


Цирроз печени (ЦП) – диффузное 
воспалительно-дистрофическое 

заболевание печени, характеризующееся 
массивным фиброзом, нарушением 
архитектоники печеночной дольки с 

образованием ложных долек и развитием 
узлов регенерации.

Нарушение архитектоники печеночной 
дольки – это развитие внутри- и 
внепеченочного шунтирования 

портальной крови с образованием 
портокавальных анастомозов





Определение.
•  Цирроз печени - конечная стадия ее 

хронических болезней, характеризующаяся 
нарушением архитектоники долькового 
строения паренхимы органа, фиброзом, узлами 
регенерации (морфологически), синдромами 
печеночно-клеточной недостаточности, 
портальной гипертензии (клинически).

• Статистика. Патологическая пораженность в 
России составляет в различных регионах 20-35 
случаев на 100 000 населения. Смертность в 
странах Европы колеблется от 13,2 до 20,6 на 
100 000 населения. На участке 
общепрактикующего врача (фельдшера) 
проживают 3-5 больных с циррозом печени, из 
них ежегодно 1-2 умирают.



Этиология. 
• хрони ческие вирусные гепатиты В, С, Б, аутоиммунные 

гепатиты, 
• алкоголизм. 
• хро нические гепатиты при приеме медикаментов (цитостатики, 

Д-пеницилламин и др.),

•  хронические про фессиональные интоксикации.

•  длительно существующая обструкция желчевыводящих путей с 
синдромом внутрипеченочно-го холестаза, 

• хроническая сердечная недостаточность

•  (дефицит белков, витаминов группы В),

•  наследствен ные болезни (дефицит α1-антитрипсина, 
гемохроматоз, болезнь Вильсона-Коновалова).

• У каждого четвертого больного этиологию цир роза печени 
расшифровать не удается, тогда он счи тается «криптогенным».



Патогенез. 
•  Веду щий пусковой механизм цирроза печени - 

мостовидные некрозы ее паренхимы.
•  На месте погибших геатоцитов развивается 

соединительная ткань, нару шающая нормальную 
архитектонику дольки. Форми руются ложные дольки.

•  Меняется внутрипеченочный кровоток, шунты идут в 
обход гепатоцитов.

•  Сочета ние дефектного кровоснабжения гепатоцитов с 
их воспалением, вызванным продолжающимся 
воздей ствием этиологических факторов, приводит к 
заме щению все большего количества гепатоцитов 
соеди нительной тканью.

•  Поскольку ступенчатые некрозы зачастую 
избирательно поражают гепатоциты, при легающие к 
портальным трактам, формируется перипортальный 
склероз.

































Клиника. 
В начальном периоде слабость, утом ляемость, 
раздражительность, бессонница, плохое настроение, 
тупые боли в правом подреберье, тош нота, 
неустойчивый стул. Печень увеличена, с острым 
краем, плотная, безболезненная. Часто увели чена 
селезенка. «Малые печеночные знаки» - пальмарная 
эритема, сосудистые звездочки, «лакирован ный» 
язык.
• При ультразвуковом исследовании печени - 

диффузные изменения, расширение портальной и 
се лезеночной вен.

• Лабораторные показатели: диспротеинемия, 
положительные осадочные реакции, при активном 
циррозе - умеренное повышение индикаторных 
фер ментов (АлАТ, ЛДГ5, у-ГТП).



В периоде развернутых клинических 
проявлений:
синдром портальной гипертензии 
(спленомегалия, асцит, варикозные вены 
нижней трети пи щевода и кардиального отдела 
желудка, «венозный рисунок» на коже живота, 
расширенные геморрои дальные узлы, 
периодически кровоточащие);
отечно-асцитический синдром (асцит, которо 
му обычно предшествует метеоризм - «сначала 
ветер, потом дождь» французских авторов; 
гидроторакс);
 гепатолиенальный синдром;



 гиперспленизм (увеличение селезенки, лейко пения, 
тромбоцитопения, анемия);
 язвы и эрозии желудочно-кишечного тракта,
 панкреатиты с синдромом диареистеатореи;
 дист рофия миокарда;
 поражение почек;
 эндокринные нарушения (гинекомастия, атро фия 
яичек у мужчин; аменорея у женщин);
печеночноклеточная недостаточность (нару шения 
сна, вялость, адинамия,
 геморрагии;
 гипопротеинемия, гипоальбуминемия, 
нарушение толе рантности к углеводам, 
гипербилирубинемия);
желтуха печеночноклеточного типа;
повышение температуры тела.



Терминальная стадия:
• - некорригируемые желтуха, портальная 

гипертензия, гиперспленизм;

• - энцефалопатия (ступор, сопор, печеночная 
кома);

• - гепаторенальный синдром с нарастающей 
хро нической почечной недостаточностью.







• Вирусный цирроз печени может развиться 
уже че рез 8-24 мес. от начала вирусного 
гепатита (при нали чии мостовидных 
некрозов) и через 2-5 лет (при на личии 
ступенчатых некрозов). 

• В клинике на первый план выходит: 
• синдром печеночноклеточной недоста 

точности с:
•  астеническими, 
• диспептическими,
•  гемор рагическими проявлениями, 
• транзиторной желтухой.





Алкогольный цирроз печени. 
Факторы риска:
 ге нетически обусловленная низкая активность фермен та 
алкогольдегидрогеназы,
 алиментарная недостаточ ность (малое потребление белка, витаминов),
 «стаж» злоупотребления алкоголем,
 женский пол. 
Алкоголь ное поражение печени в 50% случаев сочетается с вирусным.
Клинический ведущий синдром - портальная гипертензия с варикозным 
расширением вен: пищево да, желудка, геморроидальных;
         асцит
•  снижение массы тела, 
• синдром диареи - стеатореи.
•  желтуха, 
• печеночноклеточная недостаточность присоединяют ся позже. 
• Специфический маркер - высокая актив ность фермента у-

глютамилтранспептидазы (у-ГТП).
• В биоптатах - мелкоузловой цирроз, ложные дольки, разделенные 

портоцентральными септами. Воспалительная инфильтрация септ не 
типична. Спе цифическим маркером алкогольного поражения пе чени 
считается обнаружение гиалина (телец Мэллори) в гепатоцитах.











Цирроз печени в исходе аутоиммунного гепати та. 
• Цирроз формируется через 2-5 лет от начала ге патита (в 

нелеченных случаях).
•  Болеют женщины мо лодого возраста. 
• Клинически доминирует синдром гепатоцеллюлярной 

недостаточности. 
• Внепеченочные поражения: кардит, плеврит, 

гломерулонефрит, 
• тиреоидит, 
• гемолитическая анемия,
•  геморрагический синдром, язвенный колит. 
• В крови: положительный LЕ-феномен, ревматоидный 

фактор, высокий титр антител: к гладкой мускулатуре, 
антинуклеарных - к антигенам мембран гепатоцитов, IgJ.

• Морфологически - крупноузловой цирроз, некроз 
гепатоцитов, инфильтрация перипортальных трактов 
клетками лимфоцитарного ряда.

















































При лабораторном исследовании 
наиболее выражен синдром 

печеночно-клеточной 
недостаточности, проявляющийся 
гипоальбуминемией, уменьшением 

синтеза факторов свертывания 
крови, что в сочетании с 

тромбоцитопенией обуславливает 
выраженный геморрагический 

синдром



3 стадии портальной гипертензии
I. Компенсированная: 
- тяжесть в правом подреберье и метеоризм.
- на УЗИ увеличение d портальной и селезеночной вен, замедление 
кроветока в них, увеличение хвостатой доли печени.
II. Субкомпенсированная: 
- появление портокавальных шунтов (варикоз вен пищевода, 
геморроидальных вен, вен в области пупка – caput medusae), 
- увеличение печени и селезенки, 
- синдром гиперспленизма (тромбоцитопения, анемия, лейкопения)
умереная тромбоцитопения 150000-75000 в 1 мкл, 
тяжелая тромбоцитопения 75000-10000 в 1 мкл,
крайне тяжелая тромбоцитопения <10000 в 1 мкл.
III, Декомпенсированная:
- синдром гиперспленизма: резко выражена панцитопения 
- отечно-асцитический синдром; асцит, рефрактерный к терапии
- кровотечение из варикозных вен, возможен тромбоз воротной вены
- признаки печеночной энцефалопатии



В диагностике ЦП используется:

- Рентгенологическое исследование 
пищевода и желудка

- RRS – геморроидальные вены
- КТ
- МРТ
- Лапароскопия с прицельной биопсией 

печени



















В терапии цирроза печени применяются 
препараты, воздействующие на 

этиологические факторы: 
- Вирусы гепатита В и С (компенсированная 

стадия ЦП)
- Лечение алкогольной зависимости 

пациента и применение препаратов, 
эффективных при алкогольном гепатите

- Лечение неалкогольного стеатогепатита 
- Лечение гемохроматоза и болезни 

Вильсона-Коновалова



СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ЦП
-применение ингибиторов протонной помпы
-полиферментных препаратов и 
препаратов “антигаз”
-применение гепатопротекторов
-применение препаратов, нормализующих 

гемопоэз

В Тяжелых случаях при ЦП показана 
пересадка печени







Кровотечения из варикозно-
расширенных вен (ВРВ)
Кровотечения обусловлены портальной 

гипертензией + гипокоагуляцией и 
тромбоцитопенией

• К факторам риска возникновения первого 
эпизода кровотечения относятся:

1. Тяжелый ЦП – Child-C
2. Большой размер ВРВ
3. Красно-вишневые пятна на слизистой желудка 

(портальная гипертензионная гастропатия). Обусловлены 
расширением капилляров и вен и выходом эритроцитов в 
интраэпителиальное пространство. Наиболее опасными 
для жизни являются кровотечения из кардиального отдела 
желудка (их частота 2-7%)



Лечебные мероприятия
❖  Перевод в отделение интенсивной терапии 

(контроль за гемодинамикой: АД 120/70, ЧСС 80 
уд/мин)

❖  Обеспечение проходимости дыхательных путей
❖  Промывание желудка, экстренная ФГДС – 

выявление источника кровотечения
❖  Проведение гемостаза: свежезамороженная 

плазма 1000-1500 мл, ингибиторы ПП: лосек, 
ультоп, нексиум по 40 мг в 100,0 физ. р-ра в/в

❖  Сандостатин (октреотид, октрид) по 25 мкг в час 
в течение нескольких часов до суток

❖  Витамин К (викасол) по 3 мл в/в



❖  Вазопрессин в/в по 20 ед в 100,0 5% р-ра глюкозы 
за 20 мин, а затем капельно медленно по 20 ед в 
час до остановки кровотечения. Либо 
глицилпрессин в виде болюсной инъекции 2 мг, а 
затем по 1 мг в/в каждые 6 часов

❖  Склеротерапия варикозных вен (введение 
тромбовара или цианоакрилата) 3-4 инъекции. 
Опасность – кровотечения и гнойный 
тромбофлебит

❖  Эндоскопическое лигирование вен пищевода 
(невозможно при массивных кровотечениях; 
соскальзывание лигатур) 

❖  Ляпаротомия и ушивание вен кардиального 
отдела желудка

❖  Постоянный прием β-адреноблокаторов





Спонтанный бактериальный 
перитонит

� Инфицирование микробной флорой 
асцитической жидкости

� Попадание бактерий гематогенно, 
транслокационно (через кишечную стенку)



Клиника
• Разлитая боль в брюшной полости
• Лихорадка, ознобы
• Рвота
• Диарея
• Признаки септического шока (АД <90, Ps > 100)
• Почечная недостаточность у 1/3 больных 

(сывороточный креатинин > 1,5 мг/дл, 
остаточный азот > 30мг/дл)

Диагностика: количество нейтрофилов > 250 

в 1 мкл асцитической жидкости



Лечение
✔ Цефалоспарин 3го поколения – цефотаксим 

по 2 г 3 р/с в/в 7 дней (минимальная 
гепатотоксичность) либо амоксициллин 1 г/с 
+ 0,2 г клавулановой к-ты каждые 6 часов в 
течение 14 дней. 

✔ При почечной недостаточности инфузии 
альбумина в комбинации с фуросемидом 
(40-80 мг).

✔ В качестве профилактики – вторхинолоны: 
ципрофлоксацин по 250мг 3 раза в день, 1 
день в неделю в течение 6 месяцев 



Печеночная энцефалопатия

• Печеночная энцефалопатия – 
патологическое изменение функций 
головного мозга в виде изменения сознания, 
интеллекта, поведения, а также нервно-
мышечные нарушения, развивающиеся при 
ЦП

• Патогенез – повышение уровня аммиака, 
оказывает прямое токсическое влияние на 
ЦНС и нейроны





Патогенез печеночной энцефалопатии 
выглядит следующим образом:

Эндогенные нейротоксины (АММИАК) + 
аминокислотный дисбаланс приводят к отеку и 
функциональным нарушениям астроглии. 
Следствием чего являются:

 - изменения проницаемости 
гематоэнфецалического барьера;
- изменение процесса нейротрансмиссии;
- снижение обеспечения нейронов 
макроэргическими соединениями (АТФ), что 
является причиной печеночной энцефалопатии



Факторы, провоцирующие развитие 
печеночной энцефалопатии

☞ Употребление пищи, чрезмерно богатой 
белком

☞ Желудочно-кишечное кровотечение
☞ Быстрое удаление большого количества 

асцитической жидкости
☞ Нарушение электролитного баланса после 

массивной диуретической терапии, рвоты 
либо диареи





Лечение
- Диета с ограничением белка до 20-30 г/с с 

постепенным увеличением на 10г каждые 3 
дня до 1г на 1 кг массы тела.

- Медикаментозная терапия: снижение 
гипераммониемии:
1). Уменьшение образования аммиака в 
кишечнике
2). Уменшьение образования аммиака в 
печени
3). Связывание аммиака в крови



Уменьшение образования аммиака в 
кишечнике

Назначение лактулозы (дюфалак, нормазе)
Лактулоза – синтетический дисахарид, который 
гидролизуется бактериальными дисахаридазами 
только в толстой кишке. Её расщепление происходит 
с образованием молочной и уксусной кислот → 
закисление внутрикишечной среды → понижение 
внутрикишечной РН → подавление роста 
аммониегенных микробов → уменьшение синтеза 
аммиака и уменьшение всасывания аммиака в 
кишечнике. Изменение РН стимулирует 
перистальтику кишечника (послабляющий эффект – 
до двукратного мягкого стула в сутки). Суточная доза 
от 30 до 120 мл, разделенная на 2-3 приема. В 
клизмах – 300мл лактулозы в 700мл воды.



Уменьшение аммиака в кишечнике достигается 
назначением антибиотиков: ципрофлоксацин 0,25 – 
2р/с, норфлоксацин 400мг 2р/с, 7-10 дней, 
рифаксимин (α-нормикс) по 400мг 3р/с 10-14 дней.



Уменьшение образования аммиака в 
печени

L-орнитин-L-аспартат (LoLa) – Гепамерц. Способствует 
обезвреживанию аммиака в печени за счет стимуляции 
синтеза мочевины (орнитин восстанавливает синтез 
фермента орнитин-карбамилтрансферазы, который 
стимулирует образование из аммиака нетоксичной 
мочевины. Аспартат, активируя 
карбамилфосфатсинтетазу восстанавливает синтез из 
аммиака глютамина, дефицит которого наблюдается при 
печеночной энцефалопатии.

Гепамерц уменьшает катаболизм белка в мышцах, 
стимулирует дезинтоксикационную функцию печени, 
способствует уменьшению уровня нейротоксических 
субстанций, т.е. уменьшает проявление ПЭ.

Назначается в/в капельно по 20г (4 ампулы в 5% р-ре 
капельно 1-2 недели, а затем по 3г гранулята 6р в день до 
еды 2 недели)



Связывание аммиака в крови при в/в 
введении растворов

• Гепасол (нео) или гепастерил по 500мл 
капельно 2р в день до уменьшения 
симптомов ПЭ.

• Эти р-ры содержат высокую концентрацию 
разветвленных аминокислот + L-аргинин + L-
яблочная кислота, которые превращают 
аммиак в нетоксичную мочевину



Реабилитационная терапия
Больные циррозом печени наблюдаются 
общепрактикующим врачом или участковым терапевтом при 
консультации гастроэнтеролога. 
Кратность вызовов при отрицательной динамике процесса - 
не реже 4 раз в год, при стабильном течении 
компенсированного цирроза печени - не реже 2 раз в год. 
Контроль анализа крови с подсчетом тромбоцитов, 
эритроцитов.
 Биохимические исследования  крови
В лечении - базисные мероприятия, синдромная терапия. 
Критерии эффективности диспансеризации - стабилизация 
процесса, уменьшение сроков временной 
нетрудоспособности, отсутствие инвалидизации или 
повышения группы инвалидности.
• Санаторно-курортное лечение возможно только при 

компенсированном неактивном циррозе печени, 
предпочтительны санатории и санатории-профилактории 
местной зоны.



Медико-социальная экспертиза. 
Показания для направления на МСЭК. 
Цирроз печени с синд ромами портальной 
гипертензии, печеночноклеточ ной 
недостаточности малой и средней степени.



• Советы пациенту и его семье:
∙ Режим щадящий, исключающий физические и 

психоэмоциональные нагрузки.
∙ Следует избегать переохлаждения, перегрева ния, длительной 

инсоляции.
∙ Обязателен отказ от алкоголя.
∙ Исключается прием каких-либо медикаментов по инициативе 

пациента и его семьи («от головной боли», успокаивающих, 
снотворных, «от аллергии» и др.).

∙ Суточный рацион в рамках диеты № 5 не дол жен быть перегружен 
белком, при ухудшении состо яния животные белки исключаются 
полностью. Пищу следует тщательно пережевывать, избегать 
при ема грубой пищи, семечек, орехов и др. (профилак тика 
кровотечений из вен пищевода).

∙ Избегать запоров, добиваясь䳗ежедневного мягкого стула.
∙ При асците, если отсутствует гиперазотемия, количество 

выпиваемой жидкости не ограничивает ся (до 2-3 л/сут). При 
гиперазотемии в течение суток пациент выпивает количество 
жидкости, равное ди урезу, плюс 500 мл.

∙  




