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РЕЗЮМЕ
В статье представлен клинический случай пациента с диагнозом «цирроз печени, класс В по Чайлд — Пью» в исходе хрони-
ческого гепатита С, пролеченного препаратами интерферона и рибавирина в течение 18 мес. На фоне противовирусной 
терапии РНК вируса гепатита С стала отрицательной через 8 нед. и оставалась стойко отрицательной на протяжении 
2-х лет. В последующем на фоне стресса, через 3 мес. после окончания лечения возник рецидив хронического гепатита С 
с умеренной биохимической и вирусологической активностью. Через 6 мес. после рецидива при ультразвуковом исследо-
вании был заподозрен рак печени, было получено гистологическое подтверждение. Через несколько месяцев у пациента 
развилось кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода (ВРВП), а еще через 1 мес. возникло повторное кровоте-
чение из ВРВП. Пациент наблюдался и лечился в реанимационном отделении. Появились асцит, двусторонняя пневмония, 
лихорадка, лейкоцитоз. Состояние больного прогрессивно ухудшалось, и при нарастающем психомоторном возбуждении, 
прогрессирующей дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности была зафиксирована биологическая смерть.
Имело место расхождение диагнозов, категория II. Причиной летального исхода стала гнойная интоксикация в ре-
зультате перфорации язв пищевода, гнойного медиастинита с эмпиемой плевры слева.
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ABSTRACT
Chronic hepatitis C virus with the outcome of cirrhosis and hepatocellular carcinoma (clinical observation)
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The article presents a clinical case of a patient with a diagnosis of liver cirrhosis of Child-Pugh class B in the outcome of chronic 
hepatitis C, treated with interferon and ribavirin for 18 months. In the course of antiviral therapy, RNA of the hepatitis C virus 
became negative after 8 weeks and remained steadily negative for 2 years. Subsequently, on the background of stress, 3 months 
after the end of treatment, a relapse of chronic hepatitis C appeared with moderate biochemical and virological activity. 6 months 
after the relapse, a liver cancer was suspected during an ultrasound examination and histological confirmation was obtained. 
After a few months, hemorrhage from esophageal varicose veins dilatation (EVVD) occurred in the patient, and after another 
1 month, there was repeated hemorrhage from EVVD. The patient was monitored and treated in the intensive care department. 
Ascites, bilateral pneumonia, fever, leukocytosis appeared. The patient’s condition progressively worsened and with increasing 
psychomotor agitation, progressive respiratory and cardiovascular insufficiency, biological death was recorded.
There was a divergence of diagnoses, category II. The cause of the fatal outcome was purulent intoxication, as a result of ulcers 
perforation of the esophagus, purulent mediastinitis with pleural empyema on the left.
Key words: chronic hepatitis C, cirrhosis, hepatocellular carcinoma.
For citation: Makashova V.V., Omarova H.G., Hohlova O.N., Lukashenko T.N. Chronic hepatitis C virus with the outcome of 
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актуальность
Вирусные гепатиты до настоящего времени остаются 

одной из самых актуальных проблем мирового здравоохра-
нения, занимая 7-е место среди причин летальности от всех 
заболеваний. По последним оценкам ВОЗ, число больных 
хроническим гепатитом С (ХГС) в мире в 2015 г. составило 
71 млн (1% населения Земли) [1].

ВОЗ назвала гепатит «вирусной бомбой замедленного 
действия», тем самым привлекая внимание к огромным че-
ловеческим, социальным и экономическим затратам, свя-
занным с этим заболеванием [2].

Более 350 тыс. человек умирают ежегодно от болез-
ней, связанных с гепатитом С. В России средний уровень 
обнаружения антител к вирусу гепатита С в популяции ко-
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леблется от 0,3% до 0,7% и увеличивается с возрастом, до-
стигая максимума среди лиц старше 40 лет — 2,5–4% [3].

Значимость проблемы ХГС определяется не только са-
мой болезнью, но и увеличением риска формирования от-
даленных неблагоприятных последствий — цирроза печени 
(ЦП) и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК). Вирусные 
ЦП (в исходе хронических гепатитов В, С, В+D) составляют 
от 10% до 23,5% всех ЦП. В США вирусный гепатит С в каче-
стве причины ЦП вышел на 1-е место и является причиной 
формирования ЦП в 26% случаев. В последние годы струк-
тура вирусных ЦП изменилась в сторону увеличения доли 
ЦП до 30,3% в исходе ХГС. В России в этиологической струк-
туре ЦП (кроме алкогольного) вирусные гепатиты В и С со-
ставляют 73,3%, из которых ХГС — 58,2% [4].

Согласно результатам метаанализа, через 20 лет по-
сле инфицирования ЦП формируется в среднем у 16% 
больных [5]. Вероятность развития ЦП значительно выше 
у пациентов, коинфицированных вирусом иммунодефи-
цита человека, вирусом гепатита В или употребляющих 
алкоголь [6, 7]. При этом установлено, что употребление 
алкоголя при сочетанном инфицировании вирусами ге-
патита B и С у женщин приводит к более быстрому раз-
витию ЦП по сравнению с мужчинами [8].

По данным EASL, ГЦК, составляющая 70–90% случаев 
первичного рака печени, стоит на 5-м месте среди при-
чин рака в Европе: 1–13 новых случаев и 1–10 смертей 
на 100 тыс. жителей в год [3]. ГЦК после возникновения 
ЦП, связанного с инфицированием вирусным гепатитом С  
(HCV), развивается со скоростью до 8% в год (в среднем 
1–4%) [9]. Кроме этого, ГЦК может возникать на ранних 
стадиях фиброза или даже без него [10].

В связи с вышеизложенным представляется интерес-
ным и крайне поучительным наблюдение из клинической 
практики.

клиническое наблюдение
Пациент Т., 1948 г. р., 22.01.2009 г. обратился в поликли-

нику к инфекционисту в связи с лейкопенией (до 3,2×109/л), 
тромбоцитопенией (60–120×109). Со слов пациента, анти-
тела к HCV впервые выявлены в 1998 г. Не обследовался, 
не лечился. Впервые обследовался в поликлинике ФСБ № 5 
в 2009 г., выявлена РНК HCV+, 1в генотип, вирусная нагруз-
ка — 1,3×106 коп/мл.

Жалобы на периодически возникающую слабость 
и утомляемость.

Перенесенные заболевания: 1972 г. — аппендэктомия, 
1992 г. — острый вирусный гепатит А, 1995 г. — оперирован 
по поводу синдрома Меллори — Вейса. В это же вре-
мя были гемотрансфузии. 1996 г. — грыжесечение, 1997 г. — 
пов торное грыжесечение, 2004 г. — язвенная болезнь 
12-перстной кишки, 2005 г. — правостороннее воспаление 
легких, хронический бронхит, 2007 г. — повторная пневмо-
ния, 2007 г. — сильное кровотечение при удалении зубов, 
гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2-го типа.

Аллергоанамнез — не отягощен.
Наследственность: у отца — цирроз печени алкоголь-

ного генеза, у матери — инсульт, у брата — хронический 
вирусный гепатит В.

Вредные привычки: не курит, алкоголь употреблял ча-
сто, но немного (со слов), крепкие напитки (виски, коньяк).

Объективно при осмотре: сосудистые звездочки в об-
ласти грудной клетки, умеренная пальмарная эритема, ик-
теричность склер. Печень пальпаторно и перкуторно увели-
чена — выступает на 4–5 см ниже реберной дуги, селезенка 
не пальпируется.

Рост — 173 см, вес — 80 кг.
Динамика основных показателей общего и биохимиче-

ского анализов крови, данные ПЦР-диагностики представ-
лены в таблице1.

Таблица 1. Динамика основных клинико-лабораторных показателей пациента Т.

Основные показатели

2009 г. Противовирусная терапия
07.03.2009–10.09.2010 Катамнез

До ПВТ 4-я нед. 12-я нед. 24-я нед.
30-я нед. 

оконч. 
ПВТ

3 мес.
12.2010 г.,

после стресса

1 год 
09.2011 г.

1 год 6 мес.
02.2012 г.

2 года
сентябрь-октябрь 2012 г.

В августе – острый 
уретрит, простатит

Астенический синдром + + ++ ++ +++ + – – ++

Отечный синдром – – – + – – – – +

ВРВП I–II ст.
II–III ст. –

отказ от лиги-
рования

Кровотечение из ВРВП, 
2 раза – после лигирования

Образование в печени + +

Тромбоциты, 109/л 80 113 66 116 94 67 131 186 82

Билирубин, общий/прямой,
мкмоль/л

53/10 49/7 45/5 42/21 48/8 62/15 56/9 80/10 35/12

АСТ/АЛТ, число норм 4/2 N/1,6 N/N N/N N/N 8/6 N/N 2N/2N N/N

ГГТП, число норм N N N N N N N N N

HCV РНК, МЕ/мл 3,3×105 3,3×103 Не определялась ультрачувстви-
тельным методом, 10–15

7,1×103 +
10–15

1,0×105 1,0×105

АФП N N N N N N N N

Фиброэластография пече-
ни на аппарате «Фибро-
скан» (шкала METAVIR)

F4 
(38,8 кПа)

F4 
(27,7 кПа)

УЗИ органов брюшной 
полости

Подозрение 
на рак печени
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02.02.2009 г. проведено ультразвуковое исследование 
(УЗИ), выявлены диффузные изменения в печени, увеличе-
ние левой доли печени (8,4 см, норма — до 7,0 см), хро-
нический бескаменный холецистит, желчный пузырь де-
формирован с перегибом в теле; умеренное увеличение 
селезенки (13,8×6,9 см), киста правой почки.

11.03.2009 г. Фиброэластография печени: F4 по шкале 
METAVIR (кПа — 38,8).

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) 20.03.2009 г. — 
варикозно расширенные вены пищевода (ВРВП) 1–2 ст., 
эрозивный бульбит.

С 07.03.2009 г. по 10.09.2010 г. проводилось противови-
русное лечение препаратами интерферон альфа-2b 1 млн 
через день и рибавирин 800 мг/сут (по весу); постоянно по-
лучал урсодезоксихолевую кислоту 750 мг/сут.

Через 8 нед. противовирусной терапии РНК HCV 
не определялась (менее 500 МЕ/мл), аланинаминотрансфе-
раза (АЛТ) и аспартатаминотрансфераза (ACT) — в норме, 
билирубин общий — до 42 мкм/л.

Через 6 мес. после начала противовирусной терапии 
состояние ухудшилось, в связи с чем был госпитализиро-
ван в ГБУЗ ИКБ № 2 ДЗМ, где находился с 08.09.2009 г. 
по 27.09.2009 г. Впервые выявлен асцит, по данным УЗИ уве-
личены печень (15 см — правая доля), селезенка (143×67 мм), 
Vena portae — 15 мм, селезеночная вена — 10 мм. Проведе-
но лечение: альбумин 100 мл № 3, адеметионин, мочегон-
ные препараты (спиронолактон, фуросемид), пропранолол 
20 мг. Самочувствие и состояние значительно улучшились. 
В последующий период наблюдения асцит не отмечался.

Через 1,5 года стандартной противовирусной терапии 
(интерферон короткого действия и рибавирин) пациент жа-
лоб не предъявлял, достигнута положительная динамика 
по данным УЗИ, фиброэластографии печени (эластичность 
печени снизилась с 38,8 до 27,7 кПа), печеночные транс-
аминазы и количество тромбоцитов нормализовались. РНК 
HCV стойко не определялась.

У пациента через 2 мес. после окончания противови-
русной терапии был стресс, а через 3 мес. однократно была 
обнаружена РНК HCV (7,1×103 МЕ/мл) от 02.12.2010 г., по-
высилась активность ферментов (8 N).

Назначен гепатопротектор (расторопши пятнистой пло-
дов экстракт 140 мг/сут). Через 1 мес. активность транс-
аминаз стала нормальной, РНК HCV не определялась 
ультрачувствительным методом в течение 1 года 3 мес. 
В марте 2012 г. при повышении активности ферментов 
в 2,5 раза вновь была обнаружена РНК вируса гепатита С — 
1,0×105 МЕ/мл.

Были проанализированы показатели иммунного статуса 
в динамике — на фоне противовирусного лечения при де-
компенсации ЦП, при окончании противовирусной терапии 
и в катамнезе. Выявлено, что на фоне противовирусной те-
рапии в период декомпенсации ЦП отмечалось увеличе-
ние Т-хелперной активности при снижении цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов, при этом иммунорегуляторный индекс 
оставался выше нормы. Одновременно отмечалось сниже-
ние показателей В-лимфоцитов, натуральных киллеров 
(NK-клеток) и TNK-клеток (Т-клетки с функциями NK-кле-
ток), что говорит о нарушении не только гуморального, 
но и клеточного звена иммунного ответа и может свиде-
тельствовать о формировании иммунодефицита. На фоне 
длительной противовирусной терапии пациент был обсле-
дован повторно через 1 год 3 мес. Обнаружено, что показа-
тели всех субпопуляций Т-лимфоцитов нормализовались. 

Кроме этого, отмечалось выраженное увеличение по-
казателей В-лимфоцитов (до 30%) и антител класса IgG 
(увеличены в 2 раза по сравнению с показателями после 
6-месячного лечения). Однако клеточное (NK-клетки) зве-
но иммунитета оставалось несостоятельным. Показатели 
катамнестического третьего иммунологического статуса 
не отличались от таковых при предыдущем исследова-
нии. Такое медленное восстановление иммунной систе-
мы можно объяснить вновь обнаруженной репликацией 
HCV и ухудшением биохимических показателей.

Планировался курс повторной противовирусной тера-
пии ХГС.

Однако 28.02.2011 г. возникла клиническая картина 
кровотечения из ВРВП (на фоне астенических явлений: рез-
кое снижение уровня гемоглобина — до 92 г/л, эритроци-
тов — до 3,6×1012/л). Пациент отказался от консультации 
и госпитализации в отделение портальной гипертензии, не-
обходимой для склерозирования ВРВП.

При ЭГДС от 04.03.2011 г. — ВРВП 2–3 ст., на момент 
осмотра — без признаков состоявшегося кровотечения 
или картины нестабильного местного гемостаза. Поверх-
ностный гастродуоденит, очаговый эрозивный гастрит вы-
ходного отдела без геморрагического компонента.

Пациент постоянно получал урсодезоксихолевую кис-
лоту 750 мг, карведилол 125 мг.

На УЗИ от 10.04.2012 г. (предыдущее — от 06.09.2011 г.)  
впервые выявлено образование в правой доле печени 
до 3 см, смешанной эхогенности, с нечеткими контурами.

13.04.2012 г. Компьютерная томография (КТ): при  
и после в/в болюсного контрастирования: в артериальную 
фазу контрастирования на границе 7–8 сегмента и в 6 сег-
менте печени определяются 3 округлой формы зоны актив-
ного и равномерного накопления контрастного препарата: 
1,2×0,9 см, 1,9×1,7 см и 0,8×0,7 см соответственно. Заклю-
чение: основное заболевание — ЦП в исходе ХГС. КТ-при-
знаки 3 образований правой доли печени на фоне жирово-
го гепатоза (дифференцировать между узлами регенерации 
и бластоматозным процессом); умеренно выраженная пор-
тальная гипертензия (спленомегалия, умеренное расши-
рение воротной вены (1,4 см), вен желудка и селезенки), 
аномалия развития почек (подковообразная почка), псев-
докисты поджелудочной железы.

24.04.2012 г. Магнитно-резонансная томография орга-
нов брюшной полости. Контрастное усиление: гадобутрол. 
Заключение: косвенные признаки ЦП, портальная гипертен-
зия, спленомегалия. Зоны измененного MP-сигнала в правой 
доле печени, вероятно, узлы-регенераты. Образование тела 
поджелудочной железы, вероятно, серозная цистаденома.

В период обследования пациент жалоб не предъявлял, 
осмотр — без динамики.

Для исключения бластоматозных образований печени 
на фоне ЦП в исходе ХГС (стадия репликации вируса) и ре-
шения вопроса о возможности продолжения противови-
русной терапии пациент был направлен на биопсию печени.

С 23.05.2012 г. по 28.05.2012 г. находился в хирур-
гическом отделении ГКБ им. С.П. Боткина для проведе-
ния биопсии образования печени под УЗ-наведением.

Макроскопическое описание материала от 24.05.2012 г.: 
дифференциальный диагноз между гепатоцеллюлярной 
аденомой и высокодифференцированным гепатоцел-
люлярным раком (ГЦР). Микроскопическое описание ма-
териала от 07.06.2012 г.: фрагмент ткани печени с призна-
ками цирротической трансформации и микроскопическая 
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фрагментированная частица, крайне подозрительная по вы-
сокодифференцированной ГЦК с очагами некроза (прокон-
сультировано профессором Г.А. Франком).

Для определения тактики дальнейшего ведения паци-
ент направлен на консультацию в НИИ скорой помощи им. 
Склифосовского.

В июле пациент уехал в отпуск, в Крым. 18.07.2012 г. 
отметил подъем температуры до 39 °С, озноб, боли и уве-
личение правого яичка, рези и боли при мочеиспускании, 
кровь в конце акта мочеиспускания. Обратился к урологу. 
Диагноз: острый уретрит, острый простатит. Получал амок-
сициллин и клавулановую кислоту в течение 5 дней. Состо-
яние улучшилось — уменьшились боли при мочеиспуска-
нии и отек яичка.

При возвращении госпитализирован в урологиче-
ское отделение ЦВКГ, где находился с 14.08.2012 г. 
по 31.08.2012 г. с диагнозом «острый простатит, уретрит». 
В урологическом отделении было кровотечение из ВРВП, 
остановленное консервативно. После выписки кровоте-
чение из ВРВП повторилось. Был повторно госпитализи-
рован в хирургическое отделение ЦКВГ, где находился 
с 31.08.2012 г. по 17.09.2012 г. В отделении состояние ста-
бильное, проводилась консервативная терапия: гемостати-
ки (этамзилат, менадиона натрия бисульфит), октреотид, 
противоязвенная терапия, гепатопротекторы, препара-
ты железа. Рецидива кровотечения не отмечалось. Состо-
яние улучшилось, стул — без признаков мелены, сохраня-
лась анемия, уровень гемоглобина — в пределах 83–92 г/л.

Больной выписан на амбулаторное наблюдение с диа-
гнозом «ЦП, класс В по Чайлд — Пью в исходе ХГС. Порталь-
ная гипертензия: ВРВП 4 ст., гепатомегалия. Подозрение 
на ГЦК в 5 сегменте печени. Состоявшееся кровотечение 
из ВРВП от 31.08.2012 г. Хроническая анемия смешанно-
го генеза. Гастропатия. Доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы. Аномалия развития верхних моче-
вых путей: подковообразная почка, без нарушения уроди-
намики ВМП».

В начале октября 2012 г. в ГКБ № 57 проведено эндоско-
пическое лигирование вен пищевода по поводу ВРВП.

12.10.2012 г. у больного появилась клиническая карти-
на желудочно-кишечного кровотечения, в связи с чем в экс-
тренном порядке был госпитализирован в ЦКВГ ФСБ РФ.

При поступлении — состояние средней тяжести. Кож-
ные покровы бледные, сухие, теплые. Тошноты, рвоты нет. 
Температура — 36,5 °С. В сознании, адекватен, ориенти-
рован в пространстве и времени. ЧСС — 90 уд/мин. АД — 
120/70 мм рт. ст. ЧДД — 17/мин. Дыхание проводится 
во все отделы. Язык влажный, обложен белым налетом. 
Живот мягкий, не вздут, не увеличен, симметричный, уча-
ствует в акте дыхания. При пальпации — безболезненный 
во всех отделах. Перистальтика ослаблена. Дизурии нет. 
Газы отходят.

Вечером этого же дня пациент отметил рвоту кро-
вью, установлен зонд Блэкмора. В связи с тяжестью 
состояния больной был переведен в реанимационное 
отделение. Проводилась инфузионная, спазмолитиче-
ская, гемостатическая, антисекреторная терапия. После 
стабилизации состояния больной переведен в хирурги-
ческое отделение. Зонд Блэкмора удален. Состояние па-
циента оставалось стабильным. Но 19.10.2012 г. появи-
лись боли в животе. Проведено УЗИ органов брюшной 
полости, отмечалось расширение общего печеночного 
протока, панкреатического протока. При рентгеногра-

фии органов брюшной полости патологии не выявле-
но. На фоне проводимой инфузионно-спазмолитиче-
ской терапии боли в животе были купированы. Однако 
21.10.2012 г. у пациента возник рецидив кровотечения 
из ВРВП. Переведен повторно в реанимационное отделе-
ние, установлен зонд Блэкмора. При динамическом УЗИ 
органов брюшной полости выявлено большое количе-
ство свободной жидкости. Выполнена КТ органов брюш-
ной полости: Заключение: асцит, киста поджелудоч-
ной железы, гемангиома 4 сегмента правой доли печени. 
Двусторонний гидроторакс. Нижнедолевая пневмония. 
Инфильтрации парапанкреатической клетчатки подже-
лудочной железы не выявлено. Отмечалось большое ко-
личество свободной жидкости в брюшной полости.

В анализе крови — лейкоцитоз до 27×109/л. Для исклю-
чения острого панкреатита с ферментативным перитони-
том, воспалительных заболеваний органов брюшной поло-
сти, пареза кишечника 23.10.2012 г. проведена диаг- 
ностическая лапароскопия. Интраоперационно выявлен 
асцит. Другой патологии не выявлено. Выполнены санация 
и дренирование брюшной полости. На фоне проводимого 
лечения у пациента отмечались эпизоды рецидива крово-
течения из ВРВП. Проводились плазмо- и гемотрансфузии. 
Несмотря на последующую интенсивную терапию, направ-
ленную на коррекцию волемических нарушений, состоя-
ние больного прогрессивно ухудшалось. Отмечались пси-
хомоторное возбуждение, прогрессирующая дыхательная 
недостаточность, гипотония. 26.10.2012 г. в 18:30 пациент 
переведен на ИВЛ, к лечению добавлены вазопрессоры. 
На фоне прогрессирующей сердечно-сосудистой недоста-
точности в 19:00 зафиксирована асистолия. Начаты реани-
мационные мероприятия в полном объеме, интенсивная те-
рапия. Все мероприятия в течение 45 мин были неэффек- 
тивны. В 19:45 зафиксирована биологическая смерть.

В отделении причиной смерти указана острая сердеч-
но-сосудистая недостаточность, развившаяся на фоне про-
грессирующей полиорганной, сердечно-сосудистой недо-
статочности.

Основной диагноз: ЦП, класс С по Чайлд — Пью.
Осложнение основного диагноза: портальная гипертен-

зия: ВРВП 4 ст., гепатомегалия. Состоявшееся кровотечение 
из варикозно расширенных вен пищевода от 12.10.2012 г., 
21.10.2012 г., 25.10.2012 г. Постгеморрагическая анемия тя-
желой степени. Гастропатия. Асцит. Печеночная недоста-
точность.

Сопутствующие заболевания: двусторонняя нижнедо-
левая пневмония. Двусторонний гидроторакс. ИБС: атеро-
склеротический кардиосклероз, гипертоническая болезнь 
2 ст. Язвенная болезнь 12-перстной кишки. Киста поджелу-
дочной железы. Гемангиома 4 сегмента печени.

Патологоанатомический диагноз (после гистологиче-
ского исследования).

Основное комбинированное заболевание:
1. Мелкоузловой ЦП.
Операция диагностической лапароскопии 23.10.2012 г. 

по поводу подозрения на острый панкреатит с санацией 
и дренированием брюшной полости.

Фоновые заболевания:
1. Сахарный диабет (по клиническим данным).
2. ХГС (по клиническим данным).
Осложнения: варикозное изменение вен пищевода. 

Эрозивно-язвенный эзофагит нижней трети пищевода 
с перфорацией в ткани заднего средостения. Гнойный  
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медиастинит заднего средостения. Эмпиема плевры сле-
ва — 3,3 л гнойного экссудата (по данным посмертно-
го бактериологического исследования от 31.10.2012 г.). — 
Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, Staphylococcus 
epidermidis. Ателектаз левого легкого. Правосторон-
ний гидроторакс — 0,5 л. Мелкоочаговая бронхопневмо-
ния в нижней доле правого легкого. Малокровие оболо-
чек головного мозга и внутренних органов. Асцит (0,4 л). 
Гепато- и спленомегалия (1375 и 355 г). Мелкоочаговые 
инфаркты в печени и предстательной железе. Отек право-
го легкого. Отек головного мозга. Паренхиматозная дис-
трофия миокарда, почек.

Сопутствующие заболевания: атеросклероз аорты 
(IV стадия, 3 степень). Мелкоочаговый кардиосклероз мио-
карда стенок левого желудочка, атеросклероз венечных 
артерий (IV стадия, 3 степень). Гипертоническая болезнь: 
эксцентрическая гипертрофия миокарда, стенок лево-
го желудочка (стенка левого желудочка — 1,3 см, мас-
са сердца — 395 г), артерио-артериоло-нефросклероз. 
Мелкоузловая гиперплазия коркового слоя надпочечни-
ков. Железистый тип нодозной гиперплазии предстатель-
ной железы. Киста поджелудочной железы. Сахарный диа-
бет 2-го типа (по клиническим данным). Давние операции: 
аппендэктомия (1972 г.), верхнесрединная лапаротомия 
(по поводу синдрома Меллори — Вейса, 1995 г.).

Таким образом, при аутопсийном исследовании под-
твердился диагноз ЦП и обнаружены: гнойный медиасти-
нит, левосторонняя эмпиема плевры, развившиеся в исходе 
эрозивно-язвенного эзофагита на фоне сахарного диабета.

Непосредственной причиной смерти больного яви-
лась гнойная интоксикация.

Сличение диагнозов: расхождение диагнозов. Катего-
рия II. Причина субъективная — не учтена роль сахарного 
диабета в развитии гнойных осложнений. Не диагностиро-
ваны смертельные осложнения: перфорация язв пищевода, 
гнойный медиастинит с эмпиемой плевры слева. Эндоско-
пическое исследование проводилось однократно в день по-
ступления, рентгенологически не выявлены тяжелые гной-
но-деструктивные изменения в левой плевральной полости 
и заднем средостении. Причина объективная — тяжесть 
состояния больного.

заключение
Подводя итог всей истории болезни пациента Т., 

63 лет, можно констатировать, что имел место ЦП, 
класс В по Чайлд — Пью в исходе ХГС, пролеченного пре-
паратами интерферона и рибавирина в течение 18 мес. 
На фоне противовирусной терапии РНК HCV стала отри-
цательной через 8 нед. и оставалась стойко отрицательной 
на протяжении 2 лет. В последующем на фоне стресса — 
через 3 мес. после окончания лечения возник рецидив 
ХГС с умеренной биохимической и вирусологической ак-
тивностью. С февраля по май 2012 г. проводилось обсле-
дование по поводу подозрения на рак печени. Было по-
лучено гистологическое подтверждение в институте им. 
Герцена — развитие ГЦК в 5–6 сегментах печени. В авгу-
сте 2012 г., после поездки в Крым у больного возникли 
острый простатит, уретрит, по поводу чего получал ан-
тибактериальную терапию. В конце августа — кровоте-
чение из ВРВП с последующим их лигированием в ГКБ № 
57. Повторное кровотечение из ВРВП возникло в октябре 
с дальнейшей госпитализацией в ЦКВГ, где дважды по-

вторилось, несмотря на проводимую терапию. Пациент 
наблюдался и лечился в реанимационном отделении. 
Появились асцит, двусторонняя пневмония, лихорадка, 
лейкоцитоз. Для исключения острого панкреатита была 
выполнена диагностическая лапароскопия, при которой 
патологии выявлено не было. Состояние больного про-
грессивно ухудшалось, и при нарастающем психомотор-
ном возбуждении, прогрессирующей дыхательной и сер-
дечно-сосудистой недостаточности 26.10.2012 г. была 
зафиксирована биологическая смерть.

Имело место расхождение диагнозов, категория II.
Проанализировав историю болезни, считаем справедли-

вым заметить, что пациент по записи в истории болезни по-
ступил в состоянии средней тяжести. Скорее всего, тяжесть 
состояния была недооценена: не учитывался длительный 
анамнез заболевания, повторные кровотечения из ВРВП, 
наличие ГЦР. В госпитале не было проведено лигирование 
вен пищевода, и мы считаем, что больного в первые же дни 
после поступления необходимо было переводить в специ-
ализированное отделение для проведения этой манипуля-
ции и, возможно, пересадки печени.

Трудно оценить адекватность терапии, т. к. в посмерт-
ном эпикризе не указано лечение.

В клиническом посмертном эпикризе даже нет упоми-
нания о наличии ГЦР, только упомянута гемангиома 4 сег-
мента печени, несмотря на то, что пациент предоставил все 
выписки предыдущих исследований.

При патологоанатомическом вскрытии отсутствуют 
данные о послойном исследовании ткани печени и нали-
чии ГЦР, а также гистологическом исследовании на нали-
чие опухоли.

Очень важно и крайне необходимо обсуждать все эти 
вопросы для исключения дальнейших ошибок в ведении 
и лечении таких сложных пациентов.
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