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Kontrastnefropati efter datortomografi

Hydrering och anpassad kontrastmedelsdos ger basta profylax

Il I radiologisk diagnostik har kontrastmedel till uppgift att
forstarka skillnader mellan kroppens strukturer och patolo-
giska forandringar samtidigt som de inte skall ha nigra toxis-
ka effekter. Tyvérr dr detta omojligt, och alla kontrastmedel
kan ge upphov till biverkningar. De kontrastmedel som idag
anvinds vid urografi, angiografi och datortomografi (DT) &r
joderade, vattenlosliga medel framtagna for att vara minimalt
nefrotoxiska.

Definitionen av kontrastmedelsnefropati dr en 6kning av
S-kreatinin >24 procent eller med 44 pmol/l inom tre dygn
efter kontrastmedelsundersdkning, utan annan kénd etiologi
[1-3]. Med dagens lagosmoléra kontrastmedel berdknas inci-
densen till <5 procent hos patienter med normala S-kreatinin-
vérden och till 10—30 procent hos dem med foérhdjda virden
[1-3].

Kiénda riskfaktorer for att utveckla kontrastmedelsnefro-
pati ar kronisk njurinsufficiens, nedsatt njurfunktion i kombi-
nation med diabetes mellitus, dehydrering, hjértsvikt, hypo-
tension, hog &lder (=70 ar), hoga kontrastmedelsdoser och
hogosmoldra kontrastmedel samt samtidig medicinering med
andra nefrotoxiska substanser (icke-steroida antiinflammato-
riska liakemedel [NSAID], vissa antibiotika och diuretika) [1-
3]. I en studie av Rudnick och medarbetare 1995 fann man
hogst frekvens kontrastmedelsnefropati hos patienter med
nedsatt njurfunktion (S-kreatinin >132 umol/l) och samtidig
diabetes mellitus [4]. Diabetes vid normal njurfunktion ut-
gjorde diremot ingen 6kad risk.

De atgirder man idag rekommenderar for att forhindra att
en patient drabbas av kontrastmedelsnefropati dr analys av
riskfaktorer och kontroll av njurfunktion foére undersdkning-
en. Hos riskpatienter bor man i forsta hand 6vervéga alterna-
tiva undersokningsmetoder (DT utan kontrast, ultraljud eller
magnetresonanstomografi).

Om detta inte &r mdjligt bor man se till att patienten &r val-
hydrerad, sitta ut andra nefrotoxiska substanser i s& god tid
som mgjligt, anvinda kontrastmedel i minsta méjliga dos och
med sa lag njurtoxicitet som mojligt, f6lja diures och njur-
funktion samt undvika ytterligare kontrastmedelsundersok-
ningar eller storre operationer minst 2—3 dagar efter under-
sokningen [1-3].

Uppskattning av risken for kontrastmedelsnefropati
grundas i stor utstrickning pa studier i samband med per-
kutana, diagnostiska och terapeutiska koronarinterventio-
ner. Studier som avser risken vid DT dr begridnsade. DT ar
inte séllan enda tillgdngliga metod for diagnostik av akut
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ammanfattat

Nefrotoxicitet efter kontrastmedelstillforsel, raknat
som en 25-procentig stegring av kreatinin i plasma,
forekom hos 12 procent i en oselekterad grupp pati-
enter som genomgatt datortomografi.

Generell arterioskleros kan laggas till 6vriga kdnda
riskfaktorer for utveckling av kontrastmedelsnefro-
toxicitet.

Uppskattning av njurfunktion, tex med hjalp av
lamplig formel, bor goras fore kontrastmedelstillfor-
sel, sarskilt hos patienter over 70 ars alder.

For att minimera risken for njurpaverkan bor kon-
trastmedelsdosen uttryckt i gram jod understiga det
numeriska vardet av den glomerulara filtrationshas-
tigheten (GFR) uttryckt i ml/min.

lungembolism, speciellt utanfor ordinarie arbetstid och pa de
tva tredjedelar av landets akutsjukhus som saknar skintigra-
fisk utrustning.

For att forsoka utrona frekvensen av kontrastmedelsnefro-
pati efter DT p& misstanke om akut lungembolism gjorde vi
dérfor vid Universitetssjukhuset MAS, Malmo, en retrospek-
tiv genomgang av alla patienter som undersoktes med DT pa
grund av denna misstanke under ett ar. Resultatet har tidiga-
re delvis presenterats i en poster pa Likaresdllskapets riks-
stimma 2001 [5]. Vi var ocksé intresserade av att belysa vil-
ka faktorer som eventuellt kunde forklara att vissa patienter
utvecklade forsdmrad njurfunktion efter DT. Vi gjorde dven
en litteraturgenomgang for att om mojligt hitta studier dér det
gick att analysera frekvensen av kontrastmedelsnefropati ef-
ter DT i relation till njurfunktion.

Il Material och metod

Under 1999 DT-undersoktes 705 patienter sammanlagt 733
ganger vid Universitetssjukhuset MAS, Malmd, pa misstan-
ke om akut lungembolism. Genom sjukhusets digitala labo-
ratoriesystem efterforskades patienternas S-kreatininvarden
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Tabell 1. Uppfdljning av 725 patienter efter datortomografi (DT) pa klinisk
misstanke om lungemboli. Definitioner: »normalt« = alla S-kreatininvérden
<1,25 x utgangsvardet, »patologiskt« = ndgot S-kreatininvarde >1,25 x ut-
gangsvardet fore undersokningen.

S-kreatininvérde S-kreatininvarde

dag 1-7 efter DT >1vecka-efter DT Antal
Grupp 0 Saknas Saknas 173
Grupp 1 Normalt Saknas 27
Grupp 2 Normalt Normalt 196
Grupp 3 Saknas Normalt 285
Grupp 4 Patologiskt Normalt 23
Grupp 5 Patologiskt Saknas 3
Grupp 6 Normalt Patologiskt 3
Grupp7 Saknas Patologiskt 9
Grupp 8 Patologiskt Patologiskt 6
Totalt 725

fore och inom en vecka efter undersdkningen samt under pe-
rioden frén dag 8 efter undersokningen fram till och med juni
2000. Utgangsvirde for S-kreatinin taget inom 24 timmar
fore undersdkningen aterfanns vid 724 tillféllen.

Rontgenundersokningen var standardiserad, och en kon-
trastmedelsdos pa 100—-150 ml iohexol (Omnipaque, Amers-
ham Health AB, Stockholm, 300 mg I/ml), dvs 30—45 gram
jod, gavs till samtliga patienter. Kontrastmedelsnefropati de-
finierades som en stegring av S-kreatinin >245 procent inom
forsta veckan efter undersokningen. Tabell I visar de olika
patientgrupperna indelade efter dels om S-kreatininvardet
hade kontrollerats efter undersdkningen, dels hur resultatet
utfoll. Under forsta veckan hade S-kreatinin kontrollerats hos
258 patienter, och under perioden fram till juni 2000 fann vi
att S-kreatinin hade kontrollerats hos 522 patienter vid &t-
minstone ett tillfélle.

For analys av riskfaktorer for kontrastmedelsnefropati
gjordes en jimforelse mellan grupperna 2, 4 och 8. Patienter-
na i grupp 2 uppvisade ingen kreatininstegring, medan pati-
enterna i grupp 4 hade 6vergéende kreatininstegring dag 1-7,
och patienterna i grupp 8 hade kreatininstegring dag 1—7, vil-
ken kvarstod dven efter 1 vecka. Grupperna 5—7 uteslots fran
denna analys. De tre patienterna i grupp 5 var svart sjuka och
avled samtliga inom 7 dagar efter DT av hjartsvikt, massiv
lungembolism respektive respiratorisk insufficiens pa basis
av KOL (kroniskt obstruktiv lungsjukdom). Grupp 6 uppvi-
sade kreatininstegring forst efter 1 vecka, en for kontrastme-
delsnefropati icke-typisk utveckling. S-kreatininanalyser dag
1—7 saknades for patienterna i grupp 7.

Till varje patient i grupp 4 och 8§ utvaldes tva alders- och
konsmatchade kontrollpatienter fran grupp 2, ndmligen de
tvé patienter som lag ndrmast i fodelsedatum. For samtliga
patienter soktes efter uppgifter om tidigare sjukdomar, like-
medel som patienten behandlades med vid ankomsten, dia-

gnos och lakemedelsbehandling under vérdtillfallet. Sjukdo-
mar som soktes i anamnesen var diabetes mellitus, hjértin-
kompensation, hypertoni och generell arterioskleros (defi-
nierad som minst tva av foljande: genomgangen hjartinfarkt,
angina pectoris, perifer ischemi, aortaaneurysm och stroke).

S-kreatinin méttes med kinetisk Jaffé-metod med foljande
normalgranser: kvinnor 60—100 wmol/l, man 80—115 wmol/l.
Fransett virdet av S-kreatinin skattades ocksa kreatininclea-
rance enligt Cockcroft—-Gault [6] som ett matt pa glomerulir
filtrationshastighet (GFR). Formeln f6r kvinnor A&r:
1,04 X (140 — alder i ar) x vikt (kg)/S-kreatinin (Lmol/1), for
maén &r faktorn 1,23 i stillet for 1,04. Skillnader mellan grup-
per testades med icke-parametrisk statistik enligt Mann—
Whitneys samt Cochran—Armitages trendtest, och vid jamfo-
relse av grupp 4 och 8 med kontrollerna i grupp 2 anvéndes
Fishers exakta test.

Skillnader med P-virde pa 0,05 eller mindre ansdgs som
statistiskt signifikanta.

Litteraturgenomgéng. Vid en s6kning av Medline/PubMed
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi) med sokor-
den »computed tomography and contrast medium and ne-
phropathy« och genomgéng av referenslistor lyckades vi
identifiera fyra studier [7-10] (Tabell II) dér man prospektivt
studerat frekvensen av kontrastmedelsnefropati vid DT med
i huvudsak lagosmoléra kontrastmedel och dar man ocksé an-
gett ett skattat eller uppmatt GFR. I tre av studierna var inklu-
sionskriterierna nedsatt njurfunktion: »severe renal impair-
ment« [9], S-kreatinin >106 umol/l eller skattat GFR <50
ml/min [7] och S-kreatinin >140 pumol/I[10]. I den fjdrde stu-
dien var indikationen enbart klinisk misstanke om njurartér-
stenos [8]. Frekvensen kontrastmedelsnefropati enligt forfat-
tarnas definitioner (stegring av S-kreatinin med 244 umol/l
eller >20-24 procent) jamfordes i varje studie med en bildad
kvot mellan angiven medeldos kontrastmedel uttryckt i gram
jod och uppgivet medelvarde av GFR (ml/min). Ett samman-
vigt medelvirde, viktat for antalet individer i varje i studie,
berdknades for joddosen/GFR-kvoten respektive frekvens av
kontrastmedelsnefropati.

Il Resultat

Ingen patient utvecklade oliguri eller krivde dialysbehand-
ling som foljd av njurpaverkan efter DT-undersokningen.
Forsta veckan efter kontrastmedelsundersdkningen aterfanns
>24 procents stegring av S-kreatinin hos 12 procent av pati-
enterna (32/258; grupperna 1, 2, 4, 5, 6, 8 i Tabell I). Median-
stegringen var 41 procent (32 och 86 procent; 1:a och 3:e
kvartilen). Om vi antar att de 9 patienter i grupp 7 for vilka
kreatininvédrde saknades under forsta veckan efter DT men
dar vardet darefter var patologiskt forhojt, ocksa hade haft en
kreatininstegring >25 procent dag 1—7 efter DT skulle fre-
kvensen bli 15 procent. Stratifiering for kreatininvirdet fore
DT-undersokningen visade foljande risker att utveckla krea-

Tabell Il. Frekvens av kontrastmedelsinducerad nefropati (KMN) i samband med datortomografii studier dar kontrastmedelsdosen i gram jod kan relateras till
skattad eller uppmatt glomerulér filtrationshastighet (GFR). (DTRA = datortomografisk renal angiografi, | = jod, S-kr = S-kreatinin, ea = ej angivet.)

Diabetes Medel- Kontrast- Medel- Medel- Konstrast- Kontrast-
Man, Medel- mellitus, Kontrast- volym, koncentra- Medel- S-kr, GFR, dos/GFR, medels-
Forfattare N Studie % alder, ar % medel ml tion, mg I/ml dos, gl pmol/l ml/min kvot nefropati, %"
Tepel 2000 [7] 42 Kropps-DT 55 65 33 jopromid 75 300 23 212 34 0,7 21
Lufft 2002 [8] 33 DTRA 61 56 9 jopentol 163 300 49 157 63 0,78 9
Kolehmainen 2003 [9] 25 DT ea ea ea jobitridol 113 300 34 242 29 1,2 16
Kraniell och
Kolehmainen 2003 [9] 25 kropps-DT ea ea ea jodixanol 113 320 36 243 28 13 16
Garcia-Ruiz 2004 [10] 50 DTRA 86 67 28 jopromid 160 300 48 258 30 1,6 4

1 S-kreatinindkning med >44 pumol/l eller >20-25 procent
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Tabell lll. Utgangsvarden vad galler S-kreatinin, blodtryck och skattat kreatininclearance enligt Cockcroft-Gault fére datortomografi fér grupp 2, 4 och 8. Me-

dianvéarde (1:a och 3:e kvartilen inom parentes).

Grupp Antal Min Kvinnor Alder, ar S-kreatinin', umol/| Blodtryck®, mm Hg Kreatininclearance 2, ml/min
2 56 22 34 79 94 140/80 45
(65-84) (76-117) 120-150/70-80 (37-66)
4 223 10 12 79 m 135/70 33
(71-84) (86—134) 120-152/70-80 (28-53)
8 6 1 5 76 83 118/65 53
(57-80) (63-124) 107-162/65-79 (32-92)

1 Inga statistiskt signifikanta skillnader
2 Skattat enligt Cockcroft-Gaults formel
3 Journalhandling gick inte att aterfinna hos en patient

Tabell IV. Utveckling av S-kreatininvérde (umol/l) fére, inom 7 dagar och mer
an7dagar efter datortomografi (DT). Medianvérde (1:a och 3:e kvartilen inom
parentes).

Tabell V. Riskfaktorer och presumtiva skyddsfaktorer i samband med dator-
tomografi. (NSAID = icke-steroida antiinflammatoriska ldkemedel.)

Grupp 2 Grupp 4 och 8 Statistisk signi-

Grupp  Fére DT! Inom 7 dagar efter DT> Mer &n 7 dagar efter DT® (kontroll, n = 56) (n=28") fikans, P-vérde
2(n=56) 94(76-117) 87 (74-107) 87 (68-108) Penicillin 3 (5%) 1 (5%) 1,000
4(n=22) 111(86-134) 162(117-228) 105 (93-127) Cefalosporin 2 (4%) 0 0,550

8(n=6) 83(63-124)  145(112-312) 127 (88-246) Aminoglykosid 0 0
"Inga signifikanta skillnader Diuretika 28(50 %) 15(54 %) 0.819
2 Grupp 4 signifikant hégre &n grupp 2 (P<0,001) NSAID 1(2%) 1 (5%) 1,000
Grupp 8 signifikant hogre &n grupp 2 (P=0,005) Cytostatika 1 (2%) 0 1,000
3Grupp 4 signifikant hdgre &n grupp 2 (P=0,007) Acetylcystein 2 (4%) 1 (5%) 1,000
Grupp 8 signifikant hgre &n grupp 2(P=0,021) Kalciumflodeshammare 14 (25 %) 5(23%) 058
Teofyllin 3 (5%) 2 (9%) 1,000
.. . . . Diabetes mellitus 6(11 %) 6(21 %) 0,202
> -
Einnlgesﬁgrlng 25 procent under forsta veckan efter undersok Hiirtsvikt 10(18 %) 7(25 %) 0,566
' H 0 0,

— <100 umol/l, 9,4 procent (14/149) :rtﬁir;(;ﬁ:ems 13(23%) 8(29%) 0,603
—101-150 jtmol/l, 16,1 procent (14/87) (enligt definition i text)  6(11%) 9(32%) 0,031

—>150 umol/l, 18,2 procent (4/22).

Skillnaderna var dock inte statistiskt signifikanta (P=0,11
Cochran—Armitages trendtest). Bland de patienter som ut-
vecklade >25 procents kreatininstegring dag 1—7 (grupp 4
och 8) noterades kvarstdende kreatininstegring >245 procent
av utgangsvardet efter forsta veckan hos 6/29 patienter (21
procent, samtliga fran grupp 8). Medianstegringen fran fore
undersokningen till efter dag 7 hos de sex patienterna var 62
procent (variationsvidd 30—104 procent). I grupp 8, dvs pati-
enter med kvarstaende kreatininstegring, fanns nagra svart
sjuka patienter, och fyra av sex avled inom 2 manader efter
undersokningen. Dodsorsakerna var koloncancer, aortadis-
sektion, hjartinfarkt och kardiomyopati.

Som framgar av Tabell III skiljde sig inte utgangsvardet
for S-kreatinin eller skattat GFR signifikant mellan grupper-
na 2, 4 och 8. Utvecklingen av njurfunktionen efter DT-un-
dersokningen skiljde sig dock at (Tabell IV). Patienterna i
grupp 4 och 8 hade statistiskt signifikant hdgre S-kreatinin-
véirden dn kontrollpatienterna i grupp 2 bade under forsta
veckan efter DT och under de fortsatta kontrollerna fram till
juni 2000. Denna skillnad forelag trots att patienterna i grupp
4 hade <25 procents kreatininstegring efter forsta veckan
jamfort med utgangsvéardet.

Symtomgivande arterioskleros var den enda bakomlig-
gande diagnos som forekom statistiskt signifikant oftare hos
patienter med kontrastmedelsnefropati i grupp 4 och 8 dn hos
den matchade kontrollgruppen utan kontrastmedelsnefropati
i grupp 2 (Tabell V). Trots att diabetes forelag i nastan dub-
belt s& hog frekvens i grupp 4 och 8 som i grupp 2 var skill-
naden inte signifikant. Enligt samma tabell framkom inte
nagra skillnader vad géller patientens lakemedelsbehandling
vid ankomsten till sjukhuset.

Under vardtillfillet observerades att tva diagnoser var sig-
nifikant oftare forekommande bland de 28 patienterna med
kontrastmedelsnefropati i grupperna 4 och 8 én bland de &l-
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1 Journalhandling gick inte att aterfinna hos en patient

dersmatchade kontrollerna i grupp 2, ndmligen anemi
(P=0,034) och urinretention (P=0,034). Av de likemedel
som gavs under vardtillfallet visade det sig att kontrollpatien-
terna signifikant oftare behandlats med teofyllin &n patienter-
na som utvecklade kontrastmedelsnefropati (P=0,032). An-
talet kontrastmedelsundersokningar och genomgéangna ope-
rationer under vardtiden skiljde sig inte 4t mellan grupperna.
Graden av hydrering under vardtillfallet kunde inte tillfreds-
stillande rekonstrueras fran journalhandlingarna.

Litteraturgenomgéang. Kvoten »joddos/GFR« varierade fran
0,7 till och med 1,6, och frekvensen kontrastmedelsnefropa-
ti varierade fran 4 till och med 21 procent. Antalet individer i
varje studie var relativt litet och varierade fran 24 till och med
50. Det sammanviégda, viktade medelvéardet for kvoten »jod-
dos/GFR« och frekvensen kontrastmedelsnefropati blev 1,1
respektive 173 procent. Ingen patient uppgavs ha drabbats av
oliguri eller kravt dialys (Tabell II).

Il Diskussion

Kontrastmedelsnefropati har angetts som den tredje ledande
orsaken till sjukhusférvéarvad akut njurinsufficiens [3] och &r
forenad med forlangd sjukhusvistelse samt 6kad morbiditet
och mortalitet.

Detta understryker vikten av dels adekvat beddmning av
njurfunktion hos patienter med riskfaktorer nér en undersok-
ning med joderade kontrastmedel maste utforas, dels anpass-
ning av kontrastmedelsdosen efter njurfunktion.

Resultatet fran denna retrospektiva undersdkning visar att
efter DT pé klinisk misstanke om lungembolism férekom
stegring av kreatininvardet kopplad till kontrastmedelspéaver-
kan hos cirka 12 procent av patienterna. Det anges att en dy-
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lik stegring oftast ar sjdlvlimiterande och ytterst séllan leder
till bestaende njurskada [1]. Det ar darfor viktigt att notera att
i denna studie hade drygt 20 procent av patienterna med ini-
tial kreatininstegring bestdende stegring >25 procent mer dn
en vecka efter undersokningen. Man kan naturligtvis inte ute-
sluta att andra sjukdomsrelaterade faktorer kan ha bidragit till
denna bestaende stegring.

Frekvensen kontrastmedelsnefropati i denna studie ater-
speglar sannolikt en selekterad och sjukare kategori av pati-
enter dn de 485 patienter (63 procent) dar S-kreatinin inte
analyserades under forsta veckan efter DT-undersdkningen.
Man kan kanske anta att den senare gruppen utgjordes av en
yngre och friskare kategori patienter dar flertalet hade 1ag
risk for nefropati, och dirmed var behovet att f6lja njurfunk-
tionen begriansat. Den sanna frekvensen nefropati i hela po-
pulationen som genomgick DT torde dérfor vara lagre &dn 12
procent.

Skattat GFR — béattre &n bara S-kreatinin

Séankt njurfunktion ar en viktig faktor i utvecklingen av kon-
trastmedelsinducerad nefropati. Det ar vil ként att njurfunk-
tionen sjunker med stigande &lder. Denna njurfunktionsned-
sattning avsldjas dock inte alltid hos dldre patienter med hjilp
av enbart S-kreatininanalys. Stigande &lder medfor samtidigt
minskad muskelmassa och dédrmed minskad kreatininbild-
ning med falskt for laga kreatininvirden i forhallande till
njurfunktionen.

Maitning av GFR ér dirfor det ideala mattet, men det &r dy-
rare och opraktiskt, och det kan ofta inte genomforas tillrick-
ligt snabbt i den kliniska vardagen. Skattning av GFR baserat
pa S-kreatininvérde, antropometriska data och/eller alder och
kon ér darfor en béttre metod dn enbart S-kreatininvirde for
att avsloja reducerad njurfunktion [11], vilket ocksé denna
undersokning tyder pa.

Trots att patienterna med hog medelalder (Tabell I1T) hade
kreatininvérden kring 6vre normalgrinsen och darunder var
njurfunktionen i medeltal reducerad till 33—57 ml/min enligt
skattat GFR. Darfor rekommenderas att man vid dosering av
lakemedel som utsondras via glomerulér filtration (t ex kon-
trastmedel) skall skatta GFR med hjélp av t ex Cockcroft—
Gault-formeln eller den som framtagits i studien MDRD
(»modification diet in renal disease) [11].

Dessa formler bor alltsa finnas pé akut-, vard- och ront-
genavdelningar for att man snabbt skall kunna skatta GFR in-
for rontgenunders6kningar med kontrastmedel pa riskpatien-
ter.

I en tidigare artikel i Lakartidningen [12] har ocksé pekats
pa mojligheten att pa ett enkelt sitt relatera kontrastmedels-
dosen i gram jod till skattat GFR for att inte i on6dan 6verdo-
sera, sarskilt hos dldre patienter med kreatininvarden ndra den
Oovre normalgrinsen. Rekommendationen var att dosen i
gram jod helst bor understiga det numeriska vardet av skattat
GFR hos patienter med nedsatt njurfunktion for att undvika
allvarlig njurpaverkan, dvs oliguri eller dialyskrdvande nef-
ropati. I vart material varierade dosen fran 30 till och med 45
gram jod, medan medelvirdet av skattat GFR hos flera grup-
per enligt Tabell Il varierade fran 33 till och med 57 ml/min,
utan att nagon allvarlig nefropati intraffade.

Litteraturgenomgéngen av datortomografistudier tyder
ocksé pa att 1:1-kvoten »joddos/GFR« inte medfor ndgon risk
for allvarlig njurskada. Daremot erh6lls en cirka 10-procen-
tig incidens av kreatininstegring. Denna siffra representerar
ett genomsnitt for patienter med oként antal olika typer av
riskfaktorer. Man kan kanske forvénta sig att incidensen vid
en 1:1-kvot kan vara lagre om enbart nedsatt njurfunktion f6-
religger. Risken kan daremot stiga exponentiellt med 6kande
antal riskfaktorer [3, 13].
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Dessaresultat tycker vi starker den tidigare postulerade re-
kommendationen [12] att relatera dosen i gram jod till skattat
GFR och att dosen helst bor understiga GFR med s& god mar-
ginal som mojligt med samtidig hdnsyn tagen till de diagnos-
tiska kraven.

Arterioskleros och diabetsnefropati kdnda riskfaktorer

Var undersokning pekar pa att arteriosklerotisk sjukdom kan
vara en riskfaktor for njurpdverkan av kontrastmedel. Det
stods av andra studier dir man funnit att arterioskleros varit
en oberoende riskfaktor [13, 14]. Férutom arterioskleros &r
diabetesnefropati en vélkand riskfaktor [4], &ven om det inte
klart framgick i denna studie. Rimligen kan bade arterioskle-
ros och diabetesnefropati paverka genomblédningen av nju-
rarna i kombination med endoteldysfunktion [15]. En redan
nedsatt renal cirkulation kan sedan accentueras av kontrast-
medelsinducerad vasokonstriktion. Ddrmed kan medullan
inte svara med adekvat vasodilatation pa den relativa medul-
lara hypoxi som kan uppstd sekundért till kontrastutlost
osmotisk diures och natriures, och f6ljden blir tubulér nekros
[15, 16]. Mdjligen ar detta en forklaring till varfor kontrast-
medelsnefropati lattare upptrader vid vissa njursjukdomar
(t ex diabetesnefropati och nefroskleros) @n vid andra (t ex
glomerulonefrit och tubulointerstitiell nefrit).

I vér undersokning var diabetes och hjartsvikt numerart,
men inte signifikant, vanligare i gruppen som drabbades av
kontrastmedelsnefropati. Utfallet kan bero pa att antalet fall
av kontrastmedelsnefropati var relativt litet. Kontrollgruppen
omfattade patienter med nedsatt njurfunktion som likvél inte
forsamrades efter kontrastmedelsundersokning, vilket talar
for att andra faktorer dn sviktande renal funktion, t ex grund-
sjukdomen, spelade roll.

Komplicerande tillstdnd som urinretention och anemi fo-
rekom oftare i gruppen med nefropati, vilket talar for att and-
ra tillstdnd som paverkar njurfunktionen kan forstirka steg-
ringen av S-kreatinin. En ténkbar anledning till att patienter
med anemi drabbas i storre utstrackning kan vara att denna bi-
drar till medulldr hypoxi. Alternativt dr anemin kopplad till
sankt njurfunktion som redan i sig dr en etablerad riskfaktor.

Profylax — god hydrering har effekt

Virdering av vitskestatus och adekvat uppvitskning fore
kontrastmedelsundersokning, speciellt med isoton koksalt-
16sning, anses vara den viktigaste profylaktiska atgirden for
att motverka kontrastmedelsnefropati [17]. Graden av hydre-
ring i denna studie gick inte att analysera pa grund av dess re-
trospektiva karaktar.

Vid sidan av hydrering har farmakologisk profylax pro-
vats i ett stort antal randomiserade studier. Vi fann inga skill-
nader vad betriffar patienternas medicinering vid ankomsten,
vare sig det gillde ldkemedel som kan skydda mot eller for-
vérra nefropatin.

Det enda som skiljde grupperna at var behandling med teo-
fyllin under sjdlva vardtillfillet, nagot som var vanligare hos
dem som inte utvecklade njurpaverkan. Vi kan naturligtvis
inte utesluta att bakomliggande sjukdom och avsaknad av ar-
teriosklerotiska komplikationer snarare &n teofyllin bidrog
till den minskade risken for kontrastmedelsinducerad nefro-
pati. I en tidigare publicerad studie fann man att teofyllin, en
icke-selektiv adenosinreceptorantagonist, forhindrade den
séankning i GFR och forsdmring av njurgenomblddningen
som sags i en icke-behandlad grupp efter tillférsel av kon-
trastmedel [18]. Ytterligare studier har inte kunnat bekrifta
detta fynd.

Andra substanser som man studerat i hopp om att hitta n-
got som skulle kunna skydda mot konstrastmedelsnefropati
ar dopamin, ANP (natriuretisk formakspeptid), prostaglandin
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E1 och endotelinreceptorblockerare [3, 17]. En del studier
har visat pa marginella effekter, men de flesta studier har va-
rit for sma for att nagra sikra slutsatser skall kunna dras. En
lakemedelsgrupp som égnats stort intresse i detta samman-
hang &r kalciumflodeshimmare [19]. Diuretika som furose-
mid och mannitol kan ha rent deletéra effekter om de anvénds
i profylaktiskt syfte [3].

Acetylcystein har pa grund av sina antioxidativa och vaso-
dilatatoriska egenskaper varit foremal for ett flertal profylax-
studier under senare ar. Resultaten har varit divergerande. |
en metaanalys har acetylcystein visat sig reducera antalet fall
av kontrastmedelsnefropati, men effekten var marginellt sig-
nifikant [20]. I en undersokning pé friska frivilliga som fick
»profylaktiska doser« acetylcystein sjonk S-kreatinin men
inte cystatin C. Det kan tala for att acetylcystein, liksom
manga andra likemedel, paverkar kreatininmetabolismen el-
ler den tubuléra sekretionen och ger ett falskt intryck av redu-
cerad frekvens av kontrastmedelsnefropati [21, 22].

Hemodialys har inte heller visat sig ha nagon effekt pa
kontrastmedelsinducerad nefropati [3, 23]. Daremot visade
hemofiltration en markant profylaktisk effekt i en studie,
mdjligen pa grund av att hemofiltration bevarar cirkulerande
blodvolym och forhindrar renal hypoperfusion till skillnad
fran hemodialys som kan inducera hypovolemi [3]. Kostna-
der och tillgéinglighet omgjliggor ett mer generellt bruk av he-
mofiltration, men denna metod kan kanske vara motiverad
hos hogriskpatienter dar stora kontrastmedelsdoser krévs,
t ex vid komplicerade perkutana koronarinterventioner.

Modifierad undersdkningsteknik viktigast for minskad risk
Den férhoppning som kopplats till en rad likemedel for att
kunna forhindra eller reducera risken for kontrastmedelsin-
ducerad nefropati har séledes inte kunnat infrias. Nar ront-
genundersokningar med kontrastmedel inte kan erséttas med
annan teknik bor i stéllet fokus vad géller riskpatienter sittas
pa adekvat beddmning av GFR, hydrering fore och efter un-
dersokningen, reducering av riskfaktorer dir s& 4r mdjligt och
anvéndning av 14g- eller kanske hellre isoosmoldra kontrast-
medel [24-26]. Uppfo6ljning bor goras med dagliga analyser
av kreatininvirdet under 2—3 dagar for att adekvat behandling
skall kunna sittas in [3, 12].

Den viktigaste riskreducerande atgdrden torde vara att an-
passa kontrastmedelsdosen till GFR och antalet riskfaktorer
genom att modifiera undersokningstekniken. Exempel pa
detta vid DT éar dosering per kg kroppsvikt och sdnkning av
rorspanningen fran 120 till 8o kV. Vid 80 kV okar kontrasten
av jod med faktor 1,6, varfor kontrastmedelsdosen kan sdn-
kas motsvarande grad med bibehéllen diagnostisk kvalitet
[27]. Ytterligare exempel vid DT samt angiografi och vasku-
lara interventioner finns tidigare beskrivna [12, 28].

*
Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
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