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ных фолликулярных конусовидных папул. Значительно 
большая резистентность к терапии характерны для бо-
лезни Девержи. При отсутствии типичных элементов, 
для того чтобы установить диагноз, проводят гистоло-
гическое исследование.

Данный случай иллюстрирует развитие заболевания 

в пожилом возрасте, острое начало с поражением лица 
и волосистой части головы и быстрое распространение 
процесса с поражением всего кожного покрова. Ком-
плексное лечение с использованием ре-ПУВА-терапии 
способствовало регрессу кожных проявлений в течение 
двух недель.
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Инфицирование вирусами гепатита В и С является 
одной из наиболее частых причин возникновения хро-
нического гепатита, цирроза печени (ЦП) и гепатоцел-
люлярной карциномы.

ЦП, по определению Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), — это диффузный процесс, харак-
теризующийся фиброзом и трансформацией нормаль-
ной структуры печени с образованием узлов. ЦП — фи-
нальная стадия хронических заболеваний печени.

Декомпенсированный ЦП в большинстве развитых 
стран служит основным показанием для транспланта-
ции печени. В мире более 500 млн человек инфициро-
ваны вирусом гепатита С, высока инфицированность и 
на территории Прибайкалья [4], ЦП входит в число 6-ти 
основных причин смерти в возрасте 35-60 лет и состав-
ляет от 14 до 30 случаев на 100 тыс. населения. В странах 
СНГ ЦП встречается у 1% населения [5].

Сложность ранней диагностики ЦП в большей сте-
пени обусловлена разнообразием его первых клиниче-
ских проявлений. К числу наиболее частых клиниче-
ских проявлений относятся такие общие симптомы, как 
слабость, пониженная трудоспособность, неприятные 
ощущения в животе, диспепсические расстройства, 
повышение температуры тела, боли в суставах. Часто 
отмечаются метеоризм, боль и чувство тяжести в верх-
ней половине живота, похудание, астенизация. При ос-
мотре выявляется увеличение печени с уплотнением и 
деформацией ее поверхности, край печени заострен. В 
начальной стадии отмечается равномерное умеренное 
увеличение обеих долей печени, в последующем часто 
преобладает увеличение левой доли. Портальная гипер-
тензия проявляется умеренной спленомегалией.

Период развернутой клинической картины много-
образен по своей симптоматике и отражает вовлечение 
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в патологический процесс почти всех систем организма. 
Основные, характерные симптомы связаны с наличием 
печеночно-клеточной недостаточности и портальной 
гипертензии. Усиливается слабость и утомляемость, 
работоспособность снижается, появляется нарушение 
сна и раздражительность. Особенно часто отмечается 
чувство тяжести или боль в животе (преимущественно 
в правом подреберье), импотенция, зуд кожи, наруше-
ния менструального цикла у женщин, гинекомастия у 
мужчин. Наиболее частым объективным симптомом 
выступает гепатомегалия (70%). Печень имеет уплот-
ненную консистенцию, заостренный край, мало- или 
безболезненная. У 30% больных пальпируется узловая 
поверхность органа. В терминальной стадии болезни в 
25% случаев отмечается уменьшение размеров печени, 
спленомегалия у 70% больных. К числу относительно 
поздних симптомов ЦП, характеризующих выражен-
ную печеночно-клеточную недостаточность и порталь-
ную гипертензию, относятся желтуха, асцит, перифе-
рические отеки (прежде всего, отеки ног), внешние ве-
нозные коллатерали. Гепатолиенальный синдром часто 
сопровождается гиперспленизмом. Наиболее тяжелые 
осложнения цирроза печени: печеночная кома, кро-
вотечение из варикозно-расширенных вен пищевода 
(реже  — желудка, кишечника), тромбоз в системе во-
ротной вены, гепаторенальный синдром, формирова-
ние рака печени. Нередко наблюдаются инфекционные 
осложнения  — пневмонии, «спонтанный» перитонит 
при асците, сепсис. Осложнения являются частой при-
чиной летальности больных [1,2].

Прогноз при ЦП трудно предсказуем и определяет-
ся многими факторами: причиной болезни, тяжестью 
течения, наличием осложнений и сопутствующих за-
болеваний, эффективностью проводимой терапии. У 
больных, продолжающих употреблять алкоголь (даже 
в небольших количествах), прогноз всегда неблагопри-
ятный. Продолжительность жизни при ЦП зависит от 
степени тяжести заболевания. При декомпенсирован-
ном ЦП (при наличии осложнений) через 3 года оста-
ются в живых 11-40% больных. У больных, перенесших 
спонтанный бактериальный перитонит, риск повторно-
го возникновения этого осложнения в течение 6 меся-
цев составляет 43%; в течение 1 года — 69%; в течение 
2 лет — 74%. При наличии асцита продолжительность 
жизни составляет 3-5 лет. Варикозное расширение вен 
пищевода, желудка и кишечника обнаруживаются у 
90% пациентов с ЦП. В 30% случаев они осложняются 
кровотечениями. Смертность после первого эпизода 
кровотечения составляет 30-50%. У 70% пациентов, 
переживших один эпизод кровотечения из варикозных 
вен пищевода, кровотечения возникают повторно. По-
этому в современной стратегии лечения хронического 
гепатита С лежит комбинированная терапия: назначе-
ние препаратов пегилированых интерферонов и риба-
вирином. Известно, что пациенты с 1-м и 4-м генотипа-
ми труднее всего поддаются лечению. В последние годы 
были выполнены исследования, которые позволили 
индивидуализировать стандартную противовирусную 
терапию в зависимости от генотипа вируса и динамики 
вирусной нагрузки в процессе лечения, что приводит к 
укорочению курса терапии у ряда больных без потери 
эффективности лечения. Для обеспечения элиминации 
вируса необходимо поддерживать состояние авиремии 
(ПЦР РНК НСV в крови) на фоне противовирусной те-
рапии определенное время, в течение которого НСV не 
удается инфицировать новые гепатоциты, что в конеч-
ном итоге приводит к его элиминации.

Позвольте привести Вам пример тринадцатилетнего 
наблюдения за больной с циррозом печени, ассоцииро-
ванного вирусом гепатита С, у которой сформировался 
стойким вирусологический ответ на лечение стандарт-
ным интерфероном [1], раннее демонстрированный 
нами сразу после проведённой терапии.

Больная Г., 1968 года рождения, в 1976 г. перенесла 
вирусный гепатит, однако возможностей для уточне-

ния его этиологии в тот момент не было. В мае 1999 г. 
отметила отёки нижних конечностей (до колен), от-
ёки лица в утренние часы. К врачам не обращалась, са-
мостоятельно принимала мочегонные травы. На этом 
фоне стала нарастать общая слабость, из-за этого в 
декабре того же года с трудом поднималась до 2 этажа, 
начал увеличиваться живот, появилось уменьшение ди-
уреза. В феврале 2000 г. живот стал «как у беременной». 
Была госпитализирована и после обследования впервые 
выставлен диагноз ЦП. В дальнейшем при лаборатор-
ном исследовании выявлены маркёры HCV. Проведено 
лечение диуретиками и эссенциальными фосфолипи-
дами. Удалось ликвидировать асцит, периферические 
отёки, но через 3 месяца после стационарного лечения 
вновь стала нарастать слабость, появилась одышка 
при физической нагрузке, в связи с чем, больная посту-
пила в гастроэнтерологическое отделение Клинической 
больницы №1 г. Иркутска. При обследовании у неё вы-
явлены гепатоспленомегалия, портальная гипертензия 
(диаметр v. portae 23 мм), варикозное расширение вен 
пищевода I степени, гипорегенераторная анемия лёгкой 
степени (Hb 103 г/л), тромбоцитопения (Tr 102х109/л), 
умеренная трансаминаземия (преимущественно за счёт 
АлТ). На фоне терапии удалось ликвидировать анемию, 
хотя сохранялась тромбоцитопения и увеличение уров-
ня трансаминаз. Учитывая молодой возраст, недавнюю 
диагностику ЦП больной при выписке была рекомендова-
но экстраваскулярное портокавальное шунтирование.

Для консультации о возможности проведения хи-
рургической коррекции больная в декабре 2000 г. была 
направлена в специализированный центр в Санкт-
Петербурге, где диагноз был подтверждён. Больной 
выполнена лапароскопия и биопсия печени (протокол 
№6020) и выявлена картина мелкоузлового ЦП на фоне 
активного гепатита. В операции портокавального 
шунтирования было отказано, проведено лигирование 
варикозно-расширенных вен пищевода. Рекомендован 
приём виросепта и биквалита по 1 мл 3 раза в неделю 
в мышцу. Получала это лечение в течение 3 месяцев без 
какого-либо эффекта, в это время вновь стала нарас-
тать слабость, периферические отёки и асцит, ане-
мия, возрос уровень трансаминаз, впервые снизилось 
содержание альбуминов и общего белка плазмы. С та-
кой клинической картиной больная вновь госпитали-
зирована в гастроэнтерологическое отделение Клини-
ческой больницы №1 г. Иркутска. Повторно проведено 
исследование маркёров HCV, при ПЦР была обнаружена 
РНК вируса, в то время типирование вируса HCV и ви-
русная нагрузка лабораториях города не определялись. 
Учитывая негативную клинико-лабораторную динами-
ку и соответствие критериям Парижского консенсуса 
(1999) было принято решение о начале интерфероноте-
рапии Интроном-А и избрана стратегия применения 
более высоких доз интерферона (по 3 млн. МЕ ежедневно 
в течение двух месяцев, а затем через день). На этом 
фоне у пациентки возник гриппоподобный синдром, вы-
падение волос, который первоначально вызвал негатив-
ное отношение больной к проводимому лечению, через 
4 месяца развилась тяжёлая депрессия. Только силою 
убеждения врачей и терпения близких родственников 
удалось убедить пациентку в необходимости продол-
жить введение интерферонов. Терапия продолжалась 
на протяжении 6 месяцев. За этот период существенно 
улучшилось общее самочувствие, больная стала бодрой 
и жизнерадостной, значительно уменьшился асцит (в 
положении стоя в малом тазу минимальное количество 
жидкости), размеры печени стали нормальными (косой 
вертикальный размер правой доли 12,5 см), стабильно 
сохранялась спленомегалия площадью 115 см2, суще-
ственно уменьшился диаметр v. portae (14 мм), исчезла 
анемия, нормализовался уровень трансаминаз, общего 
белка плазмы крови. При повторном исследовании в кон-
це 2003 г. клинико-лабораторные показатели стабиль-
ные и соответствуют вышеприведённым, HCV- РНК 
вируса не обнаружено.



115

Сибирский медицинский журнал, 2013, № 2

Пациентку повторно вызвали на осмотр в 2004 году. 
Жалоб не предъявляла. Чувствовала себя хорошо. При 
объективном осмотре: вид цветущей, здоровой женщи-
ны, волосы густые, тёмные, кожные покровы чистые, 
влажные. Лимфатические узлы не увеличены, безболез-
ненные. Печень не пальпируется. Селезенка пальпиру-
ется лежа на боку, плотная, безболезненная. выполнено 
УЗИ брюшной полости. Печень14,8 см, v. рortae — 18 мм, 
v. lienalis — 10 мм, площадь селезенки 95 см2 , желчный пу-
зырь обычных размеров, чистый. На ФГДС поверхност-
ный гастродуоденит. При лабораторном обследовании 
щелочная фосфотаза, трансаминазы, протеинограмма, 
ГГТП, холестерин, билирубин в пределах нормы, в ОАК 
явлений панцитопении нет. Больной рекомендована ур-
содеоксихолевая кислота по 250 мг вечером постоянно. 
Больная после терапии интерфероном вернулась к преж-
ней работе.

Больная в 2005, 2006, 2009 проходила стационарное 
обследование с диагнозом: Цирроз печени, ассоциирован-
ный с вирусом С, (HCV отрицательный), стойкий ви-
русологический ответ на интерферонотерапию, ком-
пенсированный (класс А по Чайлд-Пью), портальная 
гипертензия: спленомегалия. Все это время больная от-
мечала появление слабости после физических нагрузок. 
При осмотре печеночные знаки отсутствуют, печень 
не увеличена и при пальпации безболезненна, уплотне-
на, край закруглен и не ровный. Лежа на правом боку 
пальпируется увеличенная селезенка, при пальпации 
безболезненна. При УЗИ брюшной полости увеличения 
размеров печени нет, диффузно неоднородна. Площадь 
селезенки 105 см2 , v рortae — 13 мм, v. lienalis — 13 мм. С 
2006 года выявлена ЖКБ (камень желчного пузыря до 1 
см в диаметре). На ФГДС варикозно-расширенные вены 
пищевода 2 ст. При лабораторном обследовании ще-
лочная фосфотаза, трансаминазы, протеинограмма, 
ГГТП, холестерин, билирубин в пределах нормы. ПТИ 

до 62%, в анализе крови патологии не выявлено. РНК 
гепатита С не обнаружена, (количественное определе-
ние). Больная принимала Урсосан в дозе 500 мг в день, 
соблюдала диету №5. В 2012 году с приступообразными 
болями в правом подреберье пациентка доставлена в 
Клиническую больницу №1 г. Иркутска, при обследо-
вании был выставлен диагноз: ЖКБ, фаза обострения, 
хронический калькулезный холецистит, болевая-тор-
пидная форма, камень желчного пузыря до 19 мм. Со-
путствующий диагноз: цирроз печени, в исходе вирус-
ного гепатита С, компенсация, стойкий вирусологиче-
ский ответ с 2004 года, стадия регрессии (вирус С не 
обнаружен), портальная гипертензия: гиперспленизм. 
На УЗИ: печень не увеличена, площадь селезенки 110 см2 

, ЖКБ, перехолецистит, камень в просвете желчного 
пузыря 19 мм. На ФГДС поверхностный гастродуоде-
нит. В анализе крови панцитопения: Er  — 3,9х1012/л, 
Tr  — 108х109/л, L  — 2,2х109/л, Нb  — 98 г/л, холесте-
рин  — 2,9 ммоль/л, щелочная фосфотаза, билирубин, 
трансаминазы в пределах нормы. Больной назначен ме-
беверин по 200 мг 2 раза в день, цефатоксим 2,0 2 раза 
в день, урсодеоксихолевая кислота 1000 мг в день. Холе-
цистэктомия не выполнена из-за тромбоцитопении. 
Выписана с положительной динамикой. Рекомендована 
холецистэктомия в плановом порядке после нормали-
зации тромбоцитов. Больная принимает урсодеокси-
холевая кислота 1000 мг в день. Больная обследована в 
отделении портальной гипертензии Иркутской ОКБ в 
хирургическом лечении было отказано. Рекомендовано 
консервативная терапия у гастроэнтерологов.

Данный пример показывает положительную дина-
мику противовирусной терапии с длительным стойким 
вирусологическим ответом. Противовирусная терапия 
позволила не только продлить жизнь, но и повысить 
качество жизни, восстановить работоспособность, вер-
нуть к трудовой деятельности.
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Резюме. Статья посвящена описанию клинического случая интраоперационной морфологической диагностики 
редкой эпителиальной доброкачественной опухоли почки, которая клинически напоминала рак.
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