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Несмотря на то что лечение пациентов с циррозом печени вирусной этиологии сопряжено с существенными трудностями, 
в большинстве выявляемых случаев есть шансы на проведение эффективной терапии. После постановки диагноза цирро-
за печени незамедлительно должна быть назначена и начата этиотропная терапия. При этом единственным доказанным 
и оправданным методом лечения является противовирусная терапия. Назначение гепатопротекторов с сомнительной 
эффективностью у данной категории больных существенно сокращает шансы на излечение, увеличивая вероятность не-
благоприятных исходов. Выбор схемы противовирусного лечения напрямую зависит от этиологии заболевания, его ста-
дии и степени компенсации функции печени. Использование для определения стадии цирроза печени общепризнанных 
шкал, таких как Child – Turcotte – Pugh и MELD, позволяет не только ориентироваться в многообразии современных схем 
терапии, но и определять прогнозы течения болезни, планировать выбор радикальных методов лечения. 
Ключевые слова: цирроз печени вирусной этиологии, современная классификация, этиотропная терапия, показания, вы-
бор препаратов противовирусной терапии.
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Management of patients with liver cirrhosis due to viral hepatitis is complicated; nevertheless, effective treatment is possible in 
the majority of diagnosed cases. Etiotropic treatment should be initiated as soon as liver cirrhosis is diagnosed. Antiviral therapy 
is the only evidence-based and justified treatment approach in such patients. Use of hepatoprotectors with doubtful efficacy 
significantly reduces chances of recovery and increases likelihood of poor outcomes. 
During the choice of antiviral regimen, considerations must be given to disease etiology and stage as well as liver functional 
status. Generally accepted scales for staging of liver cirrhosis (e.g. Child-Turcotte-Pugh and MELD) are helpful in the choice of up-
to-date therapy regimen, assessment of the disease prognosis and planning of radical interventions.
Key words: viral cirrhosis, modern classification, etiology treatment, indications, the choice of drugs for antiviral therapy.

ВВЕДЕНИЕ
Цирроз печени является причиной непрерывно 
возрастающей заболеваемости и смертности в эко-
номически развитых странах, занимая 14-е место 
среди самых распространенных причин смерти во 
всем мире. Риск летального исхода от осложнений 
цирроза печени в течение первого года после поста-
новки диагноза варьирует от 1 до 57% [1]. В глобаль-
ном масштабе от цирроза печени ежегодно умира-
ют 1,03 млн, при этом на страны Европы приходится 
около 170 тыс. смертей [2], а на США – 33,5 тыс. [3]. 
Существенная часть подобных исходов связана с ви-
русной этиологией заболевания, несмотря на проч-
ные позиции алкогольной и неалкогольной жировой 
болезни печени.

Цирроз печени представляет собой динамиче-
ский процесс, который часто поддается контролю 
с помощью современных терапевтических возмож-

ностей, направленных не только на профилактику 
смертельно опасных осложнений этого заболева-
ния, но и на его излечение. Современная концепция 
в лечении пациентов с циррозом печени предпо-
лагает ранние превентивные вмешательства, спо-
собные стабилизировать прогрессирование забо-
левания, предотвратить или отсрочить клиническую 
декомпенсацию болезни и, следовательно, миними-
зировать необходимость в трансплантации печени.

Несмотря на существенные изменения в такти-
ке ведения пациентов благодаря накопленной до-
казательной базе, диагноз цирроза печени в исходе 
вирусных гепатитов до сих пор ассоциирован с без-
надежностью ситуации. В клинической практике не-
редко единственным методом терапии являются так 
называемые гепатопротекторы, при этом на данный 
вид «терапии» расходуются огромные денежные 
средства. Только в одном 2013 г. в Российской Феде-
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рации было продано гепатопротекторов на 12,9 млрд 
рублей, причем существенная доля этих средств 
(56-58% от общего объема продаж всех подобных 
субстанций) была потрачена на эссенциальные фос-
фолипиды. В том же году объем продаж препаратов 
противовирусной терапии составил всего 2,9 млрд 
рублей, что практически в 4,5 раза меньше, чем за-
траты на «пустышки-гепатопротекторы»1. Ложные 
надежды на положительное действие гепатопротек-
торов и убежденность в их мнимой эффективности 
лишают возможности излечить пациента, исполь-
зуя этиотропное лечение, каковым является только 
противовирусная терапия. В отношении эссенциаль-
ных фосфолипидов не только смущает отсутствие ка-
кой-либо доказательной базы эффективности и без-
опасности их применения у пациентов с вирусной 
патологией печени, но и настораживают данные тех 
исследований, которые были проведены на других 
когортах больных и где по результатам лечения не 
было выявлено никаких положительных влияний на 
функцию печени в сравнении с плацебо. Напротив, 
было установлено, что при острых и хронических ге-
патитах (в том числе и вирусных) эссенциальные фос-
фолипиды противопоказаны из-за усиления холеста-
за и активности гистологического воспаления [4].

В этой связи очевидно: после верификации диа-
гноза цирроза печени вирусной этиологии необхо-
димо немедленно приступать к лечению, не забывая 
о возможности проведения противовирусной тера-
пии. На стадии компенсированного цирроза печени 
эти возможности гораздо шире, однако осложнения 
заболевания существенно затрудняют и ограничи-
вают проведение такого лечения. После появления 
первого осложнения цирроза значимо снижается вы-
живаемость пациентов, при этом наиболее частыми 
причинами смерти являются кровотечения из вари-
козно-расширенных вен пищевода и желудка, а так-
же прогрессирование печеночной энцефалопатии [5].

С учетом динамичности течения цирроза пече-
ни принято выделять пять стадий, соответствующих 
определенной форме болезни, причем такая суб-
классификация определяет и прогноз заболевания. 
На 1-й стадии – при компенсированном циррозе пе-
чени и отсутствии варикозно-расширенных вен пи-
щевода – прогноз летальности в течение одного года 
составляет 1%. Ко 2-й стадии болезни относится ком-
пенсированный цирроз печени с наличием варикоз-
но-расширенных вен пищевода. Эта стадия характе-
ризуется 4%-м риском смерти в течение одного года. 
На 3-й стадии заболевания, включающей деком-
пенсированный цирроз печени с наличием асцита, 
ежегодный риск смертельного исхода увеличивается 
до 20%. При 4-й стадии, когда имеется декомпенси-
рованный цирроз печени и анамнез кровотечения 
из варикозных вен пищевода, годовая летальность 
составляет 57%. Наиболее тяжелой и прогностиче-
ски неблагоприятной является 5-я стадия цирроза 
печени, предполагающая наличие инфекционных 
осложнений и развитие почечной недостаточности. 
На этой стадии прогнозируется 67%-я смертность 
в течение первого года после декомпенсации [6].

Общепринятой на сегодняшний день класси-
фикацией цирроза печени остается шкала Child – 
Turcotte – Pugh (табл. 1), позволяющая оценить пе-
ченочно-клеточную функцию и прогноз заболевания 
[7]. При сумме баллов не более 5 средняя продол-
жительность жизни пациентов составляет 6,4 года, 
а при наличии 12 и более баллов – всего около 
2 месяцев. Для компенсированного цирроза пече-
ни характерно 5-6 баллов (при этом сумма в 6 бал-
лов чаще всего устанавливается за счет повышения 
уровня билирубина или уменьшения протромбино-
вого индекса). При субкомпенсированном циррозе 
печени сумма составляет 7-9 баллов, при декомпен-
сированном – 10-15.

Другая оценочная шкала – MELD (Model for End-
stage Liver Disease – модель для терминальных ста-
дий заболеваний печени) была разработана в 2002 г. 
в США для определения очередности проведения 

1 По данным Центра маркетинговых исследований и на основа-
нии информации из базы данных по фармацевтическим рынкам 
стран СНГ.
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трансплантации печени в зависимости от тяжести 
состояния пациентов с циррозом печени [8]. Резуль-
тат, выражаемый также в баллах, строится на осно-
вании суммы логарифмов таких показателей, как 
креатинин, международное нормализованное от-
ношение и уровень общего билирубина. Эта шкала 
является довольно чувствительным инструментом 
прогнозирования вероятности смертельного исхода 
в определенный временной промежуток (табл. 2). 
Сравнивая две шкалы, следует отметить, что про-
гностическая ценность повсеместно используемой 
шкалы Child – Turcotte – Pugh существенно уступает 
шкале MELD [9, 10]. Использование обеих шкал по-
зволяет не только определить очередность пациен-
тов в листе ожидания на трансплантацию печени, но 
и выбрать тактику противовирусной терапии, учиты-
вая все возможные риски [11].

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЙ 
ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ C
Цирроз печени, обусловленный вирусным гепа-
титом С (HCV), приводит к декомпенсации функ-
ции печени в 6% случаев в год, при этом в течение 
года вероятность умереть от осложнений цирроза 
печени у таких пациентов составляет 4%. На долю 
формирования гепатоцеллюлярной карциномы 
приходится от 1,4 до 3,3% в год [12]. Отсутствие ре-
гулярного скрининга на наличие гепатоцеллюляр-
ной карциномы у этих больных зачастую исключает 
возможность резецирования опухоли из-за диагно-

стирования рака на этапе разрастания большого ко-
личества очагов размерами более 3 см.

При наличии противопоказаний к проведению 
противовирусной терапии единственным шансом 
больного на жизнь является трансплантация пече-
ни. Однако в Российской Федерации выполняется 
удручающе мало операций по пересадке печени от-
носительно числа больных, в такой операции нужда-
ющихся, – то есть тех, кто внесен в лист ожидания. 
Если в США каждый год проводится 5000 трансплан-
таций печени, то в России – лишь 100 [13].

Согласно современным рекомендациям, паци-
енты с компенсированным циррозом печени HCV-
этиологии могут лечиться в стандартном режиме 
пегилированным интерфероном альфа (ПЕГ-ИНФ-α) 
и рибавирином, однако при этом мониторинг на-
личия нежелательных явлений должен быть более 
скрупулезным [14]. При субкомпенсированном цир-
розе печени HCV-этиологии интерферонотерапия 
может быть начата с низких доз. Пациенты с деком-
пенсированным циррозом печени HCV-этиологии 
или 3-4-й стадии по используемой субклассифи-
кации должны быть поставлены в лист ожидания 
трансплантации печени. При использовании шкалы 
MELD для постановки в лист ожидания необходимо 
наличие как минимум 15 баллов.

В Российской Федерации до 2012 г. единствен-
ной схемой противовирусной терапии, эффектив-
ность которой была доказана и признана во всем 
мире как стандарт лечения, являлась комбинация 
ПЕГ-ИНФ-α и рибавирина, но шансы достижения 
устойчивого вирусологического ответа у пациентов 
с циррозом печени были невелики: около 22-43% 
[15]. Существенное сокращение вероятности изле-
чения (до 22%) отмечается при пролонгировании 
терапии в связи с отсутствием быстрого и полного 
раннего вирусологического ответа [16]. Тем не менее  
шанс получения положительного эффекта от противо-
вирусной терапии должен быть использован всегда.

На сегодняшний день в мире, в том числе 
и в России, зарегистрирован новый класс препара-
тов, представители которого являются третьим ком-
понентом, добавленным к стандартной терапии, – 

Таблица 1

Интегральная оценка тяжести цирроза печени и степени его компенсации по шкале Child – Turcotte – Pugh

Показатель 1 балл 2 балла 3 балла

Энцефалопатия отсутствует 1-2-я стадия 3-4-я стадия
Асцит отсутствует умеренный выраженный
Сывороточный билирубин, мкмоль/л (мг/дл) <34 (<2) 34-51 (2-3) >51 (>3)
Сывороточный альбумин, г/л >35 28-35 <28
МНО (протромбиновое время, с) <1,7 (1-4) 1,7-2,2 (4-6) >2,2 (>6)

Примечание: МНО – международное нормализованное отношение.

Таблица 2

Оценка выживаемости пациентов с циррозом печени 
по шкале MELD

Баллы Степень тяжести Прогноз 
выживаемости

6-10 легкая более 10 лет
11-18 умеренная примерно 3-5 лет
19-24 тяжелая менее 1 года
25-39 критическая менее 3 месяцев
40 и более терминальная менее 2 недель
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ингибиторы протеазы вируса гепатита С. Это первые 
препараты с прямым противовирусным действием – 
телапревир и боцепревир. Тройная комбинация – 
ПЕГ-ИНФ-α, рибавирин и ингибитор протеазы вируса 
гепатита С – позволяет до 75-80% увеличить вероят-
ность излечения пациентов с 1-м генотипом вируса. 
Однако такая терапия не лишена недостатков – ряда 
нежелательных явлений, развитие которых диктует 
необходимость отмены лечения, особенно у лиц 
с циррозом печени. Среди таких нежелательных яв-
лений следует отметить развитие анемии и появле-
ние кожных симптомов (сыпь, зуд). В первом случае 
основным шагом по крайней мере к стабилизации 
ситуации является снижение дозы рибавирина. Под-
черкнем: доза телапревира и боцепревира должна 
оставаться неизменной, несмотря на редукцию доз 
препаратов стандартной терапии. Для увеличения 
вероятности успеха лечения весьма важно дости-
жение максимальной возможности сохранения па-
циента на полнодозовой противовирусной терапии. 
У больных циррозом печени HCV-этиологии для 
улучшения качества жизни и сохранения возмож-
ности интерферонотерапии могут быть использо-
ваны препараты на основе факторов роста. Однако 
F. Poordad и соавт. в своем исследовании продемон-
стрировали отсутствие различий в эффективности 
противовирусной терапии у пациентов на фоне сни-
жения дозы рибавирина по сравнению с пациента-
ми, которым назначался эритропоэтин [17]. 

Выбор тройной противовирусной терапии не 
всегда бывает оправданным. Как показали резуль-
таты недавно проведенного исследования CUPIC 
(Compassionate Use of Protease Inhibitors in Viral C 
Cirrhosis) [18], дизайн которого был приближен к ре-
альной клинической практике, уровень тромбоци-
тов менее 100 000 и альбумина менее 35 г/л дает 
ничтожно малые шансы на излечение, при этом 
имеется высокая вероятность тяжелых осложнений 
и декомпенсации функции печени. Так, вероятность 
достижения устойчивого вирусологического ответа 
в подобных ситуациях не превышает 12%, а риск раз-
вития серьезных осложнений составляет 51%.

Эффективность противовирусной терапии зави-
сит также от варианта ответа на предшествующее 
лечение. Максимальная вероятность достижения 
устойчивого вирусологического ответа на фоне трой-
ной терапии отмечена у лиц с предшествующим ре-
цидивом – появлением рибонуклеиновой кислоты 
(RNA) HCV после окончания терапии (в периоде на-
блюдения). Меньше шансов на успех было у пациен-
тов с частичным ответом на предыдущее лечение, 
то есть снижением вирусной нагрузки на 2 и более 
десятичных логарифма относительно исходного 
уровня через 12 недель лечения при сохранении 
определяемого уровня виремии. Крайне низкая ве-

роятность излечения, несмотря на применение трех 
препаратов противовирусной терапии, отмечена 
у пациентов с отсутствием ответа на предыдущее 
лечение. Это та категория пациентов, у которых HCV 
RNA сохранялась через 12 недель лечения, что по-
служило поводом для отмены терапии.

Таким образом, трехкомпонентная противо-
вирусная терапия с применением ингибиторов 
протеазы показана только при компенсированном 
циррозе печени, причем сумма баллов по шкале 
Child – Turcotte – Pugh не должна превышать 5. При 
6 баллах по данной шкале следует рассматривать 
стандартную терапию в качестве оптимального пути 
достижения устойчивого вирусологического ответа.

При наличии субкомпенсированного цирроза 
печени (7-9 баллов по шкале Child – Turcotte – Pugh) 
проведение полноценной комбинированной про-
тивовирусной терапии оказывается невозможным. 
В этих случаях для предотвращения прогрессиро-
вания заболевания используется лечение в режиме 
LADR (low accelerated dose regimen): пациенту на-
значают «короткий» интерферон в дозе 500 000 МЕ 
1 раз в неделю в монорежиме, ПЕГ-ИНФ-α-2b в дозе 
0,5 мкг/кг/нед или ПЕГ-ИНФ-α-2a в дозе 90 мкг/нед. 
При оптимальной переносимости интерфероно-
терапии дозу препаратов увеличивают в 2-3 раза, 
в последующем доводя ее до полноценной, а если 
получен ранний вирусологический ответ, к лече-
нию добавляют рибавирин. Эффективность такой 
терапии, по данным разных авторов, может дости-
гать 13% для больных с 1-м генотипом и 50% – для 
пациентов со 2-м и 3-м генотипом [19]. Кроме того, 
вне зависимости от степени компенсации цирроза 
печени решающим в выборе той или иной схемы 
противовирусной терапии является уровень тромбо-
цитов. Тромбоцитопения средней и тяжелой степени 
исключает назначение интерферонов в полной дозе.

Таким образом, у больных субкомпенсирован-
ным циррозом печени HCV-этиологии в схеме ком-
бинированной терапии не рекомендуется использо-
вание «коротких» интерферонов, за исключением 
случаев назначения LADR-терапии. У таких больных 
лечение в монорежиме не проводится: ни ПЕГ-
ИНФ-α, ни рибавирином, ни препаратами прямого 
противовирусного действия.

По прогнозам, полученным на основании про-
веденных клинических исследований, в ближайший 
год в России будет зарегистрирована безынтерфе-
роновая противовирусная терапия, которая, веро-
ятно, вытеснит тройную терапию благодаря более 
высоким шансам на излечение при минимальном 
количестве и степени выраженности побочных эф-
фектов. Так, проведенное исследование SAPPHIRE-II 
(The Storage and Proper Post-Harvest Improvements for 
Resource Efficiency Phase II) показало, что у ранее ле-
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чившихся пациентов с гепатитом С 1-го генотипа до-
стигнуты высокие значения вирусологического отве-
та на полностью безынтерфероновом пероральном 
режиме терапии при использовании комбинации 
из трех препаратов – паритапревира, омбитасвира 
или дасабувира в сочетании с рибавирином [20]. 
Эффективность двенадцатинедельного лечения та-
ких больных составила 92%, а наиболее значимыми 
побочными эффектами были головная боль, утомля-
емость и тошнота. Пока единственной официально 
зарегистрированной безынтерфероновой терапией 
гепатита С 1-го генотипа в США является комбинация 
софосбувира и рибавирина. 

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЙ 
ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ B
Приблизительно у 2-5% пациентов в год с компенси-
рованным циррозом печени HBV-этиологии форми-
руется декомпенсация заболевания с появлением 
асцита, печеночной энцефалопатии и развитием 
желудочно-кишечного кровотечения [21]. Прогноз 
пятилетней выживаемости пациентов с декомпен-
сированным циррозом печени HBV-этиологии со-
ставляет 14-35% (у пациентов с компенсированным 
циррозом печени – 84%) [22]. Поскольку риск про-
грессирования заболевания тесно связан с уровнем 
дезоксирибонуклеиновой кислоты (DNA) HBV, эф-
фективная противовирусная терапия способна стой-
ко подавить репликацию вируса и, как следствие, 
стабилизировать функцию печени, существенно по-
высив выживаемость [23].

В связи с высокой частотой нежелательных яв-
лений, в частности миелосупрессии, ограниченным 
сроком терапии, недостаточно высокой противо-
вирусной активностью и риском декомпенсации 
функции печени использование пегилированных 
интерферонов у этой категории больных противопо-
казано. Препаратами первой линии для длительной 
супрессии HBV DNA при компенсированном цирро-
зе печени являются аналоги нуклеозидов и нукле-
отидов – энтекавир и тенофовир [24]. Разрешенная 
суточная доза энтекавира у больных с декомпенси-
рованным циррозом печени составляет 1 мг (вместо 
0,5 мг у пациентов с компенсированным заболева-
нием). В проведенных исследованиях было пока-
зано, что оба препарата эффективны и безопасны 
у больных с декомпенсированным циррозом пече-
ни HBV-этиологии [25, 26, 27]. Таким больным реко-
мендуется пожизненная терапия для достижения 
и поддержания стойкой авиремии, существенно 
снижающей риск прогрессирования заболевания. 
При лечении пациентов с декомпенсированным 
тяжелым циррозом печени некоторыми аналогами 
нуклеозидов/нуклеотидов, особенно энтекавиром, 
описаны случаи лактатацидоза (индекс MELD > 20) 

[28], что требует постоянного мониторинга клини-
ко-лабораторных признаков этого состояния. Кро-
ме того, у больных с клиренсом креатинина менее 
50 мл/мин доза всех аналогов нуклеозидов/нуклео-
тидов должна быть снижена.

При декомпенсированном циррозе печени на 
фоне терапии аналогами нуклеозидов/нуклеотидов 
клиническое улучшение может наступить уже через 
3-6 месяцев. В таких случаях можно избежать транс-
плантации печени. У некоторых больных с тяжелым 
заболеванием печени и высоким суммарным бал-
лом по шкале Child – Turcotte – Pugh или MELD отме-
чается непрерывное прогрессирование печеночной 
недостаточности. Для этих больных прямым пока-
занием является трансплантация печени [29], при 
этом терапия аналогами нуклеозидов/нуклеотидов 
с подавлением репликации HBV DNA снижает риск 
рецидива HBV-инфекции в трансплантате [30]. На-
значение ламивудина в комбинации с иммуноглобу-
лином против гепатита В (HBIg) рекомендуется всем 
HBsAg-положительным больным до трансплантации 
печени при HBV-ассоциированной терминальной 
печеночной недостаточности или гепатоцеллюляр-
ной карциноме для достижения наиболее низкого 
уровня HBV DNA. Такая тактика снижает риск инфек-
ции в трансплантате до уровня менее 10% [31, 32].

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЙ 
ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ D
Крайне сложной задачей остается тактика лечения 
больных циррозом печени, обусловленным вирус-
ным гепатитом D (HDV), вследствие высокой скорости 
прогрессирования заболевания, крайне малой эф-
фективности лечения и высокой частоты неблагопри-
ятных исходов болезни. По данным ряда наблюде-
ний, формирование гепатоцеллюлярной карциномы 
у пациентов с коинфекцией HBV и HDV наблюдается 
практически в четверти случаев, а показатели пяти-
летней смертности вдвое выше по сравнению с па-
циентами с моноинфекцией HBV [33]. В настоящее 
время одобренной схемой лечения таких пациентов 
является применение ПЕГ-ИНФ-α. Частота устойчи-
вого вирусологического ответа на фоне терапии ПЕГ-
ИНФ-α в течение 48 недель колеблется от 10 до 23% 
[34], причем данный показатель является суммар-
ным для отражения эффективности терапии пациен-
тов как с хроническим гепатитом D, так и с циррозом 
печени HDV-этиологии. На долю излечившихся па-
циентов с циррозом печени приходится лишь от 2,5 
до 4,9% [35]. Как показали результаты исследований, 
увеличение продолжительности терапии ПЕГ-ИНФ-α 
не приводит к существенному повышению частоты 
устойчивого вирусологического ответа [36]. Были 
предприняты попытки высокодозной терапии реком-
бинантным интер фероном-α-2b (9 000 000 ЕД 3 раза 
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в неделю или 5 000 000 ЕД ежедневно в течение 
1 года и более) [37]. Эта тактика дала положительные 
результаты лишь в процессе лечения – достижение 
биохимического и вирусологического ответов (нор-
мализация аланинаминотрансферазы и отсутствие 
определения HDV RNA). Использование «коротких» 
интерферонов оказалось менее оправданным из-за 
высокой частоты рецидивов инфекции после оконча-
ния лечения [38].

Тупиковая ситуация в терапии дельта-инфекции 
не остановила поиски новых агентов, способных 
разрушить барьеры на пути к излечению. Новейшей 
разработкой в этой области является препарат Мир-
клудекс Б, обладающий активностью против HBV. 
Его можно охарактеризовать как ингибитор проник-
новения вирусных частиц внутрь клетки. Предпола-
гаемый механизм действия препарата заключается 
в его способности прочно связываться со специфи-
ческими рецепторами к HBV, расположенными на 
поверхности клеток печени, и тем самым не позво-
лять вирусным частицам проникать внутрь гепато-
цита. В настоящее время исследуются возможности 
лечения пациентов с HDV-инфекцией препаратом 
Мирклудекс Б совместно с ПЕГ-ИНФ-α. Вероятно, 
элиминация инфицированных клеток под действи-
ем ПЕГ-ИНФ-α и синергический эффект Мирклудекса 
Б, направленный на блокаду входа инфекционных 
частиц в новый гепатоцит, помогут справиться с рас-
пространением инфекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
После верификации диагноза цирроза печени 
вирусной этиологии единственным в настоящее 
время и безотлагательным решением является 
назначение противовирусной терапии. Лечение 
заболевания на стадии компенсированной функ-
ции печени предоставляет довольно широкий 
выбор используемых схем терапии и позволяет 
рассчитывать на высокую вероятность излечения. 
Единственным доказанным вмешательством, спо-
собным остановить процесс прогрессирования 
заболевания печени и повысить выживаемость 
пациентов, является длительная супрессия ре-
пликации гепатотропного вируса при хрониче-
ской HBV-инфекции с достижением устойчивого 
вирусологического ответа при циррозе печени 
HCV-этиологии. Научные достижения в области 
фармацевтики последних лет позволили расши-
рить спектр препаратов противовирусной терапии 
и добиться большей эффективности лечения. Та-
ким образом, шансы на излечение цирроза пече-
ни вирусной этиологии, которые появляются при 
применении препаратов противовирусной тера-
пии, должны быть использованы всегда. Только 
подобная тактика позволяет рассчитывать на из-
бавление от цирроза печени или стабилизацию 
компенсации функции печени, а также минимизи-
ровать вероятность развития жизнеугрожающих 
осложнений заболевания.
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