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Анатомия и физиология печени

Анатомическое строение печени

Печень - самая большая железа в организме человека. Ее вес  составляет приблизительно 2,5% от веса тела взрослого – около 1,5 кг. В печени выделяют четыре доли. Правая доля отделяется от левой серповидной связкой. Их кровоснабжение осуществляется соответственно правой и левой долевыми ветвями печеночной артерии и воротной вены. Желчь вытекает из печени через правый и левый долевые протоки. В правой доле выделяют квадратную и хвостовую доли.

Серповидная связка разделяется на верхней поверхности печени, оставляя часть поверхности не покрытой висцеральной брюшиной (так называемое «голое пространство»). Кроме брюшины печень покрыта тонкой соединительной тканью – капсулой Глиссона. Эта капсула состоит из коллагеновых нитей и кровеносных сосудов. Наиболее плотной Глиссонова капсула является в воротах печени в области нижней полой вены. Нити Глиссоновой капсулы проникают вглубь паренхимы печени и формируют строму печени.

Кровоток в печени имеет двойное происхождение: более 70% крови притекает к печени через воротную вену, до 30% - насыщенная кислородом кровь – через печеночную артерию. Оба сосуда и сопровождающая их соединительная ткань проникают в печень через ворота печени, которые расположены в складках печеночно-двенадцатиперстной связки. Сосуды последовательно делятся на более мелкие ветви и, в конце концов, образуют капилляры печени – синусоиды.

Желчный пузырь выполняет функции резервуара желчи. Он расположен на нижней поверхности правой доли печени. У здоровых людей он может накапливать 30-50 мл желчи. Желчный пузырь питает пузырная артерия, являющаяся у большинства людей ветвью правой печеночной артерией. Пузырная артерия разделяется на две ветви: поверхностную, которая снабжает кровью серозную оболочку и глубокую, питающую нижележащие слои стенки желчного пузыря. Отток крови от желчного пузыря и пузырного протока осуществляется по пузырной вене, которая обычно впадает в правую ветвь воротной вены.

Шейка пузыря заканчивается формированием пузырного протока (около 4 см в длину), в стенке которого имеется значительное количество нервных клеток. Серии складок слизистой протока формируют «спиральные клапаны». Пузырный проток, сливаясь с общим печеночным протоком, образует общий желчный проток, который в стенке двенадцатиперстной кишки окружен сфинктером Одди. Сфинктер Одди регулирует поступление желчи и сока поджелудочной железе в просвет кишки.

Строение печеночной дольки

Большинство современных руководств детально описывает две различные модели строения единицы печени: классическую печеночную дольку и ацинус. Эти модели незначительно отличаются друг от друга в интерпретации гистологической организации паренхимы печени. 

Классическая долька содержит ткань печени, ограниченную соединительной тканью. Наиболее ярко дольковое строение печени выражено у свиней: шестиугольник, в углах которого расположены портальные триады, в центре – центральная вена, от которой радиально расходятся печеночные балки. У людей дольковое строение выражено менее ярко, без четких границ между дольками, что объясняется меньшим количеством соединительной ткани в печени человека. Раппапорт впервые представил организацию паренхимы печени в виде ацинуса. В этой модели три концентрические зоны получают наименьшее количество кислорода и более других подвержены ишемическому повреждению.

В обеих моделях главным структурным звеном является печеночная балка – 15 до 30 гепатоцитов, расположенных в один ряд. На одном конце балки – приносящие кровь сосуды (концевые ветви воротной вены и печеночные артериолы), другой образует центральную вену. Желчь оттекает в противоположном направлении, образуя противоточную систему, напоминающую таковую в почке.

Помимо гепатоцитов в печени находится ряд других клеток, выполняющих различные функции. К ним относятся эндотелиальные клетки, клетки Купффера, звездчатые клетки, ямочные клетки. Эти клетки составляют около 6% веса печени, но до 35% от общего количества клеток печени. 

Эндотелий синусоидов обладает некоторыми особенностями, позволяющими обеспечивать быстрый и полный обмен веществ между гепатоцитом и кровью, а также избирательное удаление из крови денатурированных и поврежденных белков, до того как они попадут в гепатоциты. В цитоплазме эндотелиоцитов существуют поры диаметром 1000А (фенестры), через которые белки плазмы свободно проникают в пространство Диссе. Поверхность гепатоцитов, образующая противоположную сторону пространства Диссе, представлена микроворсинками, выступающими через фенестры в просвет синусоиды. Лимфа образуется в пространстве Диссе из избытка воды, солей и липопротеинов. В отличие от фенестрированных капилляров других органов, в порах эндотелия синусоидов нет базальной мембраны. Их деятельность регулируется филаментами цитоскелета и различными внешними сигналами, поступающими из плазмы или межклеточного матрикса. Высокое давление в синусоиде и гипоксия приводят к расширению пор, норадреналин и серотонин вызывают быстрое их сужение. В ответ на хроническое повреждение происходит так называемая «капилляризация синусоидов»: уменьшение количества пор, образование базальной мембраны под эндотелием синусоидов, пространство Диссе заполняется колагеновыми волокнами. Такие изменения проницаемости стенки синусоидов наблюдаются при циррозе печени и, по-видимому, необратимы.

К другим функциям эндотелиоцитов печени относится связывание и удаление из кровотока денатурированного коллагена, гликозаминогликанов, измененных липопротеинов низкой плотности, главным образом, посредством эндоцитоза. В дальнейшем эти вещества подвергаются разрушению в лизосомах. К наиболее клинически важным веществам, которые удаляются эндотелиоцитами, относятся гиалуроновая кислота и проколлаген. Содержание этих белков в плазме увеличивается при нарастании фиброза в печени. Не уточнено, является ли неспособность своевременно удалять их из кровотока пусковым фактором или следствием фиброгенеза.

Макрофаги печени были впервые описаны Купффером в 1876 г. В настоящее время считается, что Купффер описал звездчатые клетки. Количество клеток Купффера убывает, а их размеры уменьшаются по мере продвижения вглубь ацинуса от 1-ой к 3-ей зоне. При циррозе печени количество клеток Купффера уменьшается, а их бактерицидная способность уменьшается, что может являться следствием портосистемного шунтирования цитокинов, регулирующих популяцию макрофагов печени. Этот феномен может объяснить высокую чувствительность больных циррозом к инфекциям, вызванным бактериями из воротной крови. Купфферовские клетки также способствуют удалению вирусов из воротного кровотока. У больных вирусными гепатитами наблюдается гиперплазия клеток Купффера. Вирусы гепатита А,В и С были обнаружены в цитоплазме клеток Купффера. Не ясно, подвергаются ли вирусы разрушению, или макрофаги печени служат дополнительным резервуаром, способствующим хронизации инфекции. Наконец, клетки Купффера удаляют эндотоксин, который попадает в системный кровоток при сепсисе, вызванном грам-отрицательной флорой, что приводит к высвобождению значительного количества фактора некроза опухоли α и может вызвать шок.

Клетки, которые Купффер описал в 1876 г., до 1951 г. считались макрофагами печени. Только в 1951 г. Ито показал, что звездчатые клетки и клетки Купффера представляют две различные популяции. В нормальной печени звездчатые клетки расположены, главным образом, в перипортальной зоне синусоида, тесно связаны с эндотетиоцитами и способны сокращаться, участвую в регуляции кровотока в синусоиде. Десмин и α-актин гладкой мускулатуры являются главными белками циоскелета звездчатых клеток. Звездчатые клетки содержат 95% запасов ретиноидов организма. При повреждении печени звездчатые клетки подвергаются активации, утрачивают запасы витаминами а, вырабатывают рецепторы к различным цитокинам и белкам, начинают секретировать коллаген I типа, фибронектин, гиалуроновую кислоту и некоторые другие белки матрикса. Активированные звездчатые клетки у больных циррозом печени являются главным источником образования коллагена.

Ямочные клетки близки к естественным киллерам крови и участвуют в обеспечении противоопухолевого иммунитета печени.

Образование и отток желчи

Образование желчи является важным путем удаления из плазмы ряда веществ, преобразованных в печени, таких как билирубин. Другой функцией желчи является пищеварительная: желчные кислоты способствуют всасыванию жиров и жирорастворимых веществ. Желчь человека содержит натрий (143-165 мЭкв/л), калий (2,5-6 мЭкв/л), хлориды (83-119 мЭкв/л), бикарбонат (12-55 мЭкв/л), желчные кислоты (3-45 ммоль), кальций (2,5-6,4 мг%) и белки (30-300 мг%). Желчь изоосматична с плазмой (осмалярность около 300 мОсм/кг). Гепатоциты активно выделяют в желчь желчные кислоты, электролиты, билирубин. Вода попадает в желчь путем пассивной диффузии по осматическому градиенту. В протоках желчь продолжает изменять состав за счет секреции электролитов, особенно, бикарбоната натрия. При накоплении в пузыре вода и электролиты всасываются.

Направление тока желчи через канальцы (1 мкм в диаметре) противоположно току крови через синусоид. Слой гепатоцитов, окружающий портальный тракт, называется пограничной пластиной. В этом месте желчь, образованная гепатоцитами, вытекает из белка в желчные проточки (каналы Геринга), выстланные кубовидным эпителием. В месте слияния каналы Геринга формируют ампулу. Ток желчи через желчные протоки усиливается колеблющимися в нужном направлении ресничками.

Функциональная организация печеночной балки

Главным функциональным звеном паренхимы печени является печеночная балка, средняя длина которой составляет 500мкм. Гепатоциты балки гистологически мало отличаются друг от друга. Уникальность организации функционирование балки основывается на однонаправленном характере кровотока через синусоид, что подразумевает формирование функциональных компартментов. Гепатоциты отличаются друг от друга по набору ферментных систем, рецепторов, субклеточных структур. Гетерогенность выражается через активацию генома клетки в ответ на различные импульсы (градиент концентрации гормонов, кислорода, метаболитов и нервных импульсов). Клетки, находящиеся вблизи от портальных трактов омываются наиболее богатой кислородом кровью. Эти клетки в наибольшей степени обеспечивают захват токсических компонентов, в то время как клетки расположенные дальше по ходу синусоида, более активно секретируют продукты метаболизма. Таким образом, состав плазмы, протекающей через синусоид, постепенно изменяется, что обуславливает отличия в микроокружении гепатоцитов балки и различные варианты повреждения паренхимы печени.

Зональность метаболизма углеводов разделяется на две фазы: абсорбтивную и постабсорбтивную. В течение абсорбтивной фазы глюкоза захватывается преимущественно перивенозными клетками, в которых она используется для синтеза гликогена. После замещения запасов гликогена глюкоза превращается в лактат и высвобождается в печеночные вены. Молочная кислота затем захватывается перипортальными клетками, в которых является субстратом глюконеогенеза. В  постабсорбтивную фазу гликоген метаболизируется до глюкозы в перипортальных гепатоцитах. После того как глюкоза попадает в синусоид, она захватывается перивенозными клетками и превращается лактат. Лактат повторно возвращается в кровоток и, если не используется в периферической циркуляции, служит субстратом для глюконеогенеза в перипортальной гепатоцитах. 

Зональность метаболизма жирных кислот менее наглядно, чем зональность метаболизма углеводов. Перивенозные клетки предпочтительно синтезируют липопротеины очень низкой плотности, в то время как в перипортальных клетках осуществляется b-окисление и кетогенез. 3-гидрокси- 3-метилглютарил коэнзим А (ГМГ-КОА), редуктаза находится исключительно перипортальных гепатоцитах.

Перипортальные гепатоциты в большей степени синтезируют мочевину из аммиака. Если количество аммония, поступающего в синусоид превышает метаболические возможности перипортальных гепатоцитов, перивенозные гепатоциты превращают избыток аммиака в глутамин. Глутамин затем высвобождается в системную циркуляцию и возвращается к перипортальным клеткам, которые синтезируют мочевину из аммония.

Система цитохрома р450 обеспечивает окислительную фазу метаболизма многих ксенобиотиков, которые после окисления подвергаются конъюгации с глюкуроновой или серной кислотами. Образование сульфатов происходит преимущественно перипортально, а глюкуронатов – в перивенозных клетках. Окисление также происходит главным образом перивенозно, что приводит к образованию потенциально токсичных метаболитов. Следовательно, перивенозная зона предрасположена к повреждению промежуточными продуктами окисления.

Таким образом, принцип зональности функционирования печеночного ацинуса позволяет динамически регулировать метаболизм белков и гормонов. Зональность зависит от однонаправленного потока субстратов и экспрессии генов гепатоцитами. Каждый из этих контролирующих механизмов обеспечивает изменяющиеся потребности организма.                         

ТЕМА 1: РАССПРОС И ОСМОТР БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ. ПЕРКУССИЯ, ПАЛЬПАЦИЯ ПЕЧЕНИ И СЕЛЕЗЕНКИ
Цель занятия
Научить методам обследования больных с заболеваниями печени желчевыводящих путей и выявлению основных симптомов заболевания.

СХЕМА ОРИЕНТИРОВОЧНОЙ ОСНОВЫ ДЕЙСТВИЯ ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ
I. Проведите расспрос больного и выявите жалобы:
Боль:
локализация боли: для больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей характерна боль, локализующаяся в правом подреберье;

иррадиация боли:. правое плечо, лопатка; межлопаточное пространство, шея, челюсть — характерно для острого холецистита, желчнокаменной болезни;

связь с приемом пищи: для поражения желчевыводящих путей характерна связь появления боли с приемом острой, жирной пищи, алкоголя;

характер боли: ноющий, распирающий характер, чувство тяжести в правом подреберье — характерно для боли, связанной с увеличением печени, растяжением глиссоновой капсулы. Коликообразный, острый, приступообразный, резкий, невыноснмый характер боли характерен для заболевания желчевыводящих путей (желчная или печеночная колика); 

периодичность боли: длительные, постоянные, как правило, тупые, распирающие боли, чувство тяжести — характерны для увеличения печени при гепатитах, циррозах. Приступообразные, возникающие через 3—4 ча​са после приема пищи, ночью — характерны для заболевания желчевыводящих путей.      

Кожный зуд: характерен для механической и паренхиматозной жел​тух, первичного склерозирующего холангита, первичного билиарного цирроза печени.

Кровоточивость десен, наличие носовых кровотечений, кровоиз​лияния на коже, маточные кровотечения, кровотечения из прямой кишки: явления кровоточивости характерны для хронических заболеваний паренхимы печени (гепатиты, циррозы).

Чувство горечи во рту, отрыжка горечью, пищей, изжога, тошнота: наличие данных жалоб указывает на наличие дуоденогастрального рефлюкса желчи (заброс желчи в желудок) при дискинетических расстрой​ствах желчевыводящих путей, 12-перстной кишки (дуоденостаз).

Понижение аппетита, слабость, похудание: характерны для заболе​ваний, связанных с поражением паренхимы печени (гепатиты, циррозы).

Увеличение живота в объеме, вздутие и урчание в животе: харак​терно для заболеваний паренхимы печени и вторичной портальной гипертензии (асцит, метеоризм).

Рвота неизмененной кровью: характерно для портальной гипертензии (расширение вен пищевода) при хронических заболеваниях печени (циррозы).

Лихорадка: характерно для острого воспалительного процесса в пе​чени либо в желчевыводящих путях (гнойный холангит, острый гепатит, острый бескаменный и, чаще, калькулезный холецистит, - как состав​ляющий симптом синдрома желчной колики).

//. Соберите анамнез заболевания:
Следует обратить внимание на предполагаемую больным причину заболевания, динамику симптомов, частоту и длительность обострений и ремиссию заболевания при его хроническом течении.

///. Соберите анамнез жизни:
Обратите внимание на перенесение больным острого гепатита (бо​лезнь Боткина), наличие в анамнезе переливания крови, оперативных вмешательств, стоматологических процедур, парентеральных введений лекар​ственных и прочих веществ (инъекции), отношение пациента к группам риска (наркоманы, сексуальные меньшинства), полноценность питания, злоупотребление алкоголем, контакт с ядовитыми веществами, длитель​ный прием медикаментов.

IV. Проведите общий осмотр больного и выявите:
Положение больного: пассивное положение характерно для пече​ночной комы. Вынужденное "причудливое" положение больного (мечется в кровати, пытается лежать на правом боку, прижав колени к животу) характерно для больных с приступом печеночной колики.

Состояние сознания больного: состояние эйфории, возбуждения, ступора, сопора, комы характерно для крайней степени печеночной недостаточности (прекома, кома).

Состояние кожных покровов:
• желтушное окрашивание кожных покровов: лимонно-желтый цвет наблюдается при гемолитической желтухе. Зелено-желтый цвет чаще встречается при механической желтухе. Оранжево-желтый цвет более характерен для паренхиматозной желтухи.

• бронзовая окраска кожи характерна для женщин, больных цирро​зом печени;

• "пергаментная" кожа характерна для больных циррозом печени;

• цианотичная окраска кожи характерна для цирроза печени;

• бледная с сероватым оттенком и угрями кожа характерна для ге​патита и цирроза печени;

• наличие следов расчесов на коже косвенно указывает на имею​щийся у больного кожный зуд, характерный для холестатических процес​сов:

«петехиальная сыпь и кровоизлияния на коже характерны для тя​желого гепатита, циррозов печени;

• крапивница или коревидная сыпь характерны для острого гепатита;

• сосудистые звездочки на коже, печеночные ладони (эритема ладо​ней), лакированный (гладкий) язык малинового цвета ("кардинальский") характерны для больных хроническими заболеваниями печени (гепатиты циррозы);

• ксантелазмы, ксантомы характерны для нарушения холестиринового обмена у лиц, страдающих хроническими заболеваниями печени (циррозы) с холестазом;    

• у больных мужчин гинекомастия, нарушение роста волос на лице,0 груди и животе, данные характерные клинические признаки наблюдаются при нарушении обмена эстрогенов у больных циррозом печени;

• у больных женщин гирсутизм, уменьшение роста волос в подмышечных впадинах, на лобке, дисменоррея, менорагии - признаки, характерные для гепатита и цирроза печени.

V. Проведите осмотр области живота и выявите (осмотр проводится в вертикальном и горизонтальном положении больного):
• равномерное увеличение живота: при осмотре живота в вертикальном положении больного выпяченный пупок при увеличенном животе указывает на наличие асцита (синдром портальной гипертензии при циррозе печени), наличие при увеличении живота запавшего пупка (в вертикальном положении больного) характерно для увеличения живота при ожирении;    

• выбухание в правом подреберье: характерно для значительного увеличения печени при циррозах, опухолях; 

• выбухание в левом подреберье: характерно для значительного увеличения селезенки при циррозах печени, тромбофлебитической селезенке;

• расширение подкожной венозной сети на передней брюшной стенке, "'голова медузы" (порто-кавальные анастомозы) характерно для синдрома портальной гипертензии (цирроз печени). Расширение сети под​кожных вен в боковых отделах живота характерно для раскрытия кава-кавальных анастомозов, это может быть при циррозе печени, при выра​женном асците и нарушении оттока венозной крови и по ветвям нижней полой вены.

VI. Проведите определение наличия свободной жидкости в брюшной полости методам флюктуации и методом перкуссии. 
Определите свободно перемещающуюся жидкость, в брюшной полости методом флюктуации:
Исследование проводится в положении больного лежа на спине. Сядьте справа от больного, положите левую руку с выпрямленными и сомкнутыми пальцами ладонной поверхностью па правую боковую область живота, а правой рукой (II-V пальцы ее сомкнуты и полусогнуты) кончиками пальцев сделайте короткие отрывистые толчки но симметричной части левой боковой области живота. При этом сосредоточьте внима​ние на ощущении в левой руке. Если ладонной поверхностью левой руки вы ощущаете толчки от правой руки, констатируйте положительный симптом флюктуации. При отсутствии ощущения толчка левой рукой конста​тируйте отсутствие симптома флюктуации. Симптом флюктуации является симптомом наличия жидкости в брюшной полости. Необходимо, однако, исключить передачу толчка по брюшной стенке, для чего исследование повторите но с некоторым дополнением: во время исследования помощник должен положить руку ульнарным ребром кисти на срединную линию живота. При таком проведении исследования исключается передача толчка по брюшной стенке.

Проведите перкуссию живота:
При горизонтальном положении больного сядьте справа от него и, положив палец-плессиметр на переднюю срединную линию на уровне пупка, проведите тихую перкуссию, перемещая палец-плессиметр вправо и влево от срединной линии. Над всей поверхностью живота должен быть тимпанический звук. При появлении тупого звука перкуссию живота сле​дует проводить при различных положениях больного (стоя и лежа, лежа на боку и в коленно-локтевом положении - Тренделенбурга и т. д.). Изменение положения больного произведите таким образом, чтобы участок с ту​пым перкуторным звуком перемещался в наиболее высокое положение. Свободная жидкость стекает и нижележащие участки брюшной полости, и  над зоной тупого звука появляется тимпанический звук. Если тупой звук обусловлен плотным органом брюшной полости, а не жидкостью, то при перемене положения больного он не изменяется.

Наличие свободной жидкости в брюшной полости (асцит), выявлен​ное данными методами, характерно для синдрома портальной гипертензии при циррозе печени.

VII. Проведите поверхностную пальпацию живота:
Проведите поверхностную ориентировочную пальпацию живота:
Определением локальной болезненности и резистентности пе​редней брюшной стенки: больного исследуют в положении лежа на спине на ровной твердой поверхности с низким изголовьем. Руки и ноги вытяну​ты вдоль туловища, мышцы расслаблены. Сядьте справа от больного ли​цом к нему. Определение резистентности и локальной болезненности жи​вота произведите одновременно плавным неглубоким погружением паль​пируемой руки в брюшную полость. Если больной не предъявляет жалоб на боли в животе, то исследование произведите в следующем порядке:

придайте пальпирующей руке (правой) положение для пальпации (II-V пальцы сомкнуты и выпрямлены), положите руку плашмя продольно на левое бедро так, чтобы кончики пальцев были на левой подвздошной об​ласти и кнаружи от прямой мышцы живота. Плавно сгибая II-V пальцы, погружайте неглубоко в брюшную полость. В результате такого по​гружения определите степень сопротивления брюшной стенки и наличие болезненности в зоне пальпации. Сравните сопротивление (резистентность) симметричных участков брюшной стенки. После этого положите руку на левый фланк, на 2-3 см выше предыдущего положения, сгибанием пальцев произведите погружение в брюшную полость. Вслед за этим руку переместите на симметричный участок правого фланка, произведите ана​логичное движение пальцев, сравнивая степень резистентности брюшной стенки этих симметричных участков живота. Так, перемещаясь на 2-3 см вверх, постепенно исследуйте боковые отделы живота вплоть до подребе​рий. Аналогично исследуйте симметричные участки брюшной стенки над прямыми мышцами, начиная с надлобковой области и кончая подложеч​ной областью, Если больной предъявляет жалобы на боли в нижней поло​вине живота, то последовательность исследования иная; начинайте исследование с участков, более удаленных от зоны болевых ощущений.

Определением симптома раздражения брюшины (симптом Щеткина-Блюмберга): положите пальпирующую руку плашмя на живот в месте выявления болезненности, сгибая плавно пальцы, погружайте их вглубь брюшной полости, а затем очень быстро поднимайте руку, отнимая ее от живота. Если больной ощутит резкое усиление боли в момент отнятия ру​ки от живота, констатируйте положительный симптом раздражения брю​шины (наблюдается, как правило, на фоне повышенной резистентности брюшной стенки).
Определением расхождения прямых мышц живота: положите правую руку (с выпрямленными и сомкнутыми пальцами) ульнарным ее ребром над пупком на срединную линию живота исследуемого, слегка вда​вив ее вглубь живота, затем попросите больного приподнять голову (прямые мышцы живота при этом напрягаются) и следите за кистью по​груженной и живот руки. Если в момент подъема больным головы рука выталкивается из живота, констатируйте отсутствие расхождения прямых мышц живота. Если же рука не выталкивается или между напрягшимися валиками прямых мышц живота ощущается широкая площадка, по которой возможно движение кисти в стороны, то в том случае у больного име​ется расхождение прямых мышц живота.
Определением грыжевых выпячиваний: проводится в положении больного стоя, сядьте спереди от больного лицом к нему, попросите боль​ного натужиться. Пальпируйте кончиками пальцев участки живота, пахо​вые области, область рубцов.

Выявление локальной боли в зоне проекции желчного пузыря характерно для острого холецистита, обострения хронического холецистита.

VIII. Проведите глубокую методическую пальпацию живота по Образцову—Стражеско:
IX. Проведите методическую глубокую скользящую пальпацию живота по методу В. П. Образцова и Н. Д. Стражеско:
Общие принципы метода:

• глубокая пальпация: пользуясь расслаблением мышц брюшной стенки при выдохе глубоко проникают в брюшную полость;

• скользящая пальпация: скользящими движениями обходят дос​тупную поверхность органа;

• методическая пальпация живота: исследования проводятся в стро​го определенной последовательности: сигмовидная, слепая, конечный от​резок тощей кишки, аппендикс, восходящая, поперечно-ободочная, нисхо​дящая толстая кишка, большая кривизна желудка, привратник.          

IX. Проведите определение границ абсолютной печеночной тупости:
Сидя справа от больного, лицом к нему (больной лежит на спине, руки и ноги вытянуты вдоль туловища) проведите тихой перкуссией опре​деление верхней границы печени по 1. medio-clavicularis dextra, для чего палец-плессиметр положите на II межреберье в положение, перпендику​лярное вышеназванной линии, так, чтобы эта линия пересекала середину средней фаланги пальца. Перемещайте, перкутируя по межреберьям, па​лец-плессиметр вниз по этой линии (по направлению к печени). При изме​нении перкуторного звука с ясного легочного на тупой перкуссию прекратите, отметьте границу по краю пальца-плессиметра, обращенного к ясно​му легочному перкуторному звуку (1-я точка). По средней линии верхняя граница печени не определяется, а отмечается путем проведения перпендикуляра на нее от первой точки (2-я точка). Нижнюю границу печени на​чинайте определять по medio-clavicularis dextra. Палец-плессиметр положите на живот на уровне пупка в положение, перпендикулярное этой линии, палец-плессиметр перемещайте вверх по направлению к печени. При изменении тимпанического перкуторного звука на тупой перкуссия прекращается, отмечайте границу по краю пальца-плессиметра, обращенного в сторону тимпанического звука (3-я точка). Нижнюю границу по средней линии определите идентично, начиная от уровня пупка до изме​нения тимпанического звука на тупой (4-я точка), затем определяете ниж​нюю границу печени по краю левой реберной дуги, смещая палец-плессиметр в положении перпендикулярном левой реберной дуге, начиная от уровня переднего конца 10-го ребра в направлении 2-й точки, до изменения перкуторного звука на тупой (5-я точка),

Границы печени у здорового человека: верхняя — VI ребро по 1. medio-clavicularis dextra; нижние: по 1. medio-clavicularis dextra край  реберной дуги, по 1. mediana ant. — на границе верхней и средней трети рас​стояния от пупка до мечевидного отростка, по левой реберной дуге - VII—VIII ребро.

X. Определите размеры печени по Курлову:
Измерьте расстояние между 1 и 3 точками (1 размер), 2 и 4 точкам (2 размер), 2 и 5 точками (3 размер) — размеры печени по Курлову, составляющие 1—9 см, 2-8 см, 3—7 см, характерны для здоровых лиц.

При обнаружении смещения верхней границы печени вверх можно думать о внепеченочных изменениях (высокое стояние диафрагмы, поддиафрагмальный абсцесс, асцит).

При обнаружении смещения верхней границы печени вниз можно думать о наличии низкого внутрибрюшного давления, смещения диафрагмы вниз.       

Повышение нижней границы печени характерно для высокого стояния диафрагмы, уменьшения печени в размерах.    

Смещение нижней границы печени вниз наблюдается при низком стоянии диафрагмы, увеличении печени при гепатите, циррозе, раке печени, при сердечной недостаточности.

XI. Проведите пальпацию печени:
Положите больного на спину со сложенными на груди руками и вытянутыми вдоль туловища ногами. Левой рукой обхватите край реберной дуги так, чтобы большой палец располагался спереди, указательный и средний — сзади на реберной дуге, а безымянный и мизинец — под ребрами на мягких тканях. Затем сдавливайте реберную дугу для ограничения дыхательной экскурсии грудной клетки. Правой (пальпирующей) руке придайте исходное для пальпации положение (II и V пальцы сомкнуты, II и IV пальцы слегка сгибаются, чтобы кончики II и IV пальцев оказались на одной линии). Руку полижите плашмя на правую половину живота в таком положении, чтобы кончики пальцев были направлены к нижнему краю печени между наружным краем правой прямой мышцы живота и правой передней подмышечной линией, на 1-2 см ниже перкуторно найденной нижнего края печени. Попросите больного сделать вдох, отведите во время вдоха кожу вниз (к пупку), образуя складку, попросите больного сделать выдох, одновременно с выдохом пальцы пальпирующей руки погружайте вглубь подреберья, а IV—V пальцы левой руки подают заднюю брюшную стенку вперед, после погружения просите больного сделать глубокий вдох. При этом опускающаяся диафрагма смещает печень вниз, и ее край обхо​дит верхушки пальцев, скользя по ним. Зафиксируйте положение края пе​чени по отношению к реберной дуге, определите форму (острый, закруг​ленный) края печени, контур его (ровный, неровный), консистенцию (мяг​кий, плотный, твердый), болезненность. Если нижний край печени выступает из-под края реберной дуги, определите свойства передней поверхно​сти печени (гладкая, мелкозернистая, бугристая).

Обнаружение болезненности печени при пальпации характерно для воспалительного поражения печени. Наличие плотного, острого края пе​чени, ровной или бугристой ее поверхности характерно для цирроза, опу​холи печени.

XII. Проведите пальпацию желчного пузыря:
Положение левой руки идентично предыдущему исследованию, правая рука (ее пальцы) сложена аналогично, как при пальпации печени. Руку расположите плашмя на правой половине живота продольно так, чтобы линия кончиков I и IV пальцев была на 2 см ниже края печени, у наружного края правой прямой мышцы живота. Попросите больного сде​лать выдох, одновременно погружайтесь пальпирующей рукой вглубь подреберья, затем попросите больного сделать глубокий вдох, а пальпирующие пальцы остаются погруженными в брюшную полость до конца вдоха. Если желчный пузырь увеличен, то он, опускаясь во время вдоха вниз, обходит кончики пальцев, а вы констатируете его форму, величину, консистенцию, смещаемость, болезненность. У здорового человека желчный пузырь не пальпируется. Наличие увеличенного эластичного желчного пузыря (признак Курвуазье) характерно для закупорки общего желчного протока опухолью головки поджелудочной железы. Наличие плотного, бугристого пузыря характерно для новообразования в стенке желчного пузыря, переполнения его камнями.

Определение симптома Ортнера: в положении больного лежа на спине нанесите удары (средней силы) ульнарным ребром правой кисти по правой реберной дуге в зоне желчного пузыря. Если исследуемый ощущает при этом боль, то констатируйте положительный симптом Ортнера (ха​рактерен для холецистита, гепатита).

Определение симптома Захарьина: больной находится в положении лежа на спине. Нанесите указательным пальцем или средним пальцем неркуторные удары по поверхности живота в точке желчного пузыря (точка в месте пересечения края правой реберной дуги и линии, проведенной по наружному краю правой прямой мышцы живота). Если исследуемый ощущает боль при этом, то констатируйте положительный симптом Захарьина.   

Определение симптома Василенко: данный симптом определяется аналогично предыдущему с той лишь разницей, что перед перкуторными ударами больного просят сделать вдох и задержать дыхание. При ощущении боли при постукивании в точке желчного пузыря в момент вдоха констатируйте положительный симптом Василенко. Наличие симптомов Захарьина и Василенко характерно для острого холецистита, обострения хронического холецистита, желчнокаменной болезни.

Определение симптома Мерфи: положение больного лежа на спине. Положите ладонь правой руки по краю реберной дуги, первый палец отодвиньте кнаружи (под прямым углом к кисти), кончик этого пальца расположите над точкой проекции желчного пузыря. Попросите больного сде​лать выдох, погрузите большой палец внутрь подреберья, затем больного попросите сделать вдох, палец остается погруженным до конца вдоха. При наличии боли констатируйте положительный симптом Мерфи.

Определение симптома Мюсси: положение больного лежа, сидя или стоя. Слегка согнутый указательный (или средний) палец правой руки поставьте между ножками грудино-ключично-сосковой мышцы и погружай​те палец отвесно вглубь, затем проделайте эту манипуляцию аналогично с другой стороны, проводя давление с одинаковой силой и на одну глубину. При ощущении больным боли только справа (на правый диафрагмальный, нерв) констатируйте положительный симптом Мюсси (положительный френикус-симптом справа). Перечисленные симптомы характерны для острого холецистита, обострения хронического холецистита, желчнокаменной болезни.

XIII. Проведите аускультацию над печенью и желчным пузырем:
Стетоскоп или фонендоскоп установите над областью печени для желчного пузыря (в зоне их проекции). Попросите больного глубоко подышать, наличие шума (напоминающего шум трения плевры) над проекцией печени или желчного пузыря указывает на наличие перигепатита, перихолецистита.

XIV. Проведите определение размеров селезенки:
Положение больного лежа на правом боку. Пропальпируйте Х ребро и отметьте его границу на коже. Установите палец-плессиметр у переднего конца Х ребра, перпендикулярно направлению ребра. Проведите тихую перкуссию, перемещая палец-плессиметр но линии ребра в направлении его заднего конца. При изменении громкого тимпанического звука на притупленный сделайте отметку по краю пальца, обращенного к тимпаническому звуку. Затем установите палец-плессиметр у заднего конца Х ребра (отступая на 1,2-2 см от позвоночника) и проведите аналогично перкуссию в направлении переднего конца Х ребра. При изменении звука на притупленный перкуссию прекратите и отметьте границу по краю пальца, обра​щенного к ясному легочному звуку. Измеряем расстояние между этими двумя точками — получаем размер длинника селезенки. Разделите этот размер пополам и проведите перкуссию в направлении перпендикулярном к длиннику по линии, пересекающей длинник по середине, отступая с каж​дой стороны на несколько сантиметров от Х ребра. При изменении гром​кого перкуторного звука на притупленный перкуссию прекратите и отметьте границу по краю пальца, обращенному со стороны легкого — к ясному легочному звуку, со стороны тимпанического звука к тимпаниту. Измерьте расстояние между этими точками (поперечник). У здорового человека длинник селезенки составляет 6—8 см, а поперечник 4—6 см. Увеличение размеров селезенки при заболеваниях печени характерно для портальной гипертензии (цирроз печени).

XV. Проведите пальпацию селезенки:

Положение больного лежа на правом боку руки под головой, пра​вую ногу попросите вытянуть, а левую полусогнуть в тазобедренном и коленном суставах. Сядьте справа от больного. Положите левую руку плашмя на левую половину грудной клетки больного. В области VII—Х ребер и слегка надавите на нее. Правой (пальпирующей) руке придайте положение, как при пальпации печени. Руку плашмя положите на живот больного так, чтобы средний палец был на линии Х ребра, а кончики II— IV пальцев у края реберной дуги. Во время вдоха отведите кожу на 3-4 см вниз, попросите больного выдохнуть и одновременно погружайте пальцы внутрь подреберья. Затем больного вновь попросите сделать глубокий вдох, оставляя при этом пальцы пальпирующей руки на месте, а левой ру​кой надавливая на грудную клетку сверху. Спускающаяся во время вдоха диафрагма смещает селезенку вниз, и селезенка, подходя к пальцам, дает ощущение толчка (при увеличении), либо скользит вокруг пальцев. В нор​ме селезенка не пальпируется. При ее увеличении необходимо, пальпируя орган, определить, уровень ее нижнее переднего полюса, консистенцию ор​гана, поверхность, болезненность.

XVI. Проведите аускультацию над областью селезенки:

Выслушивание шума, напоминающего шум трения плевры, указы​вает на наличие периспленита, возникающего при инфаркте селезенки.

Проведите анализ  полученных данных
Сделайте заключение о характере имеющейся у курируемого вами больного патологии со стороны печени, желчевыводящих путей.

Сгруппируйте полученные симптомы согласно схеме истории болезни. Подготовьтесь к докладу курируемого вами больного для разбора с преподавателем.

Практические навыки
На основании расспроса, осмотра, пальпации, перкуссии, аускультации студент должен уметь:

1. Выделить жалобы, характерные для заболеваний печени, желчевыводящих путей.

2. Определить диагностическое значение общего осмотра больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей.

3. Определить диагностическое значение осмотра живота.

4. Проводить перкуссию печени, области желчного пузыря, селе​зенки и оценивать полученные данные.

5. Проводить пальпацию живота, печени, желчного пузыря, селе​зенки и оценивать полученные данные.

6. Проводить аускультацию над печенью и селезенкой и оцени​вать результаты.

Вопросы для контроля исходных знаний

1. Перечислите жалобы, предъявляемые больными с заболе​ваниями печени и желчного пузыря.

2. Перечислите варианты боли, характерной для желчнокаменной болезни, гепатитов, циррозов печени.

3. Назовите причины увеличения печени и селезенки.

4. Чем обусловлено желтушное окрашивание кожи? Его ди​агностическое значение, виды желтух.

5. Какие причины вызывают кожный зуд при заболеваниях печени и желчевыводящих путей?

6. Причины кровоточивости при заболеваниях печени.

7. Чем обусловлена рвота кровью?

8. Каковы причины увеличения в объеме живота?

9. Каковы причины лихорадки, слабости, похудания у больных при заболеваниях печени?

10. На какие данные следует обратить внимание при сборе анамнеза жизни у больных с заболеваниями печени?

11. Диагностическое значение патологических изменений на коже и слизистых, их виды, механизм возникновения.

12. Какие признаки, характерные для заболеваний печени, выявля​ются при осмотре живота?

13. Каковы причины метеоризма, асцита? 

14. Каковы причины расширения венозной сети на передней 6рюшной стенке?  
ТЕМА 2: ИССЛЕДОВАНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ
Цель занятия

Научить студентов выявлять нарушения моторно-тонической функции желчевыводящих путей по графикам фракционного дуоденального зондирования, оценивать функцию печени по результатам биохимического исследования крови.

СХЕМА ОРИЕНТИРОВОЧНОЙ ОСНОВЫ ДЕЙСТВИЯ
1. Фракционное хроматическое дуоденальное зондирование (ФХДЗ)
Для проведения зондирования приготовьте тонкий зонд Эйнгорна с оливой на конце, возможно применение двухканального (один канал оканчивается отверстием на уровне тела желудка, другой — в 12-перстной кишке) и трех канального (одно отверстие в теле желудка, 2-е — в антральном его отделе, 3-е в 12-перстпой кишке) зондов.

Дополнительное оборудование: 20 - граммовый шприц (для введе​ния стимулятора). Стакан для приготовления стимулятора. Подогрева​тельный прибор для подогревания стимулятора до температуры тела. Ку​шетка, скамейка высотой 30 см. Штатив для пробирок. Градуированные стеклянные пробирки от 10 до 20 мл емкостью. Стерильные пробирки для забора желчи на бактериологический анализ.

Препараты: индигокармин (0,4% 5 мл в ампулах для в/в ведения), препараты для стимуляции пузырного рефлекса—холецистокицетики.

Фракционное многомоментное дуоденальное зондирование регистрирует пять фаз в процессе желчеотделения, позволяет раздельно получать желчь из холедоха, желчного пузыря, печеночных протоков. Желчь собирается отдельно пятиминутными порциями, объем каждой порции измеряется.

Хроматическое дуоденальное зондирование предусматривает использование индигокармина, вводимого в вену перед зондированием, который редуцируется в печени с образованием бесцветной лейкобазы (печеночная желчь своего цвета не меняет — золотисто-желтая) и в таком виде выделяется из печени. В желчном пузыре лейкобаза индигокармина вновь окрашивается, образуя хромоген, окрашивающий пузырную желчь в сине-зеленый цвет. ФХДЗ позволяет выявить динамику желчеотделения пузырной желчи, отдифференцировать пузырную желчь от холедохиальной и печеночной у больных хроническим холециститом с резко сни​женной концентрационной функцией желчного пузыря, когда пузырная желчь внешне трудно отличим от печеночной.

Приступите к фракционному дуоденальному зондированию:
Посадите больного на кушетку. На корень языка положите оливу, предложите пациенту сделать глотательное движение: если в этот момент возникают позывы на рвоту, не извлекая зонда из начальных отделов пищевода, порекомендуйте больному глубоко дышать, рвотный рефлекс подавляется. Затем больной делает вдох — через нос, выдох — ртом, и в этот момент вводите зонд медленно на 1-2 см. Продвижение оливы совершает​ся за счет тяжести оливы, перистальтических движений пищевода и же​лудка, медленных глотательных движений больного (глубокое дыхание усиливает перистальтику пищевода). Когда олива достигнет желудка (ориентиром служит первая метка на зонде на расстоянии 45 см от оливы), из​влеките содержимое желудка—слегка мутноватую жидкость кислой реак​ции. Жидкость может быть и желтой при забрасывании в желудок содер​жимого 12-перстной кишки, но реакция остается кислой. Для проверки положения оливы, если сок не поступает, можно ввести шприцом воздух в зонд. Если зонд в желудке, больной ощущает введение воздуха и слышно клокотание. Далее объясните больному, что он должен заглатывать зонд до метки 70 см очень медленно, дышать животом и ходить по комнате (по​спешное заглатывание зонда может принести к закручиванию его в желуд​ке), и только после этого уложите его на правый бок, под таз положите подушку или валик. Такое положение способствует смещению желудка кверху и облегчает продвижение оливы через привратник. Уложив больного на правый бок, ожидайте прохождения зонда в 12-перстную кишку. Как только олива поступит в 12-перстную кишку, в пробирку начинает поступать желтая жидкость щелочной реакции (дуоденальная желчь в сме​си с кишечным и панкреатическим соком). Если в этот момент через зонд ввести воздух, введение его больной не ощущает, звука введения Вы не услышите. С момента введения оливы в 12-перстную кишку начните сбор желчи. Желчь собирайте каждые 5 минут (отсчет времени должен быть точно по секундомеру или пятиминутным песочным часам) в отдельные градуированные пробирки: введите кончик зонда в I пробирку, 5 минут собирайте желчь; через 5 мин кончик зонда переложите во II пробирку, в которую соберите желчь в течение следующих 5 мин и т. д. Объем желчи в I, II, III... пробирках измерьте. Полученные данные будут необходимы для построения графика ФДЗ, Так собирайте желчь до тех пор, пока выделение ее не прекратится (в среднем 20 мин). Сбор желчи в данный период време​ни составляет I фазу ФДЗ.

Обозначьте / фазу ФДЗ:
1 фаза характеризует период от момента попадания зонда в 12-перстную кишку до введения в нее холецистокинетика. В эту фазу получается холедохиальная (дуоденальная) желчь, обозначаемая как порция А-кишечная - смесь секрета поджелудочной железы, печеночной желчи, поступающей из общего желчного протока.

Дайте оценку скорости выделения порции А-киш., ее объему, времени выделения.

В течение 20 мин исследования Вы можете получить 20—30 мл желчи, в среднем каждые 5 мин выделяется до 8 мл желчи, выделение происходит равномерно (без толчков). Если выделяется более 45 мл содержимого, это говорите ГИПЕРСЕКРЕЦИИ, что может наблюдаться у больных с удаленным желчным пузырем, при дуоденальном стазе, с "отключенным” желчным пузырем, гемолитической желтухе. Если Вы полу​чите менее 15 мл содержимого за 30 мин наблюдения, это свидетельствует о нарушении экскреторной функции печени, о нарушении проходимости внепеченочных желчных путей, общего желчного протока (стенозы, сдавления и т. д.). Отсутствие порции "А" Вы можете наблюдать в острый пе​риод вирусного гепатита, при закупорке общего желчного протока, при выраженном дуоденоспазме.

Если Вы уверены, что олива а 12-перстной кишке (выделяется дуоденальный сок щелочной реакции), но желчи нет, то проведите пробы для выявления дуоденоспазма:

1. Глюкозо-новокаиновая (интрадуоденально вводится 60 мл 5% глюкозы и 40 мл 0,5% новокаина).

2. В/м но-шпа, папаверин.

Если после проведения пробы начинается выделение желчи, это подтверждает наличие дуоденоспазма, который ликвидируется глюкозо-новокаиновой смесью или спазмолитиками.

После сбора дуоденальной желчи А-киш. для получения пузырной порции желчи необходимо через зонд ввести холецисто-кинетическое средство.

Выберите один из перечисленных интрадуоденальных (вводимых через зонд) и парентеральных холецистокинетиков:

1. Холецисюкинетики, вводимые интрадуодеиально: 40 мл 33% сернокислой магнезии, 50 мл 10% сорбита, 40% ксилита, 20 мл оливкового масла, 10% р-р пептона, 40% глюкоза, 10% раствор хлористого на​трия, яичные желтки.

2. Парентеральные холецистокинетики: 2 мл питуитрина, холецистокинии (препарат 75 ед. в 10 мл изотонического р-ра, вводится в/и поло​винная доза 37,5 ед.).

Чаще применяются холецистокинетические средства, вводимые интрадуоденально (сернокислая магнезия, глюкоза, сорбит, ксилит).

Выбрав холецистокинетик, Вы приступаете ко II фазе дуоденального зондирования.

Обозначьте II  фазу ФДЗ:
Фаза II (фаза закрытого сфинктера Одди) — время от введения холецистокинетика до появления в зонде желчи. Введите в 12-перстную кишку выбранный холецистокинетик, после введения его сфинктер Одди на короткое время спазмируется, что проявляется прекращением поступ​ления желчи через зонд. Время закрытого сфинктера Одди исчисляется от момента окончания введения стимулятора до начала выделения холедоховой желчи. Отсчет времени производится по секундомеру. У здоровых лиц продолжительность этой фазы колеблется от 3 до 6 мин. Если после вве​дения холецистокинетика Вы получите удлинение II фазы (более 6 мин), это говорит о гипертонусе сфинктера Одди или стриктуре его, о возмож​ном папиллите, холелитиазе. Уменьшение фазы закрытого сфинктера Од​ди свидетельствует о гипотонии сфинктера Одди.
Отдифференцируйте спазм сфинктера Одди (функциональное нарушение) от органического его поражения (стриктура, папиллит).

Через зонд введите 20 мл 2% новокаина или п/к атропин, появление желчи после введения новокаина или атропина свидетельствует о спазме сфинктера Одди, а не о наличии органического препятствия току желчи.

От момента появления желчи после фазы закрытого сфинктера Одди начинается III фаза ФДЗ.

Дайте оценку III  фазе ФДЗ:
Фаза III (латентный период пузырною рефлекса) - время выделе​ния холедоховой желчи — исчисляется от момента открытия сфинктера Одди до момента открытия сфинктера Люткенса (до появления пузырной желчи темно-оливкового цвета). В нормальных условиях количество вы​делившейся светлой желчи из внепеченочных желчных протоков состав​ляет 3-5 мл и продолжается 3-4 мин, т. е. до тех пор, пока сокращение желчного пузыря не преодолеет тонус пузырного сфинктера Люткенса. Обозначьте желчь III фазы как а1. Если Вы получите удлинение III фазы более 4 мин, это говорит о гипертонусе сфинктера Люткенса. Удлинение III фазы также наблюдается при нефункционирующем желчном пузыре ("отключенный" пузырь), закупорке пузырного протока камнем, сдавлении пузырного протока опухолью, сморщивании желчного пузыря, атонии желчного пузыря, воспалительном набухании слизистой оболочки пузыр​ного протока.

Всю желчь, полученную в I и III фазу, обозначьте как порцию "А" (Акиш+А1).
Оцените IV фазу ФДЗ:
После получения холедоховой желчи соберите выделяющуюся оливкового цвета пузырную желчь. Это IV фаза ФДЗ - фаза опорожнения желчного пузыря - характеризуется выделением густой, оливкового цвета (при ФДЗ) или зеленого цвета за счет индигокармина (при ФХДЗ) желчи.

Дайте оценку скорости и времени выделения пузырной желчи, объему его в норме и в патологии:

В норме в течение 20—30 мин выделяется 60—70 мл темной пузырной желчи, скорость выделения ее 12—20 мл к 5 мин. Если Вы полу​чили уменьшение скорости выделения (менее 12 мл/5мин) и удлинение времени выделения (от 40 мин до 2 часов и более), это свидетельствует о снижении сократительной способности желчного пузыря (гипокинезе его). Если у обследуемого больного желчь выделяется со скоростью выше 20 мл/5мин и уменьшается время ее выделения до 10-15 мин, это говорите гиперкинезе желчного пузыря.
Желчь, полученная в эту фазу, соответствует порции "В".

Приступите к получению печеночной желчи - V фазе ФДЗ:
V фаза - получение желчи из печеночных протоков. Определяется с момента выделения светлой золотисто-желтой желчи после окончания пузырного рефлекса. Желчь, собранная в эту фазу, соответствует порции "С". Соберите ее в течение 30 мин,

Оцените скорость выделения протоковой желчи: нормальная ско​рость выделения желчи из печеночных протоков 10-15 мл/5мин. Скорость выделения двух первых пятиминутных порции протоковой желчи должна быть выше, чем максимальная скорость выделения пузырной желчи. Если скорость выделения протоковой желчи меньше скорости выделения пузырной желчи, это свидетельствует о недостаточности сфинктера Мирицци.

Приступите к VI фазе ФДЗ:
Для уточнения полноты опорожнения желчного пузыря, после получения печеночной желчи ("С"), интрадуоденально введите повторно раздражитель. Выделяющаяся на повторно введенный раздражитель оливкового цвета желчь называется остаточной желчью. Нормально функционирующий желчный пузырь полностью сокращается на однократно вво​димый стимулятор. Получение остаточной желчи является косвенным при​знаком гипокинеза желчного пузыря.
Приступите к оформлению результатов  исследования:
Последовательно перечислите объемы всех пятиминутных порций, полученных в ходе зондирования. Обозначите названия порций: Акиш, а1, В1,В2…,С, Во (Во-остаточная пузырная желчь). После порции Акиш стрелочкой укажите момент введения стимулятора сокращения желчного пузыря, его название, количество, концентрацию. После стрелочки обозначьте время закрытого сфинктера Одди, латентный период пузырного рефлек​са. Если Вами проводились какие-либо пробы, они должны быть описаны (новокаиновая, нитроглицериновая, глюкозо-новокаиновая и т. д.),

Приступите к построению графика желчевыделения:
1. Выберите масштаб построений: постройте график на миллиметровой бумаге. По оси абсцисс откладывается время, каждые 5 мм оси соответствуют 5 мин исследования вне зависимости от того, есть в данный момент желчевыделение или нет. По оси ординат - объем полученной желчи, 1 мм на оси соответствует 1 мл полученной желчи.

2. Выберите форму графического построения: постройте график, состоящий из столбиков-диаграмм. Каждый столбик соответствует пятиминутной порции желчи: продолжительность (ширина) его на оси абсцисс равна 5 мм (5 мин), а высота соответствует объему полученной в течение данных -5 мин желчи.

3. Обозначьте каждую фазу зондирования: различные порции жел​чи обозначаются различными цветами: "А” - желтая. "В" - коричневая (если проводится хроматическое дуоденальное зондирование, то зеленого цвета). "С" - желтого цвета. Укажите суммарный объем пузырной желчи. Введение стимулятора обозначьте стрелкой, в точности соответствующей времени введения.

Дайте клиническую оценку полученным результатам по данным ФДЗ:
Дайте оценку:

1. Состоянию тонуса сфинктера Одди (по времени закрытого сфинктера Одди).

2. Степени дистензии холедоха (по количеству порции "А"),

3. Состоянию тонуса сфинктера Люткенса (по латентному пе​риоду пузырного рефлекса).

4. Состоянию тонуса желчного пузыря.

5. Вместимости желчного пузыря.

6. Состоянию сфинктера Мирицци (по отношению скорости выде​ления пузырной и печеночной желчи).

Сделайте заключение о моторно-эвакуаторной функции желчного пузыря, желчевыводящих путей по полученным данным. Оцените полученную желчь с точки зрения ее физических свойств:

1. По цвету - порции "А" и "С" золотисто-желтого, янтарного цвета, порция "В" - темно-оливкового или коричневого цвета, что зависит от содержания билирубина и биливердина.

Если полученная Вами желчь имеет бледную окраску, это говорит об уменьшении поступления билирубина в желчь и задержке желчных пигментов в крови при нарушении функции печеночных клеток (гепатиты, циррозы печени, физиологическая гипербилирубинемия). Если пузырная желчь приобретает зеленоватую окраску, но при этом полностью прозрач​ная, это указывает на застой или инфицирование пузырной желчи. Зеленоватая, но мутная желчь может быть от примеси желудочного содержимого (происходит образование биливердина под влиянием соляной кислоты желудочного сока). Очень темная, почти черная окраска порции "В" наблюдается при патологическом сгущении желчи в пузыре (застойные явления, воспалительный процесс). Если Вы получили порцию "В" бледной окраски, мало отличимую по цвету от порции ''А"', можно думать о хроническом воспалительном процессе в желчном пузыре, сопровождающемся атрофией его слизистой оболочки.

Если Вы проводили не только фракционное, но и хроматическое дуоденальное зондирование, то получили желчь зеленого, зеленовато-синего цвета за счет индигокармина или метиленовой сини, с различными оттенками синего цвета в зависимости от концентрационной функции желчного пузыря: от светло-зеленого до сине-черного. В ряде случаев пу​зырная желчь не окрашивается метиленовым синим:

1. Не окрашивается полностью:

• при отсутствии ферментной системы, восстанавливающей окраску (врожденная особенность);

• при выраженных воспалительных и атрофических изменениях слизистой оболочки желчного пузыря.

2. Пузырная желчь не окрашивается частично: имеют место две пузырные порции В1 (с оттенком синего цвета) и В2 (коричневая). Это наблюдается при наличии:

• перегибов желчного пузыря;

• перетяжек желчного пузыря: врожденных или возникающих вследствие воспалительно-рубцовой деформации;

• стриктур желчного пузыря (врожденных и приобретенных). Окончательное разграничение этих состояний возможно с помощью рентгенологического и ультразвукового методов исследования. Нередко порция В2 выделяется с более низкой скоростью, чем порция В1, при исследовании (микроскопическом, биохимическом, бактериологическом) обнаруживает все признаки воспаления.

2. По прозрачности - и норме все порции желчи прозрачные. Обнаружение хлопьев слизи (особенно мелких, медленно оседающих на дно) в порции "А" свидетельствует о воспалении 12-перстной кишки - дуодените (при нахождении лейкоцитов вместе с высоким каемчатым цилиндриче​ским эпителием) или холедохолте, сфинктерите Одди (по наличию круп​ного узкого цилиндрического эпителия общего желчного протока и лейко​цитов). Диффузное помутнение свидетельствует о примешивании к дуоде​нальному содержимому желудочного сока и объясняется образованием солей желчных кислот, вытесняемых соляной кислотой из их парных со​единений. Появление хлопьев слизи в порциях "В" и “С" при наличии лей​коцитов свидетельствует о холангите, холецистите.

3. По консистенции - в норме желчь порций А, В, С вязкая.

4. По удельному весу –

• уд. вес порции "А" 1-007—1,015;

"В" 1,016—1,032;

''С" 1,007—1,010.

Величина удельного веса отражает концентрацию плотных веществ, в первую очередь - билирубина. Если в исследуемой Вами желчи удель​ный вес порции "В" снижен, что указывает на понижение концентрационной способности желчного пузыря (признак хронического воспалительно​го процесса). Если удельный вес повышен, это говорит о сгущении желчи, что бывает при застойном желчном пузыре.

5. По реакции: реакция желчи порции "А" - слабощелочная, "В" (6,1) – щелочная, "С" (7,5) - щелочная. Если в исследуемой Вами желчи рН порции "В" смещается в кислую сторону (рН 4-4,5), надо думать о воспа​лительном процессе в желчном пузыре.

Отбери те полученную желчь для отправления в лабораторию:

1. Для микроскопического исследования.
В лабораторию должны быть отправлены порции А киш, В, С, если получена остаточная пузырная желчь Во. В том случае, если часть пузыр​ной желчи имеет отличия от остальных порций пузырной желчи (имеет другой цвет), она должна также быть отправлена и лабораторию. Все пробирки для микроскопии должны быть маркированы: порция желчи, дан​ные больного. Пробирки должны быть доставлены как можно скорее, во избежание распада клеточных элементов.

Для определения лямблий необходимо избегать, воздействия на желчь низких температур. Для микроскопии отбирают пробирки с гомо​генным содержимым, категорически исключаются порции с примесью желудочного содержимого.

2. Для биохимического исследования.
Биохимическое исследование желчи включает определение билирубина, холестерина, суммарных холеных кислот в различных порциях дуоденального содержимого. Порции, предназначенные для биохимиче​ского исследования, отбирают в отдельные пробирки. Пробы хранят в холодильнике (но не в морозильной камере) в темной посуде, т. к. билирубин чрезвычайно чувствителен к действию света.

3. Для бактериологического исследования.
Отбирается пузырная и протоковая желчь, остаточная пузырная желчь и желчь порции "В", отличающаяся от окраски прочих пузырных проб. Пробы отбираются в стерильные пробирки, В направлении указыва​ется цель исследования: посев желчи на микрофлору с определением чувствительности к антибиотикам.

Дайте заключение по результатам микроскопического исследования желчи:
Лейкоциты: у здорового человека выявляются единичные в поле зрения лейкоциты, в пузырной желчи - 4-8 с п/з. При воспалении обна​руживаются лейкоциты в тяжах слизи, имбибированные желчью. Большое количество лейкоцитов в протоковой желчи может быть при холангите, абсцессе печени.

Эритроциты и норме не обнаруживаются. Их обнаружение свидетельствует о нарушении целостности слизистой желчевыводящих путей (чаще вследствие ранения кристаллами, конкрементами, в порции Акиш — при язвенно-эрозивных процессах).

Эпителиальные клетки. В норме выявляются единичные в поле зрения. Диагностическое значение имеет обнаружение специфического эпителия желчевыводящих путей: на основании этого обнаружения прово​дится топическая диагностика воспалительного процесса, сопровождаю​щегося слущиванием эпителиальных клеток:

1. Эпителий печеночных желчных ходов низкопризматический, круглые ядра расположены ближе к основанию, куликулы нет.

2. Эпителий желчного пузыря высокий призматический с отно​сительно большим круглым (или овальным) ядром, расположенным близ​ко к основанию, и нередко вакуолизированной цитоплазмой.

3. Эпителий общего желчного протока высокий призматический, выглядит особенно длинным и узким ("спичечные"' клетки), имеет такое же узкое, сжатое и довольно длинное ядро.

4. Эпителий двенадцатиперстной кишки крупный с большим круглым (овальным) ядром, веретенообразно вытягивающим нижнюю часть клетки, и утолщенной (в виде исчерченной каймы) кутикулой.

Определите значение микроскопических осадочных элементов желчи:

1. Кристаллы холестерина: обнаруживают микроскопически и с помощью реакции Сальникова. Иногда встречаются в норме, единичные. Имеют вид тонких бесцветных пластины четырехугольной формы с обломленным концом. Их обнаружение свидетельствует о потере коллоидной устойчивости желчи и нарастании ее литогенных свойств.

2.Билирубинат кальция. Изредка обнаруживается у здоровых людей. Бурые, желтые и темно-коричневые глыбки (комочки) пигмента. Обнаруживаются в хлопьях слизи, каплях желчи, часто вместе с кристаллами холестерина. Их обнаружение свидетельствует о нарушении коллоидной стабильности желчи.

3. Желчные кислоты – мелкие блестящие коричневые или ярко-желтые зернышки, нередко покрывающие в виде аморфной массы все поле зрения. Обнаружение обильного осадка желчных кислот в «чистых» фракциях желчи является признаком дисхолии.

4. Жирные кислоты в норме не обнаруживаются. Имеют вид кристаллов в виде нежных игл, длинных и коротких (мыла). Иглы жирных кислот часто группируются в пучки. Обнаружение жирных кислот в пузырной желчи свидетельствует о снижении рН желчи на фоне воспаления (бактериохолии) и о снижении растворимости жирных пятен в желчи (при нарушении ее коллоидных свойств).

5. Микролиты (микроскопические камни): темные, светопреломляющие округлые и многогранные образования, значительно более компактные, чем скопления кристаллов холестерина. Они состоят из извести, слизи, небольшого количества холестерина. Чаще обнаруживаются в порциях “В” и “С” в хлопьях слизи.

6. “Песок”: скопление всех осадочных элементов желчи в виде микроскопических крупинок.

7. “Замазка” – микроскопически видимый осадок холестерина.

Обнаружение паразитов: обнаруживаются яйца печеночной, кошачьей, китайской ланцетовидной двуустки; личинки угрицы кишечной; вегетативные формы лямблий.

Оцените бактериологическое исследование желчи:

В норме желчь стерильна. Возможные виды микрофлоры желчи у больных холециститом:

1. Кишечная палочка.

2. Кишечная палочка и диплококк.

3. Кишечная палочка и стафилококк.

4. Кишечная палочка и грамм-положительная палочка.

5. Грамм-положительная палочка.

6. Стафилококк.

7. Диплококк.

8. Диплококк и стафилококк.

9. Диплококк и грамм-положительная палочка.

10. Стафилококк и грамм-положительная палочка.

11. Протей.

12. Стрептококк.

13. Возможно обнаружение друз и мицелия грибка.

Дайте оценку результатам биохимического исследования желчи:
1. Определение билирубина:
а) по уровню концентрации: для порции "В" - 3,4 - 6,8 ммоль/л;
для порции "С" - 0,17- 0,34 ммоль/л.
Снижение концентрации билирубина в пузырной желчи может быть обусловлено:

1. Снижением концентрационной способности слизистой обо​лочки желчного пузыря на фоне воспаления или нейрогуморальных нарушений.

2. Хроническим застоем желчи в пузыре при хроническом калькулезном холецистите и закупорке пузырного протока - вплоть до образова​ния так называемой "белой" желчи.

Снижение концентрации билирубина во всех порциях желчи наблюдается на фоне гепатоцеллюлярной недостаточности.

Повышение концентрации билирубина в пузырной желчи может быть связано с возрастанием концентрационной функции слизистой обо​лочки желчного пузыря (чаще - на фоне нейрогуморальных нарушений).

Повышение концентрации билирубина во всех порциях желчи воз​можно на фоне надпеченочной желтухи (гемолиза).

б) по коэффициенту концентрации. Коэффициент концентрации рассчитывается как отношение концентрации билирубина в пузырной желчи к таковой в протоковой желчи: К=В/С в норме - от 10 до 20. Сни​жение коэффициента концентрации свидетельствует об угнетении концентрационной функции желчного пузыря; возрастание - об активации кон​центрационной функции.

2. Определение холестерина.

по уровню концентрации: в порции "В" - 5,2 - 15,6 ммоль/л;

в порции "С" - 1,1 -3,1 ммоль/л.

Возрастание содержания холестерина в желчи (в особенности в пузырной желчи) свидетельствует о нарастании литогенности желчи (о возможности камнеобразования).

3. Определение холевых кислот:
а) по уровню концентрации: в порции "В" - 26,9 - 28,3 ммоль/л;

в порции "С'' – 10,6 - 11,2 ммоль/л.

Снижение концентрации холатов свидетельствует о гепатоцеллюлярной недостаточности (гепатиты, циррозы печени).

б)  по  холато-холестериновому  коэффициенту.  Холатохолестериновый коэффициент рассчитывается как отношение содержания холатов к содержанию холестерина для данной порции. У здорового чело​века он больше 10. Снижение холатохолестеринового коэффициента свидетельствует о нарушении коллоидных свойств желчи и о повышении ее литогенности (о повышении риска камнеобразования).

II. Определение функционального состояния печени:
Проведите оценку пигментной функции печени.
Образование билирубина: прекращение гемоглобина в билирубин происходит в ретикулоэндотелиальной системе (в том числе в купферовских клетках печени, в селезенке, костном мозге). За сутки у человека рас​падается около 1% циркулирующих эритроцитов с образованием 100-250 мг билирубина. Выделение клетками РЭС в кровь непрямого свободного билирубина связано с альбуминами крови. В норме в сыворотке крови содержится 1,1 - 18,8 мкмоль/л общего билирубина, прямого билирубина -0,2 – 4,3 мкмоль/л.

Анализируя лабораторные данные, сделайте вывод о наличии или отсутствии признаков чрезмерного образования билирубина.

Повышенное образование билирубина, превышающее способность печени к его выведению, лежит в основе надпеченочной желтухи.

Причинами ее являются:

1. Гемолиз: внутрисосудистый, внутриклеточный.

2. Инфаркты различных органов (чаще легких).

3. Обширные гематомы.

В крови повышается непрямой билирубин. Реакция на уробилиноген в моче и на стеркобилин в кале резко положительная. В общем анализе крови: ретикулоцитоз и анемия. Возможно образование пигментных конкрементов в желчевыводящих путях.

В обмене билирубина печень выполняет три важные функции:

1. Захват билирубина из крови печеночной клеткой.

2. Связывание билирубина с глюкуроновой кислотой.
3. Выделение связанного билирубина из печеночной клетки в желчные капилляры.

Печеночная (паренхиматозная) желтуха может быть обусловлена изолированным или комбинированным нарушением захвата, связывания и выведения билирубина. Перенос билирубина в гепатоцит происходит в печеночных синусоидах. Осуществление этого процесса обеспечивают ферментные системы. На фоне применения некоторых медикаментов (в том числе антигельминтных средств) повреждается ферментная система захвата билирубина. Доказательством этиологической роли медикаментов в происхождении данного вида желтухи является ее исчезновение после прекращения лечения. В гепатоцитах билирубин связывается с глюкуроновой кислотой (по принципу конъюгации). Эта реакция катализируется УДФ – глюкоронилтрансферазой.  Нарушение связывания обусловлено недостаточностью этого фермента, которая может быть:

Врожденной (желтуха новорожденных, синдром Криглера-Найяра, синдром Жильбера).

Приобретенной (гепатит, цирроз).

Врожденная недостаточность глюкоронилтрансферазы генетически обусловлена и проявляется при инфекционных заболеваниях, физических и умственных  перегрузках и пр. В крови нарастает непрямой билирубин. Экскреция прямого билирубина в желчь происходит на фоне гормональной стимуляции, а также по градиенту концентрации. Вещества, конкурирующие с билирубином за путь выделения в желчь, могут вызывать желтуху: анаболические гормоны с С17 – замещенным радикалом; рентгеноконтрастные препараты для холецистографии, бромсульфалеин и др.

Ингибирование процесса выведения билирубина может носить врожденный характер: синдром Дабина-Джонсона, Ротора. В крови повышается прямой билирубин.

При паренхиматозной желтухе в моче появляется прямой билирубин. Реакция на стеркобилин и уробилиноген остается положительной.

Причинами механической желтухи являются препятствия для оттока желчи по внепеченочным желчным путям: опухолевые образования желчных протоков, конкременты; опухоли фатерова соска; увеличение головки поджелудочной железы (псевдотуморозный панкреатит, рак, отек) и пр. В крови – билирубинемия с возрастанием прямой фракции (в норме – не более 30% от общего билирубина), реакция на уробилиноген отрицательная. В кале – стеркобилин отсутсвует. В плазме крови – высокий уровень щелочной фосфатазы и желчных кислот, холестерина.

Основываясь на основных показателях билирубинового обмена (уровень билирубина крови, фекальные и мочевые желчные ферменты, вспомогательные тесты), сделайте заключение о характере желтухи у данного больного (надпеченочная, печеночная или подпеченочная).

После того, как проанализированы основные функции печени в билирубиновом обмене и определен тип желтухи, проследите дальнейшую судьбу билирубина при различных видах желтухи и других патологических состояниях.

Под влиянием ферментов бактериальной флоры кишечника билирубин превращается в уробилиногена, а в толстой кишке – стелкобилиноген. Часть уробилиногена всасывается в тонкой кишке, попадает в портальный кровоток и поступает в печень. Печень переводит уробилиноген в уробилин и секретирует его в желчь. Небольшие количества стеркобилиногена всасываются в толстой кишке и через вены геммороидального сплетения, обходя печень, попадают в общую систему циркуляции, а оттуда — в мочу (уробилин).

При печеночной недостаточности печень не может принять все количество уробилиногена, поэтому он попадает в общий кровоток и в мочу. Таким образом, в моче оказываются и уробилиноген, и стеркобилиноген. Оба соединения на воздухе быстро окисляются и переходят в продукты, обозначаемые общим термином "уробилин". Появление в моче прямого билирубина при подпеченочной желтухе связано с низким молекулярным весом последнего и с хорошей растворимостью его в воде. Отрицательные реакции на уробилин в моче и на стеркобилин в кале (ахоличный кал) обусловлены отсутствием желчи в кишечнике при механической желтухе.

Коли после проведения анализа лабораторных показателей для Вас остаются неясными механизмы возникновения желтухи, укажите, какие тесты помогут Вам уточнить заключение.

Билирубиновый тест. Применяется для дифференцирования нару​шения транспорта билирубина через гепатоцит и для выявления легких паренхиматозных поражений, компенсированных хроническим заболеванием. Внутривенно вводится билирубин в дозе 1 мг/кг. Он обнаруживается в крови в течение не более чем 4 часов. В течение этого времени весь вве​денный билирубин конъюгируется здоровой печенью.

Преднизолоновый тест: в течение 5 дней дают преднизолон по схеме. Сывороточный билирубин определяют до и после назначения преднизолона. Проба используется для дифференцирования внутрипеченочного и внепеченочного холестаза. При внутрипеченочном холестазе (вирус​ный гепатит, холангит, цирроз печени, активная фаза) уровень билирубина снижается до 50% от исходного уровня (за счет уменьшения отека гепатоцитов). При внепеченочном холестазе уровень билирубина снижается незначительно или не изменяется.

Проведите оценку белковообразовательной функции печени:
Печень участвует в расщеплении и синтезе белков: в ней вырабатываются альбумины, являющиеся составной частью сыворотки крови, в клетках ГЭС печени синтезируются альфа-1-, альфа-2-, бета- и гамма-глобулины; вырабатываются белки, участвующие в процессах свертыва​ния крови – протромбин, фибриноген, гепарин. В печени образуются со​единения белков с липидами (линопротеины) и углеводами (гликопротеины). Нормальное количество общего белка крови (взрослые) 66-87 г/л. Нарушение белковообразовательной функции печени сказывается не столько на общем количестве белка, сколько на соотношении их фракций, измене​ние которого - диспротеинемия - наблюдается при большинстве пораже​ний печени.

Анализируя лабораторные данные, выявите наличие диспротеинемии, дайте заключение о характере поражения печени.

1. Снижение уровня альбумина Вы можете наблюдать у больных с тяжелой формой гепатита, при длительной механической желтухе, у боль​ных циррозом печени.

2. Повышение уровня альфа-2-глобулинов наблюдается при ост​ром вирусном гепатите в начальной фазе, при обострении хронического гепатита, билиарном циррозе, механической желтухе.

3. Повышение бета-глобулинов отмечается при остром вирусном гепатите в поздний период заболевания, билиарном циррозе, механической желтухе.

4. Повышение гамма-фракции глобулинов позволяет думать о постнекротическом циррозе, хроническом гепатите.

Выявите альбуминемию с помощью проведения осадочных проб:
• Тимоловая проба основана на определении степени помутнения коллоидного тимолового реактива при добавлении к нему 1/60 объема сыворотки крови. Норма (сыворотка) - 0-4 ед. Проба положительна при увеличении в сыворотке бета-липопротеинов, что Вы можете наблюдать у больных вирусным гепатитом, при диффузном поражении печени. Проба отрицательна у больных с механической желтухой.

• Проба Вельтмана основана на выпадении белков сыворотки кро​ви в осадок под воздействием хлорида кальция. Проба ставится в 12 про​бирках с раствором хлорида кальция в разных концентрациях. Нормальной считается проба при появлении коагуляции в 6-7 пробирках. Удлинение коагуляционной ленты отмечается в начале острого гепатита. Стойкое удлинение отмечается при хроническом гепатите, максимальное удлинение — при острой дистрофии печени и циррозах. При механической желтухе проба нормальная.

В печени происходит синтез белков, принимающих участие в свертывании крови (протромбина и фибриногена). Снижение протромбинового индекса Вы можете видеть у больных острым гепатитом, холангитом, острой дистрофией печени, циррозом, механической желтухой, что свидетельствует о поражении генатоцитов. Снижение фибриногена наблюдается при острой дистрофии печени, прогрессирующем циррозе, метастазировании опухоли в печени. Повышение фибриногена — при остром гепатите на высоте заболевания.

Оцените значение печени в жировом обмене:
Печень играет важную роль в синтезе и расщеплении жиров, фосфолипидов, холестерина, в эстерификации и выделении холестерина, в под​держании постоянства его уровня в крови. В сыворотке здорового человека содержится 3,0—6,2 ммоль/л холестерина (желательные пределы). Со​держание холестерина, фосфолипидов сыворотки крови изменяется при различных поражениях печени.

Повышение уровня холестерина в крови наблюдается при затрудне​нии оттока желчи: механической желтухе. Низкие показатели холестерина характерны для поражения паренхимы печени: тяжелая форма острых и хронических гепатитов и циррозов вследствие печеночной недостаточно​сти. Уровень фосфолипидов в крови повышается при механической жел​тухе, билиарном циррозе печени, снижение — при остром гепатите, пор​тальном циррозе печени, жировой дистрофии печени.

Оцените участие печени в углеводном обмене:

В клетках печени происходит синтез гликогена, его депонирование, гликогенолиз. Помимо печени уровень сахара в крови поддерживается деятельностью поджелудочной железы, гинофизарно-надпочечниковой системы. Поэтому содержание сахара в крови меняется натощак только при крайне тяжелом поражении печени.

Перечислите функциональные пробы, применяемые для выявления недостаточности углеводной функции печени:

Проба с нагрузкой галактозой по Бауэру. Ценность данной пробы связана с тем, что галактоза не усваивается никакими тканями и органами, кроме печени, и на содержание ее в крови не влияет инсулин. Натощак больной принимает внутрь 40 г галактозы в 250 мл волы, затем каждый час в течение 6 часов собирает мочу, седьмую порцию — на оставшуюся часть суток. У человека с нормально функционирующей печенью мочой при проведении пробы выделяется не более 3 г галактозы. Выделение более 3 г наблюдается в тех случаях, когда печень не способна ее утилизировать, что наблюдается у больных гепатитами (вирусный, алкогольный, лекарст​венный, аутоиммунный) и циррозом, септицемией, желтухой при брюш​ном тифе, при отравлении хлороформом, мышьяком, фосфором, при ту​беркулезном поражении печени, при тиреотоксикозе.

Адреналиновая проба определяет функцию гликогенолиза. Проба основана на том, что адреналин вызывает переход гликогена печени в глюкозу и увеличение поступления в кровь. Натощак определяется сахар крови. Затем п/к вводится 1 мл 0,1% адреналина. Через 15, 30, 60, 90 мин после этого определяется сахар крови. У здорового человека максимальное повышение сахара крови Вы можете наблюдать через 15 мин после введе​ния адреналина, причем сахар повышается не менее чем в 1,5 раза в срав​нении с исходным уровнем. При поражении печени увеличение сахара в первые 15 мин не столь значительно, а у больных циррозом вообще может отсутствовать.

Проба с глюкагоном аналогична пробе с адреналином. Методика идентична. Глюкагон вводится в/в в дозе 1 мл. Глюкагоновая проба явля​ется более физиологичной, лишена побочного действия, свойственного адреналину.

Проведите исследование ферментов сыворотки крови в диагностике различных заболеваний печени
Печеночные клетки содержат многочисленные ферменты, регулирующие происходящие в печени обменные процессы. Поражение гепатоцитов приводит к увеличению поступления в кровь одних ферментов и к уменьшению выработки других. Изменение активности ферментов в сыворотке крови используется с диагностической целью.

1. Проведите исследование аспарагиновой и аланиновой трансаминаз крови: АСТ, АЛТ.
В сыворотке здорового человека АСТ - до 40 ед, АЛТ - до 40 ед. Обратите внимание на повышение трансаминаз у больных острым гепатитом, при обострении хронического гепатита и цирроза, особенно АЛТ. Повышение трансаминаз Вы можете наблюдать еще в безжелтушный период острого гепатита, что имеет значение и ранней диагностике болезни Бот​кина. Повышение активности трансаминаз является неспецифическим признаком, т. к. оно наблюдается при повреждениях миокарда, почек, поджелудочной железы. Все это Вы должны учесть при анализе биохи​мических показателей крови. Обратите внимание на то, что при поражении печени преимущественно повышается АЛТ, тогда как при поражении миокарда -АСТ. Для выявления острого гепатита предложен коэффициент де Ритис (отношение АСТ к АЛТ) в дополнение к абсолютным значениям активности аминотрансфераз. При заболеваниях печени коэффициент ни​же 1. Снижение коэффициента также Вы можете проследить у больных с острым холестазом.

2. ЛДГ. Анализируя биохимический анализ крови, помните, что выделяют 5 фракций ЛДГ с помощью электрофореза, в печени содержится пятая фракция фермента, в связи с этим при заболеваниях печени (острый гепатит, обострение хронического гепатита, цирроза) повышается ЛДГ—5 фракция ( в норме 8 - 18 % от других фракций).

3. Альдолаза сыворотки крови. В норме активность ее 1,47- 7,82 МЕ/л. или 0,09 - 0,57 ммоль/ч.л. Проследите повышение ее при остром гепатите (в преджелтушный период!), при обострении хронического гепатита. По изменению альдолазы сыворотки крови отдифференцируйте паренхиматозную и механическую желтухи (при паренхиматозной желтухе активность альдолазы повышается, при механической - альдолаза в нор​ме).

4. Щелочная фосфатаза (ЩФ). Фермент образуется преимущественно вне печени, но выделяется этим органом. Выявите повышение ЩФ у больных с механической желтухой (особенно на почве злокачественной опухоли), внутрипеченочным холестазом, первичным билиарным циррозом (64 - 306 ед).

5. Глютаматдегидрогеназа (ГлДГ) относится к индикаторным ферментам. Она локализована в митохондриях клеток, и ее наибольшая актив-активность определяется в ткани печени. У здоровых людей активность фермента в сыворотке отсутствует или определяется в следовых количест​вах (0-1,5 МГ). Так как ГлДГ локализована в митохондриях печеночных клеток, повышение ее наблюдается чаще при некрозах. Выявите повыше​ние ГлДГ у больных острым вирусным гепатитом, в период обострения Хронического гепатита и цирроза, особенно при тяжелом повреждении печеночных клеток, при метастатическом поражении печени у больных с механической желтухой.

Отдифференцируйте паренхиматозную и обтурационную желтухи по соотношению АЛТ и ГлДГ (при обструкции желчных ходов повышает​ся активность ГлДГ).

6. Холинэстераза относится к секреторным ферментам. Про​анализируйте анализы больного острым вирусным гепатитом и обратите внимание на то, что активность холинэстеразы падает в начальных стадиях острого гепатита, а у больных с тяжелой формой — на протяжении всего желтушного периода, поэтому исследование активности данного фермента имеет значение для прогноза заболевания. При хронических заболеваниях печени снижение активности холинэстеразы указывает на печеночно-клеточную недостаточность, т. е. на тяжесть процесса. Дайте заключение о течении процесса у данного больного, анализы которого Вы анализируете, как прогноз заболевания. Активность фермента снижается при первичном раке, эхинококкозе, когда поражаются большие участки печеночной ткани. Потому судить о процессе, происходящем в печени, только по одному ферменту сложно, необходимо учитывав весь ферментативный спектр.

7. Лейцинаминопептидаза - ЛАП — это протеолитический фер​мент, гидрализирует аминокислоты, быстрее всего реагируя с лейцином, имеется во всех тканях, но наиболее высокая активность в печени, где он локализуется в желчном эпителии. Является ферментом холестаза. Основ​ным его преимуществом является специфичность. Просмотрите анализы больных желтухой, и Вы увидите, что повышение активности ЛАП более 450 ед. свойственно внепеченочной обструкции, но иногда встречается при желтухе внутрипеченочного происхождения,

8. Гамма-глютамилтранспептидаза (гаммаГТ) катализирует при​ход глютамилгруппы от гамма-глютамилпептидов к альфа-аминокислотам и др. пентидам. У здоровых людей активность фермента составляет: у мужчин - 11-64 ед. у женщин - 9-39 ед. Активность ГТ повышается при заболеваниях печени и желчевыводящих путей с явлениями холестаза на​ряду с ЩФ, ЛАП, но ГТ более чувствительна, чем ЩФ, ЛАП при опреде​лении повреждения печени. Основное значение данного фермента — для диагностики холестаза.

Оцените дезинтоксикационную функцию печени:
Кровь воротной вены, поступающая из желудочно-кишечного трак​та, содержит различные токсические вещества, для которых печень служит барьером, где они не только задерживаются, но и обезвреживаются. В пе​чени происходит обезвреживание токсических веществ путем превраще​ния их в нетоксические соединения и выведения из организма с помощью ферментов, осуществляющих окисление, восстановление, дезаминирование, гидролиз, метилирование и т. д.

Для оценки обезвреживающей функции печени проведите пробу Квика-Пытеля с нагрузкой бензойнокислым натрием. Препарат, приня​тый внутрь, соединяется в печени с глицином под влиянием гиппуразы, образуя гиппуровую кислоту, которая выводится с мочой. Натощак боль​ной принимает 6 г бензойнокислого натрия в 50 мл воды, после чего каж​дые 4 часа собирает мочу, в которой определяется количество гиппуровой кислоты. В норме выделяется не менее 3 г кислоты, что соответствует 70— 85% от введенного бензойнокислого натрия. При поражении паренхимы печени синтез гиппуровой кислоты нарушается и выделение ее замедляет​ся. Снижение синтеза гиппуровой кислоты Вы можете выявить у больных острым гепатитом в разгар болезни, хроническим гепатитом и циррозом печени. При механической желтухе проба не изменяется.

Функциональная проба с бромсульфалеином. Бромсульфалеин вводится внутривенно 5 мг/кт, задержка в крови бромсульфалеина более 5% за 45 мин (норма) характерна для нарушенной секреторной функции печени острый и хронический гепатит, цирроз, токсическое и медикамен​тозное поражение печени, тиреотоксикоз, алкоголизм, тяжелые анемии, пневмония, малярия, инфекционные заболевания с поражением печени, холестаз, иногда при беременности.

Суммируйте патологически измененные результаты проб в биохимические синдромы, характерные для различных процессов.
1. Синдром цитолиза (синдром нарушения целостности гепатоцитов, нарушение проницаемости) развивается при вирусном гепатите и других острых повреждениях печени (лекарственных, токсических), хро​ническом активном гепатите и циррозе печени, при быстро развивающейся и длительной подпеченочной желтухе. Наблюдается повышение активно​сти индикаторных ферментов: АСТ, АЛТ, ЛДГ4,5, специфических пече​ночных ферментов: альдолазы; органеллоснецифическнх ферментов— ферментов гепатоцитов, локализованных в митохондриях глутаматдегидрогеназы, билирубина, главным образом конъюгированного, повышено содержание в сыворотке крови железа и витамина В 12.

2. Синдром холестаза (экскреторно-билиарный) обусловлен нарушением желчевыделительной функции печеночных клеток с наруше​нием образования желчной мицеллы и поражением мельчайших желчных ходов при внутрипеченочном холестазе. Повышение активности экскре​торных ферментов – ЩФ, лейцинаминопептидазы, гаммаглютамилтранспентидазы; гиперхолестеринемия, повышение фосфолипидов сыворотки крови, бета-липопротеидов, гипербилирубинемия.

3. Воспалительный синдром (раздражения печеночного ретикулоэндотелия) обусловлен сенсибилизацией клеток иммунокомпетент​ной ткани и активацией ретикулогистиоцитарной системы. При этом по​вышается уровень гамма-глобулинов сыворотки крови, часто с гиперпротеинемией, изменяется белково-осадочная проба (тимоловая, Вельтмана)

4. Синдром печеночной (гепатоцеллюлярной) недостаточности: обусловлен нарушением синтетической функции печени. Понижается активность холинэстеразы, уменьшается в сыворотке крови протромбии, общий белок, особенно альбумины, холестерин. Гипербилирубинемия.

Практические навыки
Студент должен уметь:

1. Проводить многомоментное дуоденальное зондирование и хроматическое дуоденальное зондирование.

2. Оценивать результаты дуоденального зондирования.

3. Приводить дифференциальный диагноз желтух по результатам исследования билирубинового обмена.

4. Оценивать функцию печени по результатам биохимических исследований и определить диагностическое значение ее изменений.

Вопросы для контроля исходных знаний
1. Опишите схему и направление тока желчи при нормальном желчевыделении. Расскажите о функции сфинктеров Одди, Люткенса, Мирицци.

2. Перечислите известные Вам методы исследования функции пече​ни, желчевыводящих путей. Какие из перечисленных методов предназначены для изучения функции и структуры (преимущественно) печени и желчевыводящих путей? Какие методы можно отнести к функциональным?

3. Перечислите задачи, которые решаются в ходе фракционного дуоденального зондирования (ФДЗ).

4. Фракционное  хроматическое дуоденальное зондирование (ФХДЗ), его особенности и значение.

5. Значение I фазы ФХДЗ.

6. Перечислите известные Вам холецистокинетики — стимуля​торы сокращения желчного пузыря, вводимые интрадуоденально и парентерально.

7. Значение II фазы ФХДЗ. Зависимость ее продолжительности от качества вводимого стимулятора.

8. Значение III фазы ФХДЗ (Объем выделяемой желчи, время ее выделения).

9. Значение IV фазы ФХДЗ (объем пузырной желчи, скорость ее выделения, характер выделения, общее время опорожнения желчного пузыря, понятие об остаточной желчи).

10. Значение V фазы ФХДЗ. Определение функционального состояния сфинктера Мирицци.

11. Значение VI фазы ФХДЗ. Выбор стимулятора для этой фазы.

12. Перечислите и охарактеризуйте физические свойства желчи.

13. Значение микроскопии желчи (форменные элементов, слизи, кристаллов, паразитов и т. д.).

14. Значение биохимического исследования желчи (показатели билирубина, холестерина, холевой кислоты, фосфолипидов, липидного комплекса в норме и в патологии).

15. Значение бактериологического исследования желчи.

16. Чем проявляется гиперкинез желчного пузыря при зондировании?

17. Чем проявляется гипокинез желчного пузыря при зондиро​вании?

18. Как происходит обмен билирубина в норме?

19. Как изменяется обмен билирубина при различных желтухах:

надпеченочной, печеночной, подпеченочной?

20. Исследование белкового обмена. Значение определения белковых фракций сыворотки крови, альбумин-глобулинового коэффициента.

21. Перечислите известные Вам осадочные пробы. Каково их значение? Назовите их нормальные показатели.

22. Исследование жирового обмена. Какие биохимические исследования крови отражают уровень жирового обмена?

23. Исследование углеводного обмена. Значение пробы с галактозой.

24. Исследование ферментов сыворотки крови.

25. Как определяется состояние антитоксической функции печени? В чем смысл пробы с гиппуровой кислотой?

26. Как изучается выделительная функция печени?

27. Какие изменения в желчи характерны для воспалительного процесса?

28. Какие изменения в желчи говорят о предрасположенности к камнеобразованию?

ТЕМА 3: СИНДРОМЫ ПАРЕНХИМАТОЗНОГО ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ (ГЕПАТИТЫ, ЦИРРОЗЫ ПЕЧЕНИ)
Цель занятия

Научиться обследованию больных гепатитами и циррозом, выявле​нию основных симптомов заболеваний и оценке их, умению расшифровать данные лабораторных и инструментальных методов, постановке диагноза.

СХЕМА ОРИЕНТИРОВОЧНОЙ ОСНОВЫ ДЕЙСТВИЯ ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНОГО ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ И ЦИРРОЗОМ
Опросите больного, выявите жалобы и анамнез, проведите осмотр, пальпацию, перкуссию печени и селезенки - поставьте предварительный диагноз.

Проанализируйте имеющиеся данные дополнительных методов исследования (лабораторных, инструментальных) - поставьте окончательный диагноз.

I. Проведите опрос больного и выявите жалобы:
БОЛИ В ПРАВОМ ПОДРЕБЕРЬЕ - тупые, больные могут ощу​щать их как чувство тяжести, распирания в правом подреберье, они возни​кают за счет увеличения печени и растяжения глиссоновой капсулы или за счет появления очагов некроза при циррозе печени, расположенных близ​ко к поверхности печени. Эти боли усиливаются при глубоком дыхании, чаще всего постоянные, без иррадиации.

Диспепсические расстройства - понижение аппетита, горечь во рту, тошнота, отрыжка, вздутие живота, поносы или запоры, которые объ​ясняются расстройствами секреции желчи, и, следовательно, нарушением переваривания жиров в кишечнике и нарушением обезвреживающей  функ​ции печени.

Желтуха - окрашивание кожи и видимых слизистыми бывает не во всех случаях: обусловлено накоплением желчных пигментов в крови и тканях.

Метеоризм - вздутие живота характерно для больных хроническим гепатитом, циррозом при нарушении пищеварительных процессов в кишечнике, при нарушении желчеотделения, а также при наличии синдрома нормальной гипертензии (цирроз печени), за счет застоя крови в системе воротной вены и нарушения рассасывания кишечных газов.

Нервно-психические расстройства - депрессия, сонливость, раздражительность, амнезия, адинамия, тремор конечностей - объясняются нарушением дезинтоксикационной функции печени.

Лихорадка - наблюдается при обострении хронического гепатита, холангита.

Кожным зуд - характерен для наличия синдрома холестаза (внутрипеченочного), обусловлен накоплением в крови желчных кислот, характерен для холестатического гепатита и первичного билиарного цирроза печени.

Носовые кровотечения, кровоточивость десен - характерны для хронического гепатита и цирроза вследствие нарушения белкового обмена и синтеза протромбина.

Пищеводные кровотечения - часто наблюдаются из варикозно расширенных вен пищевода, при их разрыве у больных с синдромом портальной гипертензии (цирроз печени).

//. Соберите анамнез заболевания:
Необходимо выяснить время первых признаков заболевания, воз​можную причину их возникновения. Наиболее частой причиной является инфекционный фактор (вирусное происхождение). В 40-80% случаев хронический гепатит является исходом острого эпидемического или сывороточного гепатита. Сроки развития хронического гепатита от момента забо​левания до возникновения первых признаков различны, могут быть от не​скольких месяцев до многих лет. При гепатитах вирусной этиологии длительное персистирование вируса в клетках печени с прогрессирующим цитопатическим действием ведет в свою очередь к гибели гепатоцитов с последующей воспалительной реакцией соединительной ткани. Кроме вирусного хронического гетита в настоящее время выделяются лекарственный и аутоиммунный гепатиты, алкогольное поражение печени. При​чиной поражения паренхимы печени могут явиться такие инфекционные заболевания как бруцеллез, сифилис, туберкулез, малярия и др.

При расспросе необходимо выяснить возможность контакта больно​го с лекарственными (аминазин, сульфаниламиды, антибиотики, хлоро​форм и др.), промышленными (алкоголь, четыреххлористый углерод, со​единения фосфора, меди, свинца, мышьяка и др.) и пищевыми ядами (от​равление ядовитыми грибами, которые содержат гепатотропные яды - гельвеловую кислоту и аманитотоксин). Гепатотропные яды обладают способностью не только прямого токсического действия на гепатоциты, но и вызывают поражение гепатоцитов через повышение чувствительности организма в целом (токсико-аллергическое воздействие).

Следует выяснить причину заболевания, связанную с белково-витаминной недостаточностью, т.е. развитие поражения печени на почве обменных нарушений, а также при жировой дистрофии печени и амилоидозе, Прогрессирование заболевания, фиброза на фоне воспалительно-дистрофических и некротических процессов ведет к структурной перестройке клеток печени и образованию цирроза.

Хронический холецистит, холангит, желчнокаменная болезнь ведут к обтурации внутри- и внепеченочных желчных протоков, приводящей к застою желчи, холестазу и развитию холестатического, вторичного билиарного цирроза печени, возможно и первичное развитие билиарного цирроза печени, без предшествующей патологии желчевыводящих путей.

III. Соберите анамнез жизни:

Следует выяснить факторы, способствующие развитию хронического гепатита и цирроза: употребление алкоголя, контакт с промышленными ядами, бытовые пищевые и лекарственные отравления, отношение пациента к группам риска (наркоманы, сексуальные меньшинства). Характер питания, недостаточность белкового питания, уменьшение в рационе витаминов также имеют немаловажное значение.

IV. Проведите общий осмотр больного:

Положение больного – активное, при почечной коме – пассивное.

Состояние питания – отмечается резкое похудание больного при циррозе печени с развитием печеночной недостаточности, кожа приобретает характер «пергаментной».

Общий осмотр больного

Желтуха (icterus) начинается с прокрашивания склер и слизистых, затем кожных покровов, появляется вследствие накопления в крови избытка билирубина и продуктов его обмена. В основе механизма развития желтухи лежит нарушение одного из звеньев пигментного обмена:

Захват билирубина печеночной клеткой.

Связывание билирубина с глюкуроновой кислотой в гепатоците.

Выделение связанного билирубина из печеночной клетки в желчные капилляры и отток по системе желчных протоков.

Желтуха может быть различной интенсивности, однако этот симптом не является обязательным и при хроническом гепатите может отсутствовать. Нарастающая желтуха свидетельствует о печеночной недостаточности.

Цианоз – для больных циррозом печени характерен бледный или грязноватый оттенок кожи, почти у одной трети больных декомпенсированным циррозом печени имеются явления цианоза. Считают, что появление цианоза связано с увеличением функционирующих артериовенозных шунтов, которые принимают 9,5 % крови сердечного выброса.

Сосудистые звездочки или телеангиоэктазии могут достигать 1 см и более в диаметре и локализуют, как правило, на лице, шее, верхних конечностях, груди, спине, т.е. на сосудистой территории верхней полой вены, характерный признак активного хронического гепатита и цирроза печени. Некоторые авторы придают большое значение в возникновении сосудистых звездочек увеличению количества эстрогенов, другие полагают, что причиной их может быть развитие артериовенозных анастомозов.

• Эритема ладоней рук и стоп ног — поверхность ладоней рук гиперемирована. Механизм гиперемии связывают тоже с увеличением количе​ства эстрогенов.

• Геморрагические проявления — геморрагии в виде подкожных кровоизлияний (нередко появляются носовые и маточные кровотечения). При циррозе печени геморрагический синдром может выражаться массив​ным кровотечением из расширенных вен пищевода и желудка, геморрои​дальных узлов при их разрыве. Геморрагический синдром обусловлен тем, что при поражении гепатоцитов нарушается синтез протромбина, фибри​ногена. Низкий уровень фибриногена в плазме сопровождается повышени​ем фибринолитической активности крови. Нарушение синтеза прокоагулянтов (проакцеллерин, проконвертин, антитромбин и др.) ведет к сниже​нию свертываемости крови.

• Ксантомы и ксантелазмы — в виде бледно-желтых образований на грудной клетке, плечах, бедрах; свидетельствуют о резком нарушении холестеринового обмена, характерны для холестаза.

• Пальцы в виде "барабанных" палочек — чаще наблюдаются в случаях билиарного цирроза, большинство авторов объясняет возникнове​ние их нарушением белкового обмена, обмена фибропластических ферментов, нарушением кровообращения, в том числе в малом круге кровооб​ращения.

• Гинекомастия и другие женские признаки, развивающиеся у муж​чин — уменьшение роста волос бороды, на груди, животе, а также облы​сение. Большинство авторов полагает, что эти изменения также обуслов​лены увеличением эстрогенов в крови и могут расцениваться как признак активности процесса.

V. Проведите обследование сердечно-сосудистой системы:
При осмотре, пальпации области сердца характерных данных не выявляется. При перкуссии имеет место наличие дилатации правых отделов сердца, за счет увеличения правого предсердия и желудочка. По-видимому, развитие коллатерального кровообращения у больных цирро​зом печени может быть причиной выраженной гиперволемии, особенно малого круга кровообращения и затруднения деятельности правого сердца ввиду значительного притока к нему венозной крови и сброса крови из портальной системы в легочные венозные сосуды.

VI. Проведите обследование органов дыхания:
При осмотре, пальпации и перкуссии грудной клетки у больных циррозом часто отмечается наряду с асцитом развитие правостороннего гидроторакса. Наличие гидроторакса связано с развитием гипонатриемии, нарушением белкового обмена, а также проникновением жидкости в плевральную полость при повышении проницаемости сосудов микроциркуляторного русла; происходит через диафрагмальные лимфатические пути.

VII. Проведите обследование органов пищеварения:

Осмотр языка и полости рта. Язык при активном хроническом гепатите и циррозе часто ярко-красный, малиновый, со сглаженными сосочками, часто сочетается с ангулярным стоматитом. Эти изменения связывают с нарушением синтеза витаминов, в основном группы В, и увеличением эстрогенов в крови.

Осмотр живота – при осмотре живота у больных хроническим гепатитом имеется выбухание в правом подреберье и подложечной области особенно видна при определении дыхательной подвижности нижнего края печени. Длительное и значительное увеличение печени может привести к деформации грудной клетки, межреберные промежутки при этом не изменены.

Выбухание в левом подреберье наблюдается значительно реже и связано с увеличением селезенки при синдроме портальной гипертензии при циррозе печени. При циррозе печени отмечается резкое увеличение живота в размерах за счет скопления асцитической жидкости, в горизонтальном положении живот распластан – «лягушачий», в вертикальном – живот выглядит отвислым, т.к. жидкость стекает вниз. Выбухание пупка связано с увеличением внутрибрюшного давления. Увеличение живота обусловлено накоплением асцитической жидкости в брюшной полости.

Механизм развития асцита при циррозе связано:

1. С повышением давления в системе портальной вены.

2. С нарушением деятельности печени, обуславливающий гипоальбуминемию.

3. С повышенным выделением альдостерона, способствующего усиленной реабсорбции воды и хлористого натрия в канальцах почек.

Наличие расширенных вен на передней брюшной стенке – один из важнейших признаков синдрома портальной гипертензии и представляет собой развитие анастомозов между системами воротной, верхней полой и нижней полой вены. Симптом «голова медузы». Расширенные вены, располагающиеся выше пупка, являются анастозами системы воротной и верхней полой вены, ниже пупка – анастомозы воротной и нижней полой вены. В боковых отделах живота располагаются кава-кавальные анастомазы.

Поверхностная пальпация живота. При поверхностной пальпации живота отмечается увеличение печени и селезенки.

VIII. Проведите обследование печени и селезенки:
Осмотр области печени: Может быть выбухание в правом подре​берье за счет увеличенной печени, степень ее увеличения может быть раз​личной. Иногда печень занимает всю левую половину живота.

Перкуссия печени: При перкуссии печени размеры по Курлову мо​гут быть увеличенными за счет изменения нижней границы по среднеключичной линии, по срединной линии и по левой реберной дуге. Уменьшение размеров печени отмечается при печеночной недостаточности.

Пальпация  печени: При увеличенной печени при хроническом ге​патите поверхность ее плотной консистенции на ощупь, ровная, край бо​лезненный (острый гепатит, обострение хронического гепатита), ровный, закругленный. При циррозе поверхность печени плотная, иногда неровная, нижний край острый, пальпаторно безболезненный.

Осмотр области селезенки: Может быть выбухание в левом подре​берье за счет увеличенной селезенки при циррозах (спленомегалия), прогрессирующем хроническом гепатите (наличие портальной гипертензии). При хроническом гепатите селезенка, как правило, увеличена незначи​тельно, а при циррозе печени достигает больших размеров.

Перкуссии селезенки: При перкуссии находим увеличение селезен​ки по длиннику и поперечнику, которые превышают 8 см и 6 см.

Пальпация селезенки: При пальпации селезенка плотная на ощупь, безболезненная, край ее круглый при циррозе печени.

IX. Поставьте предварительный диагноз:
На основании жалоб больного, данных объективного обследования сделайте вывод о наличии у пациента той или иной патологии печени.

На основании анамнеза заболевания сделайте вывод о возможной этиологии процесса, характере течения болезни, обоснуйте фазу болезни (обострение, ремиссия).

На основании жалоб и данных объективного обследования сделайте вывод об отсутствии или наличии осложнений заболевания.

Хронический гепатит:

Вирусный (В, С, Д и др., в том числе неизвестного типа).

Аутоиммунный.

Лекарственный.

Цирроз печени:
Этиологически  (с установленным этиологическим фактором, ви​русный, алкогольный и неизвестной этиологии).

Морфологически (мелко и крупноузловой, смешанный).

Далее следует указать преобладающие синдромы (синдром): пор​тальной гипертензии, холестаза, гепатоцеллюлярной недостаточности, гиперспленизма и т.п.

Осложнения: печеночная недостаточность, кровотечение, злокачественное новообразование (цирроз-рак).

X. Оцените данные лабораторных исследований:
Проведите анализ функциональных проб печени:
Пигментный обмен. Определение нарушений пигментного обмена дает представление о функциональном состоянии гепатоцитов. В результате повреждения клеток паренхимы печени (гепатоцитов) способность их улавливать из крови билирубин, связывать его с глюкуроновой кислотой и выделять в желчные пути в виде билирубиноглюкоронида (связанного билирубина) снижается. В сыворотке крови содержание свободного и связанного билирубина попытается в 4-10 раз. Содержание билирубина в сыворотке при хроническом гепатите чаще не повышено, а при желтухе увеличено примерно до 50 мкмоль/л. При циррозе печени уровень билирубина сыворотки крови достигает значительной степени лишь в конечной стадии. При билиарном циррозе печени уровень билирубина сыворотки колеблется в широких пределах - от 26 до 340 мкмоль/л, преимущественно за счет связанного. В моче обнаруживается в больших количествах уробилин и билирубин, что является показателем недостаточности печени.

Белковый обмен. В печени происходит синтез и депонирование белков, в нее поступают с кровью аминокислоты, полипептиды пищи и продукты распада тканевых белков. Из аминокислот, как синтезированных печенью, так и поступивших с кровью, вновь происходит образование белков собственной ткани, также и белков крови, альбумины, глобулины (альфа, бета и гамма), фибриноген, протромбин, гепарин, ферменты. В печени образуются соединения белков с липидами (липопротеиды) и угле​водами (гликопротеины). Нарушение белкорообразовательной функции сказывается не только на общем количестве белков, но и на соотношении их фракций - так называемая диспротеинемия.
При хроническом гепатите повышается уровень общего белка, отмечается гиперграммаглобулинемия (свыше 19,2%), уменьшение альбумин-глобулинового коэффициента менее 1,2 за счет уменьшения содержа​ния альбуминов. Становятся положительными белково-осадочные пробы (тимоловая проба, проба Вельтмана). Резко снижен протромбиновый ин​декс (70 -80 %).

При циррозе печени общее количество белка значительно падает преимущественно за счет альбуминов, заметно нарастает содержание гам​маглобулинов, снижается протромбиновый индекс.

Синтез фибриногена происходит в печени. При хроническом гепа​тите и циррозе уровень фибриногена в плазме ниже нормы.

Углеводный обмен. При пробе с нагрузкой галактозой (которая усваивается только клетками печени и на содержание ее не влияют гормоны) при циррозе печени, когда имеется выраженное поражение гепатоцитов, проба изменяется, происходит подъем сахара в крови значительно выше нормы и снижение уровня галактозы в крови наступает медленно.

Липидный обмен. Вследствие печеночной недостаточности содер​жание в крови холестерина снижается (при отсутствии холестаза). Парал​лельно снижению холестерина идет снижение фракций липопротеидов, α-линопротеидов ниже 25-30%, β-липопротеидов - 65-70%. При билиарном циррозе значительно повышается уровень липидов и холестерина крови.

Ферментативная функция печени:
Поражение гепатоцитов приводит к увеличению поступления в кровь одних ферментов и уменьшение других.

Наибольшее диагностическое значение имеет определение трансаминаз, альдолазы, щелочной фосфатазы, холинэстеразы и лактатдегидрогеназы (ЛДГ-5).

Трансаминазы - ферменты, катализирующие перенос аминогруппы от аминокислот к кетокислотам. В клинической диагностике наибольшее применение имеет определение аспартатаминотрансферазы (АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ), хотя повышение их активности является не​специфическим признаком. Активность обеих трансаминаз заметно нарастает в период безжелтушных форм гепатита. Повышается содержание аль​долазы. При хроническом гепатите это настолько закономерно, что определение ее включается в число обязательных проб.

Щелочная фосфатаза (ЩФ) - фермент, образующийся вне печени, но выделяется печенью, наиболее значительное повышение его отмечается при билиарном циррозе печени, в меньшей степени при хроническом гепа​тите.

Обезвреживающая функция:

При гепатитах и циррозах нарушается обезвреживающая функция печени. Токсические вещества, поступающие в печень от желудочно-кишечного тракта по воротной вене, обезвреживаются в печени с помо​щью ферментов. В результате дезаминирования, гидролиза, соединения с серной и глюкуроновой кислотой, глицином получаются менее токсичные либо растворимые вещества, которые выводятся с желчью и мочой. Проба с нагрузкой бензойно-кислым натрием у больных хроническим гепатитом и циррозом резко снижается.

Выделительная функция:
При поражения паренхимы при гепатитах и циррозах нарушается выделительная функция печени, которая определяется по пробе с бромсульфалеином.

XI. Оцените данные радиоизотопных методов исследования
Радиоизотопные методы основаны на возможности оценить одновременно: кровообращение в печени, поглотительно-выделительную функцию печени, проходимость желчных путей и структуру органа. При этом используются короткоживущие изотопы, с помощью которых метят ряд неорганических и органических соединений, избирательно поглощае​мых различными клетками печеночной ткани, при этом используются U131, Au198 и др.

Радиоизотопная гепатография:
При исследовании поглотительной и выделительной функции пече​ни используется краска бенгальского розового меченого у131, при опреде​лении скорости поглощения и выделения бенгальского розового печенью строят график. Функциональная активность печени характеризуется на графике в виде кривой, восходящее колено которой в основном отражает кровоток и поглотительную способность печени, а нисходящее - выдели​тельную функцию. У здоровых лиц период половинного поглощения пре​парата, а также полупериод клиренса крови (освобождения от радиофарм-препарата) составляет 8-16 мин. Максимум поглощения наступает через 20-30 мин, период полувыведения из печени составляет 75 мин. При пато​логических состояниях поглощение, накопление и выделение краски пече​нью замедляется. Кривые при поражении паренхимы печени отличаются пологим подъемом и значительно более поздним наступлением плато по​сле достижения времени максимального накопления.

При циррозах печени в большей степени снижается выделительная функция печени. Период полувыведения может длиться до 6-8,5 часов.

Сканирование, сцинтиграфия:
При сканировании, сцинтиграфии (графической регистрации распределения меченых соединений в печени) отчетливо определяются границы печени и диффузно-равномерное распределение радиоактивного вещества в ней. При хроническом гепатите и циррозе печени контуры ее неровны и размыты, тень печени имеет выраженный неравномерный пятнистый характер. При наличии участков нормального накопления изотопа имеются большие участки с пониженным содержанием радиоактивности, свидетельствующие о понижении функциональной активности клеток печени.

Сканирование, сцинтиграфия позволяют определить общую актив​ность всей ретикулогистиоцитарной системы и функцию механизма пече​ни и селезенки. При циррозе печени поглощение радиофармпрепарата в увеличенной селезенке возрастает.

XII. Оцените данные эхографии печени:
С помощью ультразвукового исследования можно определить со​стояние печеночной ткани, размеры органов.

Ультразвуковая картина неизмененной печени однородна, умерен​ной плотности. Длина правой доли, измеренная по срединно-ключичной линии, составляет 13-15,5 см, толщина 12 см, нижний край клиновидный, астральная поверхность ее вогнута.

Для суждения о плотности печеночной паренхимы измеряется компенсационная мощность эхо-сигналов, в норме она равна 10-18 Лб.

Для хронического гепатита характерны следующие признаки:

1. Ультразвуковой критерий — увеличение уровня компенса​ционной мощности свыше 30 ЛБ;

2. Выраженная гепатомегалия. Длина правой доли более 17,6 см, толщина 15,5 см, длина печени в поперечном размере — 20,4 см;

3. Изменение или исчезновение контура диафрагмы (непо​стоянный признак);

4. Диаметр селезеночной вены и размеры селезенки имеют тен​денцию к увеличению.

Для цирроза печени характерно:
1. Резкое возрастание компенсационной мощности, больше 40 ЛБ, свидетельствующее о высоком акустическом сопротивлении (всегда цирроз печени);

2. Значительное увеличение диаметра селезеночной вены и разме​ров селезенки;

3. Расширение нижней полой вены;

4. Более выраженное увеличение толщины правой доли печени по сравнению с другими размерами:

5. Изменение контура диафрагмы вплоть до его исчезновения за счет разрастания соединительной ткани в паренхиме печени.

XIII. Оцените результаты:
I. Пункционной биопсии печени.
Метод прижизненного изучения гистологии печени применяется в диагностически трудных случаях диффузных заболеваний печени.

Применяют два способа биопсии: "'слепой" и "прицельный", под контролем лапороскопа. Пункцию производят в девятом межреберье по передне-подмышечной линии, при этом используется игла Мингини или ее модификация. Полученный материал опускают в фиксирующий раствор и затем подвергают гистологическому исследованию.

Длительное действие гепатотропных веществ с течением времени оказывает выраженное повреждающее действие на гепатоциты вплоть до некробиоза с вторичной воспалительной реакцией мезенхимы печени. При гепатитах вирусной этиологии длительное персистирование вируса в клет​ках печени с прогрессирующим цитопатическим действием ведет к гибели гепатоцитов с последующей воспалительной реакцией соединительной ткани. Среди воспалительных поражений печени выделяют доброкачественный (неактивный, персистирующий) гепатит и агрессивный (рецидиви​рующий, активный), а также холестатические гепатиты. При неактивном гепатите воспалительный процесс локализуется в перипортальных зонах, структура печеночных долек сохранена или имеются умеренно выражен​ные дистрофические изменения. При активном гепатите воспалительно-рубцовый процесс более выражен, воспалительные инфильтраты прони​кают из перипортальных зон внутрь печеночных долек, имеются обширные некрозы, дистрофические изменения гепатоцитов, наличие фиброза печени. Для холестатического гепатита к вышеуказанной картине присоединяется поражение желчных протоков (холангит, холенгиолит) и признаки холестаза.

Одна и та же причина, может привести к формированию различных морфологических вариантов цирроза.

При микронодулярной (портальном по старой классификации) циррозе, как следствие алиментарной недостаточности (чаще алкогольного генеза), макроскопически печень увеличена или уменьшена. По всей поверхности печени распределены мелкие, почти одинаковые узлы-регенераторы до 1 см в диаметре, окружены узкими перегородками соединительной ткани (микронодулярный цирроз), микроскопически отмечается выраженная жировая инфильтрация печеночных клеток. В строме между узлами-регенератами отмечается увеличение «ложных желчных канальцев» и сдавление мелких вен. Макронодулярный (постнекротический   цирроз чаще развивается как следствие вирусного гепатита, характеризуется развитием субмассивных и массивных некрозов (макронадулярные узлы регенерации до 5 см). Микроскопически определяются неправильной формы узлы-регенераты, выражена воспалительная инфильтрация.

В основе развития билиарного цирроза лежит закупорка мельчайших внутрипеченочных желчных ходов, приводящая к застою желчи. Макроскопически печень увеличена, плотна, темно-зеленого оливкового цвета, микроскопически характерно наличие внутридольковых и перипортальных холестазов.

XIV. Поставьте окончательный диагноз:

Соотнесите весь выявленный симптомокомплекс с описанным в учебнике, другой литературе и материалах лекций. Сделайте заключение о характеристике имеющейся у курируемого вами больного патологии. Сгруппируйте полученные данные согласно схеме истории болезни. Подготовьтесь к докладу курируемого вами больного для разбора с преподавателем.

Практические навыки
На основании опроса, общего осмотра и осмотра живота, пальпации живота, перкуссии печени и селезенки, дополнительных методов исследования студент должен уметь:

1. Выделить основные жалобы у больных хроническим гепатитом и циррозом, детализировать их.

2. Провести общий осмотр, осмотр полости рта, живота, провести пальпацию живота, определить диагностическое значение выявленных изменений.

3. Провести перкуссию и пальпацию печени и селезенки, опре​делить их диагностическое значение.

4. Оценить данные нарушения билирубинового, белкового, липидного, углеводного, ферметативного обмена.

5. Оценить результаты дополнительных методов исследования — радиоизотопных и ультразвуковых.

6. Обосновать диагноз.

Вопросы для контроля исходных знаний
1. Что такое гепатит и цирроз печени?

2. Какие факторы играют роль в этиологии хронического гепатита и цирроза печени?

3. Дайте классификацию хронических гепатитов:

а) по этиологическому признаку;

б) по течению.

4. Дайте классификацию циррозов печени:

а) по этиологическому признаку;

б) по морфологическому признаку;

в) по активности процесса.

5. Назовите особенности болевого синдрома при хроническом ге​патите и циррозе печени.
6. Перечислите диспепсические жалобы и механизм их воз​никновения.

7. Какие проявления геморрагического синдрома характерны для заболеваний печени?

8. Какие признаки характерны для общего осмотра больных с хроническим гепатитом и циррозом печени?

9. Каковы изменения печени при перкуссии и пальпации у боль​ных с хроническим гепатитом и циррозом печени?

10. Что такое гепато-лиенальный синдром у больных циррозом пе​чени?

11. Назовите признаки и механизм синдрома портальной гипертензии у больных циррозом печени.

12. Назовите признаки печеночной недостаточности.

13. Нарушения каких видов обмена характерны для заболеваний печени?

14. Как изменяется билирубиновый обмен при хроническом гепа​тите и циррозе печени?

15. По каким показателям определяют изменения белкового обме​на?

16. Какие показатели ферментативной функции характерны для хронического гепатита и цирроза?

17. Как определить нарушение экскреторной функции печени?

18. Какие нарушения липидного обмена характерны для хро​нического гепатита и цирроза?

19. Как нарушается углеводный обмен при гепатитах и циррозах печени?

20. Состояние дезинтоксикационной функции печени при хро​ническом гепатите и циррозе печени.

21. Какие признаки при эхолокации характерны для хронического гепатита и цирроза печени?

ТЕМА 4: СИНДРОМЫ ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ (ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ, ХРОНИЧЕСКИЙ КАЛЬКУЛЕЗНЫЙ И БЕСКАМЕННЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ).
Цель занятия
Научиться обследованию больных с желчнокаменной болезнью и хроническим калькулезным или бескаменным холециститом, выявлению основных симптомов заболевания, оценке их и умению, опираясь на данные лабораторных и инструментальных методов исследований (дуоденальное зондирование, УЗИ), поставить диагноз.

СХЕМА ОРИЕНТИРОВОЧНОЙ ОСНОВЫ ДЕЙСТВИЯ ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНОГО С ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ, ХРОНИЧЕСКИМ КАЛЬКУЛЕЗНЫМ И БЕСКАМЕННЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ
Опросите больного, выявите жалобы, анамнез, проведите осмотр, пальпацию, перкуссию — составьте предварительный диагноз. Проанализируйте имеющиеся данные дополнительных методов исследования (лабо​раторные, инструментальные), поставьте окончательный диагноз.

/. Проведите опрос больного и выявите жалобы:
Боль в животе:
• локализация — в правом подреберье;

• характер—острые, сильные;

• иррадиация — вверх и вправо, под правую лопатку, в правое пле​чо, шею, челюсть;

• продолжительность — от нескольких минут до нескольких часов и даже дней;

• причины возникновения боли — погрешность в диете (прием жир​ной пищи, алкоголя), тряская езда, обильный прием пищи.

При желчнокаменной болезни (калькулезном холецистите) часто развивается приступ печеночной (желчной) колики: внезапно, в правом подреберье, начинается интенсивная, "режущая" боль с иррадиацией в правое плечо, лопатку, которая возникает в результате перемещения мел​ких камней в область шейки желчного пузыря или непосредственно в пу​зырный проток. Боль продолжается от нескольких часов до нескольких дней. Причиной боли является спастическое сокращение желчного пузыря и повышение давления в нем из-за механического препятствия оттоку желчи, а также рефлекторного спазма, вследствие раздражения нервных элементов пузырного протока. Боль сопровождается тошнотой, повторной рвотой, ознобом, лихорадкой.

При хроническом бескаменном холецистите больные ощущают тупые, ноющие боли в области правого подреберья, которые возникают через 1-3часа после приема обильной, жирной пищи и жареных блюд, боль иррадиирует в правое плечо, лопатку. Возникновение боли обусловлено воспалительным поражением стенки желчного пузыря и его рефлекторным спазмом.

Диспепсические жалобы: горький вкус во рту, отрыжка, тошнота, рвота, вздутие и урчание в животе, объясняются расстройством секреции желчи и, следовательно, нарушением переваривания жиров в кишечнике. Характерны для желчнокаменной болезни, калькулезного и хронического бескаменного холецистита.

Кожный зуд: характерен для подпеченочной желтухи при желчнокаменной болезни и может являться предвестником таких заболеваний, как первичный и вторичный билиарные циррозы печени, заболеваний, при которых причиной кожного зуда является накопление в крови желчных кислот и раздражение в коже чувствительных нервных окончаний.

Лихорадка: при желчнокаменной болезни связано с воспалительным процессом (калькулезный холецистит), осложняющим течение желчнокаменной болезни, что подтверждается возрастающим лейкоцитозом  и увеличением СОЭ. При хроническом бескаменном холецистите, при обострении, может наблюдаться субфебрильная температура.

Изменение окраски мочи: моча при желчнокаменной болезни, при наличии закупорки общего желчного протока, приобретает коричневую окраску с серо-желтой пеной за счет появления в ней связанного билирубина.

Изменение окраски кала: кал становится обесцвеченным (ахоличным), имеет глинистый, светло-серый цвет, стеркобилин в кале отсутствует при полной закупорке общего желчного протока.

II. Соберите анамнез заболевания:

Выясните время и причину появления первых признаков заболевания (погрешность в диете, обильное употребление жирной пищи, перенесенные инфекционные заболевания, токсические яды), а также дальнейшую динамику симптомов: усиление болей, появление тошноты, рвоты, горечи во рту, желтухи, изменений окраски мочи и кала.

///. Соберите анамнез жизни:
Выясните факторы, способствующие развитию желчнокаменной болезни, хронического калькулезного и бескаменного холецистита:

1. Малоподвижный образ жизни, ожирение, нарушение режима питания, переедание, употребление жирной и богатой холестерином пищи ведет к нарушению липидного состава крови и нарушению состава желчи, что способствует образованию камней - метаболическая теория. Наруше​ние состава желчи, в частности повышение концентрации в желчи холе​стерина, а также билирубина, изменение соотношения между холестери​ном и желчными кислотами может приводить к камнеобразованию (при уменьшении содержания желчных кислот холестерин становится менее растворимым и приобретет наклонность к выпадению в виде кристаллического осадка).

2. Огромное значение придается нервно-психическим, эмоци​ональным нарушениям, стрессовым ситуациям, а также рефлекторным влияниям со стороны других органов и систем, которые могут быть при​чиной функциональных нарушений в опорожнении желчного пузыря, дискинезии желчных путей - теория застоя. Застой желчи может быть вызван и механическим нарушением ее оттока из желчного пузыря при постоян​ном метеоризме, во время беременности, упорных запорах, сидячем образе жизни. Это может вызывать развитие как желчнокаменной болезни, так и бескаменного холецистита.

3. Необходимо обратить внимание на контакт с химическими, лекарственными и растительными ядами (алкоголь, четыреххлористый углерод, соединения фосфора, меди, мышьяка, отравления ядовитыми грибами). При воспалении желчного пузыря богатый белками экссудат наруша​ет коллоидно-осмотическое равновесие в желчи, вследствие чего происхо​дит выпадение билирубина, холестерина и кальция, что ведет к образова​нию смешанных камней. Спущенный эпителий слизистой оболочки желч​ного пузыря, а также микробы служат основным субстратом, который дает начало камнеобразованию – инфекционная теория. Болезнь Боткина, брюшной тиф, лямблиоз способствуют возникновению как калькулезного, так и бескаменного холецистита.

IV. Проведите общий осмотр больного:
Положение больного: положение активное, но иногда в момент приступа печеночной колики больные мечутся, не могут найти себе места.

Состояние питания: чаще это больные повышенного питания.

Состояние кожных покровов: в период болевого приступа при закупорке общего желчного протока камнем нарастает желтуха кожных покровов и видимых слизистых, что обусловлено накоплением желчных пигментов в крови, тканях. В некоторых случаях желтуха развивается незаметно для больного, и только окружающие обращают внимание на желтушность склер, а затем и кожи. Желтуха может быть постоянной на протяжении нескольких месяцев и приобретает в дальнейшем зелено-желтый цвет за счет накопления биливердина (продукт постепенного окисления билирубина). При хроническом бескаменном холецистите цвет кожных покровов, как правило, не изменен.

Следы расчесов: вследствие интенсивного зуда; ксантомы и ксантелазмы в виде желтых бляшек, которые располагаются на верхних веках и образуются за счет внутри кожного отложения холестерина при длитель​ном холестазе.

Со стороны лимфатических узлов, костной и мышечной системы при желчнокаменной болезни и холецистите нет характерных изменений.

V. Проведите обследование органов дыхания:
Изменения со стороны органов дыхания не характерны для желчнокаменной болезни и хронического холецистита.

VI. Проведите обследование сердечно-сосудистой системы:
В момент печеночной колики и обострения хронического холе​цистита (бескаменного) с высокой температурой может наблюдаться тахи​кардия, иногда стенокардический синдром (рефлекторный спазм коронар​ных артерий - абдоминально-кардиальный синдром).

VII. Проведите обследование органов пищеварения:
Осмотр живота: при осмотре может быть небольшое выбухание в правом подреберье. При обострении желчнокаменной болезни (калькулезный холецистит) правая половина живота может отставать в акте дыхания из-за болей.

Пальпация живота: определяется напряжение передней брюшной стенки, особенно в области правого подреберья, а также резкая болезнен​ность. После стихания болей напряжение мышц проходит, можно прощу​пать болезненный край печени, а иногда и желчный пузырь в виде округ​лого или грушевидного тела при его водянке.

При обострении желчнокаменной болезни (калькулезный холеци​стит) можно определить болевые точки и участки кожной гиперестезии соответственно зонам Захарьина-Геда:

1. В области проекции желчного пузыря;

2. В эпигастральной области;

3. В поджелудочно-жедчно-пузырной точке;

4. В плечевой зоне;

5. В точке лопаточного угла;

6. В паравертебральных точках справа от VIII до XI грудного

позвонков;

7. В точке диафрагмального нерва — болезненность при надавливании между передними ножками правой грудино-ключично-сосцевидной мышцы.

VIII. Проведите обследование  печени и желчного пузыря:
Осмотр области печени: может быть небольшое выбухание в пра​вом подреберье за счет увеличенной печени.

Перкуссия печени: при перкуссии печени размеры по Курлову мо​гут быть увеличены за счет застоя желчи (внутрипеченочный холестаз), смещения нижней границы печени по срединно-ключичной линии и по срединной линии.

Пальпация печени: при пальпации печени край печени болезнен, гладкий, ровный.

Пальпация желчного пузыря: желчный пузырь пальпируется вследствие закупорки камнем шейки желчного пузыря или пузырного про​тока в виде грушевидного образования.

Определите патологические симптомы при обострении желчнокаменной болезни и хроническом холецистите:
• положительный симптом Василенко;

• положительный симптом Ортнера;

• положительный симптом Захарьина;

• положительный симптом Мерфи при воспалении желчного пузы​ря;

• положительный симптом Мюсси (или френикус-симптом справа). Технику  выявления данных патологических симптомов см. выше.

Аускультация области печени. При заболевании желчного пузыря может выслушиваться шум трения брюшины (при перихолецистите), напоминающий шум трения плевры. Появление шума трения брюшины -грозный признак глубокого распространения воспалительного процесса на все слои стенки желчного пузыря.

IX. Поставьте предварительный диагноз:
На основании жалоб больного, данных объективного обследования сделайте вывод о наличии у больного той или иной патологии желчного пузыря. На основании анамнеза заболевания сделайте вывод о характере течения болезни (острое, хроническое). Для хронического заболевания охарактеризуйте и обоснуйте фазу болезни (обострение, ремиссия).

Желчнокаменная болезнь, хронический калькулезный холецистит: фаза обострения, фаза ремиссии.

Хронический бескаменный холецистит (обострение, ремиссия).

X. Оцените данные дополнительных методов исследования:
Клинический анализ крови: наличие лейкоцитоза со сдвигом вле​во, ускорение СОЭ характерно для обострения хронического калькулезного (бескаменного) холецистита.

Биохимический анализ крови: повышение содержания холе​стерина (свыше 5,2 ммоль/л), общих липидов (свыше 6000 г/л), связанного билирубина свидетельствует о закупорке общего желчного протока.

Исследование кала и мочи: появление коричневой окраски мочи, связанного билирубина в моче, обесцвечивание кала, отсутствие стеркобилина в кале и уробилина в моче свидетельствуют о механической желтухе.

Многомоментное фракционное дуоденальное зондирование:
I фаза - гипосекреция желчи менее 15 мл свидетельствует о наруше​нии проходимости печеночных протоков, общего желчного протока, а также о патологии экскреторной функции печени.

II фаза - удлинение времени выделения желчи свидетельствует о гипертонусе сфинктера Одди, патогномонично для холелитиаза.

III фаза - увеличение количества желчи в эту фазу наблюдается при закупорке желчного пузыря и воспалении холедоха.

IV фаза - увеличение времени и объема этой фазы указывает на застойные явления в желчном пузыре. Стойкое отсутствие пузырного рефлекса наблюдается при частично или полностью нефункционирующем, "отключенном" желчном пузыре. Это происходит при закупорке пузырно​го и общего желчного протока камнем, а также при воспалительном набу​хании слизистой оболочки пузырного протока.

V фаза - медленное (8-20 капель в минуту) с паузами отделение желчи характерно для нарушения проходимости внепеченочных желчных протоков и при гипотоническом типе дискинезии желчного пузыря.
Биохимическое исследование желчи: обнаружение кристаллов холестерина, билирубина, Са говорит о нарушении коллоидных свойств и является косвенным признаком желчнокаменной болезни. У больных холелитиазом уровень холестерина в пузырной желчи повышен по сравнению с нормой, содержание желчных кислот обычно снижено. Нарушается соотношение холевой, лезоксихолевой кислот по сравнению с нормой. Таким образом, уменьшение холато-холестеринового комплекс, является индикатором камнеобразования в желчевыводящей системе.

Холецистографня: наличие слабой тени желчного пузыря с неправильными контурами указывает на воспалительный процесс, а участков просветления в тени желчного пузыря - дефектов наполнения овальной формы - на наличие камней.

Эхолокация желчного пузыря и протоков.

Ультразвуковое исследование или эхолокация проводится в тех слу​чаях, когда холецистография и холеграфия не дают результатов. При двухмерной эхографии можно судить о размерах, форме и структуре изучаемого объекта. Ультразвуковое исследование позволяет выявить кон​кременты диаметром 0,3-0,5 см. Эхолокация весьма эффективна при от​ключенном желчном пузыре, когда с помощью рентгенологического ис​следования невозможно выявить конкременты.

В норме желчный пузырь представляется полостным образованием продолговатой формы, толщина стенки желчного пузыря до 3 мм. Увеличение толщины стенки желчного пузыря считается критерием, указываю​щим на поражение желчного пузыря. При хроническом холецистите имеет место утолщение и уплотнение стенки желчного пузыря.

При обострении хронического холецистита появляется ободок ("нимб") вокруг желчного пузыря, который не содержит эхосигналов. Этот ободок представляет собой накопление жидкости вокруг желчного пузыря. Наличие конкрементов в полости желчного пузыря и полости, содержащей эхосигналы, является достоверным признаком калькулезного холецистита.

Согласно классификации ультразвуковых вариантов холелитиаза определяются три типа изменений:

I тип - фокальное затемнение в полости желчного пузыря с "до​рожкой". Камни при этом выявляются почти абсолютно в 95-100%;

II тип, когда тень желчного пузыря отсутствует, а от ямки его прослеживается плотная эхоструктура с акустической тенью. Камни при этом встречаются в 76-99%;

III тип, когда в полости желчного пузыря встречаются фокальные эхоструктуры, не дающие акустической тени. Камни при этом выявляются в 50-80% случаев.

Таким образом, о патологии желчного пузыря (при хроническом холецистите и желчнокаменной болезни) свидетельствуют следующие признаки:

1. Утолщение стенки желчного пузыря, равномерное и неравно​мерное.

2. Уплотнение стенки, локальное и диффузное.

3. Негомогенность полости желчного пузыря, диффузная, присте​ночная.

4. Инфильтрация стенки желчного пузыря— "нимб".

5. Инфильтрация околопузырной клетчатки.

6. Деформация желчного пузыря.

7. Наличие эхоплотных структур в полости желчного пузыря.

XI. Поставьте окончательный диагноз:
Соотнесите весь выявленный симптомокомплекс с описанным в учебнике, другой литературе и материалах лекции. Сделайте заключение о патологии, имеющейся у курируемого Вами больного. Сгруппируйте полученные данные согласно схеме истории болезни. Подготовьтесь к докладу курируемого Вами больного для разбора с преподавателем.

Практические навыки
На основании расспроса, осмотра, пальпации живота и дополнительных методов обследования студент должен уметь:

1. Выделить основные причины заболевания желчнокаменной болезнью и хроническим холециститом.

2. Выделить основные жалобы, характерные для заболеваний желчевыводящих путей.

3. Провести общий осмотр, осмотр полости рта, живота, пальпа​цию живота и выявить симптомы заболеваний желчевыводящих путей.

4. Оценить данные фракционного дуоденального зондирования.

5. Оценить данные холецистографии, ультразвукового исследования.

6. Расшифровать данные исследования билирубинового обмени и определить их диагностическое значение.

7. Уметь обосновать диагноз.

Вопросы для контроля исходных знаний
1. Что такое желчнокаменная болезнь?

2. Какие причины способствуют возникновению желчнокаменной болезни?

3. Каков механизм образования холестериновых камней в свете современной теории холелитиаза?

4. Каков состав желчных камней?

5. Назовите жалобы, предъявляемые больными с желчнокаменной болезнью, калькулезным холециститом.

6. Что такое печеночная колика? Объясните механизм ее возникновения.

7. Какие симптомы характерны для желчнокаменной болезни, калькулезном холецистите при общем осмотре?

8. Какие симптомы выявляются при пальпации при желчнокамен​ной болезни, калькулезном холецистите?

9. Назовите осложнения желчнокаменной болезни.

10. Какие инструментальные методы проводятся с диагностической целью при желчнокаменной болезни?

11. Какие контрастные вещества используются при проведении холецистографии?

12. В чем ценность хроматического дуоденального зондирования?

13. Назовите изменения, характерные для желчнокаменной болезни, при фракционном дуоденальном зондировании.

14. С какой целью проводится микроскопическое исследование желчи?

15. С какой целью проходится биохимическое исследование желчи?

16. Какие показатели билирубинового обмена характерны для желчнокаменной болезни?

17. При какой патологии появляется связанный билирубн и желч​ные пигменты в моче?

18. При какой патологии отсутствует стеркобилин в кале?

19. Какие причины способствуют развитию хронического хо​лецистита?

20. Дайте определение хроническому бескаменному холециститу.

21. Какой вид бактериальной флоры способствует поражению желчного пузыря и протоков?

22. Какие жалобы предъявляют больные с хроническим бескаменным холециститом?

23. Какие симптомы характерны при общем осмотре и осмотре жи​вота у больных с хроническим бескаменным холециститом?

24. Какие симптомы выявляются при пальпации живота у больных с хроническим холециститом?

25. Какие лабораторные исследования необходимо провести для диагностики хронического калькулезного и бескаменного холециститов?

26. Как изменяются показатели исследования желчи при фракци​онном дуоденальном зондировании?

27. Как изменяются показатели крови при обострении хрони​ческого холецистита?

ТЕСТЫ: ПО МЕТОДИКЕ ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ, ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ, СЕЛЕЗЕНКИ.
УРОВЕНЬ I
1. Какая из перечисленных жалоб не характерна для больных с заболеваниями печени:
1. Желтуха

2. Кожный зуд

3. Боли в правом подреберье

4. Нарушение глотания

5. Обесцвечивание стула, потемнение мочи

2. Асцит - это скопление ________________________ в____________
3. Симптом извитых расширенных вен вокруг пупка носят название -
4. Выберите правильные соответствия:
1. Телеангиэктазии       А. Образования желтого цвета, обычно в области век

2. Пальмарная эритема     Б. Небольшое пожелтение кожных покровов и склер

3. Геморрагии             В. Ярко красная окраска ладоней

4. Ксантомы              Г. Сосудистые «звездочки», «паучки»

5. Иктеричность          Д. Кровоизлияния на коже в виде мелкоточечной сыпи или синяков

5. В развитии заболеваний печени имеют значение все перечисленные факторы, кроме:
1.  Оперативные вмешательства

2.  Гемотрансфузии

3.  Прием лекарственных средств, включая наркотики

4.  Стрессы

5.  Злоупотребление алкоголем

6. При общем осмотре больного с патологией печени можно выявить:
1.  Изменение (угнетение) сознания

2.  Изменение окраски кожных покровов

3.  Увеличение размеров живота

4.  Следы расчесов

5.  Все ответы правильны

7. У больного с циррозом печени появление крови в рвотных массах или в кале указывает на развитие какого осложнения? ______________________
8. В пользу алкогольного поражения печени свидетельствуют все перечисленные признаки, кроме:
1. Контрактура Дюпюитрена

2.  Пальцы в виде «барабанных палочек»

3.  Гигантский паротит

4.  Гинекомастия

5.  Тремор рук

9. Размеры печени по Курлову определяются посредством:
1.  Пальпации

2.  Перкуссии

3.   «Скретч - теста» (аускультация + перкуссия)

4.  Ультразвукового исследования

5.   Все ответы правильные
10. Баллотирующая пальпация применяется для исследования:
1.
Почек

2.
Жёлчного пузыря

3.
Печени при асците

4.
Печени при метеоризме

5.
Печени при эмфиземе лёгких

УРОВЕНЬ II
1. В отношении симптома «голова Медузы» правильно все, кроме:
1.  Следствие порто-кавальных анастомозов

2.  Проявление синдрома портальной гипертензии

3. Может быть выявлен у больных с циррозом печени

4. Как правило, сочетается с расширением вен пищевода

5.  Часто встречается у больных с холестазом

2. К «большим печеночным» признакам относятся:
1.  Телеангиэктазии, ксантелазмы

2.  Гепатомегалия, желтуха

3. Пальмарная эритема, Контрактура Дюпюитрена

3. Зуд кожи у печеночных больных возникает в результате внутри- или внепеченочной закупорки желчных протоков.
1. Верно

2.  Неверно

4. Укажите нормальные размеры печени по Курлову:
1.  13смх10смх9см

2.  15смх12смх10см

3. 9смх8смх7см

4.  12смх12смх8см

5. 8смх6смх5см

5. Какое изменение перкуторных границ печени характерно для конечной стадии цирроза печени?
1. Увеличение

2. Уменьшение

6. Появление мелены у больного с циррозом печени вызывает подозрение на:
1.   Кровотечение из язвы луковицы двенадцатиперстной кишки

2.  Кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода 

3   Кровотечение из геморроидальных вен

7. Активность каких ферментов доминирует при холестазе?
1. АСТ, АЛТ

2.   Щелочная фосфатаза, гаммаглутамилтранспептидаза

3.  Щелочная фосфатаза, АЛТ

4. КФК, ЛДГ

8. Какие изменения лабораторных показателей наблюдаются при нарушении белково-синтетической функции печени?
1. Снижение уровня общего белка и повышение альбуминов

2. Снижение уровня общего белка и альбуминов

3. Снижение уровня протромбина

4. Повышение уровня гаммаглобулинов

5.  Снижение уровня холестерина

У больного 24 лет, наркомана, с умеренной желтухой в виде иктеричности склер, диспепсическими расстройствами, повышением трансаминаз до 3 норм подозревается вирусная природа заболевания печени.
9. Какие дополнительные исследования необходимо провести для подтверждения диагноза вирусного гепатита?
1.  Серологические исследования на маркеры вирусов В, С, D
2.  Исследование кала для выявления возбудителя

3.  Посев крови для выявления возбудителя

4. Полимеразную цепную реакцию

10. В отношении исследования селезёнки верно всё, кроме:
1. Пальпация осуществляется в положении больного лёжа на правом боку

2. Пальпируется в норме на 2 см ниже края левой реберной дуги

3. Длинник селезёнки перкутируется по Х межреберью слева

4. Поперечник селезёнки перкутируется по средне-аксилларной линии

5. Нормальные размеры 6см на 8 см 

уровень III
1. Асцит при циррозе печени образуется вследствие:
1.   Вторичного гиперальдостеронизма

2.   Гипоальбуминемии

3.   Портальной гапертензии

4.   Венозного застоя крови в печени

5.   Все перечисленное верно

2. Болезненность   при   пальпации  печени,   как  правило   связана   с__________________________________________________________________
3. Алкогольный генез поражения печени можно заподозрить при выявлении у больного:
1.  Контрактуры Дюпюитрена

2.   Кольца Кайзера-Фляйшера на роговице

3.   Гигантского паротита

4.  Макроцитоза в крови

5.  Высокого уровня ГГТ (гаммаглутамилтранспептидазы)

4. Показанием для проведения пункционной биопсии печени является:
1.   Гепатомегалия неуточненного генеза

2.   Стойкое повышение активности трансаминаз

3. Подозрение на гемохроматоз

4. Уточнение стадии болезни, морфологических признаков активности

5. Уточнение показаний к лечению и оценка эффективности лечения

5. Гистологическими признаками активности гепатита являются некрозы гепатоцитов, гистиолимфоцитарная инфильтрация паренхимы печени.
1. Верно

2.  Неверно

6. Для острого холецистита характерны все симптомы, кроме:
1. Симптом Ортнера

2. Симптом Курвуазье

3.  Симптом Мюсси-Георгиевского

4.  Симптом Кера

5. Симптом Мерфи

7. Для диагностики вирусных гепатитов наиболее информативен метод_________________________________________________________, позволяющий определить генетическую структуру (ДНК,РНК) вирусов.
8. О тяжести печеночной недостаточности судят по степени снижения следующих показателей:
1.   Общего белка

2.   Альбумина

3.   Холинэстеразы

4.   Трансаминаз

5.   Протромбина

9. Увеличение селезёнки редко встречается при:
1.   Циррозе печени

2.   Гемобластозах

3.  Инфекциях (малярия, лейшманиоз, тифы, сепсис, вирусные инфекции, др.)

4.   Застойной сердечной недостаточности

5.   Инфильтративных процессах (амилоидоз, саркоидоз)

10. Какие изменения лабораторных показателей можно выявить у больного с калькулезным холециститом, с желчной коликой и желтухой?
1.   Преимущественное повышение непрямого билирубина

2.   Преимущественной повышение прямого билирубина

3.   Повышение уровня щелочной фосфатазы

4.   Лейкоцитоз, ускорение СОЭ

5.   Отсутствие стеркобилина в кале

ТЕСТЫ: ПО СИМПТОМАМ И СИНДРОМАМ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕЧЕНИ.
УРОВЕНЬ I
В заданиях  1 - б    прочитайте определение, соответствующее определенному синдрому, и впишите его название

1. Синдром, обусловленный нарушением метаболизма и повышением содержания в крови билирубина, желчных пигментов _______________
2. Синдром, возникающий из-за нарушения оттока желчи из внутри- или внепеченочных желчных протоков ________________________________
3. Синдром, обусловленный повышением давления в системе воротной вены ____________________________________________________________
4. Синдром, обусловленный усилением функции селезенки, развитием анемии, лейкопении, тромбоцитопении ____________________________
5. Синдром, отражающий степень некроза гепатоцитов при острых и хронических заболеваниях печени _________________________________
6. Синдром, развивающийся в результате резкого уменьшения количества гепатоцитов и нарушения их функции ____________________
Больной 40 лет, длительно злоупотребляет алкоголем, жалобы на рвоту с примесью крови, увеличение живота. При осмотре расширение вен передней брюшной стенки. 

7. О каком синдроме можно думать?
8. Гиперспленизм характеризуется уменьшением количества форменных элементов в периферической крови.
1. Верно

2. Неверно 

Больной находится без сознания. Ощущается печеночный запах изо рта.
9. С каким синдром поражения печени связано это состояние?
10. Печеночная энцефалопатия развивается в результате нарушения функции печени и задержки в организме азотистых соединений.
1. Верно

2.  Неверно

УРОВЕНЬ II
1. Причиной гепатомегалии может быть:
1.  Венозный застой в печени

2.  Скопление жидкости в правой плевральной полости

3.  Инфекция

4.  Обструкция желчевыводящих путей

5.  Опухоли

2. В синдром портальной гипертензии не входит:
1. Асцит

2.  Спленомегалия

3.  Повышение артериального давления

4.  Расширение вен пищевода, передней брюшной стенки, геморроидальных вен

5.  Увеличение диаметра портальной вены

3. Клиническими признаками холестаза являются:
1. Кожный зуд

2.  Желтуха

3.  Ксантелазмы

4. Темный стул

5.  Темная моча

4. Лабораторными признаками холестаза является все, кроме:
1. Повышение в крови билирубина

2. Повышение в крови холестерина

3. Повышение щелочной фосфатазы

4. Повышение в моче уробилина

5.  Повышение в моче билирубина

5 Эстрогены, психотропные средства, препараты тетрациклинового ряда могут вызвать холестаз.
1. Верно

2. Неверно 

6. Повышение каких ферментов является маркером цитолиза гепатоцитов?
1. Амилазы

2.  КФК, МВ-КФК

3. АЛТ,АСТ

4.  Тропонина

5.  Липазы

7. Прямыми лабораторными признаками нарушения синтетической функции печени являются:
1.  Снижение гемоглобина и гематокрита

2.  Снижение общего белка и альбуминов

3.  Гиперхолестеринемия

4.  Гипокалиемия

5.  Снижение протромбина

8. Выберите наиболее типичные признаки (1-5) различных желтух (А-В):
А. Надпеченочная; Б. Печеночная; В. Подпеченочная;

1. Повышение прямого билирубина в крови

2.  Повышение непрямого билирубина в крови

3.  Повышение уробилина в моче и стеркобилина в кале

4.  Отсутствие уробилина в моче и стеркобилина в кале

5.  Уменьшение уробилина в моче и стеркобилина в кале

9. Системный воспалительный синдром включает в себя:
1.   Лихорадка

2.   Артралгии и артриты

3.   Нефропатия

4.   Сухой синдром

5.   Геморрагический диатез

10. Выберите соответствие между клиническими симптомами (1-3) и их возможны ми причинами (А-В):
1. Печеночные ладони                        А. Гиперэстрогенемия

2. Геморрагические проявления        Б. Нарушение синтеза протромбина

3. Контрактура Дюпюитрена             В. Фиброзно-рубцовые уплотнения. 

УРОВЕНЬ III
1. Клиническими признаками печеночной энцефалопатии могут быть:
1.  Инверсия сна

2. Хлопающий тремор

3.  Неадекватное поведение

4.  Сопор, кома

5.  «Печеночный запах» изо рта

2. Осложнениями портальной гипертензии является все, кроме:
1.   Ректальное кровотечение

2.  Развитие «шунтовой» печеночной энцефалопатии

3.  Развитие синдрома Меллори-Вейса

4.  Кровотечение из вен пищевода.

3. Какой лабораторный признак является нетипичным для поражения печени?
1.  Увеличение АЛТ, АСТ

2.  Гиперапьбуминемия

3.  Гипербилирубинемия

4.  Гипергамма-глобулинемия

5.  Снижение уровня тромбоцитов

4. При холестатическом синдроме, развивающемся при печеночной и подпеченочной желтухе, больных часто беспокоит кожный зуд, что связано с повышением прямого билирубииа.
1.  Верно

2.  Неверно

5. Гиперспленизм - это:
1.  Врожденный порок развития селезенки

2.  Сочетание цитопении с возможным увеличением селезенки

3.  Увеличение селезенки

6. Для гемолитической желтухи характерно:
1. Анемия

2.  Ретикулоцитоз

3. Повышение, в основном, прямого билирубина

4.  Повышение, в основном, непрямого билирубина

5.  Повышение стеркобилина в кале

7. У больного с декомпенсированным циррозом печени какие признаки указывают на печеночно-клеточную недостаточность?
1.  Сонливость днем, бессонница ночью

2.  Печеночный запах изо рта

3.  Кровоточивость десен, геморрагии на коже

4.  Гипертермия

5.  Нарастание желтухи

8. Какие лабораторные изменения, свидетельствующие о печеночно-клеточной недостаточности, возможны у данного пациента?
1. Снижение в крови протромбина

2.  Повышение в крови альбуминов

3. Повышение в крови билирубина

4.  Снижение холестерина

5.  Железодефицитная анемия

9. Особенностью цитолитического синдрома при алкогольной болезни печени является?
1. Преобладание АСТ над АЛТ

2. Преобладание АЛТ над АСТ

10. Уменьшение какого фермента указывает на плохой прогноз при заболеваниях печени?
1. Щелочной фосфатазы

2. АСТ

3. АЛТ

4. ЛДГ

5.  Холинестеразы

ТЕСТЫ: ПО ГЕПАТИТАМ, ЦИРРОЗАМ ПЕЧЕНИ.

УРОВЕНЬ I
1. Укажите наиболее частые причины возникновения хронических гепатитов:

1. Вирусы

2. Наследственные аномалии

3.  Алкоголь

4. Иммунные нарушения

5. Правильные ответы 1 и 3

2. К развитию цирроза печени может приводить все, кроме:

1.  Вирусный гепатит А

2.  Вирусный гепатит В

3.  Вирусный гепатит С

4.  Злоупотребление алкоголем

5.  Болезнь Вильсона - Коновалова

3. При обследовании больных с циррозом печени можно выявить все, кроме:
1.   Сосудистые звездочки

2.   Желтуху

3.   Геморрагический выпот в плевральных полостях

4.   Жидкость в брюшной полости

5.   Расширение вен передней стенки живота 4-5.

У больного желтуха, асцит, спленомегалия, расширение вен пищевода, повышен прямой и непрямой билирубин, лейкопения, анемия, тромбоцитопения.
4. Ваш предполагаемый диагноз?
1. Острый гепатит

2.  Хронический гепатит

3.  Цирроз печени

4.  Желчнокаменная болезнь

5.  Застойная сердечная недостаточность

5. Какие синдромы имеются у пациента?

___________________________________________________________________
6. НВs Аg - антиген может определяться у здоровых лиц - носителей вируса гепатита В, а также у больных с вирусным гепатитом В.
1. Верно

2.  Неверно

7. НВe Аg - антиген свидетельствует о вирусемии и репликации вируса гепатита В
1.  Верно

2.  Неверно

8. УЗИ у больных с патологией печени позволяет определить все, кроме:
1.  Размеры печени и селезенки

2. Структуру, неоднородность печеночной паренхимы

3. Камни в желчном пузыре и протоках

4. Этиологическую специфичность поражения печени

5.  Признаки портальной гипертензии

9. Какие морфологические изменения характерны для цирроза печени?
1. Дистрофические изменения

2.  Некрозы гепатоцитов

3. Сохранение дольковой структуры

4.  Разрастание сосудистой сети

5. Перестройка архитектоники органа с формированием «ложных долек»

10. Причиной смерти при циррозе печени может быть все, кроме:
1. Желудочно-кишечное кровотечение

2.  Печеночно-клеточная недостаточность с развитием печеночной комы, отека головного мозга

3. Присоединение инфекции

4. Кардиогенный шок

5.  Почечно-печеночная недостаточность

УРОВЕНЬ II
1. Инфицирование какими вирусами не приводит к развитию хронического заболевания печени?
1.  Вирусом гепатита А

2.  Вирусом гепатита В

3.  Вирусом гепатита С

4. Вирусом гепатита D
5. Вирусом гепатита Е

2. Проявлением алкогольной болезни может быть все, кроме:
1.  Гепатит, цирроз печени

2. Полинейропатия, энцефалопатия

3. Дилатационная кардиомиопатия

4. Клапанное поражение сердца

5.  Панкреатит

3. Ежедневное употребление каких минимальных доз алкоголя (чистого этанола) у мужчин и женщин считается токсичным, способным привести к поражению печени?
1. 20 г

2.  ЗОг

3.  40 г

4.  50 г

5. Более 50 г        Мужчины: _______     Женщины: _______

4. На тяжесть поражения печени указывает:
1. Нарастание энцефалопатии и асцита

2. Повышение АСТ, АЛТ

3. Нарастание уровня альбуминов в крови

4. Нарастание билирубина

5. Снижение протромбина

5. Характерный лабораторный признак первичного билиарного о цирроза печени -обнаружение в крови антимитохондриальных антител.
1. Верно

2.  Неверно

6. У больного с алкогольным циррозом печени появление болей опоясывающего характера указываете на развитие __________________________.
7. Какие из перечисленных факторов могут привести к развитию и прогрессированию печеночной энцефалопатии?
1.   Желудочно-кишечное кровотечение

2.   Запоры

3.   Назначение диуретиков

4.   Инфекции

5.   Богатая белками пища

8. У больного сопор, дизартрия, патологические рефлексы, выраженный
«хлопающий» тремор, дыхание типа Чейн-Стокса.
Данные изменения характерны для ______________ стадии энцефалонатии.

9-10. У больного желтуха, лихорадка, геморрагический васкулит, синдром Шегрена (сухой синдром), повышение СОЭ, гамма-глобулинов, прямого и непрямого билирубина. Высокий титр антител к ДНК и антинуклеарных антител, серологические маркеры вирусных гепатитов отрицательные.
9. Предполагаемый диагноз?
1.  Первичный билиарный цирроз

2.   Хронический вирусный гепатит

3.   Хронический аутоиммунный гепатит

4.   Острый холецистит

5.   Гемолитическая желтуха

10. Какие синдромы имеются у пациента?
УРОВЕНЬ III
1. Инфицирование каким вирусом наиболее часто способствует хронизации процесса?
1. Вирусом гепатита А

2. Вирусом гепатита В

3.  Вирусом гепатита С

2. Через 1 год после перенесенного вирусного гепатита В у пациента методам полимеразной цепной реакции (ПЦР)   выявлена НВV ДНК. О чем это свидетельствует?
1. О формировании иммунитета

2. О хронизации процесса, наличии вирусемии

3.   Какие вирусные антигены и антитела к ним выступают маркерами репликации вируса гепататита В?
1. НВV-ДНК

2.  НВе Аg
3.  НВg Аg
4. НВV - ДНК

4. Выберите наиболее типичные проявления (1-7) цирроза печени:
А. Алкогольного; Б. Вирусного;

1.   Печеночно-клеточная недостаточность

2.   Портальная гипертензия

3.   Мелкоузловая структура печени

4.   Крупноузловая структура печени

5.   У величение средне-корпускулярного диаметра эритроцитов

6.   Увеличение активности ГГТ (гаммаглутаматтранспептидазы)

7.  ДНК, РНК вирусов или антитела к ним

5. Что характерно для аутоиммунного гепатита?
1.   Молодой возраст

2.   Преобладание лиц мужского пола

3.   Частое развитие внепеченочных проявлений

4.   Гипергаммаглобулинемия

5.   Отсутствие маркеров вирусных гепатитов

6. К внепеченочным проявления хронического аутоиммунного гепатита относится все, кроме:
1.   Лихорадка

2.   Желтуха

3.   Артралгии

4.   Полисерозит

5.   Геморрагический васкулит

7. К серологическим маркерам аутоиммунных заболеваний печени относится все, кроме:
1.   Антинуклеарные антитела

2.   Антитела к гладкой мускулатуре

3.   Антитела к хламидиям, легионелле, микоплазме

4.   Антитела к микросомам печени, почек

5.   Антитела к растворимому печеночному антигену 

8-10. Больная 30 лет. При осмотре выявлена субиктеричность склер, множественные следы инъекций на руках, увеличение печени. Обнаружено незначительное повышение непрямого и прямого билирубина в крови, увеличение АЛТ в 5 раз.

8. Предполагаемый диагноз?

1.  Хронический аутоиммунный гепатит
2.   Хронический вирусный гепатит
3.   Желчно-каменная болезнь
4.   Гемолитическая желтуха
9. Для установления этиологии заболевания наиболее информатитвными методами являются:

1.  УЗИ брюшной полости
2. ЭГДС
3.   Биопсия печени
4.   Серологические маркеры вирусных гепатитов
5.  Полимеразная цепная реакция для выявления ДНК, РНК вирусов
10. Для уточнения характера печеночного процесса больной проведена пункционная биопсия. Какие морфологические изменения наиболее вероятны?

1.   Значительное развитие фиброза
2.   Лимфогистиоцитарная инфильтрация портальных трактов, очаги некроза гепатоцитов
3.   Структура печени, близкая к норме

ЗАДАЧИ: «Заболевания печени и желчевыводящих путей»

1. Больная 38 лет поступила в стационар с жалобами на постоянные ноющие боли в правом подреберье, отсутствие аппетита, тошноту, неус​тойчивый стул (чередование поносов и запоров). В анамнезе болезнь Бот​кина.

При поступлении состояние относительно удовлетворительное. Кожный покров и склеры иктеричны, на коже спины "сосудистые звездоч​ки". Печень по Курлову 15х14х9 см. Край печени выступает из-под ребер​ной дуги на 6 см, закруглен, плотный, умеренно болезненный при пальпа​ции. Селезенка не увеличена.

В крови: повышен билирубин, реакция прямая. Фибриноген плазмы повышен. Общий белок крови - снижен, альбумины - 52%, альфа-2-глобулины - 11,9%, гамма-глобулины - 30,1%. АЛТ повышена. Тимоловая проба 8 ед.

Диагноз? Какие синдромы выявили? 

2. Больная К. 45 лет поступила с жалобами на боли в правом подре​берье, диспепсические расстройства, носовые кровотечения, желтушность кожных покровов, зуд, расчесы. 

В анамнезе заболевания - год назад перенесла болезнь Боткина. При осмотре: иктеричность склер, желтушность кожных покровов, сосудистые звездочки на поверхности груди и плечевого пояса, печеноч​ные ладони, со стороны сердечно-сосудистой системы и органов дыхания изменений не обнаружено.

Со стороны органов пищеварения: печень при пальпации и перкусии увеличена. Размеры по Курлову 15-10-9 см, при пальпации край круг​лый гладкий, болезненный.

Данные лабораторных исследований: общий билирубин 64,98 мкмоль/л, прямой 42,75 мкмоль/л, непрямой 22,23 мкмоль/л, протромбин 70%, фибриноген 4200 ммоль/л, общий белок сыворотки 90 г/л, увеличе​ние гамма-глобулинов до 23%, уменьшение альбумин-глобулинового ко​эффициента до 0,8, положительные осадочные пробы. В моче определяет​ся слабо-положительный уробилин и билирубин. Трансаминазы: повыше​ны с преобладанием АЛТ. 

Вопросы:
1. Какие признаки из общего осмотра характерны для поражения печени?

2. Имеется ли нарушение билирубинового обмена?

3. По каким показателям определяется нарушение фермента​тивной функции печени? 

4. О каком диагнозе можно думать?

3. Больной Н. 42 лет, шофер7 посту пил с жалобами на общую сла​бость тошноту, ноющие боли в правом подреберье, увеличение живота. потерю аппетита, похудание. Считает себя больным около года, в течение 10 лет систематически злоупотреблял алкоголем.

При обследовании: резко пониженного питания, кожные покровы слабо желтушны. Живот значительно увеличен в размере, в брюшной по​лости определяется свободная жидкость. Венозная сеть вокруг пупка рас​ширена. Печень выступает на 3 см из-под реберной дуги, несколько болезненна при пальпации. Билирубин крови повышен, реакция прямая. Общий белок - снижен, альбумины - 61%, глобулины - 39%, гамма-глобулины – 26%. Протромбиновый индекс - 61%. Проба Квика-Пытеля - 40/о. На сканограмме с золотом - 198 печень увеличена в размерах, штриховка значи​тельно разрежена, селезенка накапливает значительное количество радиоактивного изотопа, увеличена. 

Есть ли признаки нарушения функции печени и какие? О какой патологии можно думать?

4.  Больной К. 35 лет  поступил в клинику с жалобами на похудание, боли в области печени носят постоянный ноющий характер, усиливаются после еды, особенно жирной пищи, изредка рвота. Периодически рвота кровавая, геморроидальные кровотечения.

В анамнезе злоупотребление алкоголем на протяжении 10 лет, не​достаток питания, в основном белковой пищи.

      При осмотре - больной истощен, кожные покровы желтушны с седоватым оттенком, эритема ладоней, гинекомастия. На передней поверх​ности живота определяется развитая венозная сеть по срединной линии и по боковым поверхностям живота. Живот увеличен в размерах, свисает в боковых поверхностях при положении больного лежа, при перкуссии ту​пой перкуторный звук в боковых поверхностях живота. Печень увеличена. Размеры по Курлову - 16-12-12 см, край плотный острый, фестончатый. Перкуторно селезенка: длинник - 10 см, поперечник - 8 см. Отеки ног.     |

Данные лабораторных и инструментальных исследований: билирубин общий 167,5 мкмоль/л, прямой 107,7 мкмоль/л, непрямой 59,5 мкмоль/л. В моче - уробилин, билирубин. Содержание стеркобилина в кале уменьшено. Трансаминазы: АСТ - 0 ед., АЛТ - резко повышена, холесте​рин крови 2,6 ммоль/л, общие липиды 2400 г/л. 

Вопросы:
1. Какие признаки из общего осмотра характерны для поражения          \ печени?

2. Какие жалобы и данные объективного обследования говорят о наличии портальной гипертензии?

3. Имеется ли нарушение билирубинового обмена?

4. Имеется ли нарушение липидного обмена?

5. При осмотре больного отмечается увеличение живота, который принимает лягушачью форму, выпячивание пупка, выраженный рисунок поверхностных вен. При перкуссии определяется изменение тимпанического звука на тупой в боковых поверхностях живота, изменение границы тупости от  зависимости от положения больного. О какой патологии можно судить по данным осмотра и перкуссии?

6. Больная 25 лет. С 15 лет отмечаются эпизоды  желтухи. Лечилась с диагнозом вирусный гепатит. Желтуха провоцируется интеркуррентной инфекцией, переутомлением, но кратковременна.

Родная сестра так же страдает эпизодами желтухи.

Об-но: Состояние удовлетворительное. Питание удовлетворительное. Кожные покровы чистые. Телеангиэктазий нет. Со стороны сердца и легких изменений нет. Живот мягкий, безболезненный. Печень по краю реберной дуги. Пальпируется край селезенки.

Ан. крови: Эр.-3,5 1012/л. Нб – 110 гр/л. Ретикулоцитов – 2,5%. В ан. мочи – уробилин положителен, желчные пигменты отсутствуют Билирубин общий – 30 ммоль/л. Непрямой б. – 20 ммоль/л. Активность АСТ – 0,50 мкмоль/л. АЛТ – 0,6 мкмоль/л. Сулемовая проба – 2,0 мл. Протромб. Индекс – 95%.

Ваш диагноз?

7. Больной 52 лет. Страдает мелкоузловым циррозом печени с декомпенсированной портальной гипертонией /асцит/. У больного после еды появилась резкая слабость, побледнение, была однократная рвота «кофейной гущей». Пульс – 110 в 1 мин. малого наполнения, мягкий. АД – 90/70 мм рт.ст.

Ваш предварительный диагноз?

8. Больная 25 лет. Беспокоит чувство тяжести в правом подреберье, временами слабость и плохой аппетит.

Больна в течении 5 лет. Перенесла вирусный гепатит, спустя 3 месяца после переливания крови, по поводу постгеморрагической анемии после родов. Лечилась в инфекционном отделении 2 месяца. После выписки временами беспокоили незначительные боли в правом подреберье, слабость и субиктеричность склер. В анализах крови находили гипербилирубинемию и повышение трансаминаз. Лечение проводилось амбулаторно витогепатом, витаминами, соблюдением диеты. Поступила в отделение при очередном обострении заболевания.

Об-но: Состояние удовлетворительно. Кожные покровы нормальной окраски. Имеются единичные телеангиоэктазии на плечах. Небольшая гиперемия тенара и гипотенара. Лимфатические узлы не увеличены. Суставы не изменены. Питание удовлетворительное. Отеков нет. Со стороны сердца и легких изменений нет.

Несколько плотноватый, ровный, безболезненный край печени пальпируется на 3 см ниже реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Живот мягкий, безболезненный. Асцит не определяется.  

Ан. крови и мочи без особенностей. Кол-во тромбоцитов – 250.1012/л.

Билирубин общий 20 ммоль/л.   

                   Прямой 8 ммоль/л.

                   Непрямой 12 ммоль/л. 

Активность АСТ -0,50 мкмоль/л.

                     АЛТ -2,0  мкмоль/л.

Тимоловая проба – 8 ед.

УЗИ – ткани печени акустически однородна. Скеннирование  печени с Аи87 – накопление препарата в селезенке.

Биопсия печени – отмечается незначительная инфильтрация портальных трактов, очаговый некроз гепатоцитов пограничной пластинки.

Ваш диагноз?

 9. Больная 56 лет, гиперстеник, мать 3 детей, жалуется на боли в правой половине живота, иррадиирующие в правое плечо. Боли схваткообразные. Температура тела быстро повысилась до 37,50С во время приступа и снизилась до нормальной после прекращения болей через сутки. Печень и селезенка не увеличены.

10. Больной 48 лет жалуется на желтуху, температура тела до 37,50С, болезненность в области печени, на теле телеангиэктазии, пальмарная эритема. Селезенка увеличена, печень плотная, увеличена. Биохимические анализы изменены: АЛТ выше нормы более 5 раз, билирубин повышена, гипергаммаглобулинемия.

11. Больной 39 лет, жалуется на боли в эпигастрии. Злоупотребляет алкоголью, после очередного запоя у больного рвота с кровью, стул черного цвета. При пальпации печень выступает из-под края реберной дуги, плотноватая, болезненная.

12. Больная 30 лет. Беспокоила сильная боль в правом подреберье с иррадиацией вверх, сопровождающаяся тошнотой, рвотой. После жирной пищи. После приступа боль отмечалась легкая желтушность склер и кожных покровов. 

Диагноз и какие исследования провести больной?

13. У больной 47 лет. Последнее время увеличивался живот в объеме, чувство тяжести в правом подреберье, на ФГДС обнаружили расширенные пищеводные вены. 

При ректороманоскопии геморроидальные узлы, на коже туловища сосудистые звездочки.

У больного какой диагноз, выражен какой клинический синдром? 

14. Какие виды желтух знаете, характеризуйте их?

15. Гепаторенальный синдром когда развивается клинические признаки и осложнения?

16. Больную 27 лет беспокоит диспепсические расстройства, умеренными болями, в правом подреберье. На УЗИ отмечают утолщение стенок желчного пузыря, в крови умеренный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарией формулы влево. 

Какой диагноз поставите?

17. Больная 48 лет жалуется на зуд кожи на тяжесть в правом подреберье, ксентаматоз, печень увеличена, кожные покровы грубые, шелушится, темной окраски.

Какой диагноз у больной?   
18. Больная 29 лет поступила с жалобами на тупые длительные боли в правом подреберье, периодически легкая желтушность склер. Больна около 5 лет после перенесенного вирусного гепатита. Заболевание имеет волнообразное течение, обострения связаны с переутомлением, погрешностями в диете. Объективно: печень выступает на 3 см из-под края реберной дуги, плотная. Анализ крови и мочи без изменений. Билирубин - 35.4 ммоль/л. АсАТ - 0.8 ммоль/л, АЛТ - 1.5 ммоль/л.

1) Ваш диагноз?

2) Какие биохимические синдромы выявлены?

3) Какие исследования необходимы для подтверждения диагноза?

19. Больной 19 лет. Со слов матери, страдает желтухой с раннего детства, а с 12 лет появились приступообразные боли в правом подреберье, сопро​вождающиеся усилением желтухи.

Объективно: общее состояние удовлетворительное, Субиктеричность склер и кожных покровов. Органы грудной клетки без особенностей. Живот мяг​кий, безболезненный при пальпации. Печень и селезенка не увеличены. Анализ крови и мочи без изменений. Билирубин - 32.1 ммоль/л, непрямой -28.5 ммоль/л, АсАТ - 0.32 ммоль/л, АлАТ - 0.40 ммоль/л.

1) Ваш диагноз?

2) Как объяснить появление желтухи?

3) Какую другую желтуху следует исключить? Как?

20. Женщине 35 лет. В течение 3 лет страдает заболеванием печени с частыми рецидивами. При поступлении умеренная желтуха. Тоны сердца глухие, пе​чень по Курлову 10/6х14х11, уплотнена, селезенка на 2 см из-под реберья. Рентгенологически - в синусах небольшое количество выпота, дисковидные ателектазы, выпот в перикарде.

Анализ крови: эр. – 3.2x1012/л, лейк. - 3.8х109/л, п/я - 3, с/я - 52, эоз. - 3, лимф. - 36, мон. - 6, СОЭ - 44 мм/час, тромб. – 101x109/л. Белок - 72 г/л, А - 44%. Глобулины: α1 - 4%, α2 - 9%, β - 11%. γ - 32%. Связанный билирубин - 56 нмоль/л, свободный - 38 нмоль/л. RW (+). АсАТ - 264 нмоль/л, АлАТ - 206 нмоль/л.

1) Поставьте диагноз?

2) Какова форма желтухи?
21. Женщина 48 лет. Раньше часто принимала антидепрессанты. В течение 2 лет отмечает непереносимость жирной пищи, тупые боли в правом подреберье, периодически диффузный зуд, боли в костях, боли и опухание лучезапястных, коленных, межфаланговых суставов, выпадение зубов, Последние 3 месяца нарастающая желтуха, темная моча. Печень на 5 см, плотная, край закруглен. Селезенка - 16х12 см.

Анализ крови: связанный билирубин - 144, свободный - 57 мкмоль/л, АсАТ - 216 нмоль/л, АлАТ - 283 нмоль/л. ЩФ - 222 мкмоль/л, холестерин - 9.1 ммоль/л, протромбин - 65%. γ -глобулины - 22%. 

1) Какой ведущий синдром у данной больной?

2) Вероятный уровень холестаза (внутри- или внепеченочнуй)?

3) Какое исследование проводится для уточнения проходимости желчных путей?

4) Диагноз заболевания печени?

5) Что может способствовать развитию заболевания?

22. Женщина 48 лет. В течение 14 лет периодически после приема жирной пищи сильные боли в правом подреберье с последующей температурой, тошнотой, рвотой. В последние 3 года присоединилась желтуха, зуд и дли​тельный субфебрилитет, оссалгии, артралгии. В течение последних 2 меся​цев постоянная желтуха, геморрагии, расчесы. Печень на 3 см из подребе​рья, болезненная, уплотнена, край закруглен. Селезенка не увеличена.

Анализ крови: лейк. - 9.5к109/л. СОЭ - 36 мм/час. Связанный билирубин -88 мкмоль/л, свободный - 30 мкмоль/л. АсАТ - 160 мкмоль/л, АлАТ -178 мкмоль/л, ЩФ - 124 мкмоль/л, протромбин - 52%. Холестерин - 8.7 ммоль/л. 

При УЗИ - камень в общем желчном протоке.
1) Какой ведущий синдром имеется у больной?             

2) Форма желтухи?

3) Как объяснить гиперферментемию?

4) Ваш полный диагноз? 

5) Что явилось причиной заболевания?

23. Больной 28 лет. Жалобы на сла​бость, плохой аппетит, желтушность кожи и склер. 5 дней назад появились головные боли, тошнота, ноющие боли в эпигастральной области, повыше​ние температуры до 38°С. Через 2 дня желтуха с темной мочой и светлым калом. Анамнез жизни без особенностей.

Объективно: выраженная желтушность кожи и склер. Температура нор​мальная, Живот мягкий, не вздут, безболезненный. Печень на 4 см ниже края реберной дуги, плотная, с острым краем. Селезенка не прощупыва​ется. Лимфоузлы не увеличены.

Билирубин - 54.3 м к моль/л. Тимоловая проба - 12 ЕД, сулемовая проба -1.4 мл, АсАТ - 2.10 мкмоль/л, АлАТ - 2.95 мкмоль/л. Щелочная фосфатаза – 4.1 ЕД 

1) Ваш диагноз?                 

2) Какие биохимические синдромы были выявлены?

3) Каков характер желтухи?                           

24. Больной 46 лет. Жалобы на увеличение и тяжесть в животе, В прошлом злоупотреблял алкоголем. В течение 5 лет отмечалось увеличение печени. Увеличение живота заметил 1 месяц назад.

Объективно: телеангиэктазии на коже туловища, гиперемия ладоней, живот увеличен в объеме, пупок сглажен, определяется тупость ниже пупка и флюктуация. Печень, селезенка не пальпируются. Диурез - 700 мл. Билирубин крови - 30 мкмоль/л, АсАТ - 0.8 ммоль/мл/ч., АлАТ - 1.2 ммоль/мл/ч, протромбиновое время - 50%. Натрий крови - 135/ммоль/л, калий - 3.9 ммоль/л, креатинин - 80 мкмоль/л, белок - 52 г/л.

1) Ваш диагноз?               

2) Какова причина асцита? Определите биохимические синдромы.                  

3) Какие показания для пункции асцита?

25. Больная В. 49 лет поступила с жалобами на увеличение живота, тошноту, плохой аппетит. Больна в течение 2 недель. 5 лет назад перенесла вирус​ный гепатит. Интоксикации отрицает. 

Объективно: небольшие отеки голеней и стоп. Живот увеличен в объеме, пупок сглажен, выражена подкожная венозная сеть. Печень на 5 см ниже края реберной дуги, плотная с неровной поверхностью и острым краем. Пальпируется край селезенки. АД - 100/60 мм рт. ст. В остальном без осо​бенностей.

Общий белок крови - 65 г/л, альбумины - 35 г/л, билирубин - 15 мкмоль/л, холестерин - 4.9 ммоль/л, тимоловая проба - 127 ЕД, сулемовая - 0.65 мл, протромбии - 85%, АлАТ - 0.65 ммоль/л/ч, АсАТ - 0.80 ммоль/л/ч. ще​лочная фосфатаза - 350 ЕД.

Начато лечение: бессолевая диета с ограничением белков, преднизолон 25 мг/сут, лазикс 80 мг в/в, глюкоза 40% - 40.0 в/в.

1) Какая этиология и клинико-морфологическая форма, стадия, фаза цирроза печени? 

2) Оцените проведенные биохимические исследования.        

26. У больного 10 дней назад появилась резкая слабость, черный жидкий кал. В анамнезе - злоупотребление алкоголем, язвенной болезнью не страдал. Выявлено наличие асцитической жидкости, увеличение печени на 2 см, плотная, край острый. Селезенка на 4 см из-под реберья. плотная, расши​рение вен передней брюшной стенки.

1) Поставьте диагноз?

2) Какое осложнение развилось у данного больного?

3) Какой синдром явился причиной данного осложнения?

27. У больного 40 лет обнаружен округлое образование печени, располо​женный в области заднего ската диафрагмальной ее поверхности. Размер кисты около 10 см в диаметре. 

1) Ваш диагноз?

2) Какое дополнительное исследование провести чтобы исключить опухоль или эхинококк печени?                              

28. Больной 42 года поступил в стационар по скорой помощи. Заболел внезапно. Появились обильная рвота с примесью крови и резкая слабость. Из анамнеза известно, что пациент много лет злоупотреблял алкоголем. 

При обследовании обнаружена увеличенная и плотная селезенка, печень не пальпировалась.

1) Ваш диагноз?

2) Ваше мнение относительно источника кровотечения? 

3) Для подтверждения диагноза, какое исследование нужно провести?

29. Больной А. 52 лет поступил по скорой помощи. Рвота с примесью крови возникла внезапно. Из анамнеза известно, что больной неоднократно лечился в стационарах по поводу болезни печени. Ранее перенес вирусный гепатит. Алкоголь не употреблял. 

1) Ваш диагноз?

2) С какого органа кровотечение?

3) Ваша тактика лечения?

30. Больной М. 45 лет поступил в хирургическое отделение с жалобами на повторные рвоты с кровью и мелены. Кровотечения возникают на фоне от​носительного благополучия. В анамнезе - вирусный гепатит. При поступле​нии в стационар состояние больного было расценено как удовлетворитель​ное. Пульс - 84 в минуту. АД - 130/85 мм рт. ст. ЧД - 22 в минуту. 

В анализе крови: Нb - 100 г/л, лейк. – 11.2х109/л. Печень по краю ребер​ной дуги, край ее закруглен, плотный. Селезенка увеличена в размерах. На передней поверхности живота расширенные подкожные вены.

1) Ваш диагноз?

2) Какие методы исследования помогут Вам в подтверждении диагноза?

3) Принципы лечения?

31. Больной 35 лет. Поступил в стационар с печеночной коликой в хирургическое отделение, кожные покровы и склеры желтушным оттенком, кал светлый. Беспокоит кожный зуд.

1) Ваш диагноз?

2) Для уточнения диагноза какие обследования биохимических анализов крови провести и инструментальные исследования?

32. Больной наблюдался по поводу хронического калькулезного холецистита, в последнее время беспокоят боли опоясывающего характера после приема жирной пищи, на коже имеются симптомы «капелек», красные выпуклые с булавочной головки образования. Больного беспокоит обильный жидкий стул, общая слабость. 

1) Ваш диагноз?  

2) Для уточнения диагноза, какие анализы и инструментальные исследования провести?            

33. После плановой операции по поводу хронического калькулезного холецис​тита у больной 42 лет, на 2-е сутки появилось желтушное окрашивание кожных покровов и склер, потемнела моча. Уровень лейкоцитов в крови и диастазы в моче не повышен.

1) Ваш диагноз?

2) Какая причина желтухи?

34. У больного 75 лет через год после холецистэктомии по поводу острого калькулезного холецистита, появились приступы болей; в правом подре​берье после еды. За 2-е суток до поступления в стационар его беспокоили выраженные боли в правом подреберье, тошнота, рвота, повышение темпе​ратуры до 38°С, ознобы. При поступлении отмечена желтушность кожи и склер. Пульс - 100 в минуту, АД - 190/100 мм рт. ст. Лейкоциты – 18.0х109/л. диастаза в моче - 32 ЕД.

1) Ваш диагноз? 

2) Какие исследования следует провести для уточнения диагноза?

35. Больной 76 лет поступил с приступами боли в правом подреберье, после приступа больной пожелтел, беспокоил кожный зуд, слабость, моча темного цвета, кал обесцвечен.    

1) Какой диагноз у больного?

2) Какие исследования следует произвести тактика дальнейшего ведения больного?

36. Больной 56 лет. Обратился в поликлинику с жалобами на недомогание в течение последних двух недель, субфебрилитет, быструю утомляемость, катаральные явления​ми осмотре выявлена иктеричность кожи и склер. Печень на 2 см ниже края реберной дуги. В правом подреберье пальпируется малоболезненное опухолевидное образование округлой формы, плотно-эластической консис​тенции. Селезенка не увеличена. С диагнозом инфекционный гепатит больной был госпитализирован в инфекционную больницу.

1) Правомочен ли выставленный диагноз?          

2) Как оценить образование в правом подреберье при наличии желтухи?

3) Какова причина этого синдрома?

4) Какие исследования показаны в данной ситуации?
37. У больного 52 лет в течение длительного времени на фоне жалоб астенического характера периодически появляется чувство тяжести в правом подреберье, тошнота, небольшая желтуха; в это время нарушаются биохимические показатели функции печени: АЛТ, билирубин, сулемовая проба, тимоловая проба, белковые фракции. Рецидивы связанные с инфекциями, операциями. Работоспособность сохраняется.

Ваш диагноз?

38. Больной 50 лет жалуется на желтуху, температура тела до 37,50С, болезненность в области печени, на теле – телеангиэктазии, пальмарная эритема. Селезенка увеличена, печень – тоже, в основном за счет левой доли. Ухудшение в биохимических показателях цитолиза, гипергаммаглобулинемия.

Ваш диагноз?

39. Больной 48 лет отмечает бессонницу ночью и сонливость днем. Речь замедлена, почерк изменился. Родственники отмечают кратковременные эпизоды дезориентации, которые за последнюю неделю стали чаще и длительнее. В анамнезе – злоупотребление алкоголем. Печень и селезенка увеличены, умеренный асцит.

Ваш диагноз?

40. Больная 56 лет с выраженным кожным зудом, выпадением волос на лобке и под мышками, пальмарной эритемой, жалуется на тошноту и тяжесть в правом подреберье. Увеличены содержание холестерина, щелочной фосфатазы в крови, гипербилирубинемия. Больна около 7 лет.

Ваш диагноз?    
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10. – желтуха синдром Шегрена

УРОВЕНЬ III
1. -2,3

2. -2

3. -1,2

4. –А-2,3; Б-1,4,6,7

5. -3,4,5

6. -2

7. -3

8. -2

9. -4

10. -1,2,3
Ответы на задачи по заболеваниям печени и желчевыводящих путей.

1. Хронический гепатит 

Желтуха, цитолитический синдром

1) желтушность склера кожи, сосудистые звездочки, гепатомегалия

2) гипербилирубинемия

3) трансаминаза повышена

4) хронический гепатит

3. Нарушен пигментный, белковый обмен.

Цирроз печени

4. 

1) желтушность кожи, эритема ладоней, гинекомастия, асцит, гепатолиенальный синдром

2) кровавая рвота, асцит венозная сеть выражена на поверхности кожи живота

3) резко увеличен билирубин в крови и содержится в моче

4) холестерин снижен

5. Цирроз печени с портальной гипертензией (асцит)

6. Наследственная желтуха

7. Цирроз печени, кровотечение из вен ЖКТ

8. Хронический гепатит

9. Желчекаменная болезнь

10. Цирроз печени

11. Алкогольный цирроз печени, кровотечение из варикозных вен пищевода

12. Калькулезный холецистит. УЗИ печени, желчного пузыря

13. Цирроз печени. Синдром портальной гипертензии

14. 

1) Механическая (закурка ЖВП)

2) Паренхиматозная (болезни печени)

3) гемолитическая (болезни крови)

15. Гепаторенальный синдром при циррозе печени. Нарушаются функции печени и почек, осложняется печеночный и почечный недостаточностью (печеночно-почечный блок)

16. Хронический холецистит

17. Билиарный цирроз печени

18. 

1) Хронический активный гепатит
2) Синдром холестаза, цитолиза

3) другие печеночные пробы (осадочные, электрофорез белков, фракции билирубина, протромбин, маркеры гепатита)

19.  
1) Доброкачественная гипербилирубинемия – болезнь Жильбера
2) Нарушением захвата свободного билирубина из плазмы гепатоцита; дефект конъюгации билирубина с глюкуроновой кислотой  печеночными клетками

3) Гемолитическую (ретикулоцитоз, осмотическая стойкость, железо сыворотки крови)

20. 

1) Хронический активный гепатит, обострение.

2) Печеночно-клеточная.

21. 

1) Синдром холестаза

2) Первичный билиарный цирроз, активная фаза

3) Прием антидипрессантов

4) Внутрипеченочный

5) Ретроградная дуоденохолангиография

22. 

1) Синдром холестаза

2) Обтурационная

3) Вторичные изменения печеночных клеток за счет холестаза

4) Желчно-каменная болезнь. Вторичный билиарный цирроз

5) Холелитиаз

23.

1) Обострение хронического гепатита неясной этиологии, до того протекавшего латентно

2) Воспаления (осадочные пробы), цитолиза (ферментемия) и холестаза

3) Печеночно-клеточная (паренхиматозная)

24.

1) Портальный цирроз печени (алкогольный) в стадии декомпенсации, активная фаза

2) Портальная гипертензия, гипопротеинемия. Синдромы: клеточной недостаточности, цитолиза (Нерезко выраженный)

3) Пунцкия брюшной полости – только при отсутствии эффекта или плохой переносимости диуретиков

25. 

1) Постнекротический (крупноузловой) цирроз печени: вирусный гепатит в анамнезе, неровная крупнобугристая поверхность, обширные рубцовые поля. Стадия декомпенсации: портальная гипертензия, отечно-асцитический синдром. Гипопротеинемия. Неактивная фаза: отсутствие желтухи и гиперферментемии (АЛТ, АсАТ)

2) Имеются признаки синдрома воспаления (осадочные пробы)

26. 

1) Портальный цирроз печени, стадия декомпенсации

2) Кровотечение из варикозных вен пищевода

3) Портальная гипертензия

27. 
1) Эхинококк печени

2) провести УЗИ и КТ печени 

28. 
1) Цирроз печени в стадии декомпенсации, дистрофия печени 

2) Вероятно варикозно-измененные вены пищевода и кардиального отдела желудка

3) ЭГДС

29.
1) Цирроз печени, вирусной этиологии

2) Кровотечение из варикозных вен пищевода

3) Проведение гемостатической терапии

30.

1) Цирроз печени

2) ЭГДС, УЗИ, лапароскопия с биопсией

3) Консервативная терапия, гепатопротекторы, витамины

31.

1) Желчнокаменная болезнь, калькулезный холецистит, камень в желчном протоке, механическая желтуха

2) УЗИ, КТ, биохимические анализы крови

32.
1) Обострение хронического панкреатита

2) УЗИ, биохимические анализы крови: определение амилазы, липазы

33.

1) ЖКБ, холедохолитиаз 

2) Механическая желтуха     

34.

1) Холедохолитиаз, холангит, гепатит.

2) УЗИ, КТ, диастазу мочи

35.

1) ЖКБ - механическая желтуха

2) УЗИ, биохимические анализы крови: билирубин, щелочная фосфатаза, холестерин, АЛТ, АСТ.

36.

1) нет

2) Симптом Курвуазье

3) Давление общего желчного протока опухолью

4) УЗИ, КТ, лапароскопия, биохимические анализы крови

37. Портальный цирроз

38. Хронический персистирующий гепатит

39. Билиарный цирроз

40. Хронический активный гепатит  
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