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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность 

В структуре заболеваний детского возраста важное место занимают 

хронические болезни печени (ХБП), характеризующиеся прогрессирующим 

течением с нередким исходом в цирроз печени (ЦП) и инвалидизацией 

больных [30, 48, 52,]. Общая заболеваемость болезнями печени детского 

населения в возрасте 0-14 лет в Российской Федерации по данным на 2013г 

составила 44,1, а в возрасте 15-17 лет – 65,5 на 100000 населения 

соответствующего возраста [26, 27]. Впервые выявленная заболеваемость 

болезнями печени детского населения в возрасте 0-14 лет в Российской 

Федерации по данным на 2013г составила 16,0, а в возрасте 15-17 лет - 16,9 

на 100000 населения соответствующего возраста [24, 25]. Смертность 

детского населения в Российской Федерации от болезней печени в 2008-

2009 гг. составляла 0,2 на 100000 населения детского возраста [33]. 

ЦП подразделяется на компенсированный и декомпенсированный [48]. 

У детей с декомпенсированным циррозом основным методом улучшения 

прогноза заболевания является ортотопическая трансплантация печени 

(ОТП) [10, 61, 104, 142]. Однако после трансплантации печени, как и после 

трансплантации других органов, пациент вынужден пожизненно получать 

иммуносупрессивную терапию [49, 103, 147], что ограничивает его 

жизнедеятельность, снижает качество жизни [22]. Поэтому актуален вопрос 

о сроках проведения трансплантации печени у детей. 

Первая интегральная шкала оценки тяжести ЦП была предложена еще 

в 1973 году и используется до настоящего времени. Это шкала Child-

Trucotte-Pugh (СТР), которая включает как показатели, имеющие строгие 

числовые значения, так и показатели, выраженность которых сложно 

оценить объективно и стандартизированно (энцефалопатия и асцит). По 

этой шкале можно оценить синтетическую (уровень сывороточного 
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альбумина и протромбиновое время) и детоксикационную (уровень 

билирубина, выраженность энцефалопатии) функции печени, а также 

синдром портальной гипертензии (выраженность асцита) [64, 68]. В 2000 и 

2002 гг. были предложены современные шкалы MELD (Model of End-Stage 

Liver Disease) и PELD (Pediatric End-Stage Liver Disease), которые позволяют 

проводить более тонкую градацию тяжести ЦП у детей (балльную, в 

сравнении с определением классов по СТР) и валидизированы для 

использования у детей (шкала PELD используется у детей от рождения до 

12 лет, шкала MELD - у детей старше 12 лет и взрослых) [49, 102, 115, 159]. 

В этих шкалах при расчетах используются только объективные 

стандартизированные показатели (уровень билирубина, альбумина, 

значение международного нормализованного отношения (МНО), 

протромбинового времени в крови), возраст пациента, наличие задержки 

физического развития ребенка, учитывается наличие декомпенсации 

функции почек и необходимость гемодиализа [83, 132]. Однако шкалы 

MELD и PELD не отражают степень нарушения структуры и функции 

печени и выраженность портальной гипертензии на том или ином этапе 

развития заболевания и используются лишь для прогнозирования 

краткосрочной выживаемости пациента (равное 20 баллам и более – плохой 

прогноз трёхмесячной выживаемости, менее 20 баллов – хороший прогноз 

трёхмесячной выживаемости) для определения срочности проведения 

трансплантации печени. Поэтому актуальным является разработка способов 

оценки степени нарушения структуры и функции печени на основе 

Международной классификации функционирования, ограничений 

жизнедеятельности и здоровья (МКФ) [22]. Создание системы определения 

структурно-функциональных нарушений позволит объективно оценивать 

тяжесть поражения печени, в том числе в динамике, с оценкой 

эффективности проводимой терапии, а также служить критерием принятия 

решения о необходимости и срочности проведения трансплантации печени. 

Цель исследования: разработка способа определения степени 

нарушения структуры и функции печени для объективной оценки 
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выраженности поражения органа, контроля их изменений в динамике и 

определения показаний к трансплантации печени при хронических формах 

ее патологии у детей. 

Задачи исследования 

1. Разработать способ определения степени нарушения функции 

печени при хронических формах ее патологии у детей на основе анализа 

данных комплексного клинико-лабораторного обследования.  

2. Разработать способ определения степени нарушения функции 

печени и выраженности портальной гипертензии на основе анализа 

результатов диагностических методов исследования.  

3. Определить взаимосвязь выраженности нарушений структуры и 

функции печени для контроля их изменений в динамике на фоне 

проводимой терапии.  

4. Установить критерии определения показаний и срочности 

проведения трансплантации печени при хронических формах ее патологии у 

детей. 

Научная новизна 

Разработана балльная система определения степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии у детей на 

основе Международной классификации функционирования, ограничений 

жизнедеятельности и здоровья.  

Разработана балльная система определения степени нарушения 

функции печени у детей на основе Международной классификации 

функционирования, ограничений жизнедеятельности и здоровья. 

Показано, что наиболее значимо на нарушение функции печени влияют 

выраженность фиброза и степень гистологической активности. 
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Наибольшая степень нарушения функции и структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии отмечается у детей при циррозе 

независимо от того, в исходе каких заболеваний он развивается.  

Доказано, что нарушения структуры и функции печени при 

аутоиммунном гепатите и болезни Вильсона более выражены, чем при 

хроническом гепатите С.  

Установлено, что показаниями к плановой трансплантации печени 

являются стойкие нарушения ее структуры на 40% и более и стойкие 

нарушения функции печени на 40% и более. Нарушение структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии на 60% и более и стойкое 

нарушение функции печени на 65% и более расцениваются как 

жизнеугрожающие и требуют проведения срочной трансплантации печени. 

Практическая значимость 

Разработанные балльная система определения степени нарушения 

функции печени и балльная система определения степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии у детей могут 

служить объективным критерием тяжести поражения печени, 

использоваться для контроля за их изменениями в динамике с оценкой 

эффективности проводимой терапии, быть критерием определения 

показаний и срочности проведения трансплантации печени, применяться 

для создания «модели пациента» при хронических болезнях печени с 

последующей разработкой стандартов и протоколов оказания медицинской 

помощи, использоваться при проведении медико-социальной экспертизы 

при определении категории «ребёнок-инвалид». 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Общая характеристика 

Печень - сложно функционирующий орган, и интегрально оценить 

степень тяжести поражения её структуры и нарушения функции не всегда 

представляется возможным.  

Проблемой общественного здравоохранения является высокая 

смертность от терминальной стадии ЦП. Так, например, в США ЦП 

находится на 12 месте причин смерти у взрослых пациентов [57, 136]. У 

пациентов с ЦП прогноз заболевания зависит от его этиологии. Так, 

например, у детей хроническая HCV-инфекция редко сопровождается 

формированием ЦП [101, 122]. При хроническом гепатите С (ХГС) у 10–

20% взрослых пациентов развивается цирроз в течение 20–30 лет от начала 

заболевания [72, 78]. В метаанализе исследований HCV-инфицированных 

наличие цирроза после 20 лет болезни наблюдалось в 15% случаев. [72, 

153]. При аутоиммунном гепатите (АИГ) 50-80% детей уже имеют 

сформировавшийся ЦП на момент верификации диагноза. У 10% детей 

заболевание манифестирует с клиники осложнений ЦП (кровотечение из 

варикозно расширенных вен пищевода (ВРВП), асцит) [32]. ЦП при болезни 

Вильсона (БВ) у детей на момент постановки диагноза выявляется в 43,6% 

случаев [43]. 

ЦП подразделяют на компенсированный и декомпенсированный [48]. 

Это позволяет при аналогичной скорости прогрессирования заболевания 

прогнозировать его исход и определять выживаемость. Переход от стадии 

компенсации к декомпенсации ЦП происходит со скоростью 5-7% в год 

[66]. Хорошо известно, что средняя продолжительность жизни при 

компенсированном и декомпенсированном ЦП значительно отличаются 

[137, 141], и поэтому прогностические показатели могут иметь различный 

вес в зависимости от стадии болезни [67]. Декомпенсированный цирроз 
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осложняется асцитом, желтухой, кровотечением из ВРВП, энцефалопатией, 

что нередко может быть причиной неблагоприятного исхода [87, 139]. 

Таким образом, установление прогноза у пациентов с ЦП остается сложной 

проблемой. 

1.2 Определение сроков проведения трансплантации печени 

Развитие трансплантологической помощи и рост числа трансплантаций 

печени, а также достижения в медицине и социальной политике 

(иммуносупрессивная, противовирусная терапия, система координации 

органного донорства) существенно изменили структуру смертности 

пациентов с ХБП. Так, в США количество выполняемых трансплантаций 

печени сохраняется на уровне выше 6000 ежегодно в течение последних 10 

лет. При этом смертность от конечных стадий заболеваний печени с 1970 г. 

до 2009 г. снизилась на 47,2% [123, 143, 164]. В 1980 г. уровень смертности 

от ЦП составлял 15,1 на 100 тыс. человек, а в 2011 г. - 9,7 на 100 тыс.  

Около 7,8% всех трансплантаций печени в США приходится на 

детский возраст, из них 9,0% выполненных операций проводятся у детей с 

декомпенсированным ЦП [147]. Одним из важных вопросов, связанных с 

оценкой тяжести поражения печени у детей при ее хронических болезнях, 

является определение конкретных сроков проведения трансплантации 

печени. Разработка прогностических моделей в трансплантологии вносит 

определенный вклад в решение данных вопросов. Взвешенная  оценка всех 

рисков, ассоциирующихся как с самим заболеванием печени при его 

естественном течении, так и с трансплантацией и посттрансплантационным 

состоянием, необходима для определения оптимального времени 

оперативного вмешательства.  

Накопленный опыт позволил разработать эффективные алгоритмы 

ведения пациентов до и после трансплантации, что в будущем должно 

значительно улучшить качество жизни и увеличит её продолжительность 
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после трансплантации печени. Тем не менее, такие вопросы, как четкие 

показания к трансплантации, оптимальное время её проведения при 

заболеваниях печени, остаются нерешенными, особенно у детей.  

Первая интегральная шкала оценки тяжести ЦП была предложена еще 

в 1964 году шкала Child-Trucotte [64], модифицированная Pugh в 1973г. и 

получившая название шкалы Child-Trucotte-Pugh (CTP) [130], которая и 

сейчас относится к основным способам оценки тяжести поражений печени 

[64, 65]. 

Первоначально шкала была разработана для оценки функционального 

резерва печени, риска кровотечения из ВРВП и определения показаний к 

портокавальному шунтированию. После нескольких модификаций в 

настоящий момент шкала СТР включает показатели, отражающие 

синтетическую (уровень альбумина и протромбиновое время или МНО) и 

детоксикационную (уровень билирубина, выраженность энцефалопатии) 

функции печени, а также синдром портальной гипертензии (выраженность 

асцита) [64, 68]. Шкала СТР включает как показатели, имеющие строгие 

числовые значения, так и показатели, выраженность которых сложно 

оценить объективно и стандартизированно (энцефалопатия и асцит) [18]. 

Шкала СТР распределяет пациентов по трем классам тяжести (А, В и С), что 

большинство авторов считает недостаточным для определения риска 

смертности и оценки срочности трансплантации: к классу тяжести С могут 

быть отнесены как пациенты, трансплантация печени которым может быть 

отложена на многие месяцы, так и пациенты, требующие немедленной 

трансплантации [106]. В связи с этим была разработана модифицированная 

версия шкалы СТР, выделяющая дополнительный класс 0 по СТР для 

прогноза выживаемости пациентов с гепатоцеллюлярной карциномой [109].  

Также было проведено ретроспективное сравнительное исследование 

прогностической значимости модифицированной шкалы СТР, дополненной 

уровнем креатинина, с другими шкалами и индексами: СТР+натрий, МELD, 

MELD-Na на небольшой выборке взрослых пациентов (n=48). По данным 

этого исследования, оригинальная и модифицированная шкалы СТР имеют 
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наиболее высокую корреляцию со смертностью в 1-й месяц после ОТП, на 

основании чего авторами был сделан вывод о большей ценности именно 

этих моделей оценки тяжести заболевания печени для прогноза 

краткосрочной выживаемости после трансплантации по сравнению с 

другими моделями. При этом в анализе корреляций и прогностической 

значимости учитывали не класс, а балл по шкале СТР [133]. 

В то же время данные обследования 257 взрослых пациентов с ЦП в 

исходе различной хронической патологи печени, внесенных в лист 

ожидания для проведения трансплантации печени, показало хорошую 

прогностическую значимость шкалы СТР в течение 9 месяцев их 

наблюдения в сравнении со шкалой MELD [131]. Однако шкала СТР не 

валидирована для использования у детей.  

В 2000 и 2002 гг. были предложены современные шкалы MELD  и 

PELD, которые валидированы для использования у детей (шкала PELD 

используется у детей от рождения до 12 лет, а шкала MELD - у детей 

старше 12 лет и взрослых) и позволяют проводить более тонкую градацию 

тяжести ЦП у детей, поскольку выражается в баллах, а не в классах, как при 

СТР [49, 102, 115, 159]. В этих шкалах при расчетах используются только 

объективные стандартизированные показатели (сывороточный уровень 

билирубина, альбумина, МНО, протромбинового времени), возраст 

пациента, наличие задержки физического развития ребенка, учитывается 

наличие декомпенсации функции почек и необходимость гемодиализа [83, 

132]. Однако шкалы MELD и PELD не отражают степень нарушения 

функции и структуры печени и выраженность портальной гипертензии на 

том или ином этапе развития заболевания и используются лишь для 

прогнозирования краткосрочной выживаемости пациента (более 20 баллов – 

плохой прогноз трёхмесячной выживаемости, менее 20 баллов – хороший 

прогноз трёхмесячной выживаемости) для определения срочности 

проведения трансплантации печени. В то же время модель MELD/PELD, в 

отличие от шкалы СТР, не включает оценку частых осложнений ЦП - 

печеночной энцефалопатии и асцита, что рассматривается как некоторое 
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ограничение [18]. В связи с этим были разработаны модифицированные 

модели MELD, включающие дополнительные параметры: содержание 

натрия в сыворотке, возраст донора, наличие и выраженность асцита, 

содержание альбумина в сыворотке, градиент давления в печеночной вене 

(ГДПВ). Гипонатриемия диагностировалась при уровне натрия сыворотки 

менее 126 ммоль/л и являлась независимым прогностическим маркером 

ближайшей смертности при ЦП. Считается, что включение уровня 

сывороточного натрия повышает прогностическую значимость модели 

MELD [97, 98]. 

Анализ показателей 432 пациентов различного возраста с хроническим 

вирусным гепатитом В при использовании модифицированной шкалы 

iMELD, включающая в себя возраст, показал ее большую значимость в 

прогнозе трехмесячной выживаемости, в сравнении со шкалой MELD [162]. 

В Китае с участием 191 больного, включавших пациентов младше 18 лет, с 

хроническим гепатитом В (ХГВ), была показана большая прогностическая 

значимость трехмесячной выживаемости модифицированных версий 

MELD-Na и iMELD, в сравнении со шкалой MELD [111]. 

Другими авторами было предложено оценивать состояние пациента по 

шкале MELD вместе с другим независимым прогностическим фактором - 

ГДПВ. Так, считается, что пациенты с ГДПВ менее 10 мм рт.ст. имеют 90% 

вероятность того, что у них не наступит клиническая декомпенсация в 

течение ближайших 4 лет. Напротив, высокий ГДПВ в сочетании с низким 

уровнем натрия в сыворотке рассматривается как фактор, позволяющий 

идентифицировать пациентов с высоким риском осложнений и смертности, 

несмотря на низкий балл по MELD [134, 148]. 

Другим пороговым значением для ГДПВ является его снижение на 20% 

от нормы, или менее 12 мм рт.ст. в ответ на медикаментозное лечение. При 

такой динамике считается, что у пациента риск таких осложнений ЦП, как 

кровотечение из ВРВП, асцит и спонтанный бактериальный перитонит ниже 

и прогноз выживаемости лучше [149]. Сравнение MELD и ГДПВ как 

независимых предикторов смертности в течение 3 и 12 месяцев при 
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декомпенсированном ЦП показало их одинаковую прогностическую 

точность, но измерение ГДПВ ограничено тем, что метод инвазивный [150]. 

Существует и еще один вариант модификации модели MELD, при 

котором использует уровень альбумина и натрия сыворотки. В 

исследовании, включавшем 40393 пациентов, внесенных в лист ожидания 

для проведения трансплантации печени, была получена линейная 

зависимость между уровнем альбумина и трехмесячной смертностью 

пациентов из листа ожидания, что обеспечило более высокую значимость 

индекса MELD+натрий+альбумин по сравнению с MELD и MELD+натрий 

для прогноза смертности в течение ближайших 3 месяцев. Было отмечено, 

что у пациентов, умерших от ЦП, при низком балле MELD в 27% случаев 

тяжесть состояния была бы оценена на 10 баллов выше при использовании 

модифицированной шкалы MELD [124]. 

Добавление дополнительного параметра, характеризующего 

реципиента, к модели MELD в большей части исследований повышало ее 

прогностическую значимость, но в основном в отношении 

дотрансплантационной смертности. Чтобы расширить применение модели 

MELD для прогноза посттрансплантационной выживаемости, было 

предложено добавить факторы, характеризующие донора, в частности его 

возраст. Сокращенное обозначение такой модели - D-MELD. В одном из 

исследований такая модель была признана доступным и быстрым методом 

прогнозирования выживаемости пациента после трансплантации печени от 

трупного донора после смерти его мозга [94]. Однако прогностическая 

ценность данной модели при других типах трансплантации печени 

значительно ниже или отсутствует. В другом исследовании было показано, 

что модель D-MELD может использоваться для прогноза выживания 

трансплантата при родственной трансплантации печени взрослым и, 

соответственно, для выбора оптимальной пары донор-реципиент [100]. 

Таким образом, в модифицированной модели D-MELD так или иначе 

учитывается возраст донора.  
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Тем не менее, различные модификации и усовершенствования 

международных шкал оценки степени тяжести пациентов с болезнями 

печени отражают лишь прогноз их выживаемости в течение определённого 

времени и не отражают степень тяжести поражения печени.   

МКФ, которая принята ВОЗ в 2001 г. [22], и Международная 

классификация функционирования, ограничений жизнедеятельности и 

здоровья детей и подростков (МКФ-ДП), утвержденная в 2007 г. [161], 

которые были объединены на совещании Functioning and Disability Reference 

Group, ВОЗ (Мадрид, июнь 2010г.) [158], а их объединение было одобрено 

ВОЗ (Торонто, октябрь 2010г.) и включено в Family of International 

Classifications, выделяют структуры организма – его анатомические части, 

такие как органы, конечности и их составляющие, и функции организма – 

физиологические функции систем организма [22]. При этом нарушениями 

считаются проблемы, возникающие в структурах или функциях, такие как 

существенное отклонение или утрата [22, 161]. Оценка степени нарушения 

структуры печени на основе МКФ в настоящее время является 

неразработанным аспектом данной классификации. Всемирная организация 

здравоохранения (ВОЗ) рекомендует присоединиться к разработкам 

моделей оценки степени нарушения структуры и их систем у детей [127]. 

В настоящее время ведутся разработки способа определения степени 

нарушения структуры и функции органов пищеварения на основе МКФ [62, 

85, 120], который может быть ценным инструментом, позволяющим на 

международном уровне описывать патологические процессы в печени, 

возникающие при различных ее заболеваниях, и степень их выраженности. 

Это необходимо также для клинической практики с целью определения 

прогноза и реабилитационного потенциала, разработки индивидуальной 

программы реабилитации, а также может использоваться при проведении 

медико-социальной экспертизы с целью установления категории «ребёнок-

инвалид». 
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1.3. Подходы к определению нарушений функции печени 

Определение степени нарушения функции печени в настоящее время 

является довольно сложной и дискутабельной проблемой.  

При определении степени нарушения функций печени целесообразно 

исходить из того, что печень представляет собой центральный орган 

химического гомеостаза организма, где создается единый обменный и 

энергетический пул для метаболизма белков, жиров и углеводов. 

Осуществление важнейшей функции печени -  детоксикационной - также 

происходит в результате метаболизма белков, жиров и углеводов [16, 47, 

58]. Таким образом, при оценке степени нарушения функций печени 

должна быть выделена роль печени в обмене белков, жиров и углеводов. 

При обмене белков катаболизм большинства аминокислот начинается 

с двух типов реакций: трансаминирования (без промежуточного 

образования аммиака) и дезаминирования (с выделением аммиака), 

которые протекают преимущественно в печени. Катализируют эти реакции 

органоспецифичные ферменты аланинаминотрансфераза (АЛТ) и 

аспартатаминотрансфераза (АСТ). Аммиак, образующийся при 

трансаминировании, токсичен для центральной нервной системы, поэтому 

в гепатоцитах под действием различных ферментов он превращается в 

нетоксичное хорошо растворимое соединение мочевину (синтез мочевины). 

В виде мочевины и солей аммония аммиак выводится из организма. 

Поражение печени и нарушение синтеза мочевины приводят к повышению 

содержания в крови и тканях аммиака [16, 20, 47, 58]. Поскольку ACT и 

АЛТ наиболее активны в клетках печени, сердца и, в меньшей степени, 

скелетных мышц, в клинической практике широко используют определение 

уровня ACT и АЛТ в сыворотке крови для диагностики болезней этих 

органов. В клетках сердечной мышцы количество ACT значительно 

превышает количество АЛТ, а в печени — наоборот [16, 21, 37]. Поэтому 

особенно информативно одновременное определение содержания обоих 

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BC%D0%BC%D0%B8%D0%B0%D0%BA
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ферментов в сыворотке крови. Соотношение активности ACT/АЛТ 

называют коэффициентом де Ритиса, который в норме у взрослых 

составляет 1,3–1,4. Этот показатель может изменяться при различных 

патологических процессах в печени как в сторону снижения при 

значительной цитолитической активности с преобладанием повышения 

АЛТ, так и в сторону повышения, когда значительно повышается 

активность АСТ, что может свидетельствовать о тяжелом поражении 

паренхимы печени [28]. Таким образом, нарушения процессов 

трансаминирования и дезаминирования сопровождаются повышением 

активности АЛТ и АСТ, а нарушение синтеза мочевины приводит к ее 

снижению и повышению содержания в крови и тканях аммиака. По степени 

изменений этих показателей можно судить и о степени нарушения функции 

печени в реакциях трансаминирования и дезаминирования. 

Помимо трансаминирования и дезаминирования, печень участвует в 

синтезе некоторых факторов свертывания крови и собственных белков, 

среди которых наиболее значимыми и синтезируемыми только 

гепатоцитами, являются альбумин, фибриноген, протромбин, 

церулоплазмин, трансферрин [1, 5, 42, 47, 108, 160, 165]. Тяжелое 

поражение печени сопровождается снижением содержания в крови белков, 

синтезируемых только гепатоцитами. Определение концентрации этих 

белков позволяет оценить синтетическую функцию печени. Активность 

факторов протромбинового комплекса плазмы позволяет определять 

протромбин по Квику, который в настоящее время является общепринятым 

методом. 

Печень играет ведущую роль в обмене липидных веществ — 

нейтральных жиров, жирных кислот, фосфолипидов, холестерина. 

Ключевым звеном, характеризующим роль печени в обмене жиров, 

является синтезируемый гепатоцитами холестерин, из которого в печени 

образуются первичные желчные кислоты (холевая и хенодезоксихолевая) 

[90]. Определение концентрации холестерина в крови позволяет судить о 

функции печени в обмене жиров. При паренхиматозных поражениях 

http://humbio.ru/humbio/cytology/0012667b.htm
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печени синтетическая активность ее клеток ослаблена, и концентрация 

холестерина в крови снижается [21, 28]. 

При оценке степени нарушений функции печени необходимо 

оценивать и ее функцию в обмене гемохромного пигмента билирубина, 

который является одним из компонентов желчи. Содержание билирубина в 

крови увеличивается при сниженной способности к метаболизму и 

транспорту в желчь билирубина гепатоцитами [13, 21, 28, 50]. 

Печень — главный орган, в паренхиматозных клетках которого 

происходят биохимические превращения продуктов пищеварительного 

гидролиза углеводов и превращение их в глюкозу – форму энергии, 

доступную для клеток организма. Печень - депо углеводов, т.к. часть 

глюкозы хранится здесь в виде гликогена. Печень выполняет 

глюкостатическую функцию, поддерживая гомеостаз глюкозы в крови на 

постоянном уровне, играет центральную роль в многочисленных реакциях 

обмена углеводов. В печени происходят противоположно направленные 

процессы: синтез глюкозы - глюконеогенез и ее распад - гликолиз, тогда 

как в большинстве других органов происходит только гликолиз. В 

результате глюкоза при аэробном гликолизе окисляется до СО2 и Н2О, а 

при анаэробном гликолизе — до пирувата, но с последующим 

превращением пирувата в лактат [3, 4, 37, 90]. В печени происходит еще 

два противоположно направленных процесса: синтез гликогена - 

гликогенез и его распад — гликогенолиз [9, 15, 17, 23, 29, 48]. Исходя из 

того, что продуктами полного переваривания углеводов являются 

моносахариды (глюкоза), а продуктом распада глюкозы при анаэробном 

гликолизе является лактат, эти показатели могут быть использованы для 

оценки степени нарушения функции печени в обмене углеводов. 

Комплексная оценка резервов печени производится с помощью 

многочисленных лабораторных маркеров гепатодепрессии, целого ряда 

радионуклидных методов оценки функции гепатоцитов, большого 

комплекса динамических проб функционального состояния печени (с 

аминопирином, антипирином, галактозой, сорбитолом, индоциановым 
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зеленым, метаболитами лидокаина и др.) [34, 54, 63, 80, 84, 86, 96, 110, 112, 

128, 129, 140, 151, 155, 166]. Однако ни один из них не отражает полностью 

функцию печени, а указывает лишь на какую-то определённую ее часть.  

Так, например, существует оценка функционального состояния печени 

и почек у женщин, перенесших поздний гестоз [36], а также способ 

дифференциальной диагностики функциональных и органических 

нарушений гепатобилиарной системы у новорожденных и детей раннего 

возраста из группы перинатального риска путем исследования сыворотки 

крови [31]. Известен способ определения нарушений функции печени по 

ферментативной активности сыворотки крови и состояния микробиоценоза 

толстой кишки у пациентов с ХГВ и ХГС [38]. Имеется метод оценки 

метаболической функции печени по анаприлиновому тесту, проводимому с 

использованием слюны [34]. Также разработан метод оценки степени 

тяжести функциональных нарушений печени с помощью балльной системы, 

согласно которому оценку функционального состояния печени проводят 

путем доплерографии воротной вены, определяя диаметр ствола воротной 

вены, скорость линейного кровотока и объемного кровотока [12]. 

Существует мнение, что высокий уровень аммония в крови не является 

самостоятельным критерием для постановки диагноза печеночной 

энцефалопатии и не отражает прогностическое значение у детей с ХБП 

[113]. Согласно другому исследованию, уровень аммония в крови играет 

важную прогностическую роль в выживании пациентов с острой 

печеночной недостаточностью [163]. 

В рекомендациях European Association for the Study of the Liver (EASL) 

и American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) 2014 г. 

отражена необходимость определения уровня аммония в крови для оценки 

прогноза выживаемости пациента и эффективности терапии [95].  

В исследовании, проведенном в Великобритании при участии 635 

пациентов с декомпенсированным ЦП, доказана прогностическая 

значимость лактата [154]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=European%20Association%20for%20the%20Study%20of%20the%20Liver%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=American%20Association%20for%20the%20Study%20of%20Liver%20Diseases%5BCorporate%20Author%5D
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В настоящий момент активно идут исследования по разработке и 

использованию моделей оценки степени нарушения функции органов и их 

систем у детей на основе МКФ [62, 85, 120]. Оценки степени нарушения 

функции печени на основе МКФ в настоящее время является 

неразработанным аспектом данной классификации.  

1.4. Подходы к определению нарушений структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии 

Основным методом оценки степени нарушения структуры печени 

является морфологическое исследование ее биоптатов [48, 50, 146]. Широко 

известны морфологические изменения печени при различных заболеваниях 

[32, 39, 116]. В литературе встречаются единичные работы, отражающие 

сравнительный анализ частоты встречаемости и выраженности типовых 

патологических процессов (воспаление, дистрофия, клеточная гибель, 

фиброз, цирроз) в ткани печени при различных заболеваниях [53, 88]. Это 

актуально как для дифференциальной диагностики, так и для оценки 

степени тяжести нарушения структуры печени.  

Развитие современной медицины позволяет использовать для 

диагностики поражения органов брюшной полости лучевые методы 

визуализации: ультразвуковое исследование (УЗИ), магнитно-резонансную 

томографию (МРТ), компьютерную томографию (КТ), ультразвуковую 

фиброэластометрию. 

Одним из наиболее распространённых методов лучевой диагностики 

для первичной оценки нарушения структуры печени является УЗИ, 

позволяющее определить такие косвенные признаки портальной 

гипертензии, как диаметр селезеночной и воротной вен, размер селезенки, 

наличие артериовенозных шунтов [11, 50, 51]. 

Метод УЗИ является методом выбора для диагностики ЦП и контроля в 

динамике за течением заболевания [89, 125, 167, 168]. На ранней стадии 
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заболевания печень может иметь нормальный размер или быть 

незначительно увеличена. Может отмечаться повышение эхогенности ее 

паренхимы за счет фиброза и жировой дегенерации. На поздних стадиях 

появляется уменьшение правой доли, неровность ее края. Отмечается 

компенсаторное увеличение хвостатой доли печени. Метод УЗИ позволяет 

определить выраженность портальной гипертензии с оценкой размера 

селезенки, расширения ствола воротной и селезеночной вен, кавернозные 

преобразования, реканализацию пупочной вены, тромбоз воротной вены, 

доплеровское исследование воротной вены. В настоящий момент уделяется 

внимание таким показателям, как длина селезенки, диаметр ствола воротной 

вены, определяемых на основании метода УЗИ гепатобилиарной системы 

для прогноза заболевания у пациентов с ЦП в исходе ХГС [71]. 

Признаки портальной гипертензии проявляются увеличением диаметра 

воротной вены, который превышает 13 мм у взрослых пациентов, 

снижением скорости кровотока менее 15-18 см/с и утратой нормальных 

дыхательных пульсаций [89]. При дальнейшем прогрессировании 

заболевания поток в системе воротной вены может исчезнуть или стать 

обратным (гепатофугальным). Тем не менее, в случае обширного 

формирования коллатерального кровообращения эти признаки могут быть 

менее заметными, и поток в воротной вене может оставаться 

гепатопетальным. Таким образом, эти допплерографические параметры не 

являются надежными критериями прогнозирования степени фиброза или 

ЦП [89]. 

При анализе данных взрослых пациентов с ЦП были выявлены 

наиболее важные для прогноза выживаемости показатели, которые можно 

определить с помощью метода ультразвуковой допплерографии: диаметр 

печеночной артерии, пиковая и объемная скорость кровотока в печеночной 

артерии, диаметр околопупочной и верхней брыжеечной вен, линейная и 

объемная скорость кровотока в верхней брыжеечной вене. При этом для 

периода 18 месяцев с вероятностью более 50% прогнозируется летальный 
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исход при диаметре верхней брыжеечной вены более 9 мм, объемной 

скорости кровотока в верхней брыжеечной вене более 395 мл/мин и 

пиковой скорости кровотока в печеночной артерии не менее 103 см/сек [35]. 

В настоящий момент «золотым стандартом» оценки портальной 

гипертензии и степени ее выраженности является портальный градиент 

давления [41]. Но в связи с инвазивностью метода в настоящий момент 

активно разрабатываются альтернативные способы. Разработанный индекс 

АСТ/тромбоциты показал свою связь с уровнем градиента в воротной вене 

[157]. 

Исследование 21 пациента старше 18 лет установило сопоставимую 

диагностическую точность УЗИ и КТ гепатобилиарной системы с оценкой 

кровотока в воротной вене, размера селезенки, наличия асцита, 

реканализации пупочной вены [55]. 

Важную роль в диагностике поздних стадий заболевания может играть 

МРТ, выявляя признаки ЦП и его осложнения, а также диагностировать 

гепатоцеллюлярную  карциному [79, 99]. Типичными признаками ЦП 

является наличие очагов с бугристыми контурами и увеличение хвостатой 

доли и латерального сегмента левой доли в сочетании с атрофией правой 

[19, 79]. Интенсивность сигнала при ЦП является неспецифическим 

признаком и зависит от степени жировой инфильтрации, фиброза и 

отложений железа. Так же хорошо визуализируются при проведении МРТ 

признаки портальной гипертензии, такие как спленомегалия, наличие 

артериовенозных шунтов, асцит.  

МРТ и МР-ангиография также могут быть использованы для оценки 

венозной системы воротной вены [79]. При МРТ возможна визуализация 

ВРВП и других коллатеральных путей. Хотя на КТ визуализация возможна 

с аналогичной точностью, проведение МРТ предпочтительно в связи со 

значительно меньшей лучевой нагрузкой. 

При выполнении КТ можно определить размеры и контуры печени, 

участки пониженной плотности из-за жировой инфильтрации. При 
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контрастном усилении также хорошо визуализируются признаки 

портальной гипертензии [19, 50, 59]. Сцинтиграфия печени, как правило, не 

играет ведущей роли при визуализации ЦП [79, 135, 152]. 

Проведена работа по изучению ультразвуковых допплеровских 

параметров печеночного кровотока при ЦП в сопоставлении с наличием 

проходимой околопупочной вены, классом ЦП по шкале CTP, степенью 

ВРВП и размерами селезенки. В исследование было включено 69 пациентов 

с диагнозом ЦП различной этиологии, у которых определяли диаметр и 

количественные показатели кровотока в собственной печеночной артерии, 

воротной и селезеночной венах, сплено-портальный индекс, допплеровский 

перфузионный индекс и другие. Также оценивали форму кровотока 

печеночных вен, размеры селезенки [14]. 

Одним из осложнений ЦП является формирование портальной 

гипертензии, которое определяется повышением давления в системе 

воротной вены, возникающей вследствие рубцовой деформации печени и 

повышением давления в печеночных синусоидах [49, 60]. Это приводит к 

возникновению ВРВП, выявляющегося у 60% пациентов с ЦП [81, 144]. 

Определить степень выраженности ВРВП можно методом 

фиброэзофагогастродуоденоскопии (ФЭГДС). Разработаны различные 

методики оценки степени выраженности ВРВП [45, 46, 126, 145]. 

Существует мнение, что с помощью методов лучевой визуализации 

сложно определить промежуточные стадии фиброза, а также не всегда 

удается выявить начальные признаки ЦП [11]. Во Франции проведен анализ 

уровня и динамики фиброза печени по данным фиброэластометрии 1025 

пациентов с ХГС. Исследование показало высокую прогностическую 

значимость данного показателя у пациентов с ХГС [138, 156]. 

Неинвазивный метод исследования - фиброэластометрия может 

использоваться для количественной оценки фиброза или ЦП [82, 89, 118, 

119].  
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В настоящий момент идут исследования по разработке и 

использованию моделей оценки степени нарушения структуры органов и их 

систем у детей на основе МКФ [62, 85, 120] 

Оценки степени нарушения структуры печени на основе МКФ в 

настоящее время является неразработанным аспектом данной 

классификации.   

1.5. Оценка влияния нарушений структуры печени на 

нарушение ее функции 

В последнее время активно обсуждается вопрос о наличии корреляций 

между различными клинико-лабораторными и морфологическими 

показателями, отражающими степень выраженности нарушений структуры 

и функции печени [53, 69, 91, 114]. 

Проведено ретроспективное исследование 465 пациентов с ХГВ, целью 

которого было изучение взаимосвязи выраженности фиброза печени по 

данным морфологического исследования ткани печени и лабораторных 

показателей. Была выявлена положительная корреляционная связь между 

стадией фиброза печени и возрастом, индексом гистологической активности 

(ИГА), уровнем АСТ, АЛТ. Также была выявлена отрицательная 

корреляционная связь между стадией фиброза печени и уровнем альбумина, 

тромбоцитов [69]. 

В настоящий момент отсутствуют работы, отражающие взаимосвязь 

степени нарушения микроструктуры печени и степени нарушения её 

функции, что является актуальным, т.к. позволит определить, какие 

патологические процессы в ткани печени наиболее значимо влияют на 

нарушение ее функции, более объективно оценивать тяжесть 

патологического процесса, течение заболевания в динамике на фоне 

лечения с оценкой его эффективности, влиять на решение о необходимости 

проведения трансплантации печени.  
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Также остается спорным вопрос о том, какие показатели использовать 

для прогноза пациентов с ЦП. Вопросы объективной оценки эффективности 

терапии и сроки проведения трансплантации печени у детей с 

декомпенсированным ЦП при неэффективности терапии остаются 

открытыми. 

Заключение 

Общепринятой стройной системы определения степени нарушения 

функции, структуры печени и выраженности портальной гипертензии на 

основе МКФ у детей, которые могли бы быть ценным инструментом, 

позволяющим описывать патологические процессы в печени, возникающие 

при различных ее заболеваниях, в настоящее время не существует. Создание 

системы определения структурно-функциональных нарушений позволит 

объективно оценивать тяжесть поражения печени, в том числе в динамике с 

оценкой эффективности проводимой терапии, а также служить критерием 

принятия решения о необходимости трансплантации печени.  
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Глава 2. ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДОВАННЫХ ДЕТЕЙ И 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Работа проводилась на базе гастроэнтерологического отделения с 

гепатологической группой (руководитель – д.м.н., проф. А.С.Потапов) 

Научно-исследовательского института педиатрии и в отделении 

восстановительного лечения детей с болезнями органов пищеварительной 

системы (руководитель – к.м.н. О.С.Гундобина) Научно-исследовательского 

института профилактической педиатрии и восстановительного лечения 

Федерального государственного бюджетного научного учреждения 

«Научный центр здоровья детей» (директор – академик РАН, проф. 

А.А.Баранов), и на базе отделения пересадки печени (руководитель - д.м.н. 

А.В.Филин) Федерального государственного бюджетного научного 

учреждения «Российский научный центр хирургии им. акад. 

Б.В.Петровского» (директор - д.м.н., проф. С.Л.Дземешкевич).  

2.1. Характеристика пациентов 

Под наблюдением находились 405 детей в возрасте от 1 до 17 лет 

(средний возраст 10,8±4,1): 192 мальчика (47,4%) и 213 девочек (52,6%) в 

период с марта 2005 г. по сентябрь 2014 г. (рисунок 1). 

Из них в ФГБНУ НЦЗД наблюдалось 344 ребенка: 249 детей с 

различными ХБП (средний возраст 10,2±4,3 лет), среди которых 15 детей 

(средний возраст 5,4±3,9 лет), умерших от печеночной недостаточности 

(архивные данные) (таблица 1), и 95 детей (средний возраст 10,6±4,5 лет), у 

которых по результатам клинико-диагностических методов исследования 

данных за патологию печени выявлено не было, из них 42 мальчика (44,2%), 

53 девочки (55,8%) (контрольная группа). 
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Рисунок 1 – Распределение детей в зависимости от места наблюдения.  

* - Хронический гепатит В (n=1), гликогеновая болезнь 1 в тип (n=2), альфа-

1-антитрипсиновая недостаточность (n=1), криптогенный гепатит (n=8). 

 

Таблица 1 – Количество и характеристика по полу и возрасту детей с 

хроническими болезнями печени, наблюдаемых в ФГБНУ НЦЗД (n=249)  

Заболевание n (%) 
Возраст, 

годы** 

Пол, % 

мальчики девочки 

Болезнь Вильсона 87 (34,9) 12,3±2,9 49,4 50,6 

Аутоиммунный гепатит 54 (21,7) 10,2±3,5 37,0 63,0 

Хронический гепатит С 93 (37,3) 8,3±4,1 55,9 44,1 

Умерли от печеночной 

недостаточности* 
15 (6,1) 5,4±3,9 33,3 66,7 

Примечание. * - Атрезия внепеченочных желчных протоков (n=7), 

врожденный фиброз печени (n=3), билиарный цирроз печени (n=3), болезнь 

Вильсона (n=2). ** - Среднее арифметическое значение (М) ± стандартное 

отклонение среднего (σ). 

Всего под 

наблюдением 

n=405 

Болезнь 

Вильсона 

 n=30 

 

 РНЦХ 

n=61 

Другие 

болезни 

печени*  

n=12 

 

Аутоиммунный 

гепатит  

n=19 

 НЦЗД 

n=344 

Болезни 

печени 

 n=249 

 

Не имеют 

болезней печени 

(контрольная 

группа) n=95 

Аутоиммунный 

гепатит 

 n=54 

 

Болезнь 

Вильсона 

 n=87 

 

Хронический 

гепатит С 

 n=93 

 

Умерли от 

печеночной 

недостаточности 

 n=15 
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Из 405 детей в отделении пересадки печени ФГБНУ РНЦХ им. акад. 

Б.В.Петровского наблюдался 61 ребенок (средний возраст 12,7±3,9 лет) в 

период с марта 2005 г. по сентябрь 2014 г.: 25 мальчиков (41,0%), 36 

девочек (59,0%) (таблица 2). У 59 детей (96,7%) был выявлен ЦП в исходе 

различных заболеваний печени, у 2 детей (3,3%) ЦП выявлен не был. Всем 

детям этой группы была проведена трансплантация печени.  

 

Таблица 2 – Количество и характеристика по полу и возрасту детей, 

наблюдаемых в ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского, которым была 

проведена трансплантация печени (n=61) 

Заболевание n (%) 
Возраст, 

годы** 

Пол, % 

мальчики девочки 

Болезнь Вильсона 30 (49,2) 13,9±2,3 43,3 56,7 

Аутоиммунный гепатит 19 (31,1) 12,1±3,6 31,6 68,4 

Другие болезни печени * 12 (19,7) 11,1±6,2 41,7 58,3 
 

Примечание. * - Хронический гепатит В (n=1), гликогеновая болезнь 1 в 

тип (n=2), альфа-1-антитрипсиновая недостаточность (n=1), криптогенный 

гепатит (n=8). ** - Среднее арифметическое значение (М) ± стандартное 

отклонение среднего (σ). 

 

При разработке балльной системы определения степени нарушения 

функции печени, результаты биохимических исследований крови 15 

пациентов, умерших от печеночной недостаточности (см. табл. 1), 

расценивались как показатели, характеризующие абсолютное нарушение 

функции печени [22]. 

В качестве контрольной группы были проанализированы данные 

историй болезней 95 детей (средний возраст 10,6±4,5 лет), у которых по 

результатам клинико-диагностических методов исследования болезней 

печени выявлено не было. Результаты биохимических исследований крови 

этих детей расценивались как показатели, характеризующие отсутствие 

нарушений функции печени [22]. 
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Для разработки балльной системы определения степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии проведен 

многофакторный регрессионный анализ показателей 295 детей с 

различными хроническими болезнями печени (ХБП), наблюдавшихся в 

ФГБНУ НЦЗД и ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского, в том числе 

дети, которым была проведена трансплантация печени (n=61) (таблица 3).  

 

Таблица 3 – Количество и характеристика по полу и возрасту детей с 

хроническими болезнями печени (n=295)* 

Заболевание n (%) 
Возраст, 

годы** 

Пол, % 

мальчики девочки 

Болезнь Вильсона 117 (39,7) 12,7±2,8 47,9 52,1 

Аутоиммунный гепатит 73 (24,7) 10,6±3,6 35,6 64,4 

Хронический гепатит С 93 (31,5) 8,3±4,1 55,9 44,1 

Другие болезни печени *** 12 (4,1) 11,1±6,2 50,0 50,0 
 

Примечание. * - Исключены дети, умершие от печеночной 

недостаточности (n=15) и дети, не имеющие болезней печени (n=95). ** - 

Среднее арифметическое значение (М) ± стандартное отклонение среднего 

(σ). *** - Хронический гепатит В (n=1), гликогеновая болезнь 1 в тип (n=2), 

альфа-1-антитрипсиновая недостаточность (n=1), криптогенный гепатит 

(n=8). 

 

Результаты исследований детей, умерших от печеночной 

недостаточности, не брались в разработку системы определения степени 

нарушения структуры печени и выраженности портальной гипертензии в 

связи с недостаточным количеством совокупных данных инструментальных 

методов исследования. 

Для оценки изменений структуры печени и изучения их взаимосвязи со 

степенью нарушения ее функции было проведено морфологическое 

исследование биоптатов печени 171 пациента (средний возраст 10,8±3,8 лет) 

с АИГ (23,4%), БВ (26,3%) и ХГС (50,3%) (таблица 4). 
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Таблица 4 – Количество и характеристика по полу и возрасту детей с 

хроническими болезнями печени, которым было проведено 

морфологическое исследование (n=171) 

Заболевание n (%) 
Возраст, 

годы 

Пол, % 

мальчики девочки 

Болезнь Вильсона 45 (26,3) 12,4±3,0 60,0 40,0 

Аутоиммунный гепатит 40 (23,4) 11,0±3,0 29,2 70,8 

Хронический гепатит С 86 (50,3) 8,3±4,1 54,7 45,3 

 

В структуре болезней печени у детей условно выделяют три группы: 

аутоиммунные, метаболические и вирусные болезни печени [50]. Как 

наиболее часто встречающиеся, с целью валидации разработанных 

балльных систем, в каждой выделенной группе болезней для анализа 

динамики нарушения структуры и функции печени на фоне терапии были 

проанализированы данные 234 пациентов, наблюдавшихся в ФГБНУ НЦЗД: 

54 ребенка с АИГ (23,1%), 87 – с БВ (37,2%) и 93 – с ХГС (39,7%) (таблица 

5). Также проанализированы данные 49 пациентов (средний возраст 

12,6±3,9) с ЦП в исходе БВ (61,2%) и АИГ (38,8%), которым была 

проведена трансплантация печени в ФГБНУ РНЦХ им. акад. 

Б.В.Петровского. 

 

Таблица 5 – Количество и характеристика по полу и возрасту детей с 

хроническими болезнями печени, обследованных в динамике на фоне 

терапии (n=234) 

Заболевание 

Наличие 

цирроза 

печени 

n (%) 
Возраст, 

годы* 

Пол, % 

мальчики девочки 

Болезнь Вильсона 
нет 29 (12,4) 11,8±3,1 31,0 69,0 

есть 58 (24,8) 13,4±2,2 58,6 41,4 

Аутоиммунный 

гепатит 

нет 21 (9,0) 10,1±2,6 33,3 66,7 

есть 33 (14,1) 10,9±3,9 39,4 60,6 

Хронический 

гепатит С 

нет 87 (37,2) 8,0±4,2 49,4 50,6 

есть 6 (2,6) 11,5±1,5 66,7 33,3 
 

Примечание. * - Среднее арифметическое значение (М) ± стандартное 

отклонение среднего (σ). 
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Протоколы исследования были одобрены независимыми локальными 

этическими комитетами и учеными советами ФГБНУ НЦЗД и ФГБНУ 

РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского. Представителями пациентов, а также 

самими пациентами в возрасте старше 14 лет было подписано 

информированное согласие на обработку персональных данных. 

2.2. Методы исследования 

Диагноз аутоиммунный гепатит (АИГ) и его лечение определяли 

согласно рекомендациям American Association for the Study of Liver Diseases 

(AASLD) [117], диагноз болезнь Вильсона (БВ) и его лечение - согласно 

рекомендациям European Association for Study of Liver (EASL) [73], диагноз 

хронический гепатит С (ХГС) и его лечение - согласно рекомендациям 

EASL [76], диагноз хронический гепатит В (ХГВ) - согласно рекомендациям 

EASL [75], диагноз гликогеновая болезнь 1в тип и его лечение – согласно 

рекомендациям American College of Medical Genetics and Genomics (ACMG) 

[105], диагноз альфа-1-антитрипсиновая недостаточность и его лечение - 

согласно рекомендациям American Thoracic Society (ATS) и European 

Respiratory Society (ERS) [77], диагноз атрезия внепеченочных желчных 

протоков и его лечение - согласно рекомендациям North American Society 

for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN) [92], 

диагноз врожденный фиброз печени и его лечение - согласно 

рекомендациям Office of Rare Diseases and National Human Genome Research 

Institute [93], диагноз билиарный цирроз печени и его лечение - согласно 

рекомендациям EASL [74].  

ЦП у пациентов с ХБП устанавливали на основании данных 

инструментальных методов диагностики и морфологического исследования 

ткани печени. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=American%20Association%20for%20the%20Study%20of%20Liver%20Diseases%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=European%20Association%20for%20Study%20of%20Liver%5BCorporate%20Author%5D
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Критерием прогноза трёхмесячной выживаемости являлись шкалы 

MELD и PELD. Шкала PELD применялась у детей от рождения до 12 лет 

[102, 115, 159]: 

 

PELD = 0,480 х Log e (общий билирубин, мг/дл) + 1,857 х Log e 

(МНО) – 0,687 х Log e (альбумин, г/дл) + 0,436 (если возраст младше 1 

года) + 0,667 (если показатели физического развития по массе или росту 

ниже средних значений более чем на 2 стандартных отклонения) 

 

Шкала MELD - у детей старше 12 лет [102, 115, 159]: 

 

MELD = (0,957 х Log e (креатинин, мг/дл) + 0,378 х Log e (общий 

билирубин, мг/дл) + 1,120 х Log e (МНО) + 0,643 

 

Плохой прогноз трехмесячной выживаемости определяли при 20 

баллах и более по шкале MELD и PELD, хороший прогноз трехмесячной 

выживаемости – при количестве баллов менее 20. 

Интервалы между повторными госпитализациями зависели от течения 

заболевания и осуществлялись с периодом 6 месяцев для контроля 

эффективности терапии. 

Для оценки степени нарушения функции печени всем детям 

проводилось биохимическое исследование крови: альбумин, АЛТ, АСТ, 

общий билирубин, холестерин, глюкоза натощак, лактат, аммиак, мочевина, 

трансферрин, церулоплазмин, протромбин по Квику, фибриноген - в 

централизованной клинико-диагностической лаборатории (руководитель – 

д.м.н. Е.Л.Семикина) НИИ Педиатрии ФГБНУ НЦЗД (директор – академик 

РАН, проф. А.А.Баранов) и в лаборатории клинической биохимии 

(руководитель – д.м.н. Ю.В.Михайлов) ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б.В. 

Петровского (директор – д.м.н., проф. С.Л.Дземешкевич). Биохимические 

исследования проведены при помощи автоматических биохимических 

анализаторов Beckman Coulter UniCell DxC600 и DxC800 (Beckman Coulter, 
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США). Исследование показателей коагуляционного гемостаза проводилось 

с использованием прибора STA compact (Roche, Франция).  

Для оценки степени нарушений структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии проводились лучевые методы исследования.  

Непрямая ультразвуковая фиброэластометрия печени проводилась 124 

пациентам на аппарате Fibroscan 502 (Echosens SA, Франция) с 

использованием датчика Small2 в гастроэнтерологическом отделении с 

гепатологической группой (руководитель – проф., д.м.н. А.С.Потапов) НИИ 

педиатрии ФГБНУ НЦЗД. Показатели эластичности печени (кПа) 

сопоставлены в соответствии с международными рекомендациями со 

стадиями фиброза по Metavir (таблица 6). 

 

Таблица 6 - Показатели фиброэластометрии в соответствии с 

морфологическими стадиями фиброза печени по Metavir [138] 

 

Согласно полуколичественной оценке фиброза по шкале Metavir, 

степень фиброза оценивалась как F0 – отсутствие фиброза, F1 

(минимальный фиброз) – портальный фиброз без септ, F2 (умеренный 

фиброз) – портальный фиброз с единичными септами, F3 (выраженный 

фиброз) – портальный фиброз с септами, F4 – цирроз [161]. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости 

выполнено 390 пациентам в отделении ультразвуковой диагностики 

(руководитель – д.м.н., проф. И.В.Дворяковский) ФГБНУ НЦЗД и в 

лаборатории ультразвуковой диагностики (руководитель – д.м.н., проф. 

Ю.Р.Камалов) ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского на аппаратах Aloka 

Стадия фиброза 
Показатели значений эластичности 

ткани печени, кПа 

F0 1,5-5,8 

F1 5,9-7,2 

F2 7,3-9,5 

F3 9,6-12,5 

F4 более 12,5 
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SSD-680 и  SSD-1700 (Aloka Co, Япония) датчиками с частотой 3,5-5 МГц, 

Logiq-9 (GE HC, США) датчиками 5-14  МГц. УЗИ проводилось по 

общепринятой методике с измерением верхне-нижних размеров правой и 

левой долей печени, визуализации контура печени и структуры печеночной 

паренхимы; продольного и поперечного размеров селезенки; длины, 

диаметра, просвета желчного пузыря; диаметров воротной и селезеночной 

вен (таблица 7) [11]. 

 

Таблица 7 – Нормальные размеры селезенки и диаметр ствола воротной и 

селезеночной вен в зависимости от роста ребенка [11] 

Рост, см 
Длина селезёнки, 

мм 

Диаметр воротной 

вены, мм 

Диаметр селезёночной 

вены, мм 

60-69 54,60±6,77 3,2±0,5 3,27±0,64 

70-79 62,07±5,79 3,5±0,6 3,02±0,39 

80-89 67,06±4,97 4,1±0,8 3,06±0,42 

90-99 70,85±7,10 4,7±0,7 3,47±0,52 

100-109 73,14±7,20 5,0±0,6 3,96±0,76 

110-119 76,90±6,12 5,6±0,7 4,22±0,60 

120-129 83,97±7,44 5,9±0,6 4,62±0,75 

130-139 88,86±9,30 6,5±0,8 4,92±0,53 

140-149 92,20±9,21 7,1±0,7 5,40±0,68 

150-159 98,11±9,58 7,3±1,0 5,46±0,82 

160-169 102,44±8,62 8,1±1,0 5,76±0,91 

более 170 108,45±9,25 8,3±1,2 6,10±0,68 

Примечание. Среднее арифметическое значение (М) ± стандартное 

отклонение среднего (σ). 

  

Магнитно-резонансная томография (МРТ) органов брюшной полости 

выполнялась 98 пациентам в отделении лучевой диагностики (руководитель 

– к.м.н. А.В.Аникин) Консультативно-диагностического центра ФГБНУ 

НЦЗД и в отделении рентгенодиагностики и компьютерной томографии 
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(руководитель – к.м.н. В.В.Ховрин) ФГБНУ РНЦХ им. акад. 

Б.В.Петровского. 

Компьютерная томография (КТ) органов брюшной полости с 

внутривенным усилением с целью контрастирования сосудов портальной 

системы проведена 118 пациентам в отделении компьютерной томографии 

(руководитель – д.м.н. Е.И.Зеликович) ФГБНУ НЦЗД и в отделении 

рентгенодиагностики и компьютерной томографии (руководитель – к.м.н. 

В.В.Ховрин) ФГБНУ РНЦХ им. акад. Б.В.Петровского на 

мультиспиральном компьютерном  томографе «Light Speed – 16» (General 

Electric, США). 

Для уточнения диагноза и определения морфологической активности 

заболевания 171 пациенту проводилась пункционная биопсия печени в 

отделении общей хирургии (руководитель - д.м.н., проф., Д.А.Морозов) 

НИИ детской хирургии (директор – д.м.н., проф., Д.А.Морозов) ФГБНУ 

НЦЗД врачом-хирургом – д.м.н., проф. В.М.Сеняковичем. Для оценки 

степени нарушения структуры печени проводилось морфологическое 

исследование биоптатов печени на кафедре патологической анатомии и 

клинической патологической анатомии №2 педиатрического факультета 

РНИМУ им. Н.И. Пирогова (руководитель - д.м.н., проф. Е.Л.Туманова). 

Оценивалась выраженность патологических процессов: воспаления 

(инфильтрация лимфоцитами, макрофагами, плазматическими клетками, 

нейтрофилами портальных трактов), дегенерации (гидропическая, 

ацидофильная, жировая дистрофия гепатоцитов), клеточная гибель (некроз, 

апоптоз гепатоцитов), фиброз. Для оценки индекса гистологической 

активности (ИГА) использовался полуколичественный индекс Knodell 

(таблица 8), в котором критерии наличия и выраженности перипортального 

и мостовидного некроза оценивались по 10 балльной шкале. Наличие и 

выраженность внутридолькового фокального некроза и дистрофии 

оценивались по 4 балльной шкале, наличие и выраженность 

воспалительного инфильтрата в портальных трактах - по 4 балльной шкале. 

При этом степень гистологической активности, полученную при оценке 
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этих параметров, расценивали как минимальную при количестве набранных 

баллов 1-3, низкую – 4-8, умеренную – 9-12, высокую 13-18 [107].  

 

Таблица 8 – Индекс гистологической активности по методу R.G.Knodell et 

al. [107] 

Диагностические критерии Баллы 

1. Перипортальный и мостовидный некроз гепатоцитов  

Отсутствует 0 

Слабо выраженный ступенчатый некроз 1 

Умеренно выраженный ступенчатый некроз  (менее 50% портальных 

трактов) 
3 

Выраженный ступенчатый некроз  (более 50% портальных трактов) 4 

Умеренно выраженный ступенчатый и мостовидный некроз 5 

Выраженный ступенчатый и мостовидный некроз 6 

Мультилобулярный некроз 10 

2. Внутридольковый фокальный некроз и дистрофия 

гепатоцитов 
 

Отсутствует 0 

Слабо (ацидофильные тельца, баллонная дегенерация, рассыпанные 

фокусы гепатоцеллюлярного некроза менее чем в 1/3 долек) 
1 

Умеренно выражены (1/3–2/3 долек) 3 

Выражены (более 2/3 долек) 4 

3. Воспалительный инфильтрат в портальных трактах  

Отсутствует 0 

Слабо выраженное портальное воспаление (единичные 

воспалительные клетки менее чем в 1/3 портальных трактов) 
1 

Умеренно выраженное портальное воспаление (воспалительные 

клетки в 1/3–2/3 портальных трактов) 
3 

Выраженное портальное воспаление (более 2/3 портальных трактов 

плотно заполнены воспалительными клетками) 
4 

 

Оценка стадии фиброза при морфологическом исследовании 

биоптатов печени проводилась по методу R.G.Knodell в модификации 

V.Desmet и соавт., при этом степень фиброза оценивалась в зависимости от 

его выраженности по 4-х балльной шкале (таблица 9) [70]. 
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Таблица 9 – Оценка стадии фиброза печени по методу R.G.Knodell в 

модификации V.Desmet и соавт. [70] 

Характеристика проявлений Баллы 

Фиброз отсутствует 0 

Слабый фиброз (портальный и перипортальный) 1 

Умеренный фиброз (порто-портальные септы) 2 

Тяжелый фиброз (центро-портальные септы) 3 

Цирроз 4 

 

Наличие варикозного расширения вен пищевода (ВРВП) и степень его 

выраженности оценивались 385 пациентам при проведении 

фиброэзофагогастродуоденоскопии (ФЭГДС) на базе отделения 

эндоскопических и морфологических исследований (руководитель - д.м.н. 

М.М. Лохматов) Научно-исследовательского института профилактической 

педиатрии и восстановительного лечения (директор – член-корр. РАН, 

д.м.н., проф., Л.С. Намазова-Баранова) ФГБНУ НЦЗД и в отделении 

эндоскопии (руководитель - д.м.н. М.В.Хрусталева) ФГБНУ РНЦХ им. акад. 

Б.В.Петровского при использовании видеогастроскопов GIF XP150N, 

XP160, N180 (Olympus, Япония) с помощью цифровой 

видеоэндоскопической системы EVIS EXERA-II (Olympus, Япония) и 

видеогастроскопами EG-530N, EG-450PE с помощью цифровой 

видеоэндоскопической системы 4400 (Fujinon, Япония). Оценка степени 

ВРВП и желудка проводилась согласно классификации А.А.Шаврова [44]. 

Первичную эндоскопическую диагностику ВРВП проводили с учетом их 

структурных и функциональных изменений. Структурная характеристика 

осуществлялась раздельно: по цвету, размеру, форме, протяженности и 

сужению просвета органа с последующим присвоением баллов каждому 

признаку от нуля до трех. Среди структурной разновидности варикозной 

трансформации вен цветовая окраска была представлена: розовые или 

серовато-голубые тяжи – 1 балл, красные стволы или узлы – 2 балла и 

багрово-синюшные – 3 балла; размер до 0,3 см – 1 балл, от 0,4 до 0,5 – 2 

https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&ved=0CCEQFjAB&url=http%3A%2F%2Fwww.8a.ru%2Ffirms%2Ff205.php%3Flev%3D8%26obo%3D729&ei=kWHPVLusOoa7ygPD5YCIAQ&usg=AFQjCNHwzyuuZlcySk2X16jQBpjyNXi26g&bvm=bv.85076809,d.bGQ&cad=rjt
https://www.google.ru/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&ved=0CCEQFjAB&url=http%3A%2F%2Fwww.8a.ru%2Ffirms%2Ff205.php%3Flev%3D8%26obo%3D729&ei=kWHPVLusOoa7ygPD5YCIAQ&usg=AFQjCNHwzyuuZlcySk2X16jQBpjyNXi26g&bvm=bv.85076809,d.bGQ&cad=rjt
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балла, свыше 0,6 – 3 балла; протяженность от кардио-эзофагеального 

перехода до нижней трети – 1 балл, до средней трети – 2 балла, до верхней 

трети – 3 балла. По форме выделяли линейные или узловатые и если они 

выступали, суживая просвет органа на 1/3 (поражение 1-2 стенок) – 1 балл, 

перекрывающие просвет органа на половину с частичным зиянием кардии 

(поражение 2-3 стенок) – 2 балла, широко выступающий сосудистый 

конгломерат, уменьшающий просвет органа на 2/3 с зиянием кардии 

(поражение 3-4 стенок) – 3 балла. Сумма баллов подразделялась на четыре 

степени: I степень - 3-6 баллов, II – 7-8 баллов, III – 9-10 баллов, IV - 11-12 

баллов [46]. 

Количество пациентов, которым проводились лабораторные и 

инструментальные исследования в зависимости от срока госпитализации 

представлены в таблице 10.  

 

Таблица 10 – Количество пациентов, которым проводились лабораторные и 

инструментальные методы исследования, и количество проведенных 

исследований 

Наименование 

исследования 

Количество пациентов, 

которым проведено 

исследование 

Количество 

проведённых 

исследований 

Биохимическое 

исследование крови 
405 807 

УЗИ органов брюшной 

полости 
405 807 

Непрямая ультразвуковая 

фиброэластометрия печени 
124 319 

МРТ органов брюшной 

полости 
98 145 

КТ органов брюшной 

полости 
118 164 

Пункционная биопсия 

печени 
171 171 

ФЭГДС 385 787 

Всего проведённых исследований 3200 
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Разработка системы определения степени нарушения функции печени 

и системы определения степени нарушения структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии проводилась согласно 

рекомендациям МКФ, в которой нарушения функции или структуры на 0-

4% расценивались как отсутствие нарушений, на 5-24% - как 

незначительные нарушения, на 25-49% – как умеренные нарушения, на 50-

95% - как тяжёлые нарушения, на 96-100% - как абсолютные нарушения 

[22]. 

2.3. Статистический анализ 

Статистический анализ выполнен в операционной среде Windows XP с 

использованием компьютерных программ Microsoft Exсel 2010 и пакета 

статистического анализа данных SPSS 16 (SPSS Inc., США). 

Количественные переменные описывались числом пациентов (n), 

средним арифметическим значением (M), медианой (Me), стандартным 

отклонением среднего (σ). Качественные переменные описывались 

абсолютными и относительными частотами. Для первоначального анализа 

количественных переменных проводился тест на нормальность 

распределения при помощи критерия Колмогорова-Смирнова, критерия 

Лиллиефорса и теста Шапиро-Вилка. Для сравнения нормально 

распределенных количественных данных использован t-критерий 

Стьюдента. При анализе выборок, не подчиняющихся закону нормального 

распределения, использовали непараметрический метод - критерий Манна-

Уитни. При анализе качественных переменных достоверность различий в 

частоте встречаемости того или иного признака в сравниваемых группах 

оценивали по критерию хи-квадрат (χ²). Для анализа связи между 

признаками применяли метод корреляции Пирсона (R), 

однофакторный/многофакторный дисперсионный анализ, метод линейной 
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регрессии. Корреляционная связь при коэффициенте корреляции до 0,5 

расценивалась как низкая, 0,5-0,7- умеренная, 0,7-0,9- сильная. Все расчеты 

проводились при уровне значимости α=0,05. Различия считались 

статистически значимыми при уровне ошибки p<0,05. Анализ 

диагностической значимости для проведения трансплантации печени 

системы определения степени нарушения функции печени и системы 

определения степени нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии у детей, а также оценку уровня пороговых 

значений показателей при оптимальном сочетании чувствительности и 

специфичности осуществляли методом построения ROC-кривых при 

использовании данных 295 пациентов, страдающих хроническими 

болезнями печени (см. табл. 3). Информативность показателя оценивалась 

по величине площади под кривой (AUC). Анализ длительности наблюдения 

за пациентами до момента проведения трансплантации печени оценивали 

методом Каплана-Мейера. 
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2.4. Дизайн исследования 

Ретроспективное, неконтролируемое исследование архивных историй 

болезни, отобранных сплошным методом в алфавитном порядке. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Разработка системы определения 

степени нарушения функции печени 

Разработка системы определения степени 

нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии 

Пациенты с различными 

болезнями печени (n=295) 

Пациенты без заболеваний печени 

(n=95) 

В том числе пациенты, 

умершие от печеночной 

недостаточности (n=15) 

В том числе пациенты,  

которым была проведена 

трансплантация печени 

(n=61) 

В том числе пациенты,  у 

которых по шкалам 

MELD/PELD больше или 

равно 20 баллам, степень 

нарушения функции печени 

равна 50% и более (n=26) 

Анализ биохимических показателей 

крови (n=405): альбумин, 

аланинаминотрасфераза, 

аспартатаминотрансфераза, общий 

билирубин, холестерин, глюкоза 

натощак, лактат, аммиак, мочевина, 

трансферрин, церулоплазмин, 

протромбин по Квику, фибриноген 

Анализ данных: 

 ультразвукового исследования органов 

гепатобилиарной системы (n=295); 

 ультразвуковой фиброэластометрии 

печени (n=124); 

 магнитно-резонансной томографии 

органов гепатобилиарной системы 

(n=98); 

 компьютерной томографии органов 

гепатобилиарной системы (n=118); 

 морфологического исследования ткани 

печени (n=171); 

 фиброэзофагогастродуоденоскопии 

(n=295). 

Пациенты с различными хроническими 

болезнями печени (n=310) 
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Глава 3. ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ НАРУШЕНИЯ 

ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ФОРМАХ ЕЕ 

ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ 

3.1. Разработка системы определения степени нарушения 

функции печени  

Для разработки системы определения степени нарушения функции 

печени у детей на основе МКФ оценивали 14 биохимических показателей 

крови, характеризующих роль печени в обмене белков, жиров и углеводов: 

АЛТ, АСТ, коэффициент де Ритиса, мочевину, аммиак, альбумин, 

церулоплазмин, трансферрин, фибриноген, протромбин по Квику, 

холестерин, билирубин, глюкозу, лактат. Результаты биохимического 

исследования крови, полученные при обследовании пациентов, не имеющих 

патологии печени (n=95), расценивались как показатели, характеризующие 

«отсутствие нарушений» функции печени. Результаты биохимического 

исследования крови, полученные при обследовании 15 пациентов, умерших 

вследствие печеночной недостаточности, расценивали как показатели, 

характеризующие «абсолютное нарушение» функции печени. 

Степень выраженности изменений таких показателей, как АЛТ и АСТ, 

в клинической практике принято оценивать в числе «норм», отражающих 

верхнюю границы нормы данного показателя. При этом повышение АЛТ в 

1,5 раза выше нормы расценивалось как минимальная цитолитическая 

активность, в 2–3 раза выше нормы — как слабая, в 3–10 раз — как 

умеренная, в 10 раз и более — как выраженная [2]. 

Учитывая, что коэффициент де Ритиса при различных заболеваниях 

может быть как повышенным, так и пониженным, в зависимости от 

состояния цитолитической активности, оценивали как степень его снижения  
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в процентах, так и степень его повышения в процентах по отношению к 

показателям детей, не имеющих патологии печени. 

У пациентов, не имевших заболеваний печени, сывороточный уровень 

АЛТ составил 16,7±0,5 МЕ/л, АСТ - 28,1±0,5 МЕ/л, коэффициент де Ритиса 

- 1,78±0,05. Эти показатели были расценены как характеризующие 

«отсутствие нарушений» функции печени в процессах трансаминирования и 

дезаминирования и позволили заключить, что при отсутствии нарушений 

функции печени активность АЛТ не должна превышать 17,2 МЕ/л, АСТ - 

28,6 МЕ/л, и их можно условно считать «одной нормой»; коэффициент де 

Ритиса должен находиться в пределах 1,73–1,83. 

У пациентов, умерших вследствие печеночной недостаточности, 

сывороточный уровень АЛТ составил 244,3±27,0 МЕ/л, АСТ - 360,8±81,0 

МЕ/л, коэффициент де Ритиса - 3,57±0,35. Эти показатели были 

использованы как характеризующие «абсолютное нарушение» функции 

печени и позволили заключить, что АЛТ выше 217,3 МЕ/л (т.е. выше «10 

норм»), АСТ выше 279,8 МЕ/л (выше «13 норм»), а также коэффициент де 

Ритиса более 3,22 являются показателями абсолютного нарушения функции 

печени в процессах трансаминирования и дезаминирования. 

Концентрация общего билирубина у детей, не имевших заболеваний 

печени, составила 12,8±1,0 мкмоль/л, а у пациентов, умерших вследствие 

печеночной недостаточности, уровень общего билирубина составил 

254,6±52,8 мкмоль/л. Следовательно, при отсутствии нарушений функции 

печени показатель общего билирубина не должен превышать 14,0 мкмоль/л, 

и его условно можно расценивать как «одну норму», тогда как повышение 

более 201,8 мкмоль/л (т.е. более «14 норм») относительно показателей 

детей, не имевших заболеваний печени, говорит об «абсолютном 

нарушении» функции печени в процессах обмена билирубина. 

Этот же принцип распределения относительно шкал «отсутствие 

нарушений» и «абсолютные нарушения» использовался и для всех других  
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биохимических показателей, характеризующих роль печени в обмене 

белков, жиров и углеводов: альбумина, фибриногена, протромбина, 

трансферина, церулоплазмина, холестерина, мочевины, аммиака, глюкозы, 

лактата. 

При оценке степени нарушения функций организма МКФ рекомендует 

считать «умеренными» нарушения, при которых показатели достигают 

середины шкалы «абсолютное нарушение» [22]. В соответствии с этим, 

уровень показателей АЛТ, АСТ и коэффициент де Ритиса, которые могут 

свидетельствовать об умеренном нарушении функции печени, составляют: 

для АЛТ - 84,0-150,6 МЕ/л (5-9 условных «норм»), для АСТ - 112,4-196,0 

МЕ/л (4-7 условных «норм»), для коэффициента де Ритиса - повышение до 

2,28-2,73 (25-49% показателя пациентов с абсолютным нарушением 

функции печени). Уровень общего билирубина составляет 77,0-139,0 

мкмоль/л (5-10 условных «норм»). 

Уровень биохимических показателей, располагающихся в диапазоне 

между показателями, характеризующими «отсутствие нарушений» и 

«умеренные нарушения», расценивались как «незначительные нарушения», 

а между показателями, характеризующими «умеренные нарушения» и 

«абсолютные нарушения» - как «тяжелые нарушения». 

Этот же принцип распределения применялся и для всех других 

биохимических показателей, характеризующих функции печени.  

Заболевания печени могут сопровождаться различными вариантами 

изменений биохимических показателей, используемых при оценке степени 

нарушения функции печени в обмене белков, жиров и углеводов, влияние 

сочетанности изменений которых нередко трудно учесть. С этой целью в 

качестве вспомогательного инструмента разработана пятибалльная система 

оценки степени нарушений функции печени (СНФП) (таблица 11).
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Таблица 11 - Балльная система оценки степени нарушения функции печени у детей 

Показатели 
Единицы 

измерения 

Отсутствие 

нарушений 

(снижение 

функции 

на 0-4%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Незначительные 

нарушения 

(снижение 

функции 

на 5-24%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Умеренные 

нарушения 

(снижение 

функции 

на 25-49%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Тяжёлые 

нарушения 

(снижение 

функции 

на 50-95%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Абсолютные 

нарушения 

(снижение 

функции 

на 95-100%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 

Глюкоза 

натощак 
ммоль/л ≥4,48 4 3,58-4,47 3 2,40-3,57 2 1,45-2,39 1 ≤1,44 0 

Лактат мЭкв/л ≤1,56 4 1,57-1,86 3 1,87-2,24 2 2,25-2,93 1 ≥2,94 0 

Альбумин г/л ≥42,3 4 37,1-42,2 3 31,9-37,0 2 26,7-31,8 1 ≤26,6 0 

Церулоплазмин мг/дл ≥20,0 4 16,7-19,9 3 13,3-16,6 2 10,0-13,2 1 ≤9,9 0 

Фибриноген г/л ≥3,04 4 2,50-3,03 3 1,98-2,49 2 1,45-1,97 1 ≤1,44 0 

Протромбин по 

Квику 
% ≥95,7 4 90,7-95,6 3 58,5-90,6 2 26,4-58,4 1 ≤26,3 0 

Трансферрин мг/дл ≥244 4 202-243 3 176-201 2 150-175 1 ≤149 0 

АЛТ МЕ/л ≤17,2 4 17,3-83,9 3 84,0-150,6 2 150,7-217,3 1 ≥217,4 0 

АСТ МЕ/л ≤28,6 4 28,7-112,3 3 112,4-196,0 2 196,1-279,7 1 ≥279,8 0 

Коэффициент де 

Ритиса 

АСТ/ 

АЛТ 
1,73-1,83 4 

1,31-1,72 

или 

1,84-2,27 

3 

0,88-1,30 

или 

2,28-2,73 

2 

0,09-0,87 

или 

2,74-3,57 

1 

≤0,08 

или 

≥3,58 

0 

Аммиак  

(ионы аммония) 
мЭкв/л ≤32,0 4 32,1-39,7 3 39,8-47,7 2 47,8-62,4 1 ≥62,5 0 

Мочевина ммоль/л ≥3,7 4 3,2-3,6 3 2,7-3,1 2 2,2-2,6 1 ≤2,1 0 

Билирубин 

общий 
мкмоль/л ≤14,0 4 14,1-76,5 3 76,6-139,9 2 140,0-201,9 1 ≥202 0 

Холестерин ммоль/л ≥4,0 4 3,3-3,9 3 2,7-3,2 2 2,0-2,6 1 ≤1,9 0 

Максимально возможное количество баллов 56 
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Уровень каждого биохимического показателя, соответствующий 

«отсутствию нарушений», оценивается в «4» балла, «незначительным 

нарушениям» - в «3» балла, «умеренно выраженным нарушениям» – в «2» 

балла, «тяжёлым нарушениям» – в «1» балл, «абсолютным изменениям» – в 

«0» баллов. Сумма баллов, набранных при оценке биохимических 

показателей, служит оценкой степени нарушения функции печени. При 

отсутствии нарушений функции печени (снижение функции на 0,0-4,0%) 

суммарное количество набранных баллов равно 54-56, при незначительных 

нарушениях (снижение функции на 5-24%) – 43-53 балла, при умеренных 

нарушениях (снижение функции на 25-49%) - 29-42 балла, при тяжелых 

нарушениях (снижение функции на 50-95%) - 3-28 баллов, при абсолютных 

нарушениях (снижение функции на 96-100%) - 0-2 балла. 

На основании разработанной балльной системы был проведен 

сравнительный анализ биохимических показателей, характеризующих 

функции печени пациентов с хроническими ее болезнями (см. табл. 5), 

которым не была показана трансплантация печени в соответствии со 

шкалами MELD и PELD, и больных, которым была проведена 

трансплантация печени (см. табл. 2). Результат исследования показал, что у 

пациентов, которым была проведена трансплантация печени, функция 

печени была снижена на 47,1±13,3%, а у детей, которым на момент 

проведения исследования трансплантация печени не была показана, 

функция печени была снижена на 31,8±15,0% (p<0,001) (рисунок 2).  

Анализ данных историй болезней 15 пациентов, умерших вследствие 

печеночной недостаточности (см. табл. 1), показал, что количество баллов 

по шкалам PELD или MELD у этой группы пациентов было 35 и более, а 

функция печени была снижена на 75,0±6,3% (минимально нарушена на 

65,0%, максимально нарушена на 82,9%) (p<0,001 в сравнении с 

пациентами, которым была проведена трансплантация печени), что может 

свидетельствовать о том, что снижение функции печени на 65,0% и более 
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является жизнеугрожающим и может служить критерием показаний к 

проведению срочной трансплантации печени у детей (см. рис. 2).  

 
Рисунок 2 - Снижение функции печени у детей с ее хроническими 

болезнями. * - p<0,001, ** - p<0,001. 

 

При наиболее оптимальном соотношении чувствительности и 

специфичности, составляющих соответственно 72,2% и 64,4%, пороговое 

значение стойкого снижения функции печени для определения показаний к 

трансплантации печени составило 40,0% и более. 

Проведение ROC-анализа балльной системы определения степени 

нарушения функции печени установил, что она обладает умеренной 

значимостью в определении показаний к проведению трансплантации 

печени у детей (AUC=0,776) (рисунок 3). 
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Рисунок 3 - Диагностическая значимость балльной системы оценки степени 

нарушения функции печени при определении показаний к проведению 

трансплантации печени у детей (ROC-анализ). 

3.2. Динамика степени нарушения функции печени у детей с 

аутоиммунным гепатитом, болезнью Вильсона и хроническим 

гепатитом С на фоне терапии 

С помощью разработанной балльной системы определения степени 

нарушения функции печени был проведен анализ выраженности нарушения 

функции печени у детей с АИГ, БВ и ХГС. Эти показатели оценивались 

также в динамике на фоне проводимой терапии. 

 

AUC=0,776 



50 

 

 

Из представленных в таблице 12 данных следует, что у пациентов с 

АИГ, которым трансплантация печени не проводилась, функция печени при 

первой госпитализации была снижена на 28,8±12,5%: в 48,0% случаев 

соответствовало незначительным нарушениям, в 44,0% случаев – 

умеренным нарушениям и в 8,0% случаев - тяжелым нарушениям (таблица 

13).  

 

Таблица 12 - Динамика выраженности нарушений функции печени у детей 

с аутоиммунным гепатитом на фоне терапии 

Аутоиммунный 

гепатит 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

Цирроза нет 21 21,9±8,9
1
 19 18,1±7,0 17 18,7±8,1 

Цирроз печени 33 33,3±12,6
1/2/3

 27 22,2±8,1
2
 25 18,9±10,1

3
 

Все пациенты 54 28,8±12,5
4/5

 46 20,6±7,9
4
 42 18,8±9,2

5
 

Примечание. 
1
 - р=0,001, 

2
 - р<0,001, 

3
 - р<0,001, 

4
 - р<0,001, 

5
 - р<0,001. 

 

При этом у детей с АИГ, не получавших иммуносупрессивную 

терапию на момент поступлении (n=36), функция печени была снижена на 

35,3±14,8% и в 21,1% случаев соответствовала тяжелым нарушениям, в 

47,3% – умеренным и в 31,6% – незначительным. 18 детей на момент первой 

госпитализации получали иммуносупрессивную терапию более 2-х недель, 

и снижение функции печени у них было на 26,5±10,7% (р=0,035), что, 

соответствовало тяжелым нарушениям в 6,7% случаев, умеренным – в 

33,3% случаев, незначительным – в 60,0% случаев (рисунок 4). 
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Таблица 13 – Динамика распространенности различных степеней 

нарушений функции печени при аутоиммунном гепатите, болезни Вильсона 

и хроническом гепатите С у детей на фоне терапии 

 

 
Рисунок 4 - Выраженность нарушений функции печени у детей с 

аутоиммунным гепатитом, получавших и не получавших 

иммуносупрессивную терапию на момент первой госпитализации.  

* - р=0,035. 

Вся 

группа 

ЦП 

(n=58)

ЦП нет 

(n=29)

Вся 

группа

ЦП 

(n=33)

ЦП нет 

(n=21)

Вся 

группа 

ЦП                  

(n=6)

ЦП нет 

(n=87)

0-4% (отсутствуют) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%

5-24% (незначительные) 3,4% 0,0% 5,4% 48,0% 33,3% 70,0% 75,0% 0,0% 85,7%

25-49% (умеренные) 66,3% 48,5% 76,8% 44,0% 53,3% 30,0% 25,0% 100,0% 14,3%

50-95% (тяжёлые) 30,3% 51,5% 17,8% 8,0% 13,2% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%

0-4% (отсутствуют) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 26,7% нет данных 23,1%

5-24% (незначительные) 12,5% 0,0% 20,0% 64,3% 61,5% 68,8% 66,7% нет данных 69,2%

25-49% (умеренные) 66,7% 66,7% 66,7% 35,7% 38,5% 31,2% 6,7% нет данных 7,7%

50-95% (тяжёлые) 20,8% 33,3% 13,3% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% нет данных 0,0%

0-4% (отсутствуют) 0,0% 0,0% 0,0% 2,6% 0,0% 6,7% 0,0% нет данных 0,0%

5-24% (незначительные) 13,3% 28,6% 0,0% 68,4% 69,6% 66,7% 100,0% нет данных 100,0%

25-49% (умеренные) 73,3% 42,9% 100,0% 21,1% 26,1% 13,3% 0,0% нет данных 0,0%

50-95% (тяжёлые) 13,3% 28,6% 0,0% 7,9% 4,3% 13,3% 0,0% нет данных 0,0%

Через 6 месяцев от начала терапии

Через 12 месяцев от начала терапии

Степень нарушения 

функции печени 

Первая госпитализация

Болезнь Вильсона (n=87) Аутоиммунный гепатит (n=54) Хронический гепатит С (n=93)

* 

(n=36) 

 

(n=18) 
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У детей с ЦП в исходе АИГ нарушения функции печени были более 

выражены, чем у детей без ЦП (р=0,001) (рисунок 5). 

 

Рисунок 5 – Снижение функции печени у детей с аутоиммунным гепатитом 

при первой госпитализации. * - р=0,001. 

 

В динамике через 6 и 12 месяцев от начала терапии определялось 

значимое улучшение функции печени у детей с ЦП (р<0,001 и р<0,001 

соответственно), в отличие от детей без ЦП (р=0,131 и р=0,304 

соответственно) (см. табл. 12): уменьшалась частота встречаемости тяжелых 

нарушений функции печени и увеличивалось число случаев незначительных 

нарушений (p<0,001) (см. табл. 13). 

Из данных, представленных в таблице 14, следует, что у детей с БВ, 

которым трансплантация печени не проводилась (не была показана), 

функция печени на момент первой госпитализации была снижена на 

41,3±12,9% и соответствовала незначительным нарушениям в 3,4%, 

умеренным нарушениям – в 66,3%, тяжелым нарушениям – в 30,3% случаев 

(см. табл. 13).  

* 

(n=21) 

 

(n=33) 
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Таблица 14 - Динамика выраженности нарушений функции печени у детей 

с болезнью Вильсона на фоне терапии 

Болезнь 

Вильсона 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

Цирроза нет 29 37,8±11,6
1/2

 27 36,3±10,1 24 31,5±7,9
1
 

Цирроз печени  58 48,1±12,9
2/3/4

 55 40,9±8,1
3
 51 35,4±8,8

4
 

Все пациенты 87 41,3±12,9
5
 82 38,0±9,6 75 33,3±8,4

5
 

Примечание. 
1
 – р=0,041, 

2
 - р<0,001, 

3
 - р<0,001, 

4
 - р<0,001, 

5
 - р<0,001. 

 

При этом у детей с ЦП в исходе БВ нарушения функции печени были 

более выражены, чем у детей без ЦП (р<0,001) (рисунок 6).   

 
Рисунок 6 – Снижение функции печени у детей с болезнью Вильсона при 

первой госпитализации. * - р<0,001 

 

В динамике через 6 и 12 месяцев от начала терапии отмечалось 

значимое улучшение функции печени у детей с ЦП (р<0,001 и р<0,001, 

* 

(n=29) 

 

(n=58) 
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соответственно), и через 12 месяцев - у детей без ЦП (р=0,041) (см. табл. 

14): уменьшалась частота встречаемости тяжелых нарушений функции 

печени и увеличивалось число случаев незначительных нарушений 

(p=0,017) (см. табл. 13). 

Из данных, представленных в таблице 15, следует, что у детей с ХГС 

функция печени на момент первой госпитализации была снижена на 

19,1±7,8%: в 75,0% случаев соответствовали незначительным нарушениям, 

в 25,0% случаев - умеренным нарушениям (см. табл. 13).  

 

Таблица 15 - Динамика выраженности нарушений функции печени у детей 

с хроническим гепатитом С на фоне терапии 

Хронический 

гепатит С 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

n 

Снижение 

функции 

печени, % 

Цирроза нет 87 17,0±7,7
*/**

 82 13,1±7,8
*
 75 17,3±5,9 

Цирроз печени  6 26,0±7,4
**

 нет данных нет данных 

Все пациенты 93 19,1±7,8
***

 82 13,1±7,8
***

 75 17,3±5,9 

Примечание. * - р=0,001, ** - р<0,001, *** - р<0,001. 

 

При этом у детей с ЦП в исходе ХГС снижение функции печени было 

более выражено, чем у детей без ЦП (р<0,001) (рисунок 7), и у всех 

пациентов соответствовало умеренным нарушениям (см. табл. 13).  

В динамике на фоне терапии через 6 месяцев функция печени у детей с 

ХГС без ЦП достоверно улучшались (р=0,001) (см. табл. 15). Отмечалось 

снижение частоты встречаемости умеренных нарушений функции печени и 

увеличения незначительных нарушений у детей с ХГС без ЦП (p=0,004) (см. 

табл. 13). 



55 

 

 
 

Рисунок 7 – Снижение функции печени у детей с хроническим гепатитом С 

на момент первой госпитализации. * - р<0,001 

 

У детей с ЦП в исходе ХГС анализ динамики нарушения функции не 

был проведен в связи с малым числом пациентов.  

Сравнительный анализ динамики частоты встречаемости различных 

степеней нарушения функции печени при АИГ, БВ и ХГС, проведенный с 

помощью разработанной балльной системы, показал следующее (рисунок 

8). Более значительно функция печени нарушена при БВ, когда в 96,6% 

случаев при первом поступлении ее снижение соответствует умеренной и 

тяжёлой степени, т.е. снижение функции печени на 25,0-95,0%, а при АИГ 

снижение функции на 25,0-95,0% при первой госпитализации было в 52,0% 

случаев (р<0,001). В динамике, через 12 месяцев от начала терапии, 

функция печени при АИГ была снижена на 25,0-95,0% (т.е. соответствовала 

умеренной и тяжелой степени) и на 0,0-24,0% (т.е. соответствовала 

незначительной степени или отсутствию нарушений) в 29,0% и в 71,0% 

* 

(n=87) 

 

(n=6) 
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случаев соответственно (р=0,037 в сравнении с первой госпитализацией), а 

при БВ – в 86,6% и 13,3% случаев соответственно (р=0,043 в сравнении с 

первой госпитализацией).  

 

 

Рисунок 8 - Сравнение динамики частоты встречаемости различных 

степеней нарушения функций печени при аутоиммунном гепатите, болезни 

Вильсона им хроническом гепатите С у детей. 

 

При ХГС в 75,0% случаев при первом поступлении функция печени 

была снижена на 0,0-24,0% и на 25,0-49,0% - только в 25,0% случаев, при 

этом в динамике у всех пациентов к окончанию терапии степень нарушения 

функции печени не превышала незначительной степени (р<0,001 в 

сравнении с первой госпитализацией).   

При анализе историй болезней 49 детей с ЦП в исходе БВ и АИГ, 

которым была проведена трансплантация печени (см. табл. 2), функция 

печени до проведения трансплантации была снижена на 47,2±13,6%, что в 
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51,2% случаев соответствовало тяжелым нарушениям, в 48,8% – умеренным 

нарушениям. Функция печени у детей с БВ и АИГ, которым трансплантация 

печени не проводилась, была снижена на 36,8±14,1% (р<0,001 в сравнении с 

показателями у детей, которым была проведена трансплантация печени) 

(рисунок 9). 

 
Рисунок 9 – Снижение функции печени у детей с аутоиммунным гепатитом 

и болезнью Вильсона, которым проведена трансплантация печени, и у детей 

с аутоиммунным гепатитом и болезнью Вильсона, которым трансплантация 

печени не была показана. * - р<0,001 

Заключение 

На основе анализа биохимических показателей крови, отражающих 

роль печени в обмене белков, жиров и углеводов, разработана балльная 

система определения степени нарушения функции печени у детей.  
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Сравнительный анализ выраженности нарушений функции печени при 

АИГ, БВ и ХГС доказал, что наиболее значимые нарушения функции 

отмечаются при ЦП независимо от того, в исходе каких заболеваний он 

развивается. Установлено, что выраженность нарушений функций печени 

более значима при БВ, чем при АИГ и ХГС, а также показано, что функция 

печени положительно изменяется на фоне проводимой терапии, что 

позволяет использовать разработанную систему определения степени 

нарушения функции печени в динамике на фоне лечения для оценки 

эффективности проводимой терапии.  

Статистический анализ позволил заключить, что показаниями к 

плановой трансплантации печени являются стойкое снижение ее функции 

на 40,0% и более. Стойкое нарушение функции печени на 65,0% и более 

расценивается как жизнеугрожающее и требует проведения срочной 

трансплантации печени. 

Таким образом, разработанная балльная система может быть 

объективным критерием оценки степени нарушения функции печени, 

контроля их изменений в динамике с оценкой эффективности проводимой 

терапии, быть критерием показаний к трансплантации печени, применяться 

для создания «модели пациента» при ХБП с последующей разработкой 

стандартов и протоколов оказания медицинской помощи, а также 

использоваться при проведении медико-социальной экспертизы детей для 

установления степени нарушения функции печени. 
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Глава 4. ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ НАРУШЕНИЯ 

СТРУКТУРЫ ПЕЧЕНИ И ВЫРАЖЕННОСТИ 

ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ДЕТЕЙ 

4.1. Разработка системы определения степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

При проведении многофакторного анализа, учитывающего уровень 

корреляционной связи, для выявления наиболее важных для определения 

показаний к проведению трансплантации печени у детей были выделены 10 

показателей, совокупность изменений которых может использоваться для 

оценки степени нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии (таблица 16): 

• Показатели, отражающие выраженность фиброза и наличие ЦП: оценка 

по шкале Metavir при фиброэластометрии, оценка по шкале Desmet при 

морфологическом исследовании печени. 

• Показатели, отражающие выраженность портальной гипертензии: 

диаметр стволов воротной и селезеночной вен, длина селезёнки, 

реканализация пупочной вены, ВРВП, асцит, гидроперикард, гидроторакс 

(см. табл. 16). 

Заболевания печени могут сопровождаться различными вариантами 

изменений показателей, используемых при оценке степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии, влияние 

сочетанности изменений которых нередко трудно учесть. С этой целью в 

качестве вспомогательного инструмента разработана балльная система 

оценки степени нарушений структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии (СНСП), в которой каждый из 10 выделенных при 

статистическом анализе показателей оценивался по пятибалльной шкале. 
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Таблица 16 - Показатели, характеризующие нарушение структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии, выделенные при статистическом 

анализе 

Показатель R* p 
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о
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Варикозное расширение вен пищевода, 

степень выраженности 
0,64 <0,001 

Увеличение длины селезенки, % 0,54 <0,001 

Увеличение диаметра воротной вены, % 0,50 <0,001 

Увеличение диаметра селезеночной вены, % 0,45 <0,001 

Реканализация пупочной вены, есть/нет 0,23 0,001 

Асцит, есть/нет 0,44 <0,001 

Гидроперикард, есть/нет 0,29 <0,001 

Гидроторакс, есть/нет 0,25 0,017 
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 Выраженность фиброза печени по данным 

морфологического исследования ткани 

печени 

0,24 0,004 

Выраженность фиброза по данным 

фиброэластометрии печени 
0,42 0,004 

Примечание. * – Корреляционная связь с проведением трансплантации 

печени у пациентов. 

 

При статистической обработке данных, частота определения асцита, 

гидроперикарда, гидроторакса, полученных при проведении КТ и МРТ 

гепатобилиарной системы, совпадала с данными, полученным при УЗИ. 

Однако, отсутствие в настоящее время общепринятых нормативов размера 

селезёнки, диаметра ствола воротной и селезеночной вен у детей в 

зависимости от их роста и веса по данным КТ и МРТ, не позволило 

использовать их при дальнейшем исследовании и, учитывая сложность и 

относительно высокую стоимость данных исследований, в бальную систему 

определения степени нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии включены не были.  

Для определения показателей, характеризующих «абсолютные 

нарушения» структуры печени и выраженности портальной гипертензии, из 



61 

 

61 пациента, которым была проведена трансплантация печени, была 

выделена группа из 26 пациентов (средний возраст 13,2±2,2 лет) - 11 

мальчиков (42,3%) и 15 девочек (57,7%), у которых степень нарушения 

функции печени, определяемая в соответствии с разработанной балльной 

системой, составляла 50,0% или более (58,0±4,2%), что, согласно МКФ, 

является тяжелым нарушением функции органа, а в соответствии с 

международными шкалами MELD и PELD [102, 115, 159], количество 

баллов у них было 20 и более, что свидетельствовало о неблагоприятном 

прогнозе выживаемости в течение трех месяцев. Учитывая необходимость 

срочной трансплантации, показатели инструментальных методов 

исследования этих пациентов расценивались как «абсолютные нарушения» 

и оценивались в «0» баллов.  

Значения показателей проведенных исследований, составляющие 

половину от значений, характеризующих «абсолютные нарушения», 

расценивались как «умеренные нарушения» и оценивались в «2» балла. 

Показатели, располагающиеся в диапазоне между показателями, 

характеризующими «отсутствие нарушений» и «умеренные нарушения», 

интерпретировались как «незначительные нарушения» и оценивались в «3» 

балла, в диапазоне между значениями, характеризующими «умеренные 

нарушения» и «абсолютные нарушения», расценивались как «тяжелые 

нарушения» и оценивались в «1» балл. Показатели, соответствующие 

возрастной норме или отклоняющиеся от нее не более чем на 4,0%, 

интерпретировались как «отсутствие нарушений» и оценивались в «4» 

балла. 

Баллы суммировались, а значение суммы набранных баллов 

использовалось для оценки степени нарушения структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии. Суммарное количество набранных 

баллов при отсутствии нарушений структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии (нарушение структуры на 0,0-4,0%) равно 38-40, 

при незначительных нарушениях (нарушение структуры на 5,0-24,0%) - 30-
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37 баллов, при умеренных нарушениях (нарушение структуры на 25,0-

49,0%) - 20-29 баллов, при тяжёлых нарушениях (нарушение структуры на 

50,0-95,0%) - 3-19 баллов, при абсолютных нарушениях (нарушение 

структуры на 96,0-100,0%) - 0-2 балла. 

4.1.1. Морфологические изменения ткани печени при 

аутоиммунном гепатите, болезни Вильсона и хроническом 

гепатите С 

На основании анализа данных морфологического исследования 

биоптатов печени установлено, что у детей с АИГ имелась выраженная 

воспалительная инфильтрация в портальной и перипортальной зонах 

(рисунок 10). 
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Рисунок 10 - Частота встречаемости и характеристика 

воспалительного инфильтрата, определяемого при 

морфологическом исследовании биоптатов печени у детей. 
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Во всех наблюдениях обнаруживался воспалительный инфильтрат, 

представленный лимфоцитами, в 45,0% наблюдениях - плазматическими 

клетками, в 35,0% - гистиоцитами. Признаки дегенерации гепатоцитов 

присутствовали в 31 наблюдении из 40 (77,5%). Жировая дистрофия 

встречалась в 12,5% случаях, ацидофильная дегенерация – в 7,5%, 

баллонная – в 17,5% (рисунок 11).  

 

 

 

 

Некроз гепатоцитов различной степени выраженности выявлялся в 29 

случаях из 40 (72,5%). Формирование «розеток» в перипортальной зоне 

определялось в 52,5% наблюдениях. ЦП (F4) выявлялся в 11 случаях из 40 

(27,5%) (таблица 17).  

7
8

%
 

1
3

%
 

0
8

%
 1

8
%

 

1
0

0
%

 

3
1

%
 

0
0

%
 

2
9

%
 

5
7

%
 

1
1

%
 

1
4

%
 

1
0

%
 

00%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Дистрофия гепатоцитов Жировая дистрофия Ацидофильная дистрофия Баллонная дистрофия 

Аутоиммунный гепатит (n=40) Болезнь Вильсона (n=45) Хронический гепатит С (n=86) 

Рисунок 11 - Частота встречаемости и тип дегенерации 

гепатоцитов, определяемой при морфологическом 

исследовании биоптатов печени. 
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В препаратах ткани печени пациентов с БВ воспалительный 

инфильтрат выявлялся в 82,2% случаях, представленный в 71,1% случае 

лимфоцитами, в 53,3% случаев - гистиоцитами (см. рис. 10). 

 

Таблица 17 - Частота встречаемости различной стадии фиброза и цирроза 

печени у детей с хроническими болезнями печени 

Фиброз 

Аутоиммунный 

гепатит 

(n=40) 

абс. (%) 

Болезнь 

Вильсона 

(n=45) 

абс. (%) 

Хронический 

гепатит С 

(n=86) 

абс. (%) 

Нет фиброза (F0) 0 2 (4,4%) 3 (3,4%) 

Минимальный фиброз 

(F1) 
3 (7,5%)

1
 10 (22,2%)

2
 49 (56,9%)

1/2
 

Нет фиброза + 

минимальный фиброз 
3 (7,5%)

3
 12 (26,7%)

3/4
 52 (60,5%)

4
 

Умеренный фиброз (F2) 8 (20,0%) 15 (33,3%) 27 (31,5%) 

Выраженный фиброз 

(F3) 
18 (45,0%)

5
 10 (22,2%)

5/6
 7 (8,2%)

6
 

Цирроз (F4) 11 (27,5%) 8 (18,6%)
7
 0

7
 

Выраженный фиброз + 

цирроз 
29 (72,5%)

8
 18 (40,0%)

8/9
 7 (8,2%)

9
 

Примечание: 
1
 - р<0,001, 

2
 - р<0,001, 

3
 – р=0,042, 

4
 - р<0,001, 

5
 – р=0,046, 

6
 – 

р=0,046,
 7
 - р<0,001, 

8
 – р=0,005, 

9
 - р<0,001. 

 

Признаки дегенерации гепатоцитов присутствовали в 100,0% случаев. 

Жировая дистрофия встречалась в 31,1%, баллонная – в 28,9% случаев (см. 

рис. 11). В 36 наблюдениях из 45 (80,0%) определялась вакуолизация 

цитоплазмы. Некроз гепатоцитов различной степени выраженности 

выявлялся в 21 случае из 45 (46,7%). ЦП (F4) определялся в 8 препаратах из 

45 (18,6%) (см. табл. 17).  

Анализ морфологических изменений ткани печени при ХГС показал, 

что дегенерация гепатоцитов присутствовала в 49 случаях из 86 (57,0%). 

Жировая дистрофия встречалась в 10,5%, ацидофильная – в 14,0%, 

баллонная – в 9,5% случаях (см. рис. 11). Воспалительный инфильтрат 
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выявлялся в 85 из 86 (98,8%) препаратов. Отмечалось расширение 

перипортальных трактов за счет воспалительного инфильтрата, 

представленного лимфоцитами в 83,7%, гистиоцитами - в 55,8% (см. рис. 

10). Некроз гепатоцитов различной степени выраженности обнаруживался в 

19 наблюдениях из 86 (22,1%). При ХГС выраженный фиброз (F3) печени 

встречался в 8,2% случаях, ЦП (F4) не встречался ни в одном случае (см. 

табл. 17). 

Была проведена в сравнительном аспекте оценка выраженности ИГА 

по Knodell при АИГ, БВ и ХГС (таблица 18). 

 

Таблица 18 – Характеристика гистологической активности в зависимости 

от этиологии хронических болезней печени 

Гистологическая 

активность 

Аутоиммунный 

гепатит 

(n=40) 

абс. (%) 

Болезнь 

Вильсона 

(n=45) 

абс. (%) 

Хронический 

гепатит С 

(n=86) 

абс. (%) 

Минимальная 

активность 
10 (25,0%)

1
 21 (46,6%) 56 (65,1%)

1
 

Низкая активность 11 (27,5%) 20 (44,4%) 27 (31,4%) 

Минимальная + низкая 

активность 
21 (52,5%)

2
 41 (91,1%)

2
 83 (96,5%) 

Умеренная активность 13 (32,5%)
3
 3 (6,7%)

3
 3 (3,5%) 

Высокая активность 6 (15,0%) 1 (2,3%) 0 

Умеренная + высокая 

активность 
21 (47,5%)

4
 4 (8,9%)

4
 3 (3,5%) 

Примечание: 
1
 - р<0,001, 

2
 - р<0,001, 

3
 – р=0,006, 

4
 - р<0,001. 

 

Установлено, что в среднем ИГА был достоверно выше при АИГ 

(8,5±4,2 балла), чем при ХГС (3,1±2,1 балла; р<0,001 в сравнении с АИГ) и 

БВ (4,1±2,7 балла; р<0,001 в сравнении с АИГ). При этом у детей с АИГ, не 

получавших иммуносупрессивную терапию на момент проведения биопсии 

печени, ИГА составлял 10,7±4,3 балла, а у детей, получавших 
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иммуносупрессивную терапию более 2-х недель был достоверно ниже и 

составлял 6,9±3,4 балла (р=0,031) (рисунок 12).  

 

 

Рисунок 12 - Индекс гистологической активности у детей с аутоиммунным 

гепатитом получавших и не получавших иммуносупрессивную терапию на 

момент первой госпитализации. * - р=0,031 

 

Фиброз печени был более выражен при АИГ, чем при ХГС (р<0,001) и 

БВ (р<0,001) (см. табл. 17). 

Минимальный фиброз печени или его отсутствие чаще 

обнаруживались при ХГС в сравнении с БВ (26,7% случаев, р<0,001) и АИГ 

(7,5% случаев, р<0,001) и составлял 60,5% наблюдений (рисунок 13). 

Выраженный фиброз и ЦП чаще встречался при АИГ в сравнении с БВ 

(40,0% случаев, р=0,005) и ХГС (8,2% случаев, р<0,001) и составлял 72,5% 

наблюдений. 

* 

(n=36) 

 

(n=18) 
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Рисунок 13 - Частота встречаемости различной степени гистологической 

активности (СГА) и фиброза печени при аутоиммунном гепатите, болезни 

Вильсона и хроническом гепатите С у детей. 

 

Таким образом, при определении степени нарушения структуры 

печени по данным морфологического исследования можно определить 

выраженность фиброза с оценкой его по 5-ти балльной шкале от «4» при 

отсутствии фиброза, до «0» - при ЦП.  

4.1.2. Выраженность фиброза печени по данным 

фиброэластометрии при аутоиммунном гепатите, болезни 

Вильсона и хроническом гепатите С 

На основании сравнительного анализа данных фиброэластометрии 

печени при различных ее болезнях установлено, что у детей с АИГ ЦП (F4) 
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выявлялся в 15 случаях из 22 (68,2%). При БВ ЦП (F4) определялся в 8 

наблюдениях из 32 (25,0%). При ХГС ЦП (F4)  встречался в 4 случаях из 70 

(5,7%) (таблица 19). 

 

Таблица 19 - Частота встречаемости различной стадии фиброза печени и 

цирроза по данным фиброэластометрии печени у детей при ее хронических 

болезнях 

Фиброз 

Аутоиммунный 

гепатит 

(n=22) 

абс. (%) 

Болезнь 

Вильсона 

(n=32) 

абс. (%) 

Хронический 

гепатит С 

(n=70) 

абс. (%) 

Нет фиброза (F0) 1 (4,5%)1 7 (21,9%)2 39 (55,7%)1/2 

Минимальный фиброз 

(F1) 
0 (0,0%)3 7 (21,9%) 19 (27,1%)3 

Нет фиброза + 

минимальный фиброз 
1 (4,5%)4/5 14 (43,8%)4/6 58 (82,9%)5/6 

Умеренный фиброз (F2) 3 (13,6%) 4 (12,5%) 7 (10,0%) 

Выраженный фиброз 

(F3) 
3 (13,6%) 6 (18,7%)7 1 (1,4%)7 

Цирроз (F4) 15 (68,3%)8 8 (25,0%)8/9 4 (5,7%)9 

Выраженный фиброз + 

цирроз 
18 (81,9%)10 14 (43,8%)10/11 5 (7,1%)11 

Примечание: 
1
 - р<0,001, 

2
 – р=0,003, 

3
 – р=0,015, 

4
 – р=0,004, 

5
 – р<0,001, 

6
 – 

р<0,001,
 7
 – р=0,005, 

8
 – р=0,004, 

9
 – р=0,013, 

10
 – р=0,012, 

11
 – р<0,001. 

 

Выраженный фиброз и ЦП по данным фиброэластометрии, как и по 

данным морфологического исследования, при АИГ выявлялся значительно 

чаще, чем при БВ (81,8% против 43,8%, р=0,012) и ХГС (81,8% против 

7,1%, р<0,001) (рисунок 14). Минимальный фиброз или его отсутствие 

значительно чаще обнаруживался при ХГС по сравнению с АИГ и БВ 

(82,9% против 4,5% при АИГ - р<0,001 и 43,8% при БВ; р<0,001). 
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Рисунок 14 - Частота встречаемости различной выраженности фиброза 

печени по данным ультразвуковой фиброэластометрии при аутоиммунном 

гепатите, болезни Вильсона и хроническом гепатите С у детей. 

 

Сопоставление данных фиброэластометрии с данными 

морфологического исследования ткани печени показало, что фиброзу печени 

F0 по шкале Desmet соответствуют показатели 7,2±1,7 kPa (F0-F2) по шкале 

Metavir, фиброзу F1 по шкале Desmet - 5,8±1,8 kPa (F0-F2) по шкале Metavir, 

фиброзу F2 по шкале Desmet - 6,1±2,6 kPa (F0-F2) по шкале Metavir. Фиброзу 

F3 по шкале Desmet соответствуют показатели 12,5±4,0 kPa (F2-F4) по шкале 

Metavir (р<0,001 в сравнении с выраженностью фиброза по данным 

фиброэластометрии печени при F2 по шкале Desmet), фиброзу F4 по шкале 

Desmet – 18,5±6,2 kPa (F3-F4) по шкале Metavir (р=0,005 в сравнении с 

выраженностью фиброза по данным фиброэластометрии печени при F3 по 

шкале Desmet). 
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Таким образом, показатели фиброэластометрии, свидетельствующие о 

наличии фиброза печени F3 и F4, соответствуют данным морфологического 

исследования. Показатели, свидетельствующие об отсутствии фиброза, 

минимальной или умеренной выраженности фиброза печени (F0-F2), 

полученные при фиброэластометрии, не всегда соответствуют данным 

морфологического исследования ткани печени.  

На основании представленных результатов исследования можно 

заключить, что при оценке степени нарушения структуры печени для 

определения выраженности фиброза необходимо использовать показатели 

как фиброэластометрии, так и морфологического исследования. При этом 

выраженность фиброза оценивается по пятибалльной шкале (от «4» баллов 

при отсутствии фиброза, до «0» - при ЦП). 

4.1.3. Определение выраженности портальной гипертензии 

при хронических болезнях печени у детей 

Портальная гипертензия сопровождается спленомегалией, 

увеличением диаметра ствола воротной вены и селезеночной вены, ВРВП. 

Эти показатели оценивались у наблюдаемых пациентов. 

С помощью сравнительного анализа степени выраженности и 

распространенности ВРВП у пациентов, которым была проведена 

трансплантация печени и у пациентов, которым трансплантация печени не 

была показана, установлена достоверная разница в частоте встречаемости 

ВРВП 2 степени (p<0,001). ВРВП 3 и 4 степени у пациентов без показаний к 

трансплантации печени не встречались ни в одном случае (таблица 20). 

Таким образом, при определении выраженности портальной 

гипертензии по данным ФЭГДС устанавливается степень ВРВП с оценкой 

его по 5-ти балльной шкале от «4» при отсутствии ВРВП, до «0» - при ЦП.  
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При анализе результатов исследований 26 детей, показатели 

диагностических исследований которых расценивались как «абсолютные 

нарушения», увеличение длины селезенки составило 128,3±11,8% от 

верхней границы нормы, диаметра ствола воротной вены – 142,9±21,4% от 

верхней границы нормы, диаметра ствола селезеночной вены – 182,7±39,7% 

от максимально допустимых показателей (см. табл. 21). 

 

Таблица 20 – Частота встречаемости различных степеней выраженности 

варикозного расширения вен пищевода у больных, которым была проведена 

трансплантация и печени и у пациентов, которым трансплантация печени не 

была показана 

Степень 

ВРВП 

Трансплантация печени 

не была показана (n=234) 

Проведена трансплантация 

печени (n=61) 
р 

нет 86,3% 26,2% <0,001 

1 степень 10,7% 19,7% 0,095 

2 степень 2,6% 27,9% <0,001 

3 степень 0,0% 16,4% <0,001 

4 степень 0,0% 8,3% <0,001 

Примечание: ВРВП – варикозное расширение вен пищевода 

 

Асцит в этой группе больных встречался у 16 пациентов (61,5%), 

гидроперикард – у 12 (46,2%), гидроторакс - у 7 (26,9%), реканализация 

пупочной вены - у 6 (23,1%) пациентов. ВРВП 1 степени выявлялось у 8 

(30,8%) пациентов, 2 степени – у 10 (38,5%), 3 степени – у 3 (11,5%). У 5 

пациентов (19,2%) ВРВП не было. Эти показатели были расценены как 

«абсолютные нарушения». Значения показателей длины селезёнки, 

диаметра ствола воротной вены и диаметра ствола селезеночной вены, 

составляющие половину от значений, характеризующих «абсолютные 

нарушения», расценивались как «умеренные нарушения» и оценивались в 

«2» балла. Показатели, располагающиеся в диапазоне между показателями, 

характеризующими «отсутствие нарушений» и «умеренные нарушения», 
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интерпретировались как «незначительные нарушения» и оценивались в «3» 

балла, а в диапазоне между значениями, характеризующими «умеренные 

нарушения» и «абсолютные нарушения», расценивались как «тяжелые 

нарушения» и оценивались в «1» балл. Таким образом, при определении 

выраженности портальной гипертензии по данным УЗИ можно определить 

степень увеличения длины селезенки, диаметра ствола воротной вены и 

диаметра ствола селезёночной вены с оценкой их по пятибалльной шкале от 

«4» при отсутствии нарушений до «0» при абсолютных нарушениях 

(таблица 21). 

При оценке степени нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии такие показатели, как отсутствие реканализации 

пупочной вены, асцита, гидроторакса и гидроперикарда, оценивались в «4» 

балла, а их наличие - в «0» баллов, т.к. эти параметры независимо от 

степени их выраженности встречались лишь у пациентов, имеющих 20 и 

более баллов по шкале MELD или РELD и нарушение функции печени 

50,0% и более.   

При наиболее оптимальном соотношении чувствительности и 

специфичности, составляющих соответственно 72,2% и 94,4%, пороговое 

значение степени нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии было 40,0% и более. Проведение ROC-анализа балльной 

системы определения степени нарушения структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии на момент первой госпитализации 

295 пациентов с различными ХБП, включающее детей, которым в 

последствии была проведена плановая трансплантация печени (n=61) (см. 

табл. 2) показало, что она обладает высокой значимостью в определении 

показаний к проведению трансплантации печени (AUC=0,927) (рисунок 15).   

На основании разработанной балльной системы был проведен анализ 

данных исследований 26 детей, у которых MELD/PELD было 20 баллов и 

более, а функция печени была снижена на 50,0% и более.  
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Таблица 21 -  Балльная система оценки степени нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии 

Показатели 

Отсутствие 

нарушений 

(нарушение 

структуры на 

0-4%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Незначительные 

нарушения 

(нарушение 

структуры на  

5-24%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Умеренные 

нарушения 

(нарушение 

структуры 

на 25-49%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Тяжёлые 

нарушения 

(нарушение 

структуры на 

50-95%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 Абсолютные 

нарушения 

(нарушение 

структуры 

на 96-100%) 

Б
А

Л
Л

Ы
 

Диаметр воротной вены, % от 

максимально допустимой нормы 
≤101,8 4 101,9-111,2 3 111,3-122,4 2 122,5-142,8 1 ≥142,9 0 

Диаметр селезёночной вены, % от 

максимально допустимой нормы 
≤105,6 4 105,7-121,7 3 121,8-145,4 2 145,5-182,6 1 ≥182,7 0 

Размер селезёнки (длина), % от 

максимально допустимой нормы 
≤101,2 4 101,3-107,3 3 107,4-114,8 2 114,9-128,2 1 ≥128,3 0 

Варикозное расширение вен 

пищевода, степень выраженности 
0 4 1 3 2 2 3 1 4 0 

Выраженность фиброза печени 

(морфологические данные), баллы 

по шкале Desmet 

0 4 1 3 2 2 3 1 4 0 

Выраженность фиброза печени 

(фиброэластометрия), баллы по 

шкале Metavir 

0 4 1 3 2 2 3 1 4 0 

Реканализация пупочной вены нет 4  есть 0 

Асцит нет 4  есть 0 

Гидроторакс нет 4  есть 0 

Гидроперикард нет 4  есть 0 

Максимально возможное количество баллов 40 
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Рисунок 15 - Диагностическая значимость балльной системы оценки степени 

нарушения структуры печени и выраженности портальной гипертензии в 

определении показаний к проведению трансплантации печени у детей  

(ROC-анализ). 

 

Было установлено, что структура печени и выраженность портальной 

гипертензии у них была нарушена на 43,8±15,1% (минимально нарушена на 

22,5%, максимально нарушена на 60,0%). Следовательно, учитывая 

максимальное отклонение показателя при условии срочности проведения 

трансплантации печени у детей согласно шкалам MELD и PELD, нарушение 

структуры на 60,0% и более можно считать критерием проведения срочной 

трансплантации печени у детей. 

AUC=0,927 
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4.2. Динамика степени нарушения структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии у детей с 

аутоиммунным гепатитом, болезнью Вильсона и хроническим 

гепатитом С на фоне терапии 

С помощью разработанной балльной системы был проведен анализ 

степени нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии у детей с АИГ, БВ и ХГС. Эти показатели также оценивались в 

динамике на фоне проводимой терапии. 

Из представленных в таблице 22 данных следует, что у детей с АИГ, 

которым трансплантация печени не была показана, структура печени и 

выраженность портальной гипертензии на момент первой госпитализации 

были нарушены на 20,4±9,2%, и соответствовали тяжелым нарушениям в 

2,0% случаев, умеренным – в 29,4%, незначительным – в 66,6%, нарушения 

отсутствовали в 2,0% случаев (таблица 23).  

 

Таблица 22 - Динамика нарушений структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии у детей с аутоиммунным гепатитом 

Аутоиммунный 

гепатит 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 
Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 

Цирроза нет 21 13,2±2,5
1/2/3

 19 11,0±2,3
1
 17 9,8±1,8

2
 

Цирроз печени 33 24,8±8,3
3/4/5

 27 16,9±6,9
4
 25 15,6±5,3

5
 

Все пациенты 54 20,4±9,2
6/7

 46 15,1±5,0
6
 42 13,4±5,2

7
 

Примечание. 
1
 – р=0,019, 

2
 – р=0,001, 

3
 - р<0,001, 

4
 - р<0,001, 

5
 - р<0,001, 

6
 – 

р=0,001, 
7
 - р<0,001. 
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Таблица 23 – Динамика распространенности различных степеней нарушений 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии при 

аутоиммунном гепатите, болезни Вильсона и хроническом гепатите С 

 

 

 

При этом у детей с ЦП в исходе АИГ нарушение структуры было более 

выражено, чем у детей без ЦП (р<0,001) (рисунок 16), и соответствовали 

тяжелым нарушениям в 3,0% случаев, умеренным нарушениям - в 45,5% и 

незначительным нарушениям - в 51,5% случаев (см. табл. 23). 

В динамике через 6 и 12 месяцев от начала терапии преобладали уже 

незначительные нарушения (90,0% и 92,9% случаев соответственно). При 

этом улучшение структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

отмечалось преимущественно у детей с ЦП (р<0,001 и р<0,001, 

соответственно) (см. табл. 22).  

 

Вся 

группа 

ЦП 

(n=58)

ЦП нет 

(n=29)
Вся группа

ЦП 

(n=33)

ЦП нет 

(n=21)

Вся 

группа 
ЦП (n=6)

ЦП нет 

(n=87)

0-4% (отсутствуют) 2,2% 0,0% 3,4% 2,0% 0,0% 5,3% 9,6% 0,0% 10,4%

5-24% (незначительные) 68,9% 18,2% 96,6% 66,6% 51,5% 89,4% 89,0% 83,3% 89,6%

25-49% (умеренные) 27,7% 77,8% 0,0% 29,4% 45,5% 5,3% 1,4% 16,7% 0,0%

50-95% (тяжёлые) 1,2% 4,0% 0,0% 2,0% 3,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%

0-4% (отсутствуют) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 18,8% нет данных 21,4%

5-24% (незначительные) 80,0% 50,0% 100,0% 90,0% 85,2% 100,0% 75,0% нет данных 78,6%

25-49% (умеренные) 20,0% 50,0% 0,0% 7,5% 11,1% 0,0% 6,2% нет данных 0,0%

50-95% (тяжёлые) 0,0% 0,0% 0,0% 2,5% 3,7% 0,0% 0,0% нет данных 0,0%

0-4% (отсутствуют) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 33,3% нет данных 37,5%

5-24% (незначительные) 82,1% 63,2% 100,0% 92,6% 88,2% 100,0% 66,7% нет данных 62,5%

25-49% (умеренные) 17,9% 36,8% 0,0% 7,1% 11,8% 0,0% 0,0% нет данных 0,0%

50-95% (тяжёлые) 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% нет данных 0,0%

Через 12 месяцев от начала терапии

Степень нарушения 

структуры печени и 

выраженность 

портальной 

гипертензии

Первая госпитализация

Хронический гепатит С 

(n=93)

Болезнь Вильсона 

(n=87)
Аутоиммунный гепатит (n=54)

Через 6 месяцев от начала терапии
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Рисунок 16 – Нарушение структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии у детей с аутоиммунным гепатитом при первой госпитализации. 

* - р<0,001. 

 

Из данных, представленных в таблице 24, следует, что у детей с БВ, 

которым трансплантация печени не была показана, структура печени и 

выраженность портальной гипертензии при первой госпитализации были 

нарушены на 25,0±8,1%, и в 1,2% случаев соответствовали тяжелым 

нарушениям, в 27,7% – умеренным, в 68,9% - незначительным, в 2,2% 

случаев нарушения отсутствовали (см. табл. 23). При этом у детей с ЦП в 

исходе БВ нарушения структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии были более выражены, чем у детей без ЦП (р<0,001) (рисунок 

17), и соответствовали тяжелым нарушениям в 4,0% случаев, умеренным 

нарушениям - в 77,8% и незначительным нарушениям - в 18,2% случаев (см. 

табл. 23). 
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Таблица 24 - Динамика нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии у детей с болезнью Вильсона 

Болезнь 

Вильсона 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 
Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 

Цирроза нет 29 10,5±4,0
1
 27 10,5±2,0 24 10,0±1,5 

Цирроз печени 58 32,7±9,2
1/2

 55 26,2±9,7
2/3

 51 18,8±6,1
3
 

Все пациенты 87 25,0±8,1
4/5

 82 15,7±9,3
4
 75 14,2±6,1

5
 

Примечание. 
1
 - р<0,001, 

2
 - р<0,001, 

3
 - р<0,001, 

4
 - р<0,001, 

5
 - р<0,001. 

 

 
Рисунок 17 – Нарушение структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии у детей с болезнью Вильсона при первой госпитализации. 

 * - р<0,001. 

 

В динамике через 6 и 12 месяцев от начала терапии преобладали уже 

незначительные нарушения (80,0% и 82,1% случаев соответственно). При 

этом улучшение структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

* 

(n=29) 
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отмечались преимущественно у детей с ЦП (р<0,001 и р<0,001, 

соответственно) (см. табл. 24).  

У детей с ХГС структура печени и выраженность портальной 

гипертензии на момент первой госпитализации были нарушены на 6,8±4,4% 

(таблица 25), что в 1,4% случаев соответствовало умеренным нарушениям, в 

89,0% - незначительным, в 9,6% случаев нарушения отсутствовали (см. табл. 

23).  

Таблица 25 - Динамика нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии  у детей с хроническим гепатитом С 

Хронический 

гепатит С 

Первая 

госпитализация 
Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

n 
Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 
n 

Нарушение 

структуры, % 

Цирроза нет 87 5,7±2,2
*
 82 4,8±1,5 75 5,6±3,2 

Цирроз печени 6 19,2±14,1
*
 нет данных нет данных 

Все пациенты 93 6,8±4,4 82 4,8±1,5 75 5,6±3,2 

Примечание. 
*
 - р<0,001. 

 

При этом у детей с ЦП в исходе ХГС нарушение структуры печени было 

более выражено, чем у детей без ЦП (р<0,001) (см. табл. 25), и 

соответствовало незначительным и умеренным нарушениям (83,3% и 16,7% 

случаев соответственно) (см. табл. 23).  

В динамике на фоне терапии через 6 и 12 месяцев степень нарушения 

структуры печени и выраженность портальной гипертензии существенно не 

менялась у детей без ЦП. Анализ динамики изменений нарушений структуры 

печени и выраженности портальной гипертензии у детей с ЦП в исходе ХГС 

не был проведен в связи с малым числом пациентов.  

При анализе историй болезней 49 пациентов с ЦП в исходе БВ и АИГ, 

которым была проведена трансплантация печени (см. табл. 2), структура 

печени и выраженность портальной гипертензии были нарушены на 

45,2±11,2%, и в 34,9% случаев соответствовало тяжелым нарушениям, в 
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58,1% - умеренным, в 7,0% - незначительным. У детей с БВ и АИГ, которым 

трансплантация печени не была показана, структура печени и выраженность 

портальной гипертензии были нарушены на 18,7±11,1% (р<0,001 в сравнении 

с показателями у детей, которым проводилась трансплантация печени) 

(Рисунок 18).  

 

 
Рисунок 18 – Нарушение структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии у детей в зависимости от наличия показаний к трансплантации 

печени. * - р<0,001. 

 

Сравнительный анализ динамики частоты встречаемости различных 

степеней нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии при АИГ, БВ и ХГС, проведенный с помощью разработанной 

балльной системы, показал следующее (рисунок 19). Более значительно 

структура печени была нарушена при АИГ и БВ, когда соответственно в 

31,4% и 28,9% случаев при первом поступлении их снижение 

соответствовало умеренной и тяжелой степени (т.е. нарушение структуры 
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печени на 25,0-95,0%) против 1,4% случаев при ХГС (р<0,001 в сравнении с 

БВ). В динамике, через 6 и 12 месяцев от начала терапии, структура печени и 

выраженность портальной гипертензии при АИГ были нарушены на 25,0-

95,0% (т.е. степень нарушений соответствовала умеренной и тяжелой 

степени) в 10,0% и 7,1% случаев соответственно (р=0,025 и р=0,008 в 

сравнении с первой госпитализацией), а на 0,0-24,0% (т.е. степень нарушений 

соответствовала незначительной или их отсутствию) в 90,0% и 92,9% случаев 

соответственно. 

 

 

Рисунок 19 - Сравнение динамики частоты встречаемости различных 

степеней нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии при аутоиммунном гепатите, болезни Вильсона и хроническом 

гепатите С у детей. 
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При БВ структура печени и выраженность портальной гипертензии 

через 6 и 12 месяцев от начала терапии были нарушены на 25,0-95,0% (т.е. 

степень нарушения соответствовала умеренной и тяжелой степени) в 20,0% и 

17,9% случаев соответственно, а на 0,0-24,0% (т.е. степень нарушений 

соответствовала незначительной или их отсутствию) в 80,0% и 82,1% случаев 

соответственно. Структура печени и выраженность портальной гипертензии 

через 6 месяцев от начала терапии при ХГС были нарушены на 25,0-95,0% 

(т.е. нарушения соответствовали умеренной и тяжелой степени) в 6,2% 

случаев, а через 12 месяцев лечения – не встречались ни в одном случае, а на 

0,0-24,0% (т.е. степень нарушений соответствовала незначительной или их 

отсутствию) в 93,8% и 100,0% случаев соответственно. 

 

Заключение 

 

На основании статистического анализа выделены 10 показателей, 

отражающих степень нарушения структуры печени и выраженность 

портальной гипертензии: оценка по шкале Metavir при фиброэластометрии, 

оценка по шкале Desmet при морфологическом исследовании печени, 

диаметр воротной вены, диаметр селезёночной вены, длина селезенки, 

наличие реканализации пупочной вены, асцита, гидроперикарда, 

гидроторакса, степень ВРВП. Каждый показатель оценивается по 

пятибалльной шкале с последующим суммированием баллов. Суммарная 

цифра баллов и процент их уменьшения служит оценкой степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии. 

У детей с БВ и АИГ степень нарушения структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии на момент первой госпитализации 

преимущественно соответствовала умеренным и незначительным 

нарушениям. У детей с ХГС степень нарушения структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии на момент первой госпитализации 
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соответствовала незначительным нарушениям. Степень нарушения 

структуры печени и выраженность портальной гипертензии наиболее 

значима при ЦП, независимо от того, в исходе каких заболеваний он 

развивается. Продемонстрирован пример использования балльной шкалы для 

оценки эффективности терапии. 

Воспалительный инфильтрат в ткани печени определялся 

приблизительно с одинаковой частотой при АИГ и ХГС. При БВ 

воспалительный инфильтрат встречается реже (р=0,001 в сравнении с ХГС и 

р=0,015 в сравнении с АИГ). Дегенеративные изменения гепатоцитов 

наиболее часто встречаются при БВ. При БВ не выявлялась ацидофильная 

дистрофия гепатоцитов, отмечающаяся при АИГ и ХГС. При АИГ дистрофия 

гепатоцитов встречалась значительно реже (p=0,005 в сравнении с БВ), и ещё 

реже – при ХГС (p=0,043 в сравнении с АИГ). Умеренный и высокий ИГА 

значительно чаще определялся при АИГ, чем при БВ (p<0,001 в сравнении с 

АИГ) и ХГС (p<0,001 в сравнении с БВ), при которых обнаруживалась 

преимущественно минимальная и низкая степень гистологической 

активности патологического процесса. Минимальный фиброз или его 

отсутствие встречался преимущественно при ХГС, значительно реже при БВ 

(p<0,001 в сравнении с ХГС) и не встречался при АИГ (p=0,042 в сравнении с 

БВ), когда наиболее часто обнаруживался выраженный фиброз (F3) и ЦП 

(F4), значительно реже определявшийся при БВ и в единичных случаях – при 

ХГС.  

Статистический анализ позволил заключить, что показаниями к 

плановой трансплантации печени являются стойкое нарушение структуры 

печени и выраженности портальной гипертензии на 40,0% и более. 

Нарушение структуры на 60,0% и более расценивается как 

жизнеугрожающее и требует проведения срочной трансплантации печени. 

Таким образом, разработанная балльная система может быть 

объективным критерием оценки степени нарушения структуры печени и 
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выраженности портальной гипертензии, наблюдения их изменений в 

динамике с оценкой эффективности проводимой терапии, быть критерием 

показаний к трансплантации печени, применяться для создания «модели 

пациента» при ХБП с последующей разработкой стандартов и протоколов 

оказания медицинской помощи, а также использоваться при проведении 

медико-социальной экспертизы детей для установления степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии.  
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Глава 5. ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ СТРУКТУРЫ ПЕЧЕНИ 

НА НАРУШЕНИЕ ЕЕ ФУНКЦИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 

БОЛЕЗНЯХ ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ 

5.1. Морфологические изменения ткани печени и их влияние на 

нарушение ее функции 

Сравнительный анализ данных морфологического исследования ткани 

печени и степени нарушения ее функции показал следующее. Нарушения 

функции печени более выражены при фиброзе F3-F4 балла по шкале Desmet 

по сравнению с фиброзом F0-F1 (р=0,033) (рисунок 20).  

 
Рисунок 20 - Нарушение функции печени у детей с различными 

заболеваниями в зависимости от стадии фиброза по данным 

морфологического исследования. * - р=0,033. 
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При этом функция печени была снижена на 38,0±13,6%, и в 33,3% 

случаев соответствовала тяжелым нарушениям, в 53,4% случаев - умеренным 

и в 13,3% случаев - незначительным. У пациентов, по данным 

морфологического исследования которых фиброз был 0-1 балл по шкале 

Desmet, функция печени была снижена на 28,7±10,0% (р=0,033), и в 10,0% 

случаев соответствовала тяжелым нарушениям, в 70,0% - умеренным и 20,0% 

случаев - незначительным.  

Корреляционный анализ степени нарушения функции печени и стадии 

фиброза по Desmet у детей с АИГ, БВ и ХГС установил значимую 

взаимосвязь между этими показателями (R=0,561, р<0,001) (таблица 26). 

 

Таблица 26 - Взаимосвязь степени нарушения функции печени и стадии 

фиброза при ее хронических болезнях у детей 

Заболевание Стадия фиброза 

АИГ (n=40) R=0,487, р=0,018 

БВ (n=45) R=0,602, р<0,001 

ХГС (n=86) R=0,251, р=0,118 

АИГ, БВ, ХГС (n=171) R=0,561, р<0,001 

Примечание. АИГ – аутоиммунный гепатит, БВ – болезнь Вильсона, ХГС – 

хронический гепатит С, R – коэффициент корреляции, p – уровень 

значимости. 

 

Корреляционный анализ степени нарушения функции печени и ИГА по 

данным морфологического исследования у детей с АИГ, БВ и ХГС показал 

слабую взаимосвязь между этими показателями (R=0,320, р<0,001) (таблица 

27). 

При проведении корреляционного анализа каждого биохимического 

показателя, входящего в балльную систему определения степени нарушения 

функции печени, и ИГА установлено, что наиболее высокой корреляционной 

связью обладают уровень АСТ: умеренная взаимосвязь АСТ и ИГА (R=0,574, 

р<0,001); имеется слабая взаимосвязь с ИГА уровня АЛТ (R=0,452, р<0,001), 
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уровня альбумина (R=-0,223, р=0,020) и уровня протромбина (R=-0,251, 

р=0,009) (Таблица 28-29).  

 

Таблица 27 - Взаимосвязь индекса гистологической активности и степени 

нарушения функции печени при ее хронических болезнях у детей 

 

Заболевание Индекс гистологической активности 

АИГ (n=40) R=0,501, р=0,015 

БВ (n=45) R=0,226, р=0,139 

ХГС (n=86) R=0,030, р=0,834 

АИГ, БВ, ХГС (n=171) R=0,320, р<0,001 

Примечание. АИГ – аутоиммунный гепатит, БВ – болезнь Вильсона, ХГС – 

хронический гепатит С, R – коэффициент корреляции, p – уровень 

значимости. 

 

Таблица 28 – Взаимосвязь индекса гистологической активности (балл) и 

биохимических показателей, отражающих роль печени в обмене жиров и 

углеводов 

 

Показатель 
АИГ 

(n=40) 

БВ 

(n=45) 

ХГС 

(n=86) 

АИГ, БВ, 

ХГС (n=171) 

Глюкоза 
R=0,060, 

р=0,788 

R=0,113, 

р=0,483 

R=0,083, 

р=0,583 

R=-0,095, 

р=0,326 

Лактат 
R=0,410, 

р=0,589 

R=0,123, 

р=0,103 

R=0,652, 

р=0,041 

R=0,182, 

р=0,532 

Холестерин 
R=-0,264, 

р=0,224 

R=0,046, 

р=0,769 

R=-0,093, 

р=0,529 

R=0,064, 

р=0,499 

Билирубин общий 
R=0,274, 

р=0,204 

R=0,146, 

р=0,569 

R=0,093, 

р=0,421 

R=0,133, 

р=0,427 

Примечание. АИГ – аутоиммунный гепатит, БВ – болезнь Вильсона, ХГС – 

хронический гепатит С, R – коэффициент корреляции, p – уровень 

значимости. 
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Таблица 29 – Взаимосвязь индекса гистологической активности (балл) и 

биохимических показателей, отражающих роль печени в обмене белков 

Показатель 
АИГ 

(n=40) 

БВ 

(n=45) 

ХГС 

(n=86) 

АИГ, БВ, 

ХГС (n=171) 

Альбумин 
R=0,068, 

р=0,763 

R=-0,076, 

р=0,641 

R=-0,087, 

р=0,567 

R=-0,223, 

р=0,020 

Церулоплазмин 
R=0,393, 

р=0,147 

R=-0,243, 

р=0,112 

R=0,331, 

р=0,167 

R=0,062, 

р=0,587 

Трансферрин 
R=-0,383, 

р=0,244 

R=0,004, 

р=0,991 

R=0,557, 

p=0,007 

R=0,134, 

р=0,393 

Фибриноген 
R=-0,397, 

р=0,060 

R=-0,129, 

р=0,452 

R=-0,205, 

р=0,186 

R=-0,096, 

р=0,339 

Протромбин 
R=-0,447, 

р=0,032 

R=-0,176, 

р=0,264 

R=-0,071, 

р=0,661 

R=-0,251, 

р=0,009 

АЛТ 
R=0,385, 

р=0,069 

R=0,166, 

р=0,281 

R=0,053, 

р=0,719 

R=0,452, 

р<0,001 

АСТ 
R=0,561, 

р=0,005 

R=0,084, 

р=0,586 

R=0,203, 

р=0,161 

R=0,574, 

р<0,001 

Аммиак 
R=0,261, 

р=0,045 

R=0,084, 

р=0,586 

R=0,187, 

р=0,728 

R=0,187, 

р=0,723 

Мочевина 
R=-0,100, 

р=0,649 

R=0,085, 

р=0,633 

R=0,023, 

р=0,236 

R=-0,125, 

р=0,218 

Коэффициент де 

Ритиса 

R=0,454, 

р=0,026 

R=-0,125, 

р=0,417 

R=0,121, 

р=0,406 

R=0,222, 

р=0,071 

Примечание. АИГ – аутоиммунный гепатит, БВ – болезнь Вильсона, ХГС – 

хронический гепатит С, ИГА – индекс гистологической активности, R – 

коэффициент корреляции, p – уровень значимости. 

 

При проведении корреляционного анализа каждого биохимического 

показателя, входящего в балльную систему определения степени нарушения 

функции печени, и выраженности фиброза по Desmet установлено, что 

наиболее высокой связью обладают альбумин (R=-0,495, р<0,001), 

протромбин (R=-0,450, р<0,001), церулоплазмин (R=-0,266, р=0,021), 

фибриноген (R=-0,247, р=0,016), мочевина (R=-0,270, р=0,008), а также 
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аммиак (R=0,301, р=0,031), АЛТ (R=0,399, р<0,001), АСТ (R=0,489, р<0,001), 

лактат (R=0,375, р=0,045) (таблица 30).   

 

Таблица 30 – Взаимосвязь между лабораторными показателями и стадией 

фиброза печени (балл) по данным морфологического исследования 

 

Показатель 
АИГ 

(n=40) 

БВ 

(n=45) 

ХГС 

(n=86) 

АИГ, БВ, 

ХГС 

(n=171) 

Глюкоза 
R=-0,231, 

р=0,020 

R=-0,197, 

р=0,223 

R=-0,060, 

р=0,717 

R=-0,231, 

р=0,020 

Лактат 
R=0,275, 

р=0,059 

R=0,250, 

р=0,261 

R=0,311, 

р=0,381 

R=0,375, 

р=0,045 

Альбумин 
R=-0,204, 

р=0,362 

R=-0,376, 

р=0,018 

R=-0,167, 

р=0,310 

R=-0,495, 

р<0,001 

Церулоплазмин 
R=-0,488, 

р=0,065 

R=-0,363, 

р=0,017 

R=-0,204, 

р=0,432 

R=-0,266, 

р=0,021 

Трансферрин 
R=-0,178, 

р=0,580 

R=0,503, 

р=0,138 

R=0,453, 

p=0,007 

R=0,292, 

р=0,054 

Фибриноген 
R=-0,414, 

р=0,049 

R=-0,476, 

р=0,004 

R=-0,195, 

р=0,254 

R=-0,247, 

р=0,016 

Протромбин 
R=-0,526, 

р=0,010 

R=-0,522, 

р<0,001 

R=-0,083, 

р=0,636 

R=-0,450, 

р<0,001 

АЛТ 
R=0,427, 

р=0,042 

R=0,029, 

р=0,849 

R=0,061, 

р=0,710 

R=0,399, 

р<0,001 

АСТ 
R=0,568, 

р=0,005 

R=0,105, 

р=0,503 

R=0,203, 

р=0,161 

R=0,489, 

р<0,001 

Аммиак 
R=0,275, 

р=0,059 

R=0,311, 

р=0,261 

R=0,311, 

р=0,381 

R=0,301, 

р=0,031 

Мочевина 
R=-0,531, 

р=0,009 

R=-0,187, 

р=0,290 

R=0,011, 

р=0,949 

R=-0,270, 

р=0,008 

Холестерин 
R=-0,249, 

р=0,251 

R=-0,392, 

р=0,010 

R=-0,086, 

р=0,598 

R=-0,072, 

р=0,465 

Билирубин 

общий 

R=0,174, 

р=0,214 

R=0,146, 

р=0,469 

R=0,053, 

р=0,621 

R=0,103, 

р=0,417 

Коэффициент де 

Ритиса 

R=0,477, 

р=0,021 

R=-0,034, 

р=0,828 

R=-0,320, 

р=0,044 

R=0,276, 

р=0,025 

 

Примечание: АИГ – аутоиммунный гепатит, БВ – болезнь Вильсона, ХГС – 

хронический гепатит С, R – коэффициент корреляции, p – уровень 

значимости. 
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5.2. Взаимосвязь нарушения структуры печени и нарушения ее 

функции 

Корреляционный анализ нарушения функции и нарушения структуры 

печени и выраженности портальной гипертензии у детей с ХБП (см. табл. 3) 

показал, что имеется средняя взаимосвязь между этими показателями 

(R=0,542, р<0,001) (рисунок 21).  

 

Рисунок 21 - Взаимосвязь нарушения функции и нарушения структуры 

печени и выраженности портальной гипертензии. 

 

Для определения уровня нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии, при котором полной нормализация функции печени 

на фоне терапии не происходит, из 295 детей с различными ХБП (см. табл. 3) 

было выделено 38 пациентов (19 мальчиков и 19 девочек) с ЦП (средний 

возраст 12,5±3,5 лет), у которых при первой госпитализации снижение 
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функции и нарушение структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии были снижены на 40,0% и более (таблица 31). Из них с ЦП в 

исходе БВ – 24 ребенка, в исходе АИГ – 9, в исходе ХГВ – 1, в исходе 

криптогенного гепатита – 4 ребенка. Был проведен сравнительный анализ 

нарушения функции, структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии, а также их изменения в динамике на фоне терапии. 

 

Таблица 31 – Динамика нарушения структуры и функции печени пациентов, 

у которых они при первой госпитализации они были снижены на 40,0% и 

более 

Пациенты с различными 

хроническими болезнями 

печени 

Первая 

госпитализация 

(n=38) 

Через 6 

месяцев 

(n=8) 

Через 12 

месяцев 

(n=8) 

Снижение функции печени, % 52,8±8,9* 44,5±7,0* 40,5±9,6 

Нарушение структуры печени 

и выраженности портальной 

гипертензии, % 

50,8±11,6** 31,8±9,8** 28,6±9,9 

Примечание: * - p=0,011, ** - p<0,001 

 

Через 6 и 12 месяцев от начала терапии показатели степени нарушения 

структуры и функции печени проводились только у 8 детей в связи с тем, что 

29 пациентам после первой госпитализации была проведена ОТП, 1 пациент 

выбыл из наблюдения. После госпитализации через 12 месяцев от начала 

терапии в течение следующего года 7 из 8 пациентов были потеряны из 

наблюдения, 1 ребенку была проведена ОТП.  

Из представленных в таблице 31 данных следует, что имело место 

уменьшение выраженности нарушения функции печени в динамике на фоне 

лечения. При этом наиболее выражено уменьшение нарушения функции 

печени отмечалось в первые 6 месяцев лечения: на момент начала терапии 

снижение функции печени составляло 52,8±8,9%, а через 6 месяцев лечения - 
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44,5±7,0%; р=0,011). В последующие 6 месяцев терапии функция печени 

улучшалась значительно меньше.  

Нарушения структуры печени и выраженность портальной гипертензии 

также значительно улучшались в первые 6 месяцев лечения (до начала 

терапии структура печени и выраженность портальной гипертензии были 

нарушены на 50,8±11,6%, а через 6 месяцев терапии - на 31,8±9,8%; 

(р<0,001). В последующие 6 месяцев терапии достоверных улучшений 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии не отмечалось. 

Заключение 

Степень нарушения функции печени находится в прямой зависимости от 

степени нарушения ее структуры и выраженности портальной гипертензии. 

Наиболее значимо на нарушение функции печени влияют выраженность 

фиброза и степень гистологической активности по данным 

морфологического исследования. У детей, нарушения структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии которых на момент первой 

госпитализации составляли 40,0% и более, максимальное улучшение этих 

показателей отмечается в течение первых 6 месяцев терапии.  



93 

 

 

Глава 6. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Определение степени нарушения функции печени в настоящее время 

является довольно сложной и дискутабельной проблемой, так как печень 

представляет собой центральный орган химического гомеостаза организма, 

где создается единый обменный и энергетический пул для метаболизма 

белков, жиров и углеводов. Поэтому при оценке степени нарушения 

функций печени была выделена роль печени в обмене белков, жиров и 

углеводов. Осуществление важнейшей функции печени -  детоксикационной 

- также происходит в результате метаболизма белков, жиров и углеводов [16, 

47, 58].  

Существующие шкалы СТР, MELD и PELD либо отражают функции 

печени частично (СТР), либо предназначены для определения 3-х месячного 

прогноза выживаемости пациента для установления показаний к срочной 

трансплантации печени (MELD и PELD). 

Заболевания печени могут сопровождаться различными вариантами 

изменений биохимических показателей, используемых при оценке степени 

нарушения функции печени в обмене белков, жиров и углеводов, влияние 

сочетанности изменений которых нередко трудно учесть. С этой целью в 

качестве вспомогательного инструмента была разработана балльная система 

определения степени нарушении функции печени. При этом уровень каждого 

биохимического показателя, соответствующий «отсутствию нарушений», 

оценивается в «4» балла, «незначительным нарушениям» - в «3» балла, 

«умеренно выраженным нарушениям» – в «2» балла, «тяжёлым нарушениям» 

– в «1» балл, «абсолютным изменениям» – в «0» баллов. Сумма баллов, 

набранных при оценке биохимических показателей, служит оценкой степени 

нарушения функции печени. При отсутствии нарушений функции печени 

(снижение функции на 0-4%) суммарное количество набранных баллов равно 

54-56, при незначительных нарушениях (снижение функции на 5-24%) – 43-
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53 балла, при умеренных нарушениях (снижение функции на 25-49%) - 29-42 

балла, при тяжёлых нарушениях (снижение функции на 50-95%) - 3-28 

баллов, при абсолютных нарушениях (снижение функции на 96-100%) - 0-2 

балла (см. табл. 11). 

Проведенные исследования позволяют с помощью цифрового 

выражения совокупности изменений биохимических показателей, 

отражающих роль печени в обмене белков, жиров и углеводов, объективно 

оценивать степень нарушения ее функции при различных болезнях. 

Биохимические показатели, используемые в разработанной системе 

определения степени нарушения функции печени, не зависят от возраста 

пациента, и система может применяться на любом этапе обследования и 

лечения пациентов. 

В качестве примера использования данной системы оценки степени 

нарушения функции печени были взяты три группы заболеваний. Первая 

группа – это аутоиммунные болезни печени, представителем которых был 

выбран АИГ, как один из наиболее часто встречающихся у детей.  

Представителем второй группы болезней печени – метаболических 

заболеваний – была представлена БВ, также как одна из наиболее часто 

встречающихся. Представителем третьей группы болезней печени – 

вирусассоциированных заболеваний – был выбран ХГС, как также одно из 

наиболее часто встречающихся заболеваний печени вирусной этиологии. 

Известно, что ХГС у детей, как и у взрослых, редко протекает с тяжелым 

поражением печени и выраженной биохимической активностью [2, 101, 122], 

по сравнению с БВ и АИГ [32, 43]. 

Период наблюдения за пациентами с ХБП (n=295) составил от 1,0 

месяца до 15,0 лет (средняя продолжительность наблюдения 4,4±3,0 года) 

(рисунок 22).  
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Рисунок 22 - Длительность наблюдения за пациентами от дебюта 

заболевания до трансплантации печени. * - Хронический гепатит В (n=1), 

гликогеновая болезнь 1 в тип (n=2), альфа-1-антитрипсиновая 

недостаточность (n=1), криптогенный гепатит (n=8). 

 

Сравнительный анализ нарушений функции печени у детей с АИГ, БВ и 

ХГС, которые оценивались с помощью разработанной балльной системы, 

показал, что при первой госпитализации более выраженными они были при 

БВ (снижены на 41,3±12,9%), несколько меньше – при АИГ (снижены на 

28,8±12,5%, p<0,001 в сравнении с БВ), а наименее выраженными – при ХГС 

(снижены на 19,1±7,8, p<0,001 в сравнении с АИГ). При ЦП независимо от 

того, в исходе каких заболеваний он развился, функция печени была более 

снижена, чем при отсутствии ЦП.  

Динамика выраженности нарушений функции печени на фоне 

проводимого лечения позволяет оценить не только изменения степени 

нарушения функции печени, но и оценить эффективность терапии. При этом 

показано, что при АИГ на фоне проводимой терапии в большинстве случаев 
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функция печени значительно улучшается: на момент начала терапии 

снижение функции на 0-24% (отсутствие нарушений и незначительные 

нарушения) выявлялось в 48,0% случаев, а через 6 и 12 месяцев от начала 

лечения - соответственно в 64,3% и 71,0% наблюдений. При этом снижение 

функции на 25-95% (умеренные и тяжелые нарушения) при первом 

поступлении обнаруживалось у 52,0% пациентов, а через 6 и 12 месяцев от 

начала терапии – соответственно у 35,7% и 29,0% больных. Показано также, 

что у пациентов, получавших иммуносупрессивную терапию более 2-х 

недель на момент первой госпитализации, функция печени была снижена на 

26,5±10,7%, а тяжелые и умеренные нарушения функции (снижение на 25-

95%) определялись в 40,0% случаев, незначительные нарушения (снижение 

на 4-24%) – в 60,0% наблюдений. У пациентов, которые на момент первой 

госпитализации иммуносупрессивную терапию не получали, функция печени 

была снижена более значительно - на 35,3±14,8% (р=0,035), а тяжелые и 

умеренные нарушения функции печени (снижение на 25-95%) определялись 

в 68,5% случаев, незначительные нарушения (снижение на 4-24%) – в 31,5% 

наблюдений. 

При БВ степень нарушения функции печени при первом поступлении 

пациентов в отделение в 96,6% случаев была снижена на 25,0-95,0% (что 

соответствовало умеренным и тяжелым нарушениям), а в динамике через 6 и 

12 месяцев терапии количество пациентов, у которых степень нарушения 

функции печени соответствовала умеренным и тяжелым, снизилась 

незначительно – соответственно до 87,5% и 86,6%. Всего у 3,4% пациентов с 

БВ при первом поступлении было незначительное снижение функции 

печени, а через 6 и 12 месяцев от начала лечения – у 12,5% и 13,4% 

соответственно. Это может свидетельствовать о том, что при БВ на момент 

первой госпитализации более значительные нарушения функции печени 

встречаются значительно чаще, чем при АИГ, при этом на фоне терапии при 

БВ функции печени улучшаются значительно меньше, чем при АИГ.  
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При ХГС у детей функция печени при первой госпитализации была 

снижена на 19,1±7,8%, и лишь в 25,0% случаев соответствовала умеренным 

нарушениям, а в 75,0% случаев - незначительным нарушениям. На фоне 

интерферонотерапии функция печени у детей с ХГС улучшалась, была 

снижена на 13,1±7,8 (р<0,001), что соответствует незначительным 

нарушениям, независимо от вирусологического ответа. Это может 

свидетельствовать о том, что интерферонотерапию при ХГС у детей 

целесообразно проводить не только для ликвидации вирусной инфекции, но 

и для улучшения функции печени.  

Полученные данные позволяют заключить, что степень нарушения 

функции печени определяется с помощью разработанной балльной системы, 

в которой оцениваются 14 биохимических показателей, отражающих роль 

печени в обмене белков, жиров и углеводов (альбумин, 

аланинаминотрасфераза, аспартатаминотрансфераза, коэффициент де Ритиса, 

общий билирубин, холестерин, глюкоза, лактат, аммиак, мочевина, 

трансферрин, церулоплазмин, протромбин по Квику, фибриноген) по 5-ти 

балльной шкале с последующим суммированием баллов и определением 

степени их уменьшения в процентах. 

С помощью статистического анализа было установлено, что стойкое 

снижение функции печени на 40,0% и более является показанием к 

проведению плановой трансплантации печени у детей, а стойкое снижение ее 

функции на 65,0% и более расценивается как жизнеугорожающее, и требует 

проведения срочной трансплантации печени. 

Основным методом оценки степени нарушения структуры печени 

является морфологическое исследование ее биоптатов [48, 50, 146].  

Воспалительный инфильтрат в ткани печени определялся 

приблизительно с одинаковой частотой при АИГ и ХГС, а при БВ 

встречается реже (р=0,001 в сравнении с ХГС и р=0,015 в сравнении с АИГ). 

Но характер воспалительного инфильтрата у рассматриваемых заболеваний 
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имел ряд различий. Так, лимфоциты в инфильтрате определялись наиболее 

часто при АИГ (р=0,016 в сравни с ХГС), а плазматические клетки 

выявлялись только при АИГ. Гистиоциты обнаруживались чаще при ХГС 

(р=0,047 в сравнении c АИГ). Состав клеточного воспалительного 

инфильтрата зависит от характера воспалительного процесса в паренхиме 

печени: более выраженный иммунный компонент приводит к значительной 

лимфоидной инфильтрации, которая менее выражена при метаболических 

заболеваниях (БВ). Вирусассоциированное поражение печени также 

вызывает ответную иммунологическую реакцию, но значительно более 

слабую, чем при АИГ. При этом существует мнение о том, что триггером 

иммунопатологического процесса при АИГ могут быть вирусные инфекции, 

в частности вирусы семейства герпесвирусов [8, 56, 121], которые довольно 

часто встречаются при заболеваниях печени в активном состоянии, когда 

ДНК этих вирусов обнаруживаются в биоптатах печеночной ткани [7, 101]. 

Вероятно, с этим и может быть связана частота обнаружения лимфоидных 

инфильтратов в ткани печени при заболеваниях, имеющих различный 

патогенез [6].  

Дегенеративные изменения гепатоцитов наиболее часто встречаются 

при БВ, которое по своему патогенезу является заболеванием, относящимся к 

болезням накопления. При этом именно при БВ не встречалась ацидофильная 

дистрофия гепатоцитов, встречающаяся при АИГ и ХГС. При АИГ 

дистрофия гепатоцитов встречалась значительно реже (p=0,005 в сравнении с 

БВ), и еще реже – при ХГС (p=0,043 в сравнении с АИГ). Это можно 

объяснить тем, что воспалительный процесс, имеющий место при АИГ и 

ХГС, вероятно, сопровождается дистрофией гепатоцитов на более поздних 

этапах заболеваниях при развитии фиброза и ЦП.  

Умеренная и высокая гистологическая активность значительно чаще 

определяется при АИГ (p<0,001), чем при БВ или ХГС, при которых 

обнаруживалась преимущественно минимальная и низкая степень 
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гистологической активности патологического процесса. Это объясняется тем, 

что ХГС у детей, как и у взрослых, протекает с незначительной активностью 

и фиброз и ЦП развивается через несколько лет или даже десятилетий [40, 

101, 122]. АИГ – заболевание, протекающее с активным воспалительным 

процессом, некрозом печени, когда при отсутствии лечения быстро 

развивается выраженный фиброз и ЦП [32, 40, 117]. При БВ поражение 

печени больше связано с нарушением метаболических процессов в печени. 

Низкий ИГА при ХГС в сравнении с БВ (р=0,025) можно объяснить менее 

выраженными дегенеративными и некротическими изменениями 

гепатоцитов. 

Минимальный фиброз или его отсутствие встречаются 

преимущественно при ХГС (p<0,001), значительно реже при БВ и не 

встречались при АИГ (p=0,005 в сравнении с БВ), когда наиболее часто 

обнаруживались выраженный фиброз (F3) и ЦП (F4), значительно реже 

определяющиеся при БВ и в единичных случаях – при ХГС.  

Выраженный фиброз и ЦП чаще встречался при АИГ, что может быть 

связано с большей распространенностью при АИГ перипортального и 

мостовидного некроза, в исходе которого формируются порто-портальные и 

порто-центральные септы [32, 53]. 

Полученные данные позволяют заключить, что морфологические 

изменения при ХБП у детей характеризуются различной выраженностью в 

зависимости от этиологии процесса. При ХГС отмечается низкая 

гистологическая активность и минимальная выраженность фиброза печени, 

при БВ – минимальная и низкая гистологическая активность и выраженный 

фиброз или ЦП, при АИГ – выраженная гистологическая активность, 

выраженный фиброз или ЦП. 

Отсутствие морфологических признаков ЦП среди обследованных 

детей с ХГС соответствует существующим представлениям о том, что у 

детей хроническая HCV-инфекция редко сопровождается формированием 
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ЦП [40, 101, 122]. Соответственно вышесказанному у детей с БВ и АИГ 

отмечалось значительно более выраженное нарушение функции печени, чем 

у пациентов с ХГС. 

Таким образом, разработанная балльная система не только подтверждает 

существующее мнение о том, что при ХГС у детей структура печени в 

большинстве случаев не бывает значительно изменена [40, 101, 122], но и 

объективно это доказывает. 

Разработанные системы позволяют оценить степень нарушения 

структуры и функции печени при различных ее заболеваниях, а также 

оценить состояние печени в динамике на фоне проводимой терапии с 

оценкой ее эффективности.  

Кроме того, разработанные системы определения степени нарушения 

функции и структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

позволяют математически доказать существующие взгляды на тяжесть 

патологического процесса при ХБП. Так, корреляционный анализ каждого 

биохимического показателя балльной системы определения степени 

нарушения функции печени и ИГА показал, что наиболее высокой 

взаимосвязью обладают показатели, связанные с выраженностью 

дегенеративных и воспалительных процессов в печени (уровни АСТ и АЛТ). 

Показатели, отражающие синтетическую функцию печени, альбумин          

(R=-0,223, р=0,020) и протромбин (R=-0,251, р=0,009), имели слабую 

взаимосвязь с ИГА. При корреляционном анализе каждого биохимического 

показателя балльной системы определения степени нарушения функции 

печени и выраженности фиброза по данным морфологического исследования 

установлено, что наиболее высокой связью обладают показатели, 

отражающие синтетическую функцию печени: альбумин (R=-0,495, р<0,001) 

и протромбин (R=-0,450, р<0,001), церулоплазмин (R=-0,266, р=0,021), 

фибриноген (R=-0,247, р=0,016), мочевина (R=-0,270, р=0,008), а также 
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показатели: аммиак (R=0,301, р=0,031), АЛТ (R=0,399, р<0,001), АСТ 

(R=0,489, р<0,001), лактат (R=0,375, р=0,045). 

На основании полученных результатов можно предположить, что 

выраженность степени нарушения функции печени может быть связана с 

показателями гистологической активности, устанавливаемой при 

морфологическом исследовании, которая связана с выраженностью 

дегенеративных и воспалительных процессов в печени, что приводит к 

повышению ферментов АЛТ, АСТ. При всех заболеваниях печени степень 

нарушения ее функции была более значима при умеренной и высокой 

степени гистологической активности по данным морфологического 

исследования. Выраженность фиброза печени или наличие ЦП оказывает 

большее влияние на нарушение функции печени: чем больше выражен 

фиброз, тем более значительно страдает функция печени.  

Таким образом, можно заключить, что выраженность фиброза печени и 

уровень ИГА по данным морфологического исследования ткани печени 

наиболее значимо влияют на нарушение функции печени. 

Однако морфологическое исследование ткани печени проводится при 

использовании сложного инвазивного метода исследования - биопсии 

печени. В то же время не исключается получение биоптата из менее или 

более пораженного участка, что не всегда отражает истинную картину 

нарушения структуры органа в целом [50].  

Развитие современной медицины позволяет использовать для 

диагностики поражения того или иного органа лучевые методы 

визуализации: МРТ, КТ, УЗИ, ультразвуковую фиброэластометрию. При 

этом методом МРТ, КТ, УЗИ можно определить такие косвенные признаки 

портальной гипертензии, как диаметр ствола селезеночной и воротной вен, 

размер селезенки, наличие артериовенозных шунтов [11, 19, 50, 51, 59, 79]. 

Существует мнение, что с помощью методов визуальной диагностики 

сложно определить промежуточные стадии фиброза, а также не всегда 
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удается выявить начальные признаки ЦП [11]. Однако сравнительный анализ 

данных фиброэластометрии и морфологического исследования ткани печени 

установил, что показатели фиброэластометрии, свидетельствующие о 

наличии фиброза печени F3 и F4, соответствуют данным морфологического 

исследования. Показатели, свидетельствующие об отсутствии фиброза, 

минимальной или умеренной выраженности фиброза печени (F0-F2), 

полученные при фиброэластометрии, не всегда соответствуют данным 

морфологического исследования ткани печени. Это позволило заключить, 

что при оценке степени нарушения структуры печени для определения 

выраженности фиброза необходимо использовать показатели как 

фиброэластометрии, так и морфологического исследования.  

Одним из осложнений ЦП является формирование портальной 

гипертензии, которая приводит к возникновению ВРВП, выявляющейся у 

60% пациентов с ЦП [81, 144]. Определить степень выраженности ВРВП 

можно методом ФЭГДС. Структурная характеристика ВРВП осуществляется 

раздельно по цвету, размеру, форме, протяженности и сужению просвета 

органа [45]. Косвенно степень выраженности портальной гипертензии можно 

оценить при УЗИ: по изменениям размера длины селезенки, диаметра ствола 

селезеночной и воротной вен [11]. 

Учитывая, что заболевания печени могут сопровождаться изменениями 

различных параметров, используемых при оценке структуры печени, на 

основании многофакторного анализа, учитывающего уровень 

корреляционных связей, выделены 10 показателей, отражающих степень 

нарушения структуры печени и выраженность портальной гипертензии, и, в 

качестве вспомогательного инструмента, разработана балльная система 

определения степени их нарушений. При этом каждый из 10 выделенных 

показателей при статистической обработке результатов исследований при 

отсутствии его нарушений оценивался в «4» балла, при незначительных 

нарушениях – в «3» балла, при умеренно выраженных нарушениях – в «2» 
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балла, при тяжёлых нарушениях – в «1» балл, при абсолютных нарушениях – 

в «0» баллов. Суммарная цифра баллов служит оценкой степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии. При отсутствии 

нарушений структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

(нарушение структуры на 0-4%) [22] суммарное количество набранных 

баллов равно 38-40, при незначительных нарушениях (нарушение структуры 

на 5-24%) - 30-37 баллов, при умеренных нарушениях (нарушение структуры 

на 25-49%) - 20-29 баллов, при тяжелых нарушениях (нарушение структуры 

на 50-95%) - 3-19 баллов, при абсолютных нарушениях (нарушение 

структуры на 96-100%) - 0-2 балла (см. табл. 21).  

Проведенные исследования позволяют с помощью цифрового 

выражения совокупности изменений показателей, отражающих нарушение 

структуры печени и выраженность портальной гипертензии, объективно 

оценивать степень нарушения структуры при различных хронических 

болезнях печени у детей. 

Сравнительный анализ нарушений структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии у детей с АИГ, БВ и ХГС, которые оценивались с 

помощью разработанной балльной системы, показал, что на момент первой 

госпитализации более выраженными они были при БВ (снижены на 

25,0±8,1%), несколько меньше – при АИГ (снижены на 20,4±9,2%, p<0,001 в 

сравнении с БВ), а наименее выраженными – при ХГС (снижены на 6,8±4,4, 

p<0,001 в сравнении с АИГ). При ЦП независимо от того, в исходе каких 

заболеваний он развился, нарушения структуры печени и выраженность 

портальной гипертензии были более значительными, чем при отсутствии ЦП.  

Динамика нарушений структуры печени выраженности портальной 

гипертензии на фоне проводимого лечения позволяет не только определить 

изменения их выраженности, но и оценить эффективность терапии.  

У детей, нарушения структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии которых на момент первой госпитализации составляли 40,0% и 
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более, а именно эти показатели указывают на необходимость принятия 

решения о проведении трансплантации печени, максимальное улучшение 

этих показателей отмечается в течение первых 6-ти месяцев терапии. В 

последующем структура печени и выраженность портальной гипертензии 

достоверных улучшений на фоне проводимой терапии не имеют. Вероятно, 

срок 6 месяцев от начала лечения целесообразно считать показателем 

стойкости нарушения структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии, на который следует ориентироваться при принятии решения о 

проведении трансплантации печени. 

Статистический анализ позволил заключить, что показаниями к 

плановой трансплантации печени являются стойкое нарушение структуры 

печени и выраженности портальной гипертензии на 40% и более. Нарушение 

структуры на 60% и более расценивается как жизнеугрожающее и требует 

проведения срочной трансплантации печени. 

Таким образом, разработанная балльная система может быть 

объективным критерием оценки степени нарушения структуры печени и 

выраженности портальной гипертензии, контроля их изменений в динамике с 

оценкой эффективности проводимой терапии, быть критерием показаний к 

трансплантации печени, применяться для создания «модели пациента» при 

ХБП с последующей разработкой стандартов и протоколов оказания 

медицинской помощи, а также использоваться при проведении медико-

социальной экспертизы детей для установления степени нарушения 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии.  

Установлено, что степень нарушения функции печени находится в 

прямой зависимости от степени нарушения ее структуры и выраженности 

портальной гипертензии. Наиболее значимо на нарушение функции печени 

влияют выраженность фиброза по Desmet и уровень ИГА. У детей, 

нарушения структуры печени и выраженность портальной гипертензии 

которых на момент первой госпитализации составляли 40% и более, 
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максимальное улучшение этих показателей отмечалось в течение первых 6 

месяцев терапии. Значительных улучшений показателей степени нарушения 

функции и структуры печени и выраженности портальной гипертензии при 

дальнейшем наблюдении на фоне проводимой терапии не отмечено. Это 

может свидетельствовать в пользу того, что решение о необходимости 

трансплантации печени при хронических ее болезнях у детей целесообразно 

принимать не ранее, чем через 6 месяцев от начала лечения, если исходные 

показатели не превышают 65% при оценке нарушения функции и 60% при 

оценке нарушения структуры, когда имеются показания к срочной 

трансплантации печени.  

Таким образом, разработанные балльная система определения степени 

нарушения функции печени и балльная система определения степени 

нарушения структуры печени и выраженности портальной гипертензии у 

детей могут служить: 

 объективным критерием оценки степени тяжести поражения печени, 

 наблюдения их изменений в динамике с оценкой эффективности 

проводимой терапии, 

 быть критерием определения показаний и срочности проведения 

трансплантации печени, 

 применяться для создания «модели пациента» при хронических 

болезнях печени с последующей разработкой стандартов и протоколов 

оказания медицинской помощи, 

 использоваться при проведении медико-социальной экспертизы при 

определении категории «ребенок-инвалид». 



106 

 

 

ВЫВОДЫ 

1. Степень нарушения функции печени определяется с помощью балльной 

системы, в которой по пятибалльной шкале оцениваются 14 биохимических 

показателей, отражающих роль печени в обмене белков, жиров и углеводов 

(альбумин, аланинаминотрасфераза, аспартатаминотрансфераза, 

коэффициент де Ритиса, общий билирубин, холестерин, глюкоза, лактат, 

аммиак, мочевина, трансферрин, церулоплазмин, протромбин по Квику, 

фибриноген) с последующим суммированием баллов и определением 

степени их уменьшения в процентах. 

2. Степень нарушения структуры печени и выраженность портальной 

гипертензии определяются с помощью балльной системы, в которой по 

пятибалльной шкале оцениваются 10 показателей (оценка выраженности 

фиброза при фиброэластометрии и при морфологическом исследовании 

печени, диаметр ствола воротной вены, диаметр ствола селезеночной вены, 

длина селезенки, наличие реканализации пупочной вены, асцита, 

гидроперикарда, гидроторакса, степень варикозного расширения вен 

пищевода) с последующим суммированием баллов и определением степени 

их уменьшения в процентах.  

3. Степень нарушения функции печени зависит от выраженности фиброза 

или цирроза, дегенеративных и воспалительных процессов: чем больше 

выражен фиброз и степень гистологической активности, тем более 

значительно страдает функция печени.  

4. Решение о необходимости трансплантации печени при хронических ее 

болезнях у детей должно приниматься не ранее, чем через 6 месяцев от 

начала патогенетической терапии. Показаниями к плановой трансплантации 

печени являются стойкие нарушения ее структуры на 40% и более и стойкие 

нарушения функции на 40% и более. 
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5. Нарушение структуры печени и выраженность портальной гипертензии 

на 60% и более и нарушение функции печени на 65% и более расцениваются 

как жизнеугрожающие и требуют проведения срочной трансплантации 

печени. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Определение степени нарушения функции печени у детей должно 

проводиться с помощью балльной системы, базирующейся на оценке 

биохимических показателей крови, отражающих роль печени в обмене 

белков, жиров и углеводов (альбумин, аланинаминотрасфераза, 

аспартатаминотрансфераза, коэффициент де Ритиса, общий билирубин, 

холестерин, глюкоза, лактат, аммиак, мочевина, трансферрин, 

церулоплазмин, протромбин по Квику, фибриноген). Уровень каждого 

биохимического показателя, соответствующий «отсутствию нарушений», 

оценивается в «4» балла, «незначительным нарушениям» - в «3» балла, 

«умеренно выраженным нарушениям» – в «2» балла, «тяжелым нарушениям» 

– в «1» балл, «абсолютным изменениям» – в «0» баллов. Сумма баллов, 

набранных при оценке биохимических показателей, служит оценкой степени 

нарушения функции печени. При отсутствии нарушений функции печени 

(снижение функции на 0-4%) суммарное количество набранных баллов равно 

54-56, при незначительных нарушениях (снижение функции на 5-24%) – 43-

53 балла, при умеренных нарушениях (снижение функции на 25-49%) - 29-42 

балла, при тяжелых нарушениях (снижение функции на 50-95%) - 3-28 

баллов, при абсолютных нарушениях (снижение функции на 96-100%) - 0-2 

балла.  

2. Определение степени нарушения структуры печени и выраженность 

портальной гипертензии у детей должно проводиться с помощью балльной 

системы, базирующейся на оценке диагностических методов исследования:  

a. выраженность фиброза печени и цирроз при проведении 

фиброэластометрии и морфологическом исследовании ткани печени с 

оценкой каждого показателя по пятибалльной шкале: от «4» баллов при 

отсутствии фиброза печени до «0» баллов при циррозе печени;  
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b. увеличение диаметра ствола воротной вены, диаметра ствола 

селезеночной вены, длины селезенки в процентах от максимально 

допустимой нормы по данным ультразвукового исследования; степень 

варикозного расширения вен пищевода при проведении 

фиброэзофагогастродуоденоскопии с оценкой каждого показателя по 

пятибалльной шкале.  

c. наличие реканализации пупочной вены, асцита, гидроперикарда, 

гидроторакса при ультразвуковом исследовании оценивается в «0» 

баллов, а их отсутствие – в «4» балла.  

Баллы суммируются, а значение суммы набранных баллов используется 

для оценки степени нарушения структуры печени и выраженности 

портальной гипертензии. Суммарное количество набранных баллов при 

отсутствии нарушений структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии (нарушение структуры на 0-4%) равно 38-40, при 

незначительных нарушениях (нарушение структуры на 5-24%) - 30-37 

баллов, при умеренных нарушениях (нарушение структуры на 25-49%) - 20-

29 баллов, при тяжелых нарушениях (нарушение структуры на 50-95%) - 3-19 

баллов, при абсолютных нарушениях (нарушение структуры на 96-100%) - 0-

2 балла. 

3. Балльные системы определения степени нарушения функции и степени 

нарушения структуры печени и выраженности портальной гипертензии 

должны использоваться при решении вопроса о необходимости и сроках 

проведения трансплантации печени при хронических ее болезнях у детей. 

При этом плановая трансплантация печени должна проводиться не ранее чем 

через 6 месяцев от начала патогенетической терапии при стойком снижении 

ее функции на 40% и более и нарушении структуры и выраженности 

портальной гипертензии на 40% и более. Нарушения структуры печени и 

выраженность портальной гипертензии на 60% и более, и нарушения 
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функции печени на 65,0% и более расцениваются как жизнеугорожающие и 

являются показанием к срочной трансплантации печени у детей. 

4. Балльные системы определения степени нарушения функции и 

структуры печени и выраженности портальной гипертензии можно 

использовать для контроля в динамике за состоянием патологического 

процесса в печени на фоне проводимой терапии с оценкой ее эффективности.   

5. При проведении медико-социальной экспертизы с целью установления 

степени нарушения структуры и функции печени целесообразно 

использовать разработанные балльные системы определения степени 

нарушения функции и структуры печени и выраженности портальной 

гипертензии. 
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