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ВИПАДОК З ПРАКТИКИ

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ 
ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
НА ФОНЕ ОНКОЛОГИЧЕСКОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ

Резюме. В статье изложен клинический случай острой почечной 
недостаточности на фоне онкологического заболевания. Научный 
и клинический интерес представляет наличие у больного анурии 
на протяжении 18 суток, что сопровождалось постепенным нарас-
танием степени азотемии. Поскольку явления гиперкатаболизма 
отсутствовали, то и энергозатраты были невелики. Однако резер-
вы компенсации организма человека не безграничны. Механизм 
смерти — сердечный. Наиболее вероятным триггером является 
электролитный дисбаланс в виде гиперкалиемии. 

Ключевые слова: острая почечная недостаточность, онколо-
гия, анурия.

Анамнестически (со слов родственников) из-
вестно, что за четверо суток до настоящей гос-
питализации отмечалось значительное снижение 
темпов диуреза, несмотря на соблюдение пи-
тьевого и пищевого режимов (количество точ-
но неизвестно). Участковой медицинской сестрой 
из поликлиники по месту жительства была вы-
полнена инъекция 40 мг фуросемида с целью 
стимуляции диуреза, после чего у больного 
на протяжении 24 часов отмечалась полиурия.  
В дальнейшем возникла анурия. С учетом пре-
бывания на длительном постельном режиме  
(>6 мес.) и наличия нарушенной функции моче-
испускания состояние больного было расценено 
как острая задержка мочи. При госпитализации  
в ОРИТ установлен мочевой катетер, что позволи-
ло при отсутствии мочи в мочевом пузыре исклю-
чить вариант острой ее задержки и подтвердить 
факт наличия острой почечной недостаточности. 
Был обеспечен стандартный мониторинг виталь-
ных функций. Терапевтические мероприятия на-
правлены на коррекцию метаболических пока-
зателей гомеостаза, коррекцию водно-электро-
литного баланса, кислотно-щелочного состояния. 
В структуру интенсивной терапии включены: 
антибактериальные препараты (фторхинолоны), 
антикоагулянты, антиаритмики (кордарон), га-
стропротекторы, натрия гидрокарбонат, глюко-
зо-инсулино-калиевая смесь, глюкокортикоиды, 
петлевые диуретики, энтеросорбенты, лактулоза. 
Проводилась оксигенотерапия через носовые ка-
тетеры увлажненным кислородом [1—5].

В первые сутки наблюдения и интенсивной те-
рапии был достигнут уровень суточного диуреза 
1600 мл на фоне оптимальной гидратации и сти-
муляции фуросемидом до 1 г/сут. Однако в даль-
нейшем, несмотря на проводимую терапию, вновь 
возникла тенденция к развитию олигоанурии. 

В процессе проведения интенсивного наблю-
дения за состоянием жизненно важных функций 
19.09.2010 г. была отмечена нарастающая острая 
почечная недостаточность, которая проявлялась 

А. П. Шетилов, Н. Д. Битчук, 
С. С. Дубовская 

Харьковский национальный 
медицинский университет

Военно-морской клинический 
госпиталь Министерства 
обороны Российской 
Федерации, г. Севастополь

© А. П. Шетилов, Н. Д. Битчук, 
С. С. Дубовская 

Представляем вниманию коллег клинический 
случай течения острой почечной недостаточно-
сти, окончившийся смертью больного.

Больной Б-ский, 1923 г. рожд., госпитализиро-
ван в ВМКГ МОРФ 17.09.2010 г. в ОРИТ из прием-
ного отделения после проведения инструменталь-
ных обследований в отделении функциональной 
диагностики (УЗИ вен нижних конечностей, УЗИ 
органов брюшной полости, почек).

При госпитализации была диагностирована 
острая почечная недостаточность на фоне ле-
востороннего илеофеморального тромбоза. Имел 
место факт пароксизма фибрилляции предсердий 
(17.09.2010 г.) с тахисистолией желудочков.

В лабораторных анализах исходно отмечено по-
вышение уровней креатинина и мочевины плазмы 
крови, наличие продуктов деградации фибрина. 

При госпитализации в ОРИТ состояние тяже-
лое, обусловленное наличием синдрома острой 
почечной недостаточности. По данным первич-
ного осмотра в ОРИТ: состояние стабильно тя-
желое; сознание ясное; больной астенического 
телосложения (рост — 178 см, вес — 65 кг), 
нормального питания. Визуально кожные по-
кровы чистые, телесных повреждений не имели. 
Костно-мышечная система в норме. Лимфоузлы  
не увеличены. Дыхание в режиме нормопноэ с ЧДД 
20 в мин, жестковатое, с наличием симметричных 
мелкопузырчатых хрипов в заднебазальных от-
делах обоих легких. Тоны сердца аритмичные,  
100 уд/мин, пульс удовлетворительный, аритмич-
ный, с ЧП =  94 уд/мин. Язык влажный, чистый. 
Живот мягкий, безболезненный. Перистальтика 
кишечника выслушивается достаточно четко. Сим-
птомов перитонеальных не отмечено. Печень не уве-
личена, расположена у нижнего края правой ребер-
ной дуги. Симптом Пастернацкого отрицательный  
с обеих сторон. 

На ЭКГ (20.05.2010 г.): фибрилляция предсер-
дий, пароксизмальная форма. Гипертрофия мио-
карда левого желудочка. Нарушения процессов 
реполяризации по левому желудочку.
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прогрессированием олигурии до анурической 
стадии, с нарастанием азотемии. С 22.09.2010 г. 
отмечена анурия, резистентная к диуретической  
и метаболической терапии.

20.09.2010 г. имел место рецидив острого на-
рушения сердечного ритма по типу фибрилляции 
предсердий с тахисистолией желудочков с угнете-
нием гемодинамических показателей и клиникой 
стенокардитических болей. По жизненным пока-
заниям проводилась экстренная электроимпульс-
ная терапия (электрическая кардиоверсия) дву-
кратно (150 и 200 Дж) без эффекта восстановления 
синусового ритма, в связи с чем была продолжена 
консервативная медикаментозная антиаритмиче-
ская терапия кордароном и терапия дофамином 
в ренальных дозах (4—5 мкг/кг/мин, а затем 
2—2,5 мкг/кг/мин). С учетом развития анурии  
с 17.30 20.09.2010 г. была максимально сокращена 
внутривенная инфузия растворов. Прогрессиро-
вали электролитные нарушения (гиперкалиемия, 
гипернатриемия), проводилась коррекция за счет 
инфузионно-детоксикационной терапии. 

20.09.2010 г. проводилось контрольное УЗИ ор-
ганов брюшной полости, почек в режиме доппле-
ровского цветного картирования (отмечено на-
растание уровня тромботических масс до уровня 
нижней полой вены). 

Впоследствии при анализе данных медицин-
ской документации (перенесенная резекция сиг-
мовидной кишки в 2004 г. по поводу рака в стадии 
Т2М0N0) и рутинного выполнения рентгенографии 
легких (метастатические изменения в обоих лег-
ких) прижизненно верифицированы на основании 
клинико-анамнестических данных:

Основной диагноз: рак сигмовидной кишки 
Т2М0N0 IIа ст. с метастатическими изменениями 
в обоих легких.

Осложнения основного диагноза: острый илео-
феморальный тромбоз слева (17.09.2010 г.). Тром-
боз вен обеих почек. Хроническая почечная не-
достаточность I ст. с развитием острой почеч-
ной недостаточности, олигоанурическая стадия 
(17.09.2010 г.).

Сопутствующие заболевания: стеноз левой 
почечной артерии (80 %), стеноз правой почечной 
артерии (30 %). Нефросклероз атеросклеротиче-
ского генеза. Хронический пиелонефрит, стадия 
обострения. Гипертоническая болезнь III ст. ИБС: 
стенокардия напряжения I ФК. Атеросклеротиче-
ский кардиосклероз. ХСН II ФК. Персистирующая 
форма фибрилляции предсердий с тахисистолией 
желудочков, часто рецидивирующая пароксизма-
ми (17—20.09.2010 г.). Хроническая атеросклеро-
тически-дисциркуляторная энцефалопатия III ст. 
Последствия перенесенных нарушений мозгово-
го кровообращения. Церебральный атеросклероз. 
Органическое расстройство личности, прогрес-
сирующее течение. Начальная катаракта обеих 
глаз. ЖКБ. Хронический холецистит, стадия ре-
миссии.

Больной осмотрен врачом-онкологом. Прогноз 
для выздоровления и жизни неблагоприятный. 

В связи с отсутствием показаний к проведе-
нию интенсивной терапии, инкурабельным забо-
леванием в стадии декомпенсации был переведен  
в отделение онкологии.

На фоне проводимой симптоматической тера-
пии 09.10.2010 г. наступила остановка кровообра-
щения, на экране кардиоскопа отмечено наличие 
асистолии, зрачки мидриатичны с отсутствием 
фотореакций. Констатировано состояние клини-
ческой смерти. Проводимые реанимационные ме-
роприятия в полном объеме эффекта не имели, 
констатирована биологическая смерть. 

Заключительный клинический диагноз в по-
смертном эпикризе:

Основной: рак сигмовидной кишки Т2М0N0  
IIа ст. с метастатическими изменениями в обоих 
легких.

Осложнения основного: острый илеофемо-
ральный тромбоз слева (17.09.2010 г.). Тромбоз вен 
обеих почек. Хроническая почечная недостаточ-
ность I ст. с развитием острой почечной недоста-
точности, олигоанурическая стадия (17.09.2010 г.). 
Синдром полиорганной недостаточности. Асисто-
лия (9.10.2010 г.).

Сопутствующие заболевания: стеноз левой 
почечной артерии (80 %), стеноз правой почечной 
артерии (30 %). Нефросклероз атеросклеротиче-
ского генеза. Хронический пиелонефрит, стадия 
обострения. Гипертоническая болезнь III ст. ИБС: 
стенокардия напряжения I ФК. Атеросклеротиче-
ский кардиосклероз. ХСН II ФК. Персистирующая 
форма фибрилляции предсердий с тахисистолией 
желудочков, часто рецидивирующая пароксизма-
ми (17— 20.09.2010 г.). Хроническая атеросклеро-
тически-дисциркуляторная энцефалопатия III ст. 
Последствия перенесенных нарушений мозгово-
го кровообращения. Церебральный атеросклероз. 
Органическое расстройство личности, прогрес-
сирующее течение. Начальная катаракта обоих 
глаз. ЖКБ. Хронический холецистит, стадия ре-
миссии.

Причина смерти: почечная недостаточность.
Механизм смерти: сердечный.
Относительно структурирования диагноза, 

очевидно, было бы более корректно считать по-
чечную патологию, изложенную в перечне сопут-
ствующих заболеваний, фоновым заболеванием. 

При анализе течения данного клинического слу-
чая весьма интересным фактом является наличие 
«полной» анурии на протяжении 18 суток, что со-
провождалось постепенным нарастанием степени 
азотемии. Как пример, за 13 суток полной анурии 
азотемия достигла следующих уровней: креати-
нин — 1659 мкмоль/л, мочевина — 52,5 ммоль/л. 
За 11 суток прирост по креатинину крови со-
ставил 1400 мкмоль/л, а по уровню мочевины —  
24 ммоль/л. Однако у больного, несмотря на гипер-
азотемию, сохранялся исходный уровень бодр-



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(51) 2011120

ВИПАДОК З ПРАКТИКИ

ствования и явления энцефалопатии прогрессиро-
вали умеренно (нарастала лишь степень астени-
зации и имелись трофические нарушения в виде 
пролежней на отлогих участках туловища). Важ-
ной составляющей являлась нормотермия, что 
свидетельствовало в пользу отсутствия явлений 
гиперкатаболизма и, следовательно, ограничения 
степени прогрессирования синдрома гипоэргоза  
и белково-энергетической недостаточности. Ха-
рактер питания — диета № 10 с дополнительным 
энтеральным питанием адаптированными сме-
сями. Стул и очистка кишечника — при помощи 
очистительных клизм ежедневно. В схеме тера-
пии получал энтеросорбенты. 

Вывод
В данном случае кажущийся невероятным 

факт полной анурии на фоне онкозаболевания  
и перечисленных выше показателей физикально-

го статуса больного легко объясняется. Посколь-
ку явления гиперкатаболизма отсутствовали,  
то и энергозатраты были невелики. Энергетиче-
ская ценность суточного рациона соответство-
вала энергозатратам. В питательных смесях со-
держание белков невелико, а следовательно, это 
сдерживало феномен положительного азотистого 
баланса на фоне почечной недостаточности. Важ-
ную роль выведения метаболитов взял на себя ки-
шечник, который не был гипоперфузирован, так 
как не отмечалось критического угнетения общей 
гемодинамики. Эпизоды парокзизмальной (перси-
стирующей) фибрилляции предсердий не приве-
ли к ишемии кишечника тромботического генеза  
и его циркуляторной недостаточности. Однако ре-
зервы компенсации организма человека не безгра-
ничны. Механизм смерти — сердечный. Наиболее 
вероятным триггером является электролитный 
дисбаланс в виде гиперкалиемии. 
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Резюме. У статті викладено клінічний випадок гострої нирко-
вої недостатності на тлі онкологічного захворювання. Науковий  
і клінічний інтерес становить наявність у хворого анурії упро-
довж 18 діб, що супроводжувалося поступовим наростанням сту-
пеня азотемії. Оскільки прояви гіперкатаболізму були відсутні, то  
й енерговитрати були невеликі. Однак резерви компенсації орга-
нізму людини не безмежні. Механізм смерті — серцевий. Най-
більш імовірним тригером є електролітний дисбаланс у вигляді 
гіперкаліємії. 

Ключові слова: гостра ниркова недостатність, онкологія,  
анурія. 

Summary. The article describes a clinical case of acute renal failure, 
on the background of cancer. Scientific and clinical interest is the
presence of anuria in a patient for 18 days, which was accompanied by 
a gradual increase in the degree of azotemia. Since the phenomenon 
of hypercatabolism was absent, then the energy costs were low. 
However, human’s body reserves of compensation are not unlimited. 
The mechanism of death is cardiac. The most likely trigger is an 
electrolyte imbalance in the form of hyperkalemia.

Key words: acute renal failure, cancer, anuria.
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