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Изменение классификационных критериев и активное внедрение в практику биомаркеров острого почечного повреждения (KDIGO, 2012 г.) 
меняют подходы к диагностике и лечению послеоперационной дисфункции почек, в том числе у пациентов, оперируемых на открытом 
сердце с использованием искусственного кровообращения (ИК). 
Цель: сравнить частоту выявления острого повреждения почек (ОПП) после операций с ИК с использованием биомаркеров и критериев 
KDIGO, а также оценить причины и локализацию структурных изменений нефрона.
Материал и методы. Проведено моноцентровое обсервационное исследование среди пациентов (n = 97), оперированных в плановом по-
рядке. Критерии включения: возраст более 18 лет, продолжительность операции (коронарное шунтирование, протезирование клапанов 
сердца) от 90 до 180 мин, отсутствие признаков терминальной почечной недостаточности. Диагностику ОПП осуществляли на основании 
изменения уровня сывороточного креатинина и биомаркеров (NGAL, IgG, альбумина в моче). Исследуемые параметры фиксировали через 
15 мин после начала и окончания анестезии, а также через 24 и 48 ч после операции. Ретроспективно группа разделена на 3 подгруппы: 
1-я ‒ пациенты без ОПП после оперативного вмешательства; 2-я ‒ пациенты, у которых признаки ОПП выявлялись через 24 ч, но к 48-му ч 
регрессировали; 3-я ‒ пациенты, у которых ОПП сохранялось в течение всех 48 ч наблюдения.
Результаты. Через 24 ч после операции ОПП на основании критериев KDIGO зафиксировано у 56,3% пациентов. При использовании 
биомаркеров признаки тубулярного повреждения (NGAL) по окончании анестезии выявлены у 95,9% больных, по истечении 24 ч их 
регистрировали в 73,2% случаев. При ОПП, сохранявшемся более 24 ч, кроме канальцев, повреждались клубочки, что проявлялось не 
только селективной, но и неселективной протеинурией. Продолжительность ИК, гемодилюция (гемоглобин < 90 г/л), появление в крови 
свободного гемоглобина (> 1,5 мг/л) при низких (< 1 г/л) значениях гаптоглобина имели значимую связь с самим фактом развития ОПП. 
Заключение. Критерии KDIGO не позволяют выявлять субклиническую форму почечной дисфункции, которая после операции с ИК 
может иметь место примерно у 40% больных. ОПП может быть обусловлено повреждением как канальцевого аппарата нефрона, так и 
клубочков в случаях продолжительного проведения ИК с развитием гемолиза, появлением в крови свободного гемоглобина, сохранения 
анемии в конце операции. Исследование NGAL позволяет выявлять субклиническое повреждение почек при отсутствии повышения уровня 
креатинина в сыворотке крови.
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Changes in classification criteria and active introduction of biomarkers of acute kidney injury (KDIGO, 2012) are changing approaches to diagnosis 
and treatment of postoperative renal dysfunction including cardiac surgery patients operated with cardiopulmonary bypass (CPB). 
The objective: to compare the detection rate of AKI after surgery with CPB with the use of biomarkers and kidney disease improving global 
outcomes criteria, as well as to evaluate the cause and localization of structural changes of the nephron.
Subjects and Methods. A monocenter observational study among elective cardiac surgery patients (n = 97) was conducted. Inclusion criteria: age 
over 18 years, duration of surgery (coronary bypass surgery, prosthetic heart valves) from 90 to 180 minutes, no signs of end stage kidney disease.  
AKI was diagnosed based on changes in serum creatinine and biomarkers (NGAL, IgG, albumin in urine). The studied parameters were recorded 
15 minutes after the start and end of anesthesia, as well as 24 and 48 hours after surgery.  Retrospectively, the group was divided into three subgroups:  
1) patients without AKI after surgery; 2) patients in whom signs of AKI were detected after 24 hours but regressed by the 48th hour; 3) patients 
in whom AKI persisted during all 48 hours of follow-up.
Results. 24 hours after surgery, AKI based on KDIGO criteria was recorded in 56.3% of patients. Using biomarkers, signs of tubular damage 
(NGAL) at the end of anesthesia were detected in 95.9% of patients; after 24 hours, they were registered in 73.2% of cases. In a subgroup where AKI 
persisted for more than 24 hours, glomeruli were damaged in addition to tubules which was manifested not only by selective but also by non-selective 
proteinuria. The duration of CPB, hemodilution (Hb < 90 g/l), the release of free hemoglobin in the blood (> 1.5 mg/l) at low (< 1 g/l) values of 
haptoglobin were significantly associated with AKI development. 
Conclusion. The KDIGO criteria do not allow detecting a subclinical form of renal dysfunction which may occur in about 40% of patients after surgery 
with CPB. AKI can be caused by damage to both the tubular part of the nephron and glomeruli in cases of prolonged CPB with the development 
of hemolysis, the release of free hemoglobin in the blood, and persisting anemia at the end of the surgery. The NGAL assessment makes it possible 
to detect subclinical kidney injury in the absence of elevated serum creatinine levels.
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Острое повреждение почек (ОПП) является 
распространенным и серьезным осложнением кар-
диохирургических операций [38]. Оно может на-
блюдаться более чем у 40% взрослых и в 1‒5% слу-
чаев обусловливать применение заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) [6, 19, 40]. Показано, что 
у таких пациентов даже небольшое (на 20‒25% по 
сравнению с исходным дооперационным уровнем) 
повышение уровня креатинина коррелирует с не-
благоприятным исходом [18, 19]. Летальность у 
кардиохирургических пациентов с тяжелым ОПП, 
требующим ЗПТ, может достигать 60% [10, 31, 40].

Несмотря на пристальное внимание к этой про-
блеме, частота развития и тяжесть ОПП у паци-
ентов при кардиохирургических вмешательствах с 
использованием искусственного кровообращения 
(ИК) за последние годы не изменились, так же как 
и исходы их лечения [21, 36, 38]. 

В настоящее время диагностика ОПП основана 
исключительно на повышении уровня креатинина 
в сыворотке крови и/или снижении диуреза [16]. 
Однако известно, что сывороточный креатинин, яв-
ляясь маркером скорости клубочковой фильтрации, 
нечувствителен к острым изменениям функции по-
чек [5]. Более того, концентрация креатинина в сы-
воротке крови неточно отражает скорость клубочко-
вой фильтрации и тем более не указывает на локус 
и степень повреждения канальцев или клубочков 
[26, 27, 31]. То же самое относится и к послеопера-
ционной олигурии, которая может быть обуслов-
лена как повреждением нефрона, так и действием 
других факторов. Запоздалая констатация развития 
ОПП – одна из причин неэффективности программ 
нефропротекции и позднего начала целенаправлен-
ной терапии [35].

Улучшение ситуации связывают с внедрением в 
практику биомаркеров, особенно их комбинаций 
[2, 10, 11, 12, 14, 17, 23, 37], но эту позицию разделя-
ют далеко не все исследователи [30, 32]. Например, 
обобщающий обзор A. Meisner et al. [22], оценивший 
15 опубликованных ранее работ на тему эффектив-
ности биомаркеров, не нашел серьезных аргументов 
в защиту целесообразности использования одновре-
менно сразу нескольких из них.

Вместе с тем использование биомаркеров может 
способствовать пониманию причин почечной дис-
функции, поскольку локализация повреждения в 
нефроне и степень структурных изменений влия-
ют на выраженность проявлений ОПП. Тубулярное 
повреждение после ИК – факт известный [20], так 
же как и развитие селективной гломерулопатии (со-
стояния, когда клубочек теряет способность удер-
живать большие отрицательно заряженные белки 
типа альбумина) [25]. Сведений о возможности 
развития у таких больных неселективной протеи-
нурии, проявляющейся появлением в моче белков 
с молекулярной массой более 65 кДа вследствие 

прогрессирования дисфункции гломерулярной ба-
зальной мембраны, мы не нашли.

Нам представилось интересным оценить, тубу-
лярное или гломерулярное повреждение прева-
лирует в генезе ОПП, ассоциированного с кардио- 
хирургическими операциями, и в какой степени 
использование биомаркеров может ускорить кон-
статацию его развития по сравнению с подходом, 
рекомендуемым KDIGO [17].

Цель исследования: сравнить частоту выявле-
ния ОПП после операций с ИК с использованием 
биомаркеров и критериев KDIGO, а также оценить 
причины и локализацию структурных изменений 
нефрона. 

Материал и методы

В исследование включено 97 пациентов, кото-
рых в плановом порядке оперировали на сердце 
с использованием ИК. Их общая характеристика 
представлена в табл. 1. 

Критерии включения: продолжительность опе-
рации не менее 90 и не более 180 мин, продол-
жительность ИК 60–150 мин, а пережатия аорты 
35–90 мин. Все пациенты оперированы одной и той 
же бригадой хирургов с использованием однотип-
ной методики анестезии и ИК.

Исследование одобрено этическим комитетом 
ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, все пациенты 
дали информированное согласие на участие в ис-
следовании. 

Факт наличия или усугубления дисфункции по-
чек оценивали до операции, к исходу 24-го и 48-го ч 
после операции согласно стадиям ОПП KDIGO 

Показатель Значение
Возраст, годы 62,70 ± 8,33
Пол мужской, % 60,1
Пол женский, % 39,9
Средняя площадь поверхности тела, м2 1,80 ± 0,03
Наличие хронической болезни почек, в том числе:

- 1-й стадии (%)
- 2-й стадии (%)
- 3-й стадии (%)

97
37,1
49,5
13,4

Прием диуретиков, % 41,3
Предоперационная коронарография, % 38,1
Аортокоронарное шунтирование, % 50,4
Протезирование аортального клапана, % 31,0
Протезирование митрального клапана, % 12,6
Среднее время ИК, мин 142 ± 28
Среднее время пережатия аорты, мин 76 ± 14

Таблица 1. Клинико-демографические показатели 
пациентов, включенных в исследование (n = 97)
Table 1. Clinical and demographic characteristics of patients included in the 
study (n = 97)
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[16]. Повышение уровня креатинина в сыворот-
ке крови на 0,026 ммоль/л или в 1,5 раза считали 
проявлением 1-й стадии дисфункции; в равной или 
более чем в 2 раза – 2-й, равной или более чем в 
3 раза – 3-й (табл. 2).

Ретроспективно на основании полученных ре-
зультатов группа была разделена на 3 подгруппы: 
1-я ‒ пациенты без ОПП после оперативного вмеша-
тельства; 2-я ‒ пациенты, у которых признаки ОПП 
выявлялись через 24 ч, но к 48-му ч регрессировали 
(уровень креатинина возвращался к исходному); 
3-я ‒ пациенты, у которых ОПП сохранялось в те-
чение всех 48 ч наблюдения.

Для дополнительной объективизации факта по-
чечного повреждения, а также для уточнения то-
пографии повреждения нефронов прибегли к ис-
следованию в моче уровней биомаркеров: NGAL 
(neutrophil gelatinase–associated lipocalin, липо-
калин, ассоциированный с желатиназой нейтро-
филов), иммуноглобулина G (IgG) и альбумина. 
Забор биоматериала осуществляли через 15 мин 
после начала анестезии (Т1), через 15 мин после ее 
завершения (Т2) и через 24 ч после операции (Т3). 
Подходы к трактовке изменений значений биомар-
керов представлены в табл. 3, которая составлена на 
основании данных литературы [27]. Кроме того, до 
начала операции оценивали в крови уровень гапто-
глобина (Т1), по окончании анестезии фиксировали 
итоговые значения гемоглобина (Т2), а через сутки ‒ 
свободного гемоглобина (Т3).

Статистический анализ полученных данных 
проводили с использованием параметрических 
и непараметрических методов. Для расчетов ис-
пользовали пакет прикладных статистических 
программ SPSS Statistics v.21.0 (SPSS Inc IBM 
Company, США), электронные таблицы Microsoft 
Excel 2017 (Microsoft Corp., США) с надстройкой 
AtteStat. Применяли стандартные методы описа-
тельной статистики. Центральные тенденции при 
нормальном распределении признака оценивали по 
величине средних значений и среднеквадратическо-
го отклонения (М ± σ); при асимметричном – по ме-
диане и квартилям. Статистическую значимость 
межгрупповых различий количественных пере-
менных определяли с помощью дисперсионного 
анализа (ANOVA), критерия Манна – Уитни или 
Уилкоксона, бинарных переменных – с помощью 
χ2-критерия. Для оценки взаимосвязи двух пере-
менных использовали корреляционный анализ с 
расчетом непараметрического коэффициента кор-
реляции Спирмена (Rs). Нулевую статистическую 
гипотезу об отсутствии различий и связи отвергали 
при p < 0,05. 

Результаты

Через 24 ч после операции факт развития ОПП 
на основании повышения уровня креатинина выяв-
лен у 58 (56,3%) человек: 1-й стадии ‒ у 37 (35,9%), 
2-й стадии – у 17 (16,5%), 3-й стадии – у 4 (3,9%). 

Таблица 3. Характеристика биомаркеров острого почечного повреждения
Table 3. Biomarkers of acute kidney failure

Таблица 2. Распределение стадий ОПП по критериям KDIGO в зависимости от предшествующей стадии ХБП
Table 2. Distribution of AKI stages according to KDIGO criteria depending on the preceding stage of CKD

Биомаркер Референсные значения Характеристика Причина повышения

Креатинин в сыворотке 
крови, ммоль/л

мужчины: 0,062–0,106
женщины: 0,044–0,066

• образуется при метаболизме мышечного креатина
• фильтруется через гломерулярную мембрану 

клубочков
• частично секретируется канальцами

снижение скорости 
клубочковой фильтрации

NGAL в моче, нг/мл < 100

• содержится в нейтрофилах связанным 
с желатином в специальных гранулах, но может 

также синтезироваться эпителиальными клетками 
при воспалении

• выработка повышается в клетках проксимальных 
канальцев после ишемии

• участвует в метаболизме железа

повреждение эпителия 
проксимального сегмента 

нефрона

IgG в моче, мг/л < 10 • синтезируется B-лимфоцитами
• в норме не фильтруется клубочками повреждение клубочка

Альбумин в моче, мг/л < 25
• синтезируется в печени

• фильтруется клубочками и реабсорбируется 
проксимальным тубулярным эпителием

повреждение клубочка или 
эпителия проксимального 

сегмента нефрона

Стадия ХБП
Стадия ОПП через 24 ч

0 1 2 3
1-я стадия, абс., (%) n = 36 20 (51,3) 11 (29,7) 5 (29,4) 0 (0)

2-я стадия, абс., (%) n = 48 18 (46,2) 19 (51,4) 10 (58,8)  1 (25,0)

3-я стадия, абс., (%) n = 13 1 (2,6) 4 (10,8)  5 (29,4) 3 (75)
Всего (97) 39 37 17 4
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При этом у всех пациентов с ОПП еще до операции 
было известно о наличии хронической болезни по-
чек (ХБП) различной степени выраженности, при-
чем у 75,3% ‒ 2-й и 3-й стадии. К 48-му ч признаки 
ОПП сохранились у 26 (26,8%) человек.

На 15-й мин анестезии (Т1), т. е. еще до начала 
операции, значения всех биомаркеров соответство-
вали референсным значениям. Выход за пределы 
нормы хотя бы одного из них сразу после заверше-
ния анестезии имел место у 93 (95,9%) пациентов 
из 97. Через 24 ч повышенные значения биомарке-
ров сохранились у 71 (73,2%) человека (табл. 4 и 5). 
Как и следовало ожидать, степень повышения зна-
чений исследуемых биомаркеров была тем выше, 
чем больше поднимался уровень креатинина в 
сыворотке крови (с максимумом в 3-й подгруппе). 
Согласно данным табл. 5, в течение 1-х сут после 

операции почечная дисфункция (на основании 
изменения уровня биомаркеров) сохранялась у 
32 пациентов, а к 48-му ч – у 26. Обратило на себя 
внимание то, что среди них были больные с разной 
стадией предшествующей ХБП, в том числе с 1-й. 
Среди пациентов с благоприятным течением после-
операционного периода (без ОПП, 1-я подгруппа) 
также зафиксировано повышение NGAL, но все-
го в 13 случаях (из 39). Однако если при наличии 
1-й стадии ХБП это повышение имело место всего 
у 15% больных, то при 2-й и 3-й его регистрировали 
уже у 9 (47,4%) из 19 пациентов.

Значимое повышение NGAL сразу после опера-
ции (Т2) имело место у подавляющего большин-
ства прооперированных больных (n = 93). К исходу 
1-х сут уровень его снижался, но все равно оста-
вался выше референсных значений (n = 71) даже у 

Таблица 4. Динамика уровня биомаркеров у пациентов разных подгрупп
Table 4. Changes in biomarker levels in patients from different subgroups

Таблица 5. Сопоставление частоты острого повреждения почек при клинической и углубленной диагностике 
(на 24-й ч после операции)
Table 5. Comparison of the incidence of acute kidney injury at clinical and expanded diagnosis (at the 24th h after surgery)

Биомаркер и этап
Подгруппы

1-я (без ОПП), n = 39 р* 2-я (ОПП до 24 ч), n = 32 р* 3-я (ОПП до 48 ч 
и более), n = 26 р*

Креатинин, ммоль/л
-до операции 0,09 ± 0,02 0,09 ± 0,02 0,10 ± 0,02
-через 24 ч 0,013 ± 0,016 0,715 0,14 ± 0,04 0,002 0,22 ± 0,06 0,0001
-через 48 ч 0,09 ± 0,03 0,673 0,11 ± 0,11 0,034 0,20 ± 0,08 0,098
NGAL, нг/мл

-15 мин от начала анестезии 4,7 ± 3,2 4,3 ± 2,7 4,0 ± 2,9
-15 мин по окончании анестезии 202 ± 170 0,0001 465,6 ± 452,4 0,0001 713,2 ± 586,5 0,001
-через 24 ч 64,5 ± 59,0 0,004 94,1 ± 59,9 0,0001 506,6 ± 393,3 0,03
Альбумин, мг/л

-15 мин от начала анестезии 0,3 ± 0,0 2,7 ± 0,0 0,1 ± 0,0
-15 мин по окончании анестезии 13,0 ± 2,8 0,0001 51,0 ± 42,8 0,000 103,3 ± 66,4 0,0001
-через 24 ч 8,5 ± 4,7 0,082 104,1 ± 121,1 0,001 191,9 ± 199,0 0,002
IgG, мг/л

-15 мин от начала анестезии 0,05 ± 0,00 0,05 ± 0,00 0,0 ± 0,0
-15 мин по окончании анестезии 0,37 ± 0,00 0,003 5,1 ± 2,9 0,000 83,9 ± 22,3 0,0001
-через 24 ч 4,7 ± 0,5 0,0001 13,3 ± 12,0 0,008 64,1 ± 24,9 0,074

Примечание: достоверность изменений по сравнению со значением на предыдущем этапе исследования

Показатели

Подгруппы больных

1-я (без ОПП) 2-я (ОПП до 24 ч) 3-я (ОПП до 48 ч и более)

стадии ХБП стадии ХБП стадии ХБП

1 2 3 1 2 3 1 2 3

n (абс.) = 97 20 18 1 17 14 1 1 14 11

Число больных с превышением порогового значения биомаркера, в том числе:

NGAL (абс.) 3 9 1 17 14 1 1 14 11

IgG (абс.) 0 0 0 1 10 1 1 14 11

Альбумин (абс.) 0 0 0 1 14 1 1 14 11



42

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 18, № 6, 2021

больных, у которых по критериям KDIGO развитие 
ОПП не зафиксировано.

Динамика концентрации альбумина и IgG соот-
ветствовала таковой креатинина. Самый отчетли-
вый и значимый выход значений альбумина и IgG 
за рамки нормы зафиксирован у пациентов 3-й под-
группы, у которых признаки ОПП сохранялись в 
течение 48 ч наблюдения. Во 2-й подгруппе повы-
шение уровня этих биомаркеров после вмешатель-
ства также было значимым, но менее отчетливым. 
У больных же с отсутствием клинических призна-
ков ОПП значения альбумина и IgG в течение всего 
периода наблюдения не выходили за пределы нор-
мы. Обратило на себя внимание то, что, в отличие от 
динамики NGAL (максимальное повышение к кон-
цу анестезии с последующим снижением), потери 
альбумина к 24-му ч не уменьшались, а продолжали 
увеличиваться. 

В абсолютных цифрах уровни всех биомаркеров 
у больных 3-й подгруппы были значимо (p < 0,001) 
выше, чем во 2-й, как сразу после операции, так и 
через 24 ч после нее. Например, уровень IgG по 
окончании анестезии был примерно в 16 раз, а че-
рез 24 ч – примерно в 5 раз выше, чем у больных 
2-й подгруппы.

Мы не отметили абсолютной зависимости уве-
личения потерь альбумина и IgG от выраженности 
ХБП: повышение их уровня в моче отсутствовало 
у некоторых больных не только с 1-й, но даже и с 
3-й стадией ХБП (табл. 5). В то же время из данных 
табл. 6 следует, что у пациентов с наиболее выра-
женной почечной дисфункцией (3-я подгруппа) 

были самая большая продолжительность ИК, самые 
низкие показатели гемоглобина в конце анестезии 
и самый большой уровень свободного гемоглобина 
к исходу 1-х сут. При этом связь этих показателей с 
фактом развития ОПП оказалась сильной и значи-
мой. Предоперационная же концентрация в крови 
гаптоглобина у пациентов всех трех подгрупп была 
практически одинаковой, а влияние этого показа-
теля на развитие ОПП (диагностированного на ос-
новании изменения уровня креатинина) слабым и 
недостоверным. 

В табл. 7 отражена зависимость этих же показа-
телей с уровнями NGAL, альбумина и IgG, которая 
подтвердила прямое повреждающее воздействие 
продолжительности ИК и повышенного уровня сво-
бодного гемоглобина не только на канальцы, но и на 
клубочки. Сниженные значения исходного уровня 
гаптоглобина и гемоглобина в конце анестезии так-
же, как оказалось, значимо повлияли на рост уровня 
биомаркеров в моче.

Обсуждение результатов

В нашем исследовании через 24 ч после операции 
ОПП (согласно определению KDIGO) выявлено у 
56,3% пациентов. Эта цифра соответствует зарубеж-
ным эпидемиологическим данным встречаемости 
ОПП, ассоциированного с кардиохирургическим 
вмешательством [14, 15, 29]. Однако ряд обсерваци-
онных проспективно выполненных работ показал, 
что использование креатинина в качестве критерия 
для диагностики острой дисфункции почек не такое 

Таблица 6. Абсолютные значения показателей, отражающих факторы риска развития острого почечного 
повреждения, и их связь с фактом его развития у пациентов 3-й подгруппы
Table 6. Absolute values of indicators reflecting risk factors of acute kidney injury and their association with its development in patients of subgroup 3

Таблица 7. Взаимосвязь факторов риска и повышенных значений биомаркеров в 3-й подгруппе через 24 ч после 
операции (r/р*)
Table 7. Correlation of risk factors and elevated biomarker values in subgroup 3 in 24 h after surgery (r/p*)

Показатели и точки измерения
Подгруппы

r/р*
1-я (n = 39) 2-я (n = 32) 3-я (n = 26)

Длительность ИК (мин) 78 ± 11 (77) 93 ± 23 (91) 116 ± 26 (114) 0,724/0,032

Гаптоглобин (перед операцией) (мг/л) 1,6 ± 1,9 (1,6) 1,33 ± 0,50 (1,3) 1,42 ± 0,70 (1,4) -0,401/0,053

Гемоглобин (Т2) (г/л) 107 ± 21 (105) 94 ± 14 (92) 68 ± 15 (68) -0,811/0,026

Свободный гемоглобин (Т3) (г/л) 0,8 ± 1,2 (0,6) 1,20 ± 0,31 (1,2) 1,90 ± 0,52 (1,9) 0,830/0,034

Примечание: r ‒ коэффициент корреляции; p – достоверность изменений

Примечание: r ‒ коэффициент корреляции, p – достоверность

Факторы риска 
Коэффициент корреляции/достоверность

NGAL более 100 нг/мл альбумин более 25 мг/л IgG более 10 мг/л

Длительность ИК более 90 мин 0,804/0,003 0,795/0,009 0,811/0,000

Гаптоглобин менее 1,5 (перед операцией) (мг/л) -0,856/0,001 -0,890/0,016 -0,713/0,011

Гемоглобин менее 90 (г/л) (Т2) -0,764/0,037 -0,646/0,005 -0,892/0,027

Свободный гемоглобин более 1 (г/л) (Т3) 0,697/0,022 0,920/0,003 0,819/0,009
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эффективное, как биомаркеров [8, 20]. На ранних 
стадиях последние более информативны; кроме того, 
они могут указывать, какая часть нефрона подверга-
ется повреждению [3, 13]. Так, например, с помощью 
NGAL доказана возможность констатации каналь-
цевого паренхиматозного повреждения у пациентов 
с предоперационной нормальной функцией почек 
на 20 ч, а у пациентов с предшествующей ХБП на 
6 ч быстрее по сравнению с креатинином [39]. 

В отличие от канальцев, повреждение гломеру-
лярных структур паренхимы почек после ИК изу-
чено менее детально. Тем не менее доказана хоро-
шая ассоциация между повышением уровня в моче 
альбумина и стадиями ОПП по критериям RIFLE 
у подростков с врожденными пороками сердца [34]. 
Показано также, что сохранение альбуминурии че-
рез 24 ч после открытого кардиохирургического 
вмешательства лучше прогнозирует вероятность 
развития тяжелого послеоперационного ОПП, чем 
оценка NGAL в моче [7]. Появление в моче IgG, 
который в связи с высокой молекулярной массой 
(150 кДа) не подвергается фильтрации через гло-
мерулярные структуры, ассоциировано с тяжелой 
мембранопатией клубочка ‒ разрушением базаль-
ной мембраны [9]. Прогрессия IgG-протеинурии 
считается надежным предиктором развития ХБП, 
что хорошо исследовано на примере диабетической, 
гипертензивной и других видов гломерулопатии [4].

Данные нашего исследования подтвердили, что 
изучение динамики в крови уровня креатинина не-
достаточно для полноценной оценки частоты острой 
дисфункции почек у кардиохирургических больных. 
С помощью биомаркеров (в частности, отражающе-
го факт тубулярного повреждения NGAL) наличие 
ОПП сразу после операции констатировано нами у 
95,9% прооперированных пациентов, а через 24 ч – 
у 73,2%. Таким образом, у части пациентов (в нашем 
случае почти у 40% прооперированных) ОПП после 
кардиохирургического вмешательства может про-
являться кратковременно, а также может протекать 
в латентной (субклинической форме). В контексте 
смены парадигмы отношения к острой дисфункции 
почек, постулированной рекомендациями KDIGO, 
этот факт, по нашему представлению, имеет боль-
шое значение, поскольку акцентирует внимание на 
необходимости избегать при проведении послеопе-
рационной интенсивной терапии средств и методов, 
которые могли бы негативно сказаться на функции 
почек.

То обстоятельство, что исходный уровень иссле-
дуемых биомаркеров у всех больных был в преде-
лах референсных значений, значимое повышение 
его в конце анестезии и через 24 ч после операции 
свидетельствовало о связи возникшего поврежде-
ния почек именно с перенесенным вмешательством. 
Причем наши данные показали, что фоновое состо-
яние почек является важным, но не единственным 
фактором, определяющим ухудшение почечной 
функции после операции. Правда, у пациентов с 
ХБП 1-й стадии клиника явной ОПП (при оценке 

по креатинину) проявлялась реже и не столь выра-
женно, как при более далеко зашедшем процессе. 
Это можно объяснить более сохранным функци-
ональным резервом почек, поскольку резервные 
нефроны могут брать на себя функцию погибших, 
сохраняя при этом базальный уровень креатинина 
в крови. В то же время мы не отметили абсолютной 
зависимости увеличения потерь альбумина и IgG 
от стадии ХБП. 

У пациентов 2-й и 3-й подгрупп различие в интен-
сивности альбуминурии в послеоперационном пе-
риоде было значимым, что свидетельствует о разной 
степени интраоперационного повреждения гломе-
рулярной мембраны. Ранее нами было установлено, 
что среди множества факторов риска, определяе-
мых спецификой данной категории пациентов и 
выполняемого у них оперативного вмешательства, 
наибольшее значение для развития клинически 
явного ОПП имеет дилюционная анемия на этапе 
ИК (ниже пороговых значений гемоглобина и гема-
токрита) [1]. Результаты данной работы не только 
подтвердили это заключение, но и дополнительно 
выявили важную роль в формировании ОПП гемо-
лиза с появлением в крови свободного гемоглобина. 
На это указывала не только выявленная значимая 
прямая связь между уровнем в крови последнего 
и фактом развития тяжелого ОПП, но и значимая 
обратная связь исходного уровня в крови гаптогло-
бина, играющего важную роль в нейтрализации сво-
бодного гемоглобина, с повышенными значениями 
биомаркеров в послеоперационном периоде.

В ряде случаев ОПП проявлялось развитием не 
только селективной, но и неселективной гломеру-
лопатии, что объясняет медленное (в течение 48 ч 
и более) восстановление адекватной клубочковой 
фильтрации.

Повреждение канальцев, как оказалось, тоже за-
висит не столько от состояния фонового почечного 
повреждения, сколько от действия интраопераци-
онных факторов, связанных с выраженностью ге-
модилюции и степенью гемолиза (наличия в крови 
свободного гемоглобина). Обратило на себя вни-
мание то, что уровень NGAL, отражающий состоя-
ние проксимальных канальцев, выходил за преде-
лы референсных значений чаще, чем повышалась 
концентрация в моче альбумина и IgG. Это можно 
объяснить прежде всего тем, что разные отделы 
нефрона по-разному реагируют на повреждающие 
факторы, особенно связанные с гипоперфузией и 
анемией. Кроме того, повышение уровня NGAL без 
подъема уровней креатинина и других биомарке-
ров может быть проявлением реакции канальцев 
на высвобождение при гемолизе свободного желе-
за из свободного гемоглобина. Подобная реакция 
сопровождается экспрессией липокалина с целью 
защиты клеток нефрона от перекисного окисления 
в присутствии каталитического железа [24, 33].

Обратило также на себя внимание различие в 
динамике исследованных биомаркеров у пациен-
тов 2-й и 3-й подгрупп с ОПП. Так, если уровень 
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креатинина и NGAL от момента окончания общей 
анестезии и к исходу 1-х сут снижался, то потери 
альбумина и IgG, наоборот, продолжали у многих 
пациентов увеличиваться. Мы полагаем, что это 
связано не только с медленным восстановлением 
функции клубочков, но и с нарушением регулиру-
емого мегалином эндоцитоза альбумина прокси-
мальным эпителием канальца при его повреждении. 
Есть данные, что именно этот механизм приводит к 
персистенции повышенной альбуминурии, в част-
ности, при остром тубулярном некрозе [28].

Таким образом, наши данные подтвердили бóль-
шую чувствительность NGAL для определения ОПП 
по сравнению с креатинином, а также повышенную 
чувствительность высокофункционального тубуляр-
ного эпителия к воздействию факторов риска при 
ИК. Этот биомаркер особенно целесообразно исполь-
зовать у пациентов с исходно нетяжелой хрониче-
ской дисфункцией почек (ХБП 1‒2-й стадий) при 
отсутствии роста концентрации креатинина после 
операции для оценки вероятности наличия субклини-
ческой формы ОПП. Такой подход позволит целена-
правленно реализовывать рекомендации KDIGO по 
предотвращению усугубления почечной дисфункции 
после кардиохирургических вмешательств.

При тяжелом ОПП, особенно на фоне ХБП, 
дисфункция почек может быть связана не только с 

повреждением тубулярных структур нефрона, но 
и с тяжелым селективным и даже неселективным 
повреждением клубочков, что также может влиять 
на выбор стратегии и тактики нефропротекции 
и ЗПТ.

Выводы

1.Диагностика ОПП на основании критериев 
KDIGO не позволяет выявлять субклиническую 
форму почечной дисфункции, которая, по нашим 
данным, может иметь место примерно у 40% кардио- 
хирургических больных, оперируемых с ИК.

2.ОПП у больных данной категории может быть 
обусловлено повреждением как канальцевого ап-
парата нефрона, так и клубочков с развитием се-
лективной и даже неселективной гломерулопатии.

3.Важными факторами, приводящими к ОПП 
при кардиохирургических операциях на открытом 
сердце, следует считать продолжительность ИК, 
анемию, в том числе обусловленную гемодилюци-
ей, и гемолиз, связанный с работой аппарата ИК.

4.Исследование NGAL у больных, имеющих ХБП 
и прооперированных на открытом сердце, позволя-
ет выявлять субклиническое повреждение почек 
при отсутствии повышения уровня креатинина в 
сыворотке крови.
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