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Введение
«Острая-на-хроническую» печеночная недостаточ-

ность (Acute-on-chronic liver failure – AcLF) относится к
синдромам, которые диагностируются в клинической
практике достаточно редко, поэтому представляется ин-
тересным клинический случай подтвержденного AcLF.

AcLF – это острое поражение печени, проявляю-
щееся в виде желтухи (уровень сывороточного билиру-
бина ≥5 мг/дл) и коагулопатии (МНО≥1,5 или актив-
ность протромбина <40%), осложненное в течение 
4 нед асцитом и/или энцефалопатией у пациентов с ра-
нее диагностированным или не диагностированным
хроническим заболеванием печени [1].

AcLF является серьезной медицинской проблемой во
всем мире. Частота распространенности в группах
риска составляет 20–35%. Согласно данным консор-
циума eASL-cLIF, смертность от AcLF варьируется от
30% до 50% [2].

События, вызывающие AcLF, различаются в зависи-
мости от географического региона. В Азии частой при-
чиной AcLF является активация вирусной гепатотроп-
ной инфекции (вируса гепатита В, С, Е) – у 52–67–80%
больных. В Европе, напротив, преобладает алкогольной
генез поражения печени – у 52–79% пациентов [3]. 
В 43% случаев заболевания этиологический фактор не-
известен. В основе патогенеза AcLF лежит выраженная
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Abstract
Acute-on-chronic liver failure (AcLF) is an acute liver disorder manifested as jaundice (serum bilirubin levels ≥5 mg/dL) and coagulopathy (Inr
≥1.5 or prothrombin activity < 40%), complicated by ascites and/or encephalopathy within 4 weeks, that is found in patients with the previously
diagnosed or undiagnosed chronic liver disease. AcLF is a serious medical issue worldwide. The AcLF pathogenesis is based on the pronounced
systemic inflammatory response to pathogenic antigens and biological structures produced during the liver cell death, with subsequent immune
paralysis and multiple organ failure. Acute-on-chronic liver failure (AcLF) may develop at any stage, from compensated to decompensated cir-
rhosis; the disorder may involve both hepatic and extrahepatic precipitating events. drug treatment of AcLF includes early detection and treat-
ment of the precipitating factor and maintenance therapy. It has been proven that treatment of the trigger at an early stage reduces mortality,
however, the management of AcLF is focused mostly on the maintenance therapy. AcLF belongs to the syndromes seldom diagnosed in clinical
practice, that is why the AcLF case study is of special interest. The paper reports a confirmed case of AcLF.
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системная воспалительная реакция на патогенные анти-
гены и биологические структуры, образующиеся при ги-
бели печеночных клеток, с последующим иммунным па-
раличом и развитием полиорганной недостаточности
[3]. Острая хроническая печеночная недостаточность мо-
жет развиваться на любой стадии от компенсированного
до декомпенсированного цирроза и может включать
печеночные или внепеченочные провоцирующие явле-
ния. В этом контексте предложена классификация AcLF
на три группы в соответствии с основным заболеванием
печени: AcLF типа A (пациенты с основным нецирроти-
ческим хроническим заболеванием печени), AcLF типа B
(пациенты с компенсированным циррозом в анамнезе) и
тип c AcLF (пациенты с предшествующим декомпенси-
рованным циррозом печени). У пациентов с AcLF 3-й
степени прогноз наихудший по сравнению с пациентами
с AcLF 1-й и 2-й степени. Данные исследования
cAnonIc показали, что общая 28-дневная смертность
составляет 33% всех случаев AcLF, а удельная 28-днев-
ная смертность у пациентов с AcLF 1, 2 и 3-й степени со-
ставила 22%, 32% и 73% соответственно [4].

Медикаментозное лечение AcLF включает раннее
распознавание, лечение провоцирующего фактора и
поддерживающую терапию. Доказано, что раннее лече-
ние триггера снижает смертность, тем не менее боль-
шая часть ведения AcLF сосредоточена на поддержи-
вающей терапии.

Клинический случай
Больной В., поступил в клинику с жалобами на уве-

личение живота в объеме, отеки на нижних конечно-
стях, дискомфорт в правом подреберье, желтушность
кожных покровов и слизистых, потемнение мочи,
осветление кала, общую слабость, нарушения сна. 
В анамнезе: болен в течение года, дебют заболевания с
диспептического синдрома в виде вздутия живота. Ра-
нее за медицинской помощью не обращался, лечение
не принимал. Данное ухудшение состояния в течение 
2 нед, появились желтушность кожных покровов, уве-
личился живот в объеме. На диспансерном учете не со-
стоит. Вредные привычки – курение (стаж 20 лет).

Объективные данные. При поступлении средней сте-
пени тяжести за счет отечно-асцитического, холестати-
ческого, цитолитического синдромов, портальной ги-
пертензии. Кожные покровы сухие, желтушной
окраски. Иктеричность склер. Температура – 37,1 °С.
Границы сердца в пределах нормы. Деятельность
сердца ритмичная. Тоны сердца приглушены. Частота
сердечных сокращений – 105 уд/мин. Артериальное
давление – 90/60 мм рт. ст. Аускультативно в легких
ослабленное дыхание в нижних отделах, выражено
слева. Частота дыхания – 21 в мин. Язык лакирован-
ный, чистый. Живот увеличен в объеме за счет асцита,
при пальпации безболезненный, плотный. Печень, се-
лезенка не пальпируются за счет асцита. Отеки голе-
ней, стоп. Гематомы на правой стопе. Симптом поко-
лачивания с двух сторон отрицательный. Стул регуляр-
ный, неоформленный, светлый. Мочеиспускание через

уретральный катетер, моча темного цвета в малом ко-
личестве.

Данные лабораторно-инструментальных методов ис-
следования.

Общий анализ крови: гемоглобин – 110 г/л, тромбо-
циты – 123/л, эритроциты – 4,19×1012/л, лейкоциты –
19,68×109/л, лимфоциты – 2,62%, нейтрофилы –
15,24%.

Биохимический анализ крови: общий билирубин –
559,24 ммоль/л, прямой билирубин – 216,98 ммоль/л,
аспартатаминотрасфераза – 141,15 Ед/л, аланинамино-
трансфераза – 57,72 Ед/л, креатинин – 161,41 мкмоль/л,
мочевина – 15,11 ммоль/л, альбумин – 18,70 г/л, общий
белок – 71,96 г/л, калий – 4,7 ммоль/л, натрий – 
127 ммоль/л, С-реактивный белок – 51,73 мг/л.

Коагулограмма: протромбиновый индекс – 33,34%,
фибриноген – 3,68 г/л, активированное частичное
тромбопластиновое время – 42,60 с, mHo – 2,37, про-
тромбиновое время – 24,40 с.

Иммуноферментный анализ на вирусные гепатиты:
вирусный гепатит c – положительно.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюш-
ной полости: асцит; признаки цирроза печени; пор-
тальная гипертензия; спленомегалия; диффузные из-
менения паренхимы печени и поджелудочной железы.

Эзофагогастродуоденоскопия: недостаточность кар-
дии I–II стадии; неэрозивный рефлюкс-эзофагит; эро-
зивный дистальный гастрит; язва желудка; зеркальные
язвы двенадцатиперстной кишки. В связи с повыше-
нием азотистых шлаков проведено УЗИ почек: утолще-
ние, повышение эхоплотности паренхимы обеих почек.
Паранефральный выпот с обеих сторон. Для исключе-
ния накопления жидкости в плевральных полостях
проведено УЗИ плевры и плевральной полости: в плев-
ральной полости справа – свободная жидкость не вы-
явлена, в плевральной полости слева – свободная жид-
кость в синусе 10 мл. 

Компьютерная томография (КТ) органов грудной
клетки и средостения: КТ-картина хронического брон-
хита. Субсегментарные ателектазы задненижних ба-
зальных сегментов обоих легких. Буллезные изменения
апикальных сегментов обоих легких. Невыраженный
перикардит. Цирротические изменения печени. Выпот
вокруг печени и селезенки. Проведено исследование
сердечно-сосудистой системы (электрокардиография,
эхокардиография): патологии не найдено.

В дальнейшем в связи с ухудшением состояния паци-
ента была проведена КТ органов брюшной полости и
забрюшинного пространства с контрастированием, где
выявлена КТ-картина цирротических изменений
печени, асцит, хронический калькулезный холецистит,
хронический панкреатит, КТ-признаки портальной ги-
пертензии; дефекты контрастирования паренхимы
среднего сегмента левой почки и нижнего сегмента
правой почки, с прорывом содержимого плотностью
15–19 ед. в подкапсульные пространства (не исключа-
ется нагноение?). Воспалительные изменения стенки
всех отделов толстой кишки.
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Пациенту был выставлен диагноз: цирроз печени в
исходе вирусного гепатита С, класс С по Чайлд–Пью 
(13 баллов), стадия декомпенсации. МeLd 43 балла; пор-
тальная гипертензия: асцит 2-й степени по IAc (Interna-
tional Ascitic club); правосторонний плеврит; синдром ги-
перспленизма (двухростковая цитопения + спленомега-
лия); печеночно-клеточная недостаточность; вторичная
коагулопатия; гепаторенальный синдром; энцефалопа-
тия смешанного генеза 2–3-й степени.

Несмотря на проводимую интенсивную симптомати-
ческую (заместительная, гепато- и гастропротективная,
дезинтоксикационная, гипоаммониемическая, диуре-
тическая, заместительная терапия препаратами крови,
антибактериальная, сеансы гемодиализа) терапию, со-
стояние пациента ухудшилось. На фоне прогрессирова-
ния основного заболевания прогрессировал ДВС-син-
дром, коагулопатия, синдром полиорганной недоста-
точности. И через 2 нед после стационарного лечения
наступила смерть пациента. Непосредственная при-
чина смерти: синдром полиорганной недостаточности.

В совокупности клинических и морфологических дан-
ных имеет место совпадение клинического и патолого-
анатомического диагнозов.

Заключение
В настоящее время трудно предотвратить AcLF, если

клиницист не знает о синдроме и его клинических по-
следствиях. Основной проблемой в лечении AcLF яв-
ляется профилактика, поэтому раннее выявление паци-
ентов с хроническими заболеваниями печени и лечение
этих заболеваний помогут выработать своевременную
тактику лечения и ведения пациентов. Необходимы эф-
фективные методы лечения, которые могут сократить
время между поступлением пациентов с тяжелым забо-
леванием и трансплантацией печени, так как транс-
плантация печени – единственный окончательный ва-
риант лечения для пациентов с AcLF.
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