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ÍÀÖÈÎÍÀËÜÍÛÅ ÐÅÊÎÌÅÍÄÀÖÈÈ
«ÎÑÒÐÎÅ ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÅ ÏÎ×ÅÊ: ÎÑÍÎÂÍÛÅ ÏÐÈÍÖÈÏÛ 

ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ, ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÈ È ÒÅÐÀÏÈÈ (2015 ã.)» 
×àñòü II

Резюме. Рассмотрены основные проблемы острого повреждения почек (ОПП). Обоснована необходи-

мость внедрения концепции ОПП в практику отечественного здравоохранения. Даны конкретные реко-

мендации по диагностике, мониторингу, профилактике и терапии этого опасного состояния.

Ñïèñîê ñîêðàùåíèé

АВ — атриовентрикулярная (блокада, проводи-

мость)

АД — артериальное давление

АДГ — антидиуретический гормон

АИК — аппарат искусственного кровообращения

АКШ — аортокоронарное шунтирование

АНЦА — антинейтрофильные цитоплазматиче-

ские аутоантитела (аутоантитела к цитоплазме ней-

трофилов)

АТ II — ангиотензин II

АФС — антифосфолипидный синдром

АЦЦ — N-ацетилцистеин

АЧТВ — активированное частичное тромбопла-

стиновое время

БКК — блокаторы кальциевых каналов

БПНС — быстропрогрессирующий нефритиче-

ский синдром

БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II

БЭН — белково-энергетическая недостаточ-

ность

ВПВ — верхняя полая вена

ГБМ — гломерулярная базальная мембрана

ГД — гемодиализ

ГДФ — гемодиафильтрация

ГЛПС — геморрагическая лихорадка с почечным 

синдромом

ГМК — гладкомышечные клетки

ГН — гломерулонефрит

ГРС — гепаторенальный синдром
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ГУС — гемолитико-уремический синдром

ГЭК — гидроксиэтилкрахмалы

ДЗЛА — давление заклинивания легочной арте-

рии

ДЗЛК — давление заклинивания в легочных ка-

пиллярах

ДИ — доверительный интервал

ДК — дендритные клетки

ДПП — давление в правом предсердии

ЗПТ — заместительная почечная терапия

иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента

ИВЛ — искусственная вентиляция легких

ИРП — ишемическое реперфузионное повреж-

дение

ИТН — ишемический тубулярный некроз

ИФА — иммуноферментный анализ

ИХА — иммунохроматографический анализ

КИ-ОПП — контрастиндуцированное острое 

повреждение почек

КИУП — контрастинтенсифицированная уль-

трасонография почек

ККОС — клубочково-канальцевая обратная связь

КОС — кислотно-основное состояние

КРС — кардиоренальный синдром

КТ — компьютерная томография

КФ — клубочковая фильтрация

КФО — комплексное функциональное обследо-

вание почек

ЛДГ — лактатдегидрогеназа

ЛПС — липополисахариды

ММ — молекулярная масса

МО — мочевая обструкция

МОД — минутный объем дыхания

МПГН — мембранопролиферативный гломеру-

лонефрит

МРТ — магнитно-резонансная томография

МТ — масса тела

ННА — ненаркотические анальгетики

НПВ — нижняя полая вена

НПВП — нестероидные противовоспалитель-

ные препараты

НПЗТ — непрерывная почечная заместительная 

терапия

ОБП — острая болезнь почек

ОГПС — острый гемпигментный синдром

ОИН — острый интерстициальный нефрит

ОИТН — острый ишемический тубулярный не-

кроз

ОКН — острый кортикальный некроз

ОКРС — острый кардиоренальный синдром

ОМ — объем мочи

ОНС — острый нефритический синдром

ОПН — острая почечная недостаточность

ОПП — острое повреждение почек

ОПСС — общее периферическое сосудистое со-

противление

ОРДС — острый респираторный дистресс-син-

дром

ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной 

терапии

оРТПХ — острая реакция «трансплантат против 

хозяина»

ОСН — острая сердечная недостаточность

ОТИН — острый тубулоинтерстициальный не-

фрит

ОТИНС — тубулоинтерстициальный нефрити-

ческий синдром

ОТН — острый тубулярный некроз

ОТТН — острый токсический тубулярный не-

кроз

ОЦК — объем циркулирующей крови

ОЦП — объем циркулирующей плазмы

п/ж — подкожно-жировая (клетчатка)

ПД — перитонеальный диализ

ПДКВ — положительное давление в конце вы-

доха

ПМЯЛ — полиморфноядерные лейкоциты

ПНГ — пароксизмальная ночная гемоглобули-

нурия

ПОЛ — перекисное окисление липидов

ПОПП — преренальное острое повреждение 

почек

ПЦР — полимеразная цепная реакция

РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система

РАС — ренинангиотензиновая система

РДСВ — респираторный дистресс-синдром 

взрослых

РКИ — рандомизированное клиническое иссле-

дование

РКС — рентгеноконтрастные средства

РМА — реакция микроагглютинации

РСК — реакция связывания комплемента

РТ — рост

РТПО — реакция «трансплантат против опухоли»

РТПХ — реакция «трансплантат против хозяина»

СВ — сердечный выброс

СД — сахарный диабет

СЗП — свежезамороженная плазма

СИАГ — синдром интраабдоминальной гипер-

тензии

СИИ — строгий ионный интервал

СК — система комплемента

СКВ — системная красная волчанка

СКФ — скорость клубочковой фильтрации

СЛОК — синдром лизиса опухолевых клеток

СН — сердечная недостаточность

СНС — симпатическая нервная система

СОС — синдром обструкции синусоидов пе-

чени

ССВО — синдром системного воспалительного 

ответа

ССВР — синдром системной воспалительной 

реакции

СХАЭ — синдром холестериновой атероэмбо-

лии

ТБМ — тубулярная базальная мембрана
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ТГCК — трансплантация гемопоэтических ство-

ловых клеток

ТИН — тубулоинтерстициальный нефрит

ТМА — тромботическая микроангиопатия

ТПН — терминальная почечная недостаточ-

ность

ТТН — токсический тубулярный некроз

ТТП — тромботическая тромбоцитопеническая 

пурпура

ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии

УФ — ультрафильтрация

ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка

ФДЭ — фосфодиэстераза

ФР — фактор риска

ФЭNa — фракционная экскреция натрия

ХБП — хроническая болезнь почек

ХКПС — хантавирусный кардиопульмональный 

синдром

ХНТВ — хантавирусы

ХНТВИ — хантавирусные инфекции

ХСН — хроническая сердечная недостаточ-

ность

ЦВД — центральное венозное давление

цАМФ — циклический аденозинмонофосфат

цГМФ — циклический гуанозинмонофосфат

ЦМВ — цитомегаловирус

ЦП — цирроз печени

ЭК — эпителиальные клетки

ЭКК — экстракорпоральный контур

ЭН — эпидемическая нефропатия

ЭПР — эндоплазматический ретикулум

ЭЦО — эффективный циркулирующий объем

ЮВД — югулярное венозное давление

ЮГА — юкстагломерулярный аппарат

ACT — активированное время свертывания

BNP — натрийуретический пептид B-типа

Ccr — клиренс креатинина

CIN — ингибиторы кальциневрина

CРБ — C-реактивный белок

HGF — фактор роста гепатоцитов

HHV-6 — вирус герпеса шестого типа

IGF — инсулиноподобный фактор роста

IL — интерлейкины

KIM — молекула почечного повреждения

NGAL — нейтрофильный желатиназоассоци-

ированный липокалин

PAF — фактор активации тромбоцитов

ROS — реактивные радикалы кислорода

Scr — концентрация креатинина в сыворотке 

крови

TGF — трансформирующий фактор роста

TLR — Toll-подобные рецепторы

TNF — фактор некроза опухолей

TNFR — рецептор фактора некроза опухоли

VEGF — сосудистый эндотелиальный фактор 

роста

Ðàçäåë 4. Ìîíèòîðèíã, ïðîôèëàêòèêà 
è îñíîâíûå ïîäõîäû ê ëå÷åíèþ ÎÏÏ

Рекомендация 4.1
Первичная профилактика ОПП должна быть ос-

нована на своевременном выявлении, минимизации или 
устранении факторов риска и ассоциированных со-

стояний (табл. 4.1) (1A); больные с высоким риском 
развития ОПП (табл. 4.2) должны быть консульти-
рованы нефрологом (2B).

Комментарий
Основные факторы риска и ассоциированные 

состояния при ОПП приведены в табл. 4.1. 

Таблица 4.1.Основные факторы риска и ассоциированные состояния при ОПП

Факторы риска

Неизменяемые Изменяемые

— Возраст > 65 лет
— Мужской пол*
— Черная раса

— Ятрогенная гипоперфузия почек
— Неконтролируемая низконатриевая диета (гиповолемия)
— Прием мочегонных на фоне низконатриевой диеты
— Артериальная гипотензия
— Прием ингибиторов АПФ
— Прием антагонистов АТ1-рецепторов
— Прием НПВП

Ассоциированные состояния

— Хроническая болезнь почек
— Анемия
— Сахарный диабет (диабетическая нефропатия)
— Артериальная гипертензия (гипертензивный нефросклероз)
— Застойная сердечная недостаточность
— Билатеральный стеноз почечных артерий

Примечание: * — при кардиохирургических вмешательствах и рентгеноконтрастных процедурах — 

женский пол.
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Примерный риск развития ОПП можно определить, исходя из комбинации факторов риска и ассоци-

ированных состояний (табл 4.2).

Таблица 4.2.Ориентировочная стратификация риска развития ОПП

Факторы риска и ассоциированные 

состояния
Нет ХБП ХБП 1–2-й стадии ХБП 3–5-й стадии

Нет факторов риска и ассоциирован-
ных состояний Низкий риск Средний риск Средний-высокий риск

1–2 фактора риска или ассоциирован-
ных состояния Средний риск Средний-высокий риск Высокий риск

3 и более фактора риска или ассоции-
рованных состояния Средний-высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

Рекомендация 4.2
Основными направлениями лечебно-профилак-

тических мероприятий у пациентов с ОПП следу-
ет считать: 1) максимально быстрое устранение 
или минимизацию действия основных факторов, 
провоцирующих ОПП (преренальные, постреналь-
ные, ренальные); 2) контроль и коррекцию жизне-
угрожающих осложнений дисфункции почек (гипер-
гидратация, нарушения электролитного баланса и 
кислотно-основного состояния, уремическая ин-
токсикация) (NG).

Комментарий
Максимально быстрое устранение или мини-

мизацию действия основных провоцирующих 

ОПП факторов (преренальные, постренальные, 

ренальные) прежде всего требует правильной 

диагностики основного этиопатогенетического 

варианта ОПП (см. раздел III). Выявление ве-

дущего патогенетического механизма развития 

ОПП зачастую ориентирует врача на необходи-

мость дополнительных консультаций смежных 

специалистов. Так, при подозрении на постре-

нальное ОПП необходима экстренная консуль-

тация уролога. При кардиоренальном синдроме 

I типа тактику ведения пациента целесообразно 

согласовать с кардиологом. Привлечение вра-

чей смежных специальностей во многих случа-

ях обеспечивает своевременное устранение или 

минимизацию факторов, провоцирующих ОПП 

(синдром интраабдоминальной гипертензии, 

гепаторенальный синдром 1-го типа и др.). 

Стадии 1 и 2 ОПП, как правило, позволяют про-

водить консервативную терапию. Признаки ОПП 

3-й стадии и экстраренальных системных ослож-

нений требуют решения вопроса о начале ЗПТ 

(табл. 4.3, 4.4).

Таблица 4.3. Ренальные осложнения ОПП

Осложнения 
периода олиго-/анурии

Обусловленные нарушениями водно-электролитного баланса:
1. Гиперволемия:
— отек головного мозга;
— отек легких;
— интерстициальный отек внутренних органов (печень, почки, сердце, ЖКТ)
— СИАГ
2. Дизэлектролитемия

Обусловленные нарушениями кислотно-основного состояния:
— метаболический ацидоз

Обусловленные метаболическими нарушениями:
— белково-энергетическая недостаточность

Обусловленные азотемией:
— синдром уремии

Осложнения 
периода полиурии

— Гиповолемия
— Дегидратация
— Дизэлектролитемия

[Смирнов А.В., Добронравов В.А., Румянцев А.Ш., Каюков И.Г. Острое повреждение почек. — М.: МИА, 

2015; с разрешения издательства].
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Таблица 4.4. Экстраренальные осложнения ОПП

Осложнения основного 

заболевания, 

приведшего к развитию ОПП

Системные осложнения ОПП
Осложнения, связанные 

с лечением ОПП

— Синдром системной воспалитель-
ной реакции 
— инфекции (сепсис)  
— анемия — кровотечения 
— острый респираторный дистресс-
синдром 
— энцефалопатия/отек головного 
мозга 
— печеночная недостаточность (ге-
патоцеллюлярная) 
— сердечная недостаточность

Консервативная терапия: 
— гиперволемия 
— дизэлектролитемия 
— белково-энергетическая недоста-
точность 
— недостаточный контроль инфек-
ций

Заместительная почечная терапия: 
— дизэлектролитемия 
— гипокалиемия 
— гипофосфатемия 
— дизэквилибриум-синдром

[Смирнов А.В., Добронравов В.А., Румянцев А.Ш., Каюков И.Г. Острое повреждение почек. — М.: МИА, 

2015; с разрешения издательства].

Рекомендация 4.2.1 
При наличии гиповолемии и вне зависимости 

от наличия или отсутствия критериев ОПП не-
обходимо принять срочные меры к восстановлению 
ОЦК, не дожидаясь завершения диагностики ОПП 
(NG).

Рекомендация 4.2.2
У лиц с факторами риска острого повреждения по-

чек и уже при развившемся ОПП следует оптимизи-
ровать фармакотерапию за счет исключения/мини-
мизации потенциально нефротоксичных препаратов 
(NG).

Комментарий
Лекарственные механизмы развития ОПП разно-

образны и могут быть связаны с преимущественным 

вовлечением разных компартментов органа: сосу-

дов, клубочков, канальцев, интерстиция (табл. 4.5). 

Одной из важнейших причин лекарственного ОПП 

является развитие токсического тубулярного не-

кроза (ТТН), который возникает в результате пря-

мого повреждения тубулярного эпителия при воз-

действии экзотоксинов и ксенобиотиков. Другие 

аспекты побочных эффектов фармакопрепаратов, 

касающиеся нарушений внутрипочечной гемоди-

намики, иммуноопосредованного воспаления ин-

Таблица 4.5. Основные механизмы развития ОПП лекарственной этиологии

Основной механизм Примеры препаратов

Прямое повреждение тубулярного эпителия Аминогликозиды, цисплатин, амфотерицин В, рентгено-
контрастные препараты, тяжелые металлы, фоскарнет, 
ингибиторы кальцинейрина

Повреждение эпителия микрососудов, развитие ТМА Ингибиторы кальцинейрина, кокаин, митомицин С, хинин, 
тиклопидин, клопидогрель, конъюгированные эстрогены, 
блокаторы VEGF

Ишемия и снижение клубочковой фильтрации вслед-
ствие вазоконстрикции  а.efferens

Нестероидные противовоспалительные препараты, рент-
геноконтрастные препараты, амфотерицин В, ингибито-
ры кальцинейрина

Ишемия и снижение клубочковой фильтрации вслед-
ствие вазодилатации  а.efferens

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, бло-
каторы ангиотензина II

Кристаллурия и мочевая обструкция Этиленгликоль, сульфонамиды, триамтерен, ацикловир, 
метатрексат, ингибиторы протеаз

Воспаление интерстиция Многие (потенциально — любые)

Прямое повреждение клубочков Золото, пеницилламин, НПВП, блокаторы VEGF

Рабдомиолиз Статины, галоперидол, кокаин, героин, кетамин, бензо-
диазепины, дифенингидрамин, трициклические антиде-
прессанты

[Смирнов А.В., Добронравов В.А., Румянцев А.Ш., Каюков И.Г. Острое повреждение почек. — М.: МИА, 

2015; с разрешения издательства].
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терстиция и клубочков, развития тромботической 

микроангиопатии, тубулярной обструкции, рабдо-

миолиза, тоже могут стать причиной ОПП лекар-

ственной этиологии (табл. 4.5).

Рекомендация 4.2.3
При высоком риске развития или уже развившемся 

ОПП следует временно отменить средства, блокиру-
ющие компоненты РАС (иАПФ, БРА), и перейти на 
лечение с использованием других групп антигипертен-
зивных препаратов (2С).

Рекомендация 4.2.4
Терапия ОПП должна включать нутриционную 

поддержку с обеспечением суточного потребления 
белка в пределах 0,8–1,2 г/кг массы тела (2С) и энер-
гии не ниже 20–30 ккал/кг массы тела (2С).

Рекомендация 4.2.5
У пациентов с ОПП рекомендуется осуществлять 

преимущественно энтеральное питание и прибегать к 
парентеральному лишь по мере необходимости (2C).

Рекомендация 4.2.6
Применение петлевых диуретиков при ОПП с оли-

гурией/анурией с целью восстановления диуреза следу-
ет считать оправданным только при наличии призна-
ков гиперволемии; в остальных случаях от применения 
диуретиков следует воздержаться (2В).

Рекомендация 4.2.7 
Предпочтительно парентеральное (внутривенное) 

введение фуросемида; при резистентности к первона-
чальной терапии фуросемидом можно рассмотреть 
тактику эскалации дозы препарата, однако его при-
менение в дозах более 400 мг/сут не оправданно (2С).

Комментарий
Применение петлевых диуретиков в ряде случаев 

может вызывать неблагоприятные эффекты. Так, их 

использование при постренальном ОПП до восста-

новления оттока мочи будет способствовать разви-

тию гидронефроза и усугубит течение ОПП. С учетом 

механизма действия фуросемида его введение в усло-

виях гиповолемии усугубит гипоперфузию почек за 

счет снижения ударного объема левого желудочка, а 

также значительно увеличит риск тромбоэмболиче-

ских осложнений. Независимо от патогенетическо-

го механизма развития ОПП низкий диуретический 

эффект фуросемида может быть вызван сочетанием 

различных механизмов, включающих в себя гипопро-

теинемию, низкую канальцевую секрецию и слабое 

действие на Na-K-2Cl-котранспортер в петле Генле. 

При ОПП фуросемид не уменьшает необходимость 

в ЗПТ (относительный риск 1,02, 95% С1 0,9–1,16, 

р = 0,73), а также внутригоспитальную смертность 

(относительный риск 1,12, 95% С1 0,93–1,34, р = 0,23) 

при его назначении с профилактической или лечеб-

ной целью пациентам с риском или уже возникшим 

ОПП соответственно [Ho K.M. и соавт., 2010]. По-

этому в соответствии с рекомендациями KDIGO 2012 

фуросемид следует использовать только при наличии 

гиперволемии [KDIGO Clinical Practice Guideline for 

Acutе, 2012]. Рекомендуется внутривенное введение 

фуросемида в начальной дозе 5 мг/кг/ч с постепен-

ным увеличением максимально до 20 мг/кг/ч. Приме-

нение маннитола в раннем периоде ОПП ограничено 

исключительно случаями рабдомиолиза.

Рекомендация 4.2.8
Для лечения и профилактики преренального и кон-

трастиндуцированного ОПП, ОПП при рабдомиолизе 
и ОПП в периоперационном периоде рекомендуется 
проводить коррекцию (увеличение) внутрисосудисто-
го объема жидкости с использованием 0,9% раствора 
хлорида натрия (2В).

Комментарий
Кристаллоидные растворы используются для кор-

рекции умеренной гиповолемии (до 20 % ОЦК) при 

профилактике и лечении преренального ОПП. Ин-

фузия кристаллоидов при визуализирующих процеду-

рах — мера, направленная на увеличение объема рас-

пределения контрастного препарата. Это препятствует 

прямому тубулотоксическому эффекту последнего, а 

также способствует улучшению внутрипочечной гемо-

динамики за счет снижения продукции вазопрессина и 

ингибиции активности ренин-ангиотензин-альдосте-

роновой системы. Одновременно происходит увеличе-

ние продукции сосудорасширяющих простагландинов 

[Nguyen S.A. et al., 2008; Weisbord S.D., Palevsky P.M., 

2008]. Введение 0,9% раствора NaCl также способству-

ет увеличению скорости тока мочи в канальцах, что 

уменьшает время экспозиции в них контрастного ве-

щества [McCullough P.A., 2008].

При рабдомиолизе увеличение скорости обра-

зования и тока мочи препятствует формированию 

пигментных цилиндров, способствуя устранению 

внутриканальцевой обструкции. 

Рекомендация 4.2.8.1
При необходимости выполнения рентгенокон-

трастных исследований у пациентов с наличием фак-
торов риска и ассоциированных с ОПП состояний 
следует проводить профилактику ОПП путем исполь-
зования низко- и изоосмолярных контрастов, миними-
зации объема вводимого йодсодержащего рентгенокон-
трастного агента, инфузий изотонических растворов 
хлорида или бикарбоната натрия (1А), назначения уме-
ренных доз N-ацетилцистеина (2С) и предупреждать 
развитие анафилактоидных реакций (2B).

Комментарий
В настоящее время нет сомнений в том, что про-

филактика КИ-ОПП в группах пациентов с нали-

чием факторов риска может существенно снизить 

частоту его развития. Оптимальным считается при-

менение инфузий изотонических растворов кри-
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сталлоидов (хлорида или бикарбоната натрия) до 

и после рентгеноконтрастной процедуры. Убеди-

тельных доказательств преимуществ одной соли 

перед другой не имеется [KDIGO Clinical Practice 

Guideline for Acutе, 2012]. В частности, может быть 

рекомендована следующая схема инфузионной про-

филактики: 3 мл/кг массы тела изотонического рас-

твора хлорида натрия за час до процедуры и 1 мл/кг 

в час в течение 6 ч после процедуры. Для профилак-

тики КИ-ОПП KDIGO считает возможным также 

применение умеренных доз N-ацетилцистеина, 

хотя в доступной литературе данные по этому во-

просу более чем противоречивы (для справки см. 

Каюков И.Г., Румянцев А.Ш., 2015). Наиболее рас-

пространенным режимом в настоящее время счита-

ется применение per os 600 мг  2 р. в сутки до вы-

полнения и первые сутки после введения РКС. В/в 

назначение АЦЦ в умеренных дозах (600 мг) перед 

исследованием целесообразно при необходимости 

проведения рентгеноконтрастной процедуры по ур-

гентным показаниям [Каюков И.Г., Смирнов А.В., 

2009].

Для уменьшения риска развития анафилакто-

идных реакций следует применять премедикацию 

(антигистаминные препараты, глюкокортикоиды, 

адреномиметики и др.).

В частности, существует следующая схема:

— за 12 часов до проведения рентгеноконтраст-

ной процедуры назначить 40 мг преднизона или 

32 мг метилпреднизолона реr os; 

— за 2 ч до процедуры вновь назначить 40 мг 

преднизона или 32 мг метилпреднизолона и 300 мг 

циметидина или 150 мг ранитидина per os;

— непосредственно перед процедурой ввести 

внутривенно 50 мг дифенгидрамина (димедрол, бе-

надрил). В качестве альтернативы может использо-

ваться пероральное назначение дифенгидрамина в 

той же дозе за 2 ч до исследования.

Другой подход заключается в том, что непосред-

ственно перед введением йодсодержащего рентге-

новского контраста пациенту в/в болюсом вводятся 

[Каюков И.Г., Смирнов А.В., 2009]:

— преднизолон 30–60 мг (или эквивалентная 

доза любого другого препарата глюкокортикоидных 

гормонов);

— 20–40 мг хлоропирамина (супрастин) — 1,0–

2,0 мл 

или 

— 2 мг клемастина (тавегил) — 2,0 мл; 

— 10 мл 10% р-ра глюконата кальция.

Важное место в профилактике КИ-ОПП за-

нимают использование современных низко- или 

изоосмолярных контрастов (убедительных дока-

зательств преимуществ одних перед другими не 

существует) и минимизация дозы рентгенокон-

трастного агента.

Следует также иметь в виду, что:

— только пероральная гидратация недостаточна 

для адекватной профилактики КИ-ОПП (необхо-

димо прибегать к в/в инфузиям кристаллоидов, как 

указано выше);

— эффективность метилксантинов (теофил-

лина), фенолдопама, аскорбиновой кислоты как 

средств предотвращения КИ-ОПП не доказана, по-

этому от применения этих препаратов в целях про-

филактики данного состояния следует воздержи-

ваться;

— диуретики, особенно петлевые, не только не 

снижают, а, скорее, даже увеличивают риск разви-

тия КИ-ОПП, поэтому не могут рассматриваться в 

качестве профилактических средств;

— эффективность применения эфферентных ме-

тодов (гемодиализ, гемофильтрация) до или после 

введения рентгеновского контраста, например для 

элиминации препарата, не доказана, поэтому при-

бегать к ним не следует (это не означает, что не сле-

дует проводить диализ пациентам с наличием пока-

заний при ОПП вследствие введения РКС) [KDIGO 

Clinical Practice Guideline, 2012]. 

Рекомендация 4.2.9
Больным с постренальным ОПП показана срочная 

консультация уролога с решением вопроса о способе 
устранения мочевой обструкции; вмешательство, на-
правленное на восстановление пассажа мочи, должно 
быть выполнено как можно раньше, но не позднее 12 
часов от момента установления диагноза (NG).

Комментарий
Особенностью реакции почки на острую об-

струкцию мочевыводящих путей является быстрое 

развитие воспаления и фибропластических про-

цессов. В течение нескольких часов после экспери-

ментальной окклюзии мочеточника в пораженной 

почке происходят изменения гидростатических сил 

и развитие окислительного стресса. Увеличение 

давления мочи в канальцах многократно увеличи-

вает экспрессию TGF-β1, развиваются апоптоз и 

воспалительные реакции, опосредованные NF-κB. 

Быстро развивается накопление внеклеточного 

матрикса, причем последнее обусловлено увели-

чением синтеза коллагена и фибронектина (пре-

имущественно активированными фибробластами 

или миофибробластами) в сочетании с пониженной 

деградацией матрикса. В течение нескольких по-

следующих дней просвет канальцев расширяется с 

развитием тубулярной атрофии, прогрессирующе-

го интерстициального фиброза, гибелью нефронов 

с необратимыми нарушениями функции почки 

[Al-Ani A., 2015]. Для клинической практики небе-

зынтересны экспериментальные данные об обрати-

мости описанных изменений. Показано, что даже 

кратковременная, 72-часовая, мочевая обструкция 

приводит к резидуальному функциональному де-

фекту почки за счет частичной потери нефронов 

[Rosenzweig B. et al., 2015].

Основная задача лечения постренального 

ОПП — как можно быстрее устранить нарушение 
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оттока мочи для того, чтобы избежать необратимой 

потери паренхимы почек. Поэтому выжидательную 

тактику при мочевой обструкции нельзя считать 

приемлемой. Кроме того, своевременное устране-

ние обструкции является органопротективной стра-

тегией, а кроме того, позволяет предотвратить раз-

витие системных осложнений дисфункции почек. 

Рекомендация 4.2.10
Лечение ренального ОПП, возникшего в результа-

те поражения клубочков, микрососудов почки и вос-
паления интерстиция, следует проводить в условиях 
нефрологического отделения на основе принципов до-
казательной медицины и в соответствии с существу-
ющими принципами и клиническими рекомендациями 
(NG).

Рекомендация 4.2.10.1
При подозрении или выявлении ОПП, связанного 

с действием токсического экзогенного продукта или 
ксенобиотика, следует осуществить консультацию 
специалиста в области токсикологии для определения 
способа детоксикации, включая экстракорпоральные 
методы (NG).

Рекомендация 4.2.10.2
Агонисты допаминергических рецепторов (дозы 

допамина менее 3 мкг/кг/мин (1А), фенолдопам (2С), 
предсердный натрийуретический пептид (2С), ре-
комбинантный человеческий инсулиноподобный фак-
тор роста 1 (1В) не обладают нефропротективными 
свойствами, поэтому их применение в группах высо-
кого риска с целью профилактики ОПП не оправданно.

Рекомендация 4.2.10.3
Возникновение жизнеугрожающих осложнений 

дисфункции почек — гиперволемии/гипергидратации, 
нарушений электролитного баланса и кислотно-ос-
новного состояния является показанием для срочного 
начала лечебно-профилактических мероприятий, ко-
торые включают консервативную терапию, в соот-
ветствии с существующими подходами и принципами 
доказательной медицины и ЗПТ (1А). 

Рекомендация 4.2.10.4
ЗПТ у пациентов с ОПП следует начинать ургент-

но при наличии следующих абсолютных показаний: 
— жизнеугрожающей и рефрактерной к медика-

ментозной терапии гипергидратации;
— гиперкалиемии (> 6,5 ммоль/л);
— клинических проявлений уремической интокси-

кации;
— тяжелом метаболическом ацидозе (рН < 7,1) 

(1А).

Рекомендация 4.2.10.5
Ургентное проведение ЗПТ вне абсолютных по-

казаний (см. Рекомендацию 4.2.10.4) оправдано 
только целью быстрого удаления из циркуляции 

диализируемого токсического экзогенного продукта 
или ксенобиотика, которые могли стать причиной 
ОПП (NG).

Рекомендация 4.2.10.6
У пациентов с признаками прогрессирующего ОПП 

при динамическом наблюдении целесообразно начи-
нать ЗПТ до появления угрожающих жизни осложне-
ний (гиперкалиемия, выраженный ацидоз, перегрузка 
жидкостью или уремия) с целью их вторичной профи-
лактики (2В).

Комментарий
При проведении ЗПТ необходимо учитывать ри-

ски, связанные с наличием временного сосудистого 

доступа, инфекции и антикоагулянтной терапии. 

Как правило, необходимость применения ЗПТ воз-

никает при ОПП 3-й стадии (но не ограничивается 

этим). Показания для начала ЗПТ можно (с некото-

рой долей условности и вследствие ограниченности 

данных исследований) разделить на абсолютные и 

относительные (табл. 4.6). Начало ЗПТ по относи-

тельным показаниям целесообразно обсудить с не-

фрологом.

Очевидно, что основными клиническими ситу-

ациями, требующими решения вопроса о проведе-

нии ЗПТ, являются следующие:

1) выявление ОПП в стадии уже развившихся 

жизнеугрожающих осложнений, которые являются 

абсолютными показаниями к срочному началу ЗПТ;

2) прогрессирующее снижение функции почек у 

пациента с ранее выявленным ОПП и находящегося 

под динамическим наблюдением.

В последнем случае оптимальное время начала 

ЗПТ не определено, однако очевидно, что в таких 

случаях ЗПТ нужно начинать заранее, до развития 

критических осложнений ОПП (абсолютных пока-

заний), представляющих угрозу жизни [Thakar C.V. 

и соавт., 2013]. В литературе имеются ограниченные 

сведения о том, что начало ЗПТ при уровне моче-

вины 21–27 ммоль/л связано со снижением смерт-

ности в сравнении с более высокими уровнями 

(> 37 ммоль/л). 

Гемодиализ помогает справиться со многими 

 осложнениями, возникающими в ходе течения 

ОПП, поэтому его своевременное начало, под ко-

торым следует понимать прежде всего патогенети-

чески обоснованное применение этого метода ле-

чения, безусловно, улучшает прогноз ОПП в целом. 

Однако дискуссия о необходимости раннего начала 

гемодиализа при ОПП, иногда инициируемая не-

которыми специалистами, беспочвенна по причине 

неправильной постановки вопроса. Гемодиализ в 

лучшем случае не влияет на процессы репарации в 

почечной паренхиме, а в некоторых ситуациях мо-

жет оказать даже отрицательное воздействие на ско-

рость восстановления функции почек. 

Интермиттирующий гемодиализ может быть ис-

пользован при острых отравлениях барбитуратами, 
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соединениями тяжелых металлов и мышьяка, дих-

лорэтаном, метиловым спиртом, этиленгликолем, 

хинином и рядом других токсических веществ.

Вещества, удаляемые во время гемодиализа при 
острых отравлениях: азатиоприн, аллопуринол, ами-

кацин, аминофиллин, ампициллин, анальгетики, 

атенолол, ацетаминофен, ацетон, бацитрацин, бро-

миды, ванкомицин. гентамицин, дигоксин, изопро-

панол, ингибиторы АПФ, ингибиторы МАО, йоди-

ды, калий, камфора канамицин, карбенициллин, 

колхицин, литий, маннитол, метанол, метилдопа, 

метилпреднизолон, мышьяк, неомицин, паральде-

гид, паракват, пенициллин, пропранолол, салицила-

ты, свинец, спирты, стрептомицин, стрихнин, суль-

фонамиды, теофиллин, тетрациклин, тобрамицин, 

хлоралгидрат, химиотерапевтические средства, хи-

нин, хлориды, хлороквин, фенобарбитал, флуорид, 

фолиевая кислота, фосфаты, 5-фторурацил, цефа-

мандол, циклосерин, эрготамин, этиленгликоль.

Рекомендация 4.2.11
Для лечения и профилактики развития угрожаю-

щих жизни осложнений ОПП может быть использо-
ван любой доступный в данном лечебном учреждении 
метод ЗПТ (NG).

Рекомендация 4.2.11.1
Предпочтительными методами ЗПТ следует счи-

тать интермиттирующий гемодиализ и вено-веноз-
ную гемодиафильтрацию, применение которых одина-
ково эффективно у больных с ОПП (NG).

Рекомендация 4.2.11.2
Интермиттирующий гемодиализ является про-

цедурой выбора по медико-экономическим причинам 
(NG). 

Рекомендация 4.2.11.3
Продленные процедуры или увеличение времени 

проведения интермиттирующей процедуры следу-

ет рассматривать как предпочтительные в случаях 
острого церебрального повреждения, фульминантной 
печеночной недостаточности и нестабильной гемоди-
намики (NG).

Рекомендация 4.2.11.4
Диализаторы должны быть с биосовместимой 

синтетической мембраной, адекватной площади и с 
удовлетворительными клиренсовыми характеристи-
ками. Не допускается повторное использование диа-
лизаторов (NG).

Рекомендация 4.2.11.5
Диализирующий раствор должен готовиться из 

набора сухих солей или жидкого концентрата фабрич-
ного изготовления и контролироваться на содержание 
пирогенов (NG).

Комментарий
Очевидно, что в условиях ограниченных воз-

можностей с целью предотвращения гибели паци-

ента от осложнений ОПП следует применять любой 

имеющийся в распоряжении метод ЗПТ.

Наиболее распространенными и зарекомендо-

вавшими себя в клинической практике методами 

являются стандартный гемодиализ и продленные 

процедуры ЗПТ (ПЗПТ). Существующие данные 

не позволяют считать, что какая-либо из этих про-

цедур имеет преимущество в терминах снижения 

летальности и скорости восстановления функции 

почек, а целесообразность применения интермит-

тирующего гемодиализа определяется экономикой.

Также нет убедительных данных о том, что ин-

тенсификация гемодиализа (увеличение KT/V оди-

ночной процедуры или увеличение частоты проце-

дур) или интенсификация продленной процедуры 

(> 20–25 мл/кг/ч) приводит к улучшению клиниче-

ских исходов ОПП, включая выживаемость.

В большинстве случаев при острой дисфункции 

почек требуется экстренно удалить избыток жидко-

Таблица 4.6. Абсолютные и относительные показания для начала ЗПТ при ОПП

Показатель Характеристика Абсолютное/относительное

Метаболические 
нарушения

Мочевина > 27 ммоль/л Относительное

Мочевина > 35,7 ммоль/л Абсолютное

Гиперкалиемия > 6 ммоль/л Относительное

Гиперкалиемия > 6,5 ммоль/л или > 6 ммоль/л и ЭКГ-изменения Абсолютное

Диснатриемия Относительное

Гипермагнезиемия > 4 ммоль/л с анурией и отсутствием глубо-
ких сухожильных рефлексов

Абсолютное

Ацидоз рН > 7,1 Относительное

рН < 7,1 Абсолютное

Лактатацидоз на фоне приема метформина Абсолютное

Гиперволемия Чувствительная к диуретикам Относительное

Нечувствительная к диуретикам Абсолютное
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сти и некоторых ионов. Для этой цели достаточно 

проведения стандартного интермиттирующего еже-

дневного гемодиализа. В качестве временного до-

ступа рекомендуется катетеризация одной из югу-

лярных вен под контролем УЗИ.

Первую пробную процедуру рекомендуется про-

водить не более 1,0–1,5 часа, если состояние боль-

ного не требует иного. В дальнейшем длительность 

ежедневных процедур интермиттирующего гемо-

диализа постепенно (под контролем состояния па-

циента и концентрации азотистых метаболитов и 

электролитов) увеличивают до 3–4 часов, а величи-

ну KT/V доводят до > 1,2. Достижение хотя бы одно-

го из указанных показателей является поводом для 

перевода больного на три процедуры интермитти-

рующего гемодиализа в неделю.

Скорость потока диализата рекомендуется не 

ниже 500 мл/мин, температура диализирующего рас-

твора 36–37 ºС. Скорость кровотока при доступе через 

центральный венозный катетер в среднем составляет 

250–300 мл/мин и подбирается индивидуально в со-

ответствии с состоянием гемодинамики больного. 

При концентрации мочевины в сыворотке крови 

более 40 ммоль/л рекомендуется во избежание дис-

эквилибриум-синдрома длительность процедуры и 

скорость кровотока уменьшить таким образом, чтобы 

получить URR около 40 %. Обычно для этого выстав-

ляют скорость кровотока, равную трехкратной массе 

тела больного в килограммах для взрослых пациентов.

Недостаточная эффективность диализа может 

быть связана с рециркуляцией крови в катетере 

(чаще всего при бедренном доступе). Нередко про-

цедуру приходится прерывать из-за развития гипо-

тензии. Сопутствующая инфузионная терапия сни-

жает уровень мочевины за счет разведения крови 

и также может уменьшать эффективность диализа. 

При недостаточной эффективности диализа вслед-

ствие любых причин рекомендуется проводить два 

коротких сеанса интермиттирующего диализа в те-

чение суток либо переходить на продленные или 

гибридные процедуры. Техническое обеспечение 

гемодиализной процедуры требует строгого со-

блюдения имеющихся нормативов, включая ГОСТ 

РФ на воду для гемодиализа. Следует помнить, что 

качество солей, используемых для приготовления 

концентрированных диализирующих растворов, 

выше существующих в РФ требований фармако-

пеи, в связи с чем необходимо применять продукты 

фабричного изготовления. Наиболее приемлемым 

и оптимальным способом является использование 

бикарбонатного картриджа для приготовления рас-

твора В в режиме он-лайн в сочетании с жидким 

концентратом А фабричного изготовления. Заме-

щающие растворы при гемодиафильтрации должны 

быть апирогенны. Могут использоваться как гото-

вые растворы в фабричной упаковке, так и раство-

ры, приготовленные в режиме он-лайн. В последнем 

случае особо высокие требования предъявляются к 

качеству воды, солей и диализному оборудованию в 

соответствии с технической документацией произ-

водителя. 

Продленные процедуры позволяют удалять ве-

щества молекулярной массой более 10 кДа, более 

физиологичны в плане восстановления гомеоста-

за и волемического статуса, наиболее эффективны 

при нестабильной гемодинамике. Однако они со-

кращают пропускную способность диализной ап-

паратуры, требуют больших доз антикоагулянтов, 

постоянного контроля со стороны медперсонала, 

имеют существенно более высокую стоимость. Ре-

комендуемая скорость замещения — 20–25 мл/кг/ч, 

однако следует учитывать, что на практике реальная 

скорость оказывается меньше назначенной (на 20–

25 %). Есть данные о небольших группах сравнения 

о том, что при одинаковой эффективности артерио-

венозной и вено-венозной гемодиафильтрации 

последняя при одинаковой эффективности имела 

меньшее число осложнений сосудистого доступа.

Перитонеальный диализ также может использо-

ваться при ОПП, однако РКИ по его применению от-

сутствуют. К преимуществам этого вида ЗПТ можно 

отнести простоту, доступность, отсутствие необхо-

димости применения антикоагулянтов. Однако ПД 

не лишен недостатков. К ним в первую очередь отно-

сят относительно невысокие клиренсы уремических 

токсинов, трудно регулируемую ультрафильтрацию, 

зависимость от объема брюшины, риск перитонита.

Количество обмениваемой жидкости выбира-

ют индивидуально с учетом состояния внешнего 

дыхания, объема брюшной полости, а также типа 

перитонеального катетера. Начинают с введения 

1,0–1,5 л раствора, при хорошей переносимости 

увеличивают объем вливаемого раствора до 2,0 л. 

Пациентам с большим объемом брюшной полости 

обменивают за цикл по 2,5–3 л раствор. Обмены 

производят каждый час. В процессе ПД в брюшную 

полость вводят гепарин (500 ЕД на 1 л раствора), 

чтобы предупредить закупорку катетера сгустками 

фибрина. Введенный в брюшную полость гепарин 

не реабсорбируется и практически не увеличивает 

опасность кровотечения. Пациенты, находящиеся 

на ПД и парентеральном питании, нуждаются в до-

полнительном введении аминокислот и белка.

Рекомендация 4.2.12
У больных с ОПП, требующих проведения ЗТП, 

необходим дифференцированный подход к проведению 
антикоагулянтной терапии (NG).

Рекомендация 4.2.12.1
У больных с ОПП, требующих проведения ЗТП, при 

решении вопроса о характере антикоагулянтной тера-
пии не рекомендуется использовать шкалы оценки риска 
кровотечений HAS-BLED, CRUSADE, ATRIA (NG).

Рекомендация 4.2.12.2
У пациентов с низким или средним риском кровотече-

ния, нарушениями коагуляции, не получающих системные 
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антикоагулянты при проведении интермиттирующей 
ЗПТ, рекомендуется использовать нефракционирован-
ный или низкомолекулярный гепарин (1С). 

Комментарий
Антикоагулянтная терапия необходима при ЗПТ 

для профилактики тромбирования диализатора (по-

теря крови в тромбированном диализаторе) и/или 

снижения проницаемости мембраны. Однако эти по-

ложительные эффекты необходимо сопоставлять с 

риском кровотечений. При использовании нефракци-

онированного гепарина дозу титруют до достижения 

целевого АЧТВ 60 с. В качестве низкомолекулярного 

гепарина предпочтительно использовать эноксипарин 

в дозе 1 мг/кг массы тела. При высоком риске развития 

кровотечения доза снижается до 0,5 мг/кг массы тела с 

последующей инфузией препарата 0,05 мг/кг/ч.

У пациентов с тромбоцитопенией, увеличением 

протромбинового времени или АЧТВ, обусловлен-

ными основным заболеванием (например, печеноч-

ной недостаточностью) или дилюционной коагуло-

патией, дополнительная антикоагулянтная терапия 

при ЗПТ не имеет преимуществ [Bellomo R. и соавт., 

2009; Palevsky P.M. и соавт., 2008].

Низкомолекулярный и нефракционированный 

гепарин одинаково безопасны в отношении риска 

кровотечения и эффективны в отношении тромбоза 

экстракорпорального контура [Lim W. и соавт., 2004]. 

Однако применение низкомолекулярного гепари-

на более удобно (одна болюсная инъекция в начале 

интермиттирующего ГД) и из-за низкого риска раз-

вития гепарининдуцированной тромбоцитопении, а 

также отдаленных побочных эффектов (дислипиде-

мия, остеопороз, гиперальдостеронизм) [European 

Best Practice Guidelines for Haemodialysis, 2002]. 

Однако необходимо помнить о том, что элими-

нация низкомолекулярных гепаринов осуществля-

ется преимущественно почками. В связи с этим при 

ОПП возможна кумуляция препарата, что увеличи-

вает риск кровотечения. 

Поэтому дозы препаратов при интермиттирую-

щем ГД следует подбирать индивидуально в зависи-

мости от наличия/отсутствия нарушений коагуля-

ции и/или риска кровотечений. 

Рекомендация 4.2.12.3
При продленных процедурах ЗПТ рекомендуется 

использовать регионарную антикоагуляцию цитра-
том (при отсутствии противопоказаний для введения 
цитрата) (2B).

Рекомендация 4.2.12.4
При наличии противопоказаний для введения ци-

трата рекомендуется использовать низкомолекуляр-
ный гепарин (2C).

Рекомендация 4.2.12.5
У пациентов с высоким риском кровотечения, не 

получающих системную антикоагулянтную тера-

пию, рекомендуется использовать регионарную ци-
тратную антикоагуляцию (при отсутствии проти-
вопоказаний для введения цитрата) (2C). 

Комментарий
Антикоагулянтное действие цитрата натрия за-

ключается в образовании комплекса с ионизирован-

ным кальцием и, таким образом, прерывании коагу-

ляционного каскада. Часть цитрата потребляется в 

экстракорпоральном контуре. Цитрат, попадающий 

в системную циркуляцию, быстро метаболизируется 

в печени, мышцах и почках с высвобождением каль-

ция и образованием бикарбоната. Экстракорпораль-

ные потери кальция необходимо компенсировать до-

полнительно инфузиями растворов кальция.

При проведении процедуры ЗПТ дозу цитра-

та титруют до достижения уровня ионизирован-

ного кальция после диализатора менее 1,2 мг/дл 

(0,3 ммоль/л).

Рекомендация 4.2.12.6
Рекомендуется избегать применения регионарной 

гепаринизации при проведении продленных процедур 
ЗПТ у пациентов с высоким риском кровотечения (2C).

Рекомендация 4.2.13
Режимы и техника выполнения отдельной процедуры 

или серии процедур ЗПТ должны быть индивидуализиро-
ваны и направлены на обеспечение необходимого контро-
ля и ликвидацию ведущих осложнений ОПП (NG).

Рекомендация 4.2.14
При проведении интермиттирующего ГД следует 

стремиться к достижению KТ/V за одну процедуру  1,2 
или > 3,9 за неделю (1B); если по тем или иным причинам 
достижение такой дозы диализа невозможно, то следует 
увеличить частоту или время выполнения процедур (NG).

Рекомендация 4.2.15
ЗПТ следует продолжать до тех пор, пока не про-

изойдет восстановление функций органа до уровня, обе-
спечивающего достаточное водовыделение, азотистый 
и электролитный баланс, поддержание КОС (NG).

Комментарий
В качестве ориентировочных критериев для при-

нятия решения о прекращении процедур ЗПТ мож-

но использовать следующие показатели: 

— диурез более 0,5 мл/кг/ч при суточной потреб-

ности в петлевых диуретиках не более 200 мг/сут и 

ЦВД не выше 15 мм вод.ст.;

— концентрацию калия в сыворотке крови не 

выше 5,6 ммоль/л;

— отсутствие тяжелого метаболического ацидоза 

(SB более 15 ммоль/л без инфузий бикарбоната на-

трия);

— концентрацию мочевины в сыворотке крови 

перед началом очередного сеанса гемодиализа ме-

нее 20 ммоль/л. 
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ЧАСТИНА II

Smirnov A.V., Dobronravov V.A., and a Working Group 

of Members of the Russian Association of Nephrology

NATIONAL GUIDELINES «ACUTE KIDNEY INJURY: 

BASIC PRINCIPLES OF THE DIAGNOSIS, PREVENTION AND TREATMENT (2015)»

PART II

Резюме. Розглянуті основні проблеми гострого пошко-
дження нирок (ГПН). Обґрунтована необхідність впро-
вадження концепції ГПН у практику вітчизняної охорони 

здоров’я. Наведені конкретні рекомендації з діагностики, 
моніторингу, профілактики та терапії цього небезпечного 
стану.

Summary. The main problems of acute kidney injury (AKI) 
are considered. The necessity of introduction of the AKI 
concept into the practice of national health care is justified. 

Specific recommendations for the diagnosis, monitoring, 
prevention and treatment of this dangerous condition are 
given.




