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Резюме
Цель: Определение независимых клинико-лабора торных предикторов 28-дневной летальности у пациентов с циррозом печени (ЦП). 

Материалы и методы: В проспективное когортное исследование включены 137 пациентов с циррозом печени (декомпенсированный 

цирроз без Acute-on-Chronic Liver Failure (ACLF), n=72; с ACLF, n=65). Для выявления независимых предикторов 28-дневной летальности 

использовался однофакторный и многофакторный регрессионный анализ Кокса. Были построены и сравнены три модели: комплексная 

(все значимые переменные), базовая клиническая (CLIF-C OFs, SpO₂/FiO₂, пневмония, стадии ACLF) и расширенная лабораторная (базо-

вая модель + лактат, аммиак, С-реактивный белок (СРБ)). Результаты: В однофакторном анализе значимыми предикторами летальности 

были степень тяжести по шкале CLIF-C OFs, стадии ACLF 2 и 3, наличие пневмонии и инфекции мочевыводящих путей (ИМП), повышен-

ные уровни лактата, аммиака, СРБ и трансаминаз, а также снижение SpO₂/FiO₂. Во всех многофакторных моделях независимыми пре-

дикторами неблагоприятного исхода оставались: CLIF-C OFs, стадии ACLF 2 и ACLF 3, наличие пневмонии, ИМП, повышенный уровень 

лактата, аммиака, СРБ, снижение SpO₂/FiO₂. Заключение: Краткосрочный прогноз при ЦП определяется тяжестью органной недоста-

точности, инфекционными осложнениями и маркерами метаболического стресса и воспаления. Для стратификации риска необходим 

комплексный подход с использованием шкал CLIF-C OFs и мониторингом лактата, аммиака и СРБ, что позволит оптимизировать ведение 

пациентов.

Ключевые слова: цирроз печени, острая печеночная недостаточность на фоне хронической (ACLF), декомпенсация цирроза печени
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Abstract
Background: To identify independent clinical and laboratory predictors of 28-day mortality in patients with liver cirrhosis. Materials and Methods: 

A prospective cohort study included 137 patients with liver cirrhosis (decompensated cirrhosis without ACLF, n=72; with ACLF, n=65). Univariate 

and multivariate Cox regression analysis was used to identify independent predictors of 28-day mortality. Three models were built and compared: 

a comprehensive model (all significant variables), a basic clinical model (CLIF-C OFs, SpO₂/FiO₂, pneumonia, ACLF stages), and an extended 

laboratory model (basic model + lactate, ammonia, C-reactive protein). Results: In the univariate analysis, significant predictors of mortality were 

the severity according to the CLIF-C OFs score, ACLF grades 2 and 3, the presence of pneumonia and urinary tract infection (UTI), elevated levels of 

lactate, ammonia, C-reactive protein (CRP) and transaminases, as well as decreased SpO₂/FiO₂. In all multivariate models, the following remained 

independent predictors of an unfavorable outcome: CLIF-C OFs score, ACLF grades 2 and 3, presence of pneumonia, UTI, elevated levels of lactate, 

ammonia, CRP, and decreased SpO₂/FiO₂. Conclusion: The short-term prognosis in liver cirrhosis is determined by the severity of organ failure, 

infectious complications, and markers of metabolic stress and inflammation. A comprehensive approach using the CLIF-C OFs score and monitoring 

lactate, ammonia, and CRP is necessary for risk stratification, which will allow for optimized patient management.

Key words: liver cirrhosis, acute-on-chronic liver failure (ACLF), decompensation of liver cirrhosis.
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АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ДекЦП — декомпенсированный цирроз печени, ИМП — инфекция мо-

чевыводящих путей, СРБ — С-реактивный белок, Ср. АД — среднее артериальное давление, ЦП — цирроз печени, ACLF — Acute-on-Chronic 

Liver Failure (острая печеночная недостаточность на фоне хронической), CLIF-C OFs — CLIF Consortium Organ Failure score (шкала CLIF-C OFs), 

HBV — Hepatitis B Virus (вирус гепатита B), PAMPs — Pathogen-Associated Molecular Patterns (патоген-ассоциированные молекулы)

Введение
Острая печёночная недостаточность на фоне хро-

нической или Acute-on-chronic liver failure (ACLF) пред-

ставляет собой одно из наиболее тяжелых осложнений 

цирроза печени (ЦП), характеризующееся полиорган-

ной недостаточностью и  высокой краткосрочной ле-

тальностью. Несмотря на применение прогностических 

моделей, структура и значимость клинических и лабо-

раторных предикторов смертельного исхода у пациен-

тов с декомпенсированным циррозом без ACLF (декЦП) 

и ACLF остаются недостаточно определёнными. 

Результаты первой части нашего исследования про-

демонстрировали выраженный вклад инфекционных 

и  метаболических факторов в  развитие летальности 

при декЦП и ACLF. В связи с этим остаётся актуальным 

вопрос комплексной стратификации риска и  валида-

ции мультифакторных моделей прогнозирования. 

ЦП является одной из ведущих причин смертности 

во всем мире, а острая печеночная недостаточность на 

фоне хронической (ACLF) определяет неблагоприят-

ный прогноз у данной категории пациентов.

Согласно данным международного исследования 

«Глобальное, региональное и национальное бремя цир-

роза 2017», Россия занимает четвёртое место в  мире 

по увеличению смертности от ЦП, где ключевую роль 

играет алкогольное повреждение печени [1]. 

Стратификация риска и  прогнозирование исходов 

у таких пациентов являются важной, но сложной целью 

для клиницистов. 

В условиях увеличения летальности от ЦП выявле-

ние факторов, ассоциированных с ней, является акту-

альной задачей. 

Цель исследования: определение независимых кли-

нико-лабораторных предикторов 28-дневной леталь-

ности у пациентов с ЦП.

Материалы и методы 
исследования 
Исследование выполнено на базе Государственного 

бюджетного учреждения здравоохранения «Городская 

клиническая больница имени В.М.  Буянова» (кафедра 

госпитальной терапии им. Г.И. Сторожакова института 

клинической медицины). В  анализ включены 137  па-

циентов с ЦП (76 мужчин и 61 женщина; средний воз-

раст — 50 [42–58] лет), госпитализированных в период 

с октября 2023 по апрель 2025 г. 

Критерии включения: мужчины и женщины в воз-

расте 18-75 лет с ЦП, подписавшие информированное 

согласие на участие в исследовании и публикацию ре-

зультатов анонимно.
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Критерии невключения: тяжелые декомпенсирован-

ные соматические внепеченочные заболевания; психи-

ческие заболевания; наличие онкологического заболе-

вания, выявленного у пациента до или во время госпи-

тализации; не подписавшие информированное согласие.

Диагноз устанавливался на основе клинических 

и  лабораторно-инструментальных данных. Согласно 

шкале органной дисфункции CLIF-С OF-score пациен-

тов разделили на две группы: основная группа (n=72, 

средний возраст 52±11, 37 (51,4 %) мужчин)) — с нали-

чием острой печеночной недостаточности на фоне хро-

нической или ACLF, и группа сравнения (n=65, средний 

возраст 49±11, 38 (58,5 %) мужчин)) — с декомпенсиро-

ванным циррозом печени без ACLF (декЦП).

Для оценки независимого вклада клинических, лабо-

раторных и инфекционных факторов в прогноз 28-днев-

ной летальности использовалась регрессионная модель 

пропорциональных рисков Кокса. Аналитический под-

ход включал два этапа: сначала произведён одно фак-

тор ный анализ для всех потенциально значимых пере-

менных (демографические, клинические параметры, ла-

бораторные маркеры, наличие инфекций); переменные 

с уровнем значимости p <0,1 в однофакторном анализе, 

а также клинически значимые факторы, определённые 

экспертно, отбирались для многофакторного анализа.

Для многофакторного регрессионного анализа были 

построены три модели: комплексная модель (все пере-

менные с  p <0,1); базовая клиническая модель (шкала 

CLIF-С  OFs, SpO2/FiO2, наличие пневмонии, стадии 

ACLF); расширенная лабораторная модель (маркёры вос-

паления и метаболических нарушений: лактат, аммиак, 

С-реактивный белок (СРБ), добавлены к  клинической 

модели).  Оптимизация модели проводилась пошагово 

методом Вальда назад. Критерии входа и  исключения 

составляли p <0,1  и  p >0,15 соответственно. Для всех 

моделей рассчитывались отношение рисков (ОР) с 95 % 

доверительными интервалами и  p-значениями; стати-

стическую значимость устанавливали при p <0,05.

Результаты 
Исходные клинико-лабораторные характеристики 

сравниваемых групп (декомпенсированный цирроз пе-

чени без ACLF и с ACLF различной степени) подробно 

представлены в первой части публикации. 

В  таблице 1  описаны результаты однофакторного 

и  многофакторного регрессионных анализов Кокса, 

выполненных для выявления факторов, ассоциирован-

ных с  риском неблагоприятного исхода у  пациентов. 

В  анализ были включены демографические, клиниче-

ские и лабораторные параметры, а также наличие ин-

фекционных осложнений и степень тяжести состояния 

по шкале CLIF-C OFs.

В однофакторном анализе Кокса статистически зна-

чимыми факторами, ассоциированными с  повышени-

ем риска, оказались показатели CLIF-C OFs (ОР 1,582; 

95 % ДИ 1,291–1,938; p <0,001), а  также стадии ACLF, 

определяемые по шкале CLIF-C OFs: риск был зна-

чимо повышен у  пациентов с  ACLF 2 (ОР 4,567; 95 % 

ДИ  1,546–13,493; p=0,006) и  ACLF 3 (ОР 7,382; 95 % 

ДИ 2,325–23,439; p=0,001) по сравнению с пациентами 

с декомпенсацией без ACLF. Также увеличивали риски 

летального исхода: наличие пневмонии (ОР 5,049; 95 % 

ДИ 1,103–23,098; p=0,037), инфекций мочевыводящих 

путей (ИМП) (ОР 3,004; 95 % ДИ 1,230–7,339; p=0,016), 

повышение уровней лактата (ОР 1,209; 95 % ДИ 1,031–

1,418; p=0,020), аммиака (ОР 1,010; 95 % ДИ 1,003–1,018; 

p=0,006), СРБ (ОР 1,012; 95 % ДИ 1,003–1,020; p=0,006), 

а также трансаминаз (АЛТ и АСТ). 

Обратную связь продемонстрировал SpO2/FiO2 

(ОР  0,994; 95 % ДИ 0,990–0,998; p=0,009): повышение 

индекса на 10  единиц снижало риск летального исхо-

да на 6 %. Наблюдалась тенденция к повышению риска 

летального исхода при повторных госпитализациях 

(ОР 1.482 [0,508–1,716]; p=0,088) и наличии асцита при 

поступлении (ОР 0,986 [0,327–2,972]; p=0,091)

В комплексную многофакторную модель были вклю-

чены все переменные с p <0,1 по результатам однофак-

торного анализа. В данной модели независимыми пре-

дикторами неблагоприятного исхода оставались CLIF-C 

OFs (ОР 1,545; 95 % ДИ 1,260–1,895; p<0,001), стадии 

ACLF 2  и  3, SpO2/FiO2 (ОР 0,995; 95 % ДИ  0,991–0,999; 

p=0,022), лактат (ОР 1,185; 95 % ДИ 1,015–1,384; p=0,032), 

аммиак (ОР 1,009; 95 % ДИ 1,002–1,016; p=0,015), СРБ 

(ОР 1,010; 95 % ДИ 1,001–1,019; p=0,028), а  также на-

личие пневмонии (ОР 4,880; 95 % ДИ 1,080–22,050; 

p=0,040), ИМП (ОР 2,950; 95 % ДИ 1,210–7,190; p=0,018). 

В  базовой многофакторной модели все перемен-

ные показатели (CLIF-C OFs, SpO2/FiO2, пневмония, 

стадии ACLF) сохраняли статистическую значимость 

(p <0,05). При этом наиболее выраженное влияние на 

прогноз отмечено при ACLF 3 (ОР 7,600; 95 % ДИ 2,450–

23,580; p <0,001) и у пациентов с наличием пневмонии 

(ОР 5,200; 95 % ДИ 1,150–23,500; p=0,032), что указывает 

на более чем пятикратное увеличение риска летально-

го исхода. Повышение баллов CLIF-C OFs и снижение 

SpO2/FiO2 также были ассоциированы с  увеличением 

риска неблагоприятного исхода.

В  расширенную модель были дополнительно вве-

дены лабораторные показатели (лактат, аммиак, СРБ). 

В  этой модели все вышеперечисленные факторы со-

храняли свою статистическую значимость. Включение 

дополнительных лабораторных маркеров позволило 

повысить прогностическую ценность определения 

лактата (ОР 1,172; 95 % ДИ 1,005–1,367; p=0,042), ам-

миака (ОР 1,008; 95 % ДИ 1,001–1,015; p=0,022) и  СРБ 

(ОР 1,009; 95 % ДИ 1,000–1,018; p=0,050). 

Введение лабораторных маркеров (лактат, аммиак, 

СРБ) в  расширенную (финальную) модель позволило 

повысить точность прогноза риска летального исхода 

по сравнению с одной лишь клинической оценкой. Это 

подтверждает необходимость комплексного подхода 

к  стратификации пациентов с  декомпенсированным 

циррозом с наличием и без ACLF.

Таким образом, по результатам многофакторного 

анализа основными независимыми предикторами не-

благоприятного исхода у пациентов являлись показате-

ли тяжести состояния CLIF-C OFs, наличие пневмонии, 

а также лабораторные маркеры системного воспаления 

и метаболических нарушений. 
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Таблица 1. Ассоциация клинико-лабораторных факторов с выживаемостью пациентов: результаты 
однофакторного и многофакторных анализов Кокса 
Table 1. Association of clinical and laboratory factors with patient survival: results of univariate and multivariate 
Cox analyses

 Факторы/ Factors

ОР (95 % ДИ) 

однофактор-

ный анализ/ 

HR (95 % CI) 

Univariate 

analysis

p value

ОР (95 % ДИ) 

Комплексная 

модель/

HR (95 % CI) 

Complex model

p value

ОР (95 % ДИ) 

Базовая клини-

ческая модель/

HR (95 % CI) 

Basic clinical 

model

p value

ОР (95 % ДИ) 

Расширенная 

лабораторная 

модель/

HR (95 % CI) 

Extended labora-

tory model

p value

Возраст/Age
1,019 

[0,984; 1,056]
0,285 Не применимо NA Не применимо NA Не применимо NA

Пол(мужской)/

Gender (male)

1,036 

[0,469; 2,287]
0,930 Не применимо NA Не применимо NA Не применимо NA

Повторные 

госпитализации/

Readmissions

1,482 

[0,508; 1,716]
0,088

1,415 

[0,762; 1,762]
0,067 Не применимо NA Не применимо NA

Наличие асцита/ 

Ascites

0,986 

[0,327; 2,972]
0,091

1,549 

[0,277; 8,671]
0,062 Не применимо NA Не применимо NA

SpO2/FiO2
0,994 

[0,990; 0,998]
0,009

0,995 

[0,991; 0,999]
0,022

0,992 

[0,988; 0,996]
<0,001

0,993 

[0,989; 0,997]
0,003

Ср. АД/ MAP
0,977 

[0,941; 1,016]
0,244 Не применимо NA Не применимо NA Не применимо NA

CLIF-C OFs
1,582 

[1,291; 1,938]
<0,001

1,545 

[1,260; 1,895]
<0,001

1,612 

[1,320; 1,970]
<0,001

1,580 

[1,295; 1,928]
<0,001

Лактат/Lactate
1,209 

[1,031; 1,418]
0,020

1,185 

[1,015; 1,384]
0,032 Не применимо NA

1,172 

[1,005; 1,367]
0,042

АЛТ/ALT
1,007 

[1,002; 1,011]
0,008

1,006 

[1,001; 1,010]
0,018 Не применимо NA Не применимо NA

АСТ/AST
1,003 

[1,001; 1,004]
0,006

1,002 

[1,000; 1,004]
0,045 Не применимо NA Не применимо NA

СРБ/CRP
1,012 

[1,003; 1,020]
0,006

1,010 

[1,001; 1,019]
0,028 Не применимо NA

1,009 

[1,000; 1,018]
0,050

НЛИ/NLR
1,064 

[0,996; 1,136]
0,064

1,055 

[0,990; 1,125]
0,098 Не применимо NA Не применимо NA

Аммиак/

Ammonia

1,010 

[1,003; 1,018]
0,006

1,009 

[1,002; 1,016]
0,015 Не применимо NA

1,008 

[1,001; 1,015]
0,022

Билирубин общий/ 

Total Bilirubin

1,002 

[1,000; 1,003]
0,067

1,001 

[0,999; 1,003]
0,210 Не применимо NA Не применимо NA

Щелочная фосфатаза/ 

alkaline phosphatase

1,001 

[1,000; 1,003]
0,052 Не применимо NA Не применимо NA Не применимо NA

ИМП/UTI
3,004 

[1,230; 7,339]
0,016

2,950 

[1,210; 7,190]
0,018 Не применимо NA Не применимо NA

Пневмония/

Pneumonia

5,049 

[1,103; 23,098]
0,037

4,880 

[1,080; 22,050]
0,040

5,200 

[1,150; 23,500]
0,032

5,100 

[1,130; 23,020]
0,035

ACLF 2
4,567 

[1,546; 13,493]
0,006

4,320 

[1,480; 12,610]
0,008

4,850 

[1,680; 14,000]
0,004

4,700 

[1,620; 13,650]
0,005

ACLF 3
7,382 

[2,325; 23,439]
0,001

7,150 

[2,290; 22,340]
0,001

7,600 

[2,450; 23,580]
<0,001

7,420 

[2,380; 23,150]
<0,001

Примечания: ОР — отношение рисков; ДИ — доверительный интервал. Значения представлены как ОР (95 % ДИ). NA указывает, что переменная не включалась 

в соответствующую модель. Переменные ACLF 2 и ACLF 3 были включены как фиктивные переменные относительно референсной категории «декомпенсированный 

цирроз без ACLF». Комплексная модель включала все переменные с p <0,1 из однофакторного анализа. Базовая клиническая модель включала ключевые 

клинические показатели. Расширенная лабораторная модель включала переменные базовой клинической модели с добавлением лабораторных маркеров. 

SpO2 — сатурация, FiO2 — фракция кислорода во вдыхаемом воздухе; ср. АД — среднее артериальное давление; CLIF-C OFs — CLIF Consortium Organ Failure score; 

АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; СРБ — с-реактивный белок; НЛИ — нейтрофильно-лимфоцитарный индекс; ИМП — инфекция 

мочевыводящих путей

Note: HR — hazard ratio; CI — confidence interval. Data are presented as HR (95 % CI). NA indicates that the variable was not included in the corresponding multivariate 

model. ACLF 2 and ACLF 3 variables were included as dummy variables using “decompensated cirrhosis without ACLF” as the reference category. The comprehensive model 

included all variables with p <0.1 from the univariate analysis. The basic clinical model was based on key clinical indicators. The extended laboratory model included variables 

from the basic clinical model with the addition of laboratory markers. SpO2 — pulse oximetric saturation, FiO2 — fraction of inspired oxygen; MAP — mean arterial pressure; 

CLIF-C OFs — CLIF Consortium Organ Failure score; ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase; CRP — C-reactive protein; NLR — neutrophil-to-

lymphocyte ratio; UTI — urinary tract infection
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Протективный эффект продемонстрировал показа-

тель SpO2/FiO2. С увеличением значений дыхательного 

индекса, уровень летальности снижался, и  наоборот. 

Полученные данные свидетельствуют о необходимости 

комплексной оценки состояния пациентов с учетом как 

клинических, так и лабораторных параметров для стра-

тификации риска и оптимизации тактики ведения.

Визуализация вклада основных независимых фак-

торов риска летального исхода представлена на графи-

ке (рисунок 1).

Обсуждение результатов
Проведенный нами анализ факторов, оказывающих 

влияние на 28-дневную летальность, показал, что наи-

большее значение продемонстрировали уровень лакта-

та, СРБ, аммиака, шкала CLIF-C OFs, а также наличие 

пневмонии и ИМП.

Так, снижение индекса SpO2/FiO2 (p=0,001) и средне-

го артериального давления (ср. АД) (p <0,001), а также 

повышение уровня лактата (p=0,040) у  умерших отра-

жают тяжесть циркуляторных и метаболических нару-

шений, характерных для терминальных стадий ACLF. 

Лактат является продуктом анаэробного гликолиза 

и служит маркером тканевой гипоксии и метаболиче-

ских изменений, возникающих в ответ на гормональные 

воздействия, такие как выброс адреналина. Экскреция 

лактата осуществляется преимущественно тремя путя-

ми: глюконеогенез, цикл трикарбоновых кислот в пече-

ни и выведение почками. Печень обеспечивает до 70 % 

общего клиренса лактата в организме. При печёночной 

дисфункции наблюдается повышение концентрации 

лактата в  плазме, что обусловлено нарушением мито-

хондриального окисления и  снижением способности 

гепатоцитов к утилизации лактата. Помимо этого, ги-

перлактатемия может возникать вследствие нарушения 

микроциркуляции и  тканевой гипоксии, приводящих 

к увеличению анаэробного гликолиза. При ЦП наблю-

дается нарушение функций висцеральных микрососу-

дов, что сопровождается снижением перфузии и, как 

следствие, гипоксия микроциркуляторного русла пери-

ферических тканей. Таким образом, повышение уровня 

лактата в крови служит биохимическим маркером тка-

невой гипоперфузии и метаболического стресса.

Многочисленные экспериментальные и  клиниче-

ские исследования на животных и людях подтвердили, 

что уровень лактата эффективно отражает тяжесть со-

стояния пациентов и  может использоваться для про-

гнозирования их исхода [2,3]. 

В  проспективном китайском исследовании при 

обследовании пациентов с  вирусом гепатита В  (HBV) 

и  ACLF выявлено, что повышенный уровень сыворо-

точного лактата является независимым прогностиче-

ским маркером 28-дневной, 3-месячной, 6-месячной 

летальности. Исследователи предложили включать 

лактат в расчётные модели MELD и MELD-Na (прогно-

Рисунок 1. Форест-плот: независимые 

предикторы 28-дневной летальности 

у пациентов с декЦП и ACLF 

в комплексной Cox-регрессии. 

На графике отражены значения 

HR (отношения рисков) и 95 % 

доверительные интервалы; выделены 

факторы со значимой ассоциацией 

с летальностью (p <0,05).

Figure 1. Forest plot: independent 

predictors of 28-day mortality in patients 

with decompensated liver cirrhosis 

and ACLF according to multivariate 

Cox regression analysis. Hazard ratios 

(HR) and 95 % confi dence intervals (CI) 

are displayed; signifi cant factors are 

highlighted

Примечания: SpO2 — сатурация, FiO2 — фракция 

кислорода во вдыхаемом воздухе; CLIF-C OFs — CLIF 

Consortium Organ Failure score; ACLF — Acute-

on-Chronic Liver Failure; СРБ — С-реактивный 

белок; НЛИ — нейтрофильно-лимфоцитарный 

индекс; ИМП — инфекция мочевыводящих 

путей; АСТ — аспартатаминотрансфераза; АЛТ — 

аланинаминотрансфераза.

Note: SpO2 — pulse oximetric saturation, FiO2 — fraction 

of inspired oxygen; CLIF-C OFs — CLIF Consortium 

Organ Failure score; ACLF — Acute-on-Chronic Liver 

Failure; CRP — C-reactive protein; NLR — neutrophil-

to-lymphocyte ratio; UTI — urinary tract infection; Total 

Bil. — total bilirubin; AST — aspartate aminotransferase; 

ALT — alanine aminotransferase. 
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стические модели, применяемые для оценки тяжести 

цирроза печени и краткосрочной смертности), что по-

зволило бы повысить их прогностическую значимость 

в оценке выживаемости [4].

Помимо своей роли в патогенезе печеночной энце-

фалопатии, гипераммониемия является потенциаль-

ным маркером в  оценке тяжести течения и  исходов  

хронических заболеваний печени. 

В  нашем исследовании уровень аммиака статисти-

чески значимо был выше в  группе ACLF, полученные 

максимальные значения в группе ACLF 3 подтвержда-

ют необходимость дальнейшего изучения связи гипе-

раммониемии и тяжести органной дисфункции. 

Кроме того, аммиак в  крови умерших был не-

сколько выше, чем в  группе выживших, однако раз-

личие не достигало статистической значимости (184 vs 

142 мкмоль/л; p=0,068). При этом включение аммиака 

в  прогностические модели продемонстировало его 

связь с повышением риска развития летального исхода, 

что также было показано Wang X., et al. [5]. 

Экспертами российского общества по изучению пе-

чени гипераммониемия рассматривается одним из важ-

ных патогенетических механизмов ЦП, однако измере-

ние концентрации аммиака рекомендовано лишь при 

дифференциальной диагностике энцефалопатии [6]. 

Увеличение содержания аммиака как одного из про-

гностических маркеров развития органной дисфунк-

ции при ACLF у пациентов с алкогольным гепатитом на 

фоне ЦП не вызывает сомнения. Исследования показы-

вают, что уровни аммиака могут служить индикатором 

тяжести состояния и предсказывать клинические исхо-

ды. В исследовании Tranah T.H., et al. [7] аммиак предло-

жен в качестве независимого прогностического крите-

рия госпитализации вследствие развития печёночных 

осложнений и  смертности у  пациентов с  ЦП, демон-

стрируя при этом более высокую прогностическую точ-

ность по сравнению с  традиционными шкалами, ана-

лизирующими тяжесть печеночной дисфункции. 

Так, в  исследовании CANONIC независимыми 

факторами, ассоциированными с летальным исходом, 

были шкала органной дисфункции CLIF-SOFA, уровень 

лейкоцитов, наличие декомпенсации ЦП в  анамнезе, 

асцит при поступлении. 

В нашем исследовании повторные госпитализации 

пациентов предполагали увеличение риска летально-

сти на 48 %, однако учитывая широкий ДИ [0,508–1,716] 

и p=0,088, эта ассоциация не может считаться статисти-

чески значимой. Также не обнаружено значимой связи 

наличия асцита при поступлении и летального исходя 

(p >0,05), а широкие ДИ (особенно в многофакторной 

модели) указывают на неопределённость оценки. Дан-

ные тенденции заслуживают изучения в исследованиях 

с большей мощностью выборки. 

Важную роль в  патогенезе ACLF и  формировании 

неблагоприятного прогноза играют инфекционные ос-

ложнения. В результате многофакторного анализа в на-

шей когорте независимыми предикторами 28-дневной 

летальности у  пациентов с  декЦП и  ACLF оказались 

пневмония и ИМП. Наличие пневмонии повышало риск 

летального исхода более чем в  5  раз (ОР 5,049–5,200; 

p <0,05 во всех моделях), а ИМП — примерно в 3 раза 

(ОР 2,950–3,004; p <0,02), что подтверждает их критиче-

скую роль в развитии органной недостаточности, сепси-

са и полиорганной дисфункции у пациентов с ЦП.

Механизмы развития инфекционных осложнений 

при ЦП связаны с выраженным иммунным дисбалан-

сом, обусловленным как самой печёночной недоста-

точностью, так и системными метаболическими нару-

шениями. Бактериальные инфекции служат триггером 

для системной воспалительной реакции, активируя 

PAMPs (патоген-ассоциированные молекулярные пат-

терны) и  провоспалительные цитокины, что, в  свою 

очередь, усугубляет органную дисфункцию и становит-

ся решающим звеном в патогенезе ACLF. 

Полученные результаты указывают на необходи-

мость активной профилактики и быстрой диагностики 

инфекций у  пациентов группы высокого риска, осо-

бенно при ранних признаках ACLF. Критически важна 

и  своевременная адекватная антибактериальная тера-

пия для улучшения исходов в данной популяции. В со-

вокупности наши данные подтверждают публикации 

последних лет, где инфекционные осложнения призна-

ны одними из наиболее значимых факторов неблаго-

приятного прогноза у больных с декЦП и ACLF [8,9].

Заключение
Полученные нами данные подтверждают решаю-

щую роль системного воспаления, инфекционных ос-

ложнений и  метаболических нарушений в  формиро-

вании краткосрочного прогноза у  пациентов с  декЦП 

и  ACLF. Ключевыми независимыми предикторами 

28-дневной летальности являются стадии ACLF, сте-

пень тяжести по шкале CLIF-С OFs, повышение лакта-

та, аммиака, СРБ, а также наличие пневмонии и инфек-

ций мочевыводящих путей.

Внедрение шкалы CLIF-С OFs для рутинной страти-

фикации риска летального исхода у пациентов с декЦП 

и  ACLF позволит выявлять пациентов с  наибольшей 

вероятностью неблагоприятного исхода и своевремен-

но направлять их в  специализированные отделения 

и центры трансплантации печени. 
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