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Цель. По данным ретроспективного исследова-
ния дать характеристику печеночной недостаточно-
сти у больных многопрофильного стационара.

Материал исследования. Изучено 357 стацио-
нарных больных с большой печеночной недостаточ-
ностью (БПН).

Результаты. Наиболее часто БПН развивалась на 
фоне циррозов печени (235 человек, 65,8%) и острых 
гепатитов (91 человек, 25,5%). По клинико-патоге-
нетическим особенностям выделены четыре типа 
БПН: острая/хроническая регистрировалась у 46,1% 
пациентов, смешанная – у 20,2%, в том числе пече-
ночно-почечная – у 12,0%, молниеносная – у 18,3% 
и хроническая – у 15,4%, в том числе портосистемная 
энцефалопатия – у 8,1%. Кроме того, описан, видимо 
прежде неизвестный, вариант БПН – затяжная реци-
дивирующая гепатогенная гипнаргия (5 человек), для 
которой характерна «тихая» рецидивирующая кома 
значительной продолжительности.

У 28 пациентов применен альбуминовый диализ 
на аппарате MARS. Он оказался эффективным у 9 из 
13 больных при молниеносной форме БПН и менее 
эффективным у 5 из 15 – при острой/хронической 
БПН. У одного больного проводился хронический 
альбуминовый диализ в течение года. Без исполь-
зования трансплантации печени летальность соста-
вила при острой/хронической форме 92,7%, при 
смешанной – 81,9%, при молниеносной – 69,9%, при 
хронической – 65,5%.

Заключение. Большая печеночная недостаточ-
ность остается в целом очень тяжелым осложнени-
ем заболеваний печени с высокой летальностью. 
Требуются дальнейшие исследования по повыше-
нию эффективности лечения таких больных.

Ключевые слова: большая печеночная недоста-
точность, классификация, молниеносные гепатиты, 
циррозы печени, гепатогенная гипнаргия, альбуми-
новый диализ.

Various forms of major liver failure: clinical features and outcomes
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The aim. To give the characteristic of liver failure in 
patients of multipurpose hospital according to the data 
of retrospective investigation.

Methods of investigation. 357 inpatients with 
major liver failure (MLF) were investigated.

Results. Most frequently MLF developed on back-
ground of liver cirrhoses (235 person, 65,8%) and acute 
hepatites (91 person, 25,5 %). By clinical and patho-
genetic features four MLF types were defined: acute/
chronic it was recorded in 46,1 % of patients, mixed – at 
20,2 %, including hepatorenal – in 12,0 %, fulminant – in 
18,3 % and chronic – in 15,4 %, including portosystemic 
encephalopathy – in 8,1 %. Besides, probably previ-
ously unknown MLF variant was described – persistent 
relapsing hepatogenic hypnargy (5 patients) which was 
characterized by "quiet" relapsing coma of substantial 
duration.

At 28 patients albumin dialysis on MARS device was 
applied. It appeared effective in 9 of 13 patients with 
fulminant MLF and less effective in 5 of 15 - with acute/
chronic MLF. At one patient chronic albumin dialysis was 
carried out for one year. Without liver transplantation 
mortality was at acute/chronic MLF 92,7 %, mixed – 
81,9%, at fulminant –  69,9%, at chronic – 65,5%.

Conclusion. The major liver failure in general is 
a very severe complication of liver diseases with high 
mortality. The further studies devoted to increase of 
treatment efficacy of such patients are required.

Key words: major liver failure, classification, fulmi-
nant hepatites, liver cirrhoses, hepatogenic hypnargy, 
albumin dialysis.
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Большая печеночная недостаточность 
(БПН) представляет собой важную про-
блему клинической гепатологии [4–8, 12, 

18, 23, 24, 28]. Она играет главную роль в разви-
тии одной трети летальных исходов заболеваний 
печени. Еще у одной трети БПН играет сущест-
венную, но не основную роль в развитии леталь-
ных исходов гепатологических заболеваний. Но и 
в этой группе в случае успешного лечения можно 
было бы сохранить жизнь многим больным. 
Количество пациентов с БПН в последние 15 лет 
остается стабильным [14].

Развитие БПН представляется в следующем 
виде: повреждающий агент (большие дозы алко-
голя и других токсинов, а также вирусов) резко 
и ущербно активизируют стелатную систему пече-
ни. В результате быстро растет поток провоспа-
лительных цитокинов (TNF и др.) – развива-
ется оксидативный стресс. Под влиянием этих 
нарушений возникают вторичные повреждения 
печени и головного мозга [1, 3, 4, 8, 13, 14, 23]. 
В части случаев при БПН доминируют послед-
ствия интоксикации и оксидативного стресса, в 
других эти повреждающие факторы как бы допол-
няют давние снижения функции печени из-за ее 
хронических заболеваний (цирроз и др.).

Длительное время лечение большинства форм 
этого осложнения заболеваний печени было мало-
успешным. В последнее десятилетие намечаются 
некоторые благоприятные перемены. Все шире 
применяется ортотопическая трансплантация пече-
ни, при которой летальность снижается до 15–25% 
[15, 18, 24]. Интенсивно изучаются подходы к 
созданию «искусственной» печени и в этом направ-
лении достигнуты первые успехи [10–12, 17, 19, 
21, 22, 25, 27]. Это лечебное пособие используется 
при подготовке к трансплантации печени, а также 
как самостоятельный вид терапии.

Пока в литературе мы не встретили материалов 
по структуре и особенностям БПН, полученных в 
крупном многопрофильном стационаре. В частно-
сти, недостаточно освещены клинические пробле-
мы границ острой печеночной недостаточности, 
а также портосистемной энцефалопатии. Мы 
поставили цель в определенной мере устранить 
этот пробел.

Для БПН характерны энцефалопатия (преко-
ма, кома) и выраженная гепатодепрессия (сни-
жение функции печени), протекающая обычно 
с падением уровня прокоагулянтов, нередко с 
геморрагическим синдромом, значительной гипер-
билирубинемией – в основном внутрипеченочно-
го происхождения [9, 16, 26]. В терминальном 
периоде БПН у большинства пациентов, особенно 
при коме II–III, развивается также сосудистая 
недостаточность.

Глубина комы оценивается по-разному. Мы 
пользовались таким делением.

1-я стадия – сознание отсутствует не постоян-

но, в период «бодрствования» восстанавливается 
речь, можно войти в контакт с больным.

2-я стадия – сознание отсутствует постоянно, 
рефлексы сохранены, может появляться артери-
альная гипотония.

3-я стадия – сознание отсутствует постоянно, 
рефлексов нет, нередко наблюдаются нарушения 
глубины и ритма дыхания, артериальная гипото-
ния регистрируется почти постоянно.

Итогом многолетних наблюдений и исследова-
ний в этой области, проведенных в крупном мно-
гопрофильном стационаре, является настоящее 
сообщение.

Материал исследования

Изучено 357 больных с большой печеночной 
недостаточностью, 290 из них прослежены до 
летального исхода.

Результаты исследования

Наиболее часто БПН развивалась на фоне 
циррозов печени (235 человек – 65,8%) и острых 
гепатитов (91 человек – 25,5%). У всех пациентов 
регистрировались различные стадии комы.

Частота различных форм БПН представлена 
в табл. 1.

Приведенные данные показывают, что в круп-
ном многопрофильном стационаре БПН по часто-
те располагается в таком порядке: острая/хрони-
ческая (46,1%), смешанная (20,2%), молниеносная 
(18,3%) и хроническая (15,4%).

Особенности общеклинических признаков и био-
химических параметров представлены в табл. 2.

Можно видеть, что выраженный геморрагиче-
ский синдром наблюдался у 59,3% больных, но 
выполненные исследования проконвертина дали 
патологический результат в 97,2% случаев.

О частоте различных степеней коматозных 
состояний можно судить по данным табл. 3.

Материалы табл. 3 дают основание говорить 
о тяжести одного из проявлений БПН: у 69,2% 
отмечалась кома II и III. Наиболее тяжелая кли-
ническая форма БПН (кома III) наблюдалась от 
7,3% при ее хроническом варианте до 44,9% – при 
остром/хроническом.

Острая форма большой печеночной  
недостаточности

К ней относили энцефалопатии, возникшие в 
пределах 8 нед от момента появления явной жел-
тухи. Этому условию соответствовали все 65 боль-
ных с молниеносной и 57 (34,5%) с острой/хрони-
ческой формой БПН. Объединяет обе формы отно-
сительно быстрое развитие процесса от желтухи до 
энцефалопатии. В других случаях острой/хрони-
ческой формы БПН – 108 (65,5%) человек – это 
положение часто выглядело нечетко.
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По данным табл. 5, из 122 больных, отнесен-
ных первоначально к молниеносному гепатиту 
или молниеносной печеночной недостаточности, 
предварительный диагноз был подтвержден лишь 
у 65 (53,3%). Остальные отнесены к острой/хро-
нической БПН, в большинстве случаев развивав-
шейся в результате острой (гепатитоподобной) 
декомпенсации цирроза печени.

Острая/хроническая печеночная  
недостаточность (165 человек – 46,1%)

Среди всех видов БПН острая/хроническая 
форма встречалась наиболее часто. По большин-
ству клинических признаков начального периода 
она близка к молниеносной, и поэтому отнесена 
к острым формам. У 57 из 165 человек (34,5%) 
энцефалопатия возникла в пределах 8 нед от 
момента появления явной желтухи. У остальных 
108 (65,5%) она развилась по отношению к желту-
хе в более поздние сроки. Обычно, по сравнению 
с молниеносной формой, наблюдалось несколько 

Молниеносная фульминантная печеночная 
недостаточность (65 человек – 18,3%)

Пока значительная часть заболеваний, отне-
сенных в начальном диагностическом периоде 
к «молниеносной печеночной недостаточности», 
охватывает также и часть больных с острой/хро-
нической формой БПН. Особенности морфологи-
ческих изменений печени при острых вирусных 
гепатитах (ОВГ), первоначально расцененных 
как «молниеносные», показаны в табл. 4.

Из табл. 4 видно, что больные 1-й и 4-й групп 
по морфологическим признакам действительно 
соответствуют критериям «молниеносной формы» 
ОВГ. У больных 2-й группы по морфологическим 
признакам выявляется картина формирующегося 
(F3), а в 3-й группе – сформировавшегося (F4) 
цирроза печени. Патологические изменения пече-
ни, зарегистрированные в 3-й группе, отнесены к 
острым/хроническим формам печеночной недос-
таточности, близки к ним и нарушения, обнару-
женные во 2-й группе. По этиологии заболевания 
1, 2 и 4-й групп относятся к вирусным, 3-й груп-
пы – к вирусно-алкогольным.

Этиологическая структура заболеваний пече-
ни, на фоне которых развилась БПН, расценен-
ная первоначально как молниеносная форма, 
представлена в табл. 5.

Таблица 1
Частота отдельных клинико-патогенетических 

форм большой печеночной недостаточности

Форма БПН
Больные

n %

1. Молниеносная 65 18,3

2. Острая/хроническая 165 46,1

3. Хроническая 55 15,4
3.1. Портосистемная  
      энцефалопатия 29 8,1

4. Смешанная 72 20,2

4.1. Печеночно-почечная 43 12,0
В с е г о  ... 357 100,0

Таблица 2
Общеклинические признаки  

и биохимические параметры большой  
печеночной недостаточности (n=357)

Показатели
Больные

n %

Общеклинические признаки:

период возбуждения 86 24,2

нарушение дыхания 183 51,3

печеночный запах изо рта 98 27,4
выраженный геморрагический  
синдром 211 59,3

Биохимические параметры:
билирубин (трехкратное и более 
повышение) 303 85,1
холестерин (снижение) 217 61,0

аммиак (повышение, n=166) 145 87,3

Примечание. Снижение проконвертина (n=71) выявлено 
у 69 (97,2%) человек, задержка выделения бромсуль-
фалеина (n=54) – у 53 (98,1%), гипогликемия – у 34 
(9,6%).

Таблица 3
Степень тяжести комы у больных с различными формами большой печеночной недостаточности

Форма БПН

Степень тяжести комы
Итого

I II III

n % n % n % n %

1. Молниеносная 18 27,6 21 32,3 26 40,1 65 100,0

2. Острая/хроническая 37 22,4 54 32,7 74 44,9 165 100,0

3. Хроническая 34 61,8 17 30,9 4 7,3 55 100,0

3.1. Портосистемная энцефалопатия 23 79,3 6 20,7 – – 29 100,0

4. Смешанная 21 29,2 28 38,9 23 31,9 72 100,0

4.1. Печеночно-почечная 14 32,5 14 32,5 15 34,9 43 100,0
В с е г о  ... 110 30,8 120 33,6 127 35,6 357 100,0
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Таблица 4
Морфологическая характеристика изменений печени при «молниеносном» вирусном гепатите

Группа Морфологические изменения печени
Больные

n %

1 Массивные и субмассивные некрозы 26 47,2
2 Некровоспалительные процессы с избыточным фиброзом, близкие к форми-

рующимся подострым циррозам (F3) 15 27,4
3 Некровоспалительные процессы на фоне выраженного давнего, преимущест-

венно алкогольного, цирроза 12 21,8
4 Выраженная белковая дистрофия с нечастыми мелкофокусными некрозами 

(парез паренхимы) 2 3,6
В с е г о  ... 55 100,0

более медленное прогрессирование коматозного 
состояния, нередко приобретавшее волнообразный 
характер. Чаще, чем при молниеносных видах 
БПН, наблюдался асцит. Существенно отличался 
также анамнез (более длительный) и более часто 
отмечались признаки давнего поражения печени 
(телеангиэктазии кожи, большая плотность пече-
ни по данным пальпации). Нередко выяснялось, 
что уже за несколько лет до комы у больного 
находили симптомы заболевания печени. При 
дальнейшем детальном обследовании у большин-
ства этих больных выявлялся цирроз печени.

Хроническая форма большой печеночной 
недостаточности (55 человек – 15,4%)

У многих протекала по типу печеночно-клеточ-
ной недостаточности, в частности за счет уменьше-
ния массы печени до 1000–1200 г. Одновременно 

возрастала роль шунтирования печени на фоне 
портальной гипертензии. У большей части боль-
ных (49 человек – 89,0%) был повышен уровень 
аммиака сыворотки крови, у 53 (96,3%) наблю-
дался асцит. К хронической печеночной недос-
таточности отнесена также портосистемная энце-
фалопатия, основные клинические проявления 
которой связаны с операцией шунтирования.

Хроническая форма БПН развивалась на фоне 
давнего тяжелого заболевания печени – цирроза. 
Чаще симптоматика печеночной недостаточности 
нарастала постепенно, без периода возбуждения, 
но нередко волнообразно с желтухой, асцитом и 
прогрессирующей энцефалопатией. Иногда види-
мой желтухи или нарастания бывшей прежде 
желтухи при развитии комы не было, но неболь-
шая гипербилирубинемия, как правило, имелась. 
Прогрессирование заболевания происходило под 

Таблица 5
Этиология заболеваний, приведших к острой печеночной  

недостаточности, первоначально расцененной как «молниеносная» форма

Этиология и характер заболевания

Острая печеночная недостаточность

молниеносная острая/хроническая Итого

n % n % n %

Острый вирусный гепатит B 32 (1)* 49,2 10 (2) 17,5 42 (3) 34,4

Острый вирусный гепатит ни А, ни В 13 20,0 3 5,3 16 13,1

Суммарно 45◊ 69,2 13# 22,8 58 47,5

Острый алкогольный гепатит – – 29 (2) 50,8 29 (2) 23,8

Острый лекарственный гепатит 3 4,6 – – 3 2,5

Первичные и метастатические опухоли печени  
(вслед за радикальной операцией)♦ 8 (8) 12,3 3 (3) 5,3 11 (11) 9,0
Полиорганная (включая печеночную) 
недостаточность при сепсисе 3 (3) 4,6 2 (2) 3,5 5 (5) 4,1
Болезнь Вильсона–Коновалова – – 3 (3) 5,3 3 (3) 2,5

Другие заболевания 2 (1) 3,1 4 (3) 7,0 6 (4) 4,9

Криптогенные 4 6,2 3 5,3 7 5,7

В с е г о  ... 65 (13) 100,0 57 (15) 100,0 122 
(28) 100,0

* Везде в скобках указано число больных подвергнутых альбуминовому диализу.
◊ У 15 больных (12 HBV и 3 ни А, ни В) обнаружен формирующийся цирроз печени (F3). Предположение о моно-
этиологичности вирусного заболевания в этих случаях не бесспорно.
# У 13 больных (10 HBV и 3 ни А, ни В) острый патологический процесс развился на фоне алкогольного цирроза.
♦ Так называемые послеоперационные гепатиты



Оригинальные исследования

22

2,  2008

влиянием алкогольных излишеств, обострения 
инфекционного процесса, кишечного кровотече-
ния, острого нарушения кровообращения печени. 
Хроническая печеночная недостаточность встре-
чалась в 2,9 раза реже, чем острая/хроническая. 
Таким образом, развитие БПН в терминальном 
периоде цирроза чаще протекало подостро с 
«гепатитоподобной» клинической картиной по 
сравнению с преимущественно «тихой комой», 
наблюдаемой при хронической форме БПН. Это 
обстоятельство дает основание предполагать, что 
относительно внезапно наступающее бурное обо-
стрение цирроза с развитиием острой/хрониче-
ской БПН скорее всего вызывается добавочным 
повреждением печени (алкоголь, вирус, лекарства 
и др.). Защита от этих добавочных повреждений, 
по-видимому, может продлевать жизнь больным 
циррозом печени.

Портосистемная энцефалопатия  
или портально-печеночная недостаточность 
(29 человек – 8,1%)

В клинической картине у таких пациентов 
доминировали нарастающие проявления портоси-
стемной энцефалопатии, а проявления печеночно-
клеточной недостаточности были стабильны, без 
тенденции нарастания в момент комы.

Большинство больных госпитализировались 
повторно. 7 человек при первичной госпитали-
зации поступали в неврологическое отделение с 
подозрением на острое расстройство мозгового 
кровообращения – нарушение сознания у этих 
больных наступало достаточно быстро. Но у 
большинства (22 человека – 75,9%) энцефало-
патия до потери сознания прогрессировала более 
медленно, в течение 2–5 сут и более. Суммарно 
наблюдалось 66 обострений патологического про-
цесса с достаточно четкими проявлениями энце-
фалопатии, причем в части наблюдений в роли 
провоцирующих факторов выступали различные 
причины. Недостаточность развивалась вслед 
за пищеводно-желудочным кровотечением (18 
случаев), эвакуацией большого количества асци-
тической жидкости (16 случаев), употреблением 
значительных количеств алкоголя (14 случа-
ев), лихорадочным заболеванием (11 случаев), 
нарушением диеты – одновременным введением 
большого количества белка или употреблением 
несвежих продуктов (7 случаев).

Однократно или повторно возникали сопороз-
ные состояния, не достигавшие обычно глубокой 
комы: кома I наблюдалась у 22 (75,9%) человек, 
кома II – у 6, чаще регистрировались потеря ори-
ентации, оглушенность, неправильное поведение. 
Отчетливого усиления желтухи, как правило, не 
отмечалось. Лишь у единичных больных наблю-
дались сравнительно кратковременные периоды 
малоинтенсивного возбуждения и «печеночный» 
запах изо рта. Также редко регистрировались 

нарушения дыхания и геморрагический синдром. 
Большинство функциональных проб печени ока-
зывались стабильно нарушенными. В период 
развития энцефалопатии эти нарушения не воз-
растали. Исключение составлял аммиак. Ни у 
одного пациента не было проявлений портально-
печеночной недостаточности при уровне аммиака 
ниже 140 мкг/100 мл. Особенно часто мозговые 
нарушения возникали при увеличении содержа-
ния аммиака выше 200 мкг/100 мл. Приводим 
клиническое наблюдение.

Больной П., 41 года, страдал активным алко-
гольным циррозом. Повторно возникавшие у 
него приступы портосистемной энцефалопатии 
обычно наблюдались в ближайшие часы после 
приема значительных доз алкоголя и обильного 
количества мясной пищи. Он относительно быст-
ро терял сознание. В этот период не отмечалось 
резкого усиления желтухи, не было печеночного 
запаха изо рта. Результаты функциональных 
проб печени, как обычно, мало изменялись при 
развитии комы – концентрация билирубина 
сыворотки не возрастала, холестерина не снижа-
лась, активность ферментов держалась на одном 
уровне, нарушения сознания коррелировали с 
повышением уровня аммиака. Кома не отлича-
лась постоянством и глубиной и сравнительно 
легко поддавалась терапии, включавшей неоми-
цин или канамицин, а также препараты группы 
орницетила (см. рисунок).

Таким образом, для портосистемной энцефа-
лопатии (портально-печеночной недостаточности) 
характерна триада:

– неглубокая кома (у большинства I стадии);
– высокий уровень аммиака сыворотки крови;
– в момент начала энцефалопатии отсутствие 

выраженного нарастания желтухи и патологиче-
ских сдвигов в функциональных пробах печени 
(за исключением аммиака).

Смешанная печеночная недостаточность  
(72 человека – 20,5%)

Представляла собой различные сочетания ост-
рой/хронической и хронической (включая пор-
тосистемную энцефалопатию) печеночной недос-
таточности. Сюда же включались виды БПН со 
значительным внепеченочным компонентом, в 
частности печеночно-почечная недостаточность 
(43 человека), а также варианты печеночно-почеч-
но-панкреатической недостаточности.

У 5 больных развилась своеобразная гепа-
тогенная энцефалопатия, ранее не описанная 
в доступной нам литературе. Все они страдали 
алкогольным циррозом с грубыми нарушениями 
функции печени. В период наблюдения у них раз-
вился сахарный диабет, протекавший без кетоаци-
доза. В последующем многократно на протяжении 
1–5 лет возникали коматозные состояния боль-
шой продолжительности. Клинико-биохимическая 



23

Оригинальные исследования2,  2008

характеристика этих больных частично представ-
лена в табл. 6.

Во время комы больные напоминали глубоко 
спящих людей – лежали в постели спокойно, 
возбуждение и мышечные подергивания отсут-
ствовали. На вопросы не отвечали, простейшие 
задания временами выполняли, временами не 
выполняли, болевая чувствительность была сни-
жена. Мочеиспускание непроизвольное. Иногда 
их удавалось кормить через рот, иногда – через 
зонд или парентерально. Дыхание правильное, 
ритмичное. Артериальное давление в пределах 
нормы. У всех небольшой асцит. У 2 больных 
в течение короткого периода наблюдалась уме-
ренная гипербилирубинемия (до 2,78 мг/100 мл 
общего и 1,7 мг/100 мл конъюгированного били-
рубина). У 3 остальных общий билирубин не пре-
вышал норму, но у 2 из них в сыворотке крови 
периодически появлялось до 50% конъюгирован-
ного билирубина. В коматозный период нараста-
ния гипергликемии и глюкозурии не отмечалось.

Наблюдение за больными продолжалось от 
5 до 20 лет. Все пятеро умерли: четверо – от 

прогрессирующей печеночной недостаточности 
(в одном случае на фоне цирроз-рака), один – от 
перфорации язвы желудка. Масса печени 910–
1120 г. При гистологическом исследовании у всех 
подтверждена картина вялотекущего цирроза при 
отсутствии сколько-нибудь значительных некро-
зов. У 3 из 4 пациентов на вскрытии обнаружены 
лишь умеренные атеросклеротические изменения 
артерий головного мозга. У 3 был резко выражен 
атеросклероз брюшной аорты.

Как уже указывалось, в период комы боль-
ные напоминали глубоко и спокойно спящих 
людей. Это послужило основанием обозначить 
их состояние как затяжную, рецидивирующую 
гепатогенную гипнаргию (от греч.: гипн – сон, 
аргус – бессилие).

Печеночно-почечная недостаточность  
(43 человека – 12,0%)

Почечная недостаточность при тяжелых забо-
леваниях печени, особенно при циррозах с асци-
том, а также при молниеносной печеночной недо
статочности регистрируется достаточно часто. 
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Изменения результатов функциональных проб печени при портосистемной энцефалопатии у больного П.
а – аммиак; б – пировиноградная кислота; в – аспвртатаминотрансфераза; г – холинэстераза (норма – 
0,4 мг ацетилхолина и выше); д – протромбиновый индекс
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Но мы к «самостоятельной» печеночно-почечной 
недостаточности относили только те случаи, где 
недостаточность функции почек наблюдалась с 
начала энцефалопатии.

Печеночно-почечная недостаточность возникала 
у больных с декомпенсированным циррозом пече-
ни. У всех пациентов выявлены олигоурия, гипер-
креатининемия и различные изменения со стороны 
мочевого осадка, 37 из них умерли. У 29 (78,4%) 
при аутопсии обнаружены четкие морфологические 
изменения почек, у 8 (21,6%) грубых морфологи-
ческих изменений не найдено, вероятно, наблюда-
лось развитие гепаторенального синдрома.

Исходы большой печеночной  
недостаточности

28 больным проведен альбуминовый диализ 
(АД) на аппарате MARS [10–12] – этиоло-
гия и характер заболеваний рассмотрены выше 
(см. табл. 5). У 25 больных к окончанию диализа 
восстанавливалось сознание, существенно снижа-
лись гипербилирубинемия (в 2,37 раза) и гипер
аммониемия (в 2,38 раза), а также повышалось 
среднее артериальное давление (с 64 до 87 мм рт. 
ст.). У одних достигнутый результат отличался 
стабильностью (благоприятный исход), у других 
патологические симптомы возвращались доволь-
но быстро, чаще за 24–36 ч (неблагоприятный 
исход). У одного больного диализ выполнялся 
многократно в течение года и может быть отнесен 
к разряду хронического.

В табл. 7 проведено сравнение традиционной 
терапии больных с БПН, отнесенной первона-
чально к молниеносной форме.

Небольшое число больных, подвергнутых АД, 
дает основание рассматривать полученные резуль-
таты как предварительные. И все же у пациентов 
с молниеносной формой БПН диализ по сравне-
нию с традиционным лечением оказался эффек-

тивнее в 3,3 раза, а при острой/хронической – в 
6,9 раза. У больных с молниеносным вариантом 
недостаточности он оказался эффективнее в 2,1 
раза, чем при острой/хронической форме. Если 
эти закономерности подтвердятся на большем 
числе наблюдений, то можно будет говорить о 
серьезном прогрессе в лечении БПН, особенно 
молниеносных форм.

Летальность при различных формах БПН 
представлена в табл. 8.

Без использования трансплантации печени 
летальность была очень высокой – общая 82,1%, 
при отдельных формах БПН колебалась от 48,3% 
(при портосистемной энцефалопатии) до 92,7% 
(при самой распространенной форме – острой/
хронической).

Обсуждение результатов  
исследования

Изучено 357 стационарных больных с боль-
шой печеночной недостаточностью. К ним отно-
сили пациентов с выраженной энцефалопатией 
(комой). Отмечались также значительная гепа-
тодепрессия (снижение функции печени), про-
текавшая нередко с падением уровня прокоагу-
лянтов, геморрагическим синдромом, и сущест-
венная гипербилирубинемия внутрипеченочного 
происхождения. В терминальном периоде БПН 
у большинства пациентов, особенно при коме 
II–III, развивалась сосудистая недостаточность. 
Наиболее часто БПН возникала на фоне циррозов 
печени (235 человек – 65,8%) и острых гепатитов 
(91 человек – 25,5%).

По клинико-патогенетическим особенностям 
выделены четыре типа БПН. Два из них отнесены 
к острым формам: молниеносная – 65 человек 
(18,3%) и острая/хроническая – 165 человек 
(46,1%). По патогенезу они близки к печеноч-

Таблица 6
Клинико-биохимическая характеристика 5 больных циррозом печени со своеобразной  

смешанной печеночной комой (затяжная рецидивирующая гепатогенная гипнаргия)

Показатели
Больные

К–н К–в П–в Ш–в Я–ий

Максимальная глубина (стадия) комы I–II II–III I–II II–III II–III

Максимальная продолжительность отдельного  
коматозного периода 22 дня 4 мес 14 дней 15 дней 16 дней
Продолжительность периода рецидивирования  
комы, лет 5 4 4 1 3
Нарушение собственной функции печени по данным 
лабораторных тестов

БСФ
37% –

БСФ
31%

ХЭ
0,08

БСФ
37%

Концентрация аммиака в сыворотке крови, мкг/100 мл 156 170 300 204 196

Концентрация калия, мг/100 мл 15,3 14,1 13,7 13,5 14,1
Течение сахарного диабета Тяжелое Средней 

тяжести
Средней 
тяжести

Легкое Легкое

Примечание. БСФ – бромсульфалеиновая проба, ХЭ – холинэстераза (норма – 0,4 мг ацетилхолина и выше).
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но-клеточным формам БПН. По клиническим 
характеристикам обе формы приближаются к тра-
диционным представлениям о тяжелых формах 
острого гепатита.

В этиологической структуре заболеваний, про-
текающих с острой печеночной недостаточностью, 
наряду с циррозом и острым гепатитом в послед-
ние годы учащаются случаи БПН в результате 
последствий повреждения печени во время опе-
раций на этом органе – так называемые после-
операционные гепатиты (13 человек – 10,7%) [2] 
и повреждения печени при сепсисе (5 человек 
– 4,1%). Остаются достаточно редкими острые 
лекарственные гепатиты (3 человека – 2,5%).

Заметно меняется структура БПН, расценивав-
шейся первоначально как молниеносная форма. 
Из 122 пациентов подобный диагноз подтвержден 
только у 65 (53,3%), недостаточность у них раз-
вивалась на прежде неповрежденной печени. У 57 
(46,7%) больных при обследовании констатирована 
острая/хроническая форма БПН, развившаяся в 
большинстве случаев в результате быстрой и выра-
женной декомпенсации цирроза. В частности, при 
молниеносной форме острого вирусного гепатита с 
летальным исходом (55 человек) морфологические 
изменения печени соответствовали представлениям 
о молниеносной форме ОВГ у 28 (50,9%) человек, 
у остальных 27 больных – острой/хронической 

форме БПН. У всех 29 больных острым алкоголь-
ным гепатитом с летальным исходом БПН раз-
вилась на фоне давних поражений печени, в том 
числе у 25 (86,2%) на фоне цирроза печени. У всех 
этих больных большая печеночная недостаточность 
отнесена к острой/хронической форме.

По тяжести комы оба вида острой печеноч-
ной недостаточности достоверно не различались. 
Но по исходам разница оказалась значительной: 
при молниеносной форме благоприятный исход 
наблюдался в 30,1%, при острой/хронической – 
в 7,3%.

Две другие формы БПН отнесены к хрониче-
ским: собственно хроническая диагностирована у 
55 (15,4%) человек, смешанная – у 72 (20,2%). 
Для хронической формы характерны частое 
(61,8%) развитие комы I, а также несколько 
большее число благоприятных исходов (34,5%). 
Указанные особенности наиболее заметны у боль-
ных портосистемной энцефалопатией: кома I 
выявлялась у 79,3%, а число благоприятных исхо-
дов коматозных состояний составило 51,7%. Для 
этой формы БПН характерна триада: неглубокая 
кома (у большинства I стадии), высокий уровень 
аммиака сыворотки крови, а также отсутствие 
нарастания желтухи и патологических сдвигов в 
функциональных пробах печени (за исключением 
аммиака) в начале энцефалопатии.

Таблица 7
Результаты традиционной терапии и альбуминового диализа у больных  

с молниеносной и острой/хронической формами БПН (n=122)

Форма БПН
Лечение

Итого
традиционное альбуминовый диализ

n % n % n %

Молниеносная 52 100,0 13 100,0 65 100,0

В том числе с успехом 11 21,2 9 69,2 20 30,1

Острая/хроническая 42 100,0 15 100,0 57 100,0

В том числе с успехом 2 4,8 5 33,3 7 8,1
В с е г о  ... 94 77,0 28 23,0 122 100,0

Таблица 8
Исходы различных клинико-патогентических форм большой печеночной недостаточности

Форма БПН

Больные
с благоприятными  

исходами БПН
с неблагоприятными  

исходами БПН Итого

n % n % n %

1. Молниеносная 20 30,1 45 69,9 65 100,0

2. Острая/хроническая 12 7,3 153 92,7 165 100,0

3. Хроническая 19 34,5 36 65,5 55 100,0

3.1. Портосистемная энцефалопатия 15 51,7 14 48,3 29 100,0

4. Смешанная 13 18,1 59 81,9 72 100,0

4.1. Печеночно-почечная 6 13,9 37 86,1 43 100,0
В с е г о  ... 64 17,9 293 82,1 357 100,0
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При смешанной форме тяжесть комы (I ста-
дия – 29,2%) приближалась к таковой при острых 
формах БПН, а частота благоприятных исходов 
(18,1%) занимала как бы промежуточное положе-
ние между молниеносной и острой/хронической 
формами. У 5 больных со смешанной формой 
БПН имелся, видимо, прежде неизвестный вари-
ант – затяжная рецидивирующая гепатогенная 
гипнаргия, для которой характерна «тихая» реци-
дивирующая кома значительной продолжитель-
ности.

28 больным выполнен альбуминовый диализ на 
аппарате MARS. При молниеносной форме БПН 
положительный стабильный результат отмечался 
у 9 (69,2%) из 13 пациентов, а при острой/хрони-
ческой форме – только у 5 (33,3%) из 15.

Таким образом, там, где в развитии БПН 
доминируют последствия интоксикации и окси-
дативного стресса, а часть паренхимы печени 
сохранена, альбуминовый диализ оказывается 
эффективным. Такая картина наблюдается пре-
имущественно при молниеносных формах БПН. 
В других случаях те же повреждающие факторы 
лишь дополняют давнее снижение функции пече-
ни из-за ее хронических заболеваний, прежде 
всего цирроза. Указанные изменения в первую 
очередь характерны для острых/хронических 
форм БПН, при которых альбуминовый диализ 
оказывается несколько менее эффективным.

Альбуминовым диализом было охвачено пока 
28 (7,8%) больных, и эти результаты существенно 
не повлияли на общую летальность при БПН, 
равную 82,1%.

Сегодня понятие «большая печеночная недо
статочность» очерчено не совсем четко. В части 
случаев сюда относят больных без комы (в отдель-
ных работах таких оказывается до 30–40%), а 
также пациентов со значительной, но не постоян-
ной гипопротромбинемией и непостоянной гипер-
билирубинемией.

Этот некоторый разнобой приносит определен-
ные клинические сложности. В частности, у лиц, 
не подвергавшихся трансплантации и/или воз-
действию «искусственной печени», летальность, 
по данным разных исследователей, колеблется в 
очень больших пределах – от 17 до 85% [13, 14, 
18, 23, 24]. Поэтому представилось целесообраз-
ным разделить печеночную недостаточность на 
три степени (табл. 9).

Заключение

Большая печеночная недостаточность остается 
в целом очень тяжелым осложнением заболеваний 
печени с высокой летальностью. Более раннее 
выявление и более четкое выделение ее разно-
видностей позволяет у ряда пациентов несколько 
расширить терапию. В первую очередь, это каса-
ется больных с молниеносным типом БПН. Для 
молниеносных форм БПН альбуминовый диализ 
у значительной части пациентов, по-видимому, 
может оказаться эффективным. Для остальных 
форм наиболее эффективным методом лечения 
остается трансплантация печени. Пока этим необ-
ходимым методом терапии охвачено крайне малое 
число больных.

Таблица 9
Структура печеночной недостаточности

Вид нарушений и прогно-
стические характеристики

Печеночная недостаточность
малая (I степень) умеренная (II степень) большая* (III степень)

Гепатогенная энцефало-
патия

Обычно не регистрируется, 
иногда латентная форма 

Латентная форма или 
прекома

Коматозное состоя-
ние

Гипокоагуляция – про-
тромбиновый индекс 
ниже 80%

Снижение до 60% Стабильное снижение 
до 55–35%

Стабильное сниже-
ние – менее 35%

Внутрипеченочная гипер-
билирубинемия

Отсутствует или чаще 
повышена кратковременно

Чаще повышена  
в 1,5–2,5 раза

Стабильно повышена 
в 3 раза и более

Непосредственная опас-
ность

Возникает при операциях и 
повреждающих манипуля-
циях◊

Летальность  
до 5–30%#

Летальность до 
75–85%#

* Своеобразием отличается портосистемная энцефалопатия: наиболее четко прослеживается коматозное состояние и зна-
чительная гипераммониемия.
◊ Возможны тяжелые кровотечения.
# Показатели летальности у лиц без использования ортотопической трансплантации печени и/или «искусственной  
печени».
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