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лигнизации подлежат низкодифференцированные клетки типа цилиндрических, собствен­
ные наблюдения подтверждают, что аденокарцинома пищевода формируется именно из 
специализированного кишечного эпителия. 
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Выводы 
1. Основным методом диагностики ПБ является эндоскопия с использованием современ­

ных методов эндоскопического исследования с прицельной политопной биопсией, а основ­
ным объективным критерием верификации ПБ является морфологическое подтвердженне. 

2. Дисплазия эпителия не является частой патологией ПБ, а аденокарцинома встреча­
ется только в 0,45 % на фоне ПБ. Аденокарцинома при СБ развивается из клеток специали­
зированного кишечного эпителия. 
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Введение 
Цирроз печени является мультифакториальным заболеванием, приводящим к необрати­

мому замещению паренхимы печени фиброзной тканью. В экономически развитых странах 
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цирроз входит в число шести основных причин смерти пациентов от 35 до 60 лет, составляя 
14–30 случаев на 100 тыс. населения [1]. В республике Беларусь 1,5 тыс. человек ежегодно за­
болевают циррозом, смертность от цирроза печени и портальной гипертензии составляет около 
35 случаев на 100 тыс. населения и не имеет тенденции к снижению [2]. Цирроз печени влечет 
за собой большое количество осложнений, многие из которых являются смертельными [3]. 

Цель 
Охарактеризовать клинические особенности цирроза печени и исследовать результаты 

лечения пациентов с данным заболеванием. 
Материал и методы исследования 
Проведен ретроспективный анализ медицинских карт стационарных пациентов, нахо­

дившихся на лечении в гастроэнтерологическом, хирургическом отделениях и ОРИТ УЗ 
«ГГКБ № 3» за 2014–2015 гг. Использовались методы описательного и сравнительного ста­
тистического анализа данных. 

Результаты исследования и их обсуждение 
За данный временной промежуток всего было пролечено 266 пациентов с циррозом 

печени, из них: 136 (51,1 %) женщин и 130 (48,87 %) мужчин. Средний возраст пациентов 
составил 57,1 ± 9,5 лет. 

По этиологическому фактору распределение пациентов было следующим образом (рису­
нок 1): у 195 (73,3 %) пациентов имел место криптогенный цирроз, т. е. причина возникнове­
ния заболевания не была подтверждена, у 46 (17,3 %) пациентов носил токсико­алиментарный 
характер на фоне злоупотребления алкоголя, у 13 (4,9 %) пациентов цирроз развился на фоне 
хронического вирусного гепатита, у 10 (3,8 %) пациентов имел место первично билиарный 
цирроз печени (ПБЦ), у 2 (0,8 %) пациентов развился цирроз печени смешанного генеза. 

 

Рисунок 1 — Структура этиологических факторов цирроза печени 
 

По степени тяжести течения цирроза (по Чайлд­Пью) пациенты были распределены 
следующим образом (таблица 1) 

Таблица 1 — Классы тяжести цирроза печени у пациентов 

Класс тяжести по Чайлд­Пью Количество, N % 
А 
В 
С 

52 
110 
104 

19,5 
41,4 
39,1 

Итого 266 100,0 

 
На плановую госпитализацию поступило 176 (68,75 %) пациентов, по экстренным по­

казаниям — 80 (31,25 %) пациентов. Впервые заболевание было выявлено у 30 (11,2 %) па­
циентов. У остальных пациентов имел место анамнез цирроза печени, средняя длитель­
ность которого составила 4,12 ± 2,1 г. Основными жалобами при поступлении были боль в 
правом подреберье тупого и ноющего характера, общая слабость, тошноту, желтуху. 

При объективном обследовании выявлены следующие основные признаки цирроза пе­
чени и портальной гипертензии: варикозное расширение вен (ВРВ) пищевода — у 140 
(54,6 %) пациентов, из них первая степень расширения имела место у 77 (55 %) чело­
век, 2­я степень — у 44 (31,4 %) пациентов, 3­я степень — у 19 (13,6 %) человек. Сплено­
мегалия наблюдалась у 139 (52,2 %) пациентов, диаметр селезеночной венысоставил 8,32 ± 
1,97 мм, диаметр портальной вены — 13,47 ± 1,94 мм. Асцит был выявлен у 143 (53,8 %) па­
циентов. Размеры печени были увеличены у 137 (51,5 %) пациентов: вертикальный косой 
размер (КВР) составил 163,8 ± 24,5 мм, кранио­каудальный размер (ККР) — 159,1 ± 32,6 мм. 

По данным лабораторных исследований признаки печеночной дисфункции выявлены у 
большинства пациентов: уровень общего билирубина был повышен у 198 (77,3 %) пациентов, 
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показатель АЛТ был повышен у 166 (64,8 %) пациентов, АСТ — у 209 (82,2 %). Уровень об­
щего белка в сыворотке крови составил 68,4 ± 8,6 г/л, альбумина — 35,7 ± 7,9 г/л, ГГТП — 
202,5 ± 150,7 ед/л, ЩФ — 377,1 ± 181,0 ед/л. При анализе показателей коагулограммы призна­
ки гипокоагуляции выявлены у большинства пациентов, среднее значение протромбинового 
индекса (ПТИ) составило 0,75 ± 0,12, АЧТВ — 34,45 ± 4,5 с, фибриногена — 2,8 ± 0,8 г/л. 
Признаки анемии выявлены у 86 (32,3 %) пациентов, из них: анемия легкой степени — 
у 89 %, средней степени выраженности — у 9 %, тяжелой — у 1,7 % пациентов. 

У большинства пациентов имела место сопутствующая патология: гастрит — у 86 
(32 %) пациентов, хронический панкреатит — у 33 (12,4 %), сахарный диабет — у 29 (11 %), 
желчно­каменная болезнь — у 20 (7,5 %), ИБС — у 22 (8,3 %) пациентов. 

Хирургическое осложнение цирроза печени и портальной гипертензии в виде кровоте­
чения из ВРВ пищевода наблюдалось у 7 (2,6 %) пациентов. Для остановки кровотечения в 
большинстве случаев использовалась баллонная тампонада с помощью зонда Блэкмора 
(85,7 %), лишь в 1 случае применялся аппликационный эндоскопический гемостаз препа­
ратом «Алюфер». Среди этих пациентов 1 умер (летальность составила 14,3 %). 

Всем пациентам проводилось комплексное консервативное лечение, включающее назна­
чение следующих групп препаратов: гепатопротекторы, блокаторы желудочной секреции, 
ферменты, диуретики, гемостатики, белковые препараты (альбумин). По показаниям проводи­
лась коррекция сопутствующей патологии. В результате проводимого лечения 224 (84,2 %) па­
циента были выписаны из стационара с клинико­лабораторным улучшением, 14 (5,3 %) паци­
ентов  — без перемен, у 28 пациентов имела место отрицательная динамика состояния с ле­
тальным исходом. Летальность в общей группе составила 10,5 %. Основными причинами 
смерти явились прогрессирующая полиорганная недостаточность, кровотечение из ВРВ пи­
щевода. Средняядлительность пребывания пациентов в стационаре составила 16,6 ± 7,1 дня. 

Выводы 
1. Цирроз печени является социально­значимым заболеванием. Болеют лица преиму­

щественно трудоспособного возраста. 
2. В большинстве случаев (73,3 %) причина развития цирроза печени не была выявле­

на. Среди установленных этиологических факторов лидирующие места занимали злоупот­
ребление алкоголем и носительство вирусов гепатитов В и С. 

3. Согласно классификации по Чайлд­Пью преобладали пациенты со степенью тяжести В 
(41,1 %) и С (39,1 %). Более чем у 50 % пациентов при объективном обследовании выявлены 
клинико­инструментальные признаки осложнения цирроза печени портальной гипертензией. 

4. Пациентам проводилась консервативная «поддерживающая» терапия, в случае раз­
вития кровотечения — паллиативный гемостаз. Летальность составила 10,5 %. 
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Введение 
Наиболее часто встречающаяся патология печени при беременности –— внутрипече­

ночный холестаз беременных (ВХБ) [1], этиологически связанный только с беременно­

 

 

 


