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В статье проанализированы причины возникнове-
ния, факторы риска, особенности клинического 
течения и исход внутрипеченочного холестаза бе-

ременной. Актуальность проблемы обусловлена 
повышенной частотой невынашивания беременно-
сти и возникновения перинатальной патологии. 
Описан клинический случай наблюдения и успеш-
ного лечения острого холестаза  беременных в 
условиях перинатального центра Краевой клиниче-

ской больницы № 2. Анализ результатов показал, 
что включение комплексной терапии внутрипече-
ночного холестаза беременных улучшает клинико-
лабораторные показатели, способствует созданию 
оптимальных условий для пролонгирования бере-
менности и уменьшения случаев возникновения 

перинатальных осложнений.  

The article has analyzed the causes of origin, risk fac-
tors, peculiarities of clinic course and outcome of in-
tra-hepatic cholestasis in pregnant. The actuality of the 

problem is conditioned of increased rate of miscarriage 
and prenatal pathology development. A clinic case of 
observation and successful treatment of pregnant with 
acute cholestasis in prenatal centre of Region clinic 
hospital Nr 2 is described. The results obtained have 
shown that complex therapy of intra-hepatic choles-

tasis considerably increasing of clinic-laboratory indi-
ces, creating the optimal conditions for gestation pro-
longation and decreasing the prenatal complications 
cases rate. 
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Внутрипеченочный холестаз беременных (ВХБ) – дистрофическое 

поражение печени, обусловленное повышенной чувствительностью гепа-

тоцитов к половым гормонам и генетически детерминированными энзимо-

патиями. Функциональными проявлениями ВХБ являются обменные 

нарушения холестерина и желчных кислот в гепатоцитах, а вследствие этого 

– нарушение процессов желчеобразования и оттока желчи по внутридолько-

вым желчным протокам [1–9]. В литературе распространены следующие 

синонимы данного заболевания – идиопатическая внутрипеченочая желту-

ха беременных, возвратная холестатическая внутрипеченочная желтуха [3–

12]. 

Выделяют следующие причины развития ВХБ [13–18]:  

– генетически обусловленная повышенная чувствительность гепато-

цитов и билиарных канальцев к половым гормонам; 

– врожденные дефекты синтеза ферментов, ответственных за транс-

порт компонентов желчи из гепатоцитов в желчные протоки; 

– врожденный дефект синтеза желчных кислот вследствие дефицита 

ферментов, приводящий к образованию атипичных желчных кислот, не 

секретируемых транспортными системами канальцевых мембран. 

Основу формирования холестаза составляют три основных патогене-

тических фактора: 

– чрезмерное поступление элементов желчи в кровь; 

– снижение содержания секретируемой желчи в кишечнике; 

– токсическое воздействие компонентов желчи на гепатоциты и би-

лиарные канальцы. 

Цель исследования: на конкретном клиническом примере проде-

монстрировать возможность эффективной терапии внутрипеченочного хо-

лестаза беременных.  
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Клиническое наблюдение 

Больная К., 30 лет, обратилась в женскую консультацию с жалобами 

на кожный зуд, слабость. В анамнезе указания на заболевания гепатобили-

арной системы отсутствуют. 13.01 пациентка была госпитализирована в 

перинатальный центр ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 2», отде-

ление патологии беременных, с диагнозом: Беременность 32–33 нед. Холе-

статический гепатоз. Хроническая плацентарная недостаточность. Нару-

шение гемодинамики 1А ст. Наследственная предрасположенность к тром-

бофилическим осложнениям. Тромбоцитопения без геморрагического син-

дрома. Возрастная первородящая.  

В анамнезе пациентки были отмечены соматические заболевания: в 

детстве – ветряная оспа, в течение жизни – аутоиммунный тиреоидит, ги-

потиреоз (1993), тромбоцитопения (2010). Менструальная функция без 

особенностей. Паритет: вторая беременность наступила самостоятельно.  

Беременная обследована в полном объеме, консультирована смеж-

ными специалистами: терапевтом, гастроэнтерологом, инфекционистом, 

неврологом, окулистом. Проводились инструментальные, клинико-

лабораторные обследования: УЗИ органов брюшной полости и почек, 

ЭхоКГ и ЭКГ.  

На момент поступления:  

– общий анализ крови (ОАК): лейкоциты – 11,2∙109/л, тр. –146; 

– биохимический анализ крови (БАК): АЛТ – 509 ед./л, АСТ – 319 

ед./л, общий билирубин – 24,1, ГГТ – 61,1 ед./л, ЛДГ – 399 ед./л, ЩФ – 

156 ед./л, холестерин: ЛПВП – 0,61 м/моль, АЧТВ – 31,1 с, фибриноген – 

6,0, РФМК – 28 мг.  

Маркеры гепатитов В и С отрицательные. Беременная обследована в 

полном объеме, консультирована смежными специалистами – терапевтом, 

гастроэнтерологом, инфекционистом, неврологом, окулистом. По данным 

ультразвукового исследования и допплерометрии состояние плода ста-



4 

бильное. Осуществлялась профилактика респираторного дистресс-

синдрома плода.  

Беременной проводилось следующее лечение: гепатопротекторы – 

адеметионин – 800 в/в кап., фосфолипиды – 10 л в/в, урсодезоксихолевая 

кислота – 1500 мг два раза в сутки, лактулоза – 30 мл два раза в сутки, эн-

теросорбенты, антикоагулянтная и инфузионная терапия. 

18.01 Состояние беременной ухудшилось.  

ОАК: лейкоциты – 7,8∙109/л, тр. – 194 тыс.  

БАК: АЛТ – 1034 ед./л, АСТ – 685 ед./л, общий билирубин – 24,1, 

ГГТ – 61,1 ед./л, ЛДГ – 408 ед./л, креатинин – 38,3 м/моль, ЩФ –129 ед./л, 

холестерин: ЛПВП – 0,61 м/моль, АЧТВ – 35,1 с, фибриноген – 5,4, РФМК – 

28 мг, ПТВ – 9,8 с.  

По данным кардиотокографии и допплерометрии состояние плода 

стабильное. Проведен консилиум в составе врачей: заместителя главного 

врача по акушерско-гинекологической помощи, заведующего отделением 

патологии беременных № 1, руководителя гастроэнтерологического центра 

ККБ № 2, врача-инфекциониста. Заключением консилиума решено про-

должить терапию гепатопротекторами с ежедневным контролем клинико-

лабораторных исследований, проводить консультации смежных специали-

стов и осуществлять контроль состояния плода.  

Лечение пациентки было продолжено: гепатопротекторы – адемети-

онин – 800,0 в/в кап., орнитин – 20 мл + NaCI (0,9 %) – 500 мл в/в кап., ур-

содезоксихолевая кислота – 1500 мг два раза в сутки, лактулоза – 20–30 мл 

два раза в сутки, энтеросорбенты, антикоагулянтная и инфузионная те-

рапия. На фоне проводимой терапии в течение 6 дней состояния беремен-

ной улучшилось, как и клинико-лабораторные показатели. 

ОАК: лейкоциты – 9,4∙109/л, тромбоциты – 236 тыс., Нв – 111г/л.  

БАК: АЛТ – 881 ед./л, АСТ – 594 ед./л, общий билирубин – 8,4, ГГТ – 

60,1 ед./л, ЛДГ – 389 ед./л, креатинин – 38,0 м/моль, ЩФ – 155 ед./л, холесте-
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рин: ЛПВП – 0,61 м/моль, АЧТВ – 34,8 с, фибриноген – 6,4, РФМК – 28 мг, 

ПТВ – 9,4 с. По данным кардиотокографии и допплерометрии состояние 

плода стабильное.  

Беременная находилась на стационарном лечении в течение 50 дней. 

На фоне проводимой терапии ее состояние улучшилось, отмечена тенден-

ция к снижению трансаминаз.  

Клинико-лабораторные показатели 

ОАК: лейкоциты – 7,6∙109/л, тромбоциты – 150 тыс., Нв – 111 г/л. 

БАК: АЛТ – 69 ед./л, АСТ– 43 ед./л, общий билирубин – 4,7, ГГТ – 

71,6 ед./л, ЛДГ – 258 ед./л, креатинин – 37,0 м/моль, ЩФ – 180 ед./л, холе-

стерин ЛПВП – 0,61 м/моль, АЧТВ – 31 с, фибриноген – 5,0, РФМК – 28 мг, 

ПТВ – 10,1 с. По данным кардиотокографии и допплерометрии состояние 

плода стабильное.   

02.03.17 с учетом стабильного состояния беременной и плода, срока 

гестации 39–40 недель консилиумом решено начать преиндукцию родов 

механическим путем катетором Фолея.   

03.03.17 с учетом стабильного состояния беременной и плода начата 

индукция родов путем вскрытия плодного пузыря.  

03.03. в 18:15 родился живой доношенный плод: мальчик, 3000 г, 

рост – 50 см, по шкале Апгар 8–9 баллов. Роды протекали без особенно-

стей. Общая кровопотеря в родах составила 250 мл.  

Клинико-лабораторные показатели 

ОАК: лейкоциты – 11,2∙109/л, тромбоциты – 179 тыс., Нв – 116 г/л.  

БАК: АЛТ – 52 ед./л, АСТ – 36 ед./л, общий билирубин – 6,4 ГГТ – 

71,6 ед./л, ЛДГ– 247 ед./л, креатинин – 37,0 м/моль, холестерин: ЛПВП – 

0,61 м/моль, АЧТВ – 31 с, фибриноген –5,8, РФМК – 28 мг, ПТВ – 9,5 с.  

Пациентка и ребенок выписаны домой на пятые сутки. 

Таким образом, приведенный клинический случай позволил сделать 

следующие выводы: холестатический гепатоз у беременной был вызван 
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нарушением процессов транспортировки составных компонентов желчи и 

накоплением желчных кислот, обладающих гепатотоксическим эффектом 

и нарушающих функции печени. Необходимо учитывать, что при бере-

менности увеличивается нагрузка на все органы и системы, в том числе на 

печень. На фоне адекватного патогенетического комплексного лечения, 

включающего применение гепатопротекторов, энтеросорбентов, детокси-

кационную терапию, нами достигнута возможность пролонгирования бе-

ременности до доношенного срока, значительного улучшения состояния 

пациентки (клинико-лабораторных и инструментальных показателей), кон-

сервативного родоразрешения при минимальных осложнениях течения за-

болевания в послеродовом периоде. 
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