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Фиброз печени это клинически значимый про-
цесс, который является  предшественником  цир-
роза печени (ЦП).   Распространенность ЦП в 
развитых странах Запада составляет около 1,1% 
[1]. ЦП  представляет собой конечный этап лю-
бого хронического прогрессирующего заболева-
ния печени и характеризуется потерей структуры 
паренхимы печени, формированием фиброзных 
септ и структурно атипичных узлов, в результате 
чего нарушается нормальная архитектура органа,  
макро- и микроциркуляция [69,70].

ЦП является  наиболее частой причиной 
смерти  больных с гастроэнтерологической па-
тологией [74]. До 10% ЦП диагностируются 
лишь при аутопсии, несмотря на годы или даже 
десятилетия предшествующего течения фибро-
за печени [11, 72].  

Известно что, ЦП является «предраковым» за-
болеванием, и любой пациент с ЦП, независимо 
от его этиологии, подвержен высокому риску раз-
вития гепатоцеллюлярной карциномы [13, 53, 66]. 

Все повреждения печени, которые могут по-
влечь за собой развитие цирроза, также вызыва-
ют и фиброз. Клинически наиболее важными по-
вреждающими агентами  являются алкогольная и 
неалкогольная жировые болезни печени, хрони-
ческий вирусный гепатит В (D) и С, генетически 
обусловленные гепатопатии (например, гемох-
роматоз, дефицит альфа-один-антитрипсина, бо-
лезнь Вильсона), заболевания, индуцированные 
воздействием лекарственных препаратов и токси-
нов, аутоиммунные  заболевания печени, а также 
хроническая правосторонняя сердечная недоста-
точность. Кроме того, существуют редкие формы 
врожденного фиброза печени. 

Также следует учитывать несколько механиз-
мов возможного развития фиброза при пересадке 
печени. Так, в трансплантате печени может воз-
никать фиброз как при  рецидиве первичного за-
болевания, так и при билиарной обструкции, при 
ишемии или же в результате приема иммуносу-
прессивных препаратов (центрилобулярный фи-

броз, вызываемый  азатиоприном). В то же время, 
реакции хронического отторжения трансплантата 
обычно вызывают дуктопению, однако не приво-
дят к развитию фиброзных изменений.

Таким образом, фиброз печени является дина-
мическим, потенциально обратимым  процессом, 
отражающим баланс между синтезом матрикса,  
накоплением и дегенерацией, в конечном счете, 
представляя собой аккумуляцию качественно из-
мененного экстрацеллюлярного матрикса. Следу-
ет отметить, что хроническая фибропролифера-
тивная реакция является  репаративным ответом 
при хроническом воспалении и восстановлением  
поврежденных тканей, в результате которого уве-
личивается отложение коллагена и формируется 
рубец. В печени региональный репаративный фи-
броз, возникающий в процессе заживления очаго-
вых повреждений, следует дифференцировать от 
диффузного реактивного фиброза, который воз-
никает в контексте хронического воздействия по-
вреждающего агента, в том числе и  хронических 
воспалительных реакций. 

Именно второй вариант развития фиброза име-
ет значение в клинической гепатологии, так как  
эта форма фиброза при отсутствии адекватного ле-
чения может прогрессировать вплоть до развития 
цирроза печени и его осложнений. Важным усло-
вием прогрессирования фиброза печени является 
наличие хронического длительного воздействия 
повреждающего агента. В тоже время, кратко-
срочное, однократное воздействие (например, тя-
желый фульминантный гепатит или токсическое 
повреждение) может вызвать формирование ши-
роких фиброзных тяжей, нарушающих нормаль-
ную структуру паренхимы, однако  не приводит к 
развитию прогрессирующего фиброза.  

Основными составляющими в патогенезе фи-
броза печени являются клетки Ито (HSC – Hеpatic 
Stellate Cell – звездчатые клетки печени, липо-
циты), цитокины и активные пептиды, а также 
экстарцеллюлярный матрикс. При повреждении 
клеток печени возникает воспалительная реакция 
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с активацией клеток воспаления. Эти клетки вы-
свобождают цитокины и другие медиаторы вос-
паления, которые в свою очередь активируют 
фиброгенез – продукцию и отложение  протеинов 
экстрацеллюлярного матрикса. 

HSC играют ключевую роль в процессе фибро-
генеза, они являются основными продуцентами 
протеинов экстрацеллюлярного матрикса [10].  
Кроме HSC,  протеины матрикса могут синтези-
ровать и перивенулярные миофибробласты, фи-
бробласты портальных трактов, холангиоциты и 
эпителиальные клетки синусоидов. 

Развитие фиброгенеза в печени начинается с 
активации HSC поврежденными клетками парен-
химы. Процесс активации достаточно сложен и 
ассоциируется с пролиферацией и повышением 
сократимости HSC, а также выделением провос-
палительных цитокинов, повышенной секреции 
как ферментов деградирующих матрикс, так и их 
ингибиторов, что в результате приводит к дезорга-
низованной аккумуляции внеклеточного матрикса 
[25, 26,  27, 48]. Сведения о действии некоторых 
цитокинов и пептидов на фиброгенез в печени 
представлены в таблице 1.

Ранние этапы фиброгенеза характеризуются 
ремоделированием субэндотелиального матрик-

са. В ходе этого процесса нормальный, низкой 
плотности, базальный мембраноподобный мате-
риал субэндотелиального матрикса трансформи-
руется в матрикс, содержащий  интерстициаль-
ный, фибриллярный коллаген. В начальных ста-
диях повреждения печени в пространствах Дис-
се накапливается фибронектин  коллаген III и V 
типов. При хроническом повреждении возрастает 
отложение коллагена первого и четвертого типов,  
ундулина, эластина и ламинина. Наиболее выра-
жено изменение соотношения количества колла-
гена первого типа к коллагену третьего и пятого 
типов [22]. 

Фиброз печени можно рассматривать как 
двухсторонний процесс. Хоть догма о циррозе, 
как финальной и необратимой стадии заболева-
ния печени, остается нерушимой, ранние ста-
дии фиброза печени могут быт обратимы, как 
спонтанно,  так  и (что значительно чаще) при 
лечении первичного заболевания. Даже в цирро-
тической печени возможно развитие деградации 
матрикса и значительного регресса фиброзной 
ткани [12, 20, 29, 56]. Все же, доказательств пол-
ного, спонтанного или индуцированного лечеб-
ными мероприятиями регресса цирроза на дан-
ный момент не приведено. HSC, миофибробла-

Таблица 1. 
Действие некоторых цитокинов и пептидов на фиброгенез в печени (по данным [68])

Активные вещества Относительная степень выраженности эффекта
Профиброгенные

Трансформирующий фактор роста-β +++
Трансформирующий фактор роста-α +
Интерлейкин-1 +
Интерлейкин-4 +
Инсулиноподобный фактор роста 1 и 2 +
Интерлейкин 6 +
Тромбоцитарный фактор роста ++
Хемотаксический фактор моноцитов 1 +
Фибробластный фактор ротса +
Тромбин +
Сосудистый эндотелиальный фактор роста +
Эндотелин-1 ++
Лептин ++

Антифиброгенные
Некротизирующий опухолевый фактор 
(TNF)-α +

γ-интерферон +++
Интерлейкин 10 ++
Фактор роста гепатоцитов ++
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сты печени и клетки воспаления вовлеченные в 
процесс фиброгенеза, в том числе макрофаги и 
Купферовские клетки, продолжают секретиро-
вать MMP (Matrix MetalloProteinase – матричные 
металлопротеиназы), деградирующие матрикс 
даже при циррозе, однако их активность инги-
бирована TIMP-1 и TIMP-2. При снижении экс-
прессии TIMP-1 и TIMP-2 секреция и активация  
MMP продолжается, что вызывает повышенную 
активность коллагеназ и последующую деграда-
цию матрикса [23, 44].

Учитывая значимость фиброза в оценке хро-
нической болезни печени  и прогнозирования ис-
хода заболевания, особое значение имеет  оценка 
степени фиброза в динамике проведения лечеб-
ных мероприятий. Нет никаких клинических при-
знаков, свидетельствующих о наличии невыра-
женных или умеренных фиброзных изменений. 
Диагностика фиброза печени основывается на 
неинвазивных и инвазивных морфологических 
методах, включающих ультразвуковую диагно-
стику с ультразвуковой эластографией, компью-
терную и магнитно-резонансную томографию и 
МР-эластографию, пункционную биопсию и ги-
стологическое исследование. 

Биопсия печени, являясь на сегодняшний день 
«золотым стандартом»  диагностики, остается ин-
вазивным методом, у которого  есть  свои ограни-
чения, кроме того он плохо переносится пациен-
тами. 

Так, при биопсии печени, независимо от мето-
да проведения – чрескожного, лапароскопическо-
го или трансюгулярного, существует опасность 
развития  ряда осложнений, таких как кровотече-
ние, нагноение.

Также необходимо принимать во внимание, 
что печень это большой и объемный орган, и 
игольная биопсия выбирает лишь 1/50,000 тка-
ни печени, соответственно процедура биопсии 
подвержена ошибке забора материала, так как 
фиброзные изменения в печени не распреде-
ляются равномерно. Субкапсулярные отделы 
печени до глубины 4-5 мм содержат большее 
количество фиброзной ткани. Поэтому поверх-
ностные биопсии могут  создать ложное впечат-
лении о степени фиброза печени. Диагностиче-
ская точность  биопсии повышается с количе-
ством проведенных заборов материала. Однако 
очевидно, что  едва ли можно ожидать согласия 
пациента на проведение более двух пункций за 
одно исследование или многократное повто-
рение процедур за короткий период времени. 
Однократная чрескожная биопсия печени в 10-

30% случаев дает ошибочные данные в стади-
ровании фиброза печени [51, 71].

Еще одним ограничением биопсии печени яв-
ляется расхождение в интерпретации результатов 
гистологических исследований разными патоло-
гами и зависимость интерпретации от опыта па-
толога. При использовании стандартизированных 
систем оценки препаратов (METAVIR, Ishak) раз-
мером 25 мм и более конкордантность заключе-
ний разных патологоанатомов составляет 80%, 
однако такие размеры материала далеко не всегда 
достигаются при чрескожной биопсии. Степень 
конкордантности заключений зависит напрямую 
от размера образца и падает до 65% при столбцах 
материала размером  15 мм [11]. 

Поэтому в последние годы активно развива-
ются неинвазивные методы диагностики, в том 
числе и определение прямых и непрямых биомар-
керов фиброза в сыворотке крови, высокотехно-
логичные модальности лучевой визуализации.

Так, в качестве одной из возможных альтер-
натив инвазивной биопсии печени в последние 
годы предложено определение уровней биомарке-
ров фиброгенеза в сыворотке крови и моче. Ис-
следования таких маркеров направлены на поиск  
простых серологических параметров, которые 
отражали бы динамику фиброгенеза, позволяя 
менять тактику лечения, проводить мониторинг 
степени эффективности лечебных мероприятий, 
особенно у пациентов с хроническими вирусны-
ми гепатитами. Расширение патофизиологиче-
ского понимания фиброза и описание множества 
молекулярных компонентов фиброгенеза позво-
лило выявить вещества, находящиеся в сыворотке 
крови, ассоциированные с процессом фиброгене-
за [62, 64]. Поиск биомаркеров фиброза привел к 
выявлению множества  потенциальных факторов, 
однако выделить единое вещество, как надежный  
показатель фиброгенеза, не удается. Клиническая 
оценка результатов исследований уровней марке-
ров  значительно затруднена и вызывает серьез-
ные проблемы. Измеряемые протеины и пептиды 
встречаются не только в печени, и не являются 
специфичными ни к печеночной ткани, ни к про-
цессу фиброгенеза. Для точного определения кли-
нической значимости того или иного серологиче-
ского параметра необходимо проведение исследо-
ваний на больших когортах пациентов с получе-
нием как серологических, так и гистологических 
данных в динамике на протяжении длительного 
периода времени, что методологически и техни-
чески крайне труднодостижимо. Поэтому, суще-
ствующие на сегодняшний день серологические 
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параметры объединяются в панели, и по значени-
ям отдельных параметров в панели математиче-
ским образом формируются «фиброзные индек-
сы» для оценки течения фиброгенного процесса. 
Некоторые индексы, метод их расчета и корреля-
ция с основными гистологическими системами 
стадирования приведены в таблице 2.

Что касается  радиологических методов в диа-
гностике фиброза и цирроза печени, в последние 
годы широко изучаются  возможности ультразву-
ковой диагностики с ультразвуковой эластогра-
фией, компьютерной томографии, а также КТ-
перфузиографии, магнитно-резонансной томогра-
фия и МР-перфузиографии. 

В общем, достаточно хорошо изучена роль и 
значение методов радиологической визуализации 
в обнаружении значительных фиброзных и цир-
ротических изменений, а также выявлении со-
путствующих изменений, таких как портальная 

гипертензия, асцит, и диагностики гепатоцеллю-
лярной карциномы на фоне цирроза печени. 

 Однако применение методов лучевой диагно-
стики в выявлении ранних стадий фиброза пече-
ни по-прежнему не дают желаемого результата, 
хотя  технологические достижения последних лет 
позволили  разработать методики лучевой диа-
гностики, позволяющие расширить возможности 
медицинской визуализации  в выявлении ранних 
стадий фиброза печени.

Так, особый интерес в данной области пред-
ставляют методики компьютерно-томографиче-
ской [39, 42] и магнитно-резонансной перфузио-
графии [7, 9, 14]. Перфузиография при фиброзе 
печени основывается на развитии значительных 
микроциркуляторных изменений в ходе заболева-
ния. Эти изменения вызваны капилляризацией си-
нусоидов, отложением коллагена и активностью 
HSC [28, 60]. Перфузионная визуализация  может 

Таблица 2. 
Некоторые индексы непрямых маркеров оценки фиброза

Индекс Метод расчета Интерпретация

Индекс APRI [27] АСТ (/ВГН)х100 деленное на кол-во 
тромбоцитов (109/л)

≥1,5 – значительный фиброз 
(Ishak≥3)

≤0,5 – исключает значительный 
фиброз (Ishak<3)

Fibrotest [28]

4,467хlog[α2 макроглобулин 
(г/л)]+1,017xlog [ГГТ 

(IU/л)]+0.281x[возраст 
(года)+1,737хlog [билирубин 

(моль/л)]-1,184[аполипопротеин А1 
(г/л)]+0,301х[пол (о – женщины, 1 – 

мужчины)]-5,540]

0,60-1,00 – значительный фиброз 
(METAVIR F2, F3, F4)

0-0,10 – исключает значительный 
фиброз

Индекс  Forns [29]
7,811-3,131хlog[количество 

тромбоцитов (109/л)]+0.781хlog[ГГТ 
(IU/л)]+3,467хlog[возраст]-
0,014х[холестерин (мг/дл)]

≥6,9 – значительный фиброз (стадия 
по Scheuer 3, 4; METAVIR F3, F4)
≤4.21 – исключает значительный 

фиброз

Pohl-счет [30] АСТ/АЛТ (U/л) и количество 
тромбоцитов/μл

АСТ/АЛТ > 1 и тромбоциты < 
150,000/ μл – значительный фиброз 

(METAVIR F3, F4)
АСТ/АЛТ < 1 и тромбоциты 
> 150,000/ μл – исключает 
значительный фиброз

Fibro-индекс [31]
1,783-0,064 [тромбоциты (х104/
мм3)]+0,005 [АСТ (UI/л)]+0.463 

[гаммаглобулин (г/дл)]

≤1,25 – нет, или незначительный 
фиброз (F0, F1)

≥2,25 – значительный фиброз 
(F2, F3)
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проводиться и  с помощью ультразвуковой диа-
гностики [30, 31, 65], но компьютерная томогра-
фия  обладает определенными преимуществами 
в данной диагностической задаче, включая высо-
кие значения временной и пространственной раз-
решающей способности, высокую повторяемость 
результатов [47].  

Ранее публиковались результаты, демонстри-
рующие  возможности компьютерной томогра-
фии в выявлении нарушения микроциркуляции 
при циррозе. Так, ряд авторов доказывает, что 
перфузионные изменения на ранних этапах фи-
брогенеза в ходе хронической болезни печени 
могут быть установлены при компьютерно-то-
мографической перфузиографии, и, более того, 
КТ-перфузиография может помочь  в дифферен-
циации между минимальной и средней степенью 
фиброзных изменений по изменению параметра 
среднего времени транзита контрастного веще-
ства [43, 47, 59]. Однако роль этого метода в вы-
явлении ранних стадий фиброза печени еще ис-
следуется. Учитывая пересечение интервалов 
значений данного параметра пациентов различ-
ных групп (с различной степенью гистологически 
подтвержденного фиброза), использовать данный 
показатель в обследовании и наблюдении индиви-
дуальных пациентов пока невозможно [61].

В ряде работ  приведены морфологические 
критерии, используемые для диагностики ранне-
го и развитого цирроза печени посредством стан-
дартной МР-визуализации [17, 33, 34, 35].  Чув-
ствительность таких критериев варьируется от 
68% до 93%, а специфичность – от 77,4% до 98%. 
Однако в данные исследования не включали па-
циентов с хроническими гепатитами без цирроза 
печени, а данные по использованию конвенцио-
нальной МР-визуализации в обследовании паци-
ентов с фиброзом печени достаточно ограничены. 
Исследования [38] показали высокие результаты 
чувствительности и специфичности  (более 90%) 
в диагностике развитого фиброза печени с исполь-
зованием двойного контрастирования, однако ис-
пользование одновременно двух контрастных 
веществ (в представленном исследовании  гадо-
дионида и суперпарамагнитных оксидов железа) 
значительно повышает стоимость исследования.  

Роль магнитно-резонансной перфузиографии 
в диагностике  фиброза печени еще недостаточно 
изучена [8]. В литературе МР-перфузиография пе-
чени представлена как метод, позволяющий оце-
нивать многие  перфузионные параметры и потен-
циально использовать их в качестве маркеров фи-
брогенеза, при этом значение параметра среднего 

времени транзита, как и при КТ-перфузиографии, 
имеет наибольшую чувствительность и специ-
фичность в диагностике развитого фиброза пече-
ни [4]. МР-перфузиография обладает множеством 
потенциальных областей применения в гепатоло-
гии, требующих дальнейшего изучения:  трехмер-
ная перфузиография с охватом всего объема пече-
ни при сканировании может использоваться для 
выявления динамики изменений между курсами 
антивирусной терапии у пациентов с хронически-
ми вирусными гепатитами, в выявлении ангио-
генной активности гепатоцеллюлярных карцином 
и метастатических поражений печени [21, 49, 50]. 

Методы эластографии – определения «жестко-
сти/эластичности» биологических тканей – также 
вызывают большой интерес в качестве возможных 
неинвазивных альтернатив пункционной биопсии 
печени в диагностике фиброза и цирроза печени, 
так как плотность и жесткость печени нельзя до-
стоверно оценить пальпаторно через брюшную 
стенку. На сегодняшний день доступны ультра-
звуковая и магнитно-резонансная эластографии. 

МР-эластография является многообещающей 
методикой магнитно-резонансной визуализации 
для неинвазивного подсчета степени жесткости 
печени и других биологических тканей  посред-
ством анализа распространения механических 
волн в тканях [40]. Применение данной методики 
для оценки фиброза печени основывается на уве-
личении  жесткости паренхимы печени по мере 
развития в ней фиброзных изменений. В ходе 
МР-эластографии вплотную к боковой брюшной 
стенке в области печени присоединяется устрой-
ство, генерирующее механические волны задан-
ной, фиксированной  частоты (обычно между 40 
и 120 Гц). Проводится получение градиент-эхо 
последовательности по мере прохождения меха-
нической волны через ткани печени. Скорость 
волн зависит от плотности тканей, в которых они 
распространяются (скорость и длина волны выше 
в более плотных тканях) [41].  Таким образом, ви-
зуализация распространяющихся механических 
волн может быть использована для оценки жест-
кости тканей.

В ходе получения изображений используют-
ся двигательно-чувствительные градиенты. Та-
кие градиенты похожи на градиенты, применя-
емые при фазо-контрастной МР-ангиографии и 
диффузионно-взвешенной визуализации, но при 
МР-эластографии градиенты синхронизированы 
с генерацией механических колебаний. Фазовый 
сдвиг МР-сигнала аккумулируется  в области тка-
ней, в которых градиентный цикл полностью в 
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фазе с механической волной. Такие фазовые сдви-
ги обеспечивают необыкновенную чувствитель-
ность к небольшим физическим смещениям, вы-
зываемым механической волной.

Полученные  фазо-контрастные изображения, 
отражающие прохождение механических волн, 
обрабатываются специальными математически-
ми алгоритмами для генерации карт жесткости 
тканей, также известных как эластограмм. Такие 
карты отображают жесткость тканей в виде по-
пиксельного сдвигового модуля (в килопаскалях) 
и часто отображаются цветокодированно [40, 41]. 

Исследования пациентов с широким спектром 
патологии печени показали, что измеряемая при 
МР-эластографии жесткость тканей печени рас-
тет по мере развития фиброзных изменений. Раз-
личия в значениях жесткости у пациентов с ран-
ними проявлениями фиброза печени (F0/F1/F2) 
невелики и пересекаются интервалами в различ-
ных группах, но  различия в значениях в группах 
с развитыми фиброзными и цирротическими из-
менениями (F2/F3/F4) значительны [2, 45].  Кро-
ме того, согласно этим данным, жесткость ткани 
печени у здоровых волонтеров ниже, чем у паци-
ентов с  хроническим воспалительным процессом 
в печени. Таким образом, МР-эластография в бу-
дущем может послужить методом отбора пациен-
тов для более эффективного проведения биопсии 
печени. Также сама методика исследования легко 
и точно повторима, что  обеспечивает возмож-
ность в дальнейшем использования ее для дли-
тельного динамического наблюдения.  В общем, 
на текущий момент наибольшие надежды на МР-
эластографию возлагаются в области неинвазив-
ного стадирования изменений у  пациентов с раз-
витым фиброзом печени.

Физические принципы регистрации распро-
странения механических волн через биологиче-
ские ткани различной жесткости также нашли при-
менение в ультразвуковой эластографии. По мере 
развития таких технологий выделилось несколько 
методик измерения жесткости тканей ультразву-
ковым методом – эластография сдвиговой волны 
или переходная эластография,  эластография  в 
режиме реального времени и ARFI-эластография 
(Acoustic Radiation Force Impulse). Эластография 
сдвиговой волны является наиболее современной 
методикой ультразвуковой эластографии и осно-
вывается на оценке распространения сдвиговых 
волн в тканях посредством ультразвукового из-
лучения [73].  В ходе такой визуализации инду-
цируется боковая сдвиговая волна низкой частоты 
(около 50 Гц), которая распространяется в ткани 

печени. Затем производится пульсовое эхографи-
ческое воздействие для оценки скорости распро-
странения сдвиговой волны в тканях. Плотность 
исследуемых тканей затем рассчитывается и вы-
ражается в килопаскалях (kPa). Принцип  данно-
го метода ультразвуковой эластографии состоит 
в том, что  скорость распространения сдвиговой 
волны в тканях зависит от жесткости этих тканей 
– чем плотнее печень, тем быстрее распространя-
ется в ней сдвиговая волна.  Получаемые значе-
ния варьируют от 2,5 до 75 kPa, при этом зна-
чения для нормальной ткани печени находятся в 
интервале 4-6 kPa, в то время, как цирротически 
измененная ткань обычно представляет значения 
более 12-14 kPa [46, 55].  Следует отметить, что 
данная методика имеет ряд методологических 
ограничений – для получения адекватного ре-
зультата следует провести не менее десяти изме-
рений, более 60% которых должны соответство-
вать строгим алгоритмическим параметрам [15]. 
Также было показано, что наличие подлежащих 
метаболических нарушений, печеночного веноз-
ного застоя или внепеченочной билиарной об-
струкции может повлиять на получаемые резуль-
таты и снизить их диагностическую значимость 
[16]. Среди всех прочих ультразвуковых методик 
оценки фиброза печени эластография сдвиговой 
волны является наиболее изученной. Первые ра-
боты по ее использованию были опубликованы 
еще в 2003 году [73]. 

Оценка фиброза печени посредством эласто-
графии сдвиговой волны исследована в широком 
спектре различных патологий печени, включая 
хронический гепатит С, хронический гепатит В, 
ВИЧ/HCV коинфекцию, неалкогольную и алко-
гольную жировую болезни печени, первичный 
билиарный цирроз и первичный склерозирую-
щий холангит [5, 6, 10, 18, 19, 57 ].  Хотя опти-
мальные пороговые значения жесткости ткани, 
измеряемые при эластографии,  варьируют при 
различных этиологиях процесса, эластография 
сдвиговой волны обладает хорошей диагностиче-
ской точностью в выявлении развитого фиброза 
[52, 67].  Также исследования подтверждают, что 
измерение жесткости печени с помощью эласто-
графии сдвиговой волны  является в меньшей 
степени, по сравнению с эластографией «давле-
ния», операторозависимым исследованием, и об-
ладает высокой воспроизводимостью результатов 
в интер- и интраоператорских исследованиях. 
Однако воспроизводимость результатов снижает-
ся при недостаточном опыте оператора, а также 
при исследовании пациентов с низкой степенью 
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выраженности фиброзных изменений, стеатозом 
печени, повышенным индексом массы тела и зна-
чениями жесткости паренхимы печени менее 9 
kPa [36, 58].

Как видно из  данных современной литерату-
ры,   проблема диагностики фиброза печени яв-
ляется одной из важнейших современных задач 
гепатологии.  Клиническая значимость  изучения 
этого патологического процесса  высока не только 
для  выявления, но и для лечения,  динамического 
наблюдения за пациентами с широким спектром 
хронической патологии печени. 

Как известно, одной из главных задач в рабо-
те с такими пациентами является ранняя и точная 
диагностика фиброза печени.  И хотя золотым 
стандартом диагностики на сегодняшний день яв-
ляется биопсия печени с последующим гистоло-
гическим исследованием, ряд недостатков данной 
методики  послужил основой для развития не-
инвазивных диагностических альтернатив. Тех-
нологические и методологические достижения в 
области радиологической визуализации, иссле-
дования в области биохимии и молекулярной па-
тофизиологии процессов фиброгенеза позволили 
разработать ряд как лабораторных, так и радио-
логических методов выявления и стадирования 
фиброзных изменений в печени.  Разработаны се-
рологические панели определения прямых и не-
прямых маркеров фиброгенеза, данные которых 
коррелируют со шкалами гистологического ста-
дирования фиброза печени. 

 Современные подходы в радиологической 
визуализации, такие как перфузиографические 
компьютерно-томографические и магнитно-резо-
нансные исследования, ультразвуковая и магнит-
но-резонансная эластография,  являются много-
обещающими методами ранней диагностики и 
стадирования фиброза печени. Установленные в 
ряде исследований показатели диагностической 
точности, специфичности и чувствительности 
этих методик позволяют использовать их в клини-
ческой практике, однако для точной оценки роли 
и места данных методов в диагностике  и ведения 
пациентов с фиброзом печени требуются даль-
нейшие исследования. 
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 
ПРОМЕНЕВОЇ ДІАГНОСТИКИ 

ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ

І.М.Дикан, М.Є.Новіков, Б.А.Тарасюк

У наведеному огляді літератури  приведені 
дані щодо сучасних можливостей неінвазивної 

діагностики фіброзу печінки.  Надані дані  про 
сучасне розуміння  ключових патофізіологічних 
та патанатомічних процесів, які грають роль у 
розвитку фіброзу печінки.  Продемонстровані 
основні методи неінвазивної діагностики в якості 
альтернативи біопсії печінки, такі як, визначен-
ня прямих та непрямих біомаркерів фіброгенезу 
в сироватці крові, різноманітні методики 
високотехнологічної радіологічної візуалізації. 
Спираючись на дані літератури, розглянуті 
особливості  різних радіологічних модальностей  
візуалізації, які застосовуються для діагностики 
фіброзу печінки, роль та значення  цих методик  в 
клінічній практиці. 

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД 
НА ПРОБЛЕМУ ЛУЧЕВОЙ 

ДИАГНОСТИКИ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ

И.Н. Дыкан, Н.Е. Новиков, Б.А. Тарасюк

В настоящем обзоре литературы приведены 
данные о современных возможностях неинвазив-
ной диагностики фиброза печени. Представлены 
данные о современном понимании ключевых па-
тофизиологических и патоанатомических про-
цессов,  играющих роль в развитии фиброза пе-
чени.  Показаны основные методы неинвазивной 
диагностики, как альтернативы биопсии печени,  
такие как, определение прямых и непрямых био-
маркеров фиброгенеза в сыворотке крови, различ-
ные методики высокотехнологичной радиологи-
ческой визуализации. Основываясь на данных ли-
тературы, рассмотрены особенности различных 
радиологических модальностей визуализации для 
диагностики фиброза печени, роль и значения 
различных методик  в клинической практике.  

MODERN VIEW ON THE PROBLEM  
OF LIVER FIBROSIS IMAGING 

I.M. Dykan, M.Y. Novikov, B.A. Tarasyuk

The current review contains data on contemporary 
methods of noninvasive liver fi brosis diagnostics. 
Modern understanding of liver fi brosis pathology 
is presented. Basic methods of noninvasive liver 
fi brosis diagnostics, such as direct and indirect 
fi brosis biomarkers detection, sophisticated imaging 
modalities, as an alternative to liver biopsy are 
outlined. Literature-data based analysis of different 
imaging modalities, their role in liver fi brosis 
diagnosis is presented.




