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Острая почечно-печеночная недостаточность

О
страя почечно-печеночная 
недостаточность (ОППН) 
является одной из наи-

более распространенных форм 
полиорганной недостаточности. 
В 80–90% случаев ОППН приводит 
к летальному исходу, что обуслов-
лено многоуровневыми связями 
между почками и печенью, опосре-
дуемыми не только нейрогенным 
путем, но и многочисленными эн-
докринными и метаболическими 
факторами, а также уремически-
ми и печеночными токсинами [1]. 
Между пораженными печенью 
и почками формируются «пороч-
ные круги», включая сосудистый 
порторенальный рефлекс, с взаи-
моускорением дисфункции обоих 
органов-мишеней и  дальнейшим 
прогрессированием ОППН.

ОППН, манифестирующая 
острым поражением печени
Наиболее изучена ОППН, мани-
фестирующая острым тяжелым 
поражением печени с последую-
щим острым почечным пораже-
нием и быстрым формированием 

острой почечной недостаточнос-
ти (табл. 1). Подобный вариант 
развития событий может быть 
индуцирован фульминантной 
инфекцией [2, 3], алкоголизмом 
с  выраженной портальной ги-
пертензией [4, 5], тяжелой экзо-
генной интоксикацией [6], лекар-
ствами [7], антифосфолипидным 
синдромом и  наследственной 
патологией (тромбофилией) [8]. 
Для фульминантного вирусного 
гепатита характерны быстропро-
грессирующее течение, высокий 
уровень смертности и  быстрый 
исход в постнекротический цир-
роз печени у немногих выживших 
пациентов [9]. Фульминантный 
лекарственный гепатит проявля-
ется различными формами: не-
кротизирующим гепатитом, стеа-
тогепатитом и  холестатическим 
гепатитом. 
Среди неинфекционных причин 
ОППН преобладают гепаторе-
нальный синдром, отравление 
дихлорэтаном, четыреххлорис-
тым углеродом, токсином бледной 
поганки, а также острый жировой 

гепатоз беременных и  синдром 
Бадда – Киари [1]. 

ОППН, дебютирующая острой 
почечной недостаточностью
Острая почечно-печеночная недо-
статочность с первичным острым 
почечным поражением, вызвав-
шим острое поражение печени, 
менее изучена. Данный вариант 
ОППН часто развивается после 
тяжелого кардиогенного шока, 
в послеоперационном периоде при 
ишемическом поражении почек, 
остром бактериальном сепсисе 
и септических формах лептоспи-
роза, сальмонеллеза, crush-синд-
роме, тяжелой ожоговой болезни 
[4, 10, 11]. 
Вероятность летального исхода 
при сочетанном остром почечно-
печеночном поражении в  3 раза 
выше, чем при изолированном 
остром печеночном поражении. 
При этом смертность не зависит 
от тяжести острого почечного по-
ражения (величины креатинина 
крови) и дозы стандартной замес-
тительной почечной (диализной) 
терапии, что обусловлено мно-
гообразием механизмов острого 
поражения печени при остром 
почечном поражении (острая по-
чечная недостаточность) (табл. 2). 
Среди уремических механиз-
мов, повреждающих печень, вы-
деляют метаболический ацидоз 
[12], снижение синтеза аргинина 
с  накоплением асимметрично-
го диметиларгинина (asymmetric 
dimethylarginine, ADMA) [13, 14], 
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аккумуляцию индоксилсульфата 
[15], гиперфосфатемию [16], гипер-
продукцию интерлейкина 2 [17].

Лечение и профилактика ОППН
В основе профилактики ОППН – 
элиминация печеночных и  уре-
мических токсинов и  токсичных 
медикаментов, лечение бактери-
альных, вирусных, паразитарных 
инфекций, стабилизация цент-
ральной гемодинамики, лечение 
асцита со снижением портальной 
гипертензии и коррекцией гипо-
волемии, дегидратации и  элект-
ролитных нарушений. Лечение 
ОППН в первую очередь подразу-
мевает проведение экстракорпо-
ральной диализной терапии. 
При нарастании печеночно-почеч-
ной недостаточности, полиорган-
ной недостаточности, печеночной 
энцефалопатии с мозговой гипер-
тензией проводится альбумино-
вый диализ. Альбуминовый диализ 
также показан при ОППН, хрони-
ческой и  острой печеночной не-
достаточности, гепаторенальном 
синдроме, осложнениях травмы 
и  резекции печени, дисфункции 
печеночного трансплантата [18].
Bо время альбуминового диализа, 
в отличие от стандартного гемо-
диализа, элиминируются липо-
фильные печеночные токсины, 
связанные с белком уремические 
токсины, включая ADMA, медика-
менты, оксид азота, ложные ней-
ромедиаторы центральной нерв-
ной системы, провоспалительные 
цитокины (частично). При этом 
стабилизируется почечная, цент-
ральная и  внутримозговая гемо-
динамика, регрессируют печеноч-
ная энцефалопатия, отек мозга 
и острая печеночная недостаточ-
ность [19]. 
В основе альбуминового диа-
лиза лежит гемодиафильтрация 
с  моделированием детоксикации 
в печени. Акцепторные свойства 
циркулирующего альбуминового 
диализата восстанавливает регене-
рирующий контур с полупроница-
емой мембраной (гемофильтром) 
и  колонкой с  катионообменной 
смолой, обеспечивающей карбо-
перфузию. В зависимости от ста-
бильности гемодинамики, тяжести 

ОППН и энцефалопатии альбуми-
новый диализ может проводиться 
в  обычном интермиттирующем 
и постоянном низкопоточном ре-
жимах. Последний режим более 
эффективен при ОППН с  неуп-
равляемой гипотензией и отеком 
мозга. 
Альбуминовый диализ по техно-
логии Prometheus основан на вы-
делении фракции собственного 
альбумина из плазмы пациента 
и  одновременном осуществле-
нии процедуры гемодиализа. При 
этом применяется инновационная 
технология сепарации и  адсорб-
ции фракционированной плазмы 
(fractionated plasma separation and 
adsorbtion, FPSA) [20]. 
Альтернативой альбуминовому 
диализу является метод плазмо-
фильтрации, сопряженный с  ад-
сорбцией и  диализом (plasma 
filtration adsorption dialysis, PFAD) 
[18], который также эффектив-
но контролирует гемодинамику 
и элиминирует токсины благода-
ря контакту мембраны и сорбента 
не с кровью, а с плазмой больного. 
Альбуминовый диализ и  PFAD, 
замещающие детоксикационые 
функции почек и печени, способ-
ны уменьшить проявления ОППН 
на срок несколько недель, что 
при остром воспалительном или 
токсическом поражении печени 
может привести к  регенерации 
ее паренхимы и  восстановлению 
функции почек. У  больных цир-
розом печени с гепаторенальным 

синдромом альбуминовый диализ 
и PFAD используются как времен-
ная мера для подготовки к алло-
трансплантации печени.
Безальтернативным методом ле-
чения форм ОППН у  пациентов 

Таблица 1. ОППН, дебютирующая острым поражением 
печени

Факторы риска Этиологические факторы 

Фульминантные 
инфекции

Острый вирусный гепатит В с дельта-
суперинфекцией, фиброзирующий 
холестатический гепатит С, СПИД, 
злокачественная тропическая 
малярия 

Гепатотоксичные 
лекарства

Некротизирующий лекарственный 
гепатит (парацетамол 
и другие нестероидные 
противовоспалительные средства, 
изониазид, фторхинолоны, 
лизиноприл, кокаин).
Стеатогепатит (тетрациклины, 
амиодарон, зидовудин).
Холестатический гепатит (эстрогены, 
антиандрогены, аминазин, 
азатиоприн, макролиды) 

Алкогольная 
болезнь печени

Острый алкогольный гепатит 
или цирроз с гепаторенальным 
синдромом

Промышленные 
и органические 
токсины

Подострая дистрофия печени при 
интоксикации хлорированными 
углеводородами, токсином бледной 
поганки

Антифосфо-
липидный 
синдром, 
тромбофилии

Синдром Бадда – Киари

Патологическая 
беременность

Острый жировой гепатоз 
беременных, острый вирусный 
гепатит беременных

Таблица 2. ОППН, манифестирующая острой почечной недостаточностью

Факторы, повреждающие печень, 
при прогрессирующем остром 
почечном поражении

Патогенетические последствия повреждения печени

Метаболический ацидоз
Снижение печеночного кровотока, катаболизм белка, 

окисление аминокислот, инсулинорезистентность 

Снижение синтеза аргинина, 
накопление ADMA

Ингибиция NO-синтетазы, эндотелиальная дисфункция 
с риском сердечно-сосудистой смертности

Накопление индоксилсульфата
Оксидативный стресс, индукция воспаления, нарушение 

печеночного транспорта лекарств

Гиперфосфатемия
Ингибиция регенерации гепатоцитов, риск сердечно-

сосудистой смертности

Ингибиция HMG-CoA-редуктазы Накопление гепатотоксичных липидов

Накопление интерлейкина 6
Индукция SIRS, фактора некроза опухоли альфа, синтеза 

кортизола, лейкоцитарная инфильтрация печени, нарушение 
печеночного метаболизма лекарств

SIRS – синдром системного воспалительного ответа при сепсисе; ADMA – асимметричный диметиларгинин; 
HMG-CoA-редуктаза – редуктаза 3-гидрокси-3-метилглютарил коэнзима А; NO – оксид азота.
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с  плохой переносимостью аль-
буминового диализа, а  также 
у  больных с  декомпенсирован-
ным циррозом терминальной 
стадии гепаторенального синд-
рома является аллотранспланта-
ция печени. На сегодняшний день 
аллотрансплантация печени – это 
эффективный метод лечения тя-
желых форм ОППН. Так, у боль-

ных с  гепаторенальным синдро-
мом при циррозе печени 5-летняя 
выживаемость после пересадки 
составила 70%. У 60% реципиен-
тов печени достигался полный 
регресс гепаторенального синд-
рома и восстановление функции 
почек [5, 21]. При этом у 35% ре-
ципиентов наблюдалось отсро-
ченное восстановление скорости 

клубочковой фильтрации  – они 
нуждались в регулярном гемоди-
ализе в течение 2–3 недель после 
пересадки [22]. У  40% больных 
с гепаторенальным синдромом – 
реципиентов печени  – функция 
почек не восстанавливалась, им 
требовались пожизненный регу-
лярный гемодиализ или транс-
плантация почки. 


