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Резюме 
Острая печеночная недостаточность (ОПН) — редкий патологический синдром в педиатрической 

практике, сопровождаемый высоким риском развития полиорганной недостаточности и летального 
исхода. Несмотря на большое количество данных о факторах риска и клинических проявления, чет-
ких алгоритмов интенсивной терапии при ОПН в детском и подростковом возрасте не существует. 
Врачи — анестезиологи-реаниматологи сталкиваются с большими сложностями в вопросах диагно-
стики и профилактики ОПН.  

Цель обзора. Рассмотреть основные триггеры, этиология и патогенез, клинические проявления, 
специфическое и синдромальное лечение при ОПН в практике детской интенсивной терапии.  

Выполнили поиск и анализ научных работ с использованием баз данных Cochrane Library, PubMed, 
Medscape и Library.ru по поисковым словам: «острая печеночная недостаточность, дети и подростки, 
печеночная энцефалопатия, отек головного мозга, экстракорпоральные методы, трансплантация 
печени». Для обзора отобрали 81 источник. Критериями включения работ в обзор были: наличие 
описания патогенеза ОПН, клинических проявлений, диагностики и лечения в практике детской ин-
тенсивной терапии. Критерием исключения работ из обзора являлись статьи, содержащие инфор-
мацию по клинике ОПН, диагностике и интенсивной терапии у взрослых пациентов. Описали основ-
ные этиологические факторы, клинические проявления ОПН в зависимости от возраста ребенка,  
а также диагностический арсенал в практике интенсивной терапии у детей и подростков. Осветили 
основные синдромальные и специфические методы лечения при ОПН в условиях отделения реани-
мации и интенсивной терапии, с учетом особенностей детского организма.  

Заключение. Инфекционные и неопределенные причины составляют наиболее распространен-
ную этиологию ОПН, которая приводит к гипераммониемии, воспалительному процессу и гибели ге-
патоцитов. Основные признаки ОПН у детей зависят от возраста и включают желтуху, боли в животе, 
тошноту, рвоту, церебральную недостаточность. Специфическая терапия проводится на базе отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии и включает в себя коррекцию водно-электролитных нару-
шений, антибактериальную терапию, энтеральное питание. Синдромальное лечение направлено  
на стабилизацию функции жизненно важных органов, проведение экстракорпоральных методов  
и трансплантации печени при наличии показаний.  
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Summary 
Acute liver failure (ALF) is a rare pathologic syndrome in pediatric practice with a high risk of multiple 

organ failure and death. Despite extensive research on risk factors and clinical manifestations, there are no 
standardized critical care protocols for ALF in children and adolescents. Anesthesiologists and intensivists 
face significant challenges in the diagnosis and prevention of ALF. 

The aim of this review is to analyze the main triggers, etiology, pathogenesis, clinical manifestations and 
both specific and supportive treatment approaches for ALF in pediatric intensive care units. 

The Cochrane Library, PubMed, Medscape and Library.ru databases were used to conduct a systematic 
search and analysis of the scientific literature using the keywords «acute liver failure, children and adolescents, 
hepatic encephalopathy, cerebral edema, extracorporeal methods, liver transplantation». A total of 81 sources 
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were selected for review. Inclusion criteria were studies that described the pathogenesis, clinical manifesta-
tions, diagnosis and treatment of ALF in the pediatric intensive care unit. Exclusion criteria were studies that 
focused on the diagnosis and treatment of ALF in adult patients. 

This review summarizes the most common etiologic factors and clinical presentations of ALF based on the 
child's age, as well as the diagnostic tools used in the pediatric intensive care unit. It also focuses on the primary 
supportive and disease-specific management strategies for ALF in the ICU, taking into account the unique 
physiological characteristics of pediatric patients. 

Conclusion. Infectious and idiopathic causes are the most common etiologies of ALF, leading to hyperam-
monemia, inflammatory response, and hepatocyte death. The primary clinical manifestations of ALF in chil-
dren vary with age and include jaundice, abdominal pain, nausea, vomiting, and encephalopathy. Specific 
treatment in the intensive care unit focuses on correcting fluid and electrolyte imbalances, administering an-
tibacterial therapy, and providing enteral nutrition. Supportive therapy is aimed at stabilizing vital organ func-
tion, implementing extracorporeal treatment methods, and performing liver transplantation when indicated. 

Keywords: acute liver failure; children and adolescents; hepatic encephalopathy; cerebral edema; extra-
corporeal methods; liver transplantation 
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Введение 

Острая печеночная недостаточность (ОПН) — 
редкая патология в  педиатрической практике, 
которая может быстро прогрессировать до по-
лиорганной недостаточности и приводить к ле-
тальному исходу [1–7]. Она характеризуется ост-
рым гепатоцеллюлярным повреждением без 
предшествующей основной печеночной патоло-
гии [1, 2, 8, 9]. Точная заболеваемость ОПН в дет-
ском возрасте неизвестна и приблизительно оце-
нивается от 1 до 10 случаев на миллион человек 
в год во всех возрастных группах (включая взрос-
лых), со смертностью около 5–10% [1, 10–14].  

Известно, что ОПН чаще распространена 
у детей в возрасте от 1 до 5 лет, чем в других пе-
диатрических возрастных группах [15]. У взрослых 
ОПН характеризуется признаками тяжелой дис-
функции печени, включая желтуху и коагулопа-
тию, что сопровождается развитием печеночной 
энцефалопатии (ПЭ) в  течение 8 недель после 
появления симптомов заболевания печени [1]. 
Невозможность четко оценить психический статус 
у детей младшего возраста и точную продолжи-
тельность заболевания затрудняет применение 
определения печеночной недостаточности в пе-
диатрической практике [1, 16].  

Общепринятая дефиниция педиатриче-
ской ОПН была сформулирована в 1999 г., со-
гласно которой данная патология у детей трак-
туется как «редкое мультисистемное расстрой-
ство, при котором тяжелое нарушение функции 
печени, с ПЭ или без нее, происходит в сочета-
нии с  гепатоцеллюлярным некрозом без об-
наружения основного хронического заболева-
ния печени» [2, 13, 17]. 

Биохимические признаки ОПН у  детей 
должны включать хотя бы один из следующих 
признаков [1, 4, 10]: 

1. международное нормализованное от-
ношение (МНО)�1,5, которое не корректируется 
приемом витамина К, на фоне проявлений ПЭ; 

2. МНО�2,0, которое не корректируется 
введением витамина К, без проявлений ПЭ; 

Интенсивная терапия при этом редком, но 
сложном синдроме требует тщательной диаг-
ностической оценки, наряду с  мониторингом, 
прогнозированием и  лечением полиорганной 
недостаточности, возникающей вторично по от-
ношению к ОПН [1, 6, 8]. Диагностические кри-
терии у  детей различаются в  зависимости от 
возраста и клинической картины, поэтому ал-
горитмы интенсивной терапии при ОПН требуют 
иного подхода, чем у взрослых [1, 2, 4, 9, 13]. 

Актуальность данного обзора обусловлена 
редкой встречаемостью ОПН в практике детской 
интенсивной терапии и недостаточной инфор-
мированностью врачей анестезиологов-реани-
матологов по вопросам оказания неотложной 
помощи данному контингенту пациентов. 

Цель обзора — рассмотреть основные триг-
геры, этиологию и патогенез, клинические про-
явления, специфическое и синдромальное лече-
ние при ОПН в практике детской интенсивной 
терапии. 

Материал и методы 
Выполнили поиск и анализ научных работ с ис-

пользованием баз данных Cochrane Library, PubMed, 
Medscape и Library.ru по поисковым словам: «острая 
печеночная недостаточность, дети и подростки, пече-
ночная энцефалопатия, отек головного мозга, экс-
тракорпоральные методы, трансплантация печени». 
При поиске литературных источников, по ключевым 
словам, нашли 350 работ, опубликованных в  зару-
бежных и отечественных журналах с 2014 по 2024 гг. 

Критериями включения работ в  обзор были: 
наличие описания патогенеза, клинических проявле-

Обзоры
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ний, диагностики и лечения в практике детской ин-
тенсивной терапии. Критерием исключения работ 
из обзора являлись статьи, содержащие информацию 
по клинике, диагностике и  интенсивной терапии 
у взрослых пациентов. Для обзора отобрали 81 работу, 
которые четко отвечали цели данного исследования. 

Этиология и патогенез  
ОПН в  детском и  подростковом возрас-

те — потенциально смертельное состояние, вы-
зываемое различными триггерами, что затруд-
няет его точную диагностику и лечение [10, 18]. 
Этиология ОПН зависит от возраста ребенка, 
географического места его проживания и  со-
циально-экономического статуса страны [17, 
19]. Инфекционные причины составляют наи-
более распространенную этиологию ОПН в раз-
вивающихся странах, тогда как неопределенные 
причины наиболее характерны для стран Ев-
ропы и Северной Америки [13, 15, 19–22]. 

У новорожденных с ОПН следует учиты-
вать такие состояния, как гестационная ал-
лоиммунная болезнь печени, инфекция, вы-
званная вирусом простого герпеса и  метабо-
лические нарушения [21, 22]. Часто выявляе-
мыми причинами печеночной недостаточности 
у подростков являются прием лекарственных 
препаратов (передозировка ацетаминофена 
служит триггером более 75% случаев ОПН), 
токсичного гриба Amanita phalloides, травяных 
и пищевых добавок, а также аутоиммунные за-
болевания [1, 2, 9, 15, 23]. 

Некоторые причины ОПН специфичны 
именно для детей: например, метаболические 
нарушения, такие как тирозинемия 1-го типа, 
митохондриальные цитопатии, галактоземия, 
наследственная непереносимость фруктозы, 
генетические заболевания (неонатальный ге-
мохроматоз) [7]. Аутоиммунный гепатит, острый 
лейкоз, болезнь Вильсона и синдром Рея также 
являются распространенными причинами ОПН 
именно у детей [7, 17]. Значительная часть слу-
чаев (35–45%) имеет неизвестную этиологию 
(неопределенная ОПН), особенно среди детей 
в  возрасте 1–5 лет, несмотря на достижения 
в диагностике [4, 9, 10, 17, 24–27]. 

На фоне различной этиологии ОПН в дет-
ском возрасте имеет общие процессы повреж-
дения и  гепатоцеллюлярной регенерации (не-
зависимо от триггера): центральную роль здесь 
играет сочетание врожденных и адаптивных им-
мунных механизмов [17]. Повреждение отдель-
ного гепатоцита вызывает суммарный результат 
активации интегрированной реакции на стресс 
(ISR), увеличение выработки каспазы и  NF-κB, 
а также лигирование Fas [28, 29]. Патофизиоло-
гическая последовательность событий, лежащих 
в основе ОПН, сводится к двум основным меха-
низмам [30]. Первый — развитие гипераммо-

ниемии, так как печень перестает вырабатывать 
мочевину [30, 31]. Второй механизм обусловлен 
некрозом гепатоцитов, которые выделяют боль-
шое количество деградирующих белков (моле-
кулярные паттерны, связанные с повреждени-
ем — DAMP), такие как: фрагменты ДНК и РНК, 
белки S-100, гиалуронан и пуриновые метаболиты 
[30]. Этот механизм провоцирует провоспали-
тельную активацию внутрипеченочных макро-
фагов и приводит к попаданию молекул DAMPs 
в большой круг кровообращения, что активирует 
моноциты и  макрофаги с  дальнейшим высво-
бождением провоспалительных цитокинов [30]. 
Избыток DAMP вызывает клинические проявле-
ния, напоминающие септический шок, который 
дополнительно осложняется тяжелой ПЭ 
и отеком головного мозга (ОГМ) [32]. 

Клинические проявления 
ОПН клинически у детей проявляется раз-

нообразно и атипично [3]. Симптомы варьируют 
в  зависимости от причины и  возраста ребен-
ка [33–35]. Основные признаки у детей включают 
желтуху, боли в животе, тошноту, рвоту, общую 
слабость [10, 15]. У новорожденного клиническая 
картина зависит от этиологии неонатальной 
печеночной недостаточности, поэтому ранние 
симптомы неспецифичны и часто связаны только 
с изменением общего состояния: вялостью, по-
терей веса и рвотой [33–35]. Желтуха непостоянна, 
особенно при врожденных нарушениях обмена 
веществ [33–35]. ПЭ, на которую указывают по-
веденческие изменения: раздражительность, 
нарушение режима дневного и ночного сна, мо-
жет проявляться уже на поздних стадиях и  ее 
особенно трудно диагностировать у  новорож-
денных [33–35]. Судороги свидетельствуют о ме-
нингоэнцефалитическом поражении головного 
мозга или связаны с гипогликемией [33–35]. В пе-
риод новорожденности на фоне ОПН чаще всего 
наблюдается гепатомегалия, в то время как спле-
номегалия и асцит отмечаются редко [33–35]. 

У детей младшего и  старшего возраста 
обычно выявляется продромальная фаза не-
домогания, тошнота и анорексия [33–35]. Чаще 
всего впоследствии развивается желтуха, однако 
она может и не появиться (особенно если при-
чиной ОПН является нарушение обмена веществ 
или токсикоз) и клиническая диагностика ОПН 
значительно усложняется [33–35]. Другие симп-
томы включают гепатомегалию, асцит 
и  ОГМ  [36]. Асцит у  детей чаще наблюдается 
при хронической, а не при ОПН, за исключением 
синдрома Бадда-Киари [36]. Печеночный запах 
изо рта может быть не выражен [33, 36]. Коагу-
лопатия является определяющим признаком 
ОПН [37]. Кровотечение может возникать спон-
танно и затрагивать в основном пищеваритель-
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ный тракт [33–35]. Однако клинически значимое 
кровотечение наблюдается только у �5% паци-
ентов, а спонтанное внутричерепное кровоиз-
лияние диагностируется у  �1% детей [37, 38]. 
Часто наблюдается тяжелая гипогликемия, ко-
торая может привести к судорогам [33–35]. 

ПЭ подразделяется на четыре степени [33]. 
При 1-й степени наблюдаются изменения в по-
ведении, отсутствие нарушение уровня созна-
ния и  инсомния (гиперсомния, бессонница 
и  нарушение цикла сна у  новорожденного); 
при 2-й степени — дезориентация, выраженная 
сонливость и  неадекватное поведение; при 
3-й  степени ребенок находится в  сопоре, со 
слабой реакцией на болевые и слуховые раз-
дражители; при 4-й степени развивается ко-
матозное состояние и появляется поза декор-
тикации [33]. ПЭ может отсутствовать, несмотря 
на серьезные нарушения функции печени или 
развиться в  течение нескольких часов, дней 
или недель после начала ОПН [33–35]. 

Наиболее распространенной причиной 
смерти при ОПН является ОГМ, который при-
водит к  внутричерепной гипертензии и  ише-
мическому повреждению головного мозга [37]. 
Триггерами ОГМ являются гипоксия, системная 
гипотония, снижение церебрального перфу-
зионного давления, которые возникают из-за 
повышения концентрации аммиака и выработки 
глутамина в головном мозге [37]. Патологические 
зрачковые рефлексы, мышечная ригидность 
и  децеребрационная поза, указывают на по-
явление внутричерепной гипертензии [37]. У де-
тей с ОПН часто повреждаются другие органы 
и системы, при этом частыми ранними ослож-
нениями являются острое почечное повреж-
дение (ОПП) или острая дыхательная недоста-
точность (ОДН) [36]. 

Основные осложнения ОПН у детей и под-
ростков отразили в таблице. 

Диагностика 
Все дети с  подозрением на ОПН должны 

быть немедленно обследованы для выявления 

ее основной причины, а также оценки повреж-
дения и дисфункции печени [1, 39]. Необходимо 
собрать полный анамнез с акцентом на появле-
ние печеночных симптомов, изменения психи-
ческого статуса, воздействие инфекционных 
агентов, переливание крови, использование 
лекарств и/или семейный анамнез заболеваний 
печени и аутоиммунных заболеваний [1]. Полное 
объективное обследование ребенка наряду 
с тщательной оценкой неврологического статуса 
имеет жизненно важное значение [1]. Общий 
анализ крови, абсолютное количество тромбо-
цитов, протромбиновое время (ПВ), с  МНО, 
факторы V и VII, концентрацию сахара в крови, 
электролиты сыворотки (калий, натрия, каль-
ций и  фосфат) необходимо контролировать 
каждые 12 ч [37, 40]. Обязательно исследуются 
сывороточный билирубин, AСТ/АЛТ, щелочная 
фосфатаза, альбумин и глобулин [37, 40]. Общий 
анализ крови, посев крови и  мочи, а  также 
рентгенография органов грудной клетки имеют 
первостепенное значение при диагностике воз-
можного источника инфекции [37, 39, 40]. Ком-
пьютерную томографию головного мозга сле-
дует проводить детям с  ПЭ 3–4-й степени для 
исключения внутричерепного кровоизлияния 
и  ОГМ [37]. Необходимо регулярно контроли-
ровать клинические и биохимические показа-
тели, пока состояние ребенка не стабилизиру-
ется [41]. Показаны: 

1. Постоянный мониторинг насыщения 
гемоглобина кислородом (SpPO₂). 

2. Оценка основных показателей жизне-
деятельности (частота дыхательных движений, 
частота сердечных сокращений, артериальное 
давление — АД) — каждые 4 ч; у гемодинами-
чески нестабильного ребенка — чаще. 

3. Ежечасное неврологическое обследо-
вание в течение 12 ч, в т. ч. оценка уровня со-
знания. 

4. Контроль электролитов и  глюкозы, 
а также анализ газов артериальной крови. 

5. Ежедневные исследования свертывае-
мости крови и общего анализа крови. 

Таблица. Распространенные осложнения ОПН [2]. 
Система                                                                                  Осложнения 
ЦНС                                                                                     • ПЭ; 
                                                                                               • Повреждение головного мозга (ОГМ) 
Кроветворная система                                              • Коагулопатия; 
                                                                                               • Апластическая анемия 
ЖКТ                                                                                    • Асцит; 
                                                                                               • Желудочно-кишечное кровотечение; Панкреатит 
Выделительная система                                           • Гиповолемия; 
                                                                                               • Гепаторенальный синдром 
Метаболическая система                                         • Низкая концентрация глюкозы, калия, фосфатов; 
                                                                                               • Нарушения кислотно-основного состояния 
Иммунная система                                                      • Бактериальная инфекция и сепсис 
Сердечно-сосудистая система                               • Отек легких 
                                                                                               • Гиповолемия; 
                                                                                               • Шок 
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6. Ежедневные измерения размеров печени 
(пальпаторно, ультразвуковое исследование). 

7. Контроль холестерина, мочевины, креа-
тинина, кальция и фосфатов два раза в неделю. 

Интенсивная терапия 
Лечение ОПН в педиатрической практике 

является сложной задачей из-за возможного 
повреждения многих органов и систем, что тре-
бует мультидисциплинарного подхода [1]. Ре-
шающее значение имеет тесное сотрудничество 
между анестезиологом-реаниматологом, педи-
атром, детским гепатологом, неврологом неф-
рологом и гематологом [1]. Пациентов детского 
возраста, у  которых наблюдаются признаки 
ухудшения коагулопатии и/или нарушения со-
знания, необходимо госпитализировать в отде-
ление реанимации и  интенсивной терапии 
(ОРИТ), где должен проводиться частый нев-
рологический, кардиореспираторный и  лабо-
раторный мониторинг, так как ОПН у детей мо-
жет быстро декомпенсироваться [1, 39, 42]. Ре-
бенка также следует госпитализировать в ОРИТ, 
если МНО�1,5, и есть признаки, указывающие 
на ПЭ, но даже если признаков ПЭ нет, но МНО�4, 
его все равно следует перевести в специализи-
рованное отделение [40]. После того, как пер-
воначальная оценка будет проведена, а состояние 
ребенка стабилизировано, дальнейшее ведение 
пациента должно осуществляться по пути вы-
явления и лечения основных осложнений [23, 
36]. Необходим венозный доступ для внутри-
венного введения жидкости, поддержании кис-
лотно-основного состояния и нормального со-
держания электролитов [37, 41]. Следует про-
вести эндотрахеальную интубацию для защиты 
дыхательных путей (риск аспирации) при угне-
тении сознания до уровня комы [37]. 

Инфузионная терапия и коррекция 
электролитных нарушений 

Метаболические, электролитные и  кис-
лотно-основной нарушения часто встречаются 
у детей при ОПН и требуют тщательного мо-
ниторинга и коррекции [1, 39, 43]. Инфузионная 
поддержка является обязательным компонен-
том терапии у пациентов, которым невозможно 
обеспечить необходимое питание энтеральным 
путем [44]. Внутривенное введение жидкостей 
следует начинать с 3/4 от расчетной суточной 
дозы, чтобы избежать гипергидратации [40, 
41, 45]. Избыточная гидратация может вызвать 
отек легких, асцит и ОГМ, в то время как не-
достаточная гидратация провоцирует гепато-
ренальный синдром, острый канальцевый 
некроз, обострение ПЭ и артериальную гипо-
тензию (АГ) [45]. Сбалансированные кристал-
лоиды, как правило, являются растворами 

выбора при ОПН [44]. Стартовый раствор при 
стабильной гемодинамике: 10% глюкоза с нат-
рием 0,5–1,0 ммоль/кг и калием 2–3 ммоль/кг [40, 
45]. Необходимо избегать применения раствора 
Рингера лактата, поскольку он усугубляет 
лактоацидоз, провоцируя ОГМ [40]. Гипогли-
кемия возникает из-за нарушения выработки 
гликогена и глюконеогенеза, что требует по-
стоянных инфузий глюкозы со скоростью 
10–15 мг/кг/мин [37, 39, 45, 46]. Внутривенные 
растворы липидов могут использоваться в ка-
честве источника калорий, но важно помнить, 
что жировой обмен у детей может быть нару-
шен при некоторых патологических состояниях, 
провоцирующих ОПН (например, митохонд-
риальные заболевания) [47]. 

Плазменная концентрация натрия, калия, 
фосфора, кальция и магния часто бывает низкой 
и требует тщательной коррекции [1]. Гипонат-
риемия и гипокалиемия могут возникнуть вслед-
ствие агрессивной инфузионной терапии, асцита 
и ОПП при применении диуретиков [1, 39]. Очень 
важно избегать гипонатриемии, чтобы не спро-
воцировать усугубления ОГМ [39]. Следует конт-
ролировать уровень фосфора в сыворотке крови 
и  корректировать его, поскольку гипофосфа-
темия может быть выраженной [37, 45, 48]. 

Тяжелые, симптоматические случаи гипо-
фосфатемии требуют внутривенного введения Р, 
если сывороточная концентрация данного элек-
тролита в сыворотке крови составляет �1,0 мг/дл 
(или �0,32 ммоль/л), препараты должны быть 
изменены на пероральную форму, когда сыво-
роточная концентрация Р превышает 2,0 мг/дл 
(или 0,48 ммоль/л). 

Обычно используют препараты фосфата 
натрия и фосфата калия, содержащие эквива-
лентное содержание фосфата 0,011 г/мл, по 
следующей схеме [37, 45, 48]: 

— при Р сыворотки < 1,0 мг/дл:  
0,6 ммоль/кг в течение 6 ч внутривенно; 
— при Р сыворотки 1,0–1,7 мг/дл: 
0,4 ммоль/кг в течение 6 ч внутривенно; 
— при Р сыворотки 1,7–2,2 мг/дл:  
0,2 ммоль/кг в течение 6 ч внутривенно. 
Часто наблюдаются гипокальциемия и ги-

помагниемия, которые также следует компен-
сировать [39]. В случае гипокальциемии необхо-
димо назначать пероральный кальций в случае 
легкой гипокальциемии (бессимптомное тече-
ние и  сывороточный кальций �1,9 ммоль/л), 
или вводить глюконат кальция внутривенно 
в случае тяжелой гипокальциемии (сывороточ-
ный кальций �1,9 ммоль/л) [39]. Гипомагниемию 
следует купировать внутривенным введением 
сульфата магния (25% MgSО₄), назначаемого 
медленно под клиническим и гемодинамическим 
контролем. У  детей внутривенная доза 25% 



47w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 5 ,  2 1 ;  2

Обзоры

MgSО₄ составляет 25–50 мг/кг (0,2–0,4 мЭкв/кг), 
максимум 2 г за однократное введение в течение 
1–5 мин [39]. 

Энтеральное питание 
ОПН представляет собой катаболическое 

состояние с отрицательным азотистым балансом 
и повышенным расходом энергии, в результате 
чего потребность в калориях у детей увеличи-
вается примерно на 20% [43]. Цели энтерального 
питания включают потребление достаточного 
количества калорий для снижения катаболизма, 
поддержания эугликемии и доставка достаточ-
ного количества белка, не провоцируя гипер-
аммониемию [1, 39]. К сожалению, из-за отсут-
ствия рандомизированных клинических иссле-
дований (РКИ) не существует четких рекомен-
даций по нутритивной поддержке при ОПН 
у  детей, большинство алгоритмов по выбору 
смеси ориентированы на хронические заболе-
вания печени или цирроз печени [1, 49, 50]. По 
мере возможности следует применять энте-
ральное питание с использованием смесей с вы-
сокой калорийностью (50–80 ккал/кг/сут — для 
детей старшего возраста; 120–160 ккал/кг/сут — 
для новорожденных и детей первого года жиз-
ни), чтобы избежать введения избыточного ко-
личества свободной жидкости, которое может 
усугубить ОГМ [40, 49, 51]. При выборе ОПН 
для энтерального питания необходимо рассмот-
реть такие смеси, как «Нутриэн Гепа» которые 
содержат среднецепочечные триглицериды, не 
откладываются в жировой ткани и не аккуму-
лируются в печени [52]. 

Целевая концентрация глюкозы в  крови 
на фоне энтерального питания должна состав-
лять 110–130 мг/дл [40]. Ребенок должен полу-
чать приблизительно 1,5–1,9 г/кг белка еже-
дневно, а новорожденные с нормальной массой 
тела — 3,0–3,3 г/кг/сут [40]. 

Антибактериальная терапия 
Рекомендации по профилактическому ис-

пользованию антибактериальных препаратов 
при ОПН у  детей и  подростков остаются не-
определенными [51]. Существует несколько 
РКИ у  взрослых, изучавших роль профилак-
тического применения антибиотиков при ОПН, 
но их результаты остаются неубедительны-
ми  [53]. Легкие и  почки являются наиболее 
распространенными очагами бактериальной 
инфекции, а грамположительные кокки (ста-
филококки, стрептококки) и кишечные грам-
отрицательные палочки — наиболее часто вы-
деляемыми патогенными организмами [54]. 
Эмпирическое назначение антибиотиков ши-
рокого спектра действия у детей показано при 
развитии сепсиса и ухудшении ПЭ [37, 51]. 

Особенности анестезии 
и миорелаксации 

Седативные и анальгезирующие препараты, 
а также миорелаксанты являются важными ком-
понентами интенсивной терапии у детей с ОПН 
в ОРИТ, особенно при их нахождении на ИВЛ [39]. 
Данных о фармакологических агентах, которые 
можно использовать для седации и/или аналь-
гезии при ОПН у  детей недостаточно, но пред-
почтение отдается препаратам короткого дей-
ствия [1, 39]. Применение седативных препаратов 
у возбужденных детей с ОПН на самостоятельном 
дыхании необходимо тщательно продумать, учи-
тывая потенциальную пользу от снижения воз-
буждения с  помощью транквилизаторов с  па-
раллельным риском ухудшения ПЭ [1, 39]. Бен-
зодиазепины и  пропофол могут усугубить ПЭ, 
усиливая нейротрансмиссию гамма-аминомас-
ляной кислоты в головном мозге [1, 39]. Кроме 
того, бензодиазепины могут оказывать длитель-
ное седативное действие на фоне нарушения 
функции печени и их следует избегать [39]. Время 
восстановления у детей после введения пропо-
фола значительно меньше относительно бензо-
диазепинов, и пропофол может обеспечить не-
которую неврологическую защиту за счет сни-
жения церебрального кровотока и внутричереп-
ного давления [1, 39, 55]. Одновременное приме-
нение опиоидных анальгетиков может уменьшить 
необходимые дозы анестетиков [1, 39]. Предпоч-
тительны наркотические анальгетики с  более 
коротким периодом полувыведения, такие как 
фентанил или ремифентанил [39]. Если прово-
дится нервно-мышечная блокада, следует избе-
гать введения векурония и рокурония, поскольку 
они подвергаются метаболизму в  печени [56]. 
Атракурий и  цисатракурий являются предпоч-
тительными миорелаксантами для детей с ОПН 
на ИВЛ, поскольку они имеют короткую про-
должительность действия [56]. 

Синдромная/симптоматическая  
терапия. Коррекция нарушения  

со стороны центральной  
нервной системы  

Церебральная недостаточность является 
основным предиктором исхода у детей с ОПН [1]. 
Раннее выявление ухудшения неврологического 
статуса позволяет своевременно начать интен-
сивную терапию и  минимизировать леталь-
ность [1]. Судорожная активность увеличивает 
потребность головного мозга в  кислороде, а  у 
детей с ОПН может усугубить ОГМ [41]. Фенитоин 
использовался у  взрослых с  ОПН для купиро-
вания судорог, но не было продемонстрировано 
явных преимуществ его применения в  пред-
отвращении ОГМ [37, 41]. 
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Печеночная энцефалопатия 

Ранняя диагностика и интенсивная терапия 
при ОПН имеют решающее значение для пред-
отвращения возникновения и прогрессирования 
ПЭ [1, 39]. Необходимо проводить частые нев-
рологические осмотры, минимизировать влия-
ние экзогенных шумовых и болевых факторов [1, 
39]. Детям с ПЭ более 2-й степени следует про-
вести эндотрахеальную интубацию для защиты 
дыхательных путей в связи с нарушением уровня 
сознания и  проведения вспомогательной вен-
тиляции легких [1, 37, 39]. Подъем головного 
конца кровати на 20–30° помогает улучшить 
отток спинномозговой жидкости [1, 37, 39]. Ли-
хорадка и озноб могут привести к увеличению 
внутричерепного давления и их следует немед-
ленно купировать, избегая назначения ацета-
минофена, обладающего гепатотоксичностью [1, 
39]. Применение таких антибиотиков, как ри-
факсимин и  неомицин, является широко ис-
пользуемой стратегией снижения продукции 
аммиака при лечении ПЭ, однако РКИ, подтвер-
ждающие их эффективность при ОПН у детей, 
в настоящее время отсутствуют [46, 51]. При ПЭ 
детям старше 12 лет рифаксимин назначается 
в дозе 400 мг каждые 8 ч [57]. Для купирования 
ПЭ лактулоза назначается в дозе 0,3–0,4 мл/кг 
3–4 раза/сут перорально или ректально; аль-
тернативно — лактилол 30–40 г/день или натрия 
бензоат в  дозе 250 мг/кг/сут [40]. l-орнитин-l-
аспартат (LOLA) и l-орнитинфенилацетат (LOPA), 
как основные компоненты дезаминирования 
аммиака, в настоящее время изучаются на пред-
мет их использования в качестве средств, сни-
жающих продукцию аммиака при ОПН [1]. Опи-
саны многообещающие результаты в исследо-
вании у взрослых [51]; однако данных об их ис-
пользовании при ОПН у детей нет [58]. 

Внутричерепная гипертензия 
и отек головного мозга 

Целью купирования внутричерепной ги-
пертензии и  ОГМ является снижение внутри-
черепного давления при сохранении церебраль-
ного перфузионного давления (разница между 
внутричерепным давлением и средним АД), что 
помогает избежать гипоксического повреждения 
головного мозга [1]. Осмотические препараты, 
такие как маннитол (маннит) и гипертонический 
раствор (ГР) NaCl, являются одними из основных 
методов лечения ОГМ [1, 37, 59]. Маннитол ис-
пользуется в качестве препарата первой линии 
для лечения повышенного внутричерепного 
давления у детей с ОПН [1, 46]. Он действует за 
счет увеличения осмоляльности сыворотки, что 
приводит к  перемещению воды из нейронов 
в кровеносное русло [1, 39]. Маннит также сни-
жает вязкость крови, что вызывает сужение со-

судов и  снижение объема мозгового кровооб-
ращения [39]. Препарат рекомендуется вводить 
в дозе 0,25–1,0 г/кг внутривенно болюсно, вве-
дение можно повторять один или два раза, пока 
осмоляльность сыворотки остается менее 
320 мОсм/л [1, 46]. Использование маннита у де-
тей рекомендуется только при остром повыше-
нии внутричерепного давления и его не следует 
применять с  профилактической целью [1, 39]. 
Большая часть информации об использовании 
маннитола экстраполируется из литературы для 
взрослых и не существует РКИ для оценки его 
эффективности при ОПН в  педиатрической 
практике [1, 39]. 

Гипертонический раствор (ГР), 3–30%, пре-
парат второго выбора, снижает внутричерепное 
давление из-за уменьшения содержания воды 
в головном мозге за счет осмотического эффекта 
и улучшает мозговой кровоток на фоне умень-
шения отека [39, 60, 61]. Преимущества ГР за-
ключаются в повышении осмолярности сыво-
ротки крови без побочных эффектов, связанных 
с гемодинамикой, наблюдаемых при применении 
маннита [39]. 3% ГР назначается в дозе 2–6 мл/кг, 
а затем 0,1–1,0 мл/кг/час (необходимо прекра-
щение введения при достижении концентрации 
натрия в сыворотке �155 мОсмол/л или осмо-
ляльности �360 мОсмол/л) [40, 62]. ГР был изучен 
в качестве терапевтического средства для пред-
отвращения повышения внутричерепного дав-
ления у взрослых пациентов с ОПН, однако его 
применение в качестве препарата для лечения 
высокого внутричерепного давления при данной 
патологии у детей не изучалось [39, 63, 64]. Не-
обходимо помнить, что применение ГР связано 
с электролитными нарушениями, гиперхлоре-
мическим метаболическим ацидозом, ухудше-
нием коагулопатии, тромбозом глубоких вен 
и повышенным риском кровотечения [61]. 

Коррекция нарушений со стороны 
сердечно-сосудистой системы 

ОПН ассоциируется с  повышением кон-
центрации цитокинов и  последующей гипер-
динамической недостаточностью кровообра-
щения [39]. Как правило, у  пациентов с  ОПН 
развивается периферическая вазодилатация 
при низком среднем АД [39]. Первым шагом 
в лечении относительной гиповолемии должно 
быть поддержание адекватного внутрисосуди-
стого объема крови за счет назначения инфу-
зионных сред [39]. При массивной кровопотере 
показано введение компонентов крови [45]. 
Если после адекватной инфузионной терапии 
у ребенка сохраняется артериальная гипотензия, 
следует начать введение сосудосуживающих 
препаратов [1, 39]. Вазопрессоры показаны для 
поддержания среднего АД на уровне физиоло-
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гической нормы или выше для обеспечения 
адекватной почечной и  церебральной перфу-
зии  [37]. У  взрослых норадреналин является 
предпочтительным препаратом, поскольку он 
эффективнее всего усиливает перфузию пери-
ферических органов, сводя к  минимуму тахи-
кардию и  сохраняя висцеральное кровообра-
щение [51]. Несмотря на отсутствие РКИ на эту 
тему в педиатрии, можно полагать, что норад-
реналин является рациональным выбором ва-
зоконстриктора при объемно-рефрактерной 
гипердинамической недостаточности кровооб-
ращения при ОПН для обеспечения адекватного 
центрального перфузионного давления в  пе-
диатрической практике [1, 39, 46]. Вазопрессин 
и его аналоги можно использовать для усиления 
эффекта норадреналина у  детей, которые не 
реагируют на комбинацию объемного воздей-
ствия и норадреналина (0,0001 ЕД/кг/мин после 
того, как норадреналин достигнет дозы 
�3 мкг/кг/мин внутривенно) [1, 40]. 

Фокусированное ультразвуковое исследо-
вание сердца помогает в быстрой оценке функ-
ции миокарда (в первую очередь сердечного 
выброса), диагностики перегрузки жидкостью 
у детей с гемодинамической нестабильностью. 
Данный метод можно интегрировать с клини-
ческой оценкой для дифференциации этиологии 
шока, а также для принятия решений относи-
тельно введения обьема жидкости, использо-
вания вазопрессоров, инотропов и других ме-
тодов лечения [65]. 

Коррекция нарушений 
со стороны дыхательной системы 
У детей с ОПН может развиться ОДН вслед-

ствие сепсиса, отека легких на фоне перегрузки 
жидкостью, легочного кровотечения или ост-
рого респираторного дистресс-синдрома [1, 37, 
39]. Эндотрахеальная интубация и ИВЛ может 
потребоваться на фоне ОПН при ОДН, вызван-
ной вышеупомянутыми причинами, или для 
защиты дыхательных путей при прогрессии 
ПЭ [66]. ИВЛ при ОПН должна быть пневмо — 
и нейропротективной в условиях повышенного 
внутричерепного давления [39]. Стандартом 
лечения детей с повышенным внутричерепным 
давлением, находящихся на ИВЛ, является под-
держание нормокапнии и предотвращение ги-
поксемии [1]. Рекомендуется применять низкие 
дыхательные объемы (3–6 мл/кг) и  умеренно 
повышенное положительное давление в конце 
выдоха (ПДКВ) �6 см вод. ст. для поддержания 
нормальной оксигенации крови (сатурация 
�94%) [39, 40]. Высокое ПДКВ может повысить 
внутрипеченочное и внутричерепное давление, 
поэтому следует поддерживать минимально-
достаточные значения этого параметра, обес-

печивающего адекватную оксигенацию [5, 40]. 
Гипервентиляцию можно использовать при не-
отложной коррекции повышенного внутриче-
репного давления, которое не купируются ман-
нитолом, однако у детей следует избегать про-
должительной гипервентиляции [1, 39]. 

Коррекция нарушений 
со стороны выделительной системы 

ОПП на фоне ОПН может возникнуть вслед-
ствие гиповолемии, острого канальцевого нек-
роза или гепаторенального синдрома [37]. Про-
филактические меры включают адекватную 
инфузионную терапию, недопущение перегруз-
ки объемом, сведение к  минимуму использо-
вания нефротоксичных препаратов или внут-
ривенного контрастирования, а также поддер-
жание необходимого перфузионного давления 
в почках [1, 67]. Заместительную почечную те-
рапию (ЗПТ) можно рассматривать как важную 
методику перед трансплантацией печени 
(ТП) [37]. Критерии применения ЗПТ при ОПН 
у детей недостаточно определены [68, 69]. Счи-
тается, что непрерывная ЗПТ предпочтительнее 
дискретного гемодиализа у  пациентов в  кри-
тическом состоянии, т. к. позволяет избежать 
гемодинамической нестабильности и риска по-
вышения внутричерепного давления [1, 37]. 
Степень нарушения функции почек, метаболи-
ческие и электролитные нарушения помогают 
принять решение о  назначении ЗПТ у  детей 
и подростков [1]. ОПП обычно разрешается при 
нормализации функции печени после прове-
дения ЗПТ, или в  последующем, после транс-
плантации печени (ТП) [70–72]. 

Коррекция нарушений 
со стороны кроветворной системы 

На фоне ОПН печень снижает синтез фак-
торов свертывания (II, V, VII, IX, X), в результате 
чего появляются нарушения в  системе фиб-
ринолиза, выявляется нарушение системы ге-
мостаза, [73]. Коррекция нарушений со стороны 
кроветворной системы проводится по четким 
показаниям, на основании данных не только 
стандартной коагулограммы, но и показателей 
тромбоэластографии или ROTEM [74]. Есть 
только две ситуации, которые требуют актив-
ной коррекции коагулопатии и  тромбоцито-
пении. В  случаях острой необходимости мо-
ниторинга внутричерепного давления необхо-
дима инфузия свежезамороженной плазмы 
(СЗП), криопреципитата и тромбоцитов в за-
висимости от степени нарушения коагуляции. 
Во-вторых, выраженное активное кровотечение 
требует коррекции системы коагуляции, в до-
полнение к местным мерам по борьбе с источ-
ником кровотечения [75]. 
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В связи с этим, рутинная коррекция коа-
гулопатии при ОПН у детей не рекомендуется, 
за исключением случаев явного кровотечения 
или перед проведением инвазивных процедур [1, 
33, 37, 76]. По показаниям можно провести пе-
реливание тромбоцитов, СЗП и криопреципи-
тата [33, 37]. СЗП показана при кровотечении 
у ребенка в дозе 15–20 мл/кг/6 ч или 3–5 мл/кг/ч 
внутривенно [40]. Однако инфузия СЗП может 
оказаться недостаточной для коррекции тяже-
лой коагулопатии и  может привести к  риску 
перегрузки объемом [1]. Рекомбинантный фак-
тор VIIa (80 мкг/кг) назначают, когда СЗП не 
удается скорректировать ПВ и  МНО до при-
емлемого уровня или когда опасна перегрузка 
объемом [40, 77]. Важно помнить, что введение 
рекомбинантного фактора VII может вызвать 
тромбообразование [37]. Переливание тромбо-
цитов показано, если количество тромбоцитов 
�50  000/мм³ и  необходимо проведение инва-
зивной процедуры, или в  профилактических 
целях, если количество тромбоцитов 
�20 000/мм³ [40]. Витамин К с целью коррекции 
коагулопатии вводится в  дозе 0,2 мг/кг внут-
ривенно (максимум 10 мг) [33, 40]. Переливание 
СЗП и/или тромбоцитов имеет недостатки, свя-
занные с повреждением легких и перегрузкой 
объемом, а также маскирует повышение МНО, 
которое является прогностическим маркером 
ОПН [1]. Тромбоэластография лучше подходит 
для оценки риска кровотечения при ОПН, но 
она не всегда доступна для рутинного исполь-
зования у детей и подростков [78]. 

Коррекция нарушений со стороны 
желудочно-кишечного тракта 

Рекомендуется назначение Н₂-гистамино-
вых блокаторов или ингибиторов протонной 
помпы для профилактики вызванных стрессом 
желудочно-кишечных кровотечений у  детей 
с ОПН находящихся в ОРИТ [1, 33, 37]. Для пред-
отвращения желудочных кровотечений пред-
почтение отдается сукральфату (10–15 мг/кг 
каждые 6 ч  перорально) или омепразолу 
(10  мг/кг 2 раза в  день) [33, 40]. Асцит может 
развиться у  небольшого числа детей с  ОПН, 
диуретиком выбора является спиролактон [66]. 

Специфическое лечение 
при известной этиологии ОПН 

Детям с известной причиной ОПН, вызван-
ной ацетаминофеном, показан активированный 
уголь и немедленное введение N-ацетилцистеи-
на (NAC) [37, 40]. Пероральная доза NAC: 
140 мг/кг (нагрузочная), затем 70 мг/кг каждые 
4 ч для следующих 17 доз [40]. При в/в ведении 
NAC 150 мг/кг растворяют в 200 мл 5% глюкозы 
и  вводят в  течение 15 мин, 50 мг/кг вводят 

в течение следующих 4 ч и позже — 100 мг/кг 
в  течение 15 ч [40]. Пациентам с  подозрением 
на отравление Amanita phalloides необходимо 
назначить промывание желудка, активирован-
ный уголь и  пенициллин-G в  дозе 1 г/кг/сут 
внутривенно [37]. Пациенты с  ОПН, ассоции-
рованной с гепатитом А и Е, должны получать 
поддерживающую терапию, поскольку эффек-
тивность конкретных противовирусных препа-
ратов неизвестна [37, 40]. Пациентам с острым 
или реактивирующим гепатитом В необходимо 
назначить аналоги нуклетида (энтекавир или 
тенофовир) в течение 6 мес. [37, 40]. Детям с по-
дозрением на аутоиммунный гепатит требуется 
внутривенное введение метилпреднизолона 
в дозе 60 мг/сут [37, 40]. Интерферон и рибави-
рин применяется у  пациентов с  хроническим 
гепатитом Е  [40]. Дети с герпесным гепатитом 
или ОПН, вызванной опоясывающей ветряной 
оспой, должны получать ацикловир (5–10 мг/кг 
внутривенно каждые 8   ч) [37]. Больным гепа-
титом, вызванным цитомегаловирусом, следует 
вводить ганцикловир внутривенно в дозе 5 мг/кг 
каждые 12 ч [37, 40]. 

Экстракорпоральные 
методы лечения  

Были исследованы различные варианты 
экстракорпоральных систем поддержки печени 
у детей с ОПН, чтобы определить, могут ли они 
оказать ощутимое влияние на клинический ис-
ход [45]. Альбуминовый диализ, плазмаферез, 
биоискусственные системы поддержки печени 
(клетки гепатобластомы человека) и  системы 
рециркуляции молекулярных абсорбентов 
(СРМА) продемонстрировали различные ре-
зультаты [79–81]. Было показано, что у взрослых 
пациентов с  ОПН высокообъемный плазмо-
обмен оказывает положительное влияние за 
счет удаления гепатотоксичных веществ из кро-
ви при одновременном усилении регенерации 
печени [30, 82]. Доказательств его эффектив-
ности для детей с ОПН немного, и, хотя показа-
тели свертываемости крови могут улучшиться, 
не было доказано, что эта процедура улучшает 
неврологические исходы или способствует спон-
танному выздоровлению [45]. В  большинстве 
случаев РКИ в педиатрии показали, что плаз-
маферез, иногда в сочетании с другими экстра-
корпоральными методами лечения, может слу-
жить «терапевтическим мостиком» к  ТП [83]. 
Плазмаферез существенно уменьшает полиор-
ганную дисфункцию, ПЭ и увеличивает выжи-
ваемость без ТП [72, 84]. Несмотря на теорети-
ческие преимущества, СРМА не продемонстри-
ровала существенной пользы при применении 
ОПН у детей [85]. Есть единичные исследования, 
где в группе из 20 детей с ОПН, которым прово-



51w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o mG E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 5 ,  2 1 ;  2

Обзоры

дилось лечение СРМА, биохимические показа-
тели, такие как содержание аммиака, билиру-
бина и  креатинина, улучшились, и  методика 
хорошо переносилась [86]. Необходимы РКИ, 
чтобы определить, получают ли дети значимую 
пользу от этой методики [45]. 

Трансплантация печени 
Решение о ТП принимается в экстренном 

порядке, когда вероятность спонтанного вы-
здоровления у ребенка крайне низка, а также 
до того, как возникнут какие-либо необратимые 
неврологические или респираторные наруше-
ния [87]. Повышение содержания аминотран-
сфераз в сыворотке наряду с прогрессирующим 
ухудшением коагулопатии указывает на некроз 
печени и прогрессирование ОПН с вероятной 
необходимостью ТП [37]. 

На данный момент для определения по-
казаний к  ТП при ОПН у  детей и  подростков 
используется «Модель терминальной стадии 
заболевания печени (MELD)», которая заменила 
шкалу Чайлда-Пью [33, 88]. 

Иногда принятие решения о ТП может за-
нимать от нескольких часов до нескольких 
дней [89]. Многие центры предпочитают включать 
пациентов в список, пока продолжается обсле-
дование и интенсивное лечение в ОРИТ в течение 
первых 24–48 ч [89]. До внедрения ТП основным 
исходом при ОПН был летальный исход с уровнем 
летальности 70–95% [89]. С момента внедрения 
ТП при ОПН смертность снизилась до 11% [90]. 
В настоящее время до 10,3% всех ТП у детей про-
водятся при ОПН [90]. Учитывая успех ТП от 
живого донора у  педиатрических пациентов 
с  ОПН, этот вариант следует активно рассмат-

ривать в  качестве альтернативного варианта 
лечения для детей, которые включены в список 
подлежащих трансплантации и  находятся на 
лечении в  многопрофильном центре, где воз-
можно применения этого метода [89]. 

Основным ограничением ТП является не-
хватка здоровых донорских органов и необхо-
димость пожизненной иммуносупрессии для 
предотвращения отторжения трансплантата [91]. 
Трансплантация гепатоцитов (ТГ) является мно-
гообещающим альтернативным терапевтиче-
ским подходом, позволяющим либо заменить 
ТП, либо применять методику в  качестве «те-
рапии ожидания», пока не появится донорская 
печень. ТГ включает в  себя инфузию и  при-
живление человеческих гепатоцитов, обычно 
выделенных из органов, непригодных для ТП, 
в паренхиму печени реципиента для восполне-
ния недостающей печеночной функции собст-
венных клеток [89]. 

Заключение 
ОПН у детей и подростков — редкий син-

дром, который не часто попадает в поле зрения 
врачей анестезиологов-реаниматологов. В связи 
с этим аспекты интенсивной терапии при ОПН 
редко обсуждаются и недостаточно совершен-
ствуются, что негативно сказывается на качестве 
оказания неотложной помощи. Необходимо 
усилить информированность врачей по осо-
бенностям интенсивной терапии при ОПН в пе-
диатрической практике, а также увеличить ко-
личество клинических исследований в этом на-
правлении. Нужна разработка новых и  пер-
спективных методов лечения ОПН, таких как 
трансплантация гепатоцитов.
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