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МОТИВАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕМЫ 

Общие время занятий: 1.79.01.03 «Медико-профилактическое де-
ло» — 6 часов. 

Заболевания печени представляют проблему, которая не только ос-
тается актуальной, но и становится в настоящее время более распростра-
ненной. За последние 30 лет достигнут значительный прогресс в понима-
нии сущности хронических гепатитов и циррозов печени — этиологии и 
патогенеза, что определило направление новых диагностических приемов 
и методик лечения. Комплексная оценка данных анамнеза, современных 
методик объективизации результатов объективного осмотра и лаборатор-
но-инструментального обследования будет служить основой правильной 
нозологической диагностики патологии печени. 

В рамках внутренних болезней изучается методика комплексной 
диагностики и принципов лечения при заболеваниях печени. 

Цель занятия: освоить методику диагностики заболеваний печени 
и принципы лечебной тактики при хронических гепатитах и циррозах пе-
чени. 

Задачи занятия:  
− освоить методику сопоставления данных расспроса (жалоб, 

анамнеза заболевания и жизни), объективного осмотра и лабораторно-
инструментального обследования пациентов; 

− научиться выделять совокупность жалоб, объективных данных, 
результатов лабораторно-инструментального обследования, характерных 
для хронического гепатита; 

− научиться выделять совокупность жалоб, объективных данных, 
результатов лабораторно-инструментального обследования, характерных 
для цирроза печени; 

− освоить принципы лечебной тактики при хронических гепатитах 
и циррозах печени. 

Требования к исходному уровню знаний. Для усвоения темы за-
нятия студентам необходимо повторить: 

− из нормальной анатомии: анатомическое строение печени; 
− нормальной физиологии: функции печени. 
Контрольные вопросы из смежных дисциплин: 
1. Анатомическое строение печени и гепатобилиарной системы. 
2. Функции печени в норме. 
3. Патофизиологические изменения в организме человека при по-

ражении печени. 
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Контрольные вопросы по теме занятия:  
1. Жалобы при заболеваниях печени. 
2. Особенности сбора анамнеза заболевания и жизни. 
3. Данные осмотра, перкуссии и пальпации при заболеваниях пе-

чени. 
4. Основные лабораторно-инструментальные данные, характерные 

для хронических гепатитов. 
5. Основные лабораторно-инструментальные данные, характерные 

для циррозов печени.  
6. Диагностический алгоритм при заболеваниях печени.  
7. Принципы лечения хронических гепатитов и циррозов печени. 
Задания для самостоятельной работы: 
Для успешного усвоения темы необходимо ознакомиться с содер-

жанием данного учебно-методического пособия. 
При возникновении вопросов рекомендуется записать их для обсу-

ждения с преподавателем на практическом занятии. После этого следует 
приступить к завершительному этапу — оценке степени усвоения темы 
путем ответов на вопросы тестового контроля. 

В качестве самостоятельной работы на практическом занятии сту-
дентам предлагается по результатам расспроса и данных объективного об-
следования пациента оформить фрагмент истории болезни. Затем ознако-
мившись с данными лабораторно-инструментального обследования из ис-
тории болезни, сформулировать и обосновать диагноз пациенту, написать 
план лечения.  

ХРОНИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ 

Хронический гепатит (ХГ) — это полиэтиологическое хрониче-
ское поражение печени воспалительно-дистрофического характера с со-
храненной дольковой структурой печени, которое продолжается 6 месяцев 
и более. 

За последние 30 лет, достигнут значительный прогресс в понима-
нии сущности хронических гепатитов — этиологии и патогенеза, что оп-
ределило направление поиска новых диагностических приемов и средств 
лечения. Появились терминологические разночтения при оценке каждого 
из типов хронического гепатита. Эти факты явились причиной создания 
Международным конгрессом гастроэнтерологов, состоявшимся в Лос-Анд-
желесе в 1994 г., новой, но не всеобъемлющей, классификации хрониче-
ских гепатитов, в основу которой положена не морфологическая их харак-
теристика, что предусмотрено Международной классификацией болезней, 
травм и причин смерти (МКБ, 1999 г.), а вызывающий их этиологический 
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фактор и особенности патогенеза. ХГ рассматривают не как единую бо-
лезнь, а как клинический и морфологический синдром, опирающийся на 
2 основополагающих фактора: этиологический и клинико-морфоло-
гический. В своем развитии заболевание проходит несколько стадий, от-
ражающих его динамику в зависимости от активности процесса, наличия и 
распространенности фиброзной ткани в печени вплоть до формирования 
цирроза печени.  

Хронические гепатиты — это хронические поражения печени, ее 
паренхимы, мезенхимы, стромы, сосудов. Хронический гепатит является 
диффузным воспалительно-дистрофическим поражением печени, характе-
ризующимся гистиолимфоплазмоцитарной инфильтрацией портального 
тракта, умеренным фиброзом в сочетании с дистрофией печеночных кле-
ток при охранении нормальной дольковой структуры печени, то есть име-
ют место два компонента: неспецифическое воспаление и дистрофия пече-
ночных клеток.  

ХГ рассматривается как полиэтиологическое заболевание.  
К основным этиологическим факторам ХГ относятся: инфекцион-

ные — острый вирусный гепатит, другие инфекции и паразитарные забо-
левания, токсические, токсико-аллергические факторы, алкоголь, заболе-
вания желчного пузыря, желудочно-кишечного тракта. В настоящее время 
острый гепатит признают важнейшим этиологическим фактором ХГ. Ранее 
это мнение придерживался академик Е. М. Тареев, который считал, что 
50 % случаев хронического гепатита и цирроза печени обязаны своим про-
исхождением вирусному гепатиту. При этом большая часть выявления ав-
стралийского антигена подтверждает его связь с хронизацией процесса.  

Токсический гепатит вызывается поражением печени экзогенны-
ми, в том числе и промышленными ядами. Хорошо известны такие гепа-
титные яды, как хлорированные углеводороды, нафталины и дифенилы, 
бензол и его гомологи, металлы и металлоиды (свинец, ртуть, золото, 
мышьяк, фосфор). 

К группе токсико-аллергических гепатитов относятся лекарственные 
поражения печени, причем многие средства могут вызвать поражения пече-
ни: противотуберкулезные препараты, стрептомицин, аминазин, сульфани-
ламидные препараты, антибиотики, производные пирозалона, цитостатиче-
ские препараты. Чаще всего поражения печени развиваются на фоне лечения 
несколькими лекарствами или при повторных курсах терапии. 

Вещества, вызывающие повреждение печени, по механизму воз-
действия разделяют на две группы: прямого и непрямого гепатологическо-
го действия. Первые из них являются цитоплазматическими ядами. Веще-
ства непрямого гепатотоксического действия могут вызывать гепатито-
подобные реакции и аллергический холестатический гепатит. Алкоголь-
ный гепатит является следствием поражения печени алкоголем. По совре-
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менным взглядам, патологическое воздействие алкоголя на печень может 
быть представлено следующим образом: жировая дистрофия печени, нек-
роз гепатоцитов и развитие соединительной ткани в печени. В связи с этим 
выделяют три основных формы болезни печени, связанных с потреблени-
ем алкоголя: жировая дистрофия печени, алкогольный гепатит и цирроз 
печени. Неспецифический реактивный гепатит сопровождает заболевания 
желудочно-кишечного тракта, желчного пузыря, диффузные заболевания 
соединительной ткани. 

ПАТОГЕНЕЗ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА 

Вопросы патогенеза хронических гепатитов рассматривают в на-
стоящее время в 2 аспектах: возможностью длительного сохранения виру-
са в организме больных, включение в патогенез заболевания иммунных 
процессов и механизмов аутогрессии. 

Патогенез ХГ связан с персистенцией патологического агента. Ви-
рус гепатита В имеет прямое цитопатогенное действия и иммуноопосредо-
ванное. Персистенция вируса гепатита В связана с особенностями фазы его 
развития (репликация и интеграция), а также особенностями иммунного 
ответа хозяина. В фазу интеграции вируса продуцируется слабо иммунно-
генный поверхностный антиген (HBS Ag), который не вызывает должной 
активации иммунной системы хозяина, что приводит к персистенции. 
В фазу репликации продуцируются еще и мощные иммуногенные антиге-
ны Е и С. Это вызывает активацию иммунной системы, каскад иммуноло-
гических взаимодействий и реакций, приводящий к киллерному эффекту 
(Т-киллера) — гибель вируса вместе с инфицированной клеткой. Могут 
также формироваться печеночные аутоантигены, на которые направлена 
цитотоксичность Т-лимфоцитов, а также антителозависимая клеточная ци-
тотоксичность. При адекватном ответе иммунной системы наступает вы-
здоровление. При недостаточности системы эндогенного интерферона, а 
также Т-лимфоцитов персистенция и репликация вируса продолжаются, 
формируется хронический процесс. Определенную роль играют также му-
тации генома вируса, меняющие его антигенный состав (часто без антиге-
на Е), это поддерживает репликацию и тем самым персистенцию вируса. 
Как указано выше, репликация вируса возможна и вне печени — мононук-
леарные клетки, половые железы, щитовидная железа, слюнные железы. 
Эти органы также становятся мишенями иммунологической агрессии (ХГ 
с системными проявлениями). 

ХГС также формируется благодаря персистенции вируса. Вирус С 
обладает незначительным прямым цитопатогенным действием, а также 
иммуно-опосредованным. Персистенция вируса и высокая частота хрони-
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зации связана с тем, вирус изначально имеет несколько разновидностей и, 
кроме того, модифицируется (мутирует) в процессе жизнедеятельности, 
уходя от воздействия иммунной системы.  

Вирус Д присоединяется в вирусной инфекции В в виде ко — или 
суперинфекции, оказывает прямое цитопатогенное действие. Он подавляет 
репликацию вируса В, а сам непрерывно реплицируется, поддерживая вы-
сокую активность процесса и приводя к хронизации.  

Классификация хронических гепатитов (Международный кон-
гресс гастроэнтерологов, Лос-Анджелес, 1994 г.). 

Современная классификация хронического гепатита учитывает сле-
дующие четыре основных критерия их оценки: этиологию, патогенез, сте-
пень активности и стадию хронизации болезни.  

По этиологии и патогенезу: 
1. Хронический вирусный гепатит В. 
2. Хронический вирусный гепатит С. 
3. Хронический вирусный гепатит D (дельта). 
4. Хронический вирусный гепатит неопределенный (вирусы F, G, 

агент GВ). 
5. Аутоимунный гепатит: 

− тип 1 (анти SМА, анти АNА позитивный); 
− тип 2 (анти LKM 1 позитивный); 
− тип 3 (анти SLA позитивный) — в настоящее время не выде-

ляют. 
6. Лекарственно-индуцированный. 
7. Криптогенный (неустановленной этиологии) — в настоящее 

время рассматривается как форма аутоиммунного поражения. 
8. Недостаточность а1 антитрипсина. 
9. Болезнь Вестфаля-Коновалова-Вильсона. 
10. Первичный склерозирующий холангин. 
11. Первичный билиарный цирроз.  
По активности (определяется тяжестью некровоспалительного про-

цесса в печени): 
а) минимальная; 
б) слабо выраженная; 
в) умеренно выраженная;  
г) выраженная.  
Стадия хронического гепатита (определяется распространенностью 

фиброза и развитием цирроза печени): 
− 0 — фиброз отсутствует; 
− 1 — слабо выраженный перипортальный фиброз; 
− 2 — умеренный фиброз с портопортальными септами;  
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− 3 — выраженный фиброз портоцентральными септами; 
− 4 — цирроз печени (степень тяжести и стадия цирроза опреде-

ляются выраженностью портальной гипертензии и печеночно-клеточной 
недостаточности. 

При вирусных гепатитах нужно установить фазу вирусной инфекции: 
а) репликации с высокой или низкой активностью; 
б) интеграции.  

Обращает на себя тот факт, что в классификацию не включены врож-
денные заболевания печени (гемохроматоз), хронический реактивный, алко-
гольный гепатит, который может протекать в различных клинико-
морфологических формах. По новой классификации рекомендуется отказать-
ся от терминов хронический активный гепатит (ХАГ), хронический перси-
стирующий гепатит (ХПГ), хронический липоидный гепатит (ХЛГ), исклю-
чив их из номенклатуры, так как они являются не обозначением разных бо-
лезней, а отражают степень активности патологического процесса в печени.  

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТИТОВ  

Клиническая картина при ХГ бедная, заболевание долгое время 
протекает бессимптомно. В клинике можно выделить ряд симптомов:  

− астенический синдром; 
− диастенический синдром (горечь во рту, отрыжка горьким, су-

хость во рту, снижение аппетита и др.; 
− болевой синдром (боли в правом подреберье, как правило, воз-

никают вследствие растяжения капсулы печени из-за ее увеличения, а так-
же могут быть связаны с желчным пузырем и поджелудочной железой; бо-
ли могут быть как тупые и длительные, ноющие, так и приступообразные, 
интенсивные, даже с иррадиацией в правое плече и правую лопатку). 

− «малые печеночные признаки» («сосудистые звездочки», ла-
донная эритема, геникомастия и др.); 

− синдром печеночной недостаточности (желтуха вследствие ги-
пербилирубинемии, асцит, кровоточивость, энцефалопатия); 

− синдром холестаза (застой и уменьшение поступления  
в 12-перстную кишку желчи в следствие нарушения ее экскреции).  

Тяжесть указанных клинических проявлений ХГ можно оценивать в 
количественных показателях, используя опросник (каждый симптом паци-
ент оценивает от 0 до 4, например; умеренная боль — 2, значительная — 3 
и т. д.) или аналоговую шкалу длиной 10 см (степень тяжести каждого 
симптома отмечает пациент точкой), что позволяет суммировать субъек-
тивные ощущения пациента. 
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Разумеется, перечисленные клинические проявления поражения пе-
чени сопровождаются объективными измерениями функциональных проб 
печени, которые оцениваются по 4 биохимическим синдромам: 

− синдром цитолиза (повышение уровня АЛГ, АСТ, ЛДГ); 
− синдром холестаза (повышение уровня щелочной фосфатазы, 

билирубина, холестерина, липопротеидов;  
− синдром иммунного воспаления (повышение показателей тимо-

ловой пробы, уровня иммуноглобулинов, гиперуглобулинемия); 
− синдром гепато-целюлярной недостаточности (снижение уровня 

фибриногена, протромбинового индекса, холестерина на фоне роста уров-
ня общего билирубина и его фракций, повышения уровня остаточного азо-
та и т. д.). 

Хронические вирусные гепатиты протекают в виде смены обо-
стрений и ремиссий. В период обострения клиническая картина напоми-
нает острый гепатит. Характер астеновегетативный синдром, похудание, 
транзиторная желтуха, боли в правом подреберье, диспептические рас-
стройства. Выраженность симптомов зависит от степени активности 
процесса. При объективном исследовании обращает внимание гепатоме-
галия, консистенция печени, мягкая при остром гепатите, постепенно 
уплотняется. В период обострения печень может быть болезненной. 
Иногда определяются единичные «сосудистые звездочки». Однако появ-
ление «сосудистых звездочек», «печеночных ладоней», кожного зуда, и 
особенно спленосегалии и транзиторного асцита свидетельствует, как 
правило, о переходе в ЦП. У части больных с ХГВ и С обнаруживают 
системные проявления (артрит, васкулит, нефрит, «сухой синдром» и 
др.). В ряде случаев ХГ длительное время не манифестируют и заболе-
вание печени диагностируется уже стадии цирроза печени, особенно это 
относится к ХГС («ласковый убийца»). 

При морфологическом исследовании выявляются «ступенчатые» и 
реже «мостовидные» некрозы паренхимы, лимфоидно-гистиоцитарная ин-
фильтрация долек и портальных трактов. 

Аутоимунный гепатит (АИГ) с самого начала протекает как хро-
ническое заболевание. Поражение печени связано с появлением аутоанти-
тел. Это антитела к ядрам клеток (антинуклеарные), антиактиновые, анти-
тела к гладкой мускулатуре (1 тип), печеночно-почечному липопротеиду 
2 тип) и др. Некоторые авторы выделяет еще 3 тип, однако он не четко 
очерчен. АИГ — типичное имуннодефицитное заболевание, при нем обна-
ружен дефицит Т-лимфоцитов, тормозящих образование антител (Т-су-
прессоров). Этиология не ясна. Имеется четкая связь с определенными ан-
тигенами главного комплекса гистосовместимости. Болеют чаще девочки и 
женщины до 20 лет и в менопаузе. Заболевание протекает как гепатит с 
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высокой активностью и характеризуется наличием разнообразных внепе-
ченочных поражений. Поэтому прежде этот гепатит называли «люпоид-
ный» по сходству с системной красной волчанкой. Наблюдается полиарт-
рит, кожные высыпания, генерализованная лимфоаденопатия, плеврит, 
гломерулонефрит, эндокринные изменения и др. 

При лабораторном исследовании — у части больных находят уско-
рение СОЭ и лимфопению. При биохимическом исследовании в период 
обострения выявляют синдром цитолиза, иммуно-васпалительный (мезен-
химально-воспалительный), иногда признаки внутрипеченочного холеста-
за, при тяжелом течении — синдром печеночно-клеточной недостаточно-
сти, тогда в клинической картине заболевания появляется геморрагический 
синдром и печеночная энцефалопатия. Этиология ХГ уточняется при серо-
логическом исследовании вирусных маркеров. При отсутствии маркеров 
анализируется анамнез (лекарства, алкоголь), исследуют обмен меди, уро-
вень церуллоплазмина (снижен при болезни Вильсона), альфа-1 антитрип-
сина и фетотип больного, обмен железа (геохроматоз), для диагностики ау-
тоиммунного гепатита (АИГ) исследуют аутоантитела. 

В клинической картине выделяют ремиссию и обострение. 

СТЕПЕНЬ АКТИВНОСТИ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА 

Степень активности процесса определяется: 
− совокупностью клинических данных; 
− уровнем АЛТ; 
− результатами гистологического исследования биоптата. 
Совокупность клинических данных можно оценить по перечис-

ленным ранее клиническим проявлениям ХГ с помощью опросника или 
шкалы. 

По уровню АЛТ: 
− легкое течение — уровень АЛТ в сыворотке крови менее 5 норм; 
− умеренная — уровень АЛТ от 5 до 10 норм; 
− тяжелое течение — уровень АЛТ выше 10 норм. 
Индекс гистологической активности (гистологический индекс 

Knodell, HAY-индекс): 
− перипортальный некроз 0–10; 
− интралобулярная дисперация и фокальный некроз 0–4; 
− портальный некроз 0–4; 
− фиброз 0–4. 
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Desmet (степень активности) 

ИГА Краткое описание диагноза 
1–3 балла ХГ с минимальной активностью процесса 
4–8 баллов Слабовыраженный ХГ 
9–12 баллов Умеренный ХГ 
13–18 баллов Тяжелый ХГ 

ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА 

Лечение хронических гепатитов проводится на фоне диеты. Ре-
жим больного в период обострения должен быть постельным, но и в пери-
од ремиссии должен оставаться щадящим. Категорически исключается 
прием алкоголя, гепатотоксичных лекарств, инсоляция, вакцинация, сауна, 
профессиональные и бытовые вредности. Необходимо лечение сопутст-
вующих заболеваний органов пищеварения, чтобы нормализовать процес-
сы переваривания и всасывания пищи.  

При гепатитах вирусной этиологии в фазе репликации вируса при-
меняют антивирусные препараты. Это прежде всего препараты альфа-
интерферона (реаферон, интрон, веллферон и др.), которые назначают в 
виде внутримышечных инъекций по определенным схемам длительное 
время — 6–12–18 месяцев. К сожалению, терапия интерфероном не реши-
ла проблему лечения хронических вирусных гепатитов, так как далеко не 
все больные отвечают на лечение, нередко возникают серьезные побочные 
явления, требующие прекращения интерферонатерапии (лейко- и тромбо-
цитопения, развитие патологии щитовидной железы, депрессия и др.). 
В процессе лечения может вырабатываться толерантность к альфа-
интерферону, появляются нейтрализующие антитела, особенно к рекомби-
нантному интерферону, содержащему 1 белок и, наконец, в связи с высо-
кой стоимостью препарат доступен не всем больным. В последнее годы 
при хронических вирусных гепатитах начали применять аналоги нуклео-
зидов (ламивудин при ХГВ, рибавирин при ХГС и др.), блокирующие об-
разование нуклеиновой кислоты вирусы. Применение ламивудина дает 
меньшее количество побочных явлений чем интерферон, это таблетиро-
ванный препарат, эффективность его большая, чем интерферона, однако, 
стоимость ламивудина также очень высока. Сейчас принят ряд схем леч-
ния хронических вирусных гепатитов интерфероном в сочетании с анало-
гами нуклеозидов.  

Изыскиваются новые методы лечения вирусных гепатитов и прежде 
всего С. К новым лекарственным препаратам, еще не прошедшим клини-
ческих испытаний, принадлежат блокаторы ферментов, подавляющие ак-
тивность ферментов, кодированных геномом ВГС. Эти противовирусные 
агенты уже применяются при ВИЧ-инфекции. Есть обнадеживающие пи-
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лотные исследования тимозина — альфа, исследуются возможности при-
менения некоторых видов цитокинов, интерлейкинов.  

Были получены положительные результаты от НПВП в группе 
больных, не ответивших на терапию интерфероном. 

АИГ лечится, как и другие аутоиммунные заболевания, кортикосте-
роидами и цитостатиками, окаывающими иммуносупрессивный эффект. 

Показано также применение препаратов урсодезоксихолевой кисло-
ты, гепатопротекторов. 
 Цирроз печени — хроническое полиэтиологическое диффузное про-
грессирующее заболевание печени, характеризующееся значительным 
уменьшением количества функционирующих гепатоцитов, нарастающим 
фиброзом, перестройкой нормальной структуры паренхимы и сосудистой 
системы печени, появлением узлов регенерации и развитием в последую-
щем печеночной недостаточности и портальной гипертензии. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЦИРРОЗОВ ПЕЧЕНИ 

В настоящее время в мире заболеваемость циррозом печени состав-
ляет около 20–40 больных на 100 тыс. населения, и этот показатель неук-
лонно растет. 

Среди причин хронических диффузных заболеваний печени и разви-
вающегося на их фоне цирроза, на первом месте — злоупотребление алко-
голем (35,5–40,9 % случаев), на втором — вирус гепатита С (19,1–25,1 % 
случаев). 

Частота развития цирроза печени в целом у мужчин выше, чем у 
женщин: (1,5–3) : 1. Различия определяются этиологией заболевания. Ал-
когольный цирроз печени чаще возникает у мужчин; первичный билиар-
ный цирроз — у женщин. 

Показатели смертности от цирроза печени: 49 : 100 000 мужчин в 
возрасте 65–74 лет; 26,7 : 100 000 женщин в возрасте 75–84 лет. В структу-
ре смертности от цирроза печени доля алкогольного цирроза составляет 
42,8–63,4 % случаев; цирроза, развившегося вследствие хронического ге-
патита С — 8,6–11,8 %. 

ЭТИОЛОГИЯ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 

Этиологические причины развития цирроза печени многообразны. 
Во многих случаях наблюдается сочетание двух и более этиологических 
факторов. 

Заболевания — основные причины развития цирроза печени. 
Алкоголь. При ежедневном приеме 80–160 мл этилового спирта че-

рез 5–10 лет возникает алкогольный цирроз печени, которому, как прави-
ло, предшествует алкогольный гепатит. 
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Частота цирроза печени у лиц, злоупотребляющих алкоголем, достига-
ет 35 %. Болеют, в основном, мужчины старше 40 лет. Алкогольный гепатит 
часто излечивается при условии прекращения употребления алкоголя. 

Вирусные гепатиты. Вирусные гепатиты В и С приводят к разви-
тию цирроза в 15–26 % случаев. Цирроз печени после вирусного гепатита 
формируется вследствие возникновения очагов некроза печени. Кроме то-
го, у пациентов с хроническими гепатитами высока вероятность развития 
гепатоцеллюлярной карциномы. 

Употребление алкоголя и инфицирование вирусом хронического ге-
патита В — дополнительные факторы развития цирроза печени. 

Операции на кишечнике. К циррозу печени приводят шунтирующие 
операции на кишечнике (наложение обходного тонкокишечного анастомо-
за) с выключением значительной части тонкой кишки. 

Другие причины: 
− саркаидоз; 
− врожденная геморрагическая телеангиоэктазия (болезнь Рандю-

Ослера); 
− паразитарные и инфекционные болезни (эхинококкоз, шистосо-

миаз, бруцеллез, описторхоз, токсоплазмоз). 
Циррозы печени неясной этиологии (криптогенные). 
Частота циррозов печени неизвестной этиологии (идиопатических, 

криптогенных циррозов) может составлять 20–30 %. Наблюдаются в ос-
новном у женщин. 

В большинстве случаев криптогенные циррозы — следствие неалко-
гольной жировой дистрофии печени, которая возникает при ожирении, са-
харном диабете, гипертриглицеридемии. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЦИРРОЗОВ ПЕЧЕНИ 

Воздействие повреждающего фактора индуцирует в печени процес-
сы гепатоцеллюлярной гиперплазии (возникновение узлов регенерации 
паренхимы) и ангиогенеза. 

Регуляторами роста являются цитокины, факторы роста печеноч-
ной ткани (эпителиальный фактор роста, фактор роста гепатоцитов, 
трансформирующий фактор роста альфа, фактор некроза опухоли), ин-
сулин, глюкагон. 

В ходе ангиогенеза образуются новые сосуды, которые окружают уз-
лы регенерации и обеспечивают соединение между печеночной артерией, 
портальной веной и венулами, восстанавливая тем самым внутрипеченоч-
ную циркуляцию. Благодаря соединительным сосудам осуществляется ве-
нозный отток относительно небольших объемов крови под высоким давле-
нием. Из-за этих нарушений внутрипеченочного кровотока через печени 
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проходят меньшие количества крови, чем в норме, поэтому нарастает дав-
ление в системе портальной вены. 

Цирроз печени характеризуется необратимыми изменениями в пече-
ни с нарушением нормальной архитектоники органа — избыточным разви-
тием соединительной ткани и перестройкой ее структуры с формировани-
ем ложных долек. 

Цирроз печени — необратимое заболевание в отличие от гепатитов, 
гепатозов и фиброза печени. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ЦИРРОЗОВ ПЕЧЕНИ 

Единой классификации ЦП не существует. Большинство специали-
стов считает целесообразным классифицировать ЦП в зависимости от 
этиологии, морфологической характеристики, стадии портальной гипер-
тензии и печеночноклеточной недостаточности, активности воспалитель-
ного процесса, варианта течения. 

Морфологические варианты:  
− мелкоузловой или лимфонодулярный; 
− крупноузловой или макронодулярный; 
− смешанный ЦП. 

Этиологические варианты: 
− вирусный (В, С, D); 
− аутоиммунный; 
− токсический; 
− криптогенный; 
− вследствие внутри- и внепеченочного холестаза; 
− вследствие нарушения венозного оттока; 
− алкогольный. 

По тяжести: 
− класс А (компенсированный); 
− класс В (субкомпенсированный); 
− класс С (декомпенсированный). 

В настоящее время согласно МКБ-10-го пересмотра выделяют сле-
дующие виды циррозов печени: 

К70 Алкогольная болезнь печени. 
К70.2. Алкогольный фиброз и склероз печени. 
К70.3. Алкогольный цирроз печени. 
К70.4. Алкогольная печеночная недостаточность. 
К71 Токсические повреждения печени. 
К71.7. — Токсическое повреждение печени с фиброзом и циррозом 

печени. 
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К72. Печеночная недостаточность. 
К72.0. Острая или подострая печеночная недостаточность. 
К72.1. Хроническая печеночная недостаточность. 
К72.9. Печеночная недостаточность неуточненная. 
К74. Фиброз и цирроз печени (исключая: алкогольный фиброз печени, 

кардиальный склероз печени, алкогольный и врожденный цирроз печени). 
К74.0. Фиброз печени. 
К74.1. Склероз печени. 
К74.2. Фиброз печени со склерозом. 
К74.3. Первичный билиарный цирроз. 
К74.4. Вторичный билиарный цирроз. 
К74.5. Билиарный цирроз, неуточненный. 
К74.6. Другой и неуточненный цирроз печени. 
К76.6. Портальная гипертензия. 
Прежние международные классификации цирроза печени были ос-

нованы на морфологических критериях. В соответствии с Гаванской (ку-
бинской) классификацией различали три морфологические формы: пор-
тальный, постнекротический и билиарный циррозы с внепеченочной обту-
рацией и без нее, а также смешанные циррозы. Согласно этой 
классификации основные морфологические критерии этих форм подразде-
лялись на активные (прогредиентные) и стационарные (неактивные). Цир-
роз печени трактовался как хроническое заболевание, сочетающееся с раз-
личной степенью печеночной недостаточности (желтуха, асцит, прекома, 
снижение протромбина сыворотки, не устраняемое витамином К) и пор-
тальной гипертензии (варикозное расширение вен пищевода, кардии, ге-
морроидальных, передней брюшной стенки и спленомегалия). В качестве 
основных этиологических факторов выделялись недостаточность питания, 
алкоголь (этанол и его метаболит ацетальальдегид), вирусный гепатит, по-
ражение внутрипеченочных или обструкция внепеченочных желчных пу-
тей, сердечная недостаточность, гемохроматоз и другие генетические на-
рушения метаболизма. Сохраняли свое значение морфологические крите-
рии активного и неактивного процесса в печени. По данным повторных 
пункционных биопсий, прогрессирование цирроза печени характеризова-
лось рецидивами крупноочаговых (мостовидных) или мелкоочаговых (сту-
пенчатых) некрозов паренхимы. 

По этой классификации термин «постнекротический» (постгепатит-
ный) заменен на «макронодулярный» (крупноузелковый), так как боль-
шинство циррозов по существу являются постнекротическими, а термин 
портальный (цирроз Лаэннека, регулярный, алиментарный) — на «микро-
нодулярный» (мелкоузелковый). 

При микронодулярной форме, часто с нормальными или увеличен-
ными размерами печени, почти все узелки имеют примерно одинаковые 
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размеры, диаметром 1–3 мм, окружены фиброзными септами диаметром до 
2 мм и одинаковой толщины, редко содержат портальные тракты. 

При макронодулярной форме, протекающей в терминальной стадии 
часто с уменьшенной печенью, диаметр большинства узелков может быть 
более 3 мм, их величина, как и толщина септ, значительно варьирует и мо-
жет достигать нескольких сантиметров. Узелки часто состоят из многих 
долек и содержат беспорядочно расположенные портальные тракты и эф-
ферентные вены. 

Микронодулярные узелки состоят из частей одной дольки (моноло-
булярные псевдодольки), макронодулярные — из остатков многих долек 
(мультилобуляные псевдодольки). Макронодулярные формы склонные к 
сосудистой, а микронодулярные — к паренхиматозной декомпенсации. 

Гепатоцеллюлярный рак (клеточный рак) печени при макронодуляр-
ной форме развивается в 4,5 раза чаще, чем при микронодулярной, и у 
мужчин — в 3 раза чаще, чем у женщин. При первичном билиарном цир-
розе рак печени, как правило, не развивается. 

Мелкоузелковые формы свойственны алкогольным циррозам, цирро-
зам при гемохроматозе, обструкции желчных протоков, обструкции венозно-
го оттока из печени (синдром Бадда-Киари), индийскому детскому циррозу. 

Крупноузелковые формы чаще наблюдаются при вирусном циррозе, 
болезни Вильсона-Коновалова, при циррозе печени, обусловленном недос-
таточностью а1-антитрипсина, и при «криптогенном», т.е. невыясненной 
этиологии, аутоиммунном циррозе. Часто наблюдаются смешанные формы 
и переходные от микронодулярной к смешанной, или макронодулярной. 
Конечной стадией эволюции всех морфологических разновидностей цир-
роза печени является грубоузловая макронодулярная сморщенная печень. 

Точных клинических критериев, отличающих одну морфологиче-
скую форму цирроза от другой, не существует.  

Активность цирроза печени определяется степенью деструкции пе-
ченочных клеток и долек: различают слабую, умеренную и выраженную 
степень активности. 

Этиологическими факторами цирроза, согласно классификации 
1974 г., могут быть: 

Вирусный гепатит; 
− Острая и хроническая энцефалопатия (портосистемная и па-

ренхиматозная); 
− С явлениями гиперспленизма; 
− Асцит-перитонит; 
− Гепаторенальный; 
− Геморрагический (кровотечение из варикозно-расширенных 

вен пищевода и кардии). 
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 Хронический алкоголизм; 
Аутоиммунный гепатит; 
Нарушение метаболизма (гемохроматоз, гепатолентикулярная деге-

нерация — болезнь Вильсона-Коновалова) 
Недостаточность альфа-1-антитрипсина; 
Гликогеноз типа IV, галактоземия; 
Заболевания внутри- и внепеченочных желчных путей (первичный и 

вторичный билиарные циррозы); 
Обструкция венозного оттока из печени (синдром Бадда-Киари); 
Хроническая недостаточность кровообращения (застойный цирроз 

печени при длительной сердечно-сосудистой недостаточности у больных с 
недостаточностью трикуспидального клапана при констриктивном пери-
кардите); 

Токсины и лекарственные вещества; 
Шунтирующие операции на кишечнике с выключением значитель-

ной части тонкой кишки; 
Прочие (например, саркаидоз, врожденная геморрагическая телеан-

гиоэктазия — болезнь Рандю-Ослера, паразитарные, инфекционные болез-
ни — эхинококкоз, шистосомиаз, бруцеллез, описторхоз, токсоплазмоз); 

Циррозы неясной этиологии (криптогенные), чаще наблюдаемые у 
женщин, и составляющие около 20–30 % всех циррозов печени. 

Клиническая картина. Цирроз развивается чаще в течение многих 
месяцев, а чаще лет. За это время под влиянием чужеродных антигенов 
(вирусы В, С, D, G, F, алкогольный гиалин, фармакопрепараты, профес-
сиональные ядохимикаты) изменяется генный аппарат гепатоцитов и дру-
гих клеток печени. При этом возникают новые генерации патологических 
клеток. Описанный процесс имеет иммуновоспалительный характер. 
Большое значение приобретает и прямое воздействие на печень токсиче-
ских веществ (алкоголя, ядохимикатов, фармакотерапевтов). 

Циррозы печени характеризуются разнообразием специфических 
симптомов и они зависят от этиологии, стадии заболевания и активности 
процесса. До 60 % больных имеют яркую клиническую картину, у 20 % 
больных цирроз протекает латентно и под маской другого гастроэнтероло-
гического заболевания, у 20 % — циррозы печени обнаруживается на ау-
топсии. 

Сбор анамнеза. Подозрение на цирроз печени может возникнуть, ели 
пациент длительно злоупотребляет алкоголем, в анамнезе у него вирусные 
или аутоиммунный гепатиты, прием лекарственных препаратов (амиода-
рона, метотрексата), болезни обмена веществ (гемохроматоз, болезнь 
Вильсона-Коновалова, дефицит альфа-1-антитрипсина, гликогеноз IV типа, 
галактоземия), заболевания желчевыводящих путей (стриктуры желчевы-
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водящих путей, склеротический холангит, первичный холестатический ге-
патит, нарушения оттока желчи, обусловленные муковисцидозом). 

Физикальное исследование. У пациентов с циррозом печени наблю-
даются симптомы астенического, болевого, геморрагического, диспепти-
ческого, холестатического синдромов. 

Можно обнаружить печеночные знаки, желтуху, гепатоспленомега-
лию, нарушения со стороны репродуктивной системы. 

Типично похудание, как вследствие уменьшения жировой ткани, так 
и в результате атрофии мышц. 

На поздних стадиях заболевания развиваются: отечно-асцитный син-
дром, портальная гипертензия, печеночная энцефалопатия. 

Астенический синдром. У пациентов наблюдаются: повышенная 
утомляемость, снижение работоспособности. 

Болевой синдром может быть связан с патологией печени, однако 
чаще — с растяжением печени, дискинезией желчевыводящих путей. Боль 
(тупая, не купируемая приемом спазмолитиков) или тяжесть в животе, 
преимущественно в области правого подреберья, является одним из ран-
них и стойких симптомов при циррозах печени различной этиологии. 

«Малые» печеночные знаки. При физикальном исследовании у па-
циента с циррозом печени наблюдается: желтушность верхнего неба сли-
зистой и склер, кожных покровов, ладонная эритема, обилие мелких ните-
видных подкожных сосудов на лице (телеангиэктазии), «сосудистые звез-
дочки», кожный зуд, контрактура Дюпюитрена; деформация концевых 
фаланг пальцев по типу «барабанных палочек», ногтей — по типу «часо-
вых стекол»; трофические расстройства. 

Диспептический синдром. У пациентов наблюдается: горечь и су-
хость во рту, отрыжка горьким, снижение аппетита, вздутие живота, неус-
тойчивость стула, тупая боль в правой половине живота, быстрое насыще-
ние при еде с чувством переполнения желудка, метеоризм. Типично поху-
дание, как вследствие уменьшения жировой ткани, так и в результате 
атрофии мышц. 

Геморрагический синдром. У пациентов с циррозом печени может 
проявляться петехиальными кровоизлияниями в слизистую оболочку по-
лости рта, носовыми кровотечениями. 

Желтуха. У пациентов с циррозом печени яркого цвета с грязно-
серым оттенком. В большинстве случаев желтуха сочетается с холестазом. 
В редких случаях (при массивном некрозе паренхимы) желтуха может от-
сутствовать. 

Гепато- и/или спленомегалии. Наиболее существенным морфоло-
гическим признаком цирроза печени является тотальная узелковая регене-
раторно-фибропластическая перестройка паренхимы печени. В клиниче-
ской картине это изменение отражает уплотнение печени с деформацией ее 
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поверхности. При поверхности определяется неровный, бугристый нижний 
край печени. Печень плотная и болезненная на ощупь. 

Первоначально увеличиваются обе доли печени не более чем на 3–10 
см, далее — преимущественно левая доля при нормальных или уменьшен-
ных размерах правой, в конечных стадиях уменьшаются обе доли. 

Портальный застой крови на начальной стадии клинически проявля-
ется умеренной спленомегалией. К спленомегалии присоединяется нару-
шение ее функции и развивается синдром гиперспленизма, проявляющий-
ся разрушением форменных элементов крови с развитием панцитопении 
(анемии, лейкопении, тромбоцитопении). 

Холестатический синдром. У 33–46 % больных циррозом печени 
обнаруживаются камни в желчном пузыре. Частота обнаружения их уве-
личивается в зависимости от продолжительности и тяжести заболевания. 

Одышка — связана с асцитом, часто правосторонним гидротораксом 
(из-за пропитывания). 

Нарушения со стороны репродуктивной системы. На поздних 
стадиях цирроза печени у мужчин наблюдаются гинекомастия и тестику-
лярная атрофия, оволосение по женскому типу. 

Отечно-асцитический синдром. У больных выявляются пастоз-
ность и отечность голеней. 

Асцит (ascos — греческого мешок). Жидкость в брюшной полости 
(стоя. Лежа, на боках); стоя — живот отвислый, лежа — лягушачий живот. 

При быстронакапливающимся асците — кожа живота блестящая; 
при рефрактерном асците — грыжи пупочная и бедренная. 

 На поздних стадиях цирроза печени асцит развивается у 50–85 % 
больных, у 25 % больных он является первым симптомом болезни. 

Диагностика цирроза печени базируется на трех группах критериев: 
1. Оценка состояния функции печени (т.е. стадия печеночно-

клеточной недостаточности). 
2. Оценка тяжести потальной гипертензии. 
3. Оценка психического статуса пациента (стадия печеночной энце-

фалопатии). 
Оценка состояния функции печени осуществляется по тем же кли-

ническим данным и функциональным пробам печени, что и при хрониче-
ском гепатите (синдром цитолиза и холестаза, геморрагический синдром, 
нарушение белковообразовательной функции 

Синдром портальной гипертензии является важнейшим клиниче-
ским признаком ЦП и заключается в повышении давления в бассейне во-
ротниковой вены. 

Портальная гипертензия является следствием редукции кровотока 
(сдавление мелких почечных вен узлами регенерирующих гепатоцитов, 
редукция ветвей портальной вены и печночной артерии и сужение просве-
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та синусоидов в результате воспалительного процесса в печени), что при-
водит к повышению портального давления и развитию анастомозов между 
портальной веной и полыми венами. Наиболее важными являются сле-
дующие порто-ковальные анастомозы: 

− в кардиальной части желудка и брюшной части пищевода, соеди-
няющие сосуды воротной и верхней полой вены; 

− между ветвями воротной вены и венами передней брюшной стен-
ки и диафрагмы («голова медузы» – «caput medusaс»); 

− верхних геморроидальных вен со средними и нижними геморрои-
дальными венами, соединяющие бассейны воротной и нижней полой вен; 

− между венами органов желудочно-кишечного тракта; 
− между брюшинными и медиастенальными венами, эти анастомо-

зы соединяют воротную и нижнюю полую вены. 
Портальная гипертензия проявляется различными клиническими 

признаками, развитием коллатерального кровообращения и синдромом ги-
перспленизма (панцитопенией). 

Клинически выделяют 4 стадии портальной гипертензии: 
I стадия (доклиническая): 
− боли в правом подреберье, умеренный метеоризм, неустойчивый 

стул, общие недомогания; 
− давление в воротной вене 250 мм водного столба (в норме — 

100–120). 
II стадия — выраженных клинических проявлений: 
− тяжесть в верхней половине живота; метеоризм весь день; дис-

пепсия; извращение вкуса (привкус меди и железа); 
− увеличивается в размерах печень; появляется тенденция к увели-

чению селезенки; 
− начинает появляться жидкость в брюшной полости (межпетлевая 

жидкость на УЗИ); 
− давление в воротной вене повышается до 250-300 мм водного 

столба. 
III стадия — резко выраженные клинические признаки: 
− к клиническим стадиям Ш стадии относятся: 
− асцит 
− голова медузы 
− варикозное расширение вен пищевода, кардиальной части желуд-

ка и геморроидальных вен; 
− появляются и нарастают симптомы анемии (снижение гемоглоби-

на до 100 г/л и ниже); 
− давление в воротной вене повышается до 500 мл водного столба. 
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IV стадия — стадия осложнений: 
− присоединяется стойкий, напряженный асцит; 
− кровотечения из варикозно расширенных вен; 
− бактериальный перитонит. 
Синдром печеночной энцефалопатии 
Печеночная энцефалопатия — это комплекс часто обратимых в на-

чальной и необратимых в конечной стадии психических нервно-мышечных 
нарушений, обусловленных тяжелой печеночной недостаточностью. Этот 
синдром чаще всего развивается при хронической печеночной недостаточ-
ности, характерной для поздних стадий цирроза печени, а также при ост-
рой печеночной недостаточности. Энцефалопатия является результатом 
токсического влияния на ЦНС продуктов метаболизма азотистых соедине-
ний, у здоровых людей инактивируемых печенью. 

Стадии печеночной энцефалопатии: 
Стадия 1: нарушения сна, концентрация внимания, депрессия, тре-

вожность или раздражительность. 
Стадия 2: сонливость, дезориентация, нарушения кратковременной 

памяти, расстройства поведения. 
Стадия 3: сонливость, спутанность сознания, амнезия, гнев, пароно-

яльные идеи, расстройства поведения. 
 Стадия 4: кома. 

ЛАБОРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Клинический анализ крови. У больных циррозом печени наблюда-
ется уменьшение количества тромбоцитов. Развитие анемии или других 
цитопений наблюдается на поздних стадиях заболевания. При гиперспле-
низме развивается панцитопения (анемия, лейкопения, тромбоцитопения). 

Для пациентов с гемохроматозом характерно сочетание высокого со-
держания гемоглобина с низкими показателями концентрации гемоглобина 
в эритроцитах. 

Коагулограмма. У пациентов с циррозом печени наблюдается сни-
жение протромбированного индекса (отношение стандартного протромби-
рованного времени к протромбированному времени обследуемого больно-
го, выраженное в процентах). Референтные значения: 78–142 %. 

Протромбированное время (сек) отражает время свертывания плазмы 
после добавления тромбопластин-кальциевой смеси. В норме этот показа-
тель составляет 15–20 сек. 

Анализы мочи. При циррозе печени имеет значение определение па-
раметров, характеризующих почечную функцию (белок, лейкоциты, эрит-
роциты, креатинин, мочевая кислота). Это важно, так как у 57 % пациентов 
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с циррозом печени и асцитом выявляется почечная недостаточность (кли-
ренс эндогенного креатинина менее 32 мл/мин при нормальных показате-
лях креатинина в сыворотке крови). 

Биохимический анализ крови. В биохимическом анализе крови па-
циентов с циррозом печени необходимо определять следующие показате-
ли: аланинаминотрансферазу (АлАТ), аспартатаминотрансферазу (АсАТ), 
щелочную фосфотазу (ЩФ), гамма-глутамилтранспептидазу (ГГТП), би-
лирубин, альбумин, калий, натрий, креатинин. 

При компенсированном циррозе печени содержание печеночных 
ферментов может быть нормальным. Существенное повышение АлАТ, 
АсАТ, ГГТП наблюдается при алкогольном гепатите с исходом в цирроз, а 
резкое повышение ЩФ при первичном билиарном циррозе. Кроме того, у 
больных циррозом печени повышается общий билирубин, снижается со-
держание альбумина. Активность аминотрансфераз в терминальной стадии 
цирроза печени всегда снижается (нет функционирующих гепатоцитов и 
нет ферментов). 

Определение антител к вирусам хронического гепатита. Антите-
ла к вирусам, вызывающим хронические гепатиты, должны быть исследо-
ваны, даже если цирроз печени имеет прямую зависимость с хронической 
алкогольной интоксикацией. 

Диагностика вирусного гепатита В (НВV). Основной маркер — 
HbsAg, ДНК НВV. Наличие HbsAg свидетельствует об активности вирус-
ной репликации. Исчезновение HbsAg и появление антител к нему (анти-
НВе) характеризует прекращение репликации и трактуется как состояние 
частичной сероконверсии. Имеется прямая связь между активностью хро-
нического вирусного гепатита В и наличием вирусной репликации и на-
оборот. 

Диагностика вирусного гепатита С(НВV). Основной маркер — ан-
титела к НCV (анти-НCV). Наличие текущей инфекции подтверждается 
обнаружением РНК-НCV. Анти- НCV обнаруживаются в фазе выздоров-
ления и перестают определяться через 1–4 года после острого вирусного 
гепатита. Повышение этих показателей свидетельствует о хроническом ге-
патите. 

Определение концентрации IgA, IgM, IgG в сыворотке крови. По-
вышенная концентрация сывороточных IgA, IgM, IgG часто выявляется 
при алкогольных поражениях печени, первичном билиарном циррозе пе-
чени и при аутоиммунных болезнях, но они не всегда закономерно изме-
няются при лечении, и поэтому результаты этих исследований в ряде слу-
чаев трудно оценивать. 

Определение содержания альфа-фетопротеина (АФП). Определе-
ние АФП пригодно для скрининга гепатоцеллюлярной карциномы в груп-
пах риска, особенно на фоне постоянно возрастающей активности таких 
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ферментов, как щелочная фосфатаза, ГГТП, глутаматдегидрогеназа и 
АсАТ. 

Нормальные значения АПФ в сыворотке крови здорового человека (у 
мужчин и небеременных женщин) не превышают 15 нг/мл. 

Повышенное содержание АПФ обнаруживается при гепатите, но в 
этом случае его содержание редко превышает 500 нг/мл и носит времен-
ный характер. 

Повышенное содержание АПФ обнаруживается при гепатоцеллю-
лярных карциномах и тератокарциномах желточного мешка, яичника или 
яичек. При раке печени уровень АПФ повышается ≥ 400 нг/мл при этом 
уровень АПФ в сыворотке крови (более 1000 нг/мл) коррелирует с разме-
ром растущей опухоли и эффективностью терапии. Снижение концентра-
ции АПФ в крови после удаления опухоли или лечения до нормального 
значения служит благоприятным признаком. Повторное повышение уров-
ня или недостаточное его снижение может свидетельствовать о рецидиве 
заболевания или наличии метастазов. 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Ультразвуковое исследование брюшной полости. Ультразвуковое 
исследование брюшной полости позволяет визуализировать желчные пути, 
печень, селезенку, поджелудочную железу, почки; помогает в дифферен-
циальной диагностике кистозных и объемных образований в печени, более 
чувствительно в диагностике асцита (выявляет даже 200 мл жидкости), чем 
физикальное обследование. Использование допплерографии позволяет 
оценить скорость кровотока в печеночной, портальной и селезеночной ве-
нах и применяется для диагностики печеночных портальных или селезе-
ночных тромбозов (синдром Бадда-Киари). 

Радионуклидное сканирование печени. При радионуклидном ска-
нировании применяют коллоидную серу, меченную технецием (99mТс), 
которая захватывается клетками Купфера. Изменения структуры печени в 
виде метастазов или абсцессов выявляются как участки сниженного захва-
та — «холодные» очаги. С помощью этого метода можно диагностировать 
диффузные гепатоцеллюлярные заболевания (гепатит, жировой гепатоз 
или цирроз), гемангиомы, карциномы, абсцессы, скорость печеночной и 
билиарной секреции, диагностировать острый калькулезный и некальку-
лезный холецистит. 

Компьютерная томография брюшной полости. Этот метод позво-
ляет визуализировать контуры и структуру внутренних органов на серий-
ных снимках-срезах. 

Биопсия печени. Клинический диагноз должен быть подтвержден 
биопсией печени, так как лабораторные тесты слабо коррелируют с гисто-
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логической картиной цирроза печени и могут не выявлять причины забо-
левания, которые необходимо учитывать при назначении адекватной тера-
пии. Биопсию можно проводить только при протромбированном индексе 
более 60 млн/мл. Проводится под контролем УЗИ. 

Противопоказаниями к биопсии печени являются наличие геморра-
гического синдрома или измененные лабораторные показатели, характери-
зующие состояние коагуляции (скорость свертывания крови, снижение 
протромбина, тромбоэластограмма). Биопсию печени необходимо отсро-
чить до снижения выраженных проявлений активности процесса. 

Дополнительные методы обследования. Дополнительные методы 
обследования проводятся с целью установления этиологического фактора 
развития цирроза печени. Можно диагностировать наследственные заболе-
вания (гемохроматоз, дефицит альфа1-антитрипсина, болезнь Вильсона-
Коновалова, муковисцидоз) которые могут быть причиной развития цир-
роза печени. 

Исследование показателей метаболизма железа. Исследование 
показателей метаболизма железа необходимо для выявления лабораторных 
признаков перегрузки железом и включает определение содержания желе-
за, ферритина и трансферрина сыворотки крови, общей железосвязываю-
щей способности сыворотки (ОЖСС) и расчетного коэффициента насыще-
ния трансферрина железом (НТЖ). Для наследственного гемохроматоза 
характерно повышение содержания железа и ферритина сыворотки, сни-
жение показателей ОЖСС и трансферрина. Важным лабораторным при-
знаком гемохроматоза служит повышение коэффициента НТЖ у мцжчин 
выше 60 %, у женщин — выше 50 %. 

Определение содержания железа сыворотки крови. Определяемая 
концентрация железа в сыворотке — это преимущественно Fe (Ш), связан-
ное с трансферрином сыворотки, за исключением железа, входящего в став 
гемоглобина. При гемохроматозе концентрация железа в сыворотке крови 
повышается.  

Десфераловый тест. Десфераловый тест позволяет подтвердить на-
личие перегрузки железом: после внутримышечного 0,5 г дефероксамина 
(Десферал) суточная экскреция железа с мочой значительно превышает 
нормальный уровень (0–5 ммоль/сутки). 

Определение активности альфа1-антитрипсина. Альфа-1-
антитрипсин — белок, вырабатываемый печенью, который помогает рас-
щеплять трипсин и другие тканевые протеазы. Содержание альфа-1-
антитрипсина определяют методом радиоиммунологического анализа или 
изоэлектрического фокусирования. 

У детей и взрослых установлена связь между циррозом печени и 
альфа-1-антитрипсиновой недостаточностью, при которой наблюдается 
холестаз. Снижение содержания альфа-1-антитрипсина в сыворотке крови 
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и отложение его в гепатоцитах, делают последние более чувствительными 
к повреждающему действию гепатотоксических веществ, в частности, ал-
коголя, фармакопрепаратов. Наиболее часто развивается билиарный хро-
нический гепатит и, как исход последнего, первичный билиарный цирроз. 
Дефицит уровня альфа-1-антитрипсина подтверждается, если содержание 
альфа-1-антитрипсина 20–55 ммоль/л. 

Определение содержания галактозо-1-фосфатурилтрансферазы. 
Врожденное отсутствие фермента галактозо-1-фосфатурилтрансферазы 
сопровождается галактоземией. Заболевание редкое и в детском возрасте 
быстро приводит к циррозу печени. Начало заболевания манифестирует 
жировой дистрофией печени с последующей очаговой активной регенера-
цией и часто — макронодулярным циррозом. Клинические проявления за-
ключаются в наличии асцита, портальной гипертензии. 

ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 

Клиническая оценка стадии и степени тяжести цирроза печени бази-
руется на критериях выраженности портальной гипертензии и печеночной 
недостаточности. 

Разработана балльная оценка клинических симптомов, позволяющая 
установить степень тяжести цирроза — шкала Чайльда-Пью (Child-Pugh). 
Согласно данной шкале различным уровням сывороточного билирубина, 
альбумина и протромбированного времени, а также имеющимся печеноч-
ной энцефалопатии и асциту придают определенные числовые значения. 
Результаты этой оценки прямо коррелируют с показателями выживаемости 
больных и прогнозом после трансплантации печени. 

 
Определение степени тяжести цирроза печени: индекс Child-Pugh 

Бал-
лы 

Билиру-
бин, 

мкмоль/
л 

Аль-
бу-
мин, 
г/л 

Протромбирован- 
ное время, (сек.) 
протромбирован-
ный индекс, % 

Печеночная 
энцефа-

лопатия, ста-
дия 

Асцит 

1 < 34 > 35 1–4 (80–60) нет Нет 
2 34–51 28–35 4–6 (60–40) I–II Эпизодический 
3 > 51 < 28 > 6 (< 40) III–IV Рефрактерный, 

напряженный 
тяжелый 

 
Классы по Child: А — 5–6 баллов; В — 7–9 баллов; С — более 9 бал-

лов. 
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Активность цирроза печени 
 

Показатели Умеренная степень ак-
тивности Выраженная активность 

α2–глобулин ↑ до 13 %↓ ↑ > 13 % 
γ–глобулин ↑ до 27–30 % ↑ > 30 % 

Тимоловая проба ↑ до 8–9 ед. ↑ > 9 ед. 
АЛТ ↑ в 1,5–2 раза ↑ > в 3–4 и более раз 

Сулемовая проба ↓ от 1,8 до 1,2 мл ↓ менее1,2 мл 

ФАЗЫ РАЗВИТИЯ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 

Различают три фазы развития цирроза печени: 
Фаза компенсации. У пациентов с компенсированным циррозом пе-

чени, даже при отсутствии клинических признаков заболевания, обяза-
тельно определяются: 

− варикозное расширение вен пищевода и желудка. 
− изменение функциональных печеночных показателей сыворотки 

крови — диспротеинемия, гипохолестеринемия, дисиммуноглобулинемия. 
Фаза субкомпенсации. В субкомпенсированной фазе у больных на-

блюдаются повышенная утомляемость и метеоризм, а также проявления, 
характерные фазы компенсации. 

Фаза декомпенсации. При декомпенсации цирроза печени (в допол-
нение к уже имеющимся признакам фаз компенсации и субкомпенсации) 
развиваются желтуха, печеночно-клеточная недостаточность, асцит, пор-
тальная гипертензия. 

− асцит — представляет собой скопление серозной жидкости в 
брюшной полости. В норме этот объем составляет 150 мл. 

− желтуха — окрашивание кожи и склер, варьирующее от едва за-
метного лимонно-желтого оттенка до выраженного оливково-зеленого 
цвета в зависимости от тяжести и продолжительности заболевания. Жел-
туха обусловлена отложением непосредственно под наружными слоями 
кожи оранжево-коричневого пигмента билирубина. 

− портальная гипертензия. Проявлениями портальной гипертензии 
являются: спленомегалия, гиперспленизм, варикозное расширение вен пи-
щевода, желудка. Клинически портальная гипертензия проявляется расши-
рением подкожных вен передней брюшной стенки («голова медузы»), кро-
вотечениями из варикозных вен пищевода и желудка. 

− печеночно-клеточная недостаточность. Печеночная недостаточ-
ность характеризуется энцефалопатией, кровотечениями и анемизацией; по-
явлением внепеченочных кожных знаков («печеночные» ладони, «сосуди-
стые звездочки», расширение подкожных вен передней брюшной стенки); 
нарушением метаболизма лекарств, прогрессирующей потерей массы тела. 
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Дополнительные проявления декомпенсации цирроза печени: 
− повышенные частоты развития рака печени; 
− склонность к инфекциям, особенно к развитию спонтанного пери-

тонита; 
− появление гастродуоденальных изъязвлений; 
− развитие почечной недостаточности после хирургических вмеша-

тельств. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Цели: Остановить прогрессирование заболевания: под влиянием 
адекватного лечения цирроз не должен прогрессировать, даже если он не-
обратим. Профилактика осложнений. 

Методы. В лечении больных циррозом печени большая роль отво-
дится разработанной базисной терапии, направленной на терапию заболе-
ваний, которые привели к развитию цирроза, купирование симптомов бо-
лезни, предупреждение осложнений. 

Базисная терапия складывается из неспецифического, специфическо-
го лечения, а также из хирургических мероприятий. 

Неспецифическая терапия. Мероприятия, относящиеся к неспеци-
фической терапии, направлены на достижение изменений в питании и об-
разе жизни пациентов с циррозом печени. К ним также относятся ограни-
чения в приеме некоторых лекарственных препаратов, соблюдение опре-
деленного уровня физической активности. 

Необходимо помнить, что больным циррозом печени должно прово-
диться активное лечение сопутствующих инфекций; показано профилак-
тическое назначение антибиотиков при проведении любых инструмен-
тальных манипуляций (лечение у стоматолога, лапароскопия, катетериза-
ция). При малейших признаках декомпенсации рекомендован постельный 
режим и стационарное лечение. 

Запрещается проведение нагрузочных исследований, бальнеологиче-
ских и физиотерапевтических процедур, инсоляций. 

Пациентам с хроническими заболеваниями печени рекомендуется 
вакцинация от гепатита А, В, пневмококковой инфекции и гриппа. 

Питание пациентов с циррозами печени. Пациентам, находящимся 
в компенсированной стадии цирроза печени назначается рациональное 
сбалансированное питание. Следует отказаться от алкоголя. 

Прибелковой недостаточности целесообразно увеличить энергетиче-
скую ценность рациона: 

− белок — 1–1,5 г/кг веса; 
− углеводы — 70–80 % суточной ценности; 
− жиры — 20–30 %. 
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Низкобелковая диета показана больным с высоким риском развития 
печеночной энцефалопатии. Однако у таких пациентов существует вероят-
ность появления мышечной слабости. При развитии признаков энцефало-
патии следует уменьшить белковое питание до 20–30 г в день с равномер-
ным распределением в течение дня. 

При асците показана бессолевая диета — до 2 г в сутки. 
Физическая активность. В компенсированной стадии больные мо-

гут выполнять работы, не связанные с вынужденным положением тела, 
длительной ходьбой или стоянием, колебаниями температуры окружаю-
щей среды.  

Рекомендуются регулярные физические нагрузки (ходьба, плавание). 
Пациенты с более тяжелым течением болезни также могут осущест-

влять специальные комплексы физических упражнений под контролем ин-
структора. 

Ограничение приема лекарственных препаратов. Пациенты с хро-
ническими заболеваниями печени и циррозом должны избегать приема не-
стероидных противовоспалительных препаратов (индометацин, ибупрофен 
(Нурофен)), изониазида, вальпроевой кислоты (Депакин, Конвулекс), эрит-
ромецина, амоксициллина/клавуланта (Амксиклав, Аугментин), кетокона-
зола (Низорал), хлорпромазина (Аминазин), эзетимба (Эзетрол), аминогли-
козидов. 

У больных декомпенсированным циррозом печени нестероидные 
противовоспалительные препараты могут приводить к возникновению же-
лудочно-кишечных кровотечений, почечной недостаточности. 

Рекомендуется также максимально ограничить применение лекарст-
венных трав и БАКов к пище. 

Специфическая терапия. Специфической противоциррозной тера-
пии не существует. Однако лечение болезненной печени, приводящих к 
циррозу, может остановить прогрессирование цирроза. 

Лечение алкогольного цирроза печени. При этом виде цирроза не-
обходима абстиненция, которая повышает пятилетнюю выживаемость с 30 
до 70 %. Нет достоверных данных об эффективности глюкокортикосте-
роидов при тяжелом алкогольном гепатите и циррозе печени. 

 Лечение аутоиммунного цирроза печени. При аутоиммунном цир-
розе печени глюкокортикостероиды гназначают только в активной стадии 
заболевания и при выраженном гиперспленизме. Их применение в терми-
нальной стадии цирроза печени не рекомендовано, так как это укорачивает 
продолжительность жизни больного. 

Азатиоприн (Азатиоприн табл.) применяется только в сочетании с 
глюкокортикостероидами у больных с начальными проявлениями цирроза. 
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Лечение портальной гипертензии. Терапия портальной гипертензии 
проводится по стандартным схемам независимо от причины возникновения. 

Если у больного обнаружены варикозно-расширенные вены пищево-
да и желудка, то ему необходимо начать прием неселективных бета-
адреноблокаторов (пропранол (Анаприлин, Обзидан), надолол (Коргард)) 
до снижения ЧСС на 25 %. Эта терапия эффективна и для профилактики 
кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка. При 
непереносимости больными бета-адероноблокаторов производится эндо-
скопическая перевязка варикозных вен. 

Лечение цирроза печени, вызванного вирусными гепатитами. 
При вирусном циррозе печени, вызванном вирусами хронического 

гепатита В и С, НBeAg — положительным пациентам и больным активным 
циррозом вируса гепатита С, проводится интерферонотерапия. 

Специфическая противовирусная терапия: 
Класс А: 
− интерферон альфа по 9–10 млн МЕ 3 раза в неделю в течение 

4–6 месяцев;  
− ламивудин 100 мг/сут в течение 1–2 лет. 
Класс В и С: 
− рибовирин 1000–1200 мг/сутки + интерферон альфа. 
На выраженных стадиях эта терапия не показана. 
Склеротерапия расширенных вен пищевода и желудка. Склероте-

рапия может быть более эффективна, чем назначение бета-адрено-
блокаторов (пропранолол (Анаприлин, Обзидан)) для предотвращения 
кровотечений, но имеет больше побочных эффектов 

Тактика ведения при асците: 
− взвешивание пациента ежедневно + окружность живота; 
− биохимический анализ крови (K, Na, Ca, креатинин, мочевина); 
− ограничение потребления жидкости; 
− соль — 1–3 г/сутки; 
− активная диуретическая терапия (спиронолактон + фуросемид); 
− лапароцитоз. 
Трансплантация печени в сочетании с химиотерапией эффективна 

при небольших опухолях печени, развившихся на фоне цирроза. При не-
операбельных опухолях печени, развившихся на фоне цирроза. При неопе-
рабельных опухолях химиотерапия может повысить выживаемость боль-
ных. Следует оценить необходимость и возможность трансплантации пе-
чени при конечной стадии цирроза. 

Тактика ведения пациентов с циррозом печени. Если состояние 
пациента с циррозом печени стабильное, то 3–4 раза в году он должен про-
ходить следующие исследования: общий клинический анализ крови, био-
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химический анализ крови (с определением показателей печеночной и по-
чечной функций), оценивать протромбированное время. 

Эзофагогастродуоденоскопия проводится каждые 2 года (елси не вы-
являются варикозно-расширенные вены пищевода и желудка). 

Прогноз. При циррозе печени трудно предсказуем и определяется мно-
гими факторами: этиологией заболевания, тяжестью течения, наличием ослож-
нений, сопутствующей патологией, эффективностью проводимой терапии. 

У больных, продолжающих употреблять алкоголь (даже в небольших 
количествах), прогноз всегда неблагоприятный. 

Хирургическое лечение. При циррозе печени показано больным с 
портальной гипертензией, проявляющейся варикозным расширением вен 
желудка и пищевода, при достаточной сохранности функции печени, от-
сутствии проявлений энцефалопатии, высокой и выраженной активности 
патологического процесса. 

Противопоказаниями к оперативному лечению больных циррозом 
печени служат прогрессирующая желтуха, возраст старше 55 лет. В этих 
случаях применяют мезентерикокавальный анастомоз, спленоренальный 
анастомоз, в основном без спленэктомии. 

 
Осложнения ЦП 

Кровотечения: 
− желудочно-кишечные кровотечения, маточные и т. д.; 
− бактериальный перитонит; 
− печеночная недостаточность; 
− гепатоцеллюлярная карцинома; 
− почечная энцефалопатия. 

 
Показания к госпитализации 

− период декомпенсации и субкомпенсации (классы В и С); 
− подозрение на кровотечение; 
− признаки печеночной энцефалопатии; 
− асцит с присоединением одышки, увеличением болевого синдро-

ма и появлением лихорадки; 
− появление на фоне цирроза печени признаков острой почечной 

недостаточности или гепаторенального синдрома (повышение уровня 
креатинина, мочевины). 
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САМОКОНТРОЛЬ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ 

1. К основным жалобам больных хроническим гепатитом относятся: 
1) боль в правом подреберье; 
2) боль в поясничной области; 
3) изжога; 
4) горечь во рту; 
5) одышка при ходьбе.  

2. При осмотре больного хроническим гепатитом следует обратить 
внимание на: 

1) бледность кожных покровов;  
2) отечность и одутловатость лица;  
3) желтушность кожных покровов;  
4) «сосудистые звездочки»; 
5) Акроцианоз. 

3. К основным клинико-диагностическим признакам хронического 
гепатита относятся: 

1) увеличение печени;  
2) повышение уровня билирубина и его функций; 
3) снижение уровня щелочной фосфотазы и уровня иммуноглобу-

линонов; 
4) повышение уровня фибриногена и протромбинового индекса; 
5) повышение уровня АСТ, АЛТ, ЛДГ. 

4. При осмотре больного циррозом печени следует обратить внима-
ние на: 

1) выраженную атрофию мышц, особенно конечностей; 
2)  увеличенный в размерах живот; 
3) «сосудистые звездочки» по коже верхней половины туловища; 
4) «голову медузы»; 
5) акроцианоз.  

5. Диагноз цирроза печени включает оценку: 
1) печеночно-клеточной недостаточности; 
2) печеночно-клеточной недостаточности, синдрома «портальной 

гипертензии и печеночной энцефалопатии; 
3) нарушений функций печени и сердечно-сосудистой системы; 
4) нарушений функции печени; 
5) желтухи, асцита и артериальной гипертензии.  

6. К клиническим проявлениям синдрома портальной гипертензии 
относятся: 

1) асцит;  
2) «голова медузы»; 
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3) желтушность кожных покровов;  
4) синдром гиперспленизма; 
5) варикозное расширение вен пищевода. 

7. К клиническим проявлениям печеночной энцефалопатии относятся: 
1) «голова медузы»; 
2) асцит; 
3) дезорентация во времени, месте и т. д.;  
4) неадекватное поведение; 
5) повышение АД. 

8. Какие диагностические исследования обязательны для подтвер-
ждения наличия у пациента синдрома портальной гипертензии:  

1) УЗИ органов брюшной полости; 
2) КТ головного мозга; 
3) Эзофагогастродуоденоскопия;  
4) Лапароскопия; 
5) Биопсия печени.  

9. При эзофагогастродуоденоскопии диагностическим признаком син-
дрома портальной гипертензии является: 

1) эрозивные изменения слизистой желудка; 
2) эрозионные изменения луковицы 12-перстной кишки;  
3) варикозно расширенные вены пищевода и кардиальной части 

желудка;  
4) язва желудка или 12-перстной кишки. 

10.  К критериям оценки тяжести цирроза печени (класса А, В, или С) 
относятся:  

1) уровень общего билирубина;  
2) уровень альбумина;  
3) уровень гемоглобина;  
4) асцит;  
5) результаты биопсии печени.  

11.  К основным клиническим критериям при хроническом гепатите 
относятся: 

1) «Голова медузы»; 
2) Увеличенная печень; 
3) Варикозное расширение вен пищевода; 
4) Желтушность кожных покровов; 
5) Акроцианоз.  
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12.  В схему лечения вирусного хронического гепатита обязательно 
должны быть включены следующие средства:  

1) антибиотики;  
2) гепатопротекторы;  
3) противовирусные препараты; 
4) мочегонные;  
5) цитостатики.  

13.  Базовыми препаратами для лечения аутоиммунного хронического 
гепатита являются:  

1) противовирусные препараты;  
2) антибиотики;  
3) глюкокортикоиды;  
4) мочегонные средства;  
5) цитостатики.  

14.  Схема лечения при циррозе печени включает: 
1) диету; 
2) ограничение физических нагрузок;  
3) мочегонные средства; 
4) гипотензивные препараты; 
5) Иммунодепрессанты.  

15.  К осложнениям цирроза печени относятся: 
1) желудочно-кишечные кровотечения; 
2) бактериальный перитонит;  
3) гепатоцелмолярная карцинома;  
4) гипертонический криз; 
5) острая левожелудочковая недостаточность.  
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