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Введ ени е .  Операции на сердце с искус-
ственным кровообращением (ИК) обычно 
воспринимаются как фактор риска относительно 
функции почек. Острая почечная недостаточность 
(ОПН) развивается почти у половины паци-
ентов, перенёсших открытую операцию на 
сердце [5, 14, 17–19, 21], но лишь у 1% пациен-
тов, страдающих ОПН, необходимо проведение 
почечно-замещающей терапии (ПЗТ) [7, 12, 17, 
18]. Развитие ОПН обусловливает высокую 
летальность, более тяжёлое течение заболевания, 
повышенный риск инфекционных осложнений 
[8], требует более длительной респираторной 
поддержки и увеличивает длительность стационар-
ного лечения [15]. Даже минимальные изменения 
уровня креатинина в послеоперационном периоде 
приводят к существенному снижению выживае-
мости [21]. Более того, большинству пациентов 
с ОПН необходима ПЗТ, они остаются зависи-
мыми от диализа, что приводит к значительной 
заболеваемости и смертности [10]. Детская попу-
ляция является идеальной и информативной для 
изучения биомаркёров ОПН, так как у детей 
обычно отсутствуют сопутствующие факторы, 
усложняющие подобные исследования у взрос-

лых пациентов, а именно, такие заболевания, как 
сахарный диабет, гипертензия, атеросклероз [2].

Цель исследования — оценка частоты, тяже-
сти и исходов ОПН у детей после открытых 
операций на сердце с ИК.

Материал  и  методы .  Проведено проспективное, 
нерандомизированное исследование в отделении интенсивной 
терапии Детской университетской клиники в период 2010–
2011 гг. Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом клиники. Критерии включения в исследование: 
масса тела (МТ) менее 10 кг и отсутствие нарушений почеч-
ной функции до операции. Мы включили в исследование 
30 пациентов (12 мальчиков, 18 девочек) с врождёнными 
пороками сердца. Их средняя МТ составила 6,8 кг, средний 
возраст — 7 мес. У 15 (50%) пациентов был обнаружен 
дефект межжелудочковой перегородки, у 7 (23,4%) — дефект 
предсердно-желудочковой перегородки, у 1 (3,3%) — ано-
мальный дренаж лёгочных вен, у 3 (10%) — тетрада Фалло, 
3 (10%) — транспозиция магистральных сосудов и у 1 — 
дефект межпредсердной перегородки.

Сравнивали уровни измеренного и вычисленного 
(«должного») креатининового клиренса (ClCr). В качестве 
индикатора ОПН использовали изменение периоператив-
ного уровня креатинина сыворотки (SCr). Для определения 
тяжести ОПН применили критерий KDIGO (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes) [11]. Уровень сывороточного 
креатинина определялся методом Jaffé (анализатор Cobas 
6000, «Roche»), вычисленный уровень — по формуле Schwarz 

без сбора суточной мочи [20]: eCrCl, мл/ (мин • 1,73 м2)= 
= k×L/ SCr, где k — константа пропорциональности (0,33–0,45 
в зависимости от возраста) и L — рост в сантиметрах. 
В течение операции и к концу первых 12 ч после неё соби-
рали мочу для измерения ClCr по стандартной формуле с 
использованием разности концентраций креатинина в моче 
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и сыворотке: mCrCl, мл/(кг·1,73 м2)=[U–r × диурез (мл)]/
(SCr × время, ч × 60)×(1,73/BSA), где UCr — концентрация 
креатинина в моче, SCr — сывороточный креатинин и 
BSA — площадь поверхности тела, м2. Диурез, минимальная 
температура тела в течение ИК, длительность окклюзии 
аорты и ИК были строго документированы.

Статистический анализ проведён с использованием 
программы статистики StatPlus 5.8.2.0 (AnalystSoft Inc.). 
Непрерывные переменные были представлены средним и 
межквартильным разбросом (МКР). Анализ дисперсии про-
ведён при помощи одностороннего анализа расхождений 
(ANOVA) с целью определения разности между значениями 
SCr и ClCr в разные «точки» времени: до операции (1), в 
ближайшее утро, менее 12 ч после операции (2) и перед 
выпиской пациента из стационара (3). Непрерывные данные 
были сравнены при помощи коэффициента Стьюдента. Для 
определения корреляции между ИК и ClCr был использован 
тест Пирсона. Значение p<0,05 принимали за статистически 
достоверное.

Р е з у л ь т а ты  и  о б с ужд е ни е .  Сред-
няя длительность ИК составила 147 мин, (МКР 
116,75–205 мин), средняя длительность окклюзии 
аорты — 95 мин, (МКР 70,5–133 мин), охлаж-
дение срединной температуры тела во время 
ИК — до 29,75 ºC. Средний периоперативный 
(с начала операции до следующего утра менее 
12 ч) диурез составил 2,4 мл/(кг • ч) (табл. 1). 
Периоперативный SCr повысился до 35 мкмоль/л 
(МКР 27,5–50,5) со среднего предоперационного 
29 мкмоль/л (МКР 24–32,9), p<0,0001. Скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) снизилась с 
предоперационной 98,4 мл/ (мин • 1,73 м2) (МКР 
89,6–123,04) до послеоперационной 80,98 мл/
(кг·1,73 м2) [МКР 60,73–97,97 мл/(мин • 1,73 м2)], 
p<0,0001 (табл. 2; рис. 1, 2). Мы нашли ста-
тистически значимую разницу (p=0,042) между 
креатининовыми клиренсами измеренным 
(mClCr) — 39,88 мл/(мин • 1,73 м2) [МКР 
21,96–67,82 мл/(мин • 1,73 м2)] и вычисленным 
(eClCr) — 80,98 мл/(мин·1,73 м2) [МКР 60,73–
97,97 мл/(мин • 1,73 м2)]. Из приведённых данных 
видно, что вычисленный по формуле Schwarz 
eClCr (80,98) значительно превышает измеренные 
показатели 39 мл/(мин • 1,73 м2) (рис. 3). Отмечена 
также статистически значимая (p=0,006) обратная 
корреляция (r=0,522) между длительностью ИК 
и mClCr (рис. 4). В соответствии с определением 
ОПН, согласно критериям KDIGO, мы обнару-
жили ОПН у 14 из 30 (46,6%) обследованных 
пациентов (табл. 3).

Этиология ОПН после ИК мультифакториаль-
на и до конца не ясна. Способствовать развитию 
ОПН, оказывая влияние на функцию почек, могут 
самые разнообразные факторы, такие как гипо-
термия, гипоксия, гипотензия, безпульсовой поток 
во время ИК, использование инотропных и вазо-
активных препаратов. ИК связано с серьёзными 

изменениями в гемодинамике, поэтому поддержа-
ние сердечно-сосудистой стабильности требует 
взаимодействия между функцией аппарата ИК 
и факторами пациента, такими как системная 
сосудистая сопротивляемость, податливость 
венозного русла, авторегуляторная способность 

Taблица  1

Показатели ИК

Показатель
Среднее 
значение

МКР Диапазон

Длительность ИК, 
мин

147 116,75–205 50–286

Длительность 
пережатия аорты, 
мин

95 70,5–133 25–185

Охлаждение темпе-
ратуры тела, ºC

29,75 27,48–30,83 19–32

Диурез, мл/(кг·ч) 2,41 1,29–3,15 0,47–7,76
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Рис. 1. Изменения уровня SCr.

Здесь и на рис. 2: p<0,0001

Рис. 2. Динамика eCICr
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сосудистого русла. ИК создаёт гемодинамическое 
состояние непульсирующего потока и микроэм-
болизацию. Нестабильность гемодинамики может 
развиться во время перехода с полной поддержки 
ИК на самостоятельную циркуляцию пациента. 
Состояние низкого сердечного выброса способ-
ствует развитию общего синдрома гипоперфузии 
и почечной ишемии. Длительность ИК — извест-
ный фактор риска развития ОПН, поэтому важно 
во время ИК поддерживать регионарный кровоток 
на оптимальном для функционирования клеток и 
органов уровне. Любое снижение во время ИК 
почечной перфузии, в зависимости от его величи-
ны и длительности, может привести к серьёзному 
клеточному повреждению.

Патогенез ОПН, связанной с открытыми опе-
рациями на сердце, многогранен и включает в 
себя несколько факторов: ишемия и реперфузия, 
эндо- и экзотоксины, воспалительный ответ, фак-

торы гемодинамики. Эти механизмы поражения 
почек, вероятнее всего, запускаются в разное 
время и с разной интенсивностью и, возможно, 
синергичны [15]. Частота ОПН после открытых 
операций на сердце у детей колеблется от 1,6 
до 52%, в зависимости от трактовки термина 
«острая почечная недостаточность». В 2002 г. 
Acute Dialysis Quality Initiative group стандартизи-
ровала определение ОПН, использовав критерии 
RIFLE [3]. При этом отмечено, что, если учиты-
вать скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 
уровень сывороточного креатинина и почасовой 
диурез с момента поступления, то отмечается 
возрастание частоты ОПН у взрослых по срав-
нению с детьми. В 2004 г. AKIN предложила в 
определении ОПН учитывать время по отношению 
к увеличению абсолютной величины креатинина 
сыворотки, процентуальное увеличение, а также 
документированную олигурию. Критерии RIFLE 
для взрослых были модифицированы, доказаны в 
исследованиях у критически больных [14] и адап-
тированы для детей, переименованы в pRIFLE [1]. 
За последнее время группа KDIGO пересмотрела 
критерии и опубликовала единое определение 
ОПН для использования как в клинической прак-
тике, так и в исследованиях. Согласно этому 
определению, диагноз ОПН может быть установ-
лен при наличии любого из следующих критериев: 
увеличение креатинина сыворотки на 50%, уве-
личение креатинина сыворотки более 0,3 мг/л 
или олигурия [11]. В исследовании K. D. Liu и 
соавт. [17] ОПН определялась как увеличение 

Taблица  2

Послеоперационные изменения SCr и ClCr

Показатель До операции После ИК Перед выпиской

SCr, мкмоль/л 29 (24–32,9) 35 (27,5–50,5) 23 (19,3–26,75)

eClCr, мл/(мин·1,73 м2) 98,43 (89,57–123,04) 80,98 (60,73–97,97) 124,80 (104,25–145,24)

mClCr, мл/(мин·1,73 м2) – 39,88 (21,96–67,82) –
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p=0,0042
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Рис. 3. Разница между eCICr и mCICr

Рис. 4. Время ИК по отношению к СКФ

Taблица  3

Показатели ОПН

Показатель I степень (n=9) II и III степень (n=5)

Рост SCr:

мкмоль/л 15,00 
(11,2–24,68)

38,91 
(28,90–52,34)

% от исходного 65,22 
(58,26–83,45)

228,88 
(139,40–266,64)
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креатинина сыворотки от начального на 50% и 
более в течение 3 дней. По данным авторов, после 
открытых операций на сердце ОПН развилась у 
20 из 71 ребенка (28%). C. D. Krawczeski и соавт. 
[13], обследовав 240 детей, диагностировали ОПН 
у 27% из них. Пациенты с ОПН были младше 
тех, у кого ОПН не развилась, и имели более 
низкий исходный уровень креатинина. Ни один 
из пациентов с ОПН не нуждался в ПЗТ. ОПН 
была связана с более длительным ИК (p=0,0005) и 
потребностью в механической вентиляции лёгких. 
В исследовании M. Bennett [4] ОПН развилась у 
99 (51%) пациентов. J. J. Blinder и соавт. [5] ретро-
спективно исследовали 430 младенцев, которые 
перенесли операции по поводу врождённых поро-
ков сердца и нашли ОПН у 52% пациентов. Даже 
после публикаций определений RIFLE и AKIN 
сохраняются значительные колебания в частоте 
ОПН, по данным разных авторов (27–52%) [5, 
6, 14, 17–19, 21]. Поэтому трудно сравнивать 
уровни SCr и ClCr в разных возрастах в связи с 
широким разбросом значений. ClCr варьирует 
от 17 мл/(мин·1,73 м2) в 1-ю неделю жизни до 
157 мл/(мин·1,73 м2) в возрасте 1 года [9]. Чтобы 
преодолеть эти трудности, связанные с боль-
шим разбросом показателей, мы основывались в 
нашем исследовании на динамике SCr (1,5-, 2- и 
3-х кратное увеличение SCr от начального соот-
ветствовало I–III стадии ОПН по определению 
KDIGO) [11]. В нашем исследовании критериям 
ОПН соответствовали 46,6% пациентов. Увели-
чение SCr на 50–100% (в среднем 65,22 мкмоль/л) 
мы нашли у 9 пациентов, увеличение более чем 
двукратно (в среднем 228,88 мкмоль/л) — у 
5 детей (см. табл. 3). В последние годы были 
представлены, оценены и проверены ряд новых, 
более чувствительных биомаркёров ОПН, сви-
детельствующих об ишемии почек: kidney injury 
molecule-1, interleukin-18 и liver fatty acid-bind-
ing protein (L-FABP) [4, 16, 22]. Клинические 
исследования показали, что NGAL (neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin) мочи и сыворотки 
является высокочувствительным, специфичным 
и определяющим маркёром ОПН при различных 
патологиях [12, 14]. Недавно в качестве маркё-
ра ОПН был предложен мочевой гепцидин [10]. 
Однако, несмотря на обоснованный интерес к 
маркёрам ОПН, большинство из них до сих пор 
недоступны для широкого применения в клинике. 
В послеоперационном периоде вычисленная на 
основе ClCr СКФ является вполне информатив-
ным маркёром изменения почечной функции [21]. 
До недавнего времени большинство исследований 
касались критически больных детей, получавших 
один из видов ПЗТ. Хотя выживаемость в этой 

группе пациентов значительно увеличилась (60–
70%), однако пока нет достаточных данных для 
оценки отдалённых результатов лечения у паци-
ентов, перенёсших ОПН. По данным некоторых 
авторов [12], длительное наблюдение за паци-
ентами, перенёсшими ОПН, показывает, что у 
40–50% из них в отдалённом периоде отмечаются 
признаки хронической почечной недостаточности. 
Мы наблюдали нормализацию обоих маркёров 
(SCr и ClCr) перед выпиской из стационара. Наши 
данные относительно существенной разни-
цы в показателях eClCr и mClCr [80,98 против 
39,88 мл/(мин • 1,73 м2)] согласуются с резуль-
татами исследования M. A. Harrison и соавт. [8]. 
Авторы обследовали 14 новорождённых, перенёс-
ших открытые операции на сердце, и нашли, что 
среднее «преувеличение» расчёта СКФ по форму-
ле Schwarz составило 58%. Разницу между eClCr 
и mClCr авторы объясняют снижением почечно-
го кровотока, послеоперационной дисфункцией 
левого желудочка, реперфузионным поврежде-
нием и синдромом системного воспалительного 
ответа, вызванного ИК. Доказательством тому 
является взаимосвязь длительности ИК и развития 
ОПН, связанной с ИК [19]. Чем продолжительнее 
экстракорпоральная поддержка, тем выше риск 
коагулопатии, потребность в гемотрансфузии, 
риск гипоперфузии кишечника, почечной ишемии 
и ОПН. В нашем исследовании мы нашли статисти-
чески значимую (p=0,006) обратную корреляцию 
(r=–0,0522) между длительностью ИК и ClCr (см. 
рис. 4). Не существует порога длительности ИК, 
при которой частота ОПН значительно бы увели-
чивалась. Возможно, последующие исследования 
определят безопасный предел длительности ИК 
для предотвращения ОПН.

Выводы .  1. Открытые операции на сердце 
связаны с повышенным риском развития острой 
почечной недостаточности (ОПН), частота кото-
рой в нашем исследовании составила 46,6%.

2. Патогенез почечного повреждения при ИК 
является комплексным и включает в себя гемоди-
намические, воспалительные и другие механизмы, 
которые взаимодействуют на клеточном уровне.

3. До настоящего времени не существует 
эффективных фармакологических средств по 
профилактике ОПН, в связи с этим важным фак-
тором этой профилактики является сохранение 
авторегуляции почечного кровотока во время ИК, 
во избежание ишемического повреждения почек.

4. Показатели СКФ, рассчитанные по фор-
муле Schwarz, значительно «преувеличены». 
Использование этих показателей может приве-
сти к неправильной дозировке медикаментов с 
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преимущественно почечным метаболизмом, а 
соответственно к токсическому повреждению 
почек.

5. Существует выявленная нами статисти-
чески значимая (p=0,006) обратная корреляция 
(r=–0,522) между длительностью ИК и ClCr. Ана-
лиз ближайших результатов (до 1 месяца) показал, 
что в исследуемой популяции эти изменения 
имеют существенное, но преходящее влияние на 
уровень биомаркёров (SCr и ClCr) и достигают 
нормальных значений к моменту выписки из ста-
ционара.
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ACUTE RENAL FAILURE AFTER 
CARDIOPULMONARY BYPASS SURGERY 
IN CHILDREN WITH CONGENITAL HEART 
DISEASE
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The article presents the research based on data of 30 chil-
dren with congenital heart disease. The mean age of the patients 
was 7 months. It was shown that open cardiac surgery caused 
an expressed but transitory expression of renal biomarkers, cre-
atinine clearance and serum creatinine level. The frequency of 
occurrences of acute renal failure was 46,6%. Both biomarkers 
returned to normal values before discharge from the hospital.
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