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Цель исследования. Прове сти систематиче ский анализ данных современной литературы, касающейся диагно-
стики, классификации, оценки риска, тактики лечения синдрома лизиса опухоли.
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отече ственных статей, опубликованных в PubMed 
по данной теме за последние 10 лет. 
Результаты. Синдром быстрого лизиса опухоли (СЛО) — критическое состояние в онкологии, вызванное 
спонтанным либо индуцированным специфической терапией острым и массивным разрушением клеточной 
мембраны опухолевых клеток с высвобождением внутриклеточных компонентов. СЛО характеризуется 
метаболиче скими изменениями, острым повреждением почек, что приводит к жизнеугрожающим осложнениям, 
полиорганной недостаточно сти и смерти. В основе патогенеза СЛО лежит перегрузка и декомпенсация систем 
выведения внутриклеточных метаболитов, включающих нуклеиновые кислоты, белки, фосфор и калий, что может 
приве сти к гиперурикемии, гиперкалиемии, гиперфосфатемии и гипокальциемии.
Заключение. Современные знания о патофизиологии, предрасполагающих факторах и показателях прогноза СЛО 
позволяют выделить больных в группы высокого риска. В настоящей работе суммированы современные стандарты 
профилактики СЛО у пациентов с высоким риском развития данного осложнения, а также изложены подходы 
к лечению развившегося СЛО.
Ключевые слова: критиче ские состояния в онкологии, синдром быстрого лизиса опухоли, гиперкалиемия, 
гиперурикемия, гиперфосфатемия.
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Objective of the study is to conduct systematic analysis of data of current literature related to diagnosis, classifi cation, risk 
estimates of and treatment strategy for tumor lysis syndrome. 
Materials and Methods. The review comprises data obtained from foreign and Russian scholarly articles found in PubMed 
on the subject published over the past 10 years.
Results. Acute tumor lysis syndrome (TLS) — is a critical condition in oncology, caused by spontaneous, or induced by 
specifi c therapy acute and massive disruption of cell membrane of tumor cells with the release of intracellular components 
and it is characterized by metabolic changes, acute kidney damage leading to life-threatening complications, multiple 
organ failure and death. Pathogenesis of tumor lysis syndrome (TLS) is based on overcharging and decompensation of the 
systems of excretion of intracellular metabolites, including nucleic acids, proteins, phosphorus and potassium, that can 
lead to hyperuricemia, hyperkalemia, hyperphosphatemia and hypercalcemia. 
Conclusion. Up-to-date advanced knowledge on pathophysiology, predisposing factors and indicators of prognosis for 
tumor lysis syndrome (TLS) allow to identify patients of high risk group. The present work summarizes the most advanced 
standards of the prevention of tumor lysis syndrome (TLS) in patients at high risk for the development of this complication, 
as well as it outlines approaches to the treatment of progressing tumor lysis syndrome (TLS).
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Спонтанная или индуцированная противоо-
пухолевым лечением гибель опухолевых кле-
ток приводит к развитию ряда метаболиче ских 
нарушений, обобщённо называемых синдро-
мом быстрого распада опухоли (СБРО; син-
дром лизиса опухоли, СЛО; тумор-лизис син-
дром, ТЛС, TLS). Первое описание TLS было 
сделано двумя чеш скими врачами Bedrna и 
Polcak в 1929 г. [1]. СЛО представляет собой 
сложный патогенетиче ский комплекс, включа-
ющий электролитные, метаболиче ские нару-
шения и мочекислую канальцевую нефропа-
тию, приводящую к развитию острой почечной 
недостаточно сти [2]. Хотя этот синдром может 
возникать вслед ствие гибели ча сти клеток 
в интенсивно пролиферирующих опухолях, 
наиболее часто он является осложнением про-
водимой цитотоксической терапии и, таким 
образом, имеет ятрогенный характер. К основ-
ным видам противоопухолевого лечения, вызы-
вающего развитие СБРО, относятся: химиоте-
рапия, ионизирующее облучение, эмболизация 
сосудов, радиочастотная абляция, использова-
ние моноклональных антител и интерферона, 
высокодозная химиотерапия с трансплантаци-
ей стволовых клеток периферической крови.

Несмотря на то что суще ствуют эффектив-
ные методы лечения, смертность при ТЛС 
остаётся в 15% установленных случаев, а треть 
пострадавших пациентов нуждается в гемодиа-
лизе [3]. К факторам риска развития этого угро-
жающего жизни больного осложнения отно-
сятся: наличие конгломератов лимфатиче ских 
узлов, большие размеры метастазов, гепато-
спленомегалия, лейкоцитоз, высокий уровень 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и мочевой кислоты 
в сыворотке крови, нарушенная функция почек, 
применение нефротоксичных цитостатиков.

Лечение противоопухолевыми агентами 
приводит к гибели клеток и влечёт за собой 
высвобождение большого количе ства продук-
тов распада опухоли. В протоплазме клеток 
содержится много калия, фосфора, пуринов 
и других веще ств, которые наводняют межкле-
точные простран ства после лизиса клеток 
злокаче ственной опухоли [4]. Такое внезапное 
поступление большого количе ства продуктов 
клеточного распада может превысить способ-

ность организма к их выделению, что, есте-
ственно, приводит к острому нарушению элек-
тролитного и кислотно-щелочного равновесия.

Лавинообразное поступление пуриновых 
нуклеотидов из разрушенных клеток (гуанин 
и аденозин) и их последующее разрушение 
в печени в конце концов приводят к образова-
нию мочевой кислоты. При этом кислое содер-
жимое опухолевых клеток приводит к тому, что 
рН мочи снижается до 5,0–5,4, мочевая кислота 
кристаллизуется в почечной паренхиме, дис-
тальных канальцах, собирательных трубочках, 
лоханках и мочеточниках. Возникают обструк-
ция мочевыводящих путей, олигоанурия, азоте-
мия и общая интоксикация организма.

В обычных условиях мочевая кислота выво-
дится почками со скоростью около 500 мг/сут. 
Мочевая кислота имеет рКа 5,4–5,7 и плохо 
ра створима в воде. В дистальных канальцах 
и собирательных трубочках почек pH мочи 
составляет около 5,0; растворимость мочевой 
кислоты при таком pH — приблизительно 
15 мг/дл [2]. При гиперурикемии, по мере того 
как повышается концентрация мочевой кисло-
ты, возрастает вероятность её кристаллизации 
и выпадения в осадок. Выпадение мочевой 
кислоты в канальцах почек может приве сти 
к почечной недостаточно сти [5, 6].

Такие особенно сти опухоли как высокая 
скорость пролиферации клеток, большая масса 
опухоли, высокая чув ствительность к химиоте-
рапии и повышенная активность ЛДГ повыша-
ют риск развития СЛО. Видимо, ЛДГ — это 
маркёр распада [7]. К развитию СЛО предрас-
полагают и такие состояния как имеющиеся 
уремия или гиперурикемия, сниженный диурез 
или кислая реакция мочи, обезвоживание, оли-
гурия, анурия и почечная недостаточность. 
Данная информация позволяет разделить боль-
ных на группы низкого, промежуточного 
и высокого риска. Разделение основано на типе 
злокаче ственной опухоли, содержании лейко-
цитов и варианте лечения [8].

В целом проявления СБРО значительно 
варьируют от бессимптомных отклонений от 
нормы лабораторных показателей до клиниче-
ских симптомов электролитного дисбаланса. 
К наиболее характерным относятся:
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• со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы: брадикардия, дисфункция синусового узла, 
нарушения проводимо сти и сердечного ритма, 
вплоть до остановки сердечной деятельно сти 
в диастолическую фазу (при гиперкалиемии), 
изменения на ЭКГ (расширение комплекса QRS, 
удлинение интервала Q–T, высокие зубцы Т);

• со стороны нервной системы: паресте-
зии, тетаниче ские и эпилептиформные судоро-
ги, изменение психики, нарушение сознания 
вплоть до развития комы;

• со стороны мочевыделительной систе-
мы: острая почечная недостаточность (при 
гиперурикемии и гиперфосфатемии), мета бо-
ли че ский ацидоз (лактатацидоз);

• со стороны желудочно-кишечного трак-
та: тошнота, рвота, диарея, спазмы гладкой 
мускулатуры, кишечная непроходимость.

Хотя имеется согласованное мнение отно-
сительно метаболиче ских нарушений, состав-
ляющих СЛО, нет общепринятой системы 
классификации этого синдрома и разделения 
его на стадии. В National Cancer Institute 
Common Toxicity Criteria 2.0 и Common 
Terminology Criteria for Adverse Events 3.0 СЛО 
относят к побочным эффектам III степени 
выраженно сти, а смерть — к побочным эффек-
там IV степени (имеется лишь в Common 
Terminology Criteria for Adverse Events). 
K.R. Hande и G.C. Garrow [9] разделили СЛО 
на лабораторный (ЛСЛО) и клиниче ский 
(КСЛО). Эта классификация позволяет отгра-
ничить больных, которым не требуется лече-
ния, от больных с клиниче скими нарушения-
ми, опасными для жизни. Тем не менее 
упомянутая классификация не лишена недо-

статков. Во-первых, необходимым условием 
является повышение лабораторных показате-
лей на 25% по сравнению с нормой, при этом 
не учитываются исходно аномальные их значе-
ния. Во-вторых, классификация Hande–Garrow 
требует, чтобы изменения произошли в преде-
лах 4 сут от начала лечения, что опять-таки 
не учитывает больных, поступивших со СЛО, 
а также тех, у кого СЛО развился до начала 
лечения или позднее 4 сут от его начала.

Для преодоления этих недостатков 
M.S. Cairo и M. Bishop [10] разработали систе-
му определения КСЛО и ЛСЛО на основе моди-
фицированной классификации Hande–Garrow. 
В соответ ствии с критериями Cairo и Bishop 
диагноз ЛСЛО устанавливается в том случае, 
если при поступлении больного содержание 
двух веще ств и более (мочевой кислоты, калия, 
фосфата или кальция) выше или ниже нормы 
или если оно изменилось на 25% в пределах 
3 сут до начала лечения либо 7 сут после него 
[11]. ЛСЛО не разделяют на степени тяже сти 
(табл. 1). Для установления диагноза КСЛО 
требуется наличие ЛСЛО в сочетании по край-
ней мере с одним из следующих клиниче ских 
состояний: почечная недостаточность, арит-
мия/внезапная смерть или эпилептиче ский 
припадок; тяжесть КСЛО определяют по мак-
симально выраженному клиническому прояв-
лению (табл. 1). 

Ключ к профилактике и лечению СЛО — 
это осведомлённость о его причинах, физио ло-
гиче ских послед ствиях и предрасполагающих 
факторах, а также выделение больных группы 
высокого риска. Важны также адекватные 
профилактиче ские мероприятия, тщательное 

Таблица 1
Определение ЛСЛО по Cairo–Bishop [12]

Показатель Уровень Изменение от исходного

Мочевая кислота > 476 мкмоль/л, или 8 мг/дл Повышение на 25%

Калий > 6 ммоль/л, или 6 мг/л Повышение на 25%

Фосфор > 2,1 ммоль/л у детей или
> 1,45 ммоль/л у взрослых

Повышение на 25%

Кальций < 1,75 ммоль/л Снижение на 25%

Примечание. Изменения должны касаться как минимум двух лабораторных показателей и определяться в течение 3 сут до или 7 сут после 
цитотоксической терапии.
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наблюдение за уровнем электролитов на фоне 
химиотерапии и при необходимо сти начало 
более активного лечения [2, 8]. К основным 
мерам профилактики СБРО относятся адекват-
ная или чаще избыточная гидратация, а также 
терапия препаратами, контролирующими уро-
вень мочевой кислоты и фосфатов в сыворотке 
крови.

Постоянный мониторинг уровня мочевины, 
креатинина, мочевой кислоты и электролитов 
в сыворотке крови является обязательным 
условием современной противоопухолевой 
терапии. Регистрация минимальных измене-
ний лабораторных показателей служит основа-
нием для немедленного начала комплексной 
терапии СБРО.

Основой профилактики и лечения СЛО 
являются активное введение жидко сти и под-
держание адекватного диуреза [2, 13]. 
Адекватная или избыточная (в зарубежной 
литературе — агрессивная) гидратация явля-
ется простым, но чрезвычайно эффективным 
лечебным мероприятием, которое следует 
начинать по меньшей мере за сутки до назна-
чения противоопухолевых агентов [14]. Как 
правило, внутривенное введение изотониче-
ского ра створа хлорида натрия со скоростью 
3000 мл/м2/сут в сочетании с однократным 
введением 20 мг фуросемида обеспечивает 
форсирование диуреза и уменьшение концен-
трации мочевой кислоты, фосфатов и калия 
[15–17]. Результатом повышенной гидратации 
является значительное снижение риска обра-
зования кристаллов мочевой кислоты и/или 
фосфата кальция и их преципитации в почеч-
ных канальцах.

Принцип ощелачивания мочи с помощью 
внутривенного введения бикарбонатов в ком-
плексной терапии СБРО остаётся спорным [18]. 
При использовании рекомбинантной уратокси-
дазы (расбуриказы) ощелачивание не рекомен-
дуется [19]. Рациональное обоснование ощела-
чивания состоит в том, что при pH 
5,0 ра створимость мочевой кислоты составляет 
около 15 мг/дл, при pH 7,0 она возрастает при-
мерно до 200 мг/дл. Но хотя ощелачивание мочи 
облегчает экскрецию мочевой кислоты, оно 
мало влияет на ра створимость ксантина и гипок-

сантина. Кроме того, ксантин отличается низ-
кой ра створимостью: 5 мг/дл — при pH 5,0; 
13 мг/дл — при pH 7,0. Когда уровень этих 
метаболитов возрастает, например при лечении 
аллопуринолом, вполне вероятно выпадение 
кристаллов ксантина в канальцах почек, что 
может приве сти к острой почечной недостаточно-
сти. Още ла чи ва ние повышает риск выпадения 
кристаллов кальция фосфата [20]. Из-за этих 
возможных осложнений и отсут ствия доказатель-
ств эффективно сти эксперты пришли к выводу, 
что ощелачивание показано только больным 
с метаболиче ским ацидозом; в этом случае вво-
дится натрия бикарбонат согласно стандартам, 
принятым в данном лечебном учреждении. 
Ощелачивание лучше всего до стигается добав-
лением 50 мл 8,4% ра створа NaHCO3 на каждый 
литр переливаемой жидко сти (т.е. 50 ммоль 
NaHCO3/л) [21].

Гиперкалиемия является одним из наибо-
лее угрожающих жизни больного проявлений 
СБРО и поэтому требует немедленного 
и «агрессивного» лечения в сочетании с непре-
рывным мониторингом ЭКГ и лабораторных 
показателей [22]. Рекомендуется следующая 
лечебная тактика, направленная на снижение 
уровня калия в сыворотке за счёт его усиленно-
го транспорта в клетки и выделения через 
почки и кишечник:

• у больных с умеренным (до 5,6 ммоль/л) 
повышением уровня калия в сыворотке крови 
проводится внутривенная гипергидратация 
физиологиче ским ра створом хлорида натрия 
в сочетании с однократным введением 20 мг 
фуросемида;

• в неотложных ситуациях, когда уровень 
калия в сыворотке до стигает 5,8–6,0 ммоль/л, 
показаны следующие лечебные мероприятия:

а) медленное (в течение 3–5 мин) внутри-
венное струйное введение 10–30 мл 10% 
ра створа глюконата кальция, который обеспе-
чивает немедленный, но кратковременный 
эффект, купируя нарушения сердечного ритма, 
вызванные гиперкалиемией,

б) внутривенное введение 200–300 мл 4,2–
8,4% ра створа бикарбоната натрия, который 
стимулирует возврат калия из сосудистого 
русла в клетки,

Фундаментальная онкология
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в) с этой же целью применяется медленное 
внутривенное струйное введение гипертониче-
ского ра створа глюкозы (50 мл 40% ра створа) 
в сочетании с 8 ЕД простого инсулина,

г) петлевые диуретики (фуросемид в дозе 
20–40 мг внутривенно струйно), используемые 
на фоне усиленной гидратации, обеспечивают 
выведение избытка калия у больных без при-
знаков острой почечной недостаточно сти. 
В случае развития почечной недостаточно сти 
показано выполнение гемодиализа,

д) катионообменная смола поли стирол-
сульфонат натрия (Kayexalate, кайексалат) 
обменивает в желудочно-кишечном тракте 
калий на натрий: 1 г препарата связывает 
1 ммоль калия, в результате высвобождается 
2–3 ммоль натрия. Препарат назначают внутрь 
в дозе 20–50 г в 100 мл 20% ра створа сорбитола 
(для предупреждения запора). Действие 
препарата наступает через 1–2 ч и длится 4–6 ч. 
Концентрация калия в плазме снижается 
на 0,5–1 ммоль/л. Поли стиролсульфонат натрия 
можно вводить в виде клизмы (50 г препарата, 
50 мл 70% ра створа сорбитола, 150 мл воды). 
При применении кайексалата (как в сочетании 
с сорбитолом, так и без него) возможно 
возникновение изъязвлений и некроза толстого 
кишечника [23–26]. Поэтому при назначении 
препарата следует учитывать пользу и риск 
возможных осложнений.

Коррекция гиперфосфатемии и сопут-
ствующей ей гипокальциемии производится 
путём назначения пероральных препаратов 
для связывания фосфатов, например гидрокси-
да алюминия (по 30 мл 4 раза в сутки). 
Гидроксид алюминия, попадая из желудка 
в кишечник, связывает фосфаты (в норме выво-
дятся в основном почками), образуя с ними 
нера створимые соли и выводя их из организма 
вместе с калом. При тяжёлой гиперфосфате-
мии прибегают к гемодиализу, перитонеально-
му диализу или непрерывной вено-венозной 
гемофильтрации. Гемодиализ обеспечивает 
лучший клиренс фосфата, чем непрерывная 
вено-венозная гемофильтрация или перитоне-
альный диализ [8]. Коррекция гипокальциемии 
(вторичной по отношению к гиперфосфате-
мии) проводится только при появлении её сим-

птомов и крайне осторожно. Это связано 
с высоким риском образования нера створимого 
фосфата кальция и кальцификации мягких тка-
ней при кальциево-фосфатном произведении 
более 4,25 ммоль2/л2.

Гиперурикемия, или повышенное содержа-
ние в сыворотке крови мочевой кислоты также 
требует безотлагательного лечения, поскольку 
она играет основную роль в развитии острой 
почечной недостаточно сти. Основным препа-
ратом, используемым для коррекции этого 
метаболического нарушения, является аллопу-
ринол. Аллопуринол для приёма внутрь при-
меняется с 1965 г. Показано, что он эффективно 
ингибирует синтез мочевой кислоты и снижает 
частоту обструкции мочевых путей, вызван-
ную выпадением в осадок мочевой кислоты, 
у больных из группы риска развития СЛО. 
Аллопуринол, структурный изомер гипоксан-
тина (природный пурин, встречающийся в орга-
низме человека), снижает уровень мочевой 
кислоты в сыворотке путём ингибирования 
ксантиноксидазы — фермента, ответ ственного 
за превращение гипоксантина в ксантин и далее 
в мочевую кислоту [14]. Блокирование ксанти-
ноксидазы приводит к снижению продукции 
мочевой кислоты в организме, а также к повы-
шению уровня гипоксантина и ксантина, кото-
рые превращаются в род ственные пурину аде-
нозин и гуанозин монофосфаты.

Активный метаболит мочевой кислоты — 
оксипуринол — также подавляет активность 
ксантиноксидазы [27]. Аллопуринол почти 
полностью метаболизируется в оксипуринол 
в течение 2 ч после орального введения, затем 
оксипуринол медленно выделяется почками 
за 18–30 ч. Ввиду этого оксипуринол считается 
ответ ственным за большин ство эффектов при-
ёма аллопуринола. Поскольку и аллопуринол, 
и оксипуринол ингибируют синтез мочевой 
кислоты, не влияя на уже имеющееся её количе-
ство, содержание этого веще ства в сыворотке 
крови снижается не ранее чем через 48–72 ч 
от начала лечения.

Возможно применение аллопуринола как 
в таблетированной, так и в парентеральной 
лекар ственной форме. Биодоступность табле-
тированного препарата не превышает 50%. 
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Наиболее часто он назначается в дозе 300 мг/
сут (однократно или по 100 мг 3 раза в сутки) 
в течение 1–2 нед [28]. При подборе безопас-
ной дозы аллопуринола у больных с нару-
шенной функцией почек необходимо учиты-
вать значение клиренса креатинина: клиренс 
более 20 мл/мин — полная доза препарата; 
10–20 мл/мин — 200 мг/сут, менее 10 мл/
мин — 100 мг/сут.

Реже используются высокие (600–900 мг/
сут) дозы аллопуринола. Альтернативным 
вариантом является внутривенное введение 
препарата алоприм (Aloprim) в дозе 200–400 мг/
кв.м/сут.

К недостаткам аллопуринола относятся 
риск развития аллергиче ских реакций (в пер-
вую очередь кожной сыпи и зуда), а также 
нарушение метаболизма ряда цитостатиков.

Аллопуринол противопоказан при аллергии 
к этому препарату в анамнезе, а также при раз-
витии тяжёлых аллергиче ских реакций на его 
введение.

Помимо аллопуринола в коррекции гиперу-
рикемии применяются лекар ственные препара-
ты, являющиеся аналогами фермента уратокси-
дазы. Уратоксидаза катализирует превращение 
мочевой кислоты в аллантоин, для которого 
характерна высокая ра створимость в моче 
(в 5–10 раз лучше растворяется, чем мочевая 
кислота), облегчающая его выведение из орга-
низма через почки [29]. В отличие от аллопу-
ринола, блокирующего дальнейший синтез 
мочевой кислоты, уратоксидаза инициирует её 
непосред ственное разрушение, поэтому может 
с успехом применяться при необходимо сти 
быстрого (в течение 3–4 ч) снижения уровня 
уратов в сыворотке крови.

Этот фермент принимает уча стие в метабо-
лизме пуриновых оснований у большин ства 
млекопитающих, однако у человека уратокси-
даза отсут ствует. В Италии и Франции уже 
более 20 лет для коррекции гиперурикемии 
используется препарат урикозим (Uricozime), 
нерекомбинантный фермент уратоксидаза, 
полученный из Aspergillus flavus. Его примене-
ние в 4,5% случаев сопровождается развитием 
реакций гиперчув ствительно сти. Помимо ури-
козима в США и странах Западной Европы 

широко применяется препарат модифициро-
ванной рекомбинантной уратоксидазы — рас-
буриказа. Внутривенное введение расбуриказы 
приводит к быстрому метаболизму мочевой 
кислоты до гораздо более ра створимого аллан-
тоина, последний выводится с мочой [1]. 
Предполагается, что расбуриказа способ ствует 
ра створению кристаллов мочевой кислоты 
и разрешению уже развившейся почечной 
недостаточно сти при синдроме быстрого рас-
пада опухоли [30]. Рекомендуемая доза расбу-
риказы, составляющая 0,15–0,20 мг/кг массы 
тела больного, вводится внутривенно каждые 
12 ч в течение первых суток, затем — 1 раз 
в сутки, общая продолжительность терапии — 
5 дней [19]. Увеличивается число данных, 
свидетель ствующих об эффективно сти фикси-
рованной однократной дозы расбуриказы [11, 
31, 32]. FDA одобрило рекомендации по дози-
рованию, согласно которым расбуриказа в дозе 
0,15–0,2 мг/кг вводится 1 раз в сутки в 50 мл 
0,9% ра створа натрия хлорида в виде 
30-минутной инфузии в течение 5 дней [8]. 
Период полувыведения расбуриказы равен при-
мерно 16 и 21 ч при использовании доз 0,15 
и 0,2 мг/кг соответ ственно. К осложнениям 
лечения относятся кожная сыпь, лёгкая тошно-
та и рвота, редко — реакции гиперчув-
ствительно сти, вплоть до анафилактического 
шока. Антитела к препарату обнаруживаются 
у 10–20% больных.

Весомым преимуще ством препаратов 
на основе уратоксидазы по сравнению с алло-
пуринолом является быстрое наступление 
эффекта, заключающееся в нормализации уров-
ня мочевой кислоты. В частно сти, их назначе-
ние позволяет избежать отсрочек начала цито-
статической терапии, что имеет особенное зна-
чение у больных с интенсивно пролиферирую-
щими злокаче ственными новообразованиями.

Позднее начало или отсут ствие своевремен-
ной коррекции гиперурикемии, как правило, 
приводит к развитию острой почечной не до-
ста точно сти. 

Эффективная и относительно быстрая кор-
рекция метаболиче ских расстрой ств возможна 
при проведении заме стительной почечной 
терапии (гемодиализ или гемофильтрация), при 
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этом используют стандартные прописи диали-
зирующего ра створа и суб ституата. Хотя с вве-
дением в практику расбуриказы частота выпол-
нения диализа снизилась, эта процедура требу-
ется 3% больных (1,5% детей и 5% взрослых) 
[8]. Цель гемодиализа и гемофильтрации — 
элиминация фосфатов и мочевой кислоты [34]. 
Для проведения процедуры необходимо 
соответ ствующим образом подобрать фильтр 
и длительность. Использование непрерывных 
методов заме стительной почечной терапии 
и фильтров для диализа с более крупным раз-
мером пор позволяет быстрее высвобождать 
молекулы, которые неэффективно удаляются 
обычным гемодиализом. Проведённое иссле-
дование, в котором сравнивались уровни фос-
фатов у взрослых пациентов с острым повреж-
дением почек, получавших лечение либо обыч-
ным гемодиализом, либо непрерывной вено-
венозной гемодиафильтрацией, показало, что 
непрерывная вено-венозная гемодиафильтра-
ция более эффективно снижает содержание 
фосфатов [35]. Абсолютными показаниями 
к экстренному проведению гемодиализа или 
гемофильтрации являются неподдающиеся 
консервативному лечению:

• гиперурикемия (уровень мочевой кислоты 
выше 20 мг/100 мл);
• гиперкалиемия (калий сыворотки выше 
6,5 ммоль/л);
• гиперфосфатемия;
• тяжёлая почечная недостаточность. 
Острая почечная недостаточность вслед-

ствие уратной нефропатии при СБРО обрати-
ма. При нестабильно сти гемодинамиче ских 
показателей целесообразен выбор в пользу 
гемофильтрации, являющейся гемодинамиче-
ски более толерантной процедурой [36].

Синдром лизиса опухоли остаётся важной 
и пред отвратимой причиной смерти 
у онкологиче ских больных. Предотвраще ние 
TLS имеет первостепенное значение. Все кли-
ницисты должны быть знакомы с лаборатор-
ными и клиниче скими особенностями TLS 
и стратегиями профилактики и лечения. 
Быстрые идентификация и коррекция мета бо-
личе ских нарушений, связанных с TLS, необ-
ходимы для предотвращения опасных для 
жизни осложнений, таких как почечная недо-
статочность, сердечные дисритмии, судороги 
и даже смерть из-за мультиорганной недо ста-
точно сти.
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