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В статье рассматривается проблема печеночной недостаточности у больных 

механической желтухой с позиций современного этиопатогенеза. Выполнен обзор 

основных актуальных классификаций печеночной недостаточности. Представлена 

собственная классификация печеночной недостаточности при синдроме механиче-

ской желтухи. 
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В ближайшие 15 лет прогнозируется 

рост мировой заболеваемости органов 

желчевыводящей системы на 30-50%, что 

объясняется образом жизни и характером 

питания, наследственными факторами [8, 

15]. За последние 10 лет прослеживается 

стойкая тенденция увеличения заболева-

ний, сопровождающихся развитием внепе-

ченочного холестаза. Ежегодно количе-

ство больных механической желтухой раз-

личной этиологии увеличивается в Рос-

сийской Федерации на 800 000 [4, 8, 19]. 

Среди хирургических заболеваний 

печени и желчевыводящих путей наибо-

лее тяжелыми являются те, которые со-

провождаются окклюзией желчных про-

токов и последующим развитием механи-

ческой желтухи (внепеченочного холеста-

за). Блок оттока желчи вызывает значи-

тельные нарушения пищеварения, сдвиги 

обменных процессов, изменения общей и 

локальной гемодинамики. Внепеченоч-

ный холестаз – синдром, который прояв-

ляется характерными клинико-биохими-

ческими признаками: желтушностью 

и/или зудом кожи, субфебрильной темпе-

ратурой, повышением в крови содержа-

ния холестерина, желчных кислот, фос-

фолипидов, β-липопротеидов, щелочной 

фосфатазы (ЩФ), гаммаглутамилтранс-

пептидазы, 5-нуклеотидазы и других экс-

креторных ферментов. Конъюгированная 

гипербилирубинемия является специфич-

ной для холестаза в том случае, если од-

новременно отмечается повышение уров-

ня ЩФ. Однако гипербилирубинемия 

выявляется непостоянно, и ее наличие 

свидетельствует о тяжелом поражении 

гепатоцитов или желчных протоков. В то 

же время нормальный уровень билируби-

на не исключает холестаз [5]. 

Нарушения функции печени и ха-

рактеризующие их изменения клинико-

лабораторных маркеров в хирургической 

практике встречаются часто, но интер-

претируются различно, так как парал-

лельно с прогрессированием холестаза 

развиваются явления печеночной недо-

статочности и, к тому же, в понятие пече-

ночной недостаточности всеми вкладыва-

ется разный смысл.  

В то же время, ранняя диагностика 

печеночной недостаточности крайне 

сложна при отсутствии манифестирую-

щей желтухи и печеночной энцефалопа-

тии в связи с большим разнообразием 

функций печени. Известно более 1000 

тестов для диагностики нарушений по-

следних, однако, ни один из них не явля-

ется строго специфическим. Лаборатор-

ная диагностика и прежде всего биохи-

мические исследования позволяют с из-
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вестной степенью достоверности судить о 

ранних нарушениях тех или иных функ-

ций органа и адекватности их коррекции. 

Лишь по суммарным результатам тестов 

и лабораторных данных можно судить о 

функциональном состоянии печени, под-

твердить ее поражение и сделать заклю-

чение о степени его тяжести [2, 3, 7, 13].  

В настоящее время в лабораторной 

диагностике широко применяются генети-

ческие исследования. Нами было проведе-

но комплексное исследование полимор-

физма генов детоксикации ксенобиотиков 

и про- и противовоспалительных интер-

лейкинов у больных с синдромом механи-

ческой желтухи. Результаты поисковой 

работы позволили сделать вывод, что, 

синдром механической желтухи, развива-

ющийся вследствие заболеваний желчевы-

водящих путей имеет генетически детер-

минированные предпосылки. Носители 

аллеля С гена СYP2E1-1293 G/C имеют 

повышенный риск развития заболеваний 

желчевыводящих путей, а носители аллеля 

А гена TNF-α G-308A – механической жел-

тухи на фоне желчно-каменной болезни. В 

то время, как аллели Т генов NAT2 

Leu161Leu и IL4 C-589T являются протек-

тивными факторами в развитии желчестаза 

и печеночной недостаточности. 

Хирургические вмешательства у 

больных с механической желтухой, вы-

полняемые по экстренным показаниям, 

сопровождаются большим числом ослож-

нений, а летальность достигает 15-30%, 

что в 4 раза выше, чем в тех случаях, ко-

гда холестаз удается ликвидировать до 

операции [1, 2]. 

Печеночная недостаточность явля-

ется, по мнению Э.И. Гальперина (1978) 

[10], понятием клинико-биохимическим. 

Х.Х. Мансуров (1987) [16] под ней пони-

мает нарушение одной или нескольких 

функций органа. Другие авторы считают, 

что к печеночной недостаточности следу-

ет относить те случаи поражения печени, 

которые ведут к расстройствам деятель-

ности центральной нервной системы [22]. 

Э.И. Гальперин полагает, что под пече-

ночной недостаточностью нужно пони-

мать такое «состояние, при котором име-

ется несоответствие между потребностя-

ми организма и возможностью печени в 

удовлетворении этих потребностей» [10]. 

Э. И. Гальперин с соавторами (1978) рас-

сматривают печёночную недостаточность 

как более широкое понятие, включающее 

в себя не только различные степени 

нарушения функций печени, но и гепато-

церебральную недостаточность, финалом 

которой является печёночная кома. С 

употреблением в качестве синонимов 

печёночная недостаточность терминов 

«холемия», «гепатаргия», «большая ко-

ма» и «малая кома», «шоковая печень», 

«аммиачная интоксикация» и другие свя-

зано существование разнообразных клас-

сификаций печёночной недостаточности. 

Желчная гипертензия является одной из 

наиболее частых причин печеночной не-

достаточности [9, 11]. Повышение давле-

ния в желчных протоках приводит к 

нарушению секреции гепатоцитов, так 

как для выделения секрета в просвет 

желчных капилляров им приходится пре-

одолевать большее сопротивление. 

Нарушаются крово- и лимфообращение в 

печени, изменяется микроциркуляция 

органа. Все эти факторы ведут к дистро-

фическим изменениям в гепатоцитах. 

Возникают они и при резкой декомпрес-

сии протоков во время операции. 

Современные представления о пато-

физиологии холестаза основываются пре-

имущественно на данных эксперимен-

тальных, биохимических и инструмен-

тальных исследований, дополненных кли-

ническими наблюдениями и несмотря на 

прогресс медицинской науки носят все 

еще гипотетический характер. При меха-

нической желтухе возникает препятствие 

для оттока желчи из печеночных ацинусов. 

Повышение давление выше 2,7 кПа 

(270 мм вод. ст.) в желчных капиллярах 

приводит к разрыву контактов между ге-

патоцитами и желчь проникает в про-

странства Диссе, а далее в лимфу и в 

кровь. При давлении свыше 300 мм вод. 

ст. желчь может попадать в синусоиды. 

Считается возможным и трансгепатоци-

тарный обратный ток желчи за счет изме-

нения электрического заряда на мембранах 
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гепатоцитов. Кроме того, часть желчи под 

повышенным давлением на уровне пор-

тальных триад просачивается в соедини-

тельную ткань триад, а далее – в находя-

щиеся здесь лимфатические капилляры, 

попадая затем в кровь. Увеличение содер-

жания желчных кислот в крови может вы-

звать гемолиз эритроцитов, лейкоцитолиз, 

снижение свертывания крови, повышение 

проницаемости мембран и развитие воспа-

лительного процесса на месте контакта с 

тканями: печеночный некроз, перитонит, 

острый панкреатит [18]. При нарастании 

давления в желчных капиллярах наруша-

ется микроциркуляция и кровоснабжение 

клеток печени, повреждаются мембраны 

желчных протоков и гепатоциты. Секре-

ция билирубина и жёлчных кислот может 

полностью прекращаться, при этом желчь 

становится бесцветной (белая желчь) и на-

поминает слизистую жидкость. 

Патогенез поражения печеночных 

клеток при синдроме механической жел-

тухи заключается в повреждении мем-

бран гепатоцитов за счет снижения со-

держания в них фосфатидилхолина; в 

метаболических нарушениях окислитель-

ных процессов (накопление в гепатоцитах 

свободных жирных кислот и триглицери-

дов), приводящих к оксидантному стрес-

су; секреции купферовскими клетками 

провоспалительных цитокинов; транс-

формации эндотелиальных клеток в фиб-

робласты; развитии инсулинорезистент-

ности, приводящей к нарушению липоге-

неза, обмена глюкозы. 

Установлено, что при непродолжи-

тельной (несколько дней) блокаде оттока 

желчи развивается относительная адапта-

ция гепатоцитов к холестазу, что сопро-

вождается уменьшением секреции желчи 

и снижением активности некоторых фер-

ментов печени. При длительной обтура-

ции желчевыводящих путей происходит 

срыв этих адаптационных механизмов [1, 

25]. Согласно данным А.И. Краковского и 

В.П. Пискунова (1976) при прогрессиро-

вании холестаза в застойной желчи опре-

деляется высокий уровень аммиака. 

Большой интерес представляют 

морфологические исследования печени 

при внепеченочном холестазе, поскольку 

авторами описываются отличающиеся 

сроки развития тех или иных изменений. 

Так, например, пролиферация желчных 

протоков и эпителия, секретирующего 

бикарбонаты и воду, по данным F. Blum-

gart (1978) начинается с 21 дня развития 

холестаза, в исследовании И.П. Парфенова 

(2000) – к 14 дню, В.К. Кана (1998) – про-

лиферация желчных протоков и изменения 

гепатоцитов развиваются уже через 36 

часов после обструкции желчных прото-

ков. Примерно через 2 недели степень из-

менений в печени уже не зависит от про-

должительности холестаза. А.С. Логинов и 

Ю.Е. Блок (1987) предположили развитие 

холестатического гепатита уже через 10 

дней с момента обструкции. Г.Д. Доценко 

(1988) указал на зависимость степени и 

скорости изменений печени от темпа 

нарастания желчной гипертензии, наруше-

ния микроциркуляции, гипоксии тканей, 

наличия воспаления в протоках и продол-

жительности патологического воздей-

ствия. При длительном холестазе форми-

руется билиарный цирроз. Поля фиброз-

ной ткани в портальных зонах сливаются, 

приводя к уменьшению размеров долек. 

Мостовидный фиброз соединяет порталь-

ные тракты и центральные участки. 

Нарушение выделения основных 

компонентов желчи в печеночные прото-

ки при холестазе оказывает токсическое 

действие на гепатоциты с нарушением их 

функции и ведет к изменению свойств и 

структуры клеточных мембран. Так, по-

вреждение митохондрий, содержащих 

ферменты окислительного фосфорилиро-

вания, цикла Кребса, АТФ-азу, ведёт к 

нарушению катаболизма нейтральных 

жиров, и прежде всего жирных кислот (в 

связи с чем страдает энергетический ба-

ланс), а также нарушению синтеза 

нейтральных жиров и фосфолипидов. 

Повреждение рибосом и зернистой эндо-

плазматической сети сопровождается 

нарушением синтеза белков, многочис-

ленных ферментов. Сдвиги протеолити-

ческих ферментов, ферментов дезамини-

рования и окисления влекут за собой 

нарушение процесса катаболизма белков, 
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в результате чего промежуточные продук-

ты белкового обмена включаются в об-

менные циклы других веществ. Изменение 

конечных этапов катаболизма белков при-

водит к нарушению детоксицирующей 

функции печени. Повреждение клеток пе-

риферических зон долек печени и фер-

ментных систем этих зон (глюкозо-6-

фосфатазы, гексокиназы) сопровождается 

нарушением глюконеогенеза, а поврежде-

ние клеток центральных зон долек печени 

– нарушением гликолиза. Повреждение 

незернистой эндоплазматической сети 

ведёт к нарушению синтеза и катаболизма 

холестерина и синтеза желчных кислот. 

Нарушение синтеза желчных кислот явля-

ется причиной расстройства желчеобразу-

ющей и желчевыделительной функций 

печени, зависящих в значительной мере и 

от состояния пигментного, липидного, 

белкового и минерального обмена, а также 

клиренсной функции печени [10].  

При окклюзии желчных протоков воз-

никает компенсаторная связь между желч-

ной и лимфатической системами печени. 

Главной функцией лимфатической системы 

печени является дренирование интерстици-

ального пространства и возвращение нере-

абсорбированных белков в кровеносное рус-

ло (Dumont, Mulholland, 1960). Таким обра-

зом, увеличивается продукция лимфы пече-

нью, расширяются пресинусоидальные про-

странства Диссе, через которые осуществля-

ется сброс желчи и продуктов метаболизма в 

расширенные лимфатические сосуды пери-

портальных полей. Благодаря этому сбросу 

лимфатическая система выполняет функцию 

дренажа, что приводит к уменьшению отека 

органа, улучшению гемодинамики и обмен-

ных процессов в ней (Ковальская К.С., 1978; 

Вахидов А.В. и др., 1995).  

Таким образом, остаются дискута-

бельными вопросы диагностики, клини-

ческой манифестации, оценки степени 

тяжести, определения сроков развития 

печеночной недостаточности, её главных 

прогностических критериев, а также роль 

компенсаторных механизмов печени при 

внепеченочном холестазе. 

На сегодняшний день различными 

авторами предложено множество ориги-

нальных классификаций печеночной не-

достаточности, однако, ни одна из них не 

является общепринятой. Так Р.Т. Панчен-

ков (1986) предложил классифицировать 

печеночную недостаточность по фазам: 1) 

компенсированная фаза, 2) субкомпенсиро-

ванная фаза, 3) декомпенсированная фаза. 

Клиническое течение декомпенсированной 

фазы подразделил на стадии: I – легкая, 

латентная, скрытая; II – средняя, явная; III – 

прекоматозная; IV – коматозная. 

Разработаны также биохимические 

классификации, определяющие степень 

печеночной недостаточности, например, по 

уровню билирубина в крови. Одной из та-

ких классификаций является классифика-

ция В.П. Зиневича (1986): I стадия (компен-

сированная) – содержание общего билиру-

бина 21-50 мкмоль/л; II стадия (субкомпен-

сированная) – уровень билирубина 51-100 

мкмоль/л; III стадия (декомпенсированная) 

– 101-200 мкмоль/л; IV стадия (терминаль-

ная) – 201-360 мкмоль/л и более. 

В.Г. Астапенко с соавт. (1985) раз-

работали градацию печеночной недоста-

точности, адаптированную к механиче-

ской желтухе, хроническому гепатиту с 

холестазом, первичному билиарному и 

портальному циррозам печени. Выявлено 

7 наиболее информативных признаков: 

билирубин, АсАТ, АлАТ, фруктозо-1,6-

дифосфатальдолаза, щелочная фосфатаза, 

альбумин, белковые фракции. На основе 

обработки данных с помощью компьюте-

ра выделены три стадии печеночной не-

достаточности: I стадия – отражает вре-

менные нарушения между функциональ-

ными возможностями и метаболическими 

потребностями организма, при терапии 

может быть обратима; II стадия – резко 

выраженные клинические симптомы и 

нарушения функциональной деятельно-

сти печени; включение гемосорбции при-

водит к клиническому улучшению, но 

нормализации биохимических показате-

лей не происходит; III стадия – резко вы-

раженные клинические симптомы пече-

ночной недостаточности и появление 

психоневрологической симптоматики. 

Сопоставление данных радиогепато-

графии с показателями уровня интокси-
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кации по тесту молекул средней массы и 

биохимическими параметрами позволило 

C.Г. Шаповальянцу (1992) выявить до-

стоверные различия ряда количественных 

показателей в зависимости от степени тя-

жести желтухи и рекомендовать исполь-

зование показателей клиренса крови, 

времени максимального накопления ра-

диофармпрепарата в печени для объек-

тивной количественной оценки степени 

тяжести механической желтухи. 

В 1995 году Э.И. Гальперин на осно-

вании гипотезы о том, что типы наруше-

ния портальной гемодинамики соответ-

ствуют стадиям нарушения функциональ-

ного состояния печени, предложил четы-

рехстадийную классификацию печеночной 

недостаточности. В первой стадии заболе-

вания печень реагирует защитной реакци-

ей в виде снижения базального кровотока, 

но при этом сохраняется способность уси-

лить кровоток при нагрузке (хороший 

функциональный резерв). Во второй ста-

дии – при хронизации процесса – норма-

лизуется базальный кровоток, но снижает-

ся функциональный резерв. В третьей – 

при длительном течении процесса – уве-

личивается базальный кровоток, возможно 

в результате шунтирования крови по внут-

рипеченочным портокавальным анастомо-

зам; функциональный резерв резко снижен 

или отсутствует. В четвертой стадии – при 

манифестирующей печеночной недоста-

точности – снижается базальный кровоток 

с отсутствием или резким снижением 

функционального резерва. 

В 2009 году на Пленуме Правления 

Ассоциации хирургов-гепатологов России 

и стран СНГ отмечено, что печеночная 

недостаточность при механической желту-

хе чаще носит скрытый характер и редко 

сопровождается явлениями энцефалопатии 

в отличие от печеночной недостаточности 

при циррозе печени. Предложена рабочая 

классификация печеночной недостаточно-

сти (Гальперин Э.И., 2009). Классифика-

ция печеночной недостаточности (ПН) 

должна содержать информацию о форме 

(Ф), стадии (С) и причине (П), ее вызыва-

ющей. Классификация должна быть удоб-

ной для клинической практики.  

Позже Э.И. Гальпериным (2012) 

предложена классификация тяжести ме-

ханической желтухи. Определены лабо-

раторные признаки (общий билирубин и 

общий белок сыворотки крови), осложне-

ния механической желтухи (холангит, 

почечная недостаточность, энцефалопа-

тия, желудочно-кишечное кровотечение, 

сепсис), указывающие на тяжесть, а также 

учтена злокачественность опухоли – 

“этиологический фактор”. Выбранным 

признакам присвоены балльные оценки: 

общий билирубин сыворотки крови 

(мкмоль/л): <60 – 1 балл, 60–200 – 2 бал-

ла, >200 – 3 балла. Общий белок сыворот-

ки крови (мкмоль/л): >65 – 1 балл, 65-55 – 

2 балла, <55 –3 балла. Каждое осложнение 

механической желтухи и “опухолевый 

фактор” оцениваются в 2 раза выше балла 

билирубина и зависят от уровня билиру-

бинемии, т.е. билирубин 1 балл – ослож-

нение 2 балла, билирубин 2 балла – 

осложнение 4 балла и билирубин 3 балла – 

осложнение 6 баллов. Определены классы 

тяжести механической желтухи (А, В, С) 

путем сочетания балльных оценок выяв-

ленных признаков: класс А – ≤5 баллов, 

класс В – 6–12 баллов, класс С – ≥16 бал-

лов. Классификация, по мнению автора, 

позволяет определить прогноз предстоя-

щей операции и лечебные действия, зави-

сящие от тяжести холестаза [6]. 

По мнению В.И. Черного [20], 

Э.И. Гальперин с коллегами дают чрез-

вычайно общую трактовку: печеночная 

недостаточность – это состояние, при 

котором имеется несоответствие между 

потребностями организма и возможно-

стями печени в удовлетворении этих по-

требностей. Градации такого несоответ-

ствия колеблются в широких границах, 

начиная от субклинических проявлений и 

кончая выраженными нарушениями [10].  

Чтобы избежать подобных недо-

статков, Е.А. Лужников [14] предлагает 

классификацию гепатопатий, в зависимо-

сти от степени тяжести, в которой термин 

"печеночная недостаточность" является 

синонимом гепатопатии ІІІ степени. 

Классификацию гепатопатий Е.А. Луж-

никова цитируем по С.Г. Мусселису [12]: 
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Гепатопатия 1 степени. Клиниче-

ских признаков поражения печени нет. 

Нарушения функции печени выявляются 

только при лабораторных и инструмен-

тальных исследованиях. В биохимиче-

ских анализах крови отмечается незначи-

тельное повышение показателей, отра-

жающих повреждение гепатоцитов и 

снижение их функциональной активно-

сти. Концентрация билирубина общего 

составляет 19,1±2,1 мкмоль/л, непрямого 

– 6,3±0,3 мкмоль/л, АСТ – 1,4±0,05 

мкмоль/ч*л, АЛТ – 1,5±0,03 мкмоль/ч*л, 

ЛДГ общая – 9,2±1,0 мкмоль/с*л
-1

, про-

тромбиновый индекс (ПТИ) – 91,4±2,1 %. 

Гепатопатия ІІ степени. Развиваются 

симптомы нарушения ЦНС в виде затормо-

женности или агрессивности. При осмотре 

отмечается увеличенная и болезненная при 

пальпации печень, кожные покровы и скле-

ры иктеричные. При лабораторных и ин-

струментальных исследованиях выявляются 

значительные поражения паренхимы печени. 

В анализах крови – повышение концентра-

ции билирубина общего до 95,2±22,2 

мкмоль/л, непрямого – 41,23±9,1 мкмоль/л, 

АСТ – 3,2±0,9 мкмоль/ч*л, АЛТ – 6,9±1,3 

мкмоль/ч*л, ЛДГ общая – 29,3±0,87 

мкмоль/с*л
-1
, протромбиновый индекс 

(ПТИ) – 63,2±4,1 %. 

Гепатопатия ІІІ степени (печеноч-

ная недостаточность). Ведущим симп-

томом в клинике отравления становится 

энцефалопатия, крайним проявлением 

которой является печеночная кома. Пато-

логия печени выражается признаками 

тяжелого поражения гепатоцитов. Сте-

пень цитолиза столь значительна, что 

страдают все виды обмена. В крови в вы-

соких концентрациях накапливаются ре-

акционно-активные продукты нарушен-

ного метаболизма, дающие токсический 

эффект. На фоне коагулопатии отмечают-

ся выраженная желтуха и повышение 

кровоточивости. Концентрация билиру-

бина общего в крови колеблется в преде-

лах 191,6-368,8 мкмоль/л, билирубина 

прямого – 104,4-192,5 мкмоль/л, билиру-

бина непрямого – 86,9-174,1 мкмоль/л. В 

крайне тяжелых случаях АСТ достигает 

8,92 мкмоль/ч л, АЛТ -14,8 мкмоль/ч л, 

ЛДГ – 54,2 мкмоль/с*л
-1

, протромбино-

вый индекс снижается до 25,2 %. 

А.И. Хазанов [21] выделяет два вида 

печеночной недостаточности (ПН), в за-

висимости от степени ее тяжести: боль-

шую и малую. Под малой печеночной 

недостаточностью он подразумевает лю-

бые нарушения функции печени без эн-

цефалопатии, а под большой печеночной 

недостаточностью – такие нарушения 

функции печени, которые приводят к эн-

цефалопатии. Малую печеночную недо-

статочность автор называет также "гепа-

топривной", или "гепатодепрессивной", 

выделяя тем самым две основные фазы 

печеночной недостаточности: малая ПН – 

гепатодепрессия; большая ПН – гепатар-

гия. Индикаторы большой и малой ПН 

одни и те же, но степень их нарушений 

значительно более выражена при боль-

шой ПН. Функциональные печеночные 

пробы при этом А.И. Хазанов предлагает 

классифицировать по сущности наруше-

ний гепатобилиарной системы, которые 

эти пробы отражают. В результате такого 

подхода были выделены следующие син-

дромы: 1. цитолитический синдром; 2. 

синдром малой печеночной недостаточ-

ности; 3. мезенхимально-воспалительный 

(иммуновоспалительный) синдром; 4. 

холестатический синдром; 5. синдром 

портакавального шунтирования (синдром 

отключения печени); 6. синдром регене-

рации и опухолевого роста печени. 

Д.Н. Сизов (1998), рассматривая 

нарушения функции печени как компо-

нента полиорганной недостаточности, 

предлагают систему оценки последова-

тельно развивающихся органных повре-

ждений, формулируя понятия дисфунк-

ции, недостаточности и несостоятельно-

сти (табл. 1). 

В 1999 году Р.Е. Лахин предлагает 

классификацию, в которой выделены экс-

креторная (механическая желтуха и др.) и 

клеточно-печеночная (цирроз печени, 

токсический гепатит и др.) формы пече-

ночной недостаточности, а также две сте-

пени. Декомпенсированная степень ее 

определяется при наличии двух и более 

признаков.  
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Таблица 1 

Клинико-лабораторная характеристика стадийности органных повреждений 

 

Печень 

Дисфункция 
Цитолиз (АСТ, АЛТ, СДГ, ГДГ) 
Билирубинемия (до 60 ммоль/л) 

Гепатопротекторы 

Недостаточность 
Гипоальбуминемия (<15 г/л) 
Снижение уровня протромбина (до 60%) 

Плазмообмен 

Несостоятельность 

Печеночная кома 

Геморрагический синдром 
Использование ксеногепатоцитов 

 

И.П. Парфенов (2000) в своей класси-

фикации учитывает основные факторы раз-

вития печеночной недостаточности при 

механической желтухе опухолевого генеза. 

Отражает патогенетическую сущность и 

фазность изменений, происходящих в пече-

ночной паренхиме на разных сроках меха-

нической желтухи: О степень билирубин 

плазмы крови – до 50 мкмоль/л длитель-

ность желтухи – до 1 недели (или рециди-

вирующая желтуха) морфологические из-

менения печени – центролобулярный холе-

стаз легкой степени линейная скорость пор-

тального кровотока печени – не изменена. I 

степень билирубин плазмы крови – до 170 

мкмоль/л длительность желтухи – до 2 

недель морфологические изменения печени 

– выраженный центролобулярный холестаз 

линейная скорость портального кровотока 

печени – снижена до 10-15%. II степень 

билирубин плазмы крови – 170 – 300 

мкмоль/л длительность желтухи – 2 – 4 не-

дели морфологические изменения печени – 

выраженный центролобулярный холестаз с 

переходом на вторую зону и пролиферация 

эпителия в портальных трактах линейная 

скорость портального кровотока печени – 

снижена до 50-60 %. III степень билирубин 

плазмы крови – свыше 300 мкмоль/л дли-

тельность желтухи – свыше 4 недель мор-

фологические изменения печени – субто-

тальный холестаз, некробиоз и некроз гепа-

тоцитов третьей зоны, выраженная проли-

ферация билиарного эпителия и желчных 

протоков, разрастание соединительной тка-

ни, гистиолимфоцитарный инфильтрат в 

портальных трактах линейная скорость 

портального кровотока печени – снижена 

на 30-40 % от нормы [17]. 

В.Д. Федоров, В.А. Вишневский (2004) 

предложили свою балльную классификацию 

печеночной недостаточности (табл. 2, 3). 
 

Таблица 2 

Балльная оценка тяжести печеночной недостаточности 

при механической желтухе 
 

Показатели 
Баллы 

1 2 3 

Длительность желтухи, дни < 7  7-14  > 14  

Общий билирубин, мкмоль/л  < 100  100-200  > 200  

Альбумин – глобулиновый коэффициент > 1,2  1,2 – 0,9  < 0,9  

Наличие неврологической симптоматики  
0  слегка  

выражены  

выраженная (пресопорозное  

состояние)  

 

Таблица 3  

Степень тяжести механической желтухи и исход заболевания 
 

Степень тяжести желтухи Количество баллов Общая летальность, % 

Легкая 4-5  0  

Средняя  6-8  10,5  

Тяжелая 9-12  42,9  
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Таблица 4 

Классификация печеночной недостаточности 

(С.В. Тарасенко, А.А. Натальский, И.А. Луньков) 

 

Стадия 
Билиарное дерево 

(УЗИ) 
Характер желчи Клиническая картина 

Гистологическая 

картина 

0  

Начальная 

Незначительное 
расширение ОПП, 

внутрипеченочных 

протоков 

Зеленоватая 
желчь, выделяет-

ся под неболь-

шим давлением 

Нет иктеричности 

кожи и склер, билиру-
бин и его фракции в 

пределах нормы, не-

значительно повышен 
уровень ЩФ 

Умеренная инфильтра-
ция стенки протоков 

лимфоцитами, нейтро-

филами 

I 
Манифестация 

желтухи 

Умереннное рас-

ширение ОПП (10 

мм), внутрипече-

ночных протоков  

Выделяется под 

давлением боль-
шое количество 

застойной кон-

центрированной 

желчи почти 

черного цвета (1 

литр/сутки) 

Отмечается незначи-

тельная иктеричность 

кожи склер, появляется 
кожный зуд. Гиперби-

лирубинемия. 

Повышены уровни 
ЩФ, АСТ, АЛТ 

Внутрипротоковый 

холестаз, умеренная 

инфильтрация стромы 

нейтрофилами 

II  

Полихоличе-
ская 

Резко расширены 

ОПП (20 мм) и 
внутрипеченочные 

протоки  

Выделяется под 

давлением боль-
шое количество 

темно-
коричневой 

желчи (до 5 

литров/сутки) 

Выраженная желтуш-
ность, кожа лимонного 

цвета. Гипербилируби-
немия. Повышены 

уровни ЩФ, АСТ, АЛТ 

Пролиферация прото-
кового эпителия, реак-

тивный стромальный 

гепатит, выраженный 
внутрипротоковый 

холестаз, единичные 
очаги отложения били-

рубина внеклеточно.  

III 

Гипохоличе-

ская 

Расширенный ОПП 

(до 27 мм), расши-
ренные внутрипече-

ночные протоки. 

Отмечается утолще-
ние и уплотнение 

стенок протоков 

Выделяется под 

малым давлени-
ем небольшое 

количество свет-

ло-коричневой 
желчи (500 

мл/сутки) 

Кожа желтая с серым 

оттенком. Гипербили-
рубинемия. Сосуди-

стые звездочки 

Больной заторможен. 
Повышены уровни 

ЩФ, АСТ, АЛТ 

Умеренный фиброз, 

белково-липоидная 

дистрофия гепатоци-
тов, внутрипротоковый 

и внеклеточный холе-

стаз 

IV 

Ахолическая 

Протоки расшире-

ны c утолщенной 
стенкой (2-3 мм) 

Бесцветная жид-

кость (белая 

желчь), 20-50 

мл/сутки. 

Спутанность сознания, 
кожа землисто-зелено-

го оттенка. «Печеноч-

ный запах» изо рта. 
Снижение уровня АСТ 

до нормы, уровень 

АЛТ резко увеличен 

Выраженная белково-

липоидная дистрофия 

гепатоцитов, сплошь 

отложения билируби-

на, некрозы гепатоци-
тов, фиброз 

 

Несмотря на множество предлагае-

мых различными авторами классификаций 

печеночной недостаточности при механи-

ческой желтухе в широкой хирургической 

практике все они не нашли практического 

применения. Связано это, по нашему мне-

нию с тем, что в основу этих классифика-

ций положена только клиническая картина, 

один или несколько факторов развития пе-

ченочной недостаточности, или сложные 

громоздкие таблицы, в которых учитыва-

ются чуть ли не все лабораторные и биохи-

мические показатели крови. 

В последние 10 лет широкое при-

знание получили методы чрескожных 

чреспеченочных эндобилиарных вмеша-

тельств, как для временной декомпрессии 

желчных путей, так и в виде самостоя-

тельного метода лечения. Эндобилиарные 

вмешательства удается осуществлять 

независимо от уровня и протяженности 

обтурации желчных путей. В пользу энд-

обилиарных вмешательств на желчных 

путях говорит и тот факт, что осложнения 

и летальность при них составляют от 3 до 

10% (Gundpyn S. et al., 1984) [24]. 

Важная роль в исключении внепече-

ночного холестаза принадлежит ультра-

звуковому исследованию (УЗИ) и эндо-

скопической ретроградной холангиопан-
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креатографии (ЭРХПГ). Характерным 

признаком блокады внепеченочных 

желчных путей является надстенотиче-

ское расширение протоков, в том числе 

внутрипеченочных (данные УЗИ). С по-

мощью ЭРХПГ выявляются уровень и 

выраженность механической блокады 

желчных путей. Все другие методы, в том 

числе и компьютерная томография, ока-

зались менее информативными [26].  

Учитывая все вышеперечисленное, 

нами была разработана собственная клас-

сификация стадий печеночной недоста-

точности, в основу которой положен ана-

лиз данных ультразвукового исследова-

ния, клинико-лабораторных показателей  

и данных биопсии (табл. 4).  

Таким образом, вопросы патогенеза, 

диагностики, классификации и лечения 

печеночной недостаточности остаются 

актуальными и по настоящий момент. В 

свою очередь, предложенная классифика-

ция позволяет сравнительно легко прак-

тикующему врачу-хирургу по характер-

ным изменениям билиарного дерева, вы-

явленным на ультразвуковом исследова-

нии, а также характеру, количеству и ка-

чественному составу желчи, полученной 

при чрескожной чреспеченочной холан-

гиостомии, и данных биопсии судить о 

стадии печеночной недостаточности у 

больных механической желтухой.  
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THE MODERN CONCEPTS PROBLEMS OF LIVER FAILURE IN SURGERY 

 

S.V. Tarasenko, A.A. Natalskiy, O.V. Zaytsev, O.D. Peskov 

 

The problem of liver failure in patients with obstructive jaundice from the standpoint of 

modern ethiopathogenesis is viewed in the article. A review of the main actual classifications of 

liver failure was made. The original classification of liver failure in the syndrome of obstructive 

jaundice is presented by authors. 

Keywords: liver failure, mechanical jaundice, cholestasis. 
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