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Среди различных побочных эффектов йодсо-

держащих рентгенконтрастных средств особое 
место занимает острое повреждение почек с раз-
витием контраст-индуцированной нефропатии 
(КИН) [20].  

КИН – это патологическое состояние, которое 
проявляется острым нарушением почечной функ-
ции, возникающим в течение 24-48 ч после внут-
рисосудистого введения рентгенконтрастного ве-
щества, и характеризуется повышением концен-
трации креатинина (Cr) в сыворотке крови более 
чем на 25 % (или на 0,5 мг/дл – 0,044 ммоль/л), 
по сравнению с первоначальным показателем при 
отсутствии альтернативной причины [9]. 

Эпидемиология. В последние годы частота ис-
пользования рентгенконтрастных препаратов, осо-
бенно в кардиохирургии и интервенционной кар-
диологии, значительно возросла, что одновремен-
но сопровождалось и увеличением числа диагно-
стируемых случаев КИН, особенно у больных с 
наличием факторов риска её развития. Так, если в 
общей популяции частота такой нефропатии со-
ставляет около 2 %, то у пациентов высокого рис-
ка она возрастает в десятки раз [27]. Есть также 
данные, что использование рентгенконтрастных 
средств является независимым предиктором не 
только острого повреждения почек, но и увеличе-
ния сроков пребывания больных в стационаре, 
стоимости медицинского обслуживания [12], риска 
новых госпитализаций, особенно у лиц с исход-
ным нарушением почечной функции [4, 5], и по-
вышения общей внутрибольничной летальности. 

Факторы риска. Установлено, что частота раз-
вития КИН в определенной мере зависит от ис-
ходного состояния функции почек больного [19]. 
Так, если до проведения рентгенконтрастного 
исследования уровень креатинина плазмы крови 

был ≤ 1,2 мг/дл, то нефропатия возникала лишь в 
2 % случаев. При уров-не креатинина 1,4-1,9 мг/
дл частота КИН достигала 10,4 %, а у лиц с кре-
атинином ≥ 2 мг/дл такая нефропатия развива-
лась уже в 62 % случаев.  

Вместе с тем, одного уровня креатинина сы-
воротки крови недостаточно для оценки риска 
развития КИН, так как его величина может ши-
роко варьировать в зависимости от пола, возрас-
та, мышечной массы больного и не всегда отра-
жать степень почечной дисфункции. Для более 
точной оценки функции почек необходимо 
иметь и другие показатели, в частности, данные 
по клиренсу креатинина. Так, было показано, 
что пациенты с нормальным уровнем креатини-
на, но с низким его клиренсом (низкой скоро-
стью клубочковой фильтрации (СКФ), опреде-
ленной по формуле Кокрофта-Гаулта) имели 
более высокий риск развития нефропатии [19].  

Кроме того, для оценки риска и диагностики 
КИН необходимо оценивать функцию почек не 
только до, но и после исследования [31]. При 
этом следует помнить, что пациенты со снижен-
ной СКФ имеют более высокий риск развития 
не только контрастной нефропатии, но и многих 
кардиоваскулярных заболеваний, а также сердеч-
ной смерти. 

Помимо функционального состояния почек, 
на риск развития КИН влияют и ряд других фи-
зиологических параметров организма – возраст, 
уровень артериального давления, гемоглобина, 
функциональный класс (ФК) сердечной недо-
статочности, объём введенного контраста и 
наличие сопутствующей патологии [16]. В связи 
с этим была разработана шкала оценка (табл. 1) 
такого риска у пациентов при чрес-кожном ко-
ронарном вмешательстве (ЧКВ) [19]. 

Стратификации риска развития КИН, соглас-
но этой шкале, производится в процентах в зави-
симости от общего количества баллов (табл. 2). 

Выделяют немодифицируемые и модифициру-
емые факторы риска развития КИН [19]. К пер-
вым относят артериальную гипертензию (АГ), 
сахарный диабет (СД), возраст более 75 лет, про-
теинурию, исходный уровень сывороточного кре-
атинина более 1,5 мг/дл (0,0828 ммоль/л), фрак-
цию выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) 35 % и 
менее, хронические болезни почек (ХБП) и по-
чечную недостаточность (ХПН), застойную сер-
дечную недостаточность, острый инфаркт мио-
карда, кардиогенный шок и трансплантацию поч-
ки в анамнезе.  
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К модифицируемым относят объем вводимо-
го контрастного вещества, его осмолярность, 
гипотензию, анемию, кровопотерю, дегидрата-
цию, прием нестероидных противовоспалитель-
ных средств (НПВП) и других нефротоксичных 
препаратов. 

Установлено, что предшествующее заболева-
ние почек с увеличением уровня сывороточного 
креатинина является наиболее серьезным факто-
ром развития контрастной нефропатии – её ча-
стота у таких пациентов в несколько раз выше, 
чем в общей популяции [19]. Наличие СД у па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
также является независимым предиктором раз-
вития КИН, причём лица пожилого возраста 
составляют особенно уязвимую группу [8]. 

Несмотря на то, что ожирение не является 
фактором риска для развития острого поврежде-
ния почек и КИН, тем не менее, следует пом-
нить, что у таких пациентов значительно чаще, 
чем в общей популяции встречается другая па-
тология (к примеру, СД), которая таким факто-
ром является [21]. 

Некоторые исследователи выделяют два типа 
КИН [7]. Тип 1 (КИН1) характеризуется увеличе-
нием сывороточного креатинина на 0,5 мг/дл 
(0,044 ммоль/л), тип 2 (КИН2) – ростом креати-
нина на 25 % и более от исходного уровня. По их 
данным, КИН2 развивается чаще, чем КИН1 
(9,3 % против 4 %; p=0,0133). При этом у паци-
ентов с КИН1 чаще наблюдалось ХБП, среднее 
значение сывороточного креатинина было выше, 
а среднее значение СКФ – ниже. У пациентов с 
КИН2 единственным фактором, ассоциирован-
ным с возникновением такой нефропатии, был 
больший объем вводимого контраста. 

По мнению Chong E. et al., важными предик-
торами контрастной нефропатии являются: воз-
раст более 70 лет, женский пол, анемия, низкое 
(меньше 100 мм рт. ст.) систолическое артериаль-
ное давление (САД), повышение уровня креатин-
киназы, сниженная ФВ ЛЖ, почечная недоста-
точность, инфаркт миокарда и инсулинозависи-
мый СД [6]. При этом, чем ниже СКФ, тем выше 
вероятность возникновения такой нефропатии. 

У лиц с АГ частота возникновения КИН так-
же выше, чем у больных ИБС с нормальным АД 
[15]. Помимо этого, риск нефропатии возраста-
ет при внутриартериальном введении рентген-
контрастных препаратов и их использовании на 
фоне некоторых лекарственных средств (инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), диуретиков, НПВС) [22]. 

По нашим данным, из 116 больных ИБС, кото-
рым выполнено плановое ЧКВ (коронарография 
или стентирование) с использованием низкоосмо-
лярных йодсодержащих контрастных веществ, 
КИН была выявлена у 17 (14,7 %) [1]. Повышен-
ный риск её развития был достоверно выше у лиц 
с АГ, СД, ХБП и низкой (≤  45%) ФВ ЛЖ [1]. 

Патогенез. Основным патофизиологическим 
механизмом развития данной нефропатии сейчас 
считают вазоконстрикцию, которая приводит к 
ухудшению почечной гемодинамики и снижению 
СКФ [27]. Есть данные, что рентгенконтрастные 
препараты повышают активность ренальных ва-
зоконстрикторов – вазопрессина, ангиотензина 
II, допамина-1, эндотелина, аденозина и снижа-
ют активность ренальных вазодилататоров – ок-
сида азота и простагландинов [2]. Длительная 
вазоконстрикция прежде всего вызывает ишемию 
и повреждение мозгового слоя почек, наиболее 
восприимчивых к гипоксии. Кроме того, повы-
шенная вязкость контрастного вещества и воз-
растающая под его воздействием агрегация эрит-
роцитов ещё больше уменьшает кровоток в поч-
ке, что усугубляют ишемию и повреждение её 
ткани [17]. Контраст усугубляет медуллярную 
гипоксию и путем шунтирования крови к корко-
вому слою почки. 

Возможно и прямое токсическое действие 
контрастного вещества на клетки канальцев по-
чек, вызывающее вакуолизацию, повреждение и 

Таблица 1. Шкала риска развития контраст-индуцированной нефропатии (по Mehran) 

Факторы риска Количество баллов 

Систолическое АД < 80 мм рт. ст. не менее 1 ч, которое требует поддер-

живающей терапии 
5 

Применение внутриаортальной баллонной контрпульсации 5 
Застойная сердечная недостаточность (3-4 ФК NYHA) 5 

Отек легких в анамнезе 5 
Возраст более 75 лет 4 

Гематокрит:  мужчины  < 39 %, женщины < 36 % 3 
Сахарный диабет 3 

Объем вводимого контраста 1 балл за каждые 100 мл 
Клиренс креатинина сыворотки: 60-40 мл/мин 

                                               40-20 мл/мин 

                                             < 20 мл/мин 

2 

4 

6 

Таблица 2. Стратификация риска развития 
контраст-индуцированной нефропатии (по 

Категория рис-

ка 

Общее 

количество 

Риск развития 

КИН 

Низкий < 6 7,5 % 

Умеренный 6-10 14 % 

Высокий 11-16 26 % 

Очень высокий >16 57 % 
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дисфункцию митохондрий, интерстициальное 
воспаление, клеточный некроз и апоптоз [13]. 

Таким образом, КИН возникает вследствие 
комбинированного ишемического и токсическо-
го повреждения клеток канальцев почек. 

Клиника. Клинические проявления КИН чрез-
вычайно вариабельны и нередко проходят незаме-
ченными [1]. В тяжелых случаях может развиться 
острая почечная недостаточность (ОПН) с тяже-
лыми гемодинамическими (отек легких), электро-
литными (гиперкалиемия) и метаболическими 
(азотемия) нарушениями.  

Гиперкалиемия долго может протекать бес-
симптомно вплоть до остановки сердца. При 
пролонгации ОПН могут появиться и клиниче-
ские признаки уремии [1]. 

Дополнительные методы исследования. Обяза-
тельным считается динамическое наблюдение за 
содержанием креатинина и калия плазмы крови, 
СКФ, а также суточным диурезом до и после про-
ведения контрастной процедуры. Повышение 
уровня сывороточного креатинина на 25 % и бо-
лее от исходного после такой процедуры считает-
ся клинически значимым признаком КИН и 
острой ренальной (тубулярной) почечной недо-
статочности [10]. В моче таких больных часто вы-
являют белок, цилиндры, эритроциты и лейкоци-
ты. Нередко отмечается метаболический ацидоз 
(рН артериальной крови менее 7,2), признаки 
гемолиза, билирубинемия и тромбоцитопения [1].  

При гиперкалиемии на ЭКГ появляются раз-
личные нарушения проводимости, заостренный 
зубец Т, комплекс QRS в виде синусоиды. Рент-
генологически при отеке легких выявляют диф-
фузное альвеолярное затемнение [1]. 

Диагноз. Наличие этиологического фактора 
(про-веденная накануне контрастная процедура) 
в сочетании быстрым нарастанием уровня креа-
тинина плазмы крови (его пик достигается через 
2-5 дней после процедуры) достаточны для диа-
гностики КИН. 

Дифференциальный диагноз. Острую КИН 
дифференцируют с хронической почечной пато-
логией, а также с острой почечной недостаточ-
ностью (ОПН) другой этиологии. 

Лечение. Терапевтическая тактика при КИН 
идентична тактике лечения ОПН [1]. При гипер-
калиемии внутривенно вводят 10 % хлористый 
кальций (10 мл каждые 5 мин до общей дозы в 40 
мл), 50 мл 50 % глюкозы с добавлением 10 ед. ин-
сулина, внутрь дают хелатные препараты кальция 
по 15 г каждые 8 ч (или ректально по 30 г, кон-
тролируя при этом уровень калия каждые 2-4 ч.  

Если гиперкалиемия сопровождается выра-
женным метаболическим ацидозом, внутривен-
но вводят 50 ммоль бикарбоната натрия (50 мл 
8,4 % раствора в течение 30 мин). 

При отеке легких больному дают кислород, 
внутривенно вводят морфин, фуросемид и нит-
роглицерин (под контролем АД). Обсуждают 
вопрос о проведении почечнозамещающей тера-
пии (гемодиализ, гемофильтрация, перитонеаль-
ный диализ) [2]. 

Прогноз. У большинства пациентов с острой 
КИН происходит спонтанное улучшение состо-
яния, однако некоторым требуется временный 
диализ. Необходимость в длительном диализе, к 
счастью, возникает редко (если исходно не бы-
ло почечной патологии). Следует также пом-
нить, что КИН являются причиной роста внут-
рибольничных заболеваемости, смертности, сто-
имости медицинского обслуживания и длитель-
ности сроков пребывания в стационаре, а также 
риска новых госпитализаций [4, 5]. 

Профилактика. Перед проведением рентген-
контрастного исследования пациент должен быть 
тщательно обследован с обязательной оценкой его 
почечной функции и факторов риска КИН. При 
наличии модифицируемых факторов риска необ-
ходимо их устранить (например, за 48 ч до вмеша-
тельства отменить нефротоксичные препараты, 
НПВП, диуретики, иАПФ [26], отложить рентген-
контрастную процедуру до достижения стабиль-
ной гемодинамики, применять неионные, низко- 
или изоосмолярные контрастные препараты [13]). 

При наличии у больного немодифицируемых 
факторов риска КИН (особенно при использо-
вании ионных и высокоосмолярных контраст-
ных веществ в большом количестве) необходи-
мо проведение медикаментозной профилактики. 

Основным и, возможно, единственным эф-
фективным на сегодняшний день методом такой 
профилактики, является адекватная гидратация 
[24]. С этой целью используется внутривенное 
введение растворов бикарбоната натрия или хло-
рида натрия в дозе 1 мг/кг/час в течение 12 ч до 
и после исследования. Вопрос выбора конкрет-
ного препарата, которому следует отдавать пред-
почтение, является предметом постоянных дис-
куссий. Недавний мета-анализ семи клинических 
рандомизированных исследований с участием 
1734 пациентов [18] продемонстрировал некото-
рое преимущество бикарбоната натрия перед 
физиологическим раствором в предотвращении 
КИН у больных с умеренной и тяжелой ХПН. В 
проспективном одноцентровом рандомизирован-
ном исследовании 119 пациентов [23] профилак-
тическая гидратации бикарбонатом натрия у 
больных с исходной почечной дисфункцией так-
же превосходила гидратацию хлоридом натрия. 
Таким образом, на сегодняшний день введение 
бикарбоната натрия считается более эффектив-
ным в профилактике КИН [2]. 

У пациентов с исходно нормальной функци-
ей почек эффективность бикарбоната и хлори-
да натрия в предупреждении КИН сопоставима 
[4, 14]. 

В настоящее время изучается целесообразность 
гидратационной терапии в сочетании с препара-
тами других групп, в частности триметазидином, 
антагонистами кальция (амлодипин), блокатора-
ми рецепторов ангиотензина II, осмотическими 
(маннитол) и петлевыми (фуросемид) диуретика-
ми [28, 29]. Однако эффективность подобных 
комбинаций пока не выше (а порой и хуже) тра-
диционной гидратации. Так, у пациентов с по-
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чечной недостаточностью в группе лиц, получав-
ших только гидратационную терапию, нефропа-
тия развилась лишь в 11 % случаев, тогда как 
при дополнительном применении маннитола или 
фуросемида её частота значительно возрастала 
(28 % и 40 %, соответственно) [13]. 

Подобные результаты были получены и при 
профилактическом применении допамина у па-
циентов с высоким риском развития КИН [30]. 
Этот препарат не показал значимого преимуще-
ства перед использованием адекватной гидрата-
ции, а у лиц с патологией периферических арте-
рий он вызывал серьезные осложнения.  

Согласно ряда исследований, N-ацетилцистеин 
(N-АЦЦ) – препарат, обладающий антиоксидант-
ными свойствами, также предупреждает развитие 
КИН [19, 20, 22]. Но убедительных данных о его 
эффективности в настоящее время нет. Правда, в 
одной из работ [25] было продемонстрировано 
существенное снижение частоты развития КИН на 
фоне профилактического применения N-АЦЦ у 
пациентов с исходной ХПН (что объяснили подав-
лением оксидативного стресс-ассоциированного 
повреждения проксимальных канальцев почек), но 
у больных с нормальной функцией почек он не 
имел достоверных преимуществ перед стандартной 
гидратационной терапией независимо от наличия 
у них сопутствующих заболеваний, метода и цели 
контрастирования [3,11]. 

Недавно появилась информация о нефропро-
текторном действии препаратов с антиоксидант-
ными свойствами [22], однако имеющиеся к 
настоящему времени данные не позволяют су-
дить об их эффективности в профилактике КИН.  

Одним из альтернативных способов предупре-
ждения КИН может быть применение статинов. 
Так, в одной из работ было показано, что прием 
80 мг аторвастатина за 24 часа до введения кон-
трастного вещества пациентами низкого и средне-
го риска, снижало развитие КИН до 4,5 % (13,3 % 
в группе контроля), что связывают с плейотроп-
ным эффектом препарата [16]. 

Как известно, ренальная вазоконстрикция, 
обусловленная активацией ренин-ангиотензин-
альдосте-роновой системы, играет важную роль 
в развитии КИН. Предполагают, что использо-
вание прямого ин-гибитора ренина алискирена 
может предупредить та-кую нефропатию [10].  

Таким образом, препараты, применяемые 
для медикаментозной профилактики КИН, от-
личаются большим разнообразием. Дальнейшее 
изучение их ренопротекторных свойств, возмо-
жно, откроет новые перспективы для предупре-
ждения контраст-ин-дуцированного поврежде-
ния почек. 

 
 

M.T. Vatutin, M.I. Zinkovych, O.I. Stolika 

Contrast-Induced Nephropathy. Review  

This review shows the frequency of incidence of con-
trast-induced nephropathy in patients with ischemic 

heart disease who underwent percutaneous coronary 
intervention with intravascular administration of con-
trast media. The information about the pathogenesis, 
risk stratification and clinical manifestations of con-
trast-induced nephropathy is presented. Also results 
of current completed studies about the possible thera-
peutic measures aimed on the prevention of this 
nephropathy are shown in this review. (Arch. Clin. 
Exp. Med. – 2014. – Vol. 23, No. 2. – P. 210-214) 
Keywords: kidney injury, contrast-induced nephropa-
thy, contrast media, ischemic heart disease. 

 
М.Т. Ватутін, М.I. Зінкович, О.I. Століка 

Контраст-індукована нефропатія. Огляд  

У даному огляді представлені відомості про час-
тоту розвитку контраст-індукованої нефропатії у 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця, які під-
давалися черезшкірному коронарному втручан-
ню з внутрішньосудинним введенням рентгенко-
нтрастних препаратів. Наведено дані про патоге-
нез, стратифікацію факторів ризику та клінічні 
прояви контраст-індукова-ної нефропатії. Також 
відображені результати виконаних на даний мо-
мент досліджень про можливі лікувальні заходи, 
які спрямовані на профілактику виникнення 
даної нефропатії. (Арх. клін. експ. мед. – 2014. – 
Т. 23, № 1. – С. 210-214) 
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