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В последние годы в оперативной урологии отмечается 
тенденция к расширению показаний к выполнению орга-
носберегающих операций при органической патологии 
почек [1—4]. Резекцию почки производят практически 
при всех заболеваниях: доброкачественных и злокаче-
ственных новообразованиях, мочекаменной болезни, 
врожденных и приобретенных кистах, инфекционно-вос-
палительных процессах, последствиях травматических 
повреждений, аномалиях развития органа [5—10]. Со-
временные методы исследования улучшили диагностику 
многих заболеваний почки и значительно увеличили объ-
ем предоперационной информации, необходимой для ре-
шения тактических и технических вопросов при выборе 
характера оперативного пособия и осуществлении опера-
ции [1, 8, 11]. Конкретные технические приемы резекции 
определяются локализацией, размером патологического 
очага, глубиной проникновения в почечную паренхиму, 
преимущественным направлением распространения и 
другими факторами, тщательный анализ которых следу-
ет проводить на предоперационном этапе при помощи 
ультразвукового исследования, экскреторной урографии, 
компьютерной томографии, магнитно-резонансной томо-
графии и других методов диагностики [12—20].

Наиболее совершенным методом резекции органа яв-
ляется сегментарное удаление его части. По Н.А. Лопат-
кину, суть его заключается в следующем. Почку моби-
лизуют, на почечную артерию накладывают клемму; при 
технических сложностях под почечные сосуды подводят 
стягивающий турникет. Почечную ножку пережимают 
и производят резекцию под контролем сосудов почки. 
Зону резекции прошивают П-образными швами с про-
кладкой из биологического материала (мышца, сальник, 
околопочечная жировая клетчатка). После тщательного 
гемостаза производят дренирование раны [21].

Резекция почки, осуществляемая по абсолютным и 
относительным показаниям, — метод лечения, позволя-

ющий сохранить не поврежденную патологическим про-
цессом почечную паренхиму, уменьшить вероятность 
развития острой и хронической почечной недостаточно-
сти и избежать необходимости проведения программно-
го гемодиализа и ассоциированных с ним осложнений и 
снизить летальность. Но даже среди больных с электив-
ными показаниями к резекции почки прогнозируемая 
функциональная несостоятельность «здоровой» почки в 
послеоперационном периоде, по данным M. Marberger 
и соавт. [22], достигает 18%, по данным Ю.Г. Аляева и 
А.А. Крапивина [1] — 20,7%.

Одним из ведущих патогенетических факторов, обу-
словливающих разнообразные нарушения функции по-
чек, является гипоксия. Причинами ее развития, как 
правило, являются нарушения почечного кровообраще-
ния на фоне различных урологических заболеваний. Ча-
ще она возникает вторично и утяжеляет уже имеющиеся 
нарушения функции почки [23, 24].

Причины развития ишемии почки. Особенностью 
ишемического воздействия при операции на почке яв-
ляется то, что ишемии подвергается пораженный забо-
леванием орган с наличием хронического воспалитель-
ного процесса в нем (на фоне мочекаменной болезни, 
хронического нарушения кровоснабжения при стенозе 
почечной артерии и др.) и, следовательно, со сниженной 
функциональной способностью. В результате выражен-
ность ишемического нарушения метаболизма во время 
оперативного вмешательства и постишемических функ-
циональных расстройств возрастает [25, 26].

Т.Н. Ганзен [27] указывает на необходимость оценки 
состояния почек с учетом длительно существующих фо-
новых заболеваний (гипертонической болезни, сахарного 
диабета, гломерулонефрита и др.), которые нередко явля-
ются причиной атеросклеротических изменений и нефро-
склероза как пораженной, так и контралатеральной поч-
ки. Нефросклеротические изменения в почках, связанные 
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с вышеуказанными причинами, выявляются у 65—70% 
оперируемых больных. Исходная функциональная не-
полноценность почки может оказать негативное влияние, 
так как даже относительно небольшое ишемическое по-
вреждение органа во время операции может привести к 
выраженной функциональной недостаточности [20].

Кроме того, страх пациентов перед предстоящей опера-
цией активирует ряд стрессовых реакций, которые ведут к 
повышению в 2 раза уровня катехоламинов, 11-оксикорти-
костероидов и гистамина, вследствие чего развиваются ва-
зоконстрикция, гипоксия и кислородное голодание ткани 
почки уже на предоперационном этапе [28].

Резкие нарушения функционального состояния поч-
ки наступают во время операции уже при ее выделении 
из окружающей паранефральной клетчатки и мобилиза-
ции ее сосудистой ножки [29, 30].

По мнению Ю.М. Есилевского [31], операционная 
травма паренхимы почки при резекции является причи-
ной возникновения ишемического повреждения органа. 
Автор показал, что при выполнении резекции почки да-
же в тех случаях, когда не перекрывается магистраль-
ный кровоток, при реонефрографии регистрируются 
гемодинамически значимые нарушения, требующие 
медикаментозной защиты и коррекции [31]. Ухудшение 
кровообращения по сравнению с фоновыми данными 
происходит вследствие операционной травмы, наруше-
ний адаптационных механизмов и резервных возмож-
ностей органа. Поэтому оперативные вмешательства на 
почечной паренхиме ухудшают адаптационные процес-
сы, вызывают реакцию, приводящую к ишемическому 
повреждению почки.

Дополнительно неблагоприятное действие на почеч-
ное кровообращение оказывает магистральное или се-
лективное перекрытие кровотока, сдавление паренхимы 
почки в ходе выполнения органосохраняющей операции, 
так называемая тепловая ишемия почки [31]. Временное 
пережатие почечных сосудов (почечной артерии или всей 
почечной ножки) для создания «сухого» операционного 
поля в настоящее время признано важнейшим техниче-
ским элементом, позволяющим корректно выполнить 
резекцию почки [32—34]. Указанная манипуляция позво-
ляет не только уменьшить интраоперационную кровопо-
терю, но и создать оптимальную визуализацию на этапах 
удаления опухоли в пределах здоровых тканей и дости-
жения окончательного гемостаза. Создаваемая локальная 
ишемия почки в зависимости от распространенности мо-
жет иметь глобальный (включать весь орган при пережа-
тии сосудистой ножки) или регионарный (парциальный) 
характер, а по степени нарушения кровообращения в ор-
гане может быть разделена на гипоксию, неполную и пол-
ную (тотальную) ишемию [35]. Пережатие всей почечной 
ножки вызывает бόльшие патологические изменения, 
чем пережатие только почечной артерии [29, 30].

Механизмы ишемического повреждения почки. 
Очевидно, ишемическое воздействие не может бес-
следно проходить для столь интенсивно кровоснабжае-
мого органа, как почка, и не может не отражаться на ее 
функциональном состоянии после операции. Наиболее 
чувствительны к ишемическому повреждению клетки 
проксимального отдела извитых канальцев [36]. Прове-
дено достаточное количество фундаментальных иссле-
дований, посвященных патофизиологии ишемического 
повреждения почки [37]. На данный момент принято 
выделять 3 взаимосвязанных механизма ишемической 
травмы почек: сосудистый, обструктивный и реперфу-
зионный [38, 39].

Сосудистый механизм связан с повышением в усло-
виях гипоперфузии концентрации вазоконстрикторных 
агентов, в частности эндотелина. Это ведет к выраженно-
му сужению артериол и даже их окклюзии. На этом фо-
не развивается сосудистый стаз, происходит выделение 

адгезивных молекул и создаются условия для воспали-
тельной реакции. Макрофаги почек и почечные паренхи-
матозные клетки начинают продуцировать воспалитель-
ные цитокины, такие как фактор некроза опухолей α и 
интерлейкин-1, которые повреждают паренхиму почек, 
напрямую провоцируя апоптоз в эпителиальных клетках. 
Нейтрофильные лейкоциты, высвобождают химически 
активные кислородные метаболиты и ферменты и влияют 
на регулирование рецепторов адгезии в эндотелиальных 
клетках и лейкоцитах [40]. Наличие дополнительных лей-
коцитов мешает микроциркуляции и высвобождает еще 
больше цитотоксических цитокинов, химически актив-
ных кислородных субстанций и протеолитических фер-
ментов, которые наносят вред клеткам [38].

Повреждение эндотелия (ишемическое и в результате 
активности лейкоцитов) приводит к разбуханию клеток 
и увеличению выброса адгезивных молекул. Отек эндо-
телия вносит свой вклад в выработку местных факторов, 
вызывающих сужение сосудов и усиливает эффект вазо-
констрикции, физически препятствуя кровотоку и под-
держивая описанный патологический цикл.

Суть обструктивного механизма повреждения по-
чечной паренхимы состоит в нарушении проходимости 
почечных канальцев. Нормальное функционирование 
почечных клеток осуществляется во внеклеточном рас-
творе с высоким содержанием натрия и низким — ка-
лия. Это соотношение поддерживается специальным 
натриевым насосом (Na+, К+-АТФазный насос), который 
использует энергию АТФ, выделяемую при окисли-
тельном фосфорилировании. Натриевый насос не дает 
ионам натрия проникать за пределы клетки, нейтрали-
зуя таким образом коллоидное осмотическое давление, 
вызываемое внутриклеточными протеинами и другими 
анионами [41]. Основным клеточным механизмом, под-
держивающим энергетический баланс клеток в услови-
ях ишемии, является гликолиз, однако его возможности 
в клетках почки исчерпываются уже через 15—20 мин 
ишемии за счет истощения субстратов окисления — 
гликогена, глюкозы, накопления конечного продукта — 
молочной кислоты, закисления внутриклеточной среды. 
Вследствие развития внутриклеточного ацидоза нару-
шаются внутримембранные связи между белковым и 
липидным компонентами клеточной мембраны, что ве-
дет к обнажению мембранных липидов с повышением 
их доступности для оксидантов, а также изменяется ак-
тивность мембраносвязанных ферментов [35].

Следствием этих изменений является усиление гене-
рации свободных радикалов и, следовательно, процес-
сов свободнорадикального окисления, в том числе пере-
кисного окисления мембранных липидов [24, 42, 43].

Уменьшение содержания АТФ ведет к разрушению 
цитоскелета, нарушению работы натриевого насоса, в ре-
зультате чего содержание калия и магния в клетке умень-
шается, а кальция — увеличивается. В результате повы-
шения концентрации натрия внутри клетки происходят 
полимеризация белка Тамма—Хорсфолла и превращение 
его в гель, что приводит к закупорке канальцев. В резуль-
тате описанной обструкции фильтрат из канальцев через 
поврежденный эпителий начинает попадать в капилляры, 
а циркуляция в обратном направлении (back-leak) вызы-
вает снижение клубочковой фильтрации.

Накопление окисленных жирных кислот и лизофосфо-
липидов, обладающих детергентными и гидрофильными 
свойствами, приводит к усилению повреждения мембран. 
В результате текущих процессов происходят повышение 
проницаемости цитоплазматической мембраны для мно-
гих соединений и потеря их, в том числе и ферментов 
[42], клетками, нарушение контакта с базальной мембра-
ной и другими клетками [44], изменение рецепторного 
аппарата, а следовательно, и реакции клетки на регуля-
торы метаболизма [35]. В лизосомальных мембранах это 
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приводит к выходу лизосомальных протеаз и гидролаз в 
цитоплазму клетки и разрушению ее структуры [35, 42]. 
В итоге нарушается принцип компартментализации мета-
болизма. Его процессы и их управляемость приобретают 
характер хаотичных биохимических реакций.

Ишемия, после которой восстанавливается поток 
крови к пораженным тканям, приводит к вторичному 
реперфузионному повреждению. Исследования послед-
них лет показали, что реперфузионное воздействие не 
менее опасно, чем сама почечная ишемия [9, 45]. Репер-
фузионное повреждение может быть вызвано несколь-
кими факторами, включая высвобождение кислородных 
радикалов, клеточную дисфункцию, застой и сдавление 
микрососудов, гиперкоагуляцию.

Возникшие во время ишемии нарушения в работе на-
триевого насоса приводят к тому, что натрия хлорид и во-
да пассивно распространяются в клетке, что приводит к ее 
разбуханию, сужению почечных канальцев и как следствие 
к феномену закупорки после почечной реперфузии.

Доставка молекулярного кислорода в суженные ми-
крососуды приводит к застою и агрегации эритроцитов. 
Эта реакция сосудов может уменьшить кровоток в почке 
до 50% [46]. Активированные протеазы и фосфолипазы 
совместно с реперфузией обусловливают повреждение 
клеток сосудов [38], поэтому от степени сохранности 
эндотелия внутриорганных сосудов в конечном счете и 
зависит судьба органа [35, 47].

Неоднородность внутрипочечного кровотока вносит 
свой вклад в патофизиологию постишемической почеч-
ной недостаточности. Существует так называемый фе-
номен no-refl ow, суть которого заключается в перерас-
пределении крови из коркового слоя органа в мозговой, 
которое может быть обратимым, но может и принять не-
обратимый характер, обусловливающий переход в ста-
дию паралитической дилатации.

В постишемическом периоде в поврежденных ишеми-
ей мембранах эндоплазматического ретикулума умень-
шаются возможность синтеза белка и репарация повреж-
денных клеточных структур, а в мембранах митохондрий 
нарушаются транспорт электронов по дыхательной цепи 
и способность ресинтезировать АТФ [48].

В начальном периоде реперфузии особенно резко ак-
тивируются свободнорадикальные процессы в результа-
те возрастания тканевого уровня парциального давления 
кослорода до нормального значения и более при наличии 
истощенной системы антиоксидантной защиты клеточ-
ных структур [42, 49]. К существовавшим при ишемии 
источникам генерации свободных радикалов добавляет-
ся фактор инфильтрации ишемизированной ткани ней-
трофильными лейкоцитами, мигрирующими из крови к 
очагам повреждения и генерирующими свободные ради-
калы в огромном количестве [50—52]. Миграция нейтро-
фильных лейкоцитов в ткань ишемизированной почки 
значительно усиливается в случае предварительной их 
активации [38], в которой важную роль играют медиато-
ры воспаления (TNFα, интерлейкины), продукция кото-
рых при ишемии возрастает. Кроме этого, высвобождает 
свободные радикалы гипоксантин (продукт распада АТФ) 
в процессе окисления в ксантин [53].

Оптимальное время тепловой ишемии. Вопрос о до-
пустимой продолжительности перекрытия почечного кро-
вотока при выполнении органосохраняющих операций до-
статочно актуален. Данные литературы по этой проблеме 
крайне противоречивы. В настоящее время не существует 
общепринятых методов оценки функции почки в отдален-
ном послеоперационном периоде, а продолжительность 
безопасной тепловой ишемии почки, по мнению разных 
авторов, составляет от 15 до 55 мин [32, 33, 37, 54—57].

S. Bhayani и соавт. [54] провели исследование на ма-
териалах лапароскопической резекции почки по элек-
тивным показаниям и заключили, что тепловая ишемия 

продолжительностью до 55 мин не оказывает суще-
ственного влияния на функцию почки в отдаленном по-
слеоперационном периоде. Очевидно, однако, что нор-
мальные показатели креатинина у исследуемой группы 
пациентов могли быть обусловлены адекватным функ-
ционированием контралатеральной почки.

Наиболее корректной моделью для оценки влияния 
органосохраняющей операции на функцию почки яв-
ляется ситуация, когда патологическим процессом по-
ражен анатомически или функционально единственный 
орган [58]. В 2007 г. опубликованы результаты первого 
в истории урологии масштабного многоцентрового ис-
следования, посвященного влиянию продолжительно-
сти тепловой ишемии на функцию единственной почки, 
которая подвергалась открытой органосохраняющей 
операции по поводу опухоли [58, 68]. Результаты иссле-
дования представлены в таблице.

Из представленных данных видно, что тепловая ише-
мия продолжительностью более 20 мин приводит к зна-
чительно более частому развитию серьезных осложне-
ний, связанных с нарушением функции почки.

Существует следующая градация временны́х проме-
жутков тепловой ишемии в зависимости от оказываемо-
го влияния на функциональное состояние почки [36].

♦ Продолжительность тепловой ишемии менее 
10 мин безвредна для почечной паренхимы.

♦ Продолжительность тепловой ишемии менее 30 мин 
приводит к обратимым нарушениям функции почек.

♦ Продолжительность тепловой ишемии более 30 мин 
обусловливает высокий риск развития необратимых на-
рушений функции почек, прогрессивно повышающийся с 
увеличением продолжительности периода ишемии.

♦ Продолжительность тепловой ишемии более 
60 мин обусловливает развитие необратимых наруше-
ний почечной функции.

Особенности заживления раны почки. Изучению 
заживления почечной раны посвящено много исследо-
ваний. Если проанализировать большое количество су-
ществующей информации, то становится несомненным, 
что восстановление функции почки после ее резекции 
неразрывно связано не только с состоянием всего орга-
низма, кровоснабжением в пределах раневого дефекта, 
но и с репаративной регенеративной способностью ор-
гана, объемом иссекаемой паренхимы и вариантом ре-
зекции, а также со свойствами материала, применяемого 
для гемостаза, и рядом других факторов.

В клинических условиях в основном производят два 
основных вида резекции почки: типичную резекцию 
(сегментэктомию) и атипичную (клиновидную, по-
перечную, плоскостную) резекцию. В настоящее время 
плоскостную резекцию используют при локализации 
патологического очага почки в нижнем или верхнем 
сегменте, а клиновидную — при периферической ло-
кализации образования в средней части почки [59, 60]. 
Ю.Г. Аляев и А.А. Крапивин [61] предложили фронталь-
ную резекцию почки при поражении передней или зад-
ней поверхности одного из полюсов органа.

Влияние продолжительности тепловой ишемии на 
функцию единственной почки, подвергнутой резекции 
по поводу новообразования [58]

Осложнение
Менее 20 мин Более 20 мин

%
Развитие острой почечной не-
достаточности

6 24

Развитие хронической почеч-
ной недостаточности

19 41

Повышение уровня креатинина 15 42
Необходимость постоянного 
диализа

4 10
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Плоскостная поперечная резекция имеет преимуще-
ства не только по частоте показаний к применению, но 
и по простоте технического исполнения, результатив-
ности в отдаленные сроки. Гемостаз при клиновидной 
резекции среднего сегмента почки более сложен, так 
как при этом по сути образуются 2 раневые поверхно-
сти. Применяемый для гемостаза (часто вынужденно) 
глубокий матрасный шов приводит к сдавлению маги-
стральных сосудов, выключая их из кровообращения. 
В результате этого в соответствующей зоне органа про-
исходит инфаркт, развивается асептический некроз с 
последующим развитием мощного рубцового процесса, 
отрицательно влияющего на результаты операции [60].

При изучении процесса заживления почечной парен-
химы выявлено, что сразу после резекции в оставшейся 
части почки образуется зона ин фаркта, которая распро-
страняется от уровня разреза. Часть почечной ткани по 
линии резекции погибает. Вначале это происходит вслед-
ствие разрушения сосудов и нарушения питания, а в даль-
нейшем — от сдавления элементов почечной паренхимы 
развивающейся соединительной тканью, затягивающей 
дефект и образующей рубец. Часть паренхимы, подверг-
шейся инфаркту, восстанавливается. При микроскопиче-
ском исследовании среди молодой соединительной ткани 
обнаруживают островки почечного эпителия и изменен-
ные клубочки, а вблизи рубца — участки некротизиро-
ванной ткани. Кроме того, отмечают регенеративные из-
менения в паренхиме и в интерстициальной ткани почки, 
атрофию и сдавление, а местами — кистозно-расширен-
ные канальцы. При подобном состоянии паренхимы опе-
рированной почки суточный диурез значительно умень-
шается, меняются молекулярная концентрация мочи и 
процент сахара в ней, наблюдается снижение функции 
почки при пробе с индигокармином и флоридзином. При 
поперечной резекции почки в отличие от клиновидной, 
несмотря на повреждение крупных сосудов, наблюдают-
ся менее интенсивное кровотечение и гибель меньшего 
количества почечной ткани [60].

Отечественные и зарубежные авторы описывают 
большое количество различных методик остановки кро-
вотечения после резекции почки, причем в литературе и 
в настоящее время продолжают появляться новые под-
ходы, что свидетельствует о сложности этого вопроса и 

отсутствии единого взгляда на проблему [30, 62—68]. 
В настоящее время можно выделить 3 основные группы 
средств, наиболее часто применяемых для достижения 
окончательного гемостаза при органосохраняющих опе-
рациях на почке: лигатурные, физические и фармаколо-
гические [69], хотя основными, несмотря на все разно-
образие методов достижения гемостаза, и по сей день 
являются лигатурные [20, 32, 33, 64].

Все применяемые средства, оказывая в разной степе-
ни кровоостанавливающее действие, вызывают инфаркт 
поврежденной поверхности органа, воспалительную ре-
акцию той или иной степени выраженности и в итоге 
приводят к развитию соединительной ткани, ухудшаю-
щей функционирование сохраненной части почки [70].

А.Н. Студитский [цит. по 61] рассматривает регене-
ративный процесс «не как приспособление, а как из-
начальное свойство живого»: автор подчеркивает, что 
регенерация является основным жизненным свойством 
органов и поэтому задача состоит в том, чтобы научить-
ся не только ускорять заживление раны, но и способ-
ствовать восстановлению тканей поврежденного органа.

Резюмируя сказанное выше, можно отметить, что 
причины развития ишемического повреждения почечной 
паренхимы разнообразны, а механизмы этого процесса 
достаточно сложны. Кроме этого, на состояние крово-
обращения в почке влияют не только тот или иной вид 
хирургического вмешательства, время локальной ише-
мии органа, но и характер сопутствующего поражения 
почки. Явившееся следствием ишемии ухудшение функ-
циональных возможностей почки утяжеляет течение по-
слеоперационного периода. Это связано с повреждени-
ем функционально активных паренхиматозных клеток 
органа в результате нарушения клеточного метаболизма 
и повреждения внутриклеточных мембранных структур 
в период ишемии и в раннем постишемическом периоде. 
Эти данные подчеркивают повышенные требования к 
поиску средств и методов, оптимизирующих почечную 
микроциркуляцию, позволяющую минимизировать объ-
ем ишемического повреждения, усиливающих процес-
сы репарации поврежденной паренхимы, улучшающих 
течение раннего послеоперационного периода и умень-
шающих риск развития функциональной несостоятель-
ности органа в отдаленные сроки.
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