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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Острое повреждение почек (ОПП) у детей остается одной из важнейших проблем 
здравоохранения  – медицинских, экономических и социальных. Возникновение 
ОПП у ребенка всегда представляет непосредственную опасность для его жизни, не-
однозначно в плане выздоровления и дальнейшего прогноза.
Целью данного обзора было предоставление информации об эволюции классифи-
каций и определения, этиологии и эпидемиологии, новых диагностических методах 
и биомаркерах ОПП. 
Глобальная оценка ОПП улучшилась благодаря стандартизации определения, стра-
тификации стадий и разработке критериев тяжести. В клиническую практику проч-
но вошли диагностические критерии и классификация ОПП, разработанная группой 
экспертов Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO 2012). Этиология ОПП 
за последние десятилетия сместилась с первичного заболевания почек на много-
факторные причины, особенно у госпитализированных детей. Анамнез, физикаль-
ное обследование, ультразвуковые и лабораторные исследования, включая специ-
альные инструменты (FENa, FEмочевина и др.), играют решающую роль в установлении 
причин (-ы) ОПП. Последние 2 десятилетия идентифицированы новые биомаркеры 
(NGAL, L-FAB, KIM-1, IL-18, TIMP-2, IGFBP7 и др.) более раннего обнаружения и прогно-
зирования течения ОПП, в сравнении с функциональными маркерами (сывороточ-
ный креатинин и диурез), в рамках терапевтического «окна возможностей». Также 
предложены новые методы прогнозирования тяжести ОПП: индекс почечной ише-
мии, стресс-тест с фуросемидом и др.
Новые стандартизированные определения, достижения в области диагностических 
инструментов и разработка новых методов лечения привели к повышению выжива-
емости детей с ОПП. 
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Acute kidney injury (AKI) in children remains one of the most important health care 
problems – medical, economic and social. The occurrence of AKI in a child always poses an 
immediate danger to his life, and is ambiguous in terms of recovery and further prognosis.
The aim of this review was to provide information on the evolution of classifi cations and 
defi nitions, etiology and epidemiology, new diagnostic methods and biomarkers of AKI.
Global assessment of AKI has improved through standardization of defi nition, 
stage stratifi cation and development of severity criteria. The diagnostic criteria and 
classifi cation of AKI developed by the expert group of Kidney Disease Improving Global 
Outcome (KDIGO 2012) have fi rmly entered clinical practice. The etiology of AKI over the 
past decades has shifted from kidney diseases to multifactorial causes, particularly in 
hospitalized children. The history, physical examination, ultrasound and laboratory tests, 
including special tools (FENa, FEurea, etc.) play a decisive role in establishing the cause(s) of 
AKI. The last two decades new biomarkers (NGAL, L-FAB, KIM-1, IL-18, TIMP-2, IGFBP7, etc.) 
have been identifi ed for earlier detection and prognosis of AKI, compared with functional 
markers (serum creatinine and diuresis), within the therapeutic "window of opportunity". 
New methods for predicting the severity of AKI have also been proposed: renal angina 
index, furosemide stress test, etc.
New standardized defi nitions, advancements in diagnostic tools, and the development of 
novel management modalities have led to increased survival benefi ts in children with AKI.
Keywords: acute kidney injury, children, defi nition, classifi cation, etiology, epidemiology, 
new biomarkers, renal angina index, furosemide stress test
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  ВВЕДЕНИЕ
Острое повреждение почек (ОПП) у детей остается одной из важнейших проблем 

здравоохранения  – медицинских, экономических и социальных. Возникновение 
ОПП у ребенка всегда представляет непосредственную опасность для его жизни, не-
однозначно в плане выздоровления и дальнейшего прогноза.

До начала XXI в. в клинической практике пов семестно использовался термин 
«острая почечная недостаточность» (ОПН). ОПН определялась как синдром внезап-
ного снижения гломерулярной фильтрации различной этиологии, который сопро-
вождается задержкой в крови продуктов азотистого обмена, нарушениями водно-
электролитного баланса, кислотно-основного равновесия и других гомеостатиче-
ских функций почек. Считается, что термин «ОПН» впервые употребил Homer Smith 
в 1951 г. в главе «Острая почечная недостаточность, связанная с травматическими 
поражениями» руководства «Почка  – строение и функция у здорового человека и 
при заболеваниях» [1]. 

Несмотря на то, что понятие «ОПН» существовало в медицине около 50 лет, очень 
много вопросов, касающихся скрининга, диагностики, профилактики и ее лечения 
оставались нерешенными. Отдельную и очень серьезную проблему представляло 
отсутствие общепринятых подходов к определению и критериям оценки тяжести 
ОПН. Например, в англоязычной литературе фигурировало более 35 определений 
ОПН. В подобной ситуации невозможно было дать даже минимально объективную 
оценку результатам исследований по эпидемиологии и изучению исходов этого со-
стояния. В частности, заболеваемость ОПН, по данным ряда исследований, варьиро-
вала от 1 до 31%, а летальность составляла от 19 до 8 3% [2].

В начале XXI в. возникла необходимость пересмотра термина «ОПН» в связи с тем, 
что он в большинстве случаев отражал далеко зашедшие процессы повреждения 
почек, которые нередко уже требовали начала заместительной почечной терапии 
(ЗПТ). Кроме того, учитывались также следующие причины [2]: 

  отсутствие единого определения и диагностических критериев ОПН, что приво-
дило к вариабельности данных о заболеваемости и клинической значимости это-
го патологического состояния, а также затрудняло оптимизацию тактики ведения 
пациентов;

  накопление сведений о том, что острые, но относительно незначительные коле-
бания концентрации креатинина и/или изменения диуреза, которым ранее не 
придавалось клинического значения, повышают риск летального исхода; 

  необходимость более широкого, чем острая почечная недостаточность, понятия, 
которое могло охарактеризовать весь спектр клинически значимых изменений/
нарушений функций почек от минимальных до потребности в ЗПТ.

  ЭВОЛЮЦИЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ И КЛАССИФИКАЦИЙ ОСТРОГО 
ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК
Традиционно ключевым маркером постановки диагноза и оценки тяжести ОПН 

выступал уровень сывороточного креатинина (SCr), как маркер скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). СКФ у детей может измеряться по клиренсу эндогенного 
креатинина или экзогенных маркеров или рассчитываться по формулам (рСКФ) [3]. 

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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В 2002 г. группой экспертов международной некоммерческой организации «Ини-
циатива по улучшению качества острого диализа» (Acute Dialysis Quality Initiative – 
ADQI) было разработано определение острой почечной недостаточности и создана 
система стратификации ее тяжести – RIFLE-критерии. Аббревиатура RIFLE обозначает 
3 градации ОПН по увеличению тяжести: от почечной дисфункции (R) Risk – риск до (I) 
Injury – повреждение и (F) Failure – недостаточность. В основе такого деления по ста-
диям положена степень повышения SCr и снижения СКФ, длительность уменьшения 
почасового диуреза (табл. 1). Два последующих критерия отражали исход ОПН: (L) 
Loss – потеря и (E) End-stage renal disease – терминальная стадия почечной недоста-
точности – и определялись продолжительностью потери почечной функции более 
4 недель и более 3 месяцев соответственно [4].

В 2004 г. международные эксперты по проблемам ОПН предложили термин 
«острое повреждение почек» (ОПП, acute kidney injury – AKI) вместо термина «острая 
почечная недостаточность» и сохранение термина «ОПН» только для наиболее тяже-
лых случаев острого повреждения почек [5]. 

В 2007 г. A. Akcan-Arikan и соавт. предложили модификацию классификации RIFLE 
применительно к детскому возрасту – рRIFLE. При сохранном диурезе градация по 
стадиям осуществлялась на основании степени снижения рСКФ по Шварцу, а при 
развитии олигурии дополнительно оценивалась и длительность ее персистирова-
ния (табл. 1) [6].

В 2007 г. исследовательской группой Acute Kidney Injury Network (AKIN) внесе-
ны некоторые изменения в RIFLE-классификацию и представлены AKIN-критерии 
(табл. 1). Расширена стадия R (Risk) за счет дополнительного параметра – нарастания 
уровня SCr более чем на 0,3 мг/дл в течение 48 часов, даже если при этом не до-
стигается увеличение уровня SCr более чем в 1,5 раза от исходного [5]. Пациентов, 
начавших ЗПТ, отнесли к стадии F (недостаточность) вне зависимости от уровней SCr 
и скорости мочеотделения на момент начала такого лечения. Из классификации AKIN 
исключена степень снижения рСКФ. Стадии 1, 2 и 3 в AKIN соответствовали стадиям 
R, I и F в RIFLE, а стадии F и E также исключены, поскольку они отражают исход ОПП 
(табл. 1) [5]. 

В 2012 г. рабочей группой экспертов KDIGO (Kidney Disease Improving Global 
Outcome) для унификации определения и классификации ОПП разработаны клини-
ческие практические рекомендации по острому почечному повреждению (KDIGO 
Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury). В этих рекомендациях острое по-
вреждение почек определяется как синдром внезапного снижения скорости клу-
бочковой фильтрации, сопровождающийся нарастанием SCr на ≥26,5 мкмоль/л 
(0,3 мг/дл) в течение 48 ч или более чем в 1,5 раза по сравнению с исходным в тече-
ние 7 дней или снижением диуреза менее 0,5 мл/кг/ч в течение 6 ч (табл. 1) [7–9]. 

Исходный уровень SCr может определяться как уровень при поступлении в ста-
ционар; минимальный уровень за время нахождения в стационаре; последнее зна-
чение перед госпитализацией; наименьшее или среднее значение в течение года, 
предыдущего госпитализации (наиболее применим для взрослых со стабильным 
уровнем SCr; имеет ограничения для использования у детей в периоды интенсив-
ного роста и развития с увеличением мышечной массы); одновременное использо-
вание нескольких подходов с расчетом среднего значения; обратный расчет с ис-
пользованием формулы на основании предполагаемой СКФ 120 мл/мин/1,73 м2 [10].
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В случае отсутствия информации о предшествующих значениях SCr и исключе-
нии наличия хронического почечного заболевания по данным медицинской доку-
ментации или на основании клинических проявлений, результатов лабораторных и 
инструментальных методов исследования за исходный уровень SCr может быть при-
нято значение верхней возрастной границы нормы [3].

SCr является поздним маркером снижения СКФ, а изменения диуреза обычно 
предшествуют повышению SCr. Если использовать только критерии SCr, то можно 
пропустить до 70% ОПП [11]. У пациентов с олигоанурическим ОПП, как правило, ста-
дия почечного повреждения определяется по длительности снижения диуреза. Не-
редко бывает так, что при персистировании олиго- и/или анурии более 24 ч (особен-
но у детей раннего возраста) уровень SCr соответствует только 1-й стадии ОПП – в 
этих случаях необходимо диагностировать 3-ю стадию ОПП. Если полагаться только 
на диурез, то можно пропустить неолигурическое ОПП. В случаях прогрессирующе-
го снижения диуреза для точного его мониторинга, особенно у новорожденных и 
детей раннего возраста, необходима постановка мочевого катетера [9]. 

Снижение СКФ ниже 35 мл/мин/1,73 м2 как критерий 3-й  стадии ОПП у пациентов 
<18 лет может быть использовано только в случае возможности измерения СКФ с 
использованием экзогенных или эндогенных маркеров [3]. При ОПП формулы для 
расчета СКФ, разработанные для пациентов с хронической болезнью почек (ХБП), 
применяться не должны. Это обстоятельство является важным ограничением этого 
критерия в клинической практике [10].

Острое повышение SCr до 4,0 мг/дл (353,6 мкмоль/л) как критерий 3-й стадии ОПП 
не должен использоваться изолированно, без учета исходного уровня SCr. Его при-
менение оправдано только у пациентов, у которых отсутствовала ХБП и не было на-
рушения функции почек до текущего эпизода ОПП [10].

В 2021 г. предложена неонатальная модификация классификации KDIGO (nKDIGO) 
с небольшими изменениями критериев (табл. 1), которая рекомендуется для клини-
ческих и эпидемиологических исследований у новорожденных [12]. 

В клинических практических рекомендациях KDIGO по ОПП (2012) международ-
ными экспертами также впервые было предложено рабочее определение и крите-
рии острой болезни почек (ОБП) [8]. Целесообразность включения данного понятия 
в номенклатуру болезней почек была обусловлена наличием острых и подострых 
заболеваний почек, при которых отсутствуют критерии ОПП и ХБП [13]. По мнению 
экспертов KDIGO, острая болезнь почек определяется как нарушение структуры 
и/или функции почек, которое оказывает влияние на состояние здоровья и имеет 
продолжительность ≤3 месяца [8]. Таким образом, ОБП включает ОПП, а также дру-
гие острые и подострые заболевания и патологические состояния, при которых 
имеет место снижение СКФ, но темпы этого снижения не такие быстрые, как при 
ОПП, а длительность заболевания не такая продолжительная, как при ХБП. С другой 
стороны, понятие ОБП объединяет заболевания без нарушения функции почек, но 
характеризующиеся наличием маркеров повреждения почек (таких как гематурия, 
протеинурия, обструкция мочевых путей и др.). При этом длительность этих заболе-
ваний не позволяет отнести их к ХБП. ОБП принято классифицировать, как и ХБП, по 
стадиям на основании СКФ и альбуминурии [14, 15]. 

Внедрение концепции ОБП в клиническую практику может улучшить отдаленный 
прогноз пациентов с острыми заболеваниями почек различной этиологии за счет 

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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стандартизации мониторинга функции почек и маркеров их повреждения, а также за 
счет своевременного выявления факторов риска неблагоприятного течения, в том 
числе формирования ХБП, и соответствующих лечебных и реабилитационных меро-
приятий [13, 16]. Однако необходимо отметить, что поскольку не достигнуто оконча-
тельного согласия по определению, градациям по стадиям, то диагноз «ОБП» пока не 
рекомендуется использовать в клинической практике.

Таблица 1
Эволюция классификаций ОПН/ОПП
Table 1
Evolution of ARF/AKI classifi cations

Класси-
фикация

Стадии 
ОПП

Сывороточный креатинин (SCr), скорость клубочко-
вой фильтрации (СКФ), расчетная СКФ (рСКФ) Почасовой диурез

RIFLE [4]

R SCr в 1,5 раза выше исходного уровня
или снижение СКФ >25% <0,5 мл/кг/ч×6 ч

I SCr в 2 раза выше исходного уровня
или снижение СКФ >50% <0,5 мл/кг/ч×12 ч

F

SCr в 3 раза выше исходного уровня,
или снижение СКФ >75%,
или SCr ≥353,6 мкмоль/л (≥4 мг/д л) при быстром нарас-
тании ≥44 мкмоль/л (≥0,5 мг/дл)

<0,3 мл/кг/ч >24 ч или 
анурия >12 ч

L Полная потеря почечных функций >4 недель
E Полная потеря почечных функций >3 месяцев

рRIFLE [6]

R Снижение рСКФ >25% <0,5 мл/кг/ч×8 ч
I Снижение рСКФ > 50% <0,5 мл/кг/ч×16 ч

F Снижение рСКФ >75% 
или <35 мл/мин/1,73 м2

<0,3 мл/кг/ч >24 ч или 
анурия >12 ч

L Полная потеря почечных функций >4 недель
E Полная потеря почечных функций >3 месяцев

AKIN 
[5]

1 SCr повышение на ≥26,5 мкмоль/л (≥0,3 мг/дл) или в 1,5–2 
раза выше исходного <0,5 мл/кг/ч×6 ч

2 SCr повышение в 2–3 раза выше исходного <0,5 мл/кг/ч×12 ч

3

SCr повышение >3 раз выше исходного уровня 
или ≥353,6 мкмоль/л (≥4 мг/дл) при быстром нарастании 
≥44 мкмоль/л (≥0,5 мг/дл)
или начало заместительной почечной терапии

<0,3 мл/кг/ч >24 ч или 
анурия >12 ч 

KDIGO [8]

1 SCr повышение ≥26,5 мкмоль/л (≥0,3 мг/дл) в течение 48 ч 
или в 1,5–1,9 раза выше исходного в течение 7 дней <0,5 мл/кг/ч 6–12 ч

2 SCr повышение в 2–2,9 раза выше исходного <0,5 мл/кг/ч ≥12 ч

3

SCr повышение  ≥3 раз выше исходного уровня 
или ≥353,6 мкмоль/л (≥4 мг/дл), или начало заместитель-
ной почечной терапии, или у пациентов <18 лет снижение 
рСКФ <35 мл/мин/1,73 м2

<0,3 мл/кг/ч ≥24 ч или 
анурия ≥12 ч 

nKDIGO 
[12]

0 Нет изменения SCr или повышения на ≥26,5 мкмоль/л 
(≥0,3 мг/дл) ≥0,5 мл/кг/ч 

1 SCr повышение на ≥26,5 мкмоль/л (≥0,3 мг/дл) в течение 
48 ч или в 1,5–1,9 раза в течение 7 дней <0,5 мл/кг/ч 6–12 ч

2 SCr повышение в 2–2,9 раза <0,5 мл/кг/ч ≥12 ч

3 SCr повышение ≥3 раз или ≥221 мкмоль/л (≥2,5 мг/дл) или 
начало заместительной почечной терапии 

<0,3 мл/кг/ч ≥24 ч или 
анурия ≥12 ч 

Примечание: отличие nKDIGO от KDIGO: исходный уровень SCr определяется как самое низкое предыдущее значение SCr; 
SCr 2,5 мг/дл соответствует СКФ <10 мл/мин/1,73 м2.
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Острое повреждение почек также можно классифицировать по изменению ско-
рости  мочеотделения [7, 17]: на неолигурическое, олигурическое (диурез менее 
1 мл/кг/ч у младенцев, менее 0,5 мл/кг/ч у детей или менее 400 мл/сут у взрослых), 
анурическое (отсутствие диуреза).

После разрешения олигурической или анурической стадии ОПП, неред-
ко у ребенка развивается полиурия, которая определяется при диурезе более 
2000 мл/м2/сут (или более 3 мл/кг/ч) [17, 18]. 

Традиционно ОПП классифицируют на преренальное, ренальное и постреналь-
ное (табл. 2–4). 

Преренальное ОПП (преОПП, преренальная азотемия) осложняет течение за-
болеваний и патологических состояний, которые протекают со снижением эффек-
тивной тканевой перфузии. Преренальные расстройства  – это физиологический 
ответ почек на гипоперфузию при уменьшении общего (тяжелая кровопотеря, 
обезвоживание на фоне желудочно-кишечных потерь, сольтеряющих заболеваний 
почек и надпочечников, центрального и нефрогенного несахарного диабета и других 
(табл. 2)) или эффективного (застойная сердечная недостаточность, тампонада 
сердца, шок, гепаторенальный синдром) объема циркулирующей крови. Также пре-
ренальные причины ОПП можно разделить на жидкость-управляемые (дегидрата-
ция, кровопотеря и др.) и неуправляемые (снижение сердечного выброса, нефро-
тический синдром, гепаторенальный синдром), что обусловливает необходимость в 
первом случае активной инфузионной терапии, а во втором, наоборот, ограничения 
потребления жидкости. 

Частота возникновения преренального ОПП у детей достаточно велика и раз-
личается в зависимости от профиля стационара и возраста пациента. Это наиболее 
распространенная форма ОПП в мире, на которую приходится 40–55% всех случаев 
[7]. Лидирующей причиной преренальной азотемии у детей в развивающихся стра-
нах является дегидратация на фоне острых кишечных или респираторных инфекций. 

Преренальное ОПП характеризуется снижением клубочковой фильтрации без 
патоморфологических изменений самого клубочка. Функция канальцев при этом 
сохранена, на чем и основана дифференциальная диагностика данной формы ОПП.

Таблица 2
Этиологические факторы преренального ОПП 
Table 2
Etiological factors of prerenal AKI

 Механизм Этиология

Снижение объема циркулирующей 
крови

дегидратация, кровотечение, передозировка диуретиков, 
ожоги, шок, нефротический синдром, сахарный и несахарный 
диабет

Снижение сердечного выброса сердечная недостаточность, аритмии

Системная вазодилатация сепсис, анафилаксия, анестетики, передозировка антигипертен-
зивных преп аратов 

Вазоконстрикция афферентной 
артериолы

нестероидные противовоспалительные средства, ингибиторы 
кальциневрина, гепаторенальный синдром, рентгенконтраст-
ные средства, гиперкальциемия

Вазодилатация эфферентной арте-
риолы

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы 
рецепторов ангиотензина II 

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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Ренальное ОПП (рОПП) характеризуется структурным повреждением различных 
отделов нефрона (клубочков, канальцев, интерстиция, сосудов) вследствие длитель-
ной ишемии, воздействия экзогенных и эндогенных нефротоксинов, сепсиса и др. 
(табл. 3) [7, 17]. 

Постренальное ОПП (постОПП) является результатом двухсторонней полной об-
струкции верхних мочевых путей или нижних на любом уровне. 

Препятствие потоку канальцевого ультрафильтрата может вызвать значительную 
почечную дисфункцию. Клубочковая фильтрация происходит за счет наличия эф-
фективного фильтрационного давления, которое обеспечивается разницей между 
гидростатическим давлением в капилляре клубочка (обусловлено системным ар-
териальным давлением и разницей в диаметре эфферентной (меньше) и афферент-
ной артериол, 55 мм рт. ст.) и противодействующими ему онкотическим давлением 
крови (30 мм рт. ст.) и давлением гломерулярного фильтрата в пространстве капсу-
лы Шумлянского – Боумена (15 мм рт. ст.), составляя 10 мм рт. ст. Внутриканальцевое 
давление обычно очень низкое, однако при препятствии потоку канальцевого филь-
трата давление в пространстве Шумлянского – Боумена повышается, что приводит к 
уменьшению градиента давления и снижению СКФ. 

Обструкция может возникнуть на уровне лоханки, мочеточников, мочевого пузы-
ря или уретры (табл. 4). Односторонняя обструкция вызывает нарушения функции 
почки, но клинически это может не проявляться за счет компенсаторных изменений 
в непораженной почке. Однако в случае двусторонней обструкции или обструкции 
мочевых путей единственной почки возникают клинически значимые изменения по-
чечных функций с развитием постОПП. 

  ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОПП
Глобальная оценка эпидемиологии детского ОПП улучшилась благодаря стан-

дартизации определения на основании надежных маркеров, формированию наци-
ональных регистров и многонациональным исследованиям [19, 20].

Конкретные клинические заболевания и состояния пациента часто определяют 
частоту развития, тяжесть и исходы ОПП. Например, у детей после кардиохирурги-
ческих вмешательств заболеваемость ОПП варьирует от 30 до 50% [21–24], а у мла-
денцев с очень и экстремально низкой массой  тела при рождении – от 18 до 56% 

Таблица 3
Этиологические факторы ренального ОПП 
Table 3
Etiological factors of renal AKI

 Механизм Этиология

Острый тубулярный некроз

пролонгированная почечная ишемия (включая несвоевремен-
но ликвидированные причины преОПП), нефротоксические 
препараты и токсины (мио- и гемоглобинурия), сепсис, синдром 
полиорганн ой недостаточности

Сосудистые поражения тромботические микроангиопатии, васкулиты

Интерстициальные заболевания интерстициальный нефрит, инфекции, инфильтративные пато-
логии (саркоидоз, опухоли)

Гломерулярные заболевания постстрептококковый и быстропрогрессирующий гломеруло-
нефриты, люпус-нефрит
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[25, 26]. ОПП достаточно распространено в педиатрических отделениях интенсивной 
терапии (пОИТ) с частотой 10–35% случаев [27–29], а у детей, находящихся на ИВЛ и 
получающих 1 инотропный препарат, эта частота увеличивается до 60–80% [6, 7, 30]. 
В многоцентровом (128 пОИТ, 26 стран) исследовании, включавшем 493 ребенка, тя-
желое ОПП (KDIGO 2-я и 3-я стадии) отмечалось в 21% случаев со значительно более 
высокой летальностью в сравнении с группой без ОПП/ОПП 1-й ст. (52 против 18%, 
р<0,001) [31]. 

В исследованиях, проведенных в больницах, 5–30% педиатрических госпитали-
заций, не относящихся к отделению интенсивной терапии, были связаны с ОПП, а ва-
риабельность заболеваемости зависела от частоты определения уровня SCr [32–34]. 
ОПП может возникнуть в течение недель или месяцев после первоначальной госпи-
тализации у пациентов онкогематологического профиля, что хорошо описано после 
трансплантации гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК) [35]. В систематическом 
обзоре M.S. Didsbury и соавт. (2015) определили среднюю частоту ОПП после ТГСК, 
которая составила 21,7% (11–42%), а также время диагностики ОПП после трансплан-
тации – 4–6 недель [36]. По данным одного исследования, более 80% детей получали 
хотя бы 1 нефротоксичный препарат за время госпитализации [37]. У 12–30% детей 
соматических отделений на фоне лечения аминогликозидами выявлялось ОПП [38, 
39], а по данным другого крупного исследования  – у 25% пациентов, получавших 
аминоглик озиды или ≥3 нефротоксичных препаратов [40]. У 6,9% госпитализирован-
ных детей, не нуждавшихся в пОИТ, нестероидные противовоспалительные препа-
раты (ибупрофен) выступали причиной развития ОПП [41].

По данным метаанализа, который оцени вал эпидемиологические характеристи-
ки всех форм ОПП и включал анализ 18 крупных исследований с 2004 по 2017 г., сред-
няя заболеваемость ОПП у детей составила 18,7% (95% ДИ 14,3–23,5%), летальность – 
8,0% (95% ДИ 3,6–17,9%), потребность в ЗПТ – 13,2% (95% ДИ 8,9–18,2%) [19].

Этиология ОПП также различается в зависимости от географического и эконо-
мического положения стран. В развитых странах причины ОПП сместились с пер-
вичных гломерулярных заболеваний на приобретенные в больнице ОПП, при этом 
распространенными причинами являются н ефротоксины, критические состояния, 

Таблица 4
Этиологические факторы постренального ОПП
Table 4
Etiological factors of postrenal AKI

I. Мочеточниковые
(двусторонняя об-
струкция)

А. Внутренние:
 − стеноз устья мочеточников;
 − сужение лоханочно-мочеточникового сегмента;
 − закупорка камнями, сгустками крови при травме;
 − гидронефроз на фоне сужения мочеточников.

Б. Наружные:
 − опухоли;
 − ретроперитонеальный фиброз;
 − радиационные повреждения (фиброзно-склерозирующие изменения);
 − хирургические причины (перевязка лигатурой)

II. Пузырные  − нейрогенный мочевой пузырь;
 − закупорка сгустками крови

III. Уретральные  − клапаны и стриктуры уретры;
 − фимоз

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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послеоперационный период, посттрансплантационный период и злокачественные 
новообразования [20, 42, 43]. В развивающихся странах, особенно в сельских реги-
онах, этиологическими фа кторами остаются обезвоживание, сепсис и гемолитико-
уремический синдром [43–45].

  КЛИНИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ДИАГНОСТИКЕ 
И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ОПП
Начальные стадии ОПП, как правило, протекают бессимптомно, поэтому важно, 

чтобы у врачей была настороженность и осведомленность о факторах риска разви-
тия данной патологии. ОПП чаще всего проявляется прогрессирующей задержкой 
жидкости в организме и накоплением продуктов азотистого метаболизма в крови у 
предрасположенных лиц, которые подвергаются воздействию одного или несколь-
ких этиологических факторов, указанных в табл. 2–4. 

Во всех случаях требуется анализ истории заболевания, проведен ие физикально-
го обследования, оценка результатов лабораторных и инструментальных исследо-
ваний и, редко, биопсия почки. Первоначальный подход к пациенту с известным или 
предполагаемым ОПП должен быть направлен: 
1) на выявление предполагаемой причины и клинической стадии ОПП; 
2) проведение дифференциальной диагностики пре-, пост- и р енального ОПП, 

включая оценку общего и биохимического состава мочи, уровня мочевых и сы-
вороточных биомаркеров почечного повреждения, лечебно-диагностический 
прием;

3) исключение ХБП; 
4) определение показаний для проведения биопсии почки; 
5) оценку тяжести ОПП;
6) прогнозирование течения почечного повреждения.

Оценка анамнестических данных и клинических проявлений, физикальное 
обследование

Клинические проявления ОПП различны и зависят от причины и стадии развития.
В начальной стадии ОПП на передний план выступают симптомы основного забо-

левания, ставшего причиной ОПП (табл. 2–4), а признаки поражения почек отсутству-
ют или не выя вляются в связи с отсутствием жалоб у ребенка. Необходимо обратить 
внимание на такие клинические признаки, как:

  бледность кожных покровов и слизистых (проявление анемии истинной или раз-
ведения);

  желтушность кожных покровов при наличии лабораторных признаков гемолиза 
(характерно для гемолитико-уремического синдрома или гемолитической ане-
мии);

  наличие свежих элементов стрептодермии и/или следов перенесенной кожной 
инфекции (требует исключения постстрептококкового или быстропрогрессиру-
ющего гломерулонефрита);

  сыпи различного характера (могут указывать на вторичный характер гломеруло-
нефрита при системных васкулитах, диффузных заболеваниях соединительной 
ткани);
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  слабая, прерывистая струя при мочеиспускании или анурия и пальпируемый уве-
личенный мочевой пузырь (клапаны задней уретры или другие причины обструк-
ции);

  снижение диуреза или наличие полиурии (при неолигурической форме ОПП);
  изменение в состоянии гидратации организма ребенка: признаки обезвожива-

ния и артериальной гипотензии (при гастроэнтерите, лихорадке, потере электро-
литов, синдроме дыхательных расстройств) или наличие отечного синдрома (ха-
рактерно для нефротического, гепаторенального синдромов);

  признаки сердечной недостаточности.
Олигоанурическая стадия клинически проявляется нарастанием уремической 

интоксикации и гипергидратации на фоне снижения диуреза. Длительность этой 
стадии различна – от нескольких дней до недель, в зависимости от причины, своев-
ременности и адекватности терапии ОПП. В этой стадии заболевания развиваются 
осложнения, угрожающие жизни пациента, такие как гиперкалиемия, выраженная 
гипергидратация, уремическая интоксикация и другие (табл. 5). Клиническими про-
явлениями являются тошнота, рвота, диарея, повышенная нервно-мышечная возбу-
димость, беспокойство или сонливость, артериальная гипертензия, тонико-клони-
ческие судороги, кома. Отек мозга и легких у детей раннего возраста могут развить-
ся раньше, чем станут заметны периферические отеки.

Стадия восстановления диуреза проявляется постепенным восстановлением 
водовыделительной функции почек и у ряда пациентов протекает с полиурией. 
Нормализация диуреза и снижение массы тела часто сопровождаются нарастани-
ем мочевины на фоне снижения креатинина крови (симптом «ножниц») вследствие 
нарушения процессов реабсорбции воды в канальцах и преобладания процессов 
гиперкатаболизма. Клинические проявления в этой стадии отражают возможную 
дегидратацию и дизэлектролитемию. Отсутствие восстановления диуреза в течение 
1 месяца ОПП является неблагоприятным прогностическим фактором почечной вы-
живаемости [4, 7, 9, 17]. 

Стадия исхода определяется через 3 месяца после дебюта ОПП и может проте-
кать по нескольким сценариям: полного выздоровления или перехода в ХБП (с со-
хранением остаточных признаков поражения почек: гематурии, протеинурии, арте-
риальной гипертензии и др.).

Таблица 5
Основные осложнения ОПП [17]
Table 5
Main complications of AKI [17]

Группа осложнений Проявления

Метаболические гиперкалиемия, ме таболический ацидоз, гипонатриемия, 
гипокальциемия, гиперфосфатемия

Сердечно-сосудистые артериальная гипертензия, отек легких, перикардит, аритмии, инфаркт 
миокарда

Желудочно-кишечные тошнота, рвота, анор ексия, гастрит, язвы, ЖКТ-кровотечения, белково-
энергетическая недостаточность

Неврологические раздражительность, сонливость, судороги, кома, нарушение 
ментального статуса

Гематологические анемия, кровотечения
Инфекционные катетерные инфекции, пневмония, сепсис

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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Дифференциальная диагностика пре-, пост- и ренального ОПП
Определение пре-, пост- и ренального ОПП очень важно в клинической практике, 

поскольку лечение и прогноз этих состояний различны, а своевременное разреше-
ние преОПП может предотвратить прогрессирование в рОПП.

Общий анализ мочи. Анализ мочи является важным неинваз ивным тестом в 
дифференциальной диагностике ОПП [17]. При состояниях, которые приводят к пре-
ОПП, моча обычно высококонцентрированная и содержит мало белка и эритроцитов 
(табл. 6). Напротив, выраженная протеинурия и гематурия, преимущественно за счет 
измененных эритроцитов, являются признаками почечного повреждения, характер-
ного для рОПП. Гем-положительная моча по тест-полоске при отсутствии эритроци-
тов в осадке при микроскопии предполагает гемолиз или рабдомиолиз. Результаты 
микроскопического исследования осадка мочи помогают заподозрить ту или иную 
почечную патологию. Выявление эпителиальных клеток почечных канальцев и «мут-
ных» коричневых зернистых цилиндров с высокой долей вероятности указывает на 
острый канальцевый некроз [46, 47]. Обнаружение эритроцитарных цилиндров яв-
ляется диагностическим признаком гломерулонефрита. Лейкоцитурия с зернистыми 
и/или восковидными цилиндрами характерна для тубулоинтерстициальных заболе-
ваний и/или инфекции верхних мочевых путей. Лейкоциты и лейкоцитарные цилин-
дры также могут наблюдаться при остром гломерулонефрите [17, 48].

Фракционная экскреция Na с мочой (FENa). Дальнейшее определение различий 
между преОПП и рОПП основано на том, что при преОПП нет повреждения каналь-
цев и реабсорбция веществ не нарушена, а при рОПП в подавляющем числе случаев 
имеет место повреждение проксимальных канальцев с нарушением реабсорбции 
веществ гломерулярного фильтрата, включая натрий, 65% которого реабсорбирует-
ся именно в этих канальцах. 

В ситуациях гиповолемии натрий мочи обычно составляет менее 20 ммоль/л 
(табл. 6). С целью стандартизации потерь натрия рекомендуется оценивать фракци-
онную экскрецию натрия (FENa) в разовой порции мочи [49].

FENa является удобным скрининговым тестом для дифференциальной диагности-
ки преОПП и рОПП и рассчитывается на основе измеренных концентраций натрия 
(Na) и креатинина (Cr) в моче (U) и плазме (P) следующим образом:

FENa = ([U/P] Na) / ([U/P] Cr) × 100%.
Необходимо учитывать, что FENa может быть менее 1% не только при преОПП 

(табл. 6), но и при застойной сердечной недостаточности, нефротическом синдроме, 
циррозе печени, контраст-индуцированной и пигментной нефропатии. Измерение 
натрия в моче и FENa не совсем корректно, если пациент принимает диуретики. На-
пример, в случае использования фуросемида образец мочи следует забирать не ме-
нее чем через 6 ч после приема препарата. Оценка FENa бывает затруднительной у 
новорожденных, и особенно у недоношенных детей [49].

Фракционная экскреция мочевины с мочой (FEмочевина). Рассчитывается по та-
кой же формуле, что и FENa, и предпочтительна для диагностики преОПП у пациентов 
с сепсисом или получающих диурети ки (табл. 6). FEмочевина может представлять собой 
альтернативный диагностический подход, поскольку транспорт мочевины не связан 
напрямую с транспортерами натрия [20]. 
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Новые биомаркеры ОПП. В настоящее время SCr и почасовой диурез являют-
ся наиболее распространенными функциональными маркерами ОПП, однако оба 
не позволяют адекватно различить наличие или отсутствие фактического струк-
турного повреждения почек. SCr является поздним маркером ОПП, поскольку его 
уровни начинают превышать референтные значения только при выключении более 
50% нефронов и не ранее 24–48 ч после такого повреждения [51]. Даже нормальный 
уровень SCr может сильно варьировать в зависимости от возраста, пола, диеты, мы-
шечной массы, состояния питания, приема лекарств и состояния гидратации [3, 17]. 
Эти характеристики не позволяют вмешаться в патологический процесс на ранних 
стадиях, чтобы профилактировать прогрессирование и своевременно назначить ле-
чение ОПП. 

Геномные и протеомные инструменты современной науки выявили новые био-
маркеры ранней реакции почек на стресс, которые появляются в моче или плазме 
задолго до того, как обнаруживается повышение SCr. Существуют 3 типа биомарке-
ров ОПП (табл. 7) [52, 53]. Маркеры стресса отражают клеточный стресс, который 
может разрешиться или усугубиться. Маркеры структурного повреждения указыва-
ют на морфологические изменения структур нефрона, которые могут протекать со 
снижением функции почек или без него. Функциональные маркеры коррелируют с 
изменениями СКФ. 

Согласно топической классификации, выделяют биомаркеры повреждения клу-
бочков (альбумин, цистатин С), канальцев и собирательных трубочек (NGAL, KIM-1, 
L-FABP, IL-18 и др.).

Перспективным эндогенным маркером почечной фильтрации является циста-
тин С (CysC) – низкомолекулярный белок (13 400 Да), который продуцируется всеми 
 ядросодержащими клетками организма с постоянной скоростью. Концентрация 

Таблица 6
Клинические и лабораторные различия преОПП и рОПП [7, 17, 50]
Table 6
Clinical and laboratory diff erences between preAKI and rAKI [7, 17, 50]

Параметры преОПП рОПП

Анамнез заболевания

снижение истинного (потери 
жидкости с ЖКТ, мочой, через 
кожу или кровотечение) или 
эффективного (шок, сердечная 
недостаточность, панкреатит и 
др.) ОЦК

почечные заболевания, при-
ем лекарств или нефроток-
синов, гемодинамические 
нарушения и др.

Клинические проявления гипотензия или гиповолемия симптомы соответствуют 
основному заболеванию

Удельный вес мочи >1020 <1012
Цилиндры нет или единичные гиалиновые зернистые
Протеинурия нет или <1 г/л ≥1 г/л
Осмоляльность мочи, мосм/кг >500 <350
Концентрация Na мочи, ммоль/л <20 >40
 FENa, % <1 >2
FEмочевина, % <35 >50
Новые биомаркеры мочи: NGAL, 
IGFBP7×TIMP-2, KIM-1 и др. норма повышены

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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CysC в сыворотке крови не зависит от объема мышечной массы, возраста, пола, 
расы, гидратации, диеты и имеет низкую межиндивидуальную вариабельность, 
что делает его более перспективным маркером определения СКФ [3]. Однако CysC 
остается функциональным маркером, а не ранним маркером структурного по-
вреждения почек. 

Маркеры ОПП также можно классифицировать патогенетически на биомар-
керы повреждения канальцев (в основном это белки первичной мочи, которые 
обычно реабсорбируются неповрежденными клетками проксимальных каналь-
цев, такие как β2-микроглобулин и N-ацетил-β-D-глюкозаминидаза), биомаркеры, 
гены которых индуцируются или подавляются ОПП (например, нейтрофильный 
желатиназа-ассоциированный липокалин (NGAL), интерлейкин-18 (IL-18), молекула 
повреждения почек-1 (KIM-1)) и биомаркеры остановки клеточного цикла (напри-
мер, тканевой ингибитор металлопротеиназы-2 (TIMP-2), белок 7, связывающий 
инсулиноподобный фактор роста (IGFBP7)).

Наиболее хорошо изученным биомаркером ОПП является NGAL, который ис-
пользуется не только в научных исследованиях, но и в клинической практике бла-
годаря наличию разработанных коммерческих наборов его определения в крови и 
моче [7, 9, 17]. NGAL – это белок (25 кДа), который секретируется активированными 
нейтрофилами. Хотя нейтрофилы являются основным источником NGAL, его экс-
прессия также обнаружена во многих тканях человека, включая клетки канальцев 
почек, сердца, легких, печени, желудка, толстой кишки, эпителиальные клетки, ма-
крофаги, дендритные клетки и адипоциты [52].

В настоящее время известно, что NGAL является маркером повреждения почеч-
ных канальцев, поскольку он синтезируется в дистальной их части [53]. Молекула 

Таблица 7
Типы биомаркеров ОПП 
Table 7
Types of AKI biomarkers

Биомаркеры
стресса структурного повреждения функциональные 

Моча

 − диккопф-3
 − тканевой инги-

битор металло-
протеиназы-2 
( TIMP-2)

 − белок 7, связы-
вающий инсу-
линоподобный 
фактор роста 
(IGFBP7)

 − аланинаминопептидаза
 − щелочная фосфатаза
 − γ-глютамилтранспептидаза
 − гепсидин
 − интерлейкин-18 (ИЛ-18)
 − молекула повреждения почек-1 (КИМ-1)
 − белок, связывающий жирные кислоты печеноч-

ного типа (L-FABP)
 − N-ацетил-β-D-глюкозаминидаза
 − нейтрофильный желатиназа-ассоциированный 

липокалин (NGAL)
 − СС-хемокин 14
 − моноцитарный хемотаксический протеин-1 

(MCP-1)

–

Кровь

 − гепсидин
 − L-FABP
 − NGAL
 − гепатоцитарный фактор роста

 − цистатин С
 − проэнкефа-

лин А
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фильтруется через гломерулярную мембрану и реабсорбируется в проксимальном 
канальце почки. Появление NGAL в моче связано с повреждением проксимальных 
канальцев или повышением его синтеза в дистальной части нефрона, преимуще-
ственно в восходящей части и петле Генле, а также в собирательных трубочках [54]. 
Экспрессия NGAL в регенерирующих эпителиальных клетках канальцев значительно 
увеличивается после повреждения почки [55, 56]. NGAL обеспечивает внутриклеточ-
ную доступность железа и, таким образом, способствует регенеративным процессам, 
а связывая железо из поврежденных канальцев, предотвращает образование сво-
бодных радикалов, уменьшая тем самым последующую гибель клеток [9, 52]. Таким 
образом, NGAL можно рассматривать как биомаркер ОПП, однако его полезность 
ограничена при некоторых заболеваниях, особенно при системном воспалении [57]. 

Кроме того, определение концентрации NGAL в моче помогает в дифференци-
альной диагностике преОПП и рОПП, степени тяжести ОПП [58, 59]. Когда NGAL мочи 
измеряется с использованием стандартизированных клинических лабораторных 
методик, значение <50 нг/мл исключает рОПП (независимо от концентрации SCr), а 
>150 нг/мл является высоко прогностическим для рОПП и >500 нг/мл для тяжелого 
рОПП [9, 17, 60, 61]. Эти пороговые значения все еще требуют подтверждения с ис-
пользованием проспективных многоцентровых исследований.

Молекула повреждения почек-1 (kidney injury molecule 1 – KIM-1), является транс-
мембранным белком, который в норме почти не определяется в ткани почек, но экс-
прессия которого крайне высока в моделях почечного повреждения у животных и в 
исследованиях у людей [62, 63]. 

Белок, связывающий жирные кислоты печеночного типа (liver-type fatty acid 
binding protein – L-FABP), также относится к биомаркерам структурного поврежде-
ния почек. Этот белок в норме экспрессируется в эпителии почечных канальцев, а 
поскольку L-FABP обладает антиоксидантными свойствами, его синтез многократно 
увеличивается в ответ на ишемию почечной паренхимы [62, 64].

Интерлейкин-18 (interleukin-18  – IL-18)  – провоспалительный цитокин, который 
синтезируется моноцитами, макрофагами, а также тканью почек. Его синтез значимо 
увеличивается в ответ на повреждение, вызванное ишемией-реперфузией, и приво-
дит к инфильтрации паренхимы почек нейтрофилами [65]. 

Тканевый ингибитор металлопротеиназ-2 (tissue inhibitor of metalloproteinase-2 – 
TIMP-2) и белок 7, связывающий инсулиноподобный фактор роста (insulin-like growth 
factor binding protein 7 – IGFBP7 ), индуцируют остановку фазы G1 клеточного цикла 
и секретируются на ранних этапах клеточного повреждения, что позволяет предот-
вратить апоптоз и предоставляет время для репарации ДНК [62]. В исследовании 
биоптатов почек у пациентов с ОПП было обнаружено, что IGFBP7 больше экспрес-
сируется в проксимальных и дистальных канальцах, а TIMP-2 – в собирательных тру-
бочках [66]. По результатам исследования M. Meersch и соавт. [67], повышение произ-
ведения концентраций TIMP-2×IGFBP7 в моче является специфичным, чувствитель-
ным методом и хорошо предсказывает развитие ОПП у детей. В систематическом 
обзоре также подтверждена высокая чувствительность данного произведения для 
диагностики ОПП, однако нет единого мнения относительно идеальной временной 
точки для измерения и пороговых значений [68].

Одним из перспективных направлений стало изучение концепции исходов ОПП у 
пациентов с «положительным биомаркером, отрицательным креатинином» (табл. 8). 

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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В многоцентровом исследовании, включавшем пациентов отделения интенсивной 
терапии и реанимации, преимущественно кардиохирургического профиля, были 
выделены группы в соответствии с их статусом NGAL и SCr [69]. Исследование по-
казало, что измерение NGAL дополняет информацию, полученную на основании 
уровней SCr при установлении диагноза ОПП, и улучшает прогнозирование исхода. 
Значительная часть пациентов (около 20%) имела повышенные уровни NGAL при 
концентрации SCr в пределах референсных значений. Это ранее неопределяемое 
состояние (сейчас называется «субклиническое ОПП») было связано с двукратным-
трехкратным увеличением риска смерти или необходимости ЗПТ по сравнению с па-
циентами с нормальными уровнями NGAL и SCr. При значительной потере функции 
почек измерение уровней биомаркеров структурного повреждения канальцев так-
же имело прогностическую ценность, поскольку у тех, у кого были повышены NGAL и 
SCr, отмечался наихудший прогноз. Учитывая вышеизложенное, NGAL и другие био-
маркеры структурного повреждения канальцев могут дополнять стандартный под-
ход к установлению и ранней диагностике ОПП. 

Маркеры клубочковой фильтрации, такие как SCr или цистатин С, по-прежнему 
ценны для диагностики и количественной оценки потери фильтрационной функ-
ции (например, для дозирования лекарств) и прогноза (например, для развития 
ХБП). Оценка почасового диуреза по-прежнему будет представлять собой полезный 
критерий для корректировки баланса жидкости и для начала или завершения ЗПТ. 
Биомаркеры структурного повреждения могут существенно улучшить способность 
раннего выявления ОПП и надежно классифицировать ОПП, как показано в табл. 8. 

Исключение ХБП
В клинической практике необходимо также проводить дифференциальную диа-

гностику ОПП с конечной (5-й) стадией ХБП (ХБП С5) и с ОПП на фоне ХБП. 
В случае наличия хронического заболевания почек и ранее известных уровней 

SCr (стадии ХБП) установление диагноза ОПП на фоне ХБП не представляет сложно-
сти. Трудности возникают с пациентами, у которых отсутствует какой-либо анамнез 
заболевания и данные лабораторных и инструментальных методов исследования. 
Для исключения ХБП С5 на первый план выходят клинические и лабораторные про-
явления, отражающие длительность хронической почечной патологии, такие как 
низкорослость; скелетные деформации, чаще нижних конечностей; наличие перио-
да полиурии и полидипсии до настоящей госпитализации; хорошая переносимость 
азотемии (даже при высоких цифрах мочевины и SCr у ребенка может быть сохра-
нен аппетит), персистирующая и прогрессирующая анемия (чаще нормоцитарная, 

Таблица 8
Классификации ОПП на основе биомаркеров [17]
Table 8
Classifi cations of AKI based on biomarkers [17]

Классификация Функциональный мар-
кер (SCr, цистатин С) 

Биомаркер структурного поврежден ия (NGAL, 
IL-18, L-FAB, KIM-1, TIMP-2×IGFBP7)

Норма – –
Преренальное ОПП + –
Субклиническое ОПП – +
Ренальное ОПП + +
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нормохромная, гипорегенераторная – число ретикулоцитов в норме или снижено), 
высокие уровни паратиреоидного гормона, стабильно высокие цифры креатинина 
крови без тенденции к нарастанию. Для подтверждения диагноза помогают резуль-
таты УЗИ – уменьшение размеров гиперэхогенных почек (толщина паренхимы, как 
правило, менее 10 мм), обнаружение увеличенных паращитовидных желез, а также 
другие исследования, свидетельствующие, например, о наличии длительной арте-
риальной гипертензии  – гипертрофия миокарда левого желудочка, гипертензион-
ная ретинопатия и др.

Лечебно-диагностический прием. Распространенным клиническим сценарием 
является тот, когда у пациентов наблюдается повышение уровня мочевины и SCr на 
фоне снижения или отсутствия диуреза, а анамнез и результаты физикального обсле-
дования соответствуют преренальной этиологии, но продолжительность этого со-
стояния неизвестна. Другая распространенная диагностическая дилемма возникает, 
когда у ребенка наблюдается повышение уровня мочевины и SCr и/или олигоанурия, 
но причина неясна. В обоих этих случаях при нормогидратации или дегидратации 
инфузия жидкости может быть как диагностической, так и лечебной. 

С целью возмещения объема циркулирующей крови и стабилизации гемодина-
мики назначается внутривенная инфузия 0,9% раствора натрия хлорида 10–20 мл/
кг в течение 2 ч с в/в введением 1–2 мг/кг фуросемида после ее окончания [70]. Если 
на этом фоне отмечается увеличение диуреза более 1 мл/кг/ч, то диагностируется 
преренальное ОПП, при отсутствии эффекта продолжается регидратация в объеме 
5–15 мл/кг/ч с почасовой оценкой гидратации тканей пациента и диуреза. Если при 
этом сохраняется олигурия, повторно в/в вводится фуросемид (в дозе 1–2 мг/кг) 
через 2 и 4 ч (см. рисунок). За время инфузионной терапии проводится УЗИ почек 

Лечебно-диагностический прием у детей с ОПП на фоне дегидратации/нормогидратации с 
неизвестной длительностью олиго- или анурии [70]
Therapeutic and diagnostic method in children with acute kidney injury and dehydration/
normohydration with an unknown duration of oligo- or anuria [70]

2 часа 4 часа 6 часов

Инфузионная терапия
10–20 мл/кг/ч

Инфузионная терапия
5–15 мл/кг/ч

Инфузионная терапия
5–10 мл/кг/ч

±
фуросемид 1–2 мг/кг − ОАК;

 − КОС;
 − б/х (о. белок, 

альбумин, 
мочевина, 
креатинин, 
электролиты, СРВ) 

 − ОАМ;
 − ± мочевой катетер 

(почасовой диурез) 1. Восстановился диурез >1 мл/кг/ч преренальное ОПП по месту лечения; 
2. Обструкция мочевых путей постренальное ОПП урологическое отделение; 
3. Не восстановился диурез ренальное ОПП диализный центр

±
фуросемид 1–2 мг/кг

УЗИ почек 
и мочевого пузыря

±
фуросемид 1–2 мг/кг

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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и мочевого пузыря с целью исключения постренального ОПП (расширение чашеч-
но-лоханочной системы обеих почек). При появлении периферических отеков и/
или превышении центрального венозного давления (при наличии центрального 
венозного катетера) более 8 см водн. ст. инфузионная терапия прекращается и вво-
дится в/в фуросемид 1–2 мг/кг. При отсутствии восстановления адекватного диуреза 
после шестичасовой инфузии (суммарно) и 3 введений фуросемида (суточная доза 
не должна превышать 10 мг/кг/сут) или ранее при достижении нормогидратации, 
исключении постОПП по данным УЗИ диагностируется рОПП и требуется перевод 
пациента в диализный центр для решения вопроса о проведении ЗПТ (см. рисунок). 

Нагрузка жидкостью не рекомендуется при ОПП на фоне состояний, не реагиру-
ющих на объем, таких как печеночная и сердечная недостаточность, нефротический 
синдром.

Определение показаний для проведения биопсии почки при ОПП
Биопсия почек очень редко показана при ОПП и используется в случаях, когда 

этиологию заболевания невозможно определить имеющимися методами диагности-
ки или предполагаемый морфологический диагноз определяет последующую такти-
ку лечения. Такими показаниями являются острый гломерулонефрит с подозрением 
на быстропрогрессирующий или ассоциированный с васкулитами, люпус-нефрит 
(для классификации заболевания, установления степени активности и хронизации), 
дисфункция почечного трансплантата.

Оценка степени тяжести ОПП
Оценка исходного уровня SCr до заболевания может позволить определить ста-

дию ОПП на основе критериев KDIGO. В зависимости от того, насколько высоко по-
вышается SCr или насколько низко и как длительно снижается диурез, ОПП класси-
фицируют по тяжести на легкое (1-я стадия) или тяжелое (2-я или 3-я стадия). 

Потенциальная проблема при интерпретации и применении определения ОПП 
на основе SCr заключается в необходимости оценки острого повышения SCr от ис-
ходного уровня, который часто неизвестен. Ложно низкая или ложно высокая оцен-
ка исходного SC r приведет к переоценке или недооценке ОПП. Для решения этой 
проблемы рекомендуется оценивать исходный SCr, предполагая, что у пациента 
нормальная исходная СКФ. У здорового ребенка в возрасте старше 2 лет в качестве 
исходного уровня рСКФ используется значение 120 мл/мин/1,73 м2. Применяя при-
кроватную формулу Шварца для расчета СКФ (рСКФ=36,5×(рост, см / SCr, мкмоль/л), 
можно рассчитать базовый уровень SCr (SCr=36,5×(рост, см / 120 мл/мин/1,73 м2) [3]. 
Другая проблема исходного SCr заключается в необходимости принятия решения о 
том, какой ранее измеренный SCr следует рассматривать как базовый уровень паци-
ента для текущего эпизода ОПП. Как было указано выше, возможно использование 
самого низкого значения SCr в предыдущие 3–6 месяцев, если он определялся у ре-
бенка на фоне полного благополучия или при заболеваниях, не оказывающих вли-
яние на уровень SCr. В большинстве случаев у детей без ХБП за исходный уровень 
принимается верхняя граница возрастной нормы SCr [3].

Продолжительность ОПП также была предложена в качестве маркера тяжести: 
в этой связи транзиторное ОПП (длительностью менее 48 ч до восстановления ис-
ходной функции почек) и персистирующее ОПП (длительностью более 48 ч) были 
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определены как дополнительные аспекты, связанные с тяжестью заболевания и кли-
ническими исходами [71].

Другим важным показателем тяжести ОПП является степень гипергидратации, 
которую необходимо оценивать у каждого пациента. Имеется большая литератур-
ная база, показывающая, что перегрузка жидкостью тесно связана c тяжестью забо-
левания, смертностью и неблагоприятными исходами [7, 9, 17, 72, 73]. Для оценки 
накопления жидкости в организме обычно используются 2 метода: на основании 
кумулятивного поступления и выведения жидкости и на основании баланса массы 
тела [73, 74].

Прогнозирование течения ОПП
Индекс почечной ишемии (Renal Angina Index, ИПИ). У многих пациентов на 

момент поступления в ОИТ имеет место повышение SCr, но не у всех из них впослед-
ствии разовьется более тяжелое ОПП. ИПИ – это система оценки, применяемая при 
поступлении в ОИТ, которая была разработана и валидирована для прогнозирова-
ния риска развития тяжелого ОПП у детей в ОИТ путем объединения известных фак-
торов риска ОПП (реципиент трансплантата, искусственная вентиляция легких или 
поддержка вазопрессорами), функциональных маркеров почечного повреждения 
(т. е. повышение SCr) и процента перегрузки жидкостью (табл. 9) [75]. Исследования 
по разработке и проверке работоспособности ИПИ показали, что оценка 8 баллов и 
выше является значимой для прогнозирования 2–3-й стадии ОПП на 3-й день после 
госпитализации в ОИТ [76, 77]. 

Стресс-тест с фуросемидом. L.S. Chawla с соавт. предложили у пациентов с по-
вышенным SCr (1–2-я стадия ОПП) новый способ прогнозирования вероятности 
прогрессирования ОПП до более тяжелой стадии [78]. Этот диагностический метод 

Таблица 9
Индекс почечной ишемии для прогнозирования развития тяжелого ОПП на 3-й день после 
поступления в отделение интенсивной терапииа

Table 9
Renal Angina Index for predicting the development of severe AKI on the 3rd day after admission to the 
intensive care unita

Риск

Критерии риска Баллы
Поступление в ОИТ 1
Трансплантация солидных органов и стволовых клеток 3
ИВЛ или вазоконстрикторная поддержка 5

Повреждение

Отношение SCr 
при поступлении в ОИТб к исходному

% 
гипергидратации Баллыс

Снижение или без изменений <5% 1
1,0–1,49 5–10% 2
1,5–1,99 10–15% 4
≥2,0 >15% 8

Расчет ин-
декса

= баллы риска (1, 3 или 5) × баллы повреждения (1, 2, 4 или 8)
диапазон баллов: 1–40
Почечная ишемия = ≥8 баллов

Примечание: а индекс почечной ишемии рассчитывается через 12 ч после поступления в отделение интенсивной тера-
пии; б используется наибольшее значение SCr за первые 12 ч после поступления в ОИТ; с применяется наихудший по каза-
тель отношения SCr при поступлении к исходному SCr и % гипергидратации.

Острое повреждение почек у детей: определение, классификация, 
эпидемиология, диагностика (обзор литературы). Часть 1
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называется стресс-тестом с фуросемидом: в/в вводится стандартная доза фуросеми-
да 1,0–1,5 мг/кг и оценивается объем мочи. Взрослые пациенты с диурезом <200 мл в 
первые 2 ч теста имели самый высокий риск развития тяжелого ОПП [78]. Отдельные 
исследования, оценивающие стресс-тест с фуросемидом в педиатрической популя-
ции, показали аналогичные многообещающие результаты [79, 80].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установление своевременного и точного диагноза ОПП имеет важное значение, 

поскольку ассоциировано со снижением рисков прогрессирования заболевания и 
смертности пациентов, а также с экономией затрат системы здравоохранения. Ста-
ло очевидным, что нельзя полагаться исключительно на традиционные маркеры 
функции почек, такие как SCr и диурез, для диагностики ОПП. Использование новых 
проверенных инструментов, таких как индекс почечный ишемии, может улучшить 
возможность прогнозирования тяжелого ОПП. Кроме того, биомаркеры структурно-
го повреждения канальцев наряду с такими факторами, как состояние гидратации 
тканей, реакция на диуретики, тяжесть и продолжительность ОПП, могут помочь вы-
явить уникальные фенотипы ОПП у детей. Все это важно для принятия правильных 
профилакт ических и терапевтических решений, улучшения исходов ОПП.

_________________________________________________________________________________________________
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