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Результаты и их обсуждения: по итогам 

создания модели острого деструктивного пан-
креатита у экспериментальных животных на-
блюдалось снижение содержания α-спектрина, 
анкирина, дематина, актина, глицеральальдегид-
3-фосфатдегидрогеназы и глутатион-S-транс- 
феразы [1]. Кроме того, кратковременная ал-
когольная интоксикация вызвала снижение 
также анионтраспортного белка. В результате 
30 дневном действии этанола снизилось со-
держание β-спектрина и, в еще большей сте-
пени, глутатион-S-трансферазы, при этом на-
блюдается увеличение уровеня белков полосы 
4.1 и 4.5, паллидина, дематина и тропомиози-
на [2]. более выраженные изменения наблю-
дались при 60 дневном воздействии этилового 
спирта: еще более снижена представительность 
α-спектрина, анкирина, актина, глутатион-S-
трансферазы, а также повышено содержание 
белка полосы 4.1 и тропомиозина [3]. 

Рассматривая изменения липидного состава 
мембран эритроцитов в модели эксперименталь-
ного развития острого деструктивного панкре-
атита, можно сделать вывод, что, как таковое, 
развитие данного острого заболевания способ-
ствует снижению уровня фосфатидилхолина, 
фосфатидилэтаноламина, фосфатидилинози-
тола, сфингомиелина, повышению содержания 
лизофосфатидилхолина, холестерола, триацил-
глицеролов, суммы моно- и диацилглицеролов 
и неэстерифицированных жирных кислот [4]. 
Кратковременное воздействие этанола приводит 
к пониженному содержанию глицерофосфоли-
пидов, фосфолипидов, в еще большей степе-
ни фосфатидилхолина, фосфатидилинозитола, 
сфингомиелина, повышению представительно-
сти лизофосфатидилхолина, холестерола и не-
эстерифицированных жирных кислот [5]. 

В результате 30 и 60 дневной алкогольной 
интоксикации в мембранах эритроцитов у экс-
периментальных животных, по аналогии с на-
рушениями белкового спектра, наиболее зна-
чимые изменение произошли при 60 дневном 
действии этилового спирта [6]. Таким образом, 
наблюдалось снижение уровня фосфатидилхо-
лина, фосфатидилинозитола, глицерофосфоли-
пидов, сфингомиелина, фосфолипидов и по-
вышено содержание лизофосфатидилхолина, 
холестерола и неэстерифицированных жирных 
кислот [7].

Вывод: в результате изучения исследова-
ний наблюдалось нарушения со стороны инте-
гральных и периферических белков, в частно-
сти при 60 дневной алкогольной интоксикации. 
Нарушения со стороны липидного спектра 
(в частности снижение содержания мембранных 
фосфолипидов и сфингомиелина), наряду с из-
менениями белкового спектра, могут привести 
к нарушению внутриклеточного метаболизма 
и функциональных свойств циркулирующих 
эритроцитов. 
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Среди всех инфекционных гепатитов, ге-
патит А (болезнь боткина) считается самым 
распространённым и наименее опасным, по-
тому что не вызывает хронических поражений 
и имеет довольно низкий уровень смертности, 
также вирус отличает рекордная устойчивость 
к внешним факторам, поэтому длительное вре-
мя сохраняется в окружающей среде. Инфек-
ция хорошо передаётся алиментарным путём, 
через воду, пищу, и ежегодно десятки милли-
онов людей заражаются им. Чаще всего дети 
и взрослые переносят бессимптомную форму 
болезни, что затрудняет диагностику заболева-
ния. большую роль в лабораторной диагности-
ки имеет серологический анализ, с помощью 
которого выявляются антитела к возбудите-
лю. Как правило, специфического лечения нет, 
как и профилактики. больных госпитализиро-
вать необходимо только в тяжёлых формах, где 
им будет проведена комплексная симптоматиче-
ская терапия. Наиболее эффективными мерами 
профилактики являются вакцинация и соблюде-
ние санитарно-гигиенических правил.

Среди всех инфекционных гепатитов, ге-
патит А (болезнь боткина) считается самым 
распространённым и наименее опасным, по-
тому что не вызывает хронических поражений 
и имеет довольно низкий уровень смертности, 
также вирус отличает рекордная устойчивость 
к внешним факторам, поэтому длительное вре-
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мя сохраняется в окружающей среде. Инфек-
ция хорошо передаётся алиментарным путём, 
через воду, пищу, и ежегодно десятки миллионов 
людей заражаются им. Чаще всего дети и взрос-
лые переносят бессимптомную форму болезни, 
что затрудняет диагностику заболевания. боль-
шую роль в лабораторной диагностики имеет 
серологический анализ, с помощью которого 
выявляются антитела к возбудителю. Как пра-
вило, специфического лечения нет, как и профи-
лактики. Госпитализация больных нужна только 
в тяжёлых формах, где им будет проведена ком-
плексная симптоматическая терапия. Наиболее 
эффективными мерами профилактики являются 
вакцинация и соблюдение санитарно-гигиени-
ческих правил.

болезнь боткина, или вирусный гепатит А 
(инфекционный гепатит А, эпидемический гепа-
тит, катаральная желтуха) – это острое вирусное 
заболевание, характеризующееся поражением 
пищеварительной системы, преимущественно 
печени, обычно с явлениями желтухи [1].

болезнь названа в честь основателя эпи-
демиологического сообщества профессора 
С.П. боткина, установившего в 1883 году ин-
фекционную природу вирусного гепатита, кото-
рая сопровождается всякого рода дегенератив-
но-воспалительными поражениями печени.

По сравнению с другими гепатитами, ге-
патит А считается самым распространенным 
и наименее опасным, так как не вызывает 
хронических поражений и имеет низкий уро-
вень смертности – около 0,1-0,2 %. Несмотря 
на улучшение санитарно-гигиенических усло-
вий жизни в большинстве стран и на эффектив-
ную вакцинопрофилактику, каждый год в мире 
регистрируются миллионы случаев заражения 
гепатитом А. На деле число заболевших в разы 
больше, потому что большинство детей и взрос-
лых переносят скрытую бессимптомную форму 
болезни (без выраженных симптомов, без жел-
тушности, обычно в виде простуды) [4].

По современной классификации болезнь 
боткина или HAV (от англ. hepatitis A virus) от-
носится к роду гепатовирусов (Hepatovirus), 
к семейству пикорнавирусов (Picornaviridae) 
и представляет собой икосаэдрический, не име-
ющий оболочки, РНК- содержащий вирус.

Отличается от остальных гепатитов струк-
турой генома и значительной устойчивостью 
во внешней среде. Возбудитель заболевания 
культивируется на курином эмбрионе, стойких 
лабораторных культур пока не получено, также 
не найдено и восприимчивых животных [3].

Сохраняет свою жизнеспособность при ком-
натной температуре в течение нескольких меся-
цев, при -20 °С способен жить несколько лет, 
выдерживает нагревание до 60 °С в промежутке 
4 – 12 часов, при кипячении разрушается в тече-
ние 5 минут, устойчив к лизису в желчи из-за от-
сутствия липидной оболочки, а также к замора-

живанию, кислотам и детергентам. Инактивация 
вируса происходит под действием хлора, фор-
малина, ультрафиолетового излучения и других 
стандартных дезинфекционных средств. Долго 
сохраняется в воде, пище и различных объектах 
внешней среды [1, 2].

Известно, что наибольший уровень заболе-
ваемости гепатитом А имеют развивающиеся 
страны с низким качеством жизни, где часто на-
блюдается неблагоприятная санитарно-гигиени-
ческая обстановка (Латинская Америка, Азия, 
Африка). Количество регистрируемых случаев 
болезни боткина в таких странах отмечается 
среди детей младшего возраста, поэтому эпиде-
мии бывают редко, так как большинство взрос-
лого населения, которое переболело в детстве, 
имеют стойкий иммунитет к возбудителю (шан-
сов заразиться повторно ничтожно мало) [4].

Источником инфекции является больной 
человек или реконвалесцент. Механизм инфи-
цирования фекально-оральный, пути передачи – 
водный, который является наиболее опасным 
из-за крупных масштабов заражения (заражение 
сточных вод или водоёмов, служащих источни-
ком водоснабжения); пищевой (групповые забо-
левания), контактно-бытовой, встречающийся 
многократно, который обусловлен нарушением 
санитарно-гигиенических норм. Инкубацион-
ный период колеблется от 10 до 50 дней [3, 4].

Существует два вида гепатита: эпидеми-
ческий и сывороточный. Для эпидемического 
гепатита характерны короткий инкубационный 
период (в среднем 3-4 недели) и сезонность (пик 
заболеваемости в конце осени и в начале зимы). 
При сывороточном гепатите наблюдается более 
длительный период инкубации (3-11 месяцев), 
заражение парентеральным путём при пере-
ливании крови или её плазмы, при иммуниза-
ции вакциной, содержащей инфицированную 
человеческую сыворотку, а также использова-
ние плохо простерилизованных шприцов и игл 
при лечебных или диагностических целях [1, 4].

После инфицирования человека, возбуди-
тель проникает в эндотелий слизистой пря-
мого кишечника, а оттуда в кровь или лимфу. 
Через систему воротных вен он оказывается 
в печени, далее в цитоплазме гепатоцитов на-
чинается репликация через РНК-зависимую 
полимеразу. Патогенез болезни боткина из-
учен лишь в общих чертах: есть предположе-
ния, что процесс осуществляется с помощью 
клеточно-опосредованной иммунной реакции 
через HLA-ограниченные, HAV-специфические 
CD8+, T-лимфоциты и естественные клетки-
киллеры. При уменьшении РНК вируса на фоне 
острого инфекционного процесса появляется 
чрезмерный ответ организма. Этот ответ свя-
зан с острым диффузным гепатитом, который 
характеризуется поражением паренхиматоз-
ных, ретикуло-эндотелиальных элементов пе-
чени, а также селезёнки. Далее вирус из клеток 
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печени проникает в синусоидные капилляры 
или желчные протоки. С желчью он попадает 
в кишечник, где происходит выведение инфек-
ции с фекалиями [1].

Клиническая картина при остром течении 
болезни боткина бывает двух форм: субклини-
ческой и манифестной. При манифестной фор-
ме следует различать следующие периоды: про-
дромальный, желтушный, реконвалесценция.

Продромальный или преджелтушный пе-
риод длится около 3-7 дней, а иногда может 
даже отсутствовать. Он характеризуется по-
вышением температуры, общими признаками 
интоксикации, диспепсическими явлениями, 
небольшим набуханием печени, потемнением 
мочи, артралгиями.

Следующий желтушный или период разгара 
длится примерно 2-4 недели. Отмечается быстро 
нарастающая желтуха, значительное увеличе-
ние печени, иногда и селезёнки, обесцвечивание 
кала, кожный зуд, боли в мышцах и суставах.

В периоде выздоровления или реконва-
лесценции симптомы постепенно ослабевают, 
улучшается самочувствие, аппетит, сон, сокра-
щаются размеры и восстанавливаются функ-
ции печени.

На основании выраженности основных 
симптомов болезнь можно разделить по степени 
тяжести на лёгкую, среднюю и тяжёлую фор-
му. При лёгком течении жалобы мало выраже-
ны, отмечается небольшая эйфория, умеренное 
увеличение печени, желтушный период около 
18 дней, билирубинемия. Средняя тяжесть ха-
рактеризуется выраженными диспепсическими 
явлениями, раздражительностью, апатией, от-
сутствием аппетита, увеличением печени и вы-
раженной желтухой. При тяжёлом течении на-
блюдается отвращение к пище, рвота, резкая 
заторможенность, маскообразное лицо, болез-
ненность печени, интенсивное желтушное окра-
шивание [1, 2, 5]. 

Злокачественное течение сопровожда-
ется психическими расстройствами, интен-
сивной желтухой, катастрофическим умень-
шением печени за счет распада паренхимы, 
терминальной комой. Однако, такое течение 
носит обратимый характер и заканчивается пол-
ным выздоровлением.

Распознание острых форм болезни ботки-
на не так сложно, особенно во время эпидеми-
ческих вспышек. Однако обнаружить болезнь 
в продромальный период, до появления желтухи 
удаётся редко, возможно только предположить 
диагноз на основании общих симптомов, таких 
как: слабость, утомляемость, снижение аппе-
тита или вовсе его потеря, расстройства ЖКТ, 
незначительное увеличение размеров и чув-
ствительности печени. биохимическое исследо-
вание показывает наличие билирубина и белка 
в моче, падение тимоловой и рост сулемовой 
пробы [4, 5].

Основным методом диагностики является 
серологический анализ, с помощью которого 
обнаруживаются антитела IgM к вирусу гепа-
тита А (anti-HAV-IgM). Эти специфические 
маркеры выявляются методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА) в сыворотке кро-
ви с первых дней болезни и потом в течении 
3-6 месяцев. Для подтверждения диагноза 
учитывают следующие лабораторные данные: 
повышение содержания прямого билирубина 
в крови; снижение количества протромбина 
и синтеза гиппуровой кислоты при мало по-
вышенном содержании щелочной фосфатазы, 
лейкопения, повышение СОЭ, сдвиг палоч-
коядерных нейтрофилов. Применяют также 
специфические иммунологические реакции: 
связывание комплемента с сывороткой рекон-
валесцентов; реакцию со специфическим анти-
геном (выявление противотел в более поздний 
период); реакцию агглютинации и внутрикож-
ную аллергическую пробу [3, 5]. 

В большинстве случаев больные гепати-
том А не нуждаются в особом лечении. Им про-
писывается диета № 5 по Певзнеру, которая на-
правленна на восстановление работы печени. 
Необходимо соблюдать правила стола и полно-
стью исключить из рациона жирную, жаренную, 
солёную пищу, а также блюда, стимулирующие 
продуцирование желчи.

Специфического лечения нет. При при-
знаках интоксикации больному рекомендовано 
обильное питьё, а при сильной интоксикации 
назначается инфузионная терапия, для выведе-
ния токсических веществ из организма. Также 
назначается метаболитическая терапия, которая 
включает приём витаминных комплексов (А, В, 
С, Е, РР) и гепатопротекторов (карсил, эссенци-
але, аллохол и т.д.) [4].

Профилактика болезни боткина включа-
ет следующие направления: вакцинация про-
тив HVA, соблюдение правил личной гигиены, 
обеспечение правильной санитарной обстанов-
ки (дезинфекция помещений), постконтакт-
ная профилактика (активная или пассивная 
иммунизация) [5].
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