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Резюме. Тадқиқотнинг мақсади турли этиологияли сурункали жигар касалликлари бўлган беморларда 

WFA⁺-M2BP (M2BPGi) биомаркерининг диагностик қийматини баҳолашдан иборат. Фибрознинг ривожланиши 

билан M2BPGi концентрацияси кетма-кет ошиши аниқланди. Олинган маълумотлар шуни тасдиқлайдики, 

M2BPGi жигар фибрози даражасининг информатив ва универсал ноинвазив биомаркёри бўлиб, жигарнинг 

сурункали шикастланишининг турли этиологиясида қўлланилиши мумкин. Ушбу кўрсаткичдан фойдаланиш 

диагностика аниқлигини ошириши ва касалликнинг ривожланишини кузатишни яхшилаши мумкин. 

Калит сўзлар: WFA⁺-M2BP (M2BPGi) биомаркери, вирусли гепатит В, вирусли гепатит С, вирусли 

гепатит D, жигар фибрози. 

 

Abstract. The aim of this study was to evaluate the diagnostic value of the WFA⁺-M2BP (M2BPGi) biomarker in 

patients with chronic liver diseases of various etiologies. M2BPGi concentrations were found to consistently increase with 

fibrosis progression. These data confirm that M2BPGi is an informative and versatile noninvasive biomarker for assessing 

the degree of liver fibrosis, applicable across various etiologies of chronic liver disease. This indicator may improve diag-

nostic accuracy and facilitate monitoring of disease progression. 

Keywords: WFA⁺-M2BP (M2BPGi) biomarker, hepatitis B virus infection, hepatitis C virus infection, hepatitis D 

virus infection, liver fibrosis. 
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Введение. Хронические заболевания пече-

ни (ХЗП), независимо от их этиологической при-

роды, продолжают оставаться одной из ключевых 

причин заболеваемости и смертности во всем ми-

ре. Одним из центральных факторов, определяю-

щих прогноз и тактику ведения таких пациентов, 

является степень фиброзирования печени - дина-

мического процесса, отражающего накопление 

внеклеточного матрикса и прогрессирование вос-

палительно-некротических изменений. Установ-

ление стадии фиброза позволяет прогнозировать 

риск развития цирроза, портальной гипертензии и 

гепатоцеллюлярной карциномы, а также опреде-

ляет необходимость начала или модификации 

противовирусной терапии и частоту дальнейшего 

мониторинга. В клинических рекомендациях ве-

дущих профессиональных сообществ, включая 

Европейскую ассоциацию по изучению печени 

(EASL), подчеркивается, что оценка фиброза яв-

ляется неотъемлемым компонентом диагностиче-

ского алгоритма у всех пациентов с хроническими 

вирусными гепатитами [1, 2]. Определение стадии 

фиброзирования у пациентов с хроническим за-

болеваниями печени (ХЗП) имеет большое значе-

ние для установления прогноза заболевания [3, 4]. 

На протяжении многих десятилетий «золо-

тым стандартом» диагностики фиброза печени 

оставалась пункционная биопсия, однако этот ме-

тод имеет существенные ограничения: инвазив-

ность, риск осложнений, высокая стоимость, не-

обходимость специальной подготовки персонала 

и пациента, а также выраженная вариабельность 

результатов вследствие ошибки выборки. В связи 

с этим в последние годы наблюдается стреми-

тельный переход к неинвазивным методам оцен-

ки, которые позволяют получить репрезентатив-

ную и воспроизводимую информацию без риска 

для пациента. В настоящее время неинвазивные 

методы оценки стадии фиброза печени у пациен-

тов с ХЗП практически полностью заменили про-

ведение биопсии печени [2, 3, 5]. 

На фоне расширения спектра неинвазивных 

диагностических подходов особое внимание при-

влекает новый биомаркер — WFA⁺-M2BP (Mac-2 

binding protein glycosylation isomer, M2BPGi). 

WFA + -M2BP (M2BPGi) - новый биомаркер, от-

ражающий статус фиброза печени у пациентов с 

гепатитом. Этот биомаркер фокусируется на при-

сутствии изомера гликозилирования сывороточ-

ного белка M2BP, который имеет измененную 

структуру гликана из-за прогрессирования фибро-

за печени. M2BPGi обнаруживается с помощью 

сэндвич-анализа между антителом против M2BP 

и лектином WFA, и это значение связано с выжи-

ваемостью у пациентов с ХЗП. Японские иссле-

дователи обнаружили, что уровни WFA + -M2BP 

(M2BPGi) коррелирует со степени фиброза пече-

ни. Этот метод на основе иммуноферментного 

анализа прогностически сопоставим и диагности-

чески более информативен [5, 6, 7, 8, 9, 10]. 

Цель исследования: определить уровень 

WFA + -M2BP (M2BPGi) у пациентов хрониче-

скими заболеваниями печени.  

Материалы и методы. В исследование бы-

ли включены 248 пациентов с хроническими за-

болеваниями печени различной этиологии, а так-

же группа здоровых лиц как группа контроля. 

Наиболее многочисленной оказалась группа па-

циентов с хроническим гепатитом B (HBV) - 74 

человека (27,5%), далее пациенты с хроническим 

гепатитом C (HCV) - 62 (23,0%), гепатитом D 

(HDV) - 53 (19,7%) и хроническими гепатитами 

неясной этиологии - 56 человек (20,8%). Кон-

трольная группа включала 21 здорового добро-

вольца (7,8%). 

Результаты. Сто двадцати восьми пациен-

там была проведена биопсия печени для опреде-

ления степени фиброзного поражения печени. 

Распределение степени фиброза печени в зависи-

мости от этиологии поражения печени представ-

лены на рисунке 1. 

Анализ распределения степени фиброзиро-

вания среди обследованных пациентов показал 

неоднородность и определённые этиологические 

особенности. В обследованной когорте чаще от-

мечался умеренный выраженный фиброз (F2), 

который был выявлен у 67 пациентов, что состав-

ляет 42,7%. Эта стадия традиционно рассматрива-

ется как ключевой этап, отражающий переход 

процесса от минимальных структурных измене-

ний к выраженному ремоделированию паренхи-

мы. Следующей по частоте была стадия F3 — вы-

раженный фиброз, определённый у 35 пациентов 

(22,3%). Значительная доля больных также имела 

цирроз (F4): 28 случаев, что эквивалентно 17,8%. 

Эти данные подчеркивают, что почти каждый пя-

тый пациент уже находится на продвинутой ста-

дии болезни, требующей пристального наблюде-

ния и своевременной терапии. 

При анализе пациентов с гепатитом D вы-

явлена иная картина. Характерным признаком 

HDV инфекции является быстрое прогрессирова-

ние фиброза, что подтверждается полученными 

результатами. Наиболее распространённым также 

оказался фиброз F2 — 10 пациентов (43,5%). Од-

нако в отличие от гепатита В или С, у больных 

HDV достаточно часто регистрировались пере-

ходные стадии, что отражает агрессивность забо-

левания. 
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Рис. 1. Распределение результатов биопсии печени в зависимости от этиологии поражения печени 

 

 
Рис. 2. Диаграмма размаха распределения уровня M2BPGi в зависимости от степени фиброза печени 

 

Так распределение степеней фиброза у па-

циентов с вирусным гепатитом D оказалось более 

равномерным, если рассматривать все категории 

отдельно: F1 зафиксирован у 9 пациентов (20,5%), 

F2- у 14 пациентов (31,8%), F3 - у 11 пациентов 

(25,0%) и F4 - у 9 пациентов (20,5%). Таким обра-

зом, доля пациентов на тяжелых стадиях (F3–F4) 

почти сопоставима с числом больных, находя-

щихся на ранних этапах (F1–F2). Это подтвержда-
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ет характерную для HDV-инфекции тенденцию к 

ускоренному формированию фиброза. 

У больных с гепатитом С распределение 

демонстрировало разнообразие стадий: F1 - 5 

случаев (13,9%), F2 - 12 случаев (33,3%), F3 - 9 

случаев (25,0%) и F4 - 10 случаев (27,8%). Здесь 

обращает на себя внимание достаточно высокая 

доля пациентов со стадией F4, что может быть 

связано с длительным бессимптомным течением 

ВГС и поздним обращением за медицинской по-

мощью. Кроме того, почти треть пациентов имели 

выраженный или переходный фиброз (F3–F4), что 

подчёркивает клиническую значимость ранней 

диагностики. 

Среди пациентов, инфицированных виру-

сом гепатита В, также доминировал умеренный 

фиброз (F2), выявленный у 15 человек (53,6%). 

Это характерно для ВГВ-инфекции, при которой 

прогрессирование фиброза может длительно про-

текать относительно медленно, особенно при низ-

кой репликации вируса. Тем не менее даже в этой 

группе имелись пациенты с тяжелыми стадиями, 

что подчёркивает необходимость регулярного 

мониторинга состояния печени. 

В целом полученные данные демонстриру-

ют, что хотя умеренный фиброз (F2) наиболее 

часто встречается при всех формах хронических 

вирусных гепатитов, характер распределения 

продвинутых стадий существенно различается. 

Наиболее агрессивное течение наблюдается при 

дельта-инфекции, где частота F3–F4 заметно вы-

ше относительно ВГВ и в ряде случаев сопоста-

вима с ВГС.  

Далее всем пациентам был определен опре-

деление уровня M2BPGi. Средний показатель со-

ставил 2,1 95%ДИ (1.7-2.4) COI. Минимальный 

показатель составил 0 COI, максимальный 20 

COI.  

Полученные данные убедительно 

демонстрируют наличие выраженной взаимосвязи 

между уровнем M2BPGi и стадией 

фиброзирования печени. Проведённый анализ 

распределения значений M2BPGi по степеням 

фиброза (Рис. 1) подтвердил статистически 

значимую положительную корреляцию: по мере 

увеличения стадии фиброза отмечается 

прогрессивный рост концентрации данного 

биомаркера. Эта зависимость была статистически 

значимой (p < 0,001), что позволяет 

рассматривать M2BPGi как надёжный индикатор 

степени структурных изменений печени. 

Так в контрольной группе, представленной 

практически здоровыми лицами без признаков 

поражения печени, средний уровень M2BPGi со-

ставил 0,61 (95% ДИ 0,45–0,77). Этот показатель 

может служить ориентиром для нормальных или 

пограничных значений. Уже на ранних стадиях 

ХЗП наблюдались изменения: при фиброзе F0 

средний уровень составил 0,99 (95% ДИ 0,41–

1,57), что выше контрольных значений, но ещё 

относится к низкому диапазону. При переходе к 

стадии F1 уровень M2BPGi увеличивался почти в 

два раза — до 1,74 (95% ДИ 0,59–2,88), что отра-

жает начальное изменение структуры гликозили-

рования M2BP в ответ на воспалительные и фиб-

ротические процессы. 

Наиболее выраженное увеличение наблю-

далось на стадиях F2–F4. Для фиброза F2 концен-

трация M2BPGi достигла 1,96 (95% ДИ 1,24–

2,68), что демонстрирует дальнейшую активацию 

фиброгенеза. Степень F3 сопровождалась ещё 

более высоким уровнем - 2,51 (95% ДИ 1,59–

3,43). Критически важным является показатель 

для стадии F4, при которой медианное значение 

M2BPGi составило 3,96 (95% ДИ 2,62–6,31), от-

ражая выраженный цирротический процесс в тка-

ни печени. 

Таким образом, рост уровня M2BPGi между 

F1, F2 и F3 происходит последовательно в соот-

ветствии стадии фиброза заболевания. Статисти-

ческий анализ подтвердил значимые различия 

между контрольной группой и пациентами со 

стадией F4 (p = 0,002), что подчеркивает диагно-

стическую ценность маркера для выявления вы-

раженного фиброза и цирроза. Кроме того, была 

выявлена статистически значимая разница между 

стадиями F2 и F4 (p = 0,023), что подтверждает 

способность M2BPGi дифференцировать даже 

среди продвинутых стадий фиброза. 

Далее нами было проанализировано рас-

пределение показателя M2BPGi по степеням фиб-

роза печени для каждой этиологии в отдельности. 

При изучении мы обнаружили, что линейная за-

висимость проявляется более выражено при ви-

русном гепатите С, D и при фиброзах неизвестной 

этиологии (Рис. 2). 

Так в контрольной группе значения 

M2BPGi остаются минимальными и 

стабильными. Во всех этиологических 

подгруппах - ВГВ, ВГВ, ВГД, а также при 

фиброзе неясной этиологии - наблюдается единая 

тенденция: чем выше стадия фиброза, тем выше 

уровень M2BPGi. Такая закономерность отражает 

прогрессирующее изменение структуры 

гликозилирования белка M2BP по мере усиления 

фиброзирования. 

У пациентов с ВГВ уровни M2BPGi растут 

умеренно и достигают высоких значений только 

на поздних стадиях. Для ВГС-инфекции 

характерен более выраженный подъём маркера: 

начиная уже со стадии F2 значения значительно 

превышают показатели, выявленные при ВГВ, а 

при F4 достигают максимальных уровней среди 

всех групп. 

 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари                        2025, №6 (166) 53 
 

 
Рис. 3. Уровень показателя M2BPGi с в зависимости от этиологии ХЗП 

 

Это совпадает с клиническими особенно-

стями гепатита С, при котором фиброз развивает-

ся постепенно, но с заметным увеличением ак-

тивности маркера на продвинутых стадиях. 

Группа пациентов с ВГД демонстрирует 

сходную с ВГС динамику: значения M2BPGi зна-

чительно возрастают уже на промежуточных ста-

диях и остаются высокими при F3–F4. Такая кар-

тина вполне соответствует известному агрессив-

ному характеру дельта-инфекции, которая приво-

дит к быстрому фиброзированию ткани печени. 

Широкие доверительные интервалы в этой группе 

отражают индивидуальные различия в темпах 

прогрессирования. 

Пациенты с фиброзом печени неясной 

этиологии также демонстрируют общую законо-

мерность: значения M2BPGi увеличиваются про-

порционально стадии поражения. Несмотря на 

гетерогенный характер группы, диапазон значе-

ний и их динамика сопоставимы с вирусными ге-

патитами. 

Таким образом, уровень M2BPGi является 

универсальным отражением степени фиброза 

независимо от причины заболевания печени. 

Выводы. Полученные результаты 

убедительно демонстрируют, что уровень 

биомаркера M2BPGi последовательно и 

достоверно увеличивается по мере 

прогрессирования фиброза печени во всех 

этиологических группах. Минимальные значения 

наблюдаются у здоровых лиц и пациентов с F0, 

тогда как максимальные – при циррозе (F4). 

Выявленная динамика уровня данного 

биомаркера подтверждает высокую 

диагностическую ценность M2BPGi как 

универсального неинвазивного показателя, 

позволяющего дифференцировать стадии фиброза 

вне зависимости от его причины. M2BPGi 

является надёжным биомаркером степени 

фиброза и может быть использован как в 

диагностике, так и в мониторинге различных 

форм хронических заболеваний печени. 
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РОЛЬ WFA⁺-M2BP В ОЦЕНКЕ СТЕПЕНИ 

ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ У ПАЦИЕНТОВ С 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ 

 

Волкова Н.Н., Рахимова В.Ш., Эгамова И.Н., 

Ярмухамедова Н.А. 

 

Резюме. Целью исследования была оценка диаг-

ностической ценности биомаркера WFA⁺-M2BP 

(M2BPGi) у пациентов с хроническими заболеваниями 

печени различной этиологии. Установлено, что кон-

центрация M2BPGi последовательно увеличивается по 

мере прогрессирования фиброза. Полученные данные 

подтверждают, что M2BPGi является информатив-

ным и универсальным неинвазивным биомаркером 

степени фиброза печени, применимым при различной 

этиологии хронического поражения печени. Использо-

вание этого показателя может повысить точность 

диагностики и улучшить мониторинг прогрессирова-

ния заболевания. 

Ключевые слова: биомаркера WFA⁺-M2BP 

(M2BPGi), вирусный гепатит В, вирусный гепатит С, 

вирусный гепатит Д, фиброз печени. 
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