδοθήλιο, μειώνοντας 

τη φλεγμονή και αυξάνοντας τη 

βιοδιαθεσιμότητα του NO, προστατεύοντάς το 

από το οξειδωτικό stress. Η οδηγία δεν αφορά 

τους ασθενείς που κάνουν ήδη χρήση στατίνης 

γιατί έχουν αναπτύξει ανοχή στο 

δοσοεξαρτώμενο φαινόμενο της 

ενδοκυττάρωσης από τους υποδοχείς στο 

επιθήλιο των νεφρικών σωληναρίων.31,33 

Πρόσφατη μεταανάλυση έδειξε όφελος με τη 

χρήση αλλοπουρινόλης, μόνη της ή σε 

συνδυασμό με άλλους παράγοντες, για την 

πρόληψη της ΝΣ.34 

 

Νεότερα Επεμβατικά Μέτρα 

Πρόληψης ΝΣ 

Υπάρχει ενδιαφέρον για νεώτερους 

επεμβατικούς τρόπους πρόληψης της ΝΣ που 

λειτουργούν μόνοι τους ή σε συνδυασμό με τους 

κλασικούς τρόπους. Μικρές μελέτες έχουν δείξει 

υποσχόμενα αποτελέσματα από τη χρήση 

απομακρυσμένης (εξωνεφρικής) ισχαιμικής 

προγύμνασης. Η εν λόγω διαδικασία στηρίζεται 

στην πρόκληση διαλείπουσας ισχαιμίας στο άνω 

άκρο με επαναλαμβανόμενους 5-λεπτους 

κύκλους φουσκώματος της περιχειρίδας 
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πιεσομέτρου στο βραχίονα πριν την έκθεση στο 

ΣΠ, σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για εμφάνιση 

ΝΣ. Επίσης και η λεγόμενη ισχαιμική 

μεταγύμναση φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο 

στην πρόληψη της ΝΣ. Η ισχαιμική μεταγύμναση 

στηρίζεται στην πρόκληση επεισοδίων 

διαλείπουσας ισχαιμίας στο μυοκάρδιο με το 

μπαλόνι της αγγειοπλαστικής, μετά την διάνοιξη 

της ενόχου βλάβης. Έχει εφαρμοστεί σε ασθενείς 

με έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση 

του ST διαστήματος, με αναφερόμενη θετική 

επίδραση και απομακρυσμένη νεφροπροστασία 

από βλάβη επαναιμάτωσης.35-37 Τόσο στην 

απομακρυσμένη ισχαιμική προγύμναση, όσο και 

στην ισχαιμική μεταγύμναση, φαίνεται πως 

ενεργό ρόλο παίζουν κυτταρικά μονοπάτια που 

συνδέονται με τους υποδοχείς της αδενοσίνης, 

της βραδυκινίνης, των οπιοειδών (κυρίως οι δ-

υποδοχείς)38, διάφορες κινάσες (PI3K-Akt-eNOS, 

Erk1/2, p38, JNK MAPK, JAK-STAT3, PKC, και 

PKG), η ερυθροποιητίνη, καθώς και 

μιτοχονδριακές συνιστώσες, όπως ο 

εξαρτώμενος από το ATP, μιτοχονδριακός 

δίαυλος Καλίου (mKATP). 35-38 Φαίνεται πως η 

ενεργοποίηση των εν λόγω κυτταρικών 

μηχανισμών δρα συνολικά ενάντια της 

απόπτωσης, αυξάνοντας την κυτταρική 

ανθεκτικότητα στην βλάβη προκαλούμενη από 

την ισχαιμία-επαναιμάτωση.  

Όσον αφορά στον ιδανικό τρόπο ενυδάτωσης, 

έχουν δοκιμαστεί δύο μέθοδοι χορήγησης υγρών. 

Η κατευθυνόμενη από τη μέτρηση της 

τελοδιαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας 

και η μέθοδος της υψηλής εξαναγκασμένης 

διούρησης με την ταυτόχρονη χορήγηση υγρών. 

Η μελέτη POSEIDON39  έδειξε μείωση της 

επίπτωσης της ΝΣ με την χορήγηση υγρών 

ανάλογα με την τελοδιαστολική πίεση της 

αριστερής κοιλίας, αποφεύγοντας από την μία 

την ελλιπή και από την άλλη την υπερβολική 

ενυδάτωση.  Η χρήση της συσκευής 

RENALGUARD, η οποία πετυχαίνει υψηλό ρυθμό 

διούρησης (>300mL/ώρα) μέσω ταυτόχρονης 

χορήγησης υγρών και φουροσεμίδης 

(0,25mgr/Kg), έδειξε όφελος στη μελέτη 

REMEDIALII40 όσον αφορά την επίπτωση της ΝΣ. 

Οι τρόποι αυτοί ενυδάτωσης είναι υποσχόμενοι 

στους ασθενείς υψηλού κινδύνου που δεν 

μπορούν να ανεχθούν μεγάλες ποσότητες υγρών 

ενδοφλεβίως για ενυδάτωση.  

 

Μετφορμίνη και ΣΠ 

Ιδιαίτερη μνεία πρέπει να γίνει στη μετφορμίνη 

που αποβάλλεται κατά 90% από τους νεφρούς, 

λόγω του θεωρητικού κινδύνου της γαλακτικής 

οξέωσης και της πιθανής επιδείνωσης της 

νεφρικής  λειτουργίας. Αν και οι θεραπευτικές 

δόσεις ελαττώνουν την πρόσληψη του 

γαλακτικού οξέος από το ήπαρ, τα επίπεδα του 

αυξάνονται ελάχιστα καθώς οι νεφροί μπορούν 

να αποβάλλουν την ελαφρά περίσσεια. Σε 

έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, η αποβολή 

του οξέος και της μετφορμίνης μειώνονται, με 

αποτέλεσμα την αύξηση των επιπέδων της 

τελευταίας πολύ πάνω από τα θεραπευτικά. Το 

τελικό αποτέλεσμα είναι η αναστολή της 

ηπατικής πρόσληψης σε τέτοιο βαθμό, ώστε να 

προκαλείται γαλακτική οξέωση χωρίς να 

υπάρχει αύξηση στην παραγωγή του.41 

Συστήνεται η διακοπή λήψης μετφορμίνης  48 

ώρες πριν την προγραμματισμένη έκθεση στον 

ΣΠ σε ασθενείς που θα λάβουν αυτόν 
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ΕΝΔΑΡΤΗΡΙΑΚΑ και έχουν 

eGFR<60mL/min/1,73m2 ή ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΩΣ αλλά 

με eGFR<45mL/min/1,73m2 και 

επαναχορήγησής της  48 ώρες αργότερα. Σε 

ασθενείς χωρίς νεφρική δυσλειτουργία, επειδή 

στην πραγματικότητα ο κίνδυνος για γαλακτική 

οξέωση είναι πολύ μικρός, προτείνεται η διακοπή 

της μετφορμίνης μόνο σε εκδήλωση  διαταραχής 

της νεφρικής λειτουργίας.18,42 

 

Πρέπει να Διακόπτονται τα 

Φάρμακα του άξονα  

(ACEI/ARBS) πριν την έκθεση 

σε ΣΠ; 

Αναδρομικές μελέτες έδειξαν όφελος όσον 

αφορά την ΝΣ, από την διακοπή των φαρμάκων 

του άξονα ρενίνης αγγειοτενσίνης (ACEI/ARBs). 

Προοπτικές μελέτες όμως, δεν έδειξαν όφελος 

από την διακοπή τους, 24 ώρες πριν την έκθεση 

στον ΣΠ σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία. 

Πιστεύεται ότι η διακοπή τους  για 24 ώρες δεν 

είναι αρκετή επειδή οι αιμοδυναμικές δράσεις 

των φαρμάκων του άξονα μπορεί να διαρκούν 

μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Φαίνεται ότι δεν 

υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να στηρίζουν 

την διακοπή των εν λόγω παραγόντων πριν την 

έκθεση σε ΣΠ.43 

 

Προφυλακτική Αιμοκάθαρση-

Υπερδιήθηση 

Χρήση ΣΠ σε Ασθενείς με 

Τελικού Σταδίου Νεφρική 

Ανεπάρκεια 

Η προφυλακτική αιμοκάθαρση και η 

αιμοδιήθηση δεν δρουν προφυλακτικά όσον 

αφορά την ΝΣ όπως έδειξαν τα αποτελέσματα 8 

μελετών με αιμοκάθαρση και 3 με αιμοδιήθηση. 

Επιπλέον, η προφυλακτική αιμοκάθαρση τελικά 

αύξησε την επίπτωση της ΝΣ. Έτσι τελικά δεν 

προτείνεται η προφυλακτική 

αιμοκάθαρση/αιμοδιήθηση για πρόληψη από 

ΝΣ.44 

Σε ασθενείς με τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια (ΤΣΝΑ) η έκθεση σε ΣΠ α)  θέτει σε 

κίνδυνο τους εναπομείναντες λειτουργούντες 

νεφρώνες  (ΕΛΝ) και β) μπορεί να προκαλέσει 

υπερογκαιμία. Η ύπαρξη ΕΛΝ συνδυάζεται με 

καλύτερη πρόγνωση των ασθενών με ΤΣΝΑ. 

Έτσι πρέπει να προφυλάσσουμε αυτούς τους 

ασθενείς από την μη απολύτως απαραίτητη 

έκθεση σε ΣΠ και από νεφροτοξικά φάρμακα.  Η 

προληπτική  αιμοκάθαρση δεν προφυλάσσει 

τους ΕΛΝ των ασθενών με ΤΣΝΑ.45 

Όσον αφορά την προκαλούμενη υπερογκαιμία, 

συστήνεται η εφαρμογή αιμοκάθαρσης αμέσως 

μετά την έκθεση στον ΣΠ. Η χρήση βέβαια μη-

ιονικών χαμηλής ωσμωτικότητας ΣΠ δεν 

φαίνεται να προκαλεί υπερογκαιμία, ούτε να 

αυξάνει την ωσμωτικότητα του αίματος και την 

αρτηριακή πίεση. 

 

Συμπεράσματα 

Η ΝΣ αποτελεί ένα ολοένα και συχνότερα 

απαντώμενο κλινικό πρόβλημα, λόγω της 

αυξανόμενης χορήγησης σκιαγραφικών 

παραγόντων, στην σύγχρονη κλινική πράξη. Η 

αποφυγή υπεροσμωτικών και η χρήση 

εναλλακτικά, ισοοσμωτικών (ή και 

υποοσμωτικών) σκιαγραφικών παραγόντων 
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φαίνεται πως έχει επιδράσει σημαντικά στην 

μείωση της επίπτωσης της ΝΣ. Παρόλα αυτά, δεν 

πρέπει κανείς να υποεκτιμά μη τροποποιήσιμους 

παράγοντες που έχουν να κάνουν με τον ίδιο τον 

ασθενή, όπως η προϋπάρχουσα νεφρική 

ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

προχωρημένη ηλικία, κ.ά. Η εφαρμογή μοντέλων 

εκτίμησης του ποσοστιαίου κινδύνου εμφάνισης 

ΝΣ, όπως αυτό του Mehran και συνεργατών21 

φαίνεται πως έχει συμβάλλει αρκετά σε αυτή την 

εξατομικευμένη προσέγγιση. Επιπλέον, 

ακρογωνιαίος λίθος στην πρόληψη της ΝΣ, σε 

όλους τους ασθενείς στους οποίους χορηγούνται 

ενδαγγειακά σκιαγραφικά, αποτελεί η επιθετική 

ενυδάτωση, προσαρμοζόμενη βέβαια και στο 

προφίλ του εκάστοτε ασθενούς. Οι υψηλές 

δόσεις στατίνης φαίνεται επίσης να έχουν θέση 

στην πρόληψη της ΝΣ, αποκλειστικά όμως σε 

ασθενείς που μέχρι πρότινος δεν ελάμβαναν 

στατίνες. Τέλος, ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχουν 

δυνητικά νεότερα επεμβατικά μέτρα πρόληψης 

της ΝΣ, στα οποία περιλαμβάνονται οι διάφοροι 

τρόποι απομακρυσμένης ισχαιμικής 

προγύμνασης και μεταγύμνασης, σύμφωνα με τα 

προαναφερθέντα υποσχόμενα αποτελέσματα 

μικρών μελετών.  
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Contrast induced nephropathy after percutaneous 

coronary intervention 
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Abstract 

Contrast induced nephropathy (CIN) represents a commonly encountered clinical 

entity, given the increasing usage of iodinated contrast agents in contemporary clinical 

practice. Basic epidemiology characteristics, CIN definition and possible 

pathophysiology mechanisms of CIN are depicted and analyzed. Furthermore, the 

importance of taking into account several risk factors for developing CIN, like contrast 

agent volume, the presence of diabetes mellitus, previously known kidney disease and 

contrast administration route is portrayed, along with a specially designed risk score 

for the estimation of CIN after percutaneous coronary intervention. Finally, there is a 

distinct chapter on the modern strategies for reducing the likelihood/preventing CIN, 

with a focus on adequate hydration, isotonic solutions and isoosmolar contrast agent 

usage. 
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