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В аналитическом обзоре проведен анализ эпидемиологической ситуации по гепатоцеллюлярной карциноме. Описаны 
факторы риска ее развития и механизмы гепатоканцерогенеза. Представлены различные классификации гепато-
целлюлярной карциномы, этиология, диагностическая тактика при подозрении на гепатоцеллюлярную карциному и 
варианты лечения на клиническом примере.
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Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) является 
одной из наиболее распространенных форм рака, 
занимая 5-е место по распространенности, 3-е – по 
числу летальных исходов среди злокачественных 
новообразований печени и 1-е место среди причин 
смерти у больных циррозом печени, что требует 
разработки мер ее ранней профилактики и лечения. 
Частота ГЦК достигает 95% среди всех первичных 
злокачественных новообразований печени [1]. 

По данным разных авторов, у 10–15% нелечен-
ных больных с ГЦК выживаемость составляет 1 год; 
у 65% – 3 года, а максимальная выживаемость 5 лет 
наблюдается только у 20% больных. Распростра-

ненность опухоли зависит от эпидемиологической 
обстановки в регионах. Наибольшая частота встре-
чаемости ГЦК отмечена в странах Юго-Восточной 
Азии и Южной Африке – более 400 000 случаев. В 
странах Европейского союза эта величина состав-
ляет 54 000 случаев, а в США – 21 000 случаев. В 
России ежегодно регистрируется порядка 6000 па-
циентов с диагнозом ГЦК [2, 3].

В связи с современным геополитическим по-
ложением в мире, усилением миграционного про-
цесса изменяется эпидемиологическая ситуация, 
обостряется проблема распространения ряда опас-
ных заболеваний в странах Евросоюза. Целью на-
стоящего сообщения является обзор современных 
подходов к диагностике и лечению ГЦК с обсуж-
дением причин и механизмов и демонстрацией 
клинического примера.

Во всем мире HBV-инфекция по-прежнему яв-
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ляется ведущим причинным фактором развития 
ГЦК и на ее долю приходится 50–55% случаев из 
75–80% всех вирусных гепатотропных инфекций 
[4, 5]. Важным аспектом проблемы ГЦК при HBV-
инфекции является возраст, в котором произошло 
инфицирование. Так, например, считают, что риск 
развития ГЦК наиболее высок при инфицирова-
нии HBV-инфекцией в перинатальном периоде, 
чем в зрелом возрасте [6]. Основными факторами 
риска развития ГЦК при HBV-инфекции считают 
цирроз печени (ЦП), мужской пол, возраст старше 
50 лет, уровень HBV DNA > 104 копий/мл, поло-
жительный HBeAg в сыворотке крови, генотип С 
HBV, мутации в области core promoter, повышен-
ная активность АЛТ в крови.

Механизмы гепатоканцерогенеза при HBV-
инфекции в настоящее время активно изучаются. 
Известно, что естественный репликативный цикл 
HBV проходит через интеграцию вирусного гено-
ма в хромосомную ДНК хозяина, вызывая точеч-
ные мутации, транслокации и делеции в различных 
участках внедрения вирусной ДНК. Однако моле-
кулярный механизм злокачественной трансформа-
ции при HBV остается неясным. Также отмечено, 
что HBsAg оказывает ингибирующее действие на 
функцию антионкогена p53, который участвует в 
супрессии клеточного деления [4]. Хроническое 
течение HBV-инфекции приводит к прогресси-
рующему воспалению печени, развитию фиброза, 
ЦП и в конечном итоге к ГЦК.

Вторым по частоте во всем мире и первым в 
странах Западной Европы, США и Японии этиоло-
гическим фактором ГЦК является HCV-инфекция. 
Естественная эволюция заболевания при отсут-
ствии или слабовыраженном фиброзе подразуме-
вает формирование ЦП у 1/3 больных в течение 
10–20 лет, в то время как развитие ЦП при нали-
чии выраженного фиброза печени происходит у 
большинства больных в течение 5–10 лет [7]. ГЦК 
при HCV-инфекции в подавляющем большинстве 
наблюдений формируется на фоне ЦП с частотой 
1–4% в год, а за 5 лет наблюдения 13% больных с 
ЦП класса A по Чайлду–Пью демонстрируют фор-
мирование первичного рака печени [8].

Точные патогенетические механизмы развития 
ГЦК на фоне HCV-инфекции до сих пор не вы-
яснены. Описаны вероятные механизмы злокаче-
ственной трансформации: взаимодействие core-
протеина HCV с геномом клетки (клетками H-ras 
p53) и повреждение генома в реакциях перекис-
ного окисления. Ядерный белок HCV может вме-
шиваться в процессы передачи сигнала, регуляции 
роста и апоптоз. Высокая экспрессия ядерного 
белка приводит к возникновению ГЦК даже в от-
сутствие некроза и воспалительной реакции в пе-
чени. Ядерный белок снижает экспрессию антион-
когена p53, подавляя апоптоз и способствуя, таким 

образом, клеточному росту. Наиболее часто ГЦК 
развивается при 1b-генотипе HCV. Больные с этим 
генотипом вируса также плохо отвечают на про-
тивовирусную терапию интерфероном. Доказано, 
что NS5A – белок 1b-генотипа может блокировать 
интерферонзависимую протеинкиназу, которая в 
свою очередь запускает противовирусный ответ и 
является супрессором опухоли [3]. Факторами ри-
ска развития ГЦК при HCV-инфекции считаются 
мужской пол, возраст пациента старше 50 лет, вы-
сокая гистологическая активность, выраженный 
фиброз.

По данным зарубежных исследователей, HBV-
инфекция способствует развитию ГЦК как по-
средством повторяющихся циклов воспаления, 
сопровождающихся гибелью гепатоцитов и реге-
нерацией (непрямой путь), так и путем интегра-
ции HBV в геном инфицированной клетки (пря-
мой путь). В свою очередь, в отличие от HBV-
инфекции HCV-инфекция способствует развитию 
ГЦК только непрямым путем. В результате у па-
циентов с HCV-инфекцией ГЦК почти всегда диа-
гностируется на фоне ЦП, в то время как у 30% 
больных HBV-инфекцией ГЦК может возникнуть 
на фоне цирротически неизмененной печеночной 
ткани [10]. Помимо различий в механизмах кан-
церогенеза ГЦК, вызванной хронической HBV- 
или HCV-инфекцией, существуют также неко-
торые особенности, связанные с клиническими 
характеристиками данной злокачественной опухо-
ли. Так, доля мужчин, заболевших ГЦК на фоне 
HBV-инфекции, выше, чем соответствующая доля 
мужчин среди больных ГЦК, сформировавшейся 
на фоне HCV-инфекции [11]. Кроме того, много-
численные исследования показали, что ГЦК раз-
вивается в среднем на 10 лет раньше у лиц, ин-
фицированных HBV, чем у инфицированных HCV. 
Данные различия, возможно, объясняются фактом 
инфицирования HBV в раннем возрасте, чем HCV, 
которое осуществляется преимущественно верти-
кальным путем [11, 12]. Кроме того, размер пер-
вичного рака печени, характеристики его роста 
также имеют ряд различий между пациентами 
с ГЦК, вызванной HBV- или HCV-инфекцией. В 
большинстве случаев у больных с ГЦК, возник-
шей на фоне хронического гепатита С, опухоли со-
литарные, небольших размеров, с наличием капсу-
лы, в то время как опухоли, развившиеся у боль-
ных хроническим гепатитом В, мультинодулярные 
и часто имеют инфильтративный рост [13, 14].

Немаловажную роль в развитии ГЦК игра-
ет HDV-инфекция. HDV – дефектный РНК-
содержащий вирус требует для своей репликации 
участия вируса-помощника (HBV). Инфициро-
вание HDV может происходить одновременно с 
HBV (коинфицирование) или на фоне уже имею-
щейся HBV-инфекции (суперинфицирование). 
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По данным литературы, около 10% больных 
хроническим гепатитом В инфицированы HDV. 
Хронический гепатит дельта – тяжелая и быстро 
прогрессирующая форма хронического вирусного 
гепатита, приводящий к ЦП в 70% случаев в тече-
ние 5–10 лет. Риск развития ЦП в 3 раза выше у 
HDV-инфицированных пациентов по сравнению с 
теми, кто имеет только моно-HBV-инфекцию [15, 
16]. Инфекция, вызванная HDV, генотип 3, в соче-
тании с HBV, генотип F, связана с молниеносным 
течением гепатита вследствие развития массивно-
го цитопатического некрозовоспалительного про-
цесса в печени [17]. 

Зарубежные авторы отметили, что в биоптатах 
печени больных HDV-инфекцией, а именно в ядрах 
гепатоцитов, выявлен проонкоген с-myc, способ-
ный стимулировать избыточную пролиферацию 
клеток [18]. По данным литературы, имеются чет-
кие указания на то, что ГЦК в исходе хронической 
HDV-инфекции формируется в более короткий 
промежуток времени и в более молодом возрасте 
(до 45 лет). Основными предикторами формиро-
вания ГЦК являются активная репликация HBV, 
HDV и быстрая декомпенсация ЦП.

Клинические проявления ГЦК варьируют от 
бессимптомного течения до выраженной картины 
печеночной недостаточности. Обычно опухоли 
малого размера (до 2 см) протекают без клиниче-
ских симптомов, а при опухоли больше 2 см боль-
ные жалуются на длительную слабость, снижение 
аппетита, снижение массы тела, субфебрилитет, 
дискомфорт и тяжесть в верхних отделах живота. 
ГЦК также может проявляться увеличением пече-
ни, анемией, повышением активности печеночных 
ферментов. У пациентов с диагностированным 
циррозом печени (желтуха, пальмарная эритема, 
телеангиоэктазии, гинекомастия, асцит, варикоз-
ное расширение вен) развитие ГЦК может быть 
заподозрено по внезапному усилению признаков 
печеночной недостаточности.

В клинической практике стандартной счита-
ется Барселонская классификация ГЦК, одобрен-
ная Американской и Европейской ассоциациями 
по изучению болезней печени. В этой классифи-
кации выделяют 5 стадий ГЦК: 0 – самая ранняя 
(рак in situ), А-стадия – ранняя (1–3 очага менее 3 
см), В-стадия – промежуточная (более 3 очагов), 
С-стадия – поздняя (опухоль распространяется 
за пределы печени, инвазия воротной вены) и Д – 
терминальная, каждой из которых соответствует 
определенная тактика лечения. На самой ранней 
стадии 5-летняя выживаемость после резекции 
печени составляет 90% с очень низкой частотой 
рецидивов (8% в течение трех лет). На ранней 
стадии ГЦК при верном отборе больных 5-летняя 
выживаемость после резекции, трансплантации 
печени и чрескожной деструкции равна 50–70%. 

Выживаемость больных с промежуточной стади-
ей ГЦК составляет 16–20 мес. На поздней стадии 
ГЦК медиана выживаемости равна 6 мес и зависит 
от класса печеночной недостаточности по Чайлду–
Пью. У больных с циррозом печени и ГЦК лечеб-
ная тактика определяется согласно классификации 
тяжести поражения печени по Чайлду–Пью.

Для ранней диагностики ГЦК у пациентов с 
высоким риском развития первичного рака печени 
(больные хроническим гепатитом В или С и цир-
розом печени вне зависимости от этиологии) ре-
комендуется определение уровня сывороточного 
альфа-фетопротеина (АФП, серологический скри-
нинг) с применением ультразвукового исследова-
ния органов брюшной полости 1 раз в полгода. 
Подтверждением эффективности проведения та-
кого скрининга могут служить данные ряда иссле-
дований [1, 2]. Так, в рандомизированном контро-
лируемом испытании, осуществленном в Китае и 
включающем лиц с HBV-инфекцией, вероятность 
выживаемости больных, подвергшихся скринин-
гу, составила 46,4%, в то время как вероятность 
выживаемости в контрольной группе, не подверг-
шейся скринингу, составила 0% [2].

В настоящее время АФП является наиболее 
широко используемым опухолевым маркером для 
определения ГЦК на преклиническом и клиниче-
ском этапах ее развития, а также для мониторинга 
эффективности лечения и прогноза первичного ра-
ка печени. АФП был открыт в 1956 г. S. Bergstrand 
и V. Czar. Первые сведения о пригодности АПФ в 
качестве диагностического маркера ГЦК были по-
лучены в 1961 г. Г.И. Абелевым [3]. АФП представ-
ляет собой гликопротеин с молекулярной массой 
около 70 кД, синтезируемый в эндодермальных 
клетках желточного мешка в ходе раннего разви-
тия плода, а затем – в эмбриональных гепатоцитах 
[4]. Его концентрация достигает своего максиму-
ма к 12–16-й неделе развития плода с последую-
щим снижением до нормального уровня в течение  
18 мес [5]. Синтез АФП у взрослых людей пода-
влен. Патологическое повышение уровня данного 
маркера наблюдается во время регенерации печени 
или при гепатоканцерогенезе. Обширные данные 
свидетельствуют о том, что повышение уровня 
сывороточного АФП сопутствует различным за-
болеваниям печени (вирусным гепатитам, циррозу 
печени, опухолям печени, а также метастазам). 

Однако у 40–50% больных не отмечается по-
вышения уровня АФП (норма < 10 нг/мл) даже 
при значительном объеме опухолевой массы, у 1/3 
больных его уровень не превышает 400 нг/мл и 
только у 1/5 больных достигает высокодиагности-
ческих значений (> 400 нг/мл). Уровень АФП боль-
ше 400 нг/мл считается диагностическим положи-
тельным критерием ГЦК и является также отрица-
тельным прогностическим признаком, коррелируя 
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со стадией заболевания [6]. Чувствительность 
и специфичность метода при уровне АФП более 
100 нг/мл составляет 21 и 93% соответственно. В 
этой связи УЗИ является более чувствительным 
и специфичным методом, показатели составляют 
соответственно 78% (чувствительность) и 93% 
(специфичность) [7]. В настоящее время исполь-
зуются компьютерная томография и магнитно-
резонансная томография с контрастированием, 
диагностическая ценность которых зависит от раз-
меров очагов. Так, например, если опухоль больше 
2 см в диаметре, точность МРТ превышает 90%, 
если же опухоль меньше 2 см, этот показатель па-
дает до 33%. Из этого следует необходимость раз-
работки новых направлений в лабораторной диа-
гностике ГЦК. Одним из новых маркеров является 
дес-гамма-карбоксипротромбин (ДКП), повыше-
ние уровня которого наблюдается у 67% больных 
ГЦК, причем только у 8% больных с малыми раз-
мерами опухолей (<2 см). ДКП также известен как 
PIVKA-II (протеин, индуцируемый отсутствием 
витамина К или антагонистом-II), патологиче-
ский неактивный протромбин с недостаточным 
карбоксилированием 10 остатков глютаминовой 
кислоты на N-концах, что является результатом 
посттрансляционного дефекта предшественника 
протромбина в клетках гепатоцеллюлярной кар-
циномы. В 1984 г. H. Liebman и соавт. [8] впервые 
описали высокий уровень ДКП как у пациентов 
с первично диагностированной ГЦК, так и в слу-
чаях рецидива ГЦК. Авторы данного наблюдения 
предположили возможное использование ДКП в 
качестве диагностического маркера для определе-
ния ГЦК. ДКП синтезируется клетками ГЦК, и в 
отличие от АФП его уровень не увеличивается при 
неонкологических заболеваниях печени, включая 
гепатиты и цирроз [9, 10]. Значительное увели-
чение концентрация ДКП в сыворотке крови на-
блюдается в 50–60% всех случаев ГЦК и только 
в 15–30% у больных с ранней ГЦК. T. Nakagawa 
и соавт. [11] показали, что чувствительность ДКП 
для определения ГЦК составляет 48–62%, специ-
фичность – 81–98%. При ДКП выше 125 нг/мл чув-
ствительность данного маркера достигает 89% и 
специфичность 95% [12]. Рекомендуемый уровень 
ДКП для выявления ГЦК составляет ≥ 40 нг/мл  
[37, 60]. Учитывая то, что связь между сывороточ-
ным АФП и ДКП отсутствует, комбинация данных 
биомаркеров повышает уровень определения ГЦК 
[12, 13]. Кроме того, высокий уровень ДКП кор-
релирует с наличием инвазии раковых клеток в 
портальную вену и расценивается как результат с 
неблагоприятным прогнозом [14], а также с нали-
чием рецидива ГЦК после проведенного хирурги-
ческого лечения [15].

АФП-L3 является L3-фракцией АФП, увели-
чение которой наблюдается у больных хрониче-

скими заболеваниями печени и ГЦК. Повышение 
уровня AПФ-L3 в сыворотке крови может отме-
чаться и при неопухолевых внепеченочных забо-
леваниях (диабет, панкреатит, гипотиреоз). Впер-
вые измерение АФП-L3 для диагностирования 
ГЦК было предложено K. Taketa и соавт. [16] в 
1990 г. Чувствительность и специфичность АФП-
L3 при уровне интерпретации маркера 15% варьи-
рует от 75 до 96,9% и от 90 до 92% соответственно 
[17, 18]. По сравнению с АФП показатель АФП-L3 
обладает более высокой специфичностью, но схо-
жей чувствительностью. Совместное определение 
ДКП и АФП-L3 в сыворотке крови является эф-
фективным способом для выявления ГЦК неболь-
ших размеров (2 см и менее) [19, 20]. Кроме того, 
опухоли, синтезирующие АФП-L3, характеризу-
ются более быстрым ростом, большими разме-
рами, низкой дифференцировкой и наличием от-
даленных метастазов по сравнению с опухолями 
без синтеза АФП-L3 [21, 22]. Однако сложности в 
осуществлении измерения уровня АФП-L3 и не-
возможность определения АФП-L3 у больных с 
уровнем АФП < 30 нг/мл ограничивают широкое 
применение данного биомаркера в клинической 
практике.

Актуальными являются также вопросы терапии 
ГЦК, которые зависят от стадии болезни, факто-
ров риска и функциональных резервов печени. 
Методы чрескожной деструкции опухоли предна-
значены для пациентов с ГЦК на ранней стадии. 
Помимо инъекции этанола (PEI) в ГЦК может вво-
диться уксусная кислота или горячий раствор по-
варенной соли. В течение последнего десятилетия 
в качестве альтернативы химическому некрозу раз-
работаны различные методики термического воз-
действия: радиочастотная абляция (РЧА), высоко-
частотная термотерапия (HiTT), а также лазерная 
термотерапия (LiTT). Все эти чрескожные мани-
пуляции высокоэффективны, технически просты и 
сопровождаются низким риском осложнений. Как 
правило, для полной абляции ГЦК достаточно од-
нократного вмешательства. Процедура выполня-
ется под контролем ультразвукового исследования 
и обеспечивает полный некроз опухоли в 70–80% 
случаев, 5-летнюю выживаемость 40–70% боль-
ных при единичных опухолях диаметром не более 
3 см. При более крупных опухолях (3—5 см) до-
биваются ремиссии примерно у 50% пациентов. 
Метаанализ результатов нескольких рандомизи-
рованных исследований показал, что 3-летняя вы-
живаемость после РЧА выше, чем после PEI [23]. 
Оба метода сравнимы лишь в отношении ГЦК 
размером < 2 см в диаметре, причем размер зоны 
некроза легче прогнозировать при РЧА. В связи с 
этим стандартом локальной деструкции признана 
методология РЧА [24].

Трансплантация печени считается одним из 
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контролируемых исследований подтвердил сни-
жение частоты рецидивов через 1, 2 и 3 года после 
комбинированной терапии [27]. В отдельных слу-
чаях, особенно у пациентов с ГЦК > 3 см, такие 
результаты позволяют рекомендовать комбинацию 
TACE с абляцией. Согласно данным, полученным 
у 83 пациентов с ГЦК, комбинация TACE с права-
статином увеличивает продолжительность жизни 
больных с 9 до 18 мес [28]. Однако этот факт до 
сих пор не подтвержден ни в одном другом круп-
ном исследовании. Еще одна перспективная ком-
бинация – TACE и сорафениб – в настоящее время 
проходит испытания 3-й фазы.

Особым вариантом трансартериальной ин-
тервенции является введение йод-131-липиодола 
или микросфер с иттрием-90 (селективная вну-
тренняя лучевая терапия – SIRT). Источник бета-
излучения иттрия-90 наносится на микросферы 
из искусственной смолы (SIR-SpheresR) или на 
стеклянные микросферы (TeraSpheresR), причем 
последние ввиду низкого эмболического эффекта 
могут использоваться и при тромбозе воротной ве-
ны. Метод заключается во введении в долевые или 
сегментарные ветви печеночной артерии микро-
сфер, содержащих иттрий-90, с целью облучения 
опухоли с ограниченным воздействием на сосед-
нюю здоровую ткань. SIRT ведет к уменьшению 
размеров опухоли и в ряде случаев делает возмож-
ным проведение вторичного хирургического лече-
ния (резекции или трансплантации) [29]. Данный 
метод по сравнению с классической TACE отлича-
ется лучшей стабилизацией состояния и меньшей 
токсичностью [21]. Так как доказательная база по 
SIRT основана на данных ретроспективных иссле-
дований, ее место в терапии ГЦК точно не уста-
новлено.

В последнее время большое число исследо-
ваний посвящено эффективности молекулярных 
методов лечения ГЦК как в моноварианте, так и в 
сочетании с химиотерапией. Достоверное улучше-
ние прогноза при метастатической ГЦК (выживае-
мость 10,7 vs 7,9 мес) впервые продемонстрирова-
но на 602 пациентах с циррозом печени (Child-A) 
для сорафениба [30]. В двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании сорафениб (некса-
вар) назначался в дозе 800 мг/сут в 2 приема до 
еды. Побочные явления были удовлетворительно 
переносимыми. У 71% пациентов на сорафенибе 
по сравнению с 61% больных, получавших плаце-
бо, была отмечена стабилизация роста опухоли. 
Результаты данного исследования подтверждены 
азиатским исследованием 3-й фазы [31]. Все это 
позволило отнести сорафениб к препаратам выбо-
ра при метастатической ГЦК.

Клинический пример. Б о л ь н а я  К., 59 лет, 
обратилась к инфекционисту в медицинский центр 
3.02.12 г. с жалобами на слабость, боли в коленных 

лучших методов лечения ГЦК, так как одновре-
менно решается проблема и с опухолью, и с фоно-
вым предраковым состоянием, таким как цирроз, 
сводя риск рецидива к минимуму. Прогноз зависит 
от времени нахождения больных в листе ожида-
ния. При прогредиентном течении ГЦК к моменту 
подхода очереди на трансплантацию она зачастую 
уже не может быть выполнена. Различные иссле-
дования указывают на то, что с помощью предва-
рительной чрескожной абляции период ожидания 
может быть увеличен без негативного влияния 
на прогноз после трансплантации. Существует 
несколько критериев отбора больных для транс-
плантации печени: предложенные Объединенной 
сетью по распределению донорских органов, Ка-
лифорнийским университетом в Сан-Франциско, 
шкала MELD (модель терминальной стадии бо-
лезней печени в США). Несмотря на расширение 
критериев отбора больных для трансплантации, 
дефицит трупной печени и даже пересадка пече-
ни живого донора требуют дальнейшего изучения 
этого метода терапии ГЦК.

Трансартериальная химиоэмболизация (TAE, 
TACE) или трансартериальная гемоперфузия 
(TAC), даже в случае превосходных результатов 
однократных или повторных TACE, расценивают-
ся как паллиативная мера. Через катетер в снаб-
жающую опухоль ветвь печеночной артерии вво-
дят смесь раствора химиопрепарата с эмульсией 
липиодола, которая вследствие преходящей ок-
клюзии сосуда задерживается преимущественно 
раковыми клетками. На эффективность терапии не 
влияет выбор химиопрепарата (митомицин, док-
сорубицин или эпирубицин) и окклюзирующего 
вещества. Эффективность TACE зависит от пече-
ночной функции (Child-A), отсутствия инвазии в 
сосуды и экстрапеченочных метастазов [25]. Но-
вую эру трансартериальной интервенции откры-
вает использование «выделяющих лекарственные 
средства шариков» («drug-eluting-beads», DEB-
TACE) – нерассасывающихся, нагруженных хи-
миотерапевтическим препаратом гидрогелевых 
сфер. Преимущество перед классической TACE 
заключается в замедленном высвобождении и бо-
лее высокой внутриопухолевой концентрации ци-
тостатика. В рандомизированном контролируемом 
исследовании 2-й фазы через 6 мес от начала лече-
ния (первичная конечная точка) не было обнару-
жено достоверных различий между классической 
TACE и DEB-TACE.

Тем не менее в группе пациентов, которым 
назначались «drug-eluting-beads», зафиксирова-
но больше случаев ответа опухоли на лечение, а 
также отмечена менее выраженная гепатотоксич-
ность [26]. В ряде исследований изучалась ком-
бинация TACE с локальной абляцией. Недавно 
проведенный метаанализ 10 рандомизированных 
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суставах, кровоточивость из носа и десен. В анали-
зах крови повышена активность АЛТ до 115 ЕД/л 
и впервые выявлены антитела к HCV-инфекции. 
При тщательном расспросе пациентка также жа-
ловалась на снижение аппетита, бессонницу, отеч-
ность голеней, сухость кожных покровов, перио-
дическое подташнивание, изжогу и тяжесть в эпи-
гастральной области после еды, периодическое 
потемнение мочи. Первое повышение печеночных 
ферментов пациентка отмечала в декабре 2010 г. 
Самостоятельно принимала эсливер, карсил и рас-
торопшу. 

Из анамнеза: пациентка страдает избыточной 
массой тела, сахарным диабетом 2-го типа (при-
нимает сиофор 500 мг и диабетон 60 мг, глюкоза 
крови 6,9 мкмоль/л), гипертонической болезнью 
II стадии (принимает нолипрел А, леркамен 10 мг, 
рабочее АД 140/90 мм рт. ст.), хроническим коли-
том и мочекаменной болезнью. Из эпидемического 
анамнеза известно, что всю молодость была доно-
ром крови, переливание крови отрицает, послед-
ние 3 года активно занималась протезированием 
зубов. Желтуху ранее отрицает.

При осмотре: состояние больной расценено как 
средней тяжести, температура тела 36,4 oC, рост 
155 см, масса тела 102 кг. Склеры субиктеричные. 
Кожные покровы с сероватым оттенком, мно-
жественные пигментные пятна, геморрагий нет. 
Пальмарная эритема. Отмечается пастозность го-
леней. Язык обложен бело-желтым налетом. Жи-
вот мягкий, увеличен в объеме за счет подкожно-
жировой клетчатки. При пальпации мягкий, безбо-
лезненный во всех отделах. Печень – правая доля 

по краю правой реберной ду-
ги, пальпируется увеличен-
ная левая доля. Селезенка не 
пальпируется. Стул окрашен, 
склонность к запорам. 

Больной назначено до-
полнительное обследование: 
УЗИ органов брюшной поло-
сти, ЭГДС, клинический ана-
лиз крови, биохимия крови 
(АЛТ, АСТ, общий и прямой 
билирубин, ГГТ, ЩФ, ЛДГ, 
общий белок, альбумин), коа-
гулограмма, онкомаркеры, 
СРБ, ПЦР-диагностика гепа-
тита С с генотипированием. 
Результаты динамического 
лабораторного обследования 
продемонстрированы в та-
блице.

Также проводилось иссле-
дование крови на онкомар-
керы: СА 19–9, СА 125, СА 
15–3 – показатели в пределах 

нормы; С-реактивный белок 0,78 (0–5 мг/л); желе-
зо 42,4 мкмоль/л (норма 9–30 мкмоль/л, синдром 
перегрузки железом); антиядерные антитела и 
антитела к микросомальной фракции печени и по-
чек не обнаружены; Д-димер 115 (до 200 нг/мл); 
выявлены антитела к Helicobacter pylori IgG и IgA 
(проведена 3-компонентная терапия).

При УЗИ органов брюшной полости выявле-
на сонографическая картина хронического гепа-
тита, микролитиаз почек. При ЭГДС – варикоз-
ное расширение вен пищевода I степени. ПЦР-
диагностика HCV-инфекции: генотип 1, 1,3×105.

Учитывая длительное течение заболевания, 
астеновегетативный синдром, наличие внепече-
ночных поражений, признаков портальной гипер-
тензии, данных лабораторного обследования (АЛТ 
93 ЕД/л; ГГТ 90 Ед/л; ЩФ 125 Ед/л; тр. 130×109/л; 
АФП 101 нг/мл), больной выставлен диагноз: хро-
нический гепатит С, 1-й генотип, с исходом в цир-
роз печени класс А по Чайлду–Пью. Сопутствую-
щий диагноз: ожирение III степени, гипертони-
ческая болезнь II степени, сахарный диабет 2-го 
типа, субкомпенсация. Назначена поэтапная схема 
лечения гептралом 400 мг, фосфогливом 2,5 г, ур-
сосодезоксихолевой кислотой 250 мг, верошпиро-
ном 25 мг, дюфалаком 30 мл, примадофилюсом, 
викасолом 2,0 внутримышечно. Учитывая повы-
шенное значение АФП в крови, больной рекомен-
дована компьютерная томография органов брюш-
ной полости с контрастированием для исключения 
образования печени. 

Заключение мультиспиральной компьютерной 
томографии от 11.08.12 г.: КТ-картина гепатоспле-

Результаты показателей крови больной К. в динамике заболевания

Показатель крови (норма)
Дата обследования

03.02.12 16.04.12 26.05.12 08.08.12 24.11.12 10.02.13

Лейкоциты (4,5–11×109/л) 4,07 3,4 5,1 3,6 4,5 4,2

Гемоглобин (117–150 г/л) 130 132 130 142 136 134

Тромбоциты (150–350×109/л) 133 94 118 97 101 98

СОЭ (0–20 мм/ч) 4 14 14 10 9 10

Общий белок (60–80 г/л) 80 – 77 – 75 76

Альбумин (35–52 г/л) 36 35 35 34 35 35

Общий билирубин  
(0–20 мкмоль/л)

23 27 24 25 23 19

Прямой билирубин 
(0–8,6 мкмоль/л)

9 10 11 9 10 –

АЛТ (0–35 ЕД/л) 93 95 95 68 98 118

АСТ (0–35 ЕД/л) 103 106 102 107 97 131

ГГТ (< 32 Ед/л) 90 – 63 – 56 120

ЩФ (42–98 Ед/л) 125 – 125 127 117 110

ЛДГ общая (100–190 Ед/л) 304 – 298 – 278 –

ПТИ (70–120%) 80 86 75 75 87 82

АФП (< 10 нг/мл) 101 157 330 459 858 < 10
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номегалии (печень – правая доля 16×11×14 см, 
левая доля 19×7×6 см; селезенка 13×17×12 см), 
гиповаскулярное образование в VI сегменте пече-
ни 1,6×1,8 см (субкапсулярно, незначительно на-
капливающее контрастное вещество); деформация 
желчного пузыря; лимфаденопатия.

С диагнозом гепатоцеллюлярной карциномы па-
циентка консультирована онкологом-гепатологом, 
назначен 3-месячный курс нексавара 800 мг в сут-
ки в 2 приема. Переносимость перепарата была 
хорошей, однако на фоне терапии отмечалось уве-
личение уровня активности АФП до 858 нг/мл и 
увеличение образования, по данным КТ до 2,5 см. 
20.01.13 г. в Российском онкологичесом центре им. 
Н.Н. Блохина больной была проведена чрескожная 
радиочастотная деструкция опухоли. Через месяц 
после операции уровень активности АФП соста-
вил 20 нг/мл, на контрасном КТ печени: образова-
ние в VI сегменте не визуализируется. Через год 
после деструкции опухоли (20.01.14 г.), у боль-
ной в крови сохраняется повышенная активность 
печеночных ферментов (в 2 раза выше нормы), 
подтверждающая активность хронической HCV-
инфекции, уровень сывороточного АФП < 10 нг/мл,  
образований в печени, по данным мультиспи-
ральной КТ с контрастированием, не обнаружено. 
Противовирусная терапия не назначалась.
Заключение

Скрининг и своевременная диагностика ГЦК 
у пациентов из высокой группы риска являются 
важными этапами, способствующими улучшению 
прогноза больных первичным раком печени. Для 
скрининга и диагностики ГЦК были предложе-
ны многочисленные опухолевые маркеры, одна-
ко только 3 из них (АФП, ДКП и АФП-L3) нашли 
применение в клинической практике. Совместное 
применение АФП и инструментальных (УЗИ, КТ, 
МРТ с контрастированием) методов исследования 
с частотой 1 раз в 6 мес позволяет добиться более 
хороших результатов для определения первично-
го рака печени, чем использование этих методов 
по отдельности. Согласно критериям 2005 г., одо-
бренным EASL, наличие образования более 2 см, 
выявленное одним из радиологических методов, и 
уровень АФП ≥ 400 нг/мл являются достоверными 
критериями для постановки диагноза ГЦК.

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки. 
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