
Острое почечное повреждение (ОПП) явля-
ется частым состоянием больных в отделе-
ниях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) и ассоциируется со значительными 
сроками лечения и высокой летальнос-
тью [1]. Несмотря на достижения в замес-
тительной почечной терапии (ЗПТ) за 
последние десятилетия, уровень смерт-
ности при ОПП остается высоким, состав-
ляя 50–60% [2]. В последние годы значи-
тельное число публикаций посвящено 
выбору времени старта, модальности, дозе 
ЗПТ, а также вопросам, связанным с выбо-
ром оптимальной антикоагуляции у раз-
личных категорий пациентов с ОПП [3–6].

Вместе с тем отсутствие существенных дости-
жений в лечении ОПП способствует поиску 
альтернативных парадигм и подходов в этой 
области. Представленный нами обзор пос-
вящен теоретическим аспектам очище-
ния крови, а также актуальным результатам 
исследований в области нарушений элек-
тролитного баланса и иммунной системы, 
особенностей нутритивной поддержки, 
патофизиологии абдоминального компар-
тмент синдрома, возможностей допплеро-
метрии в контексте улучшения результатов 
и комплексного подхода к лечению ОПП. 

Основные концепции очищения крови
Прогресс в лечении ОПП связан с изме-
нением концепции очищения крови. Все 
существующие теории объясняют ослабле-
ние неконтролируемой системной экспрес-

сии про- и противовоспалительных медиа-
торов через технологии очищения крови [7]. 
Восстановление иммунного гомеостаза 
делает возможным улучшение исходов 
и выживаемости пациентов с ОПП. Боль-
шое число медиаторов вовлечены в вос-
палительный ответ, однако все попытки 
его модулирования через выделение отде-
льных компонентов и воздействие на них 
в клинической практике безуспешны [8]. 

Теории заместительной почечной тера-
пии эволюционировали в сторону неспе-
цифического удаления широкого спек-
тра воспалительных медиаторов, включая 
микробные токсины. Сначала Ronco и его 
сотрудники (2003) предположили, что эли-
минация пиковых концентраций цитоки-
нов в крови в ранней стадии сепсиса спо-
собна останавливать воспалительный 
каскад, ограничивая повреждение орга-
нов, и, следовательно, уменьшать выражен-
ность синдрома полиорганной недоста-
точности [9]. Далее Honore и Matson (2004) 
предложили теорию пороговой иммуномо-
дуляции, согласно которой удаление цито-
кинов из крови ведет к их последующему 
удалению из тканей вследствие уравнове-
шивания концентраций между данными 
компартментами [10]. Эти две теории объяс-
няли, почему во множестве исследований 
наблюдалось улучшение исходов при отсутс-
твии изменений концентраций цитокинов в 
крови. Третьей стала теория передачи меди-
аторов Di Carlo и Alexander (2005), по кото-
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рой высокообъемная гемофильтрация способна уве-
личить лимфодренаж за счет использования больших 
объемов кристаллоидов. Это сопровождается выражен-
ным перемещением медиаторов и токсинов в компарт-
мент крови, что делает их доступными для удаления [11].

Основные теории очищения крови дополнила концеп-
ция Peng с коллегами (2010), утверждающих, что проце-
дура ЗПТ воздействует на клетки, участвующие в воспа-
лительном процессе, путем восстановления их иммунных 
функций, в частности благодаря восстановления актив-
ности моноцитов, нейтрофилов и лимфоцитов [12]. Вслед-
ствие этого достигается репрограммирование лейкоци-
тов с увеличением экспрессии HLA-DR на поверхности 
клеток, хотя механизм этого процесса остается невыяснен-
ным [13]. При подтверждении цитокинетической теории 
с восстановлением клеточного иммунного ответа вре-
менные показания для очищения крови потребуют пере-
смотра в сторону его более позднего начала, чем ранняя 
фаза сепсиса. Одним из компонентов этой теории явля-
ется то, что удаление медиаторов из плазмы в контек-
сте системного воспаления способствует восстановле-
нию концентрационного градиента между плазмой и 
инфицированной тканью. Этот градиент играет важную 
роль в трафике лейкоцитов и тканевом клиренсе бакте-
рий. Цитокинетическая модель может быть более реле-
вантной, чем цитотоксическая, для объяснения связи 
между высокими уровнями цитокинов и летальностью. 

Острое почечное повреждение  
и электролитные расстройства 
Для ОПП характерно развитие метаболического аци-
доза с увеличением анионного пробела, гиперкалиемии, 
гипокальциемии и нередко гиперхлоремии. В недав-
них исследованиях показано, что электролитные нару-
шения при ОПП играют существенную роль как в его 
развитии, так и в замедленном восстановлении почеч-
ной функции. Их эффективная коррекция с помощью 
ЗПТ с улучшением исходов свидетельствует о значитель-
ной роли электролитного континуума в патофизиологии 
ОПП, важную роль в поддержании которого играют аква-
порины [14]. Известно, что гипомагниемия (<0,7 ммоль/л) 
служит независимым фактором риска отсутствия восста-
новления функции почек при ОПП [15]. Более того, про-
демонстрировано, что использование инфузионных рас-
творов с высоким содержанием хлора ассоциировано со 
снижением мочеотделения после обширных хирургичес-
ких вмешательств. Также показано, что инфузия 2 л физио-
логического раствора здоровым добровольцам снижает 
перфузию в корковом веществе почек в сравнении с при-
менением более сбалансированных растворов [16].

В недавнем исследовании продемонстрировано, что 
соотношение дней с гипофосфатемией (<0,81 ммоль/л) 
и общей продолжительности ЗПТ более 58% случаев 
является независимым фактором, ассоциированным с 
28-дневной летальностью у больных с ОПП [17]. Тщатель-
ный контроль и своевременное устранение электро-

литных нарушений способствуют улучшению исходов у 
больных с ОПП. При консервативном лечении ОПП сба-
лансированная инфузионная терапия имеет решающее 
значение. При олигурическом ОПП эффективным средс-
твом коррекции электролитного гомеостаза выступает 
заместительная почечная терапия. Постоянные методы 
ЗПТ/продолженной ЗПТ предпочтительнее в этой ситуа-
ции, поскольку обеспечивают больше времени для кор-
рекции электролитных нарушений и поддержания ста-
бильных показателей ионного гомеостаза – изоионемии.

Острое почечное повреждение и иммунный ответ
Современные представления о влиянии ОПП на иммуни-
тет в значительной степени базируются на эксперимен-
тальных исследованиях и сосредоточены на взаимодейс-
твии между почками и удаленными органами, такими как 
легкие и сердце. Установлено, что ОПП влияет на сердце 
и легкие, увеличивая транскрипцию фактора некроза 
опухолей-α (TNF-α) и интерлейкина-1 (IL-1) [18]. Такие изме-
нения связаны с увеличением рекрутирования нейтрофи-
лов, проявляющегося повышением активности миелопе-
роксидазы и апоптоза. Более того, ишемия – реперфузия 
почек также ведет к увеличению конечного диастоли-
ческого объема и диаметра левого желудочка, снижая 
фракцию укорочения. Это один из важнейших механиз-
мов развития кардиоренального синдрома I типа [19].

Ряд исследований показал, что реперфузионное ОПП 
вызывает провоспалительные изменения в неповрежден-
ных легких. В частности, постишемическое ОПП подав-
ляет экспрессию эпителиальных натриевых каналов, Na+/
K+ -АТФазы, аквапорина-5 в легких [20]. Наблюдаемое уве-
личение проницаемости легких – следствие этих измене-
ний, так как все эти белки играют важную роль в транс-
порте соли и воды через эпителий легочной ткани и, 
следовательно, в альвеолярной проницаемости. Острое 
почечное повреждение также может приводить к нару-
шению экспрессии цитокинов IL-1, IL-6, IL-10, IL-12, гра-
нулоцитарно-макрофагального стимулирующего фак-
тора в легких и их концентрации в сыворотке [21].

Тем не менее не все медиаторы вовлекаются в воспали-
тельный процесс одновременно. Различные модели ОПП 
обнаруживают аналогичные, но вместе с тем уникаль-
ные цитокиновые/хемокиновые профили [22]. Несмотря 
на то что влияние ОПП на здоровые легкие в значи-
тельной степени провоспалительное, существуют экс-
периментальные данные, доказывающие противовос-
палительное действие ОПП на поврежденные легкие, 
приводящее к увеличению оксигенации [23]. Противо-
воспалительные эффекты ОПП в значительной степени 
связаны с нейтрофилами, поскольку циркулирующие 
при уремии нейтрофилы, отличающиеся от нормаль-
ных, способны уменьшить острое повреждение легких.

Более того, противовоспалительный эффект ОПП переве-
шивает потенциальные эффекты нарушения гидробаланса 
в ранней стадии ОПП [24]. При этом ишемическое ОПП в 
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контексте вентилятор-индуцированного острого легоч-
ного повреждения способно снизить концентрацию про-
воспалительных протеинов и количество нейтрофилов в 
бронхоальвеолярной жидкости [25]. Несмотря на то что 
противовоспалительные эффекты ОПП клинически пред-
почтительны в условиях стерильного повреждения легких, 
данные результаты оказываются неблагоприятными при 
комбинации ОПП и пневмонии, что грозит снижением 
оксигенации и увеличением бактериальной нагрузки.

Кроме того, в экспериментальных данных показано, что 
при септическом ОПП нарушается роллинг лейкоци-
тов, в отличие от септических пациентов без ОПП [26]. 
Эти результаты требуют подтверждения в рандомизиро-
ванных клинических исследованиях. У пациентов с ОПП, 
в сравнении с таковыми без ОПП, чаще обнаруживали 
бактериемию и неблагоприятный исход при различных 
нозологиях, включая перитонит, гемобластозы и состо-
яние после кардиохирургических вмешательств [27, 28]. 
С учетом результатов воздействия ОПП на иммунный ответ 
организма, имеются свидетельства о дистантном противо-
спалительном эффекте ОПП на интактные легкие, что явля-
ется неблагоприятным при комбинации ОПП и пневмонии. 

Острое почечное повреждение 
и нутритивная поддержка
Белково-энергетическое истощение часто встреча-
ется у пациентов с ОПП и является серьезным нега-
тивным прогностическим фактором, связанным с 
увеличением заболеваемости и смертности [29]. Энте-
ральная и/или парентеральная нутритивная подде-
ржка необходима, причем оптимальное соотноше-
ние и уровень потребления питательных веществ 
остаются отчасти не решенными вопросами. 

Продолженная ЗПТ вызывает значительную потерю 
азотистых соединений, при недостаточном восполне-
нии которых развивается их дефицит и дефицит амино-
кислот. Аминокислоты имеют различную скорость эли-
минации при продолженной или постоянной ЗПТ. Эти 
потери, как и потери белка при гиперкатаболизме, харак-
терном для ОПП, должны быть компенсированы увели-
чением поступления аминокислот примерно на 0,2–
0,8 г/(кг · день) [30]. Для адекватного энергобаланса у 
пациентов с ОПП при ПЗПТ рекомендуется обеспече-
ние калориями от 25 до 35 ккал/кг (60–70% углеводов и 
30–40% липидов), а также от 1,5 до 1,8 г/кг белка [31].

При расчете суточной потребности в калориях следует 
учитывать энергетический вклад цитрата при регио-
нальной цитратной антикоагуляции, поскольку 1 ммоль 
экзогенного цитрата – биоэнергетический эквивалент 
0,59 ккал, обеспечивающий в зависимости от дозы допол-
нительно до 500 ккал/сутки [32]. У пациентов с ОПП при 
отсутствии противопоказаний энтеральный способ пита-
ния предпочтительнее: снижается вероятность осложне-
ний со стороны желудочно-кишечного тракта [33]. С этой 
целью добавление глютамина (в виде дипептида) в дозе 

0,3–0,6 г/(кг · день) при ПЗПТ рекомендовано Европейским 
обществом парентерального и энтерального питания.

В недавнем многоцентровом рандомизированном иссле-
довании Early Parenteral Nutrition Completing Enteral 
Nutrition in Adult Critically ILL Patients (EPaNIC) показано, что 
раннее парентеральное питание, проводимое как допол-
нение к недостаточному энтеральному питанию, повы-
шает заболеваемость пациентов ОПП, включая увеличе-
ние продолжительности ЗПТ, в сравнении с теми, кому 
исключали парентеральное питание в течение первой 
недели. В частности, найдено, что раннее начало парен-
терального питания замедляло восстановление функ-
ции почек у пациентов с ОПП II стадии. В течение первых 
двух недель лечения с уреагенезом терялось 63% допол-
нительно потребленного азота. Таким образом, выра-
женный катаболизм дополнительных аминокислот, при-
водя к повышению уровня мочевины в плазме крови, 
объясняет наблюдаемое при раннем парентеральном 
питании увеличение продолжительности ЗПТ [34].

Потребности пациентов с ОПП в питательных вещест-
вах весьма неоднородны и зависят от различных патоге-
нетических механизмов, скорости катаболизма, острых 
и хронических сопутствующих заболеваний и модаль-
ности ЗПТ. Количественные и качественные аспекты 
нутритивной поддержки требуют частой переоценки 
в реальных клинических условиях для достижения ее 
индивидуализации, интеграции с ЗПТ и предотвращения 
избыточного или недостаточного питания. Более того, в 
настоящее время ОПП рассматривается как сконцентри-
рованный на почках воспалительный синдром, поэтому 
назначение определенных нутриентов с противовоспа-
лительным действием играет важную роль в предо-
твращении снижения почечной функции после ОПП.

Острое почечное повреждение 
и прогнозирование исходов при допплерометрии 

В клинической практике нередко наблюдается замедлен-
ное восстановление ренальной функции при ОПП с пот-
ребностью в пролонгированной почечнозаместительной 
терапии. Частота олигоанурических форм ОПП (степень 
«Failure» по классификации RIFLE) достигает 50%, с про-
должительностью ЗПТ >90 дней в 7,8 раза чаще, чем при 
отсутствии олигурии, а также в 3,3 раза большей потреб-
ностью в остром диализе и летальностью [35]. Ультра-
звуковой метод исследования применяется для диффе-
ренциальной диагностики ОПП, обычно для исключения 
пре- и постренального генеза данного процесса. Доппле-
ровский метод исследования функции почек на прак-
тике используется реже, в основном при предпола-
гаемом поражении ренального сосудистого русла.

В недавних исследованиях выявлены широкие возмож-
ности допплеровского метода диагностики в нефрологии, 
в том числе в определении тяжести и прогноза ОПП [36]. 
Один из наиболее важных показателей ультразвукового 
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исследования ренального сосудистого русла – индекс 
резистентности почечной артерии (ИР) – Renal Resistive 
Index. Его величина равна отношению разности пиковой 
систолической и конечной диастолической скоростей 
кровотока к пиковой систолической скорости кровотока.

Определение допплерометрического ИР – неинвазив-
ный способ изучения восстановления почечной функции 
при персистирующей (более 3 суток) ОПП с точкой отсе-
чения (cut-off point) 0,73–0,74 после кардиохирургичес-
ких вмешательств, с высокой объясняющей способнос-
тью метода (AUC 0,93; 95% ДИ 0,85–0,98) [37, 38]. Степень 
увеличения ИР почечной артерии прямо коррелирует 
со степенью тяжести ОПП, с большей объясняющей спо-
собностью, чем уровень известного биомаркера – циста-
тина С [36]. При высоких значениях почечного ИР (>0,795) 
вероятность персистирующего ОПП возрастает более чем 
в 28 раз [37]. Использование этого показателя сразу после 
кардиохирургического вмешательства в условиях искус-
ственного кровообращения делает возможным раннюю 
диагностику замедленного восстановления реналь-
ной функции при ОПП и прогнозирование его тяжести.

Принципиально важно для пациентов в ОРИТ то, что на 
ренальный ИР не влияет инфузия катехоламинов и их 
доза [38]. У больных с ОПП несептического генеза пока-
зана корреляция ИР со средним АД, возрастом и индек-
сом оксигенации. При ОПП, ассоциированным с сепси-
сом, такие связи не обнаружены, что свидетельствует 
о том, что почечный кровоток при сепсисе не зависит 
напрямую от системной гемодинамики [39]. В резуль-
тате определение почечного ИР полезно для прогно-
зирования персистирующей ОПП с обоснованным 
решением вопроса о выборе метода ЗПТ. Однако зна-
чимость этого показателя остается недостаточно выяс-
ненной у различных субпопуляций пациентов с ОПП.

Острое почечное повреждение 
и абдоминальный компартмент синдром

Абдоминальный компартмент синдром (АКС) – одна из 
недооцененных причин ОПП у тяжелых пациентов, нахо-
дящихся в ПИТ. В последние годы улучшилось понимание 
причин и патофизиологии интраабдоминальной гипертен-
зии (ИАГ) как независимого фактора ОПП [40]. В популя-
ции пациентов ПИТ количество случаев ИАГ и АКС может 
быть около 54 и 12% [41]. Нормальное внутрибрюшное 
давление зависит от фазы дыхания и в среднем составляет 
≤5 мм рт. ст. Интраабдоминальная гипертензия определя-
ется как устойчивое повышение внутрибрюшного давле-
ния ≥12 мм рт. ст. Абдоминальный компартмент синдром 
возникает, когда повышенное внутрибрюшное давление 
приводит к дисфункции органов, и обычно не развивается 
при давлении <20 мм рт. ст. Развитие АКС сопровождается 
снижением преднагрузки и соответственно сердечного 
выброса, а также легочного комплайнса с увеличением 
остаточного объема легких. Желудочно-кишечный тракт 
также вовлекается в процесс, потому что повышение внут-

рибрюшного давления уменьшает брыжеечный кровоток 
и перфузию кишечника. Ранние клинические проявления, 
связанные с ИАГ и АКС у больных, включают напряже-
ние живота, повышение пикового давление на вдохе, 
олигурию и проблемы с адекватной вентиляцией [42]. 

Абдоминальное перфузионное давление определя-
ется как разность между средним артериальным давле-
нием и внутрибрюшным давлением. При ИАГ абдоми-
нальное перфузионное давление уменьшается, что, в 
свою очередь, приводит к снижению почечного перфу-
зионного давления. Помимо этого АКС сопровождается 
прямой компрессией почечных вен с ухудшением веноз-
ного оттока, что приводит к прогрессирующему сниже-
нию клубочковой перфузии. Снижение фильтрационного 
клубочкового градиента представляет собой ключевой 
фактор индуцированного интраабдоминальной гипер-
тензией абдоминального компартмент синдрома и ОПП.

Избыточное положительное давление в конце выдоха 
(PEEP) при ИВЛ, способствуя задержке воздуха в легких 
в конце выдоха, может привести к повышению внутриг-
рудного давления, а последнее, в свою очередь, к уве-
личению работы дыхания и гемодинамическим сдвигам 
на фоне АКС. Ожирение, ведущее к уменьшению растя-
жимости брюшной стенки, также связано с ИАГ и АКС и 
является дополнительным фактором вторичного ОПП. 
Хроническая обструктивная болезнь легких и недоста-
точный диаметр интубационной трубки также могут спо-
собствовать гиперинфляции с увеличением положитель-
ного давления в конце выдоха, которое, передаваясь на 
абдоминальный компартмент, ведет к ИАГ и АКС с разви-
тием ОПП [43]. Своевременное выявление и устранение 
АКС различного генеза способствует улучшению течения 
и более быстрому разрешению ОПП у пациентов в ПИТ. 

Проведенные за последние несколько лет исследования 
установили ряд патофизиологических механизмов ОПП, 
не ограниченных только почками, что открывает новые 
возможности в его лечении. В отличие от общеприня-
той точки зрения последние экспериментальные и кли-
нические данные свидетельствуют о том, что ишемия – 
реперфузия почек не является обязательным (sine qua 
non) условием для развития ОПП. Более того, сниже-
ние функции почек может происходить без гистологи-
ческих признаков клубочкового повреждения или даже 
некроза [44]. Установлено, что летальность у пациентов 
в отделениях интенсивной терапии связана не просто с 
ОПП, а с ОПП, сопровождающимся поражением дистан-
тных органов и нарушениями иммунитета [45]. Кроме 
того, негативные эффекты ОПП не ограничиваются клас-
сическими симптомами, такими как перегрузка жидкос-
тью и нарушение баланса электролитов. Впоследствии 
данные расстройства становятся самостоятельными само-
поддерживающимися факторами, связанными с про-
грессированием и/или персистированием ОПП [46].

Недавние исследования свидетельствуют, что ОПП нега-
тивно сказывается на иммунном ответе организма, 
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ассоциированном с большей частотой инфекцион-
ных осложнений и сепсиса. Поэтому важным стано-
вится всестороннее внимание ко всем аспектам патоге-
неза, диагностики и лечения, а равно и профилактике 
ОПП. Пациенты после кардиохирургических вмеша-
тельств, будучи категорией с высоким риском разви-
тия ОПП, представляют широкое поле для внедрения 
новых парадигм и подходов в указанных направлениях.
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