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Синдром острой печеночной недостаточности 

(ОПН) остается жизнеугрожающим и сложно кон-

тролируемым состоянием [1–3]. При курировании па-

циентов с ОПН необходимо адекватно оценить их кли-

нический статус и установить истинную этиологию за-

болевания, поскольку при некоторых вариантах ОПН 

требуется немедленная и специфическая терапия [4]. 

Наиболее частая причина развития ОПН – лекар-

ственно-индуцированная гепатотоксичность, часто 

связанная с использованием ацетаминофена; реже при-

чиной ОПН становятся вирусные гепатиты (ВГ) и дру-

гие факторы. Исходы ОПН ассоциированы с этиоло-

гией, степенью выраженности печеночной энцефало-

патии (ПЭ), своевременностью оказания интенсивной 

помощи. 

ПРОБЛЕМА ОПН: ВЕДУЩИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
ОПН – широкое понятие, в которое входят фуль-

минантная печеночная недостаточность (ФПН) и суб-

фульминантная печеночная недостаточность (СФПН). 

Термин «ФПН», обозначающий потенциально обрати-

мую тяжелую печеночную дисфункцию с развитием ПЭ 

в течение 8 нед от начала заболевания у пациентов без 

предшествующих заболеваний печени, по-прежнему 

актуален. Термин «СФПН» используется при забо-
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леваниях печени в условиях развития ПЭ в период 

до 26 нед от начала заболевания [5]. Современные трак-

товки синдрома основываются на оценке интервала 

между появлением первых симптомов болезни и раз-

витием энцефалопатии [6]. Оценка длительности этого 

интервала обеспечивает «код» к определению этиоло-

гии заболевания, вероятных осложнений и прогноза 

при использовании только поддерживающей терапии 

[7–9]. Подострые случаи ОПН, часто ассоциированные 

с лекарственно-индуцированными поражениями, важ-

но дифференцировать с хроническими заболеваниями 

печени. Подострые варианты болезни, несмотря на ме-

нее выраженную степень коагулопатии и энцефалопа-

тии, имеют худший исход при проведении только меди-

каментозной терапии. 

ОПН характеризуется следующими клиническими 

проявлениями: признаками отека мозга и коагулопати-

ей, энцефалопатией, асцитом, желтухой и др.

ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА ОПН
Синдром ОПН представляет собой осложнение 

широкого спектра заболеваний, что объяснят его слож-

ную дифференциацию. Первостепенной задачей при 

ведении пациентов с ОПН является определение ее 

этиологии. Убикватно за большинство случаев ОПН 

ответственны ВГ А, В и Е; эта причина преобладает в 

развивающихся странах (50% случаев) [10, 11]. В раз-

витых странах доминирующей причиной ОПН являет-

ся лекарственное поражение печени. 

Если говорить о «вирусных» причинах ОПН, то 

с высоким уровнем заболеваемости, развитием ФПН 

у беременных женщин и лиц, проживающих в эндемич-

ных районах, связан ВГЕ. В общей структуре заболева-

ний печени на фульминантные формы ВГА с развитием 

печеночной недостаточности (ПН) приходится от 1 до 

6% [12]. Особенно опасно развитие ВГА у лиц старшего 

возраста с сопутствующими хроническими заболевания 

печени и желчного пузыря. Частота развития синдрома 

ОПН в этих популяционных группах может достигать 

40% [13]. ОПН также может развиться в результате ин-

фекции ВГВ [14]. Особенно плохой показатель выжи-

ваемости отмечен у пациентов с реактивацией стабиль-

ной субклинической инфекции ВГВ и развитием ОПН. 

Этот вариант наиболее распространен среди больных с 

иммунной супрессией, у пациентов с онкологически-

ми заболеваниями. Гепатит D в формате коинфекции 

или суперинфекции с ВГВ может привести к развитию 

ФПН, тогда как гепатит С редко осложняется ОПН. 

Реже с развитием ОПН связаны другие вирусные аген-

ты: вирус простого герпеса, цитомегаловирус, вирус 

Эпштейна–Барр, парамиксовирус, вирусы геморраги-

ческой лихорадки и парвовирусы [15, 16]. 

Лекарственное поражение печени наблюдается при-

мерно в 50% случаев ОПН [17]. Наиболее часто гепато-

токсичность ассоциирована с ацетаминофеном, кото-

рый метаболизируется в печени по системе цитохрома 
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Р450. Подобно многим другим лекарственным сред-

ствам (ЛС), окислительный метаболит ацетаминофена 

более токсичен, чем сам препарат [17]. 

Пациенты, хронически потребляющие алкоголь, со-

ставляют группу повышенного риска развития ОПН; 

данный фактор может значительно усилить гепатоток-

сичность ацетаминофена из-за истощения запасов глу-

татиона [18]. 

Идиосинкразическое лекарственное поражение 

(ИСЛП) печени встречается не часто, однако идиосин-

кразические реакции могут развиться вследствие при-

ема практически любого ЛС [19]. В развитие ИСЛП 

печени наиболее часто вовлекаются антибиотики, ан-

тидепрессанты, гиполипидемические препараты, не-

стероидные противовоспалительные средства, салици-

латы, анестетики, иммунодепрессанты и др. 

Острая ишемическая ПН, или гипоксический гепа-

тит может развиться у пациентов с первичной тяже-

лой сердечно-сосудистой патологией или дыхательной 

недостаточностью (ДН). ОПН возможна при сепсисе, 

сопровождающемся признаками сердечной недостаточ-

ности [20]. Другие причины ОПН: опухолевая инфиль-

трация, острый синдром Бадда–Киари, тепловой удар, 

отравление грибами, метаболические заболевания (бо-

лезнь Вильсона и острая жировая печень беременных) 

и др. Во многих случаях причина ОПН остается неопре-

деленной, несмотря на интенсивное обследование. 

ПАТОГЕНЕЗ ОПН
Центральное звено патогенеза и основная причина 

смерти пациентов с ОПН – развитие отека мозга [21]. 

Патофизиология отека мозга при ОПН изучена толь-

ко частично. По имеющимся данным, в его патогенезе 

важную роль играют системное и локальное воспале-

ние, а также циркулирующие нейротоксины, в част-

ности аммиак [22, 23]. Принято считать, что отек мозга 

имеет как цитотоксический, так и вазогенный генез. 

Профиль цитокинов, участвующих в формировании 

данного синдрома, также окончательно не установлен. 

У пациентов с ФПН выявлены повышенные концен-

трации в сыворотке крови бактериального эндотокси-

на, фактора некроза опухоли-α, интерлейкина (ИЛ)-1 

и ИЛ6 [21]. В условиях гипердинамического варианта 

кровообращения и как следствие ФПН развивается по-

лисистемная органная недостаточность (ПОН).

СТРАТЕГИИ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ОПН
Решающее значение для выбора стратегии и такти-

ки ведения пациентов имеют своевременная диагно-

стика, установление генеза ОПН, а также многодисци-

плинарный подход. 

Цели лечения ОПН – достижение метаболической и 

гемодинамической стабильности, минимизация риска 

развития осложнений либо борьба с уже имеющимися.

Метаболическая и нутриционная поддержка у па-

циентов с ОПН обеспечивается в том же формате, как 

и у других больных с тяжелым течением заболевания 

(с некоторыми специфическими поправками). У паци-

ентов с ОПН повышен риск развития гипогликемии, ко-

торая может быть предотвращена путем внутривенного 

вливания раствора глюкозы. Следует избегать массивных 

инфузий гипотонических растворов, поскольку они мо-

гут привести к гипонатриемии и церебральному отеку. 

Для пациентов с ОПН характерны высокий расход энер-

гии и повышенный катаболизм белков, вследствие чего 

им требуется нутриционная поддержка для сохранения 

мышечной массы и адекватной иммунной функции. Па-

циентам с ПЭ может быть рекомендован энтеральный бе-

лок из расчета 1,0–1,5 г на 1 кг массы тела в день на фоне 

регулярного мониторинга уровня аммония в крови с кра-

тковременным снижением нагрузки белком у больных 

с прогрессированием гипераммониемии либо при высо-

ком риске развития внутричерепной гипертензии (ВЧГ).

При тяжелой печеночной дисфункции, связанной 

с приемом ацетаминофена, использование ацетилци-

стеина основано на сочетанных антиоксидантных и 

иммунологических свойствах препарата; ацетилцисте-

ин может быть эффективен и у пациентов с ОПН, не 

связанной с ацетаминофеном [24].

При тяжелых лекарственных поражениях печени в 

отсутствие ПЭ могут применяться консервативные 

варианты лечения, способствующие поддержанию на-

рушенной функции печени путем удаления циркули-

рующих токсичных продуктов, а также улучшающие 

условия для печеночной регенерации и стабилизации 

клинического состояния. Применение адеметионина 

обусловлено его детоксикационными, антиоксидант-

ными и регенеративными свойствами и способностью 

стимулировать синтез специфических аминокислот 

(глутатиона, таурина, полиаминов). 

Пациентам с прогрессированием заболевания до пре-

комы или комы, как правило, рекомендуется ранняя эн-

дотрахеальная интубация, а также возможно проведение 

седации с целью контроля состояния дыхательных путей. 

Кроме того, осуществляются контроль уровней О
2
 и СО

2
 

и меры по предотвращению аспирационной пневмонии. 

Кровотечение – редкое явление у пациентов с ОПН. 

Оно связано со снижением печеночного синтеза прокоа-

гулянтных факторов, отмечается одновременно со сниже-

нием синтезируемых в печени антикоагулянтов. Серий-

ная оценка лабораторных коагулопатических маркеров 

занимает ведущее место в прогностическом аспекте.

При формировании ПОН у пациентов с ОПН тре-

буется ранняя инициация интенсивной терапии (ИТ). 

Сердечно-сосудистая недостаточность (ССН) – ча-

стое осложнение у пациентов с ОПН. Подходы к веде-

нию пациентов с ОПН и развившейся ССН заметно не 

отличаются от тех, которые применяют у пациентов с 

другими критическими состояниями; они направлены на 

восстановление объема циркулирующей крови (ОЦК), 

системной перфузии и доставки кислорода. У пациентов 

с гипотензией, продолжающейся несмотря на воспол-
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нение ОЦК, норадреналин является предпочтительным 

вазопрессором; возможно дополнительное использова-

ние вазопрессина или его аналогов [25]. Восстановление 

внутрисосудистого объема и проведение системной пер-

фузии могут предотвратить или смягчить тяжесть ПОН. 

ДН является редкостью у пациентов с ОПН и раз-

вивается позже, нередко – в ассоциации с внутриболь-

ничным сепсисом. Режим гипервентиляции может 

быть применен с целью индукции гипокапнии и для 

контроля ВЧГ. 

Развитие ПЭ и скорость ее формирования имеют 

ключевое прогностическое значение при ОПН. У па-

циентов с подострым развитием ОПН ПЭ даже низкой 

выраженности ассоциирована с чрезвычайно плохим 

прогнозом. Клиническая стратегия в таких случаях на-

правлена на предотвращение развития и прогрессиро-

вания ПЭ, а также на снижение риска формирования 

отека мозга как основной причины смерти пациентов 

с ОПН. При ПН нарушается процесс детоксикации 

аммиака до мочевины с реализацией в гипераммоние-

мию. Определена тесная взаимосвязь между повышен-

ным уровнем артериального аммиака и развитием ПЭ 

с риском формирования ВЧГ [26]. Медикаментозное 

лечение, обычно используемое при хронических забо-

леваниях печени, может быть неуместно при ОПН. 

Психоневрологический аспект ведения пациен-

тов с ОПН фокусируется на поддержании стабильной 

церебральной перфузии, а также на контроле уровня 

циркулирующего аммония и его мозгового метабо-

лизма. Существует медикаментозная стратегия усиле-

ния клиренса аммиака с использованием L-орнитина 

L-аспартата (LOLA), который усиливает детоксикацию 

аммиака до глутамина в мышцах. Однако крупное ран-

домизированное контролируемое исследование не по-

казало существенного влияния препарата на снижение 

уровня аммония и показатель выживаемости пациентов 

с ОПН [27]. 

У пациентов с ПЭ лечение ориентировано на ми-

нимизацию риска ВЧГ путем снижения церебрально-

го поглощения аммиака и его метаболизма с исполь-

зованием седации и профилактической осмотерапии. 

В рандомизированном контролируемом исследовании 

лечение с внутривенным использованием гипертони-

ческого солевого раствора задерживало развитие ВЧГ 

у пациентов, имеющих энцефалопатию высокой степе-

ни выраженности [28]. Не выяснено, какой метод мо-

ниторинга неврологического статуса является наиболее 

эффективным для дальнейшего проведения адекватной 

терапии у пациентов с энцефалопатией высокой степе-

ни. Среди факторов повышенного риска: концентрация 

артериального аммония >200 мкмоль/л (либо не менее 

150 мкмоль/л), несмотря на лечение; возраст 35 лет; 

наличие ПН или ССН. При устойчивом повышении ВЧГ 

ряд авторов рассматривают следующую терапию: бо-

люсное внутривенное введение гипертонического рас-

твора хлорида натрия (20 мл 30% NaCl или 200 мл 3% 

NaCl с поддержанием содержания натрия в сыворотке 

крови на уровне <150 ммоль/л) и внутривенное вве-

дение маннита (2 мл 20% раствора на 1 кг массы тела 

с поддержанием осмолярности сыворотки на уровне 

<320 мОсм/л). В резистентных случаях церебральной ги-

пертензии может рассматриваться также болюсное вну-

тривенное введение индометацина (в дозе 0,5 мг/кг) [29].

Выраженная почечная дисфункция может развиться 

более чем у 50% пациентов с острой ПН. Данное ослож-

нение чаще встречается у пожилых и пациентов с ацета-

минофен-ассоциированной ОПН [30]. Хотя почечная 

дисфункция соотносится с повышенной летальностью, 

разрешение ПН в большинстве случаев сопровожда-

ется восстановлением почечной функции до прежнего 

уровня [31]. У пациентов, которым требуется почеч-

но-заместительная терапия для достижения большей 

метаболической и гемодинамической стабильности, 

как правило, используется непрерывный режим заме-

стительной терапии, а не прерывистый вариант [32]. 

Кроме того, такая терапия у пациентов с ОПН может 

применяться для контроля гипераммониемии и других 

биохимических и кислотно-щелочных нарушений.

ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОПН
С развитием методов ИТ у пациентов с ОПН прогноз 

значительно улучшился. Основные факторы, определя-

ющие исход ОПН, – этиологический и наличие ослож-

нений. У пациентов с энцефалопатией III или IV степени 

прогноз плохой. Риск наступления смерти увеличивает-

ся с развитием любого из осложнений – отек мозга, ПН, 

острый респираторный дистресс-синдром у взрослых, 

коагулопатия и присоединившиеся инфекции. 

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ПОДДЕРЖКИ
Среди экстракорпоральных методов (ЭКМ) поддерж-

ки печеночной функции рассматриваются небиологиче-

ские методы, основанные на диализе, а также биоартифи-

циальные методы, которые инкорпорируют печеночные 

клетки свиньи или человека как с детоксикационной це-

лью, так и с заместительной [33, 34]. Наиболее изученный 

метод – рециркуляторная молекулярно-адсорбирующая 

система, в серии случаев демонстрирующая биохимиче-

ское улучшение [34]. Многоцентровое рандомизирован-

ное контролируемое исследование с участием пациентов 

с ОПН не показало увеличения выживаемости [35]. В 

настоящее время использование ЭКМ в рамках клини-

ческих исследований должно быть ограничено. Пред-

варительные сообщения свидетельствуют о том, что вы-

сокообъемный плазмаферез может быть перспективной 

терапевтической опцией [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наиболее важный аспект ведения больных с ОПН – 

своевременная, этиопатогенетически обоснованная 

терапия с хорошей поддержкой ИТ. Пациенты с энце-

фалопатией II степени должны быть переданы для мо-
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ниторинга в отделение ИТ. Особое внимание должно 

быть уделено инфузионной терапии и коррекции гемо-

динамики. Последовательный контроль метаболиче-

ских параметров, контроль за инфекцией, обеспечение 

питания и быстрая диагностика желудочно-кишечного 

кровотечения имеют решающее значение. Для лечения 

пациентов с ОПН необходимы различные ЛС в соот-

ветствии с генезом ОПН и развитием осложнений. 

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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CURRENT APPROACHES TO MANAGING PATIENTS WITH ACUTE 
LIVER FAILURE 
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The paper considers data on the etiopathogenesis and clinical manifestations of 
acute liver failure (ARF), as well as current approaches to managing patients with 
this condition. Despite success in intensive care, ARF is a clinical syndrome with 
a high mortality rate that amounts to as much as 50%. The clinical picture is most 
frequently represented by the development of coagulopathy, encephalopathy, 
and multiple organ dysfunction. The severity of the course, the likelihood of 
irreversibility of RF, and the etiological heterogeneity of the syndrome necessitate 
further elaboration of therapeutic strategies.
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