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Целью проведенного обзора литературы было обобщить результаты современных исследований, посвященных 
вопросам диагностики, оценки тяжести и прогноза при остром почечном повреждении. Проанализированы 84 рус-
скоязычных и англоязычных источника. Внимание уделено новой классификации и терминологии при остром почеч-
ном повреждении. Подробно рассмотрены все существующие маркеры. Указано на целесообразность клиническо-
го определения NGAL  как наиболее «идеального» маркера оценки риска и прогноза острого почечного повреждения.
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Острая	почечная	недостаточность	(ОПН)	–	широ-
ко	распространенное	и	крайне	опасное	состояние,	с	
которым	 может	 столкнуться	 врач	 практически	 лю-
бой	 специальности.	 ОПН	 –	 острое	 (часы,	 недели),	
потенциально	 обратимое	 повреждение	 почечной	
паренхимы	разной	этиологии	и	патогенеза,	характе-
ризующееся	быстрым	(за	несколько	часов	или	дней)	
и	 резким	 (в	 несколько	 раз)	 падением	 скорости	 клу-
бочковой	фильтрации	 (СКФ)	 [29].	ОПН	приводит	к	
тяжелым	 расстройствам	 гомеостаза:	 задержке	 про-
дуктов	 азотистого	 обмена	 (азотемия),	 нарушению	
водно-электролитного	 и	 кислотно-щелочного	 ба-
ланса	 (ацидоз).	 Как	 следствие,	 увеличивается	 риск	
развития	осложнений	[5,	6,	20,	27,	28],	внутригоспи-
тальная	 летальность	 [10,17],	 а	 также	 повышается	
частота	 повторных	 госпитализаций	 [12],	 что	 при-
водит	 к	 серьезным	 материальным	 затратам	 [14].

Согласно	 данным	 литературы,	ОПН	 развивается	
у	 7%	 всех	 госпитализированных	 пациентов,	 в	 том	
числе	 у	 30%	пациентов,	 находящихся	 в	 отделениях	
реанимации	 и	 интенсивной	 терапии	 (ОРИТ)	 [7,	 16,	
18].	ОПН	имеет	тяжелые	последствия:	большинство	
пациентов	 нуждаются	 в	 почечно-заместительной	
терапии,	а	также	могут	остаться	зависимыми	от	ди-
ализа	всю	жизнь	[26].	У	50%	пациентов	с	ОПН,	под-
вергнутых	диализу,	имел	место	летальный	исход,	а	у	
25%	пациентов	через	три	года	после	восстановления	
функции	почек	развилась	терминальная	стадия	хро-
нической	болезни	почек.	ОПН	является	причиной	4	
млн	смертей	в	год	[34].	Кроме	того,	смертность	среди	
пациентов,	находящихся	в	отделении	реанимации	и	
интенсивной	терапии	(ОРИТ)	с	послеоперационным	
ОПН	и	нуждающихся	в	 экстренной	 заместительной	
почечной	 терапии,	 варьирует	 от	 40	 до	 60%	 [8,	 31].

	В	1963	 г.	Ж.	Амбурже	с	 соавт.	была	предложе-
на	 	классификация	ОПН	по	причине	возникновения	
(преренальная,	ренальная	и	постренальная),	которая	
не	 утратила	 актуальности.	 	 К	 преренальным	 отно-
сят:	гиповолемию	(кровотечение,	сильная	рвота	или	
понос,	 ожоги,	 форсированный	 диурез);	 гипотонию	
(шок,	 сепсис,	 анафилаксия);	 сердечно-сосудистые	
заболевания	 (сердечная	 недостаточность,	 аритмии);	
почечную	гипоперфузию	(нестероидные	противовос-
палительные	 средства,	 аневризма	 брюшной	 аорты,	
стеноз	 почечной	 артерии	 или	 окклюзии,	 гепаторе-
нальный	 синдром).	 Ренальные	 причины	 включают:	
клубочковые	 заболевания	 (гломерулярные	 пораже-
ния	 почек,	 тромбоз,	 гемолитический	 уремический	
синдром);	канальцевые	поражения	(острый	тубуляр-
ный	некроз	после	длительной	ишемии);	нефротокси-
ны	 (аминогликозиды,	 радиоконтрастные	 вещества,	

миоглобин,	 цисплатин,	 тяжелые	 металлы,	 болезнь	
легких	цепей	при	миеломе	почки);	острый	интерсти-
циальный	нефрит	(прием	наркотиков,	инфекция,	ау-
тоиммунное	 заболевание);	 сосудистые	 заболевания	
(васкулит,	 криоглобулинемия,	 узелковый	 полиарте-
риит,	 тромботическая	 микроангиопатия,	 холестери-
новая	эмболия,	стеноз	почечных	артерий,	почечных	
вен,	 злокачественная	 гипертензия);	 эклампсия.	 К	
постренальным	 причинам	 ОПН	 относят:	 обструк-
цию	 мочевых	 путей	 (мочекаменная	 болезнь,	 стрик-
туры	 уретры,	 гипертрофия	 предстательной	 желе-
зы,	 опухоли	мочевого	 пузыря	 и	 др.).	К	 сожалению,	
большинство	 вопросов,	 касающихся	 диагности-
ки	 и	 лечения	 ОПН,	 остаются	 нерешенными	 [34].

Термин	острая	почечная	недостаточность	 (ОПН)	
вошел	 в	 медицинский	 лексикон	 относительно	 не-
давно.	 Считается,	 что	 заслуга	 внедрения	 термина	
«ОПН»	принадлежит	H.	W.	Smith,	который	впервые	
употребил	его	в	1951	г.	в	главе	«Острая	почечная	не-
достаточность,	 связанная	 с	 травматическими	 пора-
жениями»	 своего	 руководства	 «Почка	 –	 строение	 и	
функция	у	здорового	человека	и	при	заболеваниях».				

До	последнего	 времени	 отсутствовали	 общепри-
нятые	 подходы	 к	 определению	 и	 критериям	 оцен-
ки	 тяжести	 ОПН.	 Решением	 данной	 проблемы	 за-
нималась	 группа	 экспертов	 Acute	 Dialysis	 Quality	
Initiative	 (ADQI),	 а	 позже	 –	 	 Acute	 Kidney	 Injury	
Network	(AKIN)	[11]:	в	мае	2002	г.	в	г.	Виченца	(Ита-
лия)	 была	 проведена	 вторая	 согласительная	 кон-
ференция	 Инициативной	 группой	 по	 улучшению	
качества	 острого	 диализа	 (The	 Second	 International	
Consensus	 Conference	 of	 the	 Acute	 Dialysis	 Quality	
Initiative),	 которой	 были	 предложены	 стандарти-
зированные	 критерии	 ОПН	 и	 его	 стадий	 (экспер-
ты	 ADQI	 сочли	 необходимым	 ориентироваться	 на	
простые	 и	 доступные	 показатели	 оценки	 функции	
почек,	 наиболее	 часто	 используемые	 в	 клиниче-
ской	 практике	 –	 концентрация	 креатинина	 в	 крови,	
темп	диуреза).	Ими	же	было	предложено	следующее	
определение	ОПН:		«внезапное	(в	течение	48	часов)	
и	 устойчивое	 снижение	 гломерулярной	фильтрации	
или	 объема	 мочи,	 или	 того	 и	 другого	 вместе»	 [9].	

	 В	 результате	 была	 разработана	 консенсусная	
классификация	ОПН	«RIFLE»	по	первым	буквам	ка-
ждой	из	последовательно	выделенных	стадий	ОПП:	
риск	 (Risk),	 повреждение	 (Injury),	 недостаточность	
(Failure),	потеря	(Loss),	терминальная	хроническая	по-
чечная	недостаточность	(End	stage	renal	disease)	(табл.	
1),	опубликованная	в	мае	2004	г.	в	журнале	Critical	Care.	

Классификация	 RIFLE	 представляет	 собой	 пер-
вый	 шаг	 в	 формировании	 системного	 подхода	 при	
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ведении	пациентов	с	ОПН	на	основании	доказатель-
ной	 медицины.	 RIFLE	 включает	 не	 только	 оценку	
3-х	 уровней	 почечной	 дисфункции	 (R,I,F),	 но	 и	 2-х	
конечных	 результатов	 течения	 ОПН:	 L	 и	 E.	 Таким	
образом,	 подчеркивается	 разница	 адаптивных	 про-
цессов	между	пациентами	 с	 обратимой	и	 необрати-
мой	почечной	дисфункцией,	с	возможным	переходом	
в	 хроническую	 почечную	 недостаточность	 [4,	 23].

«Высокая	чувствительность»	означает,	что	боль-
шинство	пациентов	с	такими	признаками	попадает	в	
группы	пациентов	 с	 умеренной	 выраженностью	по-
чечной	дисфункции,	возможно,	даже	без	истинной	по-
чечной	недостаточности	(низкая	специфичность).	При	
«высокой	специфичности»	практически	нет	сомнений	
в	наличии	тяжелого	повреждения	почек,	хотя	у	ряда	
пациентов	оно	может	быть	не	диагностировано	[4,	29].

Как	показали	результаты	ряда	исследований,	си-
стема	 критериев	 RIFLE	 неплохо	 зарекомендовала	
себя	 на	 практике,	 хотя	 бы	 в	 отношении	 пред-ска-
зания	 исходов	 у	 пациентов	 с	 ОПН	 [24,	 29,	 34].	 В	
то	 же	 время	 при	 использовании	 	 данной	 системы	
возникает	 и	 ряд	 проблем.	 В	 частности,	 во	 мно-
гих	 исследованиях	 показано,	 что	 даже	 минималь-
ные	 изменения	 уровня	 креатинина	 (менее	 чем	 
44	 мкмоль/л)	 ассоциируются	 с	 нарастанием	 смерт-
ности	у	 госпитализированных	пациентов	 [3].	Кроме	
того,	как	отметили	эксперты	ADQI,	RIFLE-критерии	
могут	применяться	ко	всем	формам	ОПН	у	пациен-
тов,	 	находящихся	в	критических	состояниях,	за	ис-
ключением	первичных	заболеваний	почек,	таких	как	
гломерулярные	 поражения	 почек,	 т.е.	 исключается	
из	 рассмотрения	 большой	 объем	 острых	 поврежде-
ний	 почек,	 возникающих	 в	 результате	 первичной	
паренхиматозной	 патологии	 («ренальная	 ОПН»).

Участниками	 группы	 ADQI,	 представителя-
ми	 трех	 нефрологических	 ассоциаций	 (ASN,	 ISN	 и	
NKF)	 и	 Европейского	 Общества	 Интенсивной	 Те-
рапии	 (European	 Society	 of	 Intensive	 Care	 Medicine)	
на	встрече	в	Виченце	(Италия)	в	2004	г.	была	пред-
ложена	 концепция	 «острого	 повреждения	 почек»	
(ОПП	–	 	 acute	 kidney	 injury	 –	AKI).	При	 этом	ОПП	
рассматривалось	 как	 более	 широкое	 понятие,	 чем	
собственно	 ОПН	 [3].	 Там	 же	 было	 создано	 сооб-

Таблица 1 -	ОПН	согласно	критерию	RIFLE	«The	Second	International	Consensus	Conference	of	the	Acute	Dialysis	
Quality	Initiative	(ADQI)	Group»	[4,	32]

щество	 экспертов	 разных	 специальностей	 Acute	
Kidney	 Injury	 Network	 (AKIN).	 Первые	 результаты	
деятельности	 данной	 группы	 были	 опубликованы	 
в	2007	г.	в	журнале	Critical	Care	и	коснулись	вопро-
сов	уточнения	диагностических	критериев	и	страти-
фикации	 тяжести	 ОПП.	 Рассматривая	 данную	 про-
блему,	эксперты	ADQI	исходили	из	ряда	принципов:

–	 Изменения	 функции	 почек	 должны	 отсчиты-
ваться	 от	 определенного	 базального	 уровня	 (при	
отсутствии	 таких	 значений	 креатинина	 и	 скорости	
клубочковой	фильтрации	(СКФ)),	эксперты	рекомен-
дуют	пользоваться	формулой	MDRD	(the	Modification	
of		Diet	in	Renal	Disease)	СКФ	=170×	креатинин	сыво-
ротки	(мг/дл)-0,999	×	возраст-0,176	×	0,762	(для	жен-
щин)	 ×	 	 остаточный	 азот	мочевины	 (моль/л)-0,17	 ×	
концентрация	альбумина	сыворотки	(г/л)0,318	[11].

–	 Должна	 быть	 учтена	 вероятность	 ухудшения	
функции	 почек	 у	 пациентов	 с	 уже	 существующей	
хронической	 почечной	 дисфункцией	 («ОПН	 на	
ХПН»).

–	Критерии	диагностики	и	оценки	тяжести	ОПП	
должны	 быть	 легко	 применимы	 в	 разных	 клиниче-
ских	центрах.

–	Должны	 быть	 определены	 чувствительность	 и	
специфичность	этих	критериев.

Согласно	 заключению	 экспертов	 AKIN,	 диагноз	
ОПП	устанавливается	при	быстром	(в	течение	48	ч)	
снижении	функции	почек,	которое	в	настоящее	время	
определяется	как	повышение	абсолютного	значения	
креатинина	свыше	26,4	мкмоль/л	или	более,	относи-
тельное	повышение	концентрации	креатинина	на	50%	
и	более	(в	1,5	раза	от	базального	уровня)	или	сниже-
ние	объема	мочи	(документированная	олигоурия	при	
диурезе	менее	0,5	мл/кг	массы	тела/ч	в	течение	6	ч)	
[3,	19,	30].	При	этом	требуется	как	минимум	двукрат-
ное	определение	уровня	креатинина	в	течение	48	ч.

Таким	образом,	в	2007	г.	 группа	специалистов	в	
области	острого	повреждения	почек	(AKIN)	предло-
жила	усовершенствованные	критерии	RIFLE	для	по-
вышения	их	чувствительности	даже	при	небольших	
отклонениях	 	 концентрации	 креатинина	 на	 первой	
стадии	(риск	почечного	повреждения)	[3].	Такой	шаг	
был	 обоснован	 данными,	 в	 соответствии	 с	 которы-

критерий

стадия

сывороточный	креатинин диурез скорость	клубочковой	
фильтрации	(СКФ)

специфичность/
чувствительность

Риск	почечного	
повреждения	Risk	of	

renal	injury

повышение	базового	креатинина 
в	1,5	раза

(на	0,3мг/дл*)

диурез  
<0.5	мл/кг/в	час	 
в	течение	6	ч

снижение	 
более	чем	на	25%

высокая	
чувствительность

Повреждение почек

(Injury to the kidney)

повышение	базового	креатинина	
в	2	раза

Диурез  
<0.5	мл/кг/в	час	 
в	течение	12	ч

снижение	более	чем	
на	50%

Недостаточность	
почечной	функции

(Failure	of	kidney	
function)

повышение	базового	креатинина	в	
3	раза	или креатинин			>4	мг/дл 
	(>354	мкмоль/л)	с	быстрым	
нарастанием		>0,5	мг/дл  

(>44	мкмоль/л)

диурез	<0.3	мл/кг/в	час	
×24	ч	или	анурия	12	ч

снижение	более	чем	
на	75%

высокая	
специфичность

Утрата функции 
почек	(Loss	of	kid-

ney	function)

персистирующая ПН  
(полная	потеря	функции	почек)	>	4	нед.

Терминальная	
стадия	 

заболевания		 
(End	stage	disease)

персистирующая ПН  
(потребность	в	диализе) >3	месяцев

• – коэффициент пересчета мг/дл в мкмоль/л =88,3
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ми	 даже	 небольшое	 повышение	
абсолютного	 значения	 концен-
трации	 креатинина	 оказывает	
влияние	 на	 количество	 осложне-
ний	 и	 летальность	 [25].	 Данная	
система,	 основанная	 на	 измене-
ниях	 уровня	 креатинина	 и	 (или)	
объема	 мочи,	 во	 многом	 близка	
к	системе	RIFLE,	но	все	же	отли-
чается	 от	 нее	 по	 ряду	 признаков.	
Классы	 L	 и	 E	 по	 системе	 RIFLE	
выведены	 из	 данной	 классифика-
ции	и	рассматриваются	как	исхо-
ды	ОПП.	В	то	же	время	категория	
R	 в	 системе	 RIFLE	 совпадает	 с	
критериями	 диагноза	 1-й	 стадии	
ОПП	 в	 системе	 AKIN,	 а	 классы	
I	 и	 F	 по	 RIFLE	 	 соответствуют	
стадиям	2	и	 3	 по	AKIN	 (табл.	 2).

Недостаточная	 эффектив-
ность	 медикаментозного	 лечения	 ОПП,	 показанная	
в	клинических	исследованиях	[22],	может	быть	свя-
зана	 не	 только	 с	 патофизиологической	 сложностью	
синдрома	 и	 отсутствием	 многоцелевой	 терапии,	
но	 в	 большей	 степени	 –	 с	 поздней	 диагностикой.	

Традиционно	 ОПП	 диагностируется	 на	 осно-
ве:	 1)	 уменьшения	 продукции	 мочи,	 т.е.	 развития	
олигоурии	 (суточный	 диурез	 менее	 500	 мл)	 или	
анурии	 (менее	50	мл	в	сутки);	2)	повышения	в	кро-
ви	 мочевины;	 3)	 повышения	 уровня	 креатинина;	 
4)	 клиренса	 креатинина;	 5)	фракционной	 экскреции	
натрия	 (FeNa),	 позволяет	 зарегистрировать	 количе-
ство	 выводимого	 с	 мочой	 натрия	 в	 сопоставлении	
с	 количеством,	 профильтровавшимся	 в	 клубочках.	

В	настоящее	время	разработано	много	способов,	
позволяющих	 оценивать	 возможности	почек	 по	 вы-
полнению	той	или	иной	функции	у	человека.	Однако		
подавляющее	большинство	этих	методов	из-за	слож-
ности,	 дороговизны	и	организационных	проблем	не	
применимо	 в	широкой	 кли-нической	 практике,	 осо-
бенно	у	пациентов	с	ОПП,	часто	находящихся	в	крити-
ческом	состоянии	[4].	У	таких	пациентов	для	оценки	
тяжести	поврежде-ния	почек,	согласно	рекомендаци-
ям	KDIGO	(Clinical	Practice	Guidelines	for	Acute	Kidney	
Injury	 2012),	 приходится	 прибегать	 к	 наиболее	 про-
стым	и	необременительным	для	пациента	и	персонала	
способам:	динамика	уровня	креатинина	и	диурез	[21].		

Величина	 объема	 мочи	 –	 интегральная,	 но	 мало	
специфичная	 характеристика	 функционального	 со-
стояния	 почек,	 поскольку	 зависит	 от	 целого	 ряда	
экстраренальных	 и	 ренальных	 факторов.	 Однако	
если	диурез	снижается	ниже	необходимого	миниму-
ма,	 у	 пациента	 развивается	 олигоурия	 (менее	 5	 мл	
мочи/кг	 массы	 тела/сутки).	 Появление	 олигоурии	
является	 несомненным	 признаком	 тяжелого	 пора-
жения	почек	 [29].	Кроме	 того,	 при	ОПП	изменения	
объема	мочи	могут	проявляться	задолго	до	того,	как	
отреагируют	другие	традиционные	маркеры	реналь-
ной	дисфункции,	 например	уровень	 креатинина	 [4].

Диагностика	 ОПП	 по	 уровню	 креатинина	 осно-
вывается	 на	 сравнении	 его	 значения	 с	 исходным,	

т.е.	 уровнем,	 известным	 на	 протяжении	 последних	
7	 дней	 до	 события.	У	 значительного	 числа	 пациен-
тов	 данные	 о	 креатинине	 за	 предшествующий	 пе-
риод	 отсутствуют.	 В	 этом	 случае	 за	 исходный	 мо-
жет	 приниматься	 расчетный	 креатинин,	 который	
определяется,	 исходя	 из	 СКФ,	 равной	 75	 мл/мин/ 
1,73	м2.	Однако,	по	данным	исследования	Мензорова	
и	соавт.	(2013),	при	использовании	в	качестве	исход-
ного	 расчетного	 креатинина	 ОПП	 диагностируется	
лишь	у	23%	пациентов,	но	только	у	43%	из	них	ОПП	
верифицировано	 по	 динамике	 креатинина	 [2,	 21].		

Заключение
Концентрация	 креатинина	 в	 сыворотке	 крови	 и	

клиренс	креатинина	являлись	наибо¬лее	распростра-
ненными	 тестами	 функционально-го	 состояния	 по-
чек	 в	 клинике	 на	 протяжении	 последних	 50-ти	 лет.	
Однако	 	 определение	 ОПП	 по	 уровню	 креатинина	
становится	менее	актуальным	из-за	его	позднего	по-
вышения.	Измерение	сывороточного	креатинина	для	
выработки	 надежного	 терапевтического	 вмешатель-
ства	при	ОПП	аналогично	промедлению	на	2-3	дня	с	
началом	терапии	пациентов	с	инфарктом	миокарда	и	
острым	нарушением	мозгового	кровообращения	[13].	
Увеличение	 концентрации	 креатинина	 происходит	
лишь	через	24-48	ч	после	развития	ОПП.	Объяснени-
ем	этому	может	быть	тот	факт,	что	почки	обладают	
значительным	 функциональным	 резервом,	 поэтому	
концентрация	креатинина	не	изменяется	до	тех	пор,	
пока	 не	 утрачено	 60%	почечной	 паренхимы.	Кроме	
того,	 повышение	 уровня	 креатинина	 в	 сыворотке	
крови	может	 зависеть	 не	 только	 от	функции	почек,	
но	 и	 от	 множества	 других	 факторов,	 не	 связанных	
с	 системой	 выделения	 [33].	 В	 этой	 связи	 для	 ран-
ней	 диагностики	 острой	 почечной	 недостаточности	
на	I	и	II	стадиях	необходимы	более	чувствительные	
маркеры,	чем	повышение	креатинина	в	крови	[1,15].	

Ограничения	 применения	 СКФ	 сводятся	 к	
вышеперечисленным	 причинам,	 поскольку	 ос-
новным	 параметром,	 используемым	 для	 рас-
чета	 СКФ,	 является	 тот	 же	 креатинин	 крови.

Таблица 2	 -	 ОПП	 согласно	 критериям	 AKIN–Acute	 Kidney	 Injury	 
Network	[3]

Стадия Сывороточный	креатинин Диурез
1 Нарастание	креатинина,	больше	или	равное	

26,4	мкмоль/л	или	от	150	до	200%	(в	1,5-2	раза)	
от	базального

<0,5	мл/кг/ч	 
для	>6	ч

2 Нарастание	креатинина,	от	200%,	до	300%	 
(в	2-3	раза)	от	базального

<0,5	мл/кг/ч	 
для	>12	ч

3 Нарастание	креатинина более	чем	на	300%	(>  
чем	в	3	раза)	от	базального

или	повышение	на	0,5	мг/дл,	если	базовый	уро-
вень	>4	мг/дл	или	уровень	креатинина,	равный	
или	больше	354	мкмоль/л	с	быстрым	нараста-
нием	более	44	мкмоль/л	или любая	ренальная	

заместительная	терапия

<0,3	мл/кг/ч	для	 
>24	ч	или	

анурия	более	
12	ч
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The objective of the literature review is to summarize current information on the issues of acute renal failure diagnostics, 
its seriousness assessment  and prognosis. 84 original English and Russian  references have been reviewed. The article 
also focuses on the new classification and terminology peculiarities connected with acute renal failure. All the existing 
markers have been carefully considered. NGAL determination is regarded as the most relevant marker for the risk prognosis 
assessment in acute renal failure.
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