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РЕЗЮМЕ
Контраст-индуцированная нефропатия (КИН) 
– ятрогенная патология, возникающая после 
введения в организм контрастного вещества. 
Известными звеньями в патогенезе КИН явля-
ются прямые токсические эффекты в почечной 
ткани и снижение гемодинамики в почке. Другие 
механизмы патогенеза КИН до сих пор изучены 
недостаточно. К настоящему времени предложе-
но множество определений КИН, наиболее общи-
ми из которых считают увеличение сывороточно-
го креатинина более чем на 0.5 мг/дл или более 
чем на 25% от исходного уровня, определяемое 
в течение первых 2-3 суток после введения кон-
трастного вещества. КИН достаточно редко про-
является в общей популяции пациентов, пере-
носящих контрастные исследования, но много-
кратно возрастает в группах больных с исходной 
патологией почек, больных сахарным диабетом 
и пожилых. Наличие нескольких факторов риска 
значительно увеличивает вероятность развития 
КИН. Лучшими способами профилактики КИН 
считают активное выявление пациентов, имею-
щих факторы риска, и адекватную перипроцедур-
ную гидратацию. Роль различных препаратов в 
профилактике контраст-индуцированной нефро-
патии все еще спорна и предполагает дальней-
шие исследования. В настоящей клинической 
практике для профилактики КИН следует пред-
почитать изоосмолярные и низкоосмолярные 
контрастные вещества, строго избегая высоко-
осмолярных контрастных веществ у пациентов с 
нарушенной функцией почек, несмотря на остаю-
щиеся разночтения в отношении степени нефро-
токсичности различных контрастных веществ.
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ВВЕДЕНИЕ
Увеличение использования контрастных 
веществ при диагностических и лечебных 
радиологических процедурах привело к росту 
количества случаев контраст-индуцированной 
нефропатии (КИН) – ятрогенной патологии, 
связанной с введением в организм контрастно-
го вещества.

КИН – это сложный синдром острой почечной 
недостаточности, развивающийся после вве-
дения йодсодержащих контрастных веществ. 
Определение КИН включает абсолютное или 
относительное увеличение уровня креатини-
на сыворотки крови после введения контраста 
по сравнению с исходным уровнем креатини-
на, когда исключены иные причины наруше-
ния почечной функции. Рост уровня креатинина 
наблюдается в пределах 24-48 часов после вве-
дения контраста, пиковый уровень креатинина 
отмечают через 3-5 суток после процедуры и 
возвращение к нормальному или близкому к 
нормальному уровню происходит в течение 1-3 
недель (1). Размер увеличения уровня креа-
тинина, определяющего КИН, различается от 
исследования к исследованию (от 20 до 50% 
или в абсолютных цифрах – от 0.5 до 1.0 мг/дл), 
что затрудняет сравнение их результатов. Самое 
общее определение, наиболее часто исполь-
зуемое в последнее время, - это более чем 25% 
относительный рост или более чем на 0.5 мг/дл 
абсолютный рост креатинина сыворотки крови 
от начального значения в пределах 48-72 часов 
после введения контраста в организм. На осно-
вании этого определения частота КИН в общей 
популяции по разным сообщениям колеблется 
от 1.2 до 1.6% (2,3). Частота КИН еще выше 
у больных с различной сердечно-сосудистой 
патологией, что неудивительно, учитывая высо-
кое число факторов риска развития КИН в этой 
группе больных. По данным Клиники Mayo 
(Мейо) частота развития КИН у 7586 пациентов, 
перенесших чрескожные коронарные вмеша-
тельства (ЧКВ), составила 3.3% (4). В относи-
тельно небольшом исследовании McCullough и 
соавт. (5), где были проанализированы данные 
1826 пациентов, перенесших ЧКВ, КИН была 
зарегистрирована в 14.5% случаев. Гемодиализ 
в этих двух исследованиях потребовался, соот-
ветственно, в 0.7% и 0.3%.
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ПАТОГЕНЕЗ КОНТРАСТ-ИНДУЦИРОВАННОЙ 
НЕФРОПАТИИ

Патогенез КИН до конца не изучен. До настояще-
го времени было предложено несколько патофи-
зиологических механизмов КИН, включая прямое 
токсическое воздействие на почечный каналь-
цевый эпителий, оксидантный стресс, ишеми-
ческое повреждение и тубулярную обструкцию 
(6,7). Отечественные (8) и иностранные нефро-
логи (9) считают, что рентгеноконтрастные сред-
ства, с одной стороны, после короткого периода 
вазодилатации вызывают при участии ренин-
ангиотензиновой системы спазм приводящих 
артериол, а с другой, повышая вязкость крови, 
нарушают микроциркуляцию и оказывают непо-
средственное токсическое действие на каналь-
цевый эпителий, вероятно, путем генерации 
свободных радикалов кислорода (8,9). Низкий 
кровоток в медуллярном слое почки, приводя-
щий к его гипоксии, мог быть результатом повы-
шенного периферического гидростатического 
давления и вторичного увеличения давления в 
канальцах из-за вызванного контрастом диу-
реза, вазоконстрикции из-за избытка вазоак-
тивных веществ как аденозин и эндотелин и 
уменьшения вазодилататоров – оксида азота и 
простагландинов (10,11). Экскреция контраст-
ного вещества требует значительного количе-
ства мочи, чтобы снять осмотическую нагрузку. 
Работа почки в условиях высокой осмотической 
нагрузки приводит к характерным гистопатоло-
гическим изменениям, названным «осмотиче-
ским нефрозом». Изменения, характерные для 
осмотического нефроза, были выявлены в 22.3% 
биопсий, выполненных у пациентов в течение 
10 суток после введения контрастного веще-
ства (12). После введения контрастного веще-
ства преходящее увеличение почечного крово-
тока с последующим более продолжительным 
его снижением отмечается у животных и людей 
(13). Эндотелин-1 считается наиболее вероят-
ной причиной изменений в большинстве выпол-
ненных исследований (14,15). Вазоактивный 
эффект аденозина на различные органы зави-
сит от соотношения его рецепторов A1 и A2. В 
почках, в отличие от сердца, аденозин вызы-
вает вазоконстрикцию. Также считают, что он 
играет роль в патогенезе КИН из-за увеличения 
своей концентрации в почке в результате уси-
ленного гидролиза трифосфата аденозина (16). 
Свободные радикалы кислорода, образующие-
ся при гипоксии, также, вероятно, вносят свой 
вклад в повреждение почки (17).

ФАКТОРЫ РИСКА КОНТРАСТ-
ИНДУЦИРОВАННОЙ НЕФРОПАТИИ

Факторы риска развития КИН были хорошо изу-
чены в нескольких исследованиях и сведены в 
итоговую таблицу (табл.1). Они могут быть раз-
делены на две категории: фиксированные (немо-
дифицируемые) и модифицируемые.

Лучше всего изучены следующие немодифи-
цируемые факторы риска КИН: пожилой воз-
раст, сахарный диабет, предшествующая почеч-
ная недостаточность, застойная сердечная недо-
статочность, нестабильность гемодинамики, и 
нефротический синдром.

Возраст
Выполнение контрастных исследований у 
пожилых пациентов связано с повышенным 
риском контраст-индуцированной нефропа-
тии. В исследовании Rich и соавт. у пациентов 
старше 70 лет КИН развивалась в 11% иссле-
дований (3). Причины более высокого риска 
развития КИН в пожилом возрасте специально 
не изучались и, вероятно, имеют многофак-
торную природу, включая возрастное измене-
ние почечной функции со снижением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), канальцевой 
секреции и концентрационной способности, 
также как более трудная пункция сосуда, требу-
ющая большего количества контраста, наличие 
многососудистого поражения и т.д. Важно, что 
при многофакторном анализе сам по себе воз-
раст старше 70 лет в некоторых исследованиях 
был независимым предиктором развития КИН 
(18,19,20).

Предшествующая почечная недостаточность
Хроническая почечная недостаточность (ХПН), 
ныне включенная в наднозологическое понятие – 
хроническая болезнь почек (ХБП), с повышением 
уровня сывороточного креатинина – критиче-
ский фактор риска развития КИН, частота кото-
рой чрезвычайно высока, и составляет от 14.8% 
до 55% (4,5,21). При многофакторном анализе 
исходный уровень креатинина в большинстве 
исследований оказался независимым предикто-
ром КИН (3,4,5,21). В противоположность риск 
развития КИН оказался минимальным (менее 
10%) у пациентов, имевших нормальную функ-
цию почек во время исследования с введением 
контрастного вещества.
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Фиксированные (немодифици-
руемые) факторы риска

Модифицируемые факторы риска

Возраст Уменьшение ОЦК

Сахарный диабет Объем вводимого контрастного вещества

Предшествующая почечная недо-
статочность

Использование нефротоксичных препаратов 
(НПВС, циклоспорин, аминогликозиды)

Застойная сердечная недостаточ-
ность

Низкий уровень альбумина в сыворотке 
крови (менее 35 г/л)

Нестабильная гемодинамика Анемия

Нефротический синдром

Состояние после трансплантации 
почки

ОЦК – объем циркулирующей крови
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства

Таблица 1. �Факторы риска развития контраст-индуцированной 

нефропатии.
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Высокие исходные значения креатинина были 
связаны с ростом риска КИН (22). Как показали в 
своем исследовании Hall и соавт. (23), при исхо-
дном уровне креатинина менее 1.2 мг/дл частота 
КИН составила всего 2%. Однако у пациентов с 
уровнем исходного креатинина от 1.4 до 1.9 мг/
дл частота КИН возросла до 10.4%, а у пациен-
тов, имевших исходный креатинин более 2.0 мг/
дл, после ангиографии КИН развилась в 62%. 
Модель прогноза риска КИН по уровню исходно-
го креатинина сыворотки показывает экспонен-
циальное увеличение частоты нефротоксичности 
при исходном уровне более 1.2 мг/дл (24). В 
общем, расчетный показатель скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ), составляющий менее 
60 мл/мин/1.73м2, считают пограничным в отно-
шении роста развития КИН (25).

Сахарный диабет
В многочисленных исследованиях (3,4,5,26) 
сахарный диабет был определен как независи-
мый от других предиктор риска развития КИН. 
Частота возникновения КИН у больных СД коле-
блется от 5.7 до 29.4% (2,27,28). Учитывая высо-
кую распространенность диабета в общей популя-
ции и его способность вызывать широкий спектр 
сердечно-сосудистой патологии, требующей 
визуализирующих исследований для правиль-
ной диагностики и лечения, пациенты, страдаю-
щие СД, представляют значительную долю среди 
лиц, переносящих контрастные исследования. 
Интересно отметить, что риск КИН возрастает у 
больных СД даже с сохраненной функцией почек 
(26,29). Наличие других факторов риска, таких 
как почечная недостаточность или протеинурия, у 
больных СД еще больше увеличивает вероятность 
развития КИН. В исследовании Berns с соавт. (1) 
КИН имела место у 27% больных СД с исходным 
уровнем креатинина от 2.0 до 4.0 мг/дл, и была у 
81% больных СД с исходным уровнем креатинина 
более 4.0 мг/дл. В исследовании Toprak и соавт. 
(30) у 421 больного был снижен расчетный уро-
вень клиренса креатинина, находясь в диапазоне 
от 15 до 60 мл/мин по формуле Кокрофта-Голта. 
При разделении этих больных на 3 группы по 
уровню глюкозы крови, определенной натощак, 
оказалось, что в группе с нормальным значением 
«тощаковой» глюкозы (n = 144; глюкоза менее 100 
мг/дл) КИН (определяемая в пределах 48 часов 
после ангиографии как рост уровня креатинина 
более 25% от исходного значения) была у 5.5% 
пациентов, в то время как при преддиабетиче-
ском состоянии (n = 140; глюкоза от 100 до 125 
мг/дл) КИН была у 11.4%, а у больных СД (n = 
137; глюкоза более 125 мг/дл) КИН наблюдалась 
в 20% случаев (30).

Застойная сердечная недостаточность  
и нестабильность гемодинамики
Поскольку наиболее вероятным механизмом 
повреждения почки при КИН считают снижение 

почечной перфузии, постольку не удивительно, 
что несколько клинических ситуаций, связанных 
с ухудшением гемодинамики, предрасполагают 
к развитию КИН. Застойная сердечная недоста-
точность была связана с увеличенным риском 
КИН в нескольких исследованиях (3,4,26,31). 
Инфаркт миокарда передней локализации, как 
хорошо известный фактор ухудшения гемодина-
мики, так же как гипотензия во время ангиогра-
фии и использование внутриаортальной баллон-
ной контрпульсации (ВАБК) были независимыми 
причинами развития КИН у пациентов во время 
первичного чрескожного коронарного вмеша-
тельства у больных острым инфарктом миокарда 
(31,32).

Анемия
В большом регистре, состоящем из 6773 боль-
ных, последовательно перенесших чрескожное 
коронарное вмешательство, при многофактор-
ном регрессионном анализе исходно низкий 
гематокрит был выявлен как независимый пре-
диктор развития КИН (29). КИН (определенная 
как увеличение в течение последующих 48 часов 
после ангиографии сывороточного креатинина 
на 25% или на 0.5 мг/дл или более) возрастала от 
10.3% в самой высокой квинтили гематокрита до 
23.3% в самой низкой квинтили гематокрита (P 
для тренда <0.0001).

Состояние после трансплантации почки
Сопутствующее использование нефротоксич-
ных препаратов (например, циклоспорина) 
наряду с высокой частотой диабета и почеч-
ной недостаточности у пациентов, перенесших 
трансплантацию почки, является «благоприят-
ным» фоном для высокого риска развития КИН. 
Ahuja с соавт. (33) ретроспективно оценили 
результаты исследований с введением кон-
траста у 144 пациентов с функционирующим 
почечным аллотрансплантатом. Оказалось, 
что в целом по группе частота КИН составила 
21.2%, и она была особенно высока (42.8%) 
среди тех, кто не имел гидратации перед кон-
трастным исследованием.

Объем вводимого контрастного вещества
Объем вводимого при исследовании контраст-
ного вещества имеет первостепенное значение 
в развитии КИН (28). Это главный поддающий-
ся изменению фактор риска КИН. Однако рост 
сложности коронарных вмешательств неизбежно 
вызывает увеличение объема использования кон-
трастных веществ во время процедуры, и, следо-
вательно, увеличивает риск КИН. Корреляционная 
связь между количеством вводимого контрастно-
го вещества и ростом частоты КИН была заре-
гистрирована во многих исследованиях (34,35). 
Согласно данным McCullough и соавт. (5) риск 
КИН минимален у больных, получивших менее 
100 мл контрастного вещества.
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Нефротоксичные препараты
Считается, что совместное использование 
нефротоксичного лекарственного препарата и 
введение контрастного вещества увеличивает 
риск развития КИН. Alamartine и соавт. сообщили 
о тенденции к более высокой частоте КИН (P = 
0.07) у больных, получавших во время выполне-
ния ангиографии нефротоксичные лекарствен-
ные препараты (включая мочегонные средства, 
нестероидные противовоспалительные препара-
ты, препараты из группы «коксибов», аминогли-
козиды, амфотерицин B) (36). Поэтому, соглас-
но общепринятым нормативам, для уменьшения 
риска развития острого повреждения почек при 
контрастной ангиографии производится отмена 
нефротоксичных препаратов, разумеется, если 
эта отмена выполнима.

Роль ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) в изменении 
риска развития КИН до настоящего времени оста-
ется спорной. В исследовании Kini и соавт. (19) 
пациенты, получавшие иАПФ на момент выпол-
нения контрастного исследования, в дальней-
шем имели более значительный подъем сыворо-
точного креатинина по сравнению с больными, не 
получавшими иАПФ. Аналогично в исследовании 
Cirit с соавт. (37) пациенты с хронической почеч-
ной недостаточностью, получающие терапию 
иАПФ, после исследования с введением контра-
ста имели более высокую частоту КИН (15.6%) по 
сравнению с пациентами, не получавшими иАПФ 
(5.8%), (P = 0.015). В противоположность выше-
приведенным данным исследование Dangas и 
соавт. показало, что относительный риск КИН 
после ангиографии у больных ХПН снижался при 
назначении иАПФ и составил 0.61 (P = 0.005) 
(26). Точно также исследование Gupta и соавт. 
(38) выявило, что перипроцедурное применение 
иАПФ каптоприла снизило риск развития КИН по 
сравнению с контрольной группой.

Тип контрастного вещества
Несмотря на структурное подобие используемых 
в настоящее время контрастных веществ (все 
они представляют собой производные бензое-
вой кислоты) имеются существенные различия 
в химических свойствах этих различных препа-
ратов, включая количество молекул йода, содер-
жание натрия и осмолярные свойства состава. 
Эти свойства определяют такие характеристики 
контрастных веществ как осмотическая концен-
трация раствора, степень ионизации и вязкость. 
Свойства контрастных веществ перечислены в 
таблице 2.

К настоящему времени проведено много 
исследований, сравнивавших различные кон-
трастные вещества. Barrett и соавт. (39) еще в 
1993 году опубликовали мета-анализ 31 рандоми-
зированного исследования, в которых контраст-
ные вещества сравнивались по осмолярности. 
В обзор вошли высокоосмолярные и низкоосмо-

лярные контрастные вещества. Относительный 
риск повышения уровня сывороточного креати-
нина более чем на 0.5 мг/дл после применения 
низкоосмолярных контрастных веществ снизил-
ся до 0.61 (95%-ый доверительный интервал, 
0.48-0.77) по сравнению с высокоосмолярными 
контрастными веществами. 

Эффект низкоосмолярных контрастных 
веществ в уменьшении частоты подъема сыво-
роточного креатинина более чем на 0.5 мг/дл 
был существенным у больных с нарушенной 
функцией почек (ОР 0.5, 95%-ый доверительный 
интервал 0.36÷0.68), но оказался малозаметен 
у больных с нормальной функцией почек (ОР 
0.75, 95%-ый доверительный интервал 0.52÷1.1). 
Исследователи сделали выводы, что использо-
вание низкоосмолярных контрастных веществ 
может быть полезным у больных с существую-
щей почечной недостаточностью (39). Эти наход-
ки были подтверждены в рандомизированном 
многоцентровом исследовании Rudnick и соавт. 
(21), сравнившем низкоосмолярный неионный 
контраст йогексол и высокоосмолярный ионный 
контраст диатризоат у 1196 больных, перенес-
ших коронарную ангиографию. Острое токсиче-
ское повреждение почек (увеличение сыворо-
точного креатинина более чем на 1 мг/дл через 
48-72 часов после процедуры) наблюдалось у 7% 
больных, получивших диатризоат, по сравнению 
с 3% у больных, получивших йогексол (P < 0.002). 
Различия в нефротоксичности между двумя 
группами проявились только среди пациентов 
с предшествующей почечной недостаточностью 
или почечной недостаточностью, существующей 
вместе с сахарным диабетом.

Объединенный анализ 16 рандомизированных 
контролируемых исследований, включивший в 
себя 2727 пациентов, сопоставил нефротоксич-
ность изоосмолярного контрастного препара-
та йодиксанола с токсичностью низкоосмоляр-
ных контрастных препаратов (40). Пик подъема 
креатинина в течение 3 дней после введения 

Наименование Осмолярность Степень ионизации

Диатризоат Высокоосмолярный Ионный мономер

Йоталамат Высокоосмолярный Ионный мономер

Йокситаламат Высокоосмолярный Ионный мономер

Йоксаглат Низкоосмолярный Ионный димер

Йогексол Низкоосмолярный Неионный мономер

Йопамидол Низкоосмолярный Неионный мономер

Йоверсол Низкоосмолярный Неионный мономер

Йопромид Низкоосмолярный Неионный мономер

Йобитридол Низкоосмолярный Неионный мономер

Йомепрол Низкоосмолярный Неионный мономер

Йодиксанол Изоосмолярный Неионный димер

Таблица 2. �Свойства контрастных веществ .
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контрастного вещества был значительно мень-
ше среди больных, получивших йодиксанол, и 
составил 0.06 мг/дл по сравнению с 0.10 мг/дл 
в других группах (P < 0.001). КИН (определяемая 
как подъем креатинина более чем на 0.5 мг/дл в 
течение 3 суток от введения контрастного веще-
ства) развивалась значительно реже у больных, 
получивших йодиксанол, (1.4% по сравнению с 
3.5% в других группах, P < 0.001). Эти различия в 
частоте КИН были еще более заметны у больных 
с хронической болезнью почек (2.8% по сравне-
нию с 8.4% в других группах, P = 0.001) и среди 
больных, имеющих сахарный диабет и снижен-
ную функцию почек (3.5% по сравнению с 15.5% в 
других группах, P = 0.003). В двух исследованиях 
RECOVER (41) и ICON (42) пациенты с хрониче-
ской болезнью почек были рандомизированы в 
отношении введения изоосмолярного контраст-
ного вещества йодиксанола и низкоосмолярно-
го контрастного вещества йоксаглата. Развитие 
КИН определялось как повышение уровня креа-
тинина более чем на 25% или более чем на 0.5 
мг/дл. Частота КИН в исследовании RECOVER 
оказалась значительно ниже в группе больных, 
получивших йодиксанол, – 7.9% по сравнению с 
17.0% в группе йоксаглата (P = 0.021), но в иссле-
довании ICON тенденция к меньшей частоте КИН 
в группе йодиксанола не достигла уровня значи-
мости (16.2% против 24.2% в группе йоксаглата, 
P = 0.285).

В целом использование неионных низкоосмо-
лярных контрастных веществ приводит к сниже-
нию частоты КИН по сравнению с высокоосмоляр-
ными контрастными веществами, особенно – у 
больных с хронической болезнью почек и наруше-
нием почечной функции. Последние данные пока-
зывают, что использование изоосмолярного кон-
трастного вещества йодиксанола дает уменьше-
ние подъема уровня креатинина и снижает частоту 
развития КИН по сравнению с низкоосмолярными 
контрастными веществами, что в первую очередь 
относится к пациентам с хронической болезнью 
почек или с комбинацией сахарного диабета и 
хронической болезни почек (41,42).

Оценка совокупного риска КИН
Зачастую у больных, получающих контрастные 
вещества, имеется не один, а несколько факто-
ров риска развития КИН. Mehran и соавт. раз-
работали прогностическую шкалу риска КИН у 
больных, перенесших чрескожные коронарные 
вмешательства (31). Алгоритм расчета риска по 
шкале Mehran показан в таблице 3.

Bartholomew и соавт. (43) предложили другую 
шкалу расчета риска, основанную на 8 перемен-
ных, связываемых с КИН: клиренс креатинина 
менее 60 мл/мин, применение ВАБК, неотложное 
коронарное вмешательство, сахарный диабет, 
застойная сердечная недостаточность, гипертен-
зия, атеросклероз сосудов нижних конечностей и 
объем вводимого контрастного вещества.

ПРОГНОЗ КОНТРАСТ-ИНДУЦИРОВАННОЙ 
НЕФРОПАТИИ

В настоящее время КИН является наиболее 
частым источником острой почечной недостаточ-
ности (ОПН), развивающейся у больных, находя-
щихся в стационаре. Она связана с увеличени-
ем продолжительности пребывания больного в 
стационаре, ростом осложнений, смертности и 
затрат на лечение. Предыдущие исследования 
показали, что от 12 до 14% больных, у которых во 
время госпитализации развивается ОПН, имеют 
в качестве причины ОПН инвазивные вмеша-
тельства с введением контрастного вещества 
(5,44). Ретроспективный анализ у 16248 больных, 
перенесших введение контрастного вещества, 
показал, что даже небольшое снижение почечной 
функции может приводить к огромному росту 
летальности вне зависимости от других факторов 
риска, а также выявил, что незначительное повы-
шение уровня сывороточного креатинина факти-
чески представляет собой выраженное снижение 
скорости клубочковой фильтрации (45). Уровень 
госпитальной летальности возрастал почти в 5 
раз среди пациентов, перенесших КИН (34%), 
по сравнению с больными, не имевшими КИН 
(7%) (45). Прогноз оказался особенно неблаго-
приятен среди пациентов, имевших заболевания 
почек в анамнезе, у которых контраст вызывал 
дальнейшее снижение функции почек, а также 
среди пациентов, находящихся на диализе (46). 
Госпитальная летальность в этих группах соста-
вила 14.9% и 27.5%, соответственно, по срав-

Суммарный индекс Риск КИН Риск гемодиализа

Не более 5 7,5% 0,04%

От 6 до 10 14,0% 0,12%

От 11 до 16 26,1% 1,09%

Более 16 57,3% 12,6%

ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация

Таблица 3. �Шкала риска КИН после чрескожных коронарных вмеша-

тельств (по Mehran и соавт. (31)).

Фактор риска Индекс по шкале

Гипотензия 5

Применение ВАБК 5

Застойная сердечная недостаточ-
ность

5

Возраст более 75 лет 4

Анемия 3

Сахарный диабет 3

Объем контрастного вещества 1 на каждые 100 мл

Креатинин более 1.5 мг/дл 4

или

СКФ (по MDRD) менее 
60 мл/мин/1.73м2

2 при СКФ от 40 до 60
4 при СКФ от 20 до 40
6 при СКФ менее 20

Все набранные индексы суммируются

Обзор
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нению с 4.9% летальности после ОПН среди 
пациентов с исходно сохранной функцией почек 
(46,47). В регистре клиники Mayo внутриболь-
ничная летальность у больных, перенесших ЧКВ, 
после которых развилась КИН, составила 22% 
по сравнению с 1.4% летальности у больных, не 
имевших в осложнениях КИН (4). Госпитальная 
летальность была особенно высока (36%) у боль-
ных, которым понадобился гемодиализ после 
введения контрастного вещества (5).

В течение первого года после введения кон-
трастного вещества частота летальности у боль-
ных с хронической болезнью почек, имевшейся 
до контрастирования, остается очень высокой. 
Летальность достигает 45.2% в группе пациентов, 
находящихся на гемодиализе, составляет 35.4% у 
пациентов со снижением почечной функции и 
19.4% - у пациентов с сохранной функцией почек 
(46). Согласно данным регистра клиники Mayo 
летальность в течение 1 года после ЧКВ прямо 
коррелирует с клиренсом креатинина, составляя 
1.5% среди пациентов с клиренсом креатинина 
более 70 мл/мин и 18.3% - среди пациентов с 
клиренсом креатинина менее 30 мл/мин (48).

ПРОФИЛАКТИКА КОНТРАСТ-
ИНДУЦИРОВАННОЙ НЕФРОПАТИИ

Измерение исходного уровня сывороточного 
креатинина должно быть выполнено перед ангио-
графией у больных с анамнезом хронической 
болезни почек, протеинурией, предшествующими 
операциями на почках, сахарным диабетом, арте-
риальной гипертензией или подагрой (49). Ранее 
было принято выполнять расчет клиренса креати-
нина (КК), для этого было предложено множество 
формул (50). Из аналитических методов расчета 
КК приемлемым оказался метод Кокрофта-Голта 
(Cockcroft-Gault) (51). Но формула Кокрофта-
Голта (как и другие формулы определения КК) 
дает расчетный показатель в мл/мин, который по 
комбинированным шкалам необходимо допол-
нительно соотносить с площадью поверхности 
тела, чтобы получить показатель в мл/мин/1.73м2 
(52). В исследовании MDRD (Modification of Diet 
in Renal Disease Study) была выведена формула 
расчета СКФ в мл/мин/1.73м2, которая получила 
аббревиатуру исследования (53). В последую-
щем эта формула была проведена на валидность 
в отношении различных групп пациентов (54). 
Поэтому в настоящее время международными и 
российскими нефрологическими и кардиологи-
ческими обществами формула MDRD рекомен-
дована к применению для большинства групп 
больных (55,56).

Следует помнить, что использование креа-
тинина сыворотки для оценки СКФ предпола-
гает стабильное состояние пациента, поэтому 
результаты будут ненадежными, если уровень 
СКФ быстро меняется – в частности, при острой 
почечной недостаточности. В подобных клини-
ческих ситуациях (быстро меняющаяся функция 

почек, перед назначением нефротоксичных пре-
паратов) проба Реберга-Тареева может дать луч-
шую оценку СКФ, чем расчетные методы. Но 
в обычной кардиологической практике проба 
Реберга-Тареева используется крайне редко. 
Таким образом, в случае развития КИН использо-
вать аналитические (расчетные) методы оценки 
СКФ для динамики процесса не вполне коррек-
тно.

Тем не менее перед выполнением ангиогра-
фии и введением контрастного вещества необ-
ходимо выявить пациентов с СКФ менее 60 мл/
мин/1.73м2, являющихся группой высокого риска 
развития нефропатии. При потребности только 
в диагностическом исследовании у больных с 
факторами риска КИН стоит рассмотреть аль-
тернативные методы визуализации, не требую-
щие введения контрастного вещества. Повторное 
измерение уровня сывороточного креатинина 
должно быть выполнено через 24-48 часов после 
введения в организм контраста.

Крайне неблагоприятный прогноз при разви-
тии КИН делает первостепенно важной ее про-
филактику. К настоящему времени были исследо-
ваны несколько потенциальных стратегий умень-
шения риска КИН.

Гидратация
Существует строгий консенсус специалистов, что 
адекватное увеличение объема циркулирующей 
крови (ОЦК) до введения контрастного веще-
ства является главной стратегией профилактики 
КИН, несмотря на то, что до настоящего времени 
не было проведено прямых рандомизированных 
контролируемых исследований, сравнивающих 
стратегию увеличения ОЦК со стратегией сохра-
нения исходного ОЦК до введения контраста. 
Несколько потенциальных механизмов могут вно-
сить свой вклад в благоприятное воздействие 
увеличенного ОЦК, включая дилюцию контраст-
ных веществ в тубулярном просвете, снижение 
активности ренин-ангиотензиновой системы 
из-за увеличения натрия, поступающего в дис-
тальный нефрон, и минимизации подавления 
почечной продукции оксида азота, вызванного 
контрастными веществами (25).

Положительный эффект адекватной гидра-
тации в снижении частоты КИН был установлен 
в рандомизированном исследовании Solomon 
и соавт. (57). У 78 пациентов, направленных на 
коронарную ангиографию, гидратация гипото-
ническим раствором хлорида натрия (0.45%) за 
12 часов до контрастирования и в течение 12 
часов после контрастирования привела к лучшим 
исходам по сравнению с применением комбина-
ции гипотонического раствора хлорида натрия 
(0.45%) с манитолом или комбинации гипото-
нического раствора хлорида натрия (0.45%) с 
фуросемидом (57). Частота КИН составила в 
трех группах, соответственно, 11%, 28% и 40%, 
(р=0.05). В рандомизированном исследовании 
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PRINCE достижение форсированного диуреза 
при внутривенном введении комбинации гипо-
тонического раствора хлорида натрия (0.45%) 
с маннитолом и фуросемидом показало скром-
ную выгоду в профилактике КИН по сравнению 
с контролем (гипотонический раствор хлорида 
натрия и плацебо) (58). Два рандомизирован-
ных исследования сравнили различные спо-
собы гидратации: внутривенная против перо-
ральной (59,60). Первое исследование Taylor и 
соавт., проведенное на 36 больных, сопоставило 
24-часовое внутривенное введение гипотониче-
ского раствора (0.45%) с пероральным приемом 
1000 мл жидкости в комбинации с последующим 
6-часовым внутривенным введением (59). В то 
время как исследование Taylor и соавт. не пока-
зало значимых различий в частоте КИН (11.1% 
по сравнению с 5.6% в соответствующих груп-
пах) (59), исследование Trivedi и соавт., вклю-
чившее 53 больных, выявило преимущества вну-
тривенного введения жидкостей (частота КИН 
3.7% по сравнению с 34.6%, P = 0.005) (60). 
Еще два небольших исследования сопостави-
ли два режима инфузии до контрастирования: 
продленная до суток инфузия (включая ноч-
ное время) и краткосрочное введение жидкости 
болюсом перед катетеризацией (61,62). Первое 
исследование показало выраженное нарушение 
почечной функции с большим снижением СКФ 
в группе болюсного введения жидкости (дельта 
СКФ 34.6 ± 25.7 мл/мин/1.73 м2 по сравнению 
с группой ночной инфузии – дельта СКФ 18.3 ± 
25.0 мл/мин/1.73 м2, Р <0.05) (61), в то время 
как второе исследование не выявило значитель-
ной разницы в двух режимах инфузии (62).

Открытое рандомизированное исследование 
Mueller и соавт. (63) подняло вопрос о концен-
трациях вводимых жидкостей при гидратации в 
профилактике КИН. Сравнение изотонического 
(0.9%) раствора хлорида натрия с гипотони-
ческим раствором (0.45%) хлорида натрия в 
общей сложности у 1620 больных, перенесших 
чрескожное коронарное вмешательство, пока-
зало преимущество изотонического раствора в 
снижении частоты КИН (0.7% по сравнению с 2% 
в другой группе, P = 0.04) (63). Преимущества 
изотонического солевого раствора были осо-
бенно заметны у женщин, больных сахарным 
диабетом и пациентов, получивших более 250 
мл контрастных веществ (63). Большую эффек-
тивность изотонического физиологического 
раствора по сравнению с гипотоническим рас-
твором можно объяснить его усиленной способ-
ностью увеличивать ОЦК. Проспективное одно-
центровое рандомизированное исследование 
Merten и соавт. (64) у 119 больных обнаружило 
преимущества гидратации изотоническим рас-
твором бикарбоната натрия (154 мЭ/л) за 1 час 
до контрастирования и в течение 6 часов после 
введения контраста йопамидола по сравнению 
с гидратацией изотоническим физиологиче-

ским раствором (частота КИН составила 1.7% 
по сравнению с 13.6%, P = 0.02). Спекулируя, 
можно предположить, что щелочная моча умень-
шает нефротоксичность йодсодержащих кон-
трастных веществ за счет сдвига окислительно-
восстановительного потенциала или за счет 
снижения вязкости контраста в сосудах пря-
мой кишки. Поскольку это исследование было 
относительно небольшим по числу больных, и 
большинство больных не попали в отдаленный 
контроль, целесообразно проведение большого 
рандомизированного многоцентрового иссле-
дования, чтобы лучше оценить эффективность 
этого простого недорогого метода в профилак-
тике КИН.

Рабочая группа по изучению КИН опублико-
вала консенсус в American Journal of Cardiology 
(65). После тщательной переоценки доступной 
информации о выполненных исследованиях эта 
Группа предложила режим гидратации для уве-
личения ОЦК изотоническими кристаллоидами 
(1.0-1.5 мл/кг/час) от 3 до 12 часов перед проце-
дурой контрастирования с продолжением инфу-
зии после введения контраста на 6-24 часов, 
чтобы предотвратить развитие КИН у больных, 
имеющих факторы риска (65). Но такая нагруз-
ка у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН) должна назначаться крайне 
осторожно. В случае наличия у больного ХСН 
большая польза может быть получена от гемоди-
намической стабилизации пациента, чем от его 
избыточной гидратации.

Ацетилцистеин
Использование ацетилцистеина как агента с 
антиоксидантными свойствами в профилактике 
КИН основано на условии, что КИН вызывается 
активными формами кислорода, формирующи-
мися в результате прямого токсического эффек-
та контрастных веществ на трубчатый эпителий. 
В рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании Tepel и соавт. 83 пациента с исход-
но повышенным уровнем сывороточного креати-
нина получили перед введением контраста про-
филактику в виде гидратации или комбинацию 
гидратации с ацетилцистеином (66). Оказалось, 
что профилактическая комбинация гидратации с 
ацетилцистеином превосходит одну лишь гидра-
тацию в снижении частоты КИН (2% по сравне-
нию с 21% в группе только гидратации, P = 0.01). 
Эти результаты были восприняты с энтузиазмом, 
и ацетилцистеин был принят многими клиника-
ми как стандарт профилактической подготовки 
перед контрастными исследованиями, особенно 
у пациентов, имеющих факторы риска КИН. В 
последующем ацетилцистеин подтвердил свои 
профилактические свойства в исследовании 
the Acetylcysteine to Prevent Angiography-Related 
Renal Tissue (67), где у 54 пациентов, он был зна-
чимо лучше плацебо в снижении частоты КИН 
(8% по сравнению с 45%, P = 0.005).
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В дальнейшем оптимизм в отношении 
эффективности ацетилцистеина уменьшился, 
поскольку несколько последующих исследова-
ний (68,69,70,71,72,73) не показали значимых 
преимуществ ацетилцистеина по сравнению с 
контрольными группами (табл. 4). Поскольку 
назначение стандартной дозы ацетилцистеина 
(600 мг 2 раза в сутки перорально) не приво-
дило к ожидаемому уменьшению частоты КИН, 
некоторые исследователи стали использовать 
более высокие дозы ацетилцистеина. В иссле-
довании Briguori и соавт. (74), включившем 
пациентов с хронической болезнью почек, было 
выполнено сравнение стандартной (600 мг) 
и высокой (1200 мг) пероральной дозы аце-
тилцистеина, принятой дважды в день прове-
дения контрастного исследования. Оказалось, 
что частота КИН была значительно меньше в 
группе высокой дозы (4% по сравнению с 11%, 
P = 0.03). Преимущества высокой дозы аце-
тилцистеина были еще более явными у боль-
ных, получивших большой объем контрастно-
го вещества (более 140 мл). В исследовании 
Rapid Protocol for the Prevention of Contrast-
Induced Renal Dysfunction (75) пациенты с уме-
ренной или выраженной дисфункцией почек, 
отобранные для избирательных чрескожных 
коронарных вмешательств, для профилактики 
КИН получили внутривенно ацетилцистеин до 
вмешательства в дозе 150 мг/кг и в течение 
4 часов после вмешательства в дозе 50 мг/кг. 
По сравнению с контрольной группой группа 
«быстрой профилактики» показала меньшую 
частоту КИН (5% против 21% в контроле, P = 
0.04).

Мета-анализы проведенных с ацетилцистеи-
ном исследований обобщили (76,77), что аце-
тилцистеин может уменьшать частоту КИН, но 
исследования по дизайну были очень гетероген-
ны и их результаты непоследовательны. Поэтому 
следует ожидать новых исследований, которые 
бы уточнили сроки терапии, дозы препарата и 
вид введения ацетилцистеина.

Дофамин
Учитывая дилатационный эффект дофамина на 
сосуды почек и его способность увеличивать 
почечный кровоток данный препарат потен-
циально полезен как профилактический агент, 
предупреждающий развитие КИН. Эта гипотеза 
была оценена в нескольких исследованиях, но, 
как оказалось, их результаты были противоре-
чивы. В то время как в одном исследовании (78) 
дофамин уменьшал рост сывороточного креати-
нина после введения контрастного вещества, в 
других исследованиях такой эффект дофамина 
был совсем не заметен (79), или эффект дофа-
мина проявлялся только у больных с исходным 
уровнем сывороточного креатинина >2.0 мг/дл 
(80). Кроме того, у больных с поражением пери-
ферических артерий, у которых развилась КИН 
после контрастирования, был выявлен негатив-
ный эффект дофамина (78,81).
Фенолдопам
Постсинаптические дофаминовые рецепторы 
относятся к семейству GPCR –рецепторов, сопря-
женных с G белком (G protein-coupled receptors), 
также известных как семиспиральные рецепторы. 
Существует, по меньшей мере, пять различных 
подтипов дофаминовых рецепторов — D1—5. 
Рецепторы D1 и D5 обладают довольно значи-
тельной гомологией и сопряжены с белком GS, 
который стимулирует аденилатциклазу, вслед-
ствие чего их обычно рассматривают совместно 
как D1-подобные рецепторы. Остальные рецеп-
торы подсемейства подобны D2 и сопряжены с 
Gi-белком, который ингибирует аденилатцикла-
зу, вследствие чего их объединяют под общим 
названием D2-подобные рецепторы.

Фенолдопам является селективным агони-
стом постсинаптических D1-подобных рецепто-
ров, и вызывает, как системную, так и почечную 
артериолярную вазодилатацию. Поэтому при 
его применении не происходит ухудшения пер-
фузии почек, несмотря на снижение системно-
го АД. В экспериментах на животных фенолдо-
пам показал свою способность противостоять 
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Исследование, 
(ссылка)

N Критерии включения Доза Ацц в исследуемой группе $ Определение КИН Частота КИН (%) Р

День 1 День 0 День 1 Ацц Контроль

Azmus (69) 397 Кр ≥ 1.3 мг/дл, СД или возраст ≥70 лет 600 мг 2р/сут 600 мг 2р/сут 600 мг Подъем Кр на ≥25% или на ≥0.5 
мг/дл до 48 часов

7.1 8.4 0.62

Boccalandro (70) 179 Кр > 1.2 мг/дл или КК < 50 мл/мин 600 мг 2р/сут 600 мг 2р/сут Подъем Кр на ≥0.5 мг/дл до 48 часов 13 12 0.84

Briguori (71) 183 Кр > 1.2 мг/дл и/или КК < 70 мл/мин 600 мг 2р/сут 600 мг 2р/сут Подъем Кр на ≥25% до 48 часов 6.5 11 0.22

Kay (72) 200 Кр > 1.2 мг/дл и/или КК < 60 мл/мин 600 мг 2р/сут 600 мг 2р/сут Подъем Кр на ≥25% до 48 часов 4 12 0.03

Marenzi (68) 354 ИМ СП ST 600 мг 2р/сут 
или однократно 
двойная доза

600 мг 2р/сут 
или однократно 
двойная доза

600 мг 2р/сут 
или однократно 
двойная доза

Подъем Кр на ≥25% до 72 часов 15 про-
тив 8*

30 <0.001

Webb (73) 487 СКФ < 50 мл/мин/1.73м2 500 мг
внутривенно

Снижение СКФ на > 5 мл/
мин/1.73м2

23.3 20.7 0.57

 
Ацц – ацетилцистеин;	 Кр – сывороточный креатинин;	 КК – клиренс креатинина;
СКФ – скорость клубочковой фильтрации;	 СД – сахарный диабет;	 ИМ СП ST – инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ
р/сут – раз в сутки;
$ - Ацц, применяемый перорально если не обозначено иное;
* - три группы в исследовании: стандартная доза против двойной дозы против плацебо

Таблица 4. �Сравнение ацетилцистеина с контролем в профилактике КИН при коронарографии.
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снижению почечного кровотока и уменьшению 
СКФ после введения контрастных веществ (82). 
Обсервационные исследования продемонстри-
ровали низкую частоту КИН у пациентов из групп 
высокого риска при использовании фенолдопама 
(19,83,84). В двойном слепом, плацебо контроли-
руемом, рандомизированном исследовании ком-
бинация фенолодопама с гидратацией по сравне-
нию с одной лишь гидратацией привела к увели-
чению почечного кровотока с уменьшением сыво-
роточного креатинина через 72 час после контра-
стирования и тенденцией к снижению частоты 
КИН (21 % по сравнению с 41 %, соответственно; 
P = 0.14) (85). Два других проспективных рандо-
мизированных исследования показали обратные 
(негативные) результаты (86,87). В первом иссле-
довании (86) пациенты для профилактики КИН 
получали только гидратацию раствором хлорида 
натрия (контроль), либо комбинацию гидратации 
раствором хлорида натрия с фенолдопамом (в 
дозе 0.1 мкг/кг/мин в пределах 4 часов до и 4 
часов после контрастирования), а третья группа 
получала ацетилцистеин. Частота КИН оказалась 
подобной в группах фенолдопама и контроля 
(15.7 % против 15.3 %, соответственно). Второе 
большое исследование Stone и соавт. (87) под-
твердило отсутствие преимуществ фенолдопама. 
В этом двойном слепом исследовании в общей 
сложности 315 пациентов были рандомизирова-
ны к получению фенолдопама (0.05 мкг/кг/мин с 
титрованием дозы до 0.1 мкг/кг/мин) или плаце-
бо на фоне гидратации раствором 0.45% хлори-
да натрия. Фенолдопам (или плацебо) начинали 
вводить за 1 час до процедуры и продолжали еще 
12 часов после ее окончания. Исследование не 
выявило значимых различий в частоте КИН, оце-
ниваемой до 96 часов после контрастирования 
(33.6 % в группе фенолдопама против 30.1 % в 
контроле), также как разницы в частоте гемодиа-
лиза, повторных госпитализаций и летальности 
до 30 суток (87).

Terstein и соавт. (88) предположили, что недо-
статочный эффект мог быть следствием неспо-
собности предыдущих исследований подобрать 
эффективную для почек дозу фенолдопама. Они 
предложили вводить фенолдопам непосредствен-
но в почечные артерии, используя раздвоенный 
почечный инфузионный катетер. В спланирован-
ном Terstein и соавт. (88) рандомизированном 
исследовании пациенты, направляемые на коро-
нарографию, согласно перекрестному дизайну 
сначала получали фенолдопам внутривенно, а 
после периода отмывания от препарата стали 
получать фенолдопам интраренально. По срав-
нению с внутривенным введением фенолдопама 
его интраренальное применение было связано с 
значительно более высокой СКФ (73.7 ± 3.1 мл/
мин против 62.6 ± 2.5 мл/мин, соответственно; 
P = 0.0007). При этом уровень фенолдопама в 
плазме был значительно ниже при интрареналь-
ном применении (3.3 ± 0.3 против 4.8 ± 0.3 нг/мл, 

соответственно; P <0.0001), также как выражен-
ные неблагоприятные события и системная гипо-
тония проявлялись с меньшей частотой (систоли-
ческое АД 125.5 ± 3.6 мм рт.ст. против 117.4 ± 2.8 
мм рт.ст.; P <0.0001).

Теофиллин
Как упоминалось ранее, несколько исследований 
показали причастность аденозина к отрицатель-
ному ответу почечной гемодинамики на введе-
ние контрастных веществ (89,90). Это послужило 
основанием для гипотезы, что антагонист адено-
зиновых А1-рецепторов теофиллин может пред-
упредить снижение почечного кровотока и СКФ, 
индуцированного контрастными веществами. 
Было проведено несколько рандомизированных 
исследований, но их результаты оказались про-
тиворечивы. В исследовании Huber и соавт. (91) 
профилактическое введение 200 мг теофиллина 
внутривенно по сравнению с плацебо снизило 
частоту КИН у пациентов с хронической болез-
нью почек (4 % против 16 %, соответственно, P 
= 0.046). В другом исследовании Kapoor и соавт 
(92) 70 пациентов с сахарным диабетом были 
рандомизированы в две группы. Первая группа 
получила за 24 часа до коронарографии по 200 мг 
теофиллина внутривенно дважды в сутки и про-
должала получать его в течение 48 часов после 
ангиографии, а вторая получала только плаце-
бо. Ни у одного пациента, получавшего теофил-
лин, не было подъема сывороточного креатинина 
более чем на 25% от исходного по сравнению с 
20% подъема в контрольной группе (P = 0.017). 
Частота КИН, определенная в этом исследовании 
как снижение СКФ более чем на 25%, была суще-
ственно меньше в группе теофиллина (3% против 
31% в контроле; P = 0.004). Еще одно рандомизи-
рованное плацебо контролируемое исследование 
Kolonko и соавт. показало преимущества 165 мг 
теофиллина, вводимого внутривенно, по сравне-
нию с плацебо в меньшем снижении СКФ, а также 
в уровне эритропоэтина в плазме и в активности 
ренина (93). Однако два других исследования не 
показали преимуществ теофиллина по сравне-
нию с плацебо в профилактике КИН (81,89).

Антагонисты кальциевых каналов
Ранее были получены данные об изменении мета-
болизма кальция после введения в организм кон-
трастного вещества и способности антагонистов 
кальциевых каналов уменьшать вазоспазм. На 
основании этого было инициировано несколько 
исследований эффекта антагонистов кальциевых 
каналов на развитие КИН. В небольшом ран-
домизированном исследовании у 35 пациентов 
СКФ не уменьшалась после введения антагони-
ста кальциевых каналов нитрендипина при выра-
женном снижении у получавших плацебо (27% на 
2 сутки после контрастирования, P < 0.01) (95). 
В противоположность этим данным в двух дру-
гих исследованиях с антагонистами кальциевых 
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каналов – нитрендипином и нифедипином не 
было значимой разницы между исследуемыми 
и контрольными группами в динамике уровня 
сывороточного креатинина (96,97).

Простагландин Е1
Известно, что уровни простагландинов при раз-
витии КИН снижаются. Эти данные послужили 
толчком для оценки профилактической роли вво-
димого внутривенно простагландина Е1 в пред-
упреждении КИН (98). Двойное слепое плацебо 
контролируемое рандомизированное исследова-
ние изучало эффект трех различных доз внутри-
венно вводимого простагландина Е1. Все группы 
больных, получавших простагландин Е1, неза-
висимо от его дозы показали по сравнению с 
плацебо значительно меньший подъем уровня 
сывороточного креатинина после контрастиро-
вания. Самый выраженный эффект был в группе 
больных, получивших среднюю (промежуточную) 
дозу простагландина (20 нг/кг/мин) (98).

Аскорбиновая кислота
Возможная роль оксидантного стресса и обра-
зования свободных радикалов в патогенезе 
КИН стала основанием для оценки аскорбино-
вой кислоты как профилактического средства. 
Назначение перорально аскорбиновой кислоты 
(3 г до контрастирования и 2 раза по 2 г после) 
было оценено в двойном слепом, плацебо кон-
тролируемом, рандомизированном исследова-
нии у 231 пациента, перенесшего катетериза-
цию сердца (99). По определениям исследо-
вания КИН считали увеличение сывороточного 
креатинина на  0.5 мг/дл или  25%. Частота КИН 
в группе получивших аскорбиновую кислоту была 
существенно меньше (9% по сравнению с 20% в 
контроле, P = 0.02).
Предсердный натрийуретический пептид
Исследование роли предсердного натрийурети-
ческого пептида (ПНУП), который вводился в трех 
различных дозах, в рандомизированном плацебо 
контролируемом исследовании, спланированном 
Kurnik и соавт. (27), не выявило возможностей 
ПНУП в предотвращении КИН.

Гемодиализ и гемофильтрация
У больных с нарушением функции почек было про-
ведено несколько исследований эффекта гемо-
диализа, выполняемого сразу после контрастных 
исследований, в предупреждении дальнейшего 
снижения почечной функции. Эти исследования 
показали совпадающие результаты о том, что 
гемодиализ как профилактическая мера не спо-
собен уменьшить частоту КИН (100,101).

Два исследования Marenzi и соавт. (102,103) 
изучали эффекты непрерывной гемофильтра-
ции в профилактике КИН у пациентов с выра-
женной хронической почечной недостаточно-
стью (сывороточный креатинин более 2 мг/дл) 
по сравнению с внутривенной гидратацией. В 

группе гемофильтрации частота КИН (подъем 
креатинина на более чем 25%) оказалась зна-
чительно меньше (5 % против 50 %, соответ-
ственно; P <0.001), также как меньше была и 
госпитальная летальность (2 % против 14 %, 
соответственно; P = 0.02). Однако, поскольку 
прямой целью гемофильтрации является сни-
жение уровня сывороточного креатинина, то 
трактовка результатов данных исследований о 
преимуществе гемофильтрации, основанная на 
данном критерии, весьма дискутабельна. Этот 
метод требует дальнейшей оценки. Среди всех 
механизмов, вовлеченных в процесс непрерыв-
ной гемофильтрации, возможно, управляемая 
гидратация в значительных объемах до контра-
стирования играет ключевую роль (102).

Отмена нефротоксичных препаратов  
и метформин
Как ранее говорилось, потенциально опасные 
нефротоксичные препараты должны быть отме-
нены перед контрастным исследованием у паци-
ентов с известным риском развития КИН. Также 
отмена метформина входит в общую клиниче-
скую практику перед контрастными исследова-
ниями, поскольку риск метаболического ацидоза 
существенно повышается, если после контрасти-
рования наблюдается снижение функции почек.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Контраст-индуцированная нефропатия – ятро-
генная патология, развивающаяся после введе-
ния в организм контрастных веществ. Прямой 
цитотоксический эффект почечной ткани, 
вызванный контрастным веществом, наряду со 
снижением почечного кровотока являются наи-
более очевидными звеньями патогенеза КИН, 
в то время как другие механизмы до сих пор 
изучены слабо. Хотя частота КИН в общей попу-
ляции получающих контраст пациентов доста-
точно низка, она проявляется у значительного 
количества больных с имеющейся хронической 
болезнью почек, у пациентов с сахарным диабе-
том и у пожилых. Наличие нескольких факторов 
риска КИН увеличивает вероятность острого 
повреждения почек после введения контраст-
ного вещества. В настоящее время наилучшей 
стратегией профилактики КИН является выяв-
ление пациентов, имеющих факторы риска, а 
также проведение адекватной перипроцедурной 
гидратации. Роль различных препаратов в про-
филактике КИН все еще спорна и предполагает 
будущие исследования. Несмотря на остающие-
ся разночтения в отношении степени нефро-
токсичности различных контрастных веществ, в 
настоящей клинической практике следует пред-
почитать изоосмолярные и низкоосмолярные 
контрастные вещества, строго избегая высоко-
осмолярных контрастных веществ у пациентов с 
нарушенной функцией почек.
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