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Аннотация. В работе проведен анализ современной литературы по проблемам этиологии, патогенеза, диа-
гностики и последствий часто встречающегося после кардиохирургических операций тяжелого осложне-
ния: острой почечной недостаточности (ОПН). Критерии диагноза ОПН обсуждаются с учетом специфики 
поражения почек после искусственного кровообращения или длительного периода их ишемии. Отдельно 
описаны способы снижения степени повреждения почек при остановке кровообращения в них во вре-
мя операций на торакоабдоминальной аорте. Материалы анализируются с позиций врача-клинициста и 
патофизиолога. Результаты анализа могут учитываться в практике кардиохирургов, что позволит снизить 
частоту такого грозного осложнения как ОПН.

Annotation. This publication describes severe complication after cardiac surgery – acute renal failure; the current 
literature on the development of acute renal failure after cardiac surgery. In publication report reason of acute renal 
failure, the criteria for diagnosis are viewed. The criteria for diagnosis are discussed, taking into account the specifi cs 
of kidney damage after cardiopulmonary bypass or a long period of ischemia. The article describes methods of re-
ducing kidney damage during cardiac arrest during thoracoabdominal aorta surgery. The information is presented in 
terms of the clinician, they can be applied in everyday practice of the surgeon. Accounting data presented will reduce 
the incidence of this complication.

Ключевые слова. Острая почечная недостаточность, операция, аорта.

Keywords. Acute renal dysfunction, surgery, aorta. 
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При операциях на сердце органы и ткани снаб-

жаются кровью за счет непульсирующего кровотока 

от аппарата искусственного кровообращения (ИК). 

Кроме того, в некоторых случаях (особенно при 

протезировании дуги аорты (ДА) и ее торакоабдо-

минального отдела (ТАА) на относительно корот-

кий промежуток времени (обычно на 30-60 мин.) 

приходится выключать из кровообращения органы, 

снабжаемые кровью по артериям, отходящим от 

нисходящей аорты. В результате этого почки, требу-

ющие достаточно высокого уровня перфузионного 

давления, могут утрачивать свою функцию.

Острая почечная недостаточность (ОПН) после 

операций кардиохирургического профиля являет-

ся грозным осложнением, определяющим высокую 

частоту летальных исходов [1]. ОПН после кардио-

хирургической операции развивается в 5-30% слу-

чаев [2, 3]. Критериями постановки диагноза «По-

чечная недостаточность» в современной литературе 

являются: (1) повышение уровня креатинина плаз-

мы крови на 0,5 мг/дл от исходного или (2) уровень 

креатинина выше 1,3-1,5 мг/дл после операции [4]. 

Важно также отметить, что в послеоперационном 

периоде у пациентов с сердечно-сосудистыми за-

болеваниями ОПН развивается значительно чаще. 

Основной причиной этого является исходно сни-

женная масса функционирующих нефронов в ре-

зультате мультифокального атеросклероза и «гипер-

тензивного гломерулосклероза». Именно в связи с 

этим после кардиохирургических вмешательств за-

местительная «почечная терапия» требуется у 1-3% 

пациентов [5, 6]. Летальность в таких случаях также 

высока: она достигает 60% [7]. Необходимо отме-

тить, что даже незначительное повышение креати-

нина (на 0,3-0,5 мг/дл) сочетается с увеличением 

летальности в 3 раза, а более чем на 0,5 мг/дл при-

водит к ее 18-ти кратному возрастанию в сравнении 

с пациентами без ОПН [3]. 

Основными группами причин ОПН после опера-

ций на сердце и аорте считаются: 

1) гиповолемия и/или эритропения в результате 

интраоперационной кровопотери и/или значитель-

ной гемоделюции; 

2) длительная гипоперфузия почек в условиях не-

пульсирующего кровотока при ИК (особенно свы-

ше 180 мин.) или – остановки кровотока (более 30-

40 мин.) в нисходящей аорте; 

3) периферическая вазодилятация в результате 

реперфузии и образования избытка NO в клетках 

и биологических жидкостях организма на раннем 

этапе после выполнения операции; 

4) необходимость использования нефротоксич-

ных препаратов во время операции и после нее 

(рентгенконтрастные вещества, нестероидные про-

тивовспалительные средства, антибиотики и др.). 

Нефротоксические вещества могут также суще-

ственно потенцировать развитие ОПН. К примеру, 

катетеризация сердца в течение 5 суток до операции 

увеличивает риск развития ОПН в 2 раза [8]; 

5) системная воспалительная реакция в результа-

те цитотоксического действия ИК; 

6) эмболия почечных артерий; 

7) послеоперационный синдром «малого выбро-

са» сердца; 

8) спазм периферических артерий и гипоперфу-

зия почек в связи с применением инотропных и ва-

зопрессорных лекарственных средств [3]. 

До сих пор обсуждается также вопрос о роли ин-

гибиторов АПФ в развитии ОПН [9]. Считается, 

что развитие ОПН в условиях ИК потенцируется, 

помимо прочих факторов, в результате активации 

системного воспалительного ответа, сопровождаю-

щегося нарастанием признаков вазоконстрикции, 

микротромбоза и микроэмболии [10]. Высвобож-

дающийся при гемолизе эритроцитов свободный 

гемоглобин также обусловливает повреждение по-

чек. Усиление гемолиза эритроцитов сочетается с 

истощением механизмов утилизации продуктов 

этого процесса, накоплением гаптоглобина и транс-

ферина. В результате активируется каскад реакций, 

приводящий к повышению общего периферическо-

го сосудистого сопротивления, прокоагуляционной 

активности крови и повреждению тубулярной части 

нефронов [11]. 

По мнению Goligorsky M.S. [12], существенная 

роль в развитии ОПН принадлежит дисфункции 

эндотелия. Именно это патогенетическое звено рас-

сматривается как инициальное в развитии ОПН, во 

многом определяющее дальнейшее течение процес-

са. Доказано, что ишемическое поражение почек 

сопровождается окислительным стрессом и обра-

зованием нитротирозидана – продукта пероксини-

трита. Основным источником указанных веществ 

являются полиморфноядерные лейкоциты и макро-

фаги. В результате этого в условиях ишемии тканей 

развивается дисфункция эндотелия [13]. В экспери-

менте доказано нарушение при этом синтеза вазо-

дилататоров. Приведенные факты убедительно сви-

детельствуют о том, что дисфункция эндотелия при 

ишемии почек вызывает существенное нарушение 

капиллярного кровотока с повреждением канальце-

вого эпителия [14, 15]. 

Считается, что повреждение клеток эндотелия 

происходит в результате снижения уровня NO, 

обеспечивающего эндотелийзависимую вазоди-

лятацию. В этих условиях нарушаются механизмы 

релаксации стенок артериол, нарастает тропность 

полиморфноядерных лейкоцитов и моноцитов к 

поврежденным тканям, с одной стороны, и акти-

вируются процессы перекисного окисления липи-

дов, – с другой. Такой каскад реакций приводит к 

нарушению гемостаза на уровне сосудов микро-

циркуляции и чрезмерной стимуляции системного 

воспалительного ответа. Это, в свою очередь, об-
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условливает повреждение эндотелиальных клеток 

и их дисфункцию. При повреждении эндотелиаль-

ного барьера в ткани поступает избыток цитокинов 

и протеаз, в них активируются неконтролируемые 

процессы генерации свободных радикалов кисло-

рода и апоптоза клеток [16].

В условиях операций с ИК действуют и другие 

факторы, приводящие к ишемическому повреж-

дению почек. С одной стороны, отсутствие пуль-

сирующего кровотока по почечным артериям ак-

тивизирует ренин-ангиотензин-альдостероновый 

механизм с последующей вазоконстрикцией, что 

потенцирует повреждение почек; с другой, – крово-

ток в подверженной «стрессу» почке не обеспечива-

ет должного перфузионного давления [17].

При уменьшении общего объема перфузии поч-

ки происходит повышение концентрации креати-

нина и нитратов в крови. Если причины, привед-

шие к этому состоянию, действуют длительно, то 

развивается олиго- и анурия. При восстановлении 

адекватного почечного кровотока (например, после 

отключения аппарата ИК) изменяется давление в 

почечных артериях в связи с вазодилятацией. В от-

вет на генерализованную гиповолемию / гипопер-

фузию тканей и органов активируются симпатоа-

дреналовая и ренин-ангиотензин-альдестероновая 

системы, в результате чего в крови повышается уро-

вень вазопрессина. Он дополнительно увеличивает 

чувствительность клеток эндотелия к веществам 

с вазоконстрикторным действием. При кратко-

временных таких реакциях функции почек вос-

станавливаются. Однако, если периоды ишемии и 

последующей реперфузии тканей и органов (в т. ч. 

и почек) продолжительны, то развивается их по-

вреждение, гистологически проявляющееся отеком 

почечной паренхимы и сдавлением мелких артери-

ол [18]. 

Наиболее опасным для организма является раз-

витие острого некроза канальцев почек, что встре-

чается в 20-25% случаев ОПН [7]. Его патогенез 

включает 4 основных фазы:

1. Фазу инициации. Она может развиться как че-

рез несколько часов, так и через несколько суток 

после операции. Эта фаза характеризуется сниже-

нием кровотока в почках в результате обструкции 

канальцев поврежденными и погибшими эпители-

альными клетками, что сочетается со снижением 

процесса фильтрации в клубочках. Это коррелирует 

с усилением ишемического повреждения ткани по-

чек, что способствует их дополнительному повреж-

дению.

2. Фазу длительного повреждения. В эту фазу на-

растают изменения, характерные для ишемии и вы-

являются признаки воспаления в паренхиме и ка-

нальцах почек.

3. Фазу поддержания процесса. Она длится от од-

ной до двух недель и характеризуется сужением про-

света артериальных сосудов и ишемией мозгового 

вещества почек. Одновременно в этом веществе 

выявляются признаки воспаления и нарушения ме-

ханизмов регуляции сосудистого тонуса, что связы-

вают с повреждением клеток эндотелия. 

4. Фазу разрешения. В ходе этой стадии происхо-

дит репарация эпителиальных клеток и функциони-

рующих нефронов. Эта стадия длится от нескольких 

суток до нескольких недель.

Приведенные выше данные свидетельствуют о 

том, что даже при «идеальном» течении оператив-

ного вмешательства и послеоперационного пери-

ода длительность госпитализации пациента после 

операции может затянуться до одной-двух недель 

и требует постоянного его нахождения в отделении 

интенсивного наблюдения, а также применения до-

рогостоящих методов лечения (например, таких как 

ультрагемофильтрация). Необходимо отметить, что 

после нормализации кровотока в почках ишемиче-

ское повреждение их может быть пролонгировано 

еще некоторое время. В связи с этим, формальный 

факт образования мочи по ходу самого хирургиче-

ского лечения еще не является показателем нор-

мальной почечной функции [19]. 

Из существенных предоперационных факторов 

риска, влияющих на развитие ОПН, выделяют: (а) 

женский пол, (б) нестабильную гемодинамику до 

операции, (в) наличие сахарного диабета, (г) ате-

росклероз периферических артерий, (д) хрониче-

скую обструктивную болезнь легких, (е) повтор-

ные хирургические вмешательства, (ж) почечную 

недостаточность до операции (СКФ менее 60 мл/

мин/1,73м2 или уровень креатинина более 2,1 мг/

дл) [6, 20, 21]. К факторам риска относят также 

длительность ИК, переливание эритроцитарной 

массы после операции и снижение гематокрита 

во время ИК менее 21% [22, 23]. Для всех карди-

охирургических больных найдена закономерность, 

заключающаяся в увеличении частоты ОПН при 

нарастании объема операции [24]. Артериальное 

давление во время ИК ниже порога ауторегуляции 

почки значимо уменьшает почечную перфузию, 

что увеличивает частоту развития почечной недо-

статочности. ИК само по себе снижает эффектив-

ность перфузии на 30% за счет вазоплегии. Это 

приводит к уменьшению оксигенации почечной 

ткани и ее ишемическо-реперфузионного повреж-

дения [25].

В настоящее время показано, что наличие ане-

мии до операции, а также потребность в пере-

ливании компонентов крови после нее, ведет к 

увеличению частоты ОПН [26, 27]. Если после кар-

диохирургической операции удается избежать по-

требности во вливании компонентов крови за счет 

меньшей гемодилюции и меньшей кровопотери, 

то в послеоперационном периоде функции почек 

более сохранны [28]. 
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Считается, что во время ИК при операции на 

сердце пациенты находятся в «начальной фазе» 

ишемическо-реперфузионного повреждения почки 

[29]. Это состояние характеризуется вазоконстрик-

цией внутрипочечных артериол, повышением по-

требности паренхимы в кислороде и, как резуль-

тат, – начинающейся дисфункции проксимальных 

канальцев [30]. В последующем, даже если пациент 

«выходит» после операции без клинических прояв-

лений ОПН, в его организме уже произошла и под-

держивается активация каскада реакций системного 

воспалительного ответа. Почки в это время находят-

ся в состоянии гипоксии и оксидативного стресса 

[29]. Именно в этот момент наличие анемии и/или 

переливание крови будут усиливать уже начавшиеся 

процессы повреждения почечной паренхимы. 

В условиях переливания эритроцитарной массы 

такое нарастание альтерации может быть связано с 

особенностями заготовки и консервации донорской 

крови. В клинической практике используют ком-

поненты крови, которые заготавливают от донора 

заранее. Во время взятия крови эритроциты под-

вергаются биохимическим и морфологическим из-

менениям, в результате чего в емкости с кровью на-

капливаются токсические вещества, которые могут 

повреждать органы-мишени при попадании в орга-

низм реципиента [31, 32, 33]. Патогенными факто-

рами становятся значительно сниженный уровень 

аденозинтрифосфата, нарушение реализации эф-

фектов оксида азота и повышенная пероксидация 

липидов. Указанные токсические воздействия при-

водят к необратимым изменениям эритроцитов, 

что потенцирует гемолиз, образование гемоглобин-

индуцированных микровезикул [34] и накопление 

избытка провоспалительных цитокинов [35]. При 

попадании «измененных» эритроцитов в кровь ре-

ципиента большую их часть начинают «атаковать» 

макрофаги, обусловливая высвобождение различ-

ных ионов в кровь пациента [36]. Показано, что 

переливание 2-х доз эритроцитарной массы может 

увеличивать концентрацию свободного гемогло-

бина в крови реципиента в 10 раз [37]. Свободный 

гемоглобин является высокопатогенным для почек 

и других органов, поскольку он нарушает микро-

циркуляцию в них за счет уменьшения образования 

NO и потенцирования эффектов прооксидантных 

факторов [37, 38].

Во время операции на ДА и ТАА очень важно 

правильно определить объем вмешательства, кото-

рый регламентируется также временем «безопас-

ной» ишемии. По данным разных авторов, время 

остановки кровообращения в почках безопасно в 

диапазоне от 30 до 60 мин. [39, 40]. В одном из ис-

следований продемонстрировано, что пережатие 

аорты выше чревного ствола более чем на 25 мин. 

является предиктором развития почечной недо-

статочности [41]. Wahlberg E. опубликовал данные, 

свидетельствующие о возрастании риска развития 

почечной недостаточности в 10 раз при ишемии 

почек более 50 мин. в сравнении с «безопасными» 

30-ю мин. [42]. В то же время есть исследования, по-

казавшие, что полное прекращение притока крови 

к почкам вызывает необратимые изменения лишь 

при длительности более 150 мин.! При этом даже 

очень низкий объем кровотока (7 мл/кг/мин.) спо-

собен поддерживать жизнеспособность почек и об-

разование ими мочи [43]. 

Известны факты зависимости функции почек 

от величины кровяного давления и достаточной 

устойчивости почечной паренхимы к ишемии. За-

висимость функции почек от объема перфузии за-

кономерна: при низких объемах она угнетается, при 

высоких – приближается к исходной норме (при 

исходно нормальной функции почек!) [44]. В экс-

перименте на мышах было продемонстрировано 

снижение базового кровотока на 50% еще в течение 

последующих трех часов после ишемии почек дли-

тельностью 30 мин. [45].

Ввиду множества недостатков методов останов-

ки кровообращения в почках как дополнительный 

фактор профилактики ОПН используется охлаж-

дение тела пациентов, позволяющее существен-

но уменьшить их метаболические потребности. 

В эксперименте показано, что потребление кис-

лорода почкой уменьшается до 40%, 15% и 5% при 

охлаждении ее паренхимы до 30°С, 20°С и 10°С со-

ответственно [46, 47]. Охлаждение до 18°С и ниже 

(глубокая гипотермия) приводит к практически 

«абсолютной» защите почек, но ее применение 

ограничено множеством негативных последствий и 

удлинением времени операции.

При операциях на ТАА также используют гипо-

термию, но проводят ее в изолированном варианте. 

Koksoy С. et al. описали способ защиты почек путем 

перфузии почечных артерии охлажденным до 4°С 

кристалоидным раствором [48]. Этот метод показал 

лучшие результаты, чем нормотермическая / гипо-

термическая перфузия кровью с помощью аппарата 

ИК [49]. В 2007 г. Белов Ю.В. и соавт. разработали 

метод перфузии почечных артерий раствором «Ку-

стодиол» для защиты внутренних органов при опе-

рациях на ТАА [50, 51]. Другие авторы с 2008 г. также 

применяют охлажденный раствор «Кустодиол» при 

операциях на ТАА. При этом частота ОПН почти в 

4 раза ниже, чем при перфузии раствором Рингера 

[52]. Основой для «защиты» почек служит локаль-

ная гипотермия, которая позволяет минимизиро-

вать метаболические процессы в почечной парен-

химе. Раствор «Кустодиол» широко применяется в 

практике трансплантологов для «консервирования» 

органов перед транспортировкой. Возможность ин-

траоперационной «консервации» почки также мо-

жет благотворно влиять на результаты лечения этих 

больных. 
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Наличие у пациента признаков почечной недо-

статочности перед операцией является дополни-

тельным фактором риска повышения летальности 

при операциях на сердце и аорте. В этих условиях 

пережатие аорты и остановка кровообращения вно-

сят дополнительный патогенный вклад в поврежде-

ние почечной паренхимы за счет сниженной толе-

рантности ее к ишемии, артериальной гипотензии, 

воспалительным реакциям. Все это увеличивает 

риск развития инфаркта почки [53]. 

В настоящее время используют две схемы поста-

новки диагноза ОПН вне зависимости от причин 

ее развития. В 2004 г. Acute Dialysis Quality Initiative 

Group разработали схему, основанную на семису-

точном «окне» наблюдения после действия поража-

ющего фактора [54]. В этой схеме имеется 3 класса 

степени поражения (риск, повреждение, недостаточ-

ность) и 2 класса исходов из этого состояния (потеря 

функции и полная почечная дисфункция) (табл. 1).

В 2007 г. рабочая группа «The Acute Kidney 

Injury Network» (AKIN) модифицировала класси-

фикацию RIFLE (табл. 2) для более быстрой оценки 

почечной функции, критерием являлось наблюде-

ние в течение 48 ч. [55]. 

Из таблиц 1 и 2 следует, что первые три пункта схо-

жи. Однако авторы классификации AKIN ориенти-

руются только на уровень креатинина в плазме крови 

и диурез, а авторы классификации RIFLE исполь-

зуют еще и оценку по скорости клубочковой филь-

трации (СКФ), что делает оценку почечной функ-

ции более точной. В связи с этим предположением 

в Клинике Mayo провели исследование [56], которое 

оценивает обе эти классификации по отношению к 

рискам пациентов после кардиохирургических вме-

шательств. Всего в исследование было включено 

4836 пациентов, оперированных на сердце. Призна-

ки ОПН из них имели 1272 (26,3%) по AKIN и 915 

(18,9%) по RIFLE. При дальнейшем изучении было 

выявлено, что при использовании классификации 

AKIN имеется как минимум 10% случаев гипердиаг-

ности в связи с незначительным повышением уровня 

креатинина (до 0,3 мг/дл), что корригируется гидра-

тацией больного и слабо влияет на исход. Также от-

мечается, что СКФ является более чувствительным 

методом для дифференцировки классов R и I [56]. 

Авторы делают вывод, что классификация RIFLE 

более адекватно отражает тяжесть клинического со-

стояния пациентов при развитии у них ОПН после 

кардиохирургических операций. В наших исследо-

ваниях получены близкие данные о зависимости ис-

хода хирургического лечения от степени повышения 

уровня креатинина после [57]. 

Таблица 1. 

Критерии RIFLE для оценки ОПН

Степень 
поражения почек Креатинин / скорость клубочковой фильтрации (СКФ) Диурез

Risk Повышение уровня креатинина 
х1,5 / снижение СКФ >25%

Диурез < 0,5 мл/кг/ч х 6 ч.

Injury Повышение уровня креатинина
 х2 / снижение СКФ >50%

Диурез < 0,5 мл/кг/ч х 12 ч.

Failure Повышение уровня креатинина 
х3 / снижение СКФ >75%

или уровень креатинина более 4 мг/дл с бы-
стрым ростом до 0,5 мг/дл

Диурез < 0,3 мл/кг/ч х 
24 ч. или анурия 12 ч.

Loss Персистирующая ОПН = полная утрата функции почек >4 недель 

ESRD End-stage-renal disease (конечная стадия почечной недостаточности)

Таблица 2. 

Критерии AKIN для оценки ОПН

Стадия Креатинин Диурез

1 стадия Повышение уровня креатинина х1,5 / 0,3 мг/дл Диурез <0,5 мл/кг/ч х6 ч.

2 стадия Повышение уровня креатинина х2 Диурез <0,5 мл/кг/ч х12 ч.

3 стадия Повышение уровня креатинина х3 или уровень 
креатинина более 4 мг/дл с быстрым ростом 

до 0,5 мг/дл 

Диурез <0,3 мл/кг/ч х24 
ч. или анурия 12 ч.
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В целом анализ литературных данных свиде-

тельствует о существенной значимости тщательно-

го контроля почечной функции у пациентов после 

кардиохирургических операций. 

Основными причинами повреждения почек и 

развития ОПН являются: ишемия при остановке 

кровообращения и длительном периоде ИК, а так-

же нефротоксическое действие отдельных лекар-

ственных препаратов и компонентов переливаемой 

крови. 
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