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Дан обзор литературы, посвященной вопросам диагностики острого почечного по-
вреждения (ОПП). Существующая классификация ОПП RIFLE имеет ряд недостат-
ков. Основным из них является запоздалая диагностика ОПП, так как она основыва-
ется лишь на уровнях креатинина в сыворотке крови пациента и его СКФ. Данные 
показатели зачастую не превышают нормальные значения в первые сутки от нача-
ла заболевания. Исследование уровня биомаркеров острого почечного повреждения 
позволяет нивелировать этот существенный недостаток классификации RIFLE, 
что, в свою очередь, дает возможность своевременно начать терапию ОПП и сни-
зить летальность. 
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The aim of this work was to make a literature review of acute kidney injury (OPP). The cur-
rent classification of acute renal failure RIFLE has a number of small flaws. The main one is 
the delay in diagnosis PPOs, because it is based on the levels of creatinine in the blood se-
rum of the patient and his GFR. These indicators often do not exceed normal values within 
the first day of onset. Study level biomarkers of acute kidney damage allows it to neutralize 
a significant disadvantage classification RIFLE, which in turn makes it possible to promptly 
begin therapy OPP and reduce mortality. 

Острое почечное повреждение (ОПП) – синдром стадийного нарастаю-
щего острого поражения почек от минимальных изменений почечной функции 
до ее полной потери. Это определение было предложено рабочей группой по 
повышению качества острого диализа (Acute Dialysis Qualiti Initiative – ADQI). 
В течение последних двух веков острое почечное повреждение имело раз-
личные определения. По данным G. Eknoyan [1], первое описание острого 
почечного повреждения было сделано W. Heberden в 1802 г., которое было 
названо им тогда «почечная ишурия». В начале XX в. острое поражение по-
чек, называемое тогда «болезнью Брайта», было описано William Osler в его 
«Руководстве по медицине» (1909 г.) как последствие воздействия токсиче-
ских веществ, беременности, ожогов, травмы или операций на почках. Во 
время Первой и Второй мировых войн у большого числа раненых развива-
лось поражение почек – «военный нефрит», как это тогда называлось, в ре-
зультате шока, сепсиса и рабдомиолиза. Хотя первые сообщения об этих по-
ражениях появились сразу после Первой мировой войны [2], детальное опи-
сание патофизиологических нарушений было сделано только в 1941 г. 
E.G. Bywaters и D. BeaII [3] в их классическом описании синдрома длительно-
го раздавливания тканей. В 1951 г. H.W. Smith в своем руководстве «Почки – 
структура и функции в норме и патологии» ввел термин «Острая почечная 
недостаточность» (ОПН) [4]. Зачастую острое поражение почек называют 
«острым канальцевым некрозом». Несмотря на большое количество работ в 
данной области, точного общепризнанного определения ОПН никогда не бы-
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ло. Так, по данным рабочей группы по повышению качества острого диализа 
(Acute Dialysis Qualiti Initiative – ADQI), к 2002 г. использовалось более 35 оп-
ределений ОПН, при этом даже не было единого мнения по критериям нача-
ла заместительной почечной терапии.  

Стадийность поражения почек отражает предложенная ADQI классифи-
кация RIFLE, которая определяет три возрастающие стадии острого почечно-
го повреждения: риск (Risk), повреждение (Injury), недостаточность (Failure) 
на основе сравнительного повышения сывороточного уровня креатинина 
и/или снижения диуреза. Кроме того, выделяют еще две стадии: потерю 
функции (Lost) и терминальную стадию почечной недостаточности (End stage 
renal disease). Классификация RIFLE устанавливает временную градацию – 
3 месяца, по истечении этого времени больной с острым поражением счита-
ется хроническим [30, 31]. 

Классификация, определяющая стадии поражения почек – RIFLE 

Стадия поражения  
почки 

Креатинин сыворотки крови  
и скорость клубочковой фильтрации

(СКФ) 
Диурез 

Риск (Risk)  креатинин повышен в 1,5 раза или сни-
жение СКФ > 25% 

менее 0,5 мл/кг/ч в течение 
6 ч 

Повреждение (Injury)  креатинин повышен в 2 раза или сни-
жение СКФ > 50% 

менее 0,5 мл/кг/ч в течение 
12 ч 

Несостоятельность 
(Failure) 
 

креатинин повышен в 2 раза или сни-
жение СКФ > 75%, или креатинин 
4 мг/дл и более 

менее 0,3 мл/кг/ч в течение 
24 ч или анурия в течение 
12 ч 

Потеря функции 
(Lost) 
 

персистирующая ОПН – полная потеря 
выделительной функции почек более 
4 нед. 

персистирующая ОПН – пол-
ная потеря выделительной 
функции почек более 4 нед. 

Терминальная стадия  
почечной недостаточности 
(End stage renal disease) 

полная потеря выделительной функции 
почек более 3 мес. 

полная потеря выделитель-
ной функции почек более 
3 мес. 

 
Острое почечное повреждение – по классификации RIFLE – это не «ост-

рая почечная недостаточность» и не «острый канальцевый некроз», оно объ-
единяет оба понятия и добавляет другие, отражающие менее тяжелые со-
стояния. В соответствии с такой позицией следует фокусировать внимание не 
только на больных, которых лечат диализом (ОПН), или больных с синдро-
мом, основанным на морфологических изменениях (ОКН), но на всем спектре 
поражений почечной функции. 

Эпидемиология острого почечного повреждения. Несмотря на то, что 
ОПП – это одна из наиболее общих проблем для госпитализированных больных, 
многое в эпидемиологии этой патологии остается неясным. Так, около 2% всех 
госпитализированных больных в США имели ОПН, рост за 10-летний период со-
ставил 11% в год [5–7]. Первые проспективные когортные исследования ОПП 
проводились в отдельных центрах и показали частоту, причины и прогностиче-
скую значимость этой патологии. S.H. Hou и соавт. [8] установили, что ОПП, оп-
ределяемое как повышение креатинина сыворотки на 0,5, 1,0 и 1,5 мг/дл от ис-
ходного уровня, развилось у 4,9% госпитализированных больных. Основными 
причинами развития ОПП были снижение почечной перфузии (42%), большие 
хирургические вмешательства (18%), контрастная нефропатия (12%) и примене-
ние аминогликозидов (7%). Госпитальная летальность при ОПП составила 25% и 
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была выше при более тяжелых степенях поражения. Наиболее объемным явля-
ется исследование, посвященное началу и окончанию поддерживающей почеч-
ной терапии (Beginning and Ending Supportive Therapy for the Kidney – BEST). 
Проспективно обследованы 29 369 больных, поступивших в 54 центра в 23 стра-
нах в течение 15 месяцев и получавших лечение методами заместительной по-
чечной терапии, имевших олигурию (менее 200 мл/12 ч) или высокий общий азот 
мочевины – более 84 мг/дл. ОПП диагностировано у 5,7% больных. 30% из них 
имели предшествующие хронические заболевания почек, не требующие замес-
тительной почечной терапии. Наиболее частыми причинами ОПП были: септи-
ческий шок – 48% случаев, большие хирургические вмешательства – 34%, кар-
диогенный шок – 27%, гиповолемия – 26% и нефротоксичные медикаменты – 
19%. Общая госпитальная летальность составила 60% с вариациями по центрам 
от 51 до 77% [9. Зачастую ОПП развивается при панкреонекрозе в составе 
синдрома полиорганной недостаточности у 20–30% больных [10]. Есть иссле-
дования, посвященные определению частоты встречаемости различных вариан-
тов ОПН, где она делится на преренальную, ренальную с различными морфоло-
гическими вариантами (ОКН, острый тубуло-интерстициальный нефрит, гломе-
рулонефрит) и постренальную [17, 18]. Большую часть случаев ОПН составляют 
пациенты с ОКН (44%), преренальной ОПН (23%), ОПН на фоне хронической 
почечной недостаточности (ХПН) (14%) и постренальной ОПН (11%). На осталь-
ные формы приходится около 8% случаев.  

Патофизиология и патогенез острого почечного повреждения. Ост-
рая почечная недостаточность – синдром острого нарушения почечных функ-
ций – может возникнуть в связи с острым отравлением, циркуляторным шо-
ком и эндогенной интоксикацией у пациентов с травмой, кровотечением, ост-
рым панкреатитом, высокоинвазивной инфекцией [11]. В общем плане ОПН 
выражается в неспособности всех или большинства нефронов поддерживать 
гомеостаз в организме больного. Это проявляется главным образом в: 

 задержке и существенном изменении распределения воды в организ-
ме (гипергидратация); 

 электролитных расстройствах (гиперосмолярность, гиперкалиемия, 
гипокальциемия и нередко гипонатриемия); 

 преобладании катаболических процессов (гипопротеинемия), накоп-
лении азотистых метаболитов, креатинина и мочевины и других конечных 
продуктов азотистого обмена и полипептидов (азотемия); 

 ретенции в организме нелетучих органических кислот, сульфатов и 
фосфатов (метаболический ацидоз); 

 быстро прогрессирующей анемии вследствие интоксикации и сниже-
ния продукции эритроцитов. 

Выраженное снижение скорости клубочковой фильтрации при ОПП скла-
дывается из комбинации нарушений внутрипочечной гемодинамики и каналь-
цевого повреждения. Гемодинамические нарушения при ОПН включают спазм 
афферентных артериол и мезангиальное сокращение. Оба этих механизма 
напрямую снижают скорость клубочковой фильтрации (СКФ): при спазме аф-
ферентных артериол снижается клубочковый плазматок, фильтрационное дав-
ление, при мезангиальном сокращении – уменьшается площадь клубочковой 
фильтрации. Редукция СКФ возможна также вследствие канальцевой обструк-
ции и обратного тока гломерулярного фильтрата. Обратный ток фильтрата 
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ведет к неизбирательной резорбции мочевины, креатинина, других метаболи-
тов и, таким образом, к снижению эффективной клубочковой фильтрации. На-
рушения канальцевой реабсорбции вызывают снижение выхода из канальцев 
натрия и могут способствовать внутрипочечной вазоконстрикции путем актива-
ции тубулогломерулярной системы обратной связи. Механизмы, ответственные 
за гемодинамические нарушения при ОПН, включают повышение интраре-
нальной активности вазоконстрикторов (ангиотензин 2, эндотелин, тромбоксан, 
аденозин, лейкотриены и тромбоцит-активирующий фактор) и дефицит вазо-
дилататоров (простагландин I2, эндотелиальный оксид азота). Дисбаланс интра-
ренальных вазоактивных гормонов приводит к вазоконстрикции и персисти-
рующей внутрипочечной гипоксии, усугубляющей канальцевое повреждение и 
увеличивающей длительность ОПН [12–15]. Развивающиеся при этом ишемия 
и реперфузия почки вызывают стойкую вазоконстрикцию, которая регрессирует 
при введении эндотелий-независимых вазодилататоров (предсердный натрий-
уретический пептид, нитропруссид натрия) и не реагирует на введение эндоте-
лий-зависимых вазодилататоров (ацетилхолин) [16].  

В развитии ОПН могут играть роль сразу несколько факторов. Среди 
них основными считаются:  

 фактор почечной ишемии; 
 фактор прямого токсического повреждения почечных канальцев; 
 фактор обтурации канальцевой системы продуктами тканевого распада; 
 фактор окклюзии канальцев за счет отека интерстиция почек; 
 фактор продукционной эндогенной интоксикации; 
 микробный фактор (системная интоксикация и локальное повреждение); 
 фактор электролитных расстройств (гипохлоремия, алкалоз); 
 факторы ятрогении и полипрогмазии. 
Обычно в обстоятельствах конкретного хирургического заболевания по-

вреждающее действие данных факторов сочетается. В значительной части 
случаев повреждение почек оказывается вторичным по отношению к цирку-
ляторной недостаточности (гиповолемия, синдром малого сердечного выбро-
са) или эндогенной интоксикации.  

Ишемия почек при ОПП чаще бывает вызвана синдромом «малого сер-
дечного выброса» с централизацией гемодинамики и региональной вазокон-
стрикцией с участием экстраренальных и интраренальных факторов. Также 
есть данные о перераспределении почечного кровотока между корковым и 
мозговым веществом паренхимы в пользу последнего и развитием отека ор-
гана, заключенного в капсулу.  

Наряду с ишемией ОПП способствует и эндогенная интоксикация. Мик-
робные токсины, а также продукты распада тканей способны запускать выра-
ботку провоспалительных цитокинов, которые впоследствии могут пагубно 
влиять на работу сердца, состояние сосудов, систему гемостаза, гемореоло-
гию, внутрипочечное кровообращение [19]. Кроме того, в нарушении функции 
почек на фоне острой эндогенной интоксикации имеет значение и механизм 
концентрирования органотоксических субстанций в канальцах за счет реаб-
сорбции воды. К прямому токсическому воздействию на канальцевый эпите-
лий может присоединиться и обтурационный эффект как проявление внутри-
канальцевого выпадения продуктов превращения гемоглобина и миоглобина 
в кислой моче, в какой-то мере белков острой фазы при инфекционно-воспа-
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лительном эндотоксикозе или отеке канальцевого эпителия с остановкой 
фильтрации в значительной части нефронов. Подобные обстоятельства мо-
гут возникать не только при тяжелой термической или механической травме, 
синдромах длительного или позиционного сдавливания и реперфузии после 
восстановительных сосудистых операций, но и после травматичных общехи-
рургических вмешательств.  

Интересен механизм развития ОПН при сепсисе. Считалось, что развитие 
ОПП при сепсисе связано со снижением почечного кровотока, т.е. с развитием 
ишемии почек [20, 21]. Однако ряд исследований это опровергает. Бреннер и 
соавт. изучали почечный кровоток при сепсисе у 8 больных с помощью уста-
новленного чрескожно термодилюционного катетера и показали, что почечный 
кровоток не изменялся, но снижалась скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
[22]. Наиболее показательна экспериментальная модель с овцой, которой вво-
дили E.сoli, тем самым индуцируя бактериемию и сепсис. Затем у этого живот-
ного измеряли почечный кровоток при помощи лазерной флоуметрии. Резуль-
таты исследования показали, что почечный кровоток в обоих слоях оставался 
неизменным, а введение вазопрессоров увеличивало почечный кровоток, что 
говорит об отсутствии ишемии почек при сепсисе, кроме случаев выраженной 
системной гипотонии при катехоламинрезистентном септическом шоке. Данный 
механизм объясняется нарушением регуляции тонуса афферентных и эффе-
рентных артериол провоспалительными цитокинами, что приводит к снижению 
фильтрационного давления в нефронах [23–29].  

Диагностика острого повреждения почек. Диангностика ОПП произво-
дится в основном на основании критериев RIFLE, о которых было сказано ра-
нее. Однако такой подход имеет ряд существенных недостатков. Критерии 
RIFLE основаны главным образом либо на изменении содержания креатинина 
в сыворотке либо на СКФ. Однако ни один из этих классических маркеров ОПП 
не является специфичным и чувствительным и появляется достаточно поздно. 
Согласно результатам последних исследований лечение ОПП на ранних ста-
диях более эффективно [32], однако отсутствие ранних маркеров ОПП приво-
дит к отсрочке начала терапии [32–36]. В связи с этим в настоящее время про-
водится много исследований, посвященных поиску ранних биомаркеров ОПП, 
подобных тропонину при остром инфаркте миокарда [37–44]. 

Поиск биомаркеров острого почечного повреждения 
Нейтрофил-желатиназа-ассоциированный липокалин (NGAL). Доклини-

ческие исследования показали, что NGAL (известный также под названием 
«липокалин 2») является одним из наиболее высокорегулируемых генов и 
протеинов в почке, появляющимся на очень ранней стадии ОПП при экспери-
ментальных исследованиях [45, 46, 56, 57, 58]. В ходе исследования ELISA 
доказано, что повышение уровня Липокалина2 в моче и плазме наступает уже 
через 2 часа после операции у пациентов, у которых в последующем разви-
лось ОПП [47–55]. 

Интерлейкин 18. ИЛ-18 – провоспалительный цитокин, индуцируемый и 
расщепляемый в проксимальных канальцах, а затем легко обнаруживаемый в 
моче после ишемического ОПП на модели животных [59–64]. 

Молекула повреждения почек-1 (KIM-1). Молекула повреждения почек 
KIM-1 была впервые выявлена с помощью субстракционной гибридизации как 
ген, который является маркером регуляции в ишемической почке крысы [65], 
а затем эти результаты были подтверждены в ряде других исследований с 
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транскрипционным профилированием. Дальнейшие исследования показали, 
что KIM-1 является одним из наиболее обильно индуцируемых протеинов в 
почках после ОПП у животных, а вскоре после ОПП в моче легко выявить 
расщепленный домен KIM-1 [66–68]. 

Белок, связывающий печеночные жирные кислоты (L-FABP). Белок, свя-
зывающий печеночные жирные кислоты (L-FABP) – это протеин с молекуляр-
ной массой 14 кDа, в норме выявляется в проксимальных извитых и прямых 
канальцах почки (69). В проспективном исследовании у 21 ребенка из 40 де-
тей после операции на сердце обнаружено повышение уровня креатинина в 
сыворотке на 50% по сравнению с исходным, что обычно имело место через 
2-3 дня после операции. В этой группе с помощью метода ELISA было опре-
делено увеличение уровня L-FABP в моче по сравнению с дооперационными 
значениями (20±4) до 1885±500 нг/мг течение 4 ч [70]. Вестерн-блоттинг-
анализ подтвердил наличие L-FABP в моче. Его уровень в моче спустя 4 ч 
после операции на сердце был мощным независимым индикатором риска 
развития ОПП. Эти исследования показывают, что уровень L-FABP также мо-
жет быть многообещающим показателем ОПП, содержащихся в моче [71–76]. 

Инструментальные методы диагностики ОПП 
Роль лучевых методов исследования. Основной задачей лучевой диаг-

ностики у пациентов с ОПП являются поиск обструкции мочевыводящих путей 
и оценка структурных изменений почек, которые могут свидетельствовать в 
пользу острого или хронического процесса, и следующим этапом – визуали-
зация сосудистого русла и перфузии паренхимы почек [78–81]. Для этих це-
лей используются методы ультразвуковой диагностики, рентгенография, экс-
креторная урография, рентгеновская компьютерная томография, магнитно-
резонансная томография, традиционная рентгеноконтрастная ангиография. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ). Для пациентов с почечной недоста-
точностью УЗИ считается сегодня одним из лучших методов лучевой диагности-
ки, так как полностью исключает использование рентгеноконтрастных веществ, 
обладающих нефротоксичностью. Данный метод позволяет разграничить ОПП и 
хронические болезни почки (ХБП) (увеличение размеров почек, отек ее паренхи-
мы при ОПП и уменьшение размеров, нефросклероз при ХБП). [82] УЗИ позво-
ляет также оценить почечный кровоток [83–89] и тем самым контролировать эф-
фективность лечения при динамическом исследовании.  

Выводы. Классификацию RIFLE следует признать нуждающейся в до-
работке, так как она не позволяет диагностировать ОПП на ранних стадиях, 
когда лечение наиболее эффективно [32–36]. В настоящее время активно 
идет поиск биомаркеров острого почечного повреждения, которые подобно 
тропонину при ОИМ позволяют проводить раннюю диагностику ОПП. Созда-
ние новых современных критериев диагностики ОПП с использованием био-
маркеров позволит выявить ОПП в первые часы от начала заболевания, на-
чать своевременную терапию, что снизит летальность. 
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