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ОСОБЕННОСТИ	СДВИГОВ	БИОХИМИЧЕСКИХ	ПОКАЗАТЕЛЕЙ	КРОВИ	И	БИОМАРКЕРА	
НЕКРОЗА	МИОКАРДА	(ТРОПОНИН	I)	ПРИ	ОСТРОЙ	КОНТРАСТ-ИНДУЦИРОВАННОЙ	

НЕФРОПАТИИ	У	БОЛЬНЫХ	КОРОНАРНОЙ	БОЛЕЗНЬЮ	СЕРДЦА

Г.А. Сагынбаева, В.К. Звенцова, Р.Р. Калиев 

Целью исследования явилось изучение особенностей изменений концентраций биохимических показателей 
крови и биомаркера некроза миокарда (тропонин I) при острой контраст-индуцированной нефропатии (КИН)  
у больных с коронарной болезнью сердца (КБС). Проведено проспективное исследование в Национальном цент- 
ре кардиологии и терапии им. академика М.М. Миррахимова с 2015 по 2018 г. Обследованы 184 больных с КБС 
в возрасте 33–70 лет. Из них группу без КИН составили 152, а с КИН – 32 пациента. Больным проводилось ко-
ронароангиографическое исследование (КАГ). У пациентов с КИН регистрировались более высокие уровни три-
глицеридов (ТГ) сыворотки крови (2,08 ± 1,45 ммоль/л против 1,56 ± 0,80 ммоль/л в группе без КИН; p < 0,005). 
Уровень биомаркера тропонина I был значительно выше у пациентов, у которых после проведения эндоваску-
лярного вмешательства развилась КИН (0,14 ± 0,31 ммоль/л против 0,01 ± 0,05 ммоль/л; p < 0,01). Проведенный 
анализ показал, что у пациентов с КБС после эндоваскулярных вмешательств развитие КИН ассоциировалось  
с высоким уровнем триглицеридов и тропонина I.

Ключевые слова: контраст-индуцированная нефропатия; острое повреждение почек; хроническая болезнь по-
чек; триглицериды.

ЖҮРӨКТҮН	КОРОНАРДЫК	ООРУСУ	МЕНЕН	ООРУГАН	БЕЙТАПТАРДЫН	 
КОНТРАСТ	-ИНДУЦИЯЛАНГАН	НЕФРОПАТИЯСЫНДА	КАНДЫН	 

БИОХИМИЯЛЫК	КӨРСӨТКҮЧТӨРҮ	МЕНЕН	МИОКАРДДЫН	НЕКРОЗУНУН	
БИОМАРКЕРИНИН	(ТРОПОНИН	I)	ӨЗГӨРҮШҮНҮН	ӨЗГӨЧӨЛҮКТӨРҮ

Г.А. Сагынбаева, В.К. Звенцова, Р.Р. Калиев 

Изилдөөнүн максаты жүрөктүн коронардык оорусу (ЖКО) менен ооруган бейтаптардын курч  контраст-ин-
дуцияланган нефропатиясында (КИН) кандын жана миокарддын некрозунун биомаркеринин биохимиялык 
көрсөткүчтөрүнүн өзгөрүү өзгөчөлүктөрүн изилдөө болуп эсептелет. 2015-жылдан 2018-жылга чейин акаде-
мик М.М. Миррахимов атындагы Улуттук кардиология жана терапия борборунда келечектүү изилдөө иштери 
жүргүзүлдү. Баардыгы болуп жүрөктүн коронардык оорусу менен ооруган  33–70 жаштагы 184 бейтап изилден-
ди. Анын ичинен контраст-индуцияланган нефропатиясы жок тобундагылар 152 бейтап, контраст-индуциялан-
ган нефропатиясы менен 32 адам болгон. Бейтаптарга коронароангиографикалык (КАГ) изилдөө жүргүзүлдү. 
КИН менен ооруган бейтаптардын кандарында триглицериддин ар түрдүү жогорку өлчөмү табылды, (2,08 ± 
1,45 ммоль/л салыштырмалуу 1,56 ± 0,80 ммоль/л КИНсиз топтун көрсөткүчүнө < 0,005). Бейтаптардын тропо-
ниндик I биомаркеринин  деңгээли, эндоваскулярдык кийлигишүү өткөргөндөн кийин аларда КИНнын өнүгүшү 
(0,14 ± 0,31 ммоль/л салыштырмалуу 0,01 ± 0,05 ммоль/л, р < 0,01) бир кыйла жогору болду. Талдоо жүргүзүү 
көрсөткөндөй, жүрөктүн коронардык оорусу менен ооруган бейтаптарда эдноваскулярдык кийлигишүүдөн кийин 
КИНнын өнүгүүсү  тропонин I жана триглицериддердин жогорку деңгээли менен  байланыштуу болгон. 

Түйүндүү сөздөр: контрастка байланыштуу нефропатия; бѳйрѳктүн курч жаракаты;  өнөкөт бѳйрѳк оорусу, три-
глицериддер.
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FEATURES OF CHANGES IN BIOCHEMICAL PARAMETERS  
OF BLOOD AND BIOMARKER OF MYOCARDIAL NECROSIS (TROPONIN I)  

IN	ACUTE	CONTRAST-INDUCED	NEPHROPATHY	IN	PATIENTS	 
WITH CORONARY HEART DISEASE

G.A. Sagynbaeva, V.K. Zventsova, R.R. Kaliev 

The aim of study was to investigate the peculiarities of changes in the concentrations of blood biochemical parameters 
and the biomarker of myocardial necrosis (troponin I) in acute contrast - induced nephropathy (CIN) in patients with 
coronary heart disease (CHD). A prospective study was carried out at the National Center for Cardiology and Therapy 
named after academician M.М. Mirrakhimov from 2015 to 2018. 184 patients were examined with CHD aged 33–70 
years. Of these, 152 patients were a group without CIN and 32 patients were a group with CIN. Patients underwent 
coronary angiographic examination (CAG). In patients with CIN, higher serum triglycerides (TG) levels were recorded 
(2,08 ± 1,45 mmol/L versus 1,56 ± 0,80 mmol/L in the group without CIN, p <0,005). The level of the troponin I 
was significantly higher in patients who developed CIN after endovascular intervention (0,14 ± 0,31 mmol/L versus 
0,01 ± 0,05 mmol/L, p < 0,01). The analysis showed that in patients with CHD after endovascular interventions, the 
development of CIN was associated with a high level of TG and the troponin I.

Keywords: contrast-induced nephropathy; acute kidney damage; chronic kidney disease; triglycerides.

Введение. Контраст-индуцированная неф-
ропатия (КИН) является ятрогенным заболева-
нием, возникающим после введения йодиро-
ванного контрастного вещества при отсутствии 
других обстоятельств [1, 2]. В 2004 году Gleeson 
T.G. и Bulugahapitiya S. [3] указали, что КИН яв-
ляется третьей по значимости причиной острой 
почечной недостаточности (ОПН), развившейся 
в стационаре после инвазивных процедур и ги-
потонии, и встречается в 12 % из всех случаев 
острого почечного повреждения (ОПП) в стацио- 
наре. КИН является причиной увеличения про-
должительности пребывания больного в стацио-
наре, роста осложнений, смертности и затрат на 
лечение [4, 5]. 

Существуют литературные данные, где бы-
ла значительно переоценена частота КИН [6]. 
Хотя по большинству утверждений, КИН быва-
ет у 5 % среди госпитализированных пациентов 
с нормальной функцией почек до введения конт- 
растного вещества (КВ) [7] и примерно в 1–2 % 
среди амбулаторных пациентов со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) > 45 мл/мин 
1,73 м2 [8, 9].

Jabara R. и соавт. [10] отмечают, что частота 
КИН может варьировать от 3,3 до 10,2 % у одних 
и тех же популяций пациентов в зависимости от 
критерия определения. В настоящее время вы-
сокая частота КИН (до 50 %) встречается сре-
ди больных с сахарным диабетом (СД) и суще-
ствующим заболеванием почек [11]. КИН может 
протекать как доброкачественно, так и повлечь 

необходимость диализа или приводить к стойко-
му нарушению функции почек и смерти [12, 13]. 
В связи с этим необходимы точная стратифика-
ция риска развития повреждения почек и его учет 
перед проведением инвазивных процедур диа-
гностики и лечения коронарных артерий [14].  

Целью нашего исследования явилось изу-
чение особенностей изменений биохимических 
показателей крови и биомаркера некроза мио-
карда (тропонин I) при острой КИН у боль-
ных КБС.

Материалы	и	методы.	Проведено проспек-
тивное исследование в Национальном центре 
кардиологии и терапии им. М.М. Миррахимова 
с 2015 по 2018 г. Для определения особенностей 
сдвигов биохимических показателей крови при 
острой КИН у больных КБС в него были вклю-
чены 184 пациента, возраст которых колебался 
от 30 до 70 лет (средний возраст составил 55,2 ± 
8,5 года). Из них мужчин было 132 (71,7 %), жен-
щин – 52 (28,3%) 

Все пациенты страдали различными фор-
мами КБС (таблица 1). Как следует из табли-
цы, пациенты наиболее часто страдали острым 
коронарным синдромом (ОКС), в том числе 26 
больных – острым инфарктом миокарда, 104 па-
циента – нестабильной стенокардией, у 26 паци-
ентов имелись признаки хронической сердечной 
недостаточности. Наиболее частой сопутствую-
щей патологией являлись артериальная гипер-
тензия (64,1 %), ожирение (32,6 %) и кисты по-
чек (13,0 %).
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Тип исследования: случай-контроль. Все па-
циенты были разделены на 2 группы. В 1-ю груп-
пу вошли 32 пациента, у которых после проведе-
ния эндоваскулярного вмешательства развилась 
КИН. Во 2-ю группу были включены 152 боль-
ных без развития КИН.  

Возникновение КИН диагностировали по 
общепринятым критериям, а именно: при повы-
шении концентрации креатинина в сыворотке 
крови (Scr) более чем на 25 % от исходного уров-
ня или более чем на 0,5 мг/дл (44,2 мкмоль/л) 
или уменьшении СКФ после введения йодконт- 
растного агента в течение 48–72 часов при от-
сутствии других причин ухудшения функции по-
чек [1, 2]. 

Пациентам обеих групп было проведено 
полное общеклиническое обследование с вы-
яснением жалоб, анамнеза заболевания и объ-
ективного осмотра, антропометрические и био-
химические исследования, включая определение 
содержания липидного спектра, сахара, креа-
тинина, трансаминаз, электролитов сыворотки 
крови, а также тропонина I и расчетной скорос-
ти клубочковой фильтрации (рСКФ) по форму-
ле CKD-EPI [15]. Проведены электро- и эхокар- 
диографическое исследования, УЗИ почек и ко-
ронароангиография (КАГ). Кроме того, у всех 
пациентов был рассчитан риск развития КИН по 
шкале Mehran R. (2004) [16].

До включения в исследование у всех участ-
ников было получено письменное информиро-
ванное согласие.

Кровь для биохимических исследований 
брали из локтевой вены в положении сидя утром 
натощак после 12-часового ночного перерыва 
между приемами пищи. Содержание глюкозы, 

АЛТ, АСТ, тропонина I, креатинина, электро-
литов, общего холестерина (ОХ), триглицеридов 
(ТГ), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 
и липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
определяли на автоматическом биохимическом 
анализаторе Sinhron CX4-DELTA (‟Beckman”, 
США). При этом концентрация ЛПНП вычис-
лялась по формуле Friedewald (1972): ЛПНП = 
ОХ-(ТГ/2,2)-ЛПВП. рСКФ рассчитывался по 
формуле CKD-EPI (2009) с помощью электрон-
ного калькулятора.

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась при помощи пакета стандарт-
ных статистических программ STATISTICA 6.0. 
Нормальность распределения выясняли по кри-
териям Шапиро – Уилка и Лильефорса. Данные 
представлены в виде М ± σ при нормальном рас-
пределении признака и в виде Ме (25-й и 75-й 
процентили) – при асимметричном распределе-
нии. Достоверность различий между группами 
определяли с помощью непараметрических кри-
териев Манна – Уитни и Колмогорова – Смир-
нова, а также параметрического t-критерия 
Стьюдента. При множественных сравнениях 
использовались критерии Крускала – Уолиса 
и дисперсионный анализ с вычислением коэф-
фициента F и последующим анализом post hoc. 
Для оценки качественного признака были ис-
пользованы таблицы сопряженности. Качествен-
ные данные представлены в виде абсолютного 
числа больных с данным признаком и процента 
от их количества в группе. Изучение взаимосвя-
зи между показателями проводилось с помощью 
корреляционного анализа с вычислением коэф-
фициента корреляции Спирмена (r). Различия 

Таблица 1 – Формы коронарной болезни сердца среди обследованных пациентов

Формы КБС n %
Стабильная стенокардия напряжения 44 23,9
Нестабильная стенокардия 104 56,5
Вазоспастическая стенокардия 2 1,1
Микроваскулярная стенокардия 8 4,3
Острый инфаркт миокарда 26 14,1
Атеросклеротический кардиосклероз 2 1,1
Постинфарктный кардиосклероз 24 13,0
Хроническая аневризма сердца 10 5,4
ХСН 26 14,1
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считались значимыми при достижении вероят-
ности p < 0,05.

Результаты	исследования.	Исследована час- 
тота развития КИН у больных КБС при прове-
дении чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) с использованием контрастных веществ – 
иопромид (‟Ультравист”) и/или иогексол (‟Ом-
нипак”). Развитие КИН, согласно приведенным 
в главе ‟Материал и методы” критериям, имело 
место у 32-х пациентов из 184 больных, включен-
ных в исследование, т. е. частота развития КИН 
в обследованной группе составила 17,4 %. При 
этом ни в одном случае для коррекции почечных 
нарушений не потребовалась заместительная по-
чечная терапия. Расчетная частота развития КИН 
у обследованных пациентов по шкале Мехрана 
составляла: для развития контраст-индуцирован-
ного ОПП – 8,2 ± 2,6 %, для ОПП, потребовавше-
го гемодиализ – 0,06 ± 0,11 %.

Таким образом, частота развития КИН 
у больных КБС при проведении ЧКВ с использо-

ванием контрастного агента – иопромид (‟Ульт- 
равист”) и/или иогексол (‟Омнипак”) в нашем 
исследовании оказалась несколько больше рас-
четной и составила 17,4 %.

Обследованные пациенты КБС были разде-
лены на 2 группы. В 1-ю группу вошли 32 паци-
ента, у которых после проведения эндоваскуляр-
ного вмешательства по поводу КБС развилась 
КИН. Во 2-ю группу были включены 152 боль-
ных без развития КИН. 

При анализе особенностей встречаемости 
форм КБС в выделенных группах были получе-
ны следующие данные (таблица 2). Оказалось, 
что пациенты, перенесшие КИН, значимо чаще 
страдали острым инфарктом миокарда (25 % 
против 11,8 %; p < 0,05), а также хронической 
аневризмой сердца (12,5 % против 3,9 %; p < 
0,05). В то же время при наличии острых форм 
КБС, в данной группе пациентов выявлялось 
менее тяжелое их течение в виде нестабильной 
стенокардии (31,3 % против 75 % в группе без 

Таблица 2 –  Сравнительная частота встречаемости различных форм коронарной болезни сердца  
среди пациентов с/без контраст-индуцированной нефропатии

Формы КБС КИН+ КИН– р
Стабильная стенокардия напряжения 10 (31,3 %) 34 (22,3 %) н/з
Нестабильная стенокардия 10 (31,3 %) 94 (62 %) < 0,001
Вазоспастическая стенокардия 2 (6,3 %) 0 (0 %) н/з
Микроваскулярная стенокардия 2 (6,3 %) 6 (3,9 %) н/з
Острый инфаркт миокарда 8 (25 %) 18 (11,8 %) < 0,05
Атеросклеротический кардиосклероз 2 (6,3 %) 4 (2,6 %) н/з
Постинфарктный кардиосклероз 4 (12,5 %) 26 (17,1 %) н/з
Хроническая аневризма сердца 4 (12,5 %) 6 (3,9 %) < 0,05
ХСН 8 (25 %) 46 (30,2 %) н/з

Примечание. н/з – различия между группами не значимы.

Таблица 3 –  Сравнительный анализ биохимических показателей крови  
у пациентов с/без контраст-индуцированной нефропатии

Показатели КИН+ КИН– р
Сахар крови, ммоль/л 5,29 ± 0,73 5,12 ± 0,75 н/з
Дислипидемия, % 24 (75 %) 106 (69,7%) н/з
ОХС, ммоль/л 4,41 ± 1,37 4,50 ± 1,15 н/з
ТГ, ммоль/л 2,08 ± 1,45 1,56 ± 0,80 < 0,005
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,36 ± 0,94 1,22 ± 0,52 н/з
ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,38 ± 1,01 2,56 ± 0,96 н/з
Калий, ммоль/ 4,0 ± 0,42 4,10 ± 0,62 н/з
Кальций, ммоль/л 1,38 ± 0,41 1,33 ± 0,46 н/з

Примечание. н/з – различия не значимы; ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ХС-ЛПВП – липо-
протеид высокой плотности; ХС-ЛПНП – липопротеид низкой плотности.
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КИН; p < 0,001). По частоте встречаемости дру-
гих форм КБС выделенные группы существенно 
не различались (p > 0,05).

При анализе биохимических показателей 
крови у больных с/без КИН были получены 
представленные в таблице 3 данные.

Оказалось, что среди пациентов КБС, у кото-
рых после эндоваскулярных вмешательств раз-
вилась КИН, частота гиперхолестеринемии в це-
лом в группах значимо не отличалась, но у па-
циентов с КИН регистрировались значимо более 
высокие уровни ТГ сыворотки крови (2,08 ± 1,45 
ммоль/л против 1,56 ± 0,80 ммоль/л в группе без 
КИН; p < 0,005). В то же время нами не было 
выявлено существенных различий между груп-
пами по содержанию электролитов сыворотки 
крови (p > 0,05). 

При анализе исходного состояния функ-
ции почек и их фильтрационной способности 

оказалось, что группы пациентов с/без КИН не 
отличались по уровню креатинина (p > 0,05), 
а также СКФ (p > 0,05) (рисунок 1).

Так, у больных с КИН уровень креатини-
на сыворотки крови составлял 94 ± 15 мкмоль/л, 
а у больных без КИН – 90 ± 15 мкмоль/л (p > 0,05). 
Одновременно показатели рСКФ в указанных 
группах составили соответственно 77 ± 24 мл/мин / 
1,73 м2 и 80 ± 13 мл/мин/1,73 м2 (p > 0,05). 

При анализе состояния функции почек и их 
фильтрационной способности через 48–72 ча-
са после КАГ оказалось, что группы пациентов  
с/без КИН отличались по уровню креатинина 
(p > 0,05), а также СКФ (p > 0,05) (рисунок 2). 

Так, у больных КИН уровень креатинина 
сыворотки крови составлял 131 ± 41 мкмоль/л, 
а у больных без КИН – 90 ± 16 мкмоль/л (p > 0,05). 
Понятно, что и показатели рСКФ в указанных 

Рисунок 1 – Состояние исходной фильтрационной функции почек у больных КБС  
с/без развития контраст-индуцированной нефропатии

Рисунок 2 – Состояние фильтрационной функции почек у больных КБС  
с/без развития контраст-индуцированной нефропатии через 48 ч после КАГ
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группах составили 56 ± 19 мл/мин и 75 ± 13 мл/
мин, соответственно (p > 0,05).

Интересные данные были получены при 
анализе уровней тропонина I сыворотки крови 
у наших больных КБС с/без КИН. Так, уровень 
данного биомаркера оказался заметно выше 
у пациентов, у которых после проведения эн-
доваскулярного вмешательства развилась КИН 
(0,14 ± 0,31 ммоль/л против 0,01 ± 0,05 ммоль/л; 
p < 0,01) (рисунок 3), что подтверждало наличие 
ассоциации между развитием КИН и острым ин-
фарктом миокарда.  

Итак, проведенный анализ показал, что 
у пациентов с КБС после эндоваскулярных вме-
шательств развитие КИН ассоциировалось с на-
личием инфаркта миокарда, хронической анев-
ризмы сердца, высоким уровнем содержания 
триглицеридов и тропонина I. 

Обсуждение. По данным Американской 
ассоциации сердца, только в 2003 г. было прове-
дено примерно 1 млн 414 тыс. исследований ко-
ронарной ангиографии (AHA HDSS 2006) [17]. 
Параллельно с этим отмечается увеличение слу-
чаев развития (КИН). 

Расчетная частота КИН по шкале Мехрана 
в нашем исследовании составляла: для развития 
контраст-индуцированного ОПП – 8,2 ± 2,6 %, 
для ОПП, потребовавшего гемодиализа – 0,06 ± 
0,11 %. В то же время реальная частота разви-
тия КИН в нашем исследовании оказалась выше 
и составила 17,4 %. 

Обращает внимание также несколь-
ко большая частота развития КИН в нашем 

исследовании в сравнении с публикациями 
Rihal C.S. et al., где, по данным клиники Mayo, 
частота развития КИН среди 7586 пациентов, 
перенесших чрескожные коронарные вмеша-
тельства (ЧКВ), составила 3,3 % [18]. В то же 
время в относительно небольшом исследовании 
McCullough Р.А. и соавт. были проанализиро-
ваны данные 1826 пациентов, подвергавшихся 
ЧКВ. При этом КИН была зарегистрирована 
в 14,5 % случаев, а гемодиализ в этих двух ис-
следованиях потребовался в 0,7 % и 0,3 %, соот-
ветственно [19].  

Как отмечается многими исследователями, 
предшествующее нарушение функции почек – 
наиболее значимый фактор риска развития КИН. 
Об этом свидетельствуют Hall К.А. и соавт. [20]. 
Так, при исходном уровне креатинина менее 
1,2 мг/дл после ангиографии КИН развилась 
всего в 2 %, в то же время у пациентов с содер-
жанием креатинина сыворотки крови от 1,4 до 
1,9 мг/дл частота развития КИН возрастала до 
10,4 %, а у лиц с креатинином более 2,0 мг/дл – 
до 62 %. 

При оценке клинико-функционального со-
стояния пациентов, включенных в исследова-
ние, оказалось, что развитие КИН ассоциирова-
лось с наличием инфаркта миокарда, аневризмы 
сердца, а также высокими уровнями триглице-
ридов и тропонина сыворотки крови.  

В нашей работе было также показано, что 
наличие инфаркта миокарда с повышением 
уровня тропонина I, хронической аневризмы 
сердца с явлениями сердечной недостаточности 

Примечание. * – p < 0,01

Рисунок 3 – Уровень тропонина I сыворотки крови у больных КБС  
с/без развития контраст-индуцированной нефропатии
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ассоциировались с увеличением риска разви-
тия КИН. Сходные данные приводят Marenzi G. 
и соавт. [21]. Кроме того, Mehran R. и соавт. [16] 
показали, что ОИМ, особенно передней локали-
зации, как хорошо известный фактор ухудшения 
гемодинамики так же, как гипотензия во время 
ангиографии, использование внутриаортальной 
баллонной контрпульсации были независимыми 
причинами возникновения КИН у пациентов во 
время первичного ЧКВ. 

Таким образом, среди пациентов с КБС, 
у которых после эндоваскулярных вмешательств 
развилась КИН, регистрировались более вы-
сокие уровни триглицеридов сыворотки крови 
и тропонина I.  
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