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Введение 
 
 
 

Актуальность проблемы и степень разработанности 

 
 
 
     Развитие ОПП является важным фактором, влияющим на прогноз пациентов как 

самостоятельно, так и в сочетании с сопутствующими заболеваниями. 

Установлено, что в среднем ОПП развивается у 13,3 млн человек ежегодно, 85% из 

которых живут в развивающихся странах [1]. Несмотря на то, что в настоящее 

время четко не установлена непосредственная связь этого состояния и смертности, 

исследователи полагают, что ОПП в той или иной степени влияет на развитие 

неблагоприятных исходов у 1,7 млн человек ежегодно [2]. Это состояние 

распространено повсеместно и, особенно при наличии сопутствующей патологии, 

ведет к увеличению заболеваемости, инвалидизации и смертности в популяции [3], 

[4]. 

     С внедрением рекомендаций и определения KDIGO [5], [6] стало очевидно, что 

один из пяти взрослых и один из троих детей во всем мире когда-либо переносили 

ОПП во время госпитализации [7], однако, официальная частота ОПП зависит от 

описываемой популяции и возможностей системы медицинского учета, а также от 

доступности врачебной помощи в регионе и стране [8]. 

     Значительное количество пациентов кардиологического профиля страдают от 

ОПП, развивающегося вследствие введения контрастных веществ, в частности, при 

все чаще и чаще проводимых КАГ и ЧКВ. Несмотря на большое количество новых 

методик визуализации коронарного русла, «золотым стандартом» являются именно 

исследования и вмешательства с использованием внутриартериального введения 

контрастного вещества, содержащего йод. В свою очередь, ИБС является ведущей 

причиной смерти у больных с заболеваниями почек, число которых растет с 

каждым годом во всех странах мира, особенно за счет старения популяции. Так, в 
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2015 году количество таких больных составило 323 млн, что на 27% больше по 

сравнению с 2005 годом [9]. 

     В настоящее время в развитых странах мира отмечается постепенное снижение 

частоты КИ-ОПП. Однако, подобных данных по кардиологическим пациентам в 

Российской Федерации представлено не было. Изучение этой патологии требует 

взаимодействия специалистов из различных областей медицины, а также наличия 

ресурсов и соответствующей квалификации врачей. В связи с этим одной из 

нерешенных задач остается выявление частоты развития КИ-ОПП у больных 

кардиологического профиля и оценка тенденции заболеваемости, учитывая все 

более широкое распространение сосудистых центров в стране и, соответственно, 

увеличение количества проводимых КАГ и ЧКВ с использованием КВ. 

     Необходимо отметить, что с течением времени и развитием современных 

технологий количество пожилых пациентов и больных с сопутствующими 

заболеваниями заметно растет. Коморбидность является одним из важнейших 

факторов риска развития КИ-ОПП и ОПП в целом. Изучение различных состояний, 

влияющих на риск развития КИ-ОПП, а также их сочетаний, представляет 

несомненный интерес, в том числе для разработки методов профилактики. 

     Помимо факторов риска, имеющихся у больного, серьезное влияние на риск 

развития КИ-ОПП имеют и особенности вмешательства, в частности, 

используемый контраст и его объем. В течение многих лет разрабатываются 

различные шкалы риска. Подавляющее большинство экспертов учитывает 

количество введенного контраста, информация о чем становится доступна лишь 

после проведения КАГ или ЧКВ. Одной из наиболее распространенных и 

признанных шкал является шкала, разработанная Mehran и соавт. [10], 

включающая возраст больного, уровень гемоглобина, наличие предшествующей 

ХБП, объем контраста, необходимость проведения ВАБК, а также другие факторы. 

Несмотря на удобство использования шкалы для формирования отчетов, 

проведения эпидемиологических исследований, она неприменима для оценки 

риска непосредственно до вмешательства, поскольку использует информацию, 

которая становится известна лишь после проведения катетеризации. Таким 
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образом, российская популяция нуждается в разработке шкалы риска с учетом 

данных, доступных до вмешательства, с учетом принятых в нашей стране 

особенностей и стандартов оказания помощи. 

     Вопрос влияния КИ-ОПП на прогноз пациентов, его перенесших, по-прежнему 

остается открытым [11]. Большинство исследований ограничены наблюдением 

либо до выписки, либо в течение 60-90 дней. Отдаленные последствия 

перенесенного повреждения почек требуют изучения. Однако, очевидно, что КИ-

ОПП не является транзиторным событием, а требует пристального внимания и 

проведения соответствующих мер профилактики и лечения [12], [13].  

 

 

 

Цель исследования 

 

 

 

     Оценить роль коморбидности (наличия сахарного диабета, гиперурикемии, 

артериальной гипертензии, сердечной недостаточности, анемии) и сопутствующей 

терапии как факторов риска развития контраст-индуцированного острого 

повреждения почек у больных хронической ишемической болезнью сердца и их 

влияние на отдаленный прогноз. 
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Задачи исследования 

 

 

 

1. Определить распространенность контраст-индуцированного острого 

повреждения почек у больных хронической ишемической болезнью сердца. 

2. Изучить факторы риска развития острого повреждения почек у больных с 

хронической ишемической болезнью сердца. 

3. Оценить влияние сопутствующих заболеваний (сахарного диабета, 

дислипидемии, подагры, артериальной гипертензии, сердечной 

недостаточности, анемии) на вероятность развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек у больных хронической 

ишемической болезнью сердца. 

4. Оценить роль проводимой медикаментозной терапии у больных хронической 

ишемической болезнью сердца с сопутствующей патологией, которым 

планируется проведение исследований с интраартериальным введением 

контрастных веществ. 

5. Оценить прогностическое влияние острого повреждения почек у больных 

хронической ишемической болезнью сердца с сопутствующей патологией. 
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Научная новизна 

 

 

 

     Впервые проведено проспективное когортное наблюдательное исследование в 

российской популяции с оценкой роли коморбидности (наличия сахарного диабета, 

гиперурикемии, артериальной гипертензии, сердечной недостаточности, анемии) и 

проводимой медикаментозной терапии как факторов риска развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек у больных хронической 

ишемической болезнью сердца. 

     Впервые на большой выборке пациентов установлено, что частота контраст-

индуцированного острого повреждения почек снижается по мере внедрения 

эффективных методов профилактики в широкую клиническую практику. 

     Впервые достоверно показано, что терапия бета-блокаторами, метформином и 

нестероидными противовоспалительными средствами при своевременном 

проведении профилактических мер не увеличивает риск развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек у пациентов с хронической 

ишемической болезнью сердца. Впервые продемонстрировано влияние контраст-

индуцированного острого повреждения почек на отдаленный прогноз у больных с 

хронической ишемической болезнью сердца. 
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Практическая значимость 

 

 

 

     Установлено, что к группе повышенного риска контраст-индуцированного 

острого повреждения почек относятся пациенты старшего возраста, которым 

введено большое количество контрастного вещества, а также со значительной 

разницей между уровнями креатинина до и после введения контраста. 

     В ходе проведения работы подтверждено, что введение физиологического 

раствора со скоростью 1 мл/кг/ч до и после введения контрастного вещества 

позволяет эффективно снижать риск развития контраст-индуцированного острого 

повреждения почек у пациентов с факторами риска его развития. 

     Было установлено, что при проведении соответствующих профилактических 

мероприятий, выполнение коронарной ангиографии и чрескожных коронарных 

вмешательств не противопоказано даже пациентам с исходно высоким уровнем 

сывороточного креатинина и наличием факторов риска при проведении мер 

профилактики контраст-индуцированного острого повреждения почек. 

 

 

Методология и методы исследования 

 

 

 

     Проведено открытое проспективное когортное наблюдательное исследование. В 

ходе выполнения работы использованы теоретический анализ, наблюдение и 

сравнение с последующей статистической обработкой материала. 
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Положения, выносимые на защиту 

 

 

 

1. В ходе проведения исследования отмечается постепенное снижение 

частоты контраст-индуцированного острого повреждения почек после 

внутриартериального введения контрастного вещества пациентам с 

хронической ишемической болезнью сердца, имеющим показания к 

проведению коронарной ангиографии и/или чрескожных коронарных 

вмешательств. 

2. У пациентов с контраст-индуцированным острым повреждением почек 

наиболее часто встречались такие факторы риска, как артериальная 

гипертензия, ожирение, женский пол и сахарный диабет. 

3. Достоверно значимыми факторами риска развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек являются возраст, объем 

контрастного вещества, колебания уровня сывороточного креатинина. 

4. При проведении профилактики контраст-индуцированного острого 

повреждения почек с помощью введения физиологического раствора в 

дозе 1 мл/кг/ч до и после введения контрастного вещества пациентам 

без сердечной недостаточности и в дозе 0,5 мл/кг/ч пациентам с 

сердечной недостаточностью, терапия бета-блокаторами, 

метформином и НПВС не увеличивает риск развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек. 

5. Развитие контраст-индуцированного острого повреждения почек 

значимо не влияет на риск развития сердечно-сосудистых осложнений 

при длительном наблюдении в течение 5 лет. 
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Степень достоверности 

 

 

 

     Автором обследованы 1023 пациента с хронической ишемической болезнью 

сердца, имеющих показания к проведению исследований с внутриартериальным 

введением контрастного вещества. Отслежены исходы через 1 год и через 5 лет. 

Выводы и практические рекомендации диссертации основаны на результатах 

обследования большой выборки. План обследования пациентов соответствовал 

цели и задачам исследования. Результаты работы научно обоснованы. 

Достоверность полученных результатов подтверждена проведенным 

статистическим анализом. Первичная документация (протоколы исследований, 

компьютерные базы данных, анкеты) проверена и соответствует материалам, 

включенным в диссертацию. 

 

 

 

Апробация результатов 

 

 

 

     Апробация работы состоялась 4 июня 2021 года на заседании кафедры 

факультетской терапии №1 Института клинической медицины им. Н.В. 

Склифосовского ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова (Сеченовский 

Университет). Материалы работы доложены и обсуждены на научных 

конференциях Европейском конгрессе по неотложной кардиологии (Acute 

Cardiovascular Care 2013) (Мадрид, Испания), 36-ом международном курсе по 

острому повреждению почек и заместительной почечной терапии в Виченце (36th 

Vicenza Course on AKI & CRRT 2018) (Виченца, Италия), САМКО 2018. Саммите 

по коронарным осложнениям (Москва, Россия), международной конференции 
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«Острое повреждение почек и заместительная почечная терапия 2019» (AKI & 

CRRT 2019) (Сан Диего, США), 37-ом международном курсе по острому 

повреждению почек и заместительной почечной терапии в Виченце (37th Vicenza 

Course on AKI & CRRT 2019) (Виченца, Италия), 56-ом Международном конгрессе 

Европейской ассоциации нефрологов – Европейской ассоциации диализа 2019 (56th 

Congress ERA-EDTA 2019) (Будапешт, Венгрия), Конгрессе Европейского 

общества гипертонии (ESH 2019) (Милан, Италия), Международной конференции 

«Спорные и нерешенные вопросы кардиологии 2019» (Москва, Россия), I 

Всероссийской конференции «Кардионефрология 2019» (Москва, Россия), XVI 

Всероссийском конгрессе «Артериальная гипертония 2020: наука на службе 

практического здравоохранения» (Ярославль, Россия), VIII Евразийском конгрессе 

кардиологов 2020 (онлайн), 57-ом Международном конгрессе Европейской 

ассоциации нефрологов – Европейской ассоциации диализа 2020 (57th ERA-EDTA 

Congress 2020) (Милан, Италия), Международной конференции «Спорные и 

нерешенные вопросы кардиологии 2020» (онлайн), Европейском конгрессе по 

неотложной кардиологии 2021 (Acute Cardiovascular Care 2021) (онлайн), XVII 

Всероссийском конгрессе «Артериальная гипертензия 2021: новое в диагностике и 

лечении», 38-ом международном курсе по острому повреждению почек и 

заместительной почечной терапии в Виченце (38th Vicenza Course on AKI & CRRT 

2020) (онлайн), Европейском конгрессе кардиологов 2021 (ESC 2021) (онлайн), 34-

ом ежегодном конгрессе Европейского общества интенсивной терапии (34th Annual 

Congress ESICM) (онлайн). 
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Глава 1. Обзор литературы 
 
 
 
 

1.1 От острой почечной недостаточности к острому повреждению почек 

 

 

 

     В подавляющем большинстве источников многие годы фигурировал термин 

«острая почечная недостаточность». Однако, в настоящее время ему на смену 

пришло понятие «острое повреждение почек». Многие годы ученые работали над 

изучением патогенеза, клинических проявлений, методов лечения этого 

заболевания. За 1950-е годы XX века значимый вклад был внесен тремя 

специалистами. Kolff изобрел искусственную почку [14], Merril посвятил свою 

работу клинической картине и лечению ОПН [15], а Schreiner описал схемы 

терапии и способствовал внедрению новых методов лечения заболевания [16]. 

Однако, до 2004 года единого мнения о диагностических критериях и определении 

синдрома ОПН не было. На тот момент насчитывалось около 35 различных 

определений в медицинской литературе [5], [17], [18], [19], [20], [21]. Вследствие 

отсутствия стандартного общепринятого определения, частота ОПП в БИН по 

разным источникам колебалась от 1% до 25%[22], а смертность – от 15 до 60% [18], 

[23], [24].  

Mehta и Chertow в 2003 году провели подробный анализ различных 

определений ОПН и сопоставили имевшиеся на тот момент определения  в других 

областях медицины [19]. К основным недостаткам многочисленных определений 

можно было отнести оценку лишь изменений СК. Важно отметить, что изменения 

этого показателя зачастую неспецифичны, не позволяют определить 

этиологический фактор и тип негативного воздействия на почки (например, 

ишемическое повреждение, воздействие нефротоксических препаратов и прочее, 

нарушение почечной оксигенации [25]), а также масштаб гломерулярного или 
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тубулярного повреждения. Кроме того, небольшие колебания СКФ также часто 

бывает невозможно определить, ориентируясь лишь на уровень СК [26]. 

Необходимо помнить о том, что изменения уровня СК могут отставать от 

изменений СКФ до нескольких дней. Кроме того, этот показатель подвергается 

существенному влиянию при проведении одного из основных терапевтических 

вмешательств при ОПН (СК элиминируется при проведении ЗПТ), что, в свою 

очередь, влияет на специфичность методики, особенно при оценке почечного 

восстановления. 

В начале 2000-х годов стало очевидно, что термин «ОПН» требует обновления 

и уточнения с учетом новых технологических возможностей (в частности, 

появления новых биомаркеров), особенностей пациентов (увеличение количества 

пожилых больных с сопутствующей патологией), а также требованиями РКИ, 

нуждавшихся в четких критериях и определении конечных точек и критериев 

включения [27]. 

Различные определения ОПН, опирающиеся на значения уровня СК и объема 

мочи, не могли адекватно характеризовать весь спектр поражений почек, 

встречающийся в клинической практике. Немаловажно и то, что в существовавшем 

виде определения ОПН не позволяли врачу четко выбрать тот или иной алгоритм 

лечения. Например, различное время начала терапии тем или иным препаратом в 

зависимости от времени произошедшего повреждения почек привело к 

неоднородности и неоднозначным результатам оригинальных работ по изучению 

методов лечения [28]. Известно, что многие организационные особенности 

процесса терапии (время начала ЗПТ, питание, использование диуретиков) влияют 

на течение и исходы ОПН. Таким образом, для совершенствования методов 

диагностики и лечения, требовались новые диагностические критерии и иные 

классификации. Многим исследователям отказ от прежней классификации ОПН на 

преренальную, ренальную и постренальную в клинической практике казался и по-

прежнему кажется необоснованным [29], [30], что вызывает полемику в 

литературных источниках [31]. 
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В 2004 году группа исследователей ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) 

провела анализ большого количества данных, имевшихся на тот момент как в 

англоязычных, так и в статьях на других языках [32]. Учеными были обсуждены и 

проанализированы 47 вопросов с целью выработать единые подходы как к 

классификации [17], так и к использованию различных моделей [33] и приемлемых 

конечных точек для РКИ [34]. 

Именно тогда и была предложена система критериев RIFLE (Рисунок 1). 

 
 

 

Рисунок 1. Система критериев RIFLE [35] 

 

Критерии RIFLE выделяют три степени тяжести ОПП в соответствии с 

уровнем изменений СК или объема мочи [36]. Важно отметить, что при 

установлении степени тяжести необходимо ориентироваться на тот показатель, 

который соответствует большей тяжести. Последние же критерии, “Loss” и “End-

Stage Renal Disease” определяются продолжительностью процесса утраты функции 

почек [37].  

Введение указанных критериев стало важнейшим событием, 

способствовавшим окончательному и обоснованному переходу от понятия «ОПН» 

к «ОПП». Термин «острое повреждение почек» был предложен, чтобы 
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максимально точно отразить весь спектр проявлений синдрома от малейших 

изменений биомаркеров почечной функции вплоть до показаний к проведению 

ЗПТ [38]. 

Eknoyan высказал предположение [39], что внедрению понятия «ОПП» 

способствовала разработка концепции хронической болезни почек и модели ХБП, 

разработанной KDIGO [40]. 

Фонд KDIGO в настоящее время является ключевой международной 

организацией, разрабатывающей рекомендации по множеству заболеваний почек и 

состояний, связанных с ними. Организация была основана в 2003 году 

Национальным фондом почки (NKF, National Kidney Foundation). В 2013 году 

KDIGO стал независимым некоммерческим фондом и отныне управляется 

исполнительным комитетом, состоящим из международной группы экспертов. 

Благодаря работе группы ADQI, у ученых появились критерии одного из 

самых распространенных в БИН синдромов [41]. Однако, по-прежнему оставался 

открытым вопрос, как же оценивать наиболее незначительные колебания в уровне 

СК и объема мочи. Многих ученых также волновал тот факт, что пограничным 

значением для повреждения (I – injury) было избрано повышение СК именно на 

50%, что казалось чересчур консервативным в эпоху биомаркеров и не позволяло 

оценивать прогностически значимые повышения уровня СК меньшей степени [42]. 

 

 

 

1.2  Эволюция диагностических критериев ОПП 

 

 

 

В 2007 году международная группа экспертов AKIN (Acute Kidney Injury 

Network) предложила изменить критерии RIFLE[38]. Основными предложениями, 

разработанными экспертами в отношении определения ОПП, стали следующие: 
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¾ определение должно быть достаточно широким, чтобы учесть различия 

клинической картины у больных разного возраста, в различных 

регионах мира и в различных ситуациях 

¾ маркеры повреждения почек с удовлетворительной чувствительностью 

и специфичностью в настоящий момент в клинической практике 

отсутствуют 

¾ накоплено достаточное количество данных о том, что даже 

незначительные повышения уровня СК в определенных клинических 

ситуациях приводят к ухудшению как ближайшего, так и отдаленного 

прогнозов [32], [42], [43], [44], [45], [46] в том числе к снижению 

однолетней выживаемости[44], [45] 

¾ временной интервал для оценки функции почек (48 часов) обусловлен 

наличием данных о том, что наибольшее количество конечных точек у 

пациентов с минимальными изменениями СК были достигнуты именно 

между 24 и 48 часами от момента включения [44], [45]. Указанный 

временной интервал позволит исключить ситуации очень медленного 

повышения уровня СК на 0,3 мг/дл (25 мкмоль/л) и не являющегося, 

таким образом, «острым» 

¾ общеизвестно, что ОПП зачастую сопутствует ранее установленной 

ХБП, но четких отдельных критериев для этой группы пациентов 

выделено не было 

¾ необходимость включить объем мочи в качестве диагностического 

критерия основана на сведениях о снижении темпов диуреза у 

пациентов в критическом состоянии [47], [48], [49], [50], [51], [52], [53].  

Одной из важнейших целей разработки указанных критериев явилось 

признание того, что даже минимальное снижение функции почек может 

впоследствии приводить к неблагоприятным исходам. Привлечение внимания 

ученых к этому вопросу должно было повысить уровень осведомленности 

практикующих врачей и, таким образом, увеличить количество выявляемых 

случаев ОПП, а, впоследствии, и предотвращенных нежелательных событий и 
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смертельных исходов. При этом, как и в случаях очагового повреждения миокарда 

и внедрения в практику высокочувствительного тропонина, эксперты осознавали, 

что учет больных с небольшим снижением функции почек закономерно приведет 

к получению ложноположительных результатов в ряде случаев. Однако, принимая 

во внимание широкую недообследованность населения и неполный учет всех 

случаев ОПП, приводящее к позднему выявлению и несвоевременному лечению, 

эта стратегия была признана наиболее рациональной [54]. 

Исследователи при формулировке критериев AKIN принимали во внимание 

опыт разработки критериев RIFLE, предложенных группой ADQI [55], состоявшей 

из международных экспертов различных специальностей, и изучение их 

использования по всему миру [56], [57]. 

Но, как указано выше, по мере накопления данных о влиянии небольших 

уровней повышения СК на прогноз (меньших, чем по критериям RIFLE), возникла 

потребность в пересмотре классификации [42], [43], [44], [45], [58]. В связи с этим 

была предложена обновленная классификация стадий ОПП, руководствуясь 

следующими принципами: 

¾ Несмотря на то, что диагноз ОПП устанавливается на основании 

изменений уровня СК на протяжении 48 часов, установление стадии 

ОПП возможно в течение более продолжительного промежутка времени 

¾ Предложения по методам лечения (ЗПТ) не включались в критерии 

разделения на стадии ОПП сознательно, поскольку применение ЗПТ 

является одним из оцениваемых исходов заболевания 

¾ Новая система предлагала изменить стадии RIFLE следующим образом: 

ü Категория R (risk – риск) соответствовала тем же критериям, что и 

ОПП 1 стадии 

ü Категории I (injury – повреждение) и F (failure – недостаточность) 

определялись как 2 и 3 стадии ОПП 

ü Категории L (loss – утрата функции) и E (end-stage kidney disease – 

терминальная болезнь почек) были исключены из классификации и 

отнесены к исходам 
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ü Учитывая различия в протоколах начала ЗПТ и различия в ресурсах, 

имеющихся в разных странах, пациенты, находящиеся на ЗПТ, должны 

соответствовать 3 стадии (аналогично 5 стадии ХБП – СКФ ниже 15, 

либо гемодиализ) [54]. 

Вышеописанные критерии получили название в литературе AKIN (Acute 

Kidney Injury Network). 

Уже в 2007 году исследователи отмечали важность сотрудничества в области 

изучения ОПП. Многие организации и научные общества проводили различные 

конференции и встречи, посвященные ОПП. Группой AKIN было предложено 

освещать 5 основных тем при проведении совместных конференций: 

1. Эпидемиология ОПП (классификация, номенклатура, этиология, 

патофизиологические механизмы). 

2. Исходы ОПП (в частности, конечные точки при проведении исследований). 

3. Пути улучшения прогноза (профилактика, лечение, в том числе методы 

ЗППТ). 

4. Данные, позволяющие обогатить имеющиеся сведения об ОПП (данные, 

полученные из электронных записей, сведения БИН, банки биологического 

материала). 

5. Отслеживание исходов (меры по обучению персонала и медицинских 

работников, оценка влияния уровня подготовки врачей на прогноз 

заболевания). 

В документе группы AKIN также были освещены принципы и ключевые темы 

потенциально возможных «проблемных» конференций с участием международных 

специалистов из разных областей медицины. Тогда же была признана 

необходимость проведения совместных исследований в различных странах мира, в 

том числе и с целью повышения уровня осведомленности медицинских работников 

о проблеме. 

С появлением новых критериев ОПП перед исследователями встала задача их 

внедрения и выяснения их диагностической значимости в различных группах 

больных. Необходимо заметить, что большая часть исследований были 
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ретроспективными и основывались на электронных записях историй болезни, что 

позволяло пересчитать стадии по обеим классификациям. Критерии AKIN в ряде 

случаев не показали своей большей чувствительности в отношении невыраженных 

поражений почек [59], [60], [61]. 

Временной интервал 48 часов также в ряде случаев мог способствовать тому, 

что пациенты с более медленным прогрессированием снижения функции почек  не 

включались в анализ [62]. 

Важно отметить, что отечественные источники представлены, в подавляющем 

большинстве случаев, обзорными статьями с переводом классификаций 

зарубежных коллег [63], [64], [65], [66], [67], [68], [69].  

В обзорной статье Singbartl и Kellum подробно проанализировали 

накопленные на тот момент сведения с учетом критериев RIFLE и AKIN, в том 

числе и исходы заболевания по данным различных авторов и патофизиологические 

механизмы ОПП (Рисунок 2) [70]. Исследователи подчеркивали, что больные, 

особенно пациенты БИН, умирают вследствие ОПП, а не с формально 

фигурирующим сопутствующим диагнозом ОПП. А даже незначительные 

колебания уровня сывороточного креатинина могут заметно повышать риск 

развития летального исхода. Негативные последствия ОПП включают не только 

общеизвестные перегрузку жидкостью, электролитные нарушения и нарушения 

КЩС, но и снижение иммунитета и предпосылки развития ХБП в дальнейшем. 
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Рисунок 2. Непосредственные и отсроченные результаты развития острого 

повреждения почек [70] 

 

Разработка рекомендаций KDIGO по ОПП впервые начала обсуждаться в 

декабре 2006 года, когда советом директоров организации было принято решение 

о создании документа, подобному уже имеющемуся консенсусу по ХБП [71]. До 

выхода указанных рекомендаций у ряда исследователей по-прежнему оставались 

сомнения в необходимости введения термина «ОПП» в широкую практику [72]. 

Однако работа группы ADQI имела огромное значение для понимания как 

сущности изменений, происходящих при развитии ОПП, так и для разработки 

единой номенклатуры, облегчившей проведение новых научных исследований, 

выбор конечных точек и оценку прогноза [32], [41], [57], [73]. Но по мере 

выполнения новых научных работ, стало очевидно, что разработанные критерии 

нуждаются в ряде изменений. 

Перегрузка 
жидкостью 

Электролитные/ 
кислотно-щелочные 

нарушения 

Нарушенный 
(врожденный) 

иммунитет 

Хроническая 
болезнь почек 

ОПП 
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При проведении встречи директоров KDIGO в декабре 2006 года было решено, 

что новые рекомендации должны будут отражать следующие положения: 

• ОПП распространено повсеместно. 

• Развитие ОПП способствует росту заболеваемости и смертности у 

пациентов с сопутствующей патологией. 

• Проведение лечения у ОПП является дорогостоящим. 

• Возможны как ранняя диагностика, так и ранее предупреждение 

развития ОПП. 

• Существуют значительные различия в подходах к профилактике, 

диагностике, лечению и влиянию на прогноз ОПП. 

• Внедрение клинических рекомендаций в области ОПП потенциально 

способствует унификации подходов к лечению и профилактики, 

улучшению исходов и снижению затрат. 

• Официальные рекомендации по этой проблеме не существуют. 

Основное, что привлекло ученых в рекомендациях KDIGO по ХБП, было то, 

что каждая стадия ХБП четко соответствовала определенной тактике ведения 

пациента. Этот подход оказался крайне полезным и удобным при выборе алгоритма 

лечения [74]. 

В 2012 году международная организация KDIGO, обобщив опыт и научные 

данные, имеющиеся к 2011 году, опубликовала текст рекомендаций, посвященных 

ОПП [35]. До настоящего времени эти критерии являются наиболее широко 

признанными и современными. 

ОПП определяется как: 

• Повышение уровня СК на ³0,3 мг/дл (³26,5 мкмоль/л) в течение 48 

часов, ЛИБО 

• Повышение уровня СК  ³1,5 раза от исходного, что достоверно известно 

или наиболее вероятно случилось в течение предшествующих 7 дней, 

ЛИБО 

• Снижение объема мочи <0,5 мл/кг/ч в течение 6 часов. 

Также экспертами было предложено выделить 3 стадии ОПП (таблица 1) [54]. 



 

 

24 

Таблица 1. Стадии ОПП [35] 

 

Стадия Сывороточный 

креатинин 

Объем мочи 

1 Выше исходного в 1,5-

1,9 раза  

ИЛИ 

на ³0,3 мг/дл (³26,5 

мкмоль/л)  

<0,5 мл/кг/ч в течение 6-

12 часов 

2 В 2,0-2,9 раза выше 

исходного 

<0,5 мл/кг/ч в течение 

³12 часов 

3 В 3,0 раз выше 

исходного  

ИЛИ 

Увеличение до ³4,0 

мг/дл (353,6 мкмоль/л) 

ИЛИ 

Начало заместительной 

почечной  

ИЛИ 

У пациентов <18 лет, 

снижение рСКФ до <35 

мл/мин/1,73 м2 

<0,3 мл/кг/ч в течение 

³24 часов 

ИЛИ 

Анурия в течение  

³12 часов 

 

Одной из важных концепций, сформулированных экспертами KDIGO, стало 

понятие «острая болезнь почек», критерии которого позже были обозначены 

членами группы ADQI в 2016 году [75]. Долгое время вопрос подразделения ОПП 

на стадии волновал ученых [76], а больные, не соответствовавшие временным 

критериям ни ОПП, ни ХБП, оставались не исследованными, и прогноз их не 
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изучен. Кроме того, ОПП представляло собой один из множества вариантов острых 

болезней почек (рисунок 3). 

 
 

Рисунок 3. Соотношение понятий «острое повреждение почек» - ОПП, «острая 

болезнь почек» - ОБП, «хроническая болезнь почек» - ХБП. ОПП является одним 

из видов ОБП. Как ОПП, так и ОБП без ОПП могут развиваться на фоне ХБП. 

Больные без  ОПП, ОБП или ХБП, не имеющие никаких диагностированных 

болезней почек – не изображены. 

 

Была разработана концептуальная модель ОПП, аналогичная 

соответствующей модели ХБП, которую, по мнению экспертов, можно было бы 

экстраполировать на острую болезнь почек (рисунок 4). Слева направо изображены 

стадии развития ОПП, а справа налево – этапы восстановления после ОПП. ОПП 

представлена двумя кругами – снижение СКФ и почечная недостаточность, в 

совокупности отражая снижение функции почек. Критерии диагноза и разделение 

на стадии основано в соответствии с рекомендациями – в зависимости от уровня 

СК и объема выделяемой мочи. Важно отметить, что в этом основополагающем 

документе почечная недостаточность выделена в отдельную стадию ОПП как 

важнейший клинический синдром, определяющийся снижением СКФ ниже 15 

мл/мин/1,73 м2, либо необходимость проведения заместительной почечной 

терапии. Однако, необходимо помнить, что в ряде ситуаций ЗПТ начинается до 

развития этого терминального состояния [54]. 

 

ХБП ОПП ОБП 
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Рисунок 4. Концептуальная модель ОПП. Ярко-розовые круги представляют 

стадии ОПП. Желтые круги – повышенный риск развития ОПП, бледно-розовые – 

пограничная стадия (определение разрабатывается). Широкие стрелки между 

кругами представляют факторы риска развития и прогрессирования заболевания, 

на которые возможно воздействовать или диагностировать. Фиолетовый круги – 

исходы ОПП. «Осложнения» - все осложнения ОПП, включая меры профилактики 

и лечения, а также осложнения со стороны других органов. ОПП – острое 

повреждение почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, ПН – почечная 

недостаточность[35]. 

 

Важно отметить, что эксперты KDIGO старались отразить в классификации 

стадий влияние заболевания на прогноз. С повышением стадии закономерно 

увеличивается риск смерти и необходимости в проведении ЗПТ [37], [46], [56], [59], 

[77], [78], [79]. Помимо этого, даже к моменту написания первых рекомендаций 

KDIGO по ОПП были получены данные о том, что больные ОПП при длительном 

наблюдении имеют повышенный риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

ХБП и смерти, даже в случае успешного разрешения эпизода ОПП [80],[81], [82]. 

Очень важным нюансом является то, что пациента всегда необходимо 

относить к более высокой стадии, если критерий по СКФ и объему мочи 

Смерть ПН ¯СКФ
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отличается. Об этом зачастую забывают практикующие врачи, пытаясь 

искусственно, «облегчить» состояние больного, анализируя его показатели. 

В то же время необходимо учитывать, что у подразделения ОПП на стадии 

есть определенные ограничения. В ряде случаев оценить риск не представляется 

возможным, а эпидемиология ОПП изучена недостаточно, особенно вне БИН. Во 

всех случаях крайне важно оценивать клиническую картину, чтобы точно понять, 

есть ли поражение почек у больного, соответствующего критериям, как и, 

наоборот, определить наличие ОПП у пациентов с неполной информацией для 

формулирования диагностических критериев. 

Использование критерия объема мочи для диагностики и подразделения на 

стадии является менее надежным показателем. У ряда больных для более 

объективной оценки состояния необходимо учитывать проводимую 

медикаментозную терапию (например, ИАПФ и БРА), водный баланс и многие 

другие факторы. Тем не менее, указанные в рекомендациях KDIGO и до сих пор 

актуальные диагностические критерии являются точкой отсчета для дальнейшей 

оценки состояния пациента с возможным привлечением специалистов смежных 

специальностей, особенно для больных повышенного риска. 

Во всех возможных случаях важно определять причину развития ОПП. Такие 

группы больных, как пациенты со сниженной почечной перфузией, острым 

гломерулонефритом, васкулитами, интерстициальным нефритом, тромботической 

микроангиопатией и обструкцией мочевых путей требуют максимально быстрой 

постановки диагноза и проведения соответствующего лечения в дополнение к 

стандартным вмешательствам при развитии ОПП (таблица 2). 
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Таблица 2 [35]. Причины ОПП и диагностические исследования 

 

Причины развития ОПП, требующие 

незамедлительной постановки 

диагноза и специфического лечения 

Рекомендованные диагностические 

исследования 

Снижение почечной перфузии Водный баланс и мочевые 

диагностические индексы 

Острый гломерулонефрит, васкулиты, 

интерстициальный нефрит, 

тромботическая микроангиопатия 

Исследование мочевого осадка, 

серологические тесты и анализы 

крови 

Обструкция мочевых путей Ультразвуковое исследование почек 

ОПП – острое повреждение почек 

 

Известно, что зачастую определить причину не представляется возможным, а 

точно установленная причина не имеет специфического лечения. Однако, синдром 

ОПП может развиваться у больных со специфическими болезнями почек 

(например, гломерулонефритом), для которых существуют совершенно 

определенные алгоритмы терапии. Что подтверждает важность максимально 

быстрого определения этиологического фактора развития ОПП. 

Почки являются достаточно устойчивыми к внешним воздействиям органами 

и могут переносить неоднократные неблагоприятные воздействия без развития 

функциональных и структурных изменений. Именно поэтому резкое изменение 

функции почек часто отображает тяжелое поражение и может быть предвестником 

плохого прогноза [83]. Важно понимать, что риск развития ОПП вследствие 

воздействия ряда внешних факторов увеличивается при наличии 

предрасполагающих условий и состояний. К ним можно отнести дегидратацию, 

некоторые демографические характеристики и генетические факторы, 

сопутствующие острые и хронические заболевания и проводимое лечение [84]. 

Таким образом, развитие ОПП можно представить как взаимодействие 
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предрасполагающих факторов и вида и степени воздействия повреждающего 

агента, что и определяет риск развития ОПП [35]. 

 В 2012 году было четко определено, что точное понимание и индивидуальная 

оценка имеющихся у пациентов факторов риска и состояний, предрасполагающих 

к развитию ОПП (таблица 3), позволит эффективнее и своевременнее проводить 

профилактику. Ведь ряд больных с рядом хронических заболеваний крайне важно 

добиться компенсации, либо вовсе избегать некоторых воздействий (таких как 

нефротоксичные препараты, введение контрастных веществ) [85]. Больные в 

критическом состоянии (в том числе пациенты с ОКС [86]) всегда относятся к 

группе высокого риска [87], [88], [89].  

В течение последних лет актуальной остается проблема ОПП не только 

развивающейся в стационаре, но и вне его [90]. Данные, полученные в 

госпитальных условиях, нельзя экстраполировать на внебольничные случаи. 

Возможность проводить профилактические мероприятия у этой группы пациентов 

также ограничена. Ряд больных, особенно в развивающихся странах, узнают об 

имеющемся поражении почек, лишь попав в стационар [54]. 
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Таблица 3 [35]. Причины ОПП: факторы риска и предрасполагающие состояния. 

Факторы риска Предрасполагающие состояния 

Сепсис Дегидратация или гиповолемия 

Критические состояния Пожилой и старческий возраст 

Шок Женский пол 

Ожоги Негроидная раса 

Травма ХБП 

Сердечно-сосудистая хирургия 

(особенно АКШ) 

Хронические заболевания (сердца, 

легких, печени) 

Крупные внесердечные оперативные 

вмешательства 

Сахарный диабет 

Нефротоксичные препараты Онкологические заболевания 

Контрастные вещества Анемия 

Ядовитые растения и животные  

ХБП – хроническая болезнь почек, АКШ – аортокоронарное шунтирование 

 

На течение и исход заболевания влияет, как сказано выше, множество 

факторов, но совокупное влияние их различных сочетаний нуждается в изучении 

[91]. В частности, примерно у 30% больных, которые полностью 

восстанавливаются после эпизода ОПП сохраняется повышенный риск развития 

ХБП, сердечно-сосудистых заболеваний и смертельного исхода. Именно поэтому 
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особенно важно выявлять опасные сочетания факторов риска и 

предрасполагающих состояний для своевременного проведения профилактических 

мероприятий у этих групп больных [92]. 

Важно подчеркнуть, что рекомендации KDIGO 2012 года подчеркивали, что 

ОПП – диагноз клинический, далеко не все случаи заболевания будут полностью 

соответствовать определению. В свою очередь и не все случаи поражения почек, 

соответствующие формальным диагностическим критериям, будут являться 

истинным ОПП. Однако, исключения все же редки. Для указанных случаев были 

предложены термины «псевдо-ОПП» и «атипичное ОПП». 

 

 

 

1.3 Контраст-индуцированное острое повреждение почек 

 

 

 

Соединения йода не применялись в качестве контрастного вещества до 1920-

х годов [93]. В начале XIX века они широко использовались для лечения сифилиса. 

По мере распространения рентгеновских исследований в начале XX века, в 

частности, у больных, получающих лечение соединениями йода. Ученые 

обнаружили, что моча становится рентгеноконтрастной именно у пациентов, 

которым был назначен йодид натрия [94]. Однако, вещество оказалось слишком 

токсичным и выводилось очень медленно. Одними из первых 

рентгеноконтрастных веществ стали липиодол и уроселектан, использованные при 

проведении первых урограмм. Вскоре появились данные о частых 

анафилактических реакциях, что стало новым стимулом для поиска иных 

контрастных веществ в середине 1920-х годов. Прорыв в использовании 

рентгеноконтрастных веществ произошел в 1950-е годы [95] с внедрением 

натриевой и меглуминовой солей трийодбензойной кислоты. Эти вещества 

обладали гораздо меньшей токсичностью, но очень высокой осмолярностью при 
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осмоляльности в 5-8 раз выше крови. Вторым революционным периодом стали 

1970-е годы, когда появились низкоосмолярные контрастные вещества. 

Осмоляльность ионных димерных контрастов была в 2 раза выше осмоляльности 

крови. Лишь с 1980-х годов в практику стали внедрятся неионные димерные 

контрастные вещества, осмоляльность которых практически соответствовала 

осмоляльности крови. 

Именно в 1970-х годах исследователи стали обращать особое внимание на 

случаи ОПП у пациентов, которым выполнялись исследования с введением 

йодсодержащих контрастных веществ [96]. В начале 1980-х годов Hou и соавт. 

было проведено одно из первых проспективных исследований [97]. Уже тогда все 

эксперты подчеркивали, что это вид поражения почек является ятрогенным и 

может быть потенциально предупрежден [98]. Особенное внимание привлекала 

группа больных с сахарным диабетом, поскольку их исходы были заметно хуже, а 

КИ-ОПП развивалось чаще. В дальнейшем при проведении более крупных 

исследований с современными контрастными веществами этот фактор риска 

действительно оказался одним из важнейших [99], [100], [101], [102]. Кроме того, 

пациенты старше 70 лет также были отнесены к группе повышенного риска [103]. 

В 1990-х и 2000-х годах продолжались работы по изучению безопасности новых 

контрастных веществ [104], [105], [106], но, стоит отметить, что таких 

исследований в настоящее время все меньше. Гораздо большее внимание уделяется 

оценке предрасполагающих факторов и их сочетаний [107], а также потенциально 

эффективным способам профилактики [108], [109], [110].  

По-прежнему ряд авторов (особенно нефрологов) высказывают сомнения в 

степени значимости проблемы КИ-ОПП [111] в разных группах пациентов для 

общественного здравоохранения и науки в целом [112], [113], [114]. Однако, 

однозначно делать выводы пока рано [115]. Вероятно, замена термина КИ-ОПП на 

более точный «контраст-ассоциированная нефропатия» позволит 

терминологически вернее отражать патологические процессы, развивающиеся 

вследствие введения КВ. Очевидно, что в настоящий момент контраст должен 

рассматриваться как один из множества нефротоксичных агентов, способных 
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приводить к неблагоприятным исходам (вплоть до летальных) у больных с 

большим количеством сопутствующих заболеваний и иных факторов риска. 

Несмотря, на постоянное совершенствование как КВ [116], так и методик их 

введения и дозирования [117], [118], [119], негативное влияние КИ-ОПП на прогноз 

в настоящий момент сомнению подвергаться не может [120]. 

Отечественные работы по изучения КИ-ОПП в подавляющем большинстве 

являются ретроспективными и с малой мощностью для получения надежных 

результатов [121]. 

 
 
 

1.4 Критерии диагноза «контраст-индуцированное острое повреждение 

почек» 

 

 

 

Как известно, снижение почечной функции после внутрисосудистого 

введения КВ обозначалось термином «контраст-индуцированная нефропатия». 

Было предложено большое количество определений и критериев тяжести этого 

состояния [122]. Наиболее распространенным определением стало повышение 

уровня СК как минимум на 0,5 мг/дл (44 мкмоль/л) или повышение от исходного 

уровня СК как минимум на 25% от исходного в течение 2-5 дней после введения 

КВ [10], [123], [124], [125]. Рабочая группа Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO) предложила термин «контраст-индуцированное острое 

повреждение почек» и дала определение – повышение уровня креатинина в плазме 

крови в 1,5 раза и более от исходного в течение 7 дней после введения КВ, либо 

повышение креатинина в плазме крови как минимум на 0,3 мг/дл (26,5 мкмоль/л) 

от исходного в течение 48 часов после введения КВ, либо объем мочи меньше 0,5 

мл/кг/час в течение 6 часов после воздействия [126]. Известно, что определение 

концентрации креатинина в плазме крови обладает приемлемой 

чувствительностью при относительно низкой специфичности в связи с 
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возможными колебаниями водного баланса и под влиянием различных 

медикаментозных средств [127]. Принимая во внимание тот факт, что ряд 

дополнительных факторов (таких как лекарственные средства, гипотензия и 

прочие) могут повышать риск развития ОПП на фоне введения КВ, термин 

«контраст-ассоциированное ОПП» в настоящее время представляется все более и 

более точным и корректным [128]. 

Американский колледж радиологов (American College of Radiology) совместно 

с Национальным фондом почки (NKF, National Kidney Foundation) совместно 

выпустили консенсус по внутривенному применению йодсодержащих КВ у 

больных с заболеваниями почек. Несмотря на то, что внутривенный путь введения 

не актуален в обсуждении КАГ, важно упомянуть попытки дифференцировать 

понятия КИ-ОПП от «контраст-ассоциированного» ОПП [129]. Эксперты 

предложили использовать термин «контраст-ассоциированное» ОПП для любого 

ОПП, развивающегося в течение 48 часов после введения КВ. КИ-ОПП в этом 

документе предлагается отнести к одному из видом контраст-ассоциированного 

ОПП, когда четко доказана причинно-следственная связь контраста и 

произошедшего ОПП. Также предложено рассматривать только исследования с 

корректно подобранной контрольной группой без введения контраста, что 

позволит интерпретировать это поражение почек более точно. 

Описанное отсутствие единства терминологии затрудняет анализ имеющихся 

данных [130], определения критериев включения/исключения, планирование 

дальнейших исследований [131]. Возможно, новые рекомендации, посвященные 

ОПП, позволят получить более точные и единообразные определения. 
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1.5 Факторы риска контраст-индуцированного острого повреждения 

почек 

 

 

 

Риск развития ОПП на фоне введения контрастных веществ является довольно 

низким в общей популяции [132], [133]. Однако, в ряде случаев вероятность 

развития этого осложнения становится очень высокой [134], [135], в частности, 

после вмешательств у пациентов с сердечно-сосудистой патологией. В 1990е годы 

было продемонстрировано, что у пациентов с множеством фактором риска (как со 

стороны пациента, так и самого вмешательства) частота КИ-ОПП могла достигать 

50% [136]. 

Традиционно факторы риска развития ОПП на фоне введения КВ принято 

разделять на обусловленные состоянием пациента и связанные с проведением 

процедуры (таблица 4).  
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Таблица 4. Основные факторы риска КИ-ОПП [137] 

 

Обусловленные состоянием пациента Связанные с вмешательством 

Возраст Объем КВ 

Заболевание почек в анамнезе (ХБП, 

не выявленное ОПП или ОПП в 

сочетании с ХБП) 

Путь введения КВ 

(внутриартериальное/внутривенное) 

Сахарный диабет, острая 

гипергликемия 

Тип КВ (высокоосмолярное/ 

изо/низкоосмолярное) 

Снижение ОЦК Повторное проведение вмешательств 

в течение короткого промежутка 

времени (технически сложные 

вмешательства, несколько ЧКВ) 

ХСН  

Анемия  

Трансплантация почек  

Использование препаратов, 

влияющих на почечный кровоток или 

нефротоксичные препараты 

 

 

ОПП – острое повреждение почек, КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое 

повреждение почек, ХБП – хроническая болезнь почек, КВ – контрастное 

вещество, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство 
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1.5.1 Факторы риска, обусловленные состоянием пациента 

 

 

 

Возраст является независимым предиктором КИ-ОПП, по данным ряда 

исследователей [138], [139]. Очевидно, что этому способствует целый ряд причин, 

связанных с возрастным изменением функции ряда органов (в том числе почек) 

[140]. Дополнительными факторами риска развития КИ-ОПП у этой группы 

пациентов являются многососудистое поражение коронарного русла с 

повышенной извитостью и кальцификацией сосудистой стенки, что ведет к 

большим техническим сложностям проведения процедуры и большим объемам 

используемого КВ.  

Известным и достаточно хорошо изученным фактором риска поражения почек 

является женский пол [141], [142], что нашло свое отражение и в некоторых 

формулах расчета СКФ. Патофизиологический механизм этого до конца не изучен. 

Однако, многофакторный характер поражения почек у женщин тоже может 

вносить определенный вклад. Так, как известно, женщины чаще подвержены 

развитию анемий. Нельзя исключить и влияние гормонального фона на риск 

развития КИ-ОПП у этой категории больных [143]. 

ХБП является одним из важнейших независимых факторов риска [144], 

ассоциированных с состоянием пациента [145], [146], [147], [148]. Анализ данных 

985737 больных, которым проводилось ЧКВ подтвердил, что тяжелая ХБП (рСКФ 

< 30 мл/мин/1,73 м2) являлась мощнейшим независимым фактором риска контраст-

ассоциированного ОПП [149]. Стоит заметить, что в этом регистре Tsai и соавт. 

руководствовались критериями AKIN ОПП, а не KDIGO, что могло вносить 

определенную погрешность. 

Артериальная гипертензия является общеизвестным фактором риска как 

развития ИБС, так и развития ХБП [150]. В отношении риска развития КИ-ОПП 

также установлено, что АГ является независимым фактором риска развития этого 

поражения почек [151]. Вероятно, это связано не только с прямым воздействием 
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АГ на почки как орган-мишень, но и сочетанным влиянием начальных стадий ХБП 

и АГ на вероятность развития осложнений после введения КВ интраартериально. 

Однако, требуется больше исследований на группах больных с и без АГ, чтобы 

делать окончательные выводы. Необходимо отметить, что группа больных с АГ 

крайне редко анализируется и сравнивается с пациентами без АГ. Таких работ нам 

найти не удалось. 

Важно отметить, что протеинурия является известным проявлением 

поражения почек, развивающемся на фоне АГ. Также протеинурия может быть и 

проявлением ХБП и/или их сочетания. Однако, работ, посвященных изучению 

влияния протеинурии как самостоятельного фактора риска на риск развития КИ-

ОПП крайне мало. В 2017 году вышло исследование, посвященное изучению КИ-

ОПП и однолетнего прогноза у 2015 пациентов на фоне введения КВ при 

проведении эндоваскулярных вмешательств по поводу инсульта [152]. Эти данные 

не могут в полной мере быть экстраполированы на пациентов с ИБС. Требуется 

более подробное изучение влияния протеинурии и ее степени на риск развития КИ-

ОПП. 

ХСН и ее декомпенсация являются признанными факторами риска поражения 

почек [153], в том числе после введения КВ. Особенно негативно влияет снижение 

ФВ по данным небольшого исследования Rosenstock и соавт [154]. Для пациентов 

с застойной сердечной недостаточностью в сочетании с ХБП были проведены 

попытки профилактики КИ-ОПП с помощью дополнительного назначения 

нитратов, однако, выборка была небольшой [155]. Требуется проведение более 

масштабных исследований именно в этой группе пациентов, учитывая тот факт, 

что основной метод профилактики КИ-ОПП – это внутривенная гидратация, 

которая может представлять опасность для больных с ХСН в случае развития 

декомпенсации из-за неверной оценки водного баланса. 

Доказано, что метаболические нарушения (в том числе метаболический 

синдром, гиперурикемия и другие) увеличивают риск развития как ОПП [156], так 

и КИ-ОПП [157]. Вероятно, свой вклад в это вносит снижение функции почек на 

фоне ХБП, часто являющейся спутником АГ и СД, особенно при 
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неудовлетворительном контроле этих заболеваний [158]. В проспективном 

исследовании Toprak и соавт. Было доказано, что метаболический синдром 

увеличивает риск развития КИ-ОПП [159]. В отношении влияния ожирения на риск 

развития КИ-ОПП данные несколько противоречивы. Так, исследование Jaipaul и 

соавт. Являлось ретроспективным анализом данных пациентов, которым контраст 

вводился внутривенно перед проведением компьютерной томографии [160]. 

Соответственно эти данные нельзя экстраполировать на случаи КАГ у больных 

ИБС. 

Гиперурикемия как фактор риска в настоящее время привлекает внимание 

ученых многих стран особенно у пациентов с коморбидностью [161], [162]. По 

данным мета-анализа, гиперурикемия является независимым фактором риска 

развития КИ-ОПП, а также увеличения госпитальной летальности и риска 

проведения ЗПТ [163]. Необходимо проведение дальнейших исследований, чтобы 

ответить на вопрос, можно ли снизить риск развития КИ-ОПП с помощью 

препаратов, влияющих на уровень мочевой кислоты. Guo и соавт. Также 

продемонстрировали, что наличие гиперурикемии ухудшает и отдаленный прогноз 

пациентов с КИ-ОПП [164]. 

Вклад анемии как фактора риска в ряде случаев трудно оценить. Ведь у 

пациентов, страдающих ХБП, анемия также может быть одним из закономерных 

симптомов на фоне снижения уровня эритропоэтина. Китайские исследователи 

выяснили, что исходный уровень гемоглобина и рСКФ являются независимыми 

предикторами развития КИ-ОПП [165]. Данные израильских коллег, 

исследовавших 1248 пациентов с ОКСпST подтверждают роль низкого 

гемоглобина и анемии как факторов риска развития ОПП. Однако, 

систематических обзоров и мета-анализов подобных исследований в литературе 

пока нет. Также, вероятно, новые формулировки КИ-ОПП и «контраст-

ассоциированного ОПП» помогут четче понимать причины развития поражения 

почек при введении потенциально нефротоксичного контраста и, соответственно, 

выбирать верные и своевременные алгоритмы профилактики. 
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Во многих работах сахарный диабет фигурирует в качестве признанного 

фактора риска развития КИ-ОПП [166]. Более 20 лет назад было проведено одно из 

первых исследований, Iohexol Cooperative Study, продемонстрировавшее, что СД 

не является независимым фактором риска, а, скорее, увеличивает риск у пациентов 

с уже имеющейся ХБП на фоне СД [167]. До сих пор у ученых нет единого мнения 

о СД как независимом факторе риска при сохранной функции почек [168], [169]. В 

то же время, как показал Marenzi и соавт., острая гипергликемия способствует 

увеличению как частоты КИ-ОПП, так и внутрибольничной летальности [170]. В 

ходе дальнейших исследований были выявлены такие факторы риска развития 

острого повреждения почек на фоне введения контраста, как анемия [171], [172], 

сердечная недостаточность [173], возраст [174], пол [142], [175], использование 

нефротоксичных препаратов [137]. По-прежнему неясной остается роль ИАПФ и 

БРА в развитии КИ-ОПП. Исследователи единогласно приходят к выводу, что 

необходимо находить баланс между потенциальной токсичностью препаратов 

и/или их метаболитов и минимальной действующей дозировкой [176], [177]. В 

литературе встречаются данные о потенциально опасных комбинациях [178], 

особенно в случае их применения у детей. Особенной осторожности требуют 

больные, получающие 3 и более нефротоксичных препаратов ежедневно [179].  

Комбинация ИАПФ, диуретиков и НПВС в литературе фигурировала как «тройной 

удар», заметно повышавший риск ОПП [180], [181], [182], [183]. 

Единственным нефротоксичным препаратом, подробно обсужденным в 

рекомендациях KDIGO по ОПП 2012 года, был контраст. В дальнейшем 

планируется включить обсуждение КИ-ОПП в раздел нефротоксичных препаратов. 

Именно поэтому наиболее целесообразным в настоящий момент является изучение 

и рассмотрение КИ-ОПП вместе с ОПП, индуцированным лекарственными 

средствами и другими потенциально нефротоксичными веществами. 

Применение метформина самого по себе не считается фактором риска 

развития КИ-ОПП, но перед проведением процедур с исследованием КВ требуется 

особая осторожность у пациентов, принимающих его [184]. Хотя риск развития 

лактатацидоза очень низок и, в основном, связан с основным заболеванием, 
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лактатацидоз, ассоциированный с метформином может развиваться у больных с 

КИ-ОПП [185]. В настоящий момент нет единого мнения о том, какая рСКФ 

является критерием для прекращения приема метформина перед введением КВ 

[185], [186], [187]. Тем не менее, кажется разумным превентивно отменять 

метформин у пациентов высокого риска, которым планируется проведение 

вмешательств с введением КВ, иначе возможно развитие КИ-ОПП [188]. Прием 

препарата может быть безопасно возобновлен у пациентов без КИ-ОПП через 48 

часов после введения КВ [186], [189], [190]. 

 

 

 

1.5.2 Факторы риска, связанные с проведением вмешательств  

при сердечно-сосудистых заболеваниях 

 

 

 

Что касается ангиографических особенностей вмешательств как фактора 

риска КИ-ОПП, Demir и соавт. выяснили, что в группе пациентов с хроническими 

окклюзиями коронарных артерий, которые традиционно относятся к больным 

высокого риска, риск развития КИ-ОПП статистически не превышает таковой у 

больных с проходимыми коронарными артериями [191]. 

Факторы риска, связанные с проведением процедуры также могут играть 

большую роль в увеличении риска развития КИ-ОПП [192]. Как известно, риск 

развития КИ-ОПП заметно выше в случае внутриартериального введения КВ по 

сравнению с внутривенным. Давно доказано, что частота развития КИ-ОПП после 

проведения ЧКВ заметно выше, чем после выполнения КТ с контрастом [193], 

[194], [195], особенно у больных с ХБП [196]. Однако, зачастую трудно определить 

конкретную роль пути введения контраста в клинической практике. Зачастую 

пациенты с большим количеством сопутствующих заболеваний (например, ИБС) 

чаще подвергаются исследованиям и вмешательствам с внутриартериальным 



 

 

42 

введением контраст в силу их более высокого сердечно-сосудистого риска, чаще 

страдают ХБП и, тем не менее, им вводится больший объем КВ. Для того, чтобы 

проанализировать роль обоих методов введения КВ как фактора риска развития 

ОПП, Karlsberg и соавт. было проведено исследование 271 пациента с 

облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей [197]. Стоит 

отметить одно из важных ограничений исследования – ангиография с 

внутриартериальным введением КВ проводилась пациентам, которым была 

выполнена и КТ с внутривенным введением КВ, что закономерно повышало риск. 

Вероятно, больные могли быть уже опосредованно «сенсибилизированы» к 

вводимому КВ. Однако, авторы полагали, что было достаточно 3 дней для удаления 

контраста и достижения уровня риска, близкого к исходному, до введения КВ. 

Таким образом, до сих пор затруднительным представляется стратификация риска 

в зависимости от пути введения КВ и от других факторов, связанных с 

вмешательством. Наличие сопутствующих заболеваний также затрудняет анализ 

опасностей [198], связанных с процедурой. Порой КИ-ОПП может быть 

«выявлена» в тех случаях, когда истинная причина снижения функции почек иная 

[199]. Например, ухудшение функции почек после проведения катетерных 

вмешательств может быть обусловлено эмболизацией вследствие повреждения 

атеросклеротических бляшек в крупных артериях [200]. Кроме того, указанные 

процедуры могут осложняться преходящей гипотензией и/или снижением 

сердечного выброса, приводящего к развитию постоперационного ОПП, неверно 

расцениваемого как КИ-ОПП [201]. Особенно актуально вышеописанное для 

пациентов с ОКСпST после проведения первичной ЧКВ. Как известно, снижение 

функции почек после вмешательства и на протяжении госпитализации носит 

многофакторный характер – нарушение почечной и системной гемодинамики, 

метаболические нарушения, воспалительные изменения могут играть 

значительную роль в патогенезе ОПП в этой клинической ситуации [202].  

В 1989 году Cigarroa и соавт. Опубликовали исследование, где попытались 

ввести формулу «безопасного» объема КВ [203]. На протяжении 10 лет авторы 

изучали ее применение на выборке из 115 больных с нарушенной функцией почек. 
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У этого исследования имелся ряд важных ограничений. Больным вводилось ионное 

контрастное вещество Ренографин-76 (состоявшее из 66% меглумина диатризоата, 

10% натрия диатризоата, 370 мг/мл йода), которое в настоящий момент не 

рекомендуется вводить пациентам с факторами риска развития КИ-ОПП. Авторы 

обосновывают введение ионного контрастного вещества экономическими 

соображениями (в 80-е годы ионные контрастные агенты были в 20 дешевле 

неионных, в настоящее время, например, неионный препарат йоверсол в 2 раза 

дешевле ионного натрия амидотризоата). Кроме того, выборка представляется 

небольшой, учитывая сроки набора пациентов (10 лет). В настоящее время 

преимущество неионных КВ доказано в многочисленных исследованиях. 

Учитывая вышеизложенное, формула, использованная Cigarroa и соавт. в 

настоящее время не используется. 

Чуть позже эта работа легла в основу нового исследования, однако в формулу 

было предложено внести изменения [204]. Авторы пришли к выводу, что расчет 

потенциально безопасного объема контрастного вещества (формула Cigarroa с 

поправками) позволит операторам снизить риск, несколько изменив тактику 

проведения вмешательства. Стоит обратить внимание на то, что это исследование 

было наблюдательным. Группа исследуемых больных была включена из 

многоцентрового регистра проводимых ЧКВ. У 1019 (из 9242 больных) пациентов 

отсутствовали исходные данные креатинина, у 313 – доза контрастного вещества, 

у 48 – данные о массе тела, что не позволило достоверно рассчитать результаты. В 

свете вышеизложенного эти данные трудно назвать достоверными, что и нашло 

отражение в современной практике. 

Несколько лет спустя Manske и соавт. изучили риск развития КИ-ОПП у 

больных с сахарным диабетом и среднем уровнем креатинина 522 мкмоль/л, 

получавших инсулин [136]. Ученые выяснили, что даже при введении менее, чем 

100 мл контраста у этой группы пациентов риск достоверно выше. Таким образом, 

авторами был сделан вывод о безопасности использования менее 30 мл КВ у этой 

группы больных. 
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Доказано, что использование высокоосмолярных КВ повышает риск развития 

КИ-ОПП [205]. В настоящее время в практике врачей им пришли на смену 

низкоосмолярные и изоосмолярные КВ. До сих пор нет единого мнения, каким КВ 

отдавать предпочтение, изоосмолярным или низкоосмолярным [206]. Есть 

предположения, что не только осмолярность, но и осмоляльность и вязкость КВ 

играют важную роль [207], [208]. 

Немаловажным является определение безопасного временного интервала 

между несколькими введениями КВ или же, например, между такими 

потенциально опасными для функции почек вмешательствами, как КАГ (которая 

всегда предшествует проведению большинства сердечно-сосудистых операций) и 

сердечно-сосудистыми операциями. Так, в исследовании Ko и соавт. было 

показано, что временной интервал между проведением КАГ и сердечно-сосудистой 

операцией не является фактором риска развития КИ-ОПП. И, таким образом, 

исследователи пришли к выводу, что откладывать операцию с целью 

профилактического восстановления функции почек нецелесообразно [209]. 

 

 

 

1.6 Оценка риска. Шкалы и индексы 

 

 

 

В 2004 году вышла одна из наиболее значимых работ R. Mehran, где на 

основании данных 5571 пациента была разработана шкала оценки риска, 

используемая многими исследователями до сих пор [10] (рисунок 5) и остающаяся 

одной из наиболее точных [210]. 
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Рисунок 5. Схема определения риска КИ-ОПП [10].  

Анемия – Гематокрит <39% у мужчин и <36% у женщин; ХСН – хроническая 

сердечная недостаточность III/IV функционального класса по классификации Нью-

Йоркской ассоциации сердца и/или отек легких в анамнезе; КВ – контрастное 

вещество; СК – сывороточный креатинин; рСКФ – расчетная скорость клубочковой 

фильтрации; гипотония – систолическое артериальное давление ниже 80 мм рт. ст. 

в течение как минимум 1 часа, требующее инотропной поддержки или проведения 

внутриаортальной баллонной контрпульсации (ВАБК) в течение 24 часов от 

момента проведения вмешательства; КИН – контраст-индуцированная 

нефропатия. 

 

В том же году Bartholomew и соавт. предложили свой алгоритм оценки риска 

развития КИ-ОПП [211]. В отличие от профессора Mehran, исследователи решили 

воспользоваться несколько отличающимся от общепринятого определением КИ-

ОПП – повышением уровня креатинина на 1,0 мг/дл от исходного. Bartholomew и 

Факторы риска Количество баллов 

Гипотония 

ВАБК 

ХСН 

Возраст >75 лет 

Анемия 

Диабет 

Объем КВ 1 на 100 мл 

СК>1,5 мг/дл 

или 
рСКФ<60мл/мин/1,73 м2 

2 при 40-60 
4 при 20-40 
6 при <20 

Подсчет 

Баллы Риск 
КИН 

Риск 
диализа 



 

 

46 

соавт. предложили иные критерии оценки, однако, объем контраста по-прежнему 

фигурировал. После проведения анализа данных 20479 больных удалось выделить 

следующие факторы риска: 

¾ Клиренс креатинина <60 мл/мин (2 балла) 

¾ Использование внутриаортальной баллонной контрпульсации (2 балла) 

¾ Экстренное вмешательство (2 балла) 

¾ Сахарный диабет (1 балл) 

¾ Застойная сердечная недостаточность (1 балл) 

¾ Артериальная гипертензия (1 балл) 

¾ Заболевания периферических артерий (1 балл) 

¾ Объем контраста свыше 260 мл (1 балл). 

 

В 2006 году Stacul и соавт. в обзорной статье, посвященной профилактике КИ-

ОПП, обратили внимание на необходимость отмены нефротоксичных препаратов 

как минимум за 24 часа до проведения вмешательства и подчеркнули важнейшую 

роль гидратации до и после введения контраста [212]. В том же году Weisbord и 

соавт., используя тогда еще широко применяемый термин «острая почечная 

недостаточность» говорили о том, что, к сожалению, большинство случаев 

заболевания оставались не диагностированными, что затрудняло разработку 

конкретных алгоритмов профилактики [213]. 

В 2007 году Laskey и соавт. опубликовали данные о новом индексе – 

отношении объема контрастного вещества с клиренсу креатинина [214]. Авторы 

сделали вывод о том, что значения показателя выше 3,7 позволяют говорить о 

повышенном риске гиперкреатининемии в ранние сроки (24 часа). Разрабатывая 

гипотезу, исследователи ссылались на оригинальную статью 2005 года, где были 

проанализированы ранее полученные данные исследования йодиксанола первой 

фазы на 40 здоровых добровольцах [215]. Работа P. Sherwin имела ряд ограничений 

– малый объем выборки (был обусловлен экспериментальным характером работы), 

анализ данных лишь здоровых добровольцев без сопутствующих факторов риска, 
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использование формулы Кокрофта-Голта для расчета клиренса креатинина, 

спорные методы статистической обработки данных (Microsoft Excel).  

Помимо ссылки на указанное исследование 1 фазы, обращает на себя 

внимание то, что Laskey и соавт. оценивали повышение уровня креатинина в 

первые 24 часа в качестве конечной точки. Хотя общеизвестно, что определение 

уровня СК в этот период времени после вмешательства не дает достоверной 

информации, а около 50% всех случаев острого повреждения почек не будут 

диагностированы [216], [132]. В обсуждении авторы отдают себе отчет в том, что 

несмотря на большой объем выборки (3179 больных), многие случаи КИ-ОПП 

могли быть упущены. Важно отметить и тот факт, что исследование было 

ретроспективным. Что, однако, не помешало экспертам Европейского общества 

кардиологов сослаться на эту работу в рекомендациях по реваскуляризации 

миокарда [217], предлагая использовать этот еще не изученный в проспективных 

исследованиях индекс, параллельно цитируя в этой главе работу, сравнивающую 

физиологический и полуфизиологический растворы для профилактики КИ-ОПП 

[218]. ROC-кривая, приведенная в исследовании Laskey, также отражает низкую 

информативность полученной модели (C-statistics 0,69), что сами авторы и 

подтверждают в разделе «обсуждение». 

Ранее нами был изучен на небольшой выборке этот индекс, однако, 

клиническая значимость и прогностическая ценность его не были подтверждены 

[219], что позволяет говорить о том, что необходимы более тщательно 

спланированные исследования на соответствующих группах больных с иными 

конечными точками. 

В 2010 году была опубликована шкала итальянских исследователей, не 

включавшая показатели, сведения о которых доступны лишь по окончании 

вмешательства (а именно – объем КВ) [220]. В работу было включено меньшее 

количество больных, нежели у профессора Mehran (1218 пациентов). Ученые 

пришли к выводу, что сумма баллов 3 и меньше соответствует потенциально 

низкому развития КИ-ОПП (1,1%), а 9 и более – наивысшей степени риска (52,1%). 

Факторы риска и соответствующий им вклад в баллах представлен в таблице 5. 
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Таблица 5. Факторы риска развития КИ-ОПП по данным Maioli и соавт [220] 

 
Показатель ОШ 95% ДИ Значение Р Взвешенный 

индекс 

Вмешательство, проведенное в 

предшествующие 72 часа 

4,47 2,08-11,24 0,001 3 

ФВ левого желудочка £45% 3,46 2,08-5,78 0,001 2 

Креатинин до вмешательства 

выше исходного уровня 

3,23 1,77-5,90 0,001 2 

Исходный уровень креатинина 

³ 1,5 мг/дл 

3,1 1,63-5,89 0,001 2 

Сахарный диабет 2,78 1,62-4,81 0,001 2 

Клиренс креатинина 

£ 44 мл/мин 

2,65 1,45-4,59 0,002 2 

Возраст ³ 73 лет 2,40 1,32-4,34 0,004 1 

Всего баллов    14 

 

ОШ – отношение шансов, 95% ДИ – 95% доверительный интервал, р – уровень 

статистической значимости, взвешенный индекс – значения в баллах в зависимости 

от вклада показателя в общий риск развития КИ-ОПП, ФВ – фракция выброса 

 

Помимо использования данных, полностью известных врачам до проведения 

вмешательства, исследование Maioli и соавт. являлось проспективным, в отличие 

от предыдущих ретроспективных анализов накопленной в электронных историях 

болезни информации. Ученые обратили внимание и на то, что период наблюдения 

после ангиографии был увеличен до 5 дней, в то время как в большинстве случаев 

данные были ограничены первыми 48 часами. Это позволило выявить на 30% 

больше случаев КИ-ОПП, когда уровень креатинина поднимался в течение 3-5 

дней после введения КВ. 

Одним из важных факторов риска КИ-ОПП, изученных в работе, стало 

снижение ФВ ЛЖ, позволяющее косвенно оценить водный баланс, влияние 
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терапии диуретиками и состояния, сопровождающиеся снижением показателя. 

Стоит отметить, что в настоящее время продолжаются исследования в этом 

направлении. Данные исследования POSEIDON, ставшего предвестником 

персонализированного подхода к профилактике КИ-ОПП [221], доказывают 

важность оценки сниженной ФВ ЛЖ как фактора риска развития КИ-ОПП [124].  

Исследования водного баланса в профилактике КИ-ОПП нашло продолжение 

и в работе Liu и соавт., которые предложили рассчитывать «безопасный» объем КВ 

в зависимости от степени гидратации больного у пациентов с относительно низким 

риском развития КИ-ОПП [222]. Уже известный показатель отношения объема КВ 

к клиренсу креатинина предлагалось оценивать вместе с отношением объема 

вводимой жидкости к массе тела. Больные были разделены на 2 группы в 

зависимости от степени гидратации – выше 12 мл/кг и £12 мл/кг. Исследователи 

пришли к выводу, что наибольшей предсказательной силой обладал показатель 

отношения объема КВ к креатинину равный 1,87 в группе больных с достаточной 

гидратацией и 2,93 – с недостаточным ее уровнем. Таким образом, ученые 

показали, что даже пациенты с относительно низким риском развития КИ-ОПП, но 

с недостаточным уровнем гидратации на кг массы тела, могут подвергаться риску 

развития этого осложнения. Однако, важно обратить внимание на критерии КИ-

ОПП (первичная конечная точка), которыми пользовались исследователи – 

повышение уровня креатинина на 0,5 мг/дл от исходного в течение 48-72 часов 

после введения контраста.  

В 2014 году Tsai и соавт. Проанализировали данные крупного регистра, 

включавшего 947012 пациентов из более 1000 центров в США [223]. К основным 

предикторам КИ-ОПП в разработанной учеными шкале относились возраст, 

наличие ХБП (в зависимости от степени снижения СКФ), ранее установленный 

диагноз сердечно-сосудистого заболевания, ХСН в анамнезе, 

ОКСбпST/нестабильная стенокардия, сахарный диабет, ОКСпST, кардиогенный 

шок, ВАБК, анемия, явления сердечной недостаточности при поступлении, 

остановка кровообращения. Однако, важно заметить, что исследователи 

анализировали в качестве конечной точки любое ОПП и ОПП, требующее 
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проведения ЗПТ, после проведения ЧКВ. Однако, важно помнить, что КИ-ОПП 

является все же отдельным случаем ОПП, развивающихся после проведения ЧКВ. 

Отечественными учеными делались попытки разработать алгоритмы 

профилактики с использованием новых биомаркеров повреждения почек лишь на 

малых выборках (84 пациента) [224]. 

 

 

 

1.7 Профилактика контраст-индуцированного острого повреждения почек 

 

 

 

Поскольку КИ-ОПП является патологией, развивающейся вследствие 

врачебных манипуляций, развитие которой можно предотвратить, по-прежнему 

остро стоит вопрос профилактики этого состояния [225],  [226], [227].  

Научные исследования по профилактике КИ-ОПП были, в основном 

сосредоточены на изучении методов ЗПТ, фармакологических препаратов [228] и 

внутривенных кристаллоидных растворов [229]. Профилактическое применение 

методов ЗПТ и большинства лекарственных средств не доказали свою 

эффективность в профилактике изучаемой нами патологии [230]. Таким образом, 

перипроцедурное применение внутривенных кристаллоидных растворов вышло на 

первый план в качестве эффективного метода предупреждения КИ-ОПП [231], 

[232]. 

С целью профилактики развития КИ-ОПП изучался метод ишемического 

прекондиционирования [233]. В ряде работ были представлены положительные 

результаты на небольших выборках. Однако, эффективность метода по-прежнему 

вызывает сомнение у многих исследователей и не нашел широкого применения на 

практике, несмотря на патофизиологическую обоснованность [234], [235], [236]. 

Поскольку оксидативный стресс рассматривался как один из путей патогенеза 

КИ-ОПП, логичным решением было использовать антиоксиданты в качестве 
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средства профилактики. N-ацетилцистеин является одним из наиболее изученных 

препаратов этого класса при различных заболеваниях [237]. Однако эффективность 

его по-прежнему в полной мере не доказана [238], [239], [240], [241].  

Стоит кратко остановиться на последних исследованиях, позволивших 

сделать важные выводы о нецелесообразности применения N-ацетилцистеина в 

профилактике КИ-ОПП в настоящий момент. В 2007 году были опубликованы 

данные проспективного исследования REMEDIAL, включавшем 336 пациентов с 

ХБП, которым проводилось ЧКВ с введением нейонного изоосмолярного КВ 

йодиксанола [117]. Сочетанное введение бикарбоната натрия и N-ацетилцистеина 

более эффективно предотвращало развитие КИ-ОПП, чем введение 

физиологического раствора и N-ацетилцистеина или аскорбиновой кислоты в 

сочетании с N-ацетилцистеином у больных среднего и высокого риска (одними из 

критериев включения являлись уровень СК ³2,0 мг/дл и/или рСКФ ниже 40 

мл/мин/1,73м2).  

Данные о неэффективности бикарбоната натрия в профилактике КИ-ОПП 

появлялись довольно давно [242], несмотря на сохраняющееся положительное 

отношение некоторых специалистов [243]. В 2013 году, уже после выхода 

последних рекомендаций KDIGO по ОПП, был обнародован дизайн 

многоцентрового, рандомизированного, двойного слепого исследования 

PRESERVE (Prevention of Serious Adverse Events following Angiography), в которое 

планировалось включить 8680 больных [244]. Ученые хотели сравнить 

эффективность внутривенно вводимых растворов бикарбоната натрия, хлорида 

натрия и перорального приема N-ацетилцистеина с плацебо, проанализировав 

имеющийся опыт изучения этих терапевтических схем в профилактике 

неблагоприятных исходов КИ-ОПП. Важной особенностью работы стал выбор 

конечных точек. Как известно, стандартной первичной конечной точкой в 

исследованиях ОПП считается частота самого повреждения почек, а вторичные 

конечные точки могут быть разнообразны в зависимости от целей и задач 

исследования [245]. Однако, спонсоры были вынуждены остановить исследование 

после проведенного анализа предварительных результатов [123]. Исследование 
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PRESERVE позволило сделать важнейшие выводы о нецелесообразности 

использования бикарбоната натрия внутривенно и N-ацетилцистеина перорально с 

целями предотвратить смертельные исходы, переход на гемодиализ и замедлить 

снижение функции почек. В настоящий момент эти профилактические меры не 

являются рациональными и не могут быть рекомендованы с позиций 

доказательной медицины.  

Можно рассчитывать, что результаты ранее процитированного исследования 

POSEIDON [124] послужат предвестником дальнейших работ в области 

профилактики КИ-ОПП с учетом индивидуальных особенностей каждого 

пациента. В этой связи особенно важен учет возможных сочетаний факторов риска 

и влияния подобных комбинаций как на частоту развития КИ-ОПП, так и на 

отдаленный прогноз пациентов уже страдающих стабильной ИБС, не поддающейся 

оптимальной медикаментозной терапии. 

По данным мета-анализа, опубликованного в 2016 году, перспективным 

способом профилактики КИ-ОПП является прием статинов [246]. Об этом 

свидетельствует и множество других работ, выполненных в разных странах [247]. 

По-видимому, влияние на прогноз этой группы препаратов обусловлено их 

плейотропным действием [248], но проведение экспериментальных работ в 

настоящий момент в этом направлении продолжается [249]. Наиболее изучен в 

этой связи аторвастатин [250], [251]. В настоящее время появляются сведения и о 

благоприятном профиле розувастатина [252], [253]. Однако, данных о 

рекомендуемой дозировке и режиме приема в настоящий момент недостаточно для 

формулировки рекомендаций для практических врачей. 
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1.8 Контраст-индуцированное острое повреждение почек и прогноз 

 

 

 

Как и любое ОПП, развивающееся у пациентов в БИН [254], КИ-ОПП 

неблагоприятно влияет на прогноз [255], [256], [257], [258]. Развитие этого 

осложнения ангиографических вмешательств ассоциируется с повышением 

смертности [211], [259], [260], [261], [262], более частыми повторными 

госпитализациями [263], [264]. Также немаловажно помнить об экономическом 

ущербе, наносимом этой патологией системе здравоохранения, за счет 

инвалидизации населения, смертности, перехода заболевания в терминальную 

болезнь почек, требующую проведения гемодиализа [265], [266]. В настоящее 

время, однако, нет единого мнения о том, является ли КИ-ОПП маркером 

нежелательных событий или фактором их риска [267]. Большое количество работ 

продемонстрировало, что в клинической практике пациенты с ХБП склонны не 

получать ангиографическую помощь и реваскуляризацию с введением контраста 

из-за опасений развития КИ-ОПП [268]. Указанная особенность, безусловно, 

влияет на документируемую частоту этой патологии и ее влиянии на прогноз, 

особенно в отношении почечных исходов, таких как переход на гемодиализ и 

развитие терминальной болезни почек. 

Важно помнить и о том, что у пациентов высокого риска (например, с ОКСпST 

и ОКСбпST и нестабильной стенокардией), которым проводится ангиопластика 

развитие КИ-ОПП достоверно негативно влияет как на краткосрочный [269], так и 

долгосрочный прогноз. Эти данные подтверждаются дополнительным анализом 

данных крупных исследований HORIZONS-AMI [270] и ACUITY. Ученые 

проанализировали исходы пациентов через 30 дней и через 1 год. Количество 

геморрагических и ишемических событий было достоверно выше в группе 

пациентов с ОКС и КИ-ОПП [271]. 
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1.9 Заключение 

 

 

 

     Очевидно, что КИ-ОПП представляет важную клиническую и экономическую 

проблему, которая является потенциально предотвратимой. Пациенты с ХИБС как 

в Российской Федерации, так и в мире, представляют собой гетерогенную группу 

больных, чаще всего, пожилого и старческого возраста с различным сочетанием 

сопутствующих заболеваний и иных факторов риска. Некоторые из этих состояний 

уже достаточно хорошо изучены, в то время как данных о других в популяции 

больных с ХИБС, требующих проведения ангиографии – единичны и разрозненны. 

Понимание того, какие именно сочетания факторов риска являются наиболее 

опасными и требуют пристального внимания врача, позволит тщательнее 

проводить отбор и подготовку пациентов, требующих КАГ и ЧКВ. Многие 

специалисты склонны по-прежнему относить КИ-ОПП к относительно неопасным 

повреждениям почек. Однако, данных проспективных исследований об 

отдаленных последствиях этого синдрома у пациентов с ХИБС, находящихся на 

оптимальной медикаментозной терапиии, имеющих показания для проведения 

КАГ и ЧКВ, недостаточно.  
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Глава 2. Материалы и методы 
 
 
 

2.1 Определения и термины, используемые в работе 

      

 

 

     Под термином «КИ-ОПП» в соответствии с рекомендациями KDIGO по острому 

повреждению почек [35] понималось повышение уровня креатинина более, чем на 

44 мкмоль/л (0,5 мг/дл) или на 25% от исходного в течение 48 часов после введения 

КВ [272].  

     АГ определялась в соответствии с рекомендациями Европейского общества 

кардиологов 2018 года [273] как повышение систолического АД ³ 140 мм рт. ст. 

и/или диастолического АД ³ 90 мм рт. ст. при офисном измерении. 

     Протеинурией считали случаи выявления белка в общем анализе мочи свыше 

150 мг в образце. 

     ХСН было принято рассматривать в рамках определения Европейского 

общества кардиологов [274] как клинический синдром, характеризующийся 

наличием типичных симптомов (например, одышкой, отеками нижних 

конечностей и слабостью), которым могут сопутствовать признаки структурных и 

функциональных сердечно-сосудистых нарушений (например, повышение 

центрального венозного давления, влажные хрипы в легких, периферические 

отеки), ведущих к снижению сердечного выброса и/или повышению давления 

внутри камер сердца в покое или при физической нагрузке. 

     Диагноз «сахарный диабет» устанавливался после консультации 

эндокринолога, если он не был выявлен ранее. Диагностические критерии  

соответствовали клиническим рекомендациям МЗ РФ «Алгоритмы 

специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом» 2017 

года [275]. 
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     Наиболее распространенным определением гиперурикемии является 

«состояние, сопровождающееся повышением уровня мочевой кислоты выше 7 

мг/дл (416 мкмоль/л) [276]». 

     Анемия определялась в соответствии с рекомендациями ВОЗ как состояние, при 

котором уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у женщин [277]. 

 

 

 

2.2 Характеристика пациентов 

 

 

 

     В исследование были включены 1023 больных, госпитализированные в ФГБУ 

НМИЦ кардиологии МЗ РФ в 2012-2013 годах с ХИБС, находящиеся на 

оптимальной медикаментозной терапии и имеющие показания к проведению 

исследований с внутриартериальным введением йодсодержащих КВ, и клиники 

факультетской терапии им. В. Н. Виноградова Университетской клинической 

больницы №1 Сеченовского Университета, находившиеся на стационарном 

лечении в 2017 году, соответствующие критериям включения в исследование. 

     Вид проводимого исследования – открытое проспективное наблюдательное 

когортное клиническое исследование. Протокол исследования зарегистрирован в 

системе clinicaltrials.gov под номером NCT04014153. Работа была выполнена в 

соответствии со стандартами надлежащей клинической практики (Good Clinical 

Practice) и принципами Хельсинской Декларации. Протокол исследования был 

одобрен локальным этическим комитетом (протокол №10-20 от 13.05.2020).  

Критерии включения пациентов в исследование: 

1. Наличие письменного информированного согласия пациента на участие в 

исследовании 

2. Мужчины и женщины старше 18 лет 

3. Хроническая ишемическая болезнь сердца. 
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4. Планируемое проведение исследования с использованием контрастного 

вещества. 

Критерии невключения пациентов в исследование: 

1. Возраст младше 18 лет 

2. Беременность, период лактации 

3. Тяжелые сопутствующие заболевания, самостоятельно влияющие на 

прогноз. 

4. Противопоказания к проведению инвазивных обследований или отказ 

больного от их проведения. 

5. Острый коронарный синдром. 

6. Наличие установленной сопутствующей патологии на момент включения:  

- пациенты с обострением хронического гломерулонефрита или других 

заболеваний почек на момент включения; 

 - пациенты с системными заболеваниями, верифицированными 

 васкулитами различной этиологии; 

 - пациенты с верифицированным антифосфолипидным синдромом. 

     - с артериовенозными мальформациями, аневризмами сосудов или 

патологией сосудов головного или спинного мозга; 

 - пациенты с заболеваниями крови, влияющими на гемостаз 

 - пациенты с онкологическими заболеваниями; 

 - пациенты с ХБП 4-5 стадии (СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2); 

 - пациенты с острыми и хроническими вирусными заболеваниями печени; 

 - пациенты с заболеваниями скелетных мышц; 

 - пациенты с тяжелыми психическими расстройствами. 

7. Пациенты, принимающие нефротоксичные препараты на момент 

 включения в исследование (НПВС, антибиотики, цитостатики и др.). 

8. Пациенты, которые по какой-либо причине не смогут завершить участие в 

исследовании (отсутствие комплаенса, ожидаемая продолжительность жизни 

менее 2-х лет и др.) 

Критерии исключения пациентов из исследования: 
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1. Беременность 

2. Отказ пациента от дальнейшего участия в исследовании 

3. Невыполнение протокола 

     Клиническая характеристика всех пациентов, включенных в исследование, 

представлена в таблице 6, пациентов, включенных в исследование в 2012-2013 

годах – в таблице 7, включенных в 2017 году – в таблице 8 [272]. Дизайн 

исследования представлен в разделе 2.4 (Рисунок 9). 
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Таблица 6. Клиническая характеристика всех больных, включенных в 

исследование 

Характеристика Количество больных Количество больных (%) 

Возраст 20-29 лет 4 0,4 

Возраст 30-39 лет 21 2 

Возраст 40-49 лет 98 9,6 

Возраст 50-59 лет 318 31 

Возраст 60-69 лет 333 32,6 

Возраст 70-79 лет 201 19,6 

Возраст 80-89 лет 46 4,5 

Возраст старше 90 лет 2 0,2 

Возраст, лет 61,7±10,1 

Мужской пол 741 72,4 

Вес, кг 85,3±16,1 

ИМТ, кг/м2 29,2±5,5 

Реакция на йод в анамнезе 7 0,7 

Аллергия в анамнезе 97 9,5 

Бронхиальная астма 26 2,5 

Заболевания почек 144 14 

Операции на почках 16 1,6 

Анемия 83 8,1 

Сердечная недостаточность 76 7,4 

Артериальная гипертензия 863 84,4 

Сахарный диабет 217 21,2 

Гиперурикемия 32 3,1 

Всего больных 1023 100 
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Таблица 7. Клиническая характеристика больных, включенных в исследование в 

2012-2013 гг. 

Характеристика Количество 

больных 

Количество 

больных (%) 

Возраст 20-29 лет 3 0,4 

Возраст 30-39 лет 18 3,2 

Возраст 40-49 лет 76 13,4 

Возраст 50-59 лет 200 35,6 

Возраст 60-69 лет 153 27,3 

Возраст 70-79 лет 91 16,2 

Возраст 80-89 лет 20 3,6 

Возраст старше 90 лет 2 0,3 

Мужской пол 419 74,7 

Вес, кг 84,4±15 

ИМТ, кг/м2 28,8±4,6 

Реакция на йод в анамнезе 4 0,7 

Аллергия в анамнезе 22 3,9 

Бронхиальная астма 9 1,6 

Заболевания почек 59 10,5 

Операции на почках 11 2 

Анемия 27 4,8 

Сердечная недостаточность 27 4,8 

Артериальная гипертензия 435 94,4 

Сахарный диабет 97 17,3 

Гиперурикемия 7 1,2 

Всего больных 561 100 
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Таблица 8. Клиническая характеристика больных, включенных в исследование в 

2017 году 

Характеристика Количество 

больных 

Количество 

больных (%) 

Возраст 20-29 лет 1 0,2 

Возраст 30-39 лет 3 0,6 

Возраст 40-49 лет 22 4,8 

Возраст 50-59 лет 118 25,5 

Возраст 60-69 лет 180 39 

Возраст 70-79 лет 110 23,8 

Возраст 80-89 лет 28 6,1 

Мужской пол 322 69,7 

Вес, кг 86,4±17,2 

ИМТ, кг/м2 29,7±6,3 

Реакция на йод в анамнезе 3 0,6 

Аллергия в анамнезе 75 16,2 

Бронхиальная астма 17 3,7 

Заболевания почек 85 18,4 

Операции на почках 5 1 

Анемия 56 12,1 

Сердечная недостаточность 49 10,6 

Артериальная гипертензия 428 92,6 

Сахарный диабет 120 26 

Гиперурикемия 25 5,4 

Всего больных 462 100 
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     Сопоставить данные пациентов, включенных в исследование в 2012-2013 гг. и 

2017 году, позволяет таблица 9, где приведены 95% ДИ и значения р. Как видно из 

представленных данных, включенные пациенты достоверно различались по 

возрасту, наличию аллергии в анамнезе, заболеваний почек, анемии, сердечной 

недостаточности, артериальной гипертензии, сахарному диабету и гиперурикемии. 

Больные 2012 года в среднем были несколько моложе, количество лиц мужского 

пола было выше, а ИМТ несколько ниже. При этом, важно отметить, что группа 

2017 года являлась более коморбидной. Пациенты чаще страдали аллергией, 

бронхиальной астмой, анемией, сердечной недостаточностью, артериальной 

гипертензией, сахарным диабетом, гиперурикемией и имели заболевания почек. 
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Таблица 9. Сравнительная характеристика факторов риска пациентов, включенных 

в исследование в 2012-2013 гг. и 2017 г. 

Характеристика 2012 год 2017 год 

95%

ДИ 
р 

Кол-во 

б-ных 

Кол-во 

б-ных 

(%) 

Кол-во 

б-ных 

Кол-во 

б-ных 

(%) 

Возраст, лет 59,3±11,2 64,5±9,7 3,89-

6,49 

<0,0001 

Мужской пол 419 74,7 322 69,7 -0,1 -

0,005 

0,076 

Вес, кг  84,4±15 86,4±17,2 0,08-

4,04 

0,04 

ИМТ, кг/м2 28,8±4,6 29,7±6,3 0,28-

1,63 

0,005 

Реакция на йод в 

анамнезе 

4 0,2 3 0,6 -0,01 

-0,01 

0,9 

Аллергия в 

анамнезе 

22 4 75 16,2 0,09-

0,16 

<0,0001 

Бронхиальная 

астма 

9 1,6 17 3,7 0,001

-0,04 

0,04 

Заболевания 

почек 

59 10,5 85 18,4 0,04-

0,12 

0,0003 

Операции на 

почках 

11 2 5 1 -0,02 

-

0,007 

0,26 

Анемия 27 4,8 56 12,1 0,04-

0,11 

<0,0001 

Сердечная 

недостаточность 

27 4,8 49 10,6 0,026

-0,09 

0,0004 
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Артериальная 

гипертензия 

435 77,5 428 92,6 0,1-

0,19 

<0,0001 

Сахарный 

диабет 

97 17,3 120 26 0,04-

0,14 

0,0007 

Гиперурикемия 7 1,2 25 5,4 0,02-

0,06 

0,0001 

Всего больных 561 100 462 100 - - 

ИМТ – индекс массы тела, гиперурикемия – состояние, сопровождающееся 

повышением уровня мочевой кислоты выше 7 мг/дл (416 мкмоль/л), анемия – 

состояние, при котором уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у 

женщин; для возраста, веса, ИМТ данные представлены в формате 

среднее±стандартное отклонение, 95% ДИ – 95% доверительный интервал 

 

     На рисунке 6 представлена популяционная пирамида, отражающая 

соотношение мужчин и женщин разных возрастов. В исследование чаще 

включались женщины более старшего возраста, чем мужчины. Большинство лиц 

мужского пола имели возраст в диапазоне 50-69, а женщины – 60-79 лет. 

 

 
Рисунок 6. Популяционная пирамида 
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     Соотношение мужчин и женщин по возрастам сохранялось примерно 

одинаковым как в 2012-2013 годах, так и в групе пациентов, набранных в 2017 году 

(Рисунки 7 и 8). 

 
Рисунок 7. Популяционная пирамида (2012-2013 гг.) 

 
Рисунок 8. Популяционная пирамида (2017 г.) 

 

     В таблице 10 указаны сведения о потенциально нефротоксичных препаратах, 

которые получали пациенты, что, в свою очередь, могло также повлиять на частоту 

развития КИ-ОПП. Важно отметить, что, учитывая характер имеющихся 

сопутствующих заболеваний, бета-блокаторы получали подавляющее 

большинство больных. Эти группы препаратов были включены в анализ, исходя из 
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имеющихся на момент начала исследования данных литературы. Именно поэтому 

нами не были включены столь актуальные для изучения в настоящее время 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента [278], [279] и статины [280], 

[281], [282]. 

 

Таблица 10. Частота использования потенциально нефротоксичных препаратов в 

исследуемой группе пациентов 

Препарат 2012-2013 гг. 2017 год 

95% ДИ р Количество 

пациентов (%) 

Количество 

пациентов (%) 

Метформин 47 (8,4%) 66 (14,3%) 0,02-0,1 0,0027 

Бета-

блокаторы 

532 (94,8%) 407 (88%) -0,1--

0,03 

<0,0001 

НПВС 40 (7,1%) 1 (0,2%) -0,09--

0,05 

<0,0001 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

 

 

 

2.3 Методы исследования 

 

 

 

     Всем больным, имеющим показания для проведения КАГ с возможной 

ангиопластикой коронарных артерий с введением йодсодержащего КВ, 

проводились общеклиническое обследование, рентгенография органов грудной 

клетки, ЭКГ, ЭХО-КГ до вмешательства, определялись показатели общего, 

биохимического анализа крови, коагулограммы, в частности исходные уровни 

креатинина, калия, общий анализ мочи [283].  
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     После проведения ЧКВ при отсутствии клинических и ангиографических 

осложнений вмешательства, ЭХО-КГ повторно не проводилось. Всем больным 

определялись уровни сывороточного креатинина на следующие сутки и через 48-

72 часа после введения КВ.  

     Профилактика КИ-ОПП пациентам с высоким риском по шкале Mehran 

проводилась с помощью введения раствора 0,9% натрия хлорида внутривенно 

капельно со скоростью 1 мл/кг/ч, а пациентам, страдающим сердечной 

недостаточностью, - со скоростью 0,5 мл/кг/ч до и после вмешательства. Скорость 

введения физиологического раствора тщательно контролировалась лечащим 

врачом. 

     Первичной конечной точкой в исследовании являлось развитие КИ-ОПП в 

соответствии с критериями KDIGO, что является стандартом для исследований 

такого рода [245]. 

     Через год, а для группы пациентов, набранных в 2012-2013 гг. – через 5 лет, 

путем телефоннного опроса оценивался отдаленный прогноз. В случае 

необходимости госпитализации ранее указанного срока также оценивалось 

наличие сердечно-сосудистых осложнений, развитие терминальной болезни почек 

или необходимость в проведении ЗПТ. 

     В качестве отдаленных исходов (вторичные конечные точки) нами оценивалась 

общая смертность, сердечно-сосудистая смертность, проведение повторной 

реваскуляризации (операция КШ, ЧКВ), развитие ИМ, инсульта, декомпенсации 

ХСН, требующей госпитализации, а также развитие желудочно-кишечного 

кровотечения. Также нами исследовались комбинированные конечные точки 

(сердечно-сосудистая смертность + ИМ + инсульт, операция КШ + ЧКВ, ИМ + 

инсульт + декомпенсация ХСН, требующая госпитализации). 
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2.3.1. Рентгенконтрастная коронарная ангиография и 

вентрикулография 

 

 

 

     КАГ выполнялась на аппаратах Allura Xper, FD 20/10, 10/10 (Philips, Германия) 

и Axiom Artis zee (Siemens, Германия) в катетеризационной лаборатории. 

Исследование проводилось после стандартной премедикации лидокаином.  КАГ 

выполнялась по методике Judkins или Amplatz [284] диагностическими катетерами 

5F, 6F (Cordis, Boston Scientific, США) трансфеморальным или трансрадиальным 

доступами. Контрастное вещество вводили в коронарные артерии в количестве от 

5 до 8 мл на каждую инъекцию. При этом стремились к тому, чтобы оптимальное 

контрастирование продолжалось не менее 3 кардиоциклов, и был очевиден заброс 

КВ в аорту. Для каждого пациента выбирались оптимальные проекции 

визуализации коронарного русла (минимум 5 проекций для левой коронарной 

артерии и 3-4 – для правой коронарной артерии). Съемка коронарных артерий 

производилась с частотой 25 кадров в секунду. В течение всего исследования 

регистрировали ЭКГ по данным монитора. Вентрикулография левого желудочка 

при необходимости производилась в двух проекциях: в правой косой проекции под 

углом 30° и в левой косой проекции под углом 60°. 

     При визуальном анализе коронарограмм оценивали поражение основных 

коронарных артерий и их ветвей, определяли тип кровоснабжения, калибр, 

положение и характер контуров. Степень поражения сосудистого русла определяли 

визуально и количественно с помощью программ коронарного компьютерного 

анализа «HICOR» (Siemens, Германия) и «QCA-Plus» (Sunders Systems, США).  

     Оценивались изменения в стволе ЛКА, передней нисходящей артерии, 

огибающей и правой коронарной артериях, а также их крупных ветвях. 

     Для количественного анализа ангиография пораженного сегмента сосуда 

выполнялась в двух проекциях. Выбирались проекции с наименьшим укорочением 

пораженного сегмента. Незаполненный контрастом катетер использовался как 
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устройство калибровки. Средний должный диаметр стенозированного сегмента 

сосуда, минимальный диаметр сосуда и процент стеноза по диаметру 

рассчитывались по алгоритмам Системы автоматического анализа коронарограмм 

(CAAS II) [285]. Протяженность стеноза определялась по осевой потере просвета 

более чем на 50% от должного диаметра сосуда. При наличии нескольких 

поражений в одном сосуде их считали различными, если между ними было не 

менее 10 мм непораженного участка, в противном случае поражение считали 

единым. Гемодинамически значимым считалось поражение коронарной артерии 

≥70% по диаметру, ствола ЛКА ≥ 50% по диаметру, неровностями контуров 

считали изменения просвета коронарных артерий на 30% по диаметру. 

Использовалась классификация атеросклероза коронарных артерий по количеству 

пораженных сосудов (одно-, двух- и трехсосудистое). К многососудистым 

поражениям относили наличие стеноза более 70% по диаметру сосуда в двух из 

главных коронарных артерий (правая коронарная, огибающая или передняя 

нисходящая).  

 

 

 

2.3.2. Транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика со 

стентированием 

 

 

 

     Транслюминальная баллонная коронарная ангиопластика проводилась 

трансфеморальным или трансрадиальным доступами по методу Gruentzig. В начале 

ЧКВ гепарин вводился всем пациентам болюсом (5000 ЕД) через катетер в аорту и 

продолжал вводиться далее под контролем активированного времени свертывания. 

Эффективность гепаринотерапии оценивалась по активированному частичному 

тромбопластиновому времени, которое увеличивали не менее чем в 2,5 раза от 

исходного (оптимально 250 – 300 секунд), или по активированному времени 
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свертывания, целевыми значениями для которого были до 300 секунд и более. 

Через интродюсер проводили проводниковый катетер Judkins или Amplatz 

размерами 6F – 7F. Монорельсовый баллонный катетер доставляли в место стеноза 

коронарной артерии по предварительно проведенному коронарному проводнику. 

Размеры баллона подбирались в соответствии с протяженностью стеноза и средним 

диаметром непораженного сегмента коронарной артерии, примыкающего к месту 

стенозирования. Середина баллона устанавливалась в место максимального 

сужения, дилатация проводилась давлением от 6 до 18 атмосфер, 

продолжительность раздуваний была от 10 до 30 секунд. После предилатации 

выполнялась имплантация стента. Части пациентов выполняли прямое 

стентирование без предилатации.  

     Диаметр стента подбирался по исходной КАГ или после баллонной 

предилатации в соотношении 1:1 к должному диаметру пораженного сегмента. При 

необходимости, для полного расправления стента с достижением максимального 

прилегания к сосудистой стенке, выполнялись последующие дилатации 

некомплаентными баллонными катетерами под давлением до 26 атмосфер. 

Проводилась контрольная КАГ в двух ортогональных проекциях. 

     Для оценки эффекта инвазивного лечения применялась шкала TIMI [286]: TIMI 

0 – отсутствие антеградного кровотока, TIMI 1 – частичное просачивание контраста 

ниже точки окклюзии, TIMI 2 – контрастирование сосуда с замедленным 

наполнением дистального русла, TIMI 3 – нормальный кровоток.  

     Стентирование считалось оптимальным, если после него восстанавливался 

кровоток 3 степени по классификации ΤΙΜΙ с остаточным стенозом менее 30% по 

диаметру при отсутствии ангиографически видимых диссекций, и не требовалось 

проведения дополнительных процедур. Субоптимальным результатом считается 

остаточный стеноз от 30% до 50% по диаметру с кровотоком не менее ΤΙΜΙ 2. 

Неоптимальным результатом метода считается остаточный стеноз более 50% по 

диаметру и/или коронарный кровоток менее ΤΙΜΙ 2. 

     После проведения вмешательства все пациенты находились в БИН. Срок 

пребывания в БИН определялся тяжестью основного заболевания и наличием 
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осложнений. За время наблюдения пациентам проводились повторные анализы 

крови, в том числе с определением динамики маркеров некроза миокарда, 

креатинина, мочевины крови, электролитов, показателей общего анализа крови, а 

также ЭКГ, ЭХО-КГ и другие исследования в зависимости от конкретной 

клинической ситуации. 

 

 

2.4 Дизайн исследования 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 9. Дизайн исследования 

ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОПП – острое повреждение почек, ИМ – 

инфаркт миокарда, СС смертность – сердечно-сосудистая смертность, ЖКК – 

желудочно-кишечное кровотечение, ЧКВ – чрескожное коронарное 

вмешательство, КШ – коронарное шунтирование 

 

1023 пациента с хронической ИБС и 
сопутствующей патологией и 

показаниями к проведению исследования 
с внутриартериальным введением йод-
содержащего контрастного вещества 

Больные с контраст-
индуцированным ОПП 

Больные без контраст-
индуцированного ОПП 

ЖКК 
Общая 

смертность 

СС 
смертность 

ИМ Инсульт 

Терминальная 
болезнь почек 

Повторная 
реваскуляризация 

(ЧКВ, КШ) 
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2.5 Статистическая обработка материала 

 

 

 

     Статистическая обработка материала, представленного в работе, а также 

построение графиков, проводилась с использованием Prism 9 for macOS (version 

9.0.0) (Сан Диего, Калифорния, США, www.graphpad.com), SAS (Statistical Analysis 

System) версии 6.12 (Северная Каролина, США) Microsoft Excel for Mac (version 

16.45) (Редмонд, Вашингтон, США). 

     Описательная часть статистического анализа включала в себя определение 

средних значений переменных со стандартным отклонением, 95% ДИ, расчет ОШ, 

абсолютных и относительных частот (в процентах).  

     Для малых выборок вычислялись значения медиан, 25% перцентили и 75% 

перцентили. 

     Нормальность распределения переменных определялась с использованием теста 

Андерсона-Дарлинга, Шапиро-Уилка, Колмогорова-Смирнова и д’Агостино-

Пирсона (предпочтительно). В случае несоответствия распределения нормальному 

закону, использовались непараметрические тесты (U-тест по Манну-Уитни, Н-тест 

по Краскелу-Уоллису). 

     Для проверки значимости различий между средними значениями нескольких 

групп проводился многофакторный дисперсионный анализ однонаправленным и 

двунаправленным методами ANOVA (ANalysis of VAriance) в зависимости от 

выбранных для анализа переменных. При попарных сравнениях использовали 

поправку на множественность сравнений по Шидаку. 

     Для сравнения двух выборок между собой использовали непарный t-критерий 

Стьюдента, определение двустороннего значения р, а также тест Манна-Уитни и 

Колмогорова-Смирнова. Отношения шансов в таблицах сопряженности 

определялись по методу Баптисты-Пайка, статистическая значимость оценивалась 

с использованием точного теста Фишера при малом количестве значений в 
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выборке. Определялся c2 Вальда для выборок с достаточным количеством 

пациентов. 

     Кривые дожития больных с КИ-ОПП и без него сравнивались с помощью теста 

Мантеля-Кокса (логарифмичекий ранговый тест) и Гехана-Бреслоу-Уилкоксона с 

определением значений р, df, и c2. Для всех вторичных конечных точек были 

определены медианы дожития с отношением и 95% ДИ отношения медиан. Также 

отношение с 95% ДИ было определено и для ОШ по Мантелю-Генцелю и с 

помощью логарифмического рангового теста. 

     Для моделирования выживаемости и определения наиболее значимых факторов 

с последующим построением шаклы риска КИ-ОПП и ССО использовалась 

регрессионная модель пропорционального риска Кокса, реализованная в 

процедуре программы SAS – PROC PHREG. В ходе проведения анализа 

выполнялась макропроцедура, позволяющая тестировать на статистическую 

значимость множество показателей (непрерывных и бинарных) с учетом 

насильственно включенных в модель заведомо значимых переменных (пола и 

возраста). 

     Логистический регрессионный анализ проведен с использованием метода 

наименьших квадратов. Тестирование гипотезы проводили с использованием 

критерия Хосмера-Лемешева и по логит-методу. При значении р меньше 0,05 

нулевая гипотеза отвергалась, а модель признавалась корректной. Также 

вычислялось значение псевдо R-квадрата по Тьюру и МакФаддену для оценки 

точности предсказания полученной модели. Для полученной ROC-кривой были 

определены площадь под кривой (AUC – area under the curve), стандартная ошибка, 

95% ДИ и значение р[287]. 

     В тех случаях, когда логистический регрессионный анализ провести не 

удавалось, была построена множественная линейная регрессионная модель с 

использованием метода наименьших квадратов. Нормальность распределения 

оценивалась по методам Андерсона-Дарлинга, Шапиро-Уилка, Колмогорова-

Смирнова и д’Агостино-Пирсона. Для модели также определяли коэффициент 

детерминации и скорректированный коэффициент детерминации. Также строились 
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графики «квантиль-квантиль» (QQ plot) для графической оценки нормальности 

распределения. Для переменных, вошедших в линейную регрессионную модель, 

был вычислен фактор инфляции дисперсии (VIF – variance inflation factor) с целью 

выявления мультиколлинеарности[288]. Кроме того, определялся коэффициент 

детерминации R2. Чем ближе было его значение к 1, тем точнее считалась модель. 

     Информация, содержащаяся в протоколах, вводилась в базу данных вручную, 

после чего проведена программная и визуальная проверка данных на полноту, 

допустимые диапазоны, логические и медицинские взаимосвязи. Все ошибки, 

обнаруженные в ходе процесса контроля качества, были исправлены. 
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Глава 3. Результаты 

 

 

 

3.1 Распространенность контраст-индуцированного острого 

повреждения почек 

 

 

 

     КИ-ОПП развилось у 132 больных (12,9%) из всей выборки (1023 пациента). 

Однако, нами был произведен отдельный анализ частоты КИ-ОПП в соответствии 

с определением, подразумевающим абсолютное повышение сывороточного 

креатинина на 44 мкмоль/л (что встречалось закономерно реже случаев увеличения 

сывороточного креатинина на 25% от исходных значений). Частота КИ-ОПП при 

использовании прироста в абсолютном значении, а не в процентном, составила 

всего 18 больных (1,8%) [272]. 

     В таблице 11 представлена сравнительная распространенность КИ-ОПП в 

группах 2012-2013 и 2017 гг. в соответствии с относительным и абсолютным 

приростом уровня креатинина от исходных значений. Частота развития КИ-ОПП 

статистически достоверно снизилась при использовании обоих определений в 3 и 

более раз в 2017 году по сравнению с 2012-2013 гг [287] (рисунок 10). При этом, 

важно помнить о том, что пациенты, включенные в исследование в 2017 году, были 

в среднем старше, с более высоким индексом массы тела и достоверно большим 

количеством сопутствующих заболеваний по сравнению с группой 2012 года. 

Заметно более низкая частота КИ-ОПП при использовании определения с учетом 

абсолютного прироста уровня сывороточного креатинина подтверждает важность 

оценки относительного повышения уровня этого показателя на 25% и больше от 

исходного. 

     Важно отметить, что в течение периода наблюдения применялись одинаковые 

КВ. 
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Таблица 11. Частота КИ-ОПП в 2012 и 2017 годах. 

Определение 2012 год 2017 год 

95% ДИ р Количество 

пациентов (%) 

Количество 

пациентов (%) 

Прирост уровня СК 

на 25% и более от 

исходного 

104 (18,5%) 28 (6%) -0,17--

0,08 

<0,0001 

Прирост уровня СК 

более, чем на 44 

мкмоль/л (0,5 

мг/дл) 

17 (3%) 1 (0,2%) -0,04--

0,01 

0,0006 

СК – сывороточный креатинин 

 

 
 

Рисунок 10. Частота КИ-ОПП в 2012 и 2017 годах (по данным t-теста) 
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3.2 Факторы риска КИ-ОПП 

 

 

 

     Включенные в исследование пациенты страдали, как правило, несколькими 

заболеваниями, либо имели несколько факторов риска. Важно подчеркнуть, что 

подавляющее большинство страдали АГ на фоне стабильной ИБС, что, очевидно, 

в значительной мере повлияло на полученные нами данные. 

     На рисунке 11 представлены основные факторы риска, имевшиеся у больных, 

включенных в исследование. Далее остановимся на каждом из них подробнее. 

 

 
Рисунок 11. Факторы риска развития КИ-ОПП у пациентов, включенных в 

исследование 
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3.2.1 Пол 

 

 

 

     Среди всех включенных пациентов преобладали мужчины, что можно наглядно 

видеть на рисунке 12. При этом у женщин КИ-ОПП развивалась, чаще, чем у 

мужчин. 

     Женский пол является давно известным фактором риска развития ОПП 

различных этиологий, поэтому полученный результат наглядно подтверждает 

данные других исследователей. 

     Однако, статистически значимого влияния пола на риск развития КИ-ОПП при 

построении ROC-кривой (рисунок 13) и по данным непарного t-теста в нашей 

выборке получено не было (р=0,07, 95% ДИ -0,089-0,004). 

 

 
Рисунок 12. Распределение всех пациентов, включенных в исследование, по полу 

и наличию/отсутствию КИ-ОПП 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек 
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Рисунок 13. ROC-кривая сравнения пациентов мужского и женского пола с КИ-

ОПП 

 

 

3.2.2 Возраст 

 

 

 

     При проведении дисперсионного анализа двунаправленным методом ANOVA 

при распределении пациентов по возрасту по децилям было установлено, что 

возраст статистически достоверно влияет на риск развития КИ-ОПП. Группы были 

однородными (р=0,04). Анализ проводился с учетом пола пациентов. Ведь, как 

известно, женский пол является признанным фактором риска КИ-ОПП. Именно 

поэтому при проведении дисперсионного анализа нами учитывались и возраст, и 

пол пациентов во избежание ошибок при проведении многофакторного анализа 

данных. 

     В таблице 12 представлено распределение пациентов по полу и возрасту с 

учетом развития КИ-ОПП (указано количество пациентов). Как следует из таблицы 
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13, при проведении двунаправленного дисперсионного анализа по методу ANOVA 

статистически значимыми факторами, влияющими на результат, являются возраст, 

пол и КИ-ОПП.  

     Рисунок 14 позволяет наглядно оценить 95% ДИ для мужчин и женщин по 

данным теста множественных сравнений Шидака в рамках выполненного 

дисперсионного анализа. При этом для мужчин р=0,02, а для женщин – 0,58.  

 

Таблица 12. Распределение пациентов по полу и возрасту с учетом развития КИ-

ОПП 

 

Пол Возраст КИ-ОПП 

(N больных) 

Нет КИ-ОПП 

(N больных) 

Мужской 20-29 0 4 

30-39 1 20 

40-49 13 74 

50-59 31 233 

60-69 26 214 

70-79 13 89 

80-89 3 20 

Старше 90 0 0 

Женский 20-29 0 0 

30-39 0 0 

40-49 1 10 

50-59 12 42 

60-69 15 78 

70-79 13 86 

80-89 4 19 

Старше 90 0 2 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек 

 



 

 

81 

Таблица 13. Данные дисперсионного анализа двунаправленным методом ANOVA 

Источники вариации % вариации р 

КИ-ОПП х возраст 4,4 0,09 

КИ-ОПП 18 0,04 

Возраст 6,6 0,05 

Пол 51,9 0,04 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек 

 

 

 
Рисунок 14. 95% доверительные интервалы для мужчин и женщин (по тесту 

множественных сравнений Шидака) при проведении двунаправленного 

дисперсионного анализа ANOVA 

 

     Проведение ROC-анализа также позволило доказать значимость возраста как 

фактора риск развития КИ-ОПП (рисунок 15). При этом площадь под кривой (AUC) 

составила 0,766, р=0,074, 95% ДИ 0,53-1,0. 
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Рисунок 15. ROC-кривая для показателей «возраст» и «КИ-ОПП». 

 

     Учитывая описанные выше результаты дисперсионного анализа, ROC-анализа 

и данных описательной статистики, можно с уверенностью говорить, что возраст 

является значимым фактором риска развития КИ-ОПП, особенно в сочетании с 

полом. 

 

 

 

3.2.3 Объем контрастного вещества 

 

 

 

     В среднем всем больным вводили 209,2±98,27 мл КВ (95% ДИ 203,1-215,2). При 

этом среди больных, у которых развилось КИ-ОПП, средний объем КВ составил 

239,3±119,9 мл, для пациентов без КИ-ОПП – 204,7±93,91 мл. По данным 

непарного t-теста различия между группами с КИ-ОПП и без него оказались 

статистически значимыми (р=0,0002, 95% ДИ -52,5- -16,75). 
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     При проведении ROC-анализа площадь под кривой (AUC) составила 0,588, 95% 

ДИ 0,536-0,639, р=0,0012 (рисунок 16). 

 

 
Рисунок 16. ROC-кривая для показателей «объем контрастного вещества» и «КИ-

ОПП» 

 

     Таким образом, можно сделать вывод о том, что объем контрастного вещества в 

нашем исследовании оказался значимым фактором риска, несмотря на 

относительно небольшой объем вводимого КВ. 

     Следует отметить, что в рекомендациях Европейского общества кардиологов по 

реваскуляризации миокарда фигурирует такой показатель, как отношение объема 

контрастного вещества к СКФ[217]. Если его значение превышает 3,7 – считается, 

что риск КИ-ОПП заметно повышен. При этом, эксперты повысили класс 

доказательности этого утверждения по сравнению с предыдущей версией 

документа 2014 года[289]. Однако, новых исследований, на которые могли бы 

ссылаться эксперты не появилось с тех пор. Указанные в рекомендациях работы 

Marenzi[192] и Laskey[214] датируются 2009 и 2007 годами соответственно, а 

количество больных – 561 и более 3000. При этом данные получены у пациентов с 
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ОКС, что не позволяет достоверно судить о риске развития КИ-ОПП при 

проведении плановых ЧКВ. 

     Для того, чтобы оценить, насколько точно указанное соотношение может 

позволить оценить риск развития КИ-ОПП, мы изучили его на нашей выборке.  

     Оказалось, что из 1023 пациентов соотношение превысило 3,7 у 244 (23,9%). 

При этом, среди них лишь у 22 человек (9%) развилось КИ-ОПП при 

использовании определения с учетом относительного повышения уровня СК и 

лишь у 4 (1,6%) – при использовании абсолютного значения дельты СК. Таким 

образом, 110 человек, у которых развилось КИ-ОПП (из них 14 по абсолютному 

приросту уровня СК), оказались классифицированы как больные низкого риска. 

Столь очевидная неточность показателя позволила нам не прибегать к более 

сложному статистическому анализу, а окончательно убедиться в некорректности 

его использования у пациентов со стабильной ИБС и при проведении плановых 

ЧКВ. 

 

 

 

3.2.4 Колебания уровня сывороточного креатинина 

 

 

 

     Закономерно у пациентов с КИ-ОПП среднее значение разницы между уровнем 

СК после введения КВ и исходным составило 31,6±21,2 мкмоль/л. У пациентов без 

КИ-ОПП уровень СК после вмешательства даже несколько снижался, а среднее 

значение составило -2,6±12,9 мкмоль/л. При этом разница между группами 

оказалась статистически достоверной с р<0,0001[290]. 

     Данные средних значений±стандартное отклонение представлены графически 

на рисунке 17. 
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Рисунок 17. Данные средних значений±стандартное отклонение для 

колебаний уровня сывороточного креатинина у пациентов с КИ-ОПП и без него 

 

 

 

 

     Эти результаты подтверждаются и данными ROC-анализа с AUC 0,973, 95% ДИ 

0,9556-0,9897, р<0,0001 (рисунок 18). 
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Рисунок 18. ROC-кривая для показателей «колебания уровня сывороточного 

креатинина» и «КИ-ОПП» 

 

     Таким образом, можно утверждать, что колебания уровня СК можно считать 

важным фактором риска развития КИ-ОПП. 

 

 

 

3.2.5. Аллергические реакции в анамнезе 

 

 

 

     97 (9,5%) пациентов имели аллергический анамнез. Воспалительные изменения 

у пациентов, склонных к атопии, могли приводить в ряде случаев к развитию КИ-

ОПП. Однако, по нашим данным, статистически значимых различий между 

группами пациентов не наблюдалось. 

     Так, по данным теста Колмогорова-Смирнова, р>0,9999 (рисунок 19). Эти 

выводы были подтверждены данными ROC-анализа. AUC оказалась равной 0,503 

(95% ДИ 0,442-0,563, р=0,929) (рисунок 20). 
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Рисунок 19. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

протеинурией и без нее 

 

 
Рисунок 20. ROC-кривая для показателей «АГ» и «КИ-ОПП» 
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3.3 Сопутствующие заболевания и риск развития КИ-ОПП 

 

3.3.1 Артериальная гипертензия 

 

 

 

     Пациенты с артериальной гипертензией составляли большинство. Поэтому 

важно остановиться на более подробном анализе этой подгруппы. 

     863 пациента со стабильной ИБС страдали АГ.  

     Клиническая характеристика всех пациентов с АГ представлена в таблице 14. 

Большую часть больных составляли мужчины (70%) 62,44±10,5 лет с избыточной 

массой тела (ИМТ 29,5±5,7 кг/м2) [291]. 
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Таблица 14. Клиническая характеристика всех больных с АГ, включенных в 

исследование 

Характеристика Количество 

больных 

Количество 

больных (%) 

Возраст, лет 62,44±10,5 

Мужской пол 604 70 

Вес, кг 85,9±16,4 

ИМТ, кг/м2 29,5±5,7 

Реакция на йод в анамнезе 7  0,1 

Аллергия в анамнезе 91 10,5 

Бронхиальная астма 22 2,5 

Заболевания почек 132 15,3 

Операции на почках 14 1,6 

Анемия 74 8,6 

Сердечная недостаточность 64 7,4 

Сахарный диабет 201 23,3 

Гиперурикемия 31 3,6 

Объем контраста, мл 208,1±96,2 

Всего больных 863 100 

 

АГ – артериальная гипертензия, ИМТ – индекс массы тела, гиперурикемия – 

состояние, сопровождающееся повышением уровня мочевой кислоты выше 7 мг/дл 

(416 мкмоль/л); для веса, ИМТ данные представлены в формате 

среднее±стандартное отклонение 

 

     В таблице 15 представлена характеристика потенциально нефротоксичных 

препаратов, принимаемых пациентами и, по данным литературы, способными 

увеличить риск развития КИ-ОПП. Обращает на себя широкое применение бета-
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блокаторов (у 92,4% пациентов), что может быть обусловлено сочетанием ИБС и 

АГ и наличием соответствующих показаний к применению этих препаратов. 

 

Таблица 15. Характеристика нефротоксичных лекарственных средств, 

получаемых пациентами с АГ 

Препарат Количество больных Количество больных (%) 

Метформин 105 12,2 

Бета-блокаторы 797 92,4 

НПВС 30 3,5 

Циклоспорин 1 0,1 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

 

     Учитывая, что количество пациентов с АГ превышало количество пациентов без 

АГ более, чем в 5,4 раза, очевидно, что эти группы сравнивать было некорректно. 

Тем не менее, нами был проведен простейший статистический анализ полученных 

данных. Выяснили, что по данным непарного t-теста р=0,55 (рисунок 21). При 

проведении ROC-анализа AUC оказалась равной 0,509 (95% ДИ 0,46-0,56, 

р=0,7257) (рисунок 22). Таким образом, по данным однофакторного анализа в силу 

большого различия в численности пациентов с АГ и без – не удалось 

продемонстрировать значимость АГ как фактора риска развития КИ-ОПП. 
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Рисунок 21. Оценочная матрица для показателя «АГ» (средние значения и 95% ДИ) 

 

 
Рисунок 22. ROC-кривая для показателей «АГ» и «КИ-ОПП» 

 

     Именно поэтому для более точной оценки значимости АГ как фактора риска мы 

позже обратимся к многофакторному анализу. 
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3.3.2 Сахарный диабет 

 

 

     На рисунке 23 показано соотношение пациентов с СД и без него, у которых 

развивалось КИ-ОПП. Данные о точной частоте случаев представлены в таблице 

16. При этом хи-квадрат составил 1,301, р=0,254. Таким образом, в нашей работе 

не удалось продемонстрировать роль сахарного диабета как независимого фактора 

риска развития КИ-ОПП у больных с хронической ИБС. 

 

Таблица 16. КИ-ОПП у пациентов с СД и без него. 

Характеристика КИ-ОПП Без КИ-ОПП 

СД 33 (15,2%) 184 (84,8%) 

Без СД 99 (12,3%) 707 (87,7%) 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, СД – сахарный 

диабет 

 
Рисунок 23. КИ-ОПП у пациентов с сахарным диабетом и без него. 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, СД – сахарный 

диабет 

СД Без СД 
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     Важно отметить, что пациентов без СД было в 3,7 раз больше, чем с СД (806 и 

217 соответственно). Как и при проведении однофакторного анализа для оценки 

значимости АГ как фактора риска КИ-ОПП, полученные результаты необходимо 

анализировать с аккуратностью именно в силу такого различия в количестве 

пациентов между группами. 

     Полученные данные о статистически незначимом влиянии подтверждены 

результатами непарного t-теста (р=0,08, 95% ДИ -0,0796-0,021) (рисунок 24) и 

проведенным ROC-анализом (рисунок 25). По данным последнего, AUC составила 

0,5146, 95% ДИ 0,47-0,56 при значении р=0,5. 

 

 

 
Рисунок 24. Данные средних значений±стандартное отклонение для сахарного 

диабета у пациентов с КИ-ОПП и без него 
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Рисунок 25. ROC-кривая для показателей «СД» и «КИ-ОПП» 

СД – сахарный диабет, КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение 

почек 

 

     Все вышеперечисленные данные, позволяют говорить о том, что сахарный 

диабет как фактор риска в нашей выборке пациентов со стабильной ИБС не оказал 

статистически значимого влияния на риск развития КИ-ОПП[292]. 

 

     Клинический пример №1 

     Пациентка П., 79 лет, была госпитализирована с жалобами на боли за грудиной 

сжимающего характера, возникающие без четкой связи с физической нагрузкой, 

частые перебои в работе сердца, преимущественно в ночное время, повышение АД 

максимально до 170/90 мм рт. ст., сопровождающееся появлением шума в ушах и 

головными болями, сильные болевые ощущения в области правого бедра, 

головокружения и общую слабость. 

     До возраста 70 лет чувствовала себя удовлетворительно, к врачам не 

обращалась. Однако, с указанного возраста впервые стала отмечать эпизоды 
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повышения АД максимально до 170/90 мм рт. ст., появление болей за грудиной, без 

четкой связи с физической нагрузкой, купирующихся в покое. Тогда же впервые 

был выявлен сахарный диабет 2 типа. Пациентка была госпитализирована в ФГБУ 

НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского, где по поводу болей в правом бедре была 

выполнена ангиография, проведено рентгенэндоваскулярное вмешательство на 

правой бедренной артерии (медицинской документации предоставлено не было). 

Рекомендованную при выписке терапию пациентка не помнила. В дальнейшем 

боли в правом бедре не рецидивировали, состояние оставалось стабильным, 

удовлетворительным, продолжали беспокоить боли за грудиной без четкой связи с 

физической нагрузкой, что, по словам, пациентки, значимо не снижало ее качество 

жизни. 

     В возрасте 77 лет (спустя 6 лет) отметила ухудшение состояния в виде появления 

и постепенного усиления болей в правом бедре, учащения эпизодов болей за 

грудиной длительностью до нескольких минут, появление ощущений перебоев в 

работе сердца, преимущественно ночью. Обследовалась амбулаторно. При 

проведении УЗДГ экстракраниального отдела брахиоцефальных артерий выявлен 

стеноз в области устья правой внутренней сонной артерии до 60%. 

Рекомендованную терапию пациентка так же не помнит, медицинской 

документации на руках нет. Ангиография, рентгенэндоваскулярное лечение не 

проводились. Состояние оставалось прежним. Жалобы сохранялись. 

     В возрасте 79 лет, в феврале 2017 года, находилась на стационарном лечении в 

ФГБУ «3 Центральном военном клиническом госпитале им. А.А. Вишневского» 

МО РФ в связи с жалобами на постоянную зябкость стоп, боли в правой 

конечности, эпизоды повышения АД максимально до 190/90 мм рт. ст., 

сопровождающиеся головной болью. Была выполнена КАГ, выявлено 

многососудистое поражение коронарных артерий, включая стеноз до 70%  

проксимального сегмента ПНА, стеноз до 90% среднего сегмента ПНА, 90% в 

среднем сегменте ОА, 90% дистального сегмента ПКА. При проведении 

ангиографии нижних конечностей – нефункционирующий стент в правой 

бедренной артерии, рестеноз в стенте левой поверхностной бедренной артерии. 
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Пациентке было рекомендовано проведение терапии клопидогрелем 75 мг/сут, 

ацетилсалициловой кислотой 100 мг/сут, бисопрололом 5 мг/сут, периндоприлом 5 

мг/сут, гликлазидом в дозе 30 мг/сут. Однако, на фоне проводимой 

медикаментозной терапии вышеуказанные жалобы сохранялись, что и явилось 

причиной госпитализации. 

     При осмотре на момент поступления рост 153 см, вес 52 кг, ИМТ 22,2 кг/м2, 

состояние средней тяжести. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота 

дыхания 18/мин. При проведении аускультации сердца тоны ясные, шумы не 

выялушиваются. ЧСС 64/мин. АД 160/80 мм рт. ст. Пульсация периферических 

артерий ослаблена. Живот при пальпации мягкий, безболезненный во всех отделах. 

Отеков нет. Шейные вены не набухшие. 

     В биохимическом анализе крови при поступлении обращали на себя внимание 

повышение гликемии до 8,7 ммоль/л, общего холестерина до 8,49 ммоль/л, ЛПНП 

– 6,26 ммоль/л. При этом ЛПВП 1,58 ммоль/л, ТГ 1,42 ммоль/л. При этом креатинин 

при поступлении составлял 73 мкмоль/л, а СКФ (CKD-EPI) 68 мл/мин/1,73м2. В 

общем анализе крови все показатели были в пределах нормальных значений. 

Общий анализ мочи – без патологии.  

     Пациентке выполнено бифункциональное АД+ЭКГ суточное мониторирование 

по поводу жалоб на перебои в работе сердца. По данным СМАД – картина 

систолической гипертензии с эпизодами диастолической гипотензии, с 

нарушением суточного ритма по типу недостаточной степени ночного снижения 

для САД и ДАД. По данным холтеровского мониторирования основной ритм 

синусовый с ЧСС от 48 до 90 уд/мин (средняя 60 уд/мин), транзиторная АВ-блокада 

1 степени, одиночная желудочковая экстрасистолия, наджелудочковые 

экстрасистолы одиночные 523, парные – 7, групповые – 4, эпизодов ускоренного 

наджелудочкового ритма – 2. 

     Учитывая жалобы пациентки, наличие большого количества факторов риска, 

опасность развития фатальных сердечно-сосудистых осложнений, пациентке была 

выполнена КАГ, где подтверждено наличие многососудистого поражения 

коронарного русла. Выявлен правый тип кровоснабжения. ПНА в проксимальном 
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и среднем сегментах протяженно стенозирована до 90%, функциональная 

окклюзия в среднем сегменте ОА, дистальный сегмент ОА заполняется антеградно 

по внутри- и межсистемным коллатералям. ПКА в проксимальном сегменте 

стенозирована на 70%, в среднем сегменте – субтотальный стеноз, в дистальном 

сегменте – стеноз 50%. 

     При проведении УЗДГ брахиоцефальных артерий выявлены гемодинамически 

незначимые стенозы, маскимально до 40-45% в устье правой позвоночной артерии. 

     Было принято решение провести стентирование коронарных артерий, начав с 

ПКА, учитывая правый тип коронарного кровоснабжения и имеющийся 

субтотальный стеноз в среднем сегменте указанной артерии. В проксимальный 

сегмент ПКА установлен стент Promus Premier 3,0x20 мм, в средний и дистальный 

сегменты ПКА – стенты Synergy 2,75x38 мм и Promus Element 2,5x12 мм. Вторым 

этапом была проведена ТБКА ОА с переходом на первую АТК с установкой 

стентов Promus Element 2,5x32 мм и Promus Element 2,25x16 мм.  

     После проведения ТБКА коронарных артерий пациентке выполнена 

ангиопластика со стентированием подвздошно-бедренного сегмента справа 

стентом Innova 6,0x40 мм. Суммарно введено 400 мл КВ. 

     Проведение второго этапа ангиопластики коронарных артерий осложнилось 

развитием транзиторной ишемической атаки, нарушением речи с последующим 

регрессом симптоматики в течение 15 минут. Неоднократно консультирована 

неврологом, установлен диагноз «ТИА. Диабетическая полинейропатия сенсо-

моторная». 

     После проведения указанных вмешательств отмечалось повышение уровня 

креатинина до 89 мкмоль/л (СКФ (CKD-EPI) 53 мл/мин/1,73м2). Таким образом, у 

пациентки отмечалось повышение уровня креатинина на 22% от исходного, что 

недостаточно для установления диагноза «КИ-ОПП». 

     Пациентка была выписана с рекомендациями по изменению образа жизни, 

постоянному приему ацетилсалициловой кислоты 100 мг/сут, биспоролола 5 мг 

утром и 2,5 мг вечером, периндоприла по 5 мг 2 раза в сутки, амлодипина по 2,5 мг 
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2 раза в сутки, клопидогреля 75 мг/сут, аторвастатина 80 мг/сут, метформина 500 

мг/сут, а также даны рекомендации невролога. 

     Таким образом, описанный клинический случай демонстрирует, что несмотря 

на высокий риск развития КИ-ОПП (возраст, женский пол, наличие сахарного 

диабета, АГ, вводимое количество контраста, многоэтапные 

рентгенэндоваскулярные вмешательства, терапия бета-блокаторами) и высокий 

сердечно-сосудистый риск, у пациентки не развилось этого осложнения ТБКА. 

Однако, высокий сердечно-сосудистый риск стал одной из причин развития 

другого осложнения ЧКВ, ТИА. Коморбидные пациенты старшего возраста 

требуют особенно тщательного обследования и внимания лечащих врачей и 

оперирующей бригады рентгенэндоваскулярных хирургов. Крайне важно 

убедиться, что корректно проводится измерение АД и регистрация ЭКГ во время 

вмешательства. 

 

 

 

3.3.3 Ожирение 

 

 

 

     В нашей выборке 440 пациентов (43%) страдали ожирением, а, соответственно 

583 (57%) – имели ИМТ ниже 30 кг/м2. Учитывая данные проведенного нами 

многофакторного анализа (представленного ниже), мы позволили себе 

сгруппировать пациентов с избыточной массой тела и с нормальной массой тела. 

     В таблицах 17 и 18 представлены данные о больных с ожирением, а также о 

пациентах, страдавших и СД, и ожирением. Обращает на себя внимание более 

частое развитие КИ-ОПП, как у больных без СД, так и у пациентов без ожирения. 

Однако, статистической значимости эти результаты не достигали. При этом при 

группировке пациентов на тех, кто имел ИМТ ниже 30 (то есть с нормальным ИМТ 

и повышенной массой тела) и больных с ИМТ равным или больше 30 – отмечалась 
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тенденция к увеличению частоты КИ-ОПП в группе больных с ожирением 

(рисунок 26, таблица 19) [293].  

 
Рисунок 26. КИ-ОПП у пациентов с ожирением и с ИМТ ниже 30 кг/м2  

ИМТ – индекс массы тела 

 

     При проведении непарного t-теста значение двунаправленного р составило 

0,675, что также косвенно доказывает отсутствие статистической значимости 

между группами (рисунок 27), 95% ДИ составил -0,03-0,05. 

     Как наглядно демонстрирует рисунок 28, среди пациентов с КИ-ОПП 

наибольшее количество имели ИМТ в диапазоне 25-29 кг/м2, однако, при 

сравнении с группой без КИ-ОПП – очевидно, что относительная частота 

пациентов с ожирением была заметно выше. Интересно отметить, что больные с III 

классом ожирения встречались в обеих группах (у одного мужчины и одной 

женщины развилось КИ-ОПП). 
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Рисунок 27. Непарный t-тест для пациентов с ожирением и без него 

 

Таблица 17. КИ-ОПП у пациентов с ожирением и с нормальным ИМТ. 

Характеристика КИ-ОПП Без КИ-ОПП 

Нормальный ИМТ 25 (14,3%) 150 (85,7%) 

Ожирение 59 (13,4%) 381 (86,6%) 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, ИМТ – индекс 

массы тела, ожирение – ИМТ составлял ³30 кг/м2 

 

Таблица 18. КИ-ОПП у пациентов с СД и ожирением. 

Характеристика КИ-ОПП Без КИ-ОПП 

СД+ожирение 20 (15,1%) 112 (84,9%) 

Без СД и с 

нормальным ИМТ 

21 (13,8%) 131 (86,2%) 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, СД – 

сахарный диабет, ИМТ – индекс массы тела, нормальный ИМТ составлял <25 

кг/м2 
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Таблица 19. КИ-ОПП у пациентов с ожирением и без него. 

Характеристика КИ-ОПП Без КИ-ОПП 

ИМТ ниже 30 кг/м2 73 (12,5%) 510 (87,5%) 

Ожирение 59 (13,4%) 381 (86,6%) 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, ИМТ – индекс 

массы тела, ожирение – ИМТ составлял ³30 кг/м2 

 
Рисунок 28. Распределение пациентов в зависимости от ИМТ и наличия КИ-ОПП 

 

     Нами был проведен субанализ группы пациентов, страдающих АГ и ожирением, 

поскольку давно известно как пагубно сочетание этих заболеваний влияет на 

прогноз пациентов, приводя к метаболическим нарушениям. 

     Как было указано ранее, в нашей выборке 863 пациента страдали АГ. Среди них 

у 398 было ожирение, а у 465 – нет.  

     В таблице 20 представлена клиническая характеристика пациентов, страдающих 

ИБС и АГ, с ожирением и без. 
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Таблица 20. Клиническая характеристика пациентов с АГ и ожирением или без 

него 

Характеристика Количество 

больных N (%) 

с ожирением  

(M±SD для 

возраста) 

Количество 

больных 

N (%) без 

ожирения 

(M±SD для 

возраста) 

95% ДИ р 

Возраст 60,8±9,8 63,8±10,9 -4,37--

1,59 

<0,0001 

Женский пол 134 (33,7%) 125 (26,9%) 0,007-

0,129 

0,03 

Сердечная 

недостаточность 

32 (8%) 32 (6,9%) -0,024-

0,05 

0,518 

Протеинурия 12 (3%) 18 (3,9%) -0,03-

0,016 

0,494 

Сахарный диабет 124 (31,2%) 77 (16,6%) 0,09-0,202 <0,0001 

Заболевания почек 22 (26,5%) 122 (13%) 0,06-0,21 0,0002 

Операции на почках 5 (6%) 11 (1,2%) 0,02-0,08 0,0006 

Гиперурикемия 4 (4,8%) 28 (3%) -0,02-0,06 0,356 

Всего больных 398 (100%) 465 (100%)   

 

Протеинурия – выявление белка в общем анализе мочи свыше 150 мг в образце, 

гиперурикемия – состояние, сопровождающееся повышением уровня мочевой 

кислоты выше 7 мг/дл (416 мкмоль/л); для возраста данные представлены в 

формате среднее±стандартное отклонение, M±SD – среднее значение ± 

стандартное отклонение, 95% ДИ – 95% доверительный интервал 

 

     Пациенты с ожирением были достоверно моложе пациентов с ИБС и АГ без 

ожирения (р=<0,0001). Важной особенностью этой группы стало и то, что 
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количество женщин было выше в группе пациентов с ожирением и составляло 

почти треть. При этом, у женщин с ожирением КИ-ОПП развивалась заметно реже, 

чем у мужчин (рисунок 29). Количество пациентов с сахарным диабетом было 

достоверно выше в группе пациентов с ожирением, что может быть связано с 

частым развитием метаболического синдрома у пациентов с АГ и ожирением. 

Различия в частоте сердечной недостаточности, протеинурии и гиперурикемии 

статистически были недостоверны, можно говорить лишь о тенденции. Однако, в 

отношении имеющихся хронических заболеваний почек и перенесенных операций 

на почках можно уверенно говорить, что анамнез по этим событиям был отягощен 

у пациентов с ожирением (р=0,0002, 95% ДИ 0,06-0,21 и 0,0006, 95% ДИ 0,02-0,08 

соответственно) [293]. 

     При этом разница в частоте КИ-ОПП между группами пациентов с ИБС и АГ с 

ожирением и без не достигли статистической значимости при использовании 

определения КИ-ОПП с учетом относительного прироста уровня сывороточного 

креатинина (50 случаев (12,6%) и 59 (12,7%) соответственно, p=0,935, 95% ДИ -

0,043-0,046) [293]. 
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Рисунок 29. Количество мужчин и женщин с ожирением с контраст-

индуцированным острым повреждением почек и без него. 
 
 

 

3.3.4 Протеинурия 

 

 

 

     Из 1023 пациентов лишь у 38 (3,7%) определялась протеинурия в анализе мочи 

до введения КВ. Очевидно, что группы в силу различия в численности 

статистически сравнивать затруднительно. Однако, проспективный и поисковый 

характер выполняемой работы всегда сопряжен с подобным риском.  

     Из 38 пациентов КИ-ОПП развилось у 10 (26,3%) в отличие от группы без КИ-

ОПП, где частота была почти в два раза меньше (12,4%, 122 пациента из 985). На 
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рисунке 30 представлены результаты теста Колмогорова-Смирнова для указанных 

групп в зависимости от наличия протеинурии. Различия оказались статистичеси 

недостоверными (p=0,4766). 

 

 
Рисунок 30. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

протеинурией и без нее 

 

     Как можно видеть на рисунке 31, четкой статистической связи между 

протеинурией и риском развития КИ-ОПП не прослеживается, по нашим данным. 

AUC, по данным ROC-анализа, составила 0,5697, р=0,1446, 95% ДИ 0,47-0,67. 

Однако, высокая частота КИ-ОПП в группе пациентов с очевидным поражением 

почек в виде протеинурии говорит о том, что необходимо дальнейшее 

исследование этой группы пациентов с потенциально возможной их 

стратификацией в зависимости от степени протеинурии. 
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Рисунок 31. ROC-кривая для показателей «протеинурия» и «КИ-ОПП» 

 

 

3.3.5 Гиперурикемия 
 
 
 
 
     Учитывая небольшое количество пациентов с гиперурикемией в проведенном 

нами субанализе, было принято решение использовать лишь определение «КИ-

ОПП», учитывающее относительный прирост уровня сывороточного креатинина 

(на 25% от исходного).  

     КИ-ОПП развилось у 2 больных (6,25%), что ниже частоты развития этого 

осложнения в среднем у больных стабильной ИБС в общей выборке (132 пациента, 

12,9%). При этом, важно отметить, что пациенты мужского пола в большей степени 

склонны к развитию гиперурикемии. А признанным фактором риска развития КИ-

ОПП является именно женский пол [10]. В нашей выборке пациентов с 

гиперурикемией подавляющее большинство (84,4%) были мужчины, что, вероятно, 

могло повлиять на полученный результат. 
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     В таблице 21 приведена сравнительная характеристика пациентов с 

гиперурикемией и без нее. Как можно видеть, статистической значимости ни по 

одной переменной выявлено не было. При этом, у пациентов с гиперурикемией в 3 

раза чаще отмечалась протеинурия, на 7% чаще – сахарный диабет и на 4,5% - 

анемия [294]. Указанные факторы риска свидетельствуют о более высокой 

вероятности развития и прогрессирования хронической болезни почек у пациентов 

с гиперурикемией, что было продемонстрировано во многочисленных 

исследованиях [295]. 

 

Таблица 21. Сравнительная характеристика пациентов с гиперурикемией и без нее 

Характеристика Количество 

больных с 

гиперурикемией 

N (%)   

Количество 

больных 

без 

гиперурикемии 

N (%) 

95% ДИ р 

Возраст 63,6±10,3 61,6±10,9 -5,85-1,8 0,3 

Женский пол 5 (15,6%) 277 (28%) -0,034-0,28 0,125 

Сердечная 

недостаточность 

3 (9,4%) 73 (73,7%) -0,113-0,07 0,67 

Протеинурия 3 (9,4%) 35 (3,5%) -0,125-0,008 0,086 

Сахарный диабет 9 (28,1%) 208 (21%) -0,216-0,073 0,33 

Анемия 4 (12,5%) 79 (8%) -0,14-0,05 0,356 

Всего больных 32 (100%) 991 (100%)   

 

Протеинурия – выявление белка в общем анализе мочи свыше 150 мг в 

образце, анемия – состояние, при котором уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 

г/дл и 12 г/дл у женщин; для возраста данные представлены в формате 

среднее±стандартное отклонение, M±SD – среднее значение ± стандартное 

отклонение, 95% ДИ – 95% доверительный интервал 
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Рисунок 32. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

протеинурией и без нее 

 

     Как показано на рисунке 32, статистических значимых различий между группой 

пациентов с гиперурикемией и без нее зафиксировано не было. Полученные 

данные подтверждаются результатами проведенного ROC-анализа для этого 

фактора риска (рисунок 33). AUC составила 0,5343, а 95% ДИ 0,44-0,63 и р=0,5. 

     Таким образом, можно сделать вывод, что в нашей выборке с небольшим 

количеством пациентов с гиперурикемией этот фактор риска не оказался значимым 

в плане риска развития КИ-ОПП. 
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Рисунок 33. ROC-кривая для показателей «гиперурикемия» и «КИ-ОПП» 

 

     Гиперурикемия в настоящее время рассматривается рядом исследователей как 

один из компонентов метаболического синдрома. Именно поэтому, как и в случае 

с ожирением, мы решили провести дополнительный анализ группы пациентов с 

сочетанием ИБС, АГ и гиперурикемии. 

     Из 863 пациентов, страдавших АГ, у 31 был выявлен повышенный уровень 

мочевой кислоты. При этом, КИ-ОПП развилось у тех же 2 пациентов, что 

составило 6,5% в группе из 31 больного. При этом в группе пациентов со 

стабильной ИБС и АГ без гиперурикемии частота КИ-ОПП составила 107 

пациентов (12,9%). Однако, разница была статистически недостоверна (95% ДИ -

0,056-0,183, р=0,292) [294]. 

 

     Клинический пример №2 

     Пациент З. 68 лет поступил в стационар с жалобами на одышку, боли давящего 

характера за грудиной при физической нагрузке при ходьбе в среднем темпе в гору 

на расстояние до 300 м, эпизоды повышения АД максимально до 160/90 мм рт. ст., 

приступы учащенного ритмичного сердцебиения.  
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     Пациент в течение 15 лет страдал артериальной гипертензией, длительно 

принимал бисопролол, на фоне приема которого АД сохранялось в пределах 110-

120/70-80 мм рт. ст. Спустя 5 лет стал отмечать появление болей за грудиной при 

физической нагрузке, которые стали учащаться и усиливаться за два месяца до 

госпитализации. В то же время отметил эпизоды повышения АД до 150-160/90 мм 

рт. ст. на фоне проводимой ранее терапии. Пациенту была выполнена КАГ, 

выявлено многососудистое поражение коронарного русла, включая стеноз в 

дистальном отделе ствола ЛКА до 30-35%, стеноз ПНА в проксимальном сегменте 

35%, в средней трети – до 50-55%, стеноз ДА 40% в устье, стеноз ОА в устье 30%, 

на границе проксимального и среднего сегментов – 80-85%, стеноз ЗБА 80% в 

среднем сегменте, стеноз ПКА в средней трети до 85-90%. Результаты КАГ были 

консультированы амбулаторно, рекомендовано проведение эндоваскулярного 

вмешательства ОА первым этапом. 

     Из сопутствующих заболеваний пациента важно отметить подагру, которой 

пациент страдал в течение длительного времени, однако, терапии не получал. 

     При осмотре обращало на себя внимание ожирение 2 степени, ИМТ 35 кг/м2. 

При поступлении в биохимическом анализе крови уровень СК составил 145 

мкмоль/л, а СКФ (CKD-EPI) 42 мл/мин/1,73м2, после вмешательства на фоне 

проведения гидратации физиологическим раствором со скоростью 1 мл/кг/ч – 137 

мкмоль/л, СКФ (CKD-EPI) 45 мл/мин/1,73м2. 

     Пациенту была выполнена ТБКА со стентированием ОА и АТК, установлены 

стенты Resolute Integrity 3,5x38 мм и 3,0х22 мм. Введено 300 мл йоверсола. 

Кровоток в артериях после вмешательства TIMI 3. Отмечалось повышение уровня 

высокочувствительного тропонина, однако, не достигшее критериев инфаркта 

миокарда 4а типа. Ангинозные боли не беспокоили, динамики ЭКГ зафиксировано 

не было, по данным ЭХО-КГ зон нарушения локальной сократимости не выявлено. 

     Описанный клинический случай демонстрирует, насколько важно проводить 

своевременную профилактику КИ-ОПП пациентам с несколькими факторами 

риска (артериальная гипертензия, возраст, ожирение, подагра, исходно сниженная 
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СКФ) и не откладывать проведение жизненно важного лечения коронарных 

артерий даже у пациентов с ХБП 3б стадии. 

 

 

 

3.3.6 Сердечная недостаточность 

 

 

 

     Из 1023 больных, вошедших в исследование, страдали ХСН 76 человек (7%). 

Клиническая характеристика пациентов представлена в таблице 22. Стоит обратить 

внимание на то, что большинство пациентов являлись лицами мужского пола с 

повышенной массой тела и страдающие АГ. Таким образом, большая часть 

исследуемых пациентов страдали стабильной ИБС, АГ и ХСН. У трети пациентов 

был выявлен сахарный диабет. 
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Таблица 22. Клиническая характеристика всех больных с ХСН, включенных в 

исследование 

Характеристика Количество 

больных 

Количество 

больных (%) 

Возраст, лет 66,3±10 

Женский пол 22 28,9 

Вес, кг 84,9±18 

ИМТ, кг/м2 29,14±5 

Аллергия в анамнезе 14 18,4 

Бронхиальная астма 4 5,3 

Заболевания почек 21 27,6 

Операции на почках 2 2,6 

Артериальная гипертензия 64 84,2 

Сахарный диабет 24 31,6 

Гиперурикемия 3 3,9 

Всего больных 76 100 

 

ИМТ – индекс массы тела, гиперурикемия – состояние, сопровождающееся 

повышением уровня мочевой кислоты выше 7 мг/дл (416 мкмоль/л); для веса, ИМТ 

данные представлены в формате среднее±стандартное отклонение 

 

 

 

     Частота КИ-ОПП у пациентов с сердечной недостаточностью составила 13,2% 

(10 случаев) в случае использования относительного прироста сывороточного 

креатинина и 4% (3 случая) по абсолютному приросту показателя [296]. 
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Таблица 23. Сравнительная характеристика пациентов с сердечной 

недостаточностью и без нее 

Характеристика Количество 

больных N (%) 

с СН  

 

Количество 

больных 

N (%) без СН 

95% ДИ р 

Возраст 66,3±10 61,3±10,8 -7,54--2,5 <0,0001 

Женский пол 22 (28,9%) 260 (27,5%) -0,12-0,09 0,78 

АГ 64 (84,2%) 799 (84,4%) -0,08-0,09 0,97 

Гиперурикемия 3 (3,9%) 29 (3%) -0,05-0,03 0,67 

Сахарный диабет 24 (31,6%) 193 (20,4%) -0,2--0,02 0,02 

Анемия 13 (12,5%) 70 (7,4%) -0,16--0,03 0,003 

Всего больных 76 (100%) 947 (100%)   

 

     Статистически значимых различий для пациентов с сердечной 

недостаточностью и без нее получено не было. Однако, обращает на себя внимание 

достоверная разница в возрасте, наличии сахарного диабета и анемии у пациентов 

изучаемых подгрупп (таблица 23). 

 
Рисунок 34. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

сердечной недостаточностью и без нее 
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     На рисунке 34 представлены результаты сравнения пациентов с СН и без нее в 

отношении риска развития КИ-ОПП. По данным теста Колмогорова-Смирнова 

(учитывая объем выборки одной из групп и характер распределения), 

статистически достоверной разницы отмечено не было. Этот вывод подтвержден и 

результатами ROC-анализа (рисунок 35), по данным которого AUC=0,501, 95% ДИ 

0,434-0,569, р=0,968. Таким образом, в нашей работе сердечная недостаточность 

как самостоятельный фактор риска развития КИ-ОПП не оказался значимым. 

 
Рисунок 35. ROC-кривая для показателей «сердечная недостаточность» и «КИ-

ОПП 

 

     Клинический пример №3 

     Пациент А. 52 лет обратился с жалобами на одышку, чувство сердцебиения при 

умеренной физической нагрузке, давящие боли за грудиной при физической 

нагрузке, купирующиеся после приема изосорбида динитрата, эпизоды повышения 

АД до 200/100 мм рт. ст. 

     В возрасте 45 лет стал впервые отмечать эпизоды повышения АД максимально 

до 230/110 мм рт. ст., регулярно принимал гипотензивную терапию, эпизоды 

повышения АД не отмечались. В возрасте 50 лет впервые стали беспокоить боли 

ангинозного характера при физической нагрузке, купирующиеся после приема 

изосорбида динитрата. Через месяц после их возникновения перенес ИМ 
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переднебоковой локализации. Реваскуляризации, КАГ не проводилось. После 

выписки принимал рекомендованную медикаментозную терапию, состояние 

оставалось стабильным. Ангинозные боли не рецидивировали, нарушений ритма 

сердца, явлений недостаточности кровообращения не отмечалось. 7 месяцев спустя 

был госпитализирован на фоне эпизода повышения АД до 220/120 мм рт. ст. с 

нестабильной стенокардией. КАГ не проводилась.  Однако, после выписки стал 

отмечать появление одышки при физической нагрузке. Обратился в НМИЦ 

кардиологии, где была выполнена КАГ, выявлено многососудистое поражение 

коронарных артерий, включая окклюзию ПНА, стеноз ПКА до 99%. Была 

скорректирована медикаментозная терапия, на фоне которой пациент отметил 

урежение приступов стенокардии, увеличение толерантности к физической 

нагрузке, уменьшение одышки. В апреле 2017 года (в возрасте 52 лет) повторно 

госпитализирован в связи с учащением ангинозным приступов, выявлен венозный 

застой в легких 1 степени. Была проведена ТБКА со стентированием ПНА. Однако, 

необходимость в постоянном проведении терапии диуретиками оставалась, 

признаки недостаточности кровообращения на фоне ишемической кардиопатии 

сохранялись. Через 3 месяца после выписки выполнена стресс-ЭХО-КГ с 

велоэргометрией – на максимуме нагрузки отмечено появление зоны умеренной 

гипокинезии по передне-перегородочной стенке ЛЖ на всем протяжении, 

сопровождавшееся болевым синдромом за грудиной. Выявленная ишемия 

миокарда при физической нагрузке послужила поводом для очередной 

госпитализации. 

     При проведении КАГ был выявлен стеноз ПНА на границе среднего и 

дистального сегментов 80%, ПКА диффузно изменена с максимальным стенозом 

90% на границе проксимального и среднего сегментов. Учитывая левый тип 

кровоснабжения, малый диаметр ПКА (до 2 мм), была выполнена баллонная 

ангиопластика ПКА баллонным катетером 2,0х20 мм, кровоток в ПКА TIMI 3. В 

ПНА установлен стент Promus Element 3,0х28 мм.  

     Проведение ЧКВ осложнилось диссекцией ПКА и ее тромбозом, развитием 

фибрилляции желудочков. После проведения реанимационных мероприятий, 
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повторной электрокардиоверсии восстановлен синусовый ритм. В 

послеоперационном периоде отмечалась динамика маркеров некроза миокарда, 

соответствующая критериям инфаркта миокарда 4а типа. Однако, при проведении 

ЭХО-КГ снижения ФВ, появления новых зон нарушения локальной сократимости 

выявлено не было. Ангинозные боли, нарушения ритма не рецидивировали. 

Однако, при проведении рентгенографии грудной клетки выявлены признаки 

венозного застоя 2 степени, что послужило причиной увеличения дозы диуретиков. 

Также по данным респираторного мониторирования выявлен синдром 

обструктивного апноэ сна средней степени тяжести (индекс апноэ/гипопноэ 29 

событий/час). Однако, от проведения СИПАП-терапии пациент отказался. 

     В биохимическом анализе крови отмечалось нарастание уровня СК с 50 

мкмоль/л до 65 мкмоль/л после проведения ЧКВ (увеличение на 30% от исходного). 

СКФ (CKD-EPI) снизилась со 118 до 106 45 мл/мин/1,73м2. Несмотря на то, что 

функция почек оставалась в пределах нормальных значений, указанное повышение 

уровня креатинина соответствует критериям КИ-ОПП. 

     Пациент был выписан в удовлетворительном состоянии с рекомендациями по 

модификации образа жизни, а также приемом ацетилсалициловой кислоты 100 

мг/сут, клопидогреля 75 мг/сут, бисопоролола 10 мг утром, 5 мг вечером, лозартана 

по 50 мг утром и вечером, нифедипина по 30 мг 3 раза в день, моксонидина 0,2 мг 

2 раза в день под котролем АД, фуросемида 80 мг/сут, спиронолактона 50 мг/сут, 

аторвастатина 20 мг/сут. 

     Описанный клинический случай демонстрирует, что пациенты с сердечной 

недостаточностью на фоне ишемической кардиомиопатии с сопутствующими 

заболеваниями, такими как артериальная гипертензия, находятся в группе риска 

осложнений ЧКВ (не только КИ-ОПП, но и перипроцедурного повреждения 

миокарда) и требуют повышенного внимания к их подготовке, а также слаженной 

работы опытных рентгенэндоваскулярных хирургов. 
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3.3.7 Анемия 

 

 

 

     Из всей когорты пациентов страдали анемией в соответствии с критериями ВОЗ 

[277] 83 человека. КИ-ОПП в этой группе было зафиксировано у 12 человек (14,5%) 

при учете относительного повышения уровня креатинина (на 25% и более от 

исходного), при использовании определения, учитывающего абсолютный прирост 

уровня сывороточного креатинина – всего лишь у 2 человек (2,4%) [297]. 

     В основном были исследованы лица мужского пола (53%) с АГ (89,2%) и 

избыточной массой тела (ИМТ 29,5±4,2 кг/м2). Группы с анемией и без нее были 

сопоставимы практически по всем характеристикам, что подтверждается данными 

95% ДИ и р, представленными в таблице 24. 

     Таблица 25 представляет собой таблицу сопряженности, иллюстрирующую 

более высокую частоту КИ-ОПП у пациентов с анемией (14,4% и 12,7% 

соответственно). При этом полученные данные не достигали статистической 

значимости (р=0,61, ОШ 1,19, 95% ДИ 0,63-2,24), однако, можно говорить о 

тенденции к более частому развитию КИ-ОПП у пациентов с анемией. Графически 

полученные результаты представлены на рисунке 36 [288]. 
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Таблица 24. Клиническая характеристика больных с анемией и без нее, 

включенных в исследование 

Характеристика Количество 

больных N (%) с 

анемией  

 

Количество 

больных 

N (%) без 

анемии 

95% ДИ р 

Возраст 68,6±9,9 61,05±10,73 5,19-9,98 <0,0001 

Женский пол 39 (47%) 243 (25,9%) 0,11-0,31 <0,0001 

Вес  81,4±15,2 85,65±16,15 -7,82--

0,596 

0,02 

ИМТ 29,5±4,2 29,19±5,6 -0,97-

1,49 

0,68 

Сердечная 

недостаточность 

13 (15,7%) 63 (6,7%) 0,03-0,15 0,003 

Артериальная 

гипертензия 

74 (89,2%) 789 (84%) -0,03-

0,13 

0,2 

Протеинурия 7 (8,4%) 31 (3,3%) 0,0089-

0,094 

0,018 

Сахарный диабет 28 (33,7%) 189 (20,1%) 0,04-0,23 0,004 

Заболевания 

почек 

22 (26,5%) 122 (13%) 0,06-0,21 0,0002 

Операции на 

почках 

5 (6%) 11 (1,2%) 0,02-0,08 0,0006 

Гиперурикемия 4 (4,8%) 28 (3%) -0,02-

0,06 

0,356 

Всего больных 83 (100%) 940 (100%)   

ИМТ – индекс массы тела, протеинурия – выявление белка в общем анализе мочи 

свыше 150 мг в образце, гиперурикемия – состояние, сопровождающееся 

повышением уровня мочевой кислоты выше 7 мг/дл (416 мкмоль/л); для возраста, 
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веса, ИМТ данные представлены в формате среднее±стандартное отклонение, 

M±SD – среднее значение ± стандартное отклонение, 95% ДИ – 95% 

доверительный интервал 

 

Таблица 25. КИ-ОПП у пациентов с анемией и без нее 

Характеристика КИ-ОПП Без КИ-ОПП 

Анемия 12 (14,5%) 71 (85,5%) 

Нормальный уровень Hb 120 (12,8%) 820 (87,2%) 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, анемия – 

состояние, при котором уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у 

женщин, Hb - гемоглобин 

 

 
Рисунок 36. КИ-ОПП у пациентов с анемией и без. 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, анемия – 

состояние, при котором уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у 

женщин 

 

КИ-ОПП 
Нет КИ-ОПП 
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Рисунок 37. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

анемией и без нее 

 

 

 
Рисунок 38. ROC-кривая для показателей «анемия» и «КИ-ОПП» 

 

     На рисунке 37 представлены результаты теста Колмогорова-Смирнова и 

сравнение пациентов с анемией и без нее. Статистически достоверной разницы 
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получено не было, что и подтвердилось результатами ROC-анализа (рисунок 38). 

AUC составила 0,5085, 95% ДИ 0,443-0,574, р=0,798. 

     Таким образом, анемия в нашей выборке не оказала значимого влияния на риск 

развития КИ-ОПП при проведении однофакторного анализа. Однако, очевидно, 

что разница в 10 раз в количестве пациентов с анемией и без нее существенно 

влияет на интерпретацию результатов. Вероятно, необходимы более крупные 

исследования, посвященные изучению именно этой группы пациентов и риска 

развития КИ-ОПП у них. 

 

 

 

3.3.8 Бронхиальная астма 

 

 

 

26 пациентов (2,5%) из нашей выборки страдали бронхиальной астмой. 

Учитывая столь небольшое число больных, судить о влиянии этого фактора риска 

на риск развития КИ-ОПП нужно очень аккуратно, как и при анализе других 

факторов риска, которые встречались нечасто. 

В нашей работе не удалось продемонстрировать значимости бронхиальной 

астмы как фактора риска развития КИ-ОПП. При сравнении групп с помощью t-

теста методом Колмогорова-Смирнова разница была недостоверной (р>0,9999) 

(рисунок 39). ROC-анализ подтвердил полученные результаты – AUC составила 

0,527, 95% ДИ 0,419-0,634, р=0,641 (рисунок 40). 

Полученные данные позволили нам сделать вывод о том, что бронхиальная 

астма не является значимым фактором риска развития КИ-ОПП у пациентов со 

стабильной ИБС, которым КВ вводится внутриартериально. 
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Рисунок 39. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов с 

бронхиальной астмой и без нее 

 

 
Рисунок 40. ROC-кривая для показателей «бронхиальная астма» и «КИ-ОПП» 
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3.4 Медикаментозная терапия и риск развития КИ-ОПП 
 
 
     Лекарственно-индуцированное поражение почек является одним из наиболее 

частых осложнений медикаментозной терапии [298]. Однако, зачастую дебют этого 

синдрома остается незамеченным, приводя к позднему его выявлению и 

соответствующей задержке начала лечения [182]. Многие классы препаратов, как 

оказалось, могут провоцировать развитие лекарственно-индуцированного 

поражения почек [177]. В нашей работе в список изучаемых нами потенциально 

нефротоксичных препаратов мы включили метформин, бета-блокаторы, НПВС, 

аминогликозиды, циклоспорин, поскольку на момент начала включения пациентов 

об этих группах препаратов было накоплено наибольшее количество сведений в 

отношении нефротоксичности. При проведении будущих исследований, очевидно, 

что необходимо будет включить анализ и таких широко используемых групп 

препаратов, как ИАПФ, БРА, диуретики, статины, аллопуринол, ингибиторы 

протонной помпы [183]. 

     Свой вклад в риск развития лекарственно-индуцированного поражения почек 

вносят и другие факторы риска, такие как возраст, пол, СД, АГ, дегидратация и 

факт введения КВ. 

     Пациентов, принимавших аминогликозиды, в нашей выборке не оказалось. 

Циклоспорин принимали лишь 2 человека и ни у одного из них не развилось КИ-

ОПП. Именно поэтому нами был изучен риск развития КИ-ОПП у пациентов, 

принимавших метформин, бета-блокаторы и НПВС. 
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Рисунок 41. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов, 

принимающих и не принимающих метформин 

 

 
Рисунок 42. ROC-кривая для показателей «прием метформина» и «КИ-ОПП» 
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     113 человек (11%) принимали метформин. Прием метформина не оказался 

значимым фактором риска развития КИ-ОПП у наших пациентов. По данным теста 

Колмогорова-Смирнова (рисунок 41) статистических различий между группами 

зафиксировано не было. ROC-анализ подтвердил полученные данные (рисунок 42) 

– AUC составила 0,5029, р=0,92, 95% ДИ 0,447-0,559. 

     939 пациентов принимали бета-блокаторы (91,8%), что может объясняться 

высокой частотой сочетания АГ и ИБС у изучаемой группы больных. Однако, в 

нашей выборке, как и в отношении метформина, статистически достоверных 

различий получено не было. Тест Колмогорова-Смирнова (p>0,9999) и ROC-анализ 

наглядно подтверждают это (рисунки 43 и 44). AUC 0,501, 95% ДИ 0,437-0,566, 

р=0,975. 

 
Рисунок 43. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов, 

принимающих и не принимающих метформин 
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Рисунок 44. ROC-кривая для показателей «прием бета-блокаторов» и «КИ-ОПП» 

 

     41 пациент принимал НПВС (4%). Небольшое количество пациентов, 

принимавших этот класс препаратов, скорее всего, и объясняет полученное 

отсутствие статистической значимости приема НПВС в качестве фактора риска 

развития КИ-ОПП. На рисунках 45 и 46 приведены результаты t-теста по 

Колмогорову-Смирнову и ROC-анализа. По данным последнего, AUC составила 

0,522, 95% ДИ 0,429-0,614, р=0,637. 

     Указанные результаты демонстрируют, что для анализа влияния определенных 

лекарственных средств на риск развития КИ-ОПП необходимо четко подбирать 

группы сравнения (а, желательно, и «ослеплять» изучаемые группы) как по 

количеству, так и по демографическим и другим показателям. 

     Также открытым остается вопрос о влиянии не включенных нами в анализ 

классов препаратов, таких как ИАПФ, БРА, статины, диуретики. 
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Рисунок 45. Результаты теста Колмогорова-Смирнова для групп пациентов, 

принимающих и не принимающих НПВС 

 

 
Рисунок 46. ROC-кривая для показателей «прием НПВС» и «КИ-ОПП» 
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     Клинический пример №4 

     Пациентка Т., 64 лет, с длительным анамнезом стенокардии напряжения 2-3 ФК 

по CCS, сахарным диабетом 2 типа, артериальной гипертензией 3 ст. стала 

отмечать учащение приступов боолей за грудиной, снижение толерантности к 

физической нагрузке, чувство неритмичного сердцебиения, нарастающую 

слабость. В феврале 2017 года проходила лечение в одной из специализированных 

клиник города Москвы. Была проведена КАГ, при которой выявлены правый тип 

кровоснабжения, стенозы ПНА в среднем сегменте до 75%, первой диагональной 

артерии в проксимальном сегменте до 60%, второй диагональной артерии в 

проксимальном сегменте до 50%, ОА в проксимальном сегменте до 70%, в средней 

трети ОА окклюзирована. Интермедиарная артерия в проксимальном сегменте 

стенозирована до 75%. ПКА в устье сужена до 65%, в среднем сегменте стеноз до 

65%, в дистальном сегменте – до 55%; ЗБА в проксимальной трети сужена до 65%. 

Проведена ангиография почечных, брахиоцефальных артерий и артерий нижних 

конечностей. В начале марта того же года пациентке было проведено 

стентирование 90% стеноза проксимального сегмента левой почечной артерии. 

Выписана в удовлетворительном состоянии. Через несколько дней 

госпитализирована в УКБ №1 в связи с появлением приступов стенокардии в покое. 

На ЭКГ зафиксирована депрессия сегмента ST в левых грудных отведениях. Было 

принято решение провести экстренную коронарографию. 

     При проведении экстренной КАГ выявлен правый тип кровоснабжения сердца. 

Ствол ЛКА не изменен, ПНА – стеноз 75% в среднем сегменте, ОА – окклюзия в 

дистальном отделе с заполнением по внутрисистемным коллатералям. ИА – стеноз 

70% в проксимальном сегменте. ПКА: стеноз 50% в проксимальном сегменте, 

стеноз 95% в среднем сегменте (рисунок 47), стеноз ЗБА 50%. Было принято 

решение о проведении баллонной ангиопластики и стентировании ПКА. 
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Рисунок 47. Стеноз в среднем сегменте ПКА 

 

     Пациентке была проведена ангиопластика средней трети ПКА (рисунки 48, 49) 

и установлен стент без лекарственного покрытия 3,5x18 мм (рисунок 50). 

     Вмешательство прошло без осложнений. В качестве КВ использовался препарат 

йогексол 350 мг/мл – введено около 400 мл. Ангинозные боли не рецидивировали, 

нарушений ритма не отмечалось, явления НК не нарастали. 

 

 
Рисунок 48. Баллонирование среднего сегмента ПКА 
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Рисунок 49. Стентирование среднего сегмента ПКА 

 

 
Рисунок 50. ПКА после стентирования 

 

     Через несколько дней после операции состояние пациентки резко ухудшилось, 

стала нарастать слабость, сонливость, боли в левом подреберье. При постановке 

асептического уретрального катетера получено около 20 мл мочи светло-желтого 

цвета. В крови отмечалось повышение уровня СК до 557,81 мкмоль/л, калия до 7,51 

ммоль/л, с дальнейшим нарастанием до 8,51 ммоль/л (СКФ 7 мл/мин/м2). Учитывая 

множество факторов риска, таких как сахарный диабет, артериальная гипертензия, 
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женский пол, многократное введение КВ (коронарография, ангиография 

брахиоцефальных, почечных артерий, артерий нижних конечностей и 

стентирование почечной артерии в одной из специализированных клиник, 

экстренная коронарография и стентирование ПКА в УКБ №1), состояние расценено 

как КИ-ОПП. Исходная СКФ, 38 мл/мин/м2, снизилась до 7 мл/мин/м2. Больной 

была назначена вено-венозная гемодиафильтрафия, установлен 2-х ходовой 

центральный венозный катетер в левую бедренную вену. К вечеру после начала 

проведения вено-венозной гемодиафильтрации через уретральный катетер 

получено около 700 мл светлой мочи без патологических примесей. Через сутки 

после начала гемодиафильтрации в анализах крови Hb 83 г/л, лейкоциты 10,7*103, 

pH 7,33, калий 5,6 ммоль/л, креатинин 296,44 мкмоль/л (СКФ 14 мл/мин/м2). 

Сохранялась положительная динамика в виде снижения уровня калия в крови до 

3,5 ммоль/л, снижения уровня креатинина до 215 мкмоль/л, повышения СКФ до 20 

мл/мин/м2, увеличение темпов диуреза до 900 мл, субъективно состояние 

пациентки улучшилось, исчезли жалобы на боли в левом подреберье. На 

протяжении всего этого периода фиксировалось снижение АД до 65/45 мм рт.ст. 

Проводилась трансфузия отмытой эритроцитарной взвеси, на фоне которой 

отмечена тенденция к нормализации показателей АД. После проведения инфузии 

4х доз эритроцитарной взвеси гемодинамика стабилизировалась, АД достигло 

обычных для пациентки значений (160/70 мм рт.ст.), прекращена вено-венозная 

гемодиафильтрация, диурез самостоятельный с тенденцией к полиурии. В анализах 

крови тенденция к гипокалиемии (калий 3,3 ммоль/л), уровень гемоглобина 

стабилизировался, креатинин снизился до 171 мкмоль/л, СКФ выросла до 27 

мл/мин/м2. В дальнейшем состояние пациентки стабилизировалось, явлений 

сердечной недостаточности не отмечалось, сохранялся самостоятельный диурез 

без стимуляции с тенденцией к полиурии (до 3,5-4 л/сутки). В анализах крови 

уровень гемоглобина 80-90 г/л, нормокалиемия, уровень креатинина 

нормализовался (1,2 мг/дл), СКФ 48 мл/мин/м2. В дальнейшем приступы 

стенокардии не рецидивировали, выписана в удовлетворительном состоянии[188]. 
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     Важно отметить, что пациентке не был отменен метформин, что в сочетании с 

многочисленными факторами риска, и могло привести к разивитию КИ-ОПП. Это 

клинический случай подчеркивает важность обучения врачей правилам назначения 

и отмены этого препарата пациентам высокого риска, которым проводятся 

эндоваскулярные вмешательства с внутриартериальным введением КВ. 

 

 

 

3.5 Многофакторный анализ 

 
 

3.5.1 Линейная регрессия 

 

 

 

     С целью выявления оптимального сочетания факторов, влияющих на риск 

развития КИ-ОПП, был проведен многофакторный анализ. В тех случаях, когда 

полученная модель не могла быть описана с помощью логистической регрессии, 

были построены модели линейной регрессии. 

     Ниже мы приведем несколько моделей линейной логистической регрессии, 

прежде чем перейдем к полученным логистическим регрессионным моделям. 

     При проведении анализа группы пациентов с ИБС, АГ и гипериурикемией нами 

были получены следующие данные. 

     Была построена модель множественной линейной регрессии с учетом частоты 

КИ-ОПП по относительному приросту в % в качестве зависимой величины. В нее 

вошли следующие переменные: возраст, вес, женский пол, сердечная 

недостаточность, сахарный диабет, известные заболевания почек в анамнезе, 

протеинурия, анемия, исходная СКФ, объем введенного контрастного вещества и 

разница в уровнях креатинина до и после введения контрастного агента. 

Распределение не подчинялось нормальному закону по критериям Андерсона-

Дарлинга, Шапиро-Уилка, Колмогорова-Смирнова и д’Агостино-Пирсона. По всей 
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видимости, полученный результат может быть обусловлено небольшим 

количеством наблюдений в группе пациентов с АГ и гиперурикемией. 

 

 

Таблица 26. Переменные, вошедшие в модель множественной линейной регрессии 

для пациентов с ИБС, АГ и гиперурикемией 

Переменная 95% ДИ р 

Возраст -0,012-0,015 0,846 

Вес -0,016-0,023 0,715 

ИМТ -0,09-0,046 0,504 

Женский пол -0,161-0,759 0,189 

ХСН -0,533-0,379 0,727 

СД -0,265-0,259 0,982 

Заболевания почек -0,194-0,354 0,549 

Протеинурия -0,372-0,403 0,933 

Анемия -0,09-0,756 0,116 

Исходная СКФ -0,0056-0,012 0,444 

Объем контраста -0,0017-0,0016 0,9197 

D креатинин до/после -0,016-0,003 0,173  

ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы тела, ХСН – хроническая 

сердечная недостаточность, СД – сахарный диабет, анемия определялась в 
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соответствии с рекомендациями ВОЗ как состояние, при котором уровень 

гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у женщин, СКФ – скорость 

клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI 

 

     Среди перечисленных в таблице 26 факторов, включенных в модель линейной 

регрессии, статистически значимых не оказалось. Коэффициент детерминации R2 

для модели составил 0,287. 

     Особо наше внимание привлекла и группа пациентов с ХСН. 

     Основные факторы риска КИ-ОПП, вошедшие в модель множественной 

линейной регрессии для пациентов с ИБС и СН, приведены в таблице 27. 

Коэффициент детерминации R2 для модели составил 0,429. 
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Таблица 27. Факторы риска, вошедшие в линейную регрессионную модель для 

пациентов с ИБС и СН. 

Переменная Стандартная 

ошибка 

95% ДИ ½t½ р ФИД 

Возраст 0,004 -0,003-

0,013 

1,264 0,21 1,611 

ИМТ 0,006 -0,019-

0,008 

0,868 0,39 1,177 

Женский пол 0,09 0,046-

0,407 

2,506 0,01 1,7 

Заболевания 

почек  

0,07 -0,193-

0,115 

0,509 0,61 1,197 

Протеинурия 0,12 -0,029-

0,485 

1,77 0,08 1,399 

АГ 0,102 -0,117-

0,289 

0,849 0,4 1,388 

Креатинин 

исходный 

0,002 0,0003-

0,009 

2,125 0,04 4,664 

СКФ исходная 0,003 0,0014-

0,0154 

2,405 0,02 4,554 

Объем контраста 0,0003 0,0009-

0,002 

5,105 <0,0001 1,149 

ДИ – доверительный интервал, ½t½- t-критерий Стьюдента, ФИД – фактор 

инфляции дисперсии, ИМТ – индекс массы тела, ХСН – хроническая сердечная 

недостаточность, АГ – артериальная гипертензия, СКФ – скорость клубочковой 

фильтрации по формуле CKD-EPI, протеинурия – выявление белка в общем 

анализе мочи свыше 150 мг в образце 

 

     Для полученной модели множественной линейной регрессии с частотой КИ-

ОПП по относительному приросту в % в качестве зависимой величины 
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распределение не подчинялось нормальному закону по критериям Андерсона-

Дарлинга, Шапиро-Уилка, Колмогорова-Смирнова и д’Агостино-Пирсона. 

Вероятно, это может быть обусловлено небольшим количеством наблюдений в 

нашей выборке. 

     При этом из всех перечисленных в таблице 27 факторов в линейной 

регрессионной модели статистически значимыми (p<0,05) стали женский пол, 

исходный уровень сывороточного креатинина, исходная СКФ и объем введенного 

контрастного вещества [296].  

     Наше внимание также привлекли пациенты с анемией. Несмотря на то, что при 

проведении однофакторного анализа этот фактор риска значимым не оказался, при 

проведении регрессионного анализа анемия при построении ряда моделей была 

значимым признаком, влияющим на риск развития КИ-ОПП. 

     На рисунке 51 представлен КК-график («квантиль-квантиль») оценки 

нормальности распределения значений модели множественной линейной 

регрессии. Полученный результат свидетельствует о нормальном распределении 

данных, что было крайне важным для верного построения модели. 

 
Рисунок 51. График КК (квантиль-квантиль) оценки нормальности распределения 

множественной линейной регрессии 
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     Нами была построена модель множественной линейной регрессии. Основные 

факторы риска КИ-ОПП, определенной по относительному приросту уровня 

сывороточного креатинина, вошедшие в нее, приведены в таблице 28. 

     Для полученной модели множественной линейной регрессии с частотой КИ-

ОПП по относительному приросту в % в качестве зависимой величины 

распределение не подчинялось нормальному закону по критериям Андерсона-

Дарлинга, Шапиро-Уилка, Колмогорова-Смирнова и д’Агостино-Пирсона. 

Вероятно, это может быть обусловлено небольшим количеством наблюдений в 

группе пациентов с анемией. 

     При этом из перечисленных в таблице 28 факторов статистически значимым 

(p<0,0001) оказалась разница в значениях уровня креатинина до и после 

вмешательства. Вероятно, нестабильность значений уровня креатинина у 

пациентов с анемией может способствовать увеличению риска развития КИ-ОПП 

у больных со стабильной ИБС. Однако, требуется дальнейшее изучение подобных 

колебаний как фактора риска КИ-ОПП. 

     Фактор инфляции дисперсии для всех переменных, вошедших в модель (кроме 

веса), не превышал 4 (таблица 28), что позволяет говорить об низкой вероятности 

мультиколлинеарности модели. Коэффициент детерминации и скорректированный 

коэффициент детерминации для полученной нами модели линейной регрессии 

составили 0,42 и 0,34 соответственно, что также позволяет судить о ее 

корректности [288]. 
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Таблица 28. Факторы риска, вошедшие в линейную регрессионную модель для 

пациентов с ИБС и анемией 

Переменная Стандартная 

ошибка 

95% ДИ ½t½ р ФИД 

Возраст 0,4069 -0,5334-1,089 0,43 0,67 1,35 

Вес 0,004 -0,0078-0,009 0,16 0,88 4,05 

ИМТ 0,014 -0,034-0,023 0,37 0,71 3,49 

Женский пол 0,0985 -0,196-0,196 0,00077 0,9994 2,42 

ХСН 0,09 -0,135-0,226 0,498 0,6199 1,083 

Сахарный 

диабет 

0,076 -0,129-0,176 0,309 0,759 1,3 

АГ 0,113 -0,04-0,41 1,62 0,109 1,25 

Креатинин 

исходный 

0,001 -0,003-0,001 0,954 0,34 1,39 

Объем 

контраста 

0,0003 -0,0008-

0,0006 

0,308 0,759 1,13 

Разница в 

значениях 

креатинина до 

и после 

0,002 0,007-0,014 6,36 <0,0001 1,13 

ДИ – доверительный интервал, ½t½- t-критерий Стьюдента, ФИД – фактор 

инфляции дисперсии, ИМТ – индекс массы тела, ХСН – хроническая сердечная 

недостаточность, АГ – артериальная гипертензия 
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3.5.2 Логистическая регрессия 

 

 

 

     Поскольку первичная конечная точка, выбранная в исследовании, является 

бинарной, нами были построены несколько логистических регрессионных моделей 

для определения наиболее значимых факторов риска.  

     Данные о факторах риска, включенных в одну из моделей, представлены в 

таблице 24. Зависимой переменной являлась частота развития КИ-ОПП, 

определенная как повышение уровня сывороточного креатинина на 25% и больше 

от исходного. Как и указано в таблице 29, статистически значимо влияли на 

вероятность развития КИ-ОПП женский пол, наличие протеинурии, а также 

исходный уровень креатинина. Важно, отметить, что введение в модель широко 

обсуждаемых в литературе факторов риска – исходного уровня СКФ и объема 

контрастного вещества, приводили к тому, что она теряла статистическую 

значимость, а площадь под кривой уменьшалась [272]. 

     На рисунке 52 изображена ROC-кривая полученной модели логистической 

регрессии, а на рисунке 53 – предсказательная сила модели. AUC составила 0,749 

(p<0,0001, 95% ДИ 0,703-0,795). Общее количество верно классифицированных 

случаев с использованием модели составило 87,59%. Прогностичность 

отрицательного результата составила 87,6%, а прогностичность положительного 

результата – 85,71%. Модель была протестирована по Хосмеру-Лемешеву – модель 

является согласованной (p=0,041) [272].  

     Таким образом, полученную логит-модель можно описать формулой: 2,9-

0,6*пол+0,03*ИМТ-0,02*вес+0,007*возраст+0,07*СН+0,048*СД-

0,1*АГ+0,3*анемия-0,4*ГУ+1,5*ПУ-0,05*СКисх, где пол=1 у женщин, ИМТ – 

индекс массы тела, СН – сердечная недостаточность, СД – сахарный диабет, АГ – 

артериальная гипертензия, ГУ – гиперурикемия, ПУ – протеинурия, СКисх – 

исходное значение сывороточного креатинина в мкмоль/л [272]. 
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Таблица 29. Переменные, вошедшие в модель логистической регрессии 

Переменная ОШ 95% ДИ р 

Женский пол 0,56 0,33-0,93 0,03 

ИМТ 1,03 0,97-1,08 0,28 

Вес 0,98 0,96-1,003 0,1 

Возраст 1,007 0,99-1,03 0,52 

СН 1,08 0,48-2,22 0,85 

СД 1,05 0,64-1,68 0,84 

АГ 0,9 0,54-1,57 0,71 

Анемия 1,3 0,6-2,61 0,47 

Гиперурикемия 0,7 0,107-2,64 0,65 

Протеинурия 4,3 1,75-9,87 0,0009 

Исходный уровень СК 0,95 0,94-0,96 <0,0001 

 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, ОШ – отношение 

шансов, ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы тела, СН – сердечная 

недостаточность, СД – сахарный диабет, АГ – артериальная гипертензия, анемия 

определялась в соответствии с рекомендациями ВОЗ как состояние, при котором 

уровень гемоглобина у мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у женщин, гиперурикемия – 

состояние, сопровождающееся повышением уровня мочевой кислоты выше 7 мг/дл 

(416 мкмоль/л), СК – сывороточный креатинин, СКФ – скорость клубочковой 

фильтрации по формуле CRD-EPI, КВ – контрастное вещество 
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Рисунок 52. ROC-кривая полученной логистической регрессионной модели 

 

 
Рисунок 53. Предсказанные и наблюдаемые случаи развития КИ-ОПП с 

использованием полученной логистической регрессионной модели 
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     Также нами была выполнена попытка проанализировать отдельно группу 

пациентов с более долгим периодом наблюдения, включенных в 2012-2013 гг. 

     Соответственно логистическая регрессионная модель была построена на 

основании выборки из 561 пациента. В таблице 30 указаны факторы риска, 

вошедшие в модель. На рисунке 54 представлена соответствующая ROC-кривая. 

AUC составила 0,7715 (p<0,0001, 95% ДИ 0,7203-0,8227). 82,89% случаев были 

верно классифицированы с учетом разработанной модели. Прогностичность 

отрицательного результата составила 83,49%, а прогностичность положительного 

– 68,18%. Модель включала следующие факторы риска: возраст, вес, ИМТ, 

женский пол, наличие сердечной недостаточности, протеинурии, артериальной 

гипертензии, анемии и исходный уровень сывороточного креатинина. При этом из 

всех перечисленных факторов в логистической регрессионной модели 

статистически значимыми (p<0,05) стали возраст, женский пол, наличие сердечной 

недостаточности, протеинурии и исходный уровень сывороточного 

креатинина[283].  

 

Таблица 30. Факторы риска, вошедшие в логистическую регрессионную модель 

(пациенты, включенные в 2012-2013 гг). 

Переменная ОШ 95% ДИ р 

Возраст 1,027 1,003-1,053 0,0319 

Вес 0,9938 0,9675-1,02 0,6435 

ИМТ 1,041 0,9584-1,131 0,3401 

Женский пол 0,4679 0,2396-0,8873 0,0226 

ХСН 4,005 1,339-11,33 0,0099 

Протеинурия 3,376 1,177-9,097 0,0184 

АГ 1,035 0,5841-1,888 0,9089 

Анемия 2,254 0,6629-7,132 0,1751 

СК исходный 0,9406 0,9245-0,9556 <0,0001 

ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы 

тела, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, АГ – артериальная 
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гипертензия, СК – сывороточный креатинин, анемия – уровень гемоглобина у 

мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у женщин 

 

 
Рисунок 54. ROC-кривая логистической регрессионной модели (пациенты, 

включенные в 2012-2013 гг) 

 

 

 

 

     На рисунке 55 изображена ROC-кривая одной из полученных моделей 

логистической регрессии. В качестве зависимой переменной принималось КИ-

ОПП. AUC – area составила 0,742 (p<0,0001, 95% ДИ 0,696-0,788). Общее 

количество верно классифицированных случаев с использованием модели 

составило 87,29%. Прогностичность отрицательного результата составила 87,27%, 

а прогностичность положительного результата – 100%. Модель включала 

следующие факторы риска: женский пол, возраст, ИМТ, вес, наличие артериальной 

гипертензии, исходный уровень сывороточного креатинина. При этом из всех 

перечисленных факторов в логистической регрессионной модели статистически 

значимым в модели являлся именно исходный уровень сывороточного креатинина 
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(p<0,0001, 95% ДИ 0,938-0,964, отношение шансов 0,95). Логистические 

регрессионные модели, включавшие в качестве переменной наличие сахарного 

диабета обладали меньшей статистической значимостью, меньшей площадью под 

кривой. Сам параметр также в ходе проведения многофакторного анализа не мог 

быть классифицирован как значимый и в дальнейшим был исключен из моделей. 

 

 
 

Рисунок 55. Логистическая регрессионная модель  
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3.6 Алгоритм профилактики КИ-ОПП у пациентов со стабильной ИБС перед 

проведением вмешательств с внутриартериальным введением йод-

содержащих контрастных веществ 

 

     В ходе проведения нашей работы нами был создан опросник «Ориентировочный 

расчет вероятности развития контраст-индуцированной нефропатии» для врачей на 

базе шкалы Mehran, содержащий ряд рекомендаций по ведению пациентов с 

повышенным риском КИ-ОПП. Вероятно, использование этого опросника всеми 

врачами и позволило добиться снижения частоты КИ-ОПП у пациентов. Врачам 

предлагалось оценить наличие следующих факторов риска у больных, которым 

планировалось внутриартериальное введение КВ. 

 

1. Реакция на йод-содержащий контраст умеренной или тяжелой степени в 

анамнезе 

2. Реакция на препараты йода в анамнезе 

3. Аллергия, требующая терапии, в анамнезе 

4. Бронхиальная астма 

5. Гипертиреоидизм 

6. Сердечная недостаточность (класс III-IV NYHA) 

7. Сахарный диабет 

8. Заболевание почек в анамнезе 

9. Оперативные вмешательства на почках в анамнезе 

10.  Протеинурия в анамнезе 

11.  Артериальная гипертензия 

12.  Анемия 

13.  Гиперурикемия 

14.  Прием потенциально нефротоксичных препаратов (метформина, бета-

блокаторов, НПВС, аминогликозидов, циклоспорина) 
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Обязательно необходимо было указать значения сывороточного креатинина и 

СКФ с указанием даты взятия пробы до ЧКВ (не более двух недель давности) и 

значения этих показателей после ЧКВ через 48 часов, а, в случае повышения, - 

через 5-7 дней после ЧКВ или перед выпиской. 

На обратной стороне опросника было предложено воспользоваться шкалой 

Mehran, подсчитать количество баллов и указать их, оценив по таблице вероятность 

развития КИ-ОПП и применения методов ЗПТ. 

 

Также врачам предоставлялась следующая памятка по профилактике КИ-

ОПП. 

ü Избегай дегидратации! 

- Адекватная внутривенная гидратация изотоническими 

кристаллоидными (1,0-1,5 мл/кг/ч) растворами в течение 3-12 

часов до вмешательства и в течение 6-24 часов после позволяет 

снизить вероятность развития КИ-ОПП у пациентов с факторами 

риска. 

- При ХСН и низкой ФВ (<40%) – 0,5 мл/кг/ч за 12 ч до и в течение 12 

часов после введения контраста 

- При экстренном вмешательстве – ввести болюсно 500-1000 мл физ. 

раствора, если позволяет клиническая ситуация, далее внутривенно 

капельно в течение 12 часов после процедуры. 

ü Уменьшай до разумной величины объем вводимого контраста! 

ü Старайся избегать повторного введения контраста ранее, чем через 72 часа! 

ü Избегай использования высокоосмолярных контрастов! 

ü Помни: внутривенное введение физ. раствора NaCl снижает вероятность 

развития КИН!   

- Рекомендуется проводить предварительную гидратацию при 

внутриартериальном введении контраста при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, 

при внутривенном введении при СКФ<45 мл/мин/1,73 м2. 



 

 

147 

ü Не забудь отменить нефротоксичные препараты за 48 часов до введения 

контраста (метформин, НПВС, аминогликозиды, циклоспорин, бета-

блокаторы)!  

- Прием метформина прекратить за 48 часов до исследования, 

возобновить через 48 часов после при отсутствии подъема креатинина 

более, чем на 25% от исходного. 

 

 

3.7  Прогностическое значение КИ-ОПП 
 
 
 

3.7.1 Пятилетний прогноз 
 
 
 
     В ходе проведения исследования были проанализированы данные 561 больного 

ХИБС, получавших оптимальную медикаментозную терапию и имеющих 

показания к проведению КАГ с возможным последующим проведением 

коронарной ангиопластики.  

     Вторичными конечными точками были избраны следующие события: общая 

смертность, сердечно-сосудистая смертность, инфаркт миокарда, инсульт, 

проведение операции КШ, повторное ЧКВ, ЖКК, декомпенсация сердечной 

недостаточности[299]. 

     Развитие КИ-ОПП было зафиксировано у 104 пациентов (18,5%), что 

соответствует данным мировой литературы. Был проведен дополнительный анализ 

частоты КИ-ОПП по абсолютным значениям дельты креатинина. Частота КИ-ОПП 

при использовании определения с учетом абсолютного прироста значений 

показателя (на 44 мкмоль/л) составила 17 случаев (3%). Таким образом, 

полученные данные свидетельствуют о том, что практикующим врачам 

необходимо учитывать не только абсолютный прирост значений креатинина через 

48 часов после введения контрастного вещества, но и относительный. 
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     У 29 (5%) человек исходы отследить не удалось. Таким образом, вторичные 

конечные точки были оценены у 532 больных. 

     Общие сведения о вторичных точках указаны в таблице 31, а с учетом 

количества больных с КИ-ОПП – в таблице 32. Наиболее частой вторичной 

конечной точкой стали проведение повторного ЧКВ (16,4%), острая 

декомпенсация сердечной недостаточности (10%) и инфаркт миокарда (8,3%). При 

этом, больные, перенесшие ЖКК, инсульт, ИМ и повторное ЧКВ, чаще страдали 

КИ-ОПП.  

 

Таблица 31. Вторичные конечные точки 

Событие Количество 

больных (%) 

95% ДИ среднего 

Общая смертность 21 (3,9%) 0,023-0,056 

Сердечно-сосудистая 

смертность 

18 (3,4%) 0,018-0,049 

Операция КШ 24 (4,5%) 0,028-0,066 

Повторное ЧКВ 87 (16,4%) 0,145-0,22 

ИМ 44 (8,3%) 0,064-0,117 

Инсульт 12 (2,3%) 0,01-0,035 

ЖКК 4 (0,8%) 0,0002-0,015 

ОДСН 53 (10%) 0,078-0,141 

КШ – коронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное коронарное 

вмешательство, ИМ – инфаркт миокарда, ЖКК – желудочно-кишечное 

кровотечение, ОДСН – острая декомпенсация сердечной недостаточности 

 

 

 

 

 

 



 

 

149 

Таблица 32. Вторичные конечные точки с учетом количества больных с КИ-ОПП 

 

Событие КИ-ОПП (%) Без КИ-ОПП (%) 

Общая смертность 1 (4,8%) 20 (95,2%) 

Сердечно-сосудистая 

смертность 

3 (16,7%) 15 (83,3%) 

Операция КШ 4 (16,7%) 20 (83,3%) 

Повторное ЧКВ 29 (33,3%) 58 (66,7%) 

ИМ 15 (34%) 29 (66%) 

Инсульт 5 (41,7%) 7 (58,3%) 

ЖКК 2 (50%) 2 (50%) 

ОДСН 11 (20,8%) 42 (79,2%) 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек, КШ – 

коронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, ИМ – 

инфаркт миокарда, ЖКК – желудочно-кишечное кровотечение, ОДСН – острая 

декомпенсация сердечной недостаточности 

 

     С целью определения наиболее значимых прогностических факторов риска 

развития КИ-ОПП на основании полученных данных была разработана 

логистическая регрессионная модель. 

     Данные о всех факторах риска, включенных в нее, представлены в таблице 33.  
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Таблица 33. Факторы риска, вошедшие в логистическую регрессионную 

модель. 

Переменная ОШ 95% ДИ р 

Возраст 1,027 1,003-1,053 0,0319 

Вес 0,9938 0,9675-1,02 0,6435 

ИМТ 1,041 0,9584-1,131 0,3401 

Женский пол 0,4679 0,2396-0,8873 0,0226 

ХСН 4,005 1,339-11,33 0,0099 

Протеинурия 3,376 1,177-9,097 0,0184 

АГ 1,035 0,5841-1,888 0,9089 

Анемия 2,254 0,6629-7,132 0,1751 

СК исходный 0,9406 0,9245-0,9556 <0,0001 

ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы 

тела, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, АГ – артериальная 

гипертензия, СК – сывороточный креатинин, анемия – уровень гемоглобина у 

мужчин ниже 13 г/дл и 12 г/дл у женщин 

 
Рисунок 56. ROC-кривая логистической регрессионной модели 
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     На рисунке 56 изображена ROC-кривая модели логистической регрессии. В 

качестве зависимой переменной принималось КИ-ОПП в соответствии с 

определением KDIGO (повышение уровня сывороточного креатинина на 25% и 

больше от исходного). AUC составила 0,7715 (p<0,0001, 95% ДИ 0,7203-0,8227). 

82,89% случаев были верно классифицированы с учетом разработанной модели. 

Прогностичность отрицательного результата составила 83,49%, а прогностичность 

положительного – 68,18%. Модель включала следующие факторы риска: возраст, 

вес, ИМТ, женский пол, наличие сердечной недостаточности, протеинурии, 

артериальной гипертензии, анемии и исходный уровень сывороточного 

креатинина. При этом из всех перечисленных факторов в логистической 

регрессионной модели статистически значимыми (p<0,05) стали возраст, женский 

пол, наличие сердечной недостаточности, протеинурии и исходный уровень 

сывороточного креатинина.  

 

 
 

Рисунок 57. Кривая дожития «Инфаркт миокарда и КИ-ОПП» 
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Рисунок 58. Кривая дожития «Инсульт и КИ-ОПП» 

 

 
 

Рисунок 59. Кривая дожития «Острая декомпенсация сердечной 

недостаточности и КИ-ОПП» 
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Рисунок 60. Кривая дожития «Сердечно-сосудистая смертность и КИ-ОПП» 

      

     Отдаленный прогноз пациентов по наиболее значимым вторичным конечным 

точкам представлен на рисунках 57, 58, 59 и 60. Обращает на себя внимание, что 

по мере наблюдения за больными с перенесенным КИ-ОПП в большей степени 

увеличивался риск инсульта и острой декомпенсации сердечной недостаточности, 

несмотря на относительно малое количество этих событий [283]. 

 

 

3.7.2 Однолетний прогноз 

 

 

     Поскольку 462 пациента были включены в наше исследование в 2017 году, 

возможным оказалось отследить только однолетний прогноз этих больных. 

Однако, для решения поставленных нами задач и для анализа первичной конечной 

точки, частоты развития КИ-ОПП, эта информация представляет большую 

важность.  

     КИ-ОПП развилось у 28 человек (6%), что соответствует данным литературы. 

При этом, при использовании определения КИ-ОПП лишь по абсолютному 

КИ-ОПП 
Нет КИ-ОПП 

СС-смертность 

Годы 

В
ер

оя
тн

ос
ть

 д
ож

ит
ия

 



 

 

154 

приросту уровня креатинина от исходного (более, чем на 44 мкмоль/л) – всего 1 

случай (0,2%). 

     У женщин КИ-ОПП развивалось в 2 раза чаще, чем у мужчин (9,29% и 4,66% 

соответственно, р=0,0871, ОШ 2,095, 95% ДИ 0,9965-4,623), однако различия были 

статистически недостоверны. 

     Количество больных с ожирением и без него в этом субанализе было 

сопоставимым (221 человек и 241 соответственно). Наличие ИМТ ³ 30 кг/м2 как 

фактор риска развития КИ-ОПП не достигало статистической значимости 

(p>0,9999, ОШ 0,94, 95% ДИ 0,4524-2,061). Однако, наблюдалась тенденция к 

несколько более частому развитию КИ-ОПП у больных без ожирения (5,88% и 

6,22% соответственно). 

     Подавляющее большинство пациентов, включенных в исследование, страдали 

АГ (92,6%). При этом значение р, определенное с помощью точного теста Фишера, 

не достигало статистической значимости (р=0,7109, ОШ 2,22, 95% ДИ 0,3886-

23,55). Тем не менее, важно отметить, что из 34 пациентов, не страдавших АГ, лишь 

у одного развилось КИ-ОПП. 

     Лишь 10,6% больных страдали ХСН. При проведении анализа по таблице 

сопряженности результаты не достигли статистической значимости (р=0,7555, ОШ 

0,6334, 95% ДИ 0,1443-2,439). При этом количество больных без ХСН с КИ-ОПП 

было несколько выше, чем в случае наличия сердечной недостаточности (6,3% и 

4,08%). 

     Анемия остается недостаточно изученным фактором риска КИ-ОПП. Среди 

наших больных обращает на себя внимание тенденция к увеличению риска КИ-

ОПП у больных с анемией (8,9% и 5,7% соответственно, р=0,3649, ОШ 1,633, 95% 

ДИ 0,6507-4,239). 

     Метаболические нарушения у больных с ИБС с АГ способствуют более раннему 

развитию ХБП и ухудшению прогноза. Многих ученых в настоящий момент 

занимает вопрос роли гиперурикемии как фактора риска различных заболеваний. 

В нашем исследовании гиперурикемия выявлялась всего лишь у 25 больных (5,4%). 

При этом имелась тенденция к более частому развитию КИ-ОПП у больных с 



 

 

155 

повышенным уровнем мочевой кислоты (8% и 5,95%, р=0,6575, ОШ 1,375, 95% ДИ 

0,3055-5,808). 

     Сахарный диабет также является важным фактором риска, роль которого в 

развитии КИ-ОПП изучается уже давно. Однако, в нашем исследовании этот 

фактор риска не достиг уровня статистической достоверности. При этом у 

пациентов с СД частота КИ-ОПП была на 2% выше (р=0,5045, ОШ 1,378, 95% ДИ 

0,5861-3,086). 

     У 27 пациентов (5,8%) отследить однолетний прогноз не удалось. Таким 

образом, исходы известны у 435 больных. За весь период наблюдения был 

зафиксирован всего 1 случай смерти от всех причин (не связанной с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы). Поэтому эти данные достоверно интерпретировать 

будет статистически неверно. Данные о других вторичных конечных точках 

представлены в таблице 34 [300]. 

 

Таблица 34. Вторичные конечные точки. 

Вторичная конечная 

точка 

Количество 

больных 

Количество 

больных (%) 

Частота КИН 

ИМ 15 3,4 4 (26,7%) 

Инсульт 7 1,6 0 

ЖКК 5 1,1 0 

ОДСН 57 13,1 4 (7%) 

КШ 3 0,7 0 

Повторная ЧКВ 126 29 12 (9,5%) 

ССС+ИМ+инсульт 22 5 4 (18,1%) 

ИМ+инсульт 22 5 4 (18,1%) 

КШ+ЧКВ 129 29,7 12 (9,3%) 

КИН – контраст-индуцированная нефропатия, ИМ – инфаркт миокарда, ЖКК 

– желудочно-кишечное кровотечение, ОДСН – острая декомпенсация сердечной 

недостаточности, КШ – коронарное шунтирование, ЧКВ – чрескожное коронарное 

вмешательство, ССС – сердечно-сосудистая смертность 
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     Анализируя данные однолетнего прогноза пациентов, можно отметить, что 

частота КИ-ОПП чаще развивалось в группе больных, у которых развился ИМ 

(26,7%) и другие крупные неблагоприятными сердечно-сосудистыми событиями 

(18,1%). При этом, среди пациентов с инсультом, случаи КИ-ОПП зафиксированы 

не были. Часто выполнялись повторные реваскуляризации (9,5%) и отмечались 

эпизоды декомпенсации сердечной недостаточности (7%). 
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Глава 4. Обсуждение 
 
 

 

     Сердечно-сосудистые заболевания на протяжении многих лет являются одной 

из ведущих причин смертности в большинстве стран мира [301]. Один из самых 

больших вкладов в смертность от ССЗ вносит ИБС. Несмотря на постоянное 

совершенствование медикаментозных методов лечения и разработку новых 

препаратов, уровень инвалидизации и смертности остается крайне высоким. 

     Внедрение в практику кардиологов ЧКВ позволило значительно снизить 

количество смертельных исходов, улучшить прогноз и качество жизни пациентов, 

сократить количество госпитализаций и продолжительность койко-дней. Однако, 

продолжаются дебаты об эффективности ЧКВ в лечении ИБС по сравнению с 

операцией КШ [302]. Кроме того, нельзя забывать и о вероятности 

непосредственных осложнений ЧКВ, таких как перипроцедурный инфаркт 

миокарда, КИ-ОПП и другие. Именно группа пациентов со стабильной ИБС по-

прежнему вызывает сомнения у ряда экспертов в отношении выбора оперативного 

вмешательства и целесообразности проведения ЧКВ этим больным [303]. Ведь при 

ИМ первичное ЧКВ уже многие годы явлется неоспоримым «золотым стандартом» 

лечения [304]. Именно поэтому изучение возможных осложнений проведения 

эндоваскулярных вмешательств у пациентов со стабильной ИБС представляет 

неоспоримый интерес в настоящее время. 

     Такое осложнение вмешательств с внутриартериальным введением КВ, как КИ-

ОПП, в последнее время вызывает оживленные дискуссии в научном сообществе, 

вплоть до того, существует ли этот синдром и насколько его изучение актуально 

[305]. Как известно, клиницисты длительное время использовали термин 

«контраст-индуцированная нефропатия» и, чуть позже «контраст-индуцированное 

осрое повреждение почек» для описания ОПП, развивающегося в течение 48-72 

часов после введения КВ в отсутствие других причин. Однако, в последнее время 

ряд исследователей предлагает изменить номенклатуру, указывая на то, что КВ 

могут не являться непосредственной причиной развития ОПП, а быть одним из 
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компонентов вредного воздействия на почки (наряду с сопутствующими 

заболеваниями, такими как АГ, СД, ожирение, гиперурикемия и другими). Чтобы 

подчеркнуть именно кореляцию, а не непосредственную причинно-следственную 

связь между КВ и синдромом ОПП у таких коморбидных пациентов, предложено 

использовать такие термины, как «контраст-ассоццированное ОПП» и «пост-

контрастное ОПП» [272], [306]. Однако, в настоящее время в отечественной и 

международной литературе по-прежнему преобладает термин «КИ-ОПП». Именно 

по этой причине мы остались солидарны с научным сообществом, а также 

постарались сделать работу более понятной читателям, не являющимся 

нефрологами. 

     Изучая вопрос о частоте развития КИ-ОПП, важно помнить и обращать 

внимание на путь введения КВ. Ведь, как известно, при внутривенном введении КВ 

(например, при проведении КТ с внутривенным контрастированием), риск КИ-

ОПП значительно ниже. Однако, для КАГ и ЧКВ проведение вмешательства без 

йод-содержащего КВ невозможно, в отличие от КТ. Именно поэтому проведение 

рандомизированных исследований с контрольной группой в этой ситуации в 

настоящий момент невозможно, что затрудняет изучение вопроса. 

     Многие исследователи предостерегают от поспешных выводов о том, что 

частота КИ-ОПП низка, вплоть до предложений не определять уровень кретинина 

перед проведением исследований с использованием КВ. Очевидно, что во многих 

подобных исследованиях выборки являются небольшими, не изучаются 

отдаленные последствия развития КИ-ОПП для столь смелых и однозначных 

выводов. Тем не менее, всем известно, что любой вид ОПП увеличивает смертность 

и ухудшает прогноз пациентов [62], [91]. Очевидно, что прежде, чем пытаться 

полностью упразднить понятие «КИ-ОПП», необходимо провести крупные 

исследования с учетом особенностей пациентов и вмешательства. 

     Как изестно, различными исследователями приводятся разные данные о частоте 

КИ-ОПП. При этом, результаты в работах могут отличаться от 2% до 40% [307]. 

Все ученые сходятся во мнении, что коморбидные пациенты старшего возраста, 

принимающие большое количество медикаментозных препаратов, находятся в 
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группе наибольшего риска. Однако, далеко не во всех исследованиях удалось 

отследить отдаленные результаты, провести многофакторный анализ и даже 

воспользоваться общепринятым определением КИ-ОПП. Именно поэтому во 

многом имеющаяся литература нуждается в очень аккуратном анализе и 

интерпретации представляемых результатов. Также важно учитывать исходно 

сниженную функцию почек, что не является редкостью для пациентов, длительно 

страдающими АГ, СД, ИБС, метаболическим синдромом и различными 

сочетаниями указанных заболеваний [308]. 

     В нашем исследовании целью стало оценить роль коморбидности и 

сопутствующей терапии как факторов риска развития КИ-ОПП у больных 

хронической ИБС, а также их влияние на прогноз. 

     Нами была выбрана группа пациентов с хронической ИБС именно потому, что 

пожилые пациенты старшего возраста наиболее часто страдают сочетанием ИБС с 

другими нозологиями и имеют множество факторов риска. Также выбор группы 

пациентов со стабильной ИБС позволил нам получить информацию о влиянии 

потенциально нефротоксичных препаратов на частоту КИ-ОПП. Ведь именно эти 

пациенты принимают часто большое количество препаратов одновременно. Когда 

нами планировалась работа и начинал набираться материал, данных о влиянии 

ИАПФ и БРА на риск развития ОПП было получено еще недостаточно [309], [310], 

[311], [312], [313]. Чего нельзя было сказать о таких лекарственных средствах, как 

метформин, циклоспорин, бета-блокаторы, НПВС. Также в настоящее время у 

ученых есть опасения, что новый класс препаратов, ингибиторов натрий-

глюкозного котраспортера 2, могут способствовать развитию ОПП [314].  

     Особенно внимательно следует подходить к введению КВ пациентам старшего 

возраста. Как известно, количество пожилых пациентов растет в большинстве 

стран мира с каждым годом. Соответственно, растет и количество пациентов с 

большим количеством сопутствующих заболеваний, обращающихся к 

кардиологам, что с высокой вероятностью может привести к росту частоты КИ-

ОПП и других перипроцедурных осложнений. 
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     В нашем исследовании частота КИ-ОПП во всей группе составила 12,9%, что в 

целом согласуется в данными других исследователей, изложенными ранее. При 

этом, важно отметить, что частота этого осложнения ЧКВ действительно 

достоверно снизилась за 5 лет набора материала, с 18,5% в 2012-2013 годах до 6% 

в 2017 году. 

     После получения предварительных результатов в 2012 году нами стали 

проводится обучающие мероприятия для врачей стационара, были выданы памятки 

с указанием потенциальных факторов риска, объяснена тактика ведения пациентов 

с метформином и важность его отмены накануне и после введения йодсодержащего 

контрастного вещества внутриартериально. Тему КИ-ОПП стали обсуждать как на 

научных конференциях, так и в отечественной и зарубежной литературе [244], 

[315], [316]. 

     Вышеуказанные мероприятия имели большое значение для снижения частоты 

КИ-ОПП в 3 раза, как и было нами достоверно показано. Важно отметить, что 

добиться столь значимого снижения удалось в популяции пациентов более 

старшего возраста и большим количеством факторов риска. А доля больных, 

получавших метформин, была выше в 2017 году по сравнению с 2012 годом. 

     Таким образом, полученное снижение частоты КИ-ОПП не может быть 

обусловлено выбором более молодых пациентов с менее отягощенным анамнезом 

и опасениями вводить внутриартериально контрастное вещество более пожилым 

пациентам с наличием нескольких сопутствующих заболеваний, что, однако, имеет 

место в ряде стационаров до сих пор. 

     Вполне закономерным является и то, что в наблюдательном исследовании 

большую часть пациентов со стабильной ИБС составляли мужчины старше 60 лет 

с избыточной массой тела, а частота АГ в нашей выборке была высокой (84,4%). 

Сопутствующие факторы риска, очевидно, повышали риск развития КИ-ОПП, 

однако, в логистической регрессионной модели статистически значимыми 

оказались именно исходные уровни сывороточного креатинина и скорости 

клубочковой фильтрации и разница в значения креатинина до и после введения 

контрастного вещества. 
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     Таким образом, крайне важную роль играет оценка исходной информации о 

больном, помимо подсчета баллов по традиционным шкалам Mehran [10], Maioli 

[220] и другим. Значительные колебания уровня сывороточного креатинина также 

являются важным прогностическим фактором, требующим своевременного 

выявления. 

     Исследователи много лет обращают внимание на то, что механизм развития 

острого повреждения почек у пациентов после плановой ангиопластики с 

введением контрастного вещества является многокомпонентным. 

Непосредственное нефротоксичное влияние контрастного агента является лишь 

одним из многих звеньев патогенеза этого опасного осложнения 

рентгенэндоваскулярных вмешательств. 

     Пациенты со стабильной ИБС как в Российской Федерации, так и в мире, 

представляют собой гетерогенную группу больных, чаще всего, пожилого и 

старческого возраста с различным сочетанием сопутствующих заболеваний и иных 

факторов риска [272]. Обследованная нами выборка пациентов и популяционная 

пирамида это наглядно подтверждают. Некоторые из этих состояний уже 

достаточно хорошо изучены, в то время как данных о других (анемии, 

гиперурикемии) в популяции больных со стабильной ИБС, требующих проведения 

ангиографии – единичны и разрозненны. Риск прогрессирующего снижения 

функции почек после развития острого повреждения с увеличением количества 

факторов риска у пациента растет экспоненциально [272]. Понимание того, какие 

именно сочетания факторов риска являются наиболее опасными и требуют 

пристального внимания врача, может позволить тщательнее проводить отбор и 

подготовку пациентов, требующих КАГ и дальнейшего вмешательства на 

коронарных артериях. Многие специалисты склонны по-прежнему относить КИ-

ОПП к относительно неопасным повреждениям почек [112], [113]. Однако, данных 

проспективных исследований об отдаленных последствиях этого синдрома у 

пациентов с хронической ИБС, находящихся на оптимальной медикаментозной 

терапии и имеющих показания для проведения КАГ и ЧКВ, недостаточно [272].  
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     Отечественными ученые делались попытки разработать алгоритмы 

профилактики с использованием новых биомаркеров повреждения почек на малых 

выборках (84 пациента) [224]. Но роль биомаркеров в разработке алгоритмов 

профилактики требует дальнейших исследований. Нельзя исключить, что наиболее 

верным будет использование панели или сочетания биомаркеров как почечного 

стресса, так и уже начавшегося повреждения почек [272]. 

     Исследователи в течение долгого времени стараются разработать шкалу оценки 

риска с использованием данных, которые доступны до проведения вмешательства. 

Ведь в ряде работ фигурирует либо объем контраста, который становится известен 

уже после проведения вмешательства, либо индексы с использований сведений о 

его количестве. В полученной нами модели и формуле логит-модели объем 

вводимого контрастного вещества не фигурирует, а все факторы риска должны 

быть известны врачу до проведения исследования с внутриартериальным 

введением контрастного агента [272].  

     Объем выборки (1023 человека) и проспективный характер исследования 

позволяет отнести нашу работы к средней выборке. По сравнению с другими 

работами, также использовавшими развитие КИ-ОПП в качестве конечной точки, 

популяция в нашем исследовании приблизительно соответствует по возрасту 

данным профессора Mehran и соавт. и несколько моложе выборки Maioli и соавт. 

Соотношение мужчин и женщин сопоставимо во всех работах с преобладанием лиц 

мужского пола свыше 70%. При этом, женский пол относится к факторам риска не 

только по нашим данным, но и по сведениям зарубежных коллег [272]. 

     К ограничениям работы может быть отнесен факт набора материала в 

учреждениях города Москвы. Очевидно, что включения данных региональных 

центров позволило бы увеличить ценность и точность работы. Также получение 

результатов позже 48 часов после вмешательства у максимально возможного 

количества пациентов, позволило бы оценить и дополнительные случаи КИ-ОПП 

развивающиеся в интервале 48-72 часа. Требуется проведение проспективных 

исследований с учетом уже полученных данных для стратификации больных и 
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проведения профилактически развития КИ-ОПП с учетом оценки 

индивидуального риска. 

     Группа пациентов с сочетанием стабильной ИБС и сердечной недостаточности 

более подвержены развитию КИ-ОПП. Однако, наличие сердечной 

недостаточности в ряде случаев может вызвать сомнения в целесообразности 

введения дополнительного объема кристаллоидных растворов. Скорость введения 

физиологического раствора из расчета 0,5 мл/кг/ч, по нашему опыту, является 

безопасной для этой группы пациентов и не приводила к развитию декомпенсации 

[287]. 

     За весь период наблюдения используемые контрастные вещества не менялись, 

таким образом, этот фактор нельзя рассматривать как влияющий на полученные 

результаты. 

     Как известно, количество пожилых пациентов, пациентов с хронической 

болезнью почек, сахарным диабетом и другими факторами риска продолжает расти 

с каждым годом, что и получило подтверждение в нашей работе. Можно было бы 

ожидать, что эти тенденции приведут к заметному увеличению количества случаев 

КИ-ОПП. Однако, четкое понимание врачами этой нозологии и мер профилактики 

и ее лечения позволило в нашей выборке, наоборот, достоверно снизить частоту 

этого потенциально предупреждаемого осложнения проведения ЧКВ [287]. 

     Во многих работах сахарный диабет фигурирует в качестве признанного 

фактора риска развития КИ-ОПП [166]. Более 20 лет назад было проведено одно из 

первых исследований, Iohexol Cooperative Study, продемонстрировавшее, что СД 

не является независимым фактором риска, а, скорее, увеличивает риск у пациентов 

с уже имеющейся ХБП на фоне СД [167]. До сих пор у ученых нет единого мнения 

о СД как независимом факторе риска при сохранной функции почек [168], [169]. В 

то же время, как показал Marenzi и соавт., острая гипергликемия способствует 

увеличению как частоты КИ-ОПП, так и внутрибольничной летальности [170]. 

Продолжают исследоваться механизмы влияния СД на риск развития КИ-ОПП и 

раздичные звенья патогенеза [317]. 
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     Вероятно, необходимо точнее оценивать функцию почек и возможное наличие 

хроническое болезни почек [153], часто имеющейся у больных с СД. В нашей 

выборке подавляющее большинство пациентов страдало артериальной 

гипертензией в сочетании с хронической ИБС, что также вносит неоспоримый 

вклад в увеличение риска развития хронической болезни почек, которая является 

доказанным фактором риска развития КИ-ОПП. 

     Уровень гидратации также является одним из ключевых в профилактике 

развития КИ-ОПП. Ученые признают важность персонализированного подхода к 

профилактике и лечению КИ-ОПП, в том числе с помощью предварительной 

оценки фракции выброса левого желудочка по данным эхокардиографии. Данные 

развернутого исследования сердца позволили бы внести ясность в стратификацию 

риска у исследуемой нами группы пациентов. 

     Также важно оценивать влияние проводимой медикаментозной терапии на риск 

развития КИ-ОПП. Ведь известно, насколько опасным может быть проведение 

исследований с внутриартериальным введением контрастных веществ без отмены 

метформина, широко применяющегося у пациентов с СД. Применение метформина 

самого по себе не считается фактором риска развития КИ-ОПП, но перед 

проведением процедур с исследованием КВ требуется особая осторожность у 

пациентов, принимающих его [184]. Указанные особенности проводимого лечения 

требуют проведения отдельного подробного анализа. 

     По данным многочисленных исследований, пациенты с ожирением значительно 

чаще страдают АГ. А сочетание стабильной ИБС, АГ и ожирения встречается в 

практике врача все чаще. Учитывая сочетанный характер заболеваний, пациенты 

нуждаются в приеме целого ряда препаратов, некоторые из которых могут 

негативно влиять на функцию почек. Однако, даже получая оптимальную 

медикаментозную терапию, ряд пациентов нуждается в проведении коронарной 

ангиографии и, возможно, ЧКВ. Эти вмешательства сопровождаются 

внутриартериальным введением контрастных веществ, которые в свою очередь 

могут негативно повлиять на функцию почек вплоть до развития терминальной 

болезни почек. 
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     Пациентам с ожирением зачастую реже удается достичь целевых уровней 

артериального давления [318]. Это может быть обусловлено как наличием 

сочетанной патологии в виде синдрома обструктивного апноэ сна, патологии 

почек, так и низкой приверженностью пациентов к лечению. 

     Таким образом, очевидно, что пациенты этой группы относятся к группе 

высокого и очень высокого риска и требуют повышенного внимания при 

подготовке к проведению различных вмешательств, особенно инвазивного 

характера.  

     Работ, посвященных прицельному изучению группы пациентов с АГ и 

ожирением в сочетании со стабильной ИБС и нуждающихся в проведении КАГ и 

ЧКВ, не так много. Как правило, эти исследования являются субанализами других 

более крупных работ. Безусловно, такой подход влияет на полученные результаты. 

Тем не менее, такой подход позволяет учесть реальную частоту как отдельных 

заболеваний и факторов риска, так и изучить различные их сочетания. Наша работа 

не является исключением в плане подобного дизайна и представляет собой анализ 

более крупного массива данных.  

     В работе обращает на себя внимание заметно большее количество женщин с 

ожирением, нежели без него. При этом частота КИ-ОПП у женщин с ожирением 

оказалась ниже, чем у мужчин с ожирением. А, как известно, женский пол является 

фактором риска развития не только КИ-ОПП, но и ОПП другой этиологии. 

Очевидно, что необходимо проведение дальнейших исследований, посвященных 

влиянию пола у пациентов с ожирением, АГ и ИБС на риск развития КИ-ОПП. 

Описанный ранее «парадокс ожирения» может также оказывать влияние на риск 

развития КИ-ОПП у пациенток женского пола [319], [320], [321], [322]. 

     Учитывая, что KDIGO планирует включать КИ-ОПП в раздел новых 

рекомендаций вместе с ОПП, индуцированным другими нефротоксичными 

препаратами и средствами, требуется проведение дальнейших более крупных 

исследований в этом направлении вместе с клиническими фармакологами [323]. 

     В нашей работе сахарный диабет, ожирение и гиперурикемия как факторы риска 

КИ-ОПП не продемонстрировали своей значимости, в отличие от протеинурии у 
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группы пациентов с АГ. При этом, в нашей выборке пациентов со значимым 

снижением СКФ (ниже 45 мл/мин/1,73 м2) включено было крайне мало. ХБП 

является известным независимым фактором риска развития КИ-ОПП. Так, анализ 

данных 985737 больных, которым проводилось ЧКВ подтвердил, что тяжелая ХБП 

(рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2) являлась мощнейшим независимым фактором риска 

контраст-ассоциированного ОПП [149]. Однако в работе использовались критерии 

AKIN, а не KDIGO. 

     Проведенный логистический регрессионный анализ подтвердил значимость 

протеинурии и исходного уровня сывороточного креатинина как факторов риска у 

пациентов с АГ и хронической ИБС. Также в разработанной нами модели 

статистически значимым фактором риска стал объем контраста. При этом, важно 

отметить, что до сих пор не определен безопасный объем КВ, который может быть 

введен пациенту, особенно больным с несколькими сопутствующими 

заболеваниями и факторами риска. Высказано предположение, что объем КВ 

необходимо ограничивать объемом, не превышающим в 2,5 раза исходную рСКФ 

[324], [325]. Однако, всем известна погрешность, связанная с использованием 

рСКФ, а не истинной СКФ у исследуемой нами группы пациентов. Требуется 

проведение дальнейших многоцентровых рандомизированных исследований с 

четкими критериями включения. 

     Как известно, проведение коронарной ангиографии и чрескожных коронарных 

вмешательств у пациентов с сердечной недостаточностью сопряжены с рядом 

трудностей как для врача, так и для пациента. Наличие выраженной одышки и 

вынужденное положение ортопноэ не позволяют сохранять горизонтальное 

положение, более удобное для оператора и самого пациента. Кроме того, 

нарушение водного баланса, столь типичное для пациентов с сердечной 

недостаточностью, затрудняет выбор оптимальной тактики лечения и 

профилактики КИ-ОПП.  

     Многие практикующие врачи опасаются проводить адекватную профилактику 

КИ-ОПП, включающую внутривенную гидратацию кристаллоидными растворами, 

опасаясь развития декомпенсации ХСН в виде нарастания одышки, застойных 
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явлений в легких вплоть до отека. Хотя установлено, что проведение 

профилактической гидратации со скоростью 0,5 мл/кг/ч является безопасным и 

эффективным для больных ХСН [326]. Исследование POSEIDON заслуживает 

особого внимания, поскольку наглядно демонстрирует важность 

персонализированного подхода в профилактике КИ-ОПП, особенно с учетом 

гемодинамических показателей [124]. Важность оценки фракции выброса левого 

желудочка фигурировала еще в 2010 году в шкале Maioli и соавт [220]. 

     Проблема определения и коррекции водного дисбаланса продолжает оставаться 

краеугольным камнем в лечении многих видов острого повреждения почек. 

Наглядно демонстрирует важность дальнейших исследований в этом направлении 

тот факт, что объем контраста оказался статистически достоверно важным 

фактором риска развития КИ-ОПП в отличие от ранее проведенного анализа всех 

пациентов нашей выборки, включая и тех, у кого ХСН диагностирована не была. 

     Контраст-индуцированное острое повреждение почек относится к синдромам, 

развития которых можно не допустить при верной и тщательной оценке множества 

факторов риска. Многие исследования, в том числе проводимые отечественными 

учеными [111], являются ретроспективными. Такой подход позволяет оценить 

большее количество данных, но обладает и своими ограничениями. 

Преимуществом нашей работы является то, что она являлась многоцентровой и 

проспективной [292]. 

     Длительный срок наблюдения также выгодно отличает эту работу, позволяя 

оценить отдаленные результаты развития КИ-ОПП и доказывая прогностическую 

значимость этого осложнения для больных с хронической ИБС. Наше 

исследование показало, что при пятилетнем наблюдении за пациентами, 

перенесшими КИ-ОПП, риск развития острой декомпенсации сердечной 

недостаточности и инсульта выше, чем других конечных точек. Однако, малое 

количество событий все же не позволяет судить об этом с полной уверенностью. А 

через почти 6 лет наблюдения риск сердечно-сосудистой смертности у больных с 

КИ-ОПП и без него оказывается сопоставим. 
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     Исследование коллег из Иордании продемонстрировало, что при наблюдении в 

течение 4 лет за пациентами с КИ-ОПП увеличения смертности и риска повторных 

сердечно-сосудистых вмешательств не отмечалось. Однако, ими было 

установлено, что риск развития ХБП был повышен у пациентов в течение столь 

длительного периода наблюдения [327]. Важно подчеркнуть, что наша работа 

выполнялась именно с точки зрения кардиологов, и именно поэтому мы не 

отслеживали так называемые «почечные» конечные точки. Вероятно, проследить 

взаимосвязь сердечно-сосудистых и «почечных» неблагоприятных событий также 

было бы интересно, но, вероятно, для специалистов более широкого профиля. 

     Взаимосвязь КИ-ОПП и неблагоприятных сердечно-сосудистых событий по-

прежнему остается мало изученной проблемой. Если для ОПП как синдрома в 

целом ряд таких работ есть, то для КИ-ОПП подобной информации в литературе 

практически нет. Был опубликован систематический обзор, включивший 70031 

пациента из 14 исследований, который позволил выяснить, что КИ-ОПП 

ассоциируется с повышенным риском больших сердечно-сосудистых событий, 

включая сердечно-сосудистую смертность, ИМ, реокклюзию сосуда, на котором 

проводилось вмешательство или необходимость в проведении реваскуляризации, 

инсульт, сердечную недостаточность [328]. Описываемые конечные точки и 

результаты соответствуют нашим данным о повышении риска инсульта и 

декомпенсации сердечной недостаточности в течение пятилетнего периода 

наблюдения пациентов, перенесших КИ-ОПП.  

     Когортное исследование, в котором были проанализированы данные 140000 

госптализированных пациентов, позволило выяснить, что у 20% из 31245 

пациентов с ОПП развилось то или иное сердечно-сосудистое осложнение в 

течение года после выписки из стационара [329]. Однако, объем нашей выборки 

существенно уступает этому исследованию. 

     Стоит подчеркнуть, что в нашей работе был произведен анализ влияния 

потенциально нефротоксичных препаратов на риск развития КИ-ОПП и вторичные 

конечные точки. Однако, подавляющее большинство пациентов страдали АГ и 

получали бета-блокаторы. Для метформина и НПВС не было получено 
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достоверных результатов о неблагоприятном влиянии как на развитие КИ-ОПП, 

так и вторичных конечных точек [283]. 

     Эпидемиологические исследования показали, что меры профилактики КИ-ОПП 

позволяют замедлить прогрессирование ХБП и предотвратить переход ОПП в 

ХБП. Таким образом, такие мероприятия, как снижение АД, контроль уровня 

гликемии (для пациентов с СД), ингибирование РААС, прием статинов, 

потенциально могут улучшить отдаленный прогноз пациентов с ОПП. К 

сожалению, в настоящее время таких работ, посвященных оценке отдаленного 

прогноза КИ-ОПП, проведено не было. Как правило, исследователи тщательно 

анализируют протоколы профилактики КИ-ОПП непосредственно до и после 

введения КВ, а не в отдаленном периоде. 

     Важно отметить, что оценка экономического бремени КИ-ОПП является одной 

из важнейших и интереснейших нерешенных задач. Как известно, КИ-ОПП 

увеличивает риск, по данным ряда авторов, как смертности, так и инвалидизации, 

существует риск развития ХБП с последующим переходом на гемодиализ, что 

также явлется дорогостоящим пожизненным методом лечения. Несвоевременная 

выписка пациентов из стационара после проведения ЧКВ, а также амбулаторное 

проведение КАГ и ЧКВ пациентам с большим количеством факторов риска таит в 

себе множество опасностей. Ведь, как известно, точно оценить наличие синдрома 

КИ-ОПП можно не ранее, чем через 48 часов. Следовательно ранняя выписка из 

стационара до получения результатов биохимического анализа крови и 

определения уровня креатинина может привести к недоучету как количества 

случаев КИ-ОПП, так и недооценки количества осложнений ЧКВ с последующими 

неблагоприятными исходами для пациента. 

     Наше исследование продемонстрировало, что снизить частоту КИ-ОПП у 

пациентов с сопутствующими заболеваниями, принимающими большое 

количество препаратов, возможно. Пациенту ни в коем случае не должно быть 

отказано в необходимой специализированной высокотехнологичной помощи ни в 

случае исходно высокого уровня креатинина, ни при ранее перенесенного 

онкологическом процессе, ни при аллергии на йод или местные анестетики. Для 
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любого из указанных состояний разработаны и давно изучены схемы подготовки 

как для плановых пациентов, так и для экстренных, поступающих в стационар с 

ИМ. Крайне важным является обучение врачей оценке риска до вмешательства с 

внутриартериальным введением контрастного вещества, мерам профилактики. Но 

не менее важным аспектом работы является обучение пациентов и повышение их 

приверженности лечению, ведь именно совокупность указанных мер позволит 

добиться снижения количества осложнений ЧКВ и улучшения прогноза 

коморбидных пациентов с хронической ИБС, которым показано проведение 

вмешательств с внутриартериальным введением КВ. 
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Выводы 

 

 

1. Распространенность контраст-индуцированного острого повреждения почек 

у больных хронической ишемической болезнью сердца составила 12,9%. 

Частота контраст-индуцированного острого повреждения почек у больных 

хронической ишемической болезнью сердца достоверно снизилась с 18,5% в 

2012 году до 6% в 2017 году. 

2. Наиболее часто встречающимися факторами риска контраст-

индуцированного острого повреждения почек у пациентов с хронической 

ишемической болезнью сердца стали артериальная гипертензия, ожирение, 

женский пол и сахарный диабет.  

3. Возраст, объем введенного контрастного вещества, колебания уровня 

сывороточного креатинина оказались достоверно значимыми факторами 

риска контраст-индуцированного острого повреждения почек. А при 

построении модели логистической регрессии значимыми факторами риска, 

вошедшими в нее, оказались женский пол, индекс массы тела, вес, возраст, 

наличие сердечной недостаточности, сахарного диабета, артериальной 

гипертензии, анемии, гиперурикемии, протеинурии и исходно повышенный 

уровень сывороточного креатинина. 

4. Терапия бета-блокаторами, метформином и НПВС при своевременном 

проведении профилактических мер не увеличивает риск развития контраст-

индуцированного острого повреждения почек. 

5. Перенесенное пациентами с хронической ишемической болезнью сердца 

контраст-индуцированное острое повреждение почек в когортном 

проспективном наблюдательном исследовании не продемонстрировало 

достоверного влияния на риск сердечно-сосудистых осложнений в течение 6 

лет. 
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Практические рекомендации 

 

 

 

1. К группе пациентов высокого риска развития контраст-индуцированного 

острого повреждения почек относятся пожилые пациенты со значительной 

разницей между уровнем креатинина до и после введения контрастного 

вещества в больших количествах. Эти больные требуют более тщательной 

подготовки к проведению ангиографии и чрескожных коронарных 

вмешательств.  

2. Необходимо с целью определения риска оценивать наличие факторов риска, 

проводимую медикаментозную терапию до вмешательства с 

внутриартериальным введением контрастного вещества и своевременно 

проводить профилактику. 

3. Исходно повышенный уровень креатинина при правильном проведении 

профилактических мероприятий не должен становиться причиной отказа от 

жизненно необходимых вмешательств с введением контрастного вещества. 
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Заключение 

 

 

 

Оценка риска развития КИ-ОПП у больных с учетом их индивидуальных 

особенностей и сочетания имеющихся факторов риска позволит снизить нагрузку 

на систему здравоохранения как экономически, так и организационно. Больные 

будут иметь лучший прогноз, быстрее и безопаснее выписываться из стационаров, 

уменьшится количество случаев инвалидизации, перехода на гемодиализ и 

летальных исходов. Важно оценивать как клинические данные, так и результаты 

дополнительных методов исследования, позволяющих выявить максимальное 

количество прогностически неблагоприятных состояний [272]. 
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Cписок сокращений и условных обозначений 
 
 
 
АГ – артериальная гипертензия 

БИН – блок интенсивного наблюдения 

БРА – блокаторы рецепторов к ангиотензину 

ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация 

ДИ – доверительный интервал 

ЗПТ – заместительная почечная терапия 

ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИМТ – индекс массы тела 

КАГ – коронароангиография 

КВ – контрастное вещество 

КИ-ОПП – контраст-индуцированное острое повреждение почек 

КТ – компьютерная томография 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

ОКС – острый коронарный синдром 

ОПН – острая почечная недостаточность 

ОПП – острое повреждение почек 

РКИ – рандомизированное клиническое исследование 

СД – сахарный диабет 

СК – сывороточный креатинин 

СН – сердечная недостаточность 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ТБКА – транслюминальная баллонная ангиопластика 

ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство 

ФВ – фракция выброса 
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ХИБС – хроническая ишемическая болезнь сердца 

ХПН – хроническая почечная недостаточность 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЭКГ – электрокардиограмма  

ЭХО-КГ – эхокардиография 

KDIGO – Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
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