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Aim of the study: to evaluate the 
functional outcomes of the radical
nephrectomy in patients with clinically 
localized kidney cancer (acute deterioration
of the kidney function (ADKF) and the
necessity of the acute dialysis (AD) in
early (≤28 days) post-operative period,
development of chronic kidney disease
(CKD) ≥ stage 3 and rapid decrease in
the glomerular filtration rate (GFR) in
late (>28 days) post-operative period). 
Materials and methods: this study was
based on the information from 426 
patients with clinically localized 
kidney cancer (cT1-2N0M0), which
underwent the radical nephrectomy in
years 1991-2011. The median age was
57 years. The female to male ratio was
1.1:1. The median tumor size was 
5.0 cm. The concurrent diseases 
undermining the renal function were
present in 32.6%, adiposity – in 39.4%.
The renal function was estimated using
the GFR calculation. The median 
follow-up was 50.0 months.
Results: the incidence of ADKF was
25.8% (with the necessity of AD –
2.1%), CKD with stage ≥3 – 40.8%
(with rapid decrease in GFR – 2.8%).
Regression analysis showed that
GFR<60 and the presence of concurrent
diseases, which were able to deteriorate
the functional activity of the lasting
nephrons (age ≥ 60, diabetes mellitus,
arterial hypertension, adiposity), were
significant predictors of the unfavorable
outcome of the treatment for renal 
function. CKD ≥ stage 3 were significantly
more oft to occur, when the tumor size
was ≤ 4 cm and in the presence of
ADKF early post-op.
Conclusions: functional results of the
radical nephrectomy are suboptimal,
which warrants the necessity to 
carefully identify the indications to this
kind of surgery in patients with 
clinically localized kidney cancer.

адикальная нефрэктомия при
клинически локализованном
раке почки обеспечивает высо-
кую отдаленную выживаемость.
В связи с этим особый интерес
вызывают функциональные ре-
зультаты хирургического лече-

ния. В экспериментальных моделях
продемонстрирована корреляция редук-
ции числа нефронов и развития хрониче-
ской болезни почек (повреждения почек
или снижения скорости клубочковой
фильтрации (СКФ) в течение 3 месяцев и
более)  [1, 2]. Помимо этого больные
раком почки нередко страдают сопут-
ствующими заболеваниями, способными
неблагоприятно влиять на почечную
функцию, такими как артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, воспалитель-
ные и аутоиммунные болезни почек.
Старение также ассоциировано с умень-
шением числа функционирующих нефро-
нов [3, 4]. Почечная функция после
радикальной нефрэктомии по поводу рака
почки изучалась лишь в нескольких не-
больших работах. Целью нашего исследо-
вания явилось изучение частоты и выяв-
ление факторов риска развития неблаго-
приятных функциональных исходов орга-
ноуносящего лечения клинически лока-
лизованного почечно-клеточного рака.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование ретроспективно
отобраны медицинские данные 426 боль-
ных клинически локализованным раком
почки, подвергнутых радикальной нефрэ-
ктомии в ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н. Блохина
РАМН» с 1991 по 2011 гг. Медиана воз-
раста пациентов составила 57 (23-80) лет.
В исследование включено 219 мужчин
(51,4%) и 207 женщин (48,6%) (соотноше-
ние 1,1:1). Поражение правой почки диаг-
ностировано в 216 (50,7%) случаях, левой
– в 210 (49,3%). Опухоль располагалась в

верхнем полюсе у 128 (30,0%), среднем сег-
менте – у 156 (36,6%), нижнем полюсе – у
142 (33,4%) из 426 больных. Медиана раз-
меров новообразования почечной парен-
химы в наибольшем измерении составила
5,0±2,2 см. Клиническая категория сТ1а
выявлена в 113 (26,5%), cT1b – в 224
(52,5%), сТ2а – в 37 (8,7%), cT2b – в 52
(12,2%) из 426 наблюдений. Ни у одного
пациента не было радиологически опреде-
ляемых регионарных и отдаленных мета-
стазов. Сопутствующие заболевания,
способные неблагоприятно влиять на по-
чечную функцию (артериальная гипертен-
зия, сахарный диабет), диагностированы
в 139 (32,6%) из 426 случаев. Медиана ин-
декса сопутствующих заболеваний Чарль-
сона в группе равнялась 3±1,3. Медиана
индекса массы тела (ИМТ) составила
28,7±5,2, ожирение (ИМТ≥30) имело
место у 168 (39,4%) пациентов. Согласно
классификации ASA класс операционного
риска расценен как I-II у 253 (59,4%), III-
IV – у 173 (40,6%) больных. 

Всем больным выполнена радикаль-
ная нефрэктомия лапаротомным (n=211)
или лапароскопическим (n=215) досту-
пами. Ни один из 426 пациентов не полу-
чал дополнительного лекарственного или
лучевого лечения. 

Во всех наблюдениях осуществля-
лось динамическое наблюдение за пациен-
тами (медиана  50,0±12,3 месяца). 

Исходная почечная функция оцени-
валась с помощью вычисления расчетной
скорости клубочковой фильтрации (СКФ)
по формуле Modification of Diet in Renal
Disease study [5], исходя из значений сы-
вороточного креатинина в течение <30
дней до нефрэктомии, и классифицирова-
лась по модифицированной системе Na-
tional Kidney Foundation/Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative classification [6].
Почечная функция после радикальной
нефрэктомии оценивалась в раннем (≤28
дней) и позднем (>28 дней) послеопера-
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ционном периодах. Изменения почечной
функции в раннем послеоперационном
периоде классифицировались по системе
RIFLE [7]. В позднем послеоперационном
периоде для оценки почечной функции
вычисляли СКФ. Производилась регист-
рация случаев развития хронической бо-
лезни почек (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 в
двух последовательных измерениях), про-
ведения гемодиализа, а также быстрого
прогрессирования хронической болезни
почек (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, снижаю-
щийся  ≥4 мл/мин/1,73 м2 в год). Для
оценки взаимосвязи между сопутствую-
щими заболеваниями пациентов и
послеоперационного функционального
состояния оставшейся почки (острое сни-
жение почечной функции (ОСПФ), хро-
ническая болезнь почек (ХБП), быстрое
прогрессирование хронической болезни
почек) использовали регрессионный
анализ. Статистический анализ результа-
тов проводили с помощью блока про-
грамм “SPSS 13.0 for Windows”. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех 426 больных при гистологи-
ческом исследовании подтверждено на-
личие аденокарциномы. Степень ана-
плазии G расценена как G1 в 15,9%, G2 –
в 72,6%, G3 – в 11,5% наблюдений. Кате-

гория рТ1а выявлена у 113 (26,4%) паци-
ентов, рТ1b – у 224 (52,6%), рТ2а – у 30
(7,0%), pT2b – у 7 (1,6%), рT3a – у 52
(12,2%) больных; категория рN1 диагно-
стирована в 11 (2,6%) наблюдениях. Ме-
тастазы рака почки в надпочечник
выявлены у 3 (0,7%) больных. 

Из 426 больных 418 (98,2%) живы
через пять лет после операции: 405
(95,1%) – без признаков болезни, 13
(3,1%) – с метастазами; 8 (1,9%) пациен-
тов умерли: 2 (0,5%) – от рака, 6 (1,4%) –
от других причин, не имея признаков
рака почки. Пятилетняя общая, специфи-
ческая и безрецидивная выживаемость
всех больных составили 95,1%, 95,4% и
94,5% соответственно.

Медиана исходной СКФ у 426 боль-
ных составляла 83,8 мл/мин/1,73 м2.
ХБП≥3 степени (СКФ<60 мл/мин/1,73 м2)
отмечена у 82 (19,2%) пациентов. 

ОСПФ в раннем послеоперацион-
ном периоде зарегистрировано в 110
(25,8%) из 426 наблюдений. В 2/3 случаев
ОСПФ проявлялось увеличением уровня
креатинина сыворотки крови и не требо-
вало почечно-заместительной терапии
(классы нарушения R и I). У 38 (8,9%)
больных зарегистрирована олигурия или
анурия (классы нарушения F,L,E), в том
числе длительная (3 (0,7%) пациента). По-
казания к интенсивной терапии, включая

острый диализ (ОД), имелись у 9 (2,1%)
больных. Исход в терминальную стадию
(класс нарушения E) отмечен в 1 (0,2%)
случае (таблица 1). В регрессионном ана-
лизе независимую неблагоприятную про-
гностическую значимость подтвердили
такие факторы, как заболевания, влияю-
щие на почечную функцию (OR=0,226,
95% CI: 0,073-0,699, р<0,0001) и исходная
СКФ≤45 мл/мин/1,73 м2 (OR=0,066, 95%
CI: 0,037-0,117, р=0,010) (рис. 1).

Риск появления показаний к ОД в
раннем послеоперационном периоде ока-
зался достоверно выше у лиц старше 60 лет
(OR=0,029, 95%CI: 0,002-0,368; р=0,006),
больных ожирением (ИМТ>30) (OR=0,034,
95%CI:0,001-0,890; р=0,026) и пациентов 
с исходной СКФ ≤ 45 мл/ мин / 1,73 м2

(OR=0,035, 95%CI: 0,003-0,400; р=0,007). 
Снижение СКФ<60 мл/мин/1,73 м2

(ХБП≥3  стадии) отмечено у 40,8% боль-
ных, подвергнутых радикальной нефрэ-
ктомии, при этом выраженное снижение
СКФ (<30 мл/мин/1,73 м2) зарегистриро-
вано у 30 (7,0%) пациентов. Почечная не-
достаточность, требующая проведения
программного диализа, развилась только
в 1 (0,2%) случае (таблица 2). Продолжаю-
щееся снижение СКФ ≥4 мл/мин/1,73 м2 в
год среди больных с ХБП≥3 стадии имело
место в 12 (2,8%) наблюдениях. В регрес-
сионном анализе факторами неблагопри-
ятного прогноза развития ХБП≥3 стадии
являлись: возраст 60 лет и старше
(OR=0,261; 95% CI: 0,149-0,459; p<0,0001),
заболевания, влияющие на почечную
функцию (OR=0,288, 95% CI: 0,154-0,539,
р<0,0001), размер первичной опухоли <4 см
(OR=0,411, 95% CI: 0,330-0,492, р<0,0001)
острое нарушение почечной функции в
раннем послеоперационном периоде

Таблица 2. СКФ у больных в позднем послеоперационном периоде после 
радикальной нефрэктомии

Рис. 1. Отношение рисков развития острого 
снижения почечной функции и 95% доверитель-
ные интервалы

СКФ, мл/мин/1,73 м2

>90
60-90
45-59
30-44
15-29
<15
Снижение СКФ ≥4
мл/мин/1,73 м2 в год

Абс.
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%
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6,8
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48
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%
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28,4
7,1
7,1
0,5
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Абс.
55
77
58
11
14
0

4

%
25,6
35,8
27,0
5,1
6,5
0,0

1,8

Все (n=426)
Открытая 

нефрэктомия
(n=211)

Лапароскопическая
нефрэктомия

(n=215) Р

0,808

0,320

Таблица 1. ОСПФ у больных в раннем послеоперационном периоде после 
радикальной нефрэктомии

Острое снижение 
почечной функции 

Нет
Есть
R (risk)
I (injury)
F (failure)
L (loss)
E (end stage kidney disease)
Диализ

Абс.
316
110
31
41
35
2
1
9

%
74,2
25,8
7,3
9,6
8,2
0,5
0,2
2,1

Абс.
153
58
15
22
20
0
1
5

%
72,5
27,5
7,1

10,4
9,5
0,0
0,5
2,4

Абс.
163
52
16
19
15
2
0
4

%
75,8
24,2
7,4
8,8
7,0
0,9
0,0
1,9

Все (n=426)
Открытая 

нефрэктомия
(n=211)

Лапароскопическая
нефрэктомия

(n=215) Р

0,252

0,515

0,488
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(OR=0,119, 95% CI: 0,057-0,248, р<0,0001)
(рис. 2).    

Продолжающееся снижение СКФ
≥4 мл/мин/1,73 м2 в год среди больных с
ХБП≥3 стадии имело место в 12 (2,8%) на-
блюдениях. Риск продолжающегося сни-
жения почечной функции оказался
достоверно выше у лиц ≥60 лет (OR=0,048,
95%CI: 0,006-0,391; р=0,005), больных
ожирением (ИМТ>30) (OR=0,188, 95%CI:
0,047-0,754; р=0,018), пациентов с сопут-
ствующими заболеваниями, потенци-
ально способными снижать почечную
функцию (OR=0,171, 95% CI: 0,031-0,948;
р=0,043).

Исходные показатели СКФ, а также
функциональные результаты радикаль-
ной нефрэктомии (частота и классы
ОСПФ, частота и стадии ХБП, риск по-
явления показаний к ОД, а также частота
продолжающегося снижения СКФ) не
различались в группах пациентов, опери-
рованных открытым и лапароскопиче-
ским доступами (р>0,05 для всех). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Удаление 50% функционирующих
нефронов путем радикальной нефрэкто-
мии немедленно редуцирует почечную
функцию вдвое по сравнению с исходной.
Однако в течение короткого периода вре-
мени контралатеральная почка начинает
компенсировать снижение почечной
функции [8]. Увеличение объема плазмы,

обусловленное снижением экскреции, вы-
зывает увеличение выработки ангиотен-
зина II, повышающего клубочковое дав-
ление и вызывающего гиперфильтрацию,
а также активацию тубулогломерулярной
системы обратной связи, приводящую к
сужению приводящих артериол и уве-
личению скорости раннего дистального
потока [9]. Кроме того, происходят адап-
тивные структурные изменения контра-
латеральной почки, заключающиеся в
гипертрофии и гиперплазии  оставшейся
почечной ткани за счет стимуляции фазы
трансляции клеточного цикла и супрес-
сии генов–ингибиторов роста [10]. В ряде
случаев хроническая клубочковая гипер-
тензия и гиперфильтрация приводят к по-
вреждению почек или увеличению сте-
пени предсуществующих нарушений по-
чечной функции [11]. 

Мы зарегистрировали ОСПФ в
раннем послеоперационном периоде в
25,8% случаев, при этом олигурия/ан-
урия (классы нарушения F,L,E) развилась
у 8,9% пациентов, а показания к интен-
сивной терапии, включая ОД, имелись
только у 2,1% больных. Исход в терми-
нальную стадию болезни почек отмечен
в 1 (0,2%) случае. В исследовании Ajin
Cho et al. ОСПФ отмечено у 33,7% из 519
больных, подвергнутых нефрэктомии. В
данной серии наблюдений преобладал
класс риска ОСПФ R (31,8%), категория
I диагностирована у 1,5%, F – у 0,4%
больных. Нарушений почечной функции
классов L и E не зарегистрировано [12].
К сожалению, в крупной (n=1338) серии
наблюдений Klarenbach S. et al., посвя-
щенной изучению функциональных ре-
зультатов хирургического лечения рака
почки,  не отражена частота и структура
ОСПФ. В работе авторов указано, что
терминальная стадия болезни почек
и/или показания к ОД зарегистриро-
ваны у 2% больных, подвергнутых неф-
рэктомии (80% пациентов, включенных
в исследование) или резекции почки
(20% пациентов, включенных в исследо-
вание) [13], что согласуется с нашими
данными.  

При медиане наблюдения 50 меся-
цев ХБП≥3 стадии зарегистрирована у
40,8% наших больных. По данным ряда
авторов, частота снижения СКФ<60
мл/мин/1,73 м2 через 3-60 месяцев после
радикальной нефрэктомии при опухолях
почки колеблется от 38% до 69,6%. Столь
широкий разброс значений данного пока-
зателя, вероятнее всего, объясняется су-
щественными различиями критериев

селекции пациентов в разных сериях на-
блюдений [12, 14, 15]. В нашей работе выра-
женное снижение СКФ (<30 мл/мин/1,73 м2)
развилось только у 7,0% пациентов, а по-
чечная недостаточность, требующая про-
ведения программного диализа, имела
место в 1 (0,2%) случае. Аналогичные ре-
зультаты опубликовали Klarenbach S. et al.,
выявившие снижение СКФ<30 мл/мин/
1,73 м2 у 7,3% и терминальную стадию бо-
лезни почек  у 2% из 1151 больных, опери-
рованных по поводу рака почки [13]. 

Теоретически, вероятность сниже-
ния почечной функции после нефрэкто-
мии должна быть выше при исходном
снижении СКФ и/или состояниях, спо-
собствующих ее снижению. По данным
Bijol V. et al. в 60% гистологических пре-
паратов, изготовленных из опухолево-
неизмененной паренхимы почек, удален-
ных по поводу почечно-клеточного рака,
выявляются патологические изменения,
соответствующие ХБП (артериосклероз,
атрофия канальцев), и потенциально спо-
собные вызывать снижение СКФ [16]. Ча-
стота клинически значимого снижения
СКФ (≤60 мл/мин/1,73 м2) у больных
раком почки до хирургического лечения
гораздо ниже и составляет, по нашим дан-
ным, 19,2%. 

Низкая СКФ до нефрэктомии сви-
детельствует о функциональной несостоя-
тельности нефронов обеих почек, которые
не могут обеспечить развитие адекватной
адаптивной реакции после органоунося-
щей операции. Исходное снижение СКФ
является фактором, достоверно повыша-
ющим риск ОСПФ (OR=0,066, 95% CI: 0,037-
0,117), и приводящем к ОД (OR=0,035,
95% CI: 0,003-0,400). Базовая СКФ≤60
мл/мин/1,73 м2 является независимым
фактором неблагоприятного прогноза
функциональных результатов нефрэкто-
мии в большинстве исследований, посвя-
щенных данному вопросу [13-15, 17]. 

Исходные состояния и заболевания,
приводящие к повреждению почечной па-
ренхимы, даже еще не вызывающему кли-
нически значимого снижения СКФ, также
повышают вероятность ухудшения функ-
циональных результатов нефрэктомии.
Так, в процессе старения у человека посте-
пенно развивается склероз почечной па-
ренхимы и мелких сосудов почек [3,4]. По
нашим данным, количество и функцио-
нальное состояние поврежденных нефро-
нов, оставшихся после нефрэктомии, у
32,9% больных ≥60 лет не позволяют
оставшейся почке быстро адаптироваться
к удвоившейся нагрузке, что клинически

Рис. 2. Отношение рисков развития хронической 
болезни почек ≥3 стадии и 95% доверительные 
интервалы



проявляется повышением концентрации
креатинина и уменьшением темпа ди-
уреза в раннем послеоперационном пе-
риоде. Возраст ≥60 лет достоверно
увеличивал риск появления показаний к
ОД в нашей серии наблюдений (OR=0,029,
95%CI: 0,002-0,368; р=0,006). Сходные ре-
зультаты опубликованы Ajin Cho, отме-
тившим достоверное увеличение частоты
ОСПФ после нефрэктомии у пациентов
пожилого возраста [12]. В нескольких ис-
следованиях старение выделено в каче-
стве независимого фактора риска ХБП≥3
стадии после радикальной нефрэктомии
[13, 15, 17]. По данным Memorial Sloan-
Kettering Cancer Center (MSKCC), каждые
10 лет жизни увеличивают риск снижения
СКФ ≤60 мл/мин/1,73 м2 в 1,2 раза, а до
≤45 мл/мин/1,73 м2 – в 1,6 раза [15]. В
нашей серии наблюдений с увеличением
риска развития ХБП≥3 стадии был ассо-
циирован возраст ≥60 лет (OR=0,261; 95%
CI: 0,149-0,459). 

Среди распространенных в по-
пуляции заболеваний, влияющих на
функцию почек, наибольшей клиниче-
ской значимостью обладают артериаль-
ная гипертензия и сахарный диабет.
Проводя факторный анализ рисков раз-
вития хронической болезни почек, мы
объединили эти заболевания в единую
группу, так как и гипертензия, и диабет
способны привести к развитию нефро-
склероза, снижающего СКФ. Можно пред-
положить, что компенсаторное повы-
шение внутриклубочкого давления и ги-
перфильтрация после нефрэктомии у па-
циентов с подобными изменениями по-
чечной паренхимы потенциально может
привести к декомпенсации почечной
функции. Наличие заболеваний, влияю-
щих на функцию почек, достоверно по-
вышает риск ОСПФ после нефрэктомии
(OR=0,226, 95% CI: 0,073-0,699). Некото-
рыми авторами отмечено увеличение ча-
стоты развития ХБП≥3 стадии при
наличии заболеваний, влияющих на
функцию почек. Так, Jeon H. выделил са-
харный диабет как независимый фактор
риска снижения СКФ ≤60 мл/мин/1,73 м2

после нефрэктомии [17]. По данным
Huang W. артериальная гипертензия до-
стоверно увеличивает риск снижения
СКФ≤45 мл/мин/1,73 м2 через 5 лет после
нефрэктомии в 1,74  раза [15]. В нашей
серии наблюдений наличие заболеваний,
влияющих на функцию почек, также до-
стоверно увеличивало риск снижения
СКФ ≤60 мл/мин/1,73 м2 после нефрэкто-
мии (OR=0,288, 95% CI: 0,154-0,539).  

При ожирении отставание сосуди-
стой сети от темпа роста жировой ткани
вызывает гипоксию, стимулирующую
гиперэкспрессию факторов ангиогенеза,
обуславливающих патологическую по-
чечную гемодинамику, и воспалитель-
ных цитокинов, обеспечивающих симу-
ляцию воспаления почечной паренхимы
и развитие ХБП [18-20]. Вероятно, в
связи с этим в нашей серии наблюдений
ожирение оказалось ассоциировано с
достоверным повышением риска по-
явления показаний к ОД после нефрэ-
ктомии (OR=0,034, 95%CI:0,001-0,890).
Сходные результаты опубликованы Ajin
Cho, отметившим достоверное увеличе-
ние частоты ОСПФ после нефрэктомии
у лиц с высоким ИМТ [12].

Весьма интересным представляется
достоверное увеличение частоты разви-
тия ХБП≥3 стадии после нефрэктомии у
больных с опухолями ≤4 см, отмеченное в
нашей серии наблюдений, а также в иссле-
довании Klarenbach S. [13]. Установлено,
что компенсаторная гипертрофия контра-
латеральной почки может развиваться у
пациентов с односторонними опухолями
почечной паренхимы до нефрэктомии
[21]. Можно предположить, что компен-
саторные реакции в здоровой почке у
больных с опухолями больших размеров
инициируются до хирургического лече-
ния и продолжаются после операции,
тогда как при малых новообразованиях
адаптивные процессы начинаются только
после нефрэктомии и могут оказаться не-
способны полностью компенсировать не-
достаточную почечную функцию. 

В нашей серии наблюдений ХБП≥3
стадии в 1,8 раза чаще развивалась у боль-
ных, имевших ОСПФ в раннем послеопе-
рационном периоде, чем у пациентов, не
имевших эпизода значимого снижения
почечной функции после нефрэктомии. В
корейском исследовании ОСПФ после
операции являлось независимым факто-
ром, повышающим риск развития ХБП с
32% до 50% при наблюдении в течение 3
лет после удаления опухолево-поражен-
ной почки [12]. Сходные данные опубли-
кованы рядом других авторов [21-24].
Экспериментальные работы показали, что
повреждение почечной паренхимы, раз-
вившееся во время эпизода ОСПФ, может
являться причиной развития тубуло-ин-
терстициального фиброза и уменьшения
количества функционирующих нефронов
[25-27], а также прогрессирующего по-
вреждения почечных микрососудов [28].
Можно предположить, что нефрэктомия

является причиной сходного по меха-
низму ответа в контралатеральной почке,
ведущего к развитию хронического по-
вреждения почечной паренхимы. Помимо
прочего, данная гипотеза представляется
наиболее логичным объяснением сход-
ства спектров факторов риска ОСПФ и
ХБП после удаления опухолево-поражен-
ной почки. 

По данным Klarenbach S. et al. ча-
стота быстрого прогрессирования ХБП
после хирургического лечения почечно-
клеточного рака составляет 2,4% [13].
Это согласуется с нашими данными: у
2,8% пациентов зарегистрировано кли-
нически значимое продолжающееся сни-
жение СКФ. Риск продолжающегося
снижения СКФ наиболее высок у боль-
ных пожилого возраста, страдающих
ожирением и заболеваниями, влияю-
щими на функцию почек. Не исключено,
что наличие данных неблагоприятных
факторов, способствующих развитию
нефросклероза, усугубляет течение пато-
логических процессов, описанных выше. 

Необходимо отметить, что хирурги-
ческий доступ, использованный для неф-
рэктомии, не влиял на функциональные
результаты как в нашей серии наблюде-
ний, так и в ранее опубликованных иссле-
дованиях [13-15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У больных клинически локализо-
ванным раком почки выполнение ради-
кальной нефрэктомии ассоциировано с
высоким риском ОСПФ (25,8%) (в том
числе, требующего проведения ОД в
2,1% наблюдений) и развитием ХБП≥3
стадии у 40,8% больных (в том числе – с
быстрым снижением СКФ в 2,8% слу-
чаев). Исходное снижение СКФ, а также
наличие состояний и/или заболеваний,
способных снижать количество и функ-
циональную состоятельность остав-
шихся нефронов (возраст, сахарный
диабет, артериальная гипертензия, ожи-
рение) повышает риск неблагоприятного
исхода лечения в отношении почечной
функции. ХБП≥3 стадии  чаще развива-
ется у больных с небольшим объемом
первичной опухоли, перенесших ОСПФ
в раннем послеоперационном периоде.
Неудовлетворительные функциональ-
ные результаты радикальной нефрэкто-
мии требуют тщательного подхода к
выбору метода хирургического лечения
клинически-локализованного рака поч-
ки.  
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Резюме:
Цель: изучить функциональные исходы радикальной нефрэктомии при клинически локализованном раке почки (острое сни-

жение почечной функции (ОСПФ) и появление показаний к острому диализу (ОД) в раннем (≤28 дней) послеоперационном периоде,
развитие хронической болезни почек (ХБП) ≥3 стадии и быстрое снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) в позднем (>28
дней) послеоперационном периоде). 

Материал: в исследование отобраны медицинские данные 426 больных клинически локализованным (сT1-2N0M0) раком почки,
подвергнутых радикальной нефрэктомии с 1991 по 2011 гг. Медиана возраста – 57 лет. Соотношение мужчин и женщин 1,1:1. Медиана
размеров опухоли почки – 5,0±2,2 см. Сопутствующие заболевания, влияющие на почечную функцию, диагностированы в 32,6%,
ожирение – в 39,4% случаев. Почечная функция оценивалась по расчетной СКФ. Медиана наблюдения – 50,0±12,3 месяца. 

Результаты: частота ОСПФ в группе составила 25,8% (в том числе, требующего проведения ОД –  2,1%), развития ХБП≥3 –
40,8% (в том числе, с быстрым снижением СКФ – 2,8%). В регрессионном анализе исходное снижение СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, а также
наличие состояний и/или заболеваний, способных снижать количество и функциональную состоятельность оставшихся нефронов
(возраст≥60 лет, сахарный диабет, артериальная гипертензия, ожирение) достоверно повышало риск неблагоприятного исхода лече-
ния в отношении почечной функции. ХБП≥3 стадии достоверно чаще развивалась при опухоли≤4 см и ОСПФ в раннем послеопера-
ционном периоде. 

Выводы: функциональные результаты радикальной нефрэктомии неудовлетворительные, что требует тщательной формули-
ровки показаний к органоуносящему лечению при клинически-локализованном раке почки. 




