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Г Л А В А 1 ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая почечная недостаточность (ОПН) — симптомокомп�
лекс, при котором происходит быстрое снижение функции почек, сопровождаю�
щееся накоплением в крови азотистых шлаков. Основным клиническим прояв�
лением ОПН является олигоурия (количество мочи снижается до 400 мл/сут)
или анурия (количество мочи менее 100 мл/сут). При длительном существова�
нии олиго�, анурии развивается азотемия и часто гипертония (если нет гипото�
нического шока).

1.1. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Распространенность ОПН составляет 30—50 случаев на 1 млн жителей в те�
чение года. Вариабельность указанных показателей определяется социальными
условиями, характером питания и возможностью наличия в данной местности
различных катастроф. В США на долю ОПН приходится 5 % больных, госпита�
лизированных в больницы общего профиля, и от 10 до 30 % больных, госпита�
лизированных в отделения интенсивной терапии (Джеймисон P., 1995).

В последние годы наблюдается частое развитие ОПН при использовании
рентгеноконтрастных препаратов (11 %). Среди больных с ОПН причиной раз�
вития нарушения функции почек в 9 % случаев был СПИД.

1.2. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

По мнению Г. П. Кулакова (1982) и C. Dohaty (1998), причины, приведшие
к развитию ОПН, условно можно разделить на 5 групп, которым соответствуют
следующие формы:

1. Острая циркуляторная нефропатия:
• травматический шок;
• размозжение и некрозы мышц (cruch�синдром);
• электротравма;
• ожоги и обморожения;
• операционная травма (шок);
• кровопотеря;
• анафилактический шок;
• переливание несовместимой крови;
• перитонит;
• острый панкреатит, панкреонекроз;
• острый холецистит;



• обезвоживание и потеря электролитов (рвота, понос, кишечные свищи);
• тяжелые инфекционные заболевания;
• бактериальный шок;
• акушерские осложнения (септический аборт, преждевременная отслойка

плаценты на фоне нефропатии, патологическое предлежание плаценты,
эклампсия, послеродовое кровотечение и др.);

• инфаркт миокарда (кардиогенный шок).
2. Острая токсическая нефропатия:

• отравления ядовитыми веществами, применяемыми в промышленно�
сти, сельском хозяйстве, быту, к которым относятся:
— соли тяжелых металлов (ртути, меди, хрома, урана, золота и др.);
— хлорированные углеводороды (четыреххлористый углерод, дихлорэтан);
— алкоголи (этиленгликоль, метиловый спирт) и их суррогаты;
— крепкие кислоты;

• интоксикация ядами растительного и животного происхождения (гриб�
ной яд, змеиный яд, яд насекомых);

• интоксикация лекарственными препаратами и реакция на медикаменты
(антибиотики, сульфаниламиды, хинин, акрихин, пахикарпин, нестеро�
идные противовоспалительные препараты и др.).

3. Острая инфекционная нефропатия:
• геморрагическая лихорадка с почечным синдромом;
• иктерогеморрагический лептоспироз.

4. Острая сосудистая нефропатия:
• тромбоз и эмболия почечных артерий;
• тромбоз почечных вен;
• острый гломерулонефрит;
• острый пиелонефрит (абсцедирующий, папиллярный некроз).

5. Обструкция мочевых путей:
• камни мочеточников;
• опухоль мочеточников;
• опухоль органов таза;
• радиационный отек (склероз) забрюшинной клетчатки;
• ретроперитонеальный фиброз (болезнь Ормонда).

При этом основным фактором, ведущим к развитию ОПН, является ишемия
клубочков, что приводит к нарушению клубочковой фильтрации. Одновремен�
но развиваются некротические изменения канальцев, связанные с гипоксией
при токсическом влиянии. При синдроме разможжения канальцы гибнут вслед�
ствие поступления большого количества белка, что приводит первоначально
к резкому повышению процессов реабсорбции, а затем к гибели канальцев.
Кроме того, высказывается мнение, что ренин, а также другие вазоактивные ве�
щества вызывают спазм приносящей артериолы вследствие повышения концен�
трации натрия в области плотного пятна (macula densa) и таким образом
снижают клубочковую фильтрацию, при этом еще больше усиливается ишемия,
следствием чего является повреждение канальцев. В основе всех форм ОПН ле�
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жит развитие острого канальцевого некроза, механизм которого может менять�
ся в зависимости от этиологического фактора. Суммарно механизм ОПН можно
представить в виде схемы 1 (Ермоленко В. М., Николаев А. Ю., 2010).

Схема 1. Механизм развития ОПН

Если суммировать все указанное выше, то ОПН по механизму развития мо�
жет быть разделена на три группы:

1. Преренальная, которая характеризуется снижением гломерулярного кро�
вотока и, в свою очередь, делится на 4 подгруппы:

• ОПН, вызванная снижением сократительной функции миокарда (в ча�
стности, при сердечной недостаточности, остром инфаркте миокарда
и т. д.);

• ОПН, вызванная уменьшением массы циркулирующей крови, что на�
блюдается, в частности, при массивных кровопотерях, а также при сни�
жении внеклеточного объема жидкости (вследствие диареи, рвоты, при
массивных ожогах и т. д.);

• ОПН при системной вазодилатации, что наблюдается при сепсисе;
• почечная вазоконстрикция, выявляемая при сепсисе, приеме медика�

ментов и почечной недостаточности, а также стенозе почечных сосудов.
2. Ренальная ОПН, которая развивается из�за повреждения почечных ка�

нальцев и сосудов, следствием чего является анурия, а также при остром ка�
нальцевом некрозе (ОКН), остром гломерулонефрите или интерстициальном
нефрите, реже быстропрогрессирующем гломерулонефрите.

Острый канальцевый нефроз бывает двух типов — ишемический (развивает�
ся вследствие снижения кровоснабжения почки) и нефротоксический (развива�
ется под влиянием эндо� или экзотоксинов и тяжелых металлов).
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3. Постренальная ОПН, которая имеет место в случае обструкции мочевых
путей, и борьба с этой формой почечной недостаточности должна сводиться
к восстановлению уродинамики (Джеймисон P., 1995).

При этом на долю первой из этих групп приходится от 50 до 70 % больных
с ОПН, остальные принадлежат к оставшимся двум.

Морфология. При световой микроскопии выявляется острый тубулярный
некроз. В проксимальных канальцах обнаруживается некроз отдельных эпите�
лиальных клеток, высота щеточной каемки оказывается сниженной или места�
ми может полностью отсутствовать. Просвет дистальных канальцев обычно
расширен, а клубочки не изменены. Электронная микроскопия подтверждает
наличие изменения проксимальных канальцев и снижение высоты щеточной
каемки.

1.3. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

В течении ОПН различают четыре четко очерченных периода: олиго� или
анурия, восстановление диуреза, полиурия и выздоровление.

Первый период характеризуется постепенным или быстрым уменьшением
диуреза, вплоть до анурии (суточное количество мочи менее 100 мл). Иногда,
при не резко выраженной форме заболевания, может наблюдаться олигоурия,
когда количество суточной мочи снижается до 500 мл. Первые клинические
симптомы появляются через 3—4 дня, редко через 2 нед. В первые дни преобла�
дают симптомы заболевания, вызвавшие ОПН (особенно при синдроме размоз�
жения и отравлениях). Затем падает артериальное давление. Часто развивается
одышка. Больные жалуются на головную боль. Может появляться рвота
(особенно при отравлении кислотами — наиболее часто уксусной эссенцией).
Изменения со стороны систем и внутренних органов сводятся к тахикардии.
В этот период вследствие задержки жидкости может развиться симптом гипер�
гидратации, в частности отек легких, что клинически проявляется выраженной
одышкой, часто кашлем с пенистой мокротой. Диагноз нефрогенного отека лег�
ких должен быть подтвержден рентгенологически (хорошо выявляется на сним�
ках грудной клетки). Иногда появляется куссмаулевское шумное дыхание, что
связано с развитием ацидоза. Приблизительно у 5—10 % больных могут поя�
виться желудочные кровотечения, чему способствует образование эрозии сли�
зистой и частые рвоты (особенно при отравлении кислотами).

В связи с резким снижением иммунных защитных сил возможно присоедине�
ние пневмонии. Продолжительность этого периода — 5—10 дней, иногда — до
1—2 нед., и после адекватного лечения диурез может восстановиться.

Восстановление диуреза развивается постепенно. Количество мочи возраста�
ет ежесуточно на 50—100 мл, поэтому обязательно надо постоянно измерять су�
точный диурез. При этом необходимо помнить, что функция водовыделения
восстанавливается быстрее, чем регенерируют канальцы, поэтому в данный пе�
риод все патологические симптомы сохраняются. В частности, артериальное
давление может повышаться. Часто развиваются (или продолжаются) пневмо�
нии. Продолжительность этого периода — от 1 до 2 нед.

Затем наступает третий — полиурический период, когда количество мочи
достигает нескольких литров в сутки. Одновременно с этим теряется большое
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количество электролитов, поэтому надо следить за данными показателями
и в случае необходимости вводить внутривенно физиологический раствор или
концентрированные растворы натрия и калия. Постепенно диурез снижается,
достигая показателей здорового человека. Продолжительность данного периода
1—2 нед. Период выздоровления сопровождается регенерацией клеток эпителия
и занимает от 6 до 12 мес. В этот период нет никаких клинических проявлений
болезни, но больной должен остерегаться различных травм и повторных прово�
цирующих факторов поражения почек.

1.4. ТЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ

Течение острой почечной недостаточности обычно циклическое. Основной
фактор, влияющий на течение и прогноз, этиологический. Запоздалая диагно�
стика также отрицательно сказывается на течении и исходе заболевания.
Наибольшая летальность происходит при острых сосудистых повреждениях
почек и токсических нефропатиях. Как правило, крайне пессимистический
прогноз наблюдается при синдроме размозжения, но здесь исход заболевания
прежде всего определяется ранней диагностикой и адекватным лечением.
По разным данным, летальность при ОПН колеблется от 0 до 50 %. Такой раз�
брос определяется в первую очередь причиной развития ОПН. Необходимо
подчеркнуть, что исход при ОПН зависит, главным образом, от длительности
анурии. Обычно положительный исход наблюдается в 100 % случаев, если ану�
рия не превышает 7 дней, если она достигает 14 дней, положительный эффект
выявляется только у 50—60 % больных. Дальнейшее сохранение анурии вообще
резко ухудшает возможность положительного исхода.

1.5. ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

В олигоанурический период моча темного цвета, содержит белок (в доста�
точно больших количествах), большой мочевой осадок (главным образом ци�
линдры и клеточный детрит). Особенно существенны изменения мочевого
осадка в начальном периоде ОПН. Относительная плотность мочи низкая.
Осмолярность мочи не отличается от этого показателя плазмы.

Азотемические показатели начинают постепенно повышаться, в частности,
уровень креатинина и мочевины плазмы превышает нормальные цифры. При
этом по приросту этих показателей ежесуточно можно судить о тяжести процес�
са. Одновременно, особенно при травмах и синдроме размозжения, развивается
гиперкалиемия. Выявляется также метаболический ацидоз.

Во второй период протеинурия быстро уменьшается, однако относительная
плотность мочи остается низкой. Определение натрия, креатинина и мочевины
в моче позволяет установить природу ОПН. Для преренальной ОПН характерно
снижение натрия и хлора в моче, а соотношение креатинина в моче к креатини�
ну плазмы при этом повышено (более 40). Наоборот, при ренальном генезе
ОПН наблюдается повышение в моче натрия и хлора (более 40 ммоль/л), тогда
как соотношение креатинина в моче и креатинина плазмы снижено (менее 20).
Одновременно следует учитывать фракционную экскрецию натрия, для чего оп�
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ределяют частное от деления отношения натрия в моче (UNa) к натрию в плазме
(PNa) на отношение креатинина в моче (UCr) к креатинину в плазме (PCr), выра�
женное в процентах:

U P

U P
Na Na

Cr Cr

/
/ ×100 .

Значение этого показателя менее 1 % соответствует преренальной ОПН,
а выше 1 % — острому канальцевому некрозу (ОКН), который наблюдается при
ренальном генезе ОПН. Кроме того, надо учитывать, что протеинурия более
выражена при ренальной ОПН. Лабораторные изменения этих двух форм ОПН
представлены в табл. 1.1.

Таблица 1.1

Дифференциальная диагностика между ренальной и преренальной ОПН

Показатель Преренальная ОПН Ренальная ОПН (острый канальцевый
некроз)

Относительная
плотность мочи

Больше 1018 Около 1010

Концентрация натрия в
моче, ммоль/л

Менее 10 Более 20

Фракционная экскреция
натрия, %

Менее 1 Более 2

Осмолярность мочи,
мосм/кг Н2О

Менее 500 Около 280

Осадок мочи Нормальный или
с примесью гиалиновых

цилиндров

Клетки почечных канальцев
и «грязно�бурые» гиалиновые

цилиндры

Обструкция мочевых путей приводит к развитию изменений, характерных
для постренальной ОПН. Надо помнить, что соотношение мочевины к креати�
нину в моче может указывать на причину заболевания. Так, если этот показа�
тель менее 1, то наблюдается чаще всего ОПН лекарственного происхождения,
а если данное соотношение более 1, то это типично для заболеваний, проте�
кающих с гиперкатаболизмом.

Дифференциальный диагноз. Чаще всего приходится проводить диффе�
ренциальный диагноз между ОПН и ХПН (в период обострения процесса). При
этом наибольшее значение имеет анамнез (при ХПН, как правило, длительно
существующая патология почки), а также наличие факторов, способствующих
развитию ОПН (см. подразд. 1.2). Надо учитывать, что при ОПН обычно не
наблюдается анемии, которая почти всегда присутствует при ХПН. Наконец,
необходимо учитывать данные рентгенологического и ультразвукового исследо�
вания, так как при ХПН почки обычно уменьшаются в размерах, а при ОПН
имеют нормальный или увеличенный размер вследствие гипергидратации.

1.6. ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

Профилактика состоит в исключении факторов, ведущих к развитию ОПН.
К сожалению, в настоящее время число таких факторов резко расширилось, что
связано с появлением большого количества медикаментозных препаратов, веду�
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щих к ее развитию, а в России, кроме того, с употреблением суррогатов алко�
голя.

При отравлении необходимо сразу провести промывание желудка. Лечение
должно начаться как можно раньше, и в этом отношении поучителен опыт
армии США, где раннее применение лечения позволило свести к минимуму ле�
тальные исходы.

В случае травмы и развития шока необходима срочная борьба с гипотонией.
При этом уже в течение первых 30—45 мин больной должен быть доставлен
в специализированное отделение; показано, что своевременное устранение ги�
потонии и дегидратации позволяет избежать ренальной азотемии. При этом ре�
комендуется восполнять объем жидкости путем введения физиологического
раствора, а также внутривенно вводить плазму и ее заменители, чем достигается
устранение дегидратации.

Желательно все эти процедуры проводить под контролем центрального ве�
нозного давления. При стойкой гипотонии вводят допамин (1—4 мкг/кг/мин)
и преднизолон (внутривенно в дозе 100—300 мг/сут). Для устранения гипото�
нии вводят также 10 % раствор маннитола в дозе 125—250 мл. Через 2 ч при
отсутствии эффекта введение можно повторить, но при этом желательно катете�
ризировать мочевой пузырь. При диурезе 40 мл/ч маннитол вводят по 125 мл
4 раза в сутки вплоть до нормализации состояния. При отрицательных резуль�
татах, несмотря на восстановление центрального венозного давления, начинают
вводить внутривенно лазикс, но не превышая дозу 500—800 мг/с. При достиже�
нии диуреза 40 мл/ч введение лазикса прекращают. При развитии гипергидра�
тации избыток жидкости лучше всего удалять путем гемодиализа.

Одним из частых проявлений ОПН, особенно при выраженных процессах
катаболизма, а также при синдроме размозжения является гиперкалиемия,
которая может стать причиной смерти больных. Поэтому при уровне калия
сыворотки крови выше 6,5 ммоль/л необходимо проводить определенные те�
рапевтические мероприятия, направленные на коррекцию гиперкалиемии.
Обычно рекомендуется начинать с введения 10 % раствора глюконата каль�
ция по 10 мл внутривенно. Процедуру можно повторять каждые 5 мин, дове�
дя общую дозу препарата до 100 мл (или поставить сразу капельно). Кальций
является антагонистом калия, поэтому положительный эффект может быть
достигнут достаточно быстро. Одновременно рекомендуется вводить физио�
логический раствор с инсулином и глюкозой, чем достигается перераспределе�
ние калия в организме. Наконец, в настоящее время имеется специальная
калий�поглощающая смола, которая принимается per os по 20—50 г. Удаление
избытка калия при этом происходит через кишечник. Эффект наступает мед�
ленно, поэтому при высокой концентрации калия лучше сразу прибегать
к проведению гемодиализа, используя для этой цели баки с низким содержа�
нием калия. Для ускорения начала процедуры диализ проводят на катетерах.

Как указывалось выше, для ОПН характерен выраженный ацидоз. Для его
коррекции прибегают к внутривенному введению 2,5 % раствора соды объемом
от 250 до 500 мл. При этом доводят дефицит буферных оснований до
5 ммоль/л, не переводя далее больного в алколоз. При невозможности введения
щелочных растворов из�за гипергидратации коррекцию ацидоза осуществляют
путем гемодиализа.
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Для профилактики инфекционных осложнений желательно сразу назначать
антибиотики пенициллинового ряда или цефалоспорина, используя при этом от
1/2 до 1/3 необходимой дозы. При сепсисе, на фоне которого развивается ОПН,
проводят то же активное антибактериальное лечение. Коррекция анемии прово�
дится только при уровне гемоглобина ниже 100 г/л.

Гемосорбция и плазмаферез обычно малоэффективны при ОПН. К ним
можно прибегать только в случаях острого отравления. Методом выбора явля�
ется гемодиализ. Данный метод позволяет бороться со многими проявлениями
ОПН (прежде всего с ацидозом и гиперкалиемией). Удаляя при этом жидкость,
ликвидируют явления гипергидратации и азотемии. Желательно в этом случае
проводить контролируемую ультрафильтрацию. При проведении сеансов гемо�
диализа удаляют также азотистые шлаки, что разгружает почки, способствуя ре�
генерации клеток канальцев. Процедуру гемодиализа надо проводить до тех
пор, пока не восстановится диурез. Гемодиализ обычно рекомендуется при
уровне клубочковой фильтрации ниже 10 мл/мин и до достижения клубочко�
вой фильтрации не ниже 25 мл/мин. Гемодиализ продолжают также на фоне
полиурии, что позволяет корригировать водно�электролитные нарушения, и
проводят, пока клубочковая фильтрация не повысится до указанных выше
цифр.

Принято считать, что при ОПН диализ проводится ежедневно при скорости
кровотока 350 мл/мин и скорости потока диализирующего раствора 500 мл/мин.
Продолжительность процедуры первый раз должна составлять 2 ч. Более дли�
тельный сеанс первого диализа или применение более высокого кровотока мо�
жет привести к развитию дисэквилибриум�синдрома, что связано с быстрым
удалением осмотически активных веществ, прежде всего мочевины из кровяно�
го русла, и резким повышением внутричерепного давления (из�за задержки там
мочевины). Это сопровождается появлением судорог, в тяжелых случаях разви�
вается кома, и больной может погибнуть вскоре после такого диализа. Для кон�
троля можно проверить показатель URR, который не должен превышать 40 %.
Риск развития дисэквилибриум�синдрома повышается при высокой мочевине.

Вторая процедура диализа может быть более длительной и продолжаться
уже 3 ч. С третьей процедуры диализ может быть увеличен до 4—5 ч, но в лю�
бом случае процедуры гемодиализа должны проводиться ежедневно.

В частности, в работе S. J. Schiff [et al.] (1997) показано, что смертность при
остром диализе ниже в случаях проведения ежедневных процедур, чем в случа�
ях проведения сеансов гемодиализа через день (даже если суммарно время про�
цедур за неделю в течение 6 дней то же). Таким образом, оптимальным
является ежедневный диализ по 3—4 ч каждый в течение 6 дней. При этом для
процедуры гемодиализа лучше использовать диализаторы, изготовленные из
синтетических биосовместимых мембран.

Установлена возможность развития анафилактических реакций у больных,
получающих ингибиторы АПФ, что чаще наблюдалось при использовании диа�
лизаторов, изготовленных из сополимера полиакрилонитрила и метилсульфо�
натрия (диализатор AN�69). Этот материал несет отрицательный заряд, что,
возможно, приводит к активации системы брадикинина, в то время как у боль�
ных, получающих ингибиторы АПФ, уровень брадикинина уже повышен, так
как эти препараты подавляют кинины.
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При необходимости удаления избытка жидкости больным проводят ультра�
фильтрацию, особенно если одновременно осуществляется инфузионная тера�
пия. При проведении диализа всегда необходимо контролировать КОС,
определяя при этом в крови уровень бикарбонатов плазмы.

Иногда у больных ОПН наблюдается метаболический алкалоз, когда бикар�
бонаты плазмы снижаются до 30 мэкв/л. Показано, что алкалоз крови (при
рН > 7,5) для этих больных опаснее, чем ацидоз. Алкалоз сопровождается
развитием кальцификации мягких тканей и появлением аритмий сердечных
сокращений, причем это может сопровождаться развитием сердечной недоста�
точности, которая может быть причиной внезапной смерти. Причиной алкалоза
могут быть метаболические нарушения. В ряде случаев развивается дыхатель�
ный алкалоз. При проведении диализа у больных алкалозом содержание
бикарбоната в диализном растворе должно быть снижено до 20—28 мэкв/л
в зависимости от выраженности алкалоза.

У ряда больных исходно отмечается метаболический ацидоз с уровнем
бикарбонатов плазмы менеее 10 мэкв/л. В этих случаях рекомендуют уме�
ренно повышать уровень бикарбоната к концу диализа до 15—20 мэкв/л.
Изменение электролитов сыворотки крови больных ОПН (Na, К, Са) должно
корригироваться путем изменения содержания этих электролитов в диализ�
ном растворе.

Выбор ультрафильтрации определяется состоянием больного и выраженно�
стью отеков. При отсутствии отеков и низком или отрицательном ЦВД в ярем�
ной вене ультрафильтрация не проводится, для чего пользуются диализатом
с низким КУФ (менее 2,5). При выраженных отеках за время первого гемодиа�
лиза, который проводится 2 ч, можно удалить не более 2 л жидкости. В этом
случае процедуру ультрафильтрации желательно провести первоначально изо�
лированно, без потока диализирующих растворов, после чего осуществить двух�
часовой сеанс диализа.

Если необходимо, такую же процедуру можно повторить на следующий
день. При этом необходимо помнить о возможности развития гипотонии,
наличие которой неблагоприятно сказывается на скорости восстановления
функции почек, поэтому при остром диализе АД рекомендуется измерять
каждые 15 мин. По окончании диализа кровь из экстракорпорального кон�
тура возвращают больному, вытесняя ее или физиологическим раствором,
или воздухом. При наличии гипотонии первый способ предпочтительнее,
так как больной получает 100—200 мл физиологического раствора. Этот
объем должен быть удален при проведении ультрафильтрации на следую�
щий день.

После завершения диализа необходимо взять кровь в течение 10 с — 2 мин.
При этом надо помнить, что в течение следующих 30 мин происходит «рико�
шетное» увеличение уровня мочевины сыворотки крови за счет поступления ее
из депо. Обязательным является взвешивание больного до и после окончания
каждого сеанса диализа.

Вместо гемодиализа можно проводить гемофильтрацию, что позволяет уда�
лять из крови токсические вещества с большей молекулярной массой. Диализ
или гемосорбцию начинают с 2 ч, увеличивая постепенно процедуру до 4—5 ч.
Необходимо только учитывать, что при гемофильтрации удаляется большое ко�
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личество жидкости, объем которой надо измерять и вводить замещающие рас�
творы.

Гемофильтрация показана прежде всего при синдроме размозжения, обшир�
ных ожогах и травмах, когда в русло крови попадает большое количество
миоглобулина и других белков, которые не удаляются через мембрану обычно�
го диализатора.

В настоящее время при лечении ОПН кроме гемодиализа широко использу�
ют так называемую непрерывную заместительную терапию. Это связано с тем,
что сам по себе гемодиализ имеет ряд негативных свойств для функции почек
у больных с ОПН и в связи с этим может даже задерживать выход больного из
состояния анурии. Особенно это заметно при ишемической ОПН, для которой
характерна потеря способности к ауто� регуляции тонуса почечных сосудов.
Кроме того, выявляется повышенная чувствительность почечного кровотока
к нервной стимуляции, а также повреждение эндотелия почечных сосудов.
У данных больных (прежде всего во время анурии после трансплантации поч�
ки) отмечается хороший эффект от препаратов группы блокаторов кальциевых
каналов.

Гемодиализ может задерживать восстановление функции почек при остром
канальцевом некрозе, что связано с еще большим снижением диуреза после на�
чала терапии, возможными эпизодами гипотонии и активацией системы ком�
племента. Для уменьшения негативных явлений предлагается проводить
гемодиализ с использованием биосовместимых мембран, что сглаживает отри�
цательное влияние двух последних факторов. В частности, не рекомендуется
использовать купрофановые диализаторы.

Для уменьшения негативных влияний стандартных вариантов гемодиализа
рекомендуется использовать непрерывный гемодиализ или непрерывную гемо�
фильтрацию. При этом может использоваться артериовенозный или веновеноз�
ный доступ. Так как эти процедуры проводятся длительно, с удалением
в единицу времени небольшого количества жидкости, отрицательные гемодина�
мические эффекты сглаживаются и легче переносятся больной почкой. Метод
получил название непрерывной заместительной терапии, и, судя по опублико�
ванным данным, летальность при применении этого метода снижается почти на
25 % по сравнению со стандартным гемодиализом.

Среди медикаментов, используемых на начальных стадиях ОПН, можно ре�
комендовать введение небольших доз допамина (1 мкг/кг/мин) в сочетании
с фуросемидом (по 200 мг каждые 6 ч).

Питание больных должно быть достаточно калорийным. Если есть возмож�
ность, можно использовать аминокислоты, в частности кетостерил, или в виде
suprа%760. При необходимости надо назначать антибиотики. В случае нару�
шения питания или нахождения больного без сознания питание проводят па�
рентерально.

Летальность при ОПН варьирует и прежде всего зависит от причины ее раз�
вития. Наиболее высокая летальность при сепсисе, достигает 30—60 % и связа�
на с развитием при этом острого канальцевого некроза. Неблагоприятными
факторами риска при ОПН являются развивающиеся поражения внутренних
органов, прежде всего сердца и мозга.
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1.7. ФУРОСЕМИД�ЗАВИСИМАЯ ПОЧКА

В последние годы все чаще встречаются случаи бесконтрольного приема
больших доз фуросемида. Чаще этим занимаются женщины, которые с космети�
ческой целью или с целью похудания начинают применять фуросемид сначала
по 1 таблетке, а затем постепенно увеличивая дозу препарата до 10—20 табле�
ток в день. В результате попытка отменить фуросемид приводит к резкому
уменьшению мочи вплоть до развития олигоанурии. Попытка связать это
с ОПН неправомерна, так как снижение диуреза связано с резким истощением
запаса натрия, который удаляется под влиянием фуросемида. Поэтому отмена
его при отсутствии восполнения запасов натрия приводит к развитию олигоану�
рии. При гистологическом исследовании биоптатов почки у таких больных не
выявляется никаких изменений. Лечение сводится к введению гипертонических
растворов натрия с лазиксом. Первоначально дозы лазикса должны быть со�
поставимы с теми, которые принимали больные. Затем с каждым днем доза ла�
зикса уменьшается, с тем чтобы за 1—1,5 нед. полностью отойти от применения
препарата. Введение гипертонического раствора натрия при этом продолжается,
однако больные не знают, когда отказались от применения лазикса, и таким
образом удается за 1,5—2,0 нед. полностью отойти от применения лекарствен�
ного препарата и восстановить самостоятельный диурез.
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Г Л А В А 2 ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) — симптомо�
комплекс, характеризующийся снижением экскреторной и инкреторной функ�
ции почек, что приводит к нарушению гомеостаза внутренней среды организма
и, как следствие, к изменению функции внутренних органов. Клиническая кар�
тина уремии определяется интоксикацией, связанной с накоплением азотистых
шлаков и других веществ со средней молекулярной массой (чаще это осколки
различных гормонов и других метаболитов), которые у здорового человека
выводятся через почки. Интерес к данной проблеме в настоящее время опреде�
ляется резким удлинением срока жизни этой категории лиц (до 10—20 лет)
в случае ранней диагностики и своевременного начала наблюдения у специали�
ста�нефролога. Нефролог должен пытаться продлить период лечения до начала
гемодиализа. Это связано прежде всего с недостаточностью диализных мест, так
как в связи с резким увеличением срока жизни больных при лечении диализом
количество лиц, нуждающихся в заместительной почечной терапии, удваивается
каждые 10 лет.

2.1. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Хроническая почечная недостаточность встречается достаточно часто в раз�
личных регионах мира. В среднем она выявляется у 100 человек из 1 млн насе�
ления. Расхождение в данных объясняется разными подходами к учету. Так,
если в Санкт�Петербурге учитывать только свидетельства смерти, то частота
ХПН будет 100 человек на 1 млн населения. Если же обратиться к числу боль�
ных, взятых на учет с повышением уровня креатинина сыворотки, то эта цифра
повысится почти в 3 раза.

Оценивая частоту развития ХПН в Санкт�Петербурге за последние десятиле�
тия, Ю. А. Ермаков указывает, что ежегодно в городском нефрологическом кон�
сультативном центре появляются и наблюдаются 650 ± 25 новых пациентов.
Сюда входят лица с разной степенью выраженности почечной недостаточности.
Наибольший интерес представляют данные городского бюро патолого�анатоми�
ческой экспертизы за 1993—2002 гг. Согласно этим данным, у 16 075 умерших за
указанный период выявлена нефрологическая патология (исключая урологиче�
ские причины смерти — почечно�каменная болезнь, аномалии развития и т. д.)
в сочетании с ХПН. Основными факторами, приведшими к смерти, были ослож�
нения атеросклероза (инфаркты миокарда, инсульты) и инфекционные заболе�
вания (туберкулез и другие инфекции). Непосредственной причиной смерти
почечная недостаточность была только у незначительного числа этих больных
(Ермаков Ю. А., 2005). Это свидетельствует о необходимости комплексного под�
хода к обследованию и лечению больных с нефрологической патологией, помня
о том, что на фоне гипертонии и ХПН выявляется быстропрогрессирующий



атеросклероз, который часто является основной причиной смерти этих больных.
Кроме того, надо учитывать резкое снижение иммунологической толерантности
больных, что делает их крайне подверженными различным инфекционным забо�
леваниям. Все это свидетельствует о необходимости комплексного лечения дан�
ной категории больных. В США в 2003 г. снижение функции почек выявлено
у 19,2 млн человек, причем почти у 0,4 млн имелась уже терминальная стадия
ХПН (Coresh A., Asto B. C., Greene F. [et al.], 2003).

Резко отличаются в различных регионах мира причины ХПН и возрастной
состав больных. При анализе данных Санкт�Петербургской нефрологической
службы видно, что от гломерулонефрита больные умирают раньше, чем от пие�
лонефрита. При этом, если сравнить возраст умерших мужчин и женщин, неза�
висимо от заболевания, то окажется, что мужчины умирают почти на 10 лет
раньше женщин. Следовательно, ХПН выявляется в Северо�Западном регионе
России с частотой 100—120 на 1 млн населения, при этом у мужчин она выяв�
ляется раньше, чем у женщин. Интересны сведения о быстроте прогрессирова�
ния ХПН (по данным Санкт�Петербургской нефрологической службы). Данные,
касающиеся больных хроническим гломерулонефритом, приведены в табл. 2.1.

Таблица 2.1

Время жизни больных хроническим гломерулонефритом, в течение которого
отмечается повышение уровня креатинина сыворотки крови

от 0,2 до 1,0 ммоль/л (время взятия на диализ)

Время наблюдения, в течение которого
повышается креатинин, лет Больные (от общей группы), %

До 0,5 43,5

1,6—2,0 17,5

2,1—3,0 13,3

3,1—5,0 16,3

5,1—7,0 2,8

7,1—10,0 4,0

Более 10,1 2,4

Следовательно, даже при хроническом гломерулонефрите быстрота прогрес�
сирования ХПН может резко варьировать, что определяется типом течения за�
болевания и активностью проводимой терапии. При этом отмечается ускорение
развития ХПН у больных гломерулонефритом (от начала заболевания до появ�
ления азотемии) в 2000—2005 гг. в 1,6 раза по сравнению с предшествующим
десятилетием. Число же больных, умерших от ХПН в возрасте до 60 лет, за по�
следнее десятилетие (по сравнению с 1990�ми гг.) возросло в 1,5 раза.

2.2. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Этиология. Среди заболеваний, предшествующих развитию ХПН, обычно
называются хронический гломерулонефрит и пиелонефрит. Появление почеч�
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ной недостаточности у лиц с поликистозом связано с присоединением воспали�
тельного процесса (пиелонефрита). Однако в последние годы резко возрасло
число лиц с сахарным диабетом, коллагенозами (прежде всего системной крас�
ной волчанкой) и амилоидозом. Велик процент больных с лекарственной неф�
ропатией, которая проявляется интерстициальным нефритом.

Средние цифры (2006 г.) по частоте причин развития ХПН на основании
анализа данных диализных центров Санкт�Петербурга (%) представлены ниже:

Гломерулонефрит . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32,1
Пиелонефрит . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21,8
Тубулоинтерстициальный нефрит . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5,8
Поликистоз . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10,5

Врожденная нефропатия . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,8

Однако при анализе секционных данных Санкт�Петербурга за последние
20 лет не выявилось значительного изменения структуры заболеваний, привед�
ших к гибели больных от ХПН. Больные сахарным диабетом, погибшие от
ХПН, составляют в среднем 1,3 %. В то же время значительно возросло число
лиц с токсической нефропатией (лекарственная, суррогаты алкоголя и т. д.).

Патогенез. Развитие и прогрессирование любой формы ХПН связывают со
снижением числа функционирующих клубочков, т. е. склерозированием боль�
шинства из них. Полагают, что первые клинические признаки почечной недо�
статочности развиваются при гибели не менее 90 % клубочков. Оставшиеся
функционируют с повышенной нагрузкой. Поэтому развиваются процессы
гипертрофии сохранившихся нефронов с развитием процессов гиперфильтра�
ции. Так как в крови повышается содержание осмотических активных веществ,
прежде всего натрия и мочевины, которые подвергаются активной ультра�
фильтрации в сохранившихся нефронах, то это ведет к удалению вместе с ними
жидкости, т. е. развивается так называемый осмотический диурез, поэтому
количество удаляемой из организма жидкости длительное время сохраняется на
должном уровне. И только в финальном периоде уремии может отмечаться
анурия.

Современная гипотеза развития ХПН разработана B. Brenner [et al.] (1985),
которые связывают развитие ХПН с изменением гемодинамики в клубочках.
Однако точка зрения о роли гемодинамических факторов приемлема только к
части случаев ХПН и разработана на примере сахарного диабета. Что касается
гломерулонефрита, то развитие и прогрессирование заболевания обусловлено
дефектом Т�клеточного иммунитета, приводящим к нарушению регенераторных
процессов в нефроне и гибели части из них. Только на этой стадии включаются
гемодинамические факторы, на которые указывал B. Brenner. Это подтверждено
и получило дальнейшее развитие в работах И. А. Ракитянской. В частности, она
указывает на роль системной гипертензии, в итоге сопровождающейся прогрес�
сированием гломерулосклероза. Показано, что после удаления у крыс одной
почки и 3/4 другой отмечается развитие азотемии. В сохранившейся почке клу�
бочки увеличивались в диаметре, т. е. можно предположить, что четверть со�
хранившихся нефронов выполняют водовосстановительную функцию, но при
этом отмечаются явления гиперфильтрации. В случае кормления животных вы�
сокобелковой пищей азотемия развивалась быстрее. В то же время назначение
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