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Рабдомиолиз (РМ) – клинико-лабораторный синдром, сопровождающийся системным эндотоксикозом вследствие деструкции миоцитов 
и проявляющийся острым почечным повреждением (ОПП)� Применение экстракорпоральной детоксикации на ранних этапах ОПП в 
настоящее время не получило признания вследствие отсутствия доказанной эффективности�
Цель исследования: демонстрация эффективности применения селективной гемосорбции (СГ) и гемодиафильтрации (ГДФ) у пациента 
с токсическим РМ, осложненным ОПП�
Материалы и методы: клиническое наблюдение пациента 18 лет после употребления 4-метилметкатинона (мефедрон) с развитием ОПП� 
Использовали клинико-лабораторные, диагностические, токсикологические и инструментальные методы обследования� Совместно со 
стандартной интенсивной терапией применяли СГ и ГДФ�
Результаты. Комбинированное применение СГ и ГДФ сопровождалось регрессией маркеров эндотоксикоза и ОПП� Снижение уровня 
миоглобина отмечено на 50,3, 80,3 и 94,1% соответственно после 1-й, 2-й процедуры и к 5-м сут; креатинфосфокиназы ‒ на 47,7, 81,5 и 
97,8% соответственно; цистатина-С ‒ на 19,3, 39,9 и 69,9% соответственно�
Выводы: раннее и обоснованное применение СГ и ГДФ сопровождалось быстрым улучшением клинико-лабораторной картины, что от-
разилось в сроках пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии, стационаре и исходе заболевания в целом�
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Rhabdomyolysis (RM) is a clinical and laboratory syndrome accompanied by systemic endotoxicosis, a consequence of myocyte destruction and 
is manifested by acute kidney injury (AKI)� The use of extracorporeal detoxification in the early stages of AKI is currently not recognized due to 
the lack of proven effectiveness�
The objective: to demonstrate the effectiveness of selective hemoperfusion (HP) and hemodiafiltration (HDF) in a patient with toxic RM 
complicated by AKI�
Subjects and methods. The article presents a clinical observation of an 18-year-old patient after the use of 4-methylmethcathinone (mephedrone) 
with development of AKI� Clinical, laboratory, diagnostic, toxicological and instrumental methods of examination were used� HP and HDF were 
used together with standard intensive therapy�
Results. Combined use of HP and HDF was accompanied by regression of markers of endotoxicosis and AKI� A decrease in myoglobin level was 
noted by 50�3%, 80�3% and 94�1%, respectively, after the 1st and 2nd procedures and by the 5th day� CPK (creatine phosphokinase) decreased by 
47�7%, 81�5% and 97�8%, respectively� Cystatin-C went down by 19�3%, 39�9% and 69�9%, respectively�
Conclusions. Earlier and justified use of HP and HDF was accompanied by a rapid improvement of clinical and laboratory parameters, which 
is reflected in the duration of ICU stay, hospital stay and the outcome of the disease in general�
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Рабдомиолиз (РМ) – клинико-лабораторный 
синдром, в основе которого лежат повреждение и 

деструкция скелетных мышц (миоцитов)� Данный 
синдром сопровождается попаданием интрацел-
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люлярного детрита (миоглобин, креатинфосфоки-
наза (КФK), альдолаза, лактатдегидрогеназа и др�) 
в центральный кровоток и развитием системного 
эндотоксикоза [7, 8, 22], результатом которого яв-
ляются органные и системные нарушения [9, 16, 30]�

Клиническая картина РМ вариабельна и может 
протекать как бессимптомно (незначительное по-
вышение уровня КФК), так и в виде органных и 
системных нарушений [4, 17]�

До недавнего времени основным этиологиче-
ским фактором РМ являлось травматическое по-
вреждение скелетной мускулатуры [19, 33]� Однако 
в последнее время участились случаи нетравмати-
ческого РМ (токсического генеза) [20], причиной 
которого являются разнообразные экзогенные ток-
сические агенты, включая алкоголь и/или наркоти-
ческие препараты [10, 14, 23, 28, 34]�

По данным мировой литературы, более чем в 
30‒55% случаев течение РМ осложняется острым 
почечным повреждением (ОПП) различной степе-
ни тяжести, которое во многом определяет тяжесть 
и исход заболевания [36], с летальностью более 10% 
[21, 23, 26]�

В патогенетической модели ОПП выделяют три 
основных механизма: констрикция почечных сосу-
дов, образование цилиндров в почечных канальцах 
и прямое цитотоксическое воздействие гема [27]� 
Специфическую и значимую роль в патогенезе раз-
вития ОПП при РМ играет миоглобин [1, 16, 18, 38]� 
Кроме того, имеющаяся на начальных стадиях деги-
дратация может обусловливать развитие системной 
гипоперфузии и, как следствие, ишемию органов, в 
том числе и кишечника� Ишемия кишечника приво-
дит к транслокации микрофлоры в системный кро-
воток с развитием эндотоксинемии, цитокинемии, 
с последующим развитием сепсиса и септического 
шока� Данные состояния усугубляют гипоперфузию 
почек и способствуют прогрессированию ОПП [5]�

На фоне системной эндогенной интоксикации и 
развивающейся несостоятельности органов в каче-
стве необходимого компонента патогенетической 
терапии обосновано применение экстракорпораль-
ной детоксикации (ЭКД), способной удалить из 
кровотока данные вещества� В попытке достижения 
этой цели применяют различные методы ЭКД�

Учитывая, что основным патогенетическим фак-
тором повреждения почек при РМ является ми-
оглобин (молекулярная масса 17,8 кДа), весьма 
целесообразно для предупреждения дальнейшего 
прогрессирования ОПП применение методик ЭКД, 
позволяющих его элиминировать [13, 15, 24, 37]�

В подавляющем большинстве случаев ЭКД при-
меняют методы заместительной почечной терапии� 
Их включение в состав комплексной интенсивной 
терапии происходит в период ОПП с целью замеще-
ния утраченной функции почек и предотвращения 
дальнейшего повреждения почек циркулирующи-
ми факторами эндогенной интоксикации [11, 29]� 
Концепция раннего (упреждающего) применения 
заместительной почечной терапии, заключающая-

ся в ее начале до развития клинически значимого 
ОПП (KDIGO 1‒2) в настоящее время не получи-
ла признания в связи с отсутствием доказательств 
эффективности�

В современной мировой литературе оценка эф-
фективности применения различных методик ЭКД 
на разных стадиях течения РМ ограничивается опи-
санием единичных клинических случаев и остается 
не решенной до настоящего времени проблемой�

Характеристика пациента и методы исследова-
ния

Больной М� (18 лет) поступил в отделение реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ) с диагнозом 
«кома неясного генеза»�

Из анамнеза известно (со слов знакомых), что 
во время праздничных мероприятий, употребляя 
алкоголь, принял неизвестный таблетированный 
препарат� Через некоторое время были отмечены 
ажитация пациента, говорливость, беспричинный 
смех� В течение 4 ч у пациента отмечалось посте-
пенное угнетение сознания до сопора ‒ комы, от-
сутствие реакции на окружающих� Бригадой скорой 
помощи госпитализирован в ближайший стационар�

При поступлении в стационар пациенту выпол-
нен комплекс клинико-лабораторных, инструмен-
тальных и диагностических методов обследования� 
Взяты анализы для токсикологической экспертизы�

В ОРИТ пациенту начато проведение ком-
плексной интенсивной терапии, включающей 
инфузионную терапию, направленную на коррек-
цию нарушений кислотно-основного состояния и 
водно-электролитного баланса, стимуляцию диу-
реза, предупреждение тромбоэмболических ослож-
нений и стресс-язв желудочно-кишечного тракта, 
нутриционную поддержку, а также респираторную 
и инотропную/вазопрессорную поддержку�

Диагностику ОПП осуществляли с учетом реко-
мендаций KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes ‒ инициатива по улучшению глобальных 
исходов заболеваний почек), определяли стадию 
ОПП при поступлении в ОРИТ и далее ежесуточно 
в ходе динамического наблюдения�

В качестве фактора эндогенного токсикоза опре-
деляли уровень миоглобина крови� С целью оценки 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) выпол-
няли исследование концентрации цистатина-С в 
крови� На начальном этапе определяли концентра-
цию цистатина-С до начала процедуры ЭКД и после 
ее проведения, далее ‒ ежедневно на 3-и, 4-е, 5-е сут 
лечения после проведения ЭКД�

В качестве показаний к началу проведения ЭКД 
принимали неэффективность мероприятий началь-
ной стандартной интенсивной терапии ‒ отсутство-
вала положительная динамика в виде снижения сы-
вороточных концентраций креатинина, миоглобина 
и цистатина-С по сравнению с исходными показа-
телями� Клиническим критерием сохраняющегося 
ОПП являлось персистирование олигоурии или 
анурии (темп диуреза ‒ менее 0,5 мл · кг-1 · ч-1) без 
тенденции к увеличению темпа диуреза� В качестве 
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метода детоксикации применяли комбинированную 
ЭКД, включавшую одновременное или последова-
тельное проведение селективной гемосорбции (СГ) 
и гемодиафильтрации (ГДФ)�

ГДФ выполняли в режиме постдилюции с по-
мощью аппарата для заместительной почечной 
терапии 5008S (Fresenius Medical Care, ФРГ) с ис-
пользованием стандартного набора магистралей, 
кислотного и сухого бикарбонатного концентра-
тов, высокопроницаемых гемофильтров FХ800HDF 
(B�Braun Avitum AG, ФРГ) с площадью поверхности 
мембраны 1,8 м2 или FХ1000HDF (B�Braun Avitum 
AG, ФРГ) с площадью поверхности мембраны 2,0 м2� 
Интермиттирующую ГДФ выполняли в течение 
4‒6 ч ежесуточно или через день до восстановления 
функции почек� При проведении ГДФ использо-
вали следующие параметры: скорость кровотока ‒ 
250‒300 мл/мин; поток диализата 500‒600 мл/мин; 
скорость и объем ультрафильтрации рассчитывали 
с учетом волемического статуса пациента и выра-
женности гипергидратации�

СГ выполняли с помощью гемопроцессора 
Multifiltratе (Fresenius Medical Care, ФРГ) с исполь-
зованием режима гемоперфузии и стандартного кар- 
триджа multiFiltrateCassette (Fresenius Medical Care, 
ФРГ)� При этом в качестве массообменного устрой-
ства применяли сорбционную систему «Эфферон 
ЦТ» (АО «Эфферон», Россия)� При проведении СГ 
скорость кровотока составляла 100‒150 мл/мин, 
продолжительность выполнения операции – от 4 до 
8 ч� В качестве сосудистого доступа для осуществле-
ния ЭКД использовали предварительно установ-
ленный в одну из центральных вен двухпросветный 
перфузионный катетер� Процедуры ЭКД выполня-
ли последовательно� На первом этапе выполнялась 
СГ, далее ГДФ� Полученные результаты в работе 
представлены в виде таблиц�

Результаты

На момент поступления в ОРИТ (1-е сут) состоя-
ние пациента тяжелое� Уровень сознания ‒ кома I ст� 
Глазные яблоки: по средней линии, нормальной ве-
личины� Зрачки: округлой формы� Размер зрачков: 
нормальной величины� Анизокория отсутствует� 
Фотореакция сохранена� Целенаправленная реак-
ция на болевой раздражитель� Глаза не открывает� 
Продуктивному контакту недоступен� Мышечный 
тонус диффузно снижен� Сухожильные и перио-
стальные рефлексы не изменены�

Рост 175 см, масса тела 85 кг, индекс массы тела 
27,5� Тип телосложения гиперстенический� Кожный 
покров обычного цвета, теплый, нормальной влаж-
ности� Видимых повреждений нет� Следы травм, 
подкожных гематом отсутствуют� Подкожно-жиро-
вая клетчатка развита избыточно� Отеки отсутству-
ют� Температура тела 36,7°С� Учитывая угнетение 
уровня сознания и признаки дыхательной недо-
статочности, выполнена интубация трахеи� Режим 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) BIPAP� 

Аппарат ИВЛ Drager Evita XL� Эндотрахеальная 
трубка 8�5 Vt 580‒650 мл� T insp 1,2 с� P insp 18 мбар� 
f 17 /мин� f ап 17 /мин� f spont 0 /мин� PEEP 5 см 
Н2О� Pasb above PEEP 14 мбар� R 0,20� FiO2 0,45� 
SpO2 99‒100%� Самостоятельные инспираторные 
усилия единичные� Дыхание равномерно проводит-
ся во все отделы� Хрипы не выслушиваются� Гемо-
динамика стабильная� Тоны сердца ясные� Ритм 
сердца правильный� ЭКГ-мониторинг: синусовая 
тахикардия� Пульс на магистральных и перифери-
ческих артериях удовлетворительного наполнения� 
Артериальное давление 145/92 мм рт� ст� Частота 
сердечных сокращений 114 в мин� Язык чистый, 
влажный� Живот не вздут, мягкий, на пальпацию не 
реагирует� Перистальтические шумы обычной звуч-
ности� Перитонеальные симптомы отрицательные� 
Выполнена катетеризация мочевого пузыря� Моча 
желтого цвета, концентрированная, 50 мл�

В табл� 1 представлены исходные лаборатор-
ные показатели на момент поступления в ОРИТ 
(1-е сут)�

Проведенный анализ лабораторных показателей 
выявил признаки гиповолемии, гемоконцентрации, 
о чем свидетельствовал высокий уровень гемогло-
бина, гематокрита и эритроцитов (выше референс-
ных значений)� Признаки метаболического ацидоза 
с дефицитом буферных оснований� Обращают на 
себя внимание высокие цифры ферментов печени, 
а также КФК, значительно превышающие порого-
вые значения� Учитывая полученные результаты, 
был заподозрен миолитический синдром� С целью 
дообследования определен уровень миоглобина и 
цистатина-С, который представлен в табл� 2�

В ОРИТ (1-е сут) выполнены УЗИ (ультразвуко-
вое сканирование) органов брюшной полости, УЗИ 
вен нижних конечностей, МСКТ (компьютерная то-
мография) головного мозга и грудной клетки, ЭКГ 
(электрокардиография)� Результаты приведены в 
табл� 3�

Больной консультирован смежными специалиста-
ми: хирургом, травматологом, нейрохирургом, тера-
певтом� Патология не выявлена, даны рекомендации� 

В 1-е сут после клинико-лабораторного, инстру-
ментально-диагностического обследования боль-
ному установлен основной диагноз: токсическое 
действие неуточненного вещества (психотропные 
препараты?)� Осложнение: острая дыхательная 
недостаточность; депрессия центральной нервной 
системы; токсический рабдомиолиз; острая почеч-
ная недостаточность� Сопутствующий диагноз: ал-
когольное опьянение�

На фоне проводимой комплексной интенсивной 
терапии (2-е сут) состояние больного без положи-
тельной динамики: уровень сознания кома I  ст� 
Продолжается ИВЛ� Гемодинамика стабильная� 
В основных лабораторных показателях отмечается 
регресс признаков гиповолемии, гемоконцентра-
ции, но сохраняются признаки метаболического 
ацидоза� Нарастают уровни маркеров и признаки 
ОПП в виде снижения темпа диуреза, СКФ, роста 
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концентраций мочевины и креатинина, миоглобина 
и цистатина-С (табл� 4)�

Принято решение о проведении комбинирован-
ной ЭКД: СГ и ГДФ�

Результаты токсикологической экспертизы: эта-
нол и 4-метилметкатинон (мефедрон) в концентра-
ции 412 мкг/л�

В течение суток (3-и сут) на фоне проводимой ком-
плексной интенсивной терапии состояние больного с 
положительной динамикой, восстановилось сознание� 
Выполнены экстубация трахеи и перевод пациента на 
самостоятельное дыхание� Гемодинамика стабильная� 
Однако, несмотря на положительную лабораторную 
динамику после процедур ЭКД, сохранялся высокий 
уровень ферментов и маркеров почечного поврежде-

ния, принято решение о повторном проведении про-
цедуры СГ и продолжении ГДФ (табл� 4)�

В течение 4-х и 5-х сут состояние пациента с по-
ложительной динамикой, в ясном сознании, адек-
ватный� Неврологический дефицит отсутствует� 
Тоны сердца ритмичные, нарушения гемодинамики 
нет� Дыхание везикулярное, хрипов нет� Живот без-
болезненный� Отмечаются восстановление темпа 
диуреза и переход ОПП в полиурическую стадию� 
Суммарно за время пребывания в стационаре па-
циенту было выполнено две процедуры СГ и пять 
процедур ГДФ� В удовлетворительном состоянии 
пациент переведен в профильное отделение стаци-
онара� Общее время, проведенное в ОРИТ и стаци-
онаре, составляет 5 и 11 сут соответственно�

Таблица 1. Основные лабораторные показатели пациента в 1-е сут ОРИТ
Table 1. The main laboratory parameters of the patient on the 1-st day of ICU stay

Таблица 2. Дополнительные лабораторные показатели пациента в 1-е сут ОРИТ
Table 2. Additional laboratory parameters of the patient on day 1 of ICU stay

Таблица 3. Результаты диагностических методов обследования в 1-е сут ОРИТ
Table 3. Results of diagnostic examination on day 1 of ICU stay

Номенклатура Лабораторные показатели

Биохимический анализ 
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ий
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55,5 30 8,7 166,2 16,97 491 684,5 3 267 160 500 178

Кислотно-основное 
состояние

pH pO2 pCO2 sO2 SBEc K+ Na+ Ca++ Cl- Лактат
7,25 108 31,1 49,1 -10,2 3,9 112 0,45 87 4,7

Клинический анализ
лейкоциты, (×109/л) эритроциты, 

(×1012/л) гемоглобин, (г/л) гематокрит, (%) тромбоциты, (×109/л) 

17,9 6,34 178,5 61,4 342
Коагулограмма АЧТВ, с МНО фибриноген, г/л ПТВ, с ПТИ

22,1 0,86 6,3 7,5 84,9

Примечание: АлАТ ‒ аланинаминотрансфераза; АсАТ – аспартатаминотрансфераза; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; 
АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время; МНО – международное нормализованное отношение; 
КФК – креатинфосфокиназа; СРБ ‒ С-реактивный белок; рН ‒ водородный показатель; SВЕc – избыток буферных 
оснований крови; pO2 – парциальное давление кислорода; pCO2 – парциальное давление углекислого газа; sO2 – 
сатурация смешанной венозной крови; K+ ‒ калий; Na+ ‒ натрий; Ca++ ‒ кальций

Показатели Значение Референсные значения Единицы измерения
Миоглобин 1 258,4 0,1–100 мкг/л
Цистатин-С 54,3 0,5–1,2 мг/л

Диагностические методы обследования 

УЗИ органов брюшной полости и плевральных полостей
Заключение: без эхоструктурных изменений в органах брюшной 
полости и почек. Свободная жидкость в брюшной и плевральных 
полостях отсутствует

УЗИ вен нижних конечностей Заключение: Глубокие и поверхностные вены проходимы. Признаков 
тромбоза не выявлено

МСКТ головного мозга Заключение: КТ-данных за внутричерепную гематому и ушиб 
головного мозга не получено

МСКТ грудной клетки Заключение: данных за очаговые и костно-травматические 
изменения грудной клетки не обнаружено

ЭКГ Заключение: данных за острые очаговые изменения нет
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Обсуждение

Результаты, полученные в данном клиническом 
случае, в целом подтверждают мнение современных 
отечественных и зарубежных авторов, свидетель-
ствующие об эффективности применения современ-
ных методов ЭКД, принцип работы которых осно-
ван на различных физических принципах (сорбция, 
конвекция и диффузия) у пациентов с токсическим 
РМ [3, 11, 31, 35]�

Выраженная детоксикационная эффективность 
комбинированного метода оценена нами в виде ди-
намики уровней КФК и миоглобина с 1-х по 5-е сут 
интенсивной терапии� Продемонстрировано, что 
после первой процедуры СГ и ГДФ отмечался зна-
чительный регресс значений КФК на 47,7% (от ис-
ходных цифр), после второй процедуры ‒ на 81,5% 
(от исходных цифр), а к 5-м сут отмечено снижение 
фермента на 97,8%� Аналогичная картина наблюда-
лась и в динамике уровня миоглобина: 50,3, 80,3 и 
94,1% соответственно после 1-й, 2-й процедуры и 
к 5-м сут�

Выраженная динамика снижения ферментов име-
ла существенное значение в дальнейшем, что, на 
наш взгляд, нашло свое отражение в показателях 
продолжительности заместительной почечной те-
рапии (две процедуры СГ и пять процедур ГДФ), а 
также сроков лечения в ОРИТ (5 сут) и стационаре 
(11 сут)�

Полученные результаты на фоне раннего при-
менения комбинированного метода ЭКД, по всей 
видимости, обусловлены быстрой элиминацией 
токсических агентов как важных патогенетических 
компонентов развития ОПП и системной токсемии� 
Полученные нами клинические и лабораторные 
результаты находят свое отражение в немного-
численных работах зарубежных авторов, которые 
свидетельствуют о том, что скорейшая элиминация 
токсинов из системного кровотока не только спо-
собствует улучшению функционирования основ-

ных органов и систем организма, но и приводит к 
снижению выраженности их прямого миотоксиче-
ского действия [6, 24, 37, 38]�

Особенно следует отметить положительную ди-
намику лабораторных маркеров ОПП, отражаю-
щую степень выраженности ОПП, ‒ цистатина-С, 
и  СКФ� На фоне проведения ЭКД за 1-е сут от-
мечено снижение концентрации цистатина-С на 
19,3% (от исходного уровня), после второй проце-
дуры (на 2-е сут) на 39,9% соответственно и 69,9% ‒ 
к 5-м сут интенсивной терапии� По всей видимости, 
факт регрессии маркеров ОПП может указывать на 
определенные преимущества раннего применения 
комбинированных методов ЭКД с целью снижения 
выраженности ОПП у пациентов с токсическим РМ� 
Однако в мировой литературе данные по данному 
вопросу практически отсутствуют [2, 23, 25, 32]� 

Особенно важным результатом нашей терапии 
явилась регрессия степени выраженности ОПП 
в виде положительной динамики СКФ с 26 до 
83 мл/мин в течение 5 сут�

Таким образом, полученные результаты примене-
ния комбинированной ЭКД в ранние сроки, по всей 
видимости, могут свидетельствовать, что раннее и 
своевременное применение СГ совместно с ГДФ мо-
жет являться патогенетически обоснованным мето-
дом лечения токсического РМ, что в конечном итоге 
отражается на длительности пребывания пациентов 
в ОРИТ и стационере в целом [2, 11, 23, 31, 35]�

Следует отметить, что обоснованное и своевре-
менное проведение ЭКД сопровождалось значи-
тельным улучшением динамики клинических и ла-
бораторных параметров течения патологического 
процесса, итоговым результатом которого явились 
благоприятное течение и исход заболевания� На наш 
взгляд, данные результаты являлись следствием ре-
ализации детоксикационного и нефропротектив-
ного эффектов применения современных методов 
ЭКД (СГ и ГДФ), что нашло отражение в некоторых 
работах зарубежных авторов [2, 5, 12, 37, 38]�

Таблица 4. Основные лабораторные показатели со 2-х по 5-е сут в ОРИТ
Table 4. The main laboratory parameters from day 2 to day 5 of ICU stay

Показатели
2-е сут в ОРИТ* 3-и сут в ОРИТ* 4-е сут в ОРИТ 5-е сут в ОРИТ

утром 
до ЭКД

вечером 
в день ЭКД

утром 
до ЭКД

вечером 
в день ЭКД

утром 
до ЭКД

вечером 
в день ЭКД

утром 
до ЭКД

вечером 
в день ЭКД

Вид ЭКД СГ + ГДФ СГ + ГДФ ГДФ ГДФ

КФК, ед/л 174 254 97 120 89 652 32 160 10 243 3 846

Мочевина, 
мкмоль/л 16,2 8,7 11,1 6,3 5,4 5,1

Креатинин 
мкмоль/л 251,6 197,2 248,1 175,2 214,3 160,5

Миоглобин, 
мкг/л 625,4 247,1 184,4 74,6

Цистатин-С, 
мг/л 43,8 32,6 21,5 16,4

СКФ, мл/мин 26 38 46 83

Примечание: * ‒ проведение селективной гемосорбции (СГ); СКФ – скорость клубочковой фильтрации (Реберга ‒ Тареева)
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Выводы

Совместное применение комплексной интенсив-
ной терапии и комбинированных методов ЭКД спо-
собствует быстрому регрессу и удалению факторов 
системного эндотоксикоза, что является основным 
патогенетическим фактором развития ОПП при РМ 
токсического генеза�

Раннее и патогенетически обоснованное вклю-
чение комбинированной ЭКД в лечебный процесс 
способствует быстрой регрессии маркеров ОПП, 

что находит свое отражение в скорейшем восста-
новлении темпа диуреза, СКФ и сокращении ко-
личества процедур ЭКД�

Итог данного процесса – быстрое улучшение кли-
нико-лабораторной картины, что отражается в сроках 
пребывания в ОРИТ, стационаре и исходе заболевания�

На наш взгляд, весьма целесообразно проведе-
ние клинических исследований с целью получения 
комплексной картины влияния различных методов 
ЭКД на течение и исходы РМ токсического генеза, 
осложненного ОПП�
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