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Реферат
Острое повреждение почек — часто встречающееся осложнение острого коронарного синдрома, отягощаю-
щее его прогноз. В статье представлены действующие критерии и стратификация тяжести острого повреж-
дения почек, его место в структуре кардиоренальных синдромов, почечном и кардиоренальном контину
умах. Приведены данные о частоте, тяжести и клинических вариантах осложнения при остром коронарном 
синдроме, инфаркте миокарда, нестабильной стенокардии. Описаны факторы риска развития острого по-
вреждения почек, его контраст-индуцированного варианта. Представлены данные о значении острой дис-
функции почек в изменении траектории сердечно-сосудистого заболевания, ухудшении ближайшего и от-
далённого прогноза, развитии и прогрессировании хронической болезни почек, ишемических осложнений. 
Описано влияние механической и фармакологической реперфузии на частоту острого повреждения по-
чек. Изложены перспективные подходы к диагностике острого повреждения почек, в том числе значение 
биомаркёров и проблемы, связанные с их использованием. В статье приведены данные о роли рентгено-
контрастных средств в развитии острого повреждения почек, описана разница между контраст-индуци-
рованной нефропатией, контраст-ассоциированным, постконтрастным и контраст-индуцированным его ва-
риантами. Изложены действующие подходы к профилактике и лечению острого повреждения почек с точки 
зрения различных профессиональных сообществ. Описаны подходы к стратификации риска, возможность 
использования шкал риска. Представлены основные мероприятия по предотвращению и лечению острого 
повреждения почек в зависимости от его тяжести, место заместительной почечной терапии. В работе при-
ведены актуальные режимы гидратации и описаны принципы их модификации в зависимости от клиниче-
ских характеристик пациентов, предложенные экспертами Научного общества нефрологов России и кон-
сенсусом Американского колледжа радиологии, Национального фонда почек США.
Ключевые слова: острое повреждение почек, острый коронарный синдром, контраст-индуцированное 
острое повреждение почек, биомаркёры острого повреждения почек.
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Abstract
Acute kidney injury is a common complication of acute coronary syndrome that aggravates its prognosis. The 
article presents the current criteria and stratification of the acute kidney injury severity, its place in the structure of 
cardiorenal syndromes, renal and cardiorenal continuums. The data on the frequency, severity and clinical variants 
of complications in acute coronary syndrome, myocardial infarction, unstable angina pectoris are presented. The 
risk factors for the development of acute kidney injury and its contrast-induced variant are described. The data 
on the significance of acute renal dysfunction in changing the trajectory of cardiovascular disease, worsening 
the immediate and long-term prognosis, the development and progression of chronic kidney disease, ischemic 
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complications are presented. The effect of mechanical and pharmacological reperfusion on the incidence of 
acute kidney injury is described. Promising approaches to the diagnostics of acute kidney injury, including the 
significance of biomarkers and the problems associated with their use, are outlined. The article presents data on 
the role of radiopaque agents in the development of acute kidney injury, describes the difference between contrast-
induced nephropathy, its contrast-associated, post-contrast and contrast-induced variants. The current approaches 
to the prevention and treatment of acute kidney injury from the point of view of various professional communities 
are outlined. Approaches to risk stratification and the possibility of using risk scales are described. The main 
measures for the prevention and treatment of acute kidney injury, depending on its severity, the place of renal 
replacement therapy are presented. The paper presents the current hydration regimens and describes the principles 
of their modification depending on the clinical characteristics of patients, proposed by experts from the Scientific 
Society of Nephrology of Russia and the consensus of the American College of Radiology, the US National Kidney 
Foundation.
Keywords: acute kidney injury, acute coronary syndrome, contrast-induced acute kidney injury, biomarkers of 
acute kidney injury.
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Критерии, стратификация тяжести острого 
почечного повреждения
Острое повреждение почек (ОПП) — относи-
тельно новое понятие, предложенное груп-
пой специалистов ADQI (от англ. Acute Dialy-
sis Quality Initiative — Инициатива по качеству 
острого диализа) в 2004 г. [1]. Первые клини-
ческие рекомендации (KDIGO1 Clinical Practice 
Guideline for Acute Kidney Injury) разработаны 
и представлены в 2012 г. [2]. На сегодняшний 
день они стали общепринятыми и послужили 
основой для рекомендаций Научного общества 
нефрологов России [3, 4].

Под ОПП в настоящее время понимают 
«повышение креатинина сыворотки крови на 
0,3 мг/дл (≥26,5 мкмоль/л) в течение 48 ч, или 
повышение креатинина сыворотки крови до 
≥1,5  раз по сравнению с исходным уровнем 
(если это известно, или предполагается, что это 
произошло в течение предшествующих 7 дней), 
или объём мочи <0,5 мл/кг в час за 6 ч» [2, 3].

При наличии в истории пациента хрони-
ческой болезни почек (ХБП) диагностируют 
ОПП на фоне ХБП, при отсутствии  — ОПП 
de novo. Если повреждение почек развивается 
до поступления в стационар, то регистрируют 
догоспитальное ОПП, если во время лечения — 
госпитальное [2].

Стратификация тяжести ОПП основана на 
степени изменения уровня креатинина сыво-
ротки крови и/или диуреза в динамике [2, 3]:

– первую стадию тяжести диагностируют 
при повышении уровня креатинина сыворотки 
крови ≥26,5 мкмоль/л или в 1,5–1,9 раза от ис-

ходного, или при снижении объёма выделенной 
мочи <0,5 мл/кг в час за 6–12 ч;

– вторую стадию — при увеличении содер-
жания креатинина сыворотки крови в 2–2,9 ра
за или уменьшении диуреза <0,5 мл/кг в час 
за ≥12 ч;

– третью стадию — при возрастании уров-
ня креатинина сыворотки крови ≥3  раз или 
>353,6 мкмоль/л, или при начале заместитель-
ной почечной терапии (у больных моложе 
18 лет — при снижении скорости клубочковой 
фильтрации <35 мл/мин/1,73 м2), или снижении 
объёма выделенной мочи <0,3 мл/кг в час за 
≥24 ч, или анурии ≥12 ч.

Острое почечное повреждение в рамках 
почечного и кардиоренального континуумов
Согласно современным представлениям, ОПП, 
острая болезнь почек, ХБП взаимно связаны 
между собой и являются частями «почечного 
континуума» (рис. 1).

Для ОПП характерно быстрое снижение 
функции почек, ограниченное 7  днями [2]. 
Под ХБП понимают снижение функции почек 
или наличие структурных изменений, маркё-
ров повреждения почек на протяжении 3 мес 

1 KDIGO  — от англ.  Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes, Инициатива по улучшению качества исходов 
заболеваний почек.
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и более [6]. Термин «острая болезнь почек» 
в настоящее время трактуют по-разному.

– В рекомендациях KDIGO (2012) это 
«ОПП, или скорость клубочковой фильтра-
ции <60 мл/мин/1,73 м2, или маркёры повреж-
дения почек, выявляемые в течение ≤3 мес, или 
снижение скорости клубочковой фильтрации 
≥35%, или увеличение уровня креатинина сы-
воротки >50% продолжительностью ≤3 мес» [2].

– В согласованной позиции нефрологов Ев-
ропы и Северной Америки, опубликованной 
в 2020 г., предлагают исключить использова-
ние ОПП как синонима острой болезни почек, 
оставив за ОПП только патологию, развившую-
ся на протяжении 7 дней [7].

– Близкий подход представлен в обновлён-
ных Российских рекомендациях по ОПП (2020), 
разработанных Научным обществом нефроло-
гов России, Ассоциациями нефрологов и ане-
стезиологов-реаниматологов России, Нацио-
нальным обществом специалистов в области 
гемафереза и экстракорпоральной гемокоррек-
ции, где под острой болезнью почек понимают 
«патологическое состояние, не разрешившегося 
в сроки до 7 сут ОПП, продолжающееся в период 
от 7 до 90 сут и характеризующееся персистен-
цией признаков повреждения почек или их дис-
функции различной степени выраженности» [8].

Учитывая сильную взаимосвязь между серд-
цем и почками в выполнении своих физиологи-
ческих функций, C. Ronco в 2008 г. предложил 
термин «кардиоренальный синдром», который 
впоследствии был доработан экспертами груп-
пы ADQI [9]. Согласно современным представ-
лениям, кардиоренальный синдром — группа 
состояний, при которых дисфункция сердца ве-
дёт к ухудшению функции почек и наоборот.

В настоящее время представлено пять типов 
синдромов в зависимости от порядка и скоро-
сти развития поражения [10]:

– тип 1  — острый кардиоренальный син-
дром, при котором острое ухудшение функции 
сердца приводит к ОПП;

– тип 2  — хронический кардиоренальный 
синдром, когда хроническое нарушение функ-
ции сердца ведёт к ХБП;

– тип 3  — острый ренокардиальный син-
дром, при котором ОПП вызывает поврежде-
ние и/или дисфункцию сердца;

– тип 4  — хронический ренокардиальный 
синдром, где ХБП приводит к повреждению 
сердца и/или его дисфункции;

– тип 5 — вторичный кардиоренальный син-
дром, при котором системные заболевания/со-
стояния ведут к одновременному повреждению 
и/или дисфункции почек и сердца.

У пациентов с острым коронарным синдро-
мом (ОКС) может быть как 1-й, так и 3-й тип 
кардиоренального синдрома, при этом устано-
вить причинно-следственную связь и порядок 
поражения органов на практике не всегда уда-
ётся [11, 12].

Принимая во внимание общность факторов 
риска, взаимосвязь поражения сердечно-сосу-
дистой системы и почек, их перекрёстное нега-
тивное влияние на прогноз, кардиоренальные 
взаимоотношения в настоящее время стали рас-
сматривать как непрерывную цепь событий — 
кардиоренальный континуум [5, 13].

Острое почечное повреждение при остром 
коронарном синдроме
Итоги недавнего метаанализа, включавшего 
36 когортных исследований и более 100 тыс. 
пациентов, показали, что распространённость 
ОПП при ОКС составляет 16% [14]. По данным 
американского регистра NCDR Cath-PCI (око-
ло 680 тыс. обследованных), в котором всем па-
циентам с ОКС вводили рентгеноконтрастные 
средства и выполняли чрескожное коронар-
ное вмешательство, ОПП определялось у 8% 
[15]. По итогам метаанализа W. Vandenberghe 
и соавт., где контраст-индуцированная неф-
ропатия была критерием исключения из ис-
следования, осложнение диагностировали 
чаще — в 15% случаев [16]. В случае развития 
кардиогенного шока частота острой дисфунк-
ции почек варьирует в пределах 20–35%, но мо-
жет достигать 50% и более [17–19].

Распространённость ОПП при инфаркте 
миокарда не зависит от наличия/отсутствия 
подъёма сегмента ST на электрокардиограмме 
и составляет 10–37% [15, 20]. Своевременно вы-
полненное восстановление коронарного крово-
тока в инфаркт-связанной артерии сопровожда-
ется снижением частоты острой дисфункции 
почек, независимо от того, применяют механи-
ческую или фармакологическую реперфузию 
[21]. В ряде работ выявлена тенденция к уве-
личению вероятности возникновения ОПП при 
использовании фармакоинвазивной стратегии 
по сравнению с первичным чрескожным коро-
нарным вмешательством [22, 23]. Частота ОПП 
при ОКС без подъёма сегмента ST на электро-
кардиограмме сопоставима при консервативной 
тактике лечения и применении чрескожного ко-
ронарного вмешательства [24]. Распространён-
ность острой дисфункции почек при неста-
бильной стенокардии приблизительно в 2 раза 
меньше, чем в случае инфаркта миокарда [15].

По результатам одноцентровых исследова-
ний, выполненных в Российской Федерации, 
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частота ОПП при ОКС оказалась несколько 
выше — 19–37%, что, возможно, обусловлено 
более высокой распространённостью факторов 
риска и ассоциированных с развитием ОПП за-
болеваний [23, 25, 26].

При ОКС преобладает нетяжёлое ОПП 1-й 
стадии (в 2/3 случаев). Частота тяжёлого вари-
анта, при котором необходимо выполнение за-
местительной почечной терапии, составляет 
менее 3% общего числа случаев [16, 20, 27].

В мире отмечена тенденция к уменьшению 
распространённости ОПП при ОКС, за исклю-
чением пациентов старческого возраста и дол-
гожителей, у которых обратный тренд [27].

Факторы риска и связанные с ОПП заболе-
вания при ОКС хорошо изучены. По мнению 
большинства исследователей, к ним относятся 
возраст >60 лет, женский пол, ХБП, гипертони-
ческая болезнь, постинфарктный кардиоскле-
роз, цереброваскулярные заболевания, анемия 
[15, 28, 29]. ОПП ассоциировано со снижением 
фракции выброса левого желудочка, повыше-
нием уровня тропонина, глюкозы, лейкоцитов, 
С-реактивного белка, связано с применени-
ем ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента и диуретиков, неприменением стати-
нов; развивается после трансфузии эритроци-
тарной массы на фоне кровотечений и нередко 
сопровождает тяжёлую острую сердечную не-
достаточность [15, 16, 29, 30].

ОПП при ОКС связано с ухудшением бли-
жайшего и отдалённого прогноза, прежде всего 
за счёт увеличения госпитальной летальности 
и смертности [15, 16, 20, 29–32]. Даже неболь-
шое повышение уровня креатинина сыворот-
ки крови на 0,1 мг/дл связано с ростом риска 
смерти [31]. Острое ухудшение функции почек 
сопровождается увеличением количества по-
вторных инфарктов миокарда, реваскуляриза-
ций и кровотечений [33, 34]. ОПП у пациентов 
с ОКС способствует развитию и прогрессиро-
ванию ХБП [31]. По данным N. Nemoto и соавт., 
у каждого шестого пациента после чрескожного 
коронарного вмешательства происходит непре-
рывное ухудшение функции почек более чем на 
25% в течение 6–8 последующих месяцев [35].

Результаты анализа рандомизированно-
го плацебо-контролируемого исследования 
ELIXA продемонстрировали 2-кратное увели-
чение уровня креатинина у 1% обследуемых 
после ОКС в течение 108 нед наблюдения [36]. 
По данным крупной американской базы дан-
ных, у каждого третьего пациента, перенёсше-
го ОПП, в течение года развивается ХБП [37], 
при этом повторные эпизоды ОПП увеличива-
ют эту вероятность [38]. По сути, ухудшение 

функции почек ведёт к изменению траектории 
течения кардиоваскулярного заболевания, что 
нашло отражение в позиционном соглашении 
европейских кардиологов [39].

Современная роль биомаркёров острого 
почечного повреждения
Действующие критерии KDIGO не позволя-
ют осуществлять раннюю диагностику ОПП, 
что стало основанием для поиска биохимиче-
ских маркёров по аналогии с использованием 
тропонина при инфаркте миокарда. На сегод-
няшний день проведено значительное количе-
ство исследований по оценке диагностической 
значимости биомаркёров ОПП [40, 41], при этом 
наиболее перспективны, по мнению экспертов, 
следующие: NGAL (липокалин, ассоциирован-
ный с желатиназой нейтрофилов), KIM-1 (моле-
кула ОПП-1), цистатин С, L-FABP (печёночный 
протеин, связывающий жирные кислоты), NAG 
(лизосомальный фермент N-ацетил-b-D-глюко-
заминидазы), интерлейкин-18, TIMP-2 (ткане-
вой ингибитор металлопротеиназы-2), IGFBP7 
(белок 7, связывающий инсулиноподобный фак-
тор роста) [42].

При ОКС биомаркёры продемонстрирова-
ли противоречивые результаты: в ряде иссле-
дований они неплохо обеспечивали раннюю 
диагностику ОПП и прогнозирование неблаго-
приятного исхода [43–45], в других их ценность 
не подтвердилась [25, 44–46]. Указанные разли-
чия, вероятно, обусловлены тем, что патогенез 
и механизмы развития острой дисфункции по-
чек у отдельных пациентов различаются [47, 48].

Действующие критерии KDIGO являются 
функциональными, поэтому ОПП, диагности-
рованное на их основании, не всегда сопрово-
ждается повышением содержания биомаркёров, 
и наоборот [48]. С учётом накопившихся дан-
ных, в 2019 г. эксперты ADQI в согласительном 
документе предложили модифицировать суще-
ствующую систему KDIGO, дополнив её био-
маркёрами [42]. По их мнению, ОПП следует 
диагностировать с помощью стандартных кри-
териев или при повышении уровня биомаркё-
ров, или при сочетании этих подходов [42].

В уточнённой системе стратификации пред-
ложено каждый из существующих уровней тя-
жести разделить на подгруппы А (повышения 
биомаркёров нет) и В (биомаркёры повышены) 
и ввести дополнительную стадию 1S, при кото-
рой нет изменения функциональных критери-
ев, но есть повышение уровня биомаркёров [42].

Авторы документа признают, что на сегод-
няшний день существует значительное количе-
ство пробелов в знаниях о биомаркёрах ОПП, 
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которые необходимо заполнить в будущих ис-
следованиях, в том числе вопрос о верифика-
ции их предельных значений [42]. Вероятно, 
именно поэтому вышеуказанные предложения 
пока не нашли отражения в действующих Ре-
комендациях по диагностике и лечению ОПП.

Значение рентгеноконтрастных препаратов 
в развитии острого почечного повреждения
Коронарная ангиография и чрескожное коро-
нарное вмешательство — неотъемлемая часть 
диагностики и лечения пациентов с ОКС. 
Рентгеноконтрастные средства, применяемые 
в этом случае, могут вести к развитию ОПП [2–
4]. По мнению экспертов KDIGO и Научного 
общества нефрологов России, контраст-инду-
цированное ОПП — вариант ОПП, его следу-
ет диагностировать на основании стандартных 
критериев после исключения альтернативных 
причин [2–4, 6, 49, 50].

Кроме рентгеноконтрастных средств, 
в развитии ОПП при ОКС могут играть роль 
и другие факторы: гемодинамические и лекар-
ственные воздействия, оксидативный стресс, 
эндотелиальная дисфункция, электролитные 
нарушения [51]. В большинстве случаев слож-
но оценить вклад контрастных препаратов и от-
граничить контраст-индуцированное ОПП от 
ОПП, связанного с другими причинами.

Ответить на вопрос о роли рентгенокон-
трастных средств в развитии ОПП при ОКС 
могло бы крупное рандомизированное иссле-
дование, но по этическим соображениям оно 
невыполнимо, поскольку контрольная груп-
па пациентов останется без эндоваскулярного 
вмешательства. Между тем, в ряде одноцентро-
вых ретроспективных исследований установле-
но, что введение рентгеноконтрастных средств 
не сопровождается увеличением частоты ОПП 
при ОКС [21]. В крупном метаанализе (более 
140 тыс. обследуемых) частота ОПП оказалась 
идентичной в группах пациентов, которым вы-
полняли компьютерную томографию с кон-
трастом и без него [52].

Учитывая противоречивые мнения о роли 
контрастных препаратов в развитии ОПП, 
в 2020 г. Американским колледжем радиологии 
и Национальным фондом почек было выпуще-
но совместное Положение по использованию 
рентгеноконтрастных средств [53]. Эксперты 
предложили отказаться от традиционного тер-
мина «контраст-индуцированная нефропатия», 
поскольку он вводит в заблуждение относи-
тельно роли контраста, который часто быва-
ет «спутником», но не «виновником» развития 
ОПП. Предложено использовать термины «кон-

траст-ассоциированное ОПП» или «посткон-
трастное ОПП», которые предполагают связь, 
а не причинность. Термин «контраст-инду-
цированное ОПП» следует применять в том 
случае, когда все причины ОПП, кроме рентге-
ноконтрастных средств, исключены.

В настоящее время при введении контраста 
чаще развивается контраст-ассоциированное 
ОПП, распространённость которого составля-
ет менее 5% при исходной скорости клубочко-
вой фильтрации >60 мл/мин/1,73 м2 и не более 
30% при скорости клубочковой фильтрации 
<30 мл/мин/1,73 м2. Частота контраст-индуци-
рованного ОПП при исходной скорости клубоч-
ковой фильтрации >30 мл/мин/1,73 м2 оказалась 
ниже, чем предполагали ранее, — менее 2% [53].

Профилактика и лечение острого почечного 
повреждения
Согласно действующим рекомендациям 
KDIGO, Научного общества нефрологов Рос-
сии, c целью профилактики ОПП необходи-
мо своевременно выявлять модифицируе-
мые факторы риска [такие, как артериальная 
гипотензия, ятрогенная гипоперфузия по-
чек, неконтролируемая низконатриевая дие-
та (сопровождающаяся гиповолемией) и приём 
мочегонных препаратов на её фоне, использова-
ние ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента, антагонистов рецепторов к ангиотен-
зину II, нестероидных противовоспалительных 
препаратов], немодифицируемые факторы ри-
ска (возраст >65 лет, мужской пол, негроидная 
раса) и ассоциированные кинические заболева-
ния/состояния (ХБП, сахарный диабет, анемия, 
артериальная гипертензия, клинически значи-
мая сердечная недостаточность, двусторонний 
стеноз почечных артерий) и, по возможности, 
устранять их [2, 4].

Российскими экспертами предложена систе-
ма стратификации риска развития ОПП, осно-
ванная на этих параметрах [4]:

– низкий риск верифицируют при отсут-
ствии у пациента факторов риска и ассоцииро-
ванных клинических состояний;

– умеренный риск  — если выявлены 
1–2 фактора риска (или ассоциированных кли-
нических состояний) или ХБП 1–2-й стадии;

– умеренно-высокий риск — при наличии 
3 факторов риска (или ассоциированных кли-
нических состояний) или ХБП 3–5-й стадии, 
или при сочетании 1–2 факторов риска (или ас-
социированных клинических состояний) с ХБП 
1–2-й стадии;

– высокий риск — в случае одновременно-
го присутствия 1–2 факторов риска (или ассо-
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циированных клинических состояний) и ХБП 
3–5-й стадии или комбинации 3 факторов риска 
(или ассоциированных клинических состоя-
ний) с ХБП 1–2-й стадии;

– очень высокий риск определяют при соче-
тании 3 факторов риска (или ассоциированных 
клинических состояний) с ХБП 3–5-й стадии.

Ведение пациентов необходимо осущест-
влять на основании выявленного риска и ста-
дии ОПП [2]. Согласно рекомендациям KDIGO 
(2012), при высоком риске развития и любой 
стадии ОПП тактика ведения пациента должна 
включать следующее:

– отмену всех нефротоксических препа
ратов;

– обеспечение объёмного статуса, перфузи-
онного давления, мониторинга гемодинамики;

– контроль креатинина сыворотки крови, 
объёма мочи, гликемии;

– применение, если клиническая ситуация 
позволяет, диагностических подходов, альтер-
нативных рентгеноконтрастным методам.

При 1-й стадии ОПП необходимо миними-
зировать инвазивные исследования. При 2-й 
дополнительно нужна коррекция доз лекар-
ственных препаратов. В отечественных реко-
мендациях особое внимание уделено временной 
отмене ингибиторов ангиотензин-превраща-
ющего фермента и антагонистов рецепторов 
к ангиотензину II с переходом на другие груп-
пы препаратов при высоком риске или разви-
тии ОПП [4]. В отличие от 1-й и 2-й, 3-я стадия 
ОПП или наличие экстраренальных осложне-
ний нередко требуют проведения заместитель-
ной почечной терапии, показания к которой 
определяют на основании анализа клиниче-
ской ситуации и динамики лабораторных дан-
ных [2].

При прогнозировании контраст-индуциро-
ванного ОПП следует учитывать факторы ри-
ска, связанные с пациентом (возраст >75 лет, 
ХБП, ОПП в анамнезе, сахарный диабет, ги-
поволемия, дегидратация, шок различной 
этиологии, гипотензия, тяжёлая сердечная не-
достаточность, низкая фракция выброса ле-
вого желудочка, инфаркт миокарда до суток, 
множественная миелома, анемия, применение 
нефротоксических лекарственных препара-
тов), и факторы, обусловленные эндоваскуляр-
ной процедурой (большой объём оперативного 
вмешательства, внутриартериальное введение 
рентгеноконтрастных средств, повторное их ис-
пользование в пределах 24 ч, применение вы-
сокоосмолярных препаратов, осложнения при 
предыдущем применении рентгеноконтраст-
ных средств) [49].

2 ГМГ-КоА-редуктаза  — 3-гидрокси-3-метилглутарил-
кофермент А редуктаза.

Для быстрого анализа вероятности развития 
контраст-индуцированного ОПП при чрескож-
ном коронарном вмешательстве разработаны 
и валидированы модели оценки риска, из ко-
торых наиболее изученной и рекомендованной 
является шкала R. Mehran и соавт. [54].

Стратегия гидратации изотоническим рас-
твором натрия хлорида или бикарбонатом 
натрия наиболее обоснована в профилакти-
ке контраст-индуцированного ОПП [2, 4, 49, 
53]. Эксперты Научного общества нефроло-
гов России предлагают следующую схему вну-
тривенного введения: 3 мл/кг в течение 1 ч до 
введения рентгеноконтрастного средства и со 
скоростью 1 мл/кг в час — 6 ч после его при-
менения [4].

В совместном положении Американско-
го колледжа радиологии и Национального 
фонда почек по использованию рентгенокон-
трастных средств профилактическая гидра-
тация рекомендована внутривенно всем паци-
ентам при скорости клубочковой фильтрации 
<30 мл/мин/1,73 м2 и может быть рассмотрена 
при снижении скорости клубочковой фильтра-
ции <45 мл/мин/1,73 м2. Введение изотониче-
ского раствора натрия хлорида нужно осущест-
влять со скоростью 1–3 мл/кг в час за 1 ч до 
и в течение 3–12 ч после применения рентге-
ноконтрастных средств, с уменьшением ско-
рости инфузии при клинически значимой сер-
дечной недостаточности до 0,5 мл/кг в час [53].

Отношение к роли ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы2 (статинов) в профилактике кон-
траст-индуцированного ОПП на сегодняшний 
день неоднозначное. По мнению европейских 
специалистов, изложенному в Рекомендациях 
по реваскуляризации миокарда (2018), статины 
в высоких дозах могут быть полезны в этой си-
туации [55]. Эксперты KDIGO и Научного об-
щества нефрологов России считают, что пока 
недостаточно доказательств для включения 
статинов в рекомендации по профилактике кон-
траст-индуцированного ОПП [2, 4].

Не вызывает сомнений, что для выполнения 
мероприятий по профилактике и лечению ОПП 
следует его своевременно выявлять. Между 
тем, даже в развитых странах мира у 20% па-
циентов ОПП не диагностируют, а у 50% диа
гностируют с опозданием [56].

Заключение
ОПП — часто встречающееся осложнение ОКС, 
которое неблагоприятно влияет на прогноз 
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за счёт повышения риска ишемических со-
бытий, кровотечений, возникновения и/или 
прогрессирования ХБП, увеличения леталь-
ности и смертности. Несмотря на разработан-
ные рекомендации, в том числе отечественные, 
у многих пациентов ОПП своевременно не вы-
являют. Действующие критерии, основанные 
на динамике креатинина и диуреза, не по-
зволяют осуществлять раннюю диагностику 
ОПП. Использование биохимических маркё-
ров для её улучшения пока не нашло отраже-
ния в рекомендациях в связи со значительным 
количеством пробелов в знаниях и отсутстви-
ем верифицированных предельных значений. 
Предполагавшаяся ранее ведущая роль рент-
геноконтрастных средств в развитии ОПП 
у пациентов с ОКС в настоящее время пересмо-
трена в сторону снижения её значения.
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