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Цирроз печени (ЦП) остаётся значимой социально%экономической проблемой здравоохранения во 
всем мире и имеет самый высокий показатель смертности среди неопухолевой патологии органов 
пищеварения. Этиологическими факторами наиболее часто являются алкогольная болезнь печени, 
хронические вирусные гепатиты и неалкогольная жировая болезнь печени. В патогенезе ЦП участвуют 
общепатологические механизмы: повреждение, некроз и стеатоз гепатоцитов, воспаление с выработ%
кой провоспалительных цитокинов, эндотелиальная дисфункция, оксидантный стресс, нарушение ме%
таболизма, активация фиброза, патологическая регенерация, неоангиогенез, нарушение архитектони%
ки органа с развитием портальной гипертензии и нарушений гемостаза. На современном этапе диаг%
ностика ЦП основывается на лабораторных, инструментальных, морфологических методах 
исследования и расчетных индексах. В диагностике цирроза печени могут использоваться комбина%
ции различных тестов, которые отражают патогенетические механизмы поражения печени. Оптими%
зация известных и создание новых подходов к дифференциальной диагностике степени тяжести ЦП 
дает возможность своевременно проводить лечебные мероприятия, направленные на профилактику 
прогрессирования этого заболевания. 
Ключевые слова. Цирроз печени, этиология, патогенез, диагностика цирроза, расчетные индексы, шкала. 
 
Liver cirrhosis (LC) remains a significant socio%economic problem of healthcare worldwide and has the high%
est mortality rate among nonneoplastic diseases of the digestive system. The most common etiological factors 
are alcoholic liver disease, chronic viral hepatitis, and non%alcoholic fatty liver disease. General pathological 
mechanisms are involved in the pathogenesis of cirrhosis: damage, necrosis and steatosis of hepatocytes, in%
flammation with the production of pro%inflammatory cytokines, endothelial dysfunction, oxidative stress, 
metabolic disorders, fibrosis activation, pathological regeneration, neoangiogenesis, impaired organ architec%
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tonics with the development of portal hypertension and hemostasis disorders. At the present stage, the diag%
nosis of cirrhosis is based on laboratory, instrumental, morphological research methods and calculated indi%
ces. In the diagnosis of liver cirrhosis, combinations of various tests can be used, which reflect the pathoge%
netic mechanisms of liver damage. Optimization of known and creation of new approaches to the differential 
diagnostics of the severity of cirrhosis makes it possible to carry out timely therapeutic measures aimed at 
preventing the progression of this disease. 
Keywords. Liver cirrhosis, etiology, pathogenesis, diagnosis of cirrhosis, calculated indices, scale. 

 

 

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ КАК  
ПОЛИЭТИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ 

Цирроз печени (ЦП) – заболевание, при 
котором развивается диффузное разраста%
ние соединительной ткани с образованием 
узлов регенерации, возникающих в резуль%
тате некроза гепатоцитов, что нарушает 
дольчатую структуру органа. На сегодняш%
ний день ЦП остаётся значимой социально%
экономической проблемой здравоохранения 
во всем мире и имеет самый высокий пока%
затель смертности среди неопухолевой па%
тологии органов пищеварения. В странах с 
развитой инфраструктурой ЦП входит в 
число шести основных причин смертности 
трудоспособного населения среди неопухо%
левых заболеваний [1]. 

Доля больных ЦП в России составляет 
около 30 % от общего числа больных хрони%
ческими диффузными заболеваниями пече%
ни, а летальность при возникновении ос%
ложнений ЦП достигает 70–90 % в течение 
пяти лет [2]. По эпидемиологическим иссле%
дованиям в России ежегодно количество 
больных с ЦП возрастает на 200 тысяч в год. 

Ведущими этиологическими факторами 
развития ЦП являются злоупотребление ал%
коголем, хронические вирусные гепатиты В 
и С и неалкогольная жировая болезнь пече%
ни (НАЖБП). Ежегодно в мире от этого за%
болевания погибает более 1 млн пациентов, 

в том числе в России − около 50 тыс. чело%
век. Среди причин смерти от ЦП в Европе 
доминируют гепатиты (43,9 %) и алкоголь%
ная болезнь печени (40,3 %), а в Российской 

Федерации первое место занимает алкоголь%
ный цирроз (42,8–63,4 % случаев) [3; 4]. 

Среди больных хроническим гепатитом 
С (ХГС) в стадии цирроза находятся от 18,5 
до 28,5 % больных. Риск развития ЦП у лиц с 
хроническим гепатитом С (ХГС) составляет 
15–30 % в течение 20 лет [5; 6]. 

Актуальной проблемой являются алко%
голь%ассоциированные заболевания печени. 
По официальным данным в России зареги%
стрировано более 10 млн больных алкого%
лизмом, из них более 500 тысяч страдают 
ЦП, который развивается в среднем через 
10–20 лет злоупотребления алкоголем. Осо%
бенно отличаются тяжелым течением соче%
танные формы алкогольно%вирусных цирро%
зов печени, алкоголь и НАЖБП, вирус и 
НАЖБП, среди которых отмечаются быстро%
прогрессирующие формы. Пятилетняя выжи%
ваемость больных со смешанным циррозом 
достигает 43 %. Они же чаще трансформиру%
ются в гепатоцеллюлярную карциному [7].  

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ КАК  
МНОГОФАКТОРНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ 

Цирроз печени развивается в исходе 
хронического повреждения, воспаления, раз%
вития фиброза/стеатоза печени. После ост%
рого повреждения (например, при инфек%
ции гепатотропными вирусами и др.) клетки 
паренхимы регенирируют и замещают нек%
ротизированные или подвергшиеся апоптозу 
гепатоциты. Этот процесс ассоциируется с 
воспалительным ответом и ограниченным 
накоплением белков экстрацеллюлярного 
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матрикса. В случае персистенции повреж%
дающего фактора регенерация замедляется, 
и гепатоциты замещаются избыточным ко%
личеством белков экстрацеллюлярного мат%
рикса, включая фибриллярный коллаген. По 
мере прогрессирования заболевания печени 
наблюдается трансформация коллагеновых 
волокон в мостовидный фиброз и в конеч%
ном счете – развитие цирроза [6; 8]. 

Ключевая клетка патогенеза фиброза – 
звездчатая клетка печени (ЗКП), которая яв%
ляется основным продуцентом экстрацел%
люлярного коллагенового матрикса в по%
врежденной печени. Вследствие хрониче%
ского повреждения наблюдается активация 
ЗКП или их дифференцировка в миофиб%
робласто%подобные клетки, которые приоб%
ретают сократительные, провоспалительные 
и фиброгенетические свойства. Активиро%
ванные ЗКП мигрируют и аккумулируются в 
месте поражения ткани, вырабатывая при 
этом большое количество коллагена [9]. Па%
тогенез развития цирроза в исходе хрониче%
ских заболеваний печени вне зависимости 
от этиологии многофакторный [6; 10–24]. 

ФАКТОРЫ ПАТОГЕНЕЗА 

1. Повреждение гепатоцитов под дей%
ствием этиологического фактора, сопровож%
дающееся некрозом и воспалением. 

2. Воспаление (гистологически – лей%
коцитарная инфильтрация) – выработка по%
врежденными клетками провоспалительных 
цитокинов. 

3. Оксидантный стресс при воздейст%
вии этиологического фактора ведет к акти%
вации перекисного окисления липидов, бел%
ков, нуклеиновых кислот и повреждению 
мембран и органелл гепатоцитов. 

4. Эндотелиальная дисфункция при воз%
действии этиологического фактора ведет к 
дисбалансу между вазоактивными соедине%
ниями – оксидом азота и эндотелином, на%

рушает кровоснабжение паренхимы печени, 
а также повышает сократимость звездчатых 
клеток печени. Это ведет к сужению синусои%
дов с развитием динамической портальной 
гипертензии и нарушению внутрипеченочно%
го кровообращения. На фоне повреждения 
эндотелия внутрипеченочных сосудов повы%
шается выработка васкулоэндотелиального 
фактора, который способствует неоангиоге%
незу с последующей перестройкой сосуди%
стой архитектоники печени и стимулирует 
совместно с эндотелином развитие фиброза 
и в последующем цирроза в печени. 

5. Нарушение метаболических функ%
ций гепатоцитов. 

6. Нарушения обмена железа. 
7. Формирование порочного патогене%

тического круга с прогрессированием пора%
жения печени, вторичными некрозами гепа%
тоцитов и активацией их регенерации, а также 
образованием узлов регенерации с нарушени%
ем долькового строения печени. 

8. Неоангиогенез с нарушением архи%
тектоники сосудов печени. 

9. Развитие цирроза (массивное разви%
тие соединительной ткани, нарушение архи%
тектоники печени с развитием ложных долек). 

10.  Формирование портальной гипер%
тензии и коллатерального кровообращения 
между портальной веной с нижней и верхней 
полыми венами и их сосудистыми системами 
с развитием осложнений ЦП и дальнейшим 
усугублением поражения гепатоцитов. 

11.  Генетические факторы. 
Печень является органом, ответствен%

ным за гомеостаз всего организма, источни%
ком биологических активных веществ, при%
нимающих участие в реализации различных 
обменных и иммунных процессов [25; 26]. 

В ходе длительного поражения ткани пе%
чени, усиленного фиброгенеза и нарушения 
сосудистой архитектоники, в основе которых 
лежат сложные реактивные изменения ретику%
ло%эндотелиальной системы, дающие толчок 
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воспалительным реакциям, выходящим за 
пределы допустимых границ, происходит на%
рушение функции иммунного надзора. Одно%
временно запускается каскад сигнальных  
реакций, приводящих к активации антиген%
представляющих клеток (клетки Купфера, си%
нусоидальные эндотелиальные клетки, денд%
ритные клетки) и их рецепторов, а также экс%
прессии генов и синтезу широкого спектра 
цитокинов, хемокинов, молекул клеточной 
адгезии и иммуномодуляторов [27; 28]. 

Вовлекаясь в патологический процесс, 
моноцитарные печеночные макрофаги при%
обретают патологический фенотип, схожий 
с клетками Купфера, и становятся способ%
ными к усиленной пролиферации клеток, 
обеспечивая замену макрофагов воспали%
тельными фагоцитами. Патологические из%
менения клеток приводят к нарушению це%
лостности структур эндотелия синусоидов, 
формируя ситоподобный фенестрируемый 
эндотелий, тем самым обеспечивая наруше%
ние внутрипеченочной гемодинамики, при%
водящей к портальной гипертензии, желу%
дочно%кишечным кровотечениям и другим 
осложнениям [15; 27; 29; 30]. 

МАЛОИНВАЗИВНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 

На современном этапе диагностика ЦП 
основывается на лабораторных, инструмен%
тальных, морфологических методах иссле%
дования и расчетных индексах [31–33]. 

К наиболее надежным методам диагно%
стики относится пункционная биопсия пе%
чени. Гистологические признаки ЦП печени: 
дистрофия и некроз гепатоцитов, воспали%
тельная инфильтрация, нарушение регене%
рации, диффузный фиброз, структурная пе%
рестройка и деформация органа с формиро%
ванием узлов регенерации, которые состоят 
из пролиферирующих гепатоцитов и прони%
заны соединительнотканными прослойками 

(септами). Возникают так называемые лож%
ные дольки, в которых сосуды расположены 
неправильно (центральная вена отсутствует, 
портальные триады обнаруживаются непо%
стоянно). Особенности морфологии могут 
зависеть от основного поражения, которое 
привело к циррозу, например, тельца Мал%
лори (алкогольный гиалин) при алкогольной 
болезни печени, обилие жировых вакуолей 
при НАЖБП, «песочные» ядра гепатоцитов 
при вирусном гепатите [34]. 

Однако биопсия печени имеет методо%
логические ограничения: исследуется очень 
небольшой участок ткани, около 1/50 000 
части органа, а также есть субъективизм в 
оценке результата. К тому же у больных ЦП 
проведение биопсии ограничено наличием 
портальной гипертензии, угрозой кровоте%
чений и риском летальности. Возможные 
расхождения результатов и инвазивность 
процедуры не позволяют использовать мор%
фологическое исследование для динамиче%
ского наблюдения, что привело к развитию 
малоинвазивных методов диагностики цир%
роза печени [35]. 

Актуальной задачей гепатологии сего%
дня остается диагностика ЦП на стадии ком%
пенсации патологического процесса, позво%
ляющая выбрать оптимальную тактику веде%
ния пациента. Это обусловлено тем, что на 
ранней компенсированной стадии ЦП про%
текает преимущественно латентно и бес%
симптомно, а его манифестация чаще всего 
начинается на стадии декомпенсации, для 
которой характерны необратимые наруше%
ния функций печени и развитие осложне%
ний, сокращающих жизнь пациентов. При 
этом у 50 % больных декомпенсированным 
ЦП отсутствуют явные симптомы порталь%
ной гипертензии, а в 20 % случаях он выяв%
ляется посмертно [2]. 

По данным ретроспективного междуна%
родного исследования, в которое вошли 
195 стран мира, диагноз декомпенсирован%
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ного ЦП в 2017 г. был поставлен 10,6 млн 

больным, а компенсированного цирроза − 
112 млн пациентов [4%НВБ] [3]. 

На сегодняшний день для оценки тяже%
сти ЦП, риска развития осложнений, исхода 
и определении показаний к трансплантации 
печени, помимо инвазивных и инструмен%
тальных методов, широко применяется мало%
инвазивная диагностика с определением рас%
четных индексов, включающих лабораторные 
и биометрические показатели. Чаще всего для 
оценки тяжести состояния больных ЦП при%
меняется классификация по Child – Turcotte – 
Pugh, которая позволяет оценить функцию 
клеток печени и отнести форму заболевания 
к одному из трех классов на основании 
балльной системы учета ряда клинико%
лабораторных и инструментальных показа%
телей: концентрации в сыворотке крови  
альбумина и общего билирубина, протром%
бинового индекса, выраженности асцита 
и печеночной энцефалопатии. Сумма баллов 
от 5 до 7 соответствует классу А (компенса%
ция), 8–10 баллов – классу В (субкомпенса%
ция), 11 и более – классу С (декомпенсация). 
Кроме того, эта шкала дает возможность про%
гнозировать исход ЦП: при сумме баллов ме%
нее 5 средняя продолжительность жизни па%
циентов составляет 6,4 г., а 12 баллов и  
более – 2 месяца [1; 36]. 

Другая оценочная шкала – MELD (Model 
for End%stage Liver Disease), включающая опре%
деление уровня креатинина, общего билиру%
бина и международного нормализованного 
отношения и MELD%калькулятор (источник: 
www.mayoclinic.org/gist/mayomodel15.html), 
была разработана в 2002 г. в США для опреде%
ления очередности трансплантации печени. 
Модификация этой шкалы – MELD%Na, где 
наряду с вышеуказанными показателями учи%
тывается уровень Na у обследуемого, является 
еще более точным методом оценки тяжести 
состояния больного ЦП и его очередности 
в листе ожидания пересадки печени. При ис%

пользовании классификации MELD было вы%
явлено, что она обладает большой достовер%
ностью при прогнозировании летального 
исхода в течение трех месяцев у пациентов 
с декомпенсированным циррозом. Так, при 
MELD > 35 баллов летальный исход прогно%
зируется в 80 % случаев, от 20 до 34 баллов – 
в 10–60 %, при MELD 1,0 была отмечена 
большая вероятность ЦП [37]. 

Наиболее простой, традиционно ис%
пользуемый показатель для диагностики 
ЦП – коэффициент де Ритиса (AAR): соот%
ношение АСТ/АЛТ более единицы предпола%
гает наличие цирроза и имеет сильную кор%
реляционную связь с морфологической  
стадией по данным биопсии. Но при алко%
гольной болезни печени на стадии гепатита 
коэффициент де Ритиса может быть в пре%
делах 2,0. При хроническом вирусном гепа%
тите В без перехода в цирроз этот показа%
тель также может быть больше 1,0 [38]. 

В 2003 г. для оценки фиброза и ЦП 
у больных вирусным гепатитом С был пред%
ложен индекс соотношения активности ас%
партат%аминотрансферазы (АСТ) к числу 
тромбоцитов (Aspartate%aminotransferase to 
Platelet Ratio Index, APRI). При значении ин%
декса APRI менее 0,5 выраженный фиброз / 
цирроз у пациентов отсутствовал, а у больных 
с APRI > 1,0 была отмечена большая вероят%
ность ЦП [37]. 

Есть способ диагностики степени тяже%
сти ЦП смешанной этиологии по сыворо%
точному уровню интерлейкина%6 [39]. Не%
давно предложен индекс КЦП (классифика%
тор цирроза печени) (2021), включающий 
определение следующих лабораторных по%
казателей в крови: активности АСТ, уровней 
общего билирубина и альбумина, а также 
оценку активированного частичного тром%
бопластинового времени (АЧТВ), диагности%
ческая чувствительность которого составля%
ет 94,7 % при эффективности 89,4 % [40]. По 
данным исследований при значении индекса 
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APRI менее 0,38 исключают ЦП с чувстви%
тельностью 100 % и специфичностью 80–90 %. 
При значении APRI от 0,8 до 1,5 и КЦП от 0,5 
до 1,4 у пациентов диагностируют класс A 
цирроза печени, интервалы 1,5 ≤ APRI ≤ 2,0 
и 1,5 ≤ КЦП ≤ 2,4 соответствуют ЦП класса B, 
а величины индексов APRI ≥ 2,0 и КЦП ≥ 2,5 – 
классу C [41]. 

Известен способ диагностики класса C 
алкогольного ЦП, при котором в сыворотке 
крови определяют количество D%димеров 
и активность фактора Виллебранда и оцени%
вают их соотношение. При увеличении это%
го соотношения в 4 раза и более диагности%
руют декомпенсированную стадию алко%
гольного ЦП [42]. 

Для неинвазивной диагностики пор%
тальной гипертензии J.C. Gana et al. (2010) 
предложили формулу, включающую оценку 
размера селезенки, число тромбоцитов и 
уровень альбумина в крови [43]. В то же вре%
мя S.H. Park et al. (2009) описали неинвазив%
ную прогностическую модель клинически 
значимой портальной гипертензии у паци%
ентов с выраженным фиброзом, включаю%
щую следующие параметры: число тромбо%
цитов и уровень альбумина [44]. 

Для прогнозирования летального исхода 
госпитализированных пациентов с ЦП и бак%
териальными инфекциями в Европе приме%
няется шкала CLIF%C (Chronic LIver Failure% 
Consortium), которая учитывает число деком%
пенсированных органов/систем (печень, 
почки, головной мозг, коагуляция, кровооб%
ращение, легкие) по уровням билирубина, 
креатинина, международного нормализован%
ного отношения и парциального давления 
газов (www. clifconsortium.com) [45]. 

С целью исключения гепатоцеллюляр%
ной карциномы, развивающейся на фоне 
ЦП, сыворотку крови исследуют на содержа%
ние альфа%фетопротеина (АФП), который 
отражает процессы патологической регене%
рации и пролиферации в печени. Уровень 

концентрации АФП коррелирует с тяжестью 
поражения органа и может использоваться в 
качестве прогностического показателя [46]. 
М.И. Рачковский с соавт. (2013) установили 
взаимосвязь АФП с классами ЦП и предло%
жили использовать определение АФП для 
диагностики декомпенсированной стадии 
ЦП вирусной этиологии [47]. 

В работе M.D. Zhu Shao Ming (2017) ус%
тановлена роль С%реактивного белка как па%
тогенетического фактора на фоне персисти%
рующего воспаления при ЦП для прогнози%
рования смертности у госпитализированных 
больных ЦП [48]. 

Развитие фиброза / цирроза печени 
взаимосвязано с ремоделированием сосудов, 
а регрессия фиброза может сопровождаться 
восстановлением сосудистых изменений. 
В  этом контексте понятна возможность ис%
пользования определения в качестве теста 
дифференциальной диагностики между 
фиброзом при хроническом гепатите и при 
ЦП уровня васкулоэндотелиального фактора 
роста, который стимулирует неоангиогенез 
и ремоделирование сосудистой системы пе%
чени. Концентрация этого показателя зави%
сит от степени повреждения эндотелия, ко%
торое запускается вирусным или другим  
поражением гепатоцитов, позволяет диагно%
стировать ЦП с чувствительностью до 90 % и 
специфичностью 78 % при точке разделения 
312 нг/мл [49]. Другие маркеры эндотели%
альной дисфункции также могут стратифи%
цировать фиброз и цирроз, так как по мере 
тяжести поражения печени возрастает и по%
ражение эндотелия. Эндотелин и васкулоэн%
дотелиальный фактор роста непосредствен%
но стимулируют продукцию грубой соеди%
нительной ткани звездчатыми клетками 
печени. Снижение выработки оксида азота 
и повышение синтеза фактора Виллебран%
да также прогрессирует с развитием ЦП, в 
том числе за счет эндогенной интоксика%
ции, поэтому чем тяжелее поражение пе%
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чени, тем более выражена эндотелиальная 
дисфункция [50]. 

Для оценки прогноза пациентов с АБП 
используют диагностические шкалы [51]. 

1.mDF (Maddrey score) = 4,6х (про%
тромбиновое время – контрольное время) + 
общий билирубин, мг/дл; концентрацию 
билирубина, выраженную в мг/дл, нужно 
перевести в международную систему единиц 
СИ (SI), для этого умножить на 18. Плохой 
прогноз при значении индекса ≥ 21. 

Шкала MELD: это модель терминальной 
стадии болезни печени для определения риска 
летального исхода в 90%дневный срок, ранее 
разработанная для больных, нуждающихся в 
трансплантации печени. MELD (в баллах) вы%
числяется по формуле: MELD = 11,2 · ln (МНО) 
+ 9,57 · ln (креатинин, мг/дл) + 3,78 · ln (били%
рубин, мг/дл) + 6,43, где: ln – натуральный ло%
гарифм. Нижняя граница нормы для каждого 
показателя – «1», максимальное значение для 
уровня креатинина ‒ «4». В случае, если паци%
ент находится на гемодиализе, уровень креа%
тинина считают равным «4». Перевод билиру%
бина из мг/дл в ммоль/л: значение умножить 
на 18. Перевод креатинина из мг/дл в мкмоль/л: 
умножить на 88,4. Плохой прогноз при значе%
нии индекса ≥ 32. 

Gahs (шкала алкогольного гепатита 
Глазго): в первый или седьмой день госпи%
тализации оцениваются показатели шкалы 
Глазго (GAHS), включающие возраст, количе%
ство лейкоцитов, уровень мочевины, про%
тромбина и билирубина. Более 8 получен%
ных баллов говорит о возможном летальном 
исходе в ближайшее время. 

Шкала Lille: 3,19 – 0,101 · возраст + 
0,147 · альбумин в день поступления + 0,0165 · 
изменение билирубина – 0,206 · почечная 
недостаточность, оцениваемая как «0» при ее 
отсутствии и «1» – если присутствует, – 
0,0065 · билирубин – 0,0096 · протромбино%
вое время. Индекс > 0,45 означает потерю 
ответа на кортикостероиды. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, в диагностике цирроза 
печени могут использоваться комбинации 
различных тестов, которые отражают пато%
генетические механизмы поражения печени. 
Оптимизация известных и создание новых 
подходов к дифференциальной диагностике 
степени тяжести ЦП дает возможность свое%
временно проводить лечебные мероприятия, 
направленные на профилактику прогресси%
рования этого заболевания. 
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