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前言

隨著臨床上攝影檢查使用顯影劑的增加，

顯影劑腎病變已成為醫源性急性腎衰竭的重要

原因。顯影劑所引起的腎病變(contrast-induced 
nephropathy, CIN)也成為住院中急性腎衰竭致病

原因的第三位1。對於一般大眾而言，注射顯影

劑而產生的腎功能下降的比例介於0.6-2.3%，但

是對於高危顯族群的比例卻可高達20%以上2。

顯影劑腎病變導致腎衰竭而需要透析治療的病

人預期有30%的住院率以及80%的兩年死亡率3。

因此顯影劑腎病變直接增加了住院天數、成本

以及長期罹病率和死亡率4。本篇文章以一位66
歲急性心肌梗塞的女性因進行心臟冠狀動脈攝

影後造成顯影劑腎病變為例，針對顯影劑腎病

變的致病機轉、危險因子評估以及預防做一文

獻回顧，並討論治療病人應有之作為。

病例報告

一位66歲的女性主訴於民國九十五年六月

六日早上九點多開始有胸痛的情形，據病人表

示此疼痛持續一個小時並會輻射(radiation)至左

肩、左上臂、及左下顎，過去未有過此種疼痛

摘     要

隨著顯影劑使用的增加，顯影劑腎病變已成為醫源性急性腎衰竭的重要原因，占住院

中急性腎衰竭原因的第三位。本文以一進行心臟冠狀動脈攝影後造成顯影劑腎病變之個案為

例，回顧文獻及討論相關治療作為。病人為一位66歲女性，有長期糖尿病、高血壓及腎功能

不全的病史。患者因胸痛至急診求診，在診斷為急性心肌梗塞後住院並安排心導管檢查。心

導管術後兩天，患者併發急性腎衰竭，在給予支持性治療後，於術後十一天腎功能回復至基

礎值出院。顯影劑腎病變會增加病患住院天數、醫療成本以及長期罹病率和死亡率，因此應

予以適當之預防。對於必須接受顯影劑檢查及治療之高風險病患，應給予靜脈輸液補充合併

高劑量口服的N-acetylcysteine；避免使用一些潛在腎毒性、影響腎功能的藥物；選擇滲透壓

較低的顯影劑使用，並於術中盡可能地減少用量。顯影劑使用後應於24-48小時再次評估其

腎功能。顯影劑腎病治療多為支持性療法，在嚴重的患者必要時給則須要透析治療。總之，

術前詳細評估並給於適當預防將可降低顯影劑腎病變的發生。

關鍵詞：急性腎衰竭 (Acute renal failure)
 顯影劑(Contrast)
 顯影劑腎病變 ( Contrast-induced nephropathy)
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的經驗。再者，病人亦提及輕微噁心、上腹不

適、暈眩、盜汗、氣促以及全身無力的情形。

病人患有糖尿病高血壓三十年以上，並在

本院追蹤治療。回顧近一年來的抽血報告發現

病人有長期血糖控制不良、高膽固醇血症並且

腎功能有逐漸衰退的情形，但是沒有腎血管狹

窄病史。

病人於當日晚上九點多由家屬陪伴步入急

診，當時血壓183/89、呼吸19/分、心跳100/分、 
體溫36.7℃。理學檢查發現身高165cm、體重

59.3kg、結膜輕微蒼白、肺部有囉音、以及雙

足水腫。胸部X光呈現兩側肋膜積水以及心臟擴

大，並疑似肺水腫。心電圖則顯示V1-V4 出現

較深的Q波，另外有V1-V4的ST段上升的情形是

過去心電圖未出現過的。抽血報告顯示白血球 
8070/ul、血紅素 10.8 g/dl、血容比35.1%、血糖 
230 mg/dL、尿素氮 32 mg/dL、肌酸酐 1.9 mg/
dL、血鈉 139 mEq/L、血鉀 4.0 mEq/L、肌酸磷

激脢(CPK) 339 U/L、肌鈣蛋白(Troponin I) 8.55 
ng/ml。經會診心臟內科專科醫師後，診斷為急

性心肌梗塞，由於症狀始於12小時前，因此並

未於第一時間給予纖維蛋白溶解(fibrinolysis)或
心導管(percutaneous coronary intervention, PCI) 治
療，所以轉至內科加護病房，給予氧氣支持、靜

脈注射肝素(heparin)、硝化甘油(nitroglycerin) 及
利尿劑(furosemide)，並給予口服aspirin。

六月六日當天因利尿劑的給予，體液輸入

輸出(即每日水份的攝取量扣減排尿量)的紀錄為 
負1248cc。

六月七日，追蹤胸部X光仍顯示心臟擴大

以及兩側肋膜積水。心電圖的V1-V4出現了更

深的Q波，並於V1-V3出現雙相T波(biphasic T 
wave)。當日的心臟超音波檢查顯示射出分率

(ejection fraction)為60%，臨床上亦無心衰竭的

現象。追蹤肌酸磷激脢為 309 U/L、肌鈣蛋白為 
13.6 ng/ml。輸入輸出紀錄為負1138cc。

六月八日早上的心導管檢查(顯影劑使用

iopamidol，屬low osmolality non-ionic contrast 
media)顯示左前降支(LAD) 99%、左迴旋支

(LCX) 95% 和右冠狀動脈(RCA) 95% 阻塞。因

此進一步進行氣球擴張術及於LAD置入支架。

術後給予Clopidogrel並加回平日門診用藥，

包括降血糖(glimepiride和metformin)及降血壓

(telmisartan和metoprolol)⋯等口服藥。當日因狀

況良好及症狀改善轉至普通病房。

六月十日，血壓140/90，體溫36.4，心跳

92/min，呼吸20/min，抽血檢驗尿素氮  37.3 
mg/dL、肌酸酐 3.7 mg/dL、肌鈣蛋白11.7 ng/
ml。六月十一及十二日病人開始有嘔吐且食

慾不振的的情形，手指血糖測定發現病人常

有低血糖(30-50 mg/dL)的現象。此外，臨床上

並無觀察到病患喘、頸靜脈怒張(jugular vein 
engorgement)、端坐呼吸(orthopnea)、陣發性夜

間呼吸困難(paroxysmal nocturnal dyspnea)或肢體

水腫⋯等心衰竭的現象。

六月十三日，血壓128/70，體溫35.9，心跳

80/min，呼吸16/min，再予抽血檢查，報告為

血糖 42 mg/dL、尿素氮 77.3 mg/dL、肌酸酐 6.7 
mg/dL、血鈉 130 mEq/L、血鉀 4.4 mEq/L、肌

酸磷激脢310 U/L、肌鈣蛋白3.85 ng/ml。當日停

止口服降血糖藥物並會診腎臟內科專科醫師後，

始給予適量的輸液灌注、監測輸出輸入量並停

止telmisartan的使用。

六月十五日，血壓142/80，體溫36.2，心跳

86/min，呼吸18/min，抽血檢驗血糖 305 mg/dL、
尿素氮 48.2 mg/dL、肌酸酐 4.2 mg/dL、血鈉 130 
mEq/L、血鉀 4.0 mEq/L。病人並無噁心嘔吐、氣

促或尿毒症狀。二十四小時的尿液搜集量為2000cc

圖一：病患過去以及這次住院腎功能變化情形。
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並計算得肌酸酐廓清率約為 16ml/min。
六月十九日，生命徵象穩定，尿素氮 16.3 

mg/dL、肌酸酐 1.7 mg/dL、肌酸磷激脢83 U/L、
肌鈣蛋白0.077 ng/ml、血鈉 136 mEq/L、血鉀 
3.9 mEq/L。病人狀況穩定於六月二十日出院。

病人過去以及這次住院的血清肌酸酐及

估計腎絲球過濾率(eGFR使用Levey modified 
MDRD formula)整理如圖一。

文獻回顧

一、定義、臨床特徵及危險因子

過去有許多文獻對於病患接受靜脈內顯影

劑注射後造成急性腎功能衰退提出報告並對這

樣的顯影劑腎病變給出不同的定義，目前廣為

接受的是在接受顯影劑靜脈注射後的24-48小時

內，血液中的肌酸酐上升0.5 mg/dL或25%，並

排除其他急性腎衰竭的可能性之後稱之。臨床

上可見血液中的肌酸酐在注射顯影劑三天後達

到最高點，然後十天內回到基礎值5,6,7。顯影劑

腎病變的患者大部份多是非寡尿性的8,9。尿液分

析(urinalysis)中絕大部份都是正常的，偶見

granular casts、腎小管上皮細胞及少量蛋白尿。

大部份的患者都有鈉排泄分率 ( f r a c t i o n a l 
excretion of sodium)下降的情形8,10。

目前有許多造成顯影劑腎病變的危險因子

被提出，包括：腎功能不全(eGFR<60ml/mim/
1.73m2)、糖尿病的有無及其患病的長短、術前

體液不足、年紀大於75歲、尿液中白蛋白和肌

酸酐的比值(ACR)>30、高血壓、鬱血性心衰

竭、肝硬化以及腎病症候群 ( n e p h r o t i c 
syndrome)3,11。另外，心導管檢查的過程中是否

有低血壓的出現、是否有使用IABP、膽固醇血

栓(cholesterol emboli)以及顯影劑的使用量也都

是危險因子3。其中以腎功能不全的程度為造成

顯影劑腎病變的最重要危險因子4。另外，合併

使用一些影響腎血行動力學及管球回饋

(tubuloglomerular feedback)的藥物，例如：

nonsteroidal anti-inflammatory drugs(NSAIDs) and 
cyclooxygenase-2 (COX-2) inhibitors、抗高血壓

治療、dipyridamol、dopamine⋯等，或潛在腎毒

性的藥物，例如：利尿劑、mannitol、aminog-

lycoside、vancomycin、tacrolimus、cyclosporin、
amphoteracin B⋯等皆可能增加顯影劑腎病變的

發生12。多發性骨髓瘤(multiple myeloma)曾經被

認為是顯影劑腎病變的危險因子之一，不過

1992年一個大型的回顧性(retrospective)實驗並未

能證實此一觀點13。

二、流行病學

對於一般大眾而言，因注射顯影劑而產生

的腎功能下降的比例介於0.6-2.3%，但是對於高

危險群的比例卻可高達20%以上2。若病患的腎

功能正常，即使有糖尿病，顯影劑腎病變的發

生率幾乎為0%；輕度到中度腎功能不良的病患

(血清肌酸酐 1.5-4.0 mg/dL)的發生率約為4-11%；

輕度到中度腎功能不良者又伴隨有糖尿病，其

發生率約為9-38%；若是重度腎功能不良(肌酸

酐 > 4.0 mg/dL)又有糖尿病的患者，發生率高達

50%14。

絕大部份發生顯影劑腎病變的病人後來可

以恢復原有的腎功能，約有不到1%的病人需要

接受透析治療，但這些需要透析治療的病人預

期有30%的住院率以及80%的兩年死亡率3。

三、致病機轉及病理變化

顯影劑腎病變於人體的致病機轉目前尚未

被完全瞭解。由許多體外(in vitro)及動物的實驗

歸納可能主因為對腎小管的直接毒性以及改變

腎臟血流後的缺氧所造成的。

有學者從氧自由基的角度探討傷害的原

因。Yoshioka et al.15發現在體液缺乏(volume 
depletion)的老鼠上使用diatrizoate -- 一種離子性

的高滲透壓顯影劑 ( h i g h  o s m o l a r  c o n t r a s t 
media[HOCM]) -- 在腎臟會降低抗氧化酵素的活

性並引發氧化傷害。另外，細胞膜上的脂肪過

氧化(lipid peroxidation)通常暗示著組織的傷害，

並可由測量malondialdehyde(MDA)的濃度得

知。Parvez et al.16發現注射顯影劑老鼠腎臟的近

曲小管都會合併有顯微鏡下形態學上的改變和

MDA的上升。而這些報告也都顯示HOCM的細

胞直接毒性比低滲透壓顯影劑 ( low osmolar 
contrast media[LOCM])來得大。

 細胞凋亡(apoptosis)特徵主要為內生性內切

核酸 (endonuclease)的活化，進而造成DNA的
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裂解17。體內(in vivo)或體外的試驗顯示顯影劑

會增加腎小管細胞的凋亡18,19。這樣的細胞傷害

與顯影劑的高滲透壓特性的有關，Hizoh et al. 19

的實驗發現高滲透壓的溶液，不僅僅是HOCM，

即便是mannitol或高濃度食鹽水，都可以在腎臟

的上皮細胞引起DNA的裂解，而這些現象卻不

見於LOCM。而Chan et al.20認為高滲透壓的細胞

外環境會增加活性氧(reactive oxygen species)進
而造成細胞的氧化壓力。不過，滲透壓最低的

等滲透壓顯影劑(iso-osmolar contrast media
[ISOCM])卻因其較高的黏稠度(viscosity)反而造

成腎臟更多的缺氧傷害21。

高滲透壓溶液另一方面也可能藉由其利尿

(osmotic diuresis)的特性進一步活化管球回饋或

是增加腎小管內靜水壓的機轉，造成腎內微血

流(intrarenal microcirculation)的壓迫而降低腎絲

球過濾率(glomerular filtration rate, GFR)22。

早在六七零年代就有學者在動物身上觀察

到顯影劑的注射起初雖會短暫地增加腎臟血流

(renal blood flow, RBF)，接著卻會減少並伴隨著

GFR的下降23,24,25。這樣的改變造成代謝率高、需

氧量高的腎臟髓部(medulla)缺氧，並於顯微鏡

下觀察到腎亨氏管髓質厚上升枝(medullary thick 
ascending limbs of loop of Henle)的病變26。而後

Nygren et al.27和Liss et al.28的實驗也同樣發現注

射顯影劑後腎臟髓部血流減少和氧氣壓力下降

的情形，而這些現象在脫水29及糖尿病30的個體

上特別顯著。

顯影劑造成血流動力學上的改變被認為肇

因於血管收縮物質的活性增加，例如：

vasopressin, angiotensin II, dopamine-1, endothelin
和adenosin⋯等；或是血管舒張物質的減少，例

如：nitric oxide和prostaglandins⋯等31。另外，

顯影劑的高黏滯性(viscosity)以及紅血球的聚集

可能是造成腎臟血流及攜氧量的降低的原因31。

在顯微鏡下可見顯影劑對於腎小管上皮

細胞造成的病理變化包括：空泡化(vacuoli-
zation)、間質發炎以及細胞壞死32。Haller et al.33

的體外實驗觀察到顯影劑會造成跨細胞阻抗

(trasepithelial resistance)、菊糖滲透率(inulin 
permeability)、極性酵素釋出(polarized cellular 
enzyme release)以及其它腎小管細胞活性參數的

下降。Niu et al.34以老鼠為實驗對象反覆注射顯

影劑後，也在光學和電子顯微鏡下觀察到近曲

顯影劑

急性腎衰竭

血管舒張因子減少
  NO
  PGI2

血管收縮因子增加
  endothelin
  adenosine

血液黏稠度
(viscosity)

遠端腎小管的滲
透壓負荷增加 腎小管內晶體沈澱

直接細胞毒性：
氧自由基增加抗氧
化酵素活性下降...

細胞空泡化、
細胞凋亡、
細胞壞死腎小管阻塞腎髓質缺氧

血管收縮及
血流減少

氧氣消耗增加氧氣傳送減少

圖二：顯影劑腎病變目前所知可能致病機轉。



顯影劑腎病變 175

小管的表皮細胞出現明顯的空泡化(vacuoliz-
a t ion )、細胞質內顆粒狀結構、細胞壞死亡

(necrosis)以及延緩細胞修復的情形。此外，遠

曲小管、集尿管(collecting tubules)和腎絲球的表

皮細胞都也可見空泡化。

歸納以上論述，顯影劑腎病變目前所知可

能致病機轉如圖二所示。

四、風險評估模型

2004年Mehran et al.35發展出預測病人在進行

心導管術後併發顯影劑腎病變機率的模型。其

中主要評估的選項包括有：低血壓、IABP的使

用、心衰竭、慢性腎功能不全、糖尿病、年紀

大於75歲、貧血和顯影劑的用量。整理如表一。

五、預防

(一)、術前輸液補充(periprocedural hydration)
術前足量的輸液補充是目前在許多研究或

教科書被推薦預防顯影劑腎病變的方法。

Eisenberg et al.36的研究顯示，術前給予550ml的
生理食鹽水再加上250ml含有肝素(heparinized)
的生理食鹽水可以在使用HOCM注射後有效降

低顯影劑腎病變的機率。Teruel et al.37的報告也

認同在高危險群給予術前輸液補充來預防。但

是這些研究都屬於非控制(uncontrolled)及回顧性

(retrospective)的。

2002年一個大型前瞻隨機的試驗顯示等張

0.9%生理食鹽水比低張0.45%更能預防顯影劑腎

病變38。不過單就腎功能不全的病人，使用等張

或低張的輸液並無顯著差異。

Fenoldopam是一種選擇性的dopamine-1接受

器的促效劑(agonist)，具有腎動脈的擴張效果，

臨床上可用來治療緊急性的高血壓。2003年發

表的CONTRAST39臨床試驗卻顯示fenoldopam並

無益於降低顯影劑腎病變的發生率，其結果甚

至比單獨使用輸液補充來得高。

Trivedi et al.40的前瞻隨機試驗，顯示靜脈注

射比口服補充好。Stevens et al.41則發現在輸液補

充外再多給予furosemide及dopamine是無益的。

Solomon et al.42認為生理食鹽水補充再加上

furosemide或mannitol等利尿劑都沒有比單獨給

予生理食鹽水補充來得好。

有學者提出鹼化腎小管液可以降低對pH值

依賴的自由基的假說。因此Merten et al.43在2004
的報告似乎證實了這樣的說法，使用154mmol/L
的碳酸氫鈉靜脈輸液比154mmol/L的生理食鹽水

能預防顯影劑腎病變。但是Barrett et al.11卻認為

這個實驗的方法學上有些問題，而且其P值對於

一個提早有結論而結束的試驗偏高，並建議於

術前2-12小時起給予1ml/kg/hr 0.9%生理食鹽水，

為期24小時來預防顯影劑腎病變。不過，目前

較新的研究仍支持使用碳酸氫鈉靜脈輸液的看

法，Ozcan et al.44於2007年指出使用154mmol/L
的碳酸氫鈉靜脈輸液比生理食鹽水做為靜脈輸

液預防顯影劑腎病變更好。Briguori et al.45也發

現，碳酸氫鈉靜脈輸液加N- acetylcyste ine 
(NAC)口服使用比生理食鹽水加NAC口服更能

預防顯影劑腎病變。

總結來說，在目前有限的證據之下，術

前給予靜脈注射等張碳酸氫鈉水溶液或生理食

鹽水擴增血管內容積對於預防顯影劑腎病變

可能是有幫助的，但是再多給予furosemide、
mannitol、dopamine或fenoldopam可能是無益

表一：心導管(PCI)術後併發顯影劑腎病變機率35

危險因子 分數

術後24小時內 SBP<80mmHg 大於一小時  5分
以上並需要inotropic support  或  IABP 
使用IABP  5分
NYHA class III or IV的心衰竭或有過肺水腫病史  5分
年紀大於75歲  4分
貧血(男性血容比小於39%，女性小於36%)  3分
糖尿病  3分
顯影劑的用量(每100cc)  1分
血清肌酸酐 >1.5mg/dL  4分
                   或 
eGFR <20 ml/min/1.73m2  2分
                   或 
eGFR 20-39 ml/min/1.73m2  4分
                   或 
eGFR 40-60 ml/min/1.73m2  6分
eGFR=186x(Cr in mg/dL)-1.154xage-0.203 (x0.742 if female) 
(x1.21 if black)

風險分數總和 顯影劑腎病變的風險 洗腎的風險

≦5 7.5% 0.04%
6-10 14% 0.12%
11-15 26.1% 1.09%
≧16 57.3% 12.%
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甚至有害的。因此建議自術前六小時開始給予

154mmol/L的碳酸氫鈉靜脈輸液1mL/kg/hr(最多

100mL/hr)至術後六小時，或術前2-12小時起給

予1ml/kg/hr 0.9%生理食鹽水，為期24小時，其

間必須留意病人的體液平衡狀態。

(二)、N-acetylcysteine(NAC)
NAC對於預防顯影劑腎病變的機轉仍不清

處，目前認為可能的假說有：NAC是抗氧化劑

並清除顯影劑產生的自由基、增加一氧化氮合

成 (nitric oxide synthase)的表現進而增加一氧

化氮的合成以避免顯影劑造成的血管收縮、促

進細胞在氧化壓力下的細胞存活與修復、抑制

缺氧再灌流的腎傷害。

然而自2002年起數十篇臨床試驗對於NAC
在預防顯影劑腎病變的角色上並未得到一致的

結果，不過絕大部份的結果都是正面的。Tepel 
et al.46把83個平均血清肌酸酐為1.2 mg/dL或肌酸

酐廓清率小於60ml/min的病人隨機分組並給予

術前輸液補充，而實驗組再於術前多給予NAC，
結果發現在實驗組與對照組在顯影劑腎病變的

發生率分別為2%和21%(P=0.01)。Briguori et al.47

則試著把NAC的劑量由600mg bid提高到1200mg 
b i d，發現顯影劑腎病變的比率從11 %降至

4%(P=0.04)。Baker et al.48則用高劑量給予靜脈

注射劑型的NAC，與安慰劑組比較後發現顯影

劑腎病變的發生率分別為5%和21%(P=0.045)。
不過，Hoffmann et al.49於2004年發表了一篇

NAC在正常腎功能而未做顯影劑檢查的人身上

就可以顯著降低血清肌酸酐3.5%以及血清尿素

氮7.7%。這對上述的臨床試驗在使用血清肌酸

酐來評估病人腎功能的方法上，提出相當大的

挑戰。

目前較新的研究是Zagler et al.50於2006年一

篇13個試驗的meta-analysis，對於NAC在預防顯

影劑腎病變的角色也仍未能定論。

整體來說，由於NAC的副作用少、價格便

宜而且也有不少的研究持正面的看法，因此目

前仍普遍建議與碳酸氫鈉靜脈輸液合併使用45在

高危險群的病患上做為預防。建議自術前一天

起給予1200mg bid到術後一天，共四個劑量。

(三)、選擇非離子性等張顯影劑

自1950年起，三碘化安息香酸(tri-iodinated 
benzoic acid)開始被應用為傳統的離子顯影劑51。

由於它們的滲透壓高達2000 mOsm/kg左右

(HOCM)，在臨床上也因此被發現其毒性及對血

行動力學的影響較高。因此1970年代，開始有

低滲透壓(LOCM)的顯影劑的出現，滲透壓介於

600-850 mOsm/kg。它們是透過更改離子顯影劑

(ionic HOCM)的COOH基為CONH2而達成的，

在溶劑中不會解離，故為非離子性低滲透壓的

顯影劑(non-ionic LOCM)。另外低滲透壓顯影劑

也有離子性的(ionic LOCM)，是透過三碘化安息

香酸的二聚化(dimerize)被製出。之後1980年代

開始出現非離子性等滲透壓的顯影劑(non-ionic 
ISOCM) ，滲透壓300 mOsm/kg，是藉由二聚化

非離子性三碘化安息香酸所製成的52。由於低滲

透壓顯影劑在臨床上的副作用較高滲透壓顯影

劑少，價格也較等滲透壓顯影劑便宜，所以目

前臨床應用較為廣泛。

臨床上觀察到低滲透壓顯影劑(LOCM)相對

於高滲透壓顯影劑(HOCM)有較少的副作用。但

是在1989-1992年的一些前瞻性報告53,54,55,56發現，

LOCM和HOCM對於顯影劑腎病變的發生率並

沒有多大的差別。不過這可能是因為這些研究

並未包含較多的高危險群(如：腎功能不良)的病

人。

於1993年，Barrett et al.57發現腎功能不良的

病患使用LOCM出現顯影劑腎病變的風險比

HOCM的來得低。另外一個1995年大型的研究58

以腎功能不良與否和糖尿病的有無將患者分為

四組，並使用iohexol(屬LOCM)或diatrizoate(屬
HOCM)來比較顯影劑腎病變的發生比率，也發

現LOCM對於腎功能不好且有糖尿病的病人是

有助於避免顯影劑腎病變的發生。

2003年Aspelin et al.59針對有糖尿病且腎功能

不良(Cr 1.5-3.5 mg/dL)的病人進行血管攝影，試

圖比較使用iohexol(屬LOCM)或iodixanol(屬
ISOCM)做為顯影劑於術後造成顯影劑腎病變的

發生比率。結果顯示，在注射顯影劑三天內平

均血清肌酸酐上升的數值，iodixanol組比iohexol
組來的低。因此，在高危險族群使用ISOCM又

會比LOCM來得好。
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(四)、血液透析(hemodialysis)與血液過濾(hemo-
filtration)

雖然血液透析可以移除顯影劑，不過Vogt et 
al. 60的研究顯示腎功能不良的病人在顯影劑注射

後立即給予血液透析並不能預防顯影劑腎病

變。之後Frank et al. 61嘗試在顯影劑注射的同時

就開始給予血液透析，但結論相同。

相對的，血液過濾則對於顯影劑腎病變的

預防有較好的結果。Marenzi et al. 62,63發現在腎功

能不良的病人術前六小時起給予連續血液過濾

到術後18-24小時(超過濾率和等張溶液補充率皆

1000cc/hr，亦即無體液淨得或淨損)，可以降低

顯影劑腎病變之發生率。不過這樣的方式花費

相當昂貴，而且若無適當的血管路徑，則需要

臨時建立，例如：於jugular vein或femoral vein置
入double lumen catheter。因此病人的選擇上通

常是極高危險族群的並且願意接受臨時血管路

徑之建立。目前血液過濾預防顯影劑腎病變的

機轉並不清楚，需要更多的試驗來證實。另外，

是否有更有效的血液過濾的流程也尚待建立。

(五)、其它

在2004年時Spargias et al.64提出具有抗氧化

作用維他命C可以有效降低顯影劑腎病變，不過

Boscheri et al.65在2007年底的實驗卻無法支持這

樣的論點。

許多研究試著去找尋是否有其他藥物能

預防顯影劑腎病變的發生，例如：endothelin 
receptor blockers、atrial natriuretic peptide⋯等，

但實驗結果顯示是無益甚至有害的。

六、治療

大多數顯影劑腎病變發生後，可藉由支持

性治療，如：適當的輸液補充、矯正電解質的

異常⋯等，而得到緩解。只有少數的病人需要

進一步的透析治療66。

討論

這是一個典型的顯影劑腎病變的病程。一

位66歲的女性長期患有糖尿病、慢性腎臟疾病

(chronic kidney disease)、高血壓以及高膽固醇血

症，進行心導管檢查四十八小時後發現血清肌

酸酐由1.9 mg/dL上升至3.7 mg/dL，在排除無其

它具腎毒性藥物的給予、脫水或心衰竭之後，

診斷為顯影劑腎病變並予支持性治療。心導管

檢查後第五天，測得血清肌酸酐6.7 mg/dL後逐

漸降低。第十一天，血清肌酸酐恢復到病人的

基礎值而出院。

這位病人屬於輕度到中度腎功能不良又伴

隨有糖尿病，根據Briguori et al. 14的統計注射顯

影劑後併發急性腎衰竭的發生率約為9-38%。雖

然我們使用的顯影劑屬於L O C M，但根據

Rudnick et al.58的研究顯示，這樣的病人術後血

清肌酸酐仍有12%會上升1 mg/dL以上。

根據Mehran et al.35的簡單計分模型評估：此

位病人於術後24小時內並無低血壓或休克、沒

有使用IABP、無NYHA class III or IV的心衰竭

或肺水腫病史、年紀小於75歲；但是有貧血、

有糖尿病、顯影劑iopamidol的用量約100多毫

升、血清肌酸酐1.9 mg/dL，共得風險分數11分，

預測顯影劑腎病變的發生率有26.1%。

患者被診斷為急性心肌梗塞，醫療團隊

擔心輸液的補充恐引起失代償性心衰竭或肺水

腫，所以並無給予額外的輸液補充，甚至另外

還開立furosemide的使用。加護病房的紀錄所

示，病人於六日和七日的輸入輸出皆負一千西

西以上。因此於心導管的檢查與治療後病人併

發顯影劑腎病變，推論其原因為病人有慢性

腎功能不全和糖尿病，已屬於併發顯影劑腎

病變的高危險群，再加上輸液補充不足以及

利尿劑furosemide的給予加重了有效血液容積

(effective blood volume)的缺乏。同時病人於術

後又用了telmisartan，更影響了腎臟血液的灌流

(perfusion)。
至於病人的低血糖肇因於在心導管完成後，

立即將口服處方藥包括metformin開立給病人服

用。Metformin的半衰期約是六個小時，90%會

在24小時內被功能良好的腎臟排出，本身並不

具有腎毒性，但是如果顯影劑造成急性腎衰竭，

致使血清中metformin的濃度上升將增加乳酸酸

中毒及低血糖的機率。因此文獻中建議在執行

顯影劑的檢查或治療前應停止使用metformin達
48小時，並且注射完顯影劑後48小時確認腎功

能的狀況是良好的才能再次開立。67
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結論

注射顯影劑之後引起急性腎衰竭將增加病

患住院天數、成本以及長期罹病率和死亡率。

因此在安排使用顯影劑的檢查及治療前應先評

估是否必要，是否有其他替代方式。若為必要

之顯影劑的檢查及治療，應進一步評估病人目

前的腎功能、過去病史、最近用藥、顯影劑腎

病變之危險因子以及術後發生率。在低危險群

病人或門診病患，雖可建議於術前12小時起多

喝水來預防，不過臨床上為避免病患施打顯影

劑後嘔吐造成吸入性肺炎，仍應優先考慮以靜

脈輸液方式補充。而於高危險群病人則必須給

予靜脈輸液補充(以154 mmol/L碳酸氫鈉為佳)以
及高劑量口服的NAC，以期降低顯影劑腎病變

的發生。同時要避免使用一些潛在腎毒性、影

響腎血行動力學及管球回饋的藥物。選擇低張

(LOCM)或等張(ISOCM)的顯影劑使用，並於術

中盡可能地減少用量。術後在高危險群病人應

於24-48小時再次評估其腎功能。在極高危險群

的病人或心衰竭、少尿等不容許過多靜脈輸液

之患者，則可以考慮建立血管路徑給予自術前

到術後的連續血液過濾。另外，顯影劑的檢查

或治療前48小時也應停止使用metformin，並於

術後48小時確認腎功能的狀況是良好的才能再

次開立。最後倘若還是併發顯影劑腎病變，應

給予支持性治療、調整用藥劑量、密切追蹤病

人的腎功能及電解值，以及必要時之透析。
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Contrast-induced Nephropathy
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With the increasing use of contrast media, contrast-induced nephropathy(CIN) has become the third 
leading cause of hospital-acquired acute renal failure. Here we demonstrated a case of CIN developed after 
coronary angiography, reviewed related articles, and discussed about the proper mamagements. This 66-year-
old female who had a past history of diabetes mellitus, hypertension, and chronic kidney disease, visited our 
emeregency department due to chest pain. She was then hospitalized under the diagnosis of acute myocardial 
infarction. However, acute renal failure occurred two days after coronary angiography. Under supportive care, she 
returned her baseline renal function and was discharged 11 days after the procedure. The development of CIN is 
related with increased hospitalization duration, medical costs, and long-term morbidity and mortality, therefore, it 
should be prevented as possible. When the use of contrast agent is not avoidable in those high-risk populations, 
prophylaxis methods include periprocedural intravenous fluid hydration, use of high dose oral N-acetylcysteine, 
avoid nephrotoxic drugs and those affecting renal hemodynamics, choose low osmolarity contrast media, and 
minimize the contrast media volume. Re-evaluation of renal function is recommended 24-48 hours after the 
procedure. The treatment for CIN is mainly supportive and dialysis may be needed in the most severe cases. In 
conclusion, lower incidence of CIN can be achieved by detailed evaluation and appropriate prevention strategy.( J 
Intern Med Taiwan 2009; 20: 171-180 )


