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Резюме

В статье проведена систематизация информации об этиологии, эпидемиологии и клинических проявлениях острой печеночной недостаточ-

ности. Приведены статистические данные о частоте ее встречаемости при разных нозологических формах, описаны наиболее часто разви-

вающиеся осложнения, изложены основные подходы к терапии. Цель обзора — улучшить осведомленность врачей об острой печеночной 

недостаточности.
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Abstract

Information on etiology, epidemiology and clinical manifestations of acute liver failure is systemized. The review provides statistics on the frequency 

of its occurrence in different nosological manifestations, describes the most frequent developed complications and the main approaches to therapy. 

Aim: to raise awareness of acute liver failure among physicians. 
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AASLD — Американская ассоциация по изучению заболеваний печени, АН — аналоги нуклеоз(т)идов, ВГА — вирус гепатита А, ВГВ — 
вирус гепатита В, ВГЕ — вирус гепатита Е, ВГС — вирус гепатита С, ВЧД — внутричерепное давление, ОПН — острая печеночная 
недостаточность, ОЦК — объем циркулирующей крови, ПН — печеночная недостаточность, ПЭ — печеночная энцефалопатия, СВР — 
системная воспалительная реакция, ЦП — цирроз печени

Введение

Острая печеночная недостаточность (ОПН) ха-
рактеризуется острым, быстро прогрессирующим 
поражением печени с высоким процентом леталь-
ных исходов. Прогноз заболевания во многом за-
висит от своевременной диагностики и уточнения 
повреждающего фактора, ранней правильно на-

значенной этиотропной и патогенетической те-
рапии. Литературные данные по ОПН постоянно 
обновляются. Представленный обзор основан на 
результатах анализа опубликованных исследований 
в оте чественной и зарубежной литературе, включая 
современные международные подходы к ведению 
пациентов с острой печеночной недостаточностью, 
рекомендациях, базирующихся на мнении отдель-
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ных экспертов, и согласуется с руководством Аме-
риканской ассоциации по изучению заболеваний 
печени (AASLD) по лечению пациентов с острой 
печеночной недостаточностью.

Цель обзора — улучшить осведомленность врачей 
об острой печеночной недостаточности. 

Определение

Острая печеночная недостаточность (ОПН) — 
обобщающий термин, который применяется для 
обозначения быстро развивающегося снижения 
синтетической способности печени, сочетающей-
ся с выраженной коагулопатией (снижением про-
тромбинового индекса (увеличением протромби-
нового времени/МНО ≥1,5)), различной степенью 
снижения ментальной функции (энцефалопатией), 
у пациентов без цирроза печени (ЦП) или хрониче-
ского гепатита, с продолжительностью заболевания 
менее 26 недель [32]. С учетом времени развития 
печеночной энцефалопатии (ПЭ) после появления 
желтухи могут применяться следующие термины: 
сверхострая ПН (менее 7 дней); острая ПН (от 7 до 
21 дня); подострая ПН (более 21 дня и менее 26 не-
дель). Следует отметить, что данные определения 
напрямую не указывают на этиологический фактор 
повреждения печени [32]. 

Этиология острой 
печеночной 
недостаточности

Наиболее частыми причинами ОПН у взрослых яв-
ляются медикаментозные и вирусные повреждения 
печени. Так в Австралии, Дании, Соединенном Ко-
ролевстве и США в качестве основного этиологиче-
ского фактора ОПН выступает ацетаминофеновая 
токсичность, в то же время в странах Азии и не-
которых странах Европы — гепатотропные виру-
сы [33]. В качестве примера. В США в период между 
1998 и 2007 годами зарегистрировано 1147 случаев 
развития ОПН, причинами которой были передо-
зировка ацетаминофена (46%), идиосинкразиче-
ские реакции на лекарственные препараты (12%), 
вирус гепатита В (7%), вирус гепатита А (3%), в 14% 
случаев причина ОПН не была установлена [33]. 
В Соединенном Королевстве с 1973 по 1991 год 
описано 1014 случаев ОПН: 57% из них были ин-
дуцированы ацетаминофеном, 9% — вирусами ге-
патитов В и D [43]. В то же время во Франции из 
описанных 502 случаев ОПН, в период с 1972 по 
1990 год, 45% были связаны с вирусами гепати-
та В и D и только 2% с ацетоминофеновым воз-
действием [43]. Похожая статистика наблюдалась 
в Японии, где с 1998 по 2006 год зарегистрировано 
856 случаев ОПН, в развитии которой в 51% случаев 

участвовали гепатотропные вирусы (в 42% — вирус 
гепатита В) и 10% были обусловлены воздействием 
лекарственных препаратов (в том числе ацетамино-
феном) [44].

Вирусные гепатиты
В развитии ОПН основная роль отводится вирусам 
гепатитов А, Е, В, D и С, в меньшей степени — ви-
русам герпетической группы (цитомегаловирусу, 
вирусу Эпштейна-Барра, вирусам герпеса 1, 2, 3 ти-
пов). В литературе описаны клинические случаи, 
когда тяжелое повреждение печени было вызвано 
аденовирусами [33].
Вирусы гепатитов А (ВГА) и Е (ВГЕ) передаются фе-
кально-оральным механизмом и тяжелое поврежде-
ние печени наиболее часто вызывают в эндемичных 
регионах. В США на долю ОПН, вызванной ВГА, 
приходится до 4% случаев [4]. ВГЕ обусловливает 
развитие ОПН преимущественно у беременных 
женщин в эндемичных странах, увеличивая смерт-
ность от данной патологии от 15% до 25%. Во мно-
гих других регионах (не считающихся эндемич-
ными) роль данного вируса в поражении печении, 
в том числе с развитием ОПН, по-видимому, пока 
еще не до конца оценена. Так, по данным литерату-
ры, в странах Европы при расшифровке этиологии 
криптогенной ОПН у госпитализированных паци-
ентов в 10% случаев был выявлен ВГЕ [36].
В некоторых азиатских, средиземноморских стра-
нах и странах Европы наиболее частой причи-
ной ОПН считается вирус гепатита В (ВГВ) [33]. 
В США на долю ВГВ приходится до 8% всех случаев 
ОПН [4]. Вирус гепатита D вызывает ОПН чаще 
в случаях коинфекции с ВГВ. До сих пор остается 
предметом дискуссии вопрос о том, может ли вы-
зывать ОПН вирус гепатита С (ВГС).
К редким возбудителям, способным индуцировать 
развитие ОПН, относятся цитомегаловирус (описа-
на ОПН после трансплантации печени, когда реци-
пиент уже был инфицирован вирусом, и подвергал-
ся тяжелой иммуносупрессии) и вирус Эпштейна-
Барра. В литературе существуют указания на ОПН, 
вызванную вирусами герпеса 1, 2 и 3 типа, в основ-
ном у лиц с иммуносупрессией на фоне приема 
глюкокортикоидов, у пациентов с онкологически-
ми заболеваниями, ВИЧ-инфекцией, миелодиспла-
стическим синдромом, после трансплантации пе-
чени (чаще с одновременным поражением других 
органов желудочно-кишечного тракта и легких), 
у беременных женщин, и крайне редко — у имму-
нокомпетентных лиц [32, 45]. При этом герпетиче-
ские высыпания на коже встречались только в 50% 
из описанных случаев. У иммуносупрессированных 
пациентов описана ОПН, вызванная аденовируса-
ми группы С тип 5 и парвовирусом В 19 [50]. 

Лекарственные препараты и токсины вызывают раз-
витие ОПН в 5–18% случаев. Фатальное токсиче-
ское воздействие на печень могут оказывать многие 
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соединения, попадая в организм в больших количе-
ствах (дозозависимая токсичность), а у некоторых 
пациентов — и в терапевтических дозах (идиосин-
кразическая гепатотоксичность). Описаны клини-
ческие случаи возникновения ОПН после приема 
некоторых пищевых добавок и лекарственных рас-
тений. 
Одним из наиболее широко используемых во всем 
мире лекарственных средств является ацетамино-
фен (парацетамол). Известно, что к развитию ге-
патотоксичности приводит однократная доза пре-
парата 10 г и более. Случаи попадания токсических 
концентраций ацетаминофена в организм описаны 
чаще при приеме препарата с суицидальной целью 
или при одновременном его назначении с комби-
нированными лекарственными средствами, в со-
став которых входил ацетаминофен, а также при 
неконтролируемом применении последнего с це-
лью обезболивания. 
Редкие случаи развития ОПН наблюдались при 
приеме и более низких доз ацетаминофена (н., 3-4 г 
в сутки): у пациентов, длительно употребляющих 
алкоголь, или принимающих лекарственные сред-
ства, которые стимулируют систему цитохромов 
Р450 (в частности CYP2E1), например противо-
судорожные препараты. Идиосинкразическая пе-
ченочная недостаточность в большинстве случаев 
развивается в течение первых 6 месяцев с момен-
та начала приема препарата. Лекарства (даже по-
тенциально токсичные), которые принимаются 
пациентами длительно (в течение 1-2 лет и более) 
обычно не бывают причиной острого (de novo) по-
вреждения печени [45]. 

Отравления грибам в 95% случаев обусловлено 
Amanita phalloides и Galerina, что ежегодно служит 
причиной смерти сотен людей в странах Европы 
и США. Amanita содержат два токсина: фаллоидин 
и α-аманитин (оба гепатотоксичны). Отравление 
обусловлено преимущественно α-аманитином, ко-
торый обладает дозозависимым, прямым гепато-
токсическим действием на печень, нарушая синтез 
mРНК в гепатоцитах [28]. Тестов для подтвержде-
ния наличия токсинов этих грибов в крови не су-
ществует. Диагноз можно заподозрить по клини-
ко-анамнестическим данным и развитию тяжелого 
интестинального синдрома, возникающего в тече-
ние нескольких часов после употребления грибов 
в пищу [45, 53]. 

Аутоиммунный гепатит манифестирует с ОПН 
редко, характеризуется тяжелым и быстро про-
грессирующим течением. Установить правильный 
диагноз помогает наличие гипергаммаглобулине-
мии, аутоантител в сыворотке крови (однако ино-
гда последние могут отсутствовать, что затрудняет 
диагностику заболевания) [45]. Для подтверждения 
диагноза в ряде случаев необходимо применение 
пункционной биопсии печени. 

Болезнь Вильсона — редкая причина ОПН (2-3% слу-
чаев в США). По статистике около 5% всех паци-
ентов, поступающих для проведения транспланта-
ции печени, переносят ОПН, связанную с данной 
патологией [14]. Болезнь Вильсона наблюдается 
чаще у лиц молодого возраста; чаще у женщин, чем 
у мужчин (с соотношением от 2:1 до 4:1 в разных 
регионах). ОПН, развивающаяся на фоне болезни 
Вильсона, имеет молниеносное течение с высоким 
уровнем летальности и характеризуется рядом кли-
нических особенностей. Манифестирует внезапно 
возникающей гемолитической анемией (с отри-
цательной реакцией Кумбса), увеличением уровня 
билирубина (преимущественно за счет непрямой 
фракции) с низкими или нормальными значениями 
щелочной фосфатазы и умеренным повышением 
аминотрасфераз, мало характерным для ОПН дру-
гой этиологии. Соотношение АсАТ/АлАТ часто > 2. 
Развивающаяся коагулопатия не корректируется 
введением витамина К. Наблюдается быстрое про-
грессирование почечной недостаточности. При 
установлении диагноза необходимо учитывать: 
уровень церулоплазмина (как правило, снижен, но 
в ряде случаев (15%) может быть и нормальным); 
содержание меди в сыворотке крови и в моче (как 
правило, высокие); соотношение общего билиру-
бина и щелочной фосфатазы (более 2 — непрямой 
индикатор болезни Вильсона); наличие колец Кай-
зера-Флейшера; содержания меди в гепатобиопта-
те [14, 47]. 

Тромбоз печеночных вен (синдром Бадда-Киари) — 
заболевание полиэтиологическое. Часто возника-
ет у пациентов со злокачественными поражени-
ями системы крови при проведении у пациентов 
химиотерапии для подготовки их к транспланта-
ции костного мозга, при миелопролиферативном 
синдроме, дефиците фактора V, протеина С, про-
теина S или антитромбина III. К редким причинам 
заболевания относят радиационное повреждение 
и токсическое воздействие некоторых препара-
тов, содержащих травы. В 20% случаев синдром 
Бадда-Киари возникает у женщин, которые при-
нимают контрацептивы (как минимум в течение 
2 недель), у беременных и женщин в послеродо-
вом периоде [10]. У пациентов часто развивают-
ся гепатомегалия, боли в животе, асцит. Диагноз 
может быть установлен при помощи КТ, допле-
росонографии, магниторезонансной венографии. 
Может понадобиться проведение трансплантации 
печени [53].

Ишемическое повреждение печени и ОПН могут быть 
обусловлены кардиогенным шоком при остром ин-
фаркте миокарда, длительным периодом сердечно-
легочной реанимации при остановке сердца, пери-
одом значительной гиповолемии/гипотензии или 
декомпенсацией хронической сердечной недоста-
точности [18]. В отдельных случаях гипотензия или 
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гипоперфузия могут быть лекарственно обусловле-
ны воздействием ниацина [9], кокаина, метамфета-
мина [26]. Физикальные изменения при этом у па-
циентов могут отсутствовать или выявляться толь-
ко на ЭКГ. Обычно в сыворотке крови наблюдается 
значительное увеличение уровня аминотрансфераз 
с тенденцией к быстрому снижению при стабили-
зации гемодинамики. Прогноз у данного контин-
гента пациентов определяют темпы коррекции 
сердечной недостаточности и устранение других 
причин ишемии [45].

Острая жировая печень беременных (HELLP синдром) 
развивается у небольшого количества женщин 
в конце беременности, ассоциируется с увеличени-
ем материнской смертности и гибелью плода. Риск 
возникновения ОПН увеличивается при манифе-
стации в этот период герпетической инфекции. 
Развивается триада симптомов: желтуха, коагуло-
патия, тромбоцитопения, иногда гипогликемия. 
Диагноз подтверждается выявлением стеатоза при 
морфологическом исследовании печени. Прогноз 
определяют ранняя диагностика и своевременно 
оказанная квалифицированная медицинская по-
мощь. Восстановительный процесс после родов бы-
стрый, но в некоторых случаях требовалось прове-
дение трансплантации печени уже в послеродовом 
периоде [20]. 

Раковое поражение печени наблюдается при раке 
молочной железы [35], мелкоклеточном раке лег-
ких [2], лимфоме [58], меланоме [38] и может при-
водить к развитию ОПН. В связи с этим, пациентам 
с ОПН, у которых в анамнезе имелись злокачествен-
ные новообразования, для уточнения диагноза не-
обходимо проведение тщательного обследования 
с использованием УЗИ и КТ внутренних органов, 
выполнением пункционной биопсии печени. 
В 20-40% случаев этиология ОПН остается невы-
ясненной даже после тщательного клинического 
и лабораторного обследования. Таким пациентам 
должна быть проведена пункционная биопсия пе-
чени и применены иммуногистохимические мето-
ды исследования биоптата.

Лечение острой 
печеночной 
недостаточности

Общие положения лечебной тактики при ОПН 
во многом определяются этиологией заболевания, 
так как своевременное воздействие на этиологи-
ческий фактор может способствовать снижению 
летальности и количества случаев, требующих 
проведения трансплантации печени. У пациен-
тов с относительно благоприятным прогнозом 
необходимы мероприятия, направленные на под-
держание основных жизненно важных функций: 

коррекция гемодинамических и метаболических 
показателей, при необходимости восполнение 
и поддержание адекватного объема циркулирую-
щей крови (ОЦК), лечение инфекций и патологии 
желудочно-кишечного тракта, осуществление па-
рентерального и энтерального питания. У пациен-
тов с неблагоприятным прогнозом в ранние сроки 
следует планировать проведение трансплантации 
печени. 

Лечение ОПН при вирусных гепатитах
При ОПН, обусловленной воздействием на печень 
вирусов гепатитов А, С и Е, противовирусные пре-
параты не назначаются ввиду отсутствия эффек-
тивности последних. Лечение пациентов прово-
дится назначением интенсивной поддерживающей 
терапии. 
Следует ли назначать противовирусную терапию 
пациентам с ОПН, вызванной вирусом гепатита 
В, длительное время было предметом дискуссий. 
К настоящему времени доказательная база включа-
ет результаты нескольких исследований, которые 
обосновывают преимущества назначения анало-
гов нуклеоз(т)идов (АН). В одном из них было про-
демонстрировано, что при включении в терапию 
ламивудина для пациентов с тяжелым ОГВ, зна-
чительно снизились, по сравнению с контрольной 
группой, процент летальных исходов (7,5% про-
тив 25%) и частота развития ОПН (20% против 
42,5%) [59]. В других исследованиях — подтверж-
дены преимущества назначения (улучшение про-
гноза) и безопасность ламивудина при лечении па-
циентов с острым тяжелым или фульминантным 
гепатитом В [60]. В дальнейшем исследовались эф-
фективность и безопасность лечения ОПН энте-
кавиром [25], тенофовиром [7], телбивудином [34] 
и были получены хорошие результаты. Все АН 
назначаются непродолжительным курсом, что 
не позволяет выработаться резистентности ВГВ, 
и имеют неоспоримые преимущества для пациен-
тов, готовящихся к проведению трансплантации 
печени, так как обрывают вирусную репликацию 
и устраняют возможность инфицирования транс-
плантата печени. 
Пациенты, у которых в качестве этиологического 
фактора предполагается, либо подтверждена, роль 
герпесвирусов I, II или III типов, нуждаются в тера-
пии ацикловиром в дозе 10-30 мг/кг/сут.

Лечение ОПН, вызванной отравлением лекарственными 
средствами
Установлено, что при приеме больших доз ацето-
минофена терапевтически оправданным является 
раннее (с момента приема препарата прошло ме-
нее 4 часов) назначение активированного угля, до 
введения N-ацетилцистеина, чтобы не снизить 
клинический эффект последнего [51]. Активиро-
ванный уголь назначается в дозе 1 г/кг (максималь-
ный эффект — в течение первого часа от начала 
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приема таблеток). В многочисленных контроли-
руемых исследованиях в качестве антидота была 
показана эффективность (улучшение микроцир-
куляции в ткани печени, снижение смертности) 
и безопасность N-ацетилцистеина [29]. Раннее 
введение N-ацетилцистеина рекомендуется в слу-
чаях установления факта приема ацетаминофена, 
обнаружения препарата в крови или при наличии 
высокого уровня аминотрансфераз, которые указы-
вают на тяжелое повреждение печени или его про-
грессирование, а также когда факт приема ацета-
минофена точно не установлен, но подозревается. 
N-ацетилцистеин назначается внутрь (перораль-
ный прием или зондовое введение) в стартовой 
дозе 140 мг/кг разбавленной до 5% раствора, с по-
следующим проведением поддерживающей тера-
пии N-ацетилцистеином по 70 мг/кг внутрь каж-
дые 4 ч — еще 17 введений. В случаях невозмож-
ности перорального приема N-ацетилцистеина 
(желудочно-кишечное кровотечение, коматозное 
состояние пациента) препарат вводится в/в в дозе 
150 мг/кг в 5% растворе глюкозы в течение 15 мин 
(стартовая доза), с последующей поддерживаю-
щей терапией — 50 мг/кг в течение 4 часов, затем 
100 мг/кг в течение следующих 16 часов [45]. В пла-
цебо-контролируемом исследовании, которое вклю-
чало 173 пациента с ОПН, развившейся от различ-
ных причин (употребление лекарственных препа-
ратов, но не ацетаминофена, воздействие ВГВ, при 
аутоиммунном гепатите, с неустановленной этио-
логией) при назначении N-ацетилцистеина была 
продемонстрирована значительно более высокая 
дотрансплантационная выживаемость (40% против 
27%) [31].

Лечение ОПН при отравлении грибами необходимо 
начинать максимально рано с промывания желуд-
ка, введения активированного угля через назога-
стральный зонд, восполнения водно-электролит-
ного баланса. Назначение активированного угля 
обусловлено связыванием амотоксина и ассоци-
ируется с лучшей выживаемостью по сравнению 
с назначением только поддерживающей терапии. 
Дополнительные методы терапии включают ис-
пользование силибинина/силимарина и пеницил-
лина G. Действие силибинина основано на его 
способности препятствовать захвату α-аманитина 
гепатоцитами и повышать антиоксидантную ак-
тивность. Препарат может быть эффективен в те-
чение первых 48 часов после употребления грибов. 
Силимарин назначается в средней дозе 30-40 мг/кг 
в день в течение 3-4 дней [22]. Часто его прием со-
четают с введением N-ацетилцестеина [39], одна-
ко в исследованиях на животных эффективность 
последнего не была подтверждена. Эффектив-
ность пенициллина G также подтверждена не во 
всех клинических исследованиях. В США данный 
препарат назначают пациентам с установленным 
фактом отравления грибами или при подозрении 

на него в дозе от 300 тыс. до 1 млн. ЕД в сутки [39]. 
Несмотря на то, что при отравлении грибами опи-
саны случаи благоприятного исхода при адекват-
ном и раннем назначении лечения, без трансплан-
тации печени процент выживаемости пациентов 
обычно очень низкий. Поэтому именно этот метод 
часто является единственным способом сохране-
ния жизни пациентам. 

Лечение ОПН при болезни Вильсона должно быть на-
правлено на снижение уровня меди в плазме кро-
ви [47] и купирование гемолиза. Применение пе-
ницилламина не рекомендуется. Может использо-
ваться альбуминовый диализ, продолжительная ге-
мофильтрация, плазмоферез, однако такая терапия 
не всегда успешна. Пациентам, у которых развилась 
ОПН, может потребоваться трансплантации пече-
ни [47], и они незамедлительно должны быть внесе-
ны в лист ожидания. 

Лечение ОПН при аутоиммунных гепатитах вклю-
чает назначение глюкокортикостероидов в дозе 
по преднизолону 40-60 мг/сутки. В клинических 
случаях, когда состояние пациентов соответству-
ет критериям, позволяющим произвести раннюю 
трансплантацию печени, необходимо рассмотреть 
возможность ее применения даже в период приема 
глюкокортикостероидов [45] (не дожидаясь предпо-
лагаемого эффекта от лечения).

Лечение ОПН, развившейся на фоне HELLP-синдрома. 
Рекомендуется наблюдение в акушерско-гинеколо-
гическом стационаре и экстренное родоразреше-
ние [45]. 

Лечение ОПН, развившейся на фоне ишемии («шоко-
вая печень»). Основным направлением лечения 
является кардиоваскулярная поддержка (норма-
лизация кровотока). Трансплантация печени, как 
правило, не проводится. Исход благоприятен при 
условии быстрого устранения причин ишемии пе-
чени [45]. 

Лечение ОПН, развившейся на фоне синдрома Бадда-
Киари предполагает проведение трансплантации 
печени, при условии исключении метастазов.

Лечение осложнений 
острой печеночной 
недостаточности 

После устранения воздействия этиологического 
фактора, лечение ОПН продолжается в отделении 
интенсивной терапии. Поскольку у большинства 
пациентов с ОПН развивается сосудистая дисфунк-
ция, особое значение представляет применение 
препаратов, улучшающих показатели гемодина-
мики. 
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Лечение и профилактика печеночной энцефалопатии 
(ПЭ) и повышенного внутричерепного давления (ВЧД)
Отек головного мозга и повышенное ВЧД являют-
ся самыми тяжелыми осложнениями ОПН. Отек 
может способствовать ишемическому и гипокси-
ческому повреждению мозга с формированием 
у выживших пациентов длительного неврологиче-
ского дефицита, вклинению головного мозга и ле-
тальному исходу [57]. Патогенетические механиз-
мы данных состояний до конца непонятны. Веро-
ятнее всего, в патологическом процессе участвуют 
несколько факторов, в том числе осмотические на-
рушения в головном мозге и повышение мозгового 
кровотока в связи с нарушением цереброваскуляр-
ной ауторегуляции. Ситуацию могут провоциро-
вать воспаление и/или инфекция, а также другие 
факторы, которые пока еще до конца не установ-
лены [57]. 
Лечение энцефалопатии I степени предусматри-
вается динамическое наблюдение за уровнем со-
знания и создание условий для минимизации ри-
ска возникновения возбуждения. Пациенты могут 
лечиться в отдельной палате с индивидуальным 
сестринским постом, но более предпочтительным 
является их пребывание в ОРИТ. В случае прогрес-
сирования ПЭ до II ст. и выше показано обследо-
вание с целью уточнения всех возможных причин 
повышения ВЧД и нарушения ментального статуса 
(н., исключение внутричерепного кровоизлияния). 
С диагностической целью используется КТ, МРТ 
головного мозга.
При ранних стадиях ПЭ следует избегать седации 
пациентов. Трудно управляемое возбуждение мо-
жет быть купировано назначением бензодиазепи-
нов короткого действия в малых дозах. 
В настоящее время существует множество доказа-
тельств того, что важную патогенетическую роль 
в развитии церебрального отека и внутричерепной 
гипертензии играет аммиак. Его влияние на ЦНС 
продемонстрировано на моделях животных [57] 
и подтверждено в некоторых клинических иссле-
дованиях. На основании этих данных и предыду-
щем опыте лечения ПЭ у пациентов с ЦП было 
высказано предположение об эффективности 
применения лактулозы для снижения уровня ам-
миака, профилактики и лечения отека головного 
мозга. По результатам проведенных исследований 
установлено, что терапия лактулозой ассоциирует-
ся с небольшим увеличением продолжительности 
жизни, в то же время не отмечено никакой разни-
цы в тяжести течения ПЭ или в долговременном 
прогнозе выживаемости пациентов [3]. Этот факт 
особенно важен для планирующейся транспланта-
ции печени. В то же время следует учитывать, что 
применение лактулозы может стимулировать по-
вышенное газообразование в кишечнике и приво-
дить к развитию дискинезии желчного пузыря, что 
вызывает затруднение при проведении трансплан-
тации печени [31,32]. Для коррекции гипераммо-

ниемии могут назначаться препараты L-орнитин-
L-аспартата в дозе 20-40 грамм в сутки внутривен-
но. Гипоаммониемическое действие препаратов 
связано со стимуляцией карбамоилфосфатсин-
тетазы — ведущего фермента синтеза мочевины 
в перипортальных гепатоцитах (L-орнитин) и глу-
таминсинтетазы в перивенозных гепатоцитах, 
мышцах и головном мозге (L-аспартат). L-орнитин 
и L-аспартат являются субстратами, участвующи-
ми в синтезе мочевины. Однако в исследованиях 
не было показано влияние препарата на выжива-
емость пациентов с ОПН [1]. 
При прогрессировании ПЭ до III — IV ст. пациен-
там придается положение с приподнятым до 30° 
головным концом [13], осуществляется интубация 
трахеи, в пищевом рационе ограничивается со-
держание белка, продолжается коррекция гемо-
динамических и почечных показателей, контроль 
уровня глюкозы, электролитов, кислотно-основного 
равновесие. Необходимы частые осмотры с оцен-
кой неврологического статуса и признаков повы-
шенного ВЧД. 
Появившиеся судороги, с одной стороны, мож-
но рассматривать как манифестацию печеночной 
комы и повышенного ВЧД, с другой стороны, су-
дорожная активность самостоятельно может спо-
собствовать резкому повышению ВЧД [16], стать 
причиной церебральной гипоксии и отека голов-
ного мозга, поэтому требует незамедлительного 
купирования. Однако назначать седативные пре-
параты при ОПН следует с осторожностью из-за 
нарушения их метаболизма и затруднения под их 
действием оценки психического статуса пациента. 
С этой целью возможно использование фенитоина 
и низких доз бензодиазепинов. Существует мнение 
экспертов, согласно которому фенитоин следует 
применять профилактически, так как судорожная 
активность может быть бессимптомной [16]. Одна-
ко не все проведенные клинические исследования 
показали благоприятного воздействия препарата 
на предотвращение судорог, отека головного мозга 
или выживаемость [5]. 

Лечение и профилактика повышенного ВЧД включает 
постоянный мониторинг, уменьшение тактильной 
стимуляции (полный покой пациента), профилак-
тику гипотензии и гипоксемии. Пока не доказали 
свою надежность такие методы мониторирования 
ВЧД, как транскраниальная допплеровская ультра-
сонография, спектроскопия в ближней инфракрас-
ной области, измерение сывороточных S-110 бета 
и нейроспецифической энолазы [30, 42, 54, 56]. 
До сих пор нет единого мнения о необходимости 
использования мониторов для определения и ди-
намического контроля ВЧД. Однако учитывая, что 
клинические признаки повышенного ВЧД при-
сутствуют далеко не всегда и в типичных случаях 
появляются только на поздних стадиях заболева-
ния, а результаты КТ часто недостоверны и мало-
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доказательны, большинство специалистов считают, 
что без использования мониторов раннее распоз-
навание отека головного мозга невозможно. Цель 
мониторирования — поддержание ВЧД на уровне 
ниже 20 мм. рт. ст. и церебрального перфузионно-
го давления (ЦПД — разница средним артериаль-
ным и внутричерепным давлением) на уровне более 
60 мм рт.ст. [31, 32]. Оценка этих показателей по-
могает успешному проведению поддерживающей 
терапии пациентов в ожидании восстановления 
достаточной массы функционирующих гепатоци-
тов или донорской печени, предотвращает разви-
тие синдрома вклинения. Такой мониторинг важен 
перед ортотопической трансплантацией печени 
(рефрактерное повышенное ВЧД и/или снижен-
ное ЦПД рассматриваются как противопоказания 
во многих центрах), необходим во время проведе-
ния операции, когда колебания гемодинамических 
показателей могут стать причиной изменения 
давления в головном мозге, а также в раннем по-
слеоперационном периоде [11]. Существуют кли-
нические исследования, указывающие, что при ис-
пользовании мониторов можно получить полезную 
информацию и повысить выживаемость пациентов 
с ОПН, однако контролируемых исследований, до-
казывающих эти факты, в настоящее время нет. 
Измерение уровня ВЧД может осложняться появ-
лением внутричерепных кровоизлияний и присо-
единением инфекционных осложнений, особенно 
у больных с коагулопатией. В США наиболее часто 
применяют эпидуральные датчики. Показатель ос-
ложнений при этом минимален (3,8% случаев) [6]. 
Согласно результатам нескольких клинических 
исследований при использовании таких датчиков 
следует одновременно проводить коррекцию па-
раметров коагуляции с использованием рекомби-
нантного активированного фактора VII что позво-
лит шире использовать мониторы в клинической 
практике [52]. 
Таким образом, у пациентов с ПЭ III и IV стадий 
и пациентов, готовящихся к трансплантации пече-
ни, рекомендуется мониторирование ВЧД и ЦПД. 
Желательно поддерживать уровень ВЧД ниже 20-
25 мм рт.ст, ЦПД — выше 60 мм рт.ст. Согласно 
данным, полученным на пациентах с нейротрав-
мой и отеком головного мозга, поддержание ЦПД 
выше 70 мм рт.ст. улучшает неврологические ис-
ходы. При отсутствии в ОРИТ мониторов, необхо-
дим тщательный контроль клинических призна-
ков интракраниальной гипертензии для раннего 
распознавания симптомов дислокации головного 
мозга.
Согласно данным, полученным в РКИ, внутривен-
ное введение манитола у больных с ОПН в корот-
кие сроки эффективно корректировало эпизоды 
повышенного ВЧД и коррелировало с улучшени-
ем выживаемости пациентов [41]. Поэтому для 
кратковременного снижения ВЧД рекомендуется 
назначение маннитола в дозе 0,5-1 г/кг внутри-

венно болюсно (можно вводить повторно 1-2 раза, 
при этом осмоляльность сыворотки крови должна 
быть менее 320 мосм/л). Однако следует помнить, 
что при использовании маннитола возможно раз-
витие гиперосмолярности или гипернатриемии, 
а также при наличии сопутствующей почечной 
недостаточности — перегрузки объемом, что тре-
бует дополнительного использования диализа для 
удаления избытка жидкости в организме [32, 45]. 
Профилактическое назначение маннитола не ре-
комендуется. 
Быстрым способом снижения ВЧД является ги-
первентиляция с редукцией PaCО2 до 25 — 
30 мм рт.ст. [55]. В то же время, существует мнение, 
что вазоконстрикция, вызванная гипервентиля-
цией, может приводить к ухудшению церебраль-
ного отека из-за гипоксии головного мозга [15]. 
Несмотря на то, что гипервентиляция на выжива-
емость пациентов с ОПН не влияет (данные РКИ), 
а эффект от ее применения кратковременен [55], 
у небольшого количества пациентов, утративших 
ауторегуляцию кровотока, интракраниальное кро-
вообращение восстанавливается. Такой метод те-
рапии имеет преимущества в период, когда цере-
бральная гиперемия начинает переходить в отек 
головного мозга, а также в сложных клинических 
ситуациях жизнеугрожающей, неконтролируемой 
введением маннитола и другими методами, внутри-
черепной гипертензии для предотвращения (замед-
ления) развития синдрома вклинения [15]. Профи-
лактическое использование гипервентиляции не 
рекомендуется.
При лечении рефрактерной интракраниальной ги-
пертензии, особенно когда она не контролируется 
другими способами, могут использоваться коротко-
действующие барбитураты (тиопентал и пентобар-
битал), которые эффективно снижают ВЧД. Однако 
их использование часто ограничивает выраженная 
системная гипотензия, что может потребовать до-
полнительных мер по поддержанию адекватного 
среднего АД [17].
Глюкокортикостероиды часто используют для 
предотвращения и лечения повышенного ВЧД, 
обусловленного опухолями мозга и некоторыми 
инфекциями ЦНС. Однако в контролируемом ис-
следовании у пациентов с ОПН не было показано 
преимуществ в отношении контроля отека мозга 
или улучшения выживаемости [46]. В связи с этим 
у больных с ОПН не рекомендуется назначать кор-
тикостероиды для контроля повышенного ВЧД. 
Умеренная гипотермия пациентов (32—34oС) мо-
жет предотвращать или контролировать повы-
шение ВЧД у пациентов с ОПН. Эффекты были 
доказаны в экспериментальных моделях на живот-
ных [8], возможно за счет предотвращения разви-
тия гиперемии, изменения метаболизма аммиака 
в головном мозге или глюкозы, или из-за комбина-
ции механизмов. В то же время, эффекты гипотер-
мии у пациентов с ОПН не изучались в РКИ, одна-
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ко небольшой клинический опыт их подтверждаю-
щий существует [24]. Возможные неблагоприятные 
эффекты гипотермии включают возрастание риска 
развития инфекционных осложнений, наруше-
ния коагуляции и возникновение сердечных арит-
мий [32]. 

Лечение и профилактика инфекционных осложнений
У всех пациентов с ОПН имеется потенциальный 
риск развития бактериальной [48], грибковой ин-
фекций и сепсиса, которые могут препятствовать 
проведению трансплантации печени или ослож-
нять послеоперационный период. Некоторые ис-
следования доказывают связь между инфекцией 
и/или системной воспалительной реакцией (СВР) 
и прогрессированием ПЭ до более глубокой ста-
дии [49]. Поэтому при ОПН следует более тща-
тельно отслеживать развитие инфекционных ос-
ложнений, своевременно и быстро начинать анти-
бактериальную или противогрибковую терапию. 
Для диагностики инфекционных осложнений 
проводятся посевы мочи, мокроты и крови с це-
лью раннего назначения адекватной антибиотико-
терапии.
Важный вопрос о необходимости назначения па-
циентам антибиотиков с целью профилактики 
бактериальных инфекций пока не имеет одно-
значного ответа. Рандомизированное исследование 
с включением 59 пациентов с ОПН, у которых не 
было найдено инфекционных заболеваний при по-
ступлении в стационар, показало, что назначение 
антибиотиков с профилактической целью снижает 
частоту инфицирования, но не влияет на частоту 
выживаемости [48]. В то же время было продемон-
стрировано, что профилактика антибиотиками не 
снижает возможность появления инфекций кро-
вотока и не улучшает общие исходы (смертность) 
у пациентов с ОПН [27]. 

Лечение и профилактика развития коагулопатии
ОПН часто сопровождается повышенным риском 
развития кровотечений. У больных наблюдается 
снижение синтеза факторов коагуляции, увеличе-
ние потребления факторов свертывания, сниже-
ние уровня тромбоцитов до 100 000/мм3 и менее. 
Нет единого мнения относительно профилактиче-
ского использования у пациентов с тромбоцито-
пенией и ОПН тромбоцитарной массы. Обычно 
безопасным считается количество тромбоцитов 
10 000/мм3 при условии отсутствия у больного кро-
вотечения [21]. В случаях проведения инвазивных 
процедур уровень тромбоцитов должен быть не 
ниже 50 000 — 70 000/мм3 [40]. Некоторые экс-
перты критическим считают количество тромбо-
цитов 15-20 000/мм3, особенно при наличии сеп-
сиса и/или инфекционных осложнений [12]. При 
развившемся кровотечении и количестве тромбо-
цитов ниже 50 000/мм3 должна переливаться тром-
боцитарная масса. Таким образом, заместительная 

терапия при тромбоцитопении и/или удлиненном 
протромбиновом времени рекомендована только 
в случае развития кровотечения или перед инвазив-
ными процедурами.
При риске развития коагулопатии профилактиче-
ски назначается витамин К в дозе 5-10 мг подкож-
но. В то же время введение свежезамороженной 
плазмы при отсутствии у пациента кровотечения 
не рекомендуется, так как ее введение может со-
провождаться повышением ОЦК и вызывать отек 
головного мозга [40]. В небольшом рандомизиро-
ванном исследовании не было доказано влияния 
переливания плазмы на уровень смертности [19]. 
Дальнейшего изучения требует эффективность ис-
пользования рекомбинантного активированного 
фактора VII (rFVПa). 

Лечение острой почечной недостаточности
Острая почечная недостаточность может возни-
кать из-за дегидратации, гепаторенального син-
дрома или острого тубулярного некроза. Хотя от 
нее умирает небольшое количество пациентов, это 
осложнение повышает общую смертность и мо-
жет быть предиктором более тяжелого прогноза 
ОПН [23]. Терапия при ОПН должна быть направ-
лена на защиту функции почек путем восстанов-
ления адекватной гемодинамики. При наличии 
показаний пациент должен переводиться на по-
стоянный гемодиализ, так как по данным РКИ по-
стоянный курс предпочтительнее по сравнению 
с прерывистым: удается достичь более постоянных 
кардиоваскулярных и интракраниальных гемоди-
намических параметров. Для коррекции острой 
почечной недостаточности необходимо тщательно 
контролировать водный баланс и поддерживать 
адекватный объём циркулирующей крови. Паци-
ентам с нестабильной гемодинамикой для контро-
ля адекватности восполнения ОЦК показана кате-
теризация лёгочной артерии. Если после воспол-
нения ОЦК среднее АД не достигает уровня 50-
60 мм рт.ст., показано введение вазопрессорных 
аминов (адреналин, норадреналин или допамин). 
Вазопрессин для стабилизации гемодинамики не 
используется [32].

Лечение и профилактика метаболических нарушений
У пациентов с ОПН могут развиваться как алка-
лоз, так и ацидоз. Лучшая профилактика и лече-
ние метаболических нарушений — раннее вы-
явление причин их возникновения. Так, гипогли-
кемия должна корректироваться непрерывным 
внутривенным введением глюкозы, тем более что 
клинические проявления гипогликемии могут ма-
скироваться признаками развившейся ПЭ. Очень 
важен нутритивный статус пациентов. Поэтому 
в наиболее ранние сроки налаживают энтераль-
ное питание. При этом не следует строго ограни-
чивать количество белка в пище: в большинстве 
случаев обоснованным является употребление его 
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60 г в день. Не показали преимуществ перед дру-
гими энтеральными препаратами аминокислоты 
с разветвленной цепью [32]. Если энтеральное пи-
тание противопоказано (например, при тяжелом 
панкреатите), должно быть налажено парэнтераль-
ное. Однако в этом случае следует учитывать риск 
развития инфекционных осложнений и прежде 
всего грибкового генеза. Энтеральное и парэнте-
ральное [37] питание могут снижать риск разви-
тия кровотечения из стрессорных язв ЖКТ у па-
циентов, находящихся в критическом состоянии. 
Таким образом, у пациентов с ОПН должен тща-
тельно контролироваться метаболический гомео-
стаз (в динамике определяют показатели глюкозы, 
калия, магния, фосфатов) и нутритивный статус. 
В случае необходимости проводится их коррекция. 

Лечение и профилактика кровотечений
Кровотечение из ЖКТ — частое осложнение у паци-
ентов с ОПН. Большое когортное мультицентровое 
исследование показало, что наиболее значимыми 
факторами риска развития кровотечения у пациен-
тов в критическом состоянии любого типа является 
ИВЛ в течение более 48 часов и развивающаяся ко-
агулопатия [37]. Дополнительные факторы риска, 
по сообщениям небольших исследований, включа-
ют печеночную и почечную недостаточность, сеп-
сис, шок и некоторые другие состояния [32]. Для 
профилактики кровотечений из ЖКТ уже давно 
используются блокаторы Н2-гистоминовых рецеп-
торов, эффективность которых подтверждена в не-
скольких исследованиях, а также ингибиторы про-
тонной помпы [31].
Пациентам с ОПН и прогностическими показате-
лями, свидетельствующими о высокой вероятности 
летального исхода, показано проведение экстрен-
ной трансплантации печени. 
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