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Новая модель прогноза летальности при циррозе 
печени вирусной и алкогольной этиологии
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New forecasting model of a lethality at a cirrhosis of a liver of a virus 
and alcoholic etiology
М . I. R a c h k o v s k iy
Siberian m edical un iversity, chair of hospital therapy w ith  a course of a physical a fte rtrea tm en t and sports m edicine, Tom sk

Резюме
Цель. Создание новой прогностической модели, не включающей переменные, содержащиеся в модели Чайлда-Пью и позво
ляющей определять индивидуальный прогноз больных циррозом печени (ЦП), а не последовательность наступления леталь
ных случаев в популяции больных ЦП, определяемую моделью Чайлда-Пью.
Материал и методы. Проведено обсервационное одномоментное проспективное исследование 249 больных ЦП вирусной (В, 
С), алкогольной и алкогольно-вирусной этиологии. Возраст от 17 до 75 лет (Ме=50 лет), 114 мужчин и 135 женщин. За период 
наблюдения (от 10 дней до 57 недель) умерли 119 пациентов. Проведено сравнение по показателям биохимического анализа 
крови, гемограммы и портальной гемодинамики между умершими и выжившими больными по периодам 1 ,3 ,6  и 12 месяцев. 
Результаты В результате проведения логистического регрессионного анализа с включением полученных прогностических 
факторов (лейкоцитоз, анемия, лимфопения, ACT, креатикин), получена прогностическая модель, включающая ACT и креа-

дует ограничивать объем инстилляции жидко
сти для измерения ВБД через мочевой пузырь.

Выводы
1. Инстилляция в мочевой пузырь жидко

сти в объеме от 25 до 100 мл сопровождается 
линейным ростом давления в мочевом пузыре.

2. Введение в мочевой пузырь жидкости 
в объеме 25-50 мл является достаточным для 
непрямого измерения внутрибрюшного давле
ния.
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тинин- Р = e(t)0 * b1 * АСТ * bZ 4 крмтинин7 (1+ e(b0* Ь1' АСТ * ь2 * кРеатинин,), где Р —  вероятность наступления летального исхода; е —  
математическая константа, равная 2,72; Ь0 —  константа регрессионного уравнения; Ь, —  регрессионный коэффициент для 
ACT; b2 —  регрессионный коэффициент для креатинина; ACT —  Ед/л; креатинин мкмоль/л. Процент успешной классифи
кации случаев —  75%, 83,6% и 92,3% для 6, 3 и 1 месяца соответственно. У модели Чайлда-Пью —  74,4%, 85,1% и 92% 
соответственно.
Выводы Новая модель сопоставима по прогностической точности с моделью Чайлда-Пью, но позволяет определять инди
видуальный прогноз наступления летального исхода в течение 1, 3 и 6 месяцев у больных ЦП.
Ключевые слова: прогноз цирроза печени.

Summary
With the purpose of building of the new prognostic model including only quantitative variables, absent in model Child—Pugh, and 
allowing to define the individual forecast at sick of a cirrhosis of a liver (CL) of a virus and alcoholic etiology, it is lead uniinstantly 
prospective research of 249 sick CL virus (В, С, B+C), and an alcoholic etiology. Age of patients from 17 till 75 years (Me=50 years), 
114 men and 135 women. For the season of observation (from 10 days till 57 months) 119 patients have died. Comparison on 
indexes of a biochemical analysis of a blood, a haemogram and a portal hemodynamic between the died and persisted patients on the 
seasons 1 ,3 .6  and 12 months is lead. As a result of carrying out logistical regression analysis with including the received prognostic 
factors (leukocytosis, anemia, lymphopenia, aspartate aminotransferase -  AST, creatinine), the prognostic model including nuclear 
heating plant and a creatinine is received:
p _ 0(bO ♦ blxAST ♦ b2xcreatinmey|i + g(bO ♦ MxAST ♦ b2*crMtimne)j

where P -  probability of offensive of a lethal outcome; e -  the mathematical constant peer 2,72; AST -  mmol/l; creatinine -  mmol/1. 
A constant b0 and regressions quotients b, and b2 for each prognostic season (1, 3 and 6 months) are sizes constants. The new 
model is comparable on prognostic accuracy to model Child-Pugh, but follow-up allows to define the individual forecast of offensive 
of a lethal outcome within 1. 3 and 6 months at sick CL.
Key words: cirrhosis of a liver, forecast.

Введение
По данным ВОЗ, в 2002 году в мире от 

цирроза печени (ЦП) умерли 785,2 тыс. чело
век, а в Р оссии— 37,4 тыс. человек [1]. Веду
щие этиологические факторы ЦП — это ал 
коголь и геп ато тр о п н ы е ви русы  В и С. 
Единственным методом лечения, улучшающим 
выживаемость больных ЦП, является транс
плантация печени. В мире ежегодно проводит
ся более 10 тыс. трансплантаций печени (в США 
более 6 тыс.), а в России— около 100. Таким 
образом, подавляющему числу больных дан
ный метод лечения недоступен. В настоящее 
время отсутствуют средства терапевтического 
возд ей стви я , улучш аю щ ие вы ж и ваем ость  
больных ЦП, что диктует необходимость изу
чения новых звеньев патогенеза ЦП и прове
дения клинических исследований лекарствен
ных средств, воздействующих на выявленные 
патогенетические факторы.

Наилучшей формой, описывающей влия
ние прогностических ф акторов на развитие 
осложнений и летального исхода, является 
прогностическая модель, которая при оценке 
нескольких прогностических факторов позво
ляет такж е реализовать системный подход в 
изучении патогенеза ЦП. Кроме этого, прогно
стические модели ЦП позволяют проводить 
оценку лечения, разрабатывать новые методы 
лечения, распределять пациентов в листе ожи
дания на трансплантацию печени, т.е. являю т
ся ф ундам ентальной  основой клинической 
практики.

В настоящее время в мире признанными и 
наиболее распространенными прогностически

ми моделями ЦП является шкала Чайлда-Пью 
и ш кала MELD (m odel fo r e n d -s ta g e  live r 
disease — модель терминальной стадии болез
ни печени) [2]. Данные прогностические моде
ли широко используются в клинической прак
тике для определения очередности пациентов 
с ЦП в листе ожидания на трансплантацию 
печени, а такж е для оценки динамики заболе
вания и эффекта от проводимой терапии (вклю
чая хирургическое лечение).

В шкале Чайлда-Пью  учитываются пять 
переменных, отобранных по клиническим на
блюдениям: асцит, энцефалопатия, серологи
ческие уровни билирубина, альбумина и про- 
тромбиновый индекс (ПТИ). В зависимости от 
показателей переменных, им присваиваются 
баллы от 1 до 3: асцит (отсутствует — 1 балл, 
контролируемый — 2 балла, рефрактерный — 
3 балла), энц еф алоп ати я  (о т су т ств у ет— 1 
балл, минимальная — 2 балла, выраженная — 
3 балла), билирубин (менее 34 мкмоль/л — 1 
балл, 34-51 м к м о л ь /л — 2 балла, более 51 
м км о л ь /л — 3 балла), альбумины (более 35 г / 
л — 1 балл, 28-35 г /л  — 2 балла, менее 28 г / 
л — 3 балла), ПТИ (более 50% — 1 балл, 40- 
50% — 2 балла, менее 40% — 3 балла). Затем 
все баллы суммируются и пациенты распреде
ляются на 3 класса: класс А (5-6 баллов), класс 
В (7-9 баллов) и класс С (10-15 баллов) [3]. 
Ш кала Чайлда-Пью позволяет прогнозировать 
последовательность наступления летального 
исхода в популяции больных, т.е. у больных, 
имеющих более высокий счет или класс, ле
тальный исход, вероятнее, наступит раньше,



У

чем у больных, имеющих более низкий счет. 
Из недостатков шкалы Чайлда-Пью  следует 
отметить наличие качественных переменных 
(асцит и энцефалопатия), клиническая интер
претация которых у разных исследователей 
может отличаться, что может приводить к про
гностическим разногласиям [2, 4]. Ш кала удоб
на для создания очередности в листе ожида
ния на трансплантацию печени, но не позво
ляет определять индивидуальный прогноз, т.е. 
вероятность наступления летального исхода у 
конкретного больного в заданный промежуток 
времени. Определение точного индивидуально
го прогноза важно и для решения социальных 
и психологических вопросов (получение груп
пы инвалидности, моральная подготовка род
ственников больного к вероятному исходу, со
ставление завещания).

Другая шкала — MELD, включает 3 коли
чественные переменные (сывороточный уро
вень креатинина, билирубина и международ
ное нормализованное отношение — МНО) и не 
содержит качественные (преимущество перед 
шкалой Чайлда-Пью).

Формула модели:
R =  9,6 X loge (креатинин м г/дл) +

3,8 X loge (билирубин м г/дл) +
11,2 х loge (MHO) +  6,4.

М аксимальное значение R, определенное 
эмпирически, равно 40, а минимальное — 6. 
Следовательно, шкала MELD представляет со
бой непрерывную переменную со значениями 
от б до 40 [5]. Модель показала высокую про
гностическую ценность, несколько превосходя 
модель Ч айлда-П ью  в прогнозировании 3-х 
месячной выживаемости больных ЦП, перенес
ших операцию трансюгулярного внутрипече- 
ночного шунтирования [6].

Б ольш и н ство  и ссл ед о вател ей  считаю т 
шкалы Чайлда-Пью и MELD сопоставимыми в 
прогностической точности [7, 8, 9]. Ш кала 
MELD, такж е как и шкала Чайлда-П ью  мо
жет определять вероятную последовательность 
наступления летального исхода в популяции 
больных, но не позволяет определять вероят
ность наступления летального исхода у отдель
ных больных (индивидуальный прогноз).

Одним из недостатков MELD считается от
сутствие дифференцированного подхода в ин
терпретации сывороточного креатинина, отли
чающегося более высоким уровнем у аф роам е
риканцев (модель разработана в США) [4]. Это 
может вызвать ограничения в применимости 
данной модели в других популяциях больных, 
в частности — в России. Поэтому возникает 
необходимость в разработке прогностической 
модели в популяции больных ЦП в России.

Ц ель исследования: создание новой про
гностической модели, включающей только ко

личественные переменные, отсутствующие в 
модели Ч айлда-П ью  (прогностическая цен
ность которых в модели Чайлда-Пью доста
точно хорошо изучена), и позволяющей оп
р е д е л я т ь  и н д и в и д у альн ы й  прогноз, а не 
последовательность наступления летальны х 
случаев в популяции больных ЦП вирусной и 
алкогольной этиологии, определяемую моде
лью Чайлда-Пью.

Материал и методы
Для достижения поставленной цели, нами 

проведено обсервационное одномоментное про
спективное исследование с включением 249 боль
ных ЦП вирусной (В, С, В+С), алкогольной и 
смешанной (алкогольно-вирусной) этиологии с 
оценкой конечной твердой точки — наступления 
летального исхода от ЦП или его осложнений. 
Возраст больных от 17 до 75 лет (Ме=50 лет), 
114 мужчин и 135 женщин. Момент включения в 
исследование — верификация в стационаре ОКБ 
г. Томска ЦП или поступление в стационар в свя
зи с декомпенсацией ЦП. Пациентам проводи
лись следующие клинические исследования: 
гемограмма с подсчетом лейкоцитарной фор
мулы, общий анализ мочи, биохимический ана
лиз крови (билирубин, альбумины, щелочная 
ф осф атаза , аланинам инотрансфераза (AJIT), 
аспартатаминотрансфераза (ACT), а-ф етопро- 
теин, у-лутамилтранспептидаза, глюкоза, кре
атинин, мочевина, мочевая кислота), иммун
ный статус , у л ьтр азв у ко во е  исследование 
органов брюшной полости, ультразвуковая доп
плерография сосудов портальной системы, ко- 
агулограмма, ЭКГ, эзофагогастродуоденоско- 
пия, динамическая гепатобилисцинтиграфия. 
Диагноз ЦП подтвержден морфологически (ла
пароскопия с биопсией) у 45 больных, у осталь
ных ~ выставлен на основании наличия при
зн аков  д и ф ф у зн о го  п о вр еж д ен и я  печени, 
наличия синдрома печеночно-клеточной недо
статочности и синдрома портальной гипертен
зии (варикозное расш ирение вен ж елудка и 
пищевода, асцит). Этиология ЦП определена 
указанием в анамнезе на многолетнее злоупот
ребление алкоголем и данными вирусологичес
кого исследования сыворотки крови на марке
ры вирусов гепатита В (HBsAg, а /т  классов М 
и G к HBcorAg, ДНК HBV), С (а /т  классов М и 
G к HCV, РНК HCV) и D (а /т  к HDV). Из ис
следования исключены больные с тяжелой со
путствующей патологией: правожелудочковой 
хронической сердечной недостаточностью, са
харным диабетом тяжелого течения, онкопа
тологией, туберкулезом, болезнями почек с по
чечной недостаточностью, болезнями легких с 
дыхательной недостаточностью. Период наблю
дения от 10 дней до 57 недель. За все время 
наблюдения умерли 119 пациентов. Установлен



ные периоды изучения— от 1 до 12 месяцев, 
т.к. в эти периоды под наблюдением находи
лось наибольшее число больных. Все больные 
ЦП были разделены на 2 группы (умершие — 
1 гр. и выжившие — 2 гр.) по периодам: 1 ме
сяц (умерли 20, выжили 229), 3 месяца (умер
ли 37, выжили 212), б месяцев (умерли 63, вы
жили 183) и 12 месяцев (умерли 86, выжили 
137).

Статистическая обработка данных прово
дилась с помощью программы Statistica v6.0 
(StatSoft, США). Проверка групп на нормаль
ность распределения признаков проведена с 
помощью критерия Лиллиефорса. Распределе
ние признаков в сравниваемых группах не под
чинялось законам нормального распределения 
(р>0,05 для критерия Лиллиефорса), поэтому 
сопоставимость групп по полу и возрасту, а 
такж е сравнение показателей между группа
ми проводилось при помощи непараметричес
кого критерия М анна-Уитни. Статистически 
значимыми считались отличия при р<0,05. 
Группы умерших и выживших больных ЦП по 
указанным периодам были сопоставимы по 
полу и возрасту (р>0,05 для критерия Манна-

Уитни). Группы 1 и 2 сравнивались по клини
ческим данным (наличию асцита, печеночной 
энцефалопатии — ПЭП, выраженности астени
ческого, диспепсического и геморрагического 
синдромов, а такж е гепато- и спленомегалии), 
показателям гемограммы, биохимическим по
казателям крови, показателям коагулограммы, 
допплеровским показателям печеночной гемо
динамики.

Результаты
По результатам  статистического анализа 

выявлено, что независимыми факторами не
благоприятного прогноза во всех наблюдаемых 
периодах являются: лейкоцитоз, анемия, от
носительная лимфопения, гипоальбуминемия, 
гипербилирубинемия, повышение ACT, повы
шение сывороточного креатинина, высокие 
стадии ПЭП, снижение ПТИ. Наличие асцита 
увеличивало летальность с 3-го месяца.

Проведен логистический регрессионный ана
лиз (метод Квази-Ньютоновский) переменных 
(не входящих в модель Чайлда-Пью) по их вли
янию на вероятность наступления летального 
исхода в изучаемые периоды наблюдения. При

Таблица 1. Сравнение уровней ACT и креатинина в группах 1 и 2

U-тест Манна-Уитни

умершие в 1-ый месяц выжившие в 1-ый месяц
1 lUMJdlCJIN

п | M e" I LQ' UQ” п | Me LQ UQ | Н

ACT, Ед/л ! 20 1 112 ! 71,5 ; 172.5 ' 228 1 62 41 95 I| < 0,001|
Креатинин, мкмоль/л 16

CNJГ̂-сосо 117 180 | 75 67 89,5 ; 0.039

1I умершие за 3 месяца I выжившие за 3 месяца Ii
ACT, Ед/л I 37 I 92 66 | 148 211 ! 60 I 40 i 91 < 0,001
Креатинин, мкмоль/л I 31 ; 88 i 74 1 106 165 1 74 | 67 ! 88 0,002

1 умершие за 6 месяцев выжившие за 6 месяцев -

ACT, Ед/л 63

5_
!

сосо 116 | 182 } 56,5 40 ! 88 < 0,0001
Креатинин, мкмоль/л ; 50 85 I 74 | 106 | 143 74 67 !I 88 0,001

1 умершие за 12 месяцев i выжившие за 12 месяцев
ACT, Ед/л 86 79 54 114 ! 136 ! 56 40 96,5 < 0,001
Креатинин, мкмоль/л 68 84 ; 69,5 103 i 104 ! 74 67 86,5 0,01

Примечания. * — число больных, * *  —  медиана, ‘  —  нижний кварт иль, “  —  верхний квартиль.

Таблица 2. Корреляция между креатинином и показателями портального кровотока у пациентов 
ЦП с летальным исходом

Корреляционные пары п Коэффициент корреляции, (г) Р
Креатинин и УобъемСВ* (3 месяца) 7 0,85 0,016
Креатинин и dBBB”  (6 месяцев) 12 0,67 0,017
Креатинин и УобъемВБВ* (6 месяцев) 12 0,59 0,042
Креатинин и УобъемВБВ (12 месяцев) 25 0,39 0,051

Примечания. * — объемная скорост ь кровотока в селезеночной вене, м л /м и н ;
** — диамет р верхней брыжеечной вены, мм;
* —  объемная скорост ь кровотока в верхней брыжеечной вене, м л /м и н .



Таблица 3. Параметры МАК для отдельных периодов

Параметры МАК 1 месяц 3 месяца 6 месяцев ’ 12 месяцев
Количество больных (умершие/выжившие) 16/179 31/164 50/142 68/103
Уровень р для МАК 0,00005 I 0,00003[ | 0,00005 т 0,0005
Константа Ь0 - 5,0983 - 4,049 - 3,1898 - 2,3096
рдля Ь0 <0,00001 | <0,0001 | <0,0001 <0,0001
Коэффициент by (для ACT) 0,010785 0,009215 0,008796 • 0,006738
рдля Ь, <0,001 <0,0001 <0,0001 I <0,0001
Коэффициент Ь2 (для креатинина) 0,017683 | 0,017735 0,016355 I 0,015813
рдля Ь2 0,031 | 0,008 ! 0,008 ' 0,014

Таблица 4. Успешность классификации событий ЦП

Периоды Модель Чайлда-Пью,
% успешной классификации МАК, % успешной классификации

1 месяц (п* =195) 92,0 92,3
3 месяца (п=195) 85,1 83,6
6 месяцев (п=192) 74,4 ! 75,0
12 месяцев (п=171) 69,5

I ' " . . . .
65,5

Примечание. * —  количество больных.

помощи непараметрического критерия Спирме
на проверено отсутствие корреляции (р>0,05) 
между переменными (условие проведения ло
гистического регрессионного анализа). Статис-

ная 2 ,7 2 ; Ьо — константа регрессионного урав
нения; bi — регрессионный коэффициент для 
ACT; Ьг — регрессионный коэффициент для 
к р е а ти н и н а ; A CT — Е д /л ;  к р еа ти н и н  —

тически значимыми признавались модели, при 
р<0,05 для полученной модели и р<0,05 для 
регрессионных коэффициентов (Ьь Ьг) и кон
станты Ьо в регрессионном уравнении модели. 
Данным параметрам соответствовала модель, 
вклю чавш ая 2 независим ы е переменны е — 
ACT и креатинин. В табл. 1 представлены срав
нительные показатели ACT и креатинина, во
шедших в новую прогностическую  модель, 
между группами 1 и 2.

Для определения связи между состоянием 
портальной гемодинамики и сывороточным 
уровнем креатинина, отдельно для групп 1 и 2 
по периодам 1, 3, 6, 12 месяцев проведен кор
реляционный анализ между уровнем креати
нина сыворотки и показателям и портальной 
гемодинамики при помощи непараметрическо
го критерия Спирмена. Статистически значи
мые (р<0,05) корреляции выявлены только у 
пациентов ЦП с летальным исходом. Р езульта
ты представлены в табл. 2.

Условно новая прогностическая модель 
обозначена МАК — Модель прогноза леталь
ности при циррозе печени по Аспартатаминот- 
рансферазе и Креатинину. Общий вид форму
лы МАК:

р  =  е(Ь0 +  Ы  х ACT +  Ъ2 х креатипин)/
( 1 +  е (Ь0 +  Ы  х ACT +  Ь2 х креатипин))'

где Р — вероятность наступления летального 
исхода; е — м атематическая константа, рав-

мкмоль/л. Параметры МАК и регрессионные 
коэффициенты с их статистической значимос
тью для периодов 1, 3, б, 12 месяцев пред
ставлены в табл. 3.

Подставляя в формулу МАК все производ
ные, можно вычислить индивидуальный про
гноз для интересующего нас периода. Так, на
п ри м ер , у больного ЦП, поступ и вш его  в 
стационар с уровнями АСТ=200 Е д /л  и креа- 
тинина=120 мкмоль/л, вероятность летально
го исхода в ближайший месяц составляет 0,31 
(31%).

Статистическая модель считается полез
ной, если доля успешно предсказанных слу
чаев составляет не менее 70%, и очень хоро
шей, если этот показатель превышает 80% [4]. 
Поэтому мы определили рубеж в 70%, как ми
нимальный, при котором целесообразно при
менять полученную модель. Рассчитан процент 
успешного предсказания (классификации) слу
чаев по каждому наблюдаемому периоду и про
ведено сравнение с м оделью  Ч ай лда-П ью  
(табл. 4).

И з полученных данных видно, что МАК 
сопоставима с моделью Чайлда-Пью и может 
успешно применяться для определения инди
видуального прогноза (чего не позволяют про
водить модели Чайлда-Пью и MELD) у боль
ных ЦП вирусной и алкогольной этиологии на 
периоды 1, 3 и 6 месяцев. Для более длитель



ных сроков предсказательная способность как 
модели Чайлда-Пью, так и МАК уменьшается.

Обсуждение
Получив новую прогностическую модель 

(МАК), возникает необходимость патогенетичес
кого обоснования присутствия в ней ACT и кре
атинина. ACT является митохондриальным, а не 
цитоплазматическим ферментом (в отличие от 
AJIT), поэтому его повышение в сыворотке 
крови свидетельствует о более глубоком по
вреждении клеток (в частности — гепатоцитов) 
и этот факт является патогенетическим обосно
ванием присутствия в новой модели ACT. Связь 
увеличения отношения ACT/AJIT (коэффици
ента Де Ритиса) и неблагоприятного исхода при 
ЦП в течение 1 года описана Giannini Е. и со- 
авт. [10], которые предложили дополнить им 
модель Чайлда-Пью. В прогностической моде
ли Мейо для первичного склерозирую щ его 
холангита такж е присутствует ACT [2], что 
подтверждает обоснованность и наших резуль
татов. Прогностическое значение креатинина, 
являющ егося независимым прогностическим 
фактором при ЦП, подтверждено в многочис
ленных исследованиях [2, 4]. Нам было инте
ресно выявить связь сывороточного уровня 
креатинина и показателей портальной гемоди
намики. В результате выявлена сильная (для 
умерших в течение 3 месяцев) и умеренная 
прямая корреляция (для умерших в течение 6 
и 12 месяцев) между уровнем креатинина и по
казателями кровотока по портальным анасто
мозам (табл. 2). Это свидетельствует о том, что 
уровень креатинина может отражать выражен
ность портальной гипертензии по показателям 
портокавального шунтирования, т.е. фактичес
ки отражает стадию ЦП. В литературе описа
ны коллатерали при портальной гипертензии, 
перераспределяющие портальную кровь через 
селезеночную, диафрагм альны е, панкреати
ческие, желудочные вены и вену левого над
почечника в левую почечную вену [11], что 
вызывает венозный застой в почке и ухудшает 
ее функцию. Следует обратить внимание на 
регрессионные коэффициенты bi для ACT в и 
Ьг для креатинина в МАК. Регрессионные ко
эффициенты определяют вес (вклад) каждой 
переменной в определение прогноза. Значения 
bi с 1-го по 12-ый месяц уменьшаются при
мерно в 1,6 р аза , что сви д етельствует  об 
уменьшении вклада ACT в прогноз с течением 
времени. Это объясняется тем обстоятельством, 
что пациенты с ЦП поступали в связи с деком
пенсацией, которая у многих разви валась  
вследствие наслоения острого алкогольного 
гепатита (который как раз и сопровождается 
преимущественным повышением ACT), т.е. ак
тивность ЦП в большей степени определяет

ближ айш ий прогноз, чем отдаленны й. При 
уменьшении активности на фоне лечения мож
но ожидать улучшения отдаленного прогноза. 
Проанализировав коэффициенты Ьг, можно за
метить, что они с 1-го по 12-ый месяц умень
шаются незначительно (в 1,1 раза), что говорит 
о стабильном вкладе показателей креатинина во 
всех прогностических периодах и подтверждает 
мысль о том, что уровень креатинина отражает 
стадию ЦП.

Таким образом, полученная нами модель 
прогноза включает 2 переменные, одна из ко
торых отражает активность, а д р у гая— ста
дию ЦП и может применяться для индивиду
ального прогн ози рован ия ЦП вирусной  и 
алкогольной этиологии с или без наслоения ос
трого алкогольного гепатита на периоды 1, 3, 
6 месяцев (когда успешность классификации 
превышала 70%).

В перспективе необходимо провести про
верку МАК на больших группах больных ЦП, 
что поможет усовершенствовать или опровер
гнуть прогностические возможности модели. 
Перспективны такж е клинические исследова
ния лекарственных препаратов с оценкой их 
эффективности по МАК.
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