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Пациент 62 лет с хроническим гломерулонефритом и 
артериальной гипертензией с 40-летнего возраста страдал 
ИБС: стенокардией напряжения ФК II–III. Перенес инфаркт 
миокарда (в 48 и 61 год), осложнившийся хронической 
постинфарктной аневризмой переднеперегородочной и 
верхушечной областей левого желудочка сердца и развити-
ем хронической сердечной недостаточности ФК II  (NYHA). 
Больного продолжала беспокоить стенокардия, в связи с чем 
ему было предложено проведение коронарной ангио графии с 
целью дальнейшего оперативного лечения (аорто-коронарное 
шунтирование). Перед процедурой коронарной ангиографии 
уровни Cr в сыворотке крови 397 мкмоль/л (СКФ по Кокрофту–
Голту 16 мл/мин/1,73 м2), гемоглобина – 94 г/л. Через двое 
суток после проведения ангиографического исследования 
уровень Cr в сыворотке крови превысил 1000 мкмоль/л и 
стали нарастать симптомы хронической сердечной недоста-
точности: появились одышка в покое, тахикардия, влажные 
мелкопузырчатые хрипы в легких, отеки ног, двухсторонний 
гидроторакс, увеличение размеров печени. Проводивше-
еся лечение гемодиализом не привело к восстановлению 
исходной функции почек, и через 9 месяцев пациент умер 
при явлениях прогрессирующей сердечной недостаточности.

Несомненно, резкое ухудшение состояния, приведшее 
к летальному исходу, было спровоцировано введением 
рентгеноконтрастного средства при коронарографическом 
исследовании, развитием ОПН на фоне предшествующего 
нарушения функции почек. С учетом трудностей, возникающих 
при обследовании и лечении подобных пациентов, в данном 
обзоре поставлена задача проанализировать современные 
данные снижения риска контраст-индуцированной нефропатии.

Стратификация риска  
контраст-индуцированной  

нефропатии (КИН)

В большинстве случаев рентгеноконтрастное ис­
следование является планируемой процедурой, и кли­
ническая значимость проблемы острого нарушения 
функции почек, развивающегося после применения 
рентгеноконтрастных средств (РКС), может быть сведе­
на к минимуму при выявлении пациентов группы риска.

У всех пациентов, получающих РКС, должна 
быть оценена степень риска контраст-индуци-
рованной нефропатии.

Согласно рекомендациям Европейского общества 
урогенитальной радиологии (ESUR) [55], наличие пред­
шествующего нарушения функции почек (уровень Сr 
в сыворотке >120 мкмоль/л; СКФ <50 мл/мин/1,73 м2) 
и сахарного диабета связано с высокой степенью риска 
ОПН после применения РКС, как и сочетание трех и 
более состояний, перечисленных в табл. 1.

R. Mehran и соавт. [36] была предложена балльная 
оценка степени риска КИН перед проведением эндо­
васкулярных процедур, в последующем модифици­
рованная B. Barrett и P. Parfrey [5]. К факторам риска 
авторы отнесли клинические состояния, связанные 
с пациентом (возраст старше 75 лет, наличие острой 
и застойной сердечной недостаточности, сахарного 
диабета, хронической болезни почек, анемии) и с про­
цедурой исследования (тип, объем и способ введения 
РКС) (табл. 2). На основании суммарной оценки баллов 
определяется категория степени риска: низкая, умерен­
ная, высокая и очень высокая. Соответственно вероят­
ность острого снижения функции почек возрастает с 
увеличением суммарного балла риска. Так, при низкой 
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степени риска частота случаев КИН составляет 7,5%, а 
среди пациентов с очень высокой степенью – 57,3%.

Пациенты с нормальной почечной функцией и 
отсутствием признанных факторов риска КИН не 
нуждаются в профилактических вмешательствах перед 
рентгеноконтрастным исследованием. У пациентов с 
наличием факторов риска КИН проводится их страти­
фикация и вычисляется отношение риска/пользы про­
цедуры с применением РКС [10, 42]. В группе пациентов 
с высоким риском предпочтительно использовать 
альтернативные визуализирующие методы диагностики 
при условии, что они смогут обеспечить требуемую 
информацию.

Модифицируемые  
факторы риска

При решении вопроса о проведении рентгенокон­
трастного исследования необходима 
оптимальная коррекция модифици­
руемых факторов риска. Назначение 
РКС не должно проводиться у пациен­
тов с циркуляторным коллапсом или 
застойной сердечной недостаточно­
стью, электролитными нарушениями 
(особенно при гипомагнезиемии) до 
тех пор, пока не будет скорректиро-
ван гемодинамический статус и 
уровень электролитов в сыворот­
ке крови [6, 25].

Кроме того, перед назначением 
РКС (оптимально за 3–4 дня) долж-
ны быть отменены потенциаль-
но нефротоксичные препараты 
(например, нестероидные проти­
вовоспалительные средства, амино­
гликозиды, цисплатина, циклоспорин 
А, амфотерицин В, ингибиторы каль­
цинейрина), диуретики, возможно, 
иАПФ и препараты, блокирующие 
рецепторы ангиотензина (табл. 3). У 
пациентов с сахарным диабетом 2 
типа рекомендуется прекратить при­
ем метформина за сутки до проведе­

Т а б л и ц а  1
Факторы риска контраст-индуцированной 

нефропатии (ESUR, 2003)

Т а б л и ц а  3
Предпроцедурные методы профилактики контраст-индуцированной нефропатии

Т а б л и ц а  2 
Стратификация риска острого снижения функции почек  

после чрескожного коронарного вмешательства
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Адекватная гидратация перед процедурой рентгено­
контрастного исследования является наиболее простой 
и эффективной превентивной мерой, что доказано в 
больших исследованиях, включавших внутривенную 
гидратацию в клинические протоколы при оценке ис­
пользования различных профилактических режимов 
КИН [38, 44, 55, 56].

Расширение внутрисосудистого объема у пациентов 
с высоким риском может быть достигнуто внутривен­
ной инфузией 0,45–0,9% растворов хлорида натрия или 
бикарбоната натрия (154 ммоль/л). Однако оптималь­
ное количество, способ, длительность введения раство­
ров и сравнительная эффективность разных средств 
гидратации остаются недостаточно выясненными.

В исследовании эффективности хлорида натрия, 
маннитола и фуросемида в профилактике КИН после 
коронарной ангиопластики у пациентов с почечной не­
достаточностью случаи нефропатии были существенно 
ниже среди пациентов, получающих один раствор хло­
рида натрия (11%), чем среди тех, кто получал раствор 
хлорида натрия с маннитолом (28%) или фуросемидом 
(40%) [48]. В то же время частота КИН у пациентов с 
предшествующими заболеваниями почек, которые не 
получали стандартную гидратацию солевыми раство­
рами, была также значительно выше, чем у получавших 
ее [15, 33, 44].

При сравнительном исследовании эффективности 
изотонического раствора хлорида натрия и 0,45% рас­
твора, вводившихся перед процедурой в течение 24 
часов в дозе 1 мл/кг/ч, отмечено менее значительное 
повышение уровня Сr сыворотки после введения РКС 
при применении изотонического раствора. На боль­
шую эффективность применения для гидратации 
0,9% раствора хлорида натрия по сравнению с 
0,45% указывают также исследования 1620 пациентов, 
которым проводилась коронарная ангиография [39].

Сравнительная оценка способа проведения ги­
дратации указывает на явное преимущество вну-
тривенного введения перед пероральным. Так, в 
одном из исследований отмечено увеличение уровня 
Сr сыворотки более чем на 0,5 мг/дл у 34,6% пациентов 
при пероральном назначении по сравнению с 3,7% 
при внутривенном введении раствора натрия хлори­
да в течение 24 часов, начинающемся за 12 часов до 
применения РКС. Однако при этом необходимо учи­
тывать, что режим внутривенного введения жидкости 
является подходящим для пациентов, которые не имеют 
застойной сердечной недостаточности или не могут 
пить и принимать пищу до проведения процедуры. 
Если нет противопоказаний, необходимо свободное 
потребление жидкости. По крайней мере, можно ре­
комендовать прием 500 мл воды или напитков перед и 
2400 мл в течение последующих 24 часов после рент­
геноконтрастного исследования. В условиях жаркого 
климата требуется более высокое потребление жид­
кости, обеспечивающее диурез не менее 1 мл в минуту.

Было выдвинуто предположение, что ощелачивание 
канальцевой жидкости может быть необходимо с целью 
снижения уровней pH­зависимых свободных радикалов 
кислорода. В одном из исследований было установлено, 
что повышение уровня Сr более чем на 25% в течение 
двух дней после применения РКС менее вероятно при 
инфузии изотонического раствора бикарбоната на­

ния исследования и в течение 2–3 дней в последующем. 
Считают, что при остром нарушении функции почек 
может развиться бигуанид­обусловленный молочный 
ацидоз, летальность при котором составляет до 50%.

Выбор рентгеноконтрастных 
средств

Как было продемонстрировано в больших клини­
ческих исследованиях, основную роль в развитии КИН 
играют осмолярность, объем и повторное применение 
через короткий интервал времени РКС. Если контраст 
должен быть назначен при наличии некорректируемо­
го или нескорректированного фактора риска, необхо­
димо проводить мониторинг уровней Сr сыворотки с 
расчетом СКФ до и через 48–72 часа после процедуры 
обследования.

Если назначение контраста считают соответствую­
щим у пациентов с высоким риском (сахарный диабет 
и/или предшествующая почечная недостаточность), 
наиболее важно использовать гипоосмолярные 
(омнипак) или изоосмолярные (визипак) РКС, 
снижающие риск КИН по сравнению с высокоосмо­
лярными контрастами [4, 9, 15, 44].

Экспериментальные исследования показали, 
что 50% летальная доза (LD50) высокоосмолярного 
(diatrizoate) контраста составляет 7,6 г йода/кг веса (гI/
кг), тогда как для низкоосмолярного контраста (iohexol) 
она составляет 24,2 гI/кг. К сожалению, влияние дозы 
РКС на человеческую почку остается неясным. Однако 
соотношение между дозой РКС и риском развития 
нефропатии определяется, по­видимому, не линейной 
зависимостью, а определенной пороговой величиной 
дозы контраста, зависимой от функции почек. При про­
ведении диагностических коронарных исследований 
объем используемого РКС, как правило, не превышает 
100 мл, что значительно меньше, чем у пациентов, 
подвергающихся интервенционным процедурам 
(приблизительно 250–300 мл) [30]. Установлена также 
положительная корреляционная связь между исполь­
зуемым объемом РКС и частотой КИН [44]. Например, 
превышение определенного максимального объема 
контраста связано с 12­кратным увеличением риска  
возникновения потребности ГД.

Исходя из вышесказанного, необходимо приме-
нять контраст в минимально эффективном 
количестве и при расчете его количества учитывать 
массу тела и уровень Сr в сыворотке крови пациента. 
Это диктует необходимость строгого соблюдения 
правил расчета количества РКС, для чего используют 
следующую формулу:

Максимальный объем РКС = 5 мл × [вес тела (кг) / Сr 
сыворотки (мкмоль/л) ÷ 88,4].

Профилактическая терапия КИН классифици­
руется в зависимости от представленных клинических 
доказательств на три уровня: хорошо аргументирован­
ная, с противоречивыми и с ограниченными клиниче­
скими доказательствами.
Терапия с аргументированными клиническими 

доказательствами

Гидратация
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трия, чем изотонического раствора хлорида натрия.
В проспективном одноцентровом рандомизиро­

ванном исследовании 119 пациентов G. Merten и соавт. 

[37] установили, что КИН развивается существенно 
реже при использовании бикарбоната натрия (1,7%) 
по сравнению с группой пациентов, получающих пре­
вентивную терапию раствором хлорида натрия (13,6%). 
Несмотря на то что для подтверждения этих результатов 
требуется большое многоцентровое исследование, при 
проведении гидратации пациентов высокого ри-
ска бикарбонат натрия можно рассматривать 
как эффективную и безопасную альтернативу 
изотоническому раствору хлорида натрия.

Данные о длительности периода гидратации ва­
рьируют от 2–12 часов перед и до 6–24 часов после 
процедуры с применением РКС. Однако большинство 
исследователей придерживаются рекомендаций, при­
веденных в табл. 3.

Терапия с противоречивыми 
клиническими доказательствами

В последние годы в ряде клинических исследований 
установлена роль антиоксидантных средств (ацетил­
цистеина и аскорбиновой кислоты) в предупреждении 
КИН.

Профилактическое действие N-ацетилцистеина 
(N-acetylcysteine) обусловлено его прямым вазодила­
тирующим эффектом на сосуды почки, предупрежда­
ющим ухудшение почечной гемодинамики, и анти­
оксидантным эффектом, предотвращающим прямое 
оксидативное повреждение тканей [22]. Действие 
N­ацетилцистеина (NAC) было изучено в популяции 
пациентов с умеренным и высоким рисками, вклю­
чающими диабет, повышенный базальный уровень 
Сr и объем вводимого РКС [2, 26, 54, 62]. В нескольких 
проспективных рандомизированных исследованиях 
наилучший профилактический эффект NAC достигнут 
у пациентов с предшествующей почечной недостаточ­
ностью [26, 47]. М. Tepel и соавт. [54] рандомизировали 83 
пациента, которые получали NAC (600 мг дважды в день 
за сутки перед применением РКС и в день процедуры) 
или плацебо. Повышение уровня креатинина более чем 
на 0,5 мг/дл отмечено только у 2% пациентов, получав­
ших NAC, по сравнению с 21% случаев в контрольной 
группе (р < 0,01).

В то же время В. Briguori и соавт. [8] не установили 
существенных различий в частоте КИН в группе па­
циентов, получающих NAC, по сравнению с группой 
контроля (6,5 и 11% соответственно; p = 0,22). Однако 
отмечено, что в подгруппе пациентов с использова­
нием NAC и объемом РКС <140 мл КИН развивалась 
значительно реже в сравнении с контролем. Различий 
между группами больных, у которых при обследовании 
объем РКС превысил 140 мл, в данном исследовании 
продемонстрировано не было.

Несмотря на то что лучший эффект NAC наблюдался 
у пациентов, получающих низкие дозы контраста, в 
недавних исследованиях с использованием высоких 
доз контраста получены противоречивые результаты. L. 
Diaz­Sandoval и соавт. [11] установили положительные 
эффекты NAC в сочетании с использованием больших 
доз контраста при катетеризации сердца. В данном 

исследовании пациенты были рандомизированы на 
получающих NAC (600 мг орально перед зондировани­
ем сердца и 600 мг дважды в сутки в течение 36 часов 
после процедуры) и плацебо. Всем пациентам в этом 
исследовании вводили 0,45% раствор хлорида натрия 
со скоростью 1 мл/кг/ч в течение 2–12 часов до и в 
течение 12 часов после процедуры. Частота КИН была 
значительно ниже в группе пациентов, получающих 
NAC, по сравнению с плацебо (8 и 45% соответственно; 
p = 0,005).

Однако в ряде исследований, сравнивающих эффект 
раствора хлорида натрия, NAC или совместного приме­
нения хлорида натрия и NAC, существенных различий 
в частоте КИН не было выявлено [3, 7].

Таким образом, анализ данных, имеющихся в 
литературе, свидетельствует о том, что применение 
NAC эффективно у пациентов с относительно низким 
риском КИН (небольшой объем контраста, диагности­
ческие процедуры), но его роль у пациентов высокого 
риска (большой объем контраста, сложные процеду­
ры ангиопластики) все еще нуждается в дальнейшем 
исследовании. Препарат назначается в дозе 600 мг, а у 
пациентов с диабетом и/или ХПН – в дозе 1200 мг два 
раза в день за сутки до применения РКС и в день про­
ведения процедуры на фоне адекватной гидратации 
солевыми растворами. Необходимы дополнительные 
исследования, чтобы настоятельно рекомендовать NAC 
для профилактики КИН.

Антагонисты аденозина

В патогенезе КИН особая роль принадлежит сти­
мулированному РКС эндогенному аденозину, вызыва­
ющему и усиливающему констрикцию афферентных 
артериол, уменьшение почечного кровотока и пер­
фузионного давления в клубочках. Был проведен ряд 
исследований, посвященных изучению влияния анта­
гонистов аденозина (теофиллин и аминофиллин) 

в предотвращении острого нарушения функции почек 
[13, 20, 40, 46].

Результаты исследований оказались противоречи­
выми. Так, было продемонстрировано более редкое раз­
витие КИН среди пациентов, получающих теофиллин, 
по сравнению с плацебо (4 и 16% соответственно; p = 
0,046) [21], особенно среди больных сахарным диабе­
том [24]. R. Katholi и соавт. отметили, что теофиллин в 
дозе 2,88 мг/кг (каждые 12 часов в течение 2 суток) в 
сочетании с гидратацией раствором хлорида натрия (1 
мл/кг/ч за 12 часов до и в течение 12 часов после про­
цедуры) предупреждает снижение СКФ по сравнению 
с плацебо [25].

В противоположность полученным данным другие 
исследователи не выявили профилактический эффект 
антагонистов аденозина [12]. N. Shammas и соавт. [46] 

при ретроспективном анализе не установили разли­
чий в частоте КИН среди пациентов, не получавших 
аминофиллин и получавших его перед введением РКС 
внутривенно в дозе 200 мг. В целом ряде исследований 
также было отмечено, что применение аминофиллина 
[1] и теофиллина [24] не имеет никакого преимущества 
в уменьшении частоты КИН по сравнению с рутинной 
гидратацией хлоридом натрия.

Таким образом, учитывая противоречивую инфор­
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мацию, полученную в клинических исследованиях, в 
настоящее время использование теофиллина в 
качестве профилактической меры КИН не реко-
мендуется.

В заключение следует отметить необходимость 
проведения дальнейших исследований с целью опре­
деления роли антагонистов аденозина, недорогой и 
быстродействующей альтернативы другим методам 
предотвращения КИН. Противоречивость полученных 
результатов может быть обусловлена существующими 
разногласиями в определении КИН, оценке функции 
почек, используемых РКС и их объемов, дозах и спосо­
бах применения препаратов.

Фенолдопам, селективный агонист допамин­1­ре­
цепторов, вызывает вазодилатацию периферических, 
мезентериальных и почечных артерий [5, 34, 57, 60]. 

Установлен факт большего увеличения фенолдопа­
мом кровотока в медуллярной области почки, чем в 
корковой [28]. В соответствии с патогенетическим 
механизмом медуллярной гипоксии в развитии КИН 
изучено влияние фенолдопама, увеличивающего по­
чечный кровоток и СКФ, в предотвращении ОПН. В 
ранних ретроспективных исследованиях был выявлен 
его положительный эффект [28, 34]. Однако ретроспек­
тивные исследования должны интерпретироваться с 
предостережением.

В более поздних рандомизированных проспектив­
ных исследованиях получены противоречивые резуль­
таты [3, 27, 52, 53]. J. Tumlin и соавт. [57] рандомизировали 
45 пациентов, получающих гидратацию 0,45% хлоридом 
натрия или сочетанной терапией 0,45% хлорида натрия 
с фенолдопамом в дозе 0,1 мг/кг/мин в течение 1 часа 
перед введением РКС. Оценка почечного кровотока 
была первичной конечной точкой, в то время как КИН 
оценивалась во вторую очередь (увеличение уровня Cr 
на 0,5 мг/дл или на 25% от базового уровня в течение 
48 часов). Почечный кровоток увеличился значительно 
больше в группе, получающей фенолдопам, по сравне­
нию с группой пациентов, которым вводился раствор 
хлорида натрия (33,2 и 15,8% соответственно, p < 0,05). 
Частота КИН не имела существенных различий, хотя 
отмечалась тенденция к снижению КИН у пациентов, 
получающих фенолдопам (41 и 21% соответственно, 
p = 0,148). В недавнем проспективном исследовании 
A. Kini и соавт. [28] оценили результаты действия этого 
препарата у 260 пациентов, которым проводилось 
чрескожное коронарное вмешательство. Все пациенты 
получали стандартную гидратацию 0,45% раствором 
натрия и фенолдопам в дозе 0,1 мг/кг/мин в течение 
15 минут до процедуры и в течение 6 часов после нее. 
Только у 10 из 260 пациентов (3,8%) развилась КИН, 
что значительно реже, чем в других исследованиях. 
Учитывая отсутствие группы сравнения, полученные 
результаты трудно интерпретировать.

В противоположность два недавних проспективных 
рандомизированных исследования не установили по­
ложительный эффект применения фенолдопама [3, 52].

В связи с отсутствием достаточных клинических 
доказательств фенолдопам не может быть рекомендо­
ван для использования в качестве профилактического 
средства КИН.

Терапия с ограниченными  

клиническими доказательствами

В литературе широко обсуждается возможность 
применения блокаторов кальциевых каналов, 
расширяющих преимущественно афферентные арте­
риолы клубочков, как превентивных средств у паци­
ентов, проходящих процедуры с использованием РКС 
[14, 40, 49].

В двух исследованиях, выполненных J. Rodicio и 
соавт. [43] и D. Russo и соавт. [45], было изучено су­
блингвальное действие нифедипина за 10–30 минут до 
назначения РКС. В исследовании J. Rodicio и соавт. у па­
циентов (n = 20), получивших перед рентгеноконтраст­
ной процедурой нифедипин, не было существенного 
увеличения уровня Cr, в то время как в группе плацебо 
отмечено его увеличение. В то же время в данной работе 
отсутствует информация об использовании гидратации 
солевыми растворами, что не позволяет достоверно 
интерпретировать полученные результаты. В исследо­
вании D. Russo и соавт. отмечено увеличение почечного 
кровотока после применения РКС у пациентов (n = 30), 
получавших нифедипин, в то время как у пациентов в 
группе плацебо установлено его уменьшение [45].

В двух других исследованиях использовался 
более длительно действующий блокатор кальцие­
вых кана лов – нитрендипин. M. Wilfling и соавт. [62] 
и H. Neumayer и соавт. [41] назначали нитрендипин в 
течение 3 дней до рентгеноконтрастной процедуры и 
сравнивали с плацебо. В обоих случаях было существен­
ное снижение СКФ в группе плацебо по сравнению с 
незначительным или отсутствующим ее уменьшением в 
группе, принимавшей нитрендипин. Подобно исследо­
ваниям с нифедипином в данной работе также не было 
упомянуто превентивное использование гидратации.

Позже B. Spangberg­Viklund и соавт. [49] рандоми­
зировали 27 пациентов, получающих фелодипин XR 
(Plendil) или плацебо. У всех больных проводилась 
гидратация (2000 мл/24 ч до и после ангиографии). 
Пациенты получали фелодипин 10 мг или плацебо 
за 4 часа до процедуры. У пациентов, принимавших 
фелодипин, было отмечено существенное повышение 
уровня Cr по сравнению с плацебо.

Несмотря на то что в некоторых из представленных 
работ показан потенциальный эффект блокаторов 
кальциевых каналов в предотвращении КИН, необхо­
димо проведение крупномасштабных исследований 
прежде, чем рекомендовать их применение у пациентов 
перед рентгеноконтрастным исследованием.

Диуретики

Хорошо разработанных исследований в изучении 
влияния мочегонных средств на профилактику КИН 
проведено немного. Наиболее часто изучалось действие 
двух диуретиков – фуросемида и маннитола.

Фуросемид – петлевой диуретик, как полагают, 
ингибирует реабсорбцию натрия и уменьшает мета­
болическое повреждение клеток почечных канальцев 
в медуллярной части почки [40, 48, 51, 60]. Маннитол 
– осмотический диуретик стимулирует продукцию 
предсердного натрийурического пептида (ANP) и вну­
трипочечных вазодилатирующих проста гландинов, 
увеличивающих почечный кровоток [30, 51]. Остается 
неясным, происходит ли увеличение почечного кро­
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вотока в медуллярной или корковой области почки, 
что имеет клиническое значение в разработке методов 
профилактики КИН.

Небольшое рандомизированное исследование, 
выполненное J. Weinstein и соавт. [61], оценило 18 паци­
ентов с базовым уровнем Cr 1,6 мг/дл. Восемь больных 
получали нормальную гидратацию солевым раствором 
и фуросемид (средняя доза 110 мг), в то время как 10 
пациентов – терапию, основанную на предпочтении 
врача. Различий в количестве введенных солевых 
растворов между группами не было. Установлено, что 
применение фуросемида вызывало существенное 
снижение функции почек (25% увеличение уровня Cr 
в течение 24 часов) по сравнению с группой контроля.

R. Solomon и соавт. [48] оценили 78 пациентов с 
ХПН, которым проводилась ангиография. Больные 
были рандомизированы в зависимости от назначен­
ной терапии: маннитол плюс солевой раствор, фуро­
семид плюс солевой раствор и один солевой раствор. 
Все пациенты получили 0,45% солевой раствор (1 мл/
кг/ч в течение 12 часов до ангиографии и 12 часов 
после). Острая почечная недостаточность развилась 
у 3 пациентов в группе с солевым раствором (11%), у 
7 – в группе с маннитолом (28%) и у 10 – в группе с 
фуросемидом (40%). Только группа пациентов, полу­
чающих фуросемид, имела существенное различие по 
сравнению с группой, применявшей солевой раствор 
(p = 0,02). Вывод о том, что назначение фуросемида 
в дополнение к гидратации солевым раствором не 
только не дает никакой дополнительной выгоды в 
предотвращении КИН, но может быть вредно, так­
же был подтвержден и исследованиями M. Stevens и 
соавт. [51].

Результаты исследований с использованием манни­
тола были также неутешительны подобно вышеупомя­
нутым исследованиям с фуросемидом, что в некоторых 
случаях может быть объяснено отрицательным балан­
сом жидкости [61].

Таким образом, форсированный диурез фуросе-
мидом, маннитолом или их комбинацией во время 
применения РКС связан с более высокой часто-
той КИН по сравнению со стандартной гидратацией 
солевыми растворами. Использование диуретиков в 
профилактике КИН в настоящее время не оправдано.

Допамин проявляет различную активность в за­
висимости от дозы. В низких дозах (1–3 мкг/кг/мин) 
допамин активизирует два типа рецепторов допамина 
(DA) – DA­1 и DA­2. В средних дозах (5–10 мкг/кг/
мин) допамин активизирует бета­адренэргические 
рецепторы. Наконец, в высоких дозах (10–20 мкг/кг/
мин) допамин стимулирует бета­ и преимущественно 
альфа­адренорецепторы. Активация DA­2­рецепторов 
сопровождается вазоконстрикцией, в то время как акти­
вация DA­1­рецепторов увеличивает натрийурез и по­
чечный кровоток. Низкие дозы допамина, как полагают, 
являются селективными для DA­1­рецепторов, и этот 
факт был использован для обоснования применения 
допамина в предотвращении КИН [16, 60].

В некоторых исследованиях продемонстрирована 
потенциальная выгода в использовании допамина [18, 
23], в то время как в других получены противоречивые 
результаты [1, 16].

A. Kapoor и соавт. [23] рандомизировали 40 пациен­

тов с диабетом, намеченных для проведения коронар­
ной ангиографии, в группу допамина или плацебо. Ни у 
одного из пациентов в группе допамина не было повы­
шения уровня Cr >25% от базовых значений по сравне­
нию с 50% пациентов, получающих плацебо. В другом 
проспективном рандомизированном исследовании S. 
Hans и соавт. [18] оценили 55 пациентов (40% имели 
диабет) с ХПН, подвергшихся ангио графии. Пациенты 
были рандомизированы на группы, получающие допа­
мин или равный объем солевого раствора. Установлено 
более редкое развитие КИН среди пациентов, которым 
назначали допамин, по сравнению с группой контроля.

В отличие от исследований, показавших потенци­
альную выгоду применения допамина, другие исследо­
вания не подтвердили данный вывод [1, 16].

С учетом имеющихся противоречий относительно 
эффективности допамина в предотвращении КИН его 
использование не может быть поддержано в настоящее 
время.

Ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ)

Во многих исследованиях и нескольких обзорных 
статьях ингибиторы АПФ были идентифицированы как 
фактор риска КИН из­за их потенциальной возможно­
сти снижения почечной функции. R. Gupta и соавт. [17] 
бросили вызов этой концепции, оценивая применение 
каптоприла перед рентгеноконтрастным исследо­
ванием. Авторы выдвинули гипотезу, что снижение 
почечного кровотока после введения РКС может проис­
ходить вследствие активации ренин­ангиотензиновой 
системы, вызывающей констрикцию афферентных 
артериол, и они предположили, что ингибиторы АПФ 
могут уменьшить этот эффект. С этой целью пациенты 
были рандомизированы (n = 71) на группу, получающую 
каптоприл, и группу контроля. Обе группы хорошо 
гидратировались введением солевых растворов (1 мл/
кг/ч в течение 3 часов до ангиографии и в течение 6 
часов после). Было установлено существенное умень­
шение частоты КИН у пациентов, которые получили 
каптоприл, по сравнению с группой контроля (6 и 29% 
соответственно, p < 0,02).

Несмотря на то что результаты данного исследова­
ния представляют определенный интерес, необходимо 
провести больше исследований для лучшего понимания 
механизмов взаимоотношения ингибиторов АПФ и 
РКС.

В качестве профилактических средств КИН было 
предложено использование предсердного натрийури­
ческого пептида, блокаторов рецепторов эндотелина, 
простагландина E1, однако доказательная база их эф­
фективности недостаточна [31, 32, 59].

Превентивный гемодиализ 
или гемофильтрация

Роль гемодиализа у пациентов высокого риска КИН 
остается сомнительной. Установлено, что профилак­
тический гемодиализ у пациентов с предшествующим 
нарушением функции почек, снижая концентрацию 
РКС в плазме, не уменьшает риск развития нефропа­
тии, вызванной РКС [50]. Гемодиализ может вызвать 
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гиповолемию и, следовательно, усилить повреждение 
ишемизированной почки, замедлить восстановление 
почечной функции.

Проведение гемофильтрации перед и после рент­
геноконтрастного исследования пациентам группы 
очень высокого риска (уровни Cr сыворотки >4 мг/дл, 
многократные исследования с большими объемами 
РКС) было значительно более эффективно в предупреж­
дении острого нарушения функции почек, чем гидра­
тация солевыми растворами (5 и 50% соответственно, р 
< 0,001). Установлено, что внутригоспитальная леталь­
ность также была значительно ниже среди пациентов 
с гемофильтрацией, чем в группе контроля (2 и 14% 
соответственно). Значительный эффект превентив­
ной гемофильтрации в профилактике КИН объясняют 
фактами применения гепарина и гемодинамической 
стабильностью (сохранение объема циркулирующей 
крови, предотвращение гипоперфузии почек) [19, 35]. 
Уровень Cr сыворотки прямо зависит от применяемого 
экстракорпорального вмешательства, а взаимоотноше­
ния между используемыми методами и снижением ле­
тальности остаются неясными. Таким образом, несмо­
тря на снижение частоты КИН у пациентов высокого 
риска при проведении превентивной гемофильтрации, 
этот метод профилактики не имеет широкого приме­
нения в клинической практике. Полученные результаты 
также требуют подтверждения.

Заключение

Увеличение числа диагностических и терапевтиче­
ских процедур с использованием контрастных средств 
делает профилактику КИН очень важной задачей. Самая 
эффективная стратегия предотвращения этого ослож­
нения – оценка соотношения показаний и противопо­
казаний к процедуре, степени риска, устранение или 
снижение влияния модифицируемых факторов риска.

Перед применением контраста и через 48–72 часа 
после исследования необходимо исследование почеч­
ной функции. У пациентов с некорректируемыми фак­
торами риска целесообразно использовать гипоосмо­
лярные или изоосмолярные контрасты в минимально 
возможной дозе. Все пациенты должны получать 
адекватную гидратацию. N­ацетилцистеин явля­
ется эффективным средством профилактики КИН. В 
особых условиях, когда диагностическая процедура 
с применением РКС выполняется у пациентов очень 
высокого риска, превентивная гемофильтрация показы­
вает хорошие краткосрочные и отдаленные результаты.

Преимущества фармакологической профилакти­
ки оказались ограниченными. К сожалению, еще не 
найдено ни одной фармакологической композиции, 
которую по эффективности можно было бы сравнить 
с гидратацией.

Необходимо дальнейшее проведение многоцентро­
вых рандомизированных клинических исследований 
для определения эффективных мер профилактики КИН.
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