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В статье представлена современная классификация 
рентгеноконтрастных средств, обсуждаются преиму-
щества и недостатки йодсодержащих контрастов. 
Рассмотрены основные, наиболее часто встречающие-
ся нежелательные реакции, возникающие в ответ на 
введение рентгеноконтрастного препарата, – реакции 
гиперчувствительности, поражение щитовидной желе-
зы, нефропатия. 
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Лучевая диагностика берет свои истоки с 1895 

г., когда Вильгельм Конрад Рентген открыл особый 

вид излучения, которому практически “неведомы” 

преграды, и впоследствии назвал его своим име-

нем. Именно тогда началась новая эпоха развития 

медицинской науки, появилось направление “рент-

генодиагностика”. С течением времени расшири-

лась область применения лучевой диагностики 

при различных заболеваниях внутренних органов, 

чему в немалой степени способствовали поиск 

и создание средств для искусственного контра-

стирования. Использование данного метода при 

проведении рентгеновских исследований позво-

лило получать более детальные сведения о пато-

логии внутренних органов и выбирать оптималь-

ный метод лечения пациента. Практически все 

виды лучевых исследований, связанные с ис-

пользованием метода искусственного контрас-

тирования, предусматривают необходимость со-

блюдения принципов безопасности применения 

рентгеноконтрастных средств (РКС) для сни-

жения риска возникновения побочных реакций 

и осложнений [1].

Согласно современной классификации, РКС 

подразделяют на рентгенопозитивные (тяжелые) 

и рентгенонегативные (газообразные). К рент-

генопозитивным относятся вещества с высокой 

молекулярной массой, поглощающие рентгенов-

ское излучение в значительно большей степени, 

чем ткани организма [2].

Для целей контрастирования предпринима-

лись попытки использования препаратов, содер-

жащих барий, бром, висмут, йод, стронций, тантал, 

фтор и др. Из них наиболее безопасными и эф-

фективными оказались соединения йода и бария. 

Сульфат бария применяется исключительно для 

проведения рентгенографии желудочно-кишечно-

го тракта. Используется в виде суспензии.

Йод очень хорошо поглощает рентгеновские 

лучи, почти не метаболизируется в организме 
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и оказался достаточно безопасным для использо-

вания в живых организмах. Он образует стабиль-

ные соединения с бензойной кислотой и способен 

связываться с ароматическим кольцом в положе-

ниях 2, 4 и 6. Соответственно выделяют одно-, 

дву- и трийодзамещенные соединения. Таким 

образом, содержание йода может достигать боль-

ших концентраций в одной молекуле, что обеспе-

чивает высокую контрастирующую способность 

препаратов. С помощью замещения атомов в по-

ложениях 1, 3 и 5 ароматического кольца можно 

получить препараты с различными фармакокине-

тическими и фармакодинамическими свойствами 

и токсич ностью.

Российские ученые Г.Г. Кармазановский 

и Н.Л. Ши мановский [3] предлагают следующую 

классификацию йодсодержащих РКС:

I. Ионные трийодзамещенные РКС.

1. Мономерные ароматические соединения: 

– производные трийодированных алкановых 

кислот;

– производные йодированной бензойной 

кислоты (амидотризоат натрия и меглю-

мина, йокситаламатмеглюмина).

2. Димерные ароматические соединения:

– производные ариламиноацетиламинйод-

бензойной кислоты (йоксаглат),

– полиметиленовые димеры трийодбензой-

ной кислоты (йодипамид, йодоксамат, йо-

троксат).

II. Неионные.

1. Мономерные ароматические соединения 

(йопамидол, йопромид, йогексол).

2. Димерные ароматические соединения (йот-

ролан, йодиксанол).

Кроме того, выделяют РКС на водной и жиро-

вой основах. Йодированные РКС на водной осно-

ве предназначены для контрастирования преиму-

щественно артериальных и венозных сосудов. 

Из органических соединений йода на водной 

осно ве в качестве РКС применяют производные 

некоторых ароматических кислот (бензойной, 

фенил пропионовой, адипиновой и др.), содержа-

щие атомы йода [2].

РКС для внутрисосудистых исследований под-

разделяются на ионные (соли натрия и меглюми-

на) и неионные, растворимость которых обуслов-

лена включением в структуру гидроксильных 

групп, а также мономерные и димерные.

В основе мономерных соединений лежит 1 бен-

зойное кольцо с 3 атомами йода, в основе димер-

ных – 2 кольца с 6 атомами йода. Концентрация 

йода в препаратах для внутривенного введения 

составляет 140–370 мг на 1 мл. 

Значительного повышения безопасности РКС 

удалось добиться в результате создания неион-

ных препаратов. Многочисленные клинические 

исследования неопровержимо доказали превос-

ходство неионных контрастных средств перед 

ионными по переносимости, что выражается 

прежде  всего в уменьшении болевых ощущений 

у пациентов при их введении и минимизации по-

вреждения эндотелия сосудов [3].

Неионные препараты используются при необ-

ходимости болюсного внутриартериального и ве-

нозного введения, при пиелографии, а также для 

исследования лиц с признаками аллергизации 

организма, при бронхиальной астме, гиперфунк-

ции щитовидной железы, почечной недостаточно-

сти, сахарном диабете и др. [2].

Йодированные РКС на жировой основе приме-

няют для бронхографии, лимфографии, метро-

сальпингографии, фистулографии, для выявления 

врожденных пороков пищевода у новорожденных 

и др. К ним относятся: йодолипол, липиодол, йод-

атол, сверхжидкий липиодол и др. [2].

Все йодсодержащие контрасты характеризу-

ются вязкостью и осмоляльностью. Ионные высо-

коосмоляльные РКС имеют осмоляльность 1500–

1800 мосм/кг, что в 5–8 раз превышает осмоляль-

ность плазмы. Неионные низкоосмоляльные 

РКС имеют осмоляльность 600–850 мосм/кг, что 

в 2–3 раза превышает осмоляльность плазмы. 

Неионные изоосмоляльные РКС характеризуются 

осмоляльностью примерно 290 мосм/кг, то есть 

соответствующей осмоляльности плазмы [4–7].

В течение последних нескольких лет предпри-

нимаются попытки поиска новых РКС, содержащих 

другие элементы и обладающих высокой плотно-

стью и низкой токсичностью для организма. 

Большой интерес исследователи проявили к груп-

пе редкоземельных элементов, в частности танта-

лу, лантану, иттрию, ниобию, цирконию, гафнию 

[8, 9].

Поскольку рентгеноконтрастные исследования 

в последние годы все шире применяются в клини-

ческой практике для диагностики заболеваний 

почек, легких, сердца и других внутренних орга-

нов, достаточно остро встает вопрос о развитии 

побочных эффектов при применении контрастных 

агентов. 

Наиболее частыми побочными реакциями РКС 

являются: реакции гиперчувствительности, нару-

шение функции щитовидной железы и контраст-

индуцированная нефропатия (КИН).

Легкие реакции гиперчувствительности (часто-

та <3%) проявляются в виде кожной сыпи, гипер-

емии, крапивницы, ринореи, тошноты, кратковре-
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менной рвоты, повышенного потоотделения, каш-

ля и головокружения [10].

Побочные эффекты средней тяжести и тяжелые 

встречаются гораздо реже (<0,04%) и выражают-

ся в форме упорной рвоты, отека лица и гортани, 

бронхоспазма, тахикардии или брадикардии, 

повы шения артериального давления, различных 

видов аритмий, судорог, отека легких. Смертность 

составляет 1 на 1 000 000 пациентов [10]. Реакции 

гиперчувствительности включают оба типа: IgE-

зависимый и IgE-независимый.

По времени проявления выделяют острые и от-

сроченные побочные реакции. Острые возникают 

почти сразу после введения препаратов, отсро-

ченные – через час и позже (обычно через 6–12 ч). 

Отсроченные (наиболее часто кожные: сыпь, ги-

перемия, отек, иногда в сочетании с тошнотой, 

рвотой, головокружением), как правило, не ярко 

выражены, не представляют угрозы для жизни. 

Поскольку пациенты к этому времени уже покида-

ют рентгенологическое отделение, то очень часто 

эти реакции ускользают от внимания рентгеноло-

га, поскольку объясняются другими причинами 

[11]. Отсроченные кожные реакции отмечаются 

значительно (<0,05) чаще при использовании 

димер ных неионных соединений (16,4%), чем 

моно мерных (9,7%) [12].

Нарушение функции щитовидной железы мо-

жет выражаться в форме гипо- и гипертиреоза. 

Это связано с наличием ионов йода в РКС. Имеется 

гипотеза, что длительное хранение и воздействие 

света приводит к фотолитическому разложению 

РКС и повышению свободного йода в растворе 

[13]. Доза свободного йода, поступающего в ор-

ганизм при стандартной рентгеноконтрастной 

процедуре, составляет 13,5 мг [14], а связанного 

йода – 15–60 г [14, 15]. Это в сотни тысяч раз пре-

вышает ежедневное необходимое поступление 

йода в организм (150 мкг) [16]. Реакция на нагруз-

ку йодом проявляется в быстром подавлении син-

теза и высвобождения собственных гормонов щи-

товидной железы (феномен Вольфа–Чайкова). 

В течение нескольких дней после процедуры про-

исходит восстановление уровня гормонов за счет 

уменьшения активности переносчика йода в щито-

видную железу. Если феномен Вольфа–Чайкова 

не развивается, возникает йодиндуцированный 

гипертиреоз [17–19]. Если же феномен Вольфа–

Чайкова с течением времени не исчезает, то раз-

вивается гипотиреоз.

У пациентов с болезнью Грейвса и многоузло-

вым зобом имеется повышенный риск развития 

осложнений со стороны щитовидной железы. 

Пациенты с тиреотоксикозом должны получать 

контраст только под строгим наблюдением, по-

скольку может развиться грозное осложнение – 

тиреотоксический криз. Лица с зобом Хашимото 

или другими аутоиммунными заболеваниями щи-

товидной железы, а также с резекцией щитовид-

ной железы, наоборот, подвержены риску разви-

тия йодиндуцированного гипотиреоза [6].

КИН, несмотря на использование новых изоос-

молярных агентов и применение превентивных 

мер, является одним из основных осложнений, 

возникающих после проведения контрастного 

радио логического исследования [20].

КИН определяется как ятрогенное острое по-

вреждение почек (ОПП), возникающее после вну-

трисосудистого введения йодсодержащего РКС, 

при исключении других альтернативных причин, 

провоцирующих подобное состояние, и характе-

ризуется повышением уровня сывороточного кре-

атинина ≥0,5 мг/дл или на 25% по сравнению с ис-

ходным, появившимся в течение 48–72 ч после 

проведения рентгеноконтрастного исследования 

[21–23].

Согласно современным позициям, для диагно-

стики КИН наиболее целесообразно использовать 

международную систему классификации ОПП 

(KDIGO) с оценкой стадии тяжести [24].

КИН диагностируется при наличии одного из 

критериев:

• повышение креатинина сыворотки (SCr) на 

≥26,5 мкмоль/л от исходного уровня в течение 48 ч 

или

• повышение SCr в 1,5 раза по сравнению с из-

вестным исходным уровнем в течение недели до 

исследования.

Если значения SCr в течение недели до иссле-

дования не известны, то используется наимень-

шее его значение в течение 3 мес.

Клинически КИН проявляется развитием 

острой почечной недостаточности (ОПН) или ОПП 

и характеризуется внезапным и устойчивым сни-

жением гломерулярной фильтрации и/или объема 

мочи. При этом почечная дисфункция, существую-

щая даже более чем в течение 1 мес, может рас-

сматриваться как острая. Обычно развитие ОПН 

происходит в течение 1–7 сут. Критерием устой-

чивости дисфункции является ее регистрация 

в течение 24 ч и более [25, 26]. Однако зачастую 

КИН протекает малосимптомно или бессимптом-

но, несмотря на токсическое повреждение клеток 

канальцев [22].

Критерии ОПП KDIGO являются более жестки-

ми и позволяют диагностировать первую стадию 

ОПП при повышении SCr на 26 ммоль/л. В случае 

КИН определение ОПП основывается на измене-

нии уровня SCr, так как критерий олигурии (диурез 

менее 0,5 мл/ч/кг массы тела в течение >6 ч) не 
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распространяется на многие случаи КИН, потому 

как проведение инфузионной терапии с профи-

лактической целью до и после процедуры увели-

чивает объем мочи [27].

Быстрота развития КИН, а также выраженность 

клинических проявлений зависят от исходной 

функции почек, степени гидратации и других фак-

торов риска. Обычное течение КИН проявляется 

преходящим бессимптомным повышением SCr 

в течение 24–48 ч после внутрисосудистого введе-

ния йодсодержащего РКС, достигает максимума 

через 3–5 дней, возвращается к исходному уров-

ню через 7–10 дней, но может сохраняться до 

3 нед. Для диагноза КИН необходимо исключение 

других причин ОПП, так как небольшое увеличение 

SCr выявляется у 8–35% госпитализированных 

пациентов и в отсутствие контрастного исследо-

вания [28, 29].

Еще до недавнего времени концентрация SCr 

крови являлась наиболее распространенным 

и объек тивным показателем функции почек. Однако 

уровень SCr варьирует в зависимости от пола, мы-

шечной массы, особенностей питания, возраста 

больного и наличия в крови так называемых креати-

ниноподобных субстанций. Нарушение функции 

почек может иметь место и при нормальном уров-

не креатинина. Более точным показателем являет-

ся оценка скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) с помощью специальных формул [1].

Патогенетические механизмы развития КИН 

до конца не изучены, однако существует ряд гипо-

тез. В литературе показано, что возникновение 

КИН определяется сочетанием нескольких факто-

ров. Полагают, что одним из них, имеющих суще-

ственное значение, является гипоксия и ишемия 

тубулярных клеток наружной медулы, которая 

возни кает вследствие снижения активности вазо-

дилататоров (оксида азота, простагландинов) 

и повышения активности вазоконстрикторных 

веществ , в частности аденозина, вазопрессина, 

эндотелина. Само по себе рентгеновское излуче-

ние приводит к образованию свободных радика-

лов и провоцирует оксидативный стресс, которые 

обладают повреждающим действием на ткань по-

чки. Немаловажную роль играют и медиаторы вос-

паления, высвобождающиеся вследствие кон-

траст-индуцированной активации системы ком-

племента, которые повышают способность к тром-

бообразованию [30]. Кроме того, активируется 

механизм тубулогломерулярной обратной связи, 

когда за счет повышения гидростатического дав-

ления в почечных канальцах возникает спазм сосу-

дов клубочкового вещества почек, который приво-

дит к снижению почечной фильтрации и повыше-

нию сосудистого сопротивления. Определенный 

вклад в развитие КИН привносит и прямое повре-

ждающее действие на клетки почечных канальцев 

РКС, которые индуцируют вакуолизацию, измене-

ние функции митохондрий и даже апоптоз клеток 

[26, 31–33]. Помимо вышеперечисленных факто-

ров, ряд ученых рассматривают вопрос о том, что 

само по себе рентгеноконтрастное исследование 

повышает осмолярность мочи, что замедляет ее 

отток, способствует формированию камней, кото-

рые в свою очередь также нарушают отток мочи 

и усугубляют почечное повреждение [30].

Полагают, что существенную роль в развитии 

КИН играет осмолярность РКС, поскольку конт-

растные средства свободно фильтруются в почеч-

ных клубочках и не реабсорбируются каналь цами, 

их концентрация в моче в 50–100 раз превышает 

концентрацию в плазме крови [34, 35].

M.C. Heinrich и соавт. сравнивали цитотоксиче-

ские эффекты димерных и мономерных йодиро-

ванных контрастных веществ на тубулярные клет-

ки почек in vitro. Результаты этого исследования 

показали, что высокоосмолярные контрасты име-

ют большее цитотоксическое влияние на прокси-

мальные тубулярные клетки, чем низко- и изоос-

молярные контрастные средства. Было продемон-

стрировано предпочтительное использование 

низкоосмолярных контрастов в снижении рисков 

развития КИН у пациентов с предшествующим 

нару шением функции почек и факторами риска 

развития КИН при наличии исходно повышенного 

уровня креатинина до процедуры [36–38].

Результаты метаанализа и крупные исследова-

ния не показали существенной разницы в скоро-

сти возникновения КИН при применении низкоос-

молярных и изоосмолярных контрастов [39–42], 

однако низкоосмолярные контрасты показали 

свою большую нефротоксичность по сравнению 

с изоосмолярными. R.J. Bruce и соавт. [39, 43, 44] 

отметили, что риск возникновения КИН у паци-

ентов в группе низкоосмолярного контраста был 

сопоставим с контрольной группой при уровне 

SCr 1,8 мг/дл, однако при повышении уровня кре-

атинина вероятность возникновения КИН в контр-

ольной группе была существенно ниже, тогда как 

в группе изоосмолярного контраста частота раз-

вития КИН достоверно не отличалась по сравне-

нию с группой контроля.

КИН встречается у 1–2% пациентов из общей 

популяции. Однако ряд состояний усугубляет риск 

развития данного осложнения.

Факторы, способствующие развитию КИН, при-

нято разделять на 2 группы: ассоциированные 

с пациентом и с самой лучевой процедурой [45]. 

Среди факторов, связанных с особенностями 

паци ента, сахарный диабет (типы 1 и 2), а также 
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хроническую болезнь почек рассматривают как 

основные предикторы возникновения КИН. К дру-

гим факторам этой группы относятся возраст 

старше 75 лет; неконтролируемая гипертензия; 

гипотензия, требующая поддержки инотропными 

препаратами; застойная сердечная недостаточ-

ность III–IV функционального класса по NYHA; 

исполь зование внутриаортальной баллонной 

контр пульсации; острый инфаркт миокарда; ане-

мия; множественная миелома; гипоальбуминемия; 

метаболические нарушения (гиперурикемия); сеп-

сис; цирроз печени. Факторы, связанные непо-

средственно с лучевой процедурой, включают 

в себя применение большого объема контраста, 

высокую его осмолярность и вязкость, повторное 

проведение исследования с использованием кон-

трастного вещества в течение 24 ч, ранее возника-

ющие аллергические реакции при применении 

контрастного средства. Кроме того, риск возник-

новения КИН могут повышать конкурентное при-

менение диуретиков (особенно фуросемида), 

а также нефротоксичных препаратов, в частности 

НПВП, аминогликозидов и др. [46–50].

Вероятность развития КИН пропорциональна 

СКФ [20]. При этом наименьший риск развития 

повреждения почек ассоциируется с СКФ более 

60 мл/мин и составляет всего лишь 2%, за исклю-

чением пациентов с диабетом, у которых имеется 

эндотелиальная дисфункция, в результате кото-

рой снижается влияние оксида азота и риск воз-

никновения КИН повышается, а наибольший риск 

связан с СКФ менее 30 мл/мин [21, 36]. У пациен-

тов с СКФ около 10–15 мл/мин частота развития 

КИН может превысить 50% [20].

Преддиабет и гиперурикемия в составе мета-

болического синдрома, по мнению ряда авторов, 

рассматриваются как факторы риска развития 

КИН. Увеличение системного оксидативного 

стресса и повышение активности ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы, а также высокий 

уровень эндотелина 1 также повышают риск раз-

вития и прогрессирования КИН [51–54].

Возможность развития КИН является относи-

тельным, но не абсолютным противопоказанием 

к внутрисосудистому введению йодсодержащего 

РКС у пациентов из группы риска [55–57].

С целью предотвращения развития КИН реко-

мендован ряд мер. Во-первых, всем пациентам 

до проведения рентгенологического исследова-

ния с контрастом, а также один раз в день в тече-

ние 5 дней после процедуры надлежит оценить 

функцию почек [58]. Необходимо помнить, что КИН 

чаще возникает у пациентов с нарушенной функци-

ей почек, которую отражает повышенный уровень 

креатинина или сниженная СКФ [4]. Пациенты 

с хронической болезнью почек имеют дефекты 

в антиоксидантной системе [59], вследствие этого 

начинает превалировать окислительный стресс, 

ассоциированный с воспалением и эндотелиаль-

ной дисфункцией [4, 60].

Вторая мера предосторожности заключается 

в ограничении применения нефротоксичных пре-

паратов (аминогликозидов, ванкомицина, амфо-

терицина В, дипиридамола, метформина и несте-

роидных противовоспалительных лекарственных 

средств). Особое внимание следует обратить на 

применение метформина. Этот пероральный са-

хараснижающий препарат для лечения диабета 

2 типа стимулирует выработку молочной кислоты 

в кишечнике. Кроме того, он практически полно-

стью выводится в неизмененном виде почками, 

в случаях накопления препарата в организме он 

может вызывать лактоацидоз, который может 

быть фатальным для пациента с КИН. Таким обра-

зом, прием этого препарата должен быть прекра-

щен за 12 ч до введения контрастного агента 

и может  быть возобновлен не ранее чем 36 ч после 

проведения процедуры или позднее, если уровень 

креатинина не вернулся к исходному [4, 10].

Третья мера предосторожности – достаточная 

гидратация пациента [61, 62]. Увеличение объема 

жидкости снижает активность ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы и вазоконстрикторных 

гормонов, повышает натрийурез, уменьшает тубу-

ло-гломерулярную обратную связь, предупреж-

дает обструкцию канальцев и высвобождение 

свобод ных радикалов, снижает концентрацию 

контрастного вещества в канальцах, тем самым 

уменьшая нефротоксическое действие [54, 63]. 

Рядом авторов предложено потреблять пациенту 

500 мл воды перед и 2500 мл в течение 24 ч после 

введения контраста для обеспечения диуреза не 

менее 1 мл/мин [64]. У пациентов высокого риска 

целесообразно проводить внутривенную инфузию 

0,9% физиологического раствора со скоростью 

около 1 мл/кг в час начиная за 6–12 ч до проце-

дуры и продолжая до 12–24 ч после рентгенологи-

ческого исследования при условии адекватного 

диуреза и сохраненной функции сердца [58, 61]. 

Увеличение диуреза, которое закономерно следу-

ет за гидратацией, ограничивает продолжитель-

ность контакта контрастного средства с клетками 

эпителия почечных канальцев и, следовательно, 

его цитотоксичность [65, 66].

Некоторые исследователи получили лучшие 

результаты при использовании бикарбоната на-

трия вместо хлорида натрия [67–69]. Рекомен-

довано внутривенное болюсное и капельное вве-

дение бикарбоната натрия за 1 ч до назначения 

контраста и в течение 6 ч после проведения про-
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цедуры [68]. Повышение экскреции бикарбоната 

натрия снижает кислотность мочи, таким образом 

уменьшая выработку и нивелируя действие сво-

бодных радикалов кислорода [68, 70]. Другие ис-

следователи не нашли никакого преимущества 

гидрокарбоната натрия против натрия хлорида 

[71, 72]. European Renal Best Practice [28] рекомен-

дуют проведение гидратации любым из растворов 

(изотоническим раствором натрия хлорида или 

натрия бикарбоната) у пациентов с повышенным 

риском развития КИН.

Четвертая мера предосторожности – выбор 

наименее нефротоксичных контрастных веществ. 

В частности, иодиксанол (изоосмолярный кон-

траст) и йопамидол (низкоосмолярный контраст) 

являются предпочтительными для снижения риска 

КИН [40].

Пятая мера предосторожности – по возможно-

сти использование контрастного вещества в низ-

кой дозировке и в течение более короткого време-

ни [4]. Кроме того, не рекомендуется повторное 

применение контрастного вещества в течение 

72 ч с момента предыдущего использования, 

посколь ку это значительно повышает риск разви-

тия КИН [73].

Поскольку высвобождение свободных радика-

лов кислорода и оксидативный стресс при приме-

нении йодсодержащих контрастов играют опреде-

ленную роль в патогенезе КИН, то можно предпо-

ложить, что использование антиоксидантов может 

быть целесообразно с целью ее профилактики. 

N-ацетилцистеин был первым испытанным анти-

оксидантом, применяемым для предотвращения 

КИН. Препарат имеет двойное действие: способен 

нейтрализовать свободные радикалы кислорода 

и усиливать сосудорасширяющее действие окси-

да азота [74].

H.-C. Lee и соавт. [75] проводили исследование 

на почке эмбриона человека с 3 различными РКС: 

ионным высокоосмолярным (йокситаламат), неи-

онным низкоосмолярным (йопромид) и изоосмо-

лярным (йодиксанол). Было показано, что все 3 

контрастных препарата значительно снижали жиз-

неспособность клеток в течение 24 ч (<0,001). При 

назначении N-ацетилцистеина до введения кон-

трастных веществ было отмечено достоверное 

улучшение жизнеспособности клеток. Несмотря 

на спорные результаты, наблюдаемые у пациентов 

высокого риска [76–78], было предложено ис-

пользовать N-ацетилцистеин у этой группы боль-

ных в дозе 600 мг 2 раза в день перорально нака-

нуне и в день выполнения процедуры [73]. 

Противоречивые результаты были получены с ис-

пользованием в качестве антиоксиданта аскорби-

новой кислоты. Ряд авторов продемонстрировали, 

что профилактическое назначение аскорбиновой 

кислоты в дозе 3 г внутрь за 2 ч до процедуры 

и 2 г вечером в день исследования и утром после 

не может снижать вероятность развития КИН 

[79]. Результаты наблюдений других ученых по-

казали отсутствие нефропротективного действия 

аскорбиновой кислоты [80].

В настоящее время наблюдается снижение ча-

стоты развития КИН, однако в качестве профилак-

тики рекомендовано соблюдать все перечислен-

ные меры. 

Несомненно, проблема разработки новых бо-

лее безопасных РКС на сегодняшний день остро 

стоит перед учеными всего мира. Рентгено-

диагностика с применением контрастов – широко 

востребованная область рентгенологии, без кото-

рой невозможно себе представить диагностику 

многих заболеваний внутренних органов. Однако 

ввиду проведения процедуры с препаратами, 

имеющими тяжелые побочные эффекты, а также 

принимая во внимание воздействие самого рен-

тгеновского излучения, следует скрупулезно от-

носиться к показаниям к выполнению процедуры, 

выбору контрастного вещества, объема его вве-

дения, учитывая индивидуальные особенности 

пациента, взаимодействие лекарственных пре-

паратов.
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