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1. Занятие № 21
Тема: «Цирроз печени».

2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие. 

           3. Значение изучения темы: От цирроза печени в мире ежегодно умирает около 300 000 человек. Основную причину  циррозов составляют вирусные гепатиты  и злоупотребления алкоголем. С учетом того, что, по данным ВОЗ, в мире насчитывается более 300 млн носителей вируса В и более 500 млн - вируса С, то следует и в дальнейшем ожидать рост количества больных ЦП. Этим объясняется огромная социальная значимость данного заболевания. В то же самое время диагностика ЦП, особенно на ранних стадиях, может представлять определенные трудности. В связи с этим чрезвычайно важным является хорошее знание клинических и лабораторных проявлений ЦП, методов инструментальной его диагностики – особенно ранней - и адекватная терапия, а также полноценная профилактика.

Цели обучения: 

- общая  цель: обучающийся должен обладать следующими компетенциями: ОК-1,ОК-8,ПК-3,ПК-5,ПК-6,ПК-12,ПК-15,ПК-17, ПК-18,ПК-19,ПК-20,ПК-21,ПК-22


- учебная цель: 

Знать: этиологию, патогенез, клиническую картину, закономерности течения, важнейшие осложнения, прогноз и наиболее информативные методы диагностики ЦП
Уметь: провести обследование больных с ЦП, интерпретировать данные дополнительных методов обследования
Владеть: современными схемами ПВТ, патогенетической и симптоматической терапии ЦП, схемами первичной и вторичной профилактики кровотечений из варикозно-расширенных вен пищевода, спонтанного бактериального перитонита, ГРС, диспансеризации и профилактики ЦП

5. План изучения темы:

5.1. Контроль исходного уровня знаний.

1. У АЛКОГОЛИКА ЖЕЛТУХА, ВАРИКОЗ ВЕН ПИЩЕВОДА, АСЦИТ, УВЕЛИЧЕНИЕ ЛЕВОЙ ДОЛИ ПЕЧЕНИ, СПЛЕНОМЕГАЛИЯ. ИЗ АНАЛИЗОВ: ОБЩИЙ БИЛИРУБИН 212, СВЯЗАННЫЙ БИЛИРУБИН 180МКМОЛЬ/Л, АЛЬБУМИНЫ 32Г/Л, ГАММА-ГЛОБУЛИНЫ 40%,  СОЭ 48. АЛТ-80 ЕД, АСТ- 70ЕД. ДИАГНОЗ

1) Амилоидоз внутренних органов

2) Хронический активный гепатит

3) Цирроз печени

4) Желчнокаменная болезнь

5) Первичный билиарный цирроз печени

2. У БОЛЬНОЙ ЖЕЛТУХА, ЗУД, ТЕМНАЯ МОЧА, СВЕТЛЫЙ КАЛ, БОЛИ В СУСТАВАХ.  ПЕЧЕНЬ  +4 см, БЕЗБОЛЕЗНЕННА.  В АНАЛИЗАХ:  БИЛИРУБИН 60МКМОЛЬ/Л,  РЕАКЦИЯ ПРЯМАЯ, ДИСПРОТЕИНЕМИЯ.  УВЕЛИЧЕН  IgG, ТРАНСАМИНАЗЫ, ПОВЫШЕН ХОЛЕСТЕРИН, ЩФ И ГГТ. УЗИ: МЕЛКООЧАГОВАЯ НЕРАВНОМЕРНОСТЬ В ПЕЧЕНИ. ДИАГНОЗ

1) Цирроз печени

2) Гнойный холангит

3) Первичный билиарный цирроз

4) Хронический панкреатит

5) Амилоидоз печени

3. НАИБОЛЕЕ ЧАСТАЯ ПРИЧИНА ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

1) Внепеченочный блок в результате тромбоза селезеночной вены

2) Синдром Бадда-Хиари

3) Внутрипеченочный блок при жировом гепатозе

4) Надпеченочный блок в результате недостаточности правого  сердца

5) Внутрипеченочный блок при циррозе печени

4. СНИЖЕНИЕ АЛЬБУМИНОВ КРОВИ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ ЯВЛЯЕТСЯ СЛЕДСТВИЕМ

1) Нарушения всасывания белков из кишечника

2) Портальной гипертензии

3) Нарушения синтетической функции гепатоцитов

4) Диспротеинемии

5) Малым поступлением белков с пищей

5. ПРИЧИНОЙ ПИЩЕВОДНОГО КРОВОТЕЧЕНИЯ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ ЯВЛЯЮТСЯ: 

1) Повышение давления в портальной вене

2) Снижение протромбина крови

3) Эрозивно-язвенные поражения слизистой оболочки желудка вследствие застоя

4) Снижение фибриногена крови

5) Верно всё

6. ПРИЧИНОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ КОМЫ У БОЛЬНОГО ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ МОЖЕТ БЫТЬ

1) Кровотечение из варикозных вен пищевода

2) Прием тиазидовых диуретиков

3) Длительный прием барбитуратов

4) Острый тромбоз печеночной вены

5) Все перечисленное

7. ПРИ  КАКОМ ЗАБОЛЕВАНИИ ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ НИЖЕ ВСТРЕЧАЕТСЯ ГИПЕРСПЛЕНИЗМ

1) Хронический гепатит

2) Желчнокаменная болезнь

3) Острый лейкоз

4) Амилоидоз

5) Цирроз печени

8. В РАЗВИТИИ АСЦИТА ПРИ  ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ НЕ ИМЕЮТ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ЗНАЧЕНИЯ 

 1) Портальная гипертензия 

 2) Гипоальбуминемия 

 3) Увеличение продукции печеночной лимфы 

 4) Увеличение активности ренин-альдостероновой системы  и продукции вазопрессина 

 5) Воспаление брюшины 

9. ЛАПАРОСКОПИЮ НАЗНАЧАЮТ 

 1) При подозрении на первичный рак печени 

 2) При подозрении на метастатический рак печени 

 3) Для уточнения причины асцита 

 4) Верно 1) и 2) 

 5) При всем перечисленном 

10. ХРОНИЧЕСКАЯ АЛКОГОЛЬНАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ ПРИВОДИТ 

 1) К жировой дистрофии 

 2) К хроническому персистирующему и активному гепатиту 

 3) К циррозу печени 

 4) Ко всему перечисленному 

 5) Верно б) и в) 

5.2. Основные понятия и положения темы (наглядные формы – таблицы, схемы, алгоритмы и др.).

Цирроз печени (ЦП)— диффузный процесс, характеризующийся фиброзом и трансформацией нормальной структуры печени с образовани​ем узлов. Это конечная стадия ряда хронических заболеваний печени.

Тяжесть и прогноз цирроза зависят от объема сохранившейся функционирующей паренхимы печени, выраженности портальной гипертензии и активности основного заболевания, приведшего к нарушению функции печени.

    Классификация (МКБ-10):
К70.3 Алкогольный цирроз печени.

К71.1 Токсическое поражение печени с фиброзом и циррозом печени.

К72.1 Хроническая печеночная недостаточность.  

К74. Фиброз и цирроз печени. 








К74.3  Первичный билиарный цирроз.  






К74.4  Вторичный билиарный цирроз.






К74.5 Билиарный цирроз неуточненный. 






К74.6 Другой и неуточненный цирроз печени. 





К76.6 Портальная гипертензия.

Классификация по Чайлд-Пью

Циррозы печени разделяют по этиологии и степени тяжести, для чего применяют классификацию печеночно-клеточной функции при циррозе  печени по Чайлд-Пью:        

	                 Показатель


	Баллы

	
	1
	2
	3

	Энцефалопатия
	0
	I-II
	III-IV

	Асцит
	Нет
	Умеренно выраженный (легко поддается лечению)
	Значительно выраженный

(плохо поддается лечению)

	Концентрация билирубина в сыворотке крови, мкмоль/л 
	Менее 35
	35-50
	Более 50

	Уровень альбумина в сыворотке крови, г/л
	Более 35
	28-35
	Менее 28

	ПТИ, %
	>60
	40-60
	<40


Каждый показатель оценивают в баллах. Один показатель из группы А оценивается в 1 балл, группы В – в 2 балла, группы С – 3 балла.

- класс А (компенсированный)-5-6 баллов;

- класс В (субкомпенсированный) – 7-9 баллов;

- класс С (декомпенсированный) – 10-15 баллов.

Эпидемиология и этиология

Цирроз печени занимает первое место среди причин смертности от болезней органов пищеварения (исключая опухоли). Распространённость составляет 2-3 % (на основании данных аутопсий): наблюдают в 2 раза чаще у мужчин старше 40 лет по сравнению с общей популяцией.

Наиболее частыми причинами развития цирроза печени вы​ступают следующие      заболевания и состояния:

· Вирусные гепатиты (В, С, D).

· Алкоголь. Почти всегда развитию алкогольного цирроза предшествует постоянное употребление алкоголя в течение 10 лет и более. Риск поражения печени достоверно увели​чивается при употреблении 40-80 г чистого этанола в день в течение не менее 5 лет. Женщины более склонны к разви​тию цирроза печени, чем мужчины.

· Иммунные нарушения: аутоиммунный гепатит, первичный билиарный цирроз.

· Заболевания желчных путей: внепеченочная обструкция желчных путей, первичный склерозирующий холангит, холангиопатии у детей.

· Болезни обмена веществ: гемохроматоз, недостаточность α1-антитрипсина, болезнь Вильсона-Коновалова, муковисцидоз (кистозный фиброз), галактоземия, гликогенозы, наследственная тирозинемия, наследственная непереноси​мость фруктозы, абеталипопротеинемия, порфирии.

· Нарушения венозного оттока из печени: синдром Бадда-Киари, веноокклюзионная болезнь, тяжелая правожелудочковая сердечная недостаточность.

· Токсины, химикаты.

· Разные причины: саркоидоз, гипервитаминоз А.

Время, необходимое для развития фиброза печени, в значительной степени зависит от этиологического фактора. Часто цирроз развивается медленно: алкогольный цирроз печени формируется за 10-12 лет злоупотребления алкоголем, вирусные циррозы печени формируются через 20-25 лет после инфицирования. Наиболее быстрые темпы развития цирроза печени у пациентов с биллиарной обструкцией опухолевой этиологии и у новорождённых с атрезией желчевыводящих протоков.

Патогенез
Общая схема патогенеза цирроза печени

Некроз→регенерация→перестройка сосудистого русла→ишемия паренхимы→некроз

Общая схема морфогенеза цирроза печени

Дистрофия (гидропическая, баллонная, жировая) и некроз гепатоцитов→усиление регенерации→ появление ложных долек→ капилляризация синусоидов (т.к. появляется соединительнотканная мембрана) в ложных дольках→ открытие внутрипеченочных портокавальных шунтов (т.к. кровоток в ложных дольках затруднен) → ишемия долек→ дистрофия, некроз гепатоцитов.

Развитие цирроза

Некрозы вызывают определённые изменения в печени; наиболее важные из них — коллапс печёночных долек, диффузное образование фиброзных септ и появление узлов регенерации. Независимо от этиологии некроза гистологическая картина при исследовании печени всегда одинаковая. Сами некрозы при аутопсии могут уже не выявляться. 

После некроза гепатоцитов развивается фиброз (рис. 1). Так, после портального гепатита в зоне 1 появляются портопортальные фиброзные септы. Сливные некрозы в зоне 3 приводят к развитию портоцентрального фиброза. Вслед за очаговым некрозом развивается очаговый (фокальный) фиброз. В участках гибели клеток образуются узлы регенерации, которые нарушают нормальную архитектонику печени и приводят к развитию цирроза. 

[image: image1.png]559 woxanmit vexpoa

Mopranshe renatvr

Saaty)
Bl croe oo




Рис. 1. Фокальные некрозы, портальный гепатит и сливные некрозы, приводящие к развитию порто-портального и портоцентрального фиброза. Ц — центральная вена; П — портальный тракт. 

 По периферии узлов регенерации в области портоцентральных септ сохраняются синусоиды. Кровоснабжение из воротной вены функционирующей ткани печени, в частности  центральной  части  узлов  (зона  3),  нарушается,  что  может  способствовать прогрессированию цирроза даже после устранения его причины. В пространстве Диссе формируется патологический коллагеновый матрикс, препятствующий нормальному обмену веществ между кровью синусоидов и гепатоцитами. Вокруг погибших гепатоцитов и пролиферирующих дуктул появляются фибробласты. Фиброз (коллагенизация) вначале ещё обратим, но после образования в зоне 1 и в дольках септ, не содержащих клеток, становится необратимым. Локализация фиброзных  септ  зависит  от  причины  цирроза.  Например,  при  гемохроматозе  отложение железа вызывает фиброз портальной зоны, при алкоголизме преобладает фиброз зоны 3. 

Клиника:

Характерны следующие симптомы и синдромы.

· Общая симптоматика: сонливость, слабость, повышенная утомляемость и зуд кожи. При выраженной сонливости, равно как и при раздражительности и агрессивном поведе​нии, необходимо исключать печеночную энцефалопатию.

· Изменения печени и селезенки: печень уплотнена и увели​чена, однако иногда может быть небольших размеров. У большинства больных пальпируется умеренно увеличенная селезенка: край выступает из-под реберной дуги на 2-3 см (спленомегалия - проявление портальной гипертензии).

· Желтуха: начальные признаки незаметны для больного и характеризуются иктеричностью склер и слизистых обо​лочек, уздечки языка, легким потемнением мочи, которому больные обычно не придают должного значения.

· Затруднения дыхания (дыхание поверхностное, учащенное) могут быть обусловлены асцитом с повышением внутрибрюшного давления и ограничениями подвижности диа​фрагмы; хронической сердечной недостаточностью (ХСН); гидротораксом на фоне отечно-асцитического синдрома.

· Геморрагический синдром (вследствие нарушения синтеза факторов свертывания крови в печени и тромбоцитопении при гиперспленизме): характерны кровоточивость десен, носовые и ректальные кровотечения. Больные замечают, что синяки и кровоподтеки образуются даже при незначительных меха​нических воздействиях.

· Асцит (проявление портальной гипертензии): увеличение живота в объеме за счет скопившейся жидкости (может скапливаться >10-15 л жидкости, типичен «лягушачий» живот), при большом ее количестве создается картина на​пряженного асцита, наблюдается выбухание пупка, иногда с его разрывами, перкуторные признаки жидкости в брюш​ной полости, положительный симптом флюктуации.

· Портальная гипертензия: асцит, варикозное расширение вен нижней трети пищевода и верхней трети желудка, расширение вен передней брюш​ной стенки (параумбиликальных) в виде «головы медузы», спленомегалия и расши​рение диаметра v. portae и lienalis при УЗИ, печеночная энце​фалопатия как результат шунтирования крови.

· Прочие признаки, характерные для цирроза печени:
-телеангиэктазии на верхней половине туловища и лице;

-ладонная эритема;

-гинекомастия;

--атрофия яичек/аменорея; 

-отеки ног (при гипоальбуминемии);

-шум Крювелье-Баумгартена — венозный шум над живо​том, связанный с                                                        функционированием венозных коллатералей;

 -контрактура Дюпюитрена, более типичная для алкоголь​ного генеза цирроза печени;

 -изменения концевых фаланг пальцев рук по типу бара​банных палочек;

-атрофия склетной мускулатуры («фигура паука», отсутствие оволосения в подмышечных впадинах;

-увеличение околоушных слюнных желез (типично для пациентов, страдающих алкоголизмом);

-печеночный запах возникает при декомпенсации функ​ции печени, предшествует развитию печеночной комы и сопровождает его;

-«хлопающий тремор» - астериксис - также характерен для декомпенсации печеночной функции.

Клинико-морфологические взаимоотношения

1.  Характер  питания.  При  циррозе  часто  уменьшаются  запасы  жира  и  мышечная масса.  Атрофия мышц обусловлена уменьшением синтеза белка  в  мышцах,  связанным  с  нарушением  белкового  обмена  в  организме  в  целом.   

2.  Глазные  симптомы.  У  больных  циррозом  печени  по  сравнению  с  популяцией  в целом чаще наблюдаются ретракция век и отставание верхнего века от глазного яблока. Признаков  заболевания  щитовидной  железы  при  этом  нет.  Уровень  свободного тироксина в сыворотке нормальный. 

3. Симптом «барабанных палочек» и гипертрофическая остеоартропатия могут осложнять цирроз, особенно билиарный .

4.  Судороги  мышц  при  циррозе  развиваются  достоверно  чаще,  чем  у  людей  со здоровой печенью. Их частота коррелирует с наличием асцита, низким средним артериальным давлением и активностью ренина плазмы. 

5. Стеаторея часто встречается даже при отсутствии панкреатита или алкоголизма. Её причиной может быть снижение секреции жёлчных кислот печенью. 

6.  Спленомегалия  и  расширение  венозных  коллатералей  на  передней  брюшной  стенке  обычно указывают на наличие портальной гипертензии. 

7.  Грыжи  брюшной  стенки  при  асците  развиваются  часто.  Их  не  следует  радикально лечить, если они не угрожают жизни или если асцит недостаточно компенсирован. 

8. Желудочно-кишечные симптомы. При эндоскопическом исследовании выявляют варикозное расширение вен признак портальной гипертензии. 

9. Первичный  рак  печени — редко встречающееся осложнение всех форм цирроза, за исключением билиарного и кардиогенного. Считается, что метастазы опухолей в печень наблюдаются редко, поскольку при циррозе опухоли внепеченочной локализации развиваются редко. 

10. Желчные  камни.   

11.  Хронический  рецидивирующий  панкреатит  и  обызвествление  поджелудочной  железы часто встречаются при алкогольной болезни печени. 

12. Поражение  почек. При всех формах цирроза печени кровообращение в почках нарушается. В частности, ухудшается кровоснабжение коркового слоя, что способствует  развитию  гепаторенального  синдрома.  Артериальная  гипотензия  и  шок,  наблюдающиеся  в  терминальной  стадии  цирроза вызывают  острую  почечную  недостаточность. В клубочках происходит утолщение мезангия и в меньшей степени стенок капилляров (цирротический гломерулосклероз}. В мезангии часто, особенно при алкоголизме, выявляют отложения IgA.  Эти изменения обычно протекают латентно,  но  иногда  могут  сопровождаться  пролиферативной  реакцией  и  клиническими проявлениями клубочковой недостаточности. На фоне хронического гепатита С развиваются криоглобулинемия и мембранопролиферативный гломерулонефрит. 

13. Инфекционные осложнения. При циррозе печени снижается фагоцитарная активность  клеток  ретикулоэндотелиальной  системы,  что  отчасти  обусловлено  портосистемным шунтированием  крови.  Вследствие  этого  часто  развиваются  бактериальные инфекции (обычно вызванные кишечной микрофлорой). В терминальной стадии цирроза часто наблюдается септицемия; ее следует исключить во всех случаях лихорадки и ухудшения состояния больных. 

Диагностика

Анамнез

· Необходимо тщательно расспросить больного о динамике массы тела: какой она была до заболевания, как изменилась в настоящее время, за какой срок он отметил ее снижение или увеличение (при асците).

· Обязательно нужно целенаправленно расспрашивать паци​ента о наличии анорексии (последняя может быть связана в том числе с тем, что пища кажется пациентам невкусной из-за низкого содержания поваренной соли), тошноты и рво​ты, диареи в сочетании со стеатореей (проявления синдрома мальабсорбции, но могут быть связаны с передозировкой лактулозы).

· Следует расспросить пациента о нарушениях диеты, употре​блении алкоголя.

Физикальное обследование

· Обязательно определение ИМТ.

· Возможные признаки печеночной энцефалопатии: порхаю​щий тремор, психические нарушения. Тем не менее, нужно помнить, что психические нарушения могут отражать алкогольный делирий, проявления болезни Вильсона, вита​минную недостаточность.

· Желтуха, асцит, отеки ног, мышечная атрофия, уменьше​ние толщины подкожной жировой клетчатки, глоссит могут быть признаками белковой недостаточности.

· Акродерматит отражает дефицит цинка, проявления пелла​гры — недостаточность никотиновой кислоты, дерматит — недостаточность эссенциальных жирных кислот.

В рамках физикального обследования желательно зафиксиро​вать  окружность середины пред​плечья (наблюдение за прогрессированием мышечной атрофии), толщину кожной складки над трехглавой мышцей плеча (наблю​дение за степенью потери подкожной жировой клетчатки).

Лабораторные исследования

      Обязательные исследования

1. Общий анализ крови: концентрация гемоглобина, содержа​ние эритроцитов, цветовой показатель, количество ретикулоцитов, содержание лейкоцитов, лейкоцитарная формула, содержание тромбоцитов (тромбоцитопения выступа​ет одним из проявлений гиперспленизма), СОЭ (повышение СОЭ возможно как одно из проявлений иммуновоспалительного синдрома, сниженное количество лимфоцитов в крови от​ражает степень истощения пациента).

2. Биохимическое исследование крови:

· активность АЛТ, ACT (повышены при синдроме цитоли​за), также определяют их соотношение;

· активность ГГТ (может быть лаборатор​ным признаком алкогольной этиологии, а также токсического поражения печени);

· активность ЩФ (маркер холестаза наряду с ГГТ);

· концентрация общего белка и протеинограмма (сниже​ние альбуминов и общего белка свидетельствует о печеночноклеточной недостаточности; увеличение содержания γ-глобулинов характерно для аутоиммунного гепатита, реже для вирус​ных гепатитов и первичного билиарного цирроза);

· концентрация общего билирубина и его фракций; 

· содержание глюкозы в плазме;

· концентрация мочевины и креатинина;

· концентрация в сыворотке крови натрия, калия.

3. Коагулограмма: активированное частичное тромбопластиновое время, протромбиновое время, протромбиновый ин​декс, фибриноген.

4. Содержание в крови иммуноглобулинов А (повышены при алкогольном поражении печени), М (повышены при остром процессе и пер​вичном билиарном циррозе), G (повышены при хронических гепатитах и  аутоиммун​ном гепатите).

· 5. Маркеры вирусов гепатитов позволяют достоверно диагно​стировать этиологию поражения печени:

· HBsAg;

· HBEAg;
· НВV ДНК;
· анти-HCV;
· HCV PHK;

· определение вирусной нагрузки HCV, генотипа HCV (при планирующейся противовирусной терапии);

· анти-HDV;
· HDV PHK.
6. Группа крови, резус-фактор.

7. Общий анализ мочи.

8. Копрограмма.

Дополнительные исследования

1. Клинический анализ крови: средний объем эритроцитов, среднее содержание гемоглобина в эритроците.

2.  Биохимическое исследование крови: 

· концентрация железа;

· общая железосвязывающая способность сыворотки;

· насыщение трансферрина, концентрация ферритина (для исключения гемохроматоза);

· определение клубочковой фильтрации (при подозрении на развитие гепаторенального синдрома).

3. Исследования для диагностики аутоиммунных заболеваний:

· концентрация гормонов щитовидной железы — свобод​ный Т4, ТТГ, AT к тиреоидной пероксидазе — для выяв​ления аутоиммунных поражений (чаще при поражении печени вирусом гепатита С); 
· содержание криоглобулинов — для выявления криоглобулинемии;

· титр антимитохондриальных AT- АМА - (характерны для пер​вичного билиарного цирроза печени, выявляют более чем в 90% случаев);  

· титр антиядерных - AT-ANA (выявляют при циррозе печени вследствие аутоиммунного гепатита 1-го типа);

· титр AT к печеночно-почечным микросомам - анти-LKМ (характерны для аутоиммунного гепатита 2-го типа);

· титр AT к гладкой мускулатуре (обнаруживают в крови при аутоиммунном гепатите 1-го типа).
4.  Исследование фенотипа по α1-антитрипсину (выявление врожденного дефицита α1-антитрипсина).

5.  Определение суточной протеинурии.

6. Концентрация церулоплазмина (исключение болезни Вильсона-Коновалова, при которой концентрация церуло​плазмина снижена).

7. α -Фетопротеин — повышение более 500 нг/мл с высокой степенью достоверности свидетельствует о диагнозе гепатоцеллюлярной карциномы.

Инструментальные исследования

        Обязательные инструментальные исследования

1. УЗИ органов брюшной полости: печени, селезенки, системы воротной вены, желчного пузыря, поджелудочной железы, почек.

· Заметное повышение эхогенности печени, увеличение размеров печени указывают на жировую дистрофию или фиброз, однако показатель не​специфичен.

· Увеличение селезенки, расширение сосудов воротной системы и видимые коллатерали свидетельствуют о пор​тальной гипертензии.

· При УЗИ легко можно выявить даже небольшое количе​ство асцитической жидкости, однако определение при УЗИ количества жид​кости нередко бывает неточным.

2. ФЭГДС: при установлении диагноза цирроза печени обяза​тельно ее проведение для определения степени выраженности варикозного расширения вен. При их отсутствии эндоскопи​ческое исследование повторяют с интервалами 3 года. Выде​ляют три степени варикозного расширения вен пищевода: 

· I степень — варикозно-расширенные вены спадаются при нагнетании воздуха в пищевод; 

· II степень — промежуточная между I и III степенью; 
· III степень — варикозно-расширенные вены вызывают окклюзию пищеводного просвета.

3. Биопсия печени с гистологическим исследованием биоптата (определение индекса фиброза и индекса гистологической активности).

· Биопсию печени можно проводить при приемлемых коагуляционных показателях (MHO<1,3 или протромбиновый индекс >60%, количество тромбоцитов >60х109/л).

· Процедура под контролем УЗИ позволяет уменьшить риск развития осложнений.

4. Исследование асцитической жидкости (АЖ):

· Определение клеточного состава, в том числе для исклю​чения опухолевой природы асцита.

· Биохимическое (в первую очередь определение содержа​ния белка) и микробиологическое исследование.

· Для дифференциальной диагностики асцита вследствие цирроза печени и асцитов другой этиологии необходимо определить разницу концентраций альбумина в крови и АЖ: если содержание альбумина в крови превышает та​ковое в АЖ более чем на 1,1 г/л, асцит обусловлен пор​тальной гипертензией в рамках цирроза печени.

· При содержании нейтрофилов более 250/мм3 устанавли​вают диагноз спонтанного бактериального перитонита. 

Дополнительные инструментальные исследования

1. КТ, МРТ органов брюшной полости: печени, селезенки, по​чек, ПЖ — при необходимости для уточнения диагноза.

Дифференциальный диагноз

1. Обструкция желчевыводящих путей. Характерны желтуха с лихорадкой или без неё, боли в животе. Типично увеличение концентрации билирубина и активности щелочной фосфатазы и трансаминаз. При УЗИ, КТ, МРТ обнаруживают расширение внутрипечёночных жёлчных протоков и общего жёлчного протока, иногда — причину обструкции (например, камень).

2. Алкогольный гепатит: желтуха, лихорадка, лейкоцитоз с ядерным сдвигом влево, симптомы алкогольной болезни печени, алкогольный анамнез. Для подтверждения диагноза проводят УЗИ печени (признаки цирроза, портальной гипертензии), в ряде случаев возникает необходимость в биопсии печени.

3. Токсическое воздействие лекарственных и других веществ. Необходимо помнить, что к жировой дистрофии печени приводят сахарный диабет, ожирение, длительное парентеральное питание.

4. Вирусные гепатиты. В анамнезе могут быть указания на желтуху, дискомфорт в животе, тошноту, рвоту, увеличение активности трансаминаз. 

5. Аутоиммунный гепатит. Чаще наблюдается у женщин молодого возраста. Характерна выраженная слабость в сочетании с желтухой. В дебюте заболевания отмечают повышение активности трансаминаз, в последующем типичные признаки хронического поражения печени: повышение концентрации билирубина, снижение содержания протромбина, повышение MHO. Часто обнаруживают поликлональную гипергаммаглобулинемию. Для установления диагноза необходимо обнаружение антиядерных AT, AT к гладкомышечным клеткам, AT к печёночно-почечным микросомам.

6. Первичный билиарный цирроз. Наиболее типичен для женщин в возрасте 40-60 лет. Для ранней стадии характерно бессимптомное течение со случайным выявлением повышенной активности щелочной фосфатазы. Отмечают слабость, кожный зуд и, позднее, желтуху. Активность трансаминаз обычно увеличена незначительно. В 90% случаев можно обнаружить антимитохондриальные AT (АМА).

7. Первичный склерозирующий холангит. Чаще возникает у мужчин в возрасте 20-30 лет. Часто диагностируют у бессимптомных пациентов с повышенной активностью ЩФ, особенно у больных с диагностированными воспалительными заболеваниями толстой кишки (обычно с неспецифическим язвенным колитом). Характерны желтуха, зуд, боли в животе, похудание. Активность трансаминаз обычно повышена не более чем в 5 раз. Диагноз устанавливают при эндоскопической холангиографии.

8. Неалкогольная жировая болезнь печени. Характерна для людей с ожирением, страдающих сахарным диабетом и имеющих гиперлипидемию, но также может возникать у лиц худощавого телосложения. Единственным изменением биохимических показателей может быть увеличенная активность ГГТ. Важен тщательный сбор алкогольного анамнеза. У некоторых больных прогрессирует до цирроза печени. При УЗИ выявляют признаки жировой инфильтрации печени (стеатоз). Для уточнения диагноза и стадии показано проведение биопсии печени.

9. Врождённая патология.

А. - Наследственный гемохроматоз. Клинический дебют характерен для мужчин 35-40 лет. Наблюдают повышенную утомляемость, боли в животе, артралгии, нарушения половой сферы (импотенцию/аменорею), гепатомегалию, гиперпигментацию (типичен «бронзовый» цвет кожных покровов) похудание, спленомегалию. В поздних стадиях заболевания возникают желтуха и асцит. Дли установления диагноза необходимо определение мутаций гена HFЕ (C282Y, H63D), насыщения трансферрина и концентрации в крови ферритина. 

Б -  Болезнь Вильсона  Коновалова (гепатолентикулярная дегенерация) Начинается, как правило в молодом возрасте, симптоматика вариабельна – нарастание слабости, потери аппетита, боли в животе, тремор, нарушении координации, мышечная дистония, психические нарушении. Поражение печени также варьирует от невыраженных изменений до фульминантной печёночной недостаточносги, Типично повышение активности трансаминаз, концентрации билирубина, однако активность ЩФ находится и пределах нормы, Диагноз предполагают при снижении сывороточной концентрации церулоплазмина и выявлении кольца Кайзера-Флейшера при исследовании роговицы щелевой лампой. Для подтверждения диагноза проводят исследование экскреции меди с суточной мочой и биоптатов печени с определением содержания в них меди.

10. Застой в печени при ХСН. Характерны симптомы ХСН, гепатомегалия, спленомегалия, тяжесть в правом подреберье, повышение активности трансаминаз (незначительное), увеличение концентрации билирубина, иногда повышение MHO и снижение концентрации альбумина. Для подтверждения диагноза проводят ЭхоКГ, допплерографию печени и ее сосудов. Длительная ХСН может привести к развитию кардиального фиброза печени.

11. Холестаз. Характерны желтуха, повышенная активность ЩФ и трансаминаз. Наиболее часто возникает как побочный эффект ЛС или на фоне сепсиса. Для подтверждения диагноза информативно проведение биопсии.

12. Обструктивные нарушения в системе печёночных вен (синдром Бадда-Киари). Типичны гепатомегалия, боли в животе, тошнота и рвота, рефрактерный асцит, желтуха. Для установления диагноза необходимо провести допплерографию выносящих сосудов печени.

13. Криптогенный цирроз печени диагностируют при отсутствии клинико-лабораторных признаков других причин цирроза.

Осложнения

Портальная гипертензия и кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка

Остановку кровотечения из варикозно расширенных вен пище​вода и желудка проводят в условиях отделения реанимации.

· Устанавливают зонд Сэнгстакена-Блэкмура (баллонная тампонада пищевода).

· Катетеризируют центральную вену для введения препара​тов крови и растворов. По показаниям проводят перелива​ние свежезамороженной плазмы для устранения дефицита факторов свертывания, переливание эритроцитарной массы для стабилизации гемодинамики: показатель гематокрита необходимо поддерживать на уровне не менее 30% или не менее исходного.

· Обеспечивают защиту дыхательных путей у больных с мас​сивным кровотечением или при признаках печеночной эн​цефалопатии.

· Начинают антибиотикотерапию.

· Дополнительно проводят фармакотерапию, направленную на снижение давления в системе воротной вены (вазопрессин, ни​троглицерин, соматостатин и его аналоги).

Асцит

· Применяют спиронолактон в средней дозе 100-300 мг/сут (до 400 мг/сут). При недостаточной эффективности назна​чают комбинированную схему приема диуретиков: спиро​нолактон + фуросемид. Начальная доза составляет 100 мг спиронолактона + 40 мг фуросемида. Ежедневное снижение массы тела при положительном диурезе должно составлять не более 500 г при отсутствии периферических отеков и до 800-1000 г при таковых. Максимальная суточная доза пре​паратов составляет 400 мг спиронолактона + 160 мг фуросе​мида. Возможна замена фуросемида на торасемид.

· При низком содержании альбумина крови для повышения онкотического давления проводят внутривенные инфузии альбумина.

Печеночная энцефалопатия

Симптомы печеночной энцефалопатии включают измене​ния сознания, интеллекта, поведения и нейромышечные нару​шения. Выделяют четыре стадии печеночной энцефалопатии.

Таблица. Стадии печеночной энцефалопатии

	Стадия
	Изменения психического статуса

	0
	Нарушений и изменений сознания нет, интеллектуальные и поведенческие функции сохранены

	I
	Нарушение ритма сна (инверсия сна): возможна бессонница или, наоборот, гиперсомния (также патологическая сонливость днем и бессонница ночью), снижение внимания, концентрации, тревожность или эйфория, раздражительность

	II
	Неадекватное поведение, заторможенность, смазанная речь, астериксис

	III
	Дезориентация в пространстве и времени, гиперрефлексия, патологические рефлексы, сопор

	IV
	Отсутствие сознания и реакции даже на сильные раздражители, кома


Диета. В начальных стадиях печеночной энцефалопатии (ста​дии I—II) рекомендуют уменьшить содержание белка в ежеднев​ном рационе до 40-60 г/сут, при стадиях III—IV — до 20 г/сут. 75% суточной энергетической потребности должно обеспечиваться за счет углеводов, 25% — за счет жиров. При улучшении состояния больного содержание белка в диете увеличивают до обычных ве​личин.

Медикаментозная терапия направлена на уменьшение гипераммониемии.

· В целях уменьшения образования токсинов, в том числе и аммиака в толстой кишке, применяют антибактериальные препараты: метронидазол (всасывается, 250 мг внутрь 4 раза в день, через 3-4 дня — 2 раза в день), ванкомицин (невсасывающийся антибиотик, 250 мг внутрь 3 раза в день), ципрофлоксацин по 500 мг 2 раза в день, рифаксимин (альфа-нормикс) по 400 мг 2 раза в день 5-7 дней.

· Назначают препараты, усиливающие обезвреживание ам​миака: орнитин-аспартат (гепа-мерц) внутривенно в дозе 20-40 г/сут и/или перорально в дозе 18 г/сут.

· Применяют лактулозу (дюфалак) внутрь и/или в виде клизм.

Для уменьшения тормозных процессов в ЦНС назначают антагонист бензодиазепиновых рецепторов флумазенил.

Инфекционные осложнения

Признаками спонтанного бактериального перитонита являются раз​литая боль в брюшной полости различной интенсивности, лихорадка, рвота, диарея, признаки пареза кишечника
Применяют норфлоксацин в дозе 400 мг/сут, триметоприм-сульфометоксазол (160 мг/800 мг ежедневно в течение 5 дней в неделю.  При высокой вероятности инфекционных осложнений на фоне желудочно-кишечного кровотечения назначают следующую схему: ципрофлок​сацин (400 мг/сут) + амоксициллин + клавулановая кислота (3 г/сут внутривенно, затем внутрь в течение 3 дней после остановки кро​вотечения). Для лечения спонтанного бактериального перитонита используют цефотаксим (2 г 3 раза в сутки внутривенно в течение 7 дней), альтернативный антибиотик амоксициллин + клавулано​вая кислота (1,2 г внутривенно каждые 6 ч в течение 14 дней). Не​обходимо рассмотреть целесообразность длительного применения антибиотиков в амбулаторных условиях для профилактики рециди​вирующего подострого бактериального перитонита.

Гепаторенальный синдром

Для установления диа​гноза гепаторенального синдрома необходимо исследовать мо​чевой осадок, в котором не должно быть никаких изменений. Необходима своевременная профилактика.

· При каждом посещении врача следует оценивать соблюде​ние больным режима приема всех предписанных лекарственных средств (ЛС).

· Необходимо избегать назначения нефротоксичных ЛС, например аминогликозидов и НПВП. Также нефротоксическое воздействие могут оказывать ингибиторы ангиотен-зинпревращающего фермента, β-лактамные антибиотики, сульфаниламиды, рифампицин, диуретики.

Лечение

Немедикаментозное лечение. 

Режим

Ограничение физической активности зависит от тяжести со​стояния больного. При компенсированном циррозе физические нагрузки средней интенсивности не противопоказаны. При каж​дом медосмотре необходимо взвешивать больного и измерять окружность живота — мониторинг нутритивного статуса, а при асците — увеличения объема АЖ.

Диета
Необходимо оценить нутритивный статус пациента: у 35-80% больных с циррозом обнаруживают недостаточное питание с де​фицитом поступления белка и калорий.

· Рекомендуемая энергетическая ценность рациона при неосложненном циррозе печени — 30-40 ккал/кг при ко​личестве белка 1,0-1,5 г/кг массы тела. Углеводы должны покрывать 70-80% суточной энергетической потребности, жиры — 20-30%. Подобный рацион необходим для преду​преждения развития кахексии.

· При осложненном циррозе в сочетании с недостаточным питанием энергетическую ценность рациона увеличивают до 40-50 ккал/кг при поступлении белка в количестве 1,0-1,8 г/кг массы тела. Рацион направлен на восстановление нормального нутритивного статуса.

· При развитии асцита ограничивают поступление натрия (до 2 г/сут) и жидкости (до 1 л в день).

· При развитии тяжелой печеночной энцефалопатии ограни​чивают потребление белка до 20-30 г/сут на короткий срок. После улучшения состояния содержание белка увеличивают каждые 3 дня на 10 г до ежедневного потребления 1 г на 1 кг массы тела.

· Нужно обеспечить поступление достаточного количества витаминов и минералов путем назначения мультивитаминов, принимаемых 1 раз в день. Больным, страдающим алко​голизмом, обязательно дополнительное введение в рацион тиамина (10 мг/сут внутрь) и фолатов (1 мг/сут внутрь). Следует исключить применение больших доз витамина А и потребление продуктов, обогащенных железом.

· Полный отказ от алкоголя при алкогольном циррозе улуч​шает прогноз. Если у больного, который прекратил упо​требление алкоголя, не было кровотечения из варикозно-расширенных вен, желтухи или асцита, то цирроз печени не влияет на прогноз.

Лекарственная терапия

Базисная терапия – гепатопротекторы: адеметионин (гептрал) при алкогольной этиологии, стеатозах печени; УДХК (урсофальк) – при наличии холестаза; фосфоглив – пациентам с вирусной этиологией заболевания.
Специфическая противовирусная терапия

· Цирроз печени, развившийся вследствие хронического ге​патита В класса А по Чайлду-Пью:  пегинтерферон альфа-2а (пегасиси) 180 мкг 1 раз в неделю на протяжении 4-6 месяцев (при пло​хой переносимости дозу снижают), или ламивудин в дозе 100 мг/сут как минимум в течение года, или энтекавир 0,5 мг/сут (1 мг/сут для ламивудинрезистентных штаммов), или телбивудин 600 мг/сут не менее года.

· Цирроз печени, развившийся вследствие хронического ге​патита В класса В или С по Чайлду-Пью: ламивудин в дозе 100 мг/сут в течение года и более, или энтекавир, или тел​бивудин (см. выше).

· Цирроз печени, развившийся вследствие хронического ге​патита С класса А по Чайлду-Пью: интерферон альфа по 3 ME 3 раза в неделю на протяжении 6-12 мес в комбина​ции с рибавирином по 1000-1200 мг/сут, или пегинтерфе​рон альфа-2а пегасис) 180 мкг 1 раз в неделю, или пегинтерферон альфа-2в (пег-интрон) 1,5 мгк/кг в неделю в комбинции с рибавирином. На более выраженных стадиях заболевания терапия требу​ет режима постепенного повышения доз противовирусных препаратов.

Симптоматическая терапия

· Для уменьшения выраженности кожного зуда назначают холестирамин в дозе 1-4 г внутрь перед каждым приемом пищи. В качестве противозудных препратов второй линии возможно назначение налтрексона, урсодезоксихолевой кислоты, дифенгидрамина.

· При бессоннице также возможно назначение дифенгидра​мина, а также амитриптилина.

Хирургическое лечение

Профилактика кровотечений. У пациентов с выраженным варикозным расширением вен пищевода и отсутствием кровотече​ний в анамнезе методом выбора считают эндоскопическое лигирование пищеводных вен. Лигирование расширенных вен показало большую эффективность по сравнению со склеротерапией.

При наличии в анамнезе кровотечений эндоскопическое лиги​рование проводят каждые 1-2 нед до тех пор, пока при ФЭГДС не будет видно варикозного расширения вен. В последующем ФЭГДС проводят через 3 мес, а затем каждые 6 мес.

Трансплантация печени. У больных с терминальными ста​диями заболеваний печени (класс С по Чайлду-Пью) необходимо решить вопрос о трансплантации печени. В качестве временной меры (до трансплантации печени) для этой группы пациентов можно рассмотреть возможность наложения трансъюгулярного внутрипеченочного портосистемного шунта.

Профилактика и реабилитация
Профилактика цирроза печени включает своевременное выявление состояний, способных приводить к его развитию, и адекватную коррекцию обнаруженных нарушений.

Скрининг на вирусы гепатита В и С. У пациентов с факторами риска хронических гепатитов необходимо исследование на анти-HCV, HBsAg. Выживаемость больных с хроническими гепатитами существенно выше при назначении интерферонотерапии.

Скрининг на злоупотребление алкоголем. Применяется CAGE-тест, включающий четыре вопроса:

· Возникало ли у вас ощущение того, что следует сократить потребление спиртных напитков?

· Возникло ли у вас чувство раздражения, если кто-нибудь из окружающих говорил вам о сокращении потребления спиртных напитков?

· Испытывали ли вы когда-нибудь чувство вины, связанное с потреблением спиртных напитков?

· Возникало ли у вас желание принять спиртное на следующее утро после эпизода употребления алкоголя?

Положительный ответ более чем на два вопроса позволяет заподозрить алкогольную зависимость.

Из лабораторных признаков маркёрами злоупотребления алкоголя могут выступать преобладающее повышение активности АСТ в сравнении с АЛТ, повышение ГГТ, IgA, увеличение среднего объёма эритроцитов. Эти признаки обладают высокой специфичностью при относительно низкой чувствительности, за исключением активности ГГТ.

Гемохроматоз (ГХ). В нескольких исследованиях продемонстрирована эффективность популяционного скрининга на ГХ. Скрининг осуществляется путём определения в сыворотке крови железа, ОЖСС. Определяют показатель насыщения трансферрина (сывороточная концентрация железа, деленная на ОЖСС; в процентах) и концентрацию  в крови ферритина. При насыщении трансферрина более 45 % и концентрации ферритина более 150 мкг/л у женщин и более 200 мкг/л у мужчин показаны исследования мутаций гена HFE и иногда биопсия печени.

Скрининг при использовании гепатотоксичных препаратов. В первую очередь метотрексата и амиодарона. Определяют активность АЛТ и АСТ каждые 1-3 месяца. Указанные препараты при длительном применении могут приводить к циррозу печени.

Скрининг среди родственников больных с хроническим поражением печени. Обследуют родственников первой степени родства: определяют степень насыщения трансферрина и сывороточную концентрацию ферритина (выявление врождённого гемохроматоза), сывороточную концентрацию церулоплазмина (обнаружение болезни Вильсона-Коновалова), выявляют дефицит α1-антитрипсина.

Скрининг для выявления неалкогольной жировой болезни печени. Факторы риска: СД 1 степени, ожирение,  гиперлипидемия, АСТ выше АЛТ. Необходимо УЗИ печени для выявления стеатоза.
Дальнейшее ведение

После выписки все больные подлежат диспансерному наблю​дению в амбулаторных условиях.

· ФЭГДС проводят с интервалами 3 года, если при первом об​следовании варикозные узлы не выявлены, и год, если вид​ны варикозные узлы небольших размеров. После успешного эндоскопического лигирования узлов ФЭГДС повторяют через 3 мес, а в последующем — каждые 6 мес.

· Всех больных с циррозом печени необходимо вакциниро​вать против вирусных гепатитов А и В (кроме больных с циррозом в исходе ХГВ).

· У всех больных с циррозом печени каждые 6 мес необходи​мо проводить скрининг на гепатоцеллюлярную карциному с помощью УЗИ печени и определения концентрации в крови а-фетопротеина.

5.3. Самостоятельная работа по теме:

а) в палатах отделения гастроэнтерологии с пациентами; 

б) с историями болезни; 

в) демонстрация куратором практических навыков по осмотру, физикальному обследованию с интерпретацией результатов дополнительных методов исследования.
5.4. Итоговый контроль знаний:



- ответы на вопросы по теме занятия;

- решение ситуационных задач, тестовых заданий по теме.
Вопросы по теме занятия.
1.Современные представления об этиопатогенезе циррозов печени (ЦП).

2.Клинические проявления ЦП.

3.Диагностика ЦП.

4.Современные подходы к терапии ЦП.

5.Неотложные состояния у больных осложненным ЦП

Ситуационные задачи по теме:
Задача 1.

У больного 2 дня назад появилась резкая слабость, черный жидкий кал. В анамнезе злоупотребление алкоголем, язвенной болезнью не страдал. При осмотре выявлены телеангиоэктазии  в «зоне декольте»,  «печеночные ладони»,  наличие асцитической жидкости, увеличение печени на 4 см ниже реберной дуги. Печень плотная, край острый, поверхность бугристая. Расширение вен передней брюшной стенки.

1) Поставьте диагноз.

2) Какое осложнение развилось у данного больного?

3) Остановка кровотечения из вен пищевода.

4) Реабилитация пациента и профилактика обострений.
5) Профилактика кровотечения из вен пищевода
Задача 2. 

     У больного 48 лет жалобы на увеличение живота в объеме, пастозность голеней. В прошлом злоупотреблял алкоголем. Увеличение живота и отечность голеней заметил месяц назад. Объективно: телеангиэктазии на коже туловища, гиперемия ладоней, живот увеличен в объеме, пупок сглажен, определяется тупость ниже пупка, флюктуация. Печень и селезенку пропальпировать не удалось. Билирубин крови 30 мкмоль/л. АЛТ 80 ммоль/л. АСТ 120 ммоль/л.  Протромбиновое время 50%. Натрий 135 ммоль/л, калий 3,9 ммоль/л. Креатинин 80 мкмоль/л. Альбумины 29 г/л.

1) Ваш полный диагноз?

2) Какова причина асцита?

3) Определите биохимические синдромы.

4) Лечение асцита

5) Какова вторичная профилактика прогрессирования заболевания?

Задача 3. 

Больная К., 44 лет, поступила в клинику с жалобами на общую слабость, быструю утомляемость, снижение аппетита, вздутие живота, тупую боль в правой половине живота, неустойчивый стул, кожный зуд.

Из анамнеза болезни: 5 лет назад перенесла гепатит.

При поступлении: состояние больной средней степени тяжести. Кожные покровы и видимые слизистые желтушны, живот увеличен в размерах, на передней брюшной стенке – расширение вен. При осмотре у больной отмечена ладонная эритема, обилие мелких нитевидных подкожных сосудов на лице. При пальпации: печень плотная, болезненная, край ее неровный, увеличена на 5-6 см, отмечено увеличение селезенки.

1) Ваш диагноз?

2) План обследования?

3) Выделить основные синдромы

4) План лечения

5) Какие методы диагностики необходимы для уточнения портальной гипертензии? 

Задача 4. 

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 подреберья, плотная, расширение вен передней брюшной стенки.
1) Поставьте предварительный диагноз?

2) Какое осложнение развилось у данного больного?

3) Какой синдром явился причиной данного осложнения?

4) План лечения

5) Профилактика данного осложнения

 Задача 5.

 Больной 48 лет. Жалобы на увеличение и тяжесть в животе. В прошлом злоупотреблял алкоголем. В течение 5 лет отмечалась гепатомегалия. Увеличение живота в объеме 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 – 700мл. Билирубин крови – 30 мкмоль/л, АсАТ – 0,8 ммоль/мл/ч., АлАТ – 1,2 ммоль/мл/ч., протромбиновое время – 50%, Na – 135 ммоль/л, K – 3,9 ммоль/л, креатинин – 80 мкмоль/л, белок -  52 г/л.

1) Поставьте диагоз?

2) Какова причина асцита?

3) Определите биохимические синдромы 

4) Какие показатели следует наблюдать?

5) Какие показания для пункции асцита? 

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия (согласно методическим указаниям к внеаудиторной работе по теме следующего занятия)
7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.

1. Первичный билиарный цирроз печени

2. Клиника и диагностика печеночной энцефалопатии

3. Клиника и диагностика синдрома портальной гипертензии

4. Лечение печеночной энцефалопатии

5. Лечение асцита

6. Неотложная помощь при циррозе печени, осложненном кровотечением из варикозных вен пищевода

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

-обязательная

1. Внутренние болезни : учебник : в 2 т. / ред. Н. А. Мухин, В. С. Моисеев, А. И. Мартынов. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - Т. 1. - 672 с.

2. Внутренние болезни : учебник : в 2 т. / ред. Н. А. Мухин, В. С. Моисеев, А. И. Мартынов. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - Т. 2. - 592 с.

3.Формулировка клинического диагноза (внутренние болезни, хирургические болезни, акушерство, гинекология) : метод. рекомендации для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело / сост. И. В. Демко, Д. Б. Дробот, О. В. Первова [и др.] ; ред. И. В. Демко ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 29 с.

4. Лекарственные средства : (сб. рецептов, изучаемых на циклах внутренние болезни, профпатология, эндокринология, хирургические болезни, акушерство и гинекология для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело): метод. пособие / сост. И. В. Демко, С. Ю. Никулина, И. И. Черкашина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 118 с.


- дополнительная

1. Дополнительные методы обследования больного в терапевтической практике : учеб. пособие для студентов мед. вузов : в 2 ч. / Л. С. Поликарпов, Н. А. Балашова, Е. О. Карпухина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2011. - Ч.2. - 156 с. 

2. Циррозы печени / Е. Г. Грищенко, Н. Н. Николаева, Л. В. Николаева ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : ЛИТЕРА-принт, 2012. - 133 с.


- электронные ресурсы

1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";

2. ЭБС Консультант студента;

3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;

4. ЭНБ eLibrary

