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NEPHROTOXICITY OF MEDICINES 
AND ACUTE KIDNEY INJURY. 
REVIEW OF LITERATURE 

Kutepov D., Pasechnik I.

Some medicines prescribed in the frame-
work of a comprehensive treatment of various 
diseases cause nephrotoxicity in patients un-
dergoing treatment in a hospital and resusci-
tation and intensive care unit. In 14–27% cas-
es of nephrotoxicity development an acute 
kidney injury was observed. Use of biomark-
ers allows early detection of initial signs of 
nephrotoxicity and acute kidney injury. Rea-
sonable approach to prescription of medicines, 
assessment of risk factors and abandoning of 
polypharmacy are the fundamentals of pre-
vention of nephrotoxicity development. 

Key words: nephrotoxicity, biomarkers, acute 
kidney injury.

Введение
Острое повреждение почек (ОПП) яв-

ляется частым осложнением у больных в 
отделении реанимации и интенсивной те-
рапии (ОРИТ). ОПП развивается у 2–18% 
госпитализированных больных и у 22–57% 
больных в ОРИТ.

Согласно данным литературы, ОПП 
приводит к увеличению летальности сре-
ди реанимационных больных на 30%.  
У больных, которым требуется проведение 
заместительной почечной терапии (ЗПТ) в 
ОРИТ, летальность увеличивается до 41%, 
что обусловлено развитием в том числе и 
полиорганной недостаточности [1].

Известно, что ОПП преимущественно 
развивается у больных с септическим шо-
ком, органной дисфункцией, злокачествен-
ными новообразованиями, гиповолемией 
и интоксикацией  [2]. Однако ещё одной 
причиной ОПП, которая часто выпадает 
из поля зрения клиницистов, является не-
фротоксичность. Как правило, нефроток-
сичность связана с лекарственными препа-
ратами, назначенными больным во время 
их нахождения в стационаре или ОРИТ.

Часть лекарственных препаратов, 
назначаемых в комплексном лече-
нии различных заболеваний, явля-
ется причиной нефротоксичности 
у больных, проходящих лечение в 
стационаре и отделении реанима-
ции и интенсивной терапии. При 
развитии нефротоксичности в 14–
27% случаев отмечено возникно-
вение острого повреждения почек. 
Использование биомаркеров по-
зволяет выявить ранние, началь-
ные признаки нефротоксичности и 
острого повреждения почек. Раз-
умный подход к назначению ле-
карственных препаратов, оценка 
факторов риска и отказ от поли-
прагмазии  – вот основы профи-
лактики и предупреждения разви-
тия нефротоксичности.

Ключевые слова: нефротоксичность, био-
маркеры, острое повреждение почек.
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Согласно имеющимся данным часто-
та нефротоксичности, которая приводит 
к ОПП, колеблется от 14 до 27% [2, 3, 4]. 
В  педиатрической практике ОПП, обу-
словленная нефротоксичными препарата-
ми, составляет 16% [4].

Следует отметить, что нефротоксич-
ность, связанная с приёмом лекарствен-
ных препаратов, развивается не у каждо-
го больного. В настоящее время, хотя и 
условно, можно сказать, что существу-
ют факторы риска (ФР) нефротоксич-
ности, которые подразделяются на две 
группы: ФР больного и ФР препаратов 
(см. таблицу).

В данном обзоре будут рассмотрены ос-
новные лекарственные препараты, которые 
обладают нефротоксичностью.

Нефротоксичные лекарственные 
препараты
Цидофовир и тенофовир являются 

противовирусными препаратами, которые 
могут вызывать ОПП в 12–24% случаев 
применения. В основе патогенеза ОПП 
лежит дисфункция почечных канальцев, 
связанная с тем, что 20–30% действующе-
го вещества препарата поступает в клет-
ки проксимальных канальцев с помощью 
органических анионных транспортёров 
(hOAT1>OAT3). Противовирусные сред-
ства снижают содержание митохондриаль-
ной ДНК и ингибируют ДНК-полимераз-γ, 

что приводит к структурным изменениям в 
митоходриях и апоптозу [3].

Антибактериальные препараты яв-
ляются причиной почти 50% случаев пора-
жения почек. К ним относятся β-лактамные 
антибиотики, сульфасодержащие препара-
ты, рифампицин и фторхинолоны. Нефро-
токсичность связана с иммуноопосредован-
ной формой поражения почек, при которой 
лекарственные препараты связываются с 
базальной мембраной канальцев, действуя 
как гаптены или прогаптены, которые ими-
тируют антигены в базальной мембране 
канальцев или интерстиции. Дендритные 
клетки распознают данные антигены и ми-
грируют в местные лимфатические узлы, 
имитируя адаптивные иммунные реакции. 
Иммуноопосредованное поражение по-
чек приводит в конечном итоге к развитию 
острого интерстициального нефрита [3].

Аминогликозиды (тобрамицин, гента-
мицин, амикацин и др.) обладают нефро-
токсичностью, о которой все хорошо знают. 
Однако применение этих лекарств оправда-
но в случае наличия резистентности у ми-
кроорганизмов. Частота ОПП, связанная с 
назначением аминогликозидов, составля-
ет 10–25%. Как правило, частота ОПП за-
висит от таких ФР, как длительность тера-
пии и коморбидная патология [3, 4].

Гентамицин – наиболее часто применя-
емый аминогликозид, в основном элимини-
руется путём клубочковой фильтрации [2].

Факторы риска развития нефротоксичности, связанной с приёмом
лекарственных препаратов [5]

Факторы риска больного Факторы риска препаратов
Возраст Нефротоксичность препарата

Хроническая болезнь почек
Доза препарата (важна для препаратов, об-
разующих депозиты кристаллов, и для препа-
ратов, влияющих на почечную гемодинамику)

Сахарный диабет Продолжительный приём препарата
Дегидратация, гиповолемия Частота введения
Патология периферических сосудов Время введения

Сепсис Скорость введения (для препаратов, вызыва-
ющих кристаллическую нефропатию)

Комбинированное использование
нескольких препаратов с нефротоксическим
действием

Путь введения

Метатаболические нарушения Комбинация препаратов, обладающих синер-
гической нефротоксичностью

Гипонатриемия 
Несоблюдение инструкции назначения пре-
парата (особенно актуально для среднего 
медицинского персонала)

Гипоальбуминемия -
Нарушение кислотно-щелочного
равновесия -

Множественная миелома -
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Механизм развития ОПП во время при-
менения аминогликозидов связан в том 
числе с их способностью повреждать эпи-
телиальные клетки канальцев посредством 
накопления в лизосомах. В лизосомах, ап-
парате Гольджи и эндоплазматическом ре-
тикуле происходят структурные поврежде-
ния, что ведет к образованию миелоидных 
телец. После дестабилизации внутрикле-
точных мембран препарат попадает в ци-
топлазму и способствует повреждению ми-
тохондрий с развитием апоптоза и некроза 
клеток. Было установлено, что гентамицин 
обладает дополнительным нефротоксичны-
ми действиями: он снижает почечный кро-
воток, что приводит к ишемии паренхимы 
почек, и активизирует ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему [3, 4].

Ванкомицин является гликопептидным 
противомикробным препаратом с бактери-
цидным действием. Ванкомицин не метабо-
лизируется в организме и элиминируется 
почками путём клубочковой фильтрации. 
Частота ОПП при использовании ванко-
мицина варьирует в широких пределах и 
может превышать 20% при наличии пред-
располагающих факторов, к которым отно-
сятся гиповолемия, сепсис, синергическое 
действие других нефротоксичных препара-
тов и коморбидная патология [3, 4]. В педи-
атрической практике частота возникнове-
ния ОПП на фоне внутривенного введения 
препарата в течение 48 час. составляет 
7,2–14,4%  [3, 4]. Одновременное приме-
нение ванкомицина с пиперациллином/
тазобактамом увеличивает частоту ОПП  
в 2,48–5 раз [4].

Патофизиология нефротоксичности 
ванкомицина связана с его способностью 
индуцировать активные формы кислорода 
и перекисным окислением кардиолипина 
митохондриальной мембраны. Кроме этого, 
ванкомицин усиливает метохондриальный 
стресс за счёт активности специфических 
каспаз 9 и 3/7, что приводит к клеточному 
стрессу и апоптозу. Не последнюю роль в 
ОПП играют ванкомициновые цилиндры, 
которые, являясь агрегантами ванкомици-
на с уромодулином, способствуют закупор-
ке просвета канальцев [2, 3].

Больной, находящийся на лечении в 
стационаре и особенно в ОРИТ, подвер-
жен риску синергической нефротоксично-
сти. Под синергической нефротоксично-
стью следует понимать комбинированное 
назначение нескольких групп препара-
тов, обладающих риском развития нефро-
токсичности и ОПП. В ряде исследований 
описана синергическая нефротоксичность 

при комбинированном применении анти-
бактериальных препаратов. Согласно дан-
ным N. Pannu et al. (2008), частота развития 
ОПП на фоне комбинированной тера-
пии аминогликозидами и ванкомицином  
достигает 30% [6].

В 2023 г. A.Y. Chen et al. представили ре-
троспективное когортное исследование, в 
которое было включено 35 654 больных из 
158 медицинских центров. Целью исследо-
вания было изучение относительного риска 
нефротоксичности при использовании та-
ких схем антибактериальной терапии, как 
комбинации ванкомицина и пиперацилли-
на/тазобактама, ванкомицина и цефепима, 
ванкомицина и меронема. Результаты ис-
следования показали, что комбинация ван-
комицина и пиперациллина/тазобактама 
обладала более высокими риском развития 
ОПП и потребности в диализе в сравнении 
с ванкомицином и цефепимом (ОПП; от-
ношение шансов (ОШ), 1,37 [95% довери-
тельный интервал (ДИ) 1,25–1,49]; диализ: 
ОШ 1,28 [95% ДИ 1,14–1,45]) и ванкоми-
цином и меронемом (ОПП; ОШ, 1,27 [95% 
ДИ 1,06–1,52]; диализ ОШ 1,56 [95% ДИ 
1,23–2,00]) [7].

Аналогичные результаты были полу-
чены в работе A.M. Blevis et al. (2019). Ав-
торы исследования констатировали, что 
частота развития ОПП в группе больных, 
которым назначали комбинацию ванкоми-
цина и пиперациллина/тазобактама, со-
ставляла 39,3%. В группах ванкомицин 
и комбинация ванкомицин и меропенем 
ОПП регистрировалось в 24,2% и 23,5% 
соответственно (р<0,0001) [8].

Химиотерапия на основе препаратов 
платины и метотрексата может вызывать 
ОПП.

Цисплатин обладает острой и куму-
лятивной нефротоксичностью. Элимина-
ция цисплатина происходит через базола-
теральные проксимальные канальцевые 
клеточные катионные транспортные пути, 
по которым препарат перемещается к апи-
кальному мембранному транспортёру эф-
флюкса (hМАТЕ1) и через белки-носители 
секретируется в мочу. Нефротоксичность 
связана с генерацией активных форм кис-
лорода, вазоконстрикцией, активацией вос-
палительных цитокинов (фактор некроза 
опухоли-α, интерлейкин-6) и каспаз. Как 
правило, ОПП на фоне приёма цисплати-
на возникает на 5–7 сутки и купируется че-
рез несколько недель после его отмены [3].

Ифосфамид представляет собой изо-
мер циклофосфамида, применяемый в он-
кологии. Нефротоксичность ифосфамида 
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проявляется в его способности проникать в 
клетки проксимальных канальцев через ор-
ганический катионный транспортёр-2. Од-
ним из метаболитов ифосфамида является 
хлорацетальдегид. В настоящее время счи-
тается, что хлорацетальдегид способен по-
вреждать митохондрии в результате окис-
лительного стресса [3].

Метотрексат вызывает ОПП с часто-
той от 2 до 50% в зависимости от наличия 
ФР. Развитие ОПП на фоне приёма мето-
трексата наступает как из-за назначения 
высоких доз (1–12 г/м2), так и при длитель-
ном приёме препарата в терапевтических 
дозировках. Механизм повреждения почек 
связан с кристаллизацией метотрексата в 
кислой рН мочи и с уменьшением площади 
поверхности клубочковых капилляров, со-
кращением афферентных артериол, мезан-
гиальных клеток, что приводит к гипопер-
фузии и снижению скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) [3, 9].

Ингибиторы иммунных контрольных 
точек (ИИКТ) являются дополнительны-
ми препаратами лечения рака и считают-
ся инновационными и перспективными. К 
ИИКТ относятся программируемая клеточ-
ная гибель 1 (programmed death 1[PD-1]), 
лиганд программируемой клеточной гибе-
ли 1 (programmed cell death-Ligand 1[PD-
L1]) и цитотоксические Т-лимфоцитарно-
ассоциированные антигены 4 (cytotoxic T 
lymphocyte-associated antigen 4 [CTLA-4]).

В настоящее время существует пред-
положение, что предпосылками развития 
ОПП является перепрограммирование им-
мунной системы под воздействием ИИКТ. 
ОПП развивается вследствие острого ка-
нальцевого некроза. Биопсия почек по-
казала формирование острого гранулё-
матозного интерстициального нефрита и 
волчаночно-мембранозной нефропатии [9].

Другими средствами, которые потенци-
ально обладают нефротоксичностью, явля-
ются ингибитор кальциневрина, цикло-
спорин А, а также лучевая терапия [4].

Нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВС) являются распростра-
нённой причиной лекарственного пораже-
ния почек. На долю НПВС приходится до 
10–15% случаев нефротоксичности. В пе-
диатрической практике частота ОПП со-
ставляет 27% случаев [3, 4].

Риск развития ОПП на фоне приё-
ма НПВП зависит от степени подавле-
ния синтеза простагландинов и в первую 
очередь ингибирования циклооксигена-
зы 1-го типа. Подавление синтеза про-
стагландинов приводит к снижению 

перфузии почек и развитию острого ин-
терстициального нефрита [4].

Ингибиторы протонной помпы 
(ИПП) являются лекарственными препа-
ратами, которые широко применяются в 
медицинской практике. В литературе опи-
сываются случаи развития острого интер-
стициального нефрита на фоне приёма 
ИПП, особенно у пожилых людей. Круп-
ное популяционное когортное исследова-
ние, проведённое Т. Antoniou et al. (2015), 
включало 290 592 жителя Онтарио в воз-
расте старше 66 лет, получавших ИПП. Ре-
зультаты исследования показали, что ча-
стота ОПП (13,49 в основной группе vs 5,46 
в контрольной группе на 1000 человеко-
лет соответственно; отношение рисков 
[ОР] 2,52; 95% ДИ 2,27–2,79) и остро-
го интерстициального нефрита (0,32 в ос-
новной группе vs 0,11 в контрольной груп-
пе на 1000 человекo-лет; ОР 3,00; 95% ДИ 
1,47–6,14) была выше у больных, получав-
ших ИПП, по сравнению с контрольной  
группой [10].

B. Lasarus et al. (2016) отметил, что при-
ём ИПП повышает риск хронической бо-
лезни почек на 20–50% [11]. Однако мно-
гие случаи поражения почек, связанные с 
приёмом ИПП, остаются нераспознанными 
в связи с медленным развитием симптомов 
повреждения почек [3].

Механизм нефротоксичности ИПП до 
конца не изучен. Предполагается, что ИПП 
могут вызывать острый интерстициальный 
нефрит. Механизм формирования острого 
интерстициального нефрита связан с моно-
нуклеарной инфильтрацией. В результате 
распространения инфильтрата в корковом 
веществе почки начинается образование 
рубцов, что приводит к снижению функ-
ции почек [12]. Считается, что ИПП инги-
бируют лизосомальную протонную помпу, 
снижают синтез оксида азота, вызывают ги-
помагниемию, которая может приводить к 
синтезу маркёров воспаления [13].

Сульфадиазин и сульфаметоксазол 
являются противомикробными препара-
тами. Они обладают низкой растворимо-
стью в кислой рН мочи, что приводит к их 
осаждению в просвете дистальных каналь-
цев и к формированию кристаллической  
нефропатии [3].

Ингибиторы протеаз (индинавир, ата-
занавир, дарунавир) вызывают кристал-
лическую нефропатию. Кристаллы этих 
препаратов накапливаются в дисталь-
ных канальцах, собирательных трубоч-
ках с развитием лимфоплазмацитарного  
воспаления [3].
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У последней группы препаратов в ос-
нове нефротоксичности и ОПП лежит кри-
сталлическая нефропатия. Для патогенеза 
кристаллической нефропатии характер-
но несколько основных механизмов. Во-
первых, высокая концентрация препарата 
в почечных канальцах находится в кислой 
рН-среде. Кислая рН-среда мочи увеличи-
вает вероятность образования кристаллов. 
Кристаллы повреждают клеточные мем-
браны, что обеспечивает адгезию кристал-
лов и обтурацию просвета канальцев. Во-
вторых, кристаллы вызывают воспаление 
с последующей активацией комплемента, 
цитокинов и инвазией лейкоцитов. Ито-
гом воздействия кристаллов на клеточные 
мембраны канальцев является некроз [3].

Контрастные препараты в недав-
нем прошлом считались одной из основ-
ных причин ОПП. В первую очередь это от-
носилось к йодосодержащим препаратам. 
В настоящее время установлено, что риск 
развития ОПП, связанного с применением 
контрастных препаратов, даже у больных 
в критических состояниях ниже, чем это  
считалось ранее [14].

В подтверждение вышесказанного мож-
но привести несколько примеров. В 2024 г. 
были опубликованы результаты двух ис-
следований: ретроспективного двухцен-
трового когортного и ретроспективного 
обсервационного. Главной их целью было 
определение влияния контрастных препа-
ратов, используемых при проведении КТ, 
на развитие ОПП. Авторы исследований 
не обнаружили связи между применени-
ем контрастных препаратов и развитием 
ОПП [15, 16].

Однако основными факторами, приво-
дящими к развитию ОПП после примене-
ния контрастных препаратов, являются по-
вреждение эндотелия, спазм приносящих 
артериол и ишемия канальцев.

Диагностика острого 
повреждения почек
Диагностика ОПП основывается не 

только на клинической оценке состояния 
больного, но и на биомаркерах. Традици-
онно функция почек оценивалась путём 
определения количества выделяемой мочи 
и концентрации креатинина в сыворотке 
крови. На первый взгляд, определение су-
точного или почасового диуреза – это про-
стой, доступный и экономически незатрат-
ный метод. Однако он имеет ограниченную 
ценность. Во-первых, для того, чтобы точ-
но определить СКФ, необходимо измерять 
количество мочи каждый час в течение 

24 час., что является достаточно трудоём-
ким процессом. Во-вторых, метод имеет по-
грешности, связанные с приёмом препара-
тов, например, диуретиков.

Креатинин является конечным продук-
том метаболического пути креатинфосфа-
та. Концентрация креатинина в сыворотке 
крови зависит от мышечной массы, пита-
ния, факторов активности и гемодилюции. 
Концентрация креатинина может повы-
шаться при приёме таких препаратов, как 
барбитураты и цефалоспорины. Вычисле-
ние СКФ по креатинину сыворотки кро-
ви имеет недостатки. Концентрация кре-
атинина сыворотки крови и СКФ имеют 
экспоненциальную зависимость друг от 
друга. Даже небольшое повышение креа-
тинина приводит к снижению показателя 
СКФ. У пожилых людей и больных в со-
стоянии дистрофии показатели креатинина 
сыворотки крови могут не достигать боль-
ших значений, несмотря на развитие ОПП.

Таким образом, диурез и концентра-
ция креатинина сыворотки крови не яв-
ляются ранними показателями ОПП, а их 
чувствительность и специфичность явля-
ются низкой для современной и ранней  
диагностики ОПП [1].

В 2010 г. было введено понятие «сте-
нокардия почечная» по аналогии с острым 
коронарным синдромом (ОКС). В отличие 
от ОКС, ОПП протекает бессимптомно, 
поэтому понятие «стенокардия почечная» 
было направлено на достижение ранней 
стратификации риска ОПП с помощью 
биомаркеров.

Так как биомаркеры отражают повреж-
дение почечных канальцев ещё до насту-
пления клинических признаков ОПП, то их 
определение открывает временное окно для 
предотвращения развития ОПП [1].

В настоящее время для оценки функ-
ции почек используются такие биомар-
керы, как липокаин ассоциированный с 
желатиназой нейтрофилов (neutrophile 
gelatinase-associated lipocalin [NGAL]), 
цистатин  С, молекула повреждения по-
чек-1 (Kidney Injury Molecule-1), интер-
лейкин-18, белок-связывающий инсули-
ноподобный фактор роста мочи-7 (urinary 
Insulin-like growth factor-binding protein-7 
[IGFBP-7]), ингибитор металлопротеина-
зы-2 мочевой ткани (urinary tissue inhibitor 
of metalloproteinase 2 (TIMP-2)), кампро-
тектин и др. [2, 14].

В клинической практике, особенно в 
ОРИТ, полезно иметь биомаркер, способ-
ный предсказывать необходимость нача-
ла ЗПТ, восстановление функции почек 
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или переход в хроническую нефропатию. 
На основании метаанализа было установ-
лено, что NGAL, цистатин С, IGFBP-7 и 
TIMP-2 отвечают основным требовани-
ям, которые предъявляют клиницисты [2, 
17]. По данным, представленным R. Weiss et 
al. (2019), биомаркеры IGFBP-7 и TIMP-
2 способны предсказывать ОПП с точно-
стью до 92% [1].

Одной из форм лекарственного по-
ражения почек является развитие остро-
го интерстициального нефрита, в осно-
ве которого лежит иммунный механизм. 
Для постановки данного диагноза требует-
ся биопсия почек. В биопсийном материа-
ле будет присутствовать воспалительный 
инфильтрат, состоящий из CD4+ и CD8+, 
Т-лимфоцитов, макрофагов и В-клеток [3].

Биопсия почек может быть полезна для 
диагностики кристаллической нефропатии. 
В гистологическом материале обнаружи-
ваются кристаллы, расположенные вну-
три почечных канальцев. Так, например, 
кристаллы метотрексата образуют в про-
свете канальцев кольцевые структуры, со-
стоящие из игольчатых кристаллов, кото-
рые окрашиваются в жёлтый, золотистый 
или коричневые цвета при окраске гема-
токсином и эозином  [3]. Наиболее про-
стым и неинвазивным методом определе-
ния кристаллической нефропатии является 
исследование осадка мочи. Характерными 
особенностями здесь будет наличие цилин-
дров, содержащих кристаллы [3].

Необходимо отметить, что специфи-
ческих методов лечения ОПП, связанно-
го с нефротоксичностью, не существует. 
Поэтому терапия должна быть направле-
на на прекращение действия нефротоксич-
ных препаратов и на профилактические  
мероприятия [14].

Профилактические мероприятия име-
ют решающее значение и включают кор-
рекцию дозы препарата в зависимости от 
СКФ, устранение гиповолемии, поддержа-
ние перфузии почек с помощью инфузи-
онной терапии [3]. Интересным является 
мнение ряда специалистов, которые пола-
гают, что изотонический раствор натрия 
хлорида 0,9% содержит высокую концен-
трацию хлорида, который может привести 
к гиперхлоремическому ацидозу, почечной 
вазоконстрикции и снижению почечного 
кровотока и СКФ. Поэтому рекомендуется 
использовать сбалансированные кристал-
лоидные растворы [1].

Как было сказано выше, часть лекар-
ственных препаратов обладает способ-
ностью образовывать нерастворимые 

кристаллы кислой рН мочи. Поэтому 
оправданным является подщелачивание 
мочи до рН≥7,1 [3].

Больным с подозрением на острый ин-
терстициальный нефрит назначаются кор-
тикостероиды. Необходимо учитывать, что 
на сегодняшний день отсутствуют чёткие 
стандарты применения кортикостероидов 
и их дозировки. В литературе встречаются 
противоречивые данные относительно их 
эффективности [3].

Заключение
Нефротоксичность лекарственных пре-

паратов является частой причиной ОПП. 
Больному, находящемуся в стационаре и 
особенно в ОРИТ, часто вынужденно на-
значают нефротоксичные препараты. В 
результате риск развития ОПП увеличи-
вается на 53%. Для предупреждения нефро-
токсичности и при возникновении ОПП 
клиницисты должны оценивать ФР по-
бочных эффектов в отношении почек для  
каждого препарата.

Существенной проблемой является то, 
что достаточно часто начальные проявле-
ния нефротоксичности могут быть пропу-
щены. Причиной этого может быть крат- 
ковременное воздействие препарата, значи-
тельная клиническая гетерогенность среди 
больных, в результате чего сложно опреде-
лить роль лекарственного препарата в раз-
витии ОПП – особенно на фоне сепсиса или 
органной дисфункции. Необходимо пом-
нить, что существуют отдалённые послед-
ствия нефротоксичности, которые могут 
привести к развитию ХБП. Причем потреб-
ность в диализе как методе лечения ОПП 
является неблагоприятным фактором, уве-
личивающим летальность на 14% [1].

В нескольких ретроспективных иссле-
дованиях было показано, что существует 
высокий риск летального исхода, возник-
новения сердечно-сосудистых заболеваний 
после разрешения ОПП [4, 14].

Основным выходом из сложившейся 
ситуации являются профилактические ме-
роприятия по раннему выявлению нефро-
токсичного повреждения почек с использо-
ванием биомаркеров и разработка моделей 
стратификации риска ОПП, ассоциирован-
ного с лекарственными препаратами.
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