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өп жылдар бойы медицинаға спирттік ішімдіктердің 
әсерімен байланысты аурулар белгілі болған. 
Арақ-шарап қолданудың жиілеуі алкоголизммен 

ауырған науқастардың көбеюіне және алгокольді шамадан 
тыс қолданумен байланысты соматикалық аурулардың 
кең таралуына әкеп соқты. Адамдардың алкогольге деген 
қабылдаушылығы тұқым қуалайды [1].

Аталған ауыр патологиясы бар науқастар арасындағы 
өлім-жітім және мүгедектік көрсеткіштерінің жоғары 
деңгейі мамандардан алкогольдің ішкі мүшелерге, 
әсіресе бауырға деген қолайсыз әсерін алдын алуының 
немесе азайтуының жаңа жолдарын табуды талап етеді. 
Медицина ғылымына қойылған міндеттермен қатар, бұл 
мәселе әлеуметтік алдын – алу мен реабилитация арқылы 
мемлекеттік деңгейде шешілуге тиісті [2].

Этил спирті (этанол) бауырдың алкогольді зақым дануы-
ның негізгі факторы болып табылады. Бауырдың алкогольді 
зақымдануы клиникалық және патофизиология лық тұрғыдан 
әртүрлі аурулармен көрінеді. Вирусты инфек циялармен 
қатар алкоголь бауырдың созылмалы ауруларының негізгі 
этиологиялық факторы болып табылады. 

Бауырдың алкогольді зақымдануына алкогольді ауру 
үдеуінің әртүрлі сатысы болып табылатын стеатоз, гепа-
тит, цирроз және рак жатады [3, 4, 5, 6]. Науқастардың 
барлығында бауырдағы патологиялық үрдіс бірдей бол-
майды, себебі үрдістің ағымына экзогенді (алкогольдің 
мөлшері, қолдану ұзақытығы, адамның жынысы), эндогенді 
(дене салмағы) және генетикалық детерминацияланған 
факторлар әсер етеді. Мысалы, бауырдың алкогольді 
зақымдануы ер адамдармен салыстырғанда әйелдер мен 
жасөспірімдерде тезірек дамитыны, алкогольді элимина-
циялайтын ферментативті жүйелердің айқын полиморфизмі 
бар адамдарда ауыр өтетіні анық.

Жоғарыда айтылғандай, алкоголь барлық мүшелерге, 
соның ішінде, бірінші орында бауырға зиянды әсер етеді. 
Бауыр – нысана мүшесі болып табылады, себебі, этанолдың 
90%-ы осы жерде тотықтанады. Сау адамның бауыры 
тәулігіне таза 96%-дық этанолдың шамамен 150 г-ын мета-
болизмнен өткізеді, бірақ тәуліктік жеткілікті мөлшері – ер 
адамдар үшін – 40 г, әйеледер үшін – 30 г (100 және 75 мл 
арақ). Организмдегі эндогенді этанолдың құрамы көптеген 
жағдайларға байланысты. Қалыпты жағдайда қандағы 
эитанолдың мөлшері – 10-30 мг%. Этил спирті жоғары 
қуатты зат болып табылады, себебі, 1 г этанол тотығуының 
барысында 7 ккал түзіледі. Қалыпты жағдайдағы эндогенді 
этанолдың тотығуы организмнің қуаттық қажеттіліктерінің 
10%-ын қамтамасыз етеді. Эндогенді этанолдың мөлшерінің 
жоғарылауына гипоксия әсер етеді [1, 2]. Алкоголь 
метаболизмі бірнеше ферментті жүйелермен жүзеге асы-
рылады: алкогольдегидрогеназалық, микросомальді этанол 
тотықтандыратын (МЭОС), каталазалық, ацетальдегид-
гидрогеназалық [3, 4, 5].

Метаболизмнің алғашқы үш сатысында аралық 
тотығу өнімі ретінде ацетальдегид (АА) шығады. Аце-
тальдегид жоғары токсикалық зат болып табылады 
(антиоксиданттармен химиялық байланыстарға түседі, 
жасуша мембраналарындағы фосфолипидтер мен май 
қышқылдарын ыдыратып, бос радикалдардың түзілуіне 
әкеледі, ферменттер, протеиндер, ДНҚ құрылымын бұзады, 
мутацияларға әкеп соғады).

1. Алкогольдегидрогеназа (АДГ), жасуша цитоплазма-
сында этанол (этанол-ацетальдегид) тотығуының субстраты 
никотинамид-адениндинуклеотид (NAD) болып табылатын 
қайтымды реакциясын катализдейді. АДГ-ң асқазандық 
және бауырлық фракциясы бар, ол 5 әртүрлі гендермен 4-ші 
хромосомасында кодталады және этанол элиминациясының 
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әртүрлі дәрежесін қамтамасыз етеді. АДГ-ң ең белсенді 
түрлері – АДГ-2 және АДГ-3 изомерлері, олар бауырдың 
тез көбейіп жатқан АА мөлшеріне деген төзімділігін 
төмендетеді. 

2. Этанолдың АА-ға айналдыру қызметін бауыр 
жасушаларының тегіс эндоплазмалық торында орналасқан 
МЭОС атқарады. Бұл жүйедегі этанолдың тотығуы P-450-II-
EI цитохромның тотығу-қалыптасуы кіретін реакцияларға 
жатады. Бұл жолдың қызметі NADPH-ны генерациялайтын 
ферментті жүйелермен қамтамасыз етіледі. Физиологиялық 
жағдайда МЭОС алкогольдің 25%-ын тотықтандандырады 
(этанолдың тіндік концентра циясы 10 ммоль/л немесе 50 
мг/дл деңгейінен жоғары) [7, 8].

3. Организмде этанолдың АА-ға айналуының тағы бір 
жолы жүзеге асырылады, оған каталаза ферменті қатысады. 
Бұл реакцияның субстраты – жоғары токсикалық сутек 
тотығы. 

4. АА метаболизмінің жалғасуын ацетальдегиддегидро-
геназа (ААДГ) ферменті қамтамасыз етеді. ААДГ АА-ны 
ацетилкоэнзим А (ацетил-КоА) арқылы уксус қышқылына 
(ацетат) айналдырады. Бұл реакцияда NAD қалыптасып 
(НАДН), сутектің ко-факторы және акцепторы ролін 
атқарады. Пайда болған сутек май қышқылдарының қуат 
ретінде орнын алып, триглицеридтердің көбеюіне және 
бауырдың майлы дистрофиясына әкеп соғады. Ацинустың 
3-ші аймағының некрозы АДГ мен ААДГ ферменттерінің 
белсенділігінің төмендеуіне әкеледі. 

ААДГ ферменті 4 хромосомадағы 4 әртүрлі локустармен 
кодталады. Негізгі митохондриялық фермент ААДГН-2 
АА тотығуының басым бөлігін жүзеге асырады. Монголо-
идтар расасының 50%-да ААДГН-2 ферментінің дефициті 
анықталады, сондықтан олар этанолды нашар көтереді. Бұл 
адамдарда бауырдың алкогольді зақымдануының даму қауіпі 
жоғары болып табылады. ААДГН-2У ферментін кодтайтын 
ген бойынша гетерозиготтарда АА метаболизмі бұзық болып 
келеді. Бұндай адамдар алкогольді ауру даму қауіпі жоғары 
топқа жатады [7, 8]. Этанол метаболизмінің соңғы саты-
сында уксус қышқылы ацетил-КоА-ң ацетаттық бөлігіне 
айналады. Ол көмірқышқыл газ бен судың түзілуімен және 
жылу қуатының жиналуымен аяқталатын Кребс цикліне 
кіреді. Ацетил-КоА-ң басқа бөлігі май қышқылдарының, 
холестериннің синтезіне және көптеген басқа биосинтездік 
реакцияларға қосылады. Адам организміндегі этанолдың 
бұндай биотрансформациясы алкогольдің пайдасы туралы 

жалған ой береді, себебі энергетикалық бұл заттың жеңіл 
қорытылуы және қуатының пайдасы туралы айтылады. 
Бірақ, осы артықшылықтарының есебіне организмде 
этанол тотығуының барлық сатыларымен байланысты зат 
алмасуының терең бұзылыстары дамиды. Этанол АА-ға 
және АА ацетатқа ауысқан кезде жасуша субстратында 
NADH (қалыптасқан түрі) көбейеді, NADH/NAD қатынасы 
жоғарылап, жасушаның тотығу потенциалы бұзылады. Бұл 
жағдай көмірсулар, липидтер және ақуыз алмасуындағы 
гомеостаздың бұзылуына әкеп соғады. Тотығу үрдістерінің 
терең метаболикалық қайта құрылуы және цитоплазмалық, 
митохондриальді және эндоплазмалық мембраналардың 
физикалық-химиялық қасиеттерінің өзгеруі бауырдағы 
ауыр қызметтік және морфологиялық (кейде қайтымсыз) 
өзгерістерге әкеп соғады (1 кесте).

Этанол майдың деподан шығуын күшейтеді, гепато-
циттердегі май қышқылдарының синтезін көбейтеді, май 
қышқылдарының триглцеридеттерге дейін эстрифика-
циясын жоғарылатады, май қышқылдарының тотығуын 
төмендетеді, липопротеиндердің синтезі мен босауын 
төмендетеді, қандағы аминқышқылдарының қалыпты 
қатынасын бұзады. Холестерин синтезінің күшеюіне және 
оның жиналуына байланысты жасуша мембраналары-
ның өткізгіштігі өзгереді [9, 10]. Бауырдың алкогольді 
зақым дануының айқын морфологиялық белгілерінің 
анықталауына қарамастан гепатоцитке этанолдың әсер 
ету нәтижесінде осы бұзылыстарға тән өзгерістер дамиды. 
Оған жоғарыда айтылған гепатоциттердің гидропиялық 
домбығуы, семіруі және дистрофиясы жатады [11, 12]. 

Бұл өзгерістер қабыну (поли морфты инфильтрация) 
және холестаз белгілерімен қатар жүреді. Бұнын барлығы 
коллаген талшықтарының артық аккумуляциясына, одан 
кейін фиброздың дамуына әкеп соғады. Бауырда дәнекер-
тіндік септалардың қалыптасуы, қан айналымының 
бұзылуы және регенерат-түйіндердің түзілуі цирроздың 
дамуымен аяқталады.

Бауырдың алкогольді зақымдануларының жіктелуі 
бауырдағы морфологиялық өзгерістеріне негізделеді [12]:

1. Алкогольді гепатомегалия (патоморфологиялық 
өзгерістерсіз).

2. Майлы гепатоз (гепатоциттердің диффузды семіруі).
3. Алкогольді гепатит (гепатоциттердің дистрофиясы 

және некрозы), Мэллори алкогольді гиалиннің болуы, 
нейтрофильді қабыну инфильтрациясы, фиброз, гепато-

1 кесте – Бауырдың алкогольді аурулары кезіндегі паренхима мен мезенхиманың өзгерістері 
Өзгерістің түрі Өзгерістердің себебі Құрылымдық белгілер
Гидропиялық 
домбығу 

Пиноцитоз, гипоксия Гиоплазмада, митохондрияларда немесе 
цитоплазмалық торда Н2О көбеюі

Семіру Органеллалар мембраналарының зақымдануы, гепатоциттердегі 
липопротеиндер секрециясының төмендеуі, май қышқылдары 
синтезінің жоғарылауы, майдың ішектен және перифериялық 
май деполарынан шығуының жоғарылауы, май қышқылдарының 
тотығуының төмендеуі

Гликогеннің жиналуы, тегіс цитоплазмалық 
тордың өсуі, майдың тегіс цитоплазмалық 
торда (липосомалар), гиоплазмада, экс-
трагепатоцеллюлярлы түрде (майлы «ки-
сталар», портальді жолдар) жиналуы

Холестаз Тегіс цитоплазмалық тордың өзгерістеріне немесе мицелла 
түзілуінің бұзылыстарына байланысты май қышқылдары 
секрециясының бұзылуы

Өт жолдарының кеңеюі, микроталшықтардың 
өзгеруі және периканаликулярлы аймақтың 
кеңеюі 

Қабыну 
реакциясы

Гепатоцеллюлярлы бұзылыстар. Өт жолдарының бұзылыстары, 
гиперсезімталдық реакциясы

Макрофагтар, лейкоциттер, лимфоциттер 
және фибробласттар

Өзгерістің түрі Өзгерістердің себебі Құрылымдық белгілер
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циттердің семіруі, кейде холестаз белгілері, дәнекер-тіндік 
септалар кездесуі мүмкін – болжамы қолайсыз белгі.

4. Бауыр фиброзы.
5. Бауыр циррозы (микро- және макронодулярлы).
6. Гепатоцеллюлярлы карцинома.
Алкогольді гепатомегалия (гепатокринді синдром) со-

зылмалы алкоголизммен ауыратын науқастардың 20%-да 
кездеседі. Әдетте симптомсыз өтеді, бауырдың қызметтік 
сынамалары өзгермейді. Созылмалы алкоголизммен ауы-
ратын науқастардың 32%-да майлы гепатоз анықталады. 
Бұл жағдайда клиникалық симптомдар аз дамыған немесе 
болмайды. Кейбір науқастарда оң жақ қабырға астындағы 
қысып ауыру сезімі, шаршағыштық, тітіркенгіштік 
байқалады, гепатомегалия жиі анықталады, сарғыштық 
сирек кездеседі. Бауырдың қызметтік сынамаларында АЛТ 
және АСТ белсенділігінің аздап жоғарылауы (көбінесе – 
АСТ), γ-глутамил-транспептидаз (ГГТП) белсенділігінің 
орташа жоғарылауы анықталады. 

Гистологиялық зерттеу барысында бауырдың орталық 
және аралық бөліктеріндегі (ацинустың 2-ші және 3-ші 
аймақтары) липидтердің жиналуы анықталады [13, 14]. 
Стеатоз кезінде липидтер диффузды (ірі- және ұсақ-
тамшылы) түрде үлестіріледі. Цитоплазма айналасында 
гликоген мен РНҚ-ң көбеюі, гликолиз, пентозалық шунт, 
глутамин қышқылы дезаминденуі, NAD және NADP-
диафораза ферменттерінің жоғары белсенділігі анықталады. 
Жасуша органеллаларының өзгерістері аз дамыған. Кейде 
ірі және деформацияланған ми тохондриялар табылады. 
Гепатоциттердің перипортальді аймақтарында кисталары 
көп митохондриялар саны көбейеді. Айқын стеатоз кезінде 
макрофагтармен, лимфоциттермен (липогранулемалар) және 
фиброз түзуші Ito жасушаларымен (липофибробласттар) 
қоршалған майлы кисталар пайда болады. Перивенулярлы 
фиброз алкогольді гепатиттің ерте сатыларында дамиды 
[15, 16]. Созылмалы алкоголизммен ауырған адамдардың 
35%-да алкогольді гепатит анықталады. Бұл зақымдану 
ағымының сарғыштық, холестаздық және фульминантты 
варианттарының жедел түрін (ЖАГ) ерекшелеу керек. ЖАГ 
сарғаюмен, бауыр-торшалық жетіспеушілік және портальді 
гипертензия белгілерімен көрінеді. Сарғаюсыз өтетін ЖАГ 
бауырдың алкогольді зақымдануының басқа сатыларымен 
(майлы гепатоз, бауыр циррозы) қатар жүреді.

ЖАГ кезінде продромальді кезең болмайды. Науқастар 
әлсіздікке, немқұрайлыққа, дене қызуының жоғарылауына, 
диспепсиялық бұзылыстарға және іштің жоғарғы 
аймақтарындағы ауыру сезіміне шағымданады. Ауыр 
жағдайда ауру үдемелі сарғаюмен, бауыр-торшалық 
жетіспеушілік белгілерімен, кейде өт шығару жүйесінің 
бауырдан тыс обструкциясына ұқсас холестазбен өтеді.

ЖАГ-пен ауырған науқастардың барлығында гемато-
мегалия анықталады, бауырды сипап тексергенде ауыру 
сезімі білінеді. ЖАГ-не лейкоцитоз, нейтрофилез, анемия, 
гипербилирубинемия, аздаған гиперферментемия (де Ритис 
коэффициенті >1), гиперлипидемия және гиперхолестери-
немия анықталады. ЖАГ-ң тұрақты белгісі – қандағы ГГТП 
деңгейінің жоғарылауы. Егер ЖАГ бауыр циррозымен қатар 
жүрсе, науқаста осы жағдайға тән спленомегалия, ас цит, 
перифериялық ісінулер және т.б. анықталады.

ЖАГ-ң негізгі морфологиялық белгілеріне гепатоцит-

тер некрозы мен мезенхимальді жасушалық реакциясы, 
ал когольді гиалин (Мэллори), қабыну инфильтратындағы 
полиморфты-ядролы лейкоциттердің көбеюі жатады. 
Кейде гепатоциттердің майлы дистрофиясы және липо-
фусиинозы, жұлдызшалы эндотелиоциттердің сидерозы, 
холестаз анықталады. Гепатоциттердің некрозы көбіне 
колликвациялық сипатқа ие, ошақтық түрде орталық-
лобулярлы орналасады. Оларды этанолдың липидтердің 
қайта тотығуын шақыруымен байланыстырады, себебі, 
бұның нәтижесінде пайда болған өнімдер жасуша мем-
браналарын бұзады. Сонымен қатар, АА белок синтезін 
бұзып, SH-топтарымен әрекеттесіп, жасуша ферменттерін 
тосқауылдайды [8, 9]. Алкогольді гиалин гепатоциттерде 
орталық-лобулярлы орналасады. Ол фибриллалардан неме-
се мембранамен қоршалмаған гранулярлы, кейде гомогенді 
заттан тұрады, антигенді қасиеттері бар, лимфоциттерге 
сенсибилизациялаушы әсер етеді, бласттрансформация 
реакциясын және коллагеногенезді жылдамдатады.

ЖАГ-ң ерте сатысында қан сарысуында алкогольді 
гиалин антигенінің (AgAH) деңгейі жоғарылайды және 
соған қарсы антиденелер (АtАН) аздап көбеюі тән. Аурудың 
өршу кезеңінде антиденелер титрі жоғарылап, антигендер 
саны азаяды. Бауырдың алкогольді циррозымен қатар 
жүретін ЖАГ кезінде бауыр тінінен AgAH + АtАН иммунды 
кешендері анықталады. 

Мэллори гиалині бауырдың алкогольді зақымдануынан 
басқа, Вильсон–Конова лов ауруында, біріншілік били-
аррлы циррозда, бауыр ісігінде және индиялық балалар 
циррозында да кездеседі, бірақ, бұл гиалиннің алкогольді 
гиалинмен биохимиялық дәне антигендік ұқсастығы 
дәлелденген емес [10]. 

Жедел және созылмалы алкогольды гепатиттердің ви-
русты гепатитпен салыстырмалы диагностикасы 2 және 3 
кестеде көрсетілген.

Созылмалы алкогольді гепатит (САГ) әдетте симптом-
сыз өтеді, созылмалы вирусты гепатиттен (СВГ) үлкен 
айырмашылықтары жоқ. 

Бауырдың алкогольді зақымдануларының болжамы 
ауру сатысына және алкогольді ішу ұзақтығына байланы-
сты. Алкогольді қабылдауды тоқтату патологиялық үрдіс 
ағымының күрт жақсаруына әкеледі. Бауыр зақымдалуының 
көбісі алкогольді қабылдау тоқтатылғанда (соңғы саты-
ларынан басқа – цирроз және карцинома) кері дамиды. 
Алкогольді зақымданулар кезіндегі өлім-жітімдердің 
көбісі бауыр циррозы, гепатоцеллюлярлы карциномасы 
бар науқастарда және ЖАГ-ң фульминантты ағымында 
кездеседі [17, 18].

Бауырдың алкогольді зақымдануларының диагностика-
сында қосымша рольді анамнез мәліметтері (созылмалы ал-
коголизм) және арақ-шарапты көп қолданудың бауырдан тыс 
белгілері (полиневриттер, миокардиопатия, энцефалопатия 
және т.б.) атқарады. Бауырдың алкогольді зақымдануларын 
анықтаудағы бауырдың пункциялық биопсиясының маңызы 
шешуші болып табылады [19, 20]. 

Бауырдың алкогольді зақымдануының емі кешенді 
және ауру сатысына байланысты болуға тиісті. Бауыр 
стеатозының, гепатиттің және фиброздың бастапқы саты-
ларында өз уақытында басталған ем үдерістің кері дамуына 
және толық сауығуға әкеледі. 



69, №3, 2015

инфекции

2 кесте – Жедел алкогольды гепатитпен вирусты гепатиттің салыстырмалы диагностикасы 
Айырмашылық белгілері Жедел алкогольді гепатит Вирусты гепатит
Этиология Этанол (интоксикация) Вирус (инфекция)
Маркерлер AgAH және AbAH (IgM) антиген мен этанолға 

қарсы антиденелер
Эпидемиологиялық 
анамнез Алкогольді анамнез (арақ-шарапты бір рет эпи-

зод түрінде қолдану)

А, В, С, Д, Е, G, TTV гепатиттерінің полимеразасы 
мен ДНҚ немесе РНҚ, антигены оларға қарсы анти-
денелер (IgM) және т.б.

Үрдістің циклдігі Жоқ Айқын
Аурудың басталуы Жедел, айқын Бірте-бірте
Инкубациялық 
(жасырын) кезең Жоқ 40-180 күн
Продромальді кезең Жоқ 7-21 күн
Сарғаю кезеңінің 
ұзақтығы 3 – 10 күн 14-56 күн
Сарғаюдың сипаты Қысқа уақытты, болмауы мүмкін немесе айқын 

болуы мүмкін, кейде холестаз
Тұрақты, үдемелі, кейде холестазбен, бірақ бол-
мауы да мүмкін

Полиорганопатия Айқын Жоқ
Ағымы Жеңіл, орташа ауырлықта, ауыр Жеңіл, орташа ауырлықта, ауыр
Бауырлық-жасушалық 
жетіспеушілік Болуы мүмкін Болуы мүмкін
Портальді гипертензия 
белгілері Болуы мүмкін Жоқ 
Шағымдар мен 
симптомдар

Немқұрайлық, әлсіздік, зәр түсінің қоңырлануы, 
тез уақытта сарғаюдың пайда болуы, дене 
қызуының жоғарылауы, диспепсиялық өзгерістер 
(тәбеттің болмауы, жүрек айнуы, құсу, ауызда 
ащы дәмнің сезілуі, іштің жоғарғы бөліктеріндегі 
бауырлық түйнеме (колика) тәрізді ауыру сезімі), 
бауырдың ұлғаюы және ауыру сезімділігі, көк 
бауыр үлкейеді. Дезинтоксикациялық емнен 
кейін жағдайдың тез жақсаруы, жедел бауыр 
жетіспеушілігінің даму мүмкіндігі төмен

Әлсіздік, тәбеттің болмауы, тағамды ұнатпау, 
жүрек айнуы, құсу, продромальді кезеңде бөртпе, 
эпигастрий және оң жақ қабырға астындағы 
аймағындағы аздаған ауыру сезімі, терінің қышуы, 
зәр түсінің қоңырлануы, сарғаю, ірі буындардың 
ауыру сезімі, зәр мөлшерінің азаюы, нәжістің 
түссізденуі, улану белгілерінің үдеуі, нервтік-
психикалық өзгерістер, рефлекстердің бәсеңдеуі, 
бауыр көлемдерінің к ішіреюі (жедел бауыр 
жетіспеушілігі кезінде) 

Лабораторлық 
көрсеткіштер

Лейкоцитоз, нейтрофилдер формуласының солға 
ығысуы, анемия, гемолиз белгілері, гипербили-
рубинемия, орташа деңгейдегі трансфераземия 
(де Ритис коэффициенті > 1), ГГТП және сілтілі 
фосфотаза белсенділігің жоғарылауы. Гипер-
липидемия, гиперхолестеринемия, протромбин 
уақытының ұзаруы, креатининнің жоғарылауы, 
альбумин мен калий деңгейінің төмендеуі

Лейкопения, таяқша-ядролы ығысу, орташа 
деңгейдегі эозинофилия, салыстырмалы лимфо-
цитоз, моноцитоз, үдемелі билирубинемия, айқын 
трансфераземия (де Ритис коэффициенті < 1), 
диспротеинемия, вирусты гепатит маркерлерінің 
анықталуы (ДНҚ, РНҚ, антигендер және анти-
денелер)

Бауыр морфологиясы Гепатоциттер дистрофиясы, Мэллори гиалині, 
портальді алаң дар мен бөлшек ішіндег і 
кеңістіктердің нейтрофильді инфильтрациясы, 
портальді аймақтың перицеллюлярлы фиброзы, 
Диссе кеңістіктерінің коллагенозы, көпіршікті 
(майлы) дегенерация (1 кесте)

Түйіршікті (дәнді) және гидропиялық (баллонды) 
дистрофия, гепатоциттердің коагуляциялық 
некрозы, жасушалардың орталық-лобулярлы 
некрозы, көпір тәрізді некроздар, компенсатор-
лы регенераттар, портальді жолдардың және 
паренхиманың пролиферациясы. Майлы инфиль-
трация болады

Салдары Сауығу, САГ, бауыр циррозының, бауырдың 
біріншілік карциномасының дамуы

Сауығу, САГ, бауыр циррозының, бауырдың 
біріншілік карциномасының дамуы

Болжамы Бауыр циррозы, біріншілік карцинома дамыған 
жағдайда – қолайсыз 

СПГ, САГ кезінде – қолайлы

Өлім себебі Бауыр жетіспеушілігі Бауыр жетіспеушілігі

Бауырдың алкогольді зақымдануының еміндегі ең 
басты шара – адамның алкоголь қолдануынан толық бас 
тартуы. 

Басқа міндетті шараларды бірі – толық құнды және ка-
лориясы жоғары, белоктар мен дәрумендерге бай емдәм.

Қазіргі кезде бауырдың алкогольді зақымдануларының 
кешенді патогенетикалық емінде табиғи, экологиялық таза 
мембрана-тұрақтандыратын қосымшалар кең қолданылады. 
Оларға эссенциальді фосфолипидтер (эссенциале Н), 

S-аденозилметионин (гептрал), урсодезоксихольді қышқыл 
(урсосан), сонымен қатар, полифепам, хитодез, флоравит, 
флакозит және басқалары жатады [20, 21, 22, 24].

Жедел бауыр энцефалопатиясымен асқынған бауырдың 
алкогольді зақымдануының декомпенсацияланған ағымында 
патогенетикалық ем ретінде (қан кетулер, жүйелік инфекци-
ялар және жедел бауыр жетіспеушілігі болмаған жағдайда) 
кортикостероидты дәрілер қолданылады, қажеттілік бой-
ынша гемодиализ, гемосорбция және бауыр транспланта-
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3 кесте – Созылмалы алкогольді гепатит пен вирусты гепатиттің салыстырмалы диагностикасы 
Айырмашылық 
белгілері

САГ Вирусты гепатит

Этиология Токсикалық созылмалы аутоиммунды 
қабыну үрдісі 

Созылмалы вирусты инфекция

Маркерлер AgAH және AbAH, иммунды комплекстер 
AgAH+ AbAH, Мэллори гиалині, ядроға 
қарсы антиденелер

А, В, С, Д, Е, G, TTV гепатиттерінің полимеразасы мен ДНҚ 
немесе РНҚ, антигендер және оларға қарсы антиденелер 
(IgM) және т.б.

Эпидемиологиялық 
анамнез

Алкогольді анамнез (арақ-шарапты бір рет 
эпизод түрінде қолдану)

Бұрын гепатитпен (В, С, D, G және басқалары) (сарғаюсыз 
немесе аралас түрлерімен) ауруы 

Ағымның сипаты Белсенді және холестаздық Белсенді және холестаздық
Патогенездің 
ажыратушы 
факторлары 

Индукторы алкоголь және оның метабо лит-
тері болып табылатын бақылауға келмей тін 
аутоиммунды реакция

HBsAg-оң СВГ кезіндегі вирус антигендеріне қарсы иммун-
дық реакцияның жеткіліксіздігі және HBsAg-теріс СВГ 
кезіндегі бақылауға келмейтін аутоиммунды реакция; им-
мунды комплекстердің цитопатогенді әсері, қиылысып әсер 
етуші антигендерге жасушалық иммунды (басқа мүшелер 
мен жүйелердің зақымдануы)

Ағымның 
ұзақтылығы

Арақ-шарапты қолдану ұзақытығына бай-
ланысты 

Жылдар бойы

Шағымдар мен 
симптомдар

Болмайды немесе айқын емес. Кейде оң 
жақ қабырға астындағы қысу сезімі болады, 
тітіркенгіштік, шаршағыштық, тершеңдік, 
тез шаршағыштық, дене салмағын жоғалту; 
гепатомегалия (өте үлкен, бауыр тығыз, 
сезімтал) және спленомегалия; сарғаю 
сирек дамиды, бірақ кейде айқын сарғаю, 
терінің қышуы, холестаз болуы мүмкін

Әлсіздік, тершеңдік, шаршағыштық, тітіркенгіштік, тәбеттің 
төмендеуі, майлы тағам мен арақ-шарапты көтере ал-
мау, оң жақ қабырға астындағы ауырлық сезімі және іш 
аймағындағы орташа деңгйдегі ауыру сезімдері, терінің 
қышуы, субфебрильді температура, гепатолиенальді 
синдром, тамырлық жұлдызшалар, ошақтық бұзылыстар 
пигментациялар, пальмарлы эритема, безеу (угри), ги-
потония, дене салмағын жоғалту, мұрыннан қан кетулер, 
артралгиялар және т.б.

Лабораторлық 
көрсеткіштер

Бауырлық сынамаларында АЛТ және АСТ 
аздап жоғарылайды (де Ритис коэффициенті 
>1), глутаматдегидрогеназа, ГГТП, IgA 
деңгейі жоғарылайды; кейде айқын липи-
демия және гемолитикалық анемия (жедел 
гепатит сияқты өтетін Zieve синдромы)

Нормохромная анемия, лейкопения, тромбоцитопения, 
эозино филия; кейде ядроға қарсы, митохондрияларға 
қарсы, тегіс бұлшық еттерге қарсы, бауырлық липопроте-
инге қарсы (Ab-LSP), бауыр мембранасының антигендеріне 
қарсы (Ab-LMAg) ] антиденелердің және LE-жасушалардың 
анықталуы; ЭТЖ жылдамдауы, АЛТ және АСТ деңгейі 4-8 есе 
жоғарылауы (де Ритис коэффициенті <1); гипергаммаглобу-
линемия, гиперпротеинемия, гипоальбуминемия, коллоидты 
сынамалардың өзгеруі, гипербилирубинемия (байланысқан 
фракция есебімен), пигменттер клиренсінің бұзы луы; 
Т-лимфоциттер саны мен белсенділігінің төмен деуі, IgG, 
аздап IgM және IgA концентрациясының жоғарылауы

Бауыр 
морфологиясы

Перипортальді аймақтардың тұрақты 
қабынулық (нейтрофильді) инфильтра-
циясы, перицеллюлярлы фиброз және 
портальді аймақтың көпіршікті (майлы) 
дегенерациясы, Диссе кеңестігінің колла-
генозы (1 кесте)

Портальді жолдардың лимфоциттер мен плазматикалық 
жасушалармен инфильтрациялануы, гепаттоциттердің 
әлсіз, орташа немесе айқын сатылы некрозы, бөлшек 
ішіндегі строманың фиброзды өзгерістері, портальді және 
перипортальді алаңдардың склерозы. Бауырдың дәнекер 
тінідегі дистрофиялық және қабыну-пролиферативті 
өзгерістердің үйлесі

Салдары Бауырдың ұзақ түйінді циррозы Бауыр циррозы, гепатокарцинома
Болжамы Қолайсыз СВГ кезінде – қолайлы, қолайсыз немесе күдікті. Бауырдың 

қабынулық және некробиоздық өзгерістерімен қатар, 
склеробиоздық өзгерістерге байланысты

Өлім себебі Жүйелі портальді энцефалопатия (бауыр 
жетіспеушілігі), өңештің варикозды кеңейген 
көк тамырларынан, геморроидальді көк 
тамырларынан қан кету, гепаторенальді 
синдром, инфекциялық асқынулар.

Бауыр жетіспеушілігі (жедел, жеделдеу), кома, бүйрек жетіс-
пеушілігі.

циясы өткізіледі. Симптоматикалық ем әр жағдайда ерекше 
жүргізіледі. 
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