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Последипломное образование

Àêòóàëüíîñòü
Острая почечная недостаточность (ОПН) — 

это резкое, внезапное нарушение всех внутрипо-

чечных функций: гемо- и гидродинамики, клу-

бочковой фильтрации, канальцевой секреции и 

реабсорбции. В результате нарушается гомеостаз, 

что проявляется гиперазотемией, глубокими на-

рушениями водно-электролитного обмена, кис-

лотно-основного состояния, артериальной ги-

пертензией, анемией. ОПН развивается у 5 % 

госпитализированных пациентов; их доля в отде-

лении интенсивной терапии равна 10–23 %. По-

ловина причин госпитальной ОПН — ятроген-

ные, обусловленные обширными хирургическими 

вмешательствами (например, ОПН развивается 

у 2–7 % пациентов после операций на открытом 

сердце). Развитие ОПН увеличивает летальность 

в 6–8 раз. При изолированной ОПН летальность 

составляет 15–20 %. Если ОПН входит в состав 

полиорганной недостаточности, то летальность 

достигает 85–95 %. Летальность у пациентов с 

олигурией составляет 50 %, без олигурии — 26 %. 

Прогноз обусловлен как тяжестью основного за-

болевания, так и клинической ситуацией. Напри-

мер, при остром канальцевом некрозе (ОКН), об-

условленном хирургическим вмешательством или 

травмой, летальность составляет 60 %, в случае 

развития ОКН в качестве осложнения лекарствен-

ной болезни — 30 %, при беременности — 10–15 %. 

Смерть при ОПН чаще всего наступает от уреми-

ческой комы, нарушений гемодинамики, сепсиса. 

Важнейшим условием успешного лечения паци-

ентов с ОПН является ранняя ее диагностика. Бо-

лее чем у половины пациентов причинами ОПН 

являются множественная травма, водно-электро-

литные и гемодинамические нарушения, нетрав-

матический рабдомиолиз, а нарушения почечной 

гемодинамики и экзогенные интоксикации со-

провождаются ОПН у 90 % пациентов. 

Прогресс реанимации, улучшение оснащения 

реанимационных отделений, внедрение в клини-

ческую практику все более эффективных антибак-

териальных препаратов, новых подходов к гемоди-

намической, реокорригирующей, антиоксидантной 

терапии и респираторной поддержки привели к уве-

личению количества пациентов, переживших ОПН.

В связи с этим перспективы временного замеще-

ния утраченных почечных функций весьма заманчи-

вы. Начавшись с примитивных способов удаления 

экзо- и эндотоксинов из организма (кровопускание, 

применение слабительных и мочегонных средств), 

эфферентная медицина становится наиболее эф-

фективным методом в рамках комплексного лече-

ния синдрома экзо- и эндогенной интоксикации. 

Вместе с тем возможности временной поддержки и 

даже замещения естественных систем адаптации и 

компенсации нарушенных почечных функций зна-

чительно расширяются с ростом числа новых и все 

более эффективных методов экстракорпоральной 

детоксикации, направленных на изменение клеточ-

ного, белкового, электролитного, газового состава 

крови путем ее внеорганизменной обработки.
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Цель занятия общая: диагностировать синдром 

острой почечной недостаточности и проводить ин-

тенсивную терапию пациентам с острой почечной 

недостаточностью. 

Содержание обучения
I. Теоретические вопросы 
1. Анатомия и физиология мочевыделительной 

системы. 

2. ОПН, формы ОПН, патофизиология, клини-

ческое течение, физиологические и биохимические 

нарушения. Методы диагностики.

3. Алгоритмы интенсивной терапии на разных 

стадиях ОПН. Методы внепочечного очищения (ге-

модиализ, гемофильтрация, ультрафильтрация, пе-

ритонеальный диализ).

II. Основные термины и их определения 
Острая почечная недостаточность (ОПН) — бы-

строе и резкое снижение функции почек, связанное 

чаще всего с их ишемией, токсическим или иммун-

ным поражением, протекающее с дисфункцией ка-

нальцев, уменьшением осмолярности мочи, нарас-

танием содержания в сыворотке крови креатинина, 

остаточного азота (мочевины) и калия, развитием 

уремии. Выделяют следующие патогенетические 

формы ОПН: 

1) преренальные (50–75 % от всех ОПН), обуслов-

ленные всеми видами шока, уменьшением объема 

циркулирующей крови (ОЦК) (кровотечения, поте-

ря воды и электролитов при обильной рвоте, поносе, 

ожогах, быстром накоплении асцита) либо ухудше-

нием микроциркуляции в почках вследствие вазо-

констрикции, гемолиза и внутрисосудистого свер-

тывания крови (септический, гиповолемический, 

травматический шок, посттрансфузионные ослож-

нения, гемолитико-уремический синдром, тромбо-

тическая тромбоцитопеническая пурпура Мошко-

вица); 2) почечные (ренальные), связанные с острым 

гломерулонефритом и острым интерстициальным 

нефритом, миоглобинурией (синдромы компрес-

сии и раздавливания, турникетный шок), а также с 

нефротоксическим действием ряда веществ: солей 

тяжелых металлов, рентгеноконтрастных препара-

тов, некоторых антибиотиков (неомицин, рифам-

пицин) и анестетиков (метоксифлуран, фторотан), 

сульфаниламидов; 3) постренальные, связанные с 

закупоркой мочевыводящих путей уратами, окса-

латами, белковыми коагулятами, сгустками крови. 

При многих формах взаимодействуют разные пато-

генетические механизмы, ведущие к развитию ОПН 

(гиповолемия, шок, инфекция с вазоконстрикцией, 

токсическое действие лекарственных препаратов). 

Различают следующие фазы ОПН: 1) начальную, 

или пусковую, при которой доминируют призна-

ки патологического процесса, вызвавшего ОПН 

(шок, инфекционные осложнения, сепсис, гемо-

лиз, обильная потеря жидкости и электролитов, а 

также признаки диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания крови; 2) фазу олигоанурии — 

резкое снижение диуреза (вплоть до почти полного 

отсутствия мочи), нарушение концентрационной и 

азотовыделительной функции почек, развитие сим-

птомов уремии; 3) фазу ранней полиурии — быстро-

го нарастания диуреза при сохраняющейся низкой 

относительной плотности мочи (наступает при 

успешном выведении больного из второй фазы); 

4) фазу восстановления функции почек и нарастания 

удельной плотности мочи до 1,017–1,020. 

Олигурия (диурез менее 500 мл/сут) — грозный 

признак, летальность при ОПН с олигурией до-

стигает 90 %. Необходим контроль за олигурией 

(для того чтобы оценить ее характер и значение 

для организма). При первых симптомах олигурии 

или анурии необходимо убедиться в нормальном 

функционировании катетера, введенного в моче-

вой пузырь. Это особенно важно при выделении 

Конкретные цели Исходный уровень знаний и умений

Уметь

1. Выявлять симптомы при синдроме острой почечной 
недостаточности на основании жалоб, данных анамнеза, 
объективного обследования. Поставить предваритель-
ный диагноз

1. Собирать и оценивать жалобы и анамнез, проводить 
объективный осмотр пациентов с заболеваниями почек 
(кафедра пропедевтики внутренних болезней)

2. Составить план и интерпретировать результаты ин-
струментального и лабораторного исследования пациен-
та с острой почечной недостаточностью

2. Определить необходимый объем и последователь-
ность лабораторных и инструментальных методов 
исследования нефрологических пациентов и оценить их 
результаты (кафедра госпитальной терапии)

3. Дифференцировать клинические проявления острой 
почечной недостаточности. Поставить окончательный 
диагноз

3. Интерпретировать и анализировать патофизиоло-
гические механизмы клинических проявлений острой 
почечной недостаточности (кафедра патологической 
физиологии, кафедра госпитальной терапии) 

4. Сформулировать и обосновать основные принципы 
интенсивной терапии острой почечной недостаточности в 
возрастном аспекте 

4. Осуществлять выбор фармакологических средств для 
лечения пациентов с заболеваниями почек (кафедра 
фармакологии, госпитальной терапии)

5. Объяснять выбор разных методов протезирования 
функций почек в возрастном аспекте

5. Ориентироваться в принципах работы аппаратов для 
искусственного замещения функций почек (кафедра 
медицинской физики)

Таблица 1
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мочи менее 50 мл/сут (анурия). Патогенетически 

(с учетом анатомо-функциональных факторов) 

традиционно различают 3 типа олигурии: прере-

нальную, ренальную и постренальную. Основная 

причина, приводящая к преренальной олигурии, со-

стоит в снижении почечного кровотока, что может 

быть результатом слабого сердечного выброса либо 

неадекватного кровообращения в почках (гипо-

перфузия). Олигурия этого типа возникает на фоне 

общих клинических расстройств — гиповолемии, 

вазодилатации, острой сердечной недостаточности. 

Ренальная олигурия характеризуется паренхима-

тозной почечной недостаточностью и может воз-

никнуть вследствие поражения паренхимы почки 

различными повреждающими факторами. Однако 

в большинстве случаев ОПН с олигурией вызывают 

два заболевания: острый некроз канальцев и острый 

интерстициальный нефрит. Острый гломерулонеф-

рит нечасто встречается у больных, находящихся в 

отделениях интенсивной терапии. Острый некроз 

канальцев (ОНК) вызывается самыми разнообраз-

ными причинами, в том числе ишемией, сепсисом, 

хирургическими вмешательствами, лекарственны-

ми средствами, ядами растительного и животного 

происхождения, пигментами (например, миогло-

бином). Острый интерстициальный нефрит (ОИН) 

обусловлен реакцией гиперчувствительности, раз-

вивающейся в почках вследствие воздействия ле-

карственных средств (известно по меньшей мере 

40 таких препаратов, причем наиболее часто ОИН 

вызывают пенициллины и нестероидные противо-

воспалительные средства (НПВС)). Клинические 

проявления ОНК и ОИН похожи. Несмотря на то 

что ОИН сопровождается лихорадкой, кожными 

высыпаниями и суставными болями, в 40 % случаев 

высыпания могут быстро исчезать, а лихорадка от-

сутствовать. ОПН с олигурией у пациентов, нахо-

дящихся в отделениях интенсивной терапии, обыч-

но указывает на системные поражения организма 

(сепсис, полиорганная недостаточность, токсиче-

ское действие лекарственных средств, красителей). 

Постренальная олигурия обусловлена нарушением 

оттока мочи из почек. К развитию постренальной 

олигурии может привести препятствие оттоку мочи 

как в собирательных трубочках и протоках, так и 

на любом уровне мочевыводящих путей (односто-

роннее либо двустороннее). Группа постренальных 

факторов включает в себя, в частности, обструкцию 

разной выраженности и локализации, например 

на уровне сосочковых протоков (некроз почечных 

сосочков), мочеточника (забрюшинные опухоли), 

внутреннего отверстия мочеиспускательного кана-

ла (стриктуры, конкремент, патология предстатель-

ной железы). 

Снижение почечного кровотока сопровождается 

увеличением реабсорбции натрия и уменьшением 

его экскреции с мочой. Наоборот, при ОПН проис-

ходит снижение реабсорбции данного электролита 

и его выделение с мочой увеличивается. Следова-

тельно, определяя концентрацию натрия в моче, 

можно простым способом отличить преренальный 

тип олигурии от ренального. Содержание натрия в 

моче менее 20 ммоль/л при олигурии обычно указы-

вает на преренальную патологию. 

Для характеристики выведения натрия почками 

используют ряд показателей, в том числе фракци-

онную экскрецию натрия (ФЭ
NA

), отражающую 

часть электролита, проходящую через клубочко-

вый фильтр и экскретируемую с мочой. ФЭ
NA

 вы-

числяют, сравнивая почечный клиренс натрия с 

клиренсом креатинина. ФЭ
NA

 — один из наиболее 

информативных показателей, используемых для 

идентификации почечной недостаточности.

Концентрация креатинина в моче/концентрация 

креатинина в сыворотке крови

ФЭ
NA

 =  100

Концентрация Na+ в моче/концентрация Na 

в сыворотке крови

Рабдомиолиз — острый некроз скелетных мышц, 

сопровождающийся ОПН. Одним из признаков 

возможного некроза скелетной мускулатуры счита-

ется ежедневное возрастание содержания креатини-

на и значений других биохимических показателей 

в сыворотке крови. За сутки уровень креатинина 

повышается не более чем на 10 мг/л, а мочевины 

крови — на 300 мг/л. Хорошим диагностическим 

тестом является определение активности креатин-

фосфокиназы в сыворотке крови, поскольку нор-

мальная активность фермента позволяет полностью 

исключить рабдомиолиз. В случае тяжелого рабдо-

миолиза в кровь выделяется большое количество 

миоглобина и креатинина, что вызывает повыше-

ние активности ряда кишечных ферментов, в том 

числе креатинфосфокиназы. Установить источник 

Таблица 2. Лекарственные препараты, применение которых следует прервать 

при развитии острой почечной недостаточности

Нефротоксические препараты Альтернативные препараты

Аминогликозиды
Амфотерицин В
Пентамидин

Азтреонам (?)
Нет (уменьшить дозу наполовину)
Триметоприм + сульфаметоксазол (?)

Аллергический интерстициальный нефрит
Все пенициллины
Цефалотин
Фуросемид
Тиазидные диуретики
Циметидин
Нестероидные противовоспалительные средства

Эритромицин, ванкомицин
Ванкомицин
Буфенокс 
Буфенокс
Сукралфат, антациды
Парацетамол
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их происхождения (сердечная мышца или скелетная 

мускулатура) можно, определяя активность альдо-

лазы сыворотки крови. Как известно, альдолаза — 

фермент, локализованный в поперечнополосатых 

мышцах; повышенная активность альдолазы позво-

ляет считать ее источником скелетные мышцы (у 

людей имеется 3 типа альдолаз (групповое название 

ферментов, участвующих в механизме анаэробного 

расщепления углеводов): мышечный, печеночный 

и мозговой; мы подразумеваем альдолазы мышеч-

ного типа). Немедленно после установления диа-

гноза следует начать интенсивную инфузионную 

терапию.

Большинство пациентов поступают в отделение 

реанимации в состоянии общего избытка воды и на-

трия в организме. У пациентов с нормальной функ-

цией почек диурез должен поддерживаться на уров-

не не менее 1 мл/кг/ч. Серьезными последствиями 

олигурии являются отек легких и мозга, гиперво-

лемия (перегрузка объемом), гиперкалиемия, аци-

доз, токсичность лекарственных препаратов. Целью 

интенсивной терапии ОПН является профилактика 

этих потенциально летальных осложнений и ише-

мии почек:

1. Оптимизация гемодинамики, поддержка АД
ср

 

на уровне 80–100 мм рт.ст. Контроль за функцией 

почек у пациентов в критическом состоянии дол-

жен обязательно включать оценку как количествен-

ных характеристик диуреза, так и качественного со-

става мочи.

2. Активное лечение гипоксии.

3. Обеспечение нулевого или даже отрицатель-

ного баланса (до –500 мл/сут) для профилактики 

отека легких при анурии.

4. Мониторинг электролитного состава крови, 

кислотно-основного равновесия (КОР). Недопу-

стимо добавление калия к инфузионным растворам 

и применение лекарств, которые могут повысить 

уровень калия (ингибиторы ангиотензинпревраща-

ющего фермента (иАПФ)). Лечение ацидоза.

5. Недопустимость применения нефротокси-

ческих препаратов (аминогликозидов, НПВС, 

иАПФ), контроль доз препаратов, зависящих от по-

чечного выведения (дигоксин, антибиотики: ванко-

мицин и амикацин).

6. В комплекс интенсивной нефропротекции 

включают осмодиуретики (маннитол, 10–20–40% 

раствор глюкозы, 7,5–10% раствор хлорида натрия), 

дилататоры приносящей артериолы (дофамин в до-

зах 1–2 мкг/кг/мин, эуфиллин 8–10 мг/кг в сутки), 

а затем петлевые диуретики (фуросемид), примене-

ние которых должно осуществляться в виде болюса 

3 мг/кг с последующей дозированной инфузией со 

скоростью 0,5 мг/кг/ч. Отсутствие выраженного ди-

уретического эффекта от проводимой терапии, сни-

жение скорости клубочковой фильтрации, а также 

рост креатинина или мочевины в течение суток бо-

лее чем в 1,5 раза являются показанием для проведе-

ния заместительной почечной терапии. Раннее на-

чало экстракорпоральной детоксикации позволяет 

предотвратить развитие полиорганной недостаточ-

ности.

7. Пациентам, которые могут принимать пищу, 

рекомендуется диета, богатая эссенциальными 

аминокислотами. Пациентам на гемодиализе требу-

ется повышенное содержание белка в пище (1,5 мг/

кг/день), поскольку диализ характеризуется отри-

цательным азотистым балансом. 

8. По показаниям выполняется УЗИ почек, ан-

гиография почечных артерий.

Заместительная почечная терапия (ЗПТ) — это 

комплекс разнородных по своей структуре и осно-

вополагающим принципам процедур, проводимых 

для поддержания жизни пациента с утраченными 

функциями собственных почек. К методам ЗПТ от-

носят программный гемодиализ, перитонеальный 

диализ (ПД) и трансплантацию почки. Для того 

чтобы понять эффективность каждого из этих ме-

тодов, необходимо рассмотреть функции здоровой 

почки и возможность замены каждым из имеющих-

ся методов заместительной почечной терапии. Так, 

здоровая почка регулирует содержание воды в орга-

низме, удаляет шлаки, регулирует баланс электро-

литов и КОР крови. Каждая их этих функций может 

быть частично заменена применением диализных 

методов. Кроме этого, почка выделяет гормоны, 

стимулирующие кроветворение, активизирует ви-

тамин D и регулирует кровяное давление: эти функ-

ции могут быть заменены частично или полностью 

применением дополнительной медикаментозной 

терапии, а такая функция, как инактивация излиш-

них гормонов, может быть обеспечена только нор-

мально функционирующей почкой. Показаниями к 

ЗПТ являются гиперкалиемия, ацидоз, отек легких, 

токсичность лекарственных препаратов, прогрес-

сирующая уремия или перикардит, энцефалопатия, 

судороги, коагулопатия в результате уремии. При 

отсутствии эффекта от консервативной терапии, 

вероятно, нецелесообразно ожидать развития пере-

численных осложнений ОПН. Следует рассмотреть 

оправданность раннего начала заместительной по-

чечной терапии.

Таблица 3. Признаки усиленного катаболизма или некроза скелетных мышц при острой почечной 

недостаточности (Schrier R.W. Acute renal failure // Kidney Int. — 1979. — 15. — 205-216)

Биохимические показатели сыворотки 

крови
Ежедневное увеличение Конечная концентрация

Азот мочевины крови
Креатинин
Калий
Мочевая кислота
Фосфор

> 300 мг/л
> 10 мг/л
> 1 ммоль/л

> 150 мг/л
> 100 мг/л
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Ãåìîäèàëèç è ãåìîôèëüòðàöèÿ
Существует две основные методики замести-

тельной почечной терапии, которые применяют в 

отделении интенсивной терапии и реанимации: ге-

модиализ и гемофильтрация. В обоих случаях кровь 

из кровеносного русла пациента проходит по экс-

тракорпоральному контуру, который включает диа-

лизатор и/или гемофильтр.

1. При гемодиализе кровь проходит с одной сто-

роны полупроницаемой мембраны, а с другой сто-

роны в противоположном направлении течет кри-

сталлоидный раствор.

2. При гемофильтрации кровь под давлением 

протекает с одной стороны высокопроницаемой 

мембраны, с другой стороны которой находится не-

подвижный кристаллоидный раствор.

3. При гемодиализе удаление растворенных в 

крови веществ зависит от диффузии. Молекулы дви-

гаются из раствора с большей концентрацией (т.е. из 

крови) в раствор с меньшей концентрацией (т.е. в ди-

ализирующий раствор). При этом маленькие моле-

кулы двигаются быстрее, поэтому количество удаля-

емого вещества зависит от его концентрации в крови 

и диализирующем растворе и от размера молекулы.

4. При гемофильтрации удаление растворенных 

веществ с молекулярной массой до 20 000 дальтон 

зависит от конвекции, как при клубочковой филь-

трации. При этом все молекулы удаляются с одина-

ковой скоростью, происходит удаление всех ионов.

5. При гемодиализе большие молекулы не всегда 

эффективно удаляются.

6. При гемофильтрации большие молекулы уда-

ляются эффективнее, поэтому может понадобить-

ся увеличение доз таких препаратов, как гепарин, 

инсулин и ванкомицин. Кроме того, происходит 

снижение концентрации медиаторов воспаления и 

пирогенов, что приводит к уменьшению пирексии и 

системного воспаления.

7. При гемодиализе происходит удаление кон-

тролируемого количества натрия и воды в результа-

те создания трансмембранного градиента давления.

8. При гемофильтрации происходит удаление 

больших количеств воды и солей. Эти потери долж-

ны замещаться введением в дистальную часть колон-

ки для гемофильтрации соответствующих количеств 

кристаллоидного раствора физиологического состава.

Гемофильтрация стала распространенной фор-

мой почечной заместительной терапии при острой 

почечной недостаточности, несмотря на то, что она 

в несколько раз дороже диализа. Это связано с не-

прерывностью процесса терапии, что соответствует 

тяжести состояния пациента с полиорганной не-

достаточностью. При длительном, непрерывном 

проведении заместительной терапии отмечается 

меньше осложнений, чем при традиционном гемо-

диализе. Существует несколько вариантов непре-

рывной почечной заместительной терапии.

Постоянная артериовенозная гемофильтрация 
(САVН)

Это одна из первых и простых форм фильтра-

ции. Для ее проведения устанавливаются катете-

ры в бедренную артерию и вену, и кровь проходит 

через колонку для гемофильтрации под действием 

только артериального давления. Поэтому этот ме-

тод фильтрации неприемлем для пациентов с ма-

лым сердечным выбросом. Длительная катетериза-

ция бедренной артерии увеличивает риск ишемии 

конечности.

Постоянный артериовенозный гемодиализ с филь-
трацией

Клиренс для CAVH составляет 10 мл/мин, по-

этому в контур аппарата добавляется диализирую-

щая колонка с соответствующим оборудованием, 

что позволяет увеличить клиренс.

Постоянная веновенозная гемофильтрация 
(CVVH)

В контур аппарата включается дополнительный 

насос, создающий движение крови, поэтому доста-

точно только катетеризации венозного сосуда. Ап-

парат контролирует поток крови и скорость филь-

трации. Может быть достигнут клиренс до 100 мл/

мин. Это наиболее часто используемая система в 

отделениях интенсивной терапии.

Постоянный веновенозный гемодиализ с фильтра-
цией (гемодиафильтрация) (CVVHDF)

Гемодиафильтрация — это метод очищения кро-

ви, в котором удачно сочетаются гемодиализ и ге-

мофильтрация (диффузия с конвекцией). При ге-

модиафильтрации одновременно происходят два 

процесса:

1. Гемодиализ — диффузия веществ через полу-

проницаемую мембрану диализатора между кровью 

пациента и диализирующей жидкостью.

2. Гемофильтрация — конвективный транспорт 

воды и растворенных в ней веществ через полупро-

ницаемую мембрану гемофильтра.

Ведение пациента «на гемофильтрации»
В центральную вену устанавливается двухпро-

светный катетер большого диаметра (8 Fr). Поток 

крови устанавливается на уровне 120–150 мл/мин, 

а скорость гемофильтрации — например, на 

25–40 мл/мин (1500–2400 мл/ч). Насос замеща-

ющей жидкости настраивается так, чтобы обе-

спечивался необходимый баланс жидкости, т.е. 

желаемая скорость забора жидкости, или ультра-

фильтрации.

Проводится системная гепаринизация (в контур 

аппарата), скорость инфузии гепарина варьирует от 

300 до 2 000 Ед/ч. У пациентов с высоким риском 

развития кровотечений системная гепаринизация 

нежелательна. В этом случае возможна региональ-

ная антикоагуляция с помощью цитрата. Частично 

цитрат удаляется при гемофильтрации или диализе, 

а также метаболизируется печенью. При примене-

нии этого метода возникает необходимость тща-

тельного контроля уровня цитрата, а также кальция 

(и его коррекции путем постоянной инфузии в цен-

тральную вену). Применение цитратной антикоагу-

ляции ограничено при печеночной и полиорганной 

недостаточности.

В состав замещающей жидкости часто входит 

лактатион, применяют также безлактатные раство-
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ры. Замещают магний, кальций, фосфаты и бикар-

бонаты.

В последнее время все большее распространение 

приобретает применение другого вида ЗПТ — пери-

тонеального диализа, который не предполагает при-

менения дорогостоящей аппаратуры. Для проведе-

ния процедуры перитонеального диализа в брюшную 

полость должен быть установлен перитонеальный 

катетер, через который вводят специальные раство-

ры. Эта процедура проводится ежедневно, обычно 

четыре раза в день. Существенным положительным 

аспектом ПД является практическое отсутствие про-

тивопоказаний для проведения этих видов ЗПТ.
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Алгоритм 1. Синдром острой почечной недостаточности (Рутгайзер Я.М.)

Граф логической структуры темы «Острая почечная недостаточность»

Клинические 
исследования

Инструментальные 
исследования

Лабораторные 
исследования

Олигурия, анурия Аритмия  креатинина 
крови

НСО3
– крови

Отеки Набухание шей-
ных вен  мочевины 

крови

Са2+, Na+ крови

Повышение цен-
трального веноз-
ного давления

Повышение 
артериального 
давления

Нарушение со-
знания

Рвота

преренальная

ренальная

постренальная

 рН крови
гемоглобина

Тахипноэ

Дыхание Кусс-
мауля

гематокрита

Кожные покровы 
бледные, холод-
ные, влажные

Тошнота
 К+, Р+, Са2+ крови

эритроцитов 
крови

Острая почечная недостаточность

Интенсивная терапия

Клиника

4-й фазы или стадии ОПН

1. Начальная, шоковая. Преобладают признаки основного заболевания, но уже имеется олигурия в сочетании с гипотонией, 
тахикардией, бледностью кожи. Азотемии нет. 
2. Олигоанурическая. Олигурия, нередко анурия. Моча низкой относительной плотности, протеинурия, гематурия. Азотемия, ме-
таболический ацидоз, гипергидратация, гиперкалиемия, гипокальциемия, анемия, гипертензия. Клинические признаки уремии. 
3. Полиурическая. Полиурия, моча с низкой относительной плотностью, может развиться дегидратация, гипокалиемия. Азотемия 
снижается.
4. Восстановительная.

Синдром острой почечной недостаточности

Этиология (основные группы 

этиологических факторов (ЭФ))

Травматические повреждения
Отравления

Массивный гемолиз
Ишемия почек

Нарушения водно-электролитного обмена
Септические состояния

Обструктивные урологические заболевания

Патогенез

ЭФ  некротические изменения эпителия канальцев и эндотелия клубоч-
ков некронефроз  полное или почти полное нарушение функций почек

Формы ОПН в зависимости от преобладания ЭФ

Преренальная
Ренальная

Постренальная
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Алгоритм 2. Клинический подход к олигурии (Пол Л. Марино, 2010)

Примечания: ЦВД — центральное венозное давление; ДЗЛК — давление заклинивания в легочных ка-

пиллярах.

ЦВД/ДЗЛК

ОЦК

Сердечный выброс

Артериальное давление

Низкое

Высокий

Фуросемид

Дофамин
+

Фуросемид

Низкое

Дофамин ДофаминДобутамин

НизкоеНормальное Нормальное

Низкий

Объем инфузии

Нормальное/высокое

Нормальный

Маннит

Дофамин

Нормальный/высокийОценка показателей 
гемодинамики

Воздействие на клубочко-
во-канальцевые процес-

сы мочеобразования

Алгоритм 3. Клинический подход к протеинурии

Протеинурия при сочетании 

с нижеперечисленными синдромами

Отеки 
Гипертензия

Гематурия

Гломерулонефрит

Дистрофия 
Костные деформа-

ции

Тубулопатии 
Хроническая по-

чечная недостаточ-
ность

Гематурия 
Лейкоцитурия

Интерстициальный нефрит 
Дисметаболическая не-

фропатия 
Гипопластическая дис-

плазия

 
Гипертензия

Опухоль 
Врожденная анома-

лия сосудов
Почечная диспла-

зия

Дизурия 
Абдоминальный 

синдром 
Лейкоцитурия

Пиелонефрит 
Обструктивная 

уропатия
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Алгоритм 5. Алгоритм оценки почечных функций

1. Выявить нарушение почечных функций и определить локализацию процесса

1. Фильтрационная способность 
почек

1. Олигурия
2. Клиренс креатинина снижен
3. Азотемия
4. Протеинурия, гематурия

Отражает поражение клубочков 
почек

2. Реабсорбционная способность 
почек

1. Полиурия
2. Уровень максимальной реабсорбции 
глюкозы снижен
3. Гипо- или изостенурия

Поражение проксимального от-
дела канальцев

3. Секреторная способность почек 1. Уровень секреции диодраста снижен
2. Нарушение ацидогенеза по +/–ВЕ
3. Нарушение секреции по уровню К+ 
плазмы

Поражение канальцев

2. Отметить наличие внепочечных симптомов и синдромов

1. Азотемия — По уровню остаточного азота в крови
— По уровню мочевины в крови
— По уровню креатинина в крови

2. Гипертензия По уровню АД

3. Анемия По содержанию эритроцитов и гемоглобину

4. Нарушение кислотно-щелочного 
состояния

По ВЕ

5. Электролитный дисбаланс По К+ плазмы

6. Белковый дисбаланс По уровню общего белка и альбуминов крови

7. Отеки По клиническим данным

3. На основании выявленных нарушений сделать заключение с указанием:
— есть или нет ПН (по нарушению функций почек и наличию внепочечных синдромов);
— острая или хроническая ПН (по клинике);
— какая стадия ХПН (по клиренсу и уровню креатинина) или фаза ОПН (по уровню диуреза);
— возможные этиология и патогенез данного вида ПН, принципы лечения

Алгоритм 4. Схема патогенеза ОПН при рабдомиолизе (Миронов Л.Л., 2006)

Дегидратация

Миоглобин

Мочевая кислота

Ацидурия

Высвобождение 
железа

Образование 
свободных 
радикалов

Кишечная гипоперфузия

Эндотоксемия
Воспаление

Почечная вазоконстрикция

Канальцевая ишемия

Снижение клубочкового 
фильтрационного давления

Повышение канальцевой 
реабсорбции воды

Образование канальцевых 
цилиндров
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Алгоритм 6. Схема патогенеза ОПН

Ишемическое или токсическое 
воздействие

Сосудистые факторы

Почечное 
перфузионное 

давление

Тонус аф-
ферентных 
артериол

Проницае-
мость

Обструкция 
канальцев

Тонус эф-
ферентных 
артериол

Площадь 
поверхности

Обратный ток 
в канальцах и 

коллапс

Клубочковые факторы Канальцевые факторы

Гидростатическое давление 
в клубочках

Клубочковая ультрафиль-
трация

Внутриканальцевое давле-
ние с давлением клубочко-

вой фильтрации

СКФ

Алгоритм 7. Результаты биохимического анализа мочи при преренальной азотемии и ренальной ОПН

Лабораторное исследование Преренальная азотемия Ренальная ОПН

Осмолярность мочи (мосм/кг) > 500 < 400

Содержание натрия в моче (ммоль/л) < 20 > 40

Соотношение концентраций креати-
нина в моче и в плазме крови

> 40 < 20

Фракционная экскреция отфильтро-
ванного натрия

< 1 2

Осадок мочи Обычный или содержащий гиалино-
вые и зернистые цилиндры

Коричневые зернистые цилиндры, 
обломки клеток

Алгоритм 8. Патогенез нарушений функций почек при гиповолемическом шоке (Reinhart K. et al., 1994)

Гиповолемия Гемоконцентрация

Изменение осмотической кон-
центрации плазмы

Активация гипофиза

Выброс АДГ

Усиление реабсорбции воды 
почечными канальцами

Гемодинамические нарушения

Нарушение почечного кровотока

Повышение уровня альдостерона

Увеличение реабсорбции Na

Рост осмолярности

Задержка H
2
O в организме

Выброс ренина Снижение клубочковой фильтрации



www.mif-ua.com  183

Ïîñëåäèïëîìíîå îáðàçîâàíèå

Алгоритм 9. Ассоциация токсинов с токсиннесущими фракциями плазмы крови

Методы эфферентной терапии

Токсины, непрочно ассоции-
рованные с токсиннесущими 

фракциями

ГДФ 
УФОК

Свободно циркулирующие 
токсины

ГДФ 
ГС

ГД 
УФ

Токсины, прочно ассоцииро-
ванные с токсиннесущими 

фракциями

КрПФ 
ОПФ

150–
250 мкм

150–
250 мкм

< 150 мкм < 150 мкм > 250 мкм

Алгоритм 10. Пути и механизмы развития интоксикационного синдрома (ИС) в организме

№ Путь формирования ИС Механизм развития ИС

1. Ретенционный Нарушение процессов биотрансформации и/или элиминации из 
организма

2. Обменный В результате нарушения внутриклеточного гомеостаза и накопле-
ния в организме вторичных метаболитов

3. Резорбтивный Обусловленный массивным образованием и последующей резорб-
цией в организме продуктов тканевого распада

4. Инфекционный Обусловленный действием токсических агентов инфекционной 
природы

Алгоритм 11. Консервативные и эфферентные методы детоксикации

Методы детоксикации

Консервативные Эфферентные

Водная нагрузка (энтеральная или парентеральная) с 
форсированным диурезом).
Сорбционная детоксикация (гастроинтестинальная сорб-
ция, аппликационная сорбция).
Диализная терапия (гастроинтестинальный диализ).
Токсинсвязывающая терапия (инфузия токсинсвязываю-
щих веществ и растворов, гипохлорида натрия, раствора 
альбумина). 
Специфическая терапия (применение различных групп 
антидотов)

Сорбционные методы (гемосорбция, плазмосорбция, 
лимфосорбция, ликворосорбция, биосорбция).
Диализные методы (гемодиализ, ультрафильтрация). 
Методы разделительной терапии (обменный плазмафе-
рез, криоплазмаферез, цитаферез).
Квантовая гемотерапия (ультрафиолетовое/лазерное 
облучение крови)



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket true
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Remove
  /UsePrologue true
  /ColorSettingsFile (Color Management Off)
  /AlwaysEmbed [ true
    /Peterburg
    /Times-Bold
    /Times-BoldItalic
    /TimesET-Bold
    /Times-Italic
    /TimesNewRomanPS
    /TimesNewRomanPS-Bold
    /TimesNewRomanPS-BoldItalic
    /TimesNewRomanPS-Italic
    /Times-Roman
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages false
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages false
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /FlateEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f300130d330b830cd30b9658766f8306e8868793a304a3088307353705237306b90693057305f00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e30593002>
    /DEU <>
    /FRA <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2540 2540]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


