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МОТИВАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕМЫ 

Общее время занятий: 9 часов. 

Печень — чрезвычайно сложно организованный орган, который 

принимает участие практически во всех обменных процессах в организме 

человека и имеет несколько десятков функций. Долгое время различные 

поражения печени протекают со стертой симптоматикой, а клинически от-

четливые проявления появляются только тогда, когда произошли суще-

ственные морфологические изменения. Своевременно не обнаруженные 

или неадекватно пролеченные заболевания печени постепенно приводят к 

развитию цирроза и печеночной недостаточности, корректировать которые 

в дальнейшем очень трудно. 

Следовательно, крайне важно усвоить основные клинические прояв-

ления поражений печени и желчевыводящих путей, уметь методически 

верно обследовать пациентов с такими патологиями трактовать результаты 

дополнительных методов (лабораторных, инструментальных) исследова-

ния. Этим вопросам и посвящено данное учебно-методическое пособие. 

Цель занятия: овладеть основными методами диагностики, принци-

пами лечения и профилактики холецистита, хронических гепатитов, цирро-

за печени, а также острой и хронической печеночной недостаточности. 

Задачи занятия: 

1. Ознакомиться с этиологией, патогенезом, клиническими проявле-

ниями острого и хронического холецистита. 

2. Овладеть основными методами диагностики острого и хрониче-

ского холецистита. 

3. Изучить этиологию, патогенез, клиническую картину и методы ди-

агностики хронических гепатитов. 

4. Изучить этиологию, патогенез, клиническую картину и методы ди-

агностики цирроза печени. 

5. Изучить этиологию, патогенез, клиническую картину и методы ди-

агностики острой и хронической печеночной недостаточности.  

6. Ознакомиться с основными направлениями в лечении и профи-

лактике острого и хронического холецистита, хронических гепатитов, цир-

роза печени, острой и хронической печеночной недостаточности. 

Требования к исходному уровню знаний. Для полного усвоения 

темы студентам следует повторить: 

– из нормальной анатомии: строение печени и желчного пузыря; 

– нормальной физиологии: физиологию печени, желчного пузыря и 

желчевыводящих путей; 

– пропедевтики внутренних болезней: расспрос, общий осмотр, паль-

пацию печени и желчного пузыря, определение границ печени по Курлову, 

основные клинические синдромы при заболеваниях печени. 
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Контрольные вопросы из смежных дисциплин: 

1. Что является начальным элементом желчевыводящих путей? 

2. Как формируется желчевыводящая система? 

3. Каковы анатомические параметры желчного пузыря (размеры и 

положение)? 

4. Как регулируется отток желчи в двенадцатиперстную кишку? 

5. Каковы размеры печени по Курлову? 

Контрольные вопросы по теме занятия: 

1. Дайте определение понятию «холецистит». 

2. Перечислите основные этиологические факторы и факторы риска 

острого и хронического холецистита. 

3. Опишите клиническую картину острого и хронического холеци-

стита.  

4. Дайте определение понятию «хронический гепатит». 

5. Опишите этиологию, патогенез и клиническую картину хрониче-

ского гепатита.  

6. Дайте определение понятию «цирроз печени». 

7. Опишите этиологию, патогенез и клиническую картину цирроза 

печени.  

8. Дайте определение понятию «острая и хроническая печеночная 

недостаточность». 

9. Опишите этиологию, патогенез и клиническую картину острой и 

хронической печеночной недостаточности. 

10. Перечислите лабораторные и инструментальные методы иссле-

дования при заболеваниях гепатобилиарной системы. 

Задание для самостоятельной работы. До того как приступить к 

изучению симптоматологии и диагностики заболеваний желчного пузыря, 

печени, острой и хронической печеночной недостаточности, следует повто-

рить материал по анатомии и физиологии гепатобилиарной системы, ос-

новным клиническим синдромам у пациентов с заболеваниями печени и 

желчевыводящих путей. Изучив типичные жалобы пациентов при заболе-

ваниях печени и желчевыводящих путей, данные осмотра, пальпации, пер-

куссии и аускультации, а также отработав практические навыки студенты 

должны научиться правильно проводить расспрос пациента и объективное 

обследование: осмотр области правого подреберья, пальпацию печени, 

определение границы абсолютной печеночной тупости и размеров печени 

по Курлову. В процессе самостоятельной отработки практических навыков 

каждый студент должен написать фрагмент учебной истории болезни. При 

этом им будет освоена методика обследования пациентов с наиболее часто 

встречающейся патологией печени и желчевыводящих путей. 

Для самоконтроля усвоения темы занятия рекомендуется решить 

клинические задачи. 
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ХОЛЕЦИСТИТ 

Холецистит — полиэтиологическое воспалительное заболевание 

желчного пузыря, сочетающееся с моторно-тоническими нарушениями жел-

чевыводящих путей и изменениями физико-химических свойств и биохими-

ческого состава желчи. 

По клиническому течению холециститы делятся на острые и хрони-

ческие, по форме — на бактериальные, калькулезные и дискинетические, 

по характеру морфологических изменений — на катаральные, флегмоноз-

ные и гангренозные.  

Острый холецистит — это острое воспаление желчного пузыря, 

характеризующееся острой абдоминальной болью, пальпаторной болез-

ненностью в правом подреберье, сопровождающееся повышением темпе-

ратуры тела, наличием лабораторных маркеров неспецифической воспа-

лительной реакции и сонографическими или сцинтиграфическими дока-

зательствами изменений со стороны желчного пузыря.  

Острые холециститы по степени тяжести делятся на легкие, средней 

тяжести и тяжелые.  

Клиника острого холецистита. Заболевание начинается остро с по-

явления сильной боли в правом подреберье, подложечной области, ирра-

диирущей в правую половину грудной клетки, правую лопатку и ключицу. 

Боли носят острый, нестерпимый характер, сопровождаются повышением 

температуры до 38–40 °С, ознобом, рвотой, которая не облегчает состоя-

ния пациента. Боли обусловлены растяжением желчного пузыря, значи-

тельным повышением в нем давления и нарушением оттока желчи по пу-

зырному протоку, а также воспалительным отеком стенки желчного пузыря 

и прилегающей брюшины. У пациента исчезает аппетит, появляется су-

хость во рту, чувство горечи, распирания живота в правом подреберье, ме-

теоризм.  

При объективном обследовании дыхание учащенное, часто поверх-

ностное. Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечается тахикар-

дия, нередко аритмия, возникает рефлекторная стенокардия. Артериальное 

давление снижено. 

Язык сухой, обложен густым серым налетом, желтуха не наблюдает-

ся. Живот несколько вздут, участие его в дыхании ограничено. Брюшная 

стенка в правом верхнем квадранте напряжена. Сильная болезненность 

определяется в зоне желчного пузыря (симптом Кера). Положителен симп-

том Мерфи — пациент не может вдохнуть глубоко, если пальцы обследу-

ющего погружены в правое подреберье ниже края печени (прерывает вдох 

при пальпации пузыря). Возникает болезненность при поколачивании по 

реберной дуге (симптом Ортнера). Положительны симптомы Мюсси–

Георгиевского (болезненность при пальпации между ножками правой гру-
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дино-ключично-сосцевидной мышцы), Пекарского (болезненность при 

надавливании на мечевидный отросток), Василенко (болезненность при 

поколачивании в области желчного пузыря на вдохе). При тяжелом тече-

нии обнаруживается положительный симптом Щеткина–Блюмберга, что 

свидетельствует о раздражении брюшины. 

Печень, как правило, не увеличена, но иногда пальпируется ее бо-

лезненный край. Желчный пузырь может быть увеличен, однако его не 

всегда удается прощупать из-за мышечного напряжения. 

При исследовании общего анализа крови выявляется нейтрофиль-

ный лейкоцитоз со сдвигом влево, значительное ускорение СОЭ. 

Дуоденальное зондирование проводят только после стихания остро-

воспалительных изменений. 

УЗИ выявляет отек, деформацию стенки желчного пузыря. Такая 

же картина и при компьютерной томографии. 

Длительность острого холецистита различна: от 2–3 недель до 2 ме-

сяцев. Заканчивается он полным выздоровлением либо переходом в хро-

ническую форму с возможными осложнениями. 

К наиболее частым осложнениям следует отнести эмпиему желчного 

пузыря, водянку желчного пузыря (при калькулезном холецистите), холан-

гит, холангиогепатит, перфорацию желчного пузыря, образование спаек и 

панкреатит. 

Хронический бескаменный холецистит — это хроническое реци-

дивирующее воспаление стенки желчного пузыря, сопровождающееся 

нарушением его моторно-тонической функции.  

Этиология и патогенез. Ведущую роль в развитии хронического 

холецистита играет инфекция: кишечная палочка, стрептококки, стафило-

кокки, энтерококки, реже — дизентерийная палочка, тифозные, парати-

фозные бактерии, протей. Примерно в 1/3 случаев имеется смешанная мик-

рофлора.  

Возбудитель инфекции обычно поступает гематогенным и лимфо-

генным путями, реже — восходящим, т. е. из двенадцатиперстной кишки. 

Наблюдается развитие токсического и аллергического воспаления в желч-

ном пузыре. Возможно также повреждение стенки желчного пузыря пан-

креатическими ферментами, попадающими туда вследствие повышения 

давления в ампуле общего желчного протока. Такие формы холециститов 

относятся к ферментативным. Отмечается роль вирусного гепатита в пато-

генезе хронического воспаления билиарной системы. У лиц среднего и 

старшего возраста негативную роль играют расстройства кровообращения 

в стенке желчного пузыря, развивающиеся на фоне выраженного атеро-

склеротического поражения артерий желчного пузыря, реже — при си-

стемных поражениях сосудов. В отдельную группу следует выделить хо-

http://topuch.ru/tripanosoma-brucei-gambiens/index.html
http://topuch.ru/tripanosoma-brucei-gambiens/index.html
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лециститы, обусловленные паразитарной инвазией, в том числе опи-

сторхоз. 

Существенную роль в патогенезе хронического холецистита играет 

нарушение моторно-эвакуаторной функции желчного пузыря (дискине-

зия), которое может как способствовать развитию хронического воспали-

тельного процесса, так и быть его следствием (вторичная дискинезия). На 

начальном этапе функциональные нарушения нервно-мышечного аппара-

та приводят к гипо- или атонии желчного пузыря. Это способствует внед-

рению микробной флоры гематогенным, лимфогенным и контактным (из 

кишечника) путем. Развивается и прогрессирует воспалительный процесс 

в слизистой оболочке желчного пузыря, а затем распространяется на сли-

зистый и мышечный слои стенки пузыря. При переходе процесса на се-

розную оболочку образуются спайки с капсулой печени и соседними ор-

ганами (желудком, двенадцатиперстной кишкой, кишечником) — разви-

вается перихолецистит. В тяжелых случаях в стенках желчного пузыря об-

разуются мелкие абсцессы, изъязвления, очаги некроза, которые могут 

вызвать его перфорацию. 

К хроническому холециститу чаще всего предрасполагают:  

1) застой желчи (ожирение, беременность, дискинезии желчевыво-

дящих путей);  

2) нарушения режима питания;  

3) перенесенный острый холецистит;  

4) дисбактериоз кишечника; 

5) воспалительные процессы органов брюшной полости. 

Классификация. Общепризнанной классификации хронического хо-

лецистита нет. Его подразделяют (А. И. Мартынов, Н. А. Мухин, В. С. Мои-

сеев, 2004 г.): 

1. По степени тяжести: 

– легкое течение (обостряется 1–2 раза в год); 

– средней тяжести (обостряется 3 и более раз в год); 

– тяжелое течение (обостряется 1–2 раза в месяц и чаще). 

2. По фазам процесса: 

– обострение; 

– стихающее обострение; 

– ремиссия. 

3. По функциональному состоянию желчного пузыря и желчных пу-

тей: 

– дискинезия желчных путей по гипертонически-гиперкинетичес-

кому типу; 

– дискинезия желчных путей по гипотонически-гиперкинетичес-

кому типу; 

– без дискинезии желчных путей; 
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– «отключенный» желчный пузырь. 

Клиника. Заболевание характеризуется длительным, монотонным 

течением с периодическими обострениями. Клиника обострений напоми-

нает острый холецистит, но с менее выраженными признаками. У паци-

ентов появляются тупые, ноющие боли в правом подреберье, иногда ост-

рые схваткообразные, иррадиирущие в спину, под правую лопатку. Чаще 

всего боль возникает через 1–3 часа после приема жирной, жареной пи-

щи, иногда после физического напряжения, интеркуррентных инфекций. 

Беспокоят тошнота, горечь во рту, поносы, чередующиеся с запорами, 

вздутие живота. Температура субфебрильная. 

При пальпации живота (как и при остром холецистите) отмечаются 

боли в зоне желчного пузыря, но менее выраженные, положительный 

симптом Мерфи, Ортнера. Печень увеличена только при наличии гепати-

та, холангита. Желчный пузырь не пальпируется. 

Общий анализ крови: нейтрофильный лейкоцитоз, умеренное уско-

рение СОЭ. 

Исследование дуоденального содержимого: в пузырной порции жел-

чи обнаруживается увеличенное количество слизи, лейкоцитов, эпители-

альных клеток, находятся кристаллы холестерина, соли билирубината каль-

ция. Бактериальное исследование пузырной желчи выявляет характер мик-

робной флоры. 

Холецистография: при хроническом холецистите желчный пузырь 

может быть увеличенным, деформированным (изогнутым, с перетяжками, 

фиксированным) вследствие спаек. Опорожнение его бывает замедленным 

или ускоренным. 

УЗИ: изменение формы желчного пузыря, толщины стенок, нали-

чие в ней эхоконтрастных включений, нарушение опорожнения и нали-

чие реакции регионарных лимфатических узлов. О хроническом холеци-

стите свидетельствует утолщение стенки желчного пузыря более 4 мм. 

Радиорентгенохромодиагностический метод позволяет более де-

тально изучить желчный пузырь и желчные протоки. При этом методе 

одновременно с многокомпонентным зондированием и радиоизотопным 

исследованием выполняется холецистография, что позволяет судить об 

изменениях положения, формы, величины и структуры тени желчного 

пузыря. 

Ретроградная панкреатохолангиография позволяет установить при-

чины желтухи, часто развивающейся на фоне хронического холецистита, 

при этом эндоскопически ретроградно при помощи контрастного вещества 

заполняются печеночные протоки. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ 

Хронический гепатит — диффузное воспалительное заболевание 

печени полиэтиологической природы, длящееся 6 месяцев и более, спо-

собное привести к циррозу печени или быть ассоциированным с ним. 

Морфологическим субстратом этого процесса являются дистрофические 

изменения различной степени выраженности и некроз гепатоцитов, меж-

дольковая и внутридольковая инфильтрация. 

Классификация хронических гепатитов. Принятая на Междуна-

родном конгрессе гастроэнтерологов в Лос-Анджелесе в 1994 г. класси-

фикация хронических гепатитов используется в клинической практике до 

настоящего времени. Она основывается на этиологическом факторе с до-

полнительными сведениями об активности процесса и стадии фиброза. 

1. По этиологическим факторам различают:  

– хронический гепатит В, С, или Д;  

– хронический вирусный гепатит (не характеризующийся иным об-

разом);  

– хронический гепатит, не классифицируемый как вирусный или 

аутоиммунный;  

– аутоиммунный гепатит;  

– хронический лекарственный гепатит;  

– первичный билиарный цирроз печени;  

– первичный склерозирующий холангит;  

– болезнь Коновалова–Уильсона;  

– болезнь печени, вызванная недостаточностью альфа-1-антитрип-

сина. 

2. Степени активности хронического гепатита: 

– минимальная; 

– умеренно выраженная; 

– выраженная. 

3. Стадии хронического гепатита: 

– 0 — без фиброза; 

– 1-я — слабовыраженный перипортальный фиброз; 

– 2-я — умеренный фиброз с портальными септами; 

– 3-я — выраженный фиброз с перипортальными септами; 

– 4-я — цирроз печени. 

4. Фазы хронических вирусных гепатитов: 

– репликативная; 

– интегративная. 

Клиническая картина. Клиническая картина хронического гепати-

та проявляется рядом синдромов:  

1) болевым;  
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2) диспептическим; 

3) желтушным;  

4) геморрагическим;  

5) гепатолиенальным; 

6) лихорадочным;  

7) цитолиза гепатоцитов;  

8) «малой» гепатоцеллюлярной недостаточности;  

9) мезенхимально-воспалительным. 

Выраженность симптомов и синдромов, зависит от этиологическо-

го фактора и морфологической формы гепатита.  

Хронический гепатит с минимальной активностью — это хро-

нический гепатит с относительно доброкачественным течением. При этой 

форме воспалительного процесса в печени нет некроза гепатоцитов, а име-

ются лишь их дистрофические изменения. Со стороны стромы — умерен-

ная лимфогистиоцитарная инфильтрация портальных трактов. 

Клиника. Жалоб у пациентов мало. Их беспокоят: боли ноющего или 

распирающего характера, тяжесть в правом подреберье, обусловленные уве-

личением печени, которые усиливаются после приема жирной пищи; тош-

нота, отрыжка воздухом или съеденной пищей; появление сухости и горечи 

во рту. Крайне редко может быть быстро проходящая желтушность склер и 

кожных покровов. Иногда бывают нерезко выраженные астеновегетатив-

ные проявления (ощущения внутренней тревоги, неустойчивость настрое-

ния, сердцебиение, усиление потливости). Температура нормальная. 

При осмотре отмечается субиктеричность склер, повышенная влаж-

ность кожных покровов, разлитой красный дермографизм. Язык обложен 

налетом с коричневатым оттенком, сухой. Поверхностная пальпация вы-

являет легкую чувствительность живота в правом подреберье без реакции 

передней брюшной стенки. Пальпируется увеличенная (до 1–3 см), с не-

значительной болезненностью печень. Селезенка не увеличена. 

Лабораторные данные: 

– в общем анализе крови — незначительное ускорение СОЭ;  

– биохимический анализ крови — умеренное повышение билиру-

бина до 30–40 ммоль/л с увеличением прямой фракции, небольшое по-

вышение активности АсАТ и АлАТ, уровня гамма-глобулинов (до 23 %), 

тимоловая проба 4–6 Ед, нередко гиперлипидемия. 

УЗИ: небольшое увеличение печени, нормальная ее эхокартина. 

При лапароскопии: визуальное увеличение печени, белесоватый цвет 

при ее гладкой поверхности и слегка утолщенном крае. 

Довольно часто при хроническом гепатите с минимальной активно-

стью большинство лабораторных тестов в пределах нормы, диагностика 

основывается лишь на жалобах и данных объективного исследования (уве-

личении печени и ее пальпаторной болезненности). 
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Хронический гепатит с выраженной степенью активности от-

личается упорством течения, переходом в цирроз печени. 

Пациентов беспокоят боли в правом подреберье, длительные, ною-

щего, распирающего характера, которые иррадиируют в правое плечо, рез-

ко усиливаются после употребления жирной, жареной пищи, при физиче-

ской нагрузке. Отмечаются диспептические расстройства: тошнота, иногда 

рвота, не приносящая облегчения, снижение аппетита, горечь во рту, взду-

тие живота, чередование поносов и запоров. Астено-невротические жало-

бы: повышенная раздражительность, нервозность, при прогрессировании 

болезни — нарушение сна (сонливость днем и бессонница ночью), сла-

бость, повышенная утомляемость, снижение работоспособности. Еще од-

ним проявлением заболевания является геморрагический синдром — но-

совые кровотечения и кровоточивость десен. 

Пациенты худеют (на 5–10 кг), у некоторых отмечаются зуд кожи, 

повышение температуры тела до субфебрильных цифр и выше, боли в 

суставах. 

При объективном осмотре: кожа и видимые слизистые иктеричны, 

могут наблюдаться петехиальная сыпь (геморрагическая пурпура), вне-

печеночные признаки («сосудистые звездочки», «печеночные ладони», 

«малиновый язык», выпадение волос у мужчин в подмышечных и лобко-

вой областях, увеличение лимфатических узлов). 

Характерна гепатомегалия — постоянный симптом хронического 

гепатита. Печень при пальпации плотная, болезненная, край ровный, 

гладкий и заострен, нередко увеличена и селезенка, что связано с систем-

ной гиперплазией ретикулогистиоцитарной ткани. 

Лабораторные данные: 
– общий анализ крови — нормохромная анемия, нейтрофильный 

лейкоцитоз, значительное ускорение СОЭ; 

– биохимический анализ крови — повышение билирубина до  

50–100 мкмоль/л за счет конъюгированной его фракции; синдром цито-

лиза гепатоцитов (повышены в 5–10 раз АсАТ, АлАТ, ЛДГ5, альдолаза, 

щелочная фосфатаза), диспротеинемия: снижение альбуминов, альбумино-

глобулинового коэффициента, содержания протромбина, увеличение гам-

ма-глобулинов (до 30 %), повышение тимоловой пробы (до 10–15 Ед) как 

признак мезенхимального воспаления; повышение содержания IgM, IgG; 

– серологические методы — позволяют обнаружить вирусные мар-

керы: HBVs-антиген, HBVe-антиген, анти-HBVc IgM или при гепатите C 

HCV-антиген; 

– общий анализ мочи — желчные пигменты (связанный билиру-

бин), уробилин в моче. 

УЗИ: увеличение печени с неоднородной акустической картиной ее 

паренхимы, увеличение селезенки.  
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При лапароскопии — увеличение печени, печень пестрая, с утол-

щением капсулы, усилением рисунка сосудов, мелкозернистой поверхно-

стью, увеличение селезенки. 

Большое значение в диагностике хронических гепатитов сейчас от-

дают морфологическим методам исследования, а именно биопсии пече-

ни. Кроме этого, после биопсии печени в настоящее время используют 

полимеразную цепную реакцию для обнаружения ДНК вируса гепатита В 

или РНК вируса гепатита С в клетках печени. 

Хронический аутоиммунный (люпоидный) гепатит наблюдается 

чаще у молодых женщин. Для него характерно преимущественное пора-

жение стромы, а не паренхимы печени. 

Клиника. Характеризуется заболевание сочетанием синдромов пора-

жения гепатоцитов, печеночно-клеточной недостаточности, гепатолие-

нального, болевого, желтушного, диспептического, астено-невротического, 

мезенхимального воспаления. Признаки диффузного поражения соедини-

тельной ткани нередко превалируют в течении болезни: упорный лихора-

дочный суставной, кожный («волчаночная бабочка») синдромы, лимфаде-

нопатия, легочный васкулит, синдром поражения серозных оболочек, по-

чек, эндокринопатический синдром (гирсутизм, аменорея у женщин, acne 

vulgaris, «лунообразное» лицо). 

В общем анализе крови — снижение содержания эритроцитов, гемо-

глобина, лейкоцитов, тромбоцитов, значительное и стойкое ускорение 

СОЭ; в общем анализе мочи — протеинурия, эритроцитурия, цилиндрурия, 

билирубин, уробилин; при биохимическом исследовании крови — выра-

женная гиперпротеинемия, гипергаммаглобулинемия, снижение содержа-

ния альбуминов, повышение АсАТ, АлАТ и показателей тимоловой пробы 

(до 15–20 Ед), сиаловых кислот, ДФА-пробы, серомукоида, фибриногена, 

снижение содержания протромбина и увеличение количества циркулиру-

ющих иммунных комплексов, IgM, IgG, антител к гладкой мускулатуре, 

ядрам, митохондриям. 

Хронический гепатит с преобладанием синдрома внутрипеченоч-

ного холестаза характеризуется воспалительной инфильтрацией и де-

струкцией междольковых и септальных желчных протоков, образованием 

новых желчных канальцев и их деструкцией, разрушением пограничной 

пластинки портальных трактов воспалительными инфильтратами, сту-

пенчатым некрозом перипортальных гепатоцитов и холестазом (образо-

ванием желчных тромбов в перипортальных пространствах, рубцеванием 

желчных канальцев с проникновением в дольку фиброзных септ). Отли-

чительной особенностью этого гепатита является преимущественная ло-

кализация воспалительных инфильтратов вокруг пораженных холангиол. 

Клиника. Основные жалобы пациентов: на появление болей в правом 

подреберье, желтуху, интенсивный кожный зуд, горечь во рту, потерю ап-
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петита, тошноту, иногда рвоту, не приносящую облегчения, общую сла-

бость, умеренное повышение температуры, выделение мочи темно-корич-

невого цвета и обесцвеченного (ахолического) кала. 

Помимо желтухи нередко выявляются следы расчесов на коже ко-

нечностей, туловища, ксантомы, ксантелазмы и геморрагии различной фор-

мы и величины. Печень увеличена в размерах и болезненна, увеличена се-

лезенка. 

Лабораторные данные: 

– общий анализ крови — выявляется умеренная анемия, лейкоци-

тоз, ускорение СОЭ;  

– анализ мочи — положительная реакция на билирубин, но уроби-

лин не обнаруживается;  

– анализ кала — реакция на стеркобилин отрицательная; 

– биохимическое исследование крови — выявляет повышенное со-

держание билирубина за счет его конъюгированной фракции, желчных 

кислот, холестерина, бета-липопротеидов, бета-, гамма-глобулинов, актив-

ности щелочной фосфатазы, АсАТ, АлАТ, гамма-

глютамилтранспептидазы, снижение протромбина, положительную тимо-

ловую пробу; 

– иммунологическое исследование крови — позволяет обнаружить 

повышение уровня циркулирующих иммунных комплексов, иммуногло-

булинов класса А, М и J, антител к компонентам митохондрий и ядер; ко-

личество Т-лимфоцитов снижается (в основном Т-супрессоров), угнета-

ется реакция бластной трансформации Т-лимфоцитов в ответ на стиму-

ляцию фитогемагглютинином. 

УЗИ: диагностируется увеличение печени с неоднородной акусти-

ческой картиной ее паренхимы, увеличение селезенки.  

При лапароскопии: признаки активного гепатита с желтоватым 

окрашиванием печени (холестаз). 

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ  

Цирроз печени — это хроническое полиэтиологическое диффузное 

заболевание печени, характеризующееся образованием узлов-регенера-

тов, выраженного фиброза, нарушающих дольковую структуру органа и 

его сосудистую архитектонику. Термин «цирроз» происходит от грече-

ского «kirrhos» — оранжевый или цвет загара. Цирроз является исходом 

многих хронических диффузных заболеваний печени. Морфологическим 

признаком цирроза печени является формирование ложных долек или уз-

лов-регенератов. Следует отметить, что при макронодулярном варианте 

http://topuch.ru/prakticheskoe-zanyatie-1-ekspluatacionnie-trebovaniya-k-shemam/index.html
http://topuch.ru/prakticheskoe-zanyatie-1-ekspluatacionnie-trebovaniya-k-shemam/index.html
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узлы-регенераты построены из фрагментов нескольких долек, при мик-

ронодулярном — из частей одной дольки. 

Патогенез. Пусковым фактором в морфогенезе цирроза печени яв-

ляется гибель печеночной паренхимы. При этом возникают массивные или 

субмассивные некрозы гепатоцитов. На месте погибших клеток спадается 

ретикулярный остов, образуется рубец. Сосуды портального тракта при-

ближаются к центральной вене. Создаются условия для перехода крови 

из печеночной артерии и воротной вены в центральную, минуя синусои-

ды. Ток крови в обход синусоидальных сосудов неповрежденных участ-

ков приводит к ишемии, а затем некрозу органа. При некрозе выделяются 

стимулирующие регенерацию печени вещества, развиваются узлы реге-

нерации, которые сдавливают сосуды и способствуют дальнейшему 

нарушению кровотока в печени. Продукты распада гепатоцитов стимули-

руют воспалительную реакцию с формированием воспалительных ин-

фильтратов, которые распространяются из портальных трактов до цен-

тральных отделов долек и способствуют развитию постсинусоидального 

блока.  

Воспалительный процесс при циррозе печени характеризуется ин-

тенсивным фиброзообразованием. Формируются соединительнотканные 

септы, которые содержат сосудистые анастомозы, соединяющие цен-

тральные вены и портальные тракты. Долька фрагментирована на псев-

додольки, в которых имеются взаимоотношения портальных сосудов и 

центральных вен: в центре псевдодольки нет центральной вены, а по пе-

риферии нет портальных трактов. Псевдодольки окружены соединитель-

нотканными септами, содержащими сосуды, имеющие внутрипеченоч-

ные портокавальные шунты. Кровь сразу поступает в систему печеноч-

ной вены, минуя паренхиму псевдодолек, что вызывает ишемию и 

некроз. Этому же способствует механическое сдавление венозных сосу-

дов печени соединительной тканью. 

Вторым чрезвычайно важным звеном патогенеза формирования и 

прогрессирования цирроза печени является фиброгенез. Основным про-

дуцентом компонентов соединительной ткани являются клетки Ито  

(син.: звездчатые клетки, липоциты), которые располагаются в простран-

стве Диссе.  

Классификация цирроза печени была принята в Акапулько, Мек-

сика (1974 г.), ВОЗ (1978 г.). Согласно данной классификации циррозы 

печени разделяют: 

1. По морфологии: 

1) на макронодулярные (крупноузловые); 

2) микронодулярные (мелкоузловые); 

3) смешанные макро- и микронодулярные (неполные септальные); 

4) первичные билиарные. 

http://topuch.ru/uchebnoe-posobie-uralesk-2005-vnutrennie-bolezni-sobak-koshek/index.html
http://topuch.ru/uchebnoe-posobie-uralesk-2005-vnutrennie-bolezni-sobak-koshek/index.html
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2. По этиологии: 

1) на вирусные (вызванные вирусами гепатитов В, С, D и др.); 

2) алкогольные; 

3) токсические (медикаменты и химические вещества); 

4) связанные с врожденными нарушениями метаболизма: 

– галактоземией; 

– болезнью накопления гликогена; 

– тирозинозом; 

– врожденной непереносимостью фруктозы; 

– дефицитом альфа-1-антитрипсина; 

– талассемией; 

– гиперметионинемией; 

– болезнью Вильсона; 

– перегрузкой железом (гемохроматоз); 

5) являющиеся последствиями обтурации желчных путей — вторич-

ные билиарные циррозы печени; 

6) вторичные циррозы печени при пассивном венозном застое (кар-

диогенные); 

7) криптогенные (не установленной этиологии). 

3. В зависимости от выраженности печеночно-клеточной недо-

статочности цирроз может быть: 

1) компенсированный; 

2) субкомпенсированный; 

3) декомпенсированный. 

4. По степени портальной гипертензии: 

1. I стадия (доклиническая); 

2. II стадия (умеренно выраженная); 

3. III стадия (резко выраженная). 

5. Активность процесса: 

1) активный; 

2) неактивный. 

Для оценки степени компенсации заболевания используется индекс 

тяжести цирроза печени по системе Чайльда–Пью, представленный в таб-

лице. 
Таблица  

Индекс тяжести цирроза печени по системе Чайльд–Пью 

Показатели 
Баллы 

1 2 3 

Протромбиновое время, с 1–4 Более 4–6 Более 6 

Билирубин, моль\л Более 34 34–51 Более 51 

Альбумин, г\л Менее 35 35–28 Менее 28 

Асцит Нет Мягкий Напряженный 

Энцефалопатия Нет Стадия 1–2-я Стадия 3–4-я 
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Клиническая картина зависит от этиологии, морфологической фор-

мы цирроза, стадии заболевания. У 20–30 % пациентов заболевание начи-

нается незаметно при отсутствии явных жалоб. 

Болевой синдром: нечасто беспокоят боли в правом подреберье. 

Диспептический синдром: снижение аппетита, вздутие живота, тош-

нота, рвота, неустойчивый стул (поносы). 

Лихорадочный синдром: повышение температуры тела до субфеб-

рильных цифр (особенно при билиарном циррозе). 

Геморрагический синдром: пациенты нередко жалуются на кровото-

чивость десен, носовые кровотечения.  

Астеновегетативный синдром: жалобы на повышенную утомляе-

мость, снижение трудоспособности, общую слабость, раздражительность, 

психические расстройства. 

При физикальном исследовании отмечается желтушность кожи, про-

явления геморрагического синдрома, «сосудистые звездочки», «печеноч-

ные ладони», трофические расстройства кожи, отечный синдром. 

Осмотр полости рта: «малиновый язык», атрофия сосочкового слоя, 

ангулярный стоматит, гингивит. 

Осмотр живота: признаки портальной гипертензии (усиление ве-

нозной сети брюшной стенки вплоть до симптома «голова медузы»), в 

более позднем периоде — асцит. При пальпации печень плотная, край за-

острен, нередко неровный, часто безболезненный. Пальпируется увеличен-

ная селезенка. 

Клиническая картина цирроза печени определяется двумя карди-

нальными синдромами — портальной гипертензией и печеночно-клеточ-

ной недостаточностью, а также малыми печеночными знаками, синдро-

мами холестаза, цитолиза и мезенхимально-воспалительным. 

Портальная гипертензия — это синдром, проявляющийся варикоз-

ным расширением вен нижней трети пищевода и кардиального отдела же-

лудка, передней поверхности живота («голова медузы»), асцитом, сплено-

мегалией, гиперспленизмом. 

В патогенезе портальной гипертензии основное место принадлежит 

нарушению сосудистой архитектоники на фоне узловой регенерации пе-

чени. В развитии патологии имеет значение механический компонент, 

составляющий 70 % сопротивления кровотоку в печени, и функциональ-

ный — 30 %. Механический компонент — это сдавление терминальных 

отделов печеночных, синусоидальных вен узлами регенерации. Порталь-

ная гипертензия реализуется в развитии осложнений. Так, в результате 

застоя в портальной системе развивается нарушение процессов всасыва-

ния в тонкой кишке, происходят расстройства микроциркуляции и увели-

чение кровотока в слизистой оболочке желудка и кишечника с возникно-

вением портальной гастро- , энтеро- и колопатии. 
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В норме отток крови из пищевода осуществляется в систему ниж-

ней полой вены по щитовидным венам и в систему воротной вены по ле-

вым желудочным венам. Повышенное давление в портальной системе пе-

редается на вены желудка и пищевода — возникает варикозное расшире-

ние вен пищевода этих областей.  

Кровотечение из варикозно расширенных вен развивается остро, 

начинается с обильной рвоты кровью со сгустками, а позже появляется 

мелена. После остановки кровотечения у пациентов с циррозом печени ча-

сто развивается печеночно-клеточная недостаточность с энцефалопати-

ей, усиливается желтуха, нарастает асцит. 

Асцит — (от греч. askos — сумка или мешок) — патологическое 

скопление жидкости в брюшной полости. В зависимости от количества 

жидкости выделяют минимальный (обнаруживается только при УЗИ), 

умеренный (легко выявляется при физическом обследовании) и выра-

женный (значительное увеличение живота в объеме) асцит.  

Причины асцита — цирроз печени (75–85 % случаев), реже — зло-

качественные опухоли (10 %), застойная сердечная недостаточность (3 %), 

туберкулез (2 %). 

Возникновение асцита обусловлено: повышенной лимфопродукцией 

в печени в связи с блокадой оттока из нее венозной крови; падением онко-

тического давления плазмы на фоне нарушения белково-синтетической 

функции печени; увеличением активности ренин-ангиотензин-альдосте-

роновой системы; повышением содержания в крови эстрогенов, обладаю-

щих антидиуретическим действием; нарушением функции почек вслед-

ствие затруднения венозного оттока из них или снижения притока крови к 

ним; уменьшением секреции натрийуретического гормона в печени. 

Спленомегалия при портальной гипертензии обусловлена застой-

ными явлениями в селезенке, разрастанием соединительной ткани и ги-

перплазией клеток ретикулогистиоцитарной системы. Спленомегалия мо-

жет сочетаться с синдромом гиперспленизма. Гиперспленизм при циррозе 

обусловлен поражением всей ретикуло-эндотелиальной системы, сплено-

генным торможением костно-мозгового кровообращения, образованием 

антител к форменным элементам крови, повышенным разрушением эрит-

роцитов в селезенке. Торможение пластинкообразования приводит к тром-

боцитопении. Тромбоцитопения и низкая активность тромбоцитов явля-

ются причиной развития геморрагического синдрома. Здесь также имеет 

место и ДВС-синдром, возникающий при декомпенсированном циррозе с 

портальной гипертензией.  

В общем анализе крови: уменьшение количества эритроцитов и ге-

моглобина, лейкопения, ускорение СОЭ, тромбоцитопения. 

Общий анализ мочи: небольшая протеинурия, гематурия, цилин-

друрия и желчные пигменты. 

http://topuch.ru/1-ostrie-perehodyashve-nar-mozg-krov/index.html
http://topuch.ru/1-ostrie-perehodyashve-nar-mozg-krov/index.html


18 

Биохимический анализ крови: снижение протромбина, общего белка 

и альбуминов, увеличение бета- и гамма-глобулинов, билирубина, актив-

ности АсАТ и АлАТ, тимоловой пробы. 

При лапароскопии: печень на разных этапах болезни может быть 

нормальной величины, уменьшенной или увеличенной. Передний край ее 

закруглен, утолщен, а поверхность мелкозернистая. Цвет печени при ком-

пенсированном состоянии красно-коричневый, при начальной декомпен-

сации — серо-розовый, а при декомпенсации — бледно-розовый. Наблю-

даемые на поверхности печени узелки регенерирующей печеночной тка-

ни имеют буро-красный оттенок. 

Гистологическое исследование ткани печени выявляет тонкие, оди-

наковой ширины соединительные септы, разделяющие печеночную доль-

ку на псевдодольки примерно равной величины. 

УЗИ позволяет обнаружить увеличение печени и селезенки, диф-

фузный характер поражения печени, расширение воротной, селезеночной 

и брыжеечной вен с недостаточным расширением их на вдохе. 

Визуализацию воротной вены и ее разветвлений можно осуще-

ствить и с помощью спленопортографии, транспеченочной катетериза-

ции портальных вен. 

Радионуклидные исследования выявляют гепатоспленомегалию, диф-

фузный характер поражения печени и значительное накопление изотопа се-

лезенкой. 

Рентгенологическое и эндоскопическое исследование пищевода, 

желудка и кишечника позволяет обнаружить варикозное расширение вен 

указанных органов. 

ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 

Под печеночной недостаточностью следует понимать общепато-

логическое состояние организма, обусловленное функциональной непол-

ноценностью печени из-за утраты адекватно функционирующих гепатоци-

тов и заключающееся в невозможности осуществления метаболической, 

дезинтоксикационной и других функций печени. 

Этиология и патогенез. Главный патогенетический момент пече-

ночной недостаточности — массивный некроз печеночных клеток. Его 

тяжесть напрямую зависит от того, какое количество гепатоцитов утра-

тило свои функциональные возможности, а также от продолжительности 

периода, за который произошла их гибель. Печеночная недостаточность не 

является самостоятельным заболеванием. К ней приводят разнообразные 

заболевания и состояния, сопровождающиеся массивным гепатонекрозом: 

фульминантные формы вирусных гепатитов, лекарственная интоксикация, 
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отравление производственными ядами и алкоголем, сепсис, массивные 

ожоги, шок различной этиологии, надпочечниковая недостаточность и др. 

В патогенезе печеночной недостаточности всегда имеется иммуно-

логический компонент. Гепатотоксичный агент повреждает мембраны пе-

ченочных клеток. Увеличивается их проницаемость, изменяется структура 

поверхностных белков. Под действием лизосомальных ферментов, выхо-

дящих за пределы поврежденного гепатоцита, происходит аутолиз по-

следнего. Процесс экспансивно распространяется, затрагивая все больше и 

больше здоровых гепатоцитов. Вышедшие из строя клетки печени за счет 

изменения структуры мембранных белков воспринимаются иммунной си-

стемой как чужеродные и подвергаются полному уничтожению. Масштаб 

и скорость гепатонекроза за счет этих механизмов могут зачастую носить 

несовместимый с жизнью характер. Однако следует отметить, что печень 

обладает исключительно большими компенсаторными возможностями. 

Развитие печеночной недостаточности, как правило, указывает на то, что 

из функционирования выключено уже более 75–80 % гепатоцитов. 

Клиника и формы печеночной недостаточности. Различают 

острую и хроническую печеночную недостаточность.  

Развитие острой печеночной недостаточности указывает на мас-

сивный некроз печеночных клеток за очень короткий временной отрезок 

(1–2 недели), когда компенсаторным механизмам реализоваться не удается. 

Остро нарушается утилизация токсичных метаболитов — возникает тяже-

лый метаболический ацидоз. Острая печеночная недостаточность всегда 

подразумевает под собой тяжелое течение, зачастую с крайне неблагопри-

ятным прогнозом. 

Хроническая печеночная недостаточность развивается на фоне уже 

длительно существующего постепенного гепатонекроза, скорость которо-

го позволяет до определенного предела реализоваться компенсаторным 

механизмам. Когда черта этого предела достигнута, происходит деком-

пенсация функций печени со всеми вытекающими отсюда клиническими 

проявлениями. Заболевания, которые могут привести к хронической пе-

ченочной недостаточности: хроническая сердечная недостаточность, си-

стемные воспалительные заболевания соединительной ткани, приобре-

тенные и врожденные заболевания обмена веществ, алкогольные гепати-

ты и циррозы печени и т. д.  

Печеночная недостаточность характеризуется наличием двух ос-

новных синдромов — холестаза и печеночно-клеточной недостаточности.  

Холестатический компонент вызывается острым или хроническим 

застоем желчи в желчевыводящих путях и цитолитическим воздействием 

желчи на гепатоциты, обуславливает клинику механической желтухи, 

кожного зуда, а также является причиной реактивной гепатомегалии.  
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Причиной печеночно-клеточной недостаточности являются дегенера-

тивные внутригепатоцитарные процессы. Это обуславливает развитие пе-

ченочной желтухи, портальной гипертензии, асцита, печеночной энцефа-

лопатии и др. 

При печеночной недостаточности угнетается не только катаболиче-

ская, но и анаболическая функция печени. Угнетение синтеза углеводов 

ведет к недостаточной продукции в том числе и глюкозы — основного 

энергетического субстрата для головного мозга. Этот аспект вкупе с ги-

пербилирубинемией и метаболическим ацидозом лежит в основе разви-

тия печеночной энцефалопатии — грозного осложнения печеночной не-

достаточности, носящего в тяжелых случаях необратимый характер. Как 

правило, тяжелые случаи печеночной энцефалопатии развиваются уже на 

фоне имеющейся полиорганной недостаточности. В частности, поэтому 

такое состояние переходит в печеночную кому, которая в подавляющем 

большинстве случаев приводит к летальному исходу. 

САМОКОНТРОЛЬ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ 

Задача 1. Пациентка Н., 56 лет, 5 лет назад стала отмечать кожный 

зуд, постепенно усиливающийся. Около 2 лет назад появилась постепен-

но нарастающая желтуха, тяжесть в правом подреберье. В анамнезе пере-

несенный гепатит В. Объективно: резко выраженная желтуха, расчесы на 

коже, ксантелазмы, сосудистые «звездочки» на груди, печень выступает 

из-под края реберной дуги на 3 см, очень плотная, поверхность мелко-

бугристая, безболезненная при пальпации. Пальпируется увеличенная се-

лезенка. 

1. О каком заболевании можно думать? 

2. Выделите основные синдромы данного заболевания? 

3. Что такое сосудистые звездочки? 

4. Что такое ксантелазмы? 

Задача 2. Пациентка Л., 50 лет, жалуется на интенсивные постоянные 

боли в правом подреберье с иррадиацией в правое плечо, сухость и го-

речь во рту, субфебрильную температуру по вечерам. Больна около 5 лет, 

ухудшение наступило после приема жирной пищи. Объективно: язык су-

хой, обложен густым белым налетом. При пальпации живота положи-

тельные симптомы Ортнера и Кера. Температура тела — 37,4 °С. 

1. О каком заболевании можно думать? 

2. Что такое «симптом Ортнера»? 

3. Почему боли при данном заболевании имеют подобную ирради-

ацию? 

4. Какие факторы предрасполагают к этому заболеванию? 
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Задача 3. Пациент З., 68 лет, поступил с жалобами на отсутствие 

аппетита, вздутие живота, резкое похудание, постоянные боли в области 

правого подреберья. При осмотре: больной истощен, печень при пальпа-

ции бугристая, каменистой консистенции. Размеры печени по Курлову — 

14–12–10 см. В крови анемия, лейкоцитоз. 

1. О чем следует думать? 

2. Что такое гиперспленизм? 

3. Какие осложнения данного заболевания Вы знаете? 

4. Назовите нормальные размеры печени по Курлову? 

5. По каким линиям определяют размеры печени по Курлову? 

Задача 4. Пациент Г., 34 года, с лечебной целью проведено перели-

вание крови, после которого появилась желтуха. При осмотре: кожные 

покровы с лимонным оттенком. Кожного зуда, геморрагических высыпа-

ний нет. Печень при пальпации безболезненна, не увеличена. Селезенка 

пальпируется из-под края левой реберной дуги. 

1. Ваш предположительный диагноз? 

2. Какие виды желтух вам известны? 

3. Какой цвет кожных покровов характерен для других видов желтух? 

4. Как отличить истинную желтуху от ложной? 

Задача 5. Пациент К., 45 лет, жалуется на плохой аппетит, тошноту, 

расстройство стула, желтую окраску кожи и склер. В анамнезе перенесен-

ный вирусный гепатит. Желтуха развивалась медленно. Пациент одновре-

менно заметил, что моча стала темной, кал обесцвеченный. При осмотре: 

кожные покровы желтушные. При пальпации: печень умеренно увеличе-

на, несколько болезненна, плотновата. 

1. Ваш предположительный диагноз? 

2. Выделите основные синдромы? 

3. Назовите нормальные размеры печени по Курлову? 

4. Чем можно объяснить наличие диспепсии? 

 

Ответ к задаче 1: 

1. Цирроз печени. 

2. Синдром холестаза, паренхиматозной желтухи. 

3. Расширение сосудов в результате гиперэстрогенемии.  

4. Образования желтого цвета на веках при нарушении липидного 

обмена.  

Ответ к задаче 2: 

1. Хронический холецистит, обострение. 

2. Возникновение болезненности при поколачивании по реберной 

дуге. 
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3. Френикус-симптом. Участие диафрагмального нерва в иннервации 

печени и желчных путей объясняет появление при их патологии болезнен-

ности при прижатии диафрагмального нерва к передней лестничной мыш-

це между ножками правой грудино-ключично-сосцевидной мышцы. 

4. Прием жирной пищи. 

Ответ к задаче 3: 

1. Цирроз печени. 

2. Это уменьшение количества форменных элементов в перифери-

ческой крови при активном костном мозге. 

3. Кровотечение из расширенных вен пищевода. Печеночная энце-

фалопатия. 

4. 9–8–7 см. 

5. Среднеключичная справа, передняя срединная и левая реберная 

дуга. 

Ответ к задаче 4: 

1. Гемолитическая желтуха. 

2. Гемолитическая, паренхиматозная, механическая. 

3. При паренхиматозной — ярко желтый с оранжевым оттенком; 

при механической — желтый с зеленым оттенком. 

4. При ложной желтухе изменяет цвет только кожа, а склеры и сли-

зистые сохраняют обычную окраску. 

Ответ к задаче 5: 

1. Хронический гепатит.  

2. Синдром желтухи, диспептический.  

3. 9–8–7 см.  

4. Снижением поступления желчи в кишечник. 
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