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Гепатоцеллюлярная карцинома ‒ злокачественная опухоль паренхимы печени (90%), одно из наиболее 
распространенных заболеваний печени, занимающее 3-е место среди всех причин летальности от злокаче-
ственных опухолей. ГЦК входит в число 130 основных причин заболеваемости, в связи с чем требует круп-
номасштабного лечения и профилактики. Однако это усугубляется тем, что в развитых странах в последние 
десятилетия отмечается тенденция к увеличению заболеваемости ГЦК, которая в основном связана с ростом 
пациентов с хроническим гепатитом и циррозом печени, в частности вирусной этиологии, в 1970-1990-е 
годы. В статье представлен обзорный материал по тематике этиологии и молекулярно-клеточного механизма 
канцерогенеза гепатоцеллюлярной опухоли, а также методы диагностики и этиопатогенетического лечения 
данного заболевания.
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Hepatocellular carcinoma is a malignant tumor of the liver parenchyma (90%), one of the most common 
liver diseases, ranked 3rd among all causes of mortality from malignant tumors. HCC is among the 130 leading 
causes of morbidity, requiring large-scale treatment and prevention. However, this is compounded by the fact that in 
developed countries in recent decades there has been a tendency to increase the incidence of HCC, which is mainly 
associated with the growth of patients with chronic hepatitis and liver cirrhosis, in particular viral etiology, in the 
1970-1990s. The article presents an overview material on the subject of etiology and molecular-cellular mechanism 
of carcinogenesis of hepatocellular tumor, as well as methods of diagnosis and etiopathogenetic treatment of the 
disease.
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Распространенность ГЦК варьирует 
в зависимости от географического место-
расположения и эпидемиологической об-
становки в данном регионе. Так, в странах 
Северо-западной Европы и Северной Аме-
рики частота встречаемости ГЦК составля-
ет 2 случая на 100 000 населения в год. В 
свою очередь, в страх Юго-Восточной Азии 
и Африки частота составляет 120 случаев 
на 100000 населения в год. В России же ча-
стота встречаемости ГЦК не столь велика ‒ 
6,63 случаев на 100000 населения в год [2].

Патогенез канцерогенеза ГЦК в насто-
ящее время подвергается активному изуче-
нию, так как существует множество гипотез 
возникновения заболевания.

Однако до сих пор главенствующей ги-
потезой канцерогенеза ГЦК является ви-
русная. Доказано, что основными причи-
нами возникновения ГЦК в Азии, Африке, 
Восточной Европе является хронический 
вирусные гепатиты В (75% случаев), од-
нако носительство сопутствующей инфек-
ции вирусного гепатита С повышает риск 

возникновения злокачественной опухоли. 
Объясняется данное проявление тем, что 
вирус гепатита В инициирует развитие за-
болевания путем инкорпорации вирусного 
генома в хромосомную ДНК клетки-хозяи-
на, который вызывает транслокации, точеч-
ные мутации и делеции в местах встроения 
генома вируса. В результате чего возни-
кает перестройка ДНК гепатоцитов и по-
вышение злокачественности ткани путем 
снижения дифференциации клеток. Вирус 
гепатита С, являясь лишь фактором про-
движения, поддерживает дегенеративную и 
некротическую активность гепатоцитов [3]. 
Вследствие этого при постановке диагноза 
гепатита В или С пациенту необходимо про-
ходить ультразвуковое исследование печени 
каждые 6 месяцев. 

Поверхностый антиген HBs ингибирует 
функции гена апоптоза p53, отвечающего 
за супрессиию клеточного деления, в связи 
с чем и наступает бесконтрольное деление 
клетки. Все гепатоциты эксперессируют 
трансформирующий фактор α, который ин-
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дуцирует апоптоз. При гепатите В в опухо-
левых клетках отсутствует трансформиру-
ющий фактор α, который подавляется HBs 
антигеном, именно с этим связано наруше-
ние клеточного цикла гепатоцитов [5].

По данным исследований, ГЦК чаще раз-
вивается у больных с 1b-генотипом хрони-
ческого вирусного гепатита С. Связано это с 
тем, что данные пациенты плохо или не отве-
чают на интерферонотерапию. Белок NS5A 
1b-генотипа HСV оказывает блокирующее 
действие на интерферонзависимую протеин-
киназу, которая обеспечивает противовирус-
ную активность и супрессию опухоли.

У пациентов, имеющих хронический 
гепатит Д (носительство HDV Ag) наблюда-
ется тенденция к снижению риска возник-
новения ГЦК. Патогенез данного явления не 
выяснен, но предположительно может быть 
связано с подавляющим действием вируса 
гепатита Д на клетку-мишень [3].

Наряду с этим, ГЦК может наблюдаться 
на фоне врожденного заболевания печени ‒ 
гемохроматоз, дефицит α-1-антитрипсина, 
тирозинемия [7]. При данных состояниях 
выявлены мутации в генах гепатоцитов, 
которые отвечают за репарацию ДНК, кон-
троль деления и апоптоза клетки, межкле-
точные взаимодействия и трансдукцию сиг-
налов. Данные механизмы могут различно 
чередоваться у пациентов, поэтому данный 
неопластический процесс относиться к 
группе гетерогенных опухолей [5].

Третьей по распространенности причи-
ной ГЦК является алкогольная болезнь пе-
чени в исходе приводящая к циррозу. Так, 
в США ГЦК отмечается у 15% пациентов, 
употребляющих регулярно и в больших до-
зах алкогольные напитки (употребление 
более 80 г на протяжении 10 лет). При дан-
ной патологии основным звеном является 
воспалительный процесс в печени, сопро-
вождающийся оксидантным повреждением 
гепатоцитов.

При действии указанных этиологиче-
ских факторов в печени отмечаются очаги 
дисплазии, быстро повышающие свою сте-
пень. В 30% случаев на протяжении 5 лет 
данные очаги малигнизируются с образова-
нием дифференцированной ГЦК. С течени-
ем времени в очаге активно идут процессы 
неоангиогенеза и снижения дифференци-
ровки клеток, после чего ГЦК приобретает 
злокачественный хакактер. При этом опу-
холь приобретает возможность к метастази-
рованию и сосудистой инвазии [9].

Профилактика ГЦК. В связи с тем, что 
основная причина развития ГЦК ‒ это хро-

нические гепатиты В и С, являющиеся од-
ними из распространенных заболеваний, в 
клиническую практику активно внедрились 
программы вакцинирования против вирусов 
данных заболеваний, что привело к повсе-
местному снижению уровня заболеваемо-
сти. К 2012 году вакцинация проводится в 
158 странах мира, где отмечается тенденция 
к снижению уровня заболеваемости HВV-
ассоциированной ГЦК. 

В ходе данной программы в странах 
Западной Европы и Азии с 1990 по 2006 
годы встречаемость хронического гепатита 
В снизилась на 78% [4].

Диагностика
По данным Американской ассоциации 

исследований печени при дифференциров-
ке одного очага размером >1 см с наличием 
избыточной артериальной васкуляризации и 
феноменов венозного вымывания контраста 
при гистологическом исследовании ставит-
ся диагноз ГЦК. Такие пациенты требуют 
постоянного УЗИ-контроля печени в тече-
ние последующих 3 месяцев. При увеличе-
нии опухолевого образования обращаются к 
хирургическим методам [6].

Если очаг имеет меньшие размеры или 
не обнаруживается в биоптате, применя-
ется магнитно-резонансная томография 
(МРТ) данной области или 4-фазная муль-
тиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) [1]. Однако следует учитывать, что 
рентгенологическое исследование у пациен-
тов без цирроза или гепатита печени может 
быть ошибочным, и в данном случае необ-
ходимо проведение микроскопии биопсии 
опухоли для подтверждения диагноза.

По международным рекомендациям 
определение опухолевых маркеров при 
данной патологии нецелесообразно для 
уточнения диагноза ГЦК. Часто определяе-
мый α-фетопротеин (АФП) не является до-
стоверным методом, так как имеет низкую 
чувствительность и специфичность к ГЦК 
(39–64% и 76–91%) [8].

При результатах АФП <50-100 нг/мл 
отмечают отрицательный результат, под-
тверждая доброкачественность опухолевого 
новообразования. При результате АФП >100 
нг/мл регистрируют высокую вероятность 
развития ГЦК, что необходимо подтвердить 
рентгенологическими исследованиями.

Выводы
Таким образом, гептоцеллюлярная кар-

цинома является полиэтилогичным заболе-
ванием. Изучение патогенеза канцерогенеза 
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помогает внедрить новые методы диагно-
стики и лечения данного заболевания, одна-
ко он еще малоизучен. Данная проблема до 
сих пор остается актуальной, изучающейся 
во многих странах мира. 
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