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Àêòóàëüíîñòü
По данным ВОЗ, острая печеночная недостаточ-

ность (ОПечН) занимает 3-е место в мире после сер-

дечно-сосудистой и онкологической патологий, что 

связано с ухудшением экологического состояния 

окружающей среды, снижением уровня жизни лю-

дей, ухудшением качества пищевых продуктов, уве-

личением потребления некачественного алкоголя, 

широким распространением вирусных инфекций. 

Обширный спектр нарушений функции печени 

варьирует от умеренных до фульминантной. Осо-

бенностями течения заболеваний печени являют-

ся высокий уровень летальности в остром периоде 

болезни (90 %), значительная частота хронизации 

процесса (цирроз печени или гепатоцеллюлярная 

карцинома) с развитием инвалидности, ухудшение 

качества жизни, сокращение ее продолжительно-

сти, низкая выживаемость (17 на 100 тыс.). Фуль-

минантная печеночная недостаточность может 

быть исходом вирусных гепатитов, аутоиммунных 

гепатитов, наследственных заболеваний, являться 

результатом приема лекарственных препаратов (на-

пример, парацетамола), воздействия токсических 

веществ (например, токсинов бледной поганки).

При выраженной печеночной недостаточно-

сти происходит накопление как водорастворимых, 

так и нерастворимых, связанных с альбумином ве-

ществ. Классические методы экстракорпорального 

очищения крови (гемодиализ и гемофильтрация) 

способны удалять только растворимые молекулы. 

Для удаления липофильных веществ и молекул, 

связанных с альбумином, требуются совершенно 

иные технологии. Эту проблему призваны решать 

такие системы, как MARS (Molecular Adsorbents 

Recirculating System) и Prometheus.

Цель занятия общая: диагностировать синдром 

острой печеночной недостаточности и проводить 

интенсивную терапию пациентов с острой печеноч-

ной недостаточностью. 

Ñîäåðæàíèå îáó÷åíèÿ
I. Теоретические вопросы
1. Этиологические факторы, патофизиология 

развития, клиническое течение острой печеночной 

недостаточности. Методы интенсивной терапии 

острой печеночной недостаточности.

II. Основные термины и их определения 

Îïðåäåëåíèå
Функциональная недостаточность печени — со-

стояние, когда орган не способен поддерживать 

обмен веществ и постоянство внутренней среды 

организма, а если поддерживает, то за счет напря-

жения своих компенсаторных возможностей (Галь-

перин Э.И.).

Актуальность проблемы ОПечН заключается в 

нарушении всех видов обмена веществ:

1. Нарушение синтеза белка.

2. Нарушение синтеза других азотсодержащих 

веществ: холина, глутатиона, таурина, этаноламина. 

3. Нарушение расщепления белков и аминокис-

лот в реакциях дезаминирования, трансаминирова-

ния, декарбоксилирования.

4. Нарушение образования мочевины.

5. Нарушение обмена билирубина.

6. Нарушение обезвреживания эндогенных ток-

синов, образовавшихся из белков (индол, скатол, 

ароматические углеводороды, аммиак).

7. Нарушение обезвреживания экзогенных ток-

синов, функции детоксикации. Биохимическими 
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Таблица 1

Конкретные цели Исходный уровень знаний и умений

Уметь

1. Выявлять симптомы при синдроме острой 
печеночной недостаточности на основании жалоб, 
данных анамнеза, объективного обследования. 
Поставить предварительный диагноз

1. Собирать и оценивать жалобы и анамнез, проводить объ-
ективный осмотр пациентов с заболеваниями печени (кафедра 
пропедевтики внутренних болезней)

2. Составить план и интерпретировать результаты 
инструментального и лабораторного исследова-
ния пациента

2. Определить необходимый объем и последовательность 
лабораторных и инструментальных методов исследования и 
оценить их результаты у пациентов с заболеваниями печени 
(кафедра госпитальной терапии)

3. Дифференцировать клинические проявления 
острой печеночной недостаточности. Поставить 
окончательный диагноз

3. Интерпретировать и анализировать патофизиологические 
механизмы клинических проявлений острой печеночной недо-
статочности (кафедра патологической физиологии, кафедра 
госпитальной терапии) 

4. Сформулировать и обосновать основные прин-
ципы интенсивной терапии острой печеночной 
недостаточности в возрастном аспекте 

4. Осуществлять выбор фармакологических средств для лече-
ния в гастроэнтерологии (кафедра фармакологии, госпиталь-
ной терапии). Проводить рациональную дифференцированную 
фармакотерапию хронической печеночной недостаточности 
(кафедра клинической фармакологии, кафедра госпитальной 
терапии) у детей, людей пожилого возраста

признаками ОПечН являются гипопротеинемия, 

гипоальбуминемия, гипоглобулинемия, гипофи-

бриногенемия, гипопротромбинемия, желтуха, ги-

покоагуляция, гиперферментемия.

Классификация ОПечН необходима для выбора 

тактики лечения и оценки его результатов в разных 

странах и клиниках.

1. С клинической точки зрения важно диффе-

ренцировать фульминантную и субфульминантную 
(развитие энцефалопатии примерно через 2 нед. по-

сле появления желтухи). 

2. По скорости развития процесса, временному ин-
тервалу от появления желтухи до развития печеноч-

ной энцефалопатии (ПЭ), различают сверхострое 

(0–7 сут. от появления желтухи с летальностью 

64 %), острое (8–28 сут. с летальностью 94 %) и подо-
строе (29 сут. — 12 нед. с летальностью 86 %) течение 

ОПечН.

О поздней печеночной недостаточности говорят 

в тех случаях, когда энцефалопатия развивается 

через 8 нед. и более, но не позднее 24 нед. от мо-

мента появления первых симптомов болезни при 

отсутствии предшествующего заболевания печени. 

К тошноте, слабости и дискомфорту в области жи-

вота присоединяются асцит, энцефалопатия и по-

ражение почек. Выживаемость без трансплантации 

печени составляет около 20 %. После трансплан-

тации печени выживаемость к концу первого года 

достигает 55 % .

3. Различают три вида ОПечН: 

1) печеночноклеточная, первичная печеночная 

кома, эндогенная кома, или кома распада печени. 

Характеризуется клиникой паренхиматозного де-

фицита: гипербилирубинемия, гиперферментемия, 

гипокоагуляция;

2) экзогенная кома, или кома выпадения функ-

ции печени, портосистемная функциональная, 

шунтовая, ложная. Характеризуется наличием пор-

тосистемного шунтирования крови, сбросом ней-

ротоксинов кишечного происхождения по порто-

системным шунтам;

3) смешанная, характеризующаяся развитием 

печеночноклеточной недостаточности на фоне кол-

латерального кровообращения. 

Ýòèîëîãèÿ ÎÏå÷Í
Наиболее частой причиной ОПечН являются ин-

фекции (вирусы, бактерии, паразиты). Гепатит А в 

этиологии ОПечН составляет 5 %, особенно часто у 

пациентов старше 40 лет, с ранее диагностированны-

ми заболеваниями печени, у наркоманов. Гепатит В 

в структуре печеночной недостаточности занимает 

47 %. Инфицирование пациентов вирусами гепатитов 

С, D, E также может стать причиной развития ОПечН 

(табл. 2). Наиболее опасен вирус гепатита Е для бере-

менных: ОПечН развивается у 20 % пациенток. Редко 

к развитию ОПечН приводит вирус простого герпеса, 

Эпштейна — Барр, оспы, цитомегаловирус, аденови-

рус, а также желтая лихорадка и туберкулез.

Оценку степени тяжести пациентов с ОПечН осу-

ществляют с помощью:

1. Коэффициента Фишера (в норме 3–3,5, при 

ОПечН менее 1,5).

2. Шкалы АРАСНЕ 2 и 3.

3. Шкалы SOFA.

4. Шкалы MELD.

5. Шкалы ком Глазго.

Îñëîæíåíèÿ ÎÏå÷Í
Неврологическими осложнениями ОПечН явля-

ются печеночная энцефалопатия и отек головного 
мозга с повышением внутричерепного давления. 

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) — это потенци-

ально обратимое нарушение функции мозга, об-

условленное метаболическими расстройствами и 

возникающее вследствие острой или хронической 

печеночноклеточной недостаточности и/или пор-

тосистемного шунтирования крови. 

Ïàòîãåíåç ÏÝ 
Синдром ПЭ объединяет комплекс неврологи-

ческих и психоэмоциональных расстройств, прояв-
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Таблица 2. Варианты течения острой печеночной недостаточности у больных вирусными гепатитами

Признаки развития процесса Ранняя ОПН Поздняя (14–20-й день болезни) ОПН

Начало болезни Острое, с коротким преджелтушным 
периодом (2–5 дней)

Постепенное, с более продолжительным 
преджелтушным периодом (14 дней)

Течение болезни Бурное (молниеносная форма) Более постепенное

Симптомы интоксикации Выражены с первых дней желтушно-
го периода, как и симптомы ОПЭ

Незначительные или умеренные, нараста-
ют постепенно по мере прогрессирования 
болезни

Желтуха Умеренная Умеренная или яркая; ее нарастание в 
течение 5–7 дней предшествует развитию 
ОПЭ

Размеры печени Раннее сокращение размеров пече-
ни; отсутствие симптома «пустого» 
правого подреберья

Начало сокращения размеров печени за 
5–7 дней до развития ОПЭ; наличие сим-
птома «пустого» правого подреберья

Геморрагический синдром Резкая выраженность и раннее раз-
витие, нередко предшествующее 
ОПЭ

Постепенное нарастание; четкое выделе-
ние стадий ОПЭ I и ОПЭ II, их медленное 
развитие; психомоторное возбуждение 
редко; постепенное развитие коматозной 
стадииПсихоневрологический статус Стадия ОПЭ I непродолжительна 

(симптомы-предвестники) либо не вы-
является; внезапное развитие ОПЭ II; 
психомоторное возбуждение резко 
выражено, наличие делирия с после-
дующим развитием сопора и комы

ляющихся патологическими нервно-мышечными 

и нейрофизиологическими нарушениями, измене-

нием сознания, поведения, снижением интеллекта, 

изменением личности, расстройством интеллекта 

и речи. ПЭ, ассоциированная с ОПН при вирус-

ных поражениях печени, особенно при вирусных 

гепатитах В и D, характеризуется высокой леталь-

ностью, достигающей без трансплантации печени 

80–100 % (рис. 1).

Согласно классификации, предложенной в 1998 

году, ПЭ делится на типы: 

A (Acute) — связана с острой печеночной недо-

статочностью; 

B (Bypass) — связана с портосистемным шунти-

рованием крови, заболевание печени отсутствует; 

С (Cirrohosis) — связана с циррозом печени, пор-

тальной гипертензией и портосистемным шунтиро-

ванием.

Классификация ПЭ основана на особенностях те-

чения и характера нервно-психических нарушений 

(табл. 3). Принято выделять острую, латентную, кли-

нически выраженную (хроническую, рецидивирую-

щую) ПЭ. К особым формам ПЭ относятся гепатоце-

ребральная дегенерация и спастический парапарез. 

Клиническая классификация включает эпизодиче-

скую, персистирующую и минимальную ПЭ.

Острая ПЭ у больных острыми вирусными ге-

патитами при развитии ОПН имеет характерные 

особенности (табл. 4), отличающие ее от ОПЭ при 

хронических заболеваниях печени (табл. 5). 

Рисунок 1. Схема патогенеза ПЭ

Печеночноклеточная недостаточность
Портосистемное шунтирование крови

Клинические проявления 
печеночной энцефалопатии

Отек и функцио-
нальные наруше-

ния астроглии

Аминокислотный дисбаланс Эндогенные нейротоксины

Изменение постсинап-
тических рецепторов

Изменение проницае-
мости гематоэнцефа-

лического барьера

Изменение процесса 
нейротрансмиссии

Снижение обеспечения 
нейронов АТФ
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Таблица 3. Степени тяжести ПЭ по West — Haven

Стадия
Состояние 

сознания
Интеллектуальный статус Поведение

Нейромышечные 

функции

0 (латентная) Не изменено  внимания и памяти (при 
целенаправленном исследо-
вании)

Не изменено  время выполнения пси-
хометрических функций

I Дезориентация  способности к логическому 
мышлению, вниманию, счету

Депрессия, раздражи-
тельность, эйфория, 
беспокойство

Тремор, гиперрефлексия, 
дизартрия

II Сомноленция Дезориентация во времени, 
способности к счету

Апатия/агрессия, не-
адекватные реакции на 
внешние раздражители

Астериксис, выраженная 
дизартрия, гипертонус

III Сопор Дезориентация в простран-
стве. Амнезия

Делирий, примитивные 
реакции

Астериксис, нистагм, 
ригидность

IV Кома – – Атония, арефлексия, от-
сутствие реакции на боль

Генерализованный отек головного мозга (вну-

тричерепная гипертензия) может привести к вкли-

нению ствола головного мозга, которое являет-

ся наиболее частой причиной смерти пациентов 

(81 %). Ведущими механизмами патогенеза отека 

мозга считают сосудистый и цитотоксический. Со-

судистый механизм обусловлен нарушением гема-

тоэнцефалического барьера с выходом плазмы в 

спинномозговую жидкость. В основе цитотокси-

ческого механизма лежат клеточные изменения, 

приводящие к переходу воды в клетки головного 

мозга по осмотическому градиенту. У большинства 

пациентов мозговой кровоток неадекватен вслед-

ствие нарушения его ауторегуляции (в норме обе-

спечивающей поддержание кровотока, несмотря 

на снижение системного артериального давления), 

что вызывает гипоксию головного мозга и также 

может провоцировать развитие его отека. Поэтому 

особенно высока опасность системной артериаль-

ной гипотензии у пациентов с ФПН. Повышение 

внутричерепного давления можно заподозрить при 

повышении мышечного тонуса с миоклонусом, 

приводящим к разгибанию и гиперпронации верх-

них конечностей и разгибанию ног (децеребраци-

онная ригидность). Могут нарушиться координи-

рованные движения глазных яблок с развитием 

косоглазия. При прогрессировании этих симпто-

мов наблюдают потерю зрачковых рефлексов и 

остановку дыхания вследствие вклинения ствола 

головного мозга.

Коагулопатия при ОПечН имеет сложный ге-

нез и обусловлена не только дефицитом факторов 

свертывания, но и повышением фибринолитиче-

ской активности, наиболее вероятной причиной 

Таблица 4. Динамика развития острой печеночной недостаточности у пациентов 

с вирусными гепатитами

Стадии ОПЭ Психоневрологические признаки

I (прекома I) Эмоциональная неустойчивость (эйфория, сменяющаяся апатией), адинамия, 
обмороки, заторможенность, замедление мышления (замедленные ответы на 
простые вопросы), головокружение, нарушение ритма сна, провалы памяти, 
зевота, затруднение речи, ухудшение ориентации

II (прекома II) Спутанное сознание, тремор, дезориентация во времени, пространстве и 
собственной личности, психомоторное возбуждение, иногда с бредом, сонли-
вость, астериксис

III (кома I) — начальная, неглубокая Сознание отсутствует, сохранение реакции на сильные раздражения (боль), 
глотательного, роговичного рефлексов, расширение зрачков, симптом «пла-
вающих» глазных яблок, ригидность конечностей, непроизвольные мочеиспу-
скание и дефекация, патологические рефлексы, судороги

IV (кома II) — глубокая Полная потеря сознания и реакции на все раздражители, арефлексия, пара-
лич сфинктеров

Таблица 5. Отличия острой фетоплацентарной недостаточности (ФПН) 

от печеночной недостаточности, развивающейся при хронических заболеваниях печени

Острая ФПН
ФПН при обострении хронического 

заболевания печени

Анамнез Короткий Длительный

Питание больного Хорошее Снижено

Размеры печени ± + Плотная

Размеры селезенки ± +

Сосудистые звездочки 0 ++
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которой является внутрисосудистое свертывание. 

Количество тромбоцитов может снижаться вслед-

ствие усиленного их потребления или понижен-

ного образования. Функция тромбоцитов также 

нарушена. Возникающая коагулопатия предрас-

полагает к кровотечению, которое может быть 

спонтанным и возникает из слизистых оболочек 

(желудочно-кишечный тракт или кровоизлияние в 

вещество головного мозга).

Метаболические нарушения. Стойкая гипогли-

кемия встречается у 40 % пациентов с ОПечН. Ги-

перинсулинемия объясняется уменьшением его 

захвата печенью, сниженным глюконеогенезом. 

Патогенез гипокалиемии объясняют усиленным 

выведением калия с мочой, неадекватным воспол-

нением его потерь, а также введением в качестве 

энергетического субстрата больших доз глюкозы. 

К другим электролитным нарушениям относят ги-

понатриемию, гипофосфатемию, гипокальциемию 

и гипомагниемию. Причиной респираторного ал-

калоза является усиленное дыхание, связанное с 

прямой стимуляцией дыхательного центра токсич-

ными веществами. Респираторный ацидоз может 

быть обусловлен повышением внутричерепного 

давления и подавлением дыхательной деятельно-

сти, а также легочными осложнениями. Метаболи-

ческий ацидоз связан с недостаточным кровоснаб-

жением тканей на фоне артериальной гипотензии 

и гипоксемии. Снижение рН является при этом од-

ним из критериев необходимости трансплантации 

печени.

Инфекционные осложнения наблюдают у 90 % 

пациентов с наличием у 25 % из них сопутствую-

щей бактериемии, что может быть обусловлено 

снижением защитных сил организма, нарушением 

функции клеток Купффера и нейтрофилов, а так-

же снижением содержания в крови фибронектина, 

опсонинов и белков системы комплемента. Чаще 

всего поражаются органы дыхания, может развить-

ся спонтанный бактериальный перитонит. Типич-

ные проявления сепсиса, например лихорадка и 

лейкоцитоз, могут отсутствовать. Чаще инфекци-

онные осложнения вызывают грамположительные 

микроорганизмы, обычно стафилококки, реже об-

наруживают стрептококки и грамотрицательные 

бактерии. У трети больных развивается грибковая 

инфекция. 

Нарушение функции почек. В связи со снижен-

ным образованием мочевины в печени концентра-

ция ее в крови не служит адекватным критерием 

функции почек. Предпочтительно исследование 

содержания креатинина в сыворотке крови. Функ-

циональная почечная недостаточность (гепаторе-

нальный синдром) с острым канальцевым некро-

зом или без него развивается у 55 % пациентов. 

Сепсис, эндотоксемия, кровотечения и артериаль-

ная гипотензия приводят к острому канальцевому 

некрозу.

Системная артериальная гипотензия характери-

зуется низким общим периферическим сосуди-

стым сопротивлением и повышением сердечного 

выброса, которые коррелируют со степенью по-

ражения печени. Циркуляторные изменения со-

четаются с уменьшением церебрального кровотока 

и спазмом почечных сосудов. Наблюдают наруше-

ния ритма сердца, связанные с электролитными 

расстройствами, ацидозом, гипоксией. Подавле-

ние функции ствола головного мозга приводит к 

недостаточности кровообращения. 

Легочные осложнения наблюдают более чем у 

половины пациентов в виде некардиогенного оте-

ка легких, аспирационной пневмонии, диффузно-

го усиления легочного рисунка, ателектазов долей 

легких, респираторного дистресс-синдрома. Вну-

трилегочное артериовенозное шунтирование усу-

губляет гипоксию.

Острый геморрагический панкреатит и панкрео-
некроз. Активность амилазы сыворотки крови 

повышена у трети пациентов. Причинами ослож-

нения являются дуоденит, кровоизлияние в под-

желудочную железу и окружающие ее ткани, тера-

пия кортикостероидами и шок.

Èíòåíñèâíàÿ òåðàïèÿ
Выживаемость пациентов зависит от интен-

сивной терапии этого состояния и глубокого по-

нимания важных функций, утрачиваемых при 

повреждении печеночных клеток. Для ранней диа-

гностики осложнений ОПечН мониторируют по-

казатели (температура тела, пульс, артериальное 

давление, сатурация кислорода, водный баланс, 

диурез) с ежечасной их регистрацией. Устанавли-

вают венозный, мочевой катетеры, назогастраль-

ный зонд. Для предотвращения эрозий и кровоте-

чения из желудочно-кишечного тракта назначают 

антагонисты Н
2
-гистаминовых рецепторов. Еже-

дневно с помощью перкуссии определяют размеры 

печени и отмечают ее нижний край на коже перед-

ней брюшной стенки. Результаты измерения раз-

меров печени верифицируют с помощью ультра-

звукового исследования. 

Основными принципами интенсивной терапии 

ОПечН являются:

1. Этиотропная терапия при вирусных гепати-

тах, устранение причины.

2. Мероприятия, направленные на элиминацию 

триггерных, разрешающих и отягощающих факто-

ров ОПечН:

— устранение повышенного катаболизма белка 

(профилактика инфекции, гематом, травмы, опе-

рации, гипоксии, дефицита альбумина);

— профилактика желудочно-кишечных крово-

течений;

— устранение дополнительной интоксикации 

(прием алкоголя, лекарств, инфекция, запор);

— недопустимость стимуляции ГАМК-

рецепторов (отказ от приема барбитуратов, фено-

тиазинов, бензодиазепинов);

— профилактика метаболических нарушений 

(гипогликемия, ацидоз);

— профилактика электролитных нарушений 

(дефицит натрия, калия, кальция, фосфора);
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— профилактика гипоксии, гиповолемии, гипо-

тензии;

— профилактика подавления факторов синтеза 

мочевины (прием диуретиков, дефицит цинка).

3. Соблюдение диеты с достаточным количе-

ством калорий (1,5–2 тыс. кал), так как все про-

цессы детоксикации аммиака являются энергоза-

висимыми.

Диетотерапия должна быть направлена на огра-

ничение поступления белка с пищей и увеличение 

потребления пищевых волокон. Временно огра-

ничить количество белка в сутки: при латентной 

ПЭ — до 40 г/сут (0,6 г/кг массы тела), при I–II ста-

дии ПЭ — до 30 г/сут (0,4 г/кг), при III–IV стадиях 

ПЭ — 20 г/сут. В рационе пациентов с ПЭ белок 

должен быть представлен преимущественно проте-

инами растительного происхождения ввиду их луч-

шей переносимости. Растительные белки богаты 

орнитином и аргинином и содержат меньше мети-

онина и ароматических аминокислот. Однако дли-

тельное и резкое ограничение белка способству-

ет распаду эндогенных протеинов и повышению 

концентрации азотсодержащих соединений в кро-

ви. После исчезновения явлений ПЭ количество 

белка увеличивают до 80–100 г/сут (1–1,5 г/кг). 

Белок можно вводить в легкоусвояемой форме в 

виде растворов гепастерила, гепастерила В.

4. Уменьшение образования кишечных токси-

нов:

— Санация кишечника. С целью уменьшения об-

разования аммиака в кишечнике и поступления 

его и других токсических метаболитов в кровенос-

ное русло, коррекции нарушения моторики тонкой 

кишки применяется неадсорбируемый дисахарид 

(1,4-0-b-D-галактопиранозил-D-фруктоза) — лак-

тулоза. Лактулоза снижает внутрикишечный pH, 

ингибирует размножение бактерий-аммониепро-

дуцентов, нарушает всасывание аммиака и амино-

содержащих соединений, способствует их утилиза-

ции и быстрому выведению из кишечника с калом, 

а также препятствует расщеплению глутамина в 

слизистой оболочке кишки. Внутрь лактулозу при-

нимают длительно в виде порошка по 20–30 г 3 

раза в сутки, в виде сиропа по 15–30 мл 3–5 раз в 

день после еды или ректально (по 300 мл сиропа на 

700 мл воды) через 2–3 ч до появления послабляю-

щего эффекта. После выхода больного из коматоз-

ного состояния лактулозу назначают в дозе 20 г 2–3 

раза в день. Препарат дозируют индивидуально, но 

в качестве доступного критерия оценки эффектив-

ности принимают увеличение кратности стула до 

2–3 раз в сутки. Это отражает снижение pH тол-

стой кишки < 6,0. Побочные эффекты лактулозы 

включают тошноту, рвоту, потерю аппетита, взду-

тие живота, диарею, тенезмы. Лактулоза показана 

для длительной терапии, может применяться при 

любой стадии и форме ПЭ и служит средством вы-

бора ее профилактики. С этой же целью применя-

ют маннит, сернокислую магнезию.

— Антибиотики, подавляющие аммониепроду-

цирующую кишечную микрофлору. Предпочтение 

отдают препаратам с минимальным побочным дей-

ствием — фторсодержащим хинолонам (норфлок-

сацин, ципрофлоксацин), назначаемым в течение 

5 сут., а также рифаксимину в суточной дозе 1200 мг 

с длительностью курса 1–2 нед. Показано назначе-

ние метронидазола в дозе 250 мг 4 раза в сутки.

5. Наличие повышенного уровня бензодиазе-

пинов (стимуляторов ГАМК-рецепторов) в ткани 

мозга стало основанием для использования в те-

рапии ПЭ антагониста бензодиазепиновых рецеп-

торов — флумазенила внутривенно струйно в дозе 

0,2–0,3 мг, затем капельно 5 мг/ч с последующим 

переходом на пероральный прием в дозе 50 мг/сут. 

На фоне приема препарата отмечают уменьшение 

выраженности церебральной дисфункции у паци-

ентов. 

6. Назначение аминокислот с разветвленной 

цепью (лейцин, изолейцин и валин) для предот-

вращения поступления ложных нейромедиаторов 

в ЦНС. Положительный клинический эффект ин-

фузий аминокислот с разветвленной цепью связан 

с уменьшением белкового катаболизма в печени 

и мышцах и улучшением обменных процессов в 

головном мозге. Аминокислоты с разветвленной 

цепью являются важным источником белка для па-

циентов с ПЭ, ограниченных в получении пищево-

го белка.

7. Гепатотропная терапия. Гепатопротекторы — 

группа лекарственных средств природного (рас-

тительного и животного) и синтетического проис-

хождения, с различными механизмами действия, 

эффект которых заключается в повышении устой-

чивости печени к действию патогенных факторов, 

усилении процессов ее регенерации и нормализа-

ции функциональной активности (табл. 6).

Препараты расторопши пятнистой (Silybum 

marianum) содержат комплекс флавоноидов сили-

марин. В основе действия флавоноидов растороп-

ши лежат антиоксидантный эффект, активация 

синтеза белков печени, антифибротическое дей-

ствие. 

Препараты артишока проявляют гепатопротек-

торный эффект благодаря антиоксидантной актив-

ности флавоноидов и органических кислот. Они 

улучшают дезинтоксикационную функцию пече-

ни, оказывают холеретическое действие, снижают 

уровень холестерина, нормализуют липидный об-

мен, а также обладают диуретическим эффектом, 

способствуют выделению из организма мочевины, 

токсинов (в том числе нитросоединений, алкалои-

дов, металлов).

Гепатопротекторный эффект глутаргина об-

условлен связыванием эндогенного аммиака, 

повышением активности цитохрома Р-450, пре-

парат улучшает микроциркуляцию, устраняет ги-

поксию, повышает резистентность гепатоцитов и 

способствует устранению венозного стаза в пор-

тальной системе при циррозе печени. Глутамино-

вая кислота повышает устойчивость к гипоксии. 

Это позволяет предупредить развитие печеноч-

ной прекомы и комы при ОПечН. Активатором 
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Таблица 6. Классификация гепатопротекторов (по Дегтяревой И.И. с соавт. (2002))

1. Препараты растительного происхождения биофлавоноидной структуры

1.1. Препараты на основе расторопши 
пятнистой

а) монокомпонентные: гепарсил, дарсил-D, легалон, левасил, карсил, 
силимарол, силибор, силимарин, гексал, плоды расторопши и др.;
б) комбинированные: гепабене (+ экстракт дымянки), экстракт рас-
торопши с прополисом, симепар (+  витамины гр. В, пантотенат Са), 
сирин ПМ (+ артишок, лимонник, инозит, холин, метионин, таурин) и др.

1.2. Препараты артишока Хофитол, холивер (+ куркума,  желчь), рафахолин (+ экстр. черной 
редьки, масло мяты, к-та дегидрохолевая), фарковит В

12
 (+ эссенци-

альные фосфолипиды (ЭФЛ), артишок, инозитол, В
1
, В

2
, В

6
, В

12
, Са 

пантотенат, РР, фолиевая и оротовая к-та, биотин и др.)

1.3. Др. комплексные средства Лив-52, БАД «Світанок», сиропы бонджигар и гепофил

2.1. Препараты ЭФЛ Эссенциале Н, эссенциале форте Н, ливолин форте (В
1
, В

2
, В

6
, В

12
, 

никотинамид и витамин Е), бренциале, фосфолип (+ лецитин), ливен-
циале, энерлив

2.2. Препараты животного происхождения Липин

3. Препараты лецитина Фосфолип (+ ЭФЛ), эсавит (витамины + лецитин)

4. Препараты аминокислот Аргинин + другие: цитраргинин, глутаргин, комплексные средства — 
гепасол А

5. Препараты желчных кислот Урсодезоксихолевая к-та (урсохол, урсофальк, урсосан)

6. Синтетические средства Тиотриазолин, антраль, бициклол

7. Гомеопатические средства Галстена, гепар композитум, хепель и др.

8. Препараты разных групп Эрбисол, липоевая (тиоктовая) кислота (альфа-липон, эспалипон, 
берлитион), витамины и др.

9. Препараты с опосредованным гепато-
протекторным эффектом

Лактулоза (дуфалак, нормазе, лактувит, лактусан)

эндогенного синтеза мочевины является также 

L-орнитин L-аспартат (гепа-мерц). Основной ме-

ханизм действия препарата — активация образо-

вания мочевины из аммиака через стимуляцию 

фермента карбамоилсинтетазы орнитинового 

цикла и непосредственного участия аспартата в 

качестве субстрата цикла Кребса. Гепа-мерц при-

нимают по 20-40 г/сут внутривенно капельно на 

физиологическом растворе (500 мл) со скоростью 

5 г/ч. К группе промежуточных метаболитов цикла 

мочевины относятся орнитин-аспартат, орнитин-

кетоглутарат и аргинин-малат. Механизмы дей-

ствия этих соединений определяются включением 

в орнитиновый цикл в качестве субстратов, а также 

стимуляцией активности ферментов орнитино-

вого цикла. Назначение L-орнитина-L-аспартата 

способствует активизации орнитинового цикла 

детоксикации аммиака. Для лечения ПЭ препарат 

выпускается как в виде раствора для внутривенной 

инфузии (5 г активного вещества в ампуле), так и в 

форме гранулята (3 г активного вещества в одном 

порошке) для перорального приема. Схемы вве-

дения предусматривают внутривенное капельное 

введение 20–30 г препарата в 500 мл изотониче-

ского раствора по 6–10 капель в минуту ежеднев-

но в течение 7–14 дней с последующим переходом 

на пероральный прием по 9–18 г/сут. В лечении 

больных на всех стадиях ПЭ показан инфузион-

ный препарат гепасол А, в состав которого входят 

L-аргинин, L-аспарагиновая кислота, L-яблочная 

кислота, сорбит, витамины группы В. Гепасол А 

обладает метаболическим, гепатопротекторным и 

дезинтоксикационным действием. Эффект пре-

парата основан на введении в организм важных 

продуктов метаболизма, участвующих в цикле три-

карбоновых кислот, в синтезе мочевины и других 

биохимических процессах, и прежде всего на вли-

янии L-аргинина на метаболические процессы. 

L-аргинин способствует превращению аммиака в 

мочевину, связыванию токсичных ионов аммония, 

образующихся при катаболизме белков в печени. 

L-яблочная кислота участвует в образовании АТФ 

(цикл Кребса), являясь предшественником аспар-

тата, который активно связывает аммиак. Вместе с 

сорбитом L-яблочная кислота обеспечивает орга-

низм энергией. Гепасол А способствует уменьше-

нию интоксикации за счет усиления метаболизма 

аммиака в печени и в головном мозге, повышает 

антиоксидантный потенциал сыворотки крови, 

нормализует показатели интерферонового стату-

са, обладает умеренным иммуномодулирующим 

действием. Данные изменения способствуют нор-

мализации биохимической активности в ткани пе-

чени, уменьшению клинических проявлений ПЭ 

и повышению толерантности к белку. Гепасол А 

вводят внутривенно капельно в дозе 500 мл со ско-

ростью 40 капель в минуту 2 раза в сутки. Препарат 

хорошо переносится больными, его побочных дей-

ствий не установлено. Противопоказаниями для 

его введения являются непереносимость сорбита, 

фруктозы, дефицит фруктозо-1,6-дифосфатазы, 

проявления алкалоза, отравление метанолом, тя-

желая почечная недостаточность.

Лецитин (и холин) требуется для нормального 

обмена жиров и холестерина, ему присуще липо-

тропное (жирорастворяющее) действие.

Цитраргинин, помимо аргинина, в своем составе 

содержит бетаин — аминокислоту, принимающую 
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участие в синтезе фосфолипидов, превращении 

гомоцистеина в метионин, способствует мобили-

зации жиров в печени, что обусловливает эффект 

при жировой инфильтрации печени.

Тиотриазолин является синтетическим гепато-

протектором с антиоксидантным эффектом. Экс-

периментальные и клинические исследования 

тиотриазолина доказали, что препарат регулирует 

белковый, липидный, углеводный, энергетический 

обмен веществ, увеличивает компенсаторную ак-

тивацию анаэробного гликолиза, активирует окис-

ление в цикле Кребса, имеет выраженную анти-

оксидантную активность, иммуномодулирующий 

эффект, улучшает реологические свойства крови. 

Препарат имеет мембраностабилизирующий эф-

фект, противовоспалительное и репаративное дей-

ствие. Препарат уменьшает проявления жировой 

инфильтрации печени, тормозит образование цен-

тролобулярных некрозов. 

Бициклол уменьшает выработку фактора некро-

за опухоли, а также обладает антиоксидантной ак-

тивностью. 

Галстена. В гомеопатических разведениях со-

держит расторопшу, одуванчик, чистотел и др., 

используется в лечении как острых, так и хрониче-

ских заболеваний печени (острый и хронический 

гепатит, гепатоз).

Гепар композитум — гомеопатический препарат, 

оказывающий на печень гепатопротекторное (мем-

браностабилизирующее), антиоксидантное, желче-

гонное, дезинтоксикационное, регенерирующее, 

метаболическое, венотонизирующее действие. 

Хепель содержит Lycopodium, Chelidonium, Chi-

na, Myristica fragrans, Carduus marianus, Phosphorus, 

Veratrum, Colocynthis; обладает гепатопротектив-

ным, спазмолитическим, желчегонным, противо-

воспалительным действием.

8. Внутривенно глюкозо-новокаиновая смесь, 

растворы разветвленных аминокислот, замести-

тельная инфузия 5% раствором альбумина.

9. Стабилизация гемодинамики (допамин), 

нормотония, нормоосмия 310 = 320 мосмоль/л 

(маннитол 0,3–0,4 г/кг). 

10. Лечение полиорганной недостаточности.

11. Методы детоксикации (экстракорпоральная 

поддержка печени, частичное замещение функций 

печени) с помощью биологических (биопечень, 

применение гепатоцитов свиньи, обезьян, гепато-

мы или стволовых клеток человека в виде взвеси 

клеток путем прямого контакта с плазмой, кро-

вью, через полупроницаемую мембрану, введение 

в брюшную полость, портальную систему, под кап-

сулу селезенки, подкожно) или небиологических 

(диализ, фильтрация, сорбция) методов. Наиболее 

перспективным является выполнение технологии 

Prometeus (фракционированное сепарирование 

плазмы и адсорбция), альбуминового диализа-

МАРС (удаление токсинов путем переноса из аль-

бумина плазмы в альбумин диализата). Процедуры 

сопровождаются снижением летальности со 100 до 

75 %.

12. Устройства для искусственного замещения 

функции печени (свиные гепатоциты в количестве 

6 • 109 обеспечивают 2 % нормальной функции пе-

чени. Только у 20 % пациентов функция печени 

восстанавливается настолько, что они могут до-

ждаться пересадки печени).

13. Своевременное определение показаний 

к трансплантации печени, так как отсутствует 

сколько-нибудь эффективное лечение конечных 

стадий заболевания печени, кроме транспланта-

ции. Трансплантация печени может понадобиться 

как при острой, так и при хронической печеноч-

ной недостаточности. Показанием к пересадке 

печени является нехолестатический цирроз (ге-

патоцеллюлярная болезнь), который может быть 

вызван инфекцией (вирусной), аутоиммунным 

повреждением или возникнуть в результате зло-

употребления алкоголем или передозировки ле-

карств.

Другим важным показанием для пересадки пе-

чени является холестатический цирроз в результате 

повреждающего воздействия на желчные протоки, 

так называемый первичный билиарный цирроз. В 

среднем все формы циррозов являются причиной 

выполнения около 70 % трансплантаций печени. В 

развитых странах цирроз печени стоит на третьем 

месте среди основных причин смерти пациентов в 

возрасте 45–65 лет (после сердечно-сосудистых за-

болеваний и опухолей), а самой частой причиной, 

приводящей к циррозу, является злоупотребление 

алкоголем. В других странах Азии и Африки более 

часты вирусные циррозы, обусловленные хрони-

ческим гепатитом В. Атрезии желчных протоков 

и врожденные нарушения метаболизма являются 

главными причинами выполнения пересадки пе-

чени у детей. По данным Европейского регистра 

трансплантации печени за 1998 г., доля билиарных 

атрезий в структуре пересадок печени составляет 

55 %, рака печени — 10 %, острой печеночной не-

достаточности — 10 %, холестаза — 11 %, метабо-

лических болезней — 6 %.

Показания к трансплантации печени при острой 
печеночной недостаточности, принятые в клинике 
Королевского колледжа (Kings College Hospital criteria 
for liver transplantation in acute liver failure)

Paracetamol (acetaminophen) overdose:
— H > 50 nmol/litre.

Or all of the following:
— Prothrombin time > 100 seconds.

— Creatinine > 300 mol/litre.

— Grade III–IV encephalopathy.

Non-paracetamol (acetaminophen):
— Prothrombin time > 100 seconds.

Or three of the following:
— Age < 10 years or > 40 years.

— Prothrombin time > 50 seconds.

— Bilirubin > 300 mol/litre.

— Time from jaundice to encephalopathy > 2 days.

— Non-А, non-B hepatitis, halothane or drug-

induced acute liver failure.
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Граф логической структуры «Острая печеночная недостаточность»

Определение особенностей функционального состояния пациента

Клинико-лабораторное обследование, психометрическое тестирование

Печеночная недостаточность

Интенсивная терапия

Вирусные гепатиты, опухоли печени, жировой гепатоз печени беремен-
ных, лекарственный гепатит, передозировка лекарств, острый холангит, 

цирроз печени

Анамнез, 
жалобы

Желтуха Нарушение 
свертывания 

крови

Кожные и 
эндокрин-

ные измене-
ния

Асцит Гипердина-
мический 
тип крово-
обращения

Печеноч-
ная энце-

фалопатия

Нарушение 
азотистого 

обмена

Лихорадка и 
септицемия

По происхождению По скорости возникнове-
ния и развития

По масштабу 
повреждения

По обратимости повреж-
дения гепатоцитов

печеночно-
клеточная хрониче-

ская
парциаль-

ная
обратимая

шунтовая
острая тотальная необрати-

мая

молние-
носная
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Алгоритм 1. Диагностика лекарственноиндуцированных поражений печени

Поражение печени

Билиарные отклоне-

ния

УЗИ
КТ
МРТ или МРХПГ
ЭРХПГ

Вирусные гепатиты

IgM-антитела к вирусу 
гепатита А
HBsAg
Антитела к вирусу гепа-
тита С
Антитела к вирусу гепа-
тита Е

Алкоголь

Анамнез употребления 
алкоголя
Содержание алкоголя 
в крови
Соотношение АСТ : 
АЛТ > 2 : 1

Гемодинамические

Гипотензия
Шок
Сердечная недостаточ-
ность
Окклюзия сосудов

Аутоиммунные за-

болевания

Антинуклеарные анти-
тела
Гладкомышечные анти-
тела
Уровень гамма-глобу-
линов

Метаболические и 

генетические

Уровень ферритина
Железо
Церулоплазмин

Возможная ассоциация с гепатотоксичностью лекарственных препаратов

Примечания: МРХПГ — магнитно-резонансная холангиопанкреатография; ЭРХПГ — эндоскопическая 

ретроградная холангиопанкреатография.

Алгоритм 2. Диагностика и лечение кровотечения из варикозных вен

Варикозное кровотечение 
подозревается

Подозреваемое варикозное 
кровотечение

Лигирование сосудов 
или склеротерапия

Проводить интенсивную 
терапию (с вазоактивными 

препаратами)

Повторить лечебную эндоскопию 
с вазоактивными препаратами или 
без них или баллонная тампонада

Трансъюгулярное внутрипеченоч-
ное портосистемное шунтирование

Диагностическая 
эндоскопия

Кровотечение 
остановлено?

Кровотечение 
остановлено?

Успешно?

Шунтовая хирургия или транссекция

Эндоскопическое 
наблюдение

Варикозное кровотечение 
подтверждается

Кровотечение 
купировано

Вторичная профи-
лактика с 5-го дня

Неселективный бета-блока-
тор, или эндоскопическое ли-
гирование, или и то и другое

Кровотечение 
не купировано

Кровотечение 
не купировано

TIPS. Если массивное кро-
вотечение — баллонная 

тампонада

Вторая попытка эндо-
скопической терапии

Эндоскопическая терапия. Продолжить 
вазоактивную терапию на 2–5 дней

Раннее применение вазоактивной 
терапии. Эндоскопический скрининг 

(в течение 12 часов после поступления). 
Антибиотикопрофилактика

J.E.J. Krige, I.J. Beckingham, 2001 N. Dib et al., 2006

Лечебная эн-
доскопия не 
может быть 
проведена

Вазоактивные 
препараты. 

Баллонная тампо-
нада. Направить 
в специализиро-

ванное отделение

Лигирование 
сосудов по 
ликвидации 

варикозов (или 
длительная 

терапия бета-
блокаторами)

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Да
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Алгоритм 3. Классификация лекарственных реакций печени

Тип реакции Особенности Токсичное вещество или препарат

Некроз зоны 3 Зависимая от дозы полиорганная 
недостаточность

Четыреххлористый углерод
Парацетамол
Галотан

Митохондриальная цитопатия Развивается у детей, напоминает 
синдром Рейе
Цирроз печени

Вальпроат натрия

Стеатогепатит Длительный Т 1/2 Пергиксилин
Амиодарон

Острый гепатит Мостовидные некрозы
Острый гепатит

Метилдофа
Изониазид
Галотан
Кетоконазол

Аллергические реакции Часто сопровождаются гранулема-
тозом

Сульфаниламиды
Хинидин
Аллопуринол

Фиброз Портальная гипертензия
Цирроз

Метотрексат
Винилхлорид
Витамин А

Холестаз

Канальцевый Зависим от дозы, обратим Половые гормоны

Паренхиматозно-канальцевый Обратимая «обструктивная» желтуха Хлорпромазин
Эритромицин
Нитрофурантоин
Азатиоприн

Дуктулярный Связь с возрастом. Почечная недо-
статочность

Беноксипрофен

Сосудистые реакции

Расширение синусоидов и пелиоз  Азатиоприн
Половые гормоны

Обструкция печеночной вены Тромбоз Половые гормоны

Обструкция воротной вены Тромбоз Половые гормоны

Билиарные реакции

Склерозирующий холангит Холестаз Флоксуридин при введении в пече-
ночную артерию

Сгущение и застой желчи в желчном 
пузыре

Желчная колика Цефтриаксон

Неопластические реакции

Фокальная нодулярная гиперплазия Носит доброкачественный характер, 
выявляется как объемное образо-
вание

Половые гормоны

Аденома Может разрываться, обычно наблю-
дается регрессия опухоли

Половые гормоны

Гепатоцеллюлярная карцинома Встречается очень редко
Течение относительно доброкаче-
ственное

Даназол
Половые и анаболические гормоны
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