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Понятие “контраст-индуцированное острое почечное повреждение” (КИ-ОПП) представляет собой 
подъем уровня креатинина плазмы крови, зафиксированный в течение 48 ч после введения контрастного 
препарата. Данное состояние является третьей по частоте причиной хронической почечной недостаточно-
сти, возникающей в стационаре. Несмотря на довольно частую встречаемость данного явления, до конца 
не ясно, действительно ли все подобные случаи можно объяснить исключительно широким распростране-
нием процедур с введением контрастного препарата, ведь снижение функции почек зачастую встречается 
и у стационарных пациентов, которым не вводили контрастный препарат. Так как схемы лечения КИ-ОПП не 
существует, многие группы ученых предпринимали попытки разработать схему профилактики. Однако 
такие мероприятия сопряжены с рядом сложностей: возможные последствия для пациентов, логистиче-
ские трудности в лечебном учреждении, экономические затраты. Эффективность данных мероприятий 
также однозначно не доказана. В частности, в ходе крупного исследования AMACING было показано, что 
гидратация не снижает вероятность развития КИ-ОПП, но существенно увеличивает расходы на лечение 
пациента и может вызвать специфические осложнения. Кроме того, много литературных данных свиде-
тельствует в пользу того, что методика гидратации эффективна для предотвращения снижения функции 
почек лишь у пациентов, которые подверглись внутриартериальному введению контрастного препарата. 
Таким образом, необходимость медикаментозной профилактики КИ-ОПП в настоящее время подвергается 
сомнению; исследования в этой области активно продолжаются. 
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The concept of “contrast-induced acute renal injury” (CI-AKI) is an increase in the level of plasma creatinine, 
recorded within 48 hours after contrast drug administration. This condition is the third most common cause of 
chronic renal failure occurring in a hospital. Despite the rather frequent occurrence of this phenomenon, it is not 
completely clear whether all such cases can really be explained by the exceptionally wide spread of procedures with 
contrast agent administration, because a decrease in kidney function is often found in inpatient patients. Since there 
is no treatment for CI-AKI, many groups of scientists have attempted to develop a prevention regimen. However, 
such measures are fraught with a number of difficulties: possible consequences for patients, logistical difficulties in 
a medical institution, costs of funds. The effectiveness of these measures has also not been unequivocally proven. 
In particular, in the course of a large AMACING study, it was shown that hydration does not reduce the likelihood 
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Понятие “контраст-индуцированное 

острое почечное повреждение”

Понятие “контраст-индуцированное острое по-

чечное повреждение” (КИ-ОПП) было предложено 

в 2012 г. Рабочей группой KDIGO (Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes) для обозначения явле-

ния развития острого почечного повреждения 

(ОПП) после внутрисосудистого введения кон-

трастного препарата. Критерии КИ-ОПП были 

разработаны ранее и включают подъем уровня 

креатинина плазмы крови более 0,5 мг/дл (более 

44 ммоль/л) или повышение уровня креатинина 

на 25% от исходного значения, зафиксированное 

в течение 48 ч после введения контрастного пре-

парата [1]. ESUR (The Society of Urogenital 

Radiology) использует схожее определение, толь-

ко другие сроки: 3 сут с момента введения препа-

рата при отсутствии иных причин для развития 

ОПП [2]. Стоит отметить, что описаны случаи по-

вышения уровня креатинина вплоть до 5 сут с мо-

мента введения препарата, однако недавнее ис-

следование показало, что уровень креатинина че-

рез 12 ч является лучшим предиктором ОПП [3]. 

Повышение уровня креатинина на 5% от исходно-

го уровня является критерием ранней диагнос-

тики повреждения почек с 75% чувствительностью 

и 72% специфичностью. Более того, данное зна-

чение коррелирует с развитием почечного повре-

ждения в течение 30 дней с момента введения 

препарата. Также в ряде рекомендаций для обо-

значения КИ-ОПП используется такой параметр, 

как снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) более чем на 25% от исходного уровня 

в течение  3 сут с момента введения контрастного 

препарата. 

Несмотря на то что в условиях современного 

стационара пациенты редко умирают от острой 

почечной недостаточности как таковой, это состо-

яние является независимым фактором риска 

смертности. По данным исследования K. Nash 

и соавт., частота почечной недостаточности, воз-

никшей в стационаре (Hospital-Acquired Renal 

Insufficiency), возросла с 4,9% в 1979 г. до 7,2% 

в 2002 г.; среди факторов выделяют появление но-

вых лекарственных препаратов и процедур, а также 

широкое распространение синдрома приобре-

тенного иммунодефицита [4]. Тем не ме нее  часто-

та развития КИ-ОПП практически не изме нилась: 

в 2002 г. она достигла 11% по сравнению с 12% 

в 1979 г.; это третья по частоте причина почечной 

недостаточности, возникающей в стационаре. 

С тех пор картина данного вида почечной не-

достаточности значительно изменилась: 49% 

случаев тогда возникали после диагностической 

катетеризации сердца или пластики коронарных 

артерий. За тот же период было выполнено более 

100 ангиограмм сонных и брыжеечных артерий, не 

осложнившихся почечным повреждением; по-ви-

димому, в этом сыграли роль применение неион-

ных контрастных препаратов, снижение дозы 

и возможность обследовать пациентов из группы 

риска посредством других методов диагностики 

(например, магнитно-резонансной томографии). 

Высокая частота развития ОПП после коронаро-

ангиографии и ангиопластики обусловлена боль-

шой распространенностью данных исследований 

и необходимостью их выполнения даже у пациен-

тов высокого риска [5].

Исследования влияния контрастных 

препаратов на почки: история вопроса

Данный литературный обзор посвящен вопро-

су возможности предотвращения КИ-ОПП и опре-

деления реальной частоты данного явления. 

Поиск литературных источников проводился на 

базе ресурса PubMed; были отобраны публикации 

за все время на английском языке по ключевым 

словам “acute kidney injury”, “contrast”; среди най-

денных источников были выбраны полнотексто-

вые статьи. 

Одно из первых исследований возможного 

влияния на почки йодсодержащего контрастного 

препарата было проведено еще в 1985 г. Частота 

развития ОПП в группе пациентов после компью-

of developing CI-AKI, but significantly increases the patient's treatment costs and can cause specific complications. 
In addition, there is a lot of literature evidence in favor of the fact that the hydration technique is effective for prevent-
ing a decrease in kidney function only in patients who have undergone intra-arterial administration of a contrast 
agent. Thus, the need for drug prevention of CI-AKI is currently being questioned, research in this area is actively 
continuing.
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терной томографии (КТ) с внутривенным контра-

стированием составила 2,1%, в контрольной груп-

пе (КТ без контрастирования) – 1,3%; результат 

оказался статистически незначимым. В группе 

пациентов высокого риска (с концентрацией сы-

вороточного креатинина более 1,5 мг/дл) не было 

зарегистрировано случаев ОПП у пациентов после 

введения контрастного препарата, а в контроль-

ной группе это осложнение развилось у 2 пациен-

тов. Это позволило предположить участие других 

обстоятельств в снижении функции почек: исполь-

зование нефротоксичных препаратов, предшест-

вующая азотемия, дегидратация организма [6]. 

Следующая попытка прояснить данный вопрос 

была предпринята в 1991 г.; критериями почечного 

повреждения было признано повышение уровня 

креатинина на 50% от исходного значения или 

увеличение на 0,04 ммоль/л; в исследование было 

включено почти 900 пациентов. Частота почечного 

повреждения в группе пациентов, которым вводи-

ли высокоосмолярный контрастный препарат, 

и в группе контроля оказалась одинаковой (поряд-

ка 4%). Достоверная разница была зарегистриро-

вана только между группой контроля и группой 

пациентов, которым вводили низкоосмолярный 

препарат (в последнем случае частота составила 

12%); авторы объяснили это тем, что группы не 

были рандомизированы, и в группу “низкоосмо-

лярных” были включены более тяжелые пациенты, 

общий уровень смертности которых был выше, 

чем в группе контроля и среди пациентов, полу-

чавших высокоосмолярный препарат [7]. Схожие 

результаты были получены в 2009 г., когда было 

проведено крупное ретроспективное исследова-

ние с участием более 13 тыс. пациентов для срав-

нения частоты КИ-ОПП с фоновой частотой ОПП 

в контрольной группе [8]. Частота ОПП оказалась 

одинаковой во всех трех группах пациентов, кото-

рым вводили низко- и изоосмолярные йодсодер-

жащие препараты, и контрольной группой. 

Единственное достоверное различие было обна-

ружено для группы, которой вводили низкоосмо-

лярный препарат, по сравнению с контролем 

среди  пациентов с хронической болезнью почек 

III стадии. Была выявлена тенденция к увеличению 

частоты ОПП по мере увеличения исходной кон-

центрации сывороточного креатинина во всех 

группах, включая пациентов, которым не вводили 

контрастный препарат. 

Высокая частота встречаемости ОПП у пациен-

тов из группы контроля позволила предположить, 

что нельзя автоматически объяснять снижение 

функции почек после КТ с контрастированием ис-

ключительно нефротоксичностью контрастного 

препарата. Следует рассматривать и другие веро-

ятные причины, такие как ухудшение течения 

основного заболевания или нефротоксичность 

других лекарственных средств. Значимому риску 

развития КИ-ОПП пациентов подвергают некото-

рые сопутствующие факторы: сахарный диабет, 

хроническая болезнь почек, гиповолемия, количе-

ство и тип контрастного препарата [9–11], а также 

способ его введения (показано, что внутриартери-

альное введение представляет более высокий 

риск, чем внутривенное [12–14]). 

Таким образом, ОПП действительно нередко 

встречается у стационарных пациентов, которым 

не вводят контрастные препараты (частота дан-

ного явления достигает 6–35%). Точные причины 

этого феномена до конца не выяснены. J. Newhouse 

и соавт. в своей статье сообщили о результатах 

исследования 32 тыс. пациентов, которым в ста-

ционарных условиях несколько раз измеряли 

уровень  креатинина (пациенты не подвергались 

введению контрастных препаратов). Из числа па-

циентов с исходным уровнем креатинина 0,6 мг/дл 

и выше у 24% было зарегистрировано увеличение 

уровня креатинина, которое могло бы послужить 

основанием для постановки диагноза КИ-ОПП, 

если бы этим пациентам в течение 3 сут до этого 

был введен  контрастный препарат. Авторы заклю-

чили, что предыдущие данные о распространен-

ности КИ-ОПП 0–76% не являются репрезентатив-

ными, так как отсутствовала группа контроля [15]. 

Однако организация такого контролируемого 

рандоми зированного исследования представляет 

собой довольно непростую задачу, ведь не всегда 

возможно адекватно рандомизировать пациентов 

по признаку выполнения контрастного/бескон-

трастного исследования: во-первых, показания 

всегда определяются клинической необходимо-

стью, во-вторых, пациенты в более тяжелом со-

стоянии могут оказаться как в группе “контраст-

ных” (нуждающихся в исследовании, несмотря на 

риск), так и в группе контроля (из-за наличия про-

тивопоказаний к введению контрастного препара-

та) [16]. В данном контексте также стоит упомя-

нуть ре зультаты крупного метаанализа, проведен-

ного J. McDonald и соавт., продемонстрировавшие 

сходные показатели относительного риска разви-

тия ОПП, смертности и необходимости замести-

тельной почечной терапии у лиц, которым внутри-

венно вводили йодсодержащий контрастный пре-

парат, и тех, кому проводили КТ без контрастиро-

вания или вообще не проводили визуализирующие 

исследования. Результаты не отличались после 

рандомизации по группам пациентов с сахарным 

диабетом, почечной недостаточностью, а также 

у тех, кому вводили высокоосмолярный контраст-

ный препарат [17]. 
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Большое количество исследований в области 

КИ-ОПП было сосредоточено на изучении типа 

вводимого контрастного препарата. Была обна-

ружена более высокая частота встречаемости 

КИ-ОПП при введении высокоосмолярного препа-

рата (диатризоат), чем низкоосмолярного (йогек-

сол) [18]. Аналогичное снижение КИ-ОПП было 

обнаружено в случае введения йопамидола, дру-

гого гипоосмолярного препарата по сравнению 

с диатризоатом [19]. Далее сравнивались анало-

гичные эффекты низко- и изоосмолярных препа-

ратов (йодиксанола); в группе пациентов высокого 

риска, которым вводили изоосмолярный препарат, 

было обнаружено меньше случаев КИ-ОПП [20]. 

Ввиду более высокой стоимости йодиксанола он 

преимущественно рекомендован для использова-

ния у пациентов с высоким риском почечного по-

вреждения (пожилой возраст, сахарный диабет, уже 

имеющееся нарушение функции почек и др.) [21]. 

Профилактика КИ-ОПП: 

кому, когда, сколько и нужно ли

Так как схемы лечения КИ-ОПП не существует, 

акцент стоит сделать на профилактике. Патогенез 

КИ-ОПП предположительно объясняется несколь-

кими основными феноменами: ишемия парен-

химы почек из-за вазоконстрикции, прямое токси-

ческое действие на канальцевую систему, а также 

атероэмболии при проведении инвазивных вме-

шательств. Данные факторы приводят к снижению 

почечного кровотока и СКФ. 

Готовые стратегии профилактики разработаны 

в большинстве стран; обычно рекомендуется при-

менять предварительную внутривенную гидрата-

цию изотоническим солевым раствором. Эффекты 

гидратации при введении контрастного препарата 

заключаются в следующем. При увеличении объе-

ма плазмы подавляется активность ренин-ангио-

тензин-альдостероновой системы, происходит 

down-регуляция тубулогломерулярного механиз-

ма обратной связи и снижается концентрация 

контрастного вещества в крови. Таким образом, 

гидратация не только предотвращает почечную 

вазоконстрикцию и тубулярную обструкцию, но и 

снижает нагрузку на мозговое вещество почек 

и потребление им кислорода [22, 23]. 

Несмотря на кажущуюся простоту исполнения, 

такие профилактические мероприятия сопряжены 

с рядом сложностей: возможные последствия 

для пациентов (от флебита до отека легких [24]), 

логистические трудности в лечебном учреждении, 

затраты средств, ведь пациенты высокого риска 

должны быть госпитализированы на срок от 8 до 

24 ч для проведения данных процедур. Согласно 

статистике, каждый год в мире проводится поряд-

ка 75 млн диагностических и лечебных процедур 

с внутривенным введением йодсодержащего кон-

трастного вещества [25]. Учитывая то, что в группе 

риска развития почечного повреждения находятся 

8–16% из числа этих пациентов, порядка 6–12 млн 

человек, согласно рекомендациям, нуждаются 

в профилактике каждый год. 

Первое литературное упоминание о методе 

гидратации во время проведения рентгеновских 

исследований с контрастированием произошло 

в 1981 г., когда R. Eisenberg и соавт. провели 

долго срочное исследование, результаты которого 

показали, что адекватная гидратация способству-

ет тому, что введение контрастного препарата 

может не приводить к повреждению почек даже 

у лиц с факторами риска [26]. Еще одно раннее 

упоминание о гидратации относится к 1998 г., 

когда  R. Solomon и соавт. показали эффективность 

этого метода в предотвращении КИ-ОПП [27]. 

До 2017 г. было проведено несколько исследо-

ваний возможного защитного эффекта предвари-

тельной гидратации в отношении функции почек, 

однако только три из них включали группу кон-

троля, не получавшую контрастного препарата; 

не было исследований, включавших сравнение 

группы контроля с группой, получавшей контраст-

ный препарат с предварительной гидратацией 

согласно клиническим рекомендациям. Судя по 

всему, результаты данных исследований нельзя 

экстраполировать на всю популяцию ввиду недо-

статочной репрезентативности выборок. 

Качественные исследования данной проблемы 

были опубликованы в 2014 и 2015 гг. Они были 

проведены с участием пациентов с инфарктом 

мио карда с подъемом сегмента ST, которым было 

проведено чрескожное коронарное вмешатель-

ство (большинство имели нормальную функцию 

почек). В ходе одного из исследований сравнива-

лись две стратегии: отсутствие гидратации и вну-

тривенная гидратация физиологическим раство-

ром в дозе 1 мг/кг/ч в течение всей лечебной 

процедуры и на протяжении суток после нее. 

Использовался изоосмолярный контрастный 

препа рат (йодиксанол). КИ-ОПП развилось 

у 10,8% пациентов из группы исследования 

и у 21,1% из группы контроля (суммарно в иссле-

дование было включено 408 человек); таким обра-

зом, гидратация позволила снизить риск КИ-ОПП 

на 48,8%. Основными предикторами развития 

данного осложнения оказались: женский пол, 

арте риальная гипертензия, анемия, пожилой 

возраст , низкий уровень гемоглобина. Наличие 

КИ-ОПП было независимо связано с более продол-

жительной госпитализацией, частой необходимо-

стью гемодиализа и смертностью [28]. В другом  
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исследовании с участием 216 пациентов КИ-ОПП 

развилось у 27,8% пациентов в группе контроля 

и у 20,4% в группе исследования. Зафиксировано 

также, что смертность была достоверно выше 

в группе контроля (9,25% по сравнению с 2,78%); 

также в группе контроля чаще развивались такие 

неблагоприятные явления, как желудочковые на-

рушения ритма сердца, отек легких, кардиоген-

ный шок, тяжелые кровотечения и острая почеч-

ная недостаточность с потребностью в замести-

тельной терапии [29]. Однако стоит отметить, что 

в данных исследованиях контрастный препарат 

вводили внутриартериально, что само по себе яв-

ляется независимым фактором риска нарушения 

функции почек. 

Несмотря на то что гидратация при проведении 

КТ с внутривенным контрастированием рекомен-

дована ESUR и European Renal Best Practice при 

СКФ менее 45 мл/мин/1,73 м2 [30, 31], до 2017 г. 

в литературе не было данных, однозначно под-

тверждающих эффективность данной процедуры 

для предотвращения ОПП. Исследования в дан-

ной области были преимущественно сосредоточе-

ны на сравнении разных клинических протоколов 

гидратации, а также включали специфические по-

пуляции пациентов, для которых большую роль 

в развитии КИ-ОПП могли оказать сопутствующие 

заболевания и факторы риска, а также применяе-

мые лекарственные средства. Кроме того, широка 

вариабельность используемых контрастных пре-

паратов. 

Новое слово в споре о необходимости гидрата-

ции при проведении КТ с контрастированием 

«сказало» исследование AMACING [32], включав-

шее пациентов из группы риска развития КИ-ОПП 

с СКФ больше 29 мл/мин/1,73 м2. Среди крите-

риев включения фигурируют либо СКФ от 45 до 

59 мл/мин/1,73 м2 в сочетании с сахарным диабе-

том 2 типа или по крайней мере с двумя фактора-

ми риска (возраст старше 75 лет, анемия с показа-

телями гематокрита менее 39% у мужчин и 36% 

у женщин, сердечно-сосудистые заболевания, 

применение нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов или нефротоксичных диуретиков), 

либо СКФ в диапазоне от 30 до 45 мл/мин/1,73 м2, 

либо множественная миелома или лимфоплазмо-

цитарная лимфома с протеинурией мелкими цепя-

ми; все эти критерии по современным европей-

ским рекомендациям определяют пациентов вы-

сокого риска [33]. В исследование не включались 

пациенты с СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2, группа 

заместительной почечной терапии, пациенты от-

деления реанимации и интенсивной терапии. 

Пациенты были случайным образом распределе-

ны на 2 группы: получающие гидратацию и конт-

рольная группа; рандомизация также производи-

лась по следующим критериям: наличие или от-

сутствие сахарного диабета, СКФ (менее и более 

45 мл/мин/1,73 м2), способ введения контраст-

ного препарата (внутривенный или внутриарте-

риальный), тип проводимого вмешательства 

(диаг ностическое или лечебное). Согласно клини-

ческим рекомендациям, были избраны два прото-

кола гидратации: стандартный (0,9% раствор хло-

рида натрия внутривенно в дозе 3–4 мл/кг/ч на 

протяжении 4 ч до введения контрастного препа-

рата и 4 ч после этого) и “долгий” (0,9% раствор 

хлорида натрия внутривенно в дозе 1 мл/кг/ч на 

протяжении 12 ч перед введением контрастного 

препарата и 12 ч после этого). Для проведения 

контрастирования был использован низкоосмо-

лярный неионный препарат йопромид. Критерием 

КИ-ОПП было признано повышение уровня креа-

тинина сыворотки крови более чем на 25% или 

44 ммоль/л в период 2–6 сут после введения кон-

трастного препарата. В результате было показано, 

что гидратация не снижает вероятности развития 

КИ-ОПП (2,7% пациентов имели КИ-ОПП в группе 

исследования и 2,6% – в группе контроля), но су-

щественно увеличивает расходы на лечение паци-

ента и может вызывать специфические осложне-

ния (симптомы сердечной недостаточности, нару-

шение ритма сердца регистрировались в 5,5% 

случаев). Различия между показателями функции 

почек и частотой потенциально опасных явлений 

между разными группами оказались статистиче-

ски незначимыми. 

Таким образом, исследование AMACING пока-

зало, что рациональное и клинически обосно-

ванное использование контрастного препарата 

для проведения КТ является безопасным даже 

у пациентов высокого риска развития КИ-ОПП. 

Профилактика путем гидратации не снижает коли-

чество КИ-ОПП, но сама по себе может вызвать 

осложнения. 

Гидратация раствором бикарбоната: 

за и против

Стоит отметить, что существуют альтернатив-

ные протоколы проведения гидратации (в частно-

сти, перед чрескожными коронарными вмешатель-

ствами) с использованием бикарбоната натрия 

вместо физиологического раствора. Предпо-

лагаемый механизм его действия заключается 

в том, что защелачивание канальцевой мочи путем 

инфузии бикарбоната натрия может ослабить 

обра зование свободных радикалов, приводя к 

меньшему окислительному повреждению. Эффек-

тивность такой стратегии была подтверждена 

в экспериментах на животных моделях и в одном 
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рандомизированном исследовании [34], однако 

большие исследования эти данные не подтверди-

ли [35, 36]. 

Также интерес в данном случае представляет 

рандомизированное исследование J. Kooiman 

и соавт., результаты которого были опубликованы 

в 2014 г. [37]. Участниками стали пациенты с подо-

зрением на тромбоэмболию легочной артерии, 

которым требовалось экстренное проведение 

КТ-ангиографии легочной артерии с внутривен-

ным контрастированием; при сравнении исходов 

со стороны почек у двух групп пациентов – тех, 

кому проводилась гидратация раствором бикар-

боната натрия, и тех, у кого она отсутствовала, – 

не было обнаружено значимых различий в часто-

те развития ОПП, а также в сроках и последствиях 

его разрешения. Отказ от процедуры гидратации 

в данном случае имел важное значение для уско-

рения проведения процедуры и своевременной 

диагностики потенциально опасного для жизни 

состояния. 

Так и не был достигнут консенсус по поводу 

оптимального режима гидратации. Ряд исследо-

вателей сравнивали эффективность введения би-

карбоната менее чем за 6 ч до и после процедуры 

с контрастированием и изотонического раствора 

хлорида натрия в течение более длительного сро-

ка (12–24 ч) [34]. Во всех проведенных исследова-

ниях было задействовано недостаточное количе-

ство пациентов с СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2, 

и по-прежнему неясно, какой протокол предпочти-

тельнее: короткое введение бикарбоната натрия 

или длительное введение изотонического раство-

ра [38, 39]. Также не выяснено, имеет ли смысл 

применять гидратацию не только до, на и после 

исследования с контрастированием. 

Гидратация с форсированным диурезом: 

пока спорный вопрос

Разрабатывались также и другие варианты 

проведения гидратации. В ходе исследования 

AKIGUARD было произведено сравнение двух ре-

жимов гидратации пациентов, которым произво-

дились ангиография и чрескожное коронарное 

вмешательство с внутриартериальным введени-

ем контрастного препарата: один из них включал 

использование изотонического раствора хлорида 

натрия вместе с фуросемидом в дозе 0,5 мг/кг 

для форсированного диуреза, другой – совмест-

ное введение изотонического раствора, раствора 

бикарбоната натрия, витамина С и N-ацетил-

цистеина [40]. В результате исследования было 

показано, что использование протокола, включав-

шего форсированный диурез, значимо снижало 

частоту развития КИ-ОПП. 

Использование только диуретиков не рекомен-

дуется ввиду значительного снижения объема 

циркулирующей крови и усугубления гипоперфу-

зии почек; тем не менее, если компенсировать 

потерю жидкости ее адекватным введением, мож-

но усилить почечный кровоток и ускорить клиренс 

контрастного препарата. Так, фуросемид усилива-

ет разведение контрастного препарата в почечных 

канальцах за счет увеличения потока мочи, блоки-

рует канальцевую реабсорбцию натрия в мозго-

вом веществе и тем самым снижает нагрузку на 

канальцы и почечное сосудистое сопротивление, 

увеличивает почечный кровоток, а также создает 

состояние некоторого метаболического алкалоза, 

что ассоциировано с протективным эффектом 

в отношении КИ-ОПП [34]. Все это препятствует 

активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы и предотвращает повреждение почек. 

Данное предположение было подтверждено 

в ходе исследования PRINCE, когда было показа-

но, что диурез со скоростью более 150 мл/ч во вре-

мя проведения ангиографии способствует сниже-

нию частоты развития КИ-ОПП (данный эффект 

был достигнут использованием фуросемида и ман-

нитола) [41]. Другое исследование, REMEDIAL II, 

подтвердило, что у пациентов высокого риска 

КИ-ОПП (включались пациенты с СКФ менее 

30 мл/мин/1,73 м2) при проведении ангиографии 

схема гидратации, включающая физиологический 

раствор хлорида натрия, N-ацетилцистеин и низ-

кие дозы фуросемида, предпочтительнее, чем 

схема с бикарбонатом натрия и N-ацетилцисте-

ином без диуретика; в группе исследования 

у большинства пациентов скорость выведения мо-

чи составила более 300 мл/ч, что позволило зна-

чимо сократить вероятность развития КИ-ОПП 

[42]. Кроме того, стоит отметить результаты ис-

следования MYTHOS, в котором было показано 

преимущество использования фуросемида в со-

четании с физиологическим раствором по сравне-

нию со стандартной гидратацией физиологиче-

ским раствором для предотвращения нарушения 

функции почек при проведении коронарных вме-

шательств [43]. 

Примечательно, однако, что положительные 

результаты последнего исследования были в ос-

новном обусловлены эффектом управляемой гид-

ратации на состояние пациентов при инфаркте 

миокарда без подъема сегмента ST, которым была 

назначена срочная ангиография. Это подгруппа 

пациентов высокого риска: с одной стороны, их 

состояние чаще всего не позволяет обеспечить 

адекватную профилактику КИ-ОПП, с другой – есть 

ряд факторов, обусловливающих высокую частоту 

повреждения почек (нестабильность гемодина-
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мики, вероятность кровотечения, острая гипер-

гликемия, нефротоксическое действие препара-

тов). Есть смысл полагать, что данная категория 

пациентов может “извлечь максимальную пользу” 

от процедуры гидратации с точки зрения не толь-

ко нефротоксичности контрастных препаратов, 

но и общефизиологической защиты от поврежде-

ния почек. В случае же плановой ангиографии 

(также в рамках исследования MYTHOS) досто-

верных статистических результатов в плане защи-

ты почек достичь не удалось. Таким образом, 

в случае плановых интервенционных вмеша-

тельств с внутриартериальным введением кон-

трастного препарата требуются дополнительные 

исследования для оценки соотношения риска 

и пользы; вероятно, стратегия гидратации будет 

оправдана лишь у пациентов высокого риска. 

В исследованиях AKIGUARD, REMEDIAL II и 

MYTHOS использовалась система RenalGuard – 

аппарат, позволяющий измерить количество мочи, 

рассчитать скорость ее выведения и ввести вну-

тривенно соответствующее количество изотони-

ческого раствора для поддержания баланса жид-

кости. Тем не менее стоит отметить, что ввиду 

сущест вования риска развития побочных эффек-

тов гидратации в последних исследованиях было 

учтено, что объем гидратации должен быть соиз-

мерим с риском для пациента. В частности, паци-

енты высокого риска нуждаются в большем объе-

ме контролируемой гидратации; для достижения 

данного эффекта нужно или точно соизмерять 

объемы удаленной и вводимой жидкости (гемо-

фильтрация), или достигать такого соответствия 

путем использования диуретиков. 

В целом промежуточным итогом ряда исследо-

ваний гидратации с форсированным диурезом 

можно назвать следующий: ввиду гетерогенности 

вовлеченных популяций пациентов, используемых 

протоколов гидратации, а также интервенционных 

вмешательств использование данной стратегии 

пока не включено в клинические рекомендации 

и нуждается в дополнительных рандомизирован-

ных контролируемых испытаниях. 

Другие стратегии предотвращения 

КИ-ОПП

К другим методам, разработанным для профи-

лактики КИ-ОПП, относятся следующие стратегии:

• Использование N-ацетилцистеина

Рандомизированные исследования и метаана-

лизы не доказали, что N-ацетилцистеин оказывает 

протективное действие в отношении КИ-ОПП 

при проведении ангиографических исследований 

[44–47], КТ с контрастированием [48], в том числе 

у пациентов с сахарным диабетом [49]. Срав-

нительные исследования не показали, что добав-

ление N-ацетилцистеина к схемам гидратации 

физиологическим раствором или раствором би-

карбоната натрия обладает положительным адди-

тивным эффектом [50]. Тем не менее есть данные 

последних метаанализов, свидетельствующие 

об эффективности добавления N-ацетилцистеина 

к схемам гидратации, однако эти свидетельства 

нуждаются в дальнейшем подтверждении [51].

• Статины

Имеются данные метаанализов об эффектив-

ности кратковременного использования больших 

доз статинов для предотвращения развития 

КИ-ОПП [52]; однако, судя по данным R. Subra-

maniam и соавт., снижения риска КИ-ОПП можно 

достигнуть только при сочетании статинов с про-

токолами гидратации и N-ацетилцистеином [53]. 

Несмотря на положительные результаты, реко-

мендации по использованию статинов пока оста-

ются неопределенными по следующим причинам: 

вариабельность протоколов гидратации и групп 

пациентов, большая распространенность пациен-

тов с заболеваниями сердечно-сосудистой систе-

мы, для многих из которых статины входят в стан-

дарты лечения и достоверно улучшают прогноз. 

• Блокаторы ангиотензинпревращающего 

фермента и рецепторов ангиотензина II

Прием препаратов, блокирующих активность 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы па-

ци  ентами, не принимающими их по другим пока-

заниям, не показал эффективности для пред от-

вращения КИ-ОПП [54]. 

• Витамин С

Большинство исследований не показало эф-

фективность витамина С у пациентов, которым 

проводили ангиографию [55], а также в сочетании 

с N-ацетилцистеином или любым стандартным 

режимом гидратации [56]. 

• Заместительная почечная терапия

Нет убедительных доказательств пользы пре-

вентивного гемодиализа или заместительной почеч-

ной терапии в качестве самостоятельного метода 

или в сочетании с гидратацией для пред отвращения 

КИ-ОПП у пациентов с хронической болезнью почек 

при проведении ангиографии [57, 58]. 

Проблема применения данных клинических 

реко мендаций состоит в том, что исследования, 

подтверждающие положительный эффект гидра-

тации в плане предотвращения КИ-ОПП, включали 

в основном пациентов, которым вводили кон-

трастный препарат внутриартериально (напри-

мер, в ходе ангиографии или чрескожного коро-

нарного вмешательства). Также недостаточно 

данных о возможной эффективности других кри-



34 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2022, том 26, №1

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ | REVIEW

сталлоидов (например, раствора Рингера); воз-

можно, его применение было бы оправдано у па-

циентов отделения реанимации и интенсивной 

терапии для предотвращения гиперхлоремиче-

ского ацидоза [59]. 

КИ-ОПП: современная точка зрения

После исследования AMACING клинические 

иссле дования в области КИ-ОПП продолжились. 

Стоит упомянуть важное рандомизированное кли-

ническое исследование Kompas, результаты кото-

рого были опубликованы в 2020 г. В него включа-

лись пациенты с III стадией почечной недостаточ-

ности, одной из групп производилась гидратация 

250 мл 1,4% раствором бикарбоната натрия в те-

чение 1 ч перед проведением КТ с внутривенным 

контрастированием, группа контроля не получала 

гидратацию. Частота развития КИ-ОПП составля-

ла 1,5% в группе исследования и 2,7% в группе 

контроля (различие оказалось статистически 

незна чимым) [60]. Важно, что результаты иссле-

дования не могут быть экстраполированы на паци-

ентов, которым проводятся исследования с вну-

триартериальным введением контрастного препа-

рата (ангиография, чрескожное коронарное вме-

шательство). 

Исследование REDUCE-AKI, результаты кото-

рого были опубликованы в 2019 г., было проведено 

с участием пациентов, которым производилась 

транскатетерная имплантация аортального клапа-

на (ТИАК). Данное вмешательство представляет 

собой значимый фактор риска развития почечного 

повреждения не только по причине внутриартери-

ального введения контрастного препарата, но и 

из-за риска кровотечений, гипотензии, кардио-

генного шока, гемотрансфузии и других неблаго-

приятных обстоятельств [61]. Группа контроля 

полу чала изотонический раствор, группа исследо-

вания – изотонический раствор и фуросемид. 

Главным итогом исследования стало то, что стра-

тегия форсированного диуреза не снизила часто-

ту развития КИ-ОПП и даже увеличила долгосроч-

ную смертность; по этой причине исследование 

было прекращено досрочно как потенциально 

опасное для пациентов. Несмотря на то что прове-

денные ранее исследования показали положи-

тельный эффект форсированного диуреза, данное 

исследование предложило принципиально новое 

понимание проблемы КИ-ОПП при ТИАК. Вероятно, 

сам факт введения контрастного препарата не иг-

рает существенной роли в патогенезе поражения 

почек. Причину повышения смертности в группе 

исследования выяснить не удалось, несмотря на 

то что были проанализированы уровни тропонина, 

данные эхокардиографии, показатели гемодина-

мики и коморбидность [62]. Примечательно, что 

эти результаты не согласуются с данными двух 

других исследований КИ-ОПП при ТИАК, которые 

показали, что форсированный диурез является 

эффективным средством снижения вероятности 

развития данного осложнения [63, 64]; во всех 

трех вышеназванных исследованиях использова-

лась система RenalGuard. Среди возможных при-

чин такого несоответствия выделяют следующие: 

во-первых, разница между группами по количест-

ву вводимой жидкости составляла в среднем 

более  3 л, что могло оказать эффект гемодилюции 

на уровень креатинина сыворотки, а это повлекло 

за собой неточности в подсчетах; во-вторых, есть 

свидетельства того, что 0,9% раствор хлорида 

нат рия, являясь изотоническим гиперхлоремиче-

ским, может оказывать негативное воздействие на 

почки пациентов в тяжелом состоянии в отличие 

от более физиологических сбалансированных 

растворов [65]. В любом случае исследование 

REDUCE-AKI показало, что не все случаи ОПП при 

ТИАК являются контраст-индуцированными [66]. 

Еще один способ контролировать объем вво-

димой в ходе гидратации жидкости – анализ на 

основании конечно-диастолического объема ле-

вого желудочка – был оценен в ходе исследования 

LAKESIDE (2019 г.), включавшего пациентов, кото-

рым проводили малоинвазивные терапевтические 

вмешательства с внутриартериальным введением 

контрастного препарата. Пациентам из группы 

исследования с помощью катетера типа 5 F pig tail 

измерялось конечно-диастолическое давление 

в левом желудочке и на основании полученных 

данных определялся объем гидратации изотони-

ческим раствором: 5 мл/кг/ч при давлении ниже 

13 мм рт.ст., 3 мл/кг/ч при давлении 13–18 мм рт.ст. 

и 1,5 мл/кг/ч при давлении более 18 мм рт.ст. 

Группа сравнения получала гидратацию изотони-

ческим раствором в стандартном режиме. Частота 

развития КИ-ОПП не различалась значимо у груп-

пы исследования и группы сравнения; также не 

было зафиксировано разницы в частоте отдален-

ных осложнений. Таким образом, метод определе-

ния объема гидратации путем измерения конечно-

диастолического давления в левом желудочке не 

дает преимуществ при планировании вмеша-

тельств [67]. 

Еще одним важным вопросом является страте-

гия защиты почек от КИ-ОПП при хронической 

сердечной недостаточности ввиду того, что у таких 

пациентов следует снижать преднагрузку на серд-

це. Исследование G. Qian и соавт. с участием 

394 пациентов с хронической сердечной недоста-

точностью и хронической болезнью почек, кото-

рым проводилась ангиография, показало, что 
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гидра тация с нитратами длительного действия 

(изосорбида динитрат) может улучшить прогноз 

таких пациентов: достигнуто значимое снижение 

частоты развития КИ-ОПП, а также отмечено бо-

лее низкое количество долгосрочных осложнений 

(смерти, инсультов, инфарктов, госпитализаций 

по поводу острой сердечной недостаточности) 

[68]. Данное исследование показало, что даже 

в случае хронической сердечной недостаточности 

нецелесообразно отказываться от гидратации при 

проведении ангиографии из-за опасений, что она 

вызовет увеличение преднагрузки и отек легких; 

необходимо лишь ее модифицировать. 

Другая стратегия гидратации была разработа-

на J. Kooiman и соавт. Результаты исследования, 

опубликованные в 2018 г., показали, что однократ-

ное введение 250 мл раствора бикарбоната нат-

рия за 1 ч до проведения планового диагностиче-

ского или терапевтического вмешательства с вну-

триартериальным введением контрастного препа-

рата является такой же эффективной и безопасной 

альтернативой введению 1000 мл изотонического 

раствора за 4–12 ч перед процедурой и 1000 мл 

по прошествии 4–12 ч (всего 2000 мл). Значения 

увеличения концентрации сывороточного креати-

нина между группой исследования и контрольной 

группой достоверно не различались; при этом 

финансовая нагрузка на систему здравоохране-

ния значительно снижалась [69]. Эти данные явля-

ются обнадеживающими; тем не менее они нужда-

ются в дополнительном подтверждении. 

Несмотря на то что КИ-ОПП чаще всего мани-

фестирует мягкими симптомами и не приводит 

к долгосрочным осложнениям, в международных 

рекомендациях по-прежнему фигурируют прото-

колы профилактической гидратации для пациен-

тов высокого риска, включающие бикарбонат на-

трия или изотонический раствор. В отечественных 

рекомендациях также фигурирует превентивная 

гидратация: у пациентов с низким уровнем риска 

рекомендуется использовать пероральный путь 

(уровень доказательности 2С) (хотя показано, что 

пероральный путь введения не обладает такой эф-

фективностью, как инъекционный), у пациентов 

с повышенным риском рекомендуется адекватное 

внутривенное восполнение объема 0,9% физио-

логическим раствором хлорида натрия со скоро-

стью 1–1,5 мл/кг/ч в течение 6–12 ч до и после 

процедуры (уровень доказательности 1А). Также 

предусматривается альтернативная гидратация 

раствором бикарбоната натрия (154 мэкв/л в 5% 

растворе глюкозы) со скоростью 3 мл/кг/ч за 1 ч до 

и 1 мл/кг/ч в течение 6 ч после процедуры для па-

циентов высокого риска. Стоит отметить, что круп-

ные рандомизированные исследования (AMACING, 

Kompas и др.) не подтвердили превентивную цен-

ность гидратации для этой категории пациентов. 

Тем не менее данные результаты не могут быть 

экстраполированы на тех пациентов, которым 

выпол няется ангиография с внутриартериальным 

введением контрастного препарата (например, 

в ходе чрескожных коронарных вмешательств). 

Заключение
КИ-ОПП, безусловно, является негативным по-

бочным эффектом использования йодсодержа-

щих контрастных препаратов, особенно у пациен-

тов высокого риска, однако в результате анализа 

литературных данных было выяснено, что частота 

данного явления зачастую преувеличивается. 

Так, довольно частая встречаемость ОПП у паци-

ентов, которым не вводили контрастный препарат, 

позволила предположить, что нельзя автоматиче-

ски объяснять снижение функции почек после КТ 

с контрастированием исключительно нефроток-

сичностью контрастного препарата. Следует рас-

сматривать и другие вероятные причины, а также 

учитывать то, что значимому риску развития КИ-

ОПП пациентов подвергают некоторые сопутствую-

щие факторы: сахарный диабет, хроническая бо-

лезнь почек, гиповолемия, другие потенциально 

нефротоксичные препараты, количество и тип кон-

трастного препарата, а также способ его введения. 

Кроме того, много литературных данных свиде-

тельствует в пользу того, что методика гидратации 

эффективна для предотвращения снижения функ-

ции почек лишь у пациентов, которые подверглись 

внутриартериальному введению контрастного 

препарата; в отношении внутривенного введения 

такие выводы сделать нельзя: крупные рандоми-

зированные исследования (например, AMACING 

и Kompas) не подтвердили эффективность гидра-

тации. 

Применительно к внутривенному введению 

контрастного препарата необходимо проведение 

дальнейших исследований для выяснения распро-

страненности КИ-ОПП и влияния на вероятность 

его развития ряда индивидуальных факторов: 

в частности, коморбидности и уже существующего 

нарушения функции почек. Чем лучше наше пони-

мание патогенеза и факторов риска КИ-ОПП, тем 

реже в клинике будет возникать данное явление, 

и тем реже врачи будут отказываться от обосно-

ванного и необходимого контрастного усиления 

при проведении визуализирующих исследований. 

Как отметил автор одной из процитированных 

работ  (C.A. Heller), “страх вызвать или усугубить 

повреждение почек не должен быть причиной для 

отказа от необходимого пациенту использования 

контрастного препарата”. 
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