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полностью (0 баллов), у  9 пациентов боль уменьшилась до уровня слабой (2 

балла), у 8 пациентов изменилась частота и интенсивность (до 4 баллов), у 3 

пациентов были незначительные изменения (до 6 баллов), у одной пациентки 

болевой синдром практически не уменьшился (7 баллов). Все пациенты отмеча-

ли улучшение настроения, сна, работоспособности. 
Выводы. Гирудорефлексотерапия оказывает положительное влияние на 

течение заболевания, может включаться в комплекс восстановительного лече-

ния у пациентов с СХТБ. 
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Введение. Высокая метаболическая активность печени делают ее уязви-

мой кразличного рода сосудистым катастрофам, случающимся при самых раз-

ных заболеваниях. Гипоксический гепатит зачастую воспринимается как чрез-

вычайное осложнение. Фактически, центролобулярный некроз гепатоцитов у 

пациентов в критических состояниях встречается нередко. Так в аналитической 

работе  Henrion J. приводит следующие данные. Частота гипоксического ге-

патита составляет 1:1000 госпитализированных пациентов.Распространенность 

гипоксического гепатита может быть выше, чем 10%, в частности при кардио-

генном шоке – до 22%, при септическом шоке – 13,8%, а в  терапевтических от-

делениях до 0,03%. 
Типичный пациент (80%) с гипоксическим гепатитом это пожилой чело-

век с сердечной и/или дыхательной недостаточностью, госпитализированный 

по экстренным показаниям (пароксизмальные нарушения ритма, отек легкого, 

тромбоэмболия легочной артерии, инфаркт миокарда, сепсис и др.). Синдром 

цитолиза умеренно выраженный наблюдается уже  при поступлении.  Однако 

клинические симптомы повреждения печени второстепенны в отличие от при-

знаков основного заболевания. При поступлении явная желтуха, как правило,  

отсутствует. Наблюдается увеличение печени, болезненность ее при пальпации, 

набухание яремных вен, отек лодыжек.При успехе интенсивной терапии основ-

ного заболевания наблюдается стабилизация состояния.  
Максимальные значения  сывороточные аминотрансферазы достигают в 

течение 24 часов, причем пиковый уровень  аспартатаминотрансферазы обычно 

выше и раньше, чем аланинаминотрансферазы. Особенно выражено повышение 

уровня общей лактатдегидрогеназы, что отличает гипоксическое повреждение 

печени от вирусного гепатита. Спустя сутки уровни ферментов уменьшаются 

примерно на 50%. В течение 2-3 суток уравниваются уровни аланинамино-

трансферазы и аспартатаминотрансферазы. Нормализация уровней ферментов 

наблюдается через 10-15 дней.  
В 1984 году Gibson PR и Dudely F выделили ключевые позиции в диагно-
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стике ишемического гепатита: 
 наличие острой сердечно-сосудистой или острой дыхательной недоста-

точности;    

 многократное (более чем в 20 раз от верхней границы нормы) повышение 

аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы; 

 отсутствие других причин для острого гепатита, особенно вирусного и 

лекарственно индуцированного.  

До настоящего времени клиническая диагностика базируется на приведен-

ных критериях.  
Результаты и обсуждение. В течение 2017-18 гг. были госпитализирова-

ны 5 пациентов, соответствующих критериям гипоксического гепатита: 1 жен-

щина и 4 мужчины в возрасте от 28 до 59 лет. Направительные диагнозы были 

следующими: острый гепатит неуточненной этиологии (n=2); алиментарно-

токсический гепатит (n=2); лекарственный гепатит (n=1).  Предшествовали раз-

витию цитолитического синдрома следующие состояния: острая сердечная не-

достаточность на фоне стеноза аортального клапана и чрезмерной физической 

нагрузки (1 пациент); синкопальное состояние неуточненной этиологии у бере-

менной (1 пациентка); пароксизм фибрилляции предсердий на фоне хрониче-

ской сердечной недостаточности 2б стадии (1 пациент); чрезмерная физическая 

нагрузка и тепловой удар (1 пациент); септический шок (1 пациент). В биохи-

мическом анализе крови диагностировалось значительное увеличение  уровня 

лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и трансаминаз (ТА) –  10-25 кратное превышение 

верхней границы нормы.   Увеличение активности АЛТ, АСТ, ЛДГ достигали 

пиковых значений в первые 24 часа после поступления. Нормализация ТА 

наблюдалась на 10-15 день. Повышение международного  нормализованного 

отношения наблюдали у 3 пациентов; уровень общего билирубина не превышал 

норму в исследуемой группе. Во время проведения УЗИ ОБП гепатомегалия отме-

чалась у 3 пациентов. У всех пациентов субъективная симптоматика острого гепа-

тита отсутствовала. На первый план выходила клиника основного заболевания. 

Заключение. Гипоксический  гепатит встречаемое, но редко распознава-

емое состояние. В анализируемой группе в направительном диагнозе не упоми-

нался гипоксический гепатит.   Причинами гипоксического гепатита у троих из 

представленных пациентов была комбинация факторов риска (острая сердечная 

недостаточность на фоне стеноза аортального клапана и чрезмерной физиче-

ской нагрузки; пароксизм фибрилляции предсердий на фоне хронической сер-

дечной недостаточности 2б стадии и чрезмерная физическая нагрузка и тепло-

вой удар, у двоих – по одному фактору риска (синкопальное состояние неуточ-

ненной этиологии и септический шок). Лабораторный паттерн гипоксического 

гепатита в исследуемой группе представлен 10-20 кратным повышением алани-

наминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы с последующей нормализа-

цией их в течение 10-14 дней; а так же значительным повышением лактатде-

гидрогеназы. Печеночно-клеточную недостаточность, признаком которой яви-

лось увеличение уровня международного нормализованного отношения, мы 
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наблюдали у 3 из 5 пациентов. В исследуемой выборке мы не наблюдали фа-

тальных исходов.  
 

ЧТО СКРЫВАЕТСЯ ПОД МАСКОЙ ХОЛЕСТАТИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА? 
 

Раевнева Т.Г.
1
, Ивановская А.А.

2
, Лизун Д.В.

2
, Лазовская М.А

3
. 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»
1 

УЗ «3-я городская клиническая больница»
2 

УЗ «10-я городская клиническая больница»
3, 

Минск 
Введение. Синдром холестаза является следствием  различных по своей 

природе и прогнозу заболеваний.  Любого происхождения поломки, возникаю-

щие от синусоидальных мембран гепатоцитовдо фатерова соска,  приводят к 

формированию развернутой картины холестатического синдрома. В связи с 

большой разнородностью причин, лежащих в основе холестаза,  диагностиче-

ский поиск не всегда бывает простым.  

Цель определить  нозологическую принадлежность синдрома холестаза и 

выделить курабельные заболевания у пациентов с синдромом холестаза гастро-

энтерологического отделения.  

Материал и методы. Исследование было моноцентровым, наблюдатель-

ным, одномоментным, поперечным, ретроспективным. Выполнено на базе УЗ 

«3 ГКБ», УЗ «10 ГКБ». Критерии включения: факт госпитализации, наличие 

лабораторных маркеров синдрома холестаза, период с 1 января 2019 по 1 ок-

тября 2019 года.  В исследование включено 87 историй болезни (n=87). Муж-

чины: n=42 (48%), женщины: n=45(52%). Средний возраст 51 год (от 25 лет до 

71 года).  

Диагностический алгоритм включал следующие этапы:  сбор анамнеза, с 

акцентом на определение риска гепатотоксичности при употреблении алкоголя, 

лекарственных веществ и других токсинов; физикальное исследование;  об-

щеклинические лабораторные исследования: общий анализ крови, биохимиче-

ский анализ крови, общий анализ мочи, копрограмма; лабораторные исследова-

ния с определением маркеров вирусных гепатитов (А, В, С), спектр аутоантител 

(антинуклеарные, к микросомам печени и почек, антигладкомышечные, к рас-

творимому антигену печени и поджелудочной железы, антимитохондриаль-

ные), сывороточных общих иммуноглобулинов классов G, A, M, E; инструмен-

тальные исследования: электрокардиография, ультразвуковое и эндоскопиче-

ское исследования органов брюшной полости. У части пациентов (n=38) выпол-

нена компьютерная томография или магнитно-резонансная томография (n=7). 

Результаты и обсуждение. В исследуемой группе цирроз печени различ-

ной этиологии явился причиной синдрома холестаза у 26 пациентов (29,9%), а 

гепатоцеллюлярная карцинома и метастатическое поражение печени у 13 

(15%). Алкогольный гепатит констатирован у 9 пациентов (10,3%). Хрониче-

ский панкреатит (n=9) и  желчнокаменная болезнь (n=6),привели к формирова-

нию вторичного холестатического гепатита (17,3%). Аутоиммунные заболева-

ния печени (первичный биллиарный цирроз печени и первичный склерозирую-

щий холангит) диагностированы у 9 пациентов (10,3%). У 3 пациентов 


