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В настоящее время в России, как и во всем мире, 
показатель заболеваемости циррозом печени неуклон-
но растет [1]. Летальность при циррозе печени везде, в 
том числе в развитых странах, высока; так, в США это 
заболевание является восьмой причиной смерти [2]. 
Более половины больных циррозом печени умирают в 
результате прогрессирующей печеночно-почечной не-
достаточности, которая в ряде случаев обусловлена раз-
витием гепаторенального синдрома (ГРС), являющегося 
крайним проявлением портальной гипертензии. Ретро-
спективные исследования показывают, что ГРС имеется 
примерно у 50% больных, умирающих от печеночной 
недостаточности [3]. Средняя продолжительность жиз-
ни больных с ГРС — около 2 нед [4—6]. Консерватив-
ная терапия продлевает жизнь на несколько лет всего 
у 5—10% пациентов. Большие надежды возлагают на 
вазопрессор терлипрессин, улучшающий почечную ге-
модинамику и повышающий внутригоспитальную вы-
живаемость. Спонтанное выздоровление необходимо 
рассматривать как исключение и предполагать возмож-
ность ложного диагноза [7]. Как правило, только транс-
плантация печени обеспечивает хороший долгосрочный 
результат. Сведения об используемых методах терапии 
ГРС крайне противоречивы. Рекомендации высокого 
уровня доказательности по лечению больных с ГРС в 
большинстве случаев отсутствуют [8]. Большое количе-
ство публикаций, посвященных ГРС, свидетельствует 
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Диагноз гепаторенального синдрома (ГРС) у пациента с декомпенсированным циррозом печени является диагнозом 
исключения. Истинная функциональная почечная недостаточность не всегда представляется очевидной. Диффе-
ренциальная диагностика ГРС, несмотря на наличие новых диагностических критериев, весьма обширна. Предот-
вратить развитие ГРС возможно при правильном ведении пациента с выраженной портальной гипертензией, пе-
ченочной недостаточностью и тщательном мониторинге. Эффективная консервативная терапия ГРС позволяет 
существенно изменить краткосрочный прогноз и в отдельных случаях достичь клинической ремиссии заболевания. 
Препаратом выбора для лечения больных с ГРС является терлипрессин. В большинстве случаев терапия ГРС на-
правлена на повышение внутригоспитальной выживаемости с целью дальнейшего направления пациента с ГРС на 
трансплантацию печени.
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об актуальности проблем диагностики, дифференциаль-
ной диагностики и терапии этого тяжелого осложнения 
цирроза печени.

Необходимо помнить, что основной задачей кли-
нициста, помимо симптоматической терапии печеноч-
ных синдромов, является диагностика цирроза печени 
и воздействие на его этиологию [8]. Причинами раз-
вития «циррогенных» заболеваний печени чаще всего 
являются вирусы гепатитов (В, С и В+D) и алкоголь, 
реже — лекарства, аутоиммунные нарушения (аутоим-
мунный гепатит, первичный билиарный цирроз, первич-
ный склерозирующий холангит), генетические болез-
ни (гемохроматоз, болезнь Вильсона, недостаточность 
α1-антитрипсина), нарушение липидного и углеводного 
обмена. Отсутствие указанных заболеваний ставит под 
сомнение диагноз цирроза печени.

Основным механизмом развития ГРС у больного 
циррозом печени в исходе любого из перечисленных 
выше заболеваний является уменьшение кровотока в 
почечных клубочках вследствие констрикции сосудов 
почек при дилатации сосудов органов брюшной поло-
сти [9, 10]. Результатом печеночной недостаточности яв-
ляется гипоальбуминемия, результатом повышения дав-
ления в воротной вене — периферическая вазодилата-
ция, данные патологические изменения обусловливают 
уменьшение эффективного объема циркулирующей кро-
ви (ОЦК) и артериальную гипотензию. Авторегуляция 
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ГРС. Почечная недостаточность из-за острого каналь-
цевого некроза в результате бактериальной инфекции 
(доля таких пациентов составила 33%) не была расце-
нена как ГРС [16]. В других же исследованиях больные 
с бактериальной инфекцией включены в анализ как 
пациенты с ГРС; в связи с этим наблюдается большая 
неоднородность данных, получаемых при анализе этого 
заболевания.

Например, во многих более ранних исследованиях 
не учитывалась необходимость восполнения ОЦК аль-
бумином [14] и больные, имеющие преренальную по-
чечную недостаточность, были причислены к группе па-
циентов с ГРС. Необходимо добавить, что преренальная 
почечная недостаточность имеет место у большинства 
больных циррозом печени, получающих избыточную 
терапию мочегонными препаратами. Более поздние ис-
следования показали, что преренальная почечная не-
достаточность быстро разрешается при восполнении 
ОЦК. Некоторые исследователи рекомендуют агрессив-
но использовать эту тактику и повышать центральное 
венозное давление до 30 мм вод. ст., используя инфузии 
альбумина [17].

Считают, что морфологические изменения в почечных 
клубочках и канальцах при ГРС минимальны и неспеци-
фичны [15], поэтому почечную недостаточность расцени-
вают как сугубо функциональную. Долгое время считали, 
что почки у пациентов с ГРС абсолютно интактны, однако 
большинство пациентов с циррозом печени — это люди 
среднего и пожилого возраста. У многих из них могут 
иметься такие сопутствующие заболевания, как моче-
каменная болезнь, хронический пиелонефрит, гиперто-
ническая болезнь, латентные иммунные повреждения 
почек (в случае цирроза печени в исходе хронических 
вирусных гепатитов) и др. Таким образом, ГРС может 
развиться и на фоне патологии мочевыделительной си-
стемы [12, 18], а значит, в почках будут иметься микро- 
и макроскопические признаки другого заболевания. 
В связи с этим последний пересмотр критериев диа-
гностики ГРС [14] допускает наличие протеинурии (до 
500 мг/сут) и микрогематурии (до 50 эритроцитов в по-
ле зрения).

Кроме того, адекватная оценка изменений мочевого 
осадка возможна только при исследовании показателей 
в динамике и при комплексном обследовании мочепо-
ловой системы. Общее состояние пациентов с тяжелым 
декомпенсированным заболеванием печени крайне тя-
желое, правильный сбор мочи для анализа затруднен, 
стерильность нарушена, ввиду чего, например, лейко-
цитурия может иметь неинфекционную этиологию, а 
эритроцитурия может быть следствием травматичной 
катетеризации.

Таким образом, не всегда возможна точная диагно-
стика ГРС, например при стойком мочевом синдроме у 
пациентов с циррозом печени. Конечно, у части таких 
пациентов возможно выполнение биопсии почки, но 
диагностическая польза при этом инвазивном вмеша-
тельстве должна превышать и без того большие риски 
осложнений у пациентов с коагулопатией и благоприят-
ным фоном для развития инфекции асцитической жид-
кости [8]. Выходом из этой ситуации было бы наличие 
тестов, которые могли помочь в дифференциальной диа-
гностике ГРС, что позволило бы избежать биопсии поч-
ки и ее осложнений.

Такие новые биомаркеры поражения нефронов и 
канальцев почки существуют [19], работы по использо-
ванию их у пациентов с ГРС ведутся. Уровень раннего 
маркера острого поражения канальцев почек липокаина, 
ассоциированного с желатиназой нейтрофилов, по дан-
ным E. Verna и соавт. [19], составил 20 нг/мл у здоровых 
добровольцев, 20 нг/мл при преренальной острой почеч-
ной недостаточности, 50 нг/мл при хронической болез-

кровотока в корковом веществе почек успешно осущест-
вляется при сохранении артериального давления (АД) 
не ниже 70—75 мм рт.ст. [11]. В ответ на артериальную 
гипотензию через барорецепторы включается защитный 
механизм активации ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы — одной из основных вазоконстрикторных 
систем организма. На ранних стадиях заболевания поч-
ки обеспечивают адекватную регуляцию гемодинамики 
за счет выработки собственных вазодилататоров, однако 
в конечном итоге развивается стойкая констрикция сосу-
дов почек, порочный круг, когда дефицит кровоснабже-
ния вызывает еще больший выброс вазоконстрикторов 
[12, 13]. Таким образом, у пациента с печеночной недо-
статочностью и выраженной портальной гипертензией 
наступает функциональная почечная недостаточность.

Асцит любой этиологии может сопровождаться раз-
витием почечной недостаточности, однако в этом случае 
почечная недостаточность имеет другой генез (реналь-
ная, постренальная), чем при ГРС. При этих заболева-
ниях также могут появиться симптомы, приводящие к 
ошибочному диагнозу печеночной недостаточности 
(например, гипоальбуминемия и энцефалопатия при не-
фротическом синдроме, онкологических и инфекцион-
ных заболеваниях, коагулопатия при острых панкреати-
тах, снижение уровня холинэстеразы при кардиальном 
фиброзе печени). Таким образом, диагноз ГРС не всегда 
представляется очевидным.

В настоящее время под ГРС понимают осложнение 
тяжелого заболевания печени с асцитом в виде появле-
ния и резкого нарастания почечной недостаточности, 
причем другие причины быстропрогрессирующей по-
чечной недостаточности (прием нефротоксических пре-
паратов, обструкция мочевыводящих путей, уменьше-
ние объема циркулирующей крови и др.) отсутствуют. 
Таким образом, ГРС является диагнозом исключения.

Диагностические критерии ГРС по F. Salerno и со-
авт. [14]

1. Цирроз печени с асцитом.
2. Уровень креатинина в сыворотке крови более 

133 мкмоль/л (1,5 мг/дл).
3. Отсутствие нормализации уровня креатинина (ме-

нее 133 мкмоль/л) как минимум через 2 дня после от-
мены диуретиков и восполнение ОЦК альбумином из 
расчета 1 г/кг (максимально в дозе 100 г/сут).

4. Отсутствие шока.
5. Отсутствие текущего или недавнего использова-

ния нефротоксических лекарств.
6. Отсутствие каких-либо паренхиматозных заболе-

ваний почек, проявляющихся протеинурией (более 500 
мг/сут), микрогематурией (до 50 эритроцитов в поле 
зрения) и/или изменением почек, выявляемым при уль-
тразвуковом исследовании.

Таким образом, при дифференциальной диагностике 
ГРС у пациента с асцитом необходимо:

● уточнить этиологию асцита;
● при патологии печени (синдром цитолиза, синдром 

холестаза, синдром печеночной недостаточности) с це-
лью оптимального подбора терапии установить этиоло-
гический фактор поражения печени;

● исключить все другие возможные причины воз-
никновения быстропрогрессирующей почечной недо-
статочности, используя диагностические критерии ГРС.

По данным литературы, ГРС выявляется у каждого 
пятого пациента с декомпенсированным циррозом пече-
ни [15], но более поздние исследования показывают, что 
ГРС встречается гораздо реже [16]. Так, M. Martin-Llahi 
и соавт. [16] считают, что лишь у небольшой части боль-
ных циррозом печени с повышением уровня креатинина 
наблюдается истинный ГРС. В это исследование вошли 
463 пациента с циррозом печени, имеющие печеночно-
почечную недостаточность; из них только 13% имели 
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Во многих исследованиях влияющий на почечную 
гемодинамику пентоксифиллин предотвращал развитие 
ГРС. Так, в рандомизированном исследовании пенток-
сифиллин превосходил плацебо в профилактике ГРС 
у пациентов с циррозом печени, асцитом и растущим 
уровнем креатинина. У многих из этих пациентов асцит 
был рефрактерным [25].

Пентоксифиллин также уменьшает риск развития 
ГРС и повышает выживаемость у пациентов с тяжелым 
острым алкогольным гепатитом. С учетом ведущего 
патогенетического механизма развития острого алко-
гольного гепатита обсуждается целесообразность при-
менения пентоксифилина как ингибитора цитокинового 
каскада воспаления. Первое рандомизированное ис-
следование пентоксифиллина было проведено в 1992—
1997 гг. в США. Это исследование продемонстрировало 
повышение 28-дневной выживаемости у пациентов с 
тяжелым острым алкогольным гепатитом (50% в груп-
пе плацебо против 91,7% в группе пентоксифиллина) в 
результате снижения риска развития ГРС (35% в группе 
плацебо против 8% в группе пентоксифиллина). В связи 
с этим снизилась внутрибольничная смертность (46% 
против 24% соответственно) [26].

Лекарственные препараты, применяемые в терапии 
ГРС, часто малоэффективны [8], поэтому в случае вы-
явления ГРС необходимо следовать инструкциям.

1. Информировать пациента и его родных о неблаго-
приятном прогнозе.

2. В большинстве случаев приходится отменять лак-
тулозу и гепа-мерц (L-орнитина аспартат), применяю-
щиеся с целью коррекции печеночной энцефалопатии, 
а также анаприлин, использующийся для снижения пор-
тальной гипертензии, и диуретики [27], так как эти пре-
параты утяжеляют течение ГРС.

3. Назначить внутривенно капельно альбумин из рас-
чета 1 г/кг (но не более 100 г) в первый день терапии, 
затем по потребности до подъема уровня сывороточного 
альбумина до нормальных значений [9]. Инфузии альбу-
мина при ГРС используются как в качестве монотерапии 
[27, 28], так и в сочетании с вазопрессорами [29—31].

4. Назначить препарат, оказывающий вазопрессор-
ное действие: аналог вазопрессина (орнипрессин, тер-
липрессин) либо октреотид, либо мидодрин.

5. Решить вопрос о трансплантации печени.
В Европе и США [8, 9] в последние годы самым ши-

роко обсуждаемым препаратом для терапии ГРС являет-
ся терлипрессин. Препарат стимулирует V1а-рецепторы 
вазопрессина во внутренних органах, оказывая сосу-
досуживающее и антигипотензивное действие. Терли-
прессин оказывает легкое гипертензивное действие и 
снижает давление в портальной системе воротной вены. 
Побочные эффекты терлипрессина являются общими 
для препаратов этого класса (бледность, повышение АД, 
ишемия миокарда, уменьшение кровотока в кишечнике, 
матке и поджелудочной железе, сужение перифериче-
ских сосудов).

В 2005 г. на симпозиуме Международного клуба ас-
цита в Сан-Франциско, посвященном проблемам ГРС, 
утверждены рекомендации по терапии терлипрессином 
[9]. Комбинированная терапия терлипрессином в дозе 
1—2 мг внутривенно болюсно каждые 6 ч в течение 14 
дней и альбумином в указанной выше дозе используется 
в качестве первой линии терапии ГРС. Эта комбинация 
улучшает почечную функцию, эффективно повышая 
краткосрочную выживаемость пациентов, а следова-
тельно, служит ценным «мостиком» к возможной транс-
плантации печени [9, 32, 33].

Терлипрессин позволяет добиться увеличения диу-
реза, снижения уровня креатинина в сыворотке крови и 
повышения АД у 40—60% пациентов [14, 34], в связи с 
чем Европейская ассоциация по изучению болезней пе-

ни почек, 105 нг/мл при ГРС и 325 нг/мл при остром 
канальцевом некрозе. Это исследование подтвердило, 
что в канальцах почки при ГРС могут наблюдаться из-
менения. Тест по исследованию липокаина, ассоцииро-
ванного с желатиназой нейтрофилов, у больных с ГРС 
превосходил все другие изучаемые мочевые тесты [20] и 
рекомендован Американской ассоциацией по изучению 
болезней печени (AASLD) как биомаркер, который мо-
жет помочь в установлении диагноза ГРС [8].

Выделяют факторы риска развития ГРС [10]. Среди 
клинических факторов риска частые рецидивы асцита, 
уменьшение диуреза на фоне достаточной инфузион-
ной терапии, тенденция к кахексии, наличие варикозно 
расширенных вен пищевода, артериальной гипотензии, 
отсутствие гепатомегалии, наличие острого алкогольно-
го гепатита, спонтанного бактериального перитонита. 
К лабораторным факторам риска относятся гипонатрие-
мия, повышение концентрации калия, ренина, норадре-
налина в плазме крови, снижение скорости клубочковой 
фильтрации до 40 мл/мин и менее [21].

Заподозрить развивающийся ГРС у больного цир-
розом печени можно на основании повышения уровня 
креатинина в сыворотке крови и в итоге развитие и рез-
кое прогрессирование почечной недостаточности (оли-
гурия, электролитные нарушения, снижение скорости 
клубочковой фильтрации).

Профилактика ГРС заключается в своевременной и 
адекватной терапии цирроза печени (правильный под-
бор диуретиков — спиронолактона и фуросемида [8], 
терапия печеночной энцефалопатии, назначение ана-
прилина пациентам с варикозно расширенными венами 
пищевода и т. д.) и тщательном наблюдении за паци-
ентами, имеющими факторы риска развития ГРС. При 
необходимости проводится терапия, направленная на 
устранение этих факторов.

В терапии отечно-асцитического синдрома у боль-
ных циррозом печени используется комбинация спиро-
нолактона и фуросемида. Такое сочетание диуретиков 
предотвращает развитие гипокалиемии, однако усугу-
бляет гипонатриемию, которая в свою очередь являет-
ся фактором риска развития ГРС. Следовательно, при 
тяжелом асците применение диуретиков может быть 
ограничено из-за прогрессирования почечной недо-
статочности. В перспективе препаратами выбора в те-
рапии асцита у больных циррозом печени могут быть 
акваретики — антагонисты рецепторов вазопрессина 
(ваптаны) [22, 23]. Наиболее изученным препаратом 
этой группы является пероральный непептидный ан-
тагонист V2-рецепторов вазопрессина толваптан, раз-
решенный к применению Федеральным агентством по 
контролю качества пищевых продуктов и лекарствен-
ных препаратов США (FDA) в 2009 г. Действие его 
на дистальные отделы нефрона вызывает выведение 
свободной от электролитов мочи (акварезис). Так, се-
лективная блокада V2-рецепторов способствует увели-
чению диуреза без сопутствующей негативной актива-
ции ренин-ангиотензиновой и симпатико-адреналовой 
систем, артериальной гипотензии, гипонатриемии и 
стимуляции жажды. Таким образом, применение аква-
ретиков может предотвратить развитие ГРС в условиях 
гипонатриемии у пациентов с циррозом печени.

У пациентов со спонтанным бактериальным перитони-
том Р. Sort и соавт. [24] продемонстрировали положитель-
ный эффект применения альбумина с целью увеличения 
ОЦК и предотвращения развития ГРС. В группе больных, 
получавших альбумин в дозе 1,5 г/кг, а через 48 ч — 1 г/кг 
вместе с цефотаксимом, ГРС развился у 10% пациентов 
против 33% в группе, получавшей один цефотаксим. Кро-
ме того, внутригоспитальная летальность (10% против 
29%) и 3-месячная летальность (22% против 41%) были 
ниже у пациентов, получающих альбумин [24].
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можность комбинированной терапии альбумином в со-
четании с такими вазопрессорами, как мидодрин и ок-
треотид [29, 41]. В исследовании P. Angeli и соавт. [29] 
5 пациентов получали альбумин в дозе 10—20 г/сут 
внутривенно в течение 20 дней в комбинации с октре-
отидом (целевая доза 200 мкг подкожно 3 раза в сутки) 
и мидодрином (с титрованием дозы до максимальной 
12,5 мг перорально 3 раза в сутки). Повышение доз ва-
зопрессоров продолжалось до достижения повышения 
АД в среднем на 15 мм рт. ст. Выживаемость пациентов 
при проведении подобной терапии, превышала таковую 
у 8 пациентов, получавших допамин и альбумин. Иссле-
дователи указали, что эта комбинация лекарственных 
средств может быть назначена даже в амбулаторных ус-
ловиях [29].

Другое ретроспективное исследование с участием 60 
пациентов, получавших комбинированную терапию ми-
додрином, октреотидом и альбумином, показало, что ле-
тальность в случае комбинированной терапии меньше, 
чем при лечении одним альбумином (43% против 71%; 
p < 0,05) [41].

Американская ассоциация по изучению болезней пе-
чени считает возможным использование инфузий аль-
бумина и вазоактивных веществ, таких как октреотид и 
мидодрин, у пациентов с ГРС, так как эти препараты до-
казали некоторую эффективность и относительную без-
опасность (класс доказательности IIa) в нерандомизи-
рованных исследованиях с малой выборкой пациентов 
(уровень доказательности B) [8].

Два других исследования, одно из которых было 
двойным слепым контролируемым и рандомизирован-
ным, демонстрируют, что октреотид без мидодрина в 
терапии ГРС малоэффективен. Авторы предположили, 
что, возможно, требуется добавление к терапии мидо-
дрина [42, 43].

В некоторых исследованиях изучалась эффектив-
ность применения норадреналина. В случае такой те-
рапии пациент должен находиться в отделении реани-
мации ввиду большого количества побочных эффектов, 
чаще всего ишемического характера [44, 45].

Таким образом, самым изученным эффективным ва-
зопрессором для терапии ГРС остается терлипрессин. 
Все остальные указанные выше исследования демон-
стрируют большую разнородность и малые выборки па-
циентов, неодинаковый дизайн, суррогатные конечные 
точки, разный подход к диагностике ГРС. Возможно, в 
ближайшем будущем критерии диагностики ГРС будут 
пересмотрены, например будет уточнена возможность 
наличия инфекционных заболеваний, острого каналь-
цевого некроза и другой патологии при ГРС. Очевидно, 
тогда результаты терапии ГРС вазопрессорами будут 
значительно лучше.

Кроме того, необходимо исследовать эффективность 
раннего назначения терлипрессина и других вазопрессо-
ров у больных с выраженной портальной гипертензией 
и прогрессирующим повышением уровня креатинина в 

чени присвоила этому вазоконстриктору уровень эффек-
тивности А1 (высокоэффективный препарат с большой 
доказательной базой) [35].

Два мультицентровых рандомизированных контро-
лируемых клинических исследования, проведенные в 
США и Европе, в которых сравнивали эффективность 
инфузии альбумина с таковой комбинации терлипресси-
на и альбумина, подтвердили эффективность терлипрес-
сина в восстановлении почечной функции у пациентов 
с ГРС. В этих исследованиях также было показано вли-
яние терлипрессина на увеличение продолжительности 
жизни пациентов с ГРС [31, 33] (см. таблицу).

Обзор литературы, освещающей наиболее значимые 
рандомизированные контролируемые клинические ис-
следования, показал, что терлипрессин в комбинации 
с альбумином повышает 15-дневную выживаемость у 
пациентов с ГРС [36]. Эти исследования подчеркивают 
значение использования терлипрессина и альбумина для 
продления жизни больного с целью последующей пере-
садки печени. Благодаря такой терапии повышаются 
шансы на выполнение трансплантации печени у боль-
ных с ГРС [34], в результате чего выживаемость пациен-
тов с ГРС должна возрастать [37].

В рутинной практике большинство пациентов не до-
живают до трансплантации печени [34], тем не менее 
терапия терлипрессином является хорошим шансом на 
регресс почечной, а затем и печеночной недостаточно-
сти у ряда пациентов (например, у пациентов с острым 
алкогольным гепатитом, при котором выраженность пе-
ченочной недостаточности и портальной гипертензии 
связана в большей мере с острым воспалительным про-
цессом, чем с замещением функционирующей печеноч-
ной паренхимы фиброзной тканью).

Еще один метаанализ восьми исследований, в кото-
рый было включено 320 пациентов, также показал, что в 
50% случаев терлипрессин эффективен и способствует 
регрессу ГРС [38]. S. Sarin и P. Sharma [39] сообщили, 
что предиктором ответа на лечение терлипрессином яв-
ляется раннее его введение, когда уровень креатинина в 
сыворотке крови еще не повысился более 440 мкмоль/л, 
а также повышение АД во время терапии. Если же уро-
вень креатинина к 4-му дню терапии не снижается, то 
лечение необходимо прекратить как неэффективное.

В России терлипрессин применяется для терапии 
кровотечений (маточных, из желудочно-кишечного 
тракта, урогенитального тракта). Исследовано его при-
менение в терапии ГРС в рамках мультицентровых кли-
нических исследований [33]; препарат доступен в аптеч-
ной сети.

Кроме изучения терлипрессина, проведено большое 
количество исследований, посвященных использованию 
других вазоконстрикторов при ГРС. Препаратом выбо-
ра может быть повышающий краткосрочную выживае-
мость допамин, вводимый в дозе 2—5 мкг/кг за 1 мин 
через инфузомат под контролем АД [40]. 

Исследователи из Европы и США обсуждали воз-

Показатель

Исследование M. Martin-Llahi и соавт. [31]
(Испания, n = 45)

Исследование A. Sanyal и соавт. [33]
(США, n = 112)

терлипрессин + альбумин 
(3 мес)

альбумин терлипрессин + альбумин 
(6 мес)

плацебо + альбумин

Уровень креатинина
в сыворотке крови, %

43,5* 8,7 34** 13

Выживаемость, % Трехмесячная, 27 19 Шестимесячная, 13 9

П р и м е ч а н и е. * — p < 0,025, ** — p < 0,01.

Сравнение эффективности альбумина с таковой комбинации терлипрессина и альбумина у пациентов с ГРС: ре-
зультаты двух контролируемых исследований [29]
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Заключение
Диагноз гепаторенального синдрома у пациента 

с декомпенсированным циррозом печени является 
диагнозом исключения. Истинная функциональная 
почечная недостаточность не всегда представляется 
очевидной. Перечень заболеваний, с которыми сле-
дует проводить дифференциальную диагностику ге-
паторенального синдрома, несмотря на наличие но-
вых диагностических критериев, весьма обширен. 
Предотвратить развитие гепаторенального синдрома 
возможно при правильном ведении и тщательном 
мониторинге за пациентом с выраженной порталь-
ной гипертензией и печеночной недостаточностью 
и тщательном мониторинге. Эффективная консерва-
тивная терапия гепаторенального синдрома способна 
существенно изменить краткосрочный прогноз и в от-
дельных случаях позволяет достигнуть клинической 
ремиссии заболевания. Препаратом выбора в терапии 
гепаторенального синдрома является терлипрессин. В 
большинстве случаев терапия гепаторенального син-
дрома направлена на повышение внутригоспитальной 
выживаемости с целью дальнейшего направления па-
циентов с гепаторенальным синдромом на трансплан-
тацию печени.

сыворотке крови до верхней границы нормы. Вероятно, 
эти препараты могут дать значительный положительный 
эффект — повысить долгосрочную выживаемость в том 
случае, если ресурсы организма еще не истощены.

Пока же золотым стандартом для повышения дол-
госрочной выживаемости пациентов с ГРС остается 
трансплантация печени. Обсуждается также примене-
ние паллиативных хирургических методов, например 
трансъюгулярного внутрипеченочного портосистемного 
шунтирования, показавшего увеличение продолжитель-
ности жизни, но усугубляющего энцефалопатию. 

Малоэффективен такой метод лечения, как гемоди-
ализ [27]. Некоторые исследователи отмечают, что не-
смотря на отсутствие данных, свидетельствующих об 
увеличении продолжительности жизни при примене-
нии гемодиализа, этот метод может быть полезен пе-
ред трансплантацией печени в связи со стабилизацией 
электролитного баланса и незначительным снижением 
уровня креатинина в сыворотке крови после указанной 
процедуры [46]. Другие методы экстракорпоральной де-
токсикации (альбуминовый диализ, малопоточная уль-
трафильтрация и пр.), в большинстве случаев противо-
показанные больным с декомпенсированным циррозом 
печени, неэффективны.
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Хронический аутоиммунный тиреоидит как предиктор и 
предшественник метаплазии
В.С. Лукьянчиков
ФГНУ «Институт возрастной физиологии Российской академии образования», 119121 Москва, ул. Погодинская, 8

В последние годы фиксируется рост заболеваемости хроническим аутоиммунным тиреоидитом (ХАТ) и участились 
случаи его обнаружения у больных раком щитовидной железы и тиреоидной лимфомы. В статье обсуждается 
этиологическая и патогенетическая связь ХАТ с раком щитовидной железы, тиреоидной лимфомой, аутоиммун-
ным полигландулярным синдромом, множественной эндокринной неоплазией. Рассмотрена клинико-лабораторная, 
интроскопическая и морфологическая диагностика ХАТ. Предложен алгоритм выбора лечения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: аутоиммунный тиреоидит; тиреоидные и неэндокринные метаплазии.

Chronic autoimmune thyroiditis as a predictor and precursor of  metaplasia
V.S. Luk’yanchikov
Institute of Age Physiology, Russian Education  Academy

In recent years an increase in the incidence of chronic autoimmune thyroiditis (CAT) and its transformation into thyroid cancer 
(TC) and thyroid lymphoma (TL) have been recorded. The article discusses etiologic and pathogenetic relationshis between 
CAT, TC, TL, PDS and MEN syndromes. Clinical, laboratory, intrascopic and morphological diagnostics of CAT and co-
morbidities is considered. The algorithm for the choice of the treatment is presented. 
K e y  w o r d s: autoimmune thyroiditis; thyroid and non-endocrine metaplasia.

Популяционная частота хронического аутоиммун-
ного тиреоидита (ХАТ) составляет 5—7%, но у жен-
щин после 50 лет она достигает 30% [1, 2]. Частота 
рака щитовидной железы (РЩЖ) варьирует от 5 до 
10%, а заболеваемость в последние 10—15 лет повы-
силась до 5—6 случаев на 100 тыс. населения [2, 3]. 
Тиреоидная лимфома (ТЛ) — это только 2—3% злока-
чественных образований щитовидной железы (ЩЖ), 
составляющих не более 1% онкологических заболе-
ваний [4, 5]. В России частота названных и других ти-
реопатий выше не только в регионах «чернобыльско-
го следа», но и повсеместно. Этот факт, а также вы-
сокая онкологическая заболеваемость актуализируют 
поиск маркеров и предшественников онкологических 
заболеваний.

ХАТ — группа органоспецифических аутоиммун-
ных тиреопатий, причиной которых служит генети-
чески обусловленный дефект иммунологической 
толерантности к антигенам ЩЖ, что приводит к ее 
аутоиммунному разрушению. Разные клинико-мор-
фологические варианты ХАТ вместе с другими ауто-

иммунными тиреопатиями имеют тенденцию к вза-
имной трансформации или параллельному развитию, 
что затрудняет их типологизацию, поэтому общепри-
нятой классификации ХАТ нет. По анатомо-морфо-
логическому признаку выделяют гипертрофическую 
и атрофическую форму с диффузной, узловой и сме-
шанной дисплазией ЩЖ. По клинической картине 
различают тиреотоксический, эутиреоидный и гипо-
тиреоидный ХАТ. Классификация РЩЖ фиксирует 4 
формы: фолликулярный, папиллярный, медуллярный 
и недифференцированный рак. ТЛ обычно является 
первичной изолированной лимфоцитарной опухо-
лью; реже ТЛ идентифицируют как вторичную опу-
холь при болезни Ходжкина [4].

Наиболее известными диспластическими и мета-
пластическими ассоциациями, в которых встречают-
ся тиреопатии, в том числе ХАТ, являются аутоим-
мунный полигландулярный синдром (АПС) и синдро-
мы множественной эндокринной неоплазии — МЭН 
(табл.1, 2). Природа таких ассоциаций и участие в 
них тиреопатий, очевидно, обусловлена генетически-


