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摘  要 

随着冠脉介入诊疗术和增强CT在临床中的广泛应用，国内使用造影剂的人群每年达到2~3千万人，造影

剂肾病(Contrast Induced Nephropathy, CIN)发生率为1%~5%，每年发生CIN约20~100万例。目前针

对CIN并无有效治疗方法，所以临床医生的主要目标是预防，合理使用造影剂及充分水化被认为是最有

效的预防手段。本文就CIN诊断标准、危险因素、早期诊断及预防进行综述。 
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Abstract 
With the extensive clinical application of coronary interventional diagnosis and treatment and 
enhanced CT, the number of people using contrast media in China reaches 20~30 million each year, 
and the incidence of Contrast Induced Nephropathy (CIN) is 1%~5%, with about 200,000 to 1 mil-
lion cases of CIN occurring every year. At present, there is no effective treatment for CIN, so the 
main goal of clinicians is prevention, and rational use of contrast media and adequate hydration 
are considered to be the most effective means of prevention. This article reviews the diagnostic 
criteria, risk factors, early diagnosis and prevention of CIN. 
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1. 定义 

造影剂肾病是指静脉或动脉注射含碘造影剂引起的肾功能突然恶化[1]，是冠状动脉造影及经皮冠状

动脉介入治疗的并发症之一，目前它是院内急性肾功能衰竭的第三大常见原因，仅次于肾灌注减少和术

后急性肾功能衰竭[2]。其常用诊断标准是在使用碘造影剂造影后 72 小时内，血肌酐水平较基线上升 0.5 
mg/dL (44 μmol/L)或≥25%，但 2018 欧洲泌尿生殖放射学会(ESUR)提出将 CIN 定义为造影剂给药后 48~72
小时内血肌酐增加≥0.3 mg/dl 或较基线升高 50%~90%更为准确[3]。造影剂肾病又被称为造影剂诱导的急

性肾损伤(CI-AKI)，属于急性肾损伤(AKI)的一种特殊形式，根据 KDIGO AKI 指南的诊断标准，当使用

碘造影剂后血肌酐在 48 h 内升高≥0.3 mg/dL (≥26.5 μmol/L)或确认或推测 7 天内血肌酐较基础值升高 50%，

或尿量减少(<0.5 mL/kg/h，持续 ≥ 6 小时)，也可诊断为 CIN [4]。 

2. 危险因素 

目前针对 CIN 并无有效治疗方法，因此识别 CIN 的高危患者、危险因素对于预防和处理 CIN 具有重

要意义。Mehran 等人[5]通过临床调查研究，提出 CIN 的八大危险因素，分别为：低血压、IABP (主动脉

内球囊反博)、充血性心力衰竭(NYHA III/IV 级)、年龄 > 75 岁、贫血、糖尿病、造影剂用量、肾功能不

全，并建立了 CIN 风险评估表(表 1)。但其缺点在于这是一种事后分析，并且没有将肾毒性药物使用、造

影剂类型、术前水化等因素纳入其中。 
 

Table 1. CIN risk assessment table 
表 1. CIN 风险评估表 

(a) 

危险因素  评分 

低血压  5 

主动脉内球囊反博  5 

充血性心力衰竭  5 

年龄 > 75 岁  4 

贫血  3 

糖尿病  3 

造影剂用量  1 分/100 mL 

肾功能不全 血肌酐 > 1.5 mg/dL 4 

 eGFR 40~60 mL/min/1.73m2 2 
 eGFR 20~40 mL/min/1.73m2 4 

 eGFR < 20 mL/min/1.73m2 6 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2024.1441039
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


李寒松，廖永玲 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2024.1441039 424 临床医学进展 
 

续表 

(b) 
风险评分 CIN 风险 透析风险 

≤5 7.5% 0.04% 
6~10 14.0% 0.12% 

11~16 26.1% 1.09% 
>16 57.3% 12.8% 

2.1. 肾功能不全 

既往存在的慢性肾脏病(CKD, eGFR < 60 mL/min/1.73m2)是 CIN 发生最重要的危险因素。Abe [6]等人

所纳入的 4371 例接受心导管术的患者中，其中 1650 名患者先前存在 CKD，在研究队列中，CIN 的整体

发病率为 5%，CKD 患者 CIN 的发生率显著高于非 CKD 患者(11% vs 2%, p < 0.0001)。 

2.2. 糖尿病 

糖尿病及造影剂对肾脏可能产生协同不良影响，其都能促进活性氧(ROS)的生成，ROS 可清除 NO，

从而使 NO 依赖的血管舒张功能失活，进一步加重血管收缩和缺氧，导致肾小管及血管内皮细胞损伤，

继而降低肾小球滤过率，引起肾功能不全[7] [8]。Toprak [9]等对 421 例 eGFR 在 15~60 ml/min/1.73m2的

糖尿病及正常血糖患者行冠脉造影(Coronary Angiography, CAG)检查，发现糖尿病组CIN发生率为 20%，

其中有 3.6%的患者需血透治疗，而正常血糖组发病率仅为 5.5%。糖尿病合并 CKD 患者 CIN 的发生率更

高，在一项共纳入 1575 例接受冠脉介入治疗的糖尿病患者的研究中，术前肾功能正常的患者中有 15%发

生 CIN，而既往存在 CKD 的患者中 CIN 发病率高达 27% (p < 0.0001) [10]。此外，也有人认为糖尿病引

起的急性高血糖是 CIN 的独立危险因素之一，据报道，糖尿病患者中，高血糖水平患者(血糖 ≥ 150 mg/dL)
相较于血糖水平正常糖尿病患者发病率明显升高。尽管糖尿病患者 CIN 整体发病率较正常人高，但也有

学者发现对于肾功能完好且没有其他危险因素的糖尿病人群，CIN 的发病率通常与非糖尿病人群相当。 

2.3. 年龄 

随着年龄的增长，肾小球毛细血管通透性和滤过表面积降低，毛细血管超滤系数显著降低，肾血浆

流量和肾小球滤过率降低[11]，这些因素增加了老年患者 CIN 的发病率。Maioli [12]研究发现年龄 > 73
岁患者 CIN 发病率是年轻患者的 3 倍。 

2.4. 造影剂的选择及用法用量 

碘化造影剂对肾小管上皮细胞及内皮细胞的直接细胞毒性效应是 CIN 发生的主要机制之一[13]，故

造影剂的选择及用法用量对 CIN 的发生有很大影响。高剂量及 72 h 内重复使用造影剂同样增加了患 CIN
的风险[14]。第一代造影剂是离子型和高渗型，会带来更高的肾毒性，目前已很少使用。与之相比，低渗

型造影剂(碘海醇)或等渗型造影剂(碘克沙醇)引起 CIN 的风险要低得多。碘克沙醇是一种非离子型二聚体

等渗型造影剂，与低渗透造影剂相比，肾毒性的风险甚至更低[15] [16]。此外，造影剂用量与 CIN 的发

生率密切相关，在 185 例接受碘克沙醇冠状动脉造影术的 3~5 期慢性非透析依赖性肾病患者中，通过多

变量分析，与CIN相关的唯一显著因素是使用的造影剂的量，每增加 20毫升造影剂，优势比增加 2.12 (95% 
CI 1.4~3.4, p = 0.0002) [17]。 

2.5. 其他 

此外，急性 ST 段抬高型心肌梗死、心房颤动、高脂血症、肥胖(BMI ≥ 30)、高尿酸血症、肾毒性药
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物的使用、女性均会加重 CIN 风险。 

3. 早期诊断 

造影剂诱导的急性肾损伤(CI-AKI)是心导管术后的重要并发症，由于 CI-AKI 会对肾脏造成时间相关

的损伤，早期诊断有助于进行针对性的预防和治疗，最终减少并发症和改善预后，因此早期诊断至关重

要。目前 CI-AKI 的诊断依赖于血肌酐，但血肌酐并不是 CI-AKI 的可靠指标，血肌酐主要反映滤过能力

的功能变化，而不是真正的损伤标志物，所以需要一些高灵敏度和特异度的生物标志物来帮助我们进行

早期诊断[18] [19]。 

3.1. 胱抑素 C (Cys C) 

Cys C 是一种小分子非糖基化蛋白，大小为 13 kDa，在正常情况下可被肾小球自由过滤，并被肾小

管完全重吸收和分解，是肾小球滤过的生物标志物。除 GFR 外，与其他任何病理生理状态均无相关性，

在估计肾小球滤过率方面，胱抑素 C 比血肌酐更准确[20]。Wang [21]等人对接受冠状动脉造影术的病人

按术后 48 h 血清肌酐变化将患者分为 CIN 组及非 CIN 组，非 CIN 组患者术前术后血清肌酐、Cys C 差异

均无统计学意义。CIN 组患者血清 Cys C 在 24 h 时升高最大，显著高于基线水平(p < 0.001)，随后下降，

但在 48 h 仍保持较高水平(p < 0.01)。血清肌酐在水平 48 h 达高峰(p < 0.001)，24 h 差异无统计学意义。

Cys C 作为 CIN 的早期诊断生物标志物其诊断能力优于血肌酐，可作为 CIN 的独立预测因子。 

3.2. 中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白(NGAL) 

NGAL 是肾上皮细胞损伤后产生的一种大小为 25 kDa 的蛋白，是在受损的肾单位中特异性地诱导，

然后释放到血液和尿液中[22]。多项研究[23] [24]证明，NAGL 对 CIN 的早期诊断具有一定价值，并且优

于血肌酐。He [25]等人在研究中发现在造影剂暴露 6 h 内，血 NGAL 的诊断效果较好，在 6 h 后尿 NGAL
的诊断效果优于血 NGAL。但 NAGL 的增加可能不仅仅来自于肾脏，在炎症、中毒、缺血、心血管疾病、

代谢性疾病和肿瘤转化等各种病理状态下，NGAL 也在肝脏和上皮细胞等组织中表达，尽管 Cys C 与血/
尿 NGAL 水平的升高相比有延迟，但 Cys C 的灵敏度更高，相较之下，Cys C 作为 CIN 的早期诊断指标

更合适。 

3.3. 肾损伤分子-1 (KIM-1) 

KIM-1 是一种大小为 38.7 kDa 的 I 型跨膜糖蛋白，在正常肾脏和其他器官中不表达，当肾脏受到损

伤时，尤其是在缺血再灌注损伤后，它的表达显著上调，近端小管细胞是上调 KIM-1 表达的主要部位。

KIM-1 是预测 CIN 的相对较好的生物标志物，但最佳检测时间还有些争议，Li [26]等人认为最佳检测时

间是造影剂暴露后 24 h，但Akdeniz [27]及Wybraniec [28]却认为造影剂暴露后 6 h 尿KIM-1值最有意义。 
KIM-1 不仅仅与肾脏损伤有关，还参与肾脏保护与修复。肾小管上皮细胞损伤后可发生程序性细胞

死亡(细胞凋亡)，清除凋亡和坏死细胞是减轻炎症和促进组织修复所必需的。KIM-1 在肾上皮细胞上具有

吞噬表型，它通过下调天然免疫和炎症反应，介导吞噬凋亡细胞碎片和坏死组织，从而保护肾脏免受急

性损伤[29] [30]。 

3.4. MicroRNAs (miRNAs) 

miRNAs 是一类小的非编码 RNA，在真核生物基因转录后起调节作用。它们是包括细胞生长、分化、

发育和凋亡在内的各种细胞活动的强有力的调节剂。大量研究证实特定循环 miRNAs 的表达水平与其在

特定组织中的表达之间存在显著相关性，此外 miRNAs 表达还具有疾病特异性，并与疾病活动度密切相
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关。因此 miRNAs 作为某种特定疾病的诊断标志物的功能越来越受到大家的关注[31] [32]。Sun 等人[33]
在造影剂诱导的大鼠急性肾损伤模型中发现 CI-AKI 组 miRNA-188，miRNA-30a 和 miRNA-30e 相比非

CI-AKI 组上调显著，并在 4 h 达到峰值，该结果在临床病例对照研究中得到证实。此外使用 miRNA 复

合物对 CI-AKI 预测有很高的准确性，三重阳性 miRNA 复合物(倍数变化：miRNA-188 > 1.343, miRNA-30a > 
1.405, miRNA-30e > 1.428)预测 CI-AKI 特异性高达 97.18%。但由于其检测方法较为复杂且费用较高，因

此在临床工作中应用极少。 

3.5. 其他 

除了上述指标外，β-2 微球蛋白(β2-m)、N-乙酰基-β-D-氨基葡萄糖苷酶(NAG)、肝型–脂肪酸结合蛋

白(L-FABP)、白介素-18 (IL-18)、炎症因子、抗凝血酶 III、肿瘤坏死因子、肾动脉阻力指数(RRI)也被认

为是潜在的生物标志物，但其对于 CIN 的预测价值尚存在争议。 

4. 预防 

迄今为止，对于造影剂诱导的肾损伤尚无标准有效的治疗方案，因此如何预防该病发生，降低 CIN
风险率仍是我们所关注的重点。 

4.1. 水化 

水化是预防 CIN 最简单同时也是最重要的措施，常用水化方式包括口服水化、静脉水化及二者相结

合的方式。水化扩容可以降低造影剂浓度，抑制肾素–血管紧张素–醛固酮系统，诱导血管舒张，从而

减少 CIN 的发生[34]。 
目前常用静脉水化方案包括在造影剂给药前 4 小时和给药后 4 小时内，每小时静脉滴注 0.9%氯化钠

3~4 mL/kg 的标准方案以及在造影剂给药前 12 小时和给药后 12 小时内，以每小时 1 mL/kg 的速度静脉滴

注 0.9%氯化钠的长方案[35]。但对于某些需行急诊冠状动脉介入治疗的高风险率患者，术前没有足够时

间完成生理盐水水化处理，可予以 1.4%碳酸氢钠溶液静脉快速滴注，同时术后行补救性静脉水化，该方

法有较好的肾脏保护性，可降低 CIN 风险率。 
充足的静脉水化可以预防 CIN，但对于某些心功能不全患者，水化扩容过程可能会进一步增加心脏

前负荷，引起肺水肿甚至急性心力衰竭，故针对这些患者应控制液体输入速度并监测心功能，但输注过

慢，水化容量不足不能有效预防 CIN，有学者提出可以通过中心静脉置管测量中心静脉压，通过中心静

脉压及时调整输液速度，但缺点在于此法有创，不易为患者所接受，故在临床工作中应用极少。 
尽管静脉水化能够有效预防 CIN 的发生，但对于肾功能良好且无其他明显危险因素的患者，围手术

期没有必要使用预防性或补救性的静脉水化策略。对于这部分患者，定时、定量口服水化和常规静脉水

化对 CIN 的预防效果相当，且术前口服水化、术后定时定量口服水化执行起来更为方便，还可减轻患者

消化道不适症状。 

4.2. 合理使用造影剂 

在对比剂的选择上，应尽可能选择低渗型或等渗型造影剂，同时避免在 72 h 内重复高剂量使用造影

剂。此外，在行冠脉介入治疗时，手术医师应努力提升自身技术水平，最大限度地减少造影剂用量。 

4.3. 远端缺血预适应 

远端缺血预适应(RIPC)是指靶器官在发生长期缺血或再灌注损伤之前，通过阻断非靶组织(如肢体)
的血流来诱导短暂的缺血发作，这是一种保护缺血和再灌注损伤的适应性反应。它可以促进其他器官对
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更严重的损伤的产生耐受，并使其适应更严重的损伤。RIPC 可通过对前臂进行 4 个循环的缺血和再灌注

来完成，方法是在上臂周围以高于实际收缩压 50 mmHg 的血压袖带扩张 5 min，然后再灌流 5 min，重复

4 次。尽管 RIPC 对肾脏的保护机制尚未完全明确，但已有多项研究证实 RIPC 可有效预防 CIN，尤其是

针对中、高风险率患者。 

4.4. 药物 

尽管目前没有指南推荐某种药物用来预防 CIN，但临床研究发现 N-乙酰半胱氨酸、碳酸氢钠、

AdipoRon、前列环素、他汀类药物、前列地尔、重组人脑利钠肽、维生素 E、钙通道阻滞剂等药物均对

CIN 有不同程度的预防作用。此外在使用造影剂之前，应尽可能避免使用利尿剂及氨基糖苷类药物、非

甾体抗炎药、铂类、甲氨蝶呤等肾毒性药物。另外对于 ACEI/ARB 类药物对 CIN 的影响有较大争议，有

学者认为 ACEI/ARB 类药物可预防 CIN，但也有研究发现 ACEI/ARB 类药物会增加 CIN 风险，还有人认

为该类药物对 CIN 无影响。 

5. 小结与展望 

CIN 显著增加病死率、延长住院时间、增加医疗费用，与不良预后密切相关，但由于目前发病机制

不明，缺乏有效的治疗手段，因此早诊断、早预防仍是重点。在预防 CIN 方面，联合多种保护措施可能

比单一保护措施更有效。期待未来研究人员能进一步明确 CIN 发病机制，完善防治措施，尽早解决这一

临床难题。 
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