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Введение

Острое повреждение почек, ассоциирован-
ное с кардиохирургическим вмешательством 
(КХА-ОПП), является серьезным и частым ос-
ложнением операций на сердце, проводимых в 
условиях искусственного кровообращения (ИК) 
[33]. Благодаря улучшению качества оказания ме-
дицинской помощи и увеличению ее доступности 
количество операций по поводу врожденных поро-
ков сердца (ВПС) увеличивается с каждым годом. 
Закономерно наблюдается и рост абсолютного чис-
ла периоперационных осложнений, среди которых 
и педиатрическое КХА-ОПП. Развитие КХА-ОПП 
сопровождается повышением внутрибольничной 
заболеваемости и смертности, более длительной по-
требностью в ИВЛ и симпатомиметиках; в более тя-
желых случаях возникает потребность в проведении 
перитонеального диализа (ПД) или заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) [48]. Перечисленные фак-

торы сопровождаются увеличением длительности 
нахождения в отделении реанимации и общей про-
должительности госпитализации, что увеличивает 
экономическую нагрузку на систему здравоохране-
ния при лечении этих пациентов [3]. Кроме того, в 
случаях развития КХА-ОПП возникает риск фор-
мирования хронической болезни почек, что будет 
сопровождаться снижением качества жизни и ее 
продолжительности [49]. В то же время, своевре-
менная диагностика повреждения почек по-прежне-
му остается серьезной задачей, в поисках эффектив-
ного решения которой предпринимаются все новые 
научные изыскания. У педиатрической когорты па-
циентов проблема диагностики послеоперационной 
почечной дисфункции стоит особенно остро в связи 
с рядом анатомо-физиологических особенной у де-
тей различных возрастных групп. Таким образом, 
ранняя диагностика КХА-ОПП является одним из 
главнейших вызовов современной детской кардио-
анестезиологии.
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В данном обзоре предлагаются к обсуждению 
современное состояние проблемы педиатрического 
КХА-ОПП, его эпидемиология и ключевые патоло-
гические механизмы формирования, представлены 
актуальные возможности клинической, лаборатор-
ной и инструментальной диагностики функции по-
чек во время кардиохирургического вмешательства 
и после него.

факторы риска и патофизиология КхА-ОПП 
у детей

Существует несколько подходов к коррекции 
ВПС у детей, которые определяются как анато-
мией порока сердца, так и индивидуальными осо-
бенностями ребенка. Многие виды ВПС требуют 
применения компьютерной томографии с внутри-
венным контрастированием, а некоторые пороки 
сердца могут быть корригированы эндоваскуляр-
но, в условиях рентген-операционной. Обе проце-
дуры сопровождаются внутривенным введением 
рентген-контрастных препаратов. Несмотря на то, 
что применение этих препаратов вызывает прямое 
повреждение почек, эндоваскулярные процедуры 
позволяют минимизировать уровень хирургиче-
ской агрессии и выраженность системного воспали-
тельного ответа, которые возникают при открытом 
вмешательстве на сердце и во время ИК, поэтому 
частота развития ОПП у этих детей ниже по срав-
нению с открытой хирургией ВПС и оценивается 
примерно в 10% [9].

Одновременно с этим, в группе ВПС, требующих 
открытого кардиохирургического вмешательства в 
условиях ИК, частота развития послеоперационной 
почечной дисфункции может достигать 30–50% [31].

По результатам ряда исследований, в предопера-
ционном периоде наиболее значимыми факторами 
являлись: ранний возраст, меньший вес, большая 
сложность операции по шкале RACHS-II, цианотич-
ный тип ВПС, легочная гипертензия, потребность в 
инотропных препаратах, простагландине Е1, ИВЛ и 
длительность нахождения в отделении реанимаци-
ии интенсивной терапии (ОРИТ [50, 55]. Интрао-
перационно в наибольшей степени риск поврежде-
ния почек повышают такие факторы, как большая 
общая продолжительность операции, длительность 
ИК и пережатия аорты, применение циркуляторно-
го ареста и гипотермии, больший объем трансфу-
зии эритроцитарной массы, отсроченное закрытие 
грудной клетки.

Повреждение почек у детей с ВПС – многофак-
торный процесс со множеством независимых пе-
ременных. Ключевым звеном повреждения почек 
выступает развитие синдрома системного воспа-
лительного ответа, который в той или иной мере 
возникает при всех операциях с искусственным кро-
вообращением [13]. Компенсаторный противовос-
палительный синдром, формирующийся позднее, 
приводит к повышению частоты послеоперацион-
ных инфекционных осложнений, терапия которых 

может включать применение нефротоксичных ан-
тибактериальных препаратов. А развитие сепсиса 
может изменять характеристики перфузии почек. 
Таким образом, ИК-ССВО, компенсаторная депрес-
сия иммунитета и развитие инфекции независимо 
могут приводить к развитию КХА-ОПП у детей [12].

Перед началом ИК все магистрали для цирку-
ляции крови, оксигенатор и выносные ловушки 
должны быть тщательно заполнены раствором 
первичного заполнения. У новорожденных детей 
и младенцев к коллоидно-кристаллоидной смеси 
растворов объема первичного заполнения обяза-
тельно добавляются эритроцитсодержащие компо-
ненты донорской крови [1]. С одной стороны, это 
позволяет снизить выраженность гемодилюции, 
которая изолированно выступает повреждающим 
фактором за счет снижения кислородной емкости 
крови, с другой стороны – увеличивает общий объ-
ем трансфузии. Также гемодилюция занижает кон-
центрацию сывороточного креатинина, что может 
приводить к несвоевременной диагностике темпа 
его прироста и к недооценке частоты развития 
КХА-ОПП [26]. Любая процедура ИК сопровожда-
ется гемолизом [36], который также вносит вклад в 
развитие КХА-ОПП [51]. Высвобождающийся при 
гемолизе свободный гемоглобин окисляется, всту-
пает в реакцию с эндогенным оксидом азота (II), и 
формирует метгемоглобин. Результатом указанных 
взаимодействий является эндотелиальная дисфунк-
ция и вазоконстрикция за счет потребления окси-
да азота (II). Кроме того, метгемоглобин оказывает 
непосредственное тубулярное повреждение, что в 
дальнейшем также может приводить к почечной 
дисфункции [25]. Насыщение кислородом крови, 
проходящей через оксигенатор, может сопрово-
ждаться гипероксией и прямым цитотоксическим 
эффектом формирующихся активных форм кисло-
рода в условиях относительной недостаточности 
антиоксидантных систем и последующей митохон-
дриальной дисфункции. Активированные нейтро-
фильные гранулоциты повреждают гликокаликс 
эндотелия, что сопровождается снижением актив-
ности супероксиддисмутазы и нарушению инакти-
вации активных форм кислорода [27, 40]. Избыток 
активных форм кислорода вызывает оглушение 
миокарда [54], нарушение регуляции сосудистого 
тонуса и разрушение клеток, что сопровождается 
дополнительной продукцией цитокинов. Влияние 
длительности операции, длительности ИК и пере-
жатия аорты, глубокой и умеренной гипотермии на 
развитие КХА-ОПП можно объяснить более дли-
тельным существованием факторов, перечисленных 
ранее [50, 55].

Таким образом, множество существующих од-
номоментно или последовательно сменяющих 
друг друга факторов, оказывающих повреждаю-
щее действие на паренхиму почек, почти всегда 
приводит к почечной дисфункции той или иной 
степени, которая может иметь клиническую зна-
чимость и оказывать серьезное влияние на течение 
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 после операционного периода у детей с ВПС и ис-
ходы оперативного лечения.

Диагностика КхА-ОПП у детей

Наиболее широкое клиническое применение 
в диагностике повреждения почек имеют шкаль-
ные системы оценки, основанные на определении 
концентрации сывороточного креатинина и поча-
сового темпа диуреза. В педиатрической практике 
степень повреждения почек можно оценить по мо-
дифицированным шкалам pRIFLE, KDIGO и AKIN 
[14, 43] (табл. 1). Все шкалы хорошо коррелируют с 
частотой ОПП [37], однако pRIFLE показала себя 
более чувствительной шкалой для определения 
легких степеней повреждения почек, особенно у 
младенцев [32], а KDIGO лучше отражала частоту 
потребности в ЗПТ и смертности [47]. В то же  время 
концентрация сывороточного креатинина значимо 
увеличивается лишь после снижения функции по-
чек примерно вдвое, а у новорожденных детей цир-
кулирует материнский креатинин, что затрудняет 
оценку динамики его концентрации во времени. 
Темп диуреза может не отражать субклиническую 
форму ОПП, которая не сопровождается олигурией. 
Указанные факторы предопределили начало поиска 
ранних и чувствительных лабораторно-инструмен-
тальных методов исследования почечной функции, 
которые позволили бы выполнить своевременное 
профилактическое вмешательство.

Одним из инструментальных методов оценки 
перфузии почек у детей является NIRS (near infrared 
spectroscopy) [41]. Метод позволяет в постоянном 
режиме отслеживать насыщение гемоглобина кис-
лородом в микроциркуляторном русле, отражая 
таким образом состояние перфузии паренхимы 
почек. Неоспоримыми преимуществами метода 
являются его неинвазивность и способность к де-
текции и отображению гипоперфузии почек в ре-
жиме реального времени, что позволяет в кратчай-
шие сроки воздействовать на улучшение кровотока 
в почках и снизить риск развития их повреждения. 
Также УЗИ-оценка почечного кровотока в режи-
ме реального времени обладает прогностической 
значимостью в отношении развития повреждения 
почек, однако метод является оператор-зависимым, 
технически сложен, как правило, требует привле-
чения специалиста функциональной диагностики, 
что дополнительно удорожает и усложняет воз-
можность его использования [12]. Метод измере-
ния напряжения кислорода в моче как косвенного 
индикатора доставки кислорода тканям почки так-
же позволяет в постоянном режиме оценивать пер-
фузию почек путем установки фиброоптического 
зонда в мочевой пузырь через уретральный катетер. 
Метод также требует материальных затрат, сопря-
жен с дополнительной нагрузкой на специалиста 
и не может применяться у новорожденных детей. 
Напряжение кислорода в моче может быть измерено 
лабораторными методами с использованием газо-

анализатора, что является более доступной, простой 
и относительно дешевой альтернативой [4].

Другими лабораторными показателями, ассоци-
ированными с повреждением почек, являются об-
наружение клеток канальцевого эпителия почек и 
гиалиновых цилиндров при микроскопии мочи, ко-
торые позволяют выполнить относительно раннюю 
диагностику повреждения почек [19]. Также кислая 
реакция мочи (рН ≤ 5,5) характерна для тяжелого 
ОПП и сопровождается увеличением частоты забо-
леваемости и смертности после некоторых кардио-
хирургических вмешательств у взрослых пациентов 
[46], что может иметь прогностическую значимость 
и в детской популяции.

Наиболее активно исследуемыми лабораторными 
показателями почечной дисфункции являются мар-
керы повреждения почек. Разработаны топическая 
и патофизиологическая классификации маркеров 
повреждения почек. Согласно топической клас-
сификации выделяют маркеры повреждения клу-
бочков (альбумин, цистатин С), канальцев (NGAL, 
KIM-1, L-FABP, IL-18), собирательных трубочек и 
петли Генле. В соответствии с патофизиологиче-
ской классификацией выделяют маркеры снижения 
функции почек (креатинин, цистатин С), маркеры 
структурного и клеточного повреждения почек 
(NGAL, KIM-1, L-FABP), арреста клеточного цикла 
(TIMP-2, IGWBP7), а также маркеры оксидатив-
ного стресса, маркеры иммунного ответа, маркеры 
фиброза и апоптоза.

Нейтрофильный желатиназа-ассоциированный 
липокалин (neutrophil gelatinase-associated lipocalin, 
NGAL) является белком, синтезируемым нейтро-
филами и эпителием дистальных отделов почечных 
канальцев в ответ на воспаление и ишемию. Прини-
мая во внимание одновременное существование раз-
личных источников синтеза NGAL, оценка его кон-
центрации в крови может не точно отражать степень 
повреждения почек, поскольку до 90% NGAL плазмы 
представлено изоформами нейтрофильного проис-
хождения (45 кДа и 145 кДа) [39]. Таким образом, 
оценивать изменение концентрации NGAL в крови 
необходимо с поправкой на выраженность активации 
нейтрофилов в каждом конкретном случае, что мо-
жет быть затруднительно в связи с необходимостью 
дополнительной оценки концентрации лактофер-
рина [24]. Несколько исследований, посвященных 
проблеме ОПП в педиатрии, показали, что измене-
ние концентрации NGAL в моче способно указать на 
развитие почечной дисфункции до изменения кон-
центрации сывороточного креатинина и СКФ [44]. 
Также необходимо рассмотреть время исследования 
концентрации NGAL. Известно, что его концентра-
ция значимо увеличивается уже через 2 часа после 
аффекта (в случае кардиохирургии – через 2 часа по-
сле начала искусственного кровообращения), дости-
гает пика через 6–12 часов и затем мало изменяется 
на протяжении как минимум 48 часов [30].

Молекула повреждения почек-1 (kidney injury 
molecule 1, KIM-1), является трансмембранным 
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белком, который в норме почти не определяется 
в ткани почек, но экспрессия которого крайне вы-
сока у животных моделей повреждения почек и в 
исследованиях ОПП у людей [28]. Повышение 
концентрации KIM-1 также раньше, чем креатинин, 
указывает на формирование ОПП, может предска-
зать необходимость проведения методов ЗПТ и ас-
социировано с повышенной смертностью у детей с 
повреждением почек [8].

Белок, связывающий жирный кислоты, пече-
ночного типа (liver-type fatty acid binding protein, 
L-FABP) также может применяться в качестве 
маркера повреждения почек. Этот белок в норме 
экспрессируется в эпителии почечных канальцев, 
а поскольку L-FABP обладает антиоксидантными 
свойствами, его синтез многократно увеличивает-
ся в ответ на ишемию почечной паренхимы. По ре-
зультатам исследований, пик концентрации LFABP 
в моче приходится на промежуток времени от 4 до 
6 часов после начала искусственного кровообра-
щения, что опережает креатинин по времени диа-
гностики повреждения почек [17, 29]. Повышение 
концентрации L-FABP также ассоциировано с уве-
личением длительности ИВЛ и продолжительности 
госпитализации [53].

Цистатин-С (cystatin-C, CysC) является белком, 
который синтезируется всеми клетками организ-
ма, за исключением безъядерных, и характеризу-

ется постоянством скорости синтеза. Важной осо-
бенностью цистатина является независимость его 
концентрации от пола и мышечной массы, кроме 
того, его концентрация почти не изменяется и при 
воспалительных процессах. Указанные свойства 
позволяют использовать CysC в качестве альтер-
нативы креатинину. Исследование M. A.  Hazle et 
al. продемонстрировало, что концентрация цистати-
на в моче значимо повышается через 24 часа после 
начала искусственного кровообращения и может 
являться предиктором негативных исходов (по-
требность в ЗПТ, увеличение длительности ИВЛ 
и госпитализации, смерть) у детей до 6 месяцев [23]. 
В то же время исследования сывороточной концен-
трации цистатина С показали разнонаправленные 
изменения его концентрации через 6 и 12 часов 
после операции, что затрудняет интерпретацию 
результатов [56].

Интерлейкин-18 (interleukin-18, IL-18) – провос-
палительный цитокин, который синтезируется мо-
ноцитами, макрофагами, а также тканью почек. Его 
синтез значимо увеличивается в ответ на поврежде-
ние, вызванное ишемией-реперфузией, и приводит 
к инфильтрации паренхимы почек нейтрофилами 
[11]. Увеличение концентрации IL-18 как в плазме, 
так и в моче значимо увеличивается через 6–12 ча-
сов после операции и может свидетельствовать о 
развитии ОПП и также связано с увеличением 

Таблица 1. Сравнение критериев, используемых в шкалах pRIFLe, AKIn, pKDIGo и nKDIGo 
Table 1. Comparison of criteria used in pRIFLe, AKIn, pKDIGo and nKDIGo scales

Класси-
фикация Стадия Критерий по сывороточному креатинину Критерий по темпу диуреза

pRIFLE Risk Снижение СКФ более, чем на 25% 0,5 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 8 часов
Injury Снижение СКФ более, чем на 50% 0,5 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 16 часов

Failure Снижение СКФ более, чем на 75% или снижение СКФ менее  
35 мл/мин/1,73 м2

0,3 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 24 часов или анурия  
в течение 12 часов

Loss Длительность Failure более 4 недель
ESDR Длительность Failure более 3 месяцев

AKIN 1 Увеличение креатинина сыворотки в 1,5–1,9 раз от исход ного уровня 
или повышение более, чем на 26,5 мкмоль/л)

0,5 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 6 часов

2 Увеличение креатинина сыворотки в 2,0–2,9 раз от исходного уровня 0,5 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 12 часов
3 Увеличение креатинина сыворотки в 3,0 и более раз от исходного 

уровня или повышение более, чем на 353,6 мкмоль/л с резким ро-
стом как минимум на 46,2 мкмоль/л)

0,3 мл∙кг–1∙ч–1 в течение 24 часов или анурия  
в течение 12 часов

KDIGO Неонатальные критерии Педиатрические критерии Неонатальные кри-
терии

Педиатрические 
критерии

1 Увеличение креатинина сыво-
ротки в 1,5–1,9 раз от исходного 
уровня в течение 7 дней или 
повышение более, чем на  
26,5 мкмоль/л за 48 часов

Увеличение креатинина сыворотки 
в 1,5–1,9 раз от исходного уровня 
в течение 7 дней или повышение 
более, чем на 26,5 мкмоль/л  
за 48 часов

0,5 мл∙кг–1∙ч–1 – 
 – 1 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 24 часов

0,5 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 6–12 часов

2 Увеличение креатинина сыво-
ротки в 2,0–2,9 раз от исходного 
уровня

Увеличение креатинина сыворотки 
в 2,0–2,9 раз от исходного уровня

0,3 мл∙кг–1∙ч–1 –
 – 0,5 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 24 часов

0,5 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 12 часов

3 Увеличение креатинина сыво-
ротки в 3,0 и более раз от ис-
ходного уровня или повышение 
более, чем на 221,0 мкмоль/л 
или начало ЗПТ 

Увеличение креатинина сыворотки 
в 3,0 и более раз от исходного  
уровня или повышение более,  
чем на 353,6 мкмоль/л или начало 
ЗПТ или снижение СКФ менее  
35 мл/мин/1,73 м2

Менее 0,3 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 24 часов

0,3 мл∙кг–1∙ч–1  
в течение 24 часов  
или анурия в течение 
12 часов

П р и м е ч а н и е: СКФ – скорость клубочковой фильтрации, ЗПТ – заместительная почечная терапия.
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 длительности ИВЛ, потребности в ЗПТ и смерт-
ности [20].

Тканевый ингибитор металлопротеиназ-2 (tis-
sue inhibitor of metalloproteinase-2, TIMP-2) и бе-
лок, связывающий инсулиноподобный фактор 
роста-7 (insulin-like growth factor binding protein-7, 
IGFBP7) индуцируют остановку фазы G1 клеточ-
ного цикла и секретируются на ранних этапах кле-
точного повреждения, что позволяет предотвратить 
апоптоз и предоставляет время для репарации ДНК. 
По результатам исследования M. Meersch et al. [34], 
повышение концентрации [TIMP-2]x[IGWBP7] в 

моче является специфичным, чувствительным ме-
тодом и хорошо предсказывает ОПП у детей.

Наряду с упомянутыми выше преимуществами 
биомаркеров над креатинином, существенными их 
недостатками являются зависимость от возраста 
и пола ребенка, не полностью изученная характе-
ристика кривой концентрации во времени и рефе-
ренсные интервалы, а также относительно высокая 
стоимость исследований, что серьезно ограничивает 
их применение в рутинной клинической практике. 
Кроме того, концентрация NGAL и KIM-1 изменя-
ется в зависимости от приема антибактериальных 

Таблица 2. Верхняя граница 95 перцентиля концентрации биомаркеров в моче у детей разного возраста  
и половой принадлежности 
Table 2. upper limit of 95 percentile concentration of biomarkers in urine in children of different ages and genders

Биомаркер

Предел 95-го перцентиля
Возраст

3–5 лет 5–10 лет 10–15 лет 15–18 лет В среднем  
в популяции 

М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж
NGAL, нг/мл 26,1 52,2 10,9 139,5 25,5 72,3 50 138,6 28,3 73,1
IL-18, пг/мл 78,3 100,5 41,7 79 58,5 111,1 71,2 273,1 56,1 104,5
KIM-1, пг/мл 983,7 1291,7 1276,6 1212,9 1156,6 1103,5 1877,3 1934,5 1298,4 1444,7
L-FABP, нг/мл 49,4 41,4 15,5 13,5 13,7 13,3 10,5 6,7 15,5 18,6
П р и м е ч а н и е: NGAL – нейтрофильный желатиназа-ассоциированный липокалин (neutrophil gelatinase-associated lipocalin ), IL-18 – интер-
лейкин-18 (interleukin-18), KIM-1 – молекула повреждения почек 1 (kidney injury molecule-1), L-FABP – белок, связывающий жирный кислоты, 
печеночного типа (liver-type fatty acid binding protein), М – мужской пол, Ж – женский пол.

Таблица 3. Оптимальное время отбора материала и точка отсечки концентрации биомаркера с наилучшими 
предиктивными характеристиками 
Table 3. optimal material selection time and cut-off point of the biomarker concentration with the best predictive characteristics

Биомаркер Материал Время отбора пробы Источник
Точка отсечки концентрации

До 28 дней жизни Старше 28 дней жизни
NGAL, нг/мл Плазма 2 часа C. D. Krawczeski et al. [30] 100

50
Моча 2 часа 185

2 часа J. H. Greenberg et al. [21] 185 50
2 часа M. Bennett et al. [7] 100
3 часа M. F. Alcaraz et al. [4] 75
2 часа M. Cantinotti et al. [10]

50
J. Mishra et al. [35]

4 часа J. Zheng et al. [57] 54
поступление в ОРИТ F. Yoneyama et al. [53] 40
4 часа 70

Плазма 2 часа F. I. Fadel et al. [18] 100
2 часа C. Dent et al. [16] 150

IL-18, пг/мл Моча 4 часа J. Zheng et al. [57] 49
6 часа J. H. Greenberg et al. [21] 362
12 часа C. P. Parikh et al. [38] 234

KIM-1, пг/мл Моча 6 часа J. H. Greenberg et al. [21] 0,99
L-FABP, нг/мл Моча 6 часа C. T. M. B. Cavalcante et al. [11] 69,1

поступление в ОРИТ
F. Yoneyama et al. [53]

90
4 часа 155

TIMP2x IGFBP7 Моча 4 часа C. T. M. B. Cavalcante et al. [11] 0,47
П р и м е ч а н и е: NGAL – нейтрофильный желатиназа-ассоциированный липокалин (neutrophil gelatinase-associated lipocalin ), IL-18 – интер-
лейкин-18 (interleukin-18), KIM-1 – молекула повреждения почек   1 (kidney injury molecule-1), L-FABP – белок, связывающий жирный кислоты, 
печеночного типа (liver-type fatty acid binding protein), тканевый ингибитор металлопротеиназ-2 (tissue inhibitor of metalloproteinase-2, TIMP-2) 
и белок, связывающий инсулиноподобный фактор роста-7 (insulin-like growth factor binding protein-7, IGFBP7).
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препаратов [2], что дополнительно осложняет ин-
терпретацию результатов их измерений, учитывая 
обязательную периоперационную антибиотикопро-
филактику, которая назначается кардиохирургиче-
ским пациентам.

При прогнозировании острого повреждения по-
чек на основании концентрации биомаркеров воз-
никает проблема неполной определенности границ 
нормального диапазона их концентрации. С одной 
стороны, каждое из проведенных исследований ис-
пользует в своем анализе группу сравнения, с другой 
стороны, группу сравнения составляют дети, под-
вергнувшиеся факторам риска развития поврежде-
ния почек, но не продемонстрировавшие признаков 
почечной дисфункции. Исследование M. R. Bennett 
et al. [6], включавшее здоровых детей, не подвер-
гавшихся факторам риска развития повреждения 
почек, проводилось с целью определения нормаль-
ных значений биомаркеров, результаты которого 
представлены в табл. 2.

Некоторые исследования предиктивной способ-
ности биомакеров не обнаруживали связи изме-
нения их концентрации с развитием повреждения 
почек. При сравнении их с другими исследованиями 
было обнаружено, что важным фактором является 
время отбора материала для исследования. В табл. 3 
перечислены биомаркеры, оптимальное время от-
бора материала и точка отсечки концентрации био-
маркера, характеризующаяся оптимальными харак-
теристиками чувствительности и специфичности по 
результатам исследований.

Также стоит отметить попытки предсказать не-
благоприятные исходы у детей после кардиохирур-
гических вмешательств, такие как ОПП, требующее 
диализа, и смерть на основании изменений концен-
трации биомаркеров. Так, в мета-анализе M. Haase 
et al. [22] выявлено значение 278 нг/мл для NGAL, 
в другой работе, посвященной гемолитико-уреми-

ческому синдрому у детей, предлагается более жест-
кая граница в 200 нг/мл [45].

Заключение

Проблема КХА-ОПП является одним из важней-
ших вызовов детской кардиореаниматологии в свя-
зи с ее значимым влиянием как на течение раннего 
послеоперационного периода, так и на отдаленные 
исходы. Несмотря на понимание общих механизмов 
повреждения почек во время ИК, все еще остаются 
не полностью изученными некоторые патогенетиче-
ские взаимодействия, которые потенциально могут 
послужить как источником новых биомаркеров, так 
и выступить в качестве цели для терапии. В то время 
как наиболее широко используемыми критериями 
для диагностики КХА-ОПП являются креатинин 
и темп диуреза, даже после модификации шкал и 
валидации их для применения в клинических под-
разделениях педиатрического профиля остаются 
сложности при интерпретации результатов. Кроме 
того, вопрос своевременности выявления повреж-
дения почек по-прежнему актуален. Использование 
биомаркеров позволяет значительно сократить вре-
мя, необходимое для диагностики и начала терапии 
почечной дисфункции у детей, но требует значи-
тельно более серьезных экономических затрат и в 
настоящий момент мало применимо в повседневной 
клинической практике. Таким образом, несмотря 
на высокую актуальность вопроса, проблема диа-
гностики повреждения почек у детей по-прежнему 
остается открытой. На настоящий момент продол-
жается научный поиск новых инструментальных 
и лабораторных диагностических опций, которые 
позволили бы с одной стороны ускорить выявление 
и лечение детей с КХА-ОПП, с другой стороны, не 
требовали бы значительных финансовых вложений 
со стороны системы здравоохранения.
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