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Острое повреждение почек (ОПП) является распро-
страненным состоянием, которое требует дорого-

стоящего лечения, влияет на увеличение сроков госпитали-
зации и ассоциируется с риском неблагоприятных исходов
[1]. В последнее десятилетие взамен термину «острая почеч-
ная недостаточность» рабочей группой AKIN (Acute Kidney
Injury Network) принят термин ОПП, что продиктовано не-
обходимостью стандартизировать критерии диагностики,
тяжести поражения почек, а также отражает этапность па-
тогенеза экстраренальных проявлений ОПП. Несмотря на
улучшение технологической оснащенности медицинских
учреждений, частота развития ОПП высока, так, в США за
15 лет число случаев ОПП возросло почти в 4,7 раза [2], в
общей популяции заболеваемость ОПП достигает 0,25% [3],
что свидетельствует о необходимости усовершенствования
подходов введения пациентов с ОПП. Летальность при раз-
витии ОПП может достигать 30–90%, что обусловлено
этиологией, тяжестью ОПП, сопутствующей патологией и
рядом других факторов [15, 18, 28]. При этом необходимо
отметить, что у пациентов, перенесших ОПП, увеличивает-
ся риск развития хронической болезни почек (ХБП) и тер-
минальной хронической почечной недостаточности [4].

Таким образом, ОПП – симптомокомплекс внезапной
потери функции почек, который сопровождается наруше-
нием диуреза вплоть до анурии и ассоциируется с высоким
риском ранней или отсроченной летальности, а также
последующим развитием ХБП.

ОПП – синдром, характеризующийся резким нарушени-
ем функции почек и проявляющийся стремительным сни-
жением скорости клубочковой фильтрации (СКФ), ретен-
цией продуктов азотистого обмена, таких как азот мочеви-
ны крови и креатинин, и нарушением жидкостного ком-
партмента, кислотно-щелочного гомеостаза и развитием
дизэлектролитемии. 

Термин «острая почечная недостаточность» был изве-
стен в медицине много лет, однако отсутствовали четкие

критерии данного диагноза. В свою очередь, это не позво-
ляло в полной мере определять распространенность ОПП
и оценивать результаты лечения. В итоге с целью стандар-
тизации было дано единое толкование указанного опреде-
ления, определены стадии ОПП, разработаны рекоменда-
ции по тактике ведения пациентов. Так, в 2004 г. рабочей
группой ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) принята
классификация RIFLE: R – риск (Risk), I – повреждение (In -
jury), F – недостаточность (Failure), L – потеря (Loss), E –
терминальная ХПН (End stage renal disease) [5]. В 2007 г.
эксперты AKIN предложили единые стандарты определе-
ния и классификации ОПП [6], позднее в 2012 г. KDIGO
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) усовершен-
ствовали критерии ОПП с учетом классификации RIFLE и
AKIN [7]; табл. 1. В качестве диагностических критериев
каждой из упомянутых стадий ОПП принято считать уро-
вень креатинина в сыворотке крови, величину СКФ и объ-
ем диуреза.

Наиболее частыми этиологическими факторами ОПП яв-
ляются сепсис, гипотензия, гиповолемия, прием нефроток-
сичных веществ, обструкция мочевых путей. В основе клас-
сификации ОПП лежат три группы причин [8, 9]; табл. 2: 
• преренальные (связанные с гипоперфузией почек); 
• ренальные (связанные с повреждением паренхимы по-

чек); 
• обструктивные (связанные с постренальной обструкци-

ей тока мочи). 
С целью установления причины и характера ОПП не-

обходим тщательный сбор анамнеза с изучением следую-
щих данных: 
1. Имеющаяся патология почек, артериальная гипертен-

зия, сахарный диабет, аномалия развития и другие хро-
нические заболевания.

2. Проведенные в недавнем прошлом оперативные вмеша-
тельства, гемотрансфузии, развившиеся от проведенных
манипуляций осложнения. 
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3. Результаты ранее имеющихся у пациента общего анали-
за мочи, крови, биохимических анализов крови, включая
креатинин, мочевину, глюкозу, холестерин, мочевую
кислоту, кальций и фосфор.

4. Наличие в недавнем прошлом острой респираторной ви-
русной инфекции, лихорадки, кашля с мокротой, рвоты,
кровотечения, острой сердечной недостаточности, нару-
шений ритма, почечной колики, дизурии, установленных
мочевых катетеров, болей в суставах, снижения массы те-
ла, сыпи, боли в спине, травм и др.

5. Прием ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, блокаторов рецепторов ангиотензина II, нестеро-
идных противовоспалительных препаратов, диуретиков,
аминогликозидов, фитотерапии, рентген-контрастных
препаратов.
Клиническая картина ОПП определяется преимуще-

ственно основным заболеванием, не всегда в диагностиче-
ском процессе определяется такой значимый симптом, как
олигурия/анурия, а снижение диуреза может быть не-
значительно, поэтому тщательный физикальный осмотр

Таблица 1. Стадии ОПП

Риск/ I стадия Повреждение/II стадия Недостаточность/III стадия

RIFLE
• ↑SCr в 1,5 раза
• ↓СКФ>25%
• V<0,5 мл/кг/ч за 6 ч

• ↑SCr в 2 раза
• ↓СКФ>50%
• V<0,5 мл/кг/ч за 12 ч

• ↑SCr в 3 раза
• ↑SCr> 353,6 мкмоль/л (до 4,0 мг/дл) 
• ↑SCr>на 0,5 мг/дл
• ↓СКФ>75%
• V<0,3 мл/кг/ч за 24 ч
• Анурия >12 ч

AKIN
• ↑SCr в 1,5–2 раза
• ↑SCr>на 26,5 мкмоль/л (0,3 мг/дл)
• V<0,5 мл/кг/ч за 6 ч

• ↑SCr в 2–3 раза
• V<0,5 мл/кг/ч за 12 ч

• ↑SCr в 3 раза
• ↑SCr>353,6 мкмоль/л (до 4,0 мг/дл)
• ↑SCr> на 0,5 мг/дл
• V<0,3 мл/кг/ч за 24 ч
• Анурия >12 ч

KDIGO
• ↑SCr в 1,5–2 раза
• ↑SCr> на 26,5 мкмоль/л (0,3 мг/дл) за 48 ч
• V<0,5 мл/кг/ч за 6 ч

• ↑SCr в 2,0–2,9 раза
• V<0,5 мл/кг/ч за 12 ч

• ↑SCr в 3 раза
• ↑SCr>353,6 мкмоль/л (до 4,0 мг/дл)
• Старт ЗПТ
• СКФ<35 мл/мин/1,73 м2 (в возрасте <18 лет)
• V<0,3 мл/кг/ч за 24 ч
• Анурия >12 ч

Примечание. � SCr – креатинин сыворотки крови.

Таблица 2. Причины ОПП

Преренальное ОПП Ренальное ОПП Постренальное ОПП

• Истинная гиповолемия
• Гиповолемия перераспределения
• Шок
• ТЭЛА
• Цирроз печени
• Спинномозговая анестезия
• Стеноз почечных артерий
• Коагулопатии
• Сепсис
• Лихорадка
• Диарея
• Кровотечение
• Острая сердечная недостаточность
• Нефротический синдром
• Ожоги
• Аритмия

• Гломерулонефрит
• Гломерулопатии
• Интерстициальный нефрит
• Рабдомиолиз
• Стеноз почечных артерий
• Инфильтративные заболевания
• Васкулит сосудов мелкого калибра
• Прием нефротоксичных препаратов
• АФС
• ТМА
• Острый тубулонекроз

• Мочекаменная болезнь
• Новообразования малого таза
• Гиперплазия простаты
• Стриктура уретры
• Врожденные аномалии развития мочевых

путей
• Гинекологическая патология, вызывающая

нарушение тока мочи

Примечание. ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, АФС – антифосфолипидный синдром, ТМА – тромботическая микроангиопатия.

Таблица 3. Физикальный осмотр пациентов

Почки и мочевой пузырь
Болезненность в проекции почек, мочевого пузыря, болезненность при пальпации почек, мочевого
пузыря, положительный симптом поколачивания; олигурии, анурии, полиурии, никтурии

Кожные покровы и видимые слизистые
Бледность, желтушность, кожные высыпания; холодные на ощупь; асцит, периферические отеки, па-
стозность; замедление расправления кожной складки

Центральная нервная система Возбуждение, сонливость, спутанность сознания, нарушение сухожильных рефлексов

Сердечно-сосудистая система
Снижение систолического АД, повышение диастолического АД, уменьшение пульсового АД, тахи-
кардия, спадение яремных вен, набухание яремных вен, ортопноэ

Дыхательная система Выявление пневмонии, гидроторакса, пневмоторакса, плеврита

Органы брюшной полости Острая хирургическая патология, изменение размеров печени, селезенки
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делает возможным диагностировать и уточнять вариант
ОПП (табл. 3).

При обследовании пациентов с подозрением на ОПП не-
обходимо выполнение ряда рутинных лабораторных ана-
лизов, таких как общий анализ крови, общий анализ мочи,
биохимический анализ (креатинин, мочевина, калий, нат-
рий, кальций, фосфор, хлориды, кислотно-основное со-
стояние, общий белок и фракции, С-реактивный белок),
иммунологический анализ (С3, С4 компоненты компле-
мента, криоглобулины, ревматоидный фактор, антитела к
ДНК, LE-клетки, антитела к кардиолипинам, антитела к ци-
топлазме нейтрофилов, иммунограмма) и инструменталь-
ных исследований, включая ультразвуковое исследование
(УЗИ) почек, мочевого пузыря, малого таза, ультразвуковую
допплерографию сосудов почек, по показаниям – компью-
терную томографию забрюшинного пространства и орга-
нов малого таза, эхокардиографию, рентгенографию или
компьютерную томографию грудной клетки.

В клинической практике важным остается проведение
дифференциальной диагностики ОПП и ХБП [10]. В анам-
незе пациентов с ХБП, как правило, имеются данные об ар-
териальной гипертензии, ишемической болезни сердца и
патологии почек. Часто пациенты с ХБП предъявляют жа-
лобы на никтурию, кожный зуд, постоянную тошноту, сла-
бость, частые судороги. Для пациентов с ХБП характерны
анемия, низкий уровень эритропоэтинов крови, повышен-
ные значения фосфора, паратгормона, мочевой кислоты.
По результатам УЗИ почек у пациентов с ХБП регистри-
руются уменьшение размеров и толщины паренхимы по-
чек, истончение коркового слоя с незначительным повы-
шением его эхогенности, тогда как у больных с ОПП отме-
чается сохранность или увеличение размеров почек, тол-
щины коркового слоя. У пациентов с патологией почек в
анамнезе может быть развитие ОПП на хронической по-
чечной недостаточности (для уточнения необходимо по-
лучение предыдущих результатов креатинина сыворотки
крови), что может быть обусловлено как обострением ос-
новного заболевания, так и появлением иных причин для
развития ОПП.

Помимо снижения СКФ, диуреза и повышения уровня
креатинина, ОПП может проявляться гиперкалиемией, ха-

рактеризующейся брадикардией, а иногда тахикардией
и/или нарушением сердечного ритма, и может стать при-
чиной внезапной остановки сердца. Иным проявлением
дисэлектролитемии при ОПП является гипонатриемия,
которая может протекать бессимптомно или клинически
сопровождаться желудочно-кишечными расстройствами,
головной болью, спутанностью сознания, психозами, су-
дорогами вплоть до отека мозга. Проявлениями наруше-
ния кислотно-щелочного состояния являются признаки
гипервентиляции, аритмии, наличие тошноты, рвоты, бо-
ли в животе, сонливости, заторможенности, слабости, что
характерно для метаболического ацидоза [11].

Развитие преренального ОПП обусловлено снижением
результирующего градиента гидростатического давления
в клубочках в результате нарушения перфузии почек. Пре-
ренальное ОПП является причиной ОПП в половине слу-
чаев. Ввиду снижения объема циркулирующей крови
(ОЦК) происходит активация симпатической нервной си-
стемы (СНС) и ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС), что приводит к увеличению реабсорбции
натрия и воды и обусловливает развитие олигурии и/или
анурии при преренальной ОПП. При быстром восстанов-
лении перфузии почки не происходит тяжелого пораже-
ния почек, однако когда причина гипоперфузии не устра-
нена, происходит ишемия почечной паренхимы и разви-
вается ренальное ОПП [12]; рис. 1.

В основе патогенеза ренального ОПП лежит острое сни-
жение СКФ в результате снижения кровотока из-за вазо-
констрикции, нарушения проницаемости, экспрессии ци-
токинов, активации воспаления и обструкции канальцев в
результате повреждения эпителиальных клеток канальцев
[13, 14]; рис. 2.

Патогенез постренального ОПП заключается в сниже-
нии СКФ в результате повышения давления в канальцевой
системе почек и мочевыводящих путях, что может быть
обусловлено нарушением пассажа мочи или при обтура-
ции канальцев [15]; рис. 3.

К факторам риска развития ОПП относятся: возраст
старше 75 лет, ХБП (СКФ<60 мл/мин на 1,73 м2), хрониче-
ская сердечная недостаточность, патология печени, сахар-
ный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, прием

Рис. 1. Схема ключевых моментов патогенеза преренального ОПП.

Примечание. ОПСС – общее периферическое сопротивление сосудов; бароRe – барорецепторы каротидной зоны; АДГ – антидиуретиче-
ский гормон; a.aff – приносящая артериола; a.eff – выносящая артериола; ПНП – предсердный натрийуретический пептид.

↓ОЦК

↓ОППСС ↓СВ ↓наполнения предсердий

↓Стимуляция бароRe ↓ПНП↓АД

↓тонус a.aff

↑СНС

↑реабсорбция NA ↑тонус a.eff

↑реабсорбция H2O

↑АДГ `фильтрации NA

↑РААС
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нефротоксичных препаратов, остро возникшая гипото-
ния, сепсис, гиповолемия [16]. 

Профилактическими мерами в целях предупреждения
развития ОПП являются: избежание использования неф-
ротоксичных препаратов, нормализация гликемии, под-
держание нормоволемии, контроль параметров гемодина-
мики, мониторинг диуреза. Тактика терапии ОПП должна
быть выбрана с учетом основного заболевания и степени
тяжести ОПП [17]. С целью оценки эффективности кон-
сервативной терапии ОПП необходимым является посто-
янный контроль СКФ, креатинина, мочевины, электроли-
тов, параметров кислотно-щелочного состояния, нутри-
тивного статуса. 

Основной целью терапии преранального ОПП является
устранение гипоперфузии почек и ее причин, что об-
условливает необходимость проведения адекватной инфу-
зионной терапии для борьбы с гиповолемией [18, 19]. Объ-
ем необходимых инфузий должен включать объем физио-
логических потребностей, патологических потерь и дефи-
цита жидкости. 

При развитии гипертонической гиповолемии необхо-
димо восстановление осмотического давления плазмы,

что может быть достигнуто введением 5% раствора глю-
козы. У пациентов с изотонической гиповолемией для

Рис. 2. Схема ключевых моментов патогенеза ренального ОПП.
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Отслойка от
базальной мембраны

Повреждение эпителия

Обструкция канальцев

Утечка ультрафильтрата
в интерстиций

Повреждение эндотелия

Вазоконстрикция

Адгезия
лейкоцитов
к эндотелию

Миграция лейкоцитов
в интерстиций

Нарушение сосудистой
проницаемости

Иммунные комплексы
в клубочках

Повреждение
подоцитов,

мезангиоцитов

Повреждение клубочков

Микротромбозы
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↓кровотокаСКФ

↓перитубулярного кровотока

Повреждение интерстиция

Рис. 3. Схема ключевых моментов патогенеза постреналь-
ного ОПП.
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Примечание. PgE2 – простагландин Е2; РС – простациклин.

Таблица 4. Показания к началу ЗПТ

Параметры Характеристика

Быстро нарастающее и/или тяжелое ОПП • III стадия ОПП (KDIGO)

Диурез
• Олигурия (<200 мл мочи в течение 12 ч)
• Анурия

Азотемия
• Уровень мочевины в сыворотке крови ≥35 ммоль/л
• Уровень креатинина в сыворотке крови ≥400 мкмоль/л

Уремические осложнения
• Энцефалопатия, перикардит
• Резистентные отеки

Дисэлектролитемия

• Калий >6,5 ммоль/л
• Магний ≥4 ммоль/л
• Натрий >160 ммоль/л
• Натрий <110 ммоль/л

Нарушение кислотно-щелочного состояния • Декомпенсированный метаболический ацидоз (pH≤7,15)



поддержания внутрисосудистого объема следует исполь-
зовать кристаллоиды (около 80% от рассчитанного дефи-
цита жидкости) и коллоиды (20%). Больным с гипотони-
ческой гиповолемией без клинических проявлений ги-
понатриемии вводят физиологический раствор, с симп-
томами дефицита натрия следует использовать 3% нат-
рия хлорида [20]. У пациентов с преренальным ОПП, воз-
никшим в результате кровопотери, помимо введения
кристаллоидов и коллоидов (терапии которыми может
быть достаточно при дефиците ОЦК до 20%), необходи-
мо переливание компонентов крови при дефиците ОЦК
от 20%. 

При невозможности поддержания артериального давле-
ния (АД) для наиболее эффективного назначения терапии
необходимо мониторирование параметров центральной
гемодинамики: определение давления заклинивания легоч-
ных капилляров (ДЗЛК) и сердечного выброса (СВ). У па-
циентов с низким ДЗЛК в первую очередь необходимо вос-
полнение дефицита жидкости для поддержания фракции
СВ. При нормальных значениях ДЗЛК необходимо оценить
значения среднего гемодинамического АД для решения о
выборе инотропных препаратов. Наиболее распростра-
ненными являются адреностимулирующие препараты, все
больше появляется исследований об использовании инги-
биторов фосфодиэстеразы и других кардиотоников [21].
Больным с высокими значениями ДЗЛК при нормальной
величине СВ необходимо введение петлевых диуретиков,
при этом при снижении СКФ<25 мл/мин следует вводить
фуросемид в дозе 20 мг/ч, при отсутствии эффекта доза
может быть увеличена до 40 мг/ч. Причем выявлено, что
инфузии фуросемида более эффективны, нежели болюс-
ное введение препарата. В клинической практике могут
быть использованы инфузии фуросемида инфузоматом
(до 20 мг/ч) [22].

Терапия ренального ОПП должна быть направлена не
только на основное заболевание, являющееся причиной
ОПП, но также на коррекцию осложнений ОПП, таких как
артериальная гипертензия, гиперволемия, гиперкалиемия,
гипонатриемия, метаболический ацидоз и др. Артериаль-
ная гипертензия является частым «спутником» ренального
ОПП, наиболее часто используют блокаторы медленных
кальциевых каналов, приводящие к дилатации афферент-
ной артериолы клубочков.

С целью поддержания нормоволемии может быть приме-
нено болюсное, инфузионное введение фуросемида, ис-
пользованы схемы высокодозного введения фуросемида
(240 мг фуросемида + 250 мл натрия хлорида внутривенно
капельно в течение 1 ч, с наращиванием дозы фуросемида
при неэффективности). 

При развитии гиперкалиемии для нормализации показа-
телей данного электролита применяются 10% кальция хло-
рид, инфузии глюкозо-инсулиновой смеси, ингаляции 
b2-агонистами и инфузии петлевых диуретиков.

С целью коррекции метаболического ацидоза использу-
ется 4% гидрокарбонат натрия, объем введения которого
рассчитывается, исходя из дефицита оснований. Если уро-
вень рН>7,2, то в проведении дополнительного лечения
нарушения кислотно-щелочного состояния нет необходи-
мости.

Для нормализации натриевого обмена при отсутствии
неврологических симптомов гипонатриемии показано
введение изотонического раствора натрия хлорида. У па-
циентов с клиникой дефицита натрия в сыворотке крови
скорость повышения концентрации натрия в сыворотке
крови следует ограничить 0,5 ммоль/л в 1 ч.

Гипергликемия часто ассоциируется с ОПП, что требует
введения до 2 ЕД/ч инсулина короткого действия с контро-
лем глюкозы в динамике.

Лечение постренального ОПП требует обязательного
устранения нарушения оттока мочи, для чего необходимо
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выполнение катетеризации мочевого пузыря, а также вы-
явление генеза обструкции. При восстановлении диуреза
после установки трансуретрального катетера следует ис-
ключить наличие гидронефроза, восстановить нормово-
лемию с применением кристаллоидов, петлевых диурети-
ков при необходимости. При отсутствии диуреза после ка-
тетеризации мочевого пузыря необходимо проведение
нефростомии на стороне поражения, выполнение кото-
рой позволит снизить риск развития нефросклероза и
формирования ХБП.

С целью поддержания нутритивного статуса необхо-
димо назначение энтерального питания, по данным
D.Fouque и соавт., это способствует улучшению выживае-
мости пациентов; при невозможности использования
энтерального питания следует добавлять парентераль-
ное питание пациентам с ОПП [23].

При сохранении признаков ОПП, несмотря на проводи-
мую консервативную терапию, следует рассматривать во-
прос о старте заместительной почечной терапии (ЗПТ)
[24, 25]. Методами ЗПТ являются гемодиализ, гемодиа-
фильтрация, гемофильтрация, перитонеальный диализ.
Согласно рекомендациям KDIGO ЗПТ следует начать не-
медленно при выявлении жизнеугрожающего водного и
электролитного кислотно-основного дисбаланса [26].
Принятие решения о старте ЗПТ должно быть основано не
только на параметрах креатинина и мочевины, но также
на клинических проявлениях ОПП и результатах лабора-
торных анализов (KDIGO, 2012); табл. 4.

Таким образом, терапия ОПП требует постоянного
контроля функции почек, при неэффективности консер-
вативного лечения необходимо проведение ЗПТ. Благода-
ря появившимся рекомендациям обобщен международ-
ный и российский опыт с целью усовершенствования
подходов к диагностике, профилактике и лечению ОПП,
определения, а также унифицирована классификация
ОПП.
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