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ОСОБЕННОСТИ ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ ПРОЯВ- 
ЛЕНИЙ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
ГЕПАТИТОМ С МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
С ГЕНОТИПАМИ 1Ь И За

Уральская государственная медицинская академия,
Городская клиническая больница № 40

В настоящее время описан большой спектр внепече- 
ночньгх проявлений (ВПП) при хронической HCV -  ин
фекции [5]. Частота регистрации указанных проявлений 
составляет в среднем 40 -  45%. При этом возможна си
туация, когда ВПП могут быть первыми клиническими 
стигматами хронического гепатита С (ХГС) [7,8). Разви
тие ВПП связано с рядом факторов риска, среди которых 
наибольший вес имеют женский пол, возраст старше 60 
лет, переливание крови и ее продуктов [11,39]. Описыва
ется причинно - следственная связь между HCV- 
инфекцией и смешанной криоглобулинемией (СКГ), 
мембранопролиферативным гломерулонефритом и вас-

кулитом [9,11,30,39]. Гак, в исследованиях, выполненных 
в странах с высокой распроараненностъю HCV, СКГ 
связана с гепатитом С более чем в 80 % случаев [41]. В 
исследованиях, проведенных в странах с низкой распро
страненностью HCV, например, в Нидерландах, не обна
ружено связи между ХГС и СКГ [40]. Криоглобулинемия 
при HCV-инфекции развивается чаще у женщин, чем у 
мужчин, через несколько лет и даже десятилетий от нача
ла заболевания и связана с активной репликацией вируса 
в В-лимфоцитах [25,27,31,37]. При этом частота встре
чаемости СКГ варьирует от 16 % до 85% [31,39,11,21,22]. 
Вовлечение суставов, как правило, в виде артралгий - 
одно из наиболее частых внепеченочных проявлений 
ХГС. Артралгия встречается у 18,4% - 35 % больных 
HCV [11,39,38,21]. Клиническая симптоматика в виде 
артралгий иногда может напоминать ревматоидный арт
рит, однако, явный ревматоидный артрит регистрируется 
менее чем у 10% больных HCV -  инфекцией [21,22]. Вы
сокоспецифичные для ревматоидного артрита антикера- 
тиновые антитела либо отсутствуют, либо очень редко 
бывают у зараженных HCV пациентов с ревматологиче
скими проявлениями [23,38]. Ревматоидный фактор (РФ) 
обнаруживается у 14-71% больных HCV- инфекцией [21, 
22,32]. Однако его присутствие никак не связывается с 
поражением суставов при ХГС [36]. В то же время вполне 
возможен вариант суставного синдрома при HCV -  ин
фекции в виде непрогрессирущего артрита, по типу моно- 
или олигоартритов, с вовлечением крупных и мелких 
суставов без деструкции суставных поверхностей [35,36].

В литературе описывается тромбоцитопения, связан
ная с HCV - инфекцией [13,45]. Частота тромбоцитопении 
по данным различных авторов составляет 10,2-41% 
[45,39,29]. Установлено, что наличие анти-HCV антител в 
сыворотке крови, повышенный уровень АЖ, возраст 
старше 65 лет и выраженный фиброз печени значительно 
связаны с развитием тромбоцитопении [44]. Проведенные 
исследования не ответили на вопрос, играет ли HCV- ин
фекция патогенетическую роль в развитии дисфункции 
щитовидной железы и аутоиммунного тиреоидита. Ассо
циация между HCV -  инфекцией и нарушением функции 
щитовидной железы была заподозрена в ряде исследова
ний, но результаты их спорны.

Некоторые авторы сообщают об увеличенном рис
ке болезней щитовидной железы аутоиммунного ге- 
неза у больных ХГС [10,20,42]. Другие считают, что 
HCV-инфекция не является фактором риска для раз
вития аутоиммунного тиреоидита [14,24,26]. Лишь 
небольшая часть больных, у которых выявляются ан- 
титиреоидные антитела, имеет нарушения функции 
щитовидной железы, протекающие, как правило, суб
клинически [5]. Было установлено, что наличие анти
тел к щитовидной железе связано с женским полом 
[17,18]. Выявляемость антител к щитовидной железе 
у лиц с хронической HCV -  инфекцией в одних ис
следованиях составляет 14,7- 31% [39,20,42]. При 
этом антитела к тиреоидной пероксидазе обнаружи
ваются в 5% , антитела к тиреоглобулину -  в 2%, 
низкий уровень тироксина - в 10% [И]. В другом ис
следовании отклонение от нормальных значений 
ТТГ(> 3,0 mU/L или <0,4 mU/L) составило 15,6 %, а 
тиреоидные антитела были обнаружены в 2,6% [18]. В 
то же время имеется публикация, в которой не обна
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ружено изменений показателей тиреоидных гормонов 
у больных ХГС [28].

В связи с возможностью генотипирования HCV 
закономерно возникает вопрос о характере ВПП 
HCV- инфекции. Количество научных публикаций по 
этому вопросу незначительно, а выводы в этих изы
сканиях характеризуются полярной направленностью. 
Если одни авторы не смогли установить какой -  либо 
связи ВПП с известными генотипами [7], то другие 
обнаружили ее, в частности с генотипом 2ас [16]. Что 
касается СКГ, то часть исследователей выявили 
большую распространенность этого феномена при 
генотипе 1Ь [45], другие - при генотипе 2 [31,47], тре
тьи- при генотипе За [43].

Существуют работы, в которых не удалось найти 
причинно -  следственных отношений СКГ с каким -  
либо генотипом [15,19,46]. В исследовании Quir6s- 
Rold&i Е [34] показано отсутствие связи между уров
нем циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) и 
генотипом вируса, а в работе Никитина В.Ю.[3] более 
высокие уровни всех типов ЦИК ассоциировались с 
генотипом lb HCV. Единичные публикации посвяще
ны возможности взаимосвязи генотипа HCV и таких 
ВПП, как тромбоцитопения и поражение щитовидной 
железы [13,20]. Так, de Almeida et al [13] не выявили 
ассоциации между тромбоцитопенией и различными 
генотипами, a Huang MJ et al [20] все же сумели пока
зать более частое распространение смешанного гено
типа^ +2Ь у больных, имеющих серопозитивные ан
титела к щитовидной железе.

В связи с вышеизложенньгм становится очевидной 
цель настоящего исследования -  выявить особенности 
внепеченочных проявлений у больных ХГС молодого воз
раста в том числе и с различными генотипами HCV.

Материалы и методы
Обследовано 92 больных ХГС. Среди обследованных 

было 57 мужчин и 35 женщин в возрасте от 17 до 38 лет 
(средний возраст 27,14 ± 0,48 лет), причем 67,4 % пациен
тов имели возраст до 30 лет. Длительность заболевания 
можно было установить лишь условно, опираясь на воз
можные факторы риска заражения. Длительность заболе
вания колебалась от 0,5 до 12 лет (в среднем составляла 
2,81 ± 0,31 лет). Диагноз ХГС верифицирован определени
ем содержания вирусной РНК в ПЦР с использованием 
тест-системы «АмплиСенс НСV-240/ВК0-440» (ЦНИИ 
Эпидемиологии М3 РФ, г.Москва), антител к структурным 
и неструктурным белкам методом ИФА в сыворотке крови 
с помощью тест-системы ЗАО «Вектор-Бест» III поколения 
при отсутствии серологических маркеров гепатитов А, В, Д 
(анти-HAV IgM, HBsAg, анти-HDV).

Генотипирование проводилось с помощью наборов 
«АмплиСенс HCV-Генотип» (ЦНИИ эпидемиологии М3 
РФ, г.Москва). Распределение генотипов ХГС оказалось 
следующим: генотип За выделен у 48 человек (52,2%), ге
нотип lb -  у 41 человека (44,6 %), генотип 2 -  у 3 человек 
(3,3%).

Полуколичественный С-реактивный белок (СРВ), РФ в 
сыворотке крови определялись методом латекс- 
агглютинации сыворотки больного с использованием анти 
СРБ - латекс суспензии, анти РФ -  латекс суспензии фир

мы «Ольвекс Диагностикум» (г. Санкт - Петербург). Об
щую гемолитическую активность комплемента (ГАК) оп
ределяли по методике Резниковой JI.C. [4]. Уровень ЦИК в 
сыворотке определяли по методу Гашковой В. Г. и соав. 
[2].Качественное определение криоглобулинов проводи
лось в капиллярах после инкубации при температуре +4°С.

Для исследования функционального состояния щито
видной железы в сыворотке крови определяли количест
венное содержание гормона СТ4 (свободный тироксин), 
ТТГ (тиреотропный гормон), АТ-ТГ (антитела к тиреог- 
лобулину) и АТ-ТПО (антитела к тиреоидной пероксида- 
зе) методом иммуноферментного анализа с использова
нием наборов ТироидИФА (ЗАО Алкор Био, г. Санкт- 
Петербург). В связи с малым количеством больных, 
имевших генотип 2, они были исключены из исследова
ния. Таким образом, в работе оказалось 89 пациентов 
ХГС, которые были разделены на две группы:

-1-я группа - 41 больных с генотипом вируса lb
-2-я группа - 48 больных с генотипом За.
Полученные в результате анализа литературы данные 

свидетельствуют о большом разбросе частоты выявления 
криоглобулинемии и ревматоидного фактора у больных 
ХГС: соответственно 16% - 62%; 14%-71%. Результаты 
собственных исследований не вышли за пределы колеба
ний вышеуказанных параметров.

Данные о частоте клинико-лабораторных измене
ний у больных ХГС с генотипами lb и За представле
ны в табл. 2.

Анализ изменения иммунологических показателей 
обнаружил достоверно большую частоту повышения 
ЦИК у пациентов с генотипом lb в сравнении с гено
типом За (соответственно 77,8% против 55,8%, 
р=0,04). Повышение РФ чаще отмечалось у больных с 
генотипом За в сравнении с больными с генотипом lb.

При этом отмечена тенденция к достоверному ре
зультату (соответственно 30,2% против 13,9%, 
р=0,085).

Данные о значениях иммунологических показате
лей, выраженных в абсолютных величинах, представ
лены в табл.3

Сопоставление результатов выявило существенное 
увеличение абсолютных значений РФ у лиц с геноти
пом За в сравнении с пациентами, имевшими генотип 
1 b (соответственно 37,09± 9,22 МЕ/мл против 12,67 ± 
5,91 МЕ/мл, р=0,036), а также достоверное снижение 
гемолитической активности комплемента при геноти
пе 1Ь в сравнении с пациентами с генотипом За (соот
ветственно 39,89 ±0,70 против 42,20±0,87, р=0,047). 
Данные о патологических изменениях функциональ
но-иммунологического состояния щитовидной желе
зы у больных ХГС с генотипами lb и За представлены 
в табл.4

Сравнение полученных результатов не выявило 
достоверных отличий как по функциональным (ТТГ, 
СТ4), так и по иммунологическим (АТТГ, АТТПО) 
параметрам у больных ХГС с lb и За генотипами. Од
нако следует отметить, что повышение ТТГ и АТ
ТПО у пациентов с генотипом За встречалась соот
ветственно в 2,2 и 1,4 раза чаще, чем у лиц с геноти
пом lb.



Таблица 1
Частота встречаемости клинико-лабораторных нарушений у больных ХГС по данным литературы(%)

Авторы СКГ РФ Артралгии Тромбоцитопеиия
rp^wlotsky JM. et al. (1995), n =59 чел. 36 71
~Xce YH. et al (1998), n =49 чел. 59 14 35
"l^teTanova-Petrova D. et al. (2007) n =136 чел. 37,5 18,4 31,6
f^amos-Casals M. et al. (2005), n =180 чел. 62 56
"Chvlia M B. et al. (2007), n =50 чел. 16
ГГеопс N. et al. (2007), n =114 чел. 85 31,5

Zignego A. et al (1996), n=90 32,2
Cacoub P. et al (2000), n=321 чел. 56 38 19 17

Гсобственные данные, n =79 чел. 21,5 21,2 12,7 19,1

Таблица 2
Частота клинико-лабораторных изменений у больных ХГС в зависимости от генотипа вируса(%)

Показатель Генотип 1Ь 
п= 36

Генотип За 
п=43 Р

Повышение СРБ 5,6 11,6 Р=0,344
, Повышение РФ 13,9 30,2 Р=0,085
1 Повышение ЦИК 77,8 55,8 Р-0,040 ♦
1 Снижение СН50 58,3 44,2 Р=0,261

Криоглобулинемия 19,4 23,3 Р=0,681
Артралгии 11,1 14,0 Р=0,748

1 Тромбоцитопеиия 19,4 18,6 Р=0,924
’Статистически достоверное отличие

Таблица 3
Абсолютные значения иммунологических показателей крови у больных ХГС в зависимости от генотипа вируса

(М±т)

| Показатель
1

Генотип lb 
п= 36

Генотип За 
п=43 Р

СРБ (мг/мл) 2,0±1,29 3,63±1,59 Р=0,440
РФ (МЕ/мл) 12,67^5,91 37,09±9,22 Р=0,036*
ЦИК (у.е.) 80,06±4,55 85,02±6,71 Р=0,440
ГАК (Ед) 39,89±0,70 42,20±0,87 Р=0,047*

* Статистически достоверное отличие
Таблица 4

Частота патологических изменений функционально-иммунологического состояния щитовидной железы у 
больных ХВГ-С в зависимости от генотипа вируса

Показатель Генотип 1Ь 
п= 32

Генотип За 
п=44 Р

ТТГ (%) 3,1 6,8 Р=0,477
СТ4 (%) 3,1 4,5 Р=0,754
АТТГ(%) 0 2,3 Р=0,391
АТТПО (%) 6,3 9,1 Р=0,650
ТТГ (мкМЕ/мл) 1,74±0,15 1,55±0,14 Р=0,330
СТ4 (пмоль/л) 16,84±0,85 16,10±0,66 Р=Ю,298
АГГГ (Ед/мл) 7,14±1,47 7,72±1,65 Р=0,409
АТТПО (Ед/мл) 14,42±7,66 11,72±3,07 Р=0,559

Результаты исследования и их обсуждение
Результаты проведенного исследования свиде

тельствуют, что такие признаки ВПП как артралгии, 
СКГ, РФ, тромбоцитопеиия, изменения в тиреоидном 
статусе, не вышли за пределы частоты встречаемости 
указанных стигматов, опубликованных в научных 
изысканиях. Однако анализ полученных данных по
зволяет сделать вывод, что частота встречаемости 
СКГ имеет закономерную тенденцию к учащению по 
мере увеличения возраста больных ХГС и длительно

сти заболевания. Так, частота криоглобулинемии в 
исследуемой нами группе больных со средним воз
растом больных 27,14±0,48 лет и средней длительно
стью заболевания 2,81 ± 0,31 лет, составляла 21,5%, в 
то время как по данным Zignego А. [47] и Cacoub Р. 
[11] -  соответственно у 32,2% и 46 % больных со 
средним возрастом соответственно 60 ± 7,5 лет и 
46±16 лет и средней длительностью заболевания со
ответственно 8,4 ±5,5 лет и 29,5 лет. Частота выявле
ния РФ также возрастала с увеличением возраста па



циентов. Если в нашем исследовании частота выявле
ния РФ составляла 21,2% при среднем возрасте боль
ных 27,14±0,48 лет, то в исследованиях Ramos-Casals 
М. et al [33] и Pawlotsky JM. [32] соответственно 56% 
и 71% при среднем возрасте пациентов 50 лет и 52 
года. Что касается феномена артралгии, то выявляе- 
мость этого симптома, по - видимому, явно не зависит 
от возраста. Так, артралгии регистрируются в 12,7% 
случаев в нашем исследовании при среднем возрасте 
пациентов 27,14±0,48 лет, а в работах Cacoub P. ct al
[11] и Lee YH. [21] -  соответственно у 19% и 35% 
больных со средним возрастом соответственно 46±16 
лет и 56,9 лет. Тот же самый вывод можно сделать в 
отношении тромбоцитопении и изменений в тиреоид- 
ном статусе. Тромбоцитопения в нашем исследовании 
выявлена у 19% больных со средним возрастом 27,14 
± 0,48 лет, а публикации [39] у 31,6 % больных со 
средним возрастом 60 лет. Антитела к тиреоглобули- 
ну и пероксидазе в нашем исследовании выявлялись 
соответственно в 1,3% и 7,9% при среднем возрасте 
27,14 ± 0,48 лет, а в исследовании [11] соответственно 
в 2% и 5% при среднем возрасте 46,7 лет. Суммарная 
частота выявления антител к щитовидной железе в 
нашем исследовании составила 10% при среднем воз
расте пациентов 27,14 ± 0,48 лет, а в исследовании 
[39] и [1] соответственно у 14,7% и 22,4% больных со 
средним возрастом соответственно 50,16 ± 16,08 лет 
и мужчины- 30,5 лет, женщины -  37,5 лет.

В отношении влиянии генотипа на присутствие 
криоглобулинемии, следует признать, что нами, как в 
работах [19] и [46], не получено достоверных разли
чий по вышеуказанному феномену у больных ХГС с 
различными генотипами HCV. Однако, существуют 
исследования, в которых выявлена связь криоглобу
линемии с определенным генотипом более старших 
возрастных групп. Так, в исследовании [43] криогло- 
булинемия чаще выявлялась при За генотипе у боль
ных со средним возрастом - 43 года, в публикации 
[47] при генотипе 2 со средним возрастом 60 ± 7,5 лет. 
Особо следует подчеркнуть, что получены сущест
венные различия в изменении ряда иммунологиче
ских показателей таких, как ГАК, РФ, ЦИК у больных 
ХГС молодого возраста в зависимости от генотипа 
HCV. Так, гиперпродукция патогенных ЦИК и сни
жение ГАК достоверно чаще регистрируются при ге
нотипе lb HCV (соответственно р=0,04 и р=0,047), в 
то время как повышение содержания РФ -  достоверно 
чаще при генотипе За (р=0,036). Что касается повы
шенного содержания ЦИК у больных ХГС, то здесь 
наши данные также совпадают с работой Никитина
В.Ю.[3], в которой показаны достоверно более высо
кие уровни ЦИК при генотипе lb, при этом возраст 
больных в указанной публикации и в нашей сопоста
вим (соответственно 32,4±0,52 года и 27,14±0,48 лет). 
Не получено существенных различий в частоте реги
страции тромбоцитопении у больных ХГС молодого 
возраста в зависимости от генотипа HCV. Подобный 
вывод сформулирован и в работе [13], где возраст 
пациентов был явно больше в сравнении с исследо
ванной нами группой больных (соответственно 57,1 ± 
12,6 лет и 27,14 ± 0,48 лет). Кроме того, также не уда
лось получить репрезентативных данных по измене

нию тиреоидного статуса у больных с генотипами lb 
и За HCV. Однако, следует указать работу [20], в ко
торой удалось доказать взаимосвязь между содержа
нием антител к щитовидной железе и набором гено
типов в виде микст - генотипа lb  +2Ь.

Выводы
1. Выявлено достоверное увеличение частоты 

встречаемости патогенных ЦИК (р=0,04) и снижение 
ГАК (р=0,047) при генотипе lb  HCV у больных ХГС 
молодого возраста.

2. Установлено достоверное увеличение активно
сти РФ (р=0,036) при генотипе За HCV у больных 
ХГС молодого возраста.

3. Зафиксировано достоверное увеличение частоты 
встречаемости РФ (р=0,020) у больных ХГС молодого 
возраста с криоглобулинемией в сравнении с группой 
пациентов без криоглобулинемии.

4. У больных ХГС молодого возраста в сочетании 
с криоглобулинемией длительность инфекционного 
процесса в 3,2 раза превышает соответствующий по
казатель у пациентов без криоглобулинемии
(р<0,0001).
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А.Л.Коваленко, А.Ю. Петров2

ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ИНФУЗИОН- 
НОЙ ТЕРАПИИ ОТРАВЛЕНИЙ ЯДОВИТЫМИ 
ГРИБАМИ

ФГУН Институт токсикологии ФМБА России1,
НТФФ «ПОЛИСАН»2

Тяжелые отравления большинством токсических 
соединений как синтетического, так и природного 
происхождения приводят к формированию полиор- 
ганной недостаточности. Последняя развивается в 
результате повреждения жизненно важных органов, 
участвующих в метаболизме и выведении токсинов и 
их производных -  печени и почек [7]. Особое внима
ние следует уделить ядам грибов, так как большинст
во случаев тяжелых отравлений ими сопровождается 
высокой летальностью [6]. При отравлении ядовиты
ми фибами острая печеночная, почечная и кишечная 
недостаточность являются результатом специфиче
ского действия их токсинов на внутренние органы. 
Наиболее опасными ядовитыми грибами являются 
бледная поганка (поражение печени, почек и кишеч
ника), строчки (поражение печени и нервной систе
мы) и паутинники (поражение почек) [10].

Разработка средств лечения отравлений ядовиты
ми грибами является весьма актуальной задачей со
временной фармакологии. К сожалению, до настоя
щего времени не существует единой схемы лечения 
больных с отравлениями ядовитыми грибами, а эф
фективность терапии во многом обусловлена не толь
ко детоксикационными процедурами, но и способами 
профилактики и лечения полиорганной недостаточно
сти, что может быть достигнуто проведением инфу- 
зионной терапии.

Отравления, сопровождающиеся развитием гепа
торенального синдрома, возникают при употреблении 
грибов, содержащих циклопептиды -  аматоксины. 
Продуцентами аматоксинов являются следующие 
грибы трёх семейств: семейства Amanitaceae (род 
Amanita), семейства Agaricaceae (род Lepiota) и се
мейства Cortinariaceae (род Galerina). Аматоксины 
обнаружены у следующих видов рода Amanita: А. 
phalloides (бледная поганка), A. virosa, A. vema, А. 
ocreata, A. bisporigera, A. suballiacea, A. tenuifolia и А. 
hygroscopica [3,5].

Аматоксины оказывают действие на ядерные суб
станции, тормозят образование ДНК и РНК. Меха
низм действия аматоксинов обусловлен угнетением 
эукариотической ядерной РНК-полимеразы II типа, 
ответственной за образование мРНК. В результате 
блокируется синтез белка и происходит отсроченная 
гибель клетки [21,24]. Установлено избирательное 
повреждающее действие а-аманитина на гепатоциты

и нсфротелиоциты проксимального отдела почечных 
канальцев, клетки желудочно-кишечного эпителия. 
Аматоксины преимущественно распределяются в экс- 
трацеллюлярном пространстве. Как показали экспе
рименты с С|4-аматоксином, 60% всосавшихся токси
нов депонируются в печени и незначительное количе
ство (3%) -  в почках. Объем распределения составля
ет от 160 до 290 мл/кг массы тела. Особенностью ток- 
сикокинетики аматоксинов, определяющей в значи
тельной степени тяжесть отравления, является их спо
собность к перераспределению [19-21]. Аматоксины 
совершают энтерогепатический цикл и могут задер
живаться в желудочно-кишечном тракте. По клиниче
ским данным, в единичных случаях аматоксины обна
руживали в гастродуоденальном содержимом боль
ных спустя 12, 72 и даже 120 часов после употребле
ния в пищу грибов.

В результате повторного поступления аматокси
нов в печень через систему портального кровообра
щения увеличивается интенсивность и продолжи
тельность их гепатотоксического действия. Время 
полувыведения аматоксинов из плазмы крови состав
ляет 36-48 часов [6].

Обычно в картине отравлений бледной поганкой 
наблюдают 4 периода: 1) латентный; 2) гастро
интестинальный; 3) мнимого благополучия; 4) гепато
ренальный [2,5,12]. Гепато-ренальный период отрав
ления в среднем продолжается до 10 суток и первона
чально характеризуется развитием цитолитического 
гепатита (увеличение активности АлАТ, АсАТ и 
ЛДГ), а затем острой почечной недостаточности 
(ОПН). Нефропатия развивается через 73 ч после от
равления аматоксин-содержащими грибами и харак
теризуется нарастанием азотемии, протеинурией, 
формированием некроза нефротелия.

Поражения почек сопровождают фульминантные 
гепатиты с острой печеночной недостаточностью 
(ОПечН) в 75% случаев [13]. Первичными причинами 
нарушения функции почек считают системную гипо
тензию, вазодилатацию, в частности мезентериальных 
сосудов, и компенсаторную активацию ренин- 
ангиотензиновой системы, вызывающую вазоконст- 
рикцию сосудов почек. Циклопептиды также оказы
вают прямое нефротоксическое действие. Совокуп
ность этих причин приводит к сокращению объема 
гломерулярной фильтрации, ретенции ионов натрия и, 
в конечном счете, к нарушению концентрационной и 
фильтрационной функции почек в целом [24].

Функциональная олигоанурия может сопровождать 
гастроинтестинальную фазу отравления. Она связана с 
гиповолемией и быстро проходит при регидратации. В 
терминальной стадии у больного развивается олигоурия; 
в моче, при этом, определяются кристаллы лейцина, тиро
зина, наблюдается увеличение содержания аминокислот, 
альбуминурия; часто наблюдается гепато-ренальный син
дром в виде ОПечН и ОПН (одним из проявлений кото
рого могут служить увеличение концентрации креатини- 
на более 400 мкмоль/л и снижение клиренса ионов натрия 
<10 ммоль/л). При выздоровлении больных поражение 
канальцевого аппарата может сохраняться длительное 
время после того, как ферменты цитолиза восстанавли
ваются до нормы [26].


