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В обзоре литературы приведены последние эпидемиологические и клинические данные о взаи-
мосвязи между острым повреждением почек (ОПП) и хронической болезнью почек (ХБП). Наря-
ду с многочисленными факторами риска ОПП (преренальной, постренальной, ренальной), вклю-
чающей старческий возраст, сахарный диабет, гипертензию, афро-американскую расу, наличие 
предшествующей ХБП рассматривается как ведущий фактор риска лекарственного ОПП, увели-
чивающий риск развития ОПП в 10 раз по сравнению с лицами без ХБП. ОПП увеличивает риск 
прогрессирования ХБП в её терминальную стадию и приводит к ХБП независимо от причины 
ОПП. Установлено прогностическое значение преходящего острого снижения функции почек. 
Обсуждается связь между острым канальцевым некрозом и отдаленными почечными и сердечно-
сосудистыми осложнениями. Увеличение отдалённой сердечно-сосудистой заболеваемости наблю-
дается как при ХБП, так после перенесённого ОПП. 

Recent epidemiological and clinical studies suggest that drug-induced acute and chronic kidney 
diseases are closely connected. Multiple risk factors for acute kidney injury are AKI (prerenal kidney 
injury, postrenal urinary tract obstruction, and intrinsic renal diseases) including advanced age, diabetes 
mellitus, hypertension and afro-american race. However, the most important risk factor for acute kidney 
injury is preexisting chronic kidney disease, which increases the risk of  AKI in 10 folds compared to 
case of  the absence of  chronic kidney disease. AKI increases the risk of  progression CKD to terminal 
uremia аnd may lead to chronic kidney disease regardless the cause of  the acute injury. The prognostic 
importance of  a small acute decrement in kidney function is discovered. Association between the acute 
tubular necrosis and long-term renal and cardiovascular outcomes is discussed. Both AKI and CKD are 
the risk factors for cardiovascular disease.
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Эпидемиология лекарственной острой 
почечной недостаточности 

По данным многочисленных исследований, в на-
стоящее время наблюдается более чем трёхкратный 
рост числа больных острым повреждением почек 
ОПП [7, 41]. При этом постоянно увеличивается 

вклад лекарственного ОПП, частота которого за по-
следние 10 лет выросла в 8-10 раз [1, 43]. В первую 
очередь это касается ОПП, индуцированного не-
стероидными противовоспалительными средствами 
(НПВС), ингибиторами ангиотензин-превращаю-
щего фермента (иАПФ), антибиотиками, противо-
опухолевыми и противовирусными препаратами, 
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а также рентгеноконтрастными средствами (РКС). 
На долю лекарственной формы ОПП приходится 
до 20% случаев госпитального ОПП [24] . При ле-
карственном ОПП средний возраст больных превы-
шает 60 лет, поэтому ОПП связывают с полипрагма-
зией и полиморбидностью [5, 41]. 

Преренальная острая почечная 
недостаточность

Среди пациентов старческого возраста с ОПП 
1/3 приходится на преренальную форму с ишеми-
ческим острым канальцевым некрозом (ОКН) [28]. 
У разных пациентов одно и то же лекарство может 
индуцировать разные формы лекарственного ОПП. 
Так, иАПФ у больных ишемической болезнью по-
чек (ИБП) индуцируют обратимую форму ОПП 
[3], а комбинированное лечение лиц старческого 
возраста иАПФ с блокаторами АТ1-рецепторов 
часто осложняется необратимой острой почечной 
недостаточностью – Late-onset renal failure from 
angiotensin blockade – LORFFAB [2, 25]. 

Основной причиной преренальной формы 
ОПП являются гиповолемия и гипоперфузия почек, 
которые у лиц старческого возраста могут быть след-
ствием неконтролируемого применения диуретиков, 
антигипертензивных препаратов, слабительных, 
длительного использования НПВС [27, 42]. У по-
жилых риск дегидратации усугубляется нарушением 
механизмов cохранения натрия с персистирующей 
гипонатриемий. Гипонатриемия, обнаруживаемая 
у 7-9% госпитальных больных ХБП, рассматрива-
ется как маркёр декомпенсации кардиомиопатии 
и предиктор развития острого кардиоренального 
синдрома [12, 34]. При этом острое снижение СКФ 
с развитием ОПП наблюдается у каждого десятого 
больного острым коронарным синдромом, у каж-
дого третьего пациента с тяжёлой декомпенсацией 
ХСН, а при кардиогенном шоке частота ОПП до-
стигает 70% [29]. Существенный вклад в формиро-
вание лекарственной формы ОПП вносит гипомаг-
ниемия, усиливающая почечную вазоконстрикцию 
с падением СКФ [4], индуцированная тиазидными 
диуретиками, слабительными, рядом антибиотиков, 
теофиллином, циклоспорином, цисплатином. Ги-
помагниемия обнаруживается более чем у половины 
больных в отделении интенсивной терапии (ОИТ), 
часто развивается одновременно с гипокальциемией 
и является независимым фактором, блокирующим 
обратное развитие острой почечной недостаточно-
сти [20]. 

Ренальная острая почечная  
недостаточность

Острый тубулоинтерстициальный нефрит 
(ОТИН) с развитием ренальной формы ОПП мо-
гут вызвать НПВС, лактамные антибиотики, рифам-

пицины, сульфаниламиды, ингибиторы протонной 
помпы [22]. Токсический ОКН способны инду-
цировать аминогликозидные и фторхинолоновые 
антибиотики, тетрациклины, триметоприм, амфо-
терицин В, противоопухолевые препараты [1]. При 
ВИЧ-инфекции ингибиторы ретровирусной обрат-
ной транскриптазы и протеазы (тенофовир, адефо-
вир, абакавир, индинавир, зидовудин, невирапин) 
могут вызвать ОПП как вследствие кристаллурии 
с внутриканальцевой и постренальной блокадой, 
ОКН, острого аллергического ОТИН [16], или, спо-
собствуя метаболическим нарушениям, с развитием 
лекарственного рабдомиолиза, гиперурикемии, ин-
сулинорезистентности и сахарного диабета, гипер-
тензии, критической гипофосфатемии, гипокалие-
мии, метаболического алкалоза [31].

ХБП – фактор риска лекарственной острой 
почечной недостаточности

К факторам риска ОПП относят: афро-амери-
канскую расу, полипрагмазию, сахарный диабет, за-
стойную ХСН, артериальную гипертензию, возраст 
старше 60 лет, нарушения водно-электролитного 
обмена [15]. 

Предшествующая ХБП увеличивает риск раз-
вития ОПП в среднем в 10 раз [37]. Поэтому ХБП 
должна рассматриваться как ведущий фактор риска 
как ренальной, так и преренальной острой почеч-
ной недостаточности [26]. Отмечается зависимость 
между стадией ХБП, риском и формой лекарствен-
ного ОПП и его тяжестью (Таблица 1). На 4-5 ста-
диях ХБП чаще, чем на ранних стадиях, развива-
ется ОПП, индуцированное вазоконстрикторами 
(НПВС, циклоспорином, РКС), а также острый кар-
диоренальный синдром, аминогликозидная нефро-
патия, лекарственный ОТИН. 

Для поздних стадий ХБП характерна и лекар-
ственная полиорганная недостаточность: синдром 
рабдомиолиза (противоопухолевые препараты, ней-
ролептики, статины и фибраты) [39], острая печёноч-
но-почечная недостаточность, вызванная аллопури-
нолом [13], синдром холестериновой эмболизации 
при ИБП [36], гепаторенальный и алкоголь-параце-
тамоловый синдром [14], сандиммуновый гемоли-
тико-уремический синдром [6], системный склероз, 
индуцированный гадолинием [32]. 

ОПП как механизм прогрессирования ХБП 

В последние десятилетия получены данные об 
увеличении частоты хронизации ОПП, а также ро-
сте доли больных с необратимой острой почечной 
недостаточностью [38, 40]. Так, за последние 30 лет 
частота исхода в терминальную стадию ХБП спу-
стя 2-3 года после перенесённого ОПП с острым 
канальцевым некрозом увеличилась более чем в 10 
раз [33]. Среди факторов риска хронизации ОПП: 
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фульминантные инфекции, употребление сурро-
гатов алкоголя, тяжёлый сахарный диабет, генера-
лизованный атеросклероз, кортикальный некроз, 
быстропрогрессирующий нефрит, тромботиче-
ские микроангиопатии, а также старческий возраст 
с мультиморбидностью. У пожилых людей острая 
почечная недостаточность, требующая проведения 
острого диализа и пролонгирующая период ИВЛ, 
чаще, чем у молодых, приводит к ХБП и увеличива-
ет потребность в хроническом гемодиализе, сопро-
вождается усугублением патологии лёгких, сердца 
и головного мозга [15, 41]. 

Универсальность неблагоприятного прогноза де-
монстрирует развитие на фоне ХБП ОПП с после-
дующим ускорением исхода ХБП в терминальную 
уремию почти в 4 раза независимо от этиологии 
ОПП [11]. При этом тяжесть ОПП усугубляет темпы 
прогрессирования ХБП. Особенно неблагоприятно 
при ХБП наличие в анамнезе острого канальцевого 
некроза [8]. Имеют значение также рецидивы ОПП, 
характерные для хронических обструктивных не-
фропатий, диабетической нефропатии, активного 
хронического гломерулонефрита. 

Среди механизмов ОПП, ускоряющих про-
грессирование ХБП, L. Chawla и соавт. [7, 8,] и  
Р. Palevsky [26] выделяют:
–  нестабильность гемодинамики (АГ, гипотензия)
–  нестабильность гидратации (гиперволемия, гипо-

волемия)
–  почечную гиперсимпатикотонию
–  внутриклубочковый афферентно-эфферентный 

дисбаланс, вазоконстрикцию 
– повреждение перитубулярных капилляров (ПТК)
–  ремоделирование канальцев с дисрегуляцией 

апоптоза 
– тубуло-интерстициальный фиброз (ТИФ)
– рост почечной активности РААС, TGF-β 

ОПП увеличивает риск 
сердечно-сосудистых осложнений

ОПП, как и ХБП, индуцирует сердечно-сосу-
дистую патологию [21]. Даже преходящее мини-
мальное лекарственное ОПП увеличивает риск 
отдалённой сердечно-сосудистой смертности  
[8, 10]. Причины последней: тромбоэмболический 
синдром, ОНМК, проявления хронического кар-
диоренального синдрома (ОИМ, кардиомиопатия 
с исходом в ХСН, сложные нарушения ритма). 
Острое повышение креатинина крови на 25-50% 
по сравнению с нормой повышает риск летально-
го исхода в 2 раза, а затраты на лечение больного 
– в 3,5 раза [9, 29]. Указанная зависимость уста-
новлена как для лекарственного ОПП, так и для 
РКС-нефропатии, ОПП при позднем токсикозе 
беременных (преэклампсии), ОПП после кардио-
хирургических вмешательств и на фоне сепсиса 
[17, 19, 35]. 

Таблица 1 
Острое почечное поражение при ХБП 3-4 стадии

Особенности 
ХБП

Медикаменты, 
провоцирующие 

ОПП 
Форма ОПП 

(ПОН )

ИБП, генера- 
лизованный  
атеросклероз

аспирин + 
варфарин

ПОН при 
синдроме 
холестериновой 
эмболизации

ИБП, 
нефросклероз

интенсивная 
терапия антиги-
пертензивными  
и салуретиками

преренальное 
ОПП, 
ишемический 
ОКН

ИБС с миопатией 
(уремическая, 
алкогольная)

cтатины + 
фибраты 
салуретики

ПОН при 
рабдомиолизе 
кардиоренальный 
синдром

Нефросклероз: 
ТИФ, 
дисрегуляция 
апоптоза

аминогликозиды, 
ванкомицин, 
хинолоны

токсический ОКН 

Подагрический 
ХТИН

аллопуринол ОППН  
с васкулитом 

ИБС с кардио-
миопатией, ОКС

рентгено- 
контрастная  
коронарография

РКС-нефропатия

нестабильная 
ИБС

гадолиний (КТ) системный 
склероз

алкогольный 
портальный 
ЦП, острый 
алкогольный 
гепатит

салуретики, 
НПВС 
парацетамол

гепаторенальный 
синдром 
алкоголь-
парацетамоловый 
синдром

Диабетическая 
нефропатия с 
нестабильностью 
сахарного диабета

антидиабети-
ческая терапия, 
осложнённая 
критической 
гипогликемией, 
гипотонией,  
лактацидозом

преренальное 
ОПП, 
ишемический 
ОКН

ДН с афферент-
ной вазодилата-
цией и гипоаль-
достеронизмом

НПВС, гепарин преренальное 
ОПП 

ВИЧ- 
нефропатия, 
нефросклероз

препараты из 
группы HAART 

ОКН, ОТИН, 
кристаллурия, 
рабдомиолиз, 
ОППН 

ПОН – полиорганная недостаточность
ИБП – ишемическая болезнь почек 
ОКН – острый канальцевый некроз
ОТИН – острый тубулоинтерстициальный нефрит
ХТИН – хронический тубулоинтерстициальный нефрит
ОППН – острая почечно-печёночная недостаточность
РКС – рентгеноконтрастные средства
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства
HAART – высокоактивная антиретровирусная терапия
ТИФ – тубулоинтерстициальный фиброз
ОКС – острый коронарный синдром
ЦП – цирроз печени
ДН – диабетическая нефропатия
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Кардиопатогенную роль может играть хрони-
зация ОПП. Ассоциация развития нефросклероза 
при ОПП с формированием генерализованного 
атеросклероза и других проявлений хронического 
кардиоренального синдрома обусловлена общно-
стью многих звеньев патогенеза ТИФ, гломеруло-
склероза и атерогенеза. Так, важную роль в форми-
ровании хронического кардиоренального синдрома 
играют активация РААС, симпато-адреналовой си-
стемы, хроническая гиперволемия, дисэлектроли-
темия, метаболический ацидоз, гиперпродукция 
натрий-уретических пептидов, дефицит эритропоэ-
тина, хроническая гипонатриемия, гипомагниемия и 
гипокальциемия [30]. Гипокальциемия, обнаружива-
емая более чем у половины больных ХБП и связан-
ная с дефицитом почечного синтеза 1,25 (ОН)2 D3 
и дефектом абсорбции кальция в ЖКТ, угнетает 
сократительную функцию и проводимость мио-
карда, приводит к системной вазодилатации с не-
стабильной гемодинамикой [9]. Гипомагниемия, 
способствуя дисфункции эндотелия с агрегацией 
тромбоцитов, кальцификации коронарных и цере-
бральных артерий, повышению уровня СРБ крови 
и падению калия и кальция крови, увеличивает риск 
фатальных аритмий и сердечно-сосудистой смерт-
ности в целом [18].

Заключение

1.  Отмечается увеличение заболеваемости лекар-
ственным ОПП и учащение хронизации острой 
почечной недостаточности с исходом в терми-
нальную уремию. 

2.  ХБП является фактором риска лекарственного 
ОПП. Отмечается зависимость между стадией 
ХБП, риском и формой лекарственного ОПП 
и его тяжестью.

3.  Присоединение ОПП к ХБП независимо от этио-
логии ОПН ускоряет прогрессирование ХБП 
в терминальную стадию уремии, что связано с на-
личием общих патогенетических механизмов.

4.  ОПП, так же как и ХБП, увеличивает риск отда-
лённых сердечно-сосудистых осложнений и об-
щей смертности.

Никто из авторов не имеет конфликта инте-
ресов.
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