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Аннотация. Ушбу мақолада жигар касалликларини ўрганиш Европа (EASL) ва Осиё (APASL) ил-

мий хамжамиятлари нуқтаи назаридан ўткир гепатоцеллуляр етишмовичликнинг талқини, таснифи, 

этиологияси ва патогенези бўйича энг мунозарали жиҳатлар ёритилган. Ўткир жигар етишмовчилиги 

ривожланишининг янги этиологик омиллари таъкидланди, уларнинг аксарияти фармакологик соҳанинг 

ривожланиши билан боғлиқ. 

Калит сўзлар: жигар, жигар етишмовчилиги, классификация. 
 

Abstract. In this article are described the most debatable aspects regarding the classification, etiology 

and pathogenesis of acute hepatocellular insufficiency from the position of the European (EASL) and Asian 

Pacific (APASL) Association for the Study of the Liver. New etiological factors of the acute liver failure are 

represented, most of which are associated with the development of the pharmacological industry. 

Key words: liver, liver failure, classification. 
 

Несмотря на длительность существования 

проблемы острой печеночной недостаточности 

(ОПН), только в начале 21 века, началась актив-

ная работа по согласованию терминологии, клас-

сифицированию, лечебно-диагностической такти-

ки при данной патологии. Так, первый консенсус-

ный доклад рабочей группы Азиатско-

Тихоокеанской ассоциации по изучению печени 

(APASL), созданной в 2004 году по проблеме 

острой и хронической печеночной недостаточно-

сти (ACLF), был опубликован в 2009 году. Вместе 

с международными группами, добровольно при-

соединившимися к ним, в 2012 году был создан 

"исследовательский консорциум APASL ACLF 

Research Consortium (AARC)", который продол-

жал собирать проспективные данные пациентов с 

ACLF. Основанный на проспективном анализе 

данных почти 1400 пациентов, консенсус AARC 

был опубликован в 2014 году. За последние почти 

четыре с половиной года база данных ААRC была 

расширена примерно до 5200 случаев заболевания 

крупными гепатологическими центрами по всей 

Азии. После детального обсуждения и анализа 

данных было установлено, что оригинальное 

определение ACLF выдерживает испытание вре-

менем и может идентифицировать однородную 
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группу пациентов с печеночной недостаточно-

стью. Были также предложены новые варианты 

ведения, включающие алгоритмы лечения нару-

шений свертываемости крови, заместительную 

почечную терапию, сепсис, варикозное кровоте-

чение, противовирусные препараты и критерии 

трансплантации печени пациентам с ОПН [18, 

31]. 

Тем ни менее, согласно исследованиям 

«European Association for the Study of the Liver 

(EASL)» которые были опубликованы Journal of 

Hepatology 2017 vol. 66 | 1047–1081 (Практиче-

ские рекомендации EASL по ведению острой 

(молниеносной) печеночной недостаточности), 

термин «острая печеночная недостаточность» ча-

сто употребляют для интерпретации любых быст-

ро развившихся эпизодов дисфункции печени [7]. 

Однако в практической гепатологии термин ОПН 

относят «к строго определенному редкому син-

дрому, характеризующемуся внезапным ухудше-

нием биохимических показателей функции пече-

ни без предшествующего ее хронического заболе-

вания, сопровождающемуся коагулопатией пече-

ночной этиологии и явным снижением уровня 

сознания вследствие печеночной энцефалопатии». 

Следует отметить, что термин ОПН часто 

употребляют неточно, для описания острого 

ухудшения функции печени при ее хронических 

поражениях (острой печеночной недостаточности 

на фоне хронической) или вследствие вовлечения 

в процесс при системных заболеваниях. Иногда 

отличить внезапное ухудшение функции печени 

при алкогольном гепатите и другие формы ОПН 

на фоне хронической от ОПН трудно. Однако, по 

мнению EASL это разные состояния, требующие 

дифференцированного подхода к лечению. 

Так, например, сочетание коагулопатии с 

высоким уровнем аминотрансфераз и билирубина 

в сыворотке и снижением уровня сознания может 

явиться следствием ряда системных заболеваний. 

При этом, «если повреждение печени не является 

при них первичным, это состояние следует рас-

сматривать как следствие основного патологиче-

ского процесса и направлять основные усилия на 

его лечение» [7]. 

Следующим примером, может явиться кли-

нический синдром желтухи с коагулопатией и 

печеночной энцефалопатией (ПЭ) который разви-

вается после обширной резекции печени на фоне 

ее хронического заболевания и без него. По свое-

му клиническому течению он очень похож на 

«синдром малой доли печени» как у донора, так и 

у реципиентов печени. По мнению EASL «ни то, 

ни другое состояние не являются ОПН, но их слу-

чаи вносят в некоторые регистры ОПН, например, 

European Liver Transplant Registry (ELTR), так же, 

как и обширную травму печени, которая приводит 

к ОПН только при прекращении артериального и 

венозного кровотока» [7].  

Как утверждают европейские ученные, с 

позиций клинической гепатологии термин ОПН 

может быть применен только к «особому редкому 

синдрому, характеризующемуся быстро нараста-

ющим ухудшением биохимических показателей 

функции печени без ее предшествующего хрони-

ческого поражения». Так, ОПН часто сопровож-

дается коагулопатией печеночной этиологии, 

природа которой отлична от нарушений сверты-

ваемости, например, при сепсисе, и явным сниже-

нием уровня сознания вследствие ПЭ. Если кли-

ническое течение, сопровождается печеночной 

коагулопатией без снижения уровня сознания, то 

его следует определять, как острое поражение 

печени (ОПП).  

По основным позициям в правильной ин-

терпретации термина ОПН прослеживается согла-

сованность европейской и азиатской ассоциаций 

по изучению болезней печени. Так, большинство 

клиницистов в США и Юго-восточной Азии при-

держиваются классификации Азиатско-

Тихоокеанской ассоциации по изучению болезней 

печени (2014-2019) согласно которым дисфунк-

ция печени может проявляться как ОПН (при от-

сутствии какого-либо предварительного суще-

ствующего заболевания печени), подострая пече-

ночная недостаточность (ППН) (острое ухудше-

ние известного или неизвестного хронического 

заболевания печени), или как острая декомпенса-

ция заболевания печени в терминальной стадии 

[18]. 

Рекомендации и данные исследований, на 

которые они опираются, классифицированы по 

уровню доказательности согласно системе, 

GRADE [19]. 

Как известно, доминирующей причиной 

развития ОПН, являются вирусные гепатиты, ча-

стота которых на сегодняшний день, по данным 

ВОЗ, приближается к отметке 50 млн. заболевших 

вирусом гепатита В и от 100 до 200 млн. человек 

заболевших гепатитом С. 

Однако, если в мире в целом, особенно в 

странах Азии и Африки, вирусные гепатиты 

остаются ведущей причиной ОПН, то их значи-

мость как этиологического фактора в Европе зна-

чительно снизилась [7]. На сегодняшний день, в 

Европе на первом месте среди причин лекар-

ственные поражения печени (ЛПП), причем в не-

которых регионах среди них преобладает передо-

зировка парацетамола (ацетаминофена) [11, 13]. 

Так, например, по данным единственного в Шот-

ландии центра, куда направляются больные ОПН, 

ее частота в целом составляла приблизительно 

0,62/105 в год, в т. ч. Связанной с передозировкой 

парацетамола - 0,43/105 в год, из которых у 50% 

закончилась летальным исходом [13].  
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EASL признает, что в странах Евросоюза 

данные о частоте и распространенности ОПН не 

регистрируются. Не убедительные подсчеты опи-

раются на серии случаев, опубликованные кон-

сультативными и трансплантологическими цен-

трами. Так, анализ данных об ортотопической 

трансплантации печени (ОТП), представленный 

ELTR, показывает, что ОПН является основным 

показанием к ОТП только в 8% случаев, из кото-

рых в 19% случаев причиной ОПН стала вирусная 

инфекция, в 18% - лекарственное поражение, в 

4% - токсическое поражение, в 3% - послеопера-

ционные осложнения и травмы, в 56% - другие 

причины, в т. ч. неустановленные [16]. Однако 

частота ТП колеблется от страны к стране, а в от-

дельных странах - от одного трансплантологиче-

ского центра к другому. По данным ретроспек-

тивного анализа Королевского колледжа (King’s 

College) ОТП применяется при ОПН относитель-

но редко, - в 18,2 % случаев [12].  

Для Центрально-азиатского региона, дли-

тельно существующей и доминирующей причи-

ной развития ОПН являются вирусные гепатиты, 

проблема которых отражена в многочисленных 

публикациях и диссертационных исследований, с 

хронологией последних в течении 30 лет [1, 4, 5]. 

По данным исследования Ф.Г. Назырова с 

соавт. (2002) отмечено, что «несмотря на пози-

тивные тенденции в отношении острого вирусно-

го гепатита, за последние десять лет в Узбеки-

стане, наблюдается негативная тенденция нарас-

тания числа больных ЦП, поступающих в хирур-

гические стационары Республики с клиникой 

отечно-асцитического и геморрагического син-

дрома». В целом, авторами отмечено увеличение 

частоты летальных исходов от осложнений дан-

ной патологии более чем в 2 раза, одним из след-

ствий которых, является перехода заболевания в 

запущенные, декомпенсированные формы [4]. 

В Казахстане за 25 лет удельный вес боль-

ных ЦП среди поступающих с острыми абдоми-

нальными заболеваниями вырос в 7 раз с 0,17 до 

1,21% [1]. Уже к началу 21 века, удельный вес 

хронических гепатитов вирусной этиологии в Уз-

бекистане достиг 95% среди всех выявленных па-

тологий печени у детей [3]. У 9,4% «практически 

здоровых детей» школьного и дошкольного воз-

раста г. Ташкента выявлены ультразвуковые при-

знаки, соответствующие картине хронического 

гепатита. Из которых, у 45,5% выявлены маркеры 

HBV, у 11,5% - маркеры HCV, а у 3,3 % их соче-

тание. Одной из доминирующей причиной разви-

тия ОПН в России, США и Европейских странах, 

является чрезмерное употребление алкогольных 

напитков и как следствие дистрофическое пора-

жение печени [2, 6, 27, 30]. 

Например, по данным M.R. Lucey (2019) 

алкоголь-ассоциированный цирроз печени со-

ставляет до 50% от общего числа пациентов пече-

ни с диффузным поражением печени в Соединен-

ных Штатах Америки, который обычно является 

коморбидным состоянием в сочетании с рас-

стройством, связанным с употреблением алкоголя 

[23]. 

Интересны исследования, проведенные P. 

Puri et al. (2020) в нескольких университетских 

клиник и гепатологических центров США. Так, 

авторы выявили, что у пациентов с передозиров-

кой ацетаминофена (АПАП) по крайней мере 

умеренное потребление алкоголя ассоциирова-

лось с более высокими пиковыми показателями 

аминотрансфераз, билирубина, креатинина и 

МНО при поступлении по сравнению с отсут-

ствием/минимальным потреблением [29].  

Следующей частой причиной развития 

ОПН является медикаментозное повреждение пе-

чени [10, 25]. Так, O. Alhaddad et al. (2020) из еги-

петского Национального Института по изучению 

болезней печени (National Liver Institute, Menoufia 

University, Shebin El-Kom, Egypt) рассмотрели все 

случае госпитализации пациентов с ОПН с января 

2015 года по январь 2016 года. Инкриминируе-

мыми препаратами для развития ОПН были: Дик-

лофенак (31 случай, 41,3%), амоксициллин-

клавуланат (14 случаев, 18,7%), галотан токсич-

ность (8 случаев, 10,7%), ибупрофен (4 случая, 

5,3%), Хат (3 случая, 4%), трамадол (3 случая, 

4%), софосбувир с рибавирином (2 случая, 2,7%) 

и ацетилсалициловая кислота (2 случая, 2,7%). 

Среди них 56 пациентов (74,7%) имели хрониче-

ское заболевание печени, связанное с ВГС. В 

тридцати двух случаях (42,7%) наблюдалась кар-

тина гепатоцеллюлярного повреждения, в то вре-

мя как 23 случая (30,7%) были связаны с холеста-

зом, а 20 случаев (20,7%) - со смешанным гепато-

целлюлярным/холестатическим повреждением 

[9]. 

Представляют интерес многоцентровые ис-

следования M. Sebode  et al. (2020), проведенные в 

рамках European Reference Network on 

Hepatological Diseases (ERN RARE-LIVER), у 154 

пациента с лекарственной ОПН за период с 2008 

по 2017 год. После фенпрокумона, метамизол был 

вторым наиболее частым предполагаемым аген-

том, вызывающим ОПН (23 из всех 154 случаев, 

14,9%). Кроме того, поиск по базе данных Евро-

пейского агентства по лекарственным средствам 

выявил около 300 сообщений о подозрении на 

ОПН, вызванное метамизолом, в Европе. Авторы, 

делают вывод, что в Германии и Европе метами-

зол является частым и недооцененным агентом, 

вызывающим ОПН [32]. 

M. Onodera et al. (2016) выявляли прогно-

стические факторы развития ОПН у пациентов 

которые употребляли варфарина на фоне SIRS. 

Были изучены данные печеночных проб, коагуля-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alhaddad%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32198411
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sebode%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32080881
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Onodera%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26845603
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ционных тестов, оценки по SOFA и использова-

ния оральных форм варфарина или аспирина. Ре-

зультатом исследования стало то, что среди паци-

ентов с высоким значением SOFA отмечен пло-

хой прогноз [28].  

S. Fu et al. (2020) отмечают, что отсутствие 

при лекарственной ОПН специфических и чув-

ствительных биомаркеров представляет собой 

серьезное ограничение, и поэтому точное пред-

сказание последующего клинического течения 

остается значительной проблемой. Эти недостат-

ки побуждают к исследованию и открытию более 

эффективных биомаркеров, которые могли бы 

привести к раннему выявлению данного ослож-

нения, а также улучшить его диагностику и про-

гноз [15].  

Другими веществами, обладающими выра-

женной гепатотоксичностью и приводящими к 

развитию ОПН являются: яд бледной поганки; 

хлороформ; четыреххлористый углеводород; со-

единения фосфора [8].  

Несмотря на длительный период существо-

вания проблемы, патогенез ОПН и связанной с 

ней печеночной энцефалопатии, недостаточно 

изучен. Существует несколько теорий развития 

данной патологии, среди которых наибольшее 

распространение получили теории, связанные с 

дисфункцией нейромедиаторных систем, а имен-

но: токсического повреждения печени; теория 

ложных нейротрансмиттеров и теория нарушения 

обмена ɣ - аминомасленной кислоты (ГАМК) [21, 

22, 24]. 

В исследованиях S. Nadalin et al., (2007) от-

мечено, что в результате повреждения печени 

происходит накопление токсических продуктов, 

представленных водорастворимыми (аммиак, фе-

нилаланин, тирозин) и альбумин связанными ток-

синами (жирные кислоты, эндогенные бензодиа-

зепины, желчные кислоты, билирубин, аромати-

ческие соединения, эндогенные вазодилататоры), 

которые являются причиной развития прогресси-

рующей желтухи, печеночной энцефалопатии, 

гепаторенального синдрома и во большинстве 

случаев полиорганной недостаточности [26]. 

В настоящее время не мало важное значе-

ние получило признание развития внутричереп-

ной гипертензии, связанной с прогрессированием 

печеночной недостаточности. В этой связи, реко-

мендуется повысить нейромониторинг и приме-

нять средства, управляющие внутричерепной ги-

пертензией [20]. 

На сегодняшний день, большинство клини-

цистов отмечают прямую зависимость высоких 

показателей инфекционных осложнений от ОПН, 

связанную, по мнению некоторых авторов с 

нарушениями функций иммунной системы [17].  

Так, например, V. Felipo et al., (2012) и J.M. 

González-Navajas (2016) указывают, на повыше-

ние в крови уровня цитокинов, таких как фактор 

некроза опухоли, интерлейкина-6, которые уси-

ливают эффект повреждения гепатоцитов [14, 17]. 

A.D. Zider et al. (2016) из американской 

университетской клиники Лос-Анжелеса, провели 

ретроспективный анализ 150 пациентов с ОПН за 

период с 2005 по 2011. Из исследования были ис-

ключены больные аутоиммунными нарушениями, 

хроническими заболеваниями печени, умершие 

или выписанные в течение 48 часов. Авторами 

была отмечена прямая и достоверная зависимость 

летальности при ОПН от развившихся инфекци-

онных осложнений. Таким образом, инфекции, 

осложнившие ОПН являлись независимыми пре-

дикторами неблагоприятного исхода. Практиче-

ски все определенные типы инфекции, в том чис-

ле пневмония, независимо привели к увеличению 

продолжительности пребывания в ОРИТ (Р= 

0,002) [32]. 
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КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ КРИТЕРИИ, 

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ И 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

РАЗВИТИЯ ОСТРОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
 

Ибадов Р.А., Исмаилов Е.Л. 
 

Аннотация. В статье отражены наиболее 

дискутабельные аспекты в отношении интерпре-

тации, классифицировании, этиологии и патоге-

неза острой гепатоцеллюлярной недостаточности 

с позиции европейского (EASL) и азиатского 

(APASL) научного общества по изучению болез-

ней печени. Освещены новые этиологические 

факторы развития ОПН, большинство из которых 

связано с развитием фармакологической отрасли. 

Ключевые слова: печень, печеночная 

недостаточность, классификация. 
 


