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К ВОПРОСУ ОБ ОСТРОЙ ДИСТРОФИИ ПЕЧЕНИ

Дистрофия печени с явлениями острой недостаточности гепатар-. 
гии—представляет собой одно из тяжелых проявлений паренхиматоз
ного гепатита своеобразного патогенеза. Сущность процесса, по литера
турным данным, заключается в том, что происходит расщепление аль
буминов до аминокислот, переход гликогена в глюкозу и молочную кис
лоту, одновременно с этим происходит расщепление жиров. Этот про
цесс принимает количественно патологический характер, имея в то же 
время качественные особенности. Продукты, образовавшиеся в течение 
этих процессов, оказывают токсическое действие на организм. Возмож
но, что аутолиз или патологический метаболизм как осложнения могут 
выявиться при инфекционных заболеваниях, при интоксикациях у бере
менных и т. п. Мы наблюдали за 15 лет 14 больных с дистрофией пече
ни с явлениями острой гепатаргии. Нами было отмечено, что частота 
заболеваемости не одинаково распределялась в различные годы. Так, 
например, в первые послевоенные три года нами было госпитализиро
вано семь больных, семь же больных поступило в клинику в течение по
следующих двенадцати лет. Эту разницу можно объяснить значитель
ной вспышкой эпидемического гепатита в первые годы после воины и 
малярией, являющейся, по нашил! наблюдениям, определенным предрас
полагающим фактором в развитии печеночной недостаточности.

По литературным данным случаи острой дистрофии печени идут па
раллельно с ростом инфекционных воспалительных заболеваний печени. 
Если на тысячу общетерапевтических больных приходится один случай 
острой дистрофии печени, то на двести больных с поражением печени 
различной этиологии и генеза приходится один случай острой дистро
фии. За период с 1946 по 1949 гг. мы наблюдали 205 больных с острым 
паренхиматозным гепатитом, среди них 7 человек страдало острой ди
строфией печени, причем в шести случаях клиническому проявлению 
тяжелой недостаточности печени предшествовало тяжелое течение ма
лярии. Эти данные вполне согласуются с данными других авторов, ко
торые указывали, что на вскрытии погибших от малярии, в особенности 
тропической формы, обнаруживались явления дистрофического поряд
ка, деструкция печеночных клеток, некротические участки.

Следует обратить внимание еще на неполноценное питание в пер
вые послевоенные годы, как фактор, способствующий развитию дистро
фии печени. О значении фактора питания в литературе возражений не 
имеется. Таким образом, частоту случаев дистрофии печени за первые 
послевоенные годы можем объяснить развитием эпидемического гепа- 
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У второй группы больных, числом семь человек, наблюдаемых ними 
1.1 последующие 12 лг1. у двух больных и анамнезе был сифилис, двое 

( ip.ibi.’in болезнью Вогкини и малярией и трое Пильных голыш мили 
рнсЙ Гаким образом, hi семи больных инн. имели в aiiaMHeie малярию

I 1оДЛ11ЛНЮ1ЦСС бОЛЫПИШ I НО И.НН11Х больных поступало и КЛИНИКУ 
и.। 3 5й день iHHiiuit ним желтухи, с явлениями уже тяжелой ннтоксв 
K.IIIIIH. кроме одного больного, vi р.т uiioiiu го циррозом печени, у кото 
рою острая дистрофии Печени рп тыгрдлась и клинике.

Ведущим ciiMiiioMoM у всех II больных были ЖГЛ1УХП рд «личной 
ни и՝щ нвиостн, причем течение ».i6o,h՝ihiiihm не находилось и i.hhiciimo 
( in от степени дыра женносз и желтухи Мы нйблюдллн n.ipeiixiiM.i io nii.ie 
I « пл I iii ы co Н1ЛЧН nvii.iioil же.нухой и Oii.inpyбипемней, однако перехода 
и острую дистрофию не было отмечено, v /ЖтИМЕ

Др\1 НМ НДЖНЫМ II 1ДСЛУ ЖИНЛЮЩИМ ПНИМЛНПН (IIMIIIOMOM при острой 
|||(1роф||и являлась резкая болезненное гь печени, особенно нп высоте 
Н|боЛСНДН11Я Д|О1 СИМПТОМ 11ПбЛ1ОДПЛСМ \ всех HIIIIIHX больных. Д.1ЖС II 
Периоде уже иж I yniinniero бегсо ill.։ i елыпно СОСТОЯНИЯ. У Г> больных, 
кик выяснилось hi анамнеза, имелись и области печени ранние боли, 
коюрые приняли более острый характер уже ил фоне разыгравшейся 
острой дистрофии. *•

В клинической картине опрой дщ |рофнн печени обратил пл себи 
внимание темп уменьшении органа. При nori уплепнн в клинику увели 
ченнди печень была пыинленп голько У 3 больных, у остальных же была 
и пределах нормы 5 2 больных сокращение печени unci упало и н'Ченне 
I 2 су юк н к легальному исходу совершенно не прощу пындлась; в од 
пом глучае печень и селе шика до смери! осi длись бе ւ тменений.

HiMeiieiiHM были У С ГД ИОПЛСНЫ и со стороны других впуIреннпх ор 
IIIIIIIB Почти у всех НДШИХ больных О1МГЧПЛНСЬ лненен I пчегкие ивле 
ним, л у 3 наблюдалась Кронанам рнота.

Со стороны ссрдемно-сосудистоЙ сшЮмы были установлены еле 
ayioiniie ивленим у всех больных ггрдгчные гоны были ПССЬМП глухими, 
арм рийлыше дпвленне npoi рессипно падало и колебалось в пределах 
I00/G0 КО/40 мм ргутого столба, на высок՝ 1пболенапин отмечалась 
penuiH тахикардии, частый малый пульс. ‘

Но литературным данным, почт всегда постоянным симптомом 
ивлиюни нефро!ическиг явлении Помимо ретко ноложительной рсак 
ннп ни желчные ши мгшы о|м<՝чилдсь в roil или иной степени выражен 
пан альбуминурии, rcMUiypMM наличие нптологнчссю1х «лемепгоп в 
огадке 11рп искры uni поч|и по всех случаи х была обнаружена белкопо 
жиронан дистрофия почек, полемический нефроз.

Чли <ц |рой дис1рофни характерным является i eMoppai пчгскнй сип 
Дром, пыраженный на кожных покровах и на видимых слишс1ых. В oi 
дельных случаях н моррагии принимаю։ обширную pacnptH’i рдш'нноегь 
вплоть до кровотечений И։ носа, жглудочпо кишечного ipaKia и др <>Р
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IJIIIlll ( ИМ1ГЮМЫ I I'MOppll I 11ЧГСДО1 О ,/IIIIIH Ы ППбЛЮД ЛЛИСЬ II у IIIIIIIH 
Гимн.111.14, II у 3 llpllllMMII ipoilll.lfl NlipilKII'p, ПрОМПЛЯП։ I. HUH inpill.lMH hp'1 
iiiini.iMii ртнлмп I Io пилимому, и o< шип՛ irMoppiiiiHi лежллл гомбнн.ч 
llllll lie։ hWlbl.lh ։|»lll lopon ЮК1 11'11՛։ Kill' III* I/|I ii։ I ПИ։՛ Illi I Hill II согудон, 
уМГНЫПеНИг к։М1 и >|։ч i и II II po I ромбин II, Il oCip.i loiin II li II I ։ * H *pi H i * o< lionn у io 
роль lirplll'l Печень II НеЧСНОЧНЯИ ИеДОСТЛ ТОЧНОСТЬ.

/I II.ICIIIHI IM/КГЛпЙ Itll ГОКГИК.111ИИ ПрОЯПЛ МЛ ll( 1. CO I Hipoill.l IH'pllllOli։ II 
Xll’H СКОЙ сферы llo'Hii in ։ ИШИМ больны։՛ были и 6։ ՛։ ։ о им Н'ЛЬЦОМ IO 
։ IOMIIIIII, lipcMeilllMII у 'IIH'III ПИЛЬНЫХ (К ЧСЛОШ'К) ПОПИЛИЛИ։ I. <-удорож 
lll.ll' llOJH'pl HHIIIIHH II KOIIC'1110(1 Я X В ДЛЛЫ1ГЙП1еМ 1С4ГНИИ милиции IIIHOI 
(HKIIIIIIII ll.ipill 1ЛЛП И боЛЬНЫС ИНЛДЛЛИ II КОМИН» НИИ' ։ O( IliMHIH', I.OIMpO' 
OTMc'H'lK* было у 12 пиших больных.

I t'MIH'p.l I урИПИ hpllllini ИГ Пред։ I ПИЛИЛИСЬ O/IIIOI llllliofl ДЛИ in e 
6ОЛЫ1ЫХ, НИбЛЮДИГМЫХ НИМИ 111 14 больных у H были у» I HIIOIIJK пл нм 
исршури у 5 СубфгбрНЛЫН1Н, у 3 ПЫСОКЛМ, II НрГДгЛЯХ ЗН,1 Высокий 
H'MIirpn I Ури о|МС4ЛЛ,։։ь у больных < I И/ИГЛОЙ формой кою 1ибол։՛ 
ПИНИИ. KOIOpmi имели I ell/lcllll lll* * К Г1ПГ Г*ОЛ1.1111'Му П0ИЫИ1С11ИЮ IH'p։ /I 
смертью.

С'О Ciopoill.l Кропи у ‘IJICHI больных имелись иолш лобул ИЯ и пред։՛ 
лих OI 51301)011 до (»(>/()()()<) Имелись и 1МС11С11ИИ ТЛКЖ։ со стороны белой 
кропи Число лгйкоиитоп у тех больных, кроме ДНух, колебило։ I. п пре 
ДОЛЯХ Ol 10Н00 до 19200 ?>ioi лейкоцитоз мы и։՛ могли спя инь։ го< п ւ 
ЛИН'ЛЬНЫМ Процессом со Ciopoill.l ДРУ1ИХ Opl.'IIIOII ll.l/lo иол JI I л I К. '1Ю 
,'Ц'ЙКОЦИ | О I СИП 1Ы11ЛЛ։ II С 1И/КСЛЫМ ir'irilllCM 0(1 poll ДНС I рофии in 'I* Illi 
У больных С 11О11Ы1НС11НЫМ КОЛИЧГСI пом ЛеЙКОИИ юн Ol МеЧЛЛСМ и liriitpo 
филоз co сдвигом влево.

I’c.iKiiiiii осед.|нин >pnrp’oiorion, in редким исключенном (2сл.), 
|»ки 111ЛЛС1. НИЗКОЙ II Предсллх 0'1 I ДО Г) ММ, ЧЮ НИ блюди Л ОСЬ ДИМС П II։ 
риод icMiiepii ւ урных 11ол1.емоп и нейтрофильного Лейкоцито ш

I JIIOXIIMII'ICCKIIC исследопинни устпноиилн следующее кик принило. 
репкции I имепс Нин леи Верги оки uuinri. примой и быстрой, с пили 
чисм билирубина в кропи от 149 до 79Я мг%.

I |ри ос ւ рой днс1 рофии печени члелymuiii.iioiiiiim ihiiim nniii мили։ н и 
определение ХОЛОС! ерипи В литгрятур։՝ имеются ДЛИНЫ։*, укл Ii.in.iioiiinc 
ни inлчп 1СЛ1.1Ю։՛ спи/ксние холестерипп (до 1*0 mi%) при острой дистро 
фин lle’K'llll llo IHIIIIIIM Д11НПЫМ Содер/К липе холес I грннл тлюке но Пре 
1П.ППЛЛО НК) 120 мг’Уп, У больных и Кро/Ш был определен ос ւ л ючпын 
лзог, который колебался п пределах 4Н 72 мг%,

11|учс|пн՛ углеводного обмени при печеночной коме p.i uiii'iiioii 
• I полей ПИ убе/ШЛо НИС И речкой ДНСКОрСЛНЦИИ CIICICM И Opl .’IIIOII, pci V 

.’iiipyioiiuix процессы углсиодиою меч лболн imii 11ссл։՝допл11ия хроппи 
ГПХЛрЛ II П'ЧСПИе ДНИ НЫМНИЛП нрсобллдлипе l 1111ерглпкемич<тко| о ։ о 
։ 1ОИ1111Я, Причем iJIKOHOMCpIIOCI И I» колебIIIIIIМ X лычилено ПС было Вне 
депие лдренилинв или ипсулипл нс обнаружило хлряктерных еднигоп и 
глхирной криной. 4 10 УКИ1ЫНЛС1 ил Прслк IIIIIIIOCII. систем коры, подкор 
ни, Hoi с ւ л ւ и иной нервной системы В ослопе ни huioi пческой гликемии
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лежит резкая дезорганизация нервно-регуляторных механизмов, анато
мо-патологические изменения в печени и в клетках организма.

Н. Д. Стражеско [8, 9] полагает, что подобного рода изменения 
можно найти при всех инфекционных процессах в период аллергии с 
гиперергией. *

Наши исследования показали, что при дистрофии печени с недо
статочностью ее различной этиологии мы имеем резкие нарушения про
цессов кетогенеза. Последнее проявлялось значительным увеличением 
в крови ацетоуксусной и ^-оксимасляной кислоты.

Изучение белково-азотистого обмена установило значительное 
уменьшение альбуминов (вследствие распада и повышения проницае
мости сосудов), увеличение аминокислот, остаточного азота, полипеп
тидов.

Основной задачей в изучении патогенеза злокачественного острого 
гепатита-дистрофии печени является выяснение сущности измененной 
реактивности больных, делающей возможным развитие диффузного 
процесса в ответ на то или другое вредное влияние. Необходимо выяс
нить роль промежуточных звеньев патогенеза и патогенетические меха
низмы основных клинических признаков.

Естественно возникает вопрос, почему один и тот же этиологиче
ский момент в одних случаях приводит к доброкачественным формам 
гепатита, в других—к острой или подострой дистрофии печени.

Наши данные дают основание думать, что в развитии дистрофии 
печени и ее недостаточности большое значение имеет исходное состояние 
органа, его патологическая готовность, возникающая от ряда предшест
вующих факторов—малярии, характера питания, интоксикации и т. д., 
которые и создают фактор сенсибилизации.

Из литературных данных известно, что поражение печени в свою 
очередь усиливает сенсибилизацию организма. Н. И. Лукьянов [5] счи
тает, что нарушение ункции печени является добавочным фактором,
усиливающим аллергизацию организма в результате нарушения ее 
барьерной функции и поступления в кровь аллергенов—белков.

Таким образом, совершенно понятно значение различных факторов,
предшествующих основному заболеванию, повреждающих печеночную 
паренхиму и создающих фон для развития тяжелого патологического
процесса с резкими нарушениями анатомического, кционального и
клинического порядка.

Развитие этого процесса может быть объяснено только с учетом
реактивности организма, с позиции аллергии или, точнее, аутоаллергии, 
что приблизит к выяснению вопросов патогенеза дистрофии.

Наблюдая в течение многих лет печеночных больных и изучая поч
ти все виды обмена веществ при различных формах поражения печени 
(острых, подострых, хронических и циррозах печени), мы отметили 
определенные закономерности как в динамике развития патологического 
процесса, переходных форм гепатитов, так и в процессах обмена, причем
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оба явления, как показали наши исследования, взаимосвязаны и вза
имообусловлены.

По данным целого ряда исследователей в тканях организма, в свя
зи с воздействием инфекционного, токсического агента, образуются 
аутоантигены и соответственно аутоантитела, взаимодействие которых 
приводит к развитию иммунных и аллергических реакций. Аутоантитела, 
возникающие под влиянием аутоантигенов, могут быть агрессивными, 
повреждающими, присоединение которых к тканям вызывает лизис или 
другие нарушения протоплазмы. Эти агрессивные антитела играют, не
видимому, роль патогенных факторов и реализуют цепной процесс по
вреждения в ходе развития инфекции. Этот аутоаллергический процесс 
вызывает в организме резкие нарушения межуточного обмена, которые 
сами по себе создают фон аллергизации. В организме возникают ауто
генные промежуточные продукты обмена или распада, образовавшиеся 
вследствие жизнедеятельности нормальных и патологических тканей, 
тканевого протеолиза. Продукты распада собственных тканей организ
ма могут играть определенную роль в развитии патогенетических сдви
гов в организме 
злокачественного
ских процессов.

Клинические

больного и в I

г ормировании клинических синдромов
течения болезни Боткина, малярии и других токсиче

наблюдения и биохимические исследования показали, 
что различные формы поражения паренхимы печени являются полиэтио- 
логическими, с преимущественным преобладанием инфекционного фак
тора.

В свое время нами было установлено, что при злокачественной ма
лярии, приводящей в течение нескольких часов и дней к летальному ис
ходу, имеется резкое нарушение всех видов обмена, говорящее за функ
циональную бездеятельность печени. Вскрытие подтвердило резкий дис
трофический процесс.

Каков же механизм всех этих явлений?
Целым рядом экспериментальных исследований установлено, что в 

сложной системе протоплазмы имеются не только белки, но и протеоли
тические энзимы. При разнообразных условиях, как, например, избы
точном образовании кисл'от, нарушении циркуляции крови или патоло
гической иннервации (что отмечается при аллергических-аутоаллерги- 
ческих процессах), изменяются условия настолько, что протеины живой 
клетки становятся доступными действию собственных энзимов. Сама 
печень подвергается аутолитическому процессу и является причиной 
аутоинтоксикации. Кроме того, наблюдаемые морфолого-функциональ
ные изменения печени извращают закономерные метаболические про
цессы. В результате нарушается функция дезинтоксикации, дезамини
рования,- мочевинообразования и др. функции.

Развитие патологического процесса зависит от реактивного состоя
ния организма, от частного проявления аллергии-аутоаллергии, вместе 
с тем большое значение имеет состояние биологической резистентности 
печеночных клеток, ее гликогенных резервов, которые истощаются, и в 
печеночной паренхиме создаются «очагй закисления» белковых веществ.
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Все эти изменения, выраженные количественно и качественно, являются 
основными факторами клинических синдромов при острой дистрофии 
печени—симптом поражения центральной нервной системы, гепато-ре- 
нальный, гепато-гемопоэтичсский, гспато-гастральный и т. д.

Рассматривая в этой связи паренхиматозный гепатит, в частности 
болезнь Боткина, следует отметить, что различные варианты и осложне
ния являются лишь клиническим проявлением изменения реактивности 
и аллергических реакций организма. К таким клиническим вариантам 
следует отнести цирроз печени (как процесс хронической дистрофии) и 
наиболее бурное проявление—острую дистрофию печени.
Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института Поступило 21.1 1962 г.

Ա. Տ. ԱԻՄՈՆՅԱՆ, Վ. Պ. ԲՈԻՆԱԹՅԱՆ, 0. Լ. ՆԱՆԱԴՅՈԻԼՅԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ Ն’ՈԻՐ ԴԻՍՏՐՈՖԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋԸ

Ամփոփում

Լյարդի սուր դիստրոֆիայի դեպքերի ուս ո ւմն ա и ի րո ւթյո ւն ր (կլինիկան, 
նյութերի փ ո խ ան ա կ ո ւթյո ւն ր և պա թոհի и տ ոլո գի ան J ցույդ տվեց, որ այդ հի ~ 
վսւնդությունր հանդիսանում Լ գլխավորապես րոտկինի հիվանդության տեր֊ 
մինալ շրջանը և որ դիստրոֆիա (ի զարգացմանը նպաստում է լյարդի պաթո- 
լոգիկ դի и ո ց ի ա ցիան ։ Սա հետևանք է մի շարք ֆակտորների'' գլխավորապես 
ինֆեկցիայի, ինտոքսիկացիայի և ոչ լիարժեք սննդի։

Այդ պա թո լոգիկ նա խատվյալներր աոաջա ցն ում են օրգան իզմի ֊օրգան ի 
ռ ե ա if տի վությա ն փոփոխ ություն։

Նշված պայմանները, հավանորեն, աուտոանտի գենների և աուտոհակա - 
մարմինների փոխազդեցության հետևանք են։ Վերջինս մի շարք դե պքերում 
լինելով ագրեսիվ առաջացնում Լ հյուսվածքային տրոֆիկայի խանգարում և 
հյուսվածքների վնասում։

Այսպիսով, Աարդի դիստրոֆիայի պաթոգենեզի հարցում Լական դեր Լ 

խազում աուտոալերգիան, որր օրգանիզմում աոաջացնում Լ միջանկ լալ 
փոխանակության խ ան դա րում, իսկ վե րջինս տեգի Լ տալիս դի и ո ց ի ա ց ի ա յի ։

Լյ՚Արդի ֆունկցիոնալ և անատոմիական վնասման պրոցեսը կախված Լ 
ա լե դե րի կ արտահայտության քան ակ ա կ ան և որակական փոփոխման առանձ
նանա տ !լ ո ւթ յո ւն ի ց, որը դրսևորվում Լ տարրեր կ / ին ի կ ա ան ա տ ո մ ի ա կան ախ
տանիշն ե ր ո վ։
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