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ДИАГНОСТИКА КОНТРАСТ-ИНДУЦИРОВАННОЙ НЕФРОПАТИИ  
ПОСЛЕ ЧРЕСКОЖНОГО КОРОНАРНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА 

Аннотация. Изучены возможности ранней диагностики развития контраст-индуцированной нефропатии при 
выполнении плановой коронарографии и чрескожного коронарного вмешательства у пациентов с хронической ише-
мической болезнью сердца, а также предикативные способности современных биомаркеров в сравнении с креатинином 
сыворотки. Исходный уровень β2-микроглобулина сыворотки >1,1 мг/л свидетельствует о высоком риске развития 
осложнений. При повышении через 24 ч уровней цистатина С (на 25 % от исходного, >1,064 мг/л) или β2-микро
глобулина (>1,42 мг/л) в крови острое повреждение почек диагностируется раньше, чем по динамике креатинина, что 
может быть использовано в рутинной клинической практике. Определение уровня липокалина нейтрофилов в моче 
повышает точность диагностики, но затруднительно в рутинной практике.

Ключевые слова: контрастиндуцированная нефропатия, ишемическая болезнь сердца, цистатин С, β2-микро
глобулин, липокалин нейтрофилов

Для цитирования: Диагностика контраст-индуцированной нефропатии после чрескожного коронарного вме-
шательства / А. В. Пырочкин [и др.] // Вес. Нац. aкад. навук Беларусі. Сер. мед. навук. – 2019. – Т. 16, № 2. – С. 175–184. 
https://doi.org/10.29235/1814-6023-2019-16-2-175-184

A. V. Pyrochkin1, A. M. Prystrom1, V. S. Pilotovich1, D. N. Horetskaya1, T. M. Yuraga1, T. D. Borisenko2,  
E. A. Varabyova1,  O. M. Solovey1, P. F. Chernoglaz1, V. V. Veselov2, I. E. Lushnikova2, S. E. Piskunov2

1Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk, Republic of Belarus 
21st Minsk City Clinical Hospital, Minsk, Republic of Belarus

DIAGNOSTICS OF CONTRASTINDUATED NEPHROPATHY AFTER PERCUTANEOUS  
CORONARY INTERVENTION 

Abstract. The present study is devoted to search for the opportunities of early diagnosis of the development of contrast-
induced nephropathy when performing coronary angiography and percutaneous coronary intervention in patients with  
a chronic ischemic heart disease. The predicative ability of modern biomarkers was studied in comparison with serum 
creatinine. Baseline serum β2-microglobulin levels >1.1 mg/l can be attributed to patients at a high risk of developing 
complications. Increasing the level of cystatin C in the blood by 25 % from baseline after 24 hours or >1.064 mg/l, increasing 
the level of β2-microglobulin in blood after 24 hours > 1.42 mg/l allows you to diagnose acute kidney damage, before the 
creatinine dynamics and can be used in routine clinical practice. The determination of neutrophil lipocalin in the urine 
improves the accuracy of diagnosis, but is difficult in routine practice.
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Введение. Контраст-индуцированная нефропатия (КИН) – острое ятрогенное повреждение 
почек (ОПП), возникающее, при исключении других альтернативных причин, после внутрисосу-
дистого введения йодсодержащего рентгеноконтрастного средства (РКС). Для диагностики КИН 
обычно используется международная классификации ОПП (KDIGO) (1С) с оценкой стадии тяже-
сти. КИН диагностируется при наличии одного из критериев: повышение креатинина сыворотки 
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(sCr) на ≥26,5 мкмоль/л от исходного уровня в течение 48 ч или повышение sCr в 1,5 раза по срав-
нению с известным исходным уровнем в течение недели до исследования. Если значения sCr  
в течение недели до исследования не известны, то используется наименьшее за 3 мес. его зна- 
чение  [1]. 

Поскольку sCr является медленным индикатором при ОПП, в последнее время предложено 
несколько биомаркеров тубулярного повреждения (плазменный n-ацетил-бета-глюкозамин, ли-
покалин, ассоциированный с желатиназой нейтрофилов (sNGAL), плазменный цистатин С (sCy-
sC), мочевой интерлейкин-18 (IL-18), мочевой белок, связывающий жирные кислоты (uL-FABP), 
мочевая-N-ацетил-бета-глюкозаминидаза (ubNAG)). Наибольшую доказательную базу дает при-
менение β2-микроглобулина (β2-MG), цистатина С (CysC) и NGAL.

β2-MG – низкомолекулярный (11  800 дальтон) белок поверхностных антигенов клеточных 
ядер, который нековалентно связан с легкой цепью антигена главного комплекса гистосовмес
тимости. У взрослых скорость продукции этого белка относительно постоянна. Присутствие его 
в сыворотке обусловлено процессами деградации и репарации отдельных элементов клеток. При 
повреждении клеток проксимальных канальцев вследствие заболевания почек, лекарственной 
интоксикации, токсического воздействия и т. д. экскреция β2-MG с мочой возрастает. Поэтому 
определение β2-MG мочи используют в качестве маркера поражения проксимальных канальцев 
почек. 

В качестве гломерулярного тест-агента был предложен CysC – ингибитор цистеиновой про-
теиназы массой 13 кДа, который продуцируется всеми ядросодержащими клетками с постоян-
ной скоростью, свободно фильтруется через клубочковую мембрану, полностью метаболизиру-
ется в почках и не секретируется проксимальными почечными канальцами. Принято считать, 
что продукция CysC, в отличие от Cr, мало зависит от таких факторов, как возраст, пол, мышеч-
ная масса и уровень гидроволемии организма. Предполагается также, что элиминация CysC бо-
лее чем на 99 % осуществляется почками путем гломерулярной фильтрации, а в интактном виде 
его молекула не подвергается канальцевой секреции и реабсорбции. 

NGAL был обнаружен биологом L. Kjeldsen в 1993 г. Данный маркер имеет несколько назва-
ний: липокалин нейтрофилов, липокалин 2 и онкогенный белок 24р33. Он синтезируется в труб-
чатых эпителиальных клетках проксимального и дистального сегментов почки. У здорового че-
ловека NGAL в крови не определяется либо имеется в небольшой концентрации в различных 
тканях или органах с активированными эпителиальными клетками. В то же время концентра-
ция NGAL как в моче, так и в плазме крови увеличивается пропорционально тяжести и длитель-
ности почечного повреждения. Маркер определяется как в сыворотке крови, так и в моче [2–4]. 

Цель исследования – поиск возможностей ранней диагностики развития контраст-индуциро-
ванной нефропатии при выполнении плановой коронарографии и чрескожного коронарного вме-
шательства у пациентов с хронической ишемической болезнью сердца.

Материалы и методы исследования. Для оценки возможности ранней лабораторной диа-
гностики КИН у кардиологических пациентов на базе УЗ «1-я ГКБ» г. Минска организовано про-
ведение открытым методом одноцентрового, проспективного, контролируемого клинического 
исследования. 

Перед проведением плановой коронарографии (КГР) и чрескожного коронарного вмешатель-
ства (ЧКВ) кардиологическим пациентам производили забор крови из локтевой вены в состоя-
нии покоя и положении сидя, не ранее чем через 12 ч после приема пищи. Выполняли лабора-
торные исследования: общий анализ мочи, биохимический анализ крови на калий (К), sCr, мо-
чевину (Urea), исследование липидного состава плазмы крови. Дополнительно определяли 
концентрации sβ-2 MG, sCysC, sNGAL плазмы крови. Функциональное состояние почек вклю-
чало оценку фильтрационной функции клубочка (отношение микроальбуминурии/протеинурии 
к экскреции Cr (ACR), расчет СКФ для Cr, CysC [5, 6]) и состояния тубулярного эпителия (суточ-
ный диурез, удельная плотность мочи, экскреция uβ-2 MG, uCysC, uNGAL, а также микроскопия 
осадка мочи) исходно, через 24 и 48 ч после оперативного вмешательства.

В соответствии с установленной в клинике практикой (плановое стентирование проводится  
в день госпитализации или на следующий день) пациенты получали внутривенную гидратацию 



	Весці Нацыянальнай акадэміі навук Беларусі. Серыя медыцынскіх навук. 2019. Т. 16, № 2. С. 175–184	 177

0,9 %-ным NaCl со скоростью 1 мл/кг/ч за 3 ч до, во время и в течение 4–12 ч после ЧКВ. ПриЧКВ 
использовали неионные изоосмолярные РКС Iodixanol и Iohexol. Объем РКС > 140 мл определял-
ся как «большой». КГР и ЧКВ выполняли опытные рентгеноэндоваскулярные хирурги в соот-
ветствии с международными рекомендациями по реваскуляризации миокарда [7].

Количественное определение CysC в плазме крови и моче осуществляли с помощью иммуно-
турбодиметрического анализа с латексным усилением по калибровочной кривой с использовани-
ем реактивов и калибраторов DIALAB (Австрия), референсные значения для крови – 0,4–1,2 мг/л, 
для мочи – 0,52–1,4 мг/дл.

Уровень sNGAL определяли с помощью иммунотурбодиметрического анализа с латексным 
усилением по калибровочной кривой с использованием реактивов и калибраторов Audit Diag
nostics (Ирландия), референсные значения для крови – 37–106 нг/мл.

Уровень uNGAL определяли методом иммуноферментного анализа (ELISA), референсные 
значения – 0,9–9,0 нг/мл.

Для исследования β2 MG в плазме и моче использовали турбидиметрическое измерение. 
Помутнение биоматериала было обусловлено образованием нерастворимых иммунных комплек-
сов антиген–антитело. Референсные значения для крови – 0,8–1,8 мг/л, для мочи – <5 мг/дл.

Статистический анализ полученных данных проводили с помощью программного обеспече-
ния STATISTICA 5.5, StatSoft Corp., США (лицензия № AXXR010A934027FA) для медико-биоло-
гических исследований. Значения изучаемых показателей представлены в виде среднего арифме-
тического значения (M) и среднего квадратичного (стандартного) отклонения (SD), а особо асим-
метричные вариационные ряды – в виде медианы (Ме) и интерквартильного интервала [25-й; 
75-й процентиль]. Поскольку практически все вариационные ряды не удовлетворяли критериям 
нормального распределения, использовали непараметрические методы статистики: при сравне-
нии двух независимых групп – U-критерий Манна–Уитни, при сравнении двух зависимых 
групп – T-критерий Вилкоксона. Для сравнения групп по качественному признаку использовали 
χ2-критерий Пирсона, по бинарному признаку – точный критерий Фишера. Непараметрический 
корреляционный анализ осуществляли по Спирмену, ROC-анализ – путем построения кривых 
чувствительность–специфичность. Достоверность различий в группах была принята при уровне 
статистической значимости p < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Базовые клинические характеристики пациентов, у которых 
после проведения плановой КГР и ЧКВ развилась КИН, и пациентов, не имеющих осложнений, 
представлены в таблице. КИН по sCr развилась у 37 (16,4 %) из 226 пациентов: в первые сутки 
после ЧКВ – у 19 (8,4 %), во вторые – у 18 (8,0 %). По критериям повышения sCysC [8] КИН раз-
вилась у 68 (30 %) пациентов.

Пациенты статистически значимо не отличались по возрасту, полу, индексу массы тела, на-
личию артериальной гипертензии (p > 0,05), перенесенного ранее инфаркта миокарда (p > 0,05), 
сосудистого поражения и по количеству имплантированных стентов (p > 0,05), приему лекар-
ственных препаратов (p > 0,05), частоте использования «большого» объема РКС, распределению 
в группы риска по шкале Мехран [6]. 

В группе пациентов с КИН оказалось больше лиц, страдавших сахарным диабетом (37 и 22 % 
соответственно, p = 0,044, при этом корреляционная связь между этим параметром и развитием 
КИН оказалась слабой (r = 0,13, p < 0,05 для критерия Спирмена) и со сниженной до менее 50 % 
фракцией выброса левого желудочка (51 и 26 % соответственно, p = 0,002, однако при этом кор-
реляционная связь между этим параметром и развитием КИН оказалась слабой (r = 0,20, p < 0,05 
для критерия Спирмена).

Серийные изменения в изучаемых биомаркерах плазмы крови и мочи представлены в табли-
це. В группе с КИН базовые уровни Cr были ниже, чем в группе сравнения [101,5 (25,5) и 84,9 
(20,6) мкмоль/л соответственно, p < 0,001], которые, однако, значительно возросли через 24 и 48 ч. 
Это же касается расчетных показателей СКФ по формулам CKD-EPI для Cr и CKD-EPI для Cr  
и CysC. Исходные уровни sCysC статистически значимо не отличались в обеих группах, однако 
заметно выросли через 24 и 48 ч. Сравнивая темпы прироста sCr и sCysC, следует отметить, что 
пиковые значения sCr были выявлены через 48 ч, в то время как максимальный прирост sCysC  
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Характеристика пациентов, перенесших КГР и ЧКВ
Characteristics of patients undergoing coronary angiography and percutaneous coronary intervention

Показатель Пациенты без КИН (n = 189) Пациенты с КИН (n = 37) p
Возраст, лет (%) 65 (9) 67 (7) 0,242
Возраст ≥70 лет, п (%) 67 (35) 14 (38) 0,781
Мужчины, п (%) 132 (70) 22 (59) 0,215
Индекс массы тела, кг/м2 (%) 29,7 (9,7) 28,6 (5,4) 0,488

Клиническая характеристика
Сахарный диабет, п (%) 42 (22) 14 (37) 0,044*

ФВ ЛЖ, % (%) 53 (8) 50 (6) 0,007*

ФВ ЛЖ < 50 %, п (%) 50 (26) 19 (51) 0,002*

Объем РКС, мл (%) 255 (151) 283 (171) 0,348
Объем РКС >140 мл, п (%) 127 (67) 30 (81) 0,093

Группы риска по Mehran, п (%)
1-я 102 (54) 16 (43)

0,4782-я 73 (38) 18 (49)
3-я 14 (8) 3 (8)

Лабораторные показатели, п (%)
Cr, мкмоль/л:

исходный
через 24 ч
через 48 ч

101,5 (25,5)
100,9 (28,5)
102,7 (29)

84,9 (20,6)
108,9 (29,3)
119,2 (32,8)

<0,001*

0,096
0,001*

sCysC, мг/л:
исходно, 
через 24 ч
через 48 ч

0,98 (0,43)
1,04 (0,54)
1,05 (0,58)

0,96 (0,38)
1,42 (0,51)
1,39 (0,83)

0,584
<0,001*

<0,001*

CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2:
для Cr исходно
для Cr через 24 ч
для Cr через 48 ч
для Cr и CysC
для Cr и CysC через 24 ч
для Cr и CysC через 48 ч

65 917)
67 (22)
66 (21)
78 (21)
78 (24)
78 (23)

74 (19)
61 (22)
63 (23)
84 (23)
62 (20)
63 (23)

0,006*

0,056
0,024*

0,081
<0,001*

<0,001*

sβ2-MG, мг/л:
исходно 
через 24 ч
через 48 ч

0,97 (0,25)
0,98 (0,26)
0,98 (0,31)

1,23 (0,42)
1,49 (0,53)
1,63 (0,54)

<0,001*

<0,001*

<0,001*

Urea, ммоль/л:
исходно
через 24 ч
через 48 ч

6,20 (2,43)
6,01 (2,39)
6,11 (2,05)

6,49 (2,16)
7,09 (2,51)
8,23 (2,40)

0,196
0,003*

<0,001*

К, ммоль/л:
исходно
через 24 ч
через 48 ч

4,38 (0,62)
4,30 (0,52)
4,34 (0,53)

4,33 (0,49)
4,40 (0,48)
4,78 (0,46)

0,815
0,201
<0,001*

sNGAL, нг/мл:
исходно
через 24 ч

157 (69)
178 (85)

137 (89)
269 (184)

0,026*

<0,001*

ACR, мг/г:
исходно
через 24 ч
через 48 ч

30 (16–59)
41 (27–79)
30 (14–80)

37 (17–107)
66 (32–79)
42 (14–95)

0,239
0,162
0,416

uCysC, мг/дл:
исходно
через 24 ч
через 48 ч

3,61 (1,21)
3,63 (1,20)
3,38 (1,24)

3,61 (1,35)
3,41 (1,20)
3,26 (1,24)

0,185
0,118
0,347

uβ2-MG, мг/дл:
исходно
через 24 ч
через 48 ч

2,59 (0,81)
2,62 (0,97)
2,67 (0,80)

2,39 (0,81)
2,38 (0,95)
2,62 (1,07)

0,185
0,187
0,531

uNGAL, нг/мл:
исходно
через 24 ч

23,5 (19,0)
26,5 (27,4)

31,27 (31,1)
87,1 (65,5)

0,339
<0,001*

П р и м е ч а н и е. Данные представлены в виде M (SD), Ме (25-й–75-й процентиль); p – вероятность ошибки для 
критерия χ2 Пирсона и точного критерия Фишера для порядковых величин, для критерия Манна–Уитни для количе-
ственных величин в сравнении с показателями  пациентов без КИН и с КИН; * – статистически значимые различия 
показателей (p < 0,05). ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.
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в группе с КИН отмечался через 24 ч и имел тенденцию к уменьшению через 48 ч. Эти данные 
согласуются с результатами, полученными в работе [9]. 

В группе пациентов с КИН содержание sβ2-MG было выше, чем в группе сравнения [(1,23 
(0,42) и 0,97 (0,25) мг/л соответственно, p < 0,001], а его динамика была более выраженная. Уров
ни sNGAL несколько отличались в группах исходно, однако у пациентов с КИН наблюдалось 
резкое увеличение содержания sNGAL в плазме крови через 24 ч. В группе с КИН отмечалась 
закономерная динамика увеличения уровней мочевины и калия в плазме крови. Статистически 
значимых различий в исходном содержании uCysC, uβ2-MG, uNGAL и соотношении альбумина 
к креатинину мочи ACR не выявлено. Это касается и динамики вышеуказанных биомаркеров че-
рез 24 и 48 ч. Согласно результатам исследования итальянских авторов, изучение уровня uNGAL 
показало отсутствие его значимой динамики [10]. Только в группе с КИН содержание uNGAL 
через 24 ч значительно выросло – от 31,3 (31,1) до 87,7 (65,5) нг/мл, p < 0,001. В связи с этим был 
проведен ROC-анализ для оценки предсказательной возможности изучаемых биомаркеров в от-
ношении развития КИН.

Через 24 ч после введения РКС предикативная возможность использования sCysC в диагно-
стике КИН была больше, чем Cr (рис. 1). Чувствительность и специфичность составили 75,68  
и 76,72 % соответственно при пороговом значении sCysC >1,064 мг/л и не повышались через 48 ч. 
Полученные данные согласуются с результатами других исследовательских групп [11]. 

увеличения уровней мочевины и калия в плазме крови. Статистически значимых различий в исходном 
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Это касается и динамики вышеуказанных биомаркеров через 24 и 48 ч. Согласно результатам 
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[10]. Только в группе с КИН содержание uNGAL через 24 ч значительно выросло – от 31,3 (31,1) до 87,7 
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Рис. 1. sCysC в качестве предиктора КИН (сравнение с Cr)  
Fig. 1. sCysC as a predictor of CIN (comparison with Cr) 
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(рис. 2). Чувствительность и специфичность исходного sβ2-MG в качестве предиктора развития КИН 
составили 48,65 и 86,77 % соответственно при пороговом значении >1,1 мг/л, а через 24 ч – 56,76 и 
96,30 % при пороговом уровне sβ2-MG >1,42 мг/л. Через 48 ч площадь под кривой увеличилась до 0,82 
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ROC-анализ показал большую площадь под кривой для исходного sβ2-MG, а также при его 
динамике (рис. 2). Чувствительность и специфичность исходного sβ2-MG в качестве предиктора 
развития КИН составили 48,65 и 86,77 % соответственно при пороговом значении >1,1 мг/л, а че-
рез 24 ч – 56,76 и 96,30 % при пороговом уровне sβ2-MG >1,42 мг/л. Через 48 ч площадь под кри-
вой увеличилась до 0,82 (p = 0,07).
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Рис. 2. sβ2-MG в качестве предиктора КИН  

Fig. 2. sβ2-MG as a predictor of CIN 
 
Чувствительность и специфичность sNGAL через 24 ч после введения РКС в качестве предиктора 

развития КИН составили 70,27 и 64,55 % соответственно при пороговом значении >194 нг/мл (рис. 3).  
Высокие чувствительность (81,08 %) и специфичность (91,53 %) показали повышение уровня uNGAL 

через 24 ч в моче при пороговом значении >38,35 нг/мл (рис. 4). Корреляционная связь между этим 
параметром и развитием КИН оказалась сильной (r = 0,52, p < 0,05 для критерия Спирмена).  
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Fig. 2. sβ2-MG as a predictor of CIN

Чувствительность и специфичность sNGAL через 24 ч после введения РКС в качестве предик-
тора развития КИН составили 70,27 и 64,55 % соответственно при пороговом значении >194 нг/мл 
(рис. 3). 

Высокие чувствительность (81,08 %) и специфичность (91,53 %) показали повышение уровня 
uNGAL через 24 ч в моче при пороговом значении >38,35 нг/мл (рис. 4). Корреляционная связь 
между этим параметром и развитием КИН оказалась сильной (r = 0,52, p < 0,05 для критерия 
Спирмена). 
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Развитие КИН ведет к увеличению сроков госпитализации, продлению временной нетрудо-
способности и снижает показатель выживаемости пациентов (вследствие увеличения частоты 
повторных инфарктов миокарда и других неблагоприятных исходов) в течение 12 мес. после 
проведения процедуры. Это обусловливает необходимость дифференцированного подхода в под
готовке пациента для проведения коронароангиографического исследования, поиска оптималь-
ных путей кардиопротекции и нефропротекции с целью снижения частоты развития перипроце-
дурных осложнений, а также поиска эффективных методов ранней диагностики и лечения КИН. 

Чаще всего диагностика КИН основана на динамике сывороточной концентрации Cr. Этот 
метаболит реагирует на повреждение почек с большим опозданием, а его уровень в крови зави-
сит от таких факторов, не связанных с функцией почек, как пол, возраст, мышечная масса, ис-
пользуемое медикаментозное лечение, обезвоживание и статус питания. Динамика Cr не всегда 
адекватно отражает изменение СКФ (может быть недооценена), поскольку уровень Cr в крови 
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Рис. 3. sNGAL через 24 ч в качестве предиктора КИН  

Fig. 3. sNGAL 24 hours as a predictor of CIN 
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Рис. 4. uNGAL через 24 ч в качестве предиктора КИН  

Fig. 4. uNGAL 24 hours as a predictor of CIN 
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Fig. 3. sNGAL 24 hours as a predictor of CIN
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Рис. 5. Сравнение ROC-кривых выявленных предикторов КИН  
Fig. 5. Comparison of ROC-curves of detected CIN predictors 

 
Развитие КИН ведет к увеличению сроков госпитализации, продлению временной 

нетрудоспособности и снижает показатель выживаемости пациентов (вследствие увеличения частоты 
повторных инфарктов миокарда и других неблагоприятных исходов) в течение 12 мес. после проведения 
процедуры.  
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Чаще всего диагностика КИН основана на динамике сывороточной концентрации Cr. Этот метаболит 
реагирует на повреждение почек с большим опозданием, а его уровень в крови зависит от таких 
факторов, не связанных с функцией почек, как пол, возраст, мышечная масса, используемое 
медикаментозное лечение, обезвоживание и статус питания. Динамика Cr не всегда адекватно отражает 
изменение СКФ (может быть недооценена), поскольку уровень Cr в крови зависит от СКФ и его 
секреции в почечных канальцах. С другой стороны, при быстром снижении СКФ из-за развития ОПП 
канальцевая секреция Cr снижается, а Cr сыворотки распределяется по всему объему жидкости 
организма, что замедляет повышение концентрации Cr в крови. Между развитием ОПП и динамикой Cr 
существует 24–48-часовая задержка [2]. К этому времени в почках могут произойти необратимые 
изменения. Плазменные концентрации CysC зависят только от клубочковой фильтрации. Короткий 
период полужизни и полностью внеклеточное распределение способствуют быстрому росту его уровня в 
плазме крови при снижении экскреции.  

Ранняя диагностика повреждений почек предельно важна, так как дает возможность быстро принять 
необходимые меры, снизить тяжесть КИН и улучшить показатель выживаемости пациентов [12-15].  

 
Выводы 

1. Исходный уровень sβ2-MG >1,1 мг/л позволяет отнести пациентов к лицам с высоким риском 
развития КИН после выполнения КГР и ЧКВ, что требует более тщательной подготовки с целью 
минимизации риска.  

2. При повышении через 24 ч уровней sCysC (на 25 % от исходного,  >1,064 мг/л) и β2-
микроглобулина (>1,42 мг/л) в крови острое повреждение почек диагностируется раньше, чем по 
динамике Scr, что может быть использовано в рутинной клинической практике.   

Рис. 5. Сравнение ROC-кривых выявленных предикторов КИН 
Fig. 5. Comparison of ROC-curves of detected CIN predictors
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зависит от СКФ и его секреции в почечных канальцах. С другой стороны, при быстром сниже-
нии СКФ из-за развития ОПП канальцевая секреция Cr снижается, а Cr сыворотки распределяет-
ся по всему объему жидкости организма, что замедляет повышение концентрации Cr в крови. 
Между развитием ОПП и динамикой Cr существует 24–48-часовая задержка [2]. К этому време-
ни в почках могут произойти необратимые изменения. Плазменные концентрации CysC зависят 
только от клубочковой фильтрации. Короткий период полужизни и полностью внеклеточное 
распределение способствуют быстрому росту его уровня в плазме крови при снижении экскреции. 

 Ранняя диагностика повреждений почек предельно важна, так как дает возможность быстро 
принять необходимые меры, снизить тяжесть КИН и улучшить показатель выживаемости паци-
ентов [12–15]. 

Выводы

1. Исходный уровень sβ2-MG >1,1 мг/л позволяет отнести пациентов к лицам с высоким ри-
ском развития КИН после выполнения КГР и ЧКВ, что требует более тщательной подготовки  
с целью минимизации риска. 

2. При повышении через 24 ч уровней sCysC (на 25 % от исходного, >1,064 мг/л) и β2-микро-
глобулина (>1,42 мг/л) в крови острое повреждение почек диагностируется раньше, чем по дина-
мике Scr, что может быть использовано в рутинной клинической практике.  

3. Быстрое определение uNGAL в моче позволяет диагностировать КИН уже в первые сутки 
после вмешательства, однако использование данного маркера в рутинной клинической практике 
затруднительно ввиду высокой стоимости реактивов и длительности аналитической процедуры.
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