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роблема  диагностики  и  ведения 
больных  с  хроническим  гепати-
том (ХГ)  и по настоящее  время 

требует дальнейшей разработки и уточне-
ния. Так, остается открытым вопрос о ме-
сте  лечения  таких  больных:  инфекци-
онное,  терапевтическое  или  гастроэнте-
рологическое  отделения.  И  если  в 
большинстве случаев они все же при пер-
вичной  постановке  диагноза  вирусного 
гепатита  госпитализируются  в  инфекци-
онное  отделение,  то дальнейшее наблю-
дение  за  такими  больными  ложится  на 
плечи  терапевтов  и  гастроэнтерологов. 
Однако,  в  последующем ситуация  скла-
дывается таким образом, что и гастроэн-
терологи  не  всегда  занимаются  такими 
больными, и они становятся «клиентами» 
участкового или семейного врача.  Такое 
«перебрасывание»  больных  от  одного 
специалиста к другому,  по нашему мне-
нию, обусловлено несколькими причина-
ми: длительным (месяцы, годы) лечением 
больных, сложностями в разработке реа-
билитационного периода,  ранним разви-
тием осложнений и низкой эффективно-
стью  (а  иногда  и  бесперспективностью) 
проводимой терапии.

П

В  тоже  время  необходимо  отметить, 
что количество больных с ХГ неуклонно 
увеличивается,  преобладают пациенты с 
инфекционным и аутоиммунным генезом 
заболевания,  что еще больше осложняет 
диагностику  и  лечения  таких  больных. 
Поэтому представленное сообщение, ко-
торое изложено в виде лекции, направле-
но в основном на решение вопросов диа-
гностики и реабилитации (медикаментоз-
ной, социальной, с использованием физи-
ческих  и  санаторно-курортных  методов 
лечения) таких больных.

И так, в настоящее время определение 
«хронического гепатита» выглядит следу-
ющим  образом.  Хронический  гепатит 
(ХГ) – это диффузное заболевание пече-

ни, полиэтиологической природы, харак-
теризующееся различной степенью выра-
женности гепатоцеллюлярного некроза и 
воспаления, при котором в течение 6 ме-
сяцев не наступает улучшения и наблю-
дается эволюции в цирроз печени. 

Самая частая причина ХГ - перенесен-
ный острый вирусный гепатит. В настоя-
щее время установлена возможность хро-
низации  острых  вирусных  гепатитов  В, 
С,  D,  G.  В  этиологии  хронического  ви-
русного  неопределенного  гепатита  (ХГ 
«ни-А-Б»)  признается  роль  вирусов  F, 
GB, TTV. 

В  тоже  время  аутоиммунные  реакции 
(на  фоне  врожденного  дефицита  Т-су-
прессорной  функции  лимфоцитов)  яв-
ляются  основной  причиной  аутоиммун-
ного  ХГ (АИГ)  и  могут  быть  фактором 
патогенеза  других форм ХГ.  Так,  лекар-
ственно-индуцированный ХГ развивается 
при  приеме  гепатотоксических  медика-
ментов  (пероральные  контрацептивы, 
тетрациклины,  изониазид,  НПВС и др.). 
Реже к  развитию ХГ приводит токсиче-
ское влияние химических веществ  (три-
нитротолуол,  инсектофунгициды, 
четыреххлористый  углерод  и  др.),  дей-
ствие ионизирующей радиации. 

При гемохроматозе, болезни Вильсона-
Коновалова,  недостаточности  α-1  антит-
рипсина  развиваются  метаболические 
формы ХГ.

Криптогенными  считаются  заболева-
ния  печени  при  исключении  вышепере-
численных этиопатогенетических  факто-
ров. 

В  1994  году  на  Международном  кон-
грессе  гастроэнтерологов  в  Лос-Андже-
лесе была принята новая классификация 
ХГ,  в  основу  которой  положено  два 
основных  момента:  этиологический  и 
клинико-морфологический.  При  этом  из 
классификации  исключен  алкогольный 
ХГ  (рассматривается  как  стадия  «алко-

гольной болезни печени»). В тоже время 
в этой рубрике рассматриваются первич-
ный  билиарный  цирроз  (ПБЦ),  первич-
ный  склерозирующий  холангит  (ПСХ), 
генетически  обусловленные  формы хро-
нического гепатита – болезнь Вильсона-
Коновалова  и  ХГ  при  недостаточности 
α-1-антитрипсина.

Распространенность  диагностирован-
ных гепатитов и циррозов печени в евро-
пейских  странах  составляет  около  1% 
взрослого населения;  наиболее часто он 
возникает  у  мужчин  старше  40  лет.  У 
10% больных, которые перенесли острый 
вирусный  гепатит  В,  развивается  ХГ, 
причем у 30% из них – с прогрессирую-
щим течением, что приводит к трансфор-
мации в цирроз печени в течении 2-5 лет.

Ранее  считалось,  что развитие  ХАГ у 
лиц  пожилого  и  старческого  возраста 
практически не возможно. Однако иссле-
дованиями последних  лет  показано,  что 
распространенность  хронического  ауто-
иммунного гепатита у лиц старше 65 лет 
не меньше,  чем среди молодых пациен-
тов. 

В настоящее время является общепри-
знанным, что ХГ – это не моноэтиологи-
ческое  заболевание,  а  клинический  и 
морфологический  синдром  различной 
этиологии,  который  проявляется  разной 
степенью  выраженности  активного  не-
крозо-воспалительного  процесса  в  пече-
ни.  В  своем  развитии  ХГ  проходит 
несколько  морфологических  стадий,  что 
отражает его динамику в зависимости от 
наличия  и  распространенности  фиброз-
ной ткани в печени вплоть до формирова-
ния цирроза как фатальной необратимой 
стадии единого патологического процес-
са.

Клинические  симптомы  и  синдромы 
при ХГ многообразны и составляют асте-
но-вегетативный,  болевой,  диспептиче-
ский,  холестатический,  интоксикацион-
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ный,  гепатолиенальный,  суставной,  ге-
моррагический,  отечно-асцитический 
синдромы и синдром печеночной энцефа-
лопатии. 

Рассмотрим  проявления  каждого  из 
них.  Так,  астеновегетативный  синдром 
возникает практически у всех больных и 
для  него  характерны:  головная  боль, 
бессонница, кардиалгии, колебания арте-
риального давления, потливость, сердце-
биение, повышенная раздражительность, 
депрессия, снижение работоспособности, 
бессонница и др. 

Диспепсический  синдром  также  яв-
ляется ранним признаком поражения пе-
чени и проявляется: горечью и сухостью 
во рту, постоянной тошнотой, иногда рво-
той, ощущением вздутия живота.

Боли  могут  иметь  разнообразный  ха-
рактер.  Характерны монотонные  боли  в 
правом подреберье,  не имеющие четкой 
иррадиации, усиливающиеся при физиче-
ской нагрузке. Иногда боли носят присту-
пообразный  характер,  с  иррадиацией  в 
грудную клетку, поясницу справа, усили-
ваются после погрешностей в диете (при 
сопутствующей  дискинезии  желчевыво-
дящих путей). 

Холестатический синдром характеризу-
ется иктеричностью кожных покровов и 
зудом,  часто  задолго  предшествующим 
желтушности;  потемнением  мочи  и  по-
светлением кала.

Появление  у  больного  частых  крово-
течений  из  носа,  легко  образующихся 
подкожных гематом, петехиальной сыпи, 
меноррагий, кровавой рвоты, дегтеподоб-
ного стула является проявлением гемор-
рагического синдрома.

Признаки  печеночной  энцефалопатии 
(ПЭ) характеризуются: снижением памя-
ти,  сонливостью,  головными  болями, 
неадекватным  поведением,  периодами 
дезориентации.  В той или иной степени 
они имеются у всех больных ХГ. У части 
больных  ХГ  отмечаются  полиарталгии, 
особенно в крупных суставах, длительная 
или периодическая гипертермия. 

К  «внепеченочным  проявлениям»  ХГ 
относят:  лихорадку,  аутоиммунный  ти-
реоидит,  миокардит,  полисерозит,  син-
дром Шегрена, острый гломерулонефрит, 
язвенный  колит,  синдром  Кушинга,  фи-
брозирующий альвеолит, спленомегалию, 
гемолитическую анемию.

Клиническая  картина и выраженность 
синдромов при различных формах гепа-
тита варьирует и зависит от  активности 
процесса  и  функционального  состояния 
печени (наличия синдромов цитолиза, хо-
лестаза, иммуновоспалительного, гепато-
привного,  гиперазотемии,  гиперсплениз-
ма).

У беременных с любой формой хрони-
ческого гепатита часто возникают симп-
томы холестаза и желтухи. При этом вы-
деляют желтуху, которая возникла при бе-
ременности (т.е. сочетание беременности 
с механической желтухой вследствие ви-
русного  или  токсического  гепатита)  и 

желтуху беременных (как одно из прояв-
лений беременности – холестаз беремен-
ных с зудом или без него, «акушерская» 
острая желтая атрофия печени как прояв-
ление  эклампсии).  Однако  наиболее  ча-
стой  причиной желтухи при беременно-
сти является вирусный гепатит.

Течение  ХГ  при беременности  значи-
тельно ухудшается, что обусловлено рез-
ким снижением функции печени. ХГ так-
же  оказывает  негативное  влияние  на 
течение  и результаты беременности:  ча-
сто наблюдается развитие гестоза,  недо-
нашивание беременности, преждевремен-
ные роды,  отслойка нормально располо-
женной плаценты, патологическое крово-
течение во время родов. При ХГ страдает 
и  плод:  могут  возникать  признаки  вну-
триутробной  асфиксии,  гипотрофии  и 
недоношенности  вследствие  плацентар-
ной недостаточности.

В случае активного процесса в печени 
необходимо  прерывание  беременности, 
однако следует помнить, что прерывание 
беременности не всегда может улучшить 
его течение.

При отсутствии активного процесса  в 
печени беременность в большинстве слу-
чае  проходит  без  осложнений  и  может 
быть сохранена.

Наличие сывороточных маркеров хро-
нических  вирусных  заболеваний  печени 
не  оказывает  влияния  на  течение  бере-
менности,  однако возникает  риск транс-
миссии инфекции ребенку и  развития у 
него врожденного цирроза печени вирус-
ного генеза. Поэтому дети матерей, кото-
рые  болеют вирусным  гепатитом,  могут 
быть  инфицированы.  Как  и  при  остром 
вирусном гепатите,  инфицирование  осу-
ществляется,  главным образом, интрана-
тально.  Антенатальная  и  постнатальная 
трансмиссия вируса наблюдаются редко. 
При этом грудное вскармливание не уве-
личивает  риск  инфицирования  новоро-
жденных. 

Холестатическая  желтуха  беременных 
может  возникнуть  в  любом  сроке  бере-
менности, однако наиболее часто – в  III 
триместре  и  исчезает  через  1-3  недели 
после родов. Клиническая симптоматика 
ограничивается желтухой и зудом, печень 
и селезенка не увеличиваются. При этом 
зуд бывает настолько сильным, что может 
явиться основанием к прерыванию бере-
менности. 

У  людей  пожилого  возраста  аутоим-
мунный  гепатит  развивается  в  течение 
нескольких недель или месяцев. В основ-
ном  клиническую  картину  составляют: 
хроническая  усталость,  желтуха  и  за-
держка  жидкости.  ХАГ  может  сопрово-
ждаться  артралгиями  и/или  гемолитиче-
ской  анемией.  Возникновение  аутоим-
мунного гепатита  в  таких  случаях  чаще 
всего является следствием приема лекар-
ственных  препаратов,  отмена  которых 
может привести  к  выздоровлению боль-
ного.

Лабораторно-инструментальная  диа-

гностика  направлена  на  установление 
основных биохимических синдромов, от-
ражающих  функциональное  состояние 
печени, активность и стадию ХГ, наличие 
маркеров вирусной инфекции. 

Так, для цитолитического синдрома ха-
рактерно повышение в плазме крови кон-
центрации АСТ, АЛТ, ГЛДГ (глутаматде-
гидрогеназы),  альдолазы,  лактатдегидро-
геназы (ЛДГ5), сорбитдегидрогеназы, ор-
нитин-карбамилтрансферазы,  свободного 
и связанного билирубина, витамина В-12, 
сывороточного железа. 

Синдром  печеночно-клеточной  недо-
статочности проявляется: снижением со-
держания в крови холинестеразы, церуло-
плазмина,  общего  белка,  альбуминов, 
протромбина,  эфиров  холестерина,  фи-
бриногена,  трансферритина,  относитель-
ным  повышением  γ-глобулинов,  патоло-
гическими реакциями нагрузочных проб 
(бромсульфалеиновой и др.)

При холестазе  (нарушении  экскретор-
ной  функции  печени)  повышается  уро-
вень коньюгированной фракции билиру-
бина, щелочной фосфатазы, холестерина, 
b-липопротеидов,  желчных  кислот, 
фосфолипидов,  ГГТП  (гаммаглутамил-
транспептидазы), 5- нуклеотидазы. 

При иммуновоспалительном синдроме 
(поликлональной гамма-патии)  наблюда-
ются  гипергаммаглобулинемия,  гипер-
протеинемия,  повышение  показателей 
осадочных проб, IgG, A и М; ложнополо-
жительная  реакция  Вассермана.  Харак-
терно  нарастание  титров  ревматоидного 
фактора; появление антител к субклеточ-
ным  фракциям  гепатоцитов  (ДНК, 
печёночному  липопротеиду);  антимито-
хондриальных  и  антиядерных  антител; 
антител  к  гладкой мускулатуре;  измене-
ние количества и функциональной актив-
ности Т- и В-лимфоцитов и их субпопу-
ляций.

Синдром  печеночной  гиперазотемии 
характеризуется  повышением  аммиака, 
общего аминного азота, фенолов, индика-
на, ароматических аминокислот. 

Синдром  патологической  регенерации 
сопровождается повышением ά-фетопро-
теина.

Определение  вирусных  маркеров  поз-
воляет уточнить этиологию ХГ и синдро-
ма цитолиза. В сыворотке крови исследу-
ются:  антигены  к  вирусу  гепатита  В 
(HBeAg, HbsAg) и антитела класса IgM и 
IgG к  этим  антигенам;  антитела  класса 
IgM к ядерному антигену вируса гепатита 
В (сам HbсAg в кровь не проникает, опре-
деляется в ткани печени); ДНК- полиме-
раза вируса гепатита В; антитела к виру-
су  гепатита  D (HDV IgМ  ,  HDV IgG), 
РНК вируса гепатита D. Антигены вируса 
С выявляют в ткани печени больных ХГ, 
а в крови определяют антитела к вирусу 
С и его РНК. 

Цитолиз при вирусном ХГ наблюдается 
только в фазу репликации вируса. 

Лабораторные  тесты,  как  правило,  не 
позволяют  различить  внутрипечёночный 
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и  внепечёночный  холестаз,  поэтому  ис-
пользуют дополнительные методы иссле-
дования,  такие  как  УЗИ,  радионуклид-
ную диагностическую гепатобилисцинти-
графию, внутривенную холангиографию, 
транспечёночную холангиографию, эндо-
скопическую ретроградную панкреатохо-
лангиографию,  компьютерную  томогра-
фию. Методом верификации диагноза ХГ 
и тяжести его течения является морфоло-
гическое  исследование  биоптата  (чре-
скожная  пункционная  биопсия  печени). 
Гистологически  (морфологически)  при 
ХГ выявляют развитие фиброза внутри и 
вокруг портальных трактов в сочетании с 
перипортальным  некровоспалительным 
процессом. Для ХГ характерно сочетание 
воспалительно-клеточной  инфильтрации 
и  различных  форм  гепатоцеллюлярной 
дегенерации и некроза. 

При  постановке  диагноза  необходимо 

указать:  предполагаемую  этиологию  за-
болевания (вирусный, аутоиммунный, ле-
карственный, криптогенный), активность 
(минимальная,  слабо  выраженная,  уме-
ренно выраженная, выраженная), стадию 
ХГ  (0,1,2,3,4),  ведущие  клинико-биохи-
мические синдромы. Стадия ХГ опреде-
ляется выраженностью и распространен-
ностью  фиброза,  эволюцией  ХГ  в  ЦП: 
стадия 0 – нет фиброза; стадия 1 – слабо-
выраженный перипортальный фиброз; ст.
2 – умеренный фиброз с порто-порталь-
ными септами; ст.3  -  тяжелый фиброз с 
порто-портальными септами; ст.4 – цир-
роз.

Для  оценки  степени  активности  ХГ 
принята  полуколичественная оценка вы-
раженности цитолиза, дистрофии гепато-
цитов,  инфильтрации  по  индексу  гисто-
логической  активности  при  морфологи-
ческом  обследовании  (ИГА)  Knodell. 

Если  такое  обследование  не  проведено, 
то  степень  активности  оценивают  по 
уровню  АЛТ:  слабо  выраженный  ХГ  – 
АЛТ не превышает 3 норм; умеренно вы-
раженный ХГ – АЛТ от 3 до 10 норм; тя-
желый ХГ – АЛТ превышает 10 норм. 

Наиболее  сложными  вопросами  веде-
ния  таких  больных  являются  вопросы 
профилактики  и  диспансеризации.  Так, 
первичная  профилактика  ХГ  включает: 
исключение  профессиональных  и  быто-
вых  вредностей,  профориентацию  боль-
ных  с  наследственными  нарушениями 
метаболизма и риском развития ХГ; про-
филактику развития вирусных гепатитов 
у лиц, имеющих повышенный риск забо-
левания  (наркоманы,  гомосексуалисты, 
больные  гемофилией,  медработники).  С 
этой целью необходимо проведение скри-
нинга вирусных гепатитов и введение ле-
чебных  вакцин,  содержащих  отдельные 
антигены  вируса,  с  целью  «специфиче-
ской иммуностимуляции».  Скрининг ви-
русных ХГ проводится в несколько эта-
пов:  первоначальное  тестирование  лиц 
повышенного риска на активность сыво-
роточных трансаминаз, а при их повыше-
нии  –  обследование  на  сывороточные 
маркеры  и  расширенное  биохимическое 
тестирование. 

Вторичная  профилактика  и  диспансе-
ризация.  Больным  с  ХГ  противопоказа-
ны:  вакцинации,  инсоляции,  активная 
гидротерапия,  переохлаждения,  сауна; 
использование ряда медикаментов - перо-
ральных  контрацептивов,  метилдопа, 
изониазида,  рифампицина,  амиодарона, 
антибиотиков  тетрациклинового  ряда;  с 
большой  осторожностью  следует  назна-
чать НПВС. 

Диспансеризации  подлежат  все  боль-
ные, перенесшие ХГ (рис.1). 

Так,  при ХГ с  минимальной активно-
стью показано наблюдение терапевта или 
гастроэнтеролога 1 раз в год, невропато-
лога - по показаниям. Также проводится 
исследование  билирубина,  холестерина, 
АЛТ, АСТ, общего белка и его фракций, 
осадочных  проб;  холецистография  -  по 
показаниям. Не обходимо соблюдение ди-
еты и режима питания; 1-2 раза в год про-
водится витаминотерапия. 

При  ХГ  умеренной  активности  - 
осмотр терапевтом и/или гастроэнтероло-
гом 3 -  4 раза  в  год.  Лечебно-оздорови-
тельные мероприятия те же; показаны ге-
патопротекторы,  антиоксиданты,  сред-
ства,  улучшающие  микроциркуляцию  в 
печени. 

При  выраженной  активности  ХГ  (без 
гормональной терапии) - осмотр 4 раза в 
год терапевтом и/или гастроэнтерологом. 
Биохимические исследования те же про-
водятся ежеквартально и чаще. Лечебно- 
профилактические  мероприятия  такие 
же. Возможно использование иммуномо-
дулирующих  и  иммуносупрессивных 
средств. Индивидуально решается вопрос 
о трудоустройстве.

При ХГ с выраженной активностью (с 
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гормональной терапией) - осмотр 1 раз в 
месяц  терапевтом  и/или  гастроэн-
терологом; эндокринологом -  по показа-
ниям. Клинические и биохимические ис-
следования печени - 4 раза в год и чаще; 
исследование сахара крови и мочи - еже-
месячно. Лечебно-профилактические ме-
роприятия те же, что и при ХГ без гормо-
нальной терапии. 

Все  больные  ХГ  вирусной  этиологии 
подлежат наблюдению инфекциониста.

Беременные при наличии хронического 
неактивного  гепатита  наблюдаются  у 
терапевта и гинеколога. Тактика ведения 
беременных с ХГ должна учитывать воз-
можность его обострения после прерыва-
ния беременности, проведенного в любом 
сроке, а также возможность инфицирова-
ния детей  вирусным гепатитом В,  кото-
рые родились у матерей больных ХГ ви-
русной этиологии. В случаях выявления у 
матери  HBeAg и  HbsAg рекомендуется 
сразу после рождения ребенка проводить 
комбинированную иммунопрофилактику: 
пассивную (при помощи гипериммунно-
го  γ-глобулина  HBIg)  и  активную  (Hв-
вакциной).  Комбинированная  профилак-
тика  защищает  90-95%  детей  высокого 
риска.

Согласно приказа МЗ Украины, вакци-
нации  против  вирусного  гепатита  В 
подлежат все новорожденные.

Лечебно-реабилитационные  мероприя-
тия. Тактика наблюдения и лечения боль-
ных зависит от активности и этиологии. 
ХГ. При подозрении на вирусную этиоло-
гию заболевания (по данным анамнеза и 
клиники) больной госпитализируется для 
обследования и лечения в специализиро-
ванное отделение инфекционной больни-
цы,  в  дальнейшем,  при  подтверждении 
вирусного ХГ наблюдается инфекциони-
стом и гастроэнтерологом по месту жи-
тельства. Учитывая часто встречающиеся 
атипичные формы течения вирусного ХГ, 
обследованию  на  наличие  специфиче-
ских  маркеров  вирусной  инфекции 
подлежат все больные, имеющие клини-
ческие симптомы ХГ и (или) потенциаль-
но внепеченочные проявления вирусного 
гепатита. Только при исключении вирус-
ной этиологии заболевания можно поста-
вить диагноз других форм ХГ (невирус-
ной этиологии). 

Медицинская реабилитация. При лече-
нии ХГ необходимо принимать во внима-
ние активность и стадию ХГ. На 1 этапе 
выработки  тактики  лечения  необходимо 
установить  выраженность  клинико-био-
химических синдромов ХГ, прежде всего, 
цитолиза. Наличие цитолиза, а тем более 
сочетание его с  холестазом, иммуновос-
палительным  синдромом  является  при-
знаком  активности  процесса.  Чем  силь-
нее  выражены эти  синдромы, тем тяже-
лее течение заболевания - такие больные 
подлежат госпитализации. 

2 этап - уточнение возможной этиоло-
гии синдромов и лечение в условиях спе-
циализированного стационара. Лечение в 

стационаре  предусматривает  обязатель-
ное соблюдение режима (постельный или 
щадящий  постельный  режим)  и  диеты 
(стол №5 по Певзнеру). Показано назна-
чение комплекса лечебных и общегигие-
нических мер, направленных на нормали-
зацию процессов  пищеварения и  всасы-
вания,  устранение  кишечного  дисбакте-
риоза,  санацию  очагов  хронической ин-
фекции. 

Если цитолиз связан с репликацией ви-
руса,  проводится лечение противовирус-
ными  препаратами.  Основными  этио-
тропными средствами,  которые назнача-
ются только в репликативной фазе вирус-
ной  инфекции,  являются  интерферон 
(ИФН), аналоги нуклеозидов (рибавирин, 
ламивудин). Тактика лечения ХГ, вызван-
ных  различными  гепатотропными  виру-
сами, имеет свои особенности, но всегда 
этиотропная терапия длительная (в сред-
нем 6-12 месяцев).  В стационаре прово-
дится жесткий отбор больных для прове-
дения антивирусной терапии с учетом ее 
побочных  эффектов,  имеющихся  сопут-
ствующих заболеваний и комплаентности 
больного. 

При выраженном цитолизе невирусной 
этиологии, а особенно в сочетании с им-
муновоспалительным  синдромом  (чаще 
при АИГ), показаны препараты с имму-
нодепрессивными  свойствами  –  глюко-
кортикостероиды  (ГКС)  и  цитостатики. 
Обычно  назначают  преднизолон  в  дозе 
30-60 мг в сутки. При неэффективности 
терапии ГКС, рецидивировании гепатита 
на  фоне  уменьшения  дозы,  в  случаях, 
когда поддерживающую дозу не удаётся 
снизить до 15 мг/сут. и ниже, при разви-
тии  осложнений  ГКС-терапии,  проводят 
комбинированную  терапию  преднизоло-
ном и азатиоприном. Возможно назначе-
ние  на  длительный  срок  (6-12  месяцев) 
плаквенила,  колхицина.  Схемы иммуно-
депрессивной  терапии  подбираются  ин-
дивидуально. Возможная схема комбини-
рованного лечения: преднизолон по 30-40 
мг/сут. в течение 1-2 месяцев, после сни-
жения  дозы  до  15-20  мг/сут.  назначают 
азатиоприн в суточной дозе 50-100 мг (из 
расчёта  1,5  мг/кг).  Поддерживающие 
дозы  преднизолона  -  5-10  мг/сут.,  аза-
тиоприна - 25 мг/сут. Назначение и отме-
ну иммунодепрессивной терапии, а также 
коррекцию  дозы  преднизолона  и  аза-
тиоприна необходимо проводить только в 
условиях  стационара.  Поддерживающая 
терапия, независимо от избранной схемы, 
проводится  в  течение 1-2 лет после до-
стижения стойкой клинико-морфологиче-
ской ремиссии. Такие же принципы им-
мунодепрессивной терапии соблюдаются 
при сочетании холестаза  с  выраженным 
невирусным  цитолизом  и  иммуновоспа-
лительным синдромом. 

При умеренном цитолизе показания к 
назначению  ГКС  относительные,  а  при 
слабо выраженном - эти препараты не по-
казаны.

При синдроме холестаза задача врача - 

установить его природу (внепеченочный 
или внутрипеченочный). Исключение ме-
ханической  причины холестаза  (по  дан-
ным инструментальных методов исследо-
вания) позволяет предположить его вну-
трипеченочную природу. Сочетание холе-
стаза  с  цитолизом,  гепатодепрессией  и 
иммунным воспалением также указывает 
на его внутрипеченочную причину. Наи-
более эффективным средством при холе-
стазе является урсофальк (по 500-750 мг 
в сутки длительно). Хороший эффект на-
блюдается  при назначении  гептрала  (по 
5-10 мл в/в или в/м в течение 10-14 дней, 
затем по 400-800 мг - 2 раза в день). Про-
должительность  курса  лечения  этими 
препаратами в среднем - 2 месяца. Целе-
сообразно  назначение  препаратов,  пре-
пятствующих всасыванию желчных кис-
лот в кровь (холестирамин по 10-16 г  в 
сутки, билигнин 15-30 г в сутки). При их 
отсутствии  можно  назначить  энтеросор-
бенты  (карболонг,  энтеросгель,  энтеро-
дез), гидроокись алюминия. Симптомати-
ческое лечение при зуде включает обра-
ботку кожи различными средствами,  со-
держащими  анестезин,  новокаин;  воз-
можно применение флумецинола. Эффек-
тивность антигистаминных препаратов в 
настоящее  время  считается  сомнитель-
ной. 

У ряда больных (особенно при сочета-
нии  гиперхолестеринемии  и  кожного 
зуда) эффективен плазмаферез, ультрафи-
олетовое облучение крови по 9-12 мин. в 
сутки. Противопоказаны холеретики (ал-
лохол, холензим и др.); назначение холе-
кинетиков проводится только больным с 
сопутствующим  холециститом.  При  вы-
раженной  стеаторее  используют фер-
ментные  препараты  (креон,  нигедаза, 
панцитрат),  жирорастворимые витамины 
(витамин А – 25000 МЕ/сут, витамин Д – 
400-4000 МЕ/сут, витамин К – 10 мг/сут.) 

Выраженные проявления гепатодепрес-
сивного  синдрома  и  печеночной  гипе-
разотемии  наблюдаются  у  больных  ХГ 
только при высокой активности процесса 
(чаще эти синдромы - маркеры декомпен-
сированного  ЦП).  Ранними  проявления-
ми гепатодепрессии у большинства боль-
ных ХГ является снижение дезинтоксика-
ционной функции печени и диспротеине-
мия. При гепатопривном синдроме, не со-
провождающемся  цитолизом,  показаны 
препараты – экстракты печени (витогепат, 
сирепар, по 2-3 мл в/м - N25-30.) 

3 этап – назначение базисных средств 
терапии ХГ. Всем больным ХГ, независи-
мо от выраженности и сочетания синдро-
мов,  рекомендовано  проведение  дез-
интоксикационной терапии (5% глюкоза, 
неогемодез,  реополиглюкин)  и  назначе-
ние  гепатопротекторов.  При  синдромах 
гепатодепрессии, иммунного воспаления, 
цитолиза (независимо от  его этиологии) 
хороший эффект дает применение эссен-
циале  Н  (по  500-10000  мг  в  сутки  в/в 
10-14 дней, затем по 6-8 капсул в сутки - 
3 месяца). Сочетание цитолиза и холеста-
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за  –  противопоказание  для  применения 
препарата, т.к. могут усугубиться явления 
холестаза. Гептрал эффективен при цито-
лизе и холестазе, урсофальк – при тех же 
состояниях и имеет вспомогательное зна-
чение  при  иммуновоспалительном  син-
дроме.  Назначают  также  трофические 
средства  (рибоксин,  липоевую  кислоту, 
витамины группы В,  С),  антиоксиданты 
(витамин Е по 100 мг в сутки в/м). Пока-
заны препараты, улучшающие микроцир-
куляцию  (эуфиллин,  трентал,  цитохром 
С), эрбисол по 2 мл в/м 2 раза в сутки № 
20. 

4 этап – ведение больных ХГ с мини-
мальной  активностью  (отсутствие  цито-
лиза по данным биохимического и мор-
фологического  исследований).  Больные 
подлежат амбулаторному лечению. Лече-
ние состоит только в ограничении физи-
ческой нагрузки и соблюдении диеты. За-
дача врача – оградить больного от приема 
синтетических медикаментов, т.к. гепато-
токсичность,  согласно  современным 
представлениям,  присуща  всем  лекар-

ственным веществам. В этом случае про-
тивовирусная  терапия  не  проводится 
даже больным с наличием в крови марке-
ров вирусной инфекции (нет репликации 
вируса). Из медикаментов целесообразно 
назначение  «естественных»  гепатопро-
текторов (карсил, легалон, тыквеол, сили-
бор, гепабене, гепатофальк) и эссенциале 
Н. Назначаются также витамины А, В, С, 
Е  в  обычных  дозировках,  трофические 
средства  (рибоксин,  липоевая  кислота, 
антиоксиданты). 

Беременным  с  ХГ  не  рекомендуется 
прием  препаратов,  обладающих  гепато-
токсическим  действием.  Считается,  что 
кортикостероиды не обладают тератоген-
ным эффектом.  Вместе с  тем,  есть  дан-
ные,  которые  указывают  на  повышение 
частоты мертворождения и «тяжести» ро-
дов  (плацентарная  недостаточность,  ас-
фиксия плода) у матерей, которые систе-
матически  принимают  кортикостероиды 
в больших дозах. В случае необходимо-
сти суточная доза ГКС не должна превы-
шать 30 мг: 20 мг в первом триместре и 

30 мг – со второго и в период лактации. 
Использование азатиоприна при беремен-
ности изучено мало, однако есть сообще-
ния  о  его  эмбриотоксическом  эффекте, 
т.е.  его  применение  при  беременности 
противопоказано.

При обнаружении сывороточных мар-
керов  активной  репликации  вирусов 
(HBeAg, ДНК HBV и др.) противопоказа-
ны иммунодепрессанты. Этиотропное ле-
чение ХГ В и С интерферонами во время 
беременности не проводится.

При  лечении  больных  пожилого  воз-
раста  с  умеренными проявлениями хро-
нического  аутоиммунного  гепатита  ис-
пользование  преднизолона  не  всегда 
оправдано, т.к. он достоверно не оказыва-
ет влияния на течение заболевания и не 
улучшает прогноз. 

При гистологическом и иммунологиче-
ском подтверждении диагноза назначают 
преднизолон и азатиоприн одновременно 
до нормализации уровня трансаминаз. У 
больных с гистологически подтвержден-
ным  аутоиммунным  гепатитом,  но  при 
отсутствии диагностического титра АНА 
лечение стероидами осуществляется под 
строгим контролем, начиная с дозы 20 мг 
с постепенным ее снижением до 10 мг в 
течение 1-2 месяцев. При отсутствии по-
ложительной динамики дальнейший при-
ем преднизолона противопоказан.

Физические методы реабилитации ни в 
период обострения,  ни в стадию ремис-
сии обычно не используют.

Социально-трудовая  реабилитация. 
При активной стадии заболевания боль-
ные – нетрудоспособны. В стадию клини-
ческой  ремиссии  противопоказана  рабо-
та, связанная с подъемом тяжести, резкой 
сменой  температур,  в  сырых,  холодных 
помещениях, с длительными командиров-
ками, ночными сменами, контакт с токси-
ческими  продуктами  (работа  в  химиче-
ской и фармацевтической промышленно-
сти).  В  случае  выраженной  активности 
процесса,  которая  длительное  время  не 
поддается  коррекции,  декомпенсации  и 
появлении осложнений заболевания реко-
мендовано направление на МСЭК (рис.2). 

Определение критериев стойкой нетру-
доспособности и установление инвалид-
ности регламентируется Постановлением 
КМ  Украины  №83  от  22  февраля  1992 
года  «Положення  про  медико-соціальну 
експертизу», Постановлением КМ Украи-
ны №221  от  4.04.  1994  года  «Порядок 
організації  і  проведення  медико-
соціальної  експертизи втрати  працездат-
ності»,  Приказом  МЗ  Украины  от 
07.04.04 № 183. Согласно данных поста-
новлений, больные с хроническими гепа-
титами и циррозами печени любого гене-
за имеют основания для освидетельство-
вания во МСЭК при наличии средней и 
высокой степени активности процесса, а 
также портальной гипертензии. 

Санаторно - курортное лечение показа-
но больным ХГ в  неактивной фазе,  при 
незначительных  отклонениях  показа-
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телей  функциональных  проб  печени  и 
удовлетворительном  состоянии.  Исполь-
зуют курорты с питьевыми минеральны-
ми водами и лечебными грязями (Боржо-
ми, Карпаты, Нальчик, Трускавец, Ессен-
туки и др.). 

Что касается прогноза заболевания, то 
для  выздоровления  он  сомнительный; 
течение заболевания длительное, с перио-
дами  обострения  и  ремиссии.  Прогноз 
для жизни при ХГ с минимальной актив-
ностью – благоприятный; при ХГ с высо-
кой степенью активности – неудовлетво-
рителен, возможен летальный исход.

Таким образом, диагностика и лечение 
хронических  гепатитов  остаются 
большой проблемой и требуют владения 

многими знаниями и умением при их раз-
решении.
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Щодо питання діагностики, ведення та реабілітації хворих з 
хронічними гепатитами
Л.М. Бобро, Л.М. Пасієшвілі, Н.М. Железнякова
В роботі наведені основні етапи спостереження за хворими з хронічними гепатитами. Визначенні питання меди-
чної, соціальної та фізичної реабілітації; розглянуті передумови санаторно-курортного лікування.

To the question of diagnostics, management and rehabilitation of patients 
with chronic hepatitis
L.M. Bobro, L.M. Pasieshvili, N.M. Zheleznyakova 
The basic stages of supervision after patients with chronic hepatitis are resulted in work. The questions of medical, social 
and physical rehabilitation are lighted up; the main aspects of sanatorium-and-spa treatment are considered. 
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