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Резюме. Фульминантную печёночную недостаточность обычно характеризуют как тяжёлое острое повреждение печени с эн-
цефалопатией и нарушением синтетической функции (международное нормализованное отношение [МНО] ≥1,5) у пациента 
без цирроза или предшествующего заболевания печени. Ведение пациентов с острой печёночной недостаточностью включает 
обеспечение ухода за пациентом в надлежащих условиях, наблюдение за ухудшением состояния печёночной недостаточности, 
лечение осложнений и обеспечение нутритивной поддержки. Пациентов с острой печёночной недостаточностью следует по 
возможности лечить в центре трансплантации печени. Серийные лабораторные тесты используются для наблюдения за тече-
нием печёночной недостаточности у пациента и для наблюдения за осложнениями. Необходимо ежедневно контролировать 
уровень аминотрансфераз и билирубина в сыворотке. Проводить более частый мониторинг (3–4 раза в день) параметров 
свертывания крови, общего анализа крови, метаболических панелей и газов артериальной крови. При некоторых причинах 
острой печёночной недостаточности, таких как интоксикация ацетаминофеном, лечение, направленное на основную причину, 
может предотвратить необходимость трансплантации печени и снизить смертность. Не было показано, что лактулоза улучша-
ет общие результаты, и она вызывает вздутие кишечника, что может привести к техническим трудностям во время трансплан-
тации печени. В начале течения острой печёночной недостаточности признаки и симптомы отёка головного мозга могут отсут-
ствовать или их трудно обнаружить. Осложнения отёка головного мозга включают повышение внутричерепного давления и 
грыжу ствола мозга. Общие меры по предотвращению повышения внутричерепного давления включают минимизацию стиму-
ляции, поддержание соответствующего баланса жидкости и приподнятие изголовья кровати пациента. Для пациентов с высо-
ким риском развития отёка мозга мы также предлагаем профилактическое лечение гипертоническим раствором (3 %) с целе-
вым уровнем натрия в сыворотке от 145 до 155 мЭкв/л (уровень 2C). В группу высокого риска входят пациенты с энцефалопа-
тией IV степени, высоким уровнем аммиака (>150 мкмоль/л) или острой почечной недостаточностью, а также пациенты, кото-
рым требуется вазопрессорная поддержка. Приблизительно 40 % пациентов с острой печёночной недостаточностью выздо-
равливают спонтанно при поддерживающей терапии. Были разработаны прогностические модели, помогающие выявить па-
циентов, у которых маловероятно спонтанное выздоровление, поскольку решение о возможности проведения трансплантации 
печени частично зависит от вероятности спонтанного восстановления печени. Тем не менее, среди тех, кто получает транс-
плантацию, однолетняя выживаемость превышает 80 %, что делает данный способ лечения способом выбора у этой сложной 
категории пациентов. 
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Abstract. Fulminant liver failure is usually characterized as severe acute liver injury with encephalopathy and synthetic dysfunction (in-
ternational normalized ratio [INR] ≥1.5) in a patient without cirrhosis or previous liver disease. Management of patients with acute liver 
failure includes ensuring that the patient is cared for appropriately, monitoring for worsening liver failure, managing complications, and 
providing nutritional support. Patients with acute liver failure should be treated at a liver transplant center whenever possible. Serial la-
boratory tests are used to monitor the course of a patient's liver failure and to monitor for complications. It is necessary to monitor the 
level of aminotransferases and bilirubin in serum daily. More frequent monitoring (three to four times a day) of blood coagulation parame-
ters, complete blood count, metabolic panels, and arterial blood gases should be performed. For some causes of acute liver failure, 
such as acetaminophen intoxication, treatment directed at the underlying cause may prevent the need for liver transplantation and re-
duce mortality. Lactulose has not been shown to improve overall outcomes, and it can lead to intestinal distention, which can lead to 
technical difficulties during liver transplantation. Early in acute liver failure, signs and symptoms of cerebral edema may be absent or 
difficult to detect. Complications of cerebral edema include increased intracranial pressure and herniation of the brain stem. General 
measures to prevent increased intracranial pressure include minimizing stimulation, maintaining an appropriate fluid balance, and elevat-
ing the head of the patient's bed. For patients at high risk of developing cerebral edema, we also offer hypertonic saline prophylaxis (3%) 
with a target serum sodium level of 145 to 155 mEq/L (level 2C). High-risk patients include patients with grade IV encephalopathy, high 
ammonia levels (>150 µmol/L), or acute renal failure, and patients requiring vasopressor support. Approximately 40 % of patients with 
acute liver failure recover spontaneously with supportive care. Predictive models have been developed to help identify patients who are 
unlikely to recover spontaneously, as the decision to undergo liver transplant depends in part on the likelihood of spontaneous recovery 
of the liver. However, among those who receive a transplant, the one-year survival rate exceeds 80 %, making this treatment the treat-
ment of choice in this difficult patient population. 
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Фульминантную печёночную недостаточность 
обычно характеризуют как тяжёлое острое по-
вреждение печени с энцефалопатией и нарушени-
ем синтетической функции (международное нор-
мализованное отношение [МНО] ≥1,5) у пациента 
без цирроза или предшествующего заболевания 
печени [1, 2]. При этом как время, которое диф-
ференцирует острую печёночную недостаточность 
от хронической печёночной недостаточности, раз-
личается между отчетами, обычно используемым 
пороговым значением является продолжитель-
ность заболевания < 26 недель. Острая печёноч-
ная недостаточность также может быть диагно-
стирована у пациентов с ранее не диагностиро-
ванной болезнью Вильсона, вертикально приоб-
ретённым вирусом гепатита В или аутоиммунным 
гепатитом, у которых может присутствовать цир-
роз печени, при условии, что заболевание было 
диагностировано в течение < 26 недель. С другой 
стороны, у пациентов с острым тяжёлым алко-
гольным гепатитом, даже если он диагностирован 

в течение <26 недель, считается, что острая печё-
ночная недостаточность на фоне хронической 
(ACLF-синдром), поскольку большинство из них 
имеют длительный алкогольный анамнез. Острая 
печёночная недостаточность также упоминается 
как молниеносная печёночная недостаточность, 
острый некроз печени, молниеносный некроз пе-
чени и молниеносный гепатит. Без лечения про-
гноз плохой, поэтому своевременное распознава-
ние и лечение пациентов с острой печёночной не-
достаточностью имеют решающее значение [3]. 
По возможности, пациентов с острой печёночной 
недостаточностью следует переводить в отделе-
ния интенсивной терапии в учреждении, где мож-
но выполнить трансплантацию печени. 

ОБЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Общее ведение пациента с острой печёноч-

ной недостаточностью включает в себя обеспече-
ние ухода за пациентом в надлежащих условиях, 
наблюдение за ухудшением состояния печёночной 
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недостаточности, лечение осложнений и обеспе-
чение нутритивной поддержки. 

Условия. Пациентов с острой печёночной не-
достаточностью следует лечить в центрах с актив-
ной программой трансплантации печени и опытом 
ухода за такими пациентами [2]. Только 40 % па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
выздоравливают спонтанно, поэтому многим тре-
буется трансплантация печени, и даже те, кто в 
конце концов выздоравливает, часто тяжёло 
больны [2]. В связи с этим больные, поступившие 
в стационар без программы трансплантации пече-
ни, должны быть переведены как можно раньше, 
так как перевод пациентов на более поздних ста-
диях заболевания может быть опасен из-за выра-
женной коагулопатии и повышения внутричереп-
ного давления [4]. Сюда входят пациенты, которые 
ещё не представляются серьезно больными, 
например те, у кого нет печёночной энцефалопа-
тии или она минимальна. Пациентов с энцефало-
патией I степени по West Heaven можно лечить в 
общей палате при условии, что обстановка тихая и 
проводятся частые неврологические осмотры 
(например, каждые два часа). При прогрессирова-
нии до энцефалопатии II степени или у пациентов 
с энцефалопатией II, III или IV степени показано 
лечение в отделении интенсивной терапии [2]. 
Стимуляция может привести к повышению внут-
ричерепного давления и должна быть сведена к 
минимуму. Это может быть проблемой в отделе-
нии интенсивной терапии. По возможности палаты 
пациентов должны быть тихими, без звуковых мо-
ниторов или сигналов тревоги в палате и с туск-
лым освещением.  

Лабораторные исследования. Серийные 
лабораторные исследования используются для 
наблюдения за течением печёночной недостаточ-
ности у пациента и для наблюдения за осложне-
ниями. Необходимо ежедневно контролировать 
уровень аминотрансфераз и билирубина в сыво-
ротке. Следует проводить более частый монито-
ринг (3–4 раза в день) параметров свёртывания 
крови, общего анализа крови, метаболических 
панелей и газов артериальной крови. В частности, 
пациентов следует контролировать и лечить по 
поводу гипогликемии, гипокалиемии, гипомагние-
мии и гипофосфатемии. Требуется динамический 
контроль гликемии при помощи монитора или 
глюкометра. Снижение уровня аминотрансфераз 

может указывать на спонтанное выздоровление, 
но также может сигнализировать об ухудшении 
печёночной недостаточности с потерей массы ге-
патоцитов. У пациентов, состояние которых улуч-
шается, билирубин и протромбиновое вре-
мя/международное нормализованное отношение 
(МНО) будет снижаться. Для того, чтобы сохра-
нить диагностическую ценность этого фактора 
рекомендуется использовать плазму только при 
наличии чётких показаний [2]. 

Гемодинамическая терапия. Гемодинами-
ческие расстройства часто встречаются у пациен-
тов с острой печёночной недостаточностью из-за 
низкого системного сосудистого сопротивления. 
Кроме того, у пациентов может наблюдаться ис-
тощение внутрисосудистого объёма из-за сниже-
ния перорального приёма и экстравазации жидко-
сти во внесосудистое пространство. В результате 
большинству пациентов первоначально потребу-
ется инфузионная терапия. Пациентов с гипотен-
зией следует стабилизировать физиологическим 
раствором [2], пациентов с ацидозом – полунор-
мальным физиологическим раствором с 75 мэкв/л 
бикарбоната натрия. Декстрозу следует добавлять 
к кристаллоидным растворам у пациентов с гипо-
гликемией. Однако важно избегать гипергидрата-
ции, так как это может усугубить отёк мозга. 

Некоторые пациенты могут не реагировать 
адекватно на инфузионную терапию, может потре-
боваться вазопрессорная поддержка. Целью явля-
ется поддержание среднего артериального давле-
ния не менее 75 мм рт. ст. или церебрального пер-
фузионного давления не менее 50–60 мм рт. ст. 
Норэпинефрин часто предпочтительнее, поскольку 
считается, что он лучше всего увеличивает перфу-
зию периферических органов с меньшей тахикар-
дией и лучшим сохранением внутренностного кро-
вотока, чем другие препараты [5]. Вазопрессин 
может быть добавлен тем, кто не реагирует на но-
радреналин, чтобы усилить эффект норадренали-
на. Как и у больных с септическим шоком, у боль-
ных с острой печёночной недостаточностью может 
развиться надпочечниковая недостаточность. 
Таким образом, если гипотензия сохраняется, не-
смотря на восполнение объёма и вазопрессорную 
поддержку, целесообразно попробовать гидрокор-
тизон [6, 7]. N-ацетилцистеин используется для ле-
чения интоксикации ацетаминофеном, но может 
быть полезен и при других формах острой печё-
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ночной недостаточности. Хотя необходимы допол-
нительные исследования, прежде чем эта терапия 
может быть рекомендована в рутинном порядке 
при острой печёночной недостаточности, вызван-
ной причинами, отличными от токсичности ацета-
минофена. Разумно назначать её пациентам, кото-
рые не являются кандидатами на трансплантацию 
печени, пациентам, у которых токсичность ацета-
минофена может способствовать развитию печё-
ночной недостаточности (например, у пациентов с 
острым гепатитом В, принимавших ацетаминофен 
при болях в правом подреберье), и у пациентов с 
неустановленной причиной острой печёночной не-
достаточности. 

Профилактика кровотечений. У пациентов с 
острой печёночной недостаточностью может раз-
виться тяжёлая коагулопатия и кровотечения из-за 
снижения способности пораженной печени синте-
зировать факторы свертывания крови. Однако об-
щепринятые показатели коагуляции (например, 
международное нормализованное отношение 
[МНО]) бесполезны для определения риска крово-
течения у пациента. Из-за этого пациентам, кото-
рым требуется инвазивная процедура или у кото-
рых развилось кровотечение, могут потребоваться 
дополнительные анализы, такие как определение 
уровня фибриногена, тромбоэластография или 
тромбоэластометрия для определения тактики ле-
чения. Профилактическое введение свежезаморо-
женной плазмы не рекомендуется, поскольку в не-
большом рандомизированном исследовании не 
было доказано, что она влияет на смертность [9], 
может мешать оценке функции печени и может 
привести к перегрузке жидкостью [10]. 

Поскольку наиболее частым местом кровоте-
чения является желудочно-кишечный тракт, паци-
ентам следует проводить профилактику стрессо-
вых язв с помощью Н2-блокатора или ингибитора 
протонной помпы. 

Наблюдение и профилактика инфекций. 
Пациенты с острой печёночной недостаточностью 
подвергаются повышенному риску инфекции и 
сепсиса по целому ряду причин, поэтому необхо-
дим активный подход к диагностике и лечению 
инфекций. Наиболее частыми очагами инфекции 
являются дыхательные пути, мочевыводящие пути 
и кровь [11]. Локальные признаки инфекции, такие 
как лихорадка и выделение мокроты, часто отсут-
ствуют, и единственным признаком основного 

инфекционного процесса может быть ухудшение 
энцефалопатии или почечной функции. 

Рекомендации американской ассоциации по 
изучению заболеваний печени (AASLD) предпола-
гают, что всем пациентам (включая тех, у кого нет 
признаков инфекции) необходимо регулярно 
(например, ежедневно) брать посев мочи, мокроты 
и крови, а также выполнять рентгенограммы орга-
нов грудной клетки для выявления бактериальной 
или грибковой инфекции [2]. 

В дополнение к контрольным посевам мы 
предлагаем оценку возможной инфекции у паци-
ентов с признаками или симптомами, указываю-
щими на инфекцию (например, лихорадка, ка-
шель, выделение мокроты), или ухудшением кли-
нического состояния, особенно при ухудшении 
энцефалопатии или ухудшении функции почек. 
В дополнение к посевам мочи и крови на бактери-
альную или грибковую инфекцию и диагностиче-
ским рентгенограммам органов грудной клетки, 
пациентам с асцитом следует провести диагно-
стический парацентез. 

Роль профилактических антибиотиков проти-
воречива. В то время как рандомизированное ис-
следование с участием 59 пациентов с острой пе-
чёночной недостаточностью, которые не были 
инфицированы при поступлении, показало, что 
профилактическое назначение антибиотиков сни-
жает скорость инфекции, улучшения выживаемо-
сти не наблюдалось [12]. В ретроспективном ис-
следовании 1551 пациента с острой печёночной 
недостаточностью антимикробная профилактика 
не снижала частоту инфекций кровотока (13 % с 
профилактикой против 16 % без неё) или смерт-
ность в течение 21 дня (30 % в обеих группах) [13]. 
Рекомендовано избегать приёма нефротоксичных 
антибиотиков, отдавая приоритет использованию 
пиперациллина/тазобактама или фторхинолонов. 
Кроме того, у пациентов, получающих антибиоти-
копрофилактику, нет необходимости в контроль-
ных посевах. 

Питание. Нутритивная поддержка является 
жизненно важным компонентом лечения острой 
печёночной недостаточности и должна быть нача-
та на ранней стадии. Это необходимо для предот-
вращения катаболизма запасов белков в организ-
ме и может снизить риск желудочно-кишечного 
кровотечения из-за стрессовых язв у пациентов в 
критическом состоянии [15]. Чтобы предотвратить 
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катаболизм белка, следует избегать жёстких 
ограничений белка; ежедневное потребление 60 г 
белка является разумным для большинства паци-
ентов с острой печёночной недостаточностью.  
У пациентов с энцефалопатией I или II степени пе-
рорального или энтерального питания обычно до-
статочно для удовлетворения метаболических по-
требностей [16]. Пациентам с энцефалопатией III 
или IV степени необходимо обеспечить энтераль-
ное питание. Установка назогастрального зонда 
может повысить внутричерепное давление (из-за 
рвотных позывов) и, как правило, должна выпол-
няться только у пациентов, которые интубированы 
и находятся под седацией. Если адекватное энте-
ральное питание не может быть обеспечёно, сле-
дует начать парентеральное питание. 

Лекарства, которых следует избегать. Как 
правило, следует избегать седативных средств, 
поскольку у пациентов с острой печёночной недо-
статочностью значительно снижена способность 
выводить седативные средства, а эффекты седа-
тивных средств могут маскировать признаки 
ухудшения энцефалопатии или отёка мозга. Тем 
не менее, у пациентов с тяжёлым возбуждением, 
которое не может быть устранено никаким другим 
способом, можно назначать бензодиазепины ко-
роткого действия в низких дозах [2]. У пациентов, 
которым требуются седативные препараты, бен-
зодиазепины, барбитураты и пропофол предпо-
чтительнее опиоидов, поскольку опиоиды могут 
снижать судорожный порог. Поскольку острая 
почечная недостаточность часто осложняет 
острую печёночную недостаточность, следует из-
бегать применения нефротоксичных препаратов. 
Кроме того, следует с осторожностью применять 
внутривенные контрастные вещества. 

Бесполезные методы лечения. Был изучен 
ряд вмешательств, которые бесполезны при 
острой печёночной недостаточности. К таким ме-
тодам лечения относятся: 

● глюкокортикоиды, повышающие риск сеп-
сиса, хотя они могут играть потенциальную роль в 
развитии тяжёлого аутоиммунного гепатита [17] 
(см. «Аутоиммунный гепатит: лечение», раздел 
«Фульминантный гепатит и острая печёночная не-
достаточность»); 

● регенеративная терапия печени с использо-
ванием инсулина и глюкагона [18]; 

● угольная гемоперфузия [19]; 

● простагландин E, который показал себя мно-
гообещающим в неконтролируемых исследованиях 
[20], но впоследствии показал свою неэффектив-
ность в контролируемых исследованиях [21]. 

 
ЭТИОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ 
При некоторых причинах острой печёночной 

недостаточности, таких как интоксикация ацета-
минофеном, лечение, направленное на основную 
причину, может предотвратить необходимость 
трансплантации печени и снизить смертность.  
Из-за этого быстрое определение причины острой 
печёночной недостаточности имеет решающее 
значение. 

Токсичность ацетаминофена. N-ацетилцистеин 
может значительно улучшить прогноз у пациентов 
с токсичностью ацетаминофена. Серьезная гепа-
тотоксичность встречается редко, а смерть 
крайне редка, если N-ацетилцистеин вводится в 
течение восьми часов после передозировки аце-
таминофена [22–24]. У пациентов, у которых раз-
вилась острая печёночная недостаточность, внут-
ривенное введение N-ацетилцистеина снижает 
смертность и улучшает микроциркуляторную 
функцию печени. 

Порог для назначения N-ацетилцистеина 
должен быть низким, потому что у пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, может не быть чёткого анамне-
за передозировки ацетаминофеном. Например, 
такие низкие дозы, как 4 г/день, могут вызывать 
гепатотоксичность у регулярно употребляющих 
алкоголь [25]. Таким образом, N-ацетилцистеин 
следует назначать не только пациентам с анамне-
зом, указывающим на интоксикацию ацетамино-
феном, но и пациентам с острой печёночной не-
достаточностью неизвестной этиологии. 

Инфекция гепатита В. Противовирусная те-
рапия аналогом нуклеоз(т)идов может быть полез-
ной у пациентов с острой печёночной недостаточ-
ностью вследствие острой инфекции, вызванной 
вирусом гепатита В [26–28], хотя не все исследо-
вания показали положительный эффект [29]. Тем 
не менее, даже если не очевидна польза для 
предотвращения необходимости трансплантации 
печени, аналоги нуклеоз(т)идов следует назначать 
кандидатам на трансплантацию, чтобы помочь 
предотвратить посттрансплантационный рецидив. 
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Отравление грибами. Пациентам с употреб-
лением Amanita phalloides рекомендуется раннее 
введение активированного угля. Активированный 
уголь связывается с аматоксином и связан с 
улучшением выживаемости при раннем назначе-
нии по сравнению с только поддерживающей те-
рапией, хотя неясно, полезен ли он после разви-
тия острой печёночной недостаточности. Допол-
нительные методы лечения включают введение 
силибинина и пенициллина G. 

Синдром Бадда – Киари. Методы восста-
новления печёночного дренажа у пациентов с 
острым синдромом Бадда – Киари включают 
трансъюгулярное внутрипечёночное портосистем-
ное шунтирование, хирургическую декомпрессию 
или тромболизис. 

Инфекция, вызванная вирусом простого 
герпеса. Пациенты с подозреваемой или под-
тверждённой инфекцией, вызванной вирусом про-
стого герпеса, должны получать ацикловир (от 5 
до 10 мг/кг каждые восемь часов с корректиров-
кой по мере необходимости в зависимости от 
функции почек пациента) в течение как минимум 
семи дней или до тех пор, пока инфекция, вызван-
ная вирусом простого герпеса, не исчезнет. 

Болезнь Вильсона – Коновалова. Пациен-
там с острой печёночной недостаточностью, вы-
званной болезнью Вильсона, обычно требуется 
трансплантация печени, хотя плазмаферез для 
удаления меди может действовать как временная 
мера. Хотя также использовались гемодиализ, 
перитонеальный диализ и гемофильтрация, плаз-
маферез с замещением свежезамороженной 
плазмой часто предпочтительнее, поскольку он 
может удалить относительно большое количество 
меди за короткий период времени. Хелатотерапия 
не играет никакой роли в лечении острой печё-
ночной недостаточности, вызванной болезнью 
Вильсона. 

Аутоиммунный гепатит. Вопрос о том, мо-
жет ли назначение глюкокортикоидов предотвра-
тить необходимость трансплантации печени у па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
вследствие аутоиммунного гепатита, остается не-
решенным, и есть опасения по поводу септиче-
ских осложнений у пациентов, получающих глю-
кокортикоиды. 

Острый жировой гепатоз беременных. 
Специфического лечения острого жирового гепа-

тоза беременных не существует. В результате ос-
новное лечение заключается в срочных (обычно 
неотложных) родах после стабилизации состояния 
матери. 

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ 
Ведение пациентов с острой печёночной не-

достаточностью требует тщательного понимания 
возможных осложнений, включая метаболические 
нарушения, энцефалопатию, отёк головного моз-
га, судороги и почечную недостаточность. 

Метаболические нарушения. Общие мета-
болические нарушения при острой печёночной 
недостаточности включают нарушения кислотно-
основного и электролитного баланса. Нарушения 
кислотно-щелочного баланса лучше всего устра-
няют путем лечения основной патологии, такой 
как инфекция или гипоперфузия тканей, а также 
путем лечения токсинами, которые могут привести 
к нарушениям кислотно-щелочного равновесия и 
острой печёночной недостаточности (например, 
ацетилцистеин вместо ацетаминофена). Гипокали-
емия, гипонатриемия и гипогликемия часто 
наблюдаются и требуют коррекции, тогда как ги-
пофосфатемия, хотя и распространена, обычно не 
требует лечения. 

Среди кислотно-основных нарушений алкалоз 
встречается чаще, чем ацидоз, на ранних стадиях 
острой печёночной недостаточности и часто пред-
ставляет собой смешанное нарушение дыхания и 
обмена веществ [30]. Метаболический алкалоз 
может способствовать развитию печёночной эн-
цефалопатии, облегчая поступление аммиака в 
головной мозг путем превращения аммония 
(NH4+), заряженной частицы, которая не может 
преодолеть гематоэнцефалический барьер, в ам-
миак (NH3), который может. По мере прогрессиро-
вания острой печёночной недостаточности у паци-
ентов обычно развивается метаболический ацидоз 
(вследствие лактоацидоза) с респираторным ал-
калозом. 

Наиболее распространёнными электролитны-
ми нарушениями являются гипокалиемия, гипо-
натриемия, гипофосфатемия и гипогликемия. 

● Гипокалиемия часто встречается как при
молниеносной, так и при субфульминантной печё-
ночной недостаточности. Этому могут способство-
вать несколько факторов, в том числе диуретиче-
ская терапия и повышенный симпатический тонус, 
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поскольку активация бета-2-адренорецепторов спо-
собствует поглощению калия клетками. Одним из 
последствий гипокалиемии является увеличение 
выработки аммиака почками, и при наличии гипо-
калиемии следует проводить коррекцию. 

● Гипонатриемия чаще наблюдается у паци-
ентов с субфульминантной печёночной недоста-
точностью. Гипоперфузия тканей, приводящая к 
повышенному высвобождению антидиуретическо-
го гормона, и нарушение функции почек в сово-
купности ограничивают экскрецию свободной во-
ды. Гипонатриемию следует лечить, но следует 
соблюдать осторожность, чтобы избежать син-
дрома осмотической демиелинизации, который 
может наблюдаться при слишком быстрой кор-
рекции. 

● Гипофосфатемия особенно часто встреча-
ется у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, вызванной ацетаминофеном, и у паци-
ентов с неповрежденной функцией почек [31]. 
Наличие гипофосфатемии является хорошим про-
гностическим признаком [32]. Падение уровня 
фосфатов в плазме связано с перемещением их в 
клетки и может быть связано с метаболическими 
и синтетическими потребностями регенерирую-
щей печени. У большинства пациентов гипофос-
фатемия протекает бессимптомно, и лечение 
обычно не требуется. 

● Гипогликемия, которая возникает более чем 
у 40 % пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, является результатом как истощения 
запасов гликогена в печени, так и нарушения глю-
конеогенеза и связана с повышенной смертно-
стью [33, 34]. Концентрацию глюкозы в плазме 
следует тщательно контролировать и при необхо-
димости следует вводить гипертонические рас-
творы глюкозы, чтобы поддерживать уровень вы-
ше 65 мг/дл (3,6 ммоль/л). 

Печёночная энцефалопатия. Печёночная 
энцефалопатия является одной из определяющих 
характеристик острой печёночной недостаточно-
сти, хотя точный механизм остаётся неясным [35]. 
Наиболее широко распространённая теория свя-
зана с повышенным образованием аммиака из 
азотистых веществ в просвете кишечника. Не бы-
ло показано, что специфическое лечение печё-
ночной энцефалопатии улучшает общие результа-
ты. Строгие ограничения белка у пациентов с ост-

рым поражением печени способствуют катабо-
лизму белка, и этого следует избегать. 

В то время как лактулоза обычно использует-
ся у пациентов с печёночной энцефалопатией из-
за хронического заболевания печени, её исполь-
зование при острой печёночной недостаточности 
вызывает споры. В одном исследовании было об-
наружено небольшое увеличение времени выжи-
вания у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, получавших лактулозу [36]. Однако не 
было никакой разницы в тяжести энцефалопатии 
или в общих результатах. Одна из проблем, свя-
занных с использованием лактулозы, заключается 
в том, что она вызывает растяжение кишечника, 
что может привести к техническим трудностям 
при трансплантации печени [2]. Следует избегать 
применения неомицина, который иногда исполь-
зуется при лечении печёночной энцефалопатии, 
поскольку он нефротоксичен. Кроме того, хотя 
рифаксимин изучался для лечения печёночной 
энцефалопатии у пациентов с хроническими забо-
леваниями печени, его роль у пациентов с острой 
печёночной недостаточностью неясна. 

Отёк головного мозга. Отёк головного моз-
га встречается редко у пациентов с энцефалопа-
тией I или II степени, но он присутствует у 25–35 % 
пациентов с энцефалопатией III степени и пример-
но у 75 % пациентов с энцефалопатией IV степени 
[4, 16]. Последствия отёка головного мозга вклю-
чают повышение внутричерепного давления (ВЧД), 
ишемию и гипоксию головного мозга, грыжу ство-
ла мозга, которые являются наиболее частыми 
причинами смерти при острой печёночной недо-
статочности [37–39]. Трансплантация печени явля-
ется единственным радикальным методом лече-
ния отёка головного мозга, хотя неконтролируе-
мое повышение ВЧД является противопоказанием 
к трансплантации печени. 

Классические признаки повышения ВЧД 
включают системную гипертензию, брадикардию 
и нерегулярное дыхание, называемые триадой 
Кушинга. Неврологические проявления могут 
включать повышение мышечного тонуса, гипер-
рефлексию и изменение реакции зрачка. Однако 
на ранних стадиях острой печёночной недостаточ-
ности эти признаки и симптомы могут отсутство-
вать или их трудно обнаружить [4]. 
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Мониторинг внутричерепного давления. 
Из-за разрушительных последствий повышения 
ВЧД и сложности точной оценки его наличия на 
основании только клинического обследования не-
которые предлагают инвазивные средства мони-
торинга ВЧД для руководства лечением. Однако 
могут развиться тяжёлые осложнения от монито-
ринга ВЧД, такие как инфекции и кровотечения, а 
обсервационные исследования пациентов, под-
вергающихся мониторингу ВЧД, не обнаружили 
различий в общей выживаемости между теми, кто 
получал мониторинг ВЧД, и теми, кому его не про-
водили [40–42]. В Соединенных Штатах примерно 
в половине программ трансплантации печени ру-
тинно используется мониторинг ВЧД [42]. 

Церебральное перфузионное давление пред-
ставляет собой разницу между средним артери-
альным давлением и ВЧД. Потребление кислоро-
да мозгом зависит от мозгового кровотока и гра-
диента кислорода между артериальной и яремной 
венозной кровью. 

Перед установкой катетера необходимо сде-
лать компьютерную томографию (КТ) головного 
мозга. Хотя компьютерная томография не обеспе-
чивает надежной оценки ВЧД, она полезна для 
исключения других возможных причин быстрого 
изменения психического состояния, таких как 
внутричерепное кровоизлияние [4]. Перед уста-
новкой монитора внутричерепного давления необ-
ходимо устранить любую существующую коагуло-
патию. 

Ультразвуковая транскраниальная допплеро-
графия. Ультразвуковая транскраниальная до-
пплерография – это новый метод, изучаемый для 
обнаружения повышения внутричерепного давле-
ния. Он неинвазивно измеряет скорость кровото-
ка в проксимальных отделах мозгового кровооб-
ращения и может использоваться для оценки ВЧД 
на основе характерных изменений формы волны, 
возникающих в ответ на повышенное сопротивле-
ние мозговому кровотоку [43–46]. 

Предотвращение повышения внутричерепно-
го давления. Методы предотвращения повышения 
внутричерепного давления включают минимиза-
цию ажитации/стимуляции пациента, приподнятое 
изголовье кровати пациента, поддержание опти-
мального баланса жидкости и профилактическое 
введение гипертонического раствора. 

Пациентов следует помещать в среду с мини-
мальной сенсорной стимуляцией, поскольку стиму-
ляция может повышать ВЧД. По тем же причинам 
следует стараться удерживать пациента от воз-
буждения. Установка назогастрального зонда мо-
жет вызвать рвотные позывы и, таким образом, 
обычно должна выполняться только у пациентов, 
которые интубированы и находятся под седацией. 
Точно так же следует свести к минимуму эндотра-
хеальную аспирацию. В большинстве случаев изго-
ловье кровати больного должно быть приподнято 
до 30 градусов. Однако приподнятое положение 
кровати также может снизить перфузию головного 
мозга. Таким образом, эксперты рекомендуют не 
поднимать изголовье кровати, если церебральное 
перфузионное давление не может поддерживаться 
на соответствующем уровне (например, 50 мм рт. 
ст.) при поднятии кровати [30, 47]. 

Гипергидратация может повышать ВЧД, тогда 
как гипотензия из-за истощения внутрисосудисто-
го объёма может снижать церебральное перфу-
зионное давление. Таким образом, жидкостный 
статус пациентов с острой печёночной недоста-
точностью следует тщательно контролировать. 

Индукция гипернатриемии может уменьшить 
приток воды в мозг и, таким образом, уменьшить 
отёк мозга и ВЧД. Потенциальная клиническая 
польза была предложена в рандомизированном 
исследовании с участием 30 пациентов с острой 
печёночной недостаточностью и энцефалопатией 
III или IV степени, которые были рандомизированы 
для получения стандартного лечения плюс инфу-
зии гипертонического раствора для поддержания 
уровня натрия в сыворотке крови на уровне 
145–155 мЭкв/л или стандартного лечения. само-
стоятельно [48]. ВЧД значительно снизилось по 
сравнению с исходным уровнем в течение первых 
24 часов в группе лечения, но не в контрольной 
группе. Частота повышения внутричерепного дав-
ления также была значительно ниже в группе ги-
пертонического раствора. 

Лечение повышения внутричерепного давле-
ния. У пациентов с повышенным ВЧД целью тера-
пии является его снижение до уровня ниже 
20–25 мм рт. ст. и поддержание церебрального 
перфузионного давления выше 50–60 мм рт. ст. 
[2, 49]. Подходы к снижению внутричерепного 
давления включают введение гиперосмотических 
препаратов (например, маннита) и гипервентиля-
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цию, хотя польза часто бывает временной. Манни-
тол является нашим предпочтительным подходом 
первой линии для лечения пациента с повышен-
ным внутричерепным давлением. 

Гиперосмотические агенты. Гиперосмотиче-
ские агенты часто временно эффективны в 
уменьшении отёка мозга. Болюсное введение 
маннитола (от 0,5 до 1,0 г/кг) обычно является те-
рапией первой линии у пациентов с повышенным 
ВЧД [2]. В небольших сериях было показано, что 
маннитол корректирует эпизоды повышения ВЧД 
и улучшает выживаемость [50, 51]. При необходи-
мости можно ввести один или два дополнительных 
болюса при условии, что осмоляльность сыворот-
ки менее 320 мОсм/л. Пациентов, получающих 
маннитол, следует контролировать на гиперосмо-
лярность и гипернатриемию. Пациенты с острой 
печёночной недостаточностью обычно имеют 
нарушенную функцию почек и олигурию, и у них 
может развиться перегрузка жидкостью при вве-
дении маннитола. В этих условиях жидкость сле-
дует удалять с помощью ультрафильтрации или 
других методов непрерывной венозной гемофиль-
трации с целью удаления в 3–5 раз большего объ-
ёма жидкости, чем введенного маннитола [16, 31]. 
Гипертонический раствор изучался для предот-
вращения повышения ВЧД у пациентов с острой 
печёночной недостаточностью, но не для лечения 
уже имеющегося повышения ВЧД. Однако неко-
торые центры трансплантологии используют ги-
пертонический раствор для лечения повышения 
ВЧД у пациентов с почечной недостаточностью. 

Гипервентиляция. Гипервентиляцию можно 
рассматривать для пациентов с ВЧД выше  
20 мм рт. ст., но её эффекты преходящи, и у мно-
гих пациентов возникает спонтанная гипервенти-
ляция. Мы используем гипервентиляцию для па-
циентов с надвигающейся грыжей, но не исполь-
зуем её для рутинного лечения повышения ВЧД 
при отсутствии надвигающейся грыжи. 

Снижение PaCO2 до 25–30 мм рт. ст. с помо-
щью гипервентиляции восстанавливает церебро-
васкулярную ауторегуляцию, что приводит к вазо-
констрикции и снижению ВЧД. Однако, в допол-
нение к временным эффектам, есть опасения, что 
гипервентиляция может усугубить отёк мозга, вы-
зывая церебральную ишемию [52, 53]. В рандоми-
зированном исследовании гипервентиляция не 
снижала частоту отёка мозга или повышения ВЧД, 

но, по-видимому, отсрочивала возникновение 
грыжи головного мозга [54]. 

Барбитураты. Если другие меры для лечения 
тяжёлого повышения ВЧД неэффективны, следует 
вызвать барбитуратную кому с помощью пенто-
барбитала или тиопентала. Наш подход заключа-
ется в введении пентобарбитала болюсно от 3 до 
5 мг/кг внутривенно. Барбитураты снижают ВЧД, 
но также могут вызывать системную гипотензию 
и, таким образом, снижать церебральное перфу-
зионное давление. Поскольку клиренс барбитура-
тов заметно снижается при острой печёночной 
недостаточности, неврологическая оценка невоз-
можна в течение длительных периодов времени. 

Судороги. Судорожная активность у пациен-
тов с острой печёночной недостаточностью явля-
ется обычным явлением, но её может быть трудно 
обнаружить, если пациенты интубированы и полу-
чают паралитики. В контрольной группе одного 
исследования у 7 из 22 пациентов (32 %) была об-
наружена субклиническая судорожная активность, 
выявленная с помощью электроэнцефалограммы 
(ЭЭГ) [65]. У пациентов, нуждающихся в седации, 
мы используем седативные средства с противосу-
дорожной активностью. У пациентов, которым не 
требуется седация, мы получаем обычные (еже-
дневные) ЭЭГ для мониторинга судорожной ак-
тивности. Кроме того, мы получаем ЭЭГ у пациен-
тов с клиническими признаками судорожной ак-
тивности. 

Судороги у пациентов с острой печёночной 
недостаточностью следует лечить незамедлитель-
но, поскольку судорожная активность повышает 
ВЧД и может вызвать церебральную гипоксию. 
Консенсусные рекомендации предполагают лече-
ние фенитоином, так как у пациентов с острой пе-
чёночной недостаточностью сильно нарушена спо-
собность выведения седативных средств [2]. Паци-
ентам с рефрактерностью к фенитоину следует 
назначать бензодиазепины короткого действия. 

Испытания, изучающие профилактическое 
применение фенитоина, дали разные результаты в 
отношении предотвращения судорог, хотя ни одно 
из них не показало улучшения выживаемости: 

● Одно исследование включало 40 пациентов 
с острой печёночной недостаточностью, которые 
были рандомизированы для профилактического 
приема фенитоина (15 мг/кг путем медленной 
внутривенной инфузии со скоростью, не превы-
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шающей 50 мг/мин, с последующим введением 
дозы 100 мг с восьмичасовыми интервалами) или 
служат контролем [65]. Субклиническая судорож-
ная активность реже наблюдалась в группе, полу-
чавшей фенитоин (15 % против 32 %). Вскрытие 
проводилось у 19 пациентов и реже выявляло 
признаки отёка мозга у пациентов, получавших 
фенитоин (22 % против 70 %). Однако преимуще-
ства в выживаемости при профилактическом 
применении фенитоина выявлено не было. 

● Во втором рандомизированном исследова-
нии с участием 42 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью не наблюдалось пользы от 
профилактического приема фенитоина [66]. Отёк 
головного мозга развился у 16 пациентов в группе 
фенитоина против 15 в контрольной группе. Точно 
так же судороги возникали у той же доли пациен-
тов (23 % против 25 % соответственно). Не было 
никакого общего преимущества смертности. 

Эти данные не подтверждают роль профилак-
тического применения фенитоина в лечении 
острой печёночной недостаточности. 

Острая почечная недостаточность. Острая 
почечная недостаточность осложняет острую пе-
чёночную недостаточность примерно у 30–50 % 
пациентов [16, 31, 67]. Частота острой почечной 
недостаточности выше (до 75 %) при острой печё-
ночной недостаточности, которая, как известно, 
независимо повреждает почки, например, при ин-
токсикации ацетаминофеном [11, 49]. Как только 
развивается почечная недостаточность, она обыч-
но прогрессирует и связана с плохим прогнозом 
без трансплантации печени [68, 69]. Меры по со-
хранению функции почек включают обеспечение 
артериальной перфузии путём поддержания адек-
ватного системного артериального давления, 
своевременное выявление и лечение инфекций и 
отказ от применения нефротоксических препара-
тов. При развитии острой почечной недостаточно-
сти непрерывная заместительная почечная тера-
пия, такая как непрерывная вено-венозная гемо-
фильтрация, переносится лучше, чем прерыви-
стые режимы гемодиализа в отношении стабиль-
ности сердечно-сосудистых и внутричерепных па-
раметров [70]. 

Лёгочные осложнения. Отёк лёгких и лё-
гочные инфекции встречаются примерно у 30 % 
пациентов с острой печёночной недостаточностью 
[16]. Для обеспечения адекватной оксигенации 

может потребоваться искусственная вентиляция 
легких. Однако следует с особой осторожностью 
применять положительное давление в конце вы-
доха у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, так как это может усугубить отёк моз-
га [16]. 

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПЕЧЕНИ 
Решение о пересадке печени зависит от ве-

роятности спонтанного восстановления печени. 
Цель состоит в том, чтобы дифференцировать 
пациентов, которым может помочь транспланта-
ция печени, от тех, у кого есть вероятность спон-
танного выздоровления. В дополнение к оптими-
зации распределения органов, правильное опре-
деление пациентов, которым может помочь 
трансплантация печени, позволяет избежать по-
жизненной иммуносупрессии у пациентов, кото-
рые выздоровели бы без трансплантации. В Со-
единенных Штатах и Европе пациентам с острой 
печёночной недостаточностью, которым требуется 
трансплантация, отдаётся наивысший приоритет в 
списке трансплантаций. Среди тех, кто получает 
трансплантацию, годовая выживаемость после 
трансплантации печени превышает 80 % [71]. 
В дополнение к определению вероятности спон-
танного выздоровления пациента от острой печё-
ночной недостаточности важно определить, есть 
ли у пациента противопоказания к транспланта-
ции, такие как тяжёлое сердечно-лёгочное забо-
левание или злокачественное новообразование 
вне печени. Кроме того, в случаях преднамерен-
ной передозировки необходимо учитывать, под-
вержен ли пациент высокому риску саморазруши-
тельного поведения в будущем. Особенно данный 
вопрос актуален у пациентов с неоднократными 
суицидальными попытками, обусловившими по-
ражение печени. 

Вероятность спонтанного выздоровления. 
Как правило, наиболее важными факторами для 
прогнозирования исхода при острой печёночной 
недостаточности являются степень энцефалопа-
тии, возраст пациента и причина острой печёноч-
ной недостаточности. Эти факторы частично отра-
жают важность тяжести поражения печени и веро-
ятность купирования основного процесса – либо 
спонтанно, либо с помощью специфической тера-
пии (например, N-ацетилцистеин при интоксикации 
ацетаминофеном). Спонтанное выздоровление бо-
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лее вероятно при более низких стадиях энцефало-
патии [36]: степень от I до II – от 65 до 70 %, сте-
пень III – от 40 до 50 %, степень IV – менее 20 %. 
Пациенты моложе 10 или старше 40 лет могут 
иметь более низкую вероятность спонтанного вы-
здоровления по сравнению с пациентами в этом 
возрасте. Важность этиологии острой печёночной 
недостаточности была продемонстрирована при 
исследовании 308 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью [72]. Общая краткосрочная 
(трёхнедельная) выживаемость без транспланта-
ции составила 43 %. Выживаемость без транс-
плантации составила более 50 % у пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, гепатитом А, ишемией или 
острой печёночной недостаточностью, связанной 
с беременностью. С другой стороны, у тех, у кого 
печёночная недостаточность была вызвана гепа-
титом В, аутоиммунным гепатитом, болезнью 
Вильсона, синдромом Бадда – Киари, раком или 
неустановленной причиной, она составляла менее 
25 %. Некоторые другие переменные, такие как 
протромбиновое время/МНО и уровень артери-
ального аммиака, использовались для прогнози-
рования вероятности выздоровления, но их про-
гностическая точность не была установлена [49, 
73–77]. Гистология печени не является точной для 
прогнозирования исхода и используется только в 
случаях диагностической неопределенности [28].  

Прогностические модели. Было разработа-
но несколько моделей для прогнозирования исхо-
да у пациентов с острой печёночной недостаточ-
ностью, чтобы попытаться выявить пациентов, у 
которых трансплантация печени может принести 
пользу [79–90]. Критерии Королевского колледжа 
наиболее широко используются для отбора паци-
ентов для трансплантации печени [68]. Кроме того, 
к пациентам с острой печёночной недостаточно-
стью применялась шкала «Модель терминальной 
стадии заболевания печени» (MELD), которая ис-
пользуется для прогнозирования смертности у 
пациентов с хроническим заболеванием печени. 
Другие показатели, которые также могут предска-
зывать смертность у пациентов с острой печёноч-
ной недостаточностью, включают оценку после-
довательной органной недостаточности (шкала 
SOFA) [85, 86], критерии Клиши [88, 89] и индекс 
Исследовательской группы по острой печёночной 
недостаточности (ALFSG) [85, 86, 90]. 

Критерии Королевского колледжа. Критерии 
Королевского колледжа были разработаны для 
когорты из 588 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью, получавших медикаментозное 
лечение в период с 1973 по 1985 год [68]. На ос-
новании их результатов были предложены реко-
мендации по трансплантации печени при острой 
печёночной недостаточности. Предикторы разли-
чаются в зависимости от этиологии острой печё-
ночной недостаточности (ацетаминофен по срав-
нению с другими причинами). У пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, выздоровление может наблю-
даться даже у пациентов с признаками тяжёлого 
гепатоцеллюлярного некроза и синтетической 
дисфункции. При острой печёночной недостаточ-
ности, вызванной ацетаминофеном, существует 
два общих критерия для направления на ортото-
пическую трансплантацию печени: 

● артериальный рН менее 7,30, независимо 
от степени энцефалопатии, или 

● энцефалопатия III или IV степени с про-
тромбиновым временем (ПВ) более 100 секунд и 
концентрацией креатинина в сыворотке выше  
3,4 мг/дл (301 микромоль/л). 

При других причинах острой печёночной не-
достаточности направление на ортотопическую 
трансплантацию печени показано: 

● при ПВ более 100 секунд, независимо от 
степени энцефалопатии или 

● при наличие любых трёх факторов из ни-
жеследующих: 

- возраст менее 10 или более 40 лет; 
- неблагоприятная этиология заболевания, 

например вирусный гепатит ни А, ни В, идиосин-
кразические лекарственные реакции, болезнь 
Вильсона; 

- продолжительность желтухи до развития 
энцефалопатии более 7 дней; 

- ПВ больше 50 секунд; 
- билирубин сыворотки выше 18 мг/дл  

(308 микромоль/л). 
Модель оценки терминальной стадии заболе-

вания печени (MELD). MELD представляет собой 
проспективно разработанную и утверждённую си-
стему оценки тяжести хронического заболевания 
печени, в которой используются лабораторные 
значения билирубина и креатинина в сыворотке 
крови пациента, а также международное норма-
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лизованное отношение (МНО) (калькулятор 1 и 
калькулятор 2). Первоначально он был разработан 
для прогнозирования выживаемости после уста-
новки трансъюгулярного внутрипечёночного пор-
тосистемного шунта, но его также использовали 
для прогнозирования выживаемости пациентов с 
острой печёночной недостаточностью [84, 94–97]. 

Поддержка печени. Ряд подходов к выпол-
нению функций печени в попытке отсрочить или 
устранить необходимость в трансплантации у па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
продолжают изучаться. Среди наиболее перспек-
тивных – аппараты искусственной поддержки пе-
чени, вспомогательная трансплантация печени, 
система диализа печени и ксенотрансплантация. 

Устройства искусственной поддержки печени. 
Были предприняты попытки разработать устрой-
ство искусственной поддержки печени при острой 
печёночной недостаточности, которое будет рабо-
тать на тех же основных принципах, что и гемоди-
ализ при почечной недостаточности. Однако раз-
работать машину, выполняющую функции печени, 
по своей сути сложнее, чем машину, выполняю-
щую выделительные функции почек, поскольку 
печень выполняет большое количество разнооб-
разных и жизненно важных синтетических функ-
ций. Результаты у пациентов, получавших лечение 
этими системами, в значительной степени были 
неутешительными, и эти системы не получили ши-
рокого распространения. В результате они обыч-
но не используются при лечении пациентов с 
острой печёночной недостаточностью. 

Системы поддержки, предназначенные для 
лечения пациентов с печёночной недостаточно-
стью, делятся на две основные категории: некле-
точные системы, включая плазмаферез, альбуми-
новый диализ и гемадсорбцию на основе угля, и 
системы, включающие живые гепатоциты или пе-
чёночную ткань, также известные как биоискус-
ственные системы поддержки печени [98–102]. 

Устройство для экстракорпоральной замены 
печени, рециркуляционная система с молекуляр-
ным адсорбентом (MARS), используется для лече-
ния передозировок лекарствами, отравлений и 
печёночной энцефалопатии, а также изучалось 
при острой печёночной недостаточности. В иссле-
довании приняли участие 27 пациентов, получав-
ших MARS-терапию по разным показаниям 
(т.е. острая печёночная недостаточность вслед-

ствие тяжёлой травмы при падании, токсичных 
веществ или в качестве промежуточной стадии 
перед трансплантацией при массивном некрозе 
печени), общая выживаемость пациентов состави-
ла 60 % [105]. 

Вспомогательная трансплантация печени. 
Вспомогательная трансплантация печени включа-
ет размещение трансплантата печени уменьшен-
ного размера рядом с нативной печенью пациента 
(вспомогательная гетеротопическая транспланта-
ция печени) или в печёночное ложе после удале-
ния части нативной печени (вспомогательная ор-
тотопическая трансплантация печени). Потенци-
альное преимущество заключается в том, что эта 
процедура может поддерживать пациента пока 
нативная печень регенерирует, устраняя необхо-
димость в хронической иммуносупрессии [49, 
106]. Кроме того, поскольку требуется лишь отно-
сительно небольшая часть печени, трансплантат 
можно получить от донорской печени, которая 
используется для стандартной ортотопической 
трансплантации печени, или от живого родствен-
ного донора, тем самым увеличивая количество 
доступных органов. 

Имеются также сообщения о повторном ис-
пользовании вспомогательных трансплантатов 
печени у вторых реципиентов с хроническим за-
болеванием печени [107]. Если нативная печень 
восстановится, трансплантат можно будет удалить 
и пересадить второму пациенту. В то время как 
вспомогательная трансплантация печени выглядит 
многообещающе, процедура технически сложна и 
не была адекватно оценена в контролируемых 
клинических испытаниях. 

Ксенотрансплантация. Ксенотрансплантация 
(трансплантация нечеловеческого органа) была 
предпринята для лечения острой печёночной недо-
статочности. До 1992 г. людям было выполнено все-
го 33 ксенотрансплантации [49]. Максимальная 
приживаемость трансплантата составила всего де-
вять месяцев. Несмотря на первоначальные неуте-
шительные результаты, этот подход подвергается 
переоценке, отчасти из-за достижений в области 
иммуносупрессии и способности манипулировать 
экспрессией донорского антигена [108–112]. 

Другие экспериментальные подходы. Грану-
лоцитарный колониестимулирующий фактор 
(G-CSF) изучался для лечения острой хронической 
печёночной недостаточности (ACLF). Теория, ле-
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жащая в основе этого подхода, заключается в 
том, что мобилизация стволовых клеток костного 
мозга с помощью G-CSF может способствовать 
регенерации печени. В рандомизированном ис-
следовании с участием 47 пациентов с ACLF 23 из 
них получали Г-КСФ в дозе 5 мкг/кг подкожно 
ежедневно в течение пяти дней, а затем каждые 
три дня, всего 12 доз, а 24 – плацебо [113]. Ни у 
одного из пациентов не было декомпенсации за-
болевания печени до начала ACLF. Пациенты, по-
лучавшие Г-КСФ, имели более высокую актуарную 
вероятность выживания через 60 дней, чем паци-
енты, получавшие плацебо (66 % против 26 %), и 
были менее склонны к развитию гепаторенального 
синдрома (19 % против 71 %), печёночной энце-
фалопатии (19 % против 66 %) или сепсиса (14 % 
против 41 %). Ни одному из выживших пациентов 
не была проведена экстренная трансплантация 
печени. 

Большой объём плазмафереза также приме-
няли у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью [114–116]. Предполагается, что плаз-
маферез может иметь положительный эффект, 
удаляя цитокины плазмы и молекулы адгезии, за-
меняя факторы плазмы и модулируя иммунную 
систему. В рандомизированном исследовании с 
участием 182 пациентов с острой печёночной не-
достаточностью не было выявлено различий меж-
ду пациентами, получавшими плазмаферез боль-
шого объёма, и пациентами, получавшими только 
стандартную медицинскую помощь, в первичной 
конечной точке выживаемости без транспланта-
ции печени во время госпитализации (26 % и 36 % 
соответственно, р = 0,17) [114]. Тем не менее, 
группа, получившая большой объём плазмафере-
за, имела более высокую общую выживаемость в 
больнице (59 % против 48 %; отношение рисков 
после стратификации для трансплантации печени 
0,56, 95 % ДИ 0,36–0,86). 

Прогноз. В целом показатели выживаемости 
у пациентов, получавших лечение по поводу 
острой печёночной недостаточности, превышают 
60 % [72, 117]. Приблизительно 55 % пациентов 
выживают без трансплантации печени [117]. 

Прогноз пациентов, которым назначена транс-
плантация, вариабелен и не всегда может быть 
точно предсказан. Показательное исследование, 
проведенное в США, включало 308 пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, из которых 

выжило 67 % [72]. Из 135 пациентов, которые были 
внесены в список для трансплантации, 66 % полу-
чили трансплантацию, 22 % умерли в ожидании 
трансплантации и 12 % выздоровели без транс-
плантации. В других исследованиях уровень смерт-
ности среди пациентов, включённых в список для 
трансплантации, достигает 40 % [118, 119]. 

После трансплантации печени годовая выжи-
ваемость составляет примерно 80 % [71]. Боль-
шинство смертей среди пациентов, перенёсших 
трансплантацию печени, связаны с неврологиче-
скими осложнениями или сепсисом и происходят 
в течение трёх месяцев после трансплантации [2]. 

 
Заключение 
Таким образом, ведение пациентов с острой 

печёночной недостаточностью включает обеспе-
чение ухода за пациентом в надлежащих услови-
ях, наблюдение за ухудшением состояния печё-
ночной недостаточности, лечение осложнений и 
обеспечение нутритивной поддержки. Пациентов с 
острой печёночной недостаточностью следует по 
возможности лечить в центре трансплантации пе-
чени. Пациентов с энцефалопатией I степени 
можно лечить в общей медицинской палате при 
условии, что обстановка тихая и проводятся ча-
стые неврологические осмотры (например, каж-
дые два часа). При прогрессировании до энцефа-
лопатии II степени или у пациентов с энцефалопа-
тией II, III или IV степени показано лечение в отде-
лении интенсивной терапии. Серийные лабора-
торные тесты используются для наблюдения за 
течением печёночной недостаточности у пациента 
и для наблюдения за осложнениями. Необходимо 
ежедневно контролировать уровень аминотранс-
фераз и билирубина в сыворотке. Следует прово-
дить более частый мониторинг (3–4 раза в день) 
параметров свёртывания крови, общего анализа 
крови, метаболических панелей и газов артери-
альной крови. При некоторых причинах острой 
печёночной недостаточности, таких как интокси-
кация ацетаминофеном, лечение, направленное на 
основную причину, может предотвратить необхо-
димость трансплантации печени и снизить смерт-
ность. У пациентов с печёночной энцефалопатией 
вследствие острой печёночной недостаточности 
мы предлагаем не применять рутинно лактулозу 
(уровень 2C). Не было показано, что лактулоза 
улучшает общие результаты, и она вызывает взду-
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тие кишечника, что может привести к техническим 
трудностям во время трансплантации печени. Од-
нако при использовании лактулозы перед её вве-
дением следует провести эндотрахеальную интуба-
цию у пациентов с развитой (III или IV степени) эн-
цефалопатией. У пациентов с высоким риском раз-
вития отёка мозга (т. е. у пациентов с энцефалопа-
тией IV степени или с быстро прогрессирующей 
энцефалопатией III степени) мы предлагаем ис-
пользовать мониторинг внутричерепного давления 
для выбора лечения отёка мозга, а не для принятия 
решения о лечении по клиническим признакам отё-
ка головного мозга (2С). В начале течения острой 
печёночной недостаточности признаки и симптомы 
отёка головного мозга могут отсутствовать или их 
трудно обнаружить. Осложнения отёка головного 
мозга включают повышение внутричерепного дав-
ления и грыжу ствола мозга. Однако не было пока-
зано, что мониторинг ВЧД увеличивает общую вы-
живаемость и связан с такими осложнениями, как 
инфекция и кровотечение. Общие меры по предот-
вращению повышения внутричерепного давления 
включают минимизацию стимуляции, поддержание 

соответствующего баланса жидкости и приподня-
тие изголовья кровати пациента. Для пациентов с 
высоким риском развития отёка мозга мы также 
предлагаем профилактическое лечение гипертони-
ческим раствором (3 %) с целевым уровнем натрия 
в сыворотке от 145 до 155 мЭкв/л (уровень 2C). 
В группу высокого риска входят пациенты с энце-
фалопатией IV степени, высоким уровнем аммиака 
(> 150 мкмоль/л) или острой почечной недостаточ-
ностью, а также пациенты, которым требуется ва-
зопрессорная поддержка. Приблизительно 40 % 
пациентов с острой печёночной недостаточностью 
выздоравливают спонтанно при поддерживающей 
терапии. Были разработаны прогностические мо-
дели, помогающие выявить пациентов, у которых 
маловероятно спонтанное выздоровление, по-
скольку решение о возможности проведения 
трансплантации печени частично зависит от веро-
ятности спонтанного восстановления печени. Тем 
не менее, среди тех, кто получает трансплантацию, 
однолетняя выживаемость превышает 80 %, что 
делает данный способ лечения способом выбора у 
этой сложной категории пациентов. 
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