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Лечение больных циррозом печени продолжает 
оставаться одной из важнейших проблем медицины 
вообще и медицины критических состояний в част-
ности. Это обусловлено с одной стороны значитель-
ным ростом заболеваемости вирусными гепатитами 
и алкогольной болезнью печени (АБП), с другой – 
высокой летальностью этих больных.

Наиболее значимой причиной болезни печени 
является алкоголь, в результате действия которого 
у 40–80% больных развивается алкогольный цирроз 
печени (АЦП) [1, 6, 18].

АЦП характеризуется длительными сроками го-
спитализации, необходимостью применения интен-
сивных лечебных мероприятий, часто в условиях 
реанимационного отделения, и отсутствием тенден-
ции к снижению летальности больных в трудоспо-
собном возрасте [1]. Высокая летальность больных 
с АЦП связана с прогрессированием полиорганной 
недостаточности, в формировании которой основ-
ное значение принадлежит синдрому системного 
воспалительного ответа [3, 9]. При этом иниции-
руется ряд взаимосвязанных и отягощающих друг 
друга патологических процессов: генерализован-
ное повреждение клеточных мембран, эндотокси-
коз, оксидативный стресс, нарушение реологиче-
ских свойств крови и микроциркуляторного русла, 
коагулопатии [10, 18, 20, 24, 26]. В связи с этим у 
большинства пациентов, страдающих указанной 
патологией, стандартная медикаментозная терапия 
оказывается мало эффективной [15].

Разрушить сформировавшийся порочный круг 
можно путем элиминации из сосудистого русла па-
тологических метаболитов, воспалительных фак-
торов и вазоактивных субстанций с помощью ме-
тодов экстракорпоральной гемокоррекции (ЭГК) 
[5, 7, 12, 23]. На современном этапе развития ме-
дицины разработаны и внедрены в клиническую 

практику различные методы экстракорпоральной 
детоксикации: реинфузия асцитической жидкости 
с асцитосорбцией, ее реинфузия после экстракор-
поральной концентрации с помощью лиофилиза-
ции, ультрафильтрации, каскадной фильтрации, 
криомодификации; плазмаферез и его разновидно-
сти; вено-венозная гемофильтрация, гемодиафиль-
трация, альбуминовый диализ (MARS – Molecular 
Absorbent Recirculating System) [2, 12, 13, 15, 30]. 
Предпочтение отдается наиболее доступному ме-
тоду экстракорпоральной детоксикации – плазма-
ферезу, который обеспечивает детоксицирующее, 
рео- и иммунокоррегирующее действие [4, 5, 8].

Традиционно большинство клиник в нашей 
стране, придерживается консервативной такти-
ки ведения пациентов. До сих пор нет единого 
мнения об эффективности плазмафереза и прод-
ленной гемофильтрации при циррозе печени. 
Несмотря на положительные клинические и ла-
бораторные эффекты, выживаемость при деком-
пенсации алкогольного цирроза печени остается 
низкой. Одной из причин высокой смертности 
является лишь частичное замещение вышепере-
численными методами экстракорпоральной гемо-
коррекции дезинтоксикационной функции пече-
ни, а также отсутствие избирательной селектив-
ности к токсическим веществам [5]. Кроме того, 
часть широко используемых методов детоксика-
ции обладают рядом отрицательных эффектов. 
Немаловажную роль играет высокая стоимость 
расходных материалов.

Таким образом, неуклонный рост числа пациен-
тов с циррозом печени, неоднозначность подходов 
в вопросах лечебной тактики и неудовлетворитель-
ные результаты лечения определяют необходимость 
дальнейшей разработки клинических аспектов при-
менения ЭГК при данной патологии.
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Наиболее активно в лечении АЦП применяются 
плазмаферез, гемофильтрация, альбуминовый диализ.

Плазмаферез (ПФ) оказывает комплексное воз-
действие на организм. В силу того, что происходит 
вмешательство в среду, обеспечивающую в целост-
ном организме поддержание метаболического и ин-
формационного гомеостаза, возникают многообраз-
ные эффекты, которые можно разделить на 3 груп-
пы: специфические, неспецифические и дополни-
тельные [7, 8, 14]. Основными специфическими 
эффектами ЭГК являются детоксикация, иммуно-
коррекция и реокоррекция. ПФ оказывает выражен-
ное детоксицирующее действие за счет быстрого и 
эффективного удаления из циркуляции аммиака, на-
рушающего цикл трикарбоновых кислот в мозговой 
ткани и вызывающего повреждение мембран ней-
ронов; меркаптанов, сульфоксидов и фенолов, ин-
гибирующих митохондриальное дыхание, АТФ-азу, 
фосфофруктокиназу; полиненасыщенных жирных 
кислот, угнетающих активность гликолитических 
ферментов; ароматических аминокислот, вызываю-
щих энцефалопатию; эндотоксина кишечной палоч-
ки, повреждающего гепатоциты и угнетающего про-
цесс мочевинообразования; плазменных факторов, 
усиливающих тканевое повреждение (медиаторы 
воспаления, комплементарные факторы, фибрино-
ген, белки «острой фазы»). Иммунокоррегирующий 
эффект достигается за счет элиминации из крово-
тока избытка циркулирующих иммунных комплек-
сов всех классов и функционально неполноценных 
иммуноглобулинов, преимущественно классов А и 
G, цитокинов (IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α), продуктов 
свободнорадикального окисления [14,32]. Однако 
в некоторых случаях к концу 1-х суток после про-
ведения ПФ уровень различных токсинов может 
нарастать. Последующие сеансы ПФ способствуют 
удалению субстратов токсемии, что обеспечивает 
более полноценную их элиминацию, учитывая, что 
основная доля токсинов находится во внесосуди-
стом секторе. Поэтому только после 3–4 сеансов от-
мечается стойкая регрессия эндотоксикоза [7].

По сравнению с другими экстракорпоральны-
ми операциями характер эффекта плазмафереза 
в большей степени зависит от объема и качества 
плазмозамещения. Благодаря этому экстракорпо-
ральная операция может иметь преимущественно 
детоксикационную, иммунокорригирующую и рео-
корригирующую направленность. С учетом выше-
перечисленных эффектов существует возможность 
синдромного воздействия на различные факторы, 
предопределяющие активность цирротического 
процесса. Благодаря этому экстракорпоральная опе-
рация может иметь преимущественно детоксикаци-
онную, иммунокорригирующую и реокорригирую-
щую направленность. Однако имеются указания на 
то, что ПФ может вызвать ухудшение дыхательной 
функции легких, вследствие прогрессирования не-
кардиогенного отека легких при включении в ин-
фузионную программу чрезмерного количества 
кристаллоидных растворов [7]. Этого осложнения 

можно избежать правильным качественным за-
мещением удаляемой плазмы. Наряду с этим, воз-
никновение гипердинамического синдрома после 
указанной операции ЭГК может привести к кратко-
временному увеличению шунтирования крови в 
легких и ухудшению оксигенации крови в них [12]. 
Помимо прочего, ПФ считается «расточительной» 
операцией, т. к. с плазмой удаляются многие необ-
ходимые для организма вещества [7].

Эффективность использования продленной ве-
но-венозной гемофильтрации состоит в улучшении 
центральной и внутрипочечной гемодинамики за 
счет повышения систолического АД, среднего АД, 
снижения центрального венозного давления, что 
достигается удалением водорастворимых субстан-
ций средней молекулярной массы (мочевина, амми-
ак, γ-аминобутировая кислота, октапамин), других 
токсинов, которые в большом количестве цирку-
лируют в плазме при печеночной недостаточности 
(свободные жирные кислоты, дигоксиноподобные 
иммунореактивные субстанции, меркаптаны, фе-
нолы) провоспалительных (IL-1, β, IL-6, TNF-α) и 
противовоспалительных цитокинов (IL-4, IL-10, 
TGFβ) как за счет конвекции, так и путем адсорб-
ции на полиамидных и диализных мембранах [19, 
27, 29]. Увеличивается скорость клубочковой филь-
трации, снижается уровень мочевины и креатинина 
плазмы. Корригируются электролитные наруше-
ния, в первую очередь гипонатриемия, являющая-
ся пусковым моментом развития гепаторенального 
синдрома. Это дает возможность уменьшить дозу 
диуретических препаратов, что важно для паци-
ентов с отечно-асцитическим синдромом, годами 
принимающих диуретики, которые в увеличиваю-
щихся дозах вызывают нарушение водно-электро-
литного баланса, провоцируют развитие синдрома 
гипонатриемии, способствуют прогрессированию 
печеночной энцефалопатии и приводят к формиро-
ванию резистентного асцита [22, 32].

Под влиянием гемофильтрации отмечается суще-
ственное улучшение дыхательной функции легких, 
за счет оптимизации кислородного и углекислого 
обменов, а также основных параметров функции 
легочного дыхания. Так в постперфузионном пери-
оде параллельно с улучшением оксигенации крови 
имеет место уменьшение альвеоло-артериальной 
разницы по кислороду, увеличение альвеолярной 
вентиляции, уменьшение альвеолярного шунта. 
Происходит уменьшение рестриктивных наруше-
ний вентиляции, что сопровождается уменьшением 
гипервентиляции [19]. Осложнения при гемофиль-
трации могут быть связаны с экстракорпоральной 
перфузией (кровотечение, нарушение гемостаза, 
эмболия), вмешательством в водно-электролитный 
и кислотно-основный баланс (гипергидратация и 
дегидратация, гипокалиемия, метаболический алка-
лоз), стрессом и неселективным очищением (гипо-
гликемия, гипофосфатемия, потеря аминокислот), 
нарушением теплового баланса (озноб, повышение 
температуры тела) [22].
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Согласно имеющимся данным в генезе развития 
печеночной, а в дальнейшем полиорганной недо-
статочности, на сегодняшний день ведущая роль 
принадлежит связанным с белками и, в первую оче-
редь, с альбумином метаболическим субстанциям. 
Единственным методом, позволяющим селективно 
элиминировать их из плазмы, в настоящее время 
является альбуминовый диализ. MARS дает воз-
можность селективно удалять альбумин-связанные 
токсические вещества. По градиенту концентрации 
они переходят из крови больного в концентриро-
ванный альбуминсодержащий диализирующий рас-
твор. Снижение альбумин-связанных токсических 
веществ приводит к уменьшению уровня интокси-
кации, способствуя регенерации печеночных кле-
ток [11, 23, 30].

В ближайших непосредственных результатах 
альбуминового диализа можно выделить 3 главных 
положительных эффекта.
1.  Снижение проявлений энцефалопатии за счет 

резкого уменьшения концентрации аммиака.
2.  Снижение гипербилирубинемии, в наиболь-

шей степени, за счет водорастворимой – пря-
мой фракции билирубина. Можно предполо-
жить, что альбуминовый диализ убирает ком-
поненты, отрицательно влияющие на раство-
римость конъюгированного билирубина.

3.  Восстановление среднего артериального давле-
ния и общего периферического сосудистого со-

противления до физиологического уровня на фоне 
стабильной частоты сердечных сокращений.
Стабилизация гемодинамики способствует вос-

становлению фильтрационного давления в почеч-
ных клубочках, что приводит к увеличению диу-
реза. После проведения альбуминового диализа в 
несколько раз снижается уровень креатинина и мо-
чевины, а также отмечается устранение электролит-
ных расстройств и нарушений кислотно-щелочного 
состояния [21, 25, 28].

Альбуминовый диализ в последние годы исполь-
зуется как в качестве «моста к трансплантации» 
[33], так и в качестве самостоятельного средства 
временного замещения утраченной функции пече-
ни. В то же время применение MARS-терапии вле-
чет за собой существенные финансовые затраты, 
что, в первую очередь, связано с использованием 
дорогостоящих расходных материалов и большого 
количества 20% раствора альбумина. Однако един-
ственным радикальным методом лечения больных в 
данной ситуации на сегодня остается транспланта-
ция печени [17].

Комплексное использование указанных методов 
экстракорпоральной гемокоррекции, в частности, 
ПФ, методов заместительной почечной терапии и 
альбуминового диализа повышает шансы на выжи-
ваемость, ранее считавшихся бесперспективными 
пациентов, продлевая время, необходимое для по-
иска донорского органа.
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