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Streszczenie 
Koronarografia jest badaniem inwazyjnym i niesie ze sobą ryzyko wystąpienia powikłań. Najczęstszymi z nich są: zawały  
serca, incydenty zatorowe (w tym zatory tętnic mózgowych), zaburzenia rytmu serca i ostra niewydolność krążenia.  
Zdarzają się także uszkodzenia tętnicy i miejscowe krwawienia, reakcje naczyniowo-błędne i odczyny alergiczne. Defi-
cyty neurologiczne spowodowane neurotoksycznym działaniem środka kontrastowego są bardzo rzadkim powikłaniem 
przezskórnych interwencji wieńcowych. Kontrast przenika przez barierę krew-mózg i powoduje przejściowe zaburzenia 
funkcji błon neuronalnych. Neurotoksyczne działanie środka kontrastowego zależy od jego właściwości jonowych, osmo-
lalności i rozpuszczalności. Neurotoksyczność kontrastu dotyczy zazwyczaj płatów potylicznych, a jej najczęstszą mani-
festacją kliniczną jest przemijająca ślepota korowa. Przejściowe deficyty piramidowe wywołane działaniem środka kon-
trastowego są bardzo rzadko obserwowane. Autorzy przedstawiają przypadek 70-letniej kobiety, u której po zabiegu  
koronarografii oraz angioplastyki i stentowania prawej tętnicy wieńcowej wystąpił deficyt neurologiczny pod postacią nie-
dowładu połowiczego lewostronnego oraz przymusowego skierowania gałek ocznych w stronę prawą. Wykonana bez-
pośrednio po wystąpieniu objawów klinicznych tomografia komputerowa (TK) mózgu ujawniła obecność hiperinten-
sywnych ognisk w bruzdach mózgowych na sklepistości półkul mózgu oraz w prawym płacie czołowym. Kontrolna TK 
wykonana po upływie 24 godzin nie uwidoczniła wspomnianych ognisk. Objawy neurologiczne całkowicie wycofały się 
w ciągu 72 godzin od zachorowania. Wydaje się, iż działanie neurotoksyczne środka kontrastowego jest odpowiedzialne 
za objawy deficytu neurologicznego, które wystąpiły w prezentowanym przypadku.

Słowa kluczowe: koronarografia, powikłanie, środek kontrastowy, neurotoksyczność, przemijający deficyt neurologiczny

Summary 
Coronary angiography is an invasive procedure and may lead to complications. The most common of them are: myo-
cardial infarction, embolism (e.g. cerebral embolism), dysrhythmia and acute circulatory insufficiency. Damage to the 
artery and subsequent major bleeding or thrombosis, vasovagal reaction and allergic reactions may also occur. Neuro-
logical deficits caused by contrast medium neurotoxicity are very rare complications of percutaneous coronary interven-
tions. Contrast medium infiltrates blood-brain barrier and produces transient disturbances of neural membranes func-
tion. The neurotoxicity depends on its ionic properties, osmolality and solubility. Contrast medium neurotoxicity 
usually concerns occipital lobes and transient cortical blindness is its most common clinical manifestation. Transient 
pyramidal deficits due to contrast medium neurotoxicity are very rarely observed. The authors present a case of 70-year-
old woman who developed left-sided hemiparesis and conjugate deviation of the eyes to the right after coronary angiog-
raphy with subsequent right coronary artery angioplasty and stenting. Computed tomography (CT) of the brain per-
formed just after occurrence of the neurological deficit revealed hyperintensive areas in sulci of the cerebral convexities 
and in the right frontal lobe. Control brain CT done after 24 hours did not show hyperintensive areas mentioned above. 
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All symptoms of neurological deficit withdrew during 72 hours. Neurotoxicity of contrast medium seems to be respon-
sible for occurrence of neurological deficit symptoms in a presented case.

Key words: coronary angiography, complication, contrast medium, neurotoxicity, transient neurological deficit

WStĘP

D obrze poznanymi powikłaniami neurologicznymi po 
zabiegach przezskórnych interwencji wieńcowych są 
incydenty naczyniowo-mózgowe, w tym udary móz-

gu oraz przejściowe ataki niedokrwienne (TIA). Przyczyną 
tych zaburzeń są zatory naczyń mózgowych pochodzenia ser-
cowego lub aortalnego (skrzeplina, zmiany ateromatyczne)(1,2). 
Deficyty neurologiczne spowodowane neurotoksycznym dzia-
łaniem środka kontrastowego są znacznie rzadszym powikła-
niem. Neurotoksyczność kontrastu dotyczy zazwyczaj płatów 
potylicznych i klinicznie ma postać przemijających korowych 
zaburzeń widzenia. Bardzo rzadko obserwowano przemijające 
zespoły piramidowe, których przyczyną było toksyczne działa-
nie środka kontrastowego(3,4).
Celem poniższej pracy jest przedstawienie przypadku 70-letniej 
pacjentki, u której obserwowaliśmy przemijający deficyt neuro-
logiczny pod postacią niedowładu połowiczego lewostronnego 
i przymusowego skierowania gałek ocznych w stronę prawą, 
spowodowany najprawdopodobniej neurotoksycznym działa-
niem środka kontrastowego użytego do badania koronarogra-
ficznego.

OPIS PRzYPADKu

A.C., 70-letnia emerytka, w wywiadzie nadciśnienie tętnicze, 
została przekazana do Kliniki Neurologii z Kliniki Kardiolo-
gii Inwazyjnej, gdzie była leczona z powodu zawału mięśnia 

sercowego. W trakcie wykonywania koronarografii połączonej 
z angioplastyką i stentowaniem prawej tętnicy wieńcowej wy-
stąpiły: osłabienie lewej połowy ciała, lewostronne zaburzenia 
czucia oraz porażenie spojrzenia w stronę lewą. Tomografia 
komputerowa (TK) głowy ujawniła obecność zmian hiperin-
tensywnych w bruzdach mózgowych na sklepistości prawej 
półkuli mózgu (okolica czołowa, ciemieniowa i potyliczna) 
oraz w prawym płacie czołowym (rys. 1), które mogły, zda-
niem opisującego badanie radiologa, odpowiadać ogniskom 
krwotocznym lub ogniskom wzmocnienia kontrastowego.  
Kolejne badanie TK wykonane po upływie 24 godzin od wystą-
pienia objawów neurologicznych nie uwidoczniło opisywanych 
uprzednio zmian hiperintensywnych (rys. 2).
W chwili przekazania chorej do Kliniki Neurologii (mniej więcej 
po upływie 24 godzin od wystąpienia deficytu neurologiczne-
go) stwierdzono: zespół piramidowy pod postacią niedowładu 
połowiczego lewostronnego oraz zaburzenia czucia powierz-
chownego o charakterze niedoczulicy połowiczej lewostronnej 
(zaburzenia spojrzenia ustąpiły). W trakcie hospitalizacji stan 
neurologiczny powoli poprawiał się i objawy neurologiczne cał-
kowicie wycofały się w ciągu 72 godzin od ich wystąpienia.
W leczeniu stosowano piracetam, kwas acetylosalicylowy, leki 
hipotensyjne oraz statynę. Wykonane badania laboratoryj-
ne nie ujawniły odchyleń od stanu prawidłowego. Badanie 
dopplerowskie naczyń domózgowych nie wykazało istotnych  
hemodynamicznie zaburzeń przepływu.
Pacjentkę w stanie ogólnym dobrym, bez objawów ognisko-
wego uszkodzenia układu nerwowego wypisano do domu 

Rys. 1 A i B.  Obraz TK mózgu wykonanej bezpośrednio po wystąpieniu objawów neurologicznych – obszary hiperintensywne obustronnie w bruz-
dach sklepistości mózgu oraz w prawym płacie czołowym
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z zaleceniem kontynuacji leczenia w poradni neurologicznej 
i kardiologicznej.

OMÓWIENIE

Koronarografia jako badanie inwazyjne niesie ze sobą ryzy-
ko wystąpienia powikłań, które można podzielić na: związa-
ne z układem krążenia, miejscowe (dotyczące miejsca wprowa-
dzenia cewnika do tętnicy) oraz wynikające z działania środka 
kontrastowego podanego w trakcie badania. Do powikłań krą-
żeniowych zaliczamy: zawał mięśnia sercowego, incydenty za-
torowe (w tym zator tętnic mózgowych), zaburzenia rytmu ser-
ca oraz ostrą niewydolność krążenia. Powikłania miejscowe to: 
uszkodzenie tętnicy (tętniak rzekomy, przetoka tętniczo-żylna) 
i miejscowe krwawienie oraz zakrzep lub zator prowadzący do 
niedokrwienia kończyny. Neurotoksyczność kontrastu dotyczy 
zazwyczaj płatów potylicznych, a jej najczęstszą manifestacją 
kliniczną jest przemijająca ślepota korowa. Przejściowe deficy-
ty piramidowe wywołane działaniem środka kontrastowego są 
bardzo rzadko obserwowane. Kontrast przenika przez barie-
rę krew-mózg i powoduje przejściowe zaburzenia funkcji błon 
neuronalnych. Neurotoksyczne działanie środka kontrastowe-
go zależy od jego właściwości jonowych, osmolalności i roz-
puszczalności(5,6).
Do powikłań koronarografii zaliczamy również nadmiernie na-
silony odruch naczyniowo-błędny, objawiający się hipotonią 
i bradykardią. Mogą także wystąpić reakcje alergiczne na po-
dany kontrast (odczyny skórne, skurcz oskrzeli, wstrząs anafi-
laktyczny).
Deficyty neurologiczne spowodowane neurotoksycznym działa-
niem środka kontrastowego są bardzo rzadkim powikłaniem ba-
dań i zabiegów naczyniowych, takich jak koronarografia czy an-
giografia naczyń mózgowych. Uważa się, że dotętniczy środek 
kontrastowy penetruje przez barierę krew-mózg na skutek otwar-
cia zwartych połączeń włośniczek mózgowych lub nasilenia 

pinocytozy w komórkach endotelium(7). Przenika on do kory 
mózgowej i niekorzystnie oddziałuje na błony neuronów. Wyda-
je się, iż ten typ neurotoksyczności jest zależny od chemicznych 
lub jonowych właściwości środka kontrastowego, jego hiper-
osmolalności oraz rozpuszczalności w tłuszczach i lepkości(8).  
To odwracalne działanie dotyczy zarówno jonowych, jak i nie-
jonowych środków kontrastowych; w naszym przypadku użyto 
preparatu niejonowego – jopromidu (Ultravist).
Toksyczność kontrastu objawia się zazwyczaj w płatach po-
tylicznych (może temu sprzyjać pozycja supinacyjna pacjen-
ta podczas badania oraz densyjność środka kontrastowego 
porównywalna z krwią, co może wiązać się z opóźnionym wy-
dalaniem kontrastu z płatów potylicznych). Klinicznie najczę-
ściej obserwuje się przemijające korowe zaburzenia widzenia 
– co mogliśmy również zaobserwować w swojej praktyce kli-
nicznej(9). Wydaje się, że korowe zaburzenia widzenia spowo-
dowane dotętniczym wstrzyknięciem środka kontrastowego są 
jednostką pokrewną do tylnej odwracalnej leukoencefalopatii 
(TOLE)(10,11). Podobieństwa w obrazowaniu radiologicznym 
i nieprawidłowościach klinicznych w przebiegu TOLE oraz 
korowych zaburzeń widzenia, wynikających z podania środ-
ka kontrastowego, sugerują wspólną patofizjologię przerwania 
bariery krew-mózg, której rezultatem jest odwracalne uszko-
dzenie neuronów kory potylicznej. Pod uwagę brany jest wpływ 
endoteliny – peptydu naczynioskurczowego uwalnianego z ko-
mórek endotelium w mózgu(12). Może ona powodować zwięk-
szenie przepuszczalności tych komórek zarówno w TOLE, jak 
i po podaniu radiograficznego środka kontrastowego.
Deficyty neurologiczne inne niż korowe zaburzenia widzenia 
w następstwie neurotoksycznego działania środków kontrasto-
wych obserwuje się znacznie rzadziej – do tej pory opisano tyl-
ko kilka przypadków. Casasco i wsp. przedstawili dwóch pa-
cjentów, u których wystąpiły przemijające zespoły piramidowe 
spowodowane najprawdopodobniej toksycznym działaniem 
środka kontrastowego użytego do angiografii mózgowej(3,4). 

Rys. 2 A i B. Kontrolny obraz TK mózgu wykonanej po 24 godzinach od zachorowania nie uwidocznił obszarów hiperintensywnych
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Donoszono również o przypadkach przemijającej encefalo-
patii po badaniu koronarograficznym i angiopalstyce naczyń 
wieńcowych(12).
We wszystkich doniesieniach na temat przemijających zabu-
rzeń neurologicznych spowodowanych neurotoksycznym dzia-
łaniem środka kontrastowego obraz tomografii komputerowej 
(TK) mózgu wykazuje hiperdensyjne ogniska w korze mózgo-
wej, co jest traktowane jako następstwo uszkodzenia bariery 
krew-mózg w przebiegu angiografii(7). Powtórzona tomografia 
komputerowa (TK) w ciągu następnych 24-48 godzin ujawnia 
zwykle ustąpienie tych nieprawidłowości (co obserwowaliśmy 
również w naszym przypadku), bez następstw w postaci zawału 
mózgu. Brak zaburzeń w badaniach dyfuzji mózgowej wydaje 
się ważnym odkryciem, ponieważ wyklucza możliwość ostrego 
niedokrwienia, wtórnego do zatoru w przebiegu angiografii(11).
Wydaje się także, że pewne czynniki mogą zwiększać praw-
dopodobieństwo wystąpienia deficytu neurologicznego po-
wiązanego z angiografią. Przede wszystkim należy pamiętać 
o nadciśnieniu tętniczym, które może zwiększać podatność 
na osmotyczne uszkodzenie bariery krew-mózg. Użycie pod-
czas angiografii niejonowego środka kontrastowego – jopro-
midu (np. Ultravist), o osmolarności przekraczającej znacznie 
osmolarność osocza również sprzyja zwiększeniu przepusz-
czalności bariery krew-mózg(11). Podobnie użycie większej ilo-
ści środka kontrastowego.
Nie ma dowodów na to, że określone leczenie farmakologicz-
ne może mieć korzystny wpływ na naturalny przebieg zaburzeń 
neurologicznych spowodowanych neurotoksycznością środka 
kontrastowego. Objawy ustępują zwykle w ciągu kilkunastu go-
dzin niezależnie od stosowanego leczenia farmakologicznego. 
Niekiedy wymienia się właściwe nawodnienie oraz stosowanie 
heparyn, kortykosteroidów i dekstranu(11).

PODSuMOWANIE

Podczas badań angiograficznych mogą wystąpić, oprócz znacz-
nie częstszych powikłań zatorowych, przemijające deficyty neu-
rologiczne spowodowane neurotoksycznym działaniem środka 
kontrastowego.
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