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Резюме 

Цель — определение этиологии и клинических особенностей обострения хронической печеночной недостаточности 

(ОХПН) у больных c острой декомпенсацией цирроза печени (ЦП).

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ клинических особенностей ОХПН у 71 больного ЦП, умер-

шего в течение 28 дней нахождения в стационаре. Определялась этиология ЦП, выполнялись традиционные клинико-

лабораторные и инструментальные исследования, рассчитывались шкалы chronic liver failure organ failure score 

(CLIF OF S), chronic liver failure-consortium acute-on-chronic liver failure score (CLIF-C ACLF S), model for end stage liver 

disease score (MELD S) и Чайлд-Пью.

Результаты. Алкогольный генез ЦП выявлялся у 63,4% пациентов, алкогольный в сочетании с метаболическим 

(НАЖБП) — у 15,5%, алкогольный в сочетании с вирусным — у 4,2%, метаболический — у 1,4%, вирусный — у 4,2%, 

аутоиммунный — у 1,4%, лекарственный — у 1,4%, неуточненный — у 8,5%. Триггерами развития ОХПН являлись ак-

тивная алкоголизация у 39,4% больных, бактериальная инфекция — у 19,7%, кровотечение из вен пищевода — у 15,5%, 

реактивация HCV-инфекции — у 4,2%, аутоиммунная атака — у 1,4%. ОХПН-1 выявлялась у 26,8%, ОХПН-2 — у 19,7%, 

ОХПН-3 — у 53,5% больных. Частота органной недостаточности составила: печеночной — 73,2%, почечной — 54,9%, 

коагуляционной — 54,9%, церебральной — 21,6%, циркуляторной — 18,3%, дыхательной — 11,3%. CLIF OF S, 

CLIF-C ACLF S достоверно возрастали уже при ОХПН-2, а MELD и Чайлд-Пью — только при ОХПН-3.

Заключение. У большинства больных (63,4%) ЦП с признаками ОХПН выявлялся алкогольный генез поражения печени 

и триггером развития ОХПН являлась активная алкоголизация (39,4%). Наиболее частым клиническим проявлением 

ОХПН являлась печеночная недостаточность (73,2%), почечная (54,9%) и коагуляционная (54,9%). СLIF OF S, CLIF-C-ACLF S 

имели лучшую диагностическую и прогностическую значимость по сравнению с MELD S и Чайлд-Пью.
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Summary 

The aim — to determine the etiology and clinical features of the acute-on-chronic liver failure (ACLF) in patients with acute 

decompensation of liver cirrhosis (LC).

Materials and methods. A retrospective analysis of the clinical features of ACLF was performed in 71 patients with LC, who 

died within 28 days of hospital stay. The etiology of the LC was determined, traditional clinical, laboratory and instrumental 

data were performed, the chronic liver failure organ failure score (CLIF OF S), chronic liver failure-consortium acute-on-chronic 

liver failure score (CLIF-C ACLF S), model for end stage liver disease score (MELD S) and Child-Pugh score (Ch-P S) were 

calculated.

Results. Alcoholic genesis of LC was detected in 63.4% of patients, alcoholic in combination with metabolic (NAFLD) — 

in 15.5%, alcoholic in combination with viral — in 4,2%, metabolic — in 1,4%, viral — in 4, 2%, autoimmune — in 1,4%, 

drug — in 1,4%, unidentifi able — in 8.5%. Triggers for the development of ACLF were active alcoholism in 39.4% of patients, 

bacterial infection in 19.7%, esophageal bleeding in 15.5%, active HCV infection in 4.2%, autoimmune attack in 1,4%. 

ACLF grade 1 was revealed in 26.8%, ACLF grade 2 — in 19.7%, ACLF grade 3 — in 53.5% of patients. The frequency of organ 

failures were: liver — 73.2%, kidney — 54.9%, coagulation — 54.9%, cerebral — 21.6%, circulation — 18.3%, lungs — 11.3%. 

CLIF OF S, CLIF-C ACLF S signifi cantly increased already at ACLF grade 2, and MELD S and Ch-P S — only at ACLF grade 3.

Conclusion. The alcoholic genesis of LC was revealed in the most patients (63.4%) and active alcoholism was the trigger for 

ACLF development (39.4%). The most frequent clinical manifestations of ACLF were liver failure (73.2%), kidney (54.9%) and 

coagulation (54.9%). CLIF OF S, CLIF-C-ACLF S had better diagnostic and prognostic signifi cance than MELD S and Ch-P S.

Key words: acute-on-chronic liver failure, acute decompensation of liver cirrhosis, CLIF OF, CLIF-C ACLF, MELD, child-pugh 

Обострение хронической печеночной недоста-
точности (ОХПН) является наиболее частой при-
чиной летальных исходов у пациентов с острой 
декомпенсацией цирроза печени (ЦП). В англоя-
зычной литературе данный синдром переводится 
как «острая на хроническую печеночную недо-
статочность» — «Acute-on-Chronic Liver Failure 
(ACLF)» [1]. Выявление и стратификация ее име-
ет важное диагностическое и прогностическое 
значение, позволяя объективно оценить тяжесть 
состояния пациента, планировать объем интен-
сивной терапии, целесообразность трансплан-
тации печени, вероятность летального исхода 
в ближайшие и отдаленные сроки. Существует 
более 13 определений ОХПН, предложенных раз-
личными гастроэнтерологическими сообщества-
ми, наиболее оптимальным является определение, 
принятое Европейским обществом по изучению 
печени на основании исследования CANONIC 
[1, 2, 3]. ОХПН — синдром, характеризующийся 
острой декомпенсацией цирроза печени с развити-
ем недостаточности одного или нескольких органов 
и систем (печени, почек, мозга, легких, системной 
циркуляции, коагуляции), ассоциированный с вы-
сокой 30–40% смертностью в ближайшие 28 дней. 
Определение ОХПН североамериканского консор-
циума аналогично европейскому и подразумевает 
сочетание 2 или более внепеченочных органных 
недостаточностей у больных ЦП [4, 5]. Азиатская 
ассоциация по изучению печени определяет ОХПН 
как острую печеночную недостаточность, манифе-
стирующую желтухой, коагулопатией, в течение 
4 недель осложняющуюся асцитом и/или энце-
фалопатией у пациентов с предварительно диаг-
ностированным или недиагностированным хро-
ническим заболеванием печени/циррозом печени 
и ассоциированным с высокой 28-дневной смер-
тностью [6]. Незначительная разница в критериях 

ОХПН европейскими, североамериканскими и ази-
атскими учеными является постоянным предме-
том дискуссии на страницах журнала [7, 8, 9]. Мы 
в работе используем рекомендации Европейской 
ассоциации по изучению печени, которая в каче-
стве предшествующих развитию ОХПН факторов 
рассматривает алкоголь, лекарства, бактериальную 
инфекцию, гепатотропную вирусную инфекцию, 
травму, хирургическое вмешательство и крово-
течение из варикозно расширенных вен пищево-
да. Согласно числу пораженных органов ОХПН 
градируется на 3 степени: 1 — только почечная 
недостаточность или единственная непочечная 
недостаточность, если ассоциирована с ренальной 
дисфункцией и/или церебральной дисфункцией; 
2 — недостаточность двух органов или систем; 3 — 
недостаточность ≥3 органов и систем. Вероятность 
летального исхода в течение 28 дней по мере про-
грессирования ОХПН от 1 до 3 степени возрастает 
с 23% до 74%. Степень недостаточности органов 
оценивается в баллах по шкале CLIF-C OF score 
(Cronic Liver Failure — Consortium Organ Failure). 
Печеночная недостаточность оценивается в 1 балл 
при уровне билирубина <6 мг/дл, в 2 балла при 
уровне билирубина ≥6 мг/дл, но <12 мг/дл и в 3 бал-
ла при уровне билирубина ≥12 мг/дл. Почечная 
недостаточность оценивалась в 1 балл при уровне 
креатинина <2 мг/дл, в 2 балла при уровне кре-
атинина ≥2 мг/дл, но <3 мг/дл и в 3 балла — при 
уровне креатинина ≥3 мг/дл. Церебральная недо-
статочность оценивается в 1 балл при энцефалопа-
тии 0, в 2 балла — при энцефалопатии 1–2 степени 
и в 3 балла — при энцефалопатии 3–4 степени. 
Недостаточность свертывающей системы оце-
нивается в 1 балл при МНО <2, в 2 балла — при 
МНО ≥2,0, но <2,5 и в 3 балла — при МНО ≥2,5. 
Циркуляторная недостаточность оценивается 
в 1 балл при АД ≥70 мм рт. ст., в 2 балла — при 
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АД <70 мм рт. ст. и в 3 балла — при использова-
нии вазопрессоров. Дыхательная недостаточность 
оценивается в 1 балл при SpO2/FiO2 >357, в 2 бал-
ла — при SpO2/FiO2 >214, но ≤357, в 3 балла — при 
SpO2/FiO2 ≤214 [1].

В основе патогенеза ОХПН лежит выраженная 
системная воспалительная реакция на патоген-
ные бактериальные, вирусные антигены и биоло-
гические структуры, образующиеся при гибели 
печеночных клеток, с последующим иммунным 
параличом и развитием полиорганной недоста-
точности. Иммунные дефекты проявляются в тя-
желой функциональной недостаточности нейтро-
филов и моноцитов, повышенном риске инфекций 
и недостаточности органов [10, 11]. Образующиеся 
провоспалительные цитокины и метаболиты нега-
тивно влияют на сосудистое микроциркуляторное 
русло, ухудшают перфузию почек и других тканей, 
способствуя их дисфункции, вызывают некроз 
и апоптоз клеток [12].

Европейские и азиатские авторы отмечают зна-
чительную разницу в этиологической структуре 
ЦП с ОХПН. В Азии частой причиной данного 
синдрома является активация вирусной гепато-
торопной инфекции (вируса гепатита В, С, Е) — 
у 52–67–80% больных [13, 14, 15]. В Европе, напро-
тив, преобладает алкогольной генез поражения 
печени — у 52–79% пациентов [1–3]. Выяснение 
этиологии ЦП крайне важно, так как она может 

существенно влиять на клиническое течение ОХПН 
и ее исходы.

В качестве триггеров развития ОХПН многие 
авторы отмечают бактериальную инфекцию и ак-
тивный алкоголизм [1–3, 16, 17], реже — кровоте-
чение из варикозных вен пищевода [4], активацию 
вирусной инфекции [13], прием гепатотоксич-
ных лекарств [18], но нередко непосредственных 
предшествующих негативных факторов не уда-
ется обнаружить [1–3, 19]. Очаги инфекции, про-
воцирующие ОХПН, также отличаются по ло-
кализации: одни авторы чаще обнаруживают 
инфекцию мочевыводящих путей, другие — ас-
цит-перитонит или патологию органов дыхания 
или мягких тканей [18–21]. Гетерогенны не только 
этиология, провоцирующие факторы, но и кли-
нические проявления, комбинации органных 
недостаточностей, предикторные биомаркеры 
при ОХПН. Исследования по синдрому ОХПН 
начались относительно недавно, и существует 
необходимость в расширении знаний и информа-
ции о причинах и триггерах его развития, особен-
ностях патофизиологии, клиники, диагностики 
данного синдрома среди пациентов различных 
регионов мира.

Целью исследования явилось определение эти-
ологической структуры и клинических особенно-
стей синдрома ОХПН у больных с острой деком-
пенсацией цирроза печени.

Материалы и методы 

Проведен ретроспективный анализ особенностей 
развития ОХПН у 71 больного с острой декомпен-
сацией ЦП, умерших в сроки от 1 до 28 суток с мо-
мента госпитализации в терапевтический стаци-
онар. Мужчин было 38 (53,5%), женщин 33 (46,5%), 
средний возраст составил 57,6±10,9 (27–88) года. 
Диагноз ЦП устанавливался на основании обще-
принятых клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных (абдоминальной сонографии, 
эзофагогастроскопии), у 25 (35,2%) пациентов — 
данных патологоанатомического и морфологиче-
ского исследования. Алкогольный генез цирроза 
печени устанавливался с учетом анамнестических 
данных об употреблении алкоголя более 30 г/день 
в пересчете на чистый этанол для мужчин и более 
20 г/день для женщин, при наличии алкогольных 
стигм и признаков алкогольного поражении других 
органов. Вирусная этиология ЦП подтверждалась 
при обнаружении HBsAg, HBeAg, AbHCV IgM, IgG, 
выявлении геномов вирусов гепатита В и С методом 
полимеразной цепной реакции. Аутоиммунное по-
ражение печени устанавливалось при обнаружении 
высокого титра антител к ядрам и митохондри-
ям — ANA и AMA. Неалкогольная жировая болезнь 
печени диагностировалась у больных с ожирением, 
сахарным диабетом 2 типа после исключения алко-
гольного, вирусного, аутоиммунного генеза пора-
жения печени. Лекарственный генез поражения пе-
чени устанавливался на основании анмнестических 
данных об употреблении гепатотоксичных препа-
ратов. Острая декомпенсация ЦП устанавливалась 
согласно критериями CANONIC [1–3]: при быстром 

ухудшении состояния пациента и развитии ас-
цита 2–3 степени в течение последних 2–4 недель, 
энцефалопатии, желтухи, кровотечения из вари-
козных вен пищевода, бактериальной инфекции, 
активации гепатотропной вирусной инфекции. 
Степень ОХПН (ACLF-Grade), индекс органной 
недостаточности (CLIF Organ Failure score), индекс 
ОХПН (CLIF-C ACLF score) рассчитывались с помо-
щью калькулятора (http://www.efclif.com/scientifi c-
activity/score-calculators/clif-c-aclf). Определялись 
прогностические шкалы Чайлд-Пью и MELD, по-
следняя — с помощью калькулятора (http://www.
mayoclinic.org/meld). Все показатели вычислялись 
в первые 2 суток пребывания пациента в стациона-
ре и в последующем при появлении новых призна-
ков органной недостаточности. Пациенты получали 
гепатотропные препараты, диуретики, дюфалак, 
бета-блокаторы, по показаниям — вазопрессоры, 
глюкокортикоиды, антибактериальные средства. 
При кровотечении из варикозно расширенных вен 
пищевода устанавливался зонд Блэкмора, выпол-
нялось переливание свежезамороженной плазмы, 
эритроцитарной массы. При дыхательной недоста-
точности проводилась искусственная вентиляция 
легких. Никому из пациентов не проводилось экс-
тракорпоральных методов лечения (гемодиализа, 
альбуминового диализа) и трансплантации печени. 
Статистическая обработка данных выполнялась 
с использованием программы «Statgraph2.1». При 
сравнении групп использовался тест Манна-Уитни, 
значения р<0,05 рассматривались как статистиче-
ски значимые.
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Результаты 

Среди обследованных пациентов преобладал ЦП 
алкогольной этиологии  — у  45 (63,4%), смешан-
ной — алкогольной в сочетании с метаболической 
(НАЖБП) — у 11 (15,5%), алкогольной в сочетании 
с вирусной — у 3 (4,2%), только вирусной — у 3 (4,2%), 
только метаболической (НАЖБП) — у 1 (1,4%), ауто-
иммунной — у 1 (1,4%), лекарственной — у 1 (1,4%) 
и неуточненной этиология осталась у 6 (8,5%) паци-
ентов (табл. 1). Все пациенты поступили с признака-
ми острой декомпенсации ЦП. Чаще всего выявля-
лись сочетанные признаки острой декомпенсации: 
асцит 2–3 степени + печеночная энцефалопатия — 
у 30 (52,1%) больных, на втором месте — только энце-
фалопатия — у 23 (32,4%), кровотечение из варикозных 
вен пищевода — у 11 (15,5%) и только асцит — у 6 (8,5%).

Триггерами развития острой декомпенсации ЦП 
и ОХПН явились активная алкоголизация в течение 
последних 3 месяцев — у 28 (39,4%), острый алкоголь-
ный гепатит — у 6 (8,5%), бактериальная инфекция — 
у 14 (19,7%), кровотечение из ВРВП — у 11 (15,5%), ак-
тивация HCV-инфекции — у 3 (4,2%), аутоиммунная 
атака — у 1 (1,4%), прием цитостатических препаратов — 
у 1 (1,4%), хирургическая операция — у 1 (1,4%), неиз-
вестной причина осталась у 7 (9,9%) пациентов (табл. 2). 

Среди 14 пациентов с бактериальной инфекцией 
у 8 (57,1%) диагностирована пневмония, у 3 (21,4%) — 
асцит-перитонит, у 1 — (7,1%) гнойный синусит, 
осложненный менингитом, у 1 (7,1%) — пиело-
нефрит, у 1 (7,1%) — инфекция мягких тканей.

По частоте обнаружения органных недостаточно-
стей на первом месте стояла печеночная недостаточ-
ность — у 52 (73,2%) пациентов, затем с одинаковой ча-
стотой почечная недостаточность и недостаточность 
свертывающей системы — у 39 (54,9%), церебральная 
недостаточность — у 15 (21,6%), циркуляторная — у 13 
(18,3%), дыхательная — у 8 (11,3%) пациентов (табл. 3).

В зависимости от степени ОХПН распределение 
пациентов было следующим: ОХПН-1 выявлялась — 
у 19 (26,8%), ОХПН-2 — у 14 (19,7%) и ОХПН-3 — 
у 38 (53,5%) пациентов. ОХПН-1 была обусловлена толь-
ко одной почечной недостаточностью — у 2 (10,5%), 
печеночной в сочетании с дисфункцией почек или 
мозга — у 12 (63,2%) и нарушением коагуляции с дис-
функцией почек или мозга — у 5 (26,3%) больных 
(табл. 4). ОХПН-2 была обусловлена сочетанием пе-
ченочной и почечной недостаточности у 7 (50,0%) па-
циентов, сочетанием печеночной и коагуляционной 
недостаточности — у 4 (28,6%) и печеночной и цере-
бральной — у 3 (21,4%) пациентов (табл. 5).

ОХПН-3 выявлялась у 38 пациентов: сочетание 
недостаточности 4 органов и систем (печеночной, по-
чечной, нарушением свертываемости крови и цирку-
ляции) выявлялось у 5 (13,2%) пациентов; у остальных 
было сочетание недостаточности 3 органов и систем: 
печеночная, почечная и коагуляционная недостаточ-
ность — у 13 (34,2%), почечная, церебральная и ко-
агуляционная — у 12 (31,6%), печеночная, легочная 
и циркуляторная — у 8 (21,0%) (табл. 6).

Этиология ЦП Число пациентов, n %
Алкогольная 45 63,4
Алкогольная + вирусная 3 4,2
Алкогольная + метаболическая (НАЖБП) 11 15,5
Вирусная 3 4,2
Метаболическая (НАЖБП) 1 1,4
Аутоиммунная (ПБЦ + АИГ) 1 1,4
Лекарственная 1 1,4
Неуточненная 6 8,5
Итого 71 100,0

Триггер Число пациентов, n %
Алкоголизация в течение 1–3 месяцев 27 39,4
Острый алкогольный гепатит 6 8,5
Вирусная инфекция 3 4,2
Кровотечение из ВРВ пищевода 11 15,5
Бактериальная инфекция 14 19,7
Аутоиммунная атака 1 1,4
Прием лекарственных средств 1 1,4
Хирургическая операция 1 1,4
Неуточненная причина 7 9,9

Число больных %
Печеночная недостаточность 52 73,2
Почечная недостаточность 39 54,9
Недостаточность свертывающей системы 39 54,9
Церебральная недостаточность 15 21,6
Недостаточность циркуляции 13 18,3
Дыхательная недостаточность 8 11,3
Сочетание недостаточности различных 
органов и систем 52 73,2

Таблица 1. 
Этиологическая структура 
цирроза печени с острой 
декомпенсацией и ОХПН  

Table 1.
Etiological structure of liver 
cirrhosis with acute decom-
pensation and ACLF  

Таблица 2. 
Триггеры развития ОХПН 
у пациентов ЦП  

Table 2.
Triggers for the development 
of ACLF in patients with LC

Таблица 3. 
Частота обнаружения 
недостаточности органов 
и систем у больных ЦП 
с признаками ОХПН  

Table 3.
Th e frequency of detection 
of organ failure in patients 
with LC with signs of ACLF
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Летальный исход наступил в течение первой 
недели госпитализации — у 39 (54,9%) пациентов, 
в течение 2–3 недели — у 22 (31,0%) и в течение 
4-й недели госпитализации — у 10 (14,1%) паци-
ентов (табл. 7). Максимальное число больных, 
умерших в течение 1-й недели госпитализации, 
имели ОХПН-3 — 28 пациентов, что составило 
71,8% от умерших в данный срок. Максимально 
длительно (до 4 недель с момента госпитализации) 
выживали 10 пациентов с ОХПН-1, никто из боль-
ных со 2 и 3 степенью ОХПН не дожил до 4 недели 
пребывания в стационаре.

При анализе клинико-лабораторных данных у боль-
ных ОХПН разных степеней была выявлена достовер-
ная разница между пациентами с ОХПН-1 и ОХПН-3 
в следующих показателях: уровне аспартатаминотран-
сферазы (АСАТ), гамма-глютамилтранспептидазы 
(ГГТП), С-реактивного протеина (СРП), креатини-
на, международного нормализованного отношения 
(МНО), лейкоцитов, тромбоцитов, Na, среднего арте-
риального давления (АД), индексах Чайлд-Пью, MELD, 
CLIF OF score, CLIF-C ACLF score (табл. 8). Достоверная 
разница в показателях шкал CLIF OF score и CLIF-
C-ACLF отмечалась, начиная с ОХПН-2.

Обсуждение полученных результатов 

Среди обследованных нами пациентов чаще 
всего выявлялся ЦП алкогольной этио логии — 

у 63,4% пациентов, а с учетом смешанной этио-
логии алкогольной и  вирусной, алкогольной 

Вид ОХПН
Только 

почечная 
нед

Печеночная недостаточность Нарушение коагуляции Итого
С дисфун-

кцией почек
С энцефа ло-

патией
С дисфунк- 

цией почек
С энцефало-

патией
Число больных, n 2 7 5 3 2
Итого, n (%) 2 (10,5%) 12 (63,2%) 5 (26,3%) 19 (100,0%)

Вид органной 
недостаточности

Печеночная + 
почечная

Печеночная + 
коагуляционная

Печеночная + 
церебральная

Итого

Число больных, n (%) 7 (50,0%) 4 (28,6%) 3 (21,4%) 14 (100,0%)

Печеночная + 
почечная + нарушение 

коагуляции 
и циркуляции

Печеночная + 
почечная + 
коагуляции

Почечная + 
церебральная + 

нарушение
коагуляции

Печеночная + 
легочная + 
нарушение 

циркуляции

Итого

Число больных, n (%) 5 (13,2%) 13 (34,2%) 12 (31,6%) 8 (21,0%) 38 (100,0%)

Степени ОХПН/сроки летальных исходов 1-я неделя 2–3 неделя 4-я неделя
ОХПН 1 степени 3 6 10
ОХПН 2 степени 8 6 0
ОХПН 3 степени 28 10 0
Итого 39 (54,9%) 22 (31,0%) 10 (14,1%)

Таблица 4. 
Виды органной недостаточ-
ности у пациентов ОХПН-1   

Table 4.
Types of organ failure 
in patients with ACLF-1

Таблица 5. 
Виды органной недостаточ-
ности у больных с ОХПН-2   

Table 5.
Types of organ failure 
in patients with ACLF-2

Таблица 6. 
Виды органной недостаточ-
ности у больных с ОХПН-3   

Table 6.
Types of organ failure in 
patients with ACLF- 3

Таблица 7. 
Распределение пациентов 
циррозом печени с ОХПН 
по срокам летальных исходов   

Table 7.
Th e distribution of patients 
with liver cirrhosis with ACLF 
by the deadlines

Таблица 8. 
Клинико-лабораторные 
показатели у пациентов 
циррозом печени с разными 
степенями ОХПН (M±m)  

Примечание:
* — разница достоверна меж-
ду ОХПН-1 и ОХПН-3

** — разница достоверна меж-
ду ОХПН-2 и ОХПН-3.

Table 8.
Clinical and laboratory 
parameters in patients with 
liver cirrhosis with diff erent 
degrees of ACLF (M±m)

Note:
* — the diff erence is signifi cant 
between ACLF-1 and ACLF-3

** — the diff erence is signifi cant 
between ACLF-2 and ACLF-3.

Показатели ОХПН-1, n=19 ОХПН-2, n=14 ОХПН-3, n=38
Возраст, годы 58,9±10,9 59,4±9,9 55,1±12,9
АЛАТ, Ед/л 51,4±36,3 78,1±51,2 72,2±57,5
АСАТ, Ед/л 93,5±46,1 247,7±229,1 206,8±120,7 *
ГГТП, Ед/л  145,5±127,3 398,4±154,0 622,2±328,1* 
ЩФ, Ед/л 219,5±165,3 241,5±295,5 178,7±90,9
СРП, мг/л 45,5±25,5 127,2±39,5* 139,5±59,9*
Билирубин, мг/дл
(мкмоль/л)

11,2±3,2
(191,5±54,7)

11,5±3,0
(196,7±51,3)

9,6±5,2
(164,2±94,1)

Креатинин, мг/дл
(мкмоль/л)

1,78±0,3
(157,4±26,5)

2,2±1,0
(194,5±88,4)

2,4±0,9*
(212,2±79,6)*

МНО 2,0±0,4 1,9±0,6 2,6±0,4* 
Лейкоциты, n×10 9/л 10,0±3,8 13,9±9,9 14,9±5,9*
Тромбоциты, n×10 9/л 93,2±39,4 121,8±54,8 82,2±55,3** 
Nа, ммоль/л 134,3±4,9 137,3±7,4 131,1±4,5*
Альбумин, г/л 25,5±0,9 2.9 22,1±3,0 24,4±3,2
Среднее АД, мм рт. ст. 110,9±23,5 114,4±15,7 91,6±21,9 * 
Чайлд-Пью, баллы 9,4±1,6 9,8±1,8 11,8±1,3*
MELD, баллы 28,6±5,8 31,6±5,2 35,1±1,6*
CLIF OF score, баллы 9,5±0,5 10,5±0,7* 13,2±1,5*
CLIF-C ACLF score, баллы 50,6±3,2 57,0±2,9* 61,0±4,1*, **
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и метаболической — в целом у 82,1% пациентов в раз-
витии ЦП играла роль хроническая алкогольная 
интоксикация. На преобладающий алкогольный 
фактор у больных ЦП с признаками ACLF указывают 
и другие авторы [1, 2, 17, 24], которые также нашли 
алкоголизм у 58–60% больных, а также алкоголизм 
в сочетании с вирусным гепатитом С — еще у 10% 
[1–3, 16, 17, 18, 22]. В бразильском исследовании ал-
когольный ЦП выявлялся у 50%, вирусный гепа-
тит С — у 33,3% и неалкогольный стеатогепатит — 
у 16,7% пациентов [21]. В Китае вирусная этиология 
ЦП у больных с ОХПН обнаруживалась у 70–82% 
пациентов, в Индии — у 67–52%, в Корее — у 80%, 
а алкогольная этиология встречалась значитель-
но реже — у 13%–15%–26% пациентов [13, 14, 15]. 
В Европе, напротив, преобладал алкогольной генез 
поражения печени: в Германии — у 52–79% пациен-
тов, в Австрии — у 71%, в Англии — у 65%, а вирусная 
инфекция выявлялась реже — у 10–23% пациентов 
[1–3]. Некоторые исследователи и в Индии часто 
обнаруживали алкогольный генез ЦП с признаками 
ОХПН — у 58–64,8% больных [16, 17].

Провоцирующим событием в развитии острой 
декомпенсации ЦП и последующем развитии ОХПН 
также являлась алкоголизация в течение последних 
1–3 месяцев — у 38% обследованных больных, бакте-
риальная инфекция — у 19,7% и кровотечение из вен 
пищевода — у 15,5%. По данным европейских и ин-
дийских авторов на первом месте среди триггеров 
стояла бактериальная инфекция — у 39,1–48,3–66% 
[2, 16, 19, 22, 23], затем активный алкоголизм — 
у 22,9% и кровотечение — у 17,8–37,9%% [2, 19], 
в бразильском исследовании — у 16,7% алкоголизм, 
у 22,2% — кровотечение из варикозно расширенных 
вен пищевода [21]. В североамериканском исследо-
вании у 52% больных провоцирующим событием 
была реактивация вируса гепатита С и у 15,8% — 
бактериальная инфекция [4], в китайской работе 
у 100% причиной острой декомпенсации ЦП была 
реактивация вируса гепатита В [14]. Невыясненный 
триггерный фактор в нашем исследовании остался 
у 9,9%, многие авторы отмечают более высокий 
процент случаев, когда причина острой деком-
пенсации остается неуточненной — до 43% [1–3]. 
В структуре бактериальных инфекций в нашем 
исследовании первое место занимала пневмония, 
которая выявлялась у 57,1% и асцит-перитонит — 
у 21% пациентов. По данным американских авторов, 
чаще обнаруживалась инфекция мочевыводящих 
путей — у 28,5%, спонтанный бактериальный пе-
ритонит — у 22,5% [4, 5], по данным португальских 
и китайских авторов — пневмония — у 27,5% [19, 20].

Среди обследованных преобладала ОХПН-3 — 
у 53,5% с недостаточностью 3–4 органов и систем. 
Первое место среди органной недостаточности 
занимала печеночная недостаточность, которая 

встречалась у 73,2%, затем с одинаковой частотой 
почечная и коагуляционная недостаточности — 
у 54,9% больных. Некоторые авторы отмечают 
преобладание 1 степени ОХПН среди своих паци-
ентов — у 48,8–72,2% [1, 21]; более частое развитие 
почечной недостаточности — у 56%–83% [2, 19] 
и церебральной — у 55,7%, чуть реже печеночной — 
у 44% [2] и еще реже легочной — у 15,8%–9,9% [1, 4].

По мере прогресссирования степени ОХПН от 1-й 
до 3-ей отмечался достоверный рост уровней АСАТ, 
ГГТП, креатинина, МНО, СРП, лейкоцитов, показа-
телей шкал Чайлд-Пью и MELD, снижение уровней 
тромбоцитов, натрия и АД. Увеличение АСАТ, МНО, 
показателей шкал Чайлд-Пью, MELD и снижение чи-
сла тромбоцитов подтверждало более продвинутую 
стадию ЦП с нарастающим синдромом портальной 
гипертензии, при которой чаще возникала ОХПН-3. 
С прогрессированием ЦП, портальной гипертензии, 
ухудшалась перфузия почек, возникали условия для 
развития гепаторенального синдрома, отмечался 
достоверный рост уровня креатинина у больных 
с ОХПН-3. Все исследователи связывают нараста-
ние тяжести ОХПН с дисфункцией почек и почеч-
ной недостаточностью [1–4, 9, 14, 18, 19]. Креатинин 
и МНО являются основными биомаркерами ОХПН, 
по мнению большинства авторов.

Увеличение уровня ГГТП при нарастании тяжести 
ОХПН среди наблюдаемых нами пациентов, вероятно, 
подтверждало более значительную степень алкоголи-
зации, и не было связано с внутрипеченочным холеста-
зом и печеночным повреждением, так как уровень ЩФ 
даже снижался при ОХПН-3 по сравнению с ОХПН-2. 
Известно, что ГГТП является ферментом, который зна-
чительно повышается при избыточном потреблении 
алкоголя, особенно в течение 30 дней после алкого-
лизации [24]. Закономерно, что при большем уровне 
потребленного алкоголя у больных отмечалось более 
выраженное повреждение внутренних органов с раз-
витием полиорганной недостаточности. Увеличение 
числа лейкоцитов и СРП при ОХПН-3 по сравнению 
с ОХПН-1 свидетельствовал об усилении системной 
воспалительной реакции. Эти результаты совпадали 
с данными других исследователей [1–4, 12].

Циркуляторная дисфункция у наблюдаемых боль-
ных ОХПН проявлялась в достоверном снижении АД 
при прогрессировании ОХПН-1 до ОХПН-3. Подобные 
результаты получили итальянские и американские 
авторы в своем исследовании, показав, что снижение 
среднего АД является независимым предиктором 
развития ОХПН у больных ЦП [4, 25].

Достоверный рост показателей шкал Чайлд-Пью 
и MELD отмечался только при ОХПН-3, в то вре-
мя как показатели CLIF OF score и CLIF-C ACLF 
score достоверно увеличивались уже у пациентов 
с ОХПН-2, что свидетельствовало об их большей 
диагностической и прогностической значимости.

Заключение

В этиологической структуре ЦП, который ослож-
нился развитием ОХПН, алкогольный генез в ка-
честве монофактора выявлялся у 63,4% пациен-
тов, а в сочетании с другими (метаболическими 
и вирус ным) — еще у 23,7% больных.

Основными триггерами развития ОХПН были ак-
тивная алкоголизация (39,4%), бактериальная инфек-
ция (19,7%) и кровотечение из вен пищевода (15,5%).

Чаще всего у больных ЦП с острой декомпен-
сацией выявлялась печеночная недостаточность 
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(73,2%), на втором месте — почечная (54,9%) и ко-
агуляционная (54,9%).

По мере роста степени тяжести ОХПН достоверно 
ухудшались следующие биомаркеры: креатинин, МНО, 
С-реактивный протеин, число лейкоцитов, тромбоци-
тов, уровень АСАТ, ГГТП и артериальное давление.

Шкалы органной недостаточности (CLIF OF) 
и обострения хронической печеночной недо-
статочности (CLIF-C ACLF) имели лучшую 
диагностическую и  прогностическую значи-
мость по сравнению со шкалами MELD и Чайлд-
Пью.
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