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Инструкция является результатом согласованного мнения,
выработанного на основании тщательного анализа опублико-
ванных исследований в этой области в отечественной и зару-
бежной литературе, включая современные международные
подходы к ведению больных с ОПН. Однако данные рекоменда-
ции не могут охватить всего многообразия и сложностей клини-
ческих ситуаций, требующих принятия конкретных и ностаи-
дартных решений, и ограничить тактику лечащего врача 13 каж-
дом конкретном случае на основании комплексной оценки со-
стояния пациента.

В инструкции представлены классификация, подходы к
диагностике и лечению острой печеночной недостаточности с
позиций доказательной r:едицины.
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Таблица 1
Иерархия доказательств для обоснованности применения

клинических рекомендаций

Ранг до-
каза- Определение доказательств

тельств
I Доказател ьства, полученные хотя бы в одном

должным образом проведенном рандомизирован-
ном, контролируемом исследовании

П-1 Доказательства, полученные хотя бы в одном хо-
рошо организованном клиническом исследовании
без рандомизации

П-2 Когортные исследования или аналитические ис-
следования «случай - контроль»

П-3 Доказательства, полученные при анализе множе-
ственных временных рядов; на основании драма-
тичных результатов неконтролируемых экспери-
ментов

Ш Доказательства, основанные на мнении автори-
тетных лиц, клиническом опыте, результатах опи-
сательных исследований или отчетов экспертных
комитетов

Острая печеночная недостаточность - обобщающий
термин, который при меняется для обозначения быстро разви-
вающегося снижения синтетической способности печени, соче-
тающейся с выраженной коагулопатией: снижением протромби-
нового индекса (увеличением протромбинового времени) и фак-
тора V более чем на 50% от нормы. Тяжелая ОПН сочетается с
печеночной энцефалопатией (ПЭ).

е учетом времени развития ПЭ после появления желтухи
применяются следующие новые термины:

сверхострая печеночная недостаточность - менее 7
дней;

острая печеночная недостаточность - от 8 до 28 дней;
подострая печеночная недостаточность - от 4 до 12

нед.
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1. ЭТИОЛОГИЯ ОПН

Этиология ОПН является одним из лучших предикторов
прогноза, определяет дальнейшую тактику ведения и терапии
больного.

Наиболее частыми этиологическими факторами ОПН яв-
ляются вирусные и лекарственные поражения печени. Так вирус
гепатита В по данным разных авторов вызывает ОПН в 3-47%
случаев, вирус гепатита А -8%, передозировка ацетаминафена
- 2-56%, лекарства и токсины - 5- 18%. На долю других уста-
новленных причин приходится от 1 до 14% (табл. 2, 3). В неко-
торых случаях причину С?ПНустановить не удается.

Таблица 2
Причины развития ОПН

Вирусные Лекарственные препараты и ток-
• Вирусы гепатитов: сины:

А, В (± вирус Д), С, Е, G? Дозозависимые
• Вирусы геморра- • Ацетамииофен

гической лихорад- • СС14

ки • Отравление грибами рода
• Вирус Коксакки Amanita
• Вирус простого • Желтый фосфор

герпеса 1, 2 типов • Токсин Bacillus cereus,
• Вирус Эпштейна- Cyanobacteria

Барр Идиосинкразические
• Цитомегаловирус • Галотан
• Вирус Varicella- • Изофлюран

Zoster • Имипрамин
• Вирус герпеса 6 • Амфетамины/экстази

типа • Аллопуринол
• Аденовирус • Метилдопа
• Парамиксовирус • Кетоконазол
• Парвовирус В-19 • Толкапон

Бактерии и паразиты: It Флутамид
• Лептоспиры .. Этопозид
• Риккетсии • Лабеталол
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• Гемтузумаб
• Нефазодон
• Изониазид
• Рифампицин
• Вальпроевая кислота, фено-

тоин
• Дисульфирам
• Нестероидные

противовоспалительные
препараты

• Нортриптилин
• Салициловая кислота (син-

дром Рейе)
• Эфавиренц
• Диданозин
(1 Дапсон
• ПропилтиоурацV1Л
• Офлоксацин
• Лизиноприл
• Никотиновая кислота

• Листерия
• Возбудители ма-

лярии
• Микобактерия ту-

беркулеза
Метаболические

• Галактоземия
• Нарушение толе-

рантности к
фруктозе

• Тирозинемия
• Болезнь Вильсона
• Дефицит 01-

антитрипсина
Неопластические

• Лимфома
• Метастазы в пе-

чень, рак молоч-
ной
железы или легко-
го, меланома

• Гипернефрома
• Гепатоцеллюляр-

ная карцинома

Связанные с беремен-
ностью:

• Острая жировая
печень беремен-
ных

• Синдром HELLP
(гемолиз, повы-
шенные показате-
ли функциональ-
ных
печеночных тес-
тов, уменьшение
количества тром-
боцитов)

Комбинированные препараты с
повышенной токсичностью

• Триметоприм-
, сульфаметоксазол

• Рифампицин-изониазид
• Амоксициллин-клавуланат

Криптогенные
• Сульфаниламиды
• Статины
• Амиодарон
• Метформин
• Троглитазон



6

Другие причины:
• Синдром Бадда -

Киари
• Веноокклюзионная

болезнь
• Аутоиммунный ге-

патит
• Ишемическая шо-

ковая печень
• Конфликт транс-

плантата и хозяи-
на
после пересадки
печени

• Тепловой удар
• Болезнь Стилла у

взрослых
• Лигирование пе-

ченочной артерии

Таблица 3
Лекарственные травы и пищевые добавки,

вызывающие гепатотоксичность

Kava kava
Chaparral
Skullcap
Germander
Pennyroyal
Jin Bu Huan
Heliotrope
Rattleweed
Comfrey

Sunnhemp
Senecio
Impila
Greater celandine
Gum Thistle
Не Shon Wu
Ма Huang
LipoКinetix
Bai-Fana herbs

1.1. ОПН, вызванная гепатотропными вирусами

ОПН как осложнение острого гепатита А в основном раз-
вивается у наркоманов и людей более старшего возраста (сре-
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ди больных старше 50 лет смертность составляет 3%) и в об-
щей популяции наблюдается редко из-за проведения среди на-
селения вакцинации. При гепатите В ОПН чаще развивается
при инфицировании вирусом-мутантом, по сравнению с диким
штаммом. В литературе описаны единичные случаи развития
ОПН при вирусном гепатите С и несколько случаев в результате
воздействия вируса гепатита G. Установлено, что к развитию
ОПН часто приводит инфицирование вирусом гепатита D в виде
ко- или суперинфекции с HBV. Иногда развитие ОПН может
быть обусловлено коинфекцией вирусами гепатита С и В, а так-
же вирусом гепатита С и ВИЧ на фоне проведения антиретро-
вирусной терапии. Вирнусный гепатит Е редко сопровождается
развитием OГlH, однако его следует учитывать при проведении
дифференциальной диагностики, особенно у беременных жен-
щин в 111 триместре беременности, а также у больных с соответ-
ствующим эпидемиологическим анализом (пребывание на тер-
ритории эндемичной по данному заболеванию).

В редких случаях причиной ОПН бывает цитомегалови-
рус. При этом ОПН может развиться в донорской транспланти-
рованной печени, если реципиент ранее уже был инфицирован
этим вирусом и подвергался тяжелой иммуносупрессии. Потен-
циальными агентами, способными вызывать ОПН (особенно
часто у иммуносупрессированных лиц), являются вирусы герпе-
са (herpes simp/ex и herpes zoster).

1.2. ОПН, вызванная приемом лекарственных средств
или другими токсическими веществами

Многие соединения, в том числе и лекарственные препа-
раты, оказывают токсическое воздействие на печень, попадая в
организм в больших количествах. Это так называемая дозоза-
висимая гепатотоксичность. Однако следует помнить, что у не-
большого количества пациентов некоторые препараты могут
вызывать повреждения печени при применении и в терапевти-
ческих дозах. Такая трудно прогнозируемая токсичность лекар-
ственных средств получила название идиосинкразической. Па-
тогенетически она связана с реакцией иммунной системы. ОПН
может развиваться как в первом, так и во втором варианте.
Описаны клинические случаи развития острого повреждения
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печени после приема пациентами некоторых пищевых добавок
и лекарственных растений (табл. 3).

Показано, что большинство случаев поражения печени из-
за идиосинкразической лекарственной гепатотоксичности раз-
вивается в течение первых 6 мес. с момента начала приема
препарата. Лекарства (даже потенциально токсичные), которые
принимаются больными длительно (в течение 1-2 лет и более)
обычно не бывают причиной острого (de novo) повреждения пе-
чени.

Наиболее частыми морфологическими признаками лекар-
ственно-индуцированной ОПН являются массивные некрозы
и/или микровезикулярный стеатоз гепатоцитов.

Ацетоминофен (парацетамол) - один из наиболее широко
используемых во всем мире препаратов, оказывающих анальге-
тическое и жаропонижающее действие. Доказана его безопас-
ность при использовании в терапевтических дозах - от 1 до 4
г/сут. Однократный прием большой дозы (15 г и более, в неко-
торых случаях - от 6 до 1О г), в основном с суицидальными це-
лями, приводит к развитию гепатотоксичности. Препарат мета-
болизируется в печени. Полярный метаболит ацетоминофена
N-ацетил-р-аминобензохинон (NAPQI) связывается и инактиви-
руется преимущественно глутатионом. Когда запасы глутатиона
истощаются, метаболит ацетоминофена арилирует нуклео-
фильные макромолекулы, необходимые для жизнедеятельно-
сти гепатоцитов, вызывая, таким образом, некроз гепатоцитов,
локализующийся в зоне 3 (пик концентрации цитохрома Р450,
превращающего ацетаминофен в его активный метаболит, от-
мечается в гепатоцитах именно этой зоны). У лиц с индуциро-
ванной ферментативной системой цитохрома Р450 (например,
больных эпилепсией или хроническим алкоголизмом) гепато-
токсичность может развиваться при использовании препарата и
в более низких дозах - 3 - 8 г/сут.

Таким образом, гепатотоксичность ацетаминофена зави-
сит от: 1) дозы препарата; 2) скорости его трансформации; 3)
тканевых запасов глютатиона; 4) обстоятельств или агентов,
индуцирующих соответствующее звено цитохрома Р450 или вы-
зывающих истощение запасов глютатиона.

После приема больших доз ацетаминофена развиваются
следующие симптомы: 0-24 ч - начальная фаза: анорексия,
тошнота, рвота; 24-48 ч - латентная фаза: гастроинтестиналь-
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ные симптомы исчезают, повышаются уровни сывороточных
трансаминаз; более 48 ч - фаза гепатоцеллюлярных некрозов:
прогрессирующие изменения функциональных печеночных тес-
тов, желтуха, ПЭ, возможно появление почечной недостаточно-
сти. Летальность при применении больших доз ацетаминофена
составляет около 50%.

1.3. опн, вызванная употреблением грибов

Отравление грибами в 95% случаев обусловлено грибами
Аmапitа phalloides и Galerina и ежегодно служат причиной смер-
ти сотен людей в странах Европы и США. Грибы Amanita со-
держат два токсина: фаллоидин и Q-аманитин - оба гепатоток-
сичны. Отравление обусловлено преимущественно а-
аманитином, механизм токсического действия которого связан с
необратимым ингибированием РНК-полимеразы П.
В течение заболевания можно выделить 3 периода. 1 период
начинается через 6 - 24 часа после употребления в пищу гри-
бов и проявляется тошнотой, болями в животе, частым жидким
стулом. Он продолжается 1 - 4 дня. 11 период характеризуется
кажущимся улучшением состояния больных. В момент улучше-
ния диареи начинает повышатся уровень сывороточных тран-
саминаз, который сравним с таковым при ацетаминофеновом
отравлении. В 111 периоде развивается поражение печени, по-
чек, ЦНС. При морфологическом исследовании в гепатобиоп-
тате обнаруживается выраженный некроз зоны 3 печеночной
дольки. Смертность при отравлении грибами составляет 22%.
Диагноз устанавливается на основании анамнеза и клиники с
развитием тяжелого интестинального синдрома.

1.4. опн, обусловленная другими причинами

1.4.1. Аутоиммунный гепатит. Манифестация аутоим-
мунного гепатита в форме ОПН отмечается редко.

Установить правильный диагноз помогают следующие
признаки: гипергаммаглобулинемия, выявление аутоантител
(антинуклеарного фактора и антител к гладкой мускулатуре) в
сыворотке крови. Однако иногда антитела могут отсутствовать,
что затрудняет диагностику. Для подтверждения диагноза необ-
ходимо проведение пункционной биопсии печени (111).
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1.4.2. Болезнь Вильсона. Фульминантная манифестация
болезни характеризуется очень высоким уровнем сывороточно-
го билирубина (частично за счет гемолиза) при низком или нор-
мальном уровне щелочной фосфотазы. Другими биохимически-
ми признаками, характерными для болезни Вильсона, является
умеренное повышение уровня аминотрансфераз, не характер-
ное для ОПН, вызванной другими причинами. Диагностическое
значение имеет обнаружение колец Кайзера-Фпейшера. Однако
следует помнить, что данный признак обнаруживается только у
50% пациентов с болезнью Вильсона, у которых развилась
ОПН. Избыточное содержание меди в плазме крови повреждает
тубулярный аппарат почки и при водит К почечной недостаточ-
ности. 24-часовая экскреция меди с мочой составляет
1ОООмкг/сути более.

При морфологическом исследовании ткани печени опре-
деляются микровезикулярный стеатоз, массивные коагуляцион-
ные некрозы гепатоцитов, коллапс стромы, пигментосодержа-
щие клетки Купфера, тельца Мэллори. Концентрация меди а
ткани печени составляет 250мкг /г и более.

Для постановки диагноза важно определять уровень церу-
лоплазмина (как правило, снижен, но в ряде случаев ( 15 %)
может быть и нормальным), уровень меди в сыворотке крови и в
моче ( как правило высокий ), соотношение общего билирубина
(мг/дл)/алкалин фосфатазы (МЕ/л) более 2 (непрямой индика-
тор болезни Вильсона), обнаружение колец Кайзера-Флейшера,
определение содержания меди в ткани печени при выполнении
пункционной биопсии (Ш).

1.4.3. Тромбоз печеночных вен, или веноокклюзионная
болезни

Наиболее частые причины тромбоза печеночных вен -
миелопролиферативный синдром, дефицит фактора V, протеи-
на С, протеина S или антитромбина 111. Веноокклюзионная бо-
лезнь часто развивается у больных со злокачественными пора-
жениями системы крови при проведении химиотерапии для под-
готовки к трансплантации костного мозга. К редким причинам
относят радиационное повреждение и токсическое воздействие
некоторых препаратов, содержащих травы.

Диагноз может быть установлен различными методами:
компьютерной томографией, доплерсонографией, венографией,
магниторезонансноой венографиеЙ.
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1.4.4. Ишемическое повреждение печени. При ишемиче-
ском повреждении печени ОПН часто обусловлена кардиоген-
ным шоком при остром инфаркте миокарда, длительным перио-
дом сердечно-легочной реанимации при остановке сердца, пе-
риодом значительной гиповолемии/гипотензии или хронической
сердечной недостаточностью. В отдельных случаях гипотензия
или гипоперфузия могут быть лекарственно обусловленными:
воздействие ниацина, кокаина, метамфетамина.

Обычно в сыворотке крови наблюдается значительное
увеличение уровня аминотрансфераз с тенденцией к быстрому
снижению при стабилизации гемодинамики.

1.4.5. Синдром Рейе - заболевание, относящееся к мито-
хондриальным цитопатиям. Развивается после почти всех из-
вестных вирусных инфекций. К возможным этиологическим эк-
зогенным факторам относятся афлатоксин, множественные
укусы шершней, инсектициды. Данные о роли салицилатов про-
тиворечивы. Чаще развивается в возрасте до 14 лет, однако
описаны случаи заболевания и у взрослых. Характеризуется
острой энцефалопатией, жировой дистрофией внутренних ор-
ганов и в первую очередь печени (мелкокапельный стеатоз),
приводящей к ОПН. Причиной смерти является отек головного
мозга.

При поражении печени острое повреждение митохондрий
сочетается со снижением активности митохондриальных фер-
ментов. В крови повышается концентрация аммиака, снижается
уровень цитрулина; обнаруживается высокий уровень глутами-
на, аланина, лейцина; увеличивается концентрация жирных ки-
слот; снижается уровень глюкозы. Повышается активность сы-
вороточных аминотрансфераз.

1.4.6. Острая жировая печень беременных. ОПН при
острой жировой печени беременных характеризуется внезап-
ным появлением желтухи и печеночной энцефалопатии в Ш
триместре беременности.

1.4.7. Раковое поражение печени (инфильтрация) на-
блюдается при раке молочной железы, мелкоклеточном раке
легких, лимфоме, меланоме и может приводить к развитию
ОПН.

Больным с ОПН, У которых в анамнезе имелись злокачест-
венные новообразования, необходимо проведение тщательного
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обследования с использованием У3И, КТ, выполнение биопсии
печени для подтверждения или исключения диагноза (Ш).

Этиология ОПН в 20-40% случаев остается невыясненной
даже после тщательного клинического и лабораторного обсле-
дования. Таким больным для уточнения диагноза и определе-
ния дальнейшей тактики ведения должна быть проведена пунк-
ционная биопсия печени и применены иммуногистохимические
методы исследования биоптата (Ш).

2. ОСЛОЖНЕНИЯ ОПН

Клинический синдром ОПН реализуется за счет гепато-
целлюлярного повреждения, что оказывает неблагоприятное
влияние на функции разных органов.

При обследовании пациентов с ОПН в первую очередь не-
обходимо установить уровень сознания, определить, чем вы-
званы его нарушения (если таковые имеются): печеночной эн-
цефалопатией или отеком головного мозга. Несмотря на то, что
клинические проявления этих двух синдромов имеют много об-
щего, лечебная тактика и жизненный прогноз различаются.

2.1. Печеночная энцефалопатия (ПЭ) - основной клини-
ческий признак ОПН. Патогенетическая модель ПЭ связывает
между собой печень и головной мозг. Наиболее распространен-
ной теорией является «гипотеза ГЛИИ", согласно которой эндо-
генные нейротоксины и аминокислотный дисбаланс, возникаю-
щие в результате печеночно-клеточной недостаточности, при-
водят к отеку и функциональным нарушениям астроглии, в ре-
зультате чего повышается проницаемость гематоэнцефаличе-
ского барьера, изменяется активность ионных каналов, нару-
шаются процессы нейр~трансмиссии и обеспечение нейронов
макроэргическими соединениями. Эти изменения лежат в осно-
ве клинических проявлений ПЭ.

ПЭ часто развивается внезапно и может предшествовать
желтухе. Степень выраженности клинических проявлений ПЭ
колеблется от I (легкая) до IV (глубокая кома). Эти симптомы
включают изменения сознания, интеллекта, поведения, нейро-
мышечные нарушения. Основным критерием при определении
ПЭ является состояние сознания. Остальные симптомы имеют
второстепенное значение. Выделяют следующие стадии ПЭ:
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I СТ. - Изменение поведения больного с минимальными
изменениями в уровне сознания

П СТ. - Усиление дезориентации, беспокойство, неадек-
ватное поведение, возможен астериксис

Ш СТ. - Выраженная дезориентация, бессвязная речь,
сонливость, однако больные отвечают на сильные раздражите-
ли

IV СТ. - Кома: отсутствие сознания и реакции на болевые
раздражители, декортикация.

Прогноз при I и П СТ. ПЭ благоприятный, при Ш и IV СТ. -
небпагоприятный.

2.2. Отек головного мозга - наиболее частая причина ле-
тального исхода у больных с ОПН. Если при I и П стадии ПЭ он
развивается редко, то при IV стадии возникает более чем в 75%
случаев. Патогенез до конца не ясен, рассматриваются вазо-
генный и цитотоксический механизмы развития. Предположи-
тельно в генезе данного состояния принимают участие воспа-
ление и инфекция. В дальнейшем могут развиваться наруше-
ние церебрального кровотока инеобратимые ишемические по-
вреждения структур головного мозга. При отеке головного мозга
(особенно на поздних стадиях) у больных может наблюдаться
триада Кушинга (системная артериальноая гипертензия (посто-
янная или преходящая), брадикардия, аритмичное дыхание),
нарушаются координированные движения глазных яблок, появ-
ляется косоглазие. В поздней стадии развивается децеребра-
ционная кома.

2.3. Почечная недостаточность - грозное осложнение
ОПН. Летальность составляет до 95%. Механизмы развития до
конца не изучены. Предполагают, что в генезе имеют значение
гемодинамические нарушения и токсическое повреждение по-
чек. Установлено, что почечная недостаточность может появ-
ляться в разные сроки с момента развития ОПН: при отравле-
нии ацетаминофеном - в раннем периоде, при другой этиологии
- на более поздних этапах.

2.4. Нарушения кислотно-основного состояния. При
ОПН чаще всего развиваются ацидоз, алкалоз, гипоксемия.
Ацидоз появляется рано и, как правило, сопряжен с плохим
жизненным прогнозом, особенно у больных с передозировкой
ацетаминофеном. Нередко развивается алкалоз, сочетающийся
с гипокалиемией и гипервентиляцией центрального генеза. Мо-
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жет наблюдаться гипоксемия, при появлении которой необхо-
димо провести дополнительное обследование больных с целью
исключения ателектазов, аспирационной пневмонии, инфекции,
острого респираторного дистресс-синдрома взрослых и легоч-
ного кровотечения.

2.5. Коагулопатия при ОПН имеет сложный генез и обу-
словлена не только дефицитом факторов свертывания, но и по-
вышением фибринолитической активности. При этом У больных
наблюдается снижение уровня тромбоцитов вследствие их уси-
ленного потребления или пониженного образования. В после-
дующем могут развиваться кровотечения, особенно часто у па-
циентов с увеличенным протромбиновым временем (сниженым
протромбиновым индексом) и/или сниженным количеством
тромбоцитов (до 50'109/л и менее). Чаще всего источником кро-
вотечения являются эрозии слизистой оболочки желудка и пи-
щевода.

2.6. Сепсис наблюдается более чем у 80% больных с
ОПН, находящихся в коматозном состоянии, и приблизительно
у 20% с бактериемией. Основными факторами, обусловливаю-
щими высокий риск развития септических осложнений, являют-
ся инвазивные процедуры, транслокация микроорганизмов че-
рез кишечную стенку в кровоток, гипофункция нейтрофилов и
клеток Кулфера. Типичные проявления сепсиса - лихорадка и
лейкоцитоз - могут отсутствовать. Сепсис следует заподозрить,
если у выздоравливающих больных внезапно начинается де-
компенсация заболевания.

З. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ
ПРИ ПОДОЗРЕНИИ НА ОПН

Ранняя диагностика ОПН и правильно выбранная тактика
ведения пациентов во многом определяют исход развившегося
патологического процесса в печени. Поэтому У всех больных,
обратившихся за помощью с признаками ОПН, необходимо бы-
стро и тщательно собрать анамнез на предмет установления
возможного этиологического фактора поражения печени, уточ-
нить наблюдались ли они ранее по поводу хронических заболе-
ваний печени, в экстренном порядке определить показатели
протромбинового времени, установить ранние признаки пече-
ночной энцефалопатии.
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При общем осмотре в первую очередь следует обратить
внимание на цвет кожных покровов и слизистых оболочек, бо-
лезненность при пальпации в правом подреберье, изменение
(увеличение или уменьшение) размеров печени. Увеличение
размеров чаще всего бывает при вирусных гепатитах, опухоле-
вых процессах, застойной сердечной недостаточности, синдро-
ме Бадда-Киари. Особое внимание в виду возможного развития
неблагоприятного исхода необходимо уделять больным, у кото-
рых острый процесс в печени развивается на фоне уже имею-
щегося хронического ..

Следует помнить, что важна точная этиологическая рас-
шифровка диагноза ОПН. Это помогает выработке адекватной
тактики ведения пациентов (Ш).

При подозрении на наличие у больного ОПН, вызванной
приемом медикаментов или другими токсическими веществами,
необходимо тщательно собрать лекарственный анамнез за по-
следние 12 месяцев. При этом уточняется начало, продолжи-
тельность, доза и время последнего приема препарата, лекар-
ственных растений или пищевых добавок (Ш). При приеме
больным безрецептурного комбинированного лекарственного
средства необходимо уточнить входящие в него составляющие
(Ш). При развитии ОПН, связанной с употреблением лекарст-
венных препаратов, дальнейший прием последних прекращает-
ся (Ш).

Установлено, что крайне высокие уровни сывороточных
трансаминаз крови (от 3500 МЕ/л и выше) чаще коррелируют с
ацетаминафеновым отравлением. В таких случаях (даже при
отсутствии анамнестических данных) целесообразно опреде-
лять наличие в крови данного препарата. Однако низкий уро-
вень трансаминаз или отсутствие ацетоминофена в крови не
позволяют полностью исключить такое отравление, так как от
момента приема препарата до забора крови могло пройти дос-
таточно много времени, особенно в ситуациях непреднамерен-
ной передозировки.

Кроме того следует провести тесты для установления
возможной болезни Вильсона, определить маркеры вирусных
гепатитов, аутоантитела (антинуклеарные антитела, антитела к
гладкой мускулатуре). У.. женщин дополнительно назначается
тест на беременность. При комплексном лабораторном обсле-
довании в первую очередь должны быть определены показате-
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ли состояния коагуляции, назначен биохимический и общий
анализ крови, определен газовый состав артериальной крови,
уровня аммиака артериальной крови, группа крови и резус-
фактор (табл. 4).

При подозрении у больного аутоиммунного гепатита, ме-
тастазов в печень, лимфомы, герпетического гепатита показано
проведение пункционной биопсии печени с учетом риска разви-
тия кровотечений на фоне коагулопатии.

Таблица 4
Обязательные лабораторные исследования,
проводимые больным с подозрением на ОПН

N2 , .. (

n/n Название исследования

1. Общий анализ крови
2. Протромбиновое время
3. Биохимический анализ крови с определением:

• натрия, калия, хлоридов, бикарбонатов, кальция,
магния, фосфатов, глюкозы

• общего билирубина и фракций, АсАТ, АлАТ, ще-
лочной фосфатазы, у-глютамилтранспептидазы (у-
ГТП), общего белка, альбумина, креатинина, моче-
вины, амилазы
кислотно-щелочного состава крови

,
•

4. Группа крови и резус-фактор
5. Токсикологическое исследование крови с обязательным

определением наличия передози ровки ацетоминофена
(парацегамола)

6. Серологические маркеры вирусных гепатитов: anti-HAV
IqM, HBsAq, апti-НВс IqM, anti-HDV, anti-HEV, anti-HCV

7. Аутоиммунные маркеры (ANA, SMA, АМА)
8. Тест на беременность
9. Определение уровня аммиака крови (желательно артери-

альной)
10. Диагностика ВИЧ-инФекции ..

1
\

.1
\
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Больные с нарушением сознания подлежат экстренной
госпитализации в отделение интенсивной терапии в связи с уг-
розой дальнейшего быстрого прогрессирования патологическо-
го процесса для тщательного мониторирования динамики со-
стояния и лечения (Ш).

Если, несмотря на проводимую терапию, состояние боль-
ного продолжает прогрессивно ухудшаться, следует принять
решение о необходимости трансплантации печени, которую
лучше выполнить на более ранних стадиях заболевания (Ш) с
учетом специфических про гностических показателей. Например,
для пациентов с ацетоминофениндуцированной ОПН таким
показателем является рН артериальной крови <7,3. Больные с I
и П стадией ПЭ должны рассматриваться как потенциально
нуждающиеся в трансплантации печени, так как у них возможно
непредсказуемо быстрое ухудшение состояния. После принятия
решения важно в наиболее ранние сроки перевести таких паци-
ентов в трансплантационный центр, так как при поздних стадиях
ПЭ (Ш и IV) ввиду тяжести состояния они могут быть нетране-
портабельны. Подробнее показания для трансплантации печени
будут обсуждены ниже.

4. ЛЕЧЕНИЕ ОПН

Общие положения лечебной тактики при ОПН в ряде слу-
чаев определяются этиологией заболевания и заключаются в
поддержании основных жизненных функций у пациентов с отно-
сительно благоприятным жизненным прогнозом. В первую оче-
редь у таких больных следует учитывать гемодинамические и
метаболические показатели, при необходимости восполнять и
поддерживать адекватный объем циркулирующей крови, прово-
дить лечение инфекций и патологии желудочно-кишечного трак-
та, наладить адекватное питание. Необходим регулярный ди-
намический контроль показателей коагуляции, общего анализа
крови, метаболических параметров, газов артериальной крови,
уровня глюкозы, билирубина, аминотрансфераз.

у больных снеблагоприятным прогнозом в самые ранние
сроки следует планировать пересадку печени.
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4.1. Лечение опн при вирусных гепатитах
раз, которые указывают на наличие тяжелого повреждения пе-
чени или его прогрессирование (П-1). N-ацетилцистеин может
использоваться и в тех случаях, когда факт приема ацетомина-
фена точно не установлен, но подозревается (111).

4.3. Лечение опн при отравлении грибами

Установлено, что при острых вирусных гепатитах А, В и Е,
вызвавших ОПН, противовирусные препараты неэффективны.
Ведение таких больных требует назначения интенсивной под-
держивающей терапии (Ш).

В то же время при тяжелом течении острого вирусного ге-
патита В с целью предупреждения развития ОПН могут назна-
чаться аналоги нуклеозидов (Ш). У больных с хроническим ге-
патитом В перед предстоящей иммуносупрессией (например,
химиотерапией), даже при низком уровне детекции ДНК HBV в
плазме крови, с целью профилактики возможного развития
ОПН некоторые специалисты рекомендуют назначение ламиву-
дина.

Больные, у которых предполагается, либо подтверждена
этиология ОПН, вызванная вирусами герпетической группы, ну-
ждаются в терапии ацикловиром 10-30 мг/кг/сут. (Ш).

4.2. Лечение опн, вызванной отравлением лекарственными
средствами, в том числе ацетаминофеном

Лечение необходимо начинать максимально рано с про-
мывания желудка и введения активированного угля через назо-
гастральный зонд. Крайне важно восполнение водно-
электролитного баланса. Специфическая терапия включает ис-
пользование силибинина/силимарина и пенициллина G (111).
Действие силибинина основано на его способности пре-
пятствовать захвату Q-аманитина гепатоцитами и повышать ан-
тиоксидантную активность. Этот препарат может быть эффек-
тивен в течение первых 48 часов после употребления грибов
Силимарин назначается в средней дозе 30-40 мг/кг в день в те-
чение 3-4 дней. Часто прием силимарина сочетают с введением
N-ацетилцестеина.

Эффективность пенициллина G подтверждена не во всех
клинических исследованиях. В США пациентам с установлен-
ным фактом отравления грибами или при подозрении на него
препарат назначают в дозе от 300 тыс. до 1 млн. ЕД в день.

Пациенты с ОПН, развившейся вследствие отравления
грибами являются кандидатами для трансплантации печени, так
как эта процедура часто является единственным способом со-
хранения жизни больного (Ш).

4.4. Лечение опн при болезни Вильсона

4.5. Лечение опн при аутоиммунных гепатитах

Если с момента приема ацетоминофена внутрь прошло
менее 4 часов, назначается активированный уголь в дозе 1г/кг
(максимальный эффект - в течение первого часа от начала
приема таблеток) (1).

Для восстановления запасов глутатиона показано раннее
назначение N-ацетилцистеина внутрь одномоментно (перо-
ральный прием или зондовое введение) в стартовой дозе 140
мг/кг разбавленной до 5% раствора, затем - поддерживающая
терапия - по 70 мг/кг внутрь каждые 4 ч еще 17 введений.

В случаях невозможности перорального приема N-
ацетилцистеина (желудочно-кишечное кровотечение, коматоз-
ное состояние больного) препарат вводится в/в в дозе 150 мг/кг
в 5% растворе глюкозы в течение 15 мин (стартовая доза), с по-
следующей поддерживающей терапией - 50 мг/кг В течение 4
часов, затем 100 мг/кг В течение следующих 16 часов.

Раннее введение N-ацетилцистеина обязательно в случа-
ях установления факта приема ацетоминофена внутрь, обнару-
жения в крови препарата или высокого уровня аминотрансфе-

Больным с болезнью Вильсона, у которых развилась ост-
рая печеночная недостаточность, должны быть незамедлитель-
но внесены в список для проведения трансплантации печени
(111) .

Больные с ОПН, развившейся на фоне аутоиммунного ге-
патита, должны получать лечение глюкокортикостероидами в
дозе по преднизолону 40-60 мг/сутки (1). В тех клинических слу-
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ьп стадия ПЭ Перевод пациента в центр трансплантации
печени и включение его в список ожидания
для ее проведения
Компьютерная томография головного моз-

, га для исключения других причин снижения
ментальнога статуса (для диагностики оте-
ка мозга информативность метода незна-

•
" чительна).

г- ,~. , , Ограничение раздражителей и седации,

Таблица 5
больных с ОПН

Назначение антибиотиков с целью профи-
лактики инфекционных осложнений
Назначение лактулозы

Ш-IV стадия ПЭ Продолжать ранее начатое лечение
Интубация трахеи, может потребоваться
седация
Приподнятое положение головного конца
кровати под углом 300
Маннитол - при увеличении внутричереп-
ного давления
Кратковременная гипервентиляция
Незамедлительное лечение развившихся
судорог, профилактика судорожного син-
дрома (хотя клиническая ценность данного
мероприятия до сих пор неясна)
Мониторинг интракраниального давления
(желательно)

Инфекция Антимикробная терапия - незамедлитель-
но в случае развития инфекционных ос-
ложнений

Коагулопатия Витамин К (как минимум одна доза)
Тромбоцитарная масса - при снижении
тромбоцитов меньше 10'109, или при про-
ведении инвазивных процедур
Рекомбинантный активированный фактор
VII (возможно эффективен при проведении
инвазивных процедур)
Свежезамороженная плазма (только при
инвазивных процедурах или активных кро-
вотечениях)
Профилактика стресс-язв: Нэ-блокаторы
или ингибиторы протонной помпы

Гемодинамиче- Катетеризация легочной артерии
ские нарушения Восполнение ОЦК
при почечной Поддержка АД прессорными аминами (до-
недостаточ- ,. памин, эпинефрин, норэпинефрин) до ста-
ности билизациигемодинамики

Вазопрессин потенциально вреден

чаях, когда состояние пациентов соответствует критериям, по-
зволяющим произвести раннюю трансплантацию печени, необ-
ходимо рассмотреть возможность применения этого метода ле-
чения даже в период приема глюкокортикостероидов (не дожи-
даясь предполагаемого эффекта от лечения) (111).

4.6. Лечение ОПН, развившейся на фоне НЕLLР-синдрома

Рекомендуется наблюдение в акушерско-гинекологическом
стационаре и экстренное родоразрешение (Ш).

4.7. Лечение ОП Н, развившейся на фоне ишемии
(«шоковая печень»)

Основным направлением лечения является кардиоваску-
лярная поддержка (нормализация кровотока) (Ш). Транспланта-
ция печени, как правило, не проводится. Исход благоприятен
при условии быстрого устранения причин ишемии печени.

4.8. Лечение ОПН, развившейся на фоне синдрома
Бадда-Киари - показание для трансплантации печени, при ус-
ловии исключении метастазов в печень (П-3).

5. ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ОПН
И РАЗВИВШИМИСЯ ОСЛОЖНЕНИЯМИ

Особенности интенсивной терапии больных изложены в
таблице 5.
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, Избегать несЬротоксических поепаратов
Пролонгированный гемодиализ (при необ-
ходимости)
Контроль электролитов, глюкозы, фосфа-
тов
Энтеральное питание, при невозможности

, - полное парентеральное питание
N..ацетилцистеин, простациклин - эффек-
тивность не доказана

При ведении больных с прогрессирующей энцефалопати-
ей Ш-IV ст. больному придается положение с приподнятым до
300 головным концом и осуществляется интратрахеальная ин-
тубация (Ш). В пищевом рационе больных ПЭ ограничивается
содержание белка. При развившемся желудочно-кишечном кро-
вотечении - удаляется кровь из кишечника.

Налаживается тщательный мониторинг гемодинамических
и почечных параметров, контроль неврологического статуса для
раннего выявления признаков дальнейшего повышения внутри-
черепного давления. Судорожная активность у больного должна
контролироваться введением фенитоина и низкими дозами бен-
зодиазепинов (111).

5.1. Лечение и профилактика печеночной энцефалопатии

При наличии у больного прuзнаков ПЭ 1 ст. про водится
динамическое наблюдение за уровнем сознания и ментальных
функций. В случае дальнейшего прогрессирования ПЭ до 11ст. И

выше необходимо выполнение кт головного мозга с целью
уточнения причин прогрессирования, в том числе исключения
возможного кровоизлияния.

L-орнитин-L-аспартат. С целью коррекции гипераммо-
ниемии назначаются препараты L-орнитин-L-аспартата ( Гепа-
Мерц) в дозе 20-40 грамм в сутки внутривенно. Гипоаммоние-
мическое действие препаратов L-орнитин-L-аспартата связано
со стимуляцией карбамоилфосфатсинтетазы - ведущего фер-
мента синтеза мочевины в пери портальных гепатоцитах (L-
орнитин), а также стимуляцией глутаминсинтетазы в перивеноз-
ных гепатоцитах, мышцах и головном мозге (L.-аспартат). Кроме
того, L-орнитин и L-аспартат являются субстратами, участвую-
щими в синтезе мочевины.

Лактулоза. Предварительный отчет Америкой Группы по
изучению ОПН свидетельствует о том, что применение лакту-
лозы не влияет на показатели тяжести и общие исходы при ПЭ,
однако удлиняет время выживания больных, что, несомненно,
важно (особенно при планирующейся трансплантации печени).
С другой стороны, отдельные клиницисты указывают, что при-
менение лактулозы может в последующем, при трансплантации
печени, приводить к развитию дискинезии желчного пузыря (п-
2, Ш).

5.2. Лечение и профилактика повышенного вчд

Лечение и профилактика повышенного ВЧД включает об-
щие мероприятия: уменьшение тактильной стимуляции ( пол-
ный покой ), профилактика гипертензии, гипоксемии, специфи-
ческие методы коррекции.

До сих пор нет единого мнения о необходимости исполь-
ЗОО8! IИS1 мониторов для определения и динамического контроля
внугричоропного давления (ВЧД). Так, например, в клиниках
США (согласно недавно опубликованным данным) монитариро-
вание данного параметра осуществляют менее чем в 50% слу-
чаев. Однако, учитывая, что клинические признаки повышенного
ВЧД (расширение зрачков, симптомы децеребрации, триада
Кушинга) присутствуют далеко не всегда и в типичных случаях
появляются только на поздних стадиях заболевания, а резуль-
таты КТ часто недостоверны и малодоказательны, - большин-
ство специалистов считают, что без использования мониторов
ранее распознавание отека головного мозга невозможно.

Цель мониторирования - поддержание внутричерепного
давления на уровне менее 15-20 мм РТ.СТ, а поддержание це-
ребрального перфузионного давления (ЦПД), которое рассчи-
тывают как разницу между средним артериальным и внутриче-
репным давлением, на уровне более 50 мм рт.ст. Эти показате-
ли необходимо контролировать для определения тактики адек-
ватной терапевтической поддержки пациентов в ожидании вос-
становления достаточной массы функционирующих гепатоцитов
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или донорской печени, а также для предотвращения развития
синдрома вклинения. Кроме того, такой мониторинг важен для
определения противопоказаний к ортотопической транспланта-
ции печени, необходим во время проведения операции, когда
колебания гемодинамических показателей могут стать причиной
изменения давления в головном мозге, а также в раннем после-
операционном периоде.

Измерение уровня ВЧД может осложняться появлением
внутричерепных кровоизлияний и присоединением инфекцион-
ных осложнений, особенно у больных с коагулопатией. Так в
США наиболее часто применяются эпидуральные датчики. По-
казатель осложнений при этом минимален (3,8%). При исполь-
зовании субдуральных стержней и датчиков и паренхиматозных
мониторов (фиброоптических датчиков измерения давления,
находящихся в непосредственном контакте с тканью мозга, или
внутрижелудочковых катетеров) осложнения встречаются (со-
ответственно) в 20% и 22% случаев. Кровоизлияния со смер-
тельным исходом развиваются у 1% пациентов, которым прово-
дится эпидуральное мониторирование, у 5% - с субдуральными
стержнями и у 4% - с паренхиматозными датчиками. Согласно
результатам нескольких клинических исследований при исполь-
зовании таких датчиков следует одновременно проводить кор-
рекцию пара метров коагуляции с использованием рекомби-
нантного активированного фактора VП, что позволит шире ис-
пользовать мониторы в клинической практике.

Таким образом, у больных с ПЭ 111 и IV стадий и больных,
готовящихся К трансплантации печени, рекомендуется моииго-
рирование ВЧД и ЦВД .Желательно поддерживать уровень
ВЧД ниже 20 -25 мм рт. ст, ЦПД - выше 50 -60 мм рт. СТ. Со-
гласно данным, полученным на пациентах с нейротравмой и
отеком головного мозга,- поддержание ЦПД выше 70 мм РТ. ст .
улучшает неврологические исходы.

При отсутствии в ОРИТ мониторов, необходим тщатель-
ный контроль клинических признаков интракраниальной гипер-
тензии для раннего распознавания симптомов дислокации го-
ловного мозга (111).

В настоящее время ведется активная разработка новых
методов контроля за ВЧД. ЭТО транскраниальное доплеровское
У3И, измерение уровня 8-11 o-~ и нейронспецифической элона-
зы в плазме, которые еще далеки от совершенства.

Маннитол. При наличии у пациента с ОПН ингракрани-
альной гипертензии для кратковременного снижения давления
может назначаться маннитол в дозе 0,5-1 г/кг внутривенно бо-
люсно (можно вводить повторно 1-2 раза при этом осмоляль-
ность сыворотки крови должна быть не более 320 мосм/л).
Профилактическое назначение маннитола не рекомендуется (1).

Согласно данным, полученным в РКИ внутривенное вве-
дение маннитола у больных с ОПН в короткие сроки эффектив-
но корригировало эпизоды повышенного ВЧД и коррелировало с
улучшением выживаемости пациентов. Однако следует пом-
нить, что при использовании маннитола возможно развитие ги-
перосмолярности или гипернатриемии, а также при наличии со-
путствующей почечной недостаточности - перегрузки объемом,
что требует дополнительно использование диализа для удале-
ния избытка жидкости в организме.

Гипервентиляция. Гипервентиляция - быстрый способ
снижения ВЧД, возникшего из-за развившейся вазоконстрикции,
ограничивающей приток крови к мозгу. Несмотря на то, что на
выживаемость больных ОПН гипервентиляция не влияет (дан-
ные РКИ), а эффект от ее применения кратковременен, у не-
бо: п.шого количества пациентов, утративших ауторегуляцию
кровотока, кровообращение восстанавливается. Такой метод
терапии имеет преимущества в период, когда церебральная ги-
перемия начинает переходить в отек головного мозга, а также в
сложных клинических ситуациях жизнеугрожающгй, неконтро-
лируемой введением маннитола и другими методами, внутри-
черепной гипертензии для предотвращения (замедления) раз-
вития синдрома вклинения.

Таким образом, гипервентиляция может проводиться у па-
циентов с наличием интракраниальной гипертензии для кратко-
временного снижения давления. Профилактическое использо-
вание гипервентиляции не рекомендуется (1).

Гипертонический раствор хлорида натрия. Недавно
проведенное небольшое контролируемое исследование пока-
зало, что введение 30% гипертонического раствора хлорида на-
трия до достижения и поддержания гипернатриемии у пациен-
тов с ОПН и тяжелой ПЭ может использоваться для предупреж-
дения повышения уровня ВЧД. Однако преимуществ по улуч-
шению выживаемости в исследовании продемонстрировано не



26

было. Роль гипертонического хлорида натрия как метода про-
филактики требует подтверждения в более крупных РКИ.

Барбumураmы. При лечении рефрактерной интракрани-
альной гипертензии могут использоваться короткодействующие
барбитураты (теопентал или пентобарбитал), которые эффек-
тивно снижают вчд (111).Однако их использование часто огра-
ничивает выраженная системная гипотензия, что может потре-
бовать дополнительных мер по поддержанию адекватного
среднего АД.

ГКС часто используются для предотвращения и лечения
ВЧД обусловленного опухолями мозга и некоторыми инфекция-
ми ЦНС. Однако в контролируемом исследовании у пациентов с
ОПН не было показано преимуществ в отношении контроля оте-
ка мозга или улучшения выживаемости. В связи с этим у боль-
ных с ОПН не рекомендуется назначать кортикостероиды для
контроля повышенного ВЧД (1).
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5.4. Лечение и профилактика развития коагулопатии

мозга. Исключение составляют случаи глубокой коагулопатии
(МНО>7) и ситуации, когда больному требуется проведение ин-
вазивных процедур с лечебной или диагностической целью. На-
значение свежезамороженной плазмы обязательно при раз-
вившемся у больного кровотечении и удлиненном протромби-
новом времени (до 1,5 и более).

При риске развития коагулопатии больным профилактиче-
ски назначается витамин К в дозе 5-10 мг подкожно.

Нет единого мнения относительно профилактического ис-
пользования тромбоцитарной массы у больных ОПН. Обычно
считается безопасным уровень тромбоцитов 1О ООО/ммЗ при ус-
ловии отсутствия у больного кровотечения. Однако некоторые
эксперты критическим считают количество тромбоцитов 15-20
ООО/мм

З
особенно у пациентов с сепсисом и инфекционными ос-

ложнениями. В случаях проведения инвазивных процедур уро-
вень тромбоцитов должен быть не ниже 50 000-70 ООО/ммЗ• Ес-
ли У больного развивается кровотечение, тромбоцитарная мас-
са должна переливаться при показателе тромбоцитов ниже 50
ООО/ммЗ

.

Кроме того, у больных с ОПН для лечения коагулопатии
может быть использован рекомбинантный активированный фак-
тор VII (гFVПа). Проведенное небольшое нерандомизированное
исслодованив обнаружило, что назначение гFVПа в комбинации
со сос>t<сзамороженной плазмой является предпочтительным и
может быть использовано у больных ОПН и коагулопатией при
проведении инвазивных процедур, а также при наличии почеч-
ной недостаточности с перегрузкой объемом. Однако эффек-
тивность использования рекомбинантного активированного
фактор VП требует дальнейшего изучения.

Таким образом, заместительная терапия при тромбоцито-
пении и/или удлиненном протромбиновом времени рекомендо-
вана только в случае развития кровотечения или перед инва-
зивными процедуреми (Ш).

5.3. Лечение и профилактика инфекционных осложнения

у всех больных с ОПН имеется потенциальный риск раз-
вития бактериальной или грибковой инфекции и сепсиса, кото-
рые могут препятствовать проведению трансплантации или ос-
ложнять послеоперационный период. Сепсис следует заподоз-
рить, если у выздоравливающих больных внезапно начинается
декомпенсация заболевания. Для диагностики инфекционных
осложнений следует проводить посевы мочи, мокроты и крови с
целью раннего назначения и адекватной антибиотикотерапии
(11-2, 111).Антибиотики и противогрибковые средства могут ис-
пользоваться профилактически, однако улучшения общих исхо-
дов заболевания при этом не отмечено (П-2, Ш).

ОПН часто сопровождается повышенным риском кровоте-
чений. У больных наблюдается снижение синтеза факторов коа-
гуляции, увеличение потребления факторов свертывания, сни-
жение уровня тромбоцитов до 100 ООО/ммЗИ менее.

При отсутствии у больного кровотечений свежезаморо-
женная плазма не используется, так как ее введение может со-
провождаться повышением ОЦК и вызывать отек головного

5.5. Лечение острой почечной недостаточности

Для коррекции острой почечной недостаточности необхо-
димо тщательно контролировать водный баланс и поддержи-
вать адекватный объём циркулирующей крови (111).При наличии
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показаний больные должны переводиться на постоянный гемо-
диализ (1). Больным с нестабильной гемодинамикой для контро-
ля адекватности восполнения ОЦК показана катетеризация лё-
гочной артерии (111).Если после восполнения ОЦК среднее АД
не достигает уровня 50-60 мм рт.ст., показано введение вазо-
прессорных аминов (адреналин, норадреналин или допамин).
Вазопрессин для стабилизации гемодинамики не используется
(Ш, П-1).
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перед экстренной трансплантацией у больных с ОПН. Этот ме-
тод не только помогает стабилизировать состояние больных с
неконтролируемым ВЧД, но и иногда настолько улучшает со-
стояние пациента, что необходимость в пересадке (если печень
сохранила способность к регенерации) отпадает. Результаты
применения «искусственной печени» в многочисленных клини-
ческих исследованиях на базе небольших центров весьма об-
надеживающие, но требуют подтверждения в контролируемых
исследованиях. Их будущее применение при ОПН в настоящее
время неясно (/, П-1.

Несмотря на доказанную эффективность и опыт использо-
вания альбуминового диализа, широкое применение его сдер-
живается крайне высокой стоимостью оборудования и особенно
расходных материалов. Однако эксперименты в этом направле-
нии продолжаются.

Единственный способ терапии больных ОПН, у которых не
удается достичь необходимого объема регенерации гепатоци-
тов консервативными методами, - ортотопическая трансплан-
тация печени. Опыт ведущих клинических центров показывает,
что ЗО-40% пациентов с ОПН умирают, если им не выполняется
Iюресадка "СЧСНИ (либо по причине отсутствия донора, либо
при рпзви rии осложнсний, препятствующих проведению опера-
I(ии, rаких I«11( сепсис, новрологические нарушения, полиорган-
пая нслостаточностъ).

За последнее время результаты трансплантации печени
улучшились, преимущественно за счет разработки четких кри-
териев отбора пациентов и совершенствования неотложной по-
мощи. Трансплантация применяется у пациентов с высоким
риском летального исхода и позволяет увеличить показатели
выживаемости.

5.6. Лечение и профилактика метаболических нарушений

У больных с ОПН должен тщательно контролироваться
метаболический гомеостаз - в динамике определяются показа-
тели глюкозы, калия, магния, фосфатов. В случае необходимо-
сти должна проводиться их коррекция (Ш). Суточное количество
белка, которое получает больной, должно составлять 60 грам-
мов в сутки.

5.7. Лечение и профилактика кровотечений

Для профилактики гастроинтестинальных кровотечений
назначается энтеральное и парэнтеральное питание. Назнача-
ют блокаторы Н2-рецепторов гистамина или ингибиторы про-
тонной помпы. Как преларат терапии второй линии рассматри-
вается сукральфат (1, Ш). Заместительная терапия при тромбо-
цитопении и /или удлинении протромбинового времени (инфу-
зии плазмы и тромбоцитарной массы) рекомендована только в
случае развития кровотечения или перед инвазивными проце-
дурами (Ш).

6. Трансплантация печени. Искусственная печень

Учитывая сложность строения и функций печени, создание
искусственных систем по замещению органа до сих пор пред-
ставляется проблематичным, поскольку при этом необходимо
не только осуществлять функцию детоксикации, но и замещать
нарушенные синтетические процессы в организме, а также кор-
ригировать изменения метаболизма. Искусственное поддержа-
ние функции печени - одно из перспективных направлений в
гепатологии - может стать своего рода промежуточным этапом

Таблица 6
Индикаторы* плохого прогноза у пациентов с опн

r Этиология
• Идиосинкразическое лекарственное повреждение

, •• Острый гепатит В (и другие не-гепатит-А инфекции)
_. Аутоиммунный гепатит
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• Отравление грибами
• Болезнь Вильсона
• Синдром Бадда-Киари
• Неустановленные причины

Степень выраженности комы на момент развития ОПН:
• 111
• IV

Критерии Кing's College Criteria:
Ацеmамuнофен-uндуцuрованная ОПН:

• рН<7,3 артериальной крови (после адекватного воз-
мещения объема) независимо от степени выражен-
ности комы или

• Протромбиновое время >100 секунд (МНО 6,5) +
креатинин плазмы крови >300 ммоль/л (3,4 мг/дл) у
пациентов с комой III-IV

Не ацеmамuнофен-uндуцuрованная ОПН:
• Протромбиновое время >100 секунд независимо от

степени выраженности комы или
• Любой из трех нижеследующих индикаторов незави-

симо от степени выраженности комы:
- Лекарственная токсичность, неустановленная причина
ОПН
- Возраст <1О лет или >40 лет **
- Продолжительность желтухи до развития комы >7
дней**
- Протромбиновое время >50 секунд (МНО 2:.3,5)

- Билиоубин сыворотки >300 ммоль/л (17,5 мг/дл)

* Ни один из этих факторов, за исключением болезни
Вильсона и, возможно, отравления грибами, не является
необходимым или достаточным, чтобы указать на по-
требность в срочной трансплантации печени.
Эти критерии не были подтверждены в недавних иссле-
дованиях прогнозирования исхода",

**

Однако указанные предикторы неблагоприятного прогноза
не могут с большой долей вероятности определять исходы ОПН
и устанавливать показания для трансплантации печени (П-2, п-
3, Ш).
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