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Несмотря на значительные успехи, достиг-
нутые в диагностике и лечении острой почеч-
ной недостаточности (ОПН), актуальность 
этой проблемы бесспорна и требует дальней-
шего изучения [6]. Частота данной патологии 
постоянно возрастает, достигая 30% в некото-
рых отделениях интенсивной терапии. Хотя 
в лечебную практику внедряются  новые ме-
тоды и повышается их эффективность, смерт-
ность при ОПН на сегодняшний день столь 
же высока, как и несколько десятилетий на-
зад, когда в арсенале заместительной терапии 
не было ничего, кроме обычного гемодиализа 
[14]. Как отмечают многие авторы, это в зна-
чительной степени связано с повышением 
среднего возраста оперированных  больных и 
тяжести сопутствующей патологии [8, 9].

С учетом достаточно высокой частоты 
(23,2%) возникновения ОПН у больных пос-
ле операции на сердце и сосудах и необходи-
мости более чем у 7,7% из них в проведении 
почечной заместительной терапии становит-
ся понятным, насколько значима данная 
проблема в кардиохирургии [4, 11]. В после-
операционном периоде кардиохирургичес-
кой практики ОПН как изолированная фор-
ма встречается с частотой до 27% случаев, а 
как составляющая синдрома полиорганной 
недостаточности (ПОН) — до 85–90% [12, 21]. 
Летальность в этом случае остается весьма 
высокой — от 60 до 80% [37]. В то же время 
достоверно известно, что при наличии ОПН 
в составе ПОН, требующей проведения диа-
лизной терапии, летальность больных после 
операции на сердце и сосудах увеличивается 
более чем на 35% [22, 23]. По данным других 
авторов [7],  частота послеоперационной ОПН 
при трансплантации сердца достигает 50%, 
протезировании клапанов сердца — 7%, аорто-
коронарном шунтировании — 0,4%.

Исходя из данных  литературы, этиология 
развития ОПН у кардиохирургических боль-
ных, возникшей в интраоперационном и пост-
операционном периодах, согласно классифи-
кации А.Я. Пытеля, С.Д. Голигорского (1961), 
относится к преренальным: это низкий сердеч-

ный выброс, кардиогенный шок, инфаркт мио-
карда, сердечная недостаточность, тампонада 
сердца, тромбоэмболия легочной артерии, арит-
мии, кровотечения, расслаивающая аневризма 
аорты, гипоперфузия почек, резкое снижение 
объема циркулирующей крови [5].

Периоперационные многочисленные 
факторы риска ОПН рассматривались на XI 
конференции в Берлине (2008): это синдром 
«малого выброса», контрастирование йодсо-
держащими препаратами, инфекции (эндо-
кардиты), инотропная терапия, применение 
внутриаортального баллонного контрпульсато-
ра, повышение содержания билирубина,  дли-
тельное искусственное кровообращение (более 
180 мин), эмболия сосудов почки, атероэмбо-
лизм, системная воспалительная реакция, 
ишемия/реперфузия, миоглобин/гемоглобин, 
переливание компонентов крови, инотропная 
терапия/лекарственные препараты,  эндоген-
ные токсины, послеоперационная инфекция, 
сепсис.

Таким образом,  нарушение системной 
гемодинамики и резкое обеднение сосудис-
того русла почек индуцируют афферентную 
вазоконстрикцию с перераспределением кро-
вотока, ишемию почек, что является наиболее 
распространенной причиной острого некроза 
канальцев (ренального ОПН [2]. Один из ав-
торов М. Голигорский [19] основное внимание 
уделяет дисфункции эндотелия, рассматри-
вая её как первичное звено патогенеза  ОПН, 
во многом определяющее дальнейшее течение 
процесса. Установлено, что ишемическое по-
ражение почек сопровождается окислитель-
ным стрессом и формированием нитротирози-
на — прекурсоров выработки пероксинитрита. 
При этом основным источником названных 
веществ являются не канальцевые эпители-
альные клетки, а полиморфноядерные лейко-
циты и макрофаги. Уже одно это свидетель-
ствует о развитии дисфункции эндотелия на 
фоне ишемии [25]. Во многих исследованиях 
показано нарушение синтеза вазодилататоров 
в подобной ситуации, в том числе под влия-
нием пероксинитрита. Приведенные факторы 
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свидетельствуют о том, что дисфункция эндо-
телия при острой ишемии почек результиру-
ется  нарушением капиллярного кровотока в 
фазе перфузии с повреждением канальцевого 
эпителия [1, 8]. Основным источником клеток 
при репаративных процессах в почках служат 
эндогенные стволовые клетки, расположен-
ные в области почечных сосочков. Эти клетки 
пролиферируют и исчезают из зоны сосочков 
в фазе восстановления после ишемии. Иными 
словами, почка взрослого человека является 
резервуаром стволовых клеток для собственно-
го восстановления [9].      

Серьезной проблемой на сегодняшний 
день с учетом широкого внедрения в кардио-
логии таких методов, как коронарография и 
коронарная ангиопластика, является нефропа-
тия, индуцированная рентгеноконтрастными 
веществами (НИРВ) [2,16].    ОПН  осложняет 
более 1% рентгеноконтрастных  исследований, 
смертность среди пациентов с развившейся 
острой почечной дисфункцией достигает 36%. 
После введения рентгеноконтрастных веществ 
отмечается быстрая вазодилатация сосудов 
почек, за которой следует пролонгированная 
вазоконстрикция, приводящая к снижению 
общего почечного кровотока и скорости клу-
бочковой фильтрации [20]. В то же время вне-
почечная сосудистая система реагирует на вве-
дение контраста наоборот: вазоконстрикцией, 
сменяющейся периферической вазодилатаци-
ей. Снижение почечного кровотока касается 
прежде всего мозгового слоя, метаболические 
потребности которого на фоне введения высо-
коосмолярных веществ,  к которым относятся 
рентгеноконтрастные вещества, возрастают. 
Изменяются и реологические свойства крови 
за счёт высокой осмолярности контрастных 
веществ. Доказано прямое токсическое воз-
действие контрастных веществ на клетки ка-
нальцевого эпителия  [9].

С точки зрения практической медицины, 
чрезвычайно ценными представляются дан-
ные о патогенетической роли гипергликемии 
в развитии острого повреждения почек. Дан-
ная проблема, по мнению авторов, явно недо-
оценивается в клинической практике [26].   

В патогенезе подобного негативного влия-
ния гипергликемии рассматриваются следую-
щие моменты: усугубление внутриклеточного 
окислительного стресса, усиление воспали-
тельного ответа на ишемию, расстройство про-
дукции оксида азота. Отмечено, что состоя-
ние гипергликемии снижает толерантность к 
ишемии и других органов. Так, глубина пора-

жения при ишемическом инсульте усугубля-
ется на фоне гипергликемии. При инфаркте 
миокарда концентрация глюкозы в крови на 
момент поступления является прогностичес-
ким фактором течения заболевания [9].

На долю сепсис-ассоциированной почеч-
ной недостаточности приходится около 50% 
всех случаев ОПН в отделении интенсивной 
терапии, причём различные её формы встре-
чаются у 15–20% больных ОИТ. Однако мы 
до сих пор мало знаем о её патофизиологии. 
Чтобы ни случилось с почечным кровотоком 
человека при септической ОПН, имеющиеся 
данные свидетельствуют о том, что анализ 
мочи не дает полезной диагностической про-
гностической информации [32].

Направленность изменений системной и 
внутрипочечной гемодинамики резко разли-
чается. В то время как сепсис характеризуется 
системной вазодилатацией, на почечном уров-
не наблюдается выраженное сужение сосудов. 
Происходит активация таких известных со-
судосуживающих субстанций, как эндоте-
лин, тромбоксан и лейкотриены. Разумеется, 
в этом сложном процессе участвуют и другие 
механизмы — активация лейкоцитов, сверх-
регуляция адгезивных молекул, повреждение 
клеток эндотелия с нарушением целостности 
капилляров и ишемией органов. В последнее 
время, однако, роль внутрипочечного сужения 
сосудов подвергается сомнению [28]. Возмож-
но, с накоплением доказательств принятые 
сегодня парадигмы для объяснения ОПН при 
сепсисе отойдут от ишемии и вазоконстрик-
ции в сторону гиперемии и вазодилатации, от 
острого некроза канальцев к острому апоптозу 
канальцев или просто к дисфункции и/или 
эксфолиации клеток канальцев [32].

Терапия почечной недостаточности свя-
зана с её этиологией. Поняв причину ОПН, 
нужно либо повлиять на неё, либо устранить. 
Для профилактики НИРВ предлагаются преж-
де всего вещества, способные напрямую или 
опосредованно устранить вазоконстрикцию, 
однако достоверные данные для выработки 
клинических рекомендаций на сегодняшний 
день ограничены [32]. Хотя все содержащие 
йод контрастные вещества диализируются в 
той или иной степени, даже раннее использо-
вание диализа не позволяет предупредить раз-
витие НИРВ. Последнее связано, очевидно, со 
стремительностью развития патологических 
процессов при введении контраста и возмож-
ностью усугубления гемодинамических рас-
стройств при проведении диализа. Некоторые 
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авторы отмечают положительное воздействие 
гемофильтрации в плане профилактики НИРВ 
[17]. Общепринятой мерой профилактики на 
сегодняшний день считается адекватная гид-
ратация пациентов физиологическим или би-
карбонатным раствором для предотвращения 
дегидратации, гиповолемии и активации меха-
низмов вазоконстрикции. Рекомендуется так-
же использование изоосмолярных неионных 
контрастов, особенно у пациентов с почечной 
недостаточностью и сахарным диабетом [38]. 

Профилактике нефропатии, индуциро-
ванной рентгеноконтрастными веществами, 
посвящены две оригинальные статьи. При ис-
следовании до и после аортографии в моче па-
циентов с умеренно выраженной почечной не-
достаточностью концентрации 15-isoprostane 
F2t — специфичного маркера оксидативного 
стресса было показано протективное воздейс-
твие N-ацетилцистеина при нефропатии, воз-
никшей после введения рентгеноконтрастных 
веществ. Авторы предполагают, что защитное 
воздействие N-ацетилцистеина объясняется 
супрессией под воздействием этого вещества 
процессов окислительного стресса в канальце-
вых клетках [17, 28].

С точки зрения поддержки нормально-
го функционирования сердечно-сосудистой 
системы, использование норадреналина (и, воз -
можно, вазопрессорной терапии в целом) в 
условиях ОИТ у больных с гипотензивным 
расширением сосудов, остается предметом 
споров и противоречий [3, 15]. На основании 
имеющихся данных можно рассчитывать, что 
у больных с гипотензивной вазодилатацией 
при ОПН норадреналин обеспечивает быстрое 
восстановление кровяного давления в пределах 
ауторегулируемых величин.  Допамин не имеет 
преимуществ по сравнению с норадреналином 
и не является достоверно более эффективным 
с точки зрения восстановления АД и диуреза. 
Не сле дует  рекомендовать широкое применение 
его у больных с вазодилатацией и ОПН [32]. 

Многие пациенты поступают в отделения 
интенсивной терапии с нормальными пока-
зателями плазменного креатинина, но уже с 
имеющейся почечной дисфункцией. В связи 
с этим авторы исследования, проведенного в 
Бельгии, задались целью изучить достоверность 
расчёта клиренса креатинина при его нормаль-
ной плазменной концентрации в плазме крови 
у пациентов в критическом состоянии по фор-
мулам Cockpoft-Gault и MDRD [37]. 

Вычисленный клиренс должен быть 
уменьшен на 15% для женщин. При этом 
уравнения  Cockpoft-Gault и MDRD не позво-
ляли достоверно оценить степень снижения 
почечной функции. Подчеркивается также, 
что нормальный уровень креатинина плазмы 
также не гарантирует достоверности сохране-
ния функции почек, и это чревато не только 
несвоевременным началом заместительной 
терапии, но и ошибками в адекватности дози-
рования лекарственных препаратов [21]. В дру-
гом исследовании отрабатывались лаборатор-
ные критерии развивающегося повреждения 
почек. Авторы справедливо предположили, 
что на фоне канальцевого некроза фермен-
ты, содержащиеся в клетках канальцевого 
эпителия, должны обнаруживаться в моче и 
пришли к выводу, что уровень ферментурии 
может служить ценным показателем для вы-
явления пациентов с высоким риском разви-
тия ОПН [39, 40]. Возможность более или ме-
нее достоверно прогнозировать развитие ОПН 
должна оказать существенное воздействие на 
эффективность лечения. Отработка достовер-
ных критериев риска развития ОПН позволит 
более трезво оценивать показания к таким 
серьезным вмешательствам, как кардиохи-
рургические [12, 18, 27]. На сегодняшний день 
попытки формализовать уровень риска даже 
в такой сравнительно однородной когорте, 
как пациенты, подвергающиеся аорто-коро-
нарному шунтированию, не вполне успешны. 
Алгоритм, выработанный в самом обширном 
исследовании, проведенном в США и вклю-
чившем данные о 43 тысячах  пациентов, был 
проверен на европейской клинической базе. 
Авторы пришли к  заключению, что предло-
женный алгоритм позволяет точно предска-
зывать частоту развития ОПН в конкретной 
популяции пациентов ( что может использо-
ваться, например, для сравнения результатов 
деятельности разных лечебных учреждений), 
однако не дает возможности оценивать веро-
ятность появления  данного осложнения у па-
циентов [18, 27].

В 2003 г. ADQI были сформулированы 
первые согласительные критерии, касающи-
еся оценки острой почечной дисфункции, — 
RIFLE Criteria for Acute Renal Dysfunction 
(Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage Renal 
Disease), имеющие высокую чувствительность 
и специфичность [20, 36] (табл. 1). Критерии 
основаны на простых общедоступных приё-

Клиренс креат.= (140 – возраст) x  вес (кг)

  0,81 x креат. плазмы (мкмоль/л)

© 17. «Казанский мед. ж.», № 2.

.



Казанский медицинский журнал. 2009 г., том 90, № 2

258

мах, позволяющих определять стадии риска 
ОПН: 1) оценка скорости клубочковой филь-
трации или изменение концентрации креа-
тинина в плазме крови; 2) определение темпа 
мочеотделения из расчёта мл/ч/кг/массы тела 
пациента [10].

По нашему мнению, прогноз лечения па-
циентов с синдромом полиорганной недоста-
точности, в структуре которого развивается 
ОПН,  в кардиохирургии  определяется преж-
де всего степенью повреждения жизненно 
важных органов, их дисфункцией, недоста-
точностью или необратимой деструкцией. 
Поддерживающая почечная терапия — один 
из ведущих методов интенсивной терапии 
ОПН, без которой невозможно добиться кор-
рекции показателей гомеостаза [36]. 
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Успехи в лечении заболеваний надпочечни-
ков существенно зависят от достоверности диа-
гностических методов исследования. Из всех 
гормонально-активных опухолей коры надпо-
чечников чаще других встречается кортикос-
терома, клинически проявляемая синдромом 
Иценко–Кушинга. Данный синдром является 
следствием первичной или вторичной гипер-
функции коры надпочечников в результате 
развития опухоли (кортикостеромы) или ее ги-
перплазии. Кортикостерома характеризуется 
избыточным выделением глюкокортикоидов, 
преимущественно кортизола, и минералокор-

тикоидов. По нашим данным, кортикостерома 
наряду с избыточным выделением глюкокор-
тикоидов может продуцировать андрогены и
 в меньшей степени  эстрогены [4]. Поэтому 
при опухолях коры надпочечников вирилизи-
рующий эффект выражен больше, чем фемини-
зирующий. Клиническая картина заболевания 
обусловлена нарушением функции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы с 
выраженными признаками гиперкортицизма, 
связанного с избыточной секрецией опухолью 
кортизола. Основные жалобы больных — голо-
вная боль, нарушение сна, снижение работос-


