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1.Тема № 22 «Ведення пацієнта з асцитом. Ведення пацієнта з портальною гіпертензією» – 6 год.

/тема заняття у відповідності з календарно-тематичним планом/

2. Актуальність теми. Портальна гіпертензія та асцит - головні симптоми, що свідчать про патологію печінки, що спостерігається в 90% випадків при її хронічних захворюваннях. Асцит часто зустрічається при злоякісних пухлинах та дисемінованих процесах, запальних захворюваннях, серцевій недостатності, тому необхідно диференціювати ці форми асциту від асциту при портальній гіпертензії. 
3. Цілі заняття:
3.1. Загальні цілі: ознайомитися з сучасним визначенням поняття асцит, портальна гіпертензія. Етіологія, патогенез, клінічні критерії та методи діагностики.
3.2. Виховні цілі: ознайомитися з внеском вітчизняних вчених у вивчення проблеми станів, що супроводжуються асцитом, портальною гіпертензією; вміти пояснити хворому необхідність лікування даної патології та проведення первинної і вторинної профілактики; ознайомити студентів з правилами поведінки у відділенні стаціонара, у палаті і біля ліжка хворого; приділити увагу зовнішньому вигляду студентів при роботі у відділенні; навчити навичок правильного ведення бесіди з пацієнтами; приділити увагу на вміння до коректної поведінки з персоналом відділення.

3.3. Конкретні цілі: - знати:

1. Причини та клінічні прояви портальної гіпертензії та асциту

2. Об’єм лабораторних та інструментальних методів дослідження, необхідний для диференційного діагнозу захворювань, що супроводжуються  портальною гіпертензією та асцитом

3. Тактику ведення хворих в залежності від причини, 

4. Існуючі стандарти лікування, 

5. Основи профілактики цих ускладнень.

3.4. На основі теоретичних знань з теми:- оволодіти методиками /вміти/: 

а) зібрати і деталізувати скарги, анамнез, 

б) провести фізикальне обстеження хворого з портальною гіпертензією та асцитом, з оцінкою стану печінки та інших органів та систем,

в)скласти план клініко-лабораторних та інструментального обстеження, оцінити і проаналізувати результати,

г) провести  диференційну діагностику та поставити діагноз у конкретного хворого згідно класифікації,

д) призначити комплексне лікування, виписати рецепти,

є) визначити прогноз та профілактичні заходи у конкретного хворого.

4. Матеріали доаудиторної самостійної підготовки (міждисциплінарна інтеграція).

	№
	Дисципліни
	Знати
	Вміти

	1
	2
	3
	4

	1


	Анатомія
	Структуру і функції печінки, селезінки.
	Виявити гепато-спленомегалію.

	2
	Гістологія
	Гістологічна будова пе-чінки, селезінки. Будова портального тракту, функціонального ацинусу.
	

	3


	Фізіологія
	Функції печінки, селе-зінки. Обмін речовин, синтетичну, дезинтокси-каційну функції печінки.
	Призначити лабораторне обстеження, яке від об-ражає функції печінки.

	4


	Патологічна фізіологія
	Етіологія, патогенез пор-тальної гіпертензії, асци-ту.
	Визначити ознаки портальної гіпертензії (печінкові стигмети, асцит).

	5


	Патологічна анатомія
	Знати різницю морфолог-гічної структури печін-кової дольки 
	Пальпаторно охарактери-зувати поверхню, край печінки, щільність. Оці-нити данні біопсії печінки.

	6
	Мікробіологія
	Лабораторна діагностика вірусних гепатитів, прин-ципи імунноферментного аналізу та ПЦР для виявлення вірусних гепа-титів. Можливості мар-керного аналізу вірусних гепатитів.
	Проводити лабораторну діагностику гепатитів та цирозів печінки

	7

	Пропедевтика внутрішніх хвороб
	Визначити границі печін-ки за Курловим, перкусія, пальпація селезінки.
	Оцінити данні УЗД (розміри печінки, селезінки, воротної вени).

	8
	Фармакологія
	Фармакокінетику, фарма-кодинаміку, показання та протипоказання гепато-протекторів, кортико-стероїдних препаратів.
	Виписати рецепти перелічених груп препаратів.

	9

	Клінічна імунологія
	Загальні закономірності зміни клітинного та гумо-рального імунітету при аутоімуному та вірусному гепатитах.
	Інтерпретувати дані дослідження клітинного та гуморального імунітета.

	10
	Клінічна фармакологія
	Знати механізми дії приймаємих лікарських засобів при дифузних захворюваннях печінки 
	



5. Зміст теми (текст або тези), граф логічної структури заняття.

Під портальною гіпертензією розуміють синдром підвищеного тиску в системі воротної вени /у нормі 7-10 мм рт.ст./ с порушенням кровообігу, формуванням воротно-системних колатеральних анастомозів, що супроводжуються спленомегалією, варикозним розширенням вен. Печінковий кровообіг характеризується з'єднанням артеріальної і венозної крові в центральній вені, що знаходиться в самому центрі печінкової часточки. Між артеріальним і венозним потоками існує великий градіент тиску / біля 100-110 мм рт.ст./, що вирівнюється за допомогою досить складної системи спеціальних сфінктерів. При цирозі печінки відбувається дезорганізація структури печінкової часточки за рахунок регенерації і псевдочасточки, змінюється судинна архітектоніка, функція сфінктеров практично виключається, перешкоди на шляху артеріального потоку усуваються і відбувається безпосереднє шунтування артеріальних гілок із центральною веною. Крім того, механічне стиснення вен неминуче веде до порушення венозного кровообігу і тим самим до розвитку портальної гіпертензії, що супроводжується підвищенням трансудації через судинну стінку, спленомегалії.

Хвороби печінки з портальною гіпертензією — приклад развитку спленомегалії. Слід мати на увазі, що застійна спленомегалія, обумовлена хворобою печінки, тромбозом воротної або селезінкової вени, часто буває безсимптомною. Термін «гіперспленизм» означає, що в селезінку поступає надлишкова кількість еритроцитів, гранулоцитів і тромбоцитів з загального кровотоку. Механизми, відповідальні за процес видалення формених елементів крові, включають, підсилене виведення клітин в результаті аномалії гемодинаміки в селезінку, продукцію антитіл до еритроцитів, гранулоцитів і тромбоцитів, внаслідок чого клітки більше елімінуються макрофагами селезінки. Виникає ситуація, коли застійні явища в селеінці викликають сладж-синдром, тобто підвищену агрегацію формених елементів крові в синусах и тяжах червоної пульпи та фагоцитозу макрофагами тяжів пульпи. Основні критерії гіперспленізму: 1)спленомегалія; 2)деструкція в селезінці одної чи більше клітинних ліній периферичної крові; 3)не змінений або гіперпластичний кістковий мозок на тлі дефіциту кліткового складу в судинному руслі; 4)ретикульоз, збільшення числа паличкоядерних нейтрофилів або юних форм тромбоцитів.

Портальна гіпертензія послідовно проходить 3 етапи:
1. На першому етапі утворюються внутрішньосинусоїдальні шунти, і скидання артеріальної крові в центральну вену відбувається безперешкодно.

2. На другому - внутрішньопечінковому етапі утворюються шунти між міжчасточковими гілками воротної вени і печінкової вени. 
3. Третій рівень шунтування - між воротною веною і системою нижньої полої вени відбувається поза печінкою і виявляється клинично. 
Відомі 3 основні локалізації таких шунтів: шкірні анастомози в районі пупка, анастомози в нижній третині стравоходу і кардіального відділу шлунка і гемороїдальні вени. Портальна гіпертензія призводить до інтоксикації організму, тому що в результаті шунтування крові повз печінку проходить велика кількість токсичних речовин, що надходять із кишечника по воротній вені, і проходить через гематоенцефалічний бар'єр. На початкових етапах портальна гіпертензія проявляється симптомами диспепсії, метеоризмом, дисфункцією кишечника. При прогресуванні розширюються підшкірні вени в ділянці пупка, що призводить до утворення подібної до знаменитої з легенди “голови медузи”, формується варикоз вен стравоходу і гемороїдальних вен. Обов'язковим симптомом є збільшення селезінки, що часто супроводжується порушенням її функції -гіперспленізмом, що виявляється, як відомо, лейкопенією, тромбоцитопенією і анемією. 
Портальна гіпертензія може спостерігатися при різних формах цирозу печінки, особливо при портальному цирозі. Виникнення цього синдрому обумовлене органічним порушенням внутрішньопечінкового кровообігу в результаті обструкції венозного відтоку вузлами-регенератами і утворенням сполучнотканинних перегородок з тим, що запустіває більша частини синусоидов. Унаслідок вказаних причин створюється перешкода відтоку крові з печінки, значно підвищується портальний тиск — до 400—600 мм вод. ст. (у нормі не перевищує 120—150 мм вод. ст.). Протягом тривалого часу порушення портального кровообігу можуть бути компенсовані розвитком анастомозів. Існує декілька портокавальних анастомозів:

1.Гемороїдальні венозні сплетення, через які здійснюється повідомлення між нижніми брыжеечными венами і гемороїдальними венами, що впадають в нижню порожнисту вену. При портальній гіпертонзії розвивається варікозне розширення вен гемороїдального сплетення; розрив або травматичне пошкодження варікозних вузлів нерідко є причиною кровотеч з прямої кишки.

2. У зоні стравохідно-шлункового сплетення — обхідний шлях з комірної вени через коронарну вену шлунку в стравохідне сплетення і полунепарную вену у верхню порожнисту вену. При вираженій портальній гіпертонзії в нижній частині стравоходу утворюються значні варікозні вузли, пошкодження стінки яких може служити причиною профузного стравохідно-шлункової кровотечі у вигляді кривавої блювоти. Варікозне розширення вен стравоходу можна визначити при рентгенологічному дослідженні стравоходу і шлунку із застосуванням контрасту (суспензії сульфату барію), а також при езофагогастроскопії. 

3. У системі пупкових вен, анастомозуючих з венами черевної стінки, що несуть кров у верхню і нижню порожнисті вени. При портальній гіпертензії розширені вени навколо пупка (до 1 см в діаметрі і більш), розходившись > в різні боки, утворюють своєрідну картину, звану головою медузи – caput Medusae.

Таким чином, варикозне розширення вен стравоходу (і кардіального відділу шлунку), гемороїдальних вен, caput Medusae складають тріаду, характерну для портальної гіпертензії. Четвертою, найбільш характерною ознакою портальної гіпертензії є асцит. Асцит може бути першим проявом портального цирозу, хоча частіше він з'являється у вираженій стадії хвороби. При інших варіантах цирозу асцит виникає, але лише в пізній стадії хвороби (частіше спостерігається при змішаному цирозі). Основне значення в розвитку асциту має портальна гіпертонзія. Крім того, мають значення характерна для циррозов гіпоальбумінемія, що веде до зниження онкотичного тиску плазми, а також вторинний гіперальдостеронізм.

Набряко-асцитичний синдром як один з проявів портальної гіпертензії є несприятливою ознакою, завжди свідчить про декомпенсацію патологічного процесу і відзначається в середньому в 50-60% хворих. Розвитку асциту сприяють стійке підвищення тиску в системі воротної вени, зниження онкотичного тиску плазми в результаті порушення білковосинтетичної функції печінки і підвищеної проникності судинної стінки, вторинний гіперальдостеронізм із затримкою натрію в організмі в результаті активації ренінангиотензинової системи і порушення інактивації альдостерону в печінці. Утворенню асциту також сприяє вільне всмоктування лімфи з поверхні циротичної печінки в порожнину черевини. Асцит клінічно можна виявити по притупленому перкуторному звуці і флюктуації при наявності в черевній порожнині не менше 1000 мл рідини. Для раннього виявлення незначної кількості рідини /100-200 мл/ проводять ультразвукове дослідження. 
Механізми розвитку асциту при патології печінки: 
Зниження рівня альбумінів - зниження онкотичного тиску плазми - асцит
Обструкція печінкового венозного відтоку - формування портальної гіпертензії - збільшене утворення і всмоктування лімфи, депонування крові в органах черевної порожнини - асцит
Обструкція печінкового венозного відтоку - формування портальної гіпертензії - збільшене утворення і всмоктування лімфи - поменшання ефективного об’єму плазми - зниження перфузії нирок - зниження активності реніну плазми - підвищення рівня альдостерону - затримка натрію і води нирками - асцит.
Для оцінки стану хворого з асцитом необхідно встановити його причину. Як правило,асцит є складовою частиною виявленого захворювання (напр., цирозу печінки, застійної серцевої недостатності, нефрозу, або десимінованого канцероматозу). Діагностичний парацентез (50-100мл)має бути частиною обов’язкового обстеження хворого. Необхідно визначити зовнішній вигляд рідини, вміст в ній білка, кількість та якість клітин, зробити мазки, профарбовані по Граму і кислими фарбами, зробити бактеріальне дослідження.

Якості асцитичноїй рідини при різних захворюваннях
	Захворювання
	Асцитична рідина
	Число клітин
	іншітести

	
	колір
	питома 

вага
	білок,
 г/л
	Еритроцити, > 10 000 в 1 мл
	лейкоцити, 
в 1 мл
	

	Цироз 
печінки
	Солом’яний колір чи забарвленна жовчю
	< 1016
 (95%-) 
	<25

(95%)
	1%
	<250 (90%) преобладают мезоте-ліоцити
	

	Пухлина
	Солом’яний колір містить кров, слиз чи лімфу
	>1,016 (45%)
	>25

(75%)
	20%
	>1000 (50%); клітини різних типів
	Цитологічне дослідження; біопсія черевини

	Туберкульозний перитоніт
	Прозора чи мутна, містить кров чи лімфу
	>1,016 (50%)
	25 (50%)
	7%
	>1000 (70%); 70% лімфоцити
	Біопсія череви-ни, забарвлення та посів на поживну середу для отримання колоній бакт-ерій, резистент-них до кислот

	Гнійний перитоніт
	Мутня чи 
гнійна
	якщо гнійна, то >1,016
	>25
	звичай-но відсу-тні
	В основно-муполімор-фно-ядерні лейкоцити
	Забарвлення по Граму, бактеріо-логічне дослідженя

	Застійна серцева недостатність
	Солом’яний колір
	< 1,016 (60%)
	15—53
	10%
	<1000 (90%) мезотеліо-цити,моно-нуклеари
	

	Нефроз
	Солом’яний колір чи містить лімфу
	<1,016
	<25 (100%)
	відсут-ні
	<:250; мезотеліо-цити, моно-нуклеари
	Якщо містить лімфу , екстрак-ція ефіром, забарвлення судановим барвником

	Панкреатичний асцит (панкреатит, псевдокистоз)
	Мутна, містить кров чи лімфу
	>1,016
	>25
	може бути забарв-ленна кров’ю
	
	Підвищенний рівень амілази в асцитичній рідині та сивороткі


Асцитична рідина при цирозі має якості трансудату (менше 25 г/л білка, щільність менше 1,0-16), при запальних процесах – це ексудат. Рідина з кров’ю і вмістом білку більше 25 г/л може бути при туберкульозі очеревини або при пухлинному процесі. Мутна рідина з переважанням поліморфно ядерних клітин і (+)-фарбуванням по Граму характерна для бактеріального перитоніту, а якщо більшість клітин представлена лімфоцитами, слід подумати про туберкульоз. Якщо рідина виглядає, як типовий трансудат, але вміщує більше 250 лейкоцитів в 1 куб.мм, слід запідозрити пухлинний або інфекційний процес.в цьому випадку необхідне бактеріологічне дослідження. При прямому огляді очеревини (перітонеоскопія) можна виявити ознаки пухлини, туберкульозу або метастатичного ураження печінки. Прицільна біопсія вирішить питання.  

При хільозному асциті рідина мутна, молокоподібна або пастоподібна, що обумовлене вмістом в ній грудної або кишечної лімф. При мікроскопії пофарбованого Суданом препарату виявляють кулеподібні часточки жиру та, при хімічному дослідженні, підвищений рівень триглицеридів. Псевдохільозну рідину (з лейкоцитами або пухлинними клітками) потрібно обробити лугом та ефіром (ліпіди після екстракції ефіром зникають і рідина стає прозорою). Хільозний асцит може бути результатом закриття лімфатичних протоків в результаті травми, пухлини, туберкульозу, філяріатозу, вроджених аномалій або супроводжувати нефротичний синдром.

Коли асцит має слизовий характер, можна запідозрити псевдоміксому очеревини або слизутворюючий рак шлунку або товстої кишки з метастазами в очеревину.

Якщо очевидна причина асциту відсутня, необхідно спочатку оцінити: ексудат чи трансудат. Найчастіше трансудативний асцит неясної етіології обумовлений прихованим цирозом печінки, правобічною гіпертензією венозної системи, при якій підвищується тиск в синусоїдах печінки, або гіпоальбумінемічними станами (нефроз, ентеропатія з втратою білків плазми). Цироз зі збереженою функції печінки (без печінково-клітинної недостатності) приводить до розвитку асциту тільки при значній портальній гіпертензії. В такій ситуації, крім функціональних проб печінки, необхідно використовувати методи обстеження, що дозволяють отримати зображення печінки (сканування печінки і селезінки, УЗД, СКТ, радіоізотопна діагностика), біопсію.

Недостатність правих відділів серця або конструктивний перикардит можуть обумовити венозний застій в печінці і, як наслідок, розвиток асциту. Для уточнення діагнозу можуть знадобитись радіологічне дослідження, ЕХО-кардіоскопія, катетеризація порожнин серця.

Тромбоз печінкових вен виявляють шляхом візуалізації вен печінки за допомогою ангіографії, спіральної комп’ютерної томографії, ядерного магнітного резонансу), що дозволяють виявити закупорку, тромбоз або здавлення вен пухлиною. Трансудативний асцит може бути пов’язаний з доброякісними пухлинами яєчника, що сполучається з асцитом та гідротораксом.

Ексудативний асцит є проявом інфекції та пухлин черевної порожнини. Для уточнення діагнозу необхідне бактеріальне дослідження,  цитологічне, через-шкірна біопсія очеревини, лапароскопія. Панкреатичний асцит пов*язаний з виходом секрету з системи протоків підшлункової залози, найчастіше з псевдо кісти. УЗД, СКТ, ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіорентгенографія допоможуть в діагностиці.
Лікування набряко-асцитичного синдрому залежить від основного захворювання і проводиться під контролем добового діурезу і добової кількості прийнятої рідини, маси тіла хворого, АТ і чатоти пульсу, рівня електролітів і креатиніну в крові. Основою лікування отечно-асцитического синдрому є низкосольова дієта. Оскільки затримка натрію і води частково пов'язана з гіперальдостеронізмом, призначають спиронолактон і інші препарати, що діють на дистальні ниркові канальці (триамтерен, амилорид). Вони діють дуже м'яко і не викликають гіпокаліємії. Прийом спиронолактона починають з 25 міліграм 4 рази на добу, при необхідності кожні декілька днів дозу збільшують на 100 міліграм, загальна доза звичайно не перевищує 400 мг/сут.

Препаратами вибору для початкової і базисної терапії асциту є діуретики з групи антагоністів кальцію, що мають натрійуретичний і калійзберігаючий ефектом, - альдактон, добова доза яких коливається від 75 до 200 мг. Підтримуючі дози /75-100 мг у добу/ альдактону приймають протягом місяців і років. При відсутності достатнього ефекту від альдактону його комбінують із фуросемідом або гіпотіазидом, що додатково призначають відповідно по 40-80 мг і 50-100 мг 2-3 рази на тиждень. У найстійкіших випадках можна застосовувати комбіноване лікування: 3 діуретика, наприклад фуросемід 80 мг+гіпотіазид 100 мг/або бринальдикс 40 мг, або оксодолін 100 мг/+альдактон 200 мг, а також додатково використовувати в/в введення білкових препаратів, що підвищують колоїдно-осмотичний тиск плазми - свіжо заморожену плазму або 20% розчин альбуміну. Лікування проводять з обережністю, щоб уникнути гіповолемії, азотемії і гіпокаліємії, які можуть спровокувати енцефалопатію У випадках, рефрактерних до комбінованого лікування сечогінними, проводять абдомінальний парацентез, який рекомендують сполучати з в/в введенням альбуміну або пропущеної через сорбційні колонки асцитичної рідини /метод асцитосорбції/, ультрафільтрації крові. Лапароцентез проводять при неефективності консервативних заходів  і для видалення великого об'єму рідини.  Рідину видаляють, строго дотримуючи правила асептики і спостерігаючи за гемодинамікою. Необхідні в/в інфузії альбуміну.

Для лікування і профілактики серцевої недостатності як причини розвитку цирозу печінки, а також наслідків портальної гіпертензії використовуються серцеві глікозиди, інгібітори АПФ, бета-адреноблокаторы (карведилол, небиволол, метапролол в дозі 1/8 від терапевтичної). Зменшення правошлуночкової недостатності при застосуванні цих засобів сприяє поліпшенню функції печінки і перешкоджає прогресуванню цирозу.  Обсидан знижує тиск в комірній вені як за рахунок розширення артерій черевної порожнини, так і за рахунок зниження серцевого викиду. Цей препарат знижує ризик кровотечі з варікозних вен.

З хірургічних методів лікування асциту найбільше поширене накладання перитонеовенозного шунта (при цьому асцитична рідина з черевної порожнини надходить у венозне русло).
При кровотечі з варикозно розширених вен стравоходу і шлунка, як проявах портальної гіпертензії хворому призначається суворий постільний режим, холод на ділянку епігастрію. З метою відновлення ОЦК під контролем АТ, частоти пульсу і ЦВТ проводиться трансфузійна терапія: в/в введення 1-1,5 л поліглюкіну /із швидкістю 100-150 мл на хвилину/, 200-400 мл нативної плазми, 100 мл 20% р-ну альбуміну, 5% р-ну глюкози або фізрозчину, розчину Рінгера. З гемостатичною метою в/в струйно вводиться 400-600 мл свіжозамороженої плазми, 5% р-р амінокапронової кислоти, 300-500 мл свіжозаготовленної крові, 10 мл 10% р-ну хлорида кальцію, в/м - дицинон. Шлунок через назогастральний зонд промивають холодною амінокапроновою кислотою. При зниженні гемоглобіну нижче 50-60 г/л проводиться переливання еритроцитарної маси. З метою зниження портальної гіпертензії застосовують соматостатин /стиламін/ - безупинно в/в крапельно 3000 мг протягом 12-24 годин, що вибірково знижує тиск у портальній системі й ефективний у 90% випадків. З цією ж метою можна призначати вазопресин у дозі 20 ОД у 100-200 мл 5% р-ну глюкози протягом 15-20 хвилин, проте він менше ефективний.

При нееффективності з метою механічного здавлення джерела кровотечі проводиться балонна тампонада зондом Блекмора, ендоскопічна склеротерапія (введення в тканини, що оточують вени і кровоточать склерозируючих розчинів) або лазерна коагуляция. При відсутності ефекту від перерахованих вище методів і загрозі життю хворого проводиться хірургічне прошивання судин стравоходу, що кровоточать, і шлунка з накладаням гастростоми. Для профілактики повторних кровотеч може використовуватися пропранолол, що знижує тиск у портальній системі (по 40-80 мг довгостроково).

6. Матеріали методичного забезпечення заняття.


6.1. Завдання для самоперевірки вихідного рівня знань-вмінь /з наданням у кінці блоку завдань еталонів відповідей – задачі II рівня; тести  різних типів також з еталонами відповідей/. Тети „КРОК – 2”.

6.2. Інформацію, необхідну для формування знань-вмінь можна знайти у підручниках: / надаються основні літературні джерела з позначенням сторінок/:





навчальна основна;
1. Передерий В.Г., Ткач С.М. Основы внутренней медицины Т 3: Учебник. – К., 2010. – С. 682 – 719.
2. Внутренние болезни / Под ред. Т.Р. Харрисона, Е. Браунвальда и др. В 10 книгах: Пер. с англ. – М.: Медицина, 2008. – C. 136 – 184.

3.Внутренние болезни. / Под ред. Ф.И. Комарова, В.Г. Кукеса, А.С. Сметнева. – М.: Медицина, 2011. – C. 185 – 209.

4.Внутренние болезни. В 2-х томах / Под ред. А.В. Сумарокова. – М.: Медицина, 2010. – C. 211 – 250.

5.Внутренние болезни. Учебник для мед. вузов / под ред. С.И. Рябова, В.А. Алмазова, Е.В. Шляхто. – СПб, 2009. – C. 25 – 67.

6.Внутренние болезни. Учебник для мед. вузов. В 2-х томах / под ред. А.И. Мартынова, Н.А. Мухина, В.С. Моисеева, А.С. Галявича. – Москва: ГЭОТАР-МЕД, 2011. – C. 45 – 72.

7. Денисюк В.І., Денисюк О.В. Доказова внутрішня медицина. Таємниці, стандарти діагностики та лікування. – Вінниця.: ДП ДКФ, 2009. – С.501 – 511.
· додаткова (наукова, методична)

1.Григорьев П.Я., Яковенко А.В. Клиническая гастроэнтерология: Учебник для студентов медицинских вузов, врачей и курсантов учреждений постдипломного образования. М.: Медицинское информационное агентство, 2011. – C. 43 – 69.

2.Григорьев П.Я., Яковенко А.В. Справочное руководство по гастроэнтерологии. – М.: МИА, 2008. – C. 43 – 69.


3.Руководство по гастроэнтерологии в 3 т. / Под общ. ред. Ф.И.Комарова, А.Л. Гребнева. - М.: Медицина, 2009 - Т.2: Болезни печени и билиарной системы. – С. 489 – 526.

4.Шерлок Ш., Дули Дж. Заболевания печени и желчных путей: Практич. Рук.: Пер. с англ. / Под ред. З.Г. Апросиной, Н.А. Мухина. – М.: Гэотар Медицина, 2010. – C. 28 – 41.


5.Подымова С.Д. //Болезни печени. Руководство для врачей. 3-е изд. М.Медицина 2008. – C. 138 – 172.


6. Гарбузенко Д.В. Фармакотерапия портальной гипертензии // Клинич. медицина.- 2009. – № 3. – С. 16 – 20.

7. Гарбузенко Д.В. Профилактика кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода и желудка у больных циррозом печени // Рос. журн.  гастроэнтерол., гепатол.,  колопроктол. – 2009. – Т. 14,  №4. – С. 8 – 14.


8. Гарбузенко Д.В. Патогенез портальной гипертензии при циррозе печени // Рос. журн. гастроэнтерол., гепатол., колопроктол. – 2009. – Т. 12, № 5. – С. 23 – 29.

6.3.Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми 

заняття.
	Основні завдання
	Вказівки
	Відповіді

	1
	2
	3

	Вивчити матеріал за данною темою
	Огляд основної та додаткової літератури
	Відповісти на поставленні питання.

	Обгрунтувати та поставити попередній і заключний клінічний діагноз
	Вміти обстежити та скласти план лабораторного обстеження
	Письмове обгрун-тування поперед-нього і заключ-ного клінічного діагнозу

	Скласти план лікування куріруємого хворого
	
	Тестовий письмо-вий контроль. Рішення ситуа-ційних задач.



7. Матеріали для самоконтролю якості підготовки.



Питання для самоконтролю

1) Патогенетична класифікація захворювань, що супроводжуються асцитом.
2) Диференційна діагностика асциту при захворюваннях черевної порожнини, злоякісних новоутворень, серцевій й нирковій недостатності.

3) План обстеження хворих з асцитом. Інструментальні й лабораторні методи досліджень при асциті. Дослідження асцитичної рідини.
4) Тактика ведення хворих залежно від причин асциту, диференційована терапія. Стандарти лікування хворих з асцитом.

5) Принципи діуретичної терапії при асциті. Показання до лапароцентезу й хірургічного лікування.

6) Первинна й вторинна профілактика асциту. Прогноз і працездатність при асциті.

7) Диференціальний діагноз станів, що ведуть до портальної гіпертензії. Класифікація портальної гіпертензії.

8) План обстеження хворих з портальною гіпертензією. Методи оцінки портальної гіпертензії (ФЕГДС, УЗД, доплерографія портального кровотоку, сплено- портографія, КТ і МРТ- Ангіографія портального кровотоку).
9) Тактика ведення хворих залежно від причин портальної гіпертензії, диференційована терапія. Стандарти лікування портальної гіпертензії.
10) Показання до ендоскопічного і хірургічним методам лікування (зонд Блекмора кліпування й коагуляція вен стравоходу, TIPS і інші шунтувальні операції, трансплантація печінки)

11) Первинна й вторинна профілактика портальної гіпертензії. Прогноз і працездатність при портальній гіпертензії


Тести для самоконтролю 

1. 49-літній чоловік, інвалід I групи, протягом декількох років лікується з приводу цирозу печінки. За останні місяці помітно збільшився живіт, наростає слабкість. Протягом двох тижнів щодня приймав фуросемід. Госпіталізований у стаціонар. Які зміни Ви можете виявити при дослідженні електролітів крові?

А. Гіпокаліємію

В. Гіпокальціемію

С. Гіпернатріемію

D. Гіперкальціемію

Е. Гіперкаліемію
2. Хворий скаржиться на нудоту, почуття "переповненного шлунка" після вживання будь-якої їжі, здуття живота, прогресуюче схуднення. Хворіє на гепатит С 20 років. При огляді: шкіра бліда, розширення підшкірних вен передньої стінки живота, наявність вільної рідини в черевній порожнині, гепатомегалія, спленомегалія, набряки нижніх кінцівок. Назвіть основні патогенетичні механізми розвитку даного стану у хворого.

А. Порушення згортання крові

В. Активація перекисного окислення ліпідів і порушення мінерального обміну

С. Післясинусоїдальне блокування кровотоку в печінці й формування порто-кавальних анастомозів

D. Зниження насосної функції серця 

Е. Дисфункція парасимпатичного й симпатичного відділів вегетативної нервової системи
3. Хворий 49 років, скаржиться на загальну слабкість, протягом 2-х місяців розвився асцит. Після пункції було отримано 10 л прозорої блідо-жовтої рідини. Пальпується безболісна печінка з гострим рівним краєм, який виступає з-під реберної дуги на 4 см, селезінка - на 2 см нижче краї реберної дуги. Синдром цитолізу відсутній. Рентгенологічних змін збоку шлунка й дванадцятипалої кишки немає. Про яке захворювання можна думати? 
А. Біліарний цироз печінки 

В. Псевдоцироз Піка 

С. Хронічний токсичний гепатит 

D. Криптогенний мілкоузловий цироз печінки 

Е. Флебіт печінкової вени (хвороба Бадда - Кіарі)

4. У хворого М., який тривалий час хворіє на цироз печінки, останнім часом з'явилися скарги на помірні болі в епігастральній області, постійне здуття живота, яке підсилюється після приймання їжі. Об'єктивно: розширені підшкірні вени живота, ознаки вільної рідини в черевній порожнині, збільшені печінка й селезінка. При УЗД: розширення портальної вени, збільшення печінки й селезінки. Про яке переважне ускладнення цирозу печінки можна подумати?

А. Тромбоз воротної вени

В. Печінково-клітинна недостатність

С. Портальна гіпертензія

D. Перитоніт

Е. Дисбактеріоз кишечнику

5. Хворий 48 років, звернувся зі скаргами на важкість в правому підребер'ї, гіркоту в роті, сверблячку. Хворів на вірусний гепатит. Об'єктивно: живіт збільшений за рахунок асциту, розширені вени на передній стінці живота, пупок випнутий, селезінка збільшена. Ваш діагноз?

А. Рак голівки підшлункової залози 

В. Цироз печінки 

С. Рак печінки 

D. Жовчнокам'яна хвороба

Е. Вірусний гепатит

6. Хворий 48 років скаржиться на нудоту, почуття "переповненого шлунка" після вживання будь-якої їжі, здуття живота, що прогресує схуднення. В анамнезі - зловживання алкогольними напоями протягом 26 років. При огляді: шкіра бліда. Розширення підшкірних вен передньої стінки живота, наявність вільної рідини в черевній порожнині, гепатомегалія, спленомегалія, набряки нижніх кінцівок. Назвіть основні патогенетичні механізми розвитку даного стану у хворого.

А. Порушення клітинного й гуморального імунітету

В. Постсинусоідальне блокування кровотоку в печінці й формування портокавальних анастомозів 

С. Активація перекісного окиснення ліпідів і порушення мінерального обміну

D. Порушення функції гастроінтестинальної гормональної системи 

Е. Дисфункція парасимпатичного й симпатичного відділів вегетативної нервової системи

7. У хворого 36 років визначається асцит, спленомегалія, розміри печінки за Курловим - 11×9×8 см, варикозне розширення вен стравоходу. В анамнезі травма живота, шлункова кровотеча. АсАТ - 0,46 ммоль/(л×год); АлАТ - 0,68 ммоль/(л×год); білірубін загальний - 21 мкмоль/л, вільний -17,1 мкмоль/л. Діагноз: А. Тромбоз печіночної вени

В. Тромбоз ворітної вени

С. Констриктивний перикардит

D. Тромбоз нижньої порожньої вени

Е. Пухлина очеревини (мезотеліома)

8. Хвора 24 років, скаржиться на болі в правім підребер'ї, які підсилюються після їжі, нудоту, підвищення температури тіла до 37,7 °С, жовтяницю шкіри, болі у великих суглобах. Хворіє 8 місяців. Гепатоспленомегалія. ШОЕ - 47 мм/год, білірубін: загальний - 86,1 мкмоль/л, прямий - 42,3 мкмоль/л. У крові виявлені антитіла до гладком’язових клітин. Загальний білок - 62 г/л, альб. - 40 %, глоб. -60 %, гама-глоб. - 38 %. Маркери вірусних гепатитів не виявлені. На УЗД: діаметр портальної вени 1см. Ваш діагноз? А. Гемохроматоз

В. Первинний біліарний цироз 

С. Синдром Жильбера

D. Холангіогений гепатит

Е. Аутоімунний гепатит

9. Хворий 44 років, тривалий час зловживає алкоголем. Об'єктивно: тенар і гипотенар рожевого кольору, судинні зірочки на передній поверхні грудної клітки, розширені вени передньої черевної стінки. Живіт роздутий, вільна рідина в черевній порожнині. Печінка: +4 см, ущільнена, гладка, безболісна. Пальпується край селезінки. У крові: Л - 8,7×109/л. Яке ускладнення розвилося у хворого?

А. Тромбоз мезентеріальних судин

В. Підгостра печікова дистрофія

С. Коагулопатія

D. Портальна гіпертензія

Е. Гіперспленізм

10. Чоловік 55 років, протягом 1,5 років спостерігається із приводу вірусного цирозу печінки з явищами портальної гіпертензії. За останній місяць підсилилася слабість, з'явилася блювота кольору "кавової гущавини". При фіброгастродуоденоскопії виявлена кровотеча з розширених вен стравоходу. Який препарат необхідно використовувати для зниження тиску у ворітній вені?

А. Вазопресин

В. Резерпін

С. Глюконат кальцію

D. Дицинон 

Е. Фуросемід



Задачі для самоконтролю 

1. Хворий Ш., 56 років скаржиться на постійну важкість в правому підребер'ї, збільшення живота в обсязі, набряки гомілки й стоп, загальну слабкість, задишку. Хворіє близько 5 років, коли став відзначати важкість в правому підребер'ї, здуття живота. Протягом останнього року стали з'являтися періодично набряки на ногах, живіт значно збільшився в обсязі. У минулому зловживав алкоголем. Об'єктивно: шкіра й склери субіктеричні. На шкірі тулуба одиничні судинні зірочки. Язик лакований, яскраво-малинового кольору. Живіт значно збільшений в обсязі за рахунок наявності вільної рідини. Печінка на 5 см виступає з-під краю правої реберної дуги, пальпація печінки важка за рахунок натяжінння передньої стінки живота. Селезінка на 3 див нижче лівої реберної дуги. Набряки гомілки й стоп. Дані обстеження: заг. ан. крові: Ер-3,3 Т/л; Нв-126 г/л, Л - 5,6 Г/л; ШОЕ-18 мм/год. Білірубін загальний- 27,6 мкмоль/л; зв'язаний-14,6 мкмоль/л, вільний-13,0 мкмоль/л. АST-0,7 ммоль/ год л; АLT-1,2 ммоль/ год л. Лужна фосфатаза- 2,5 ммольмоль,моль/ год л. Загальний білок-50 г/л. Альбуміни - 49%, глобуліни: α1-3%, α2-8%, β-10%, γ-20%. Сечовина - 4,5 ммоль/л. ЕГДС: варикозне розширення вен стравоходу. 

1) Виділити провідний синдром. 

2) Проведіть диференціальний діагноз по провідному синдрому.

3) Складіть план лікування.

2. Пацієнта 64 років, з трьома інфарктами міокарда в анамнезі, турбують набряки нижніх кінцівок та статевих органів, попереку, на передньої черевної стінки, збільшення розмірів живота, задишка інспіраторного характеру при мінімальноиу фізичному навантаженні. При обстеженні: правобічний гідроторакс, гідроперикард, асцит, гепатомегалія, трофічні порушення шкіри гомілок; набряки тіла, крім лиця, шиї та верхніх кінцівок. 

1) Якою стадією хронічної серцевої недостатності може бути охарактеризований набряковий синдром ?  

2) Проведіть диференціальний діагноз по провідному синдрому.

3) Складіть план лікування.
3 .Хворий Д., 45 років пред'являє скарги на важкість в правому підребер'ї, збільшення в обсязі живота, набряклість нижніх кінцівок. Хворий близько 5 років, коли вперше при профогляді виявили збільшення печінки. У минулому зловживав спиртним. Об'єктивно: у свідомості, адекватний. Шкіра й склери бліді. Живіт збільшений в обсязі за рахунок вільної рідини. Печінка на 10 см виступає з-під краю правої реберної дуги, щільна, край загострений. Пальпуєтся селезінка, що виступає з під краю підребер'я на 6 см. Дані обстеження: білірубін загальний-20,8 мкмоль/л; прямій-15,3 мкмоль/л, АST-2,76 ммоль/ год×л; АLT- 2,0 ммоль/ год л. Лужна фосфатаза- 4,9 ммоль/ год×л. Загальний білок-51 г/л. Сечовина-5,9 ммоль/л. Холестерин 8,8 ммоль/л. Рентгенологічно виявлені ознаки розширення вен стравоходу. 

1. Виділите провідний синдром: 

2. Складіть план лікування.

3. Ваші дієтичні рекомендації.

8.Матеріали для аудиторної самостійної підготовки:


8.1. Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати під час практичного (лабораторного) заняття:

1. Оцінити скарги хворого.

2. Виділити клінічні синдроми, визначити ведучий.

3. Обстежити хворого: огляд, пальпація, перкусія, аускультація.

4. На основі ведучого синдрому збудувати попередній діагноз.

5. Призначити план обстеження хворого.

6.Оцінити данні лабораторних та інструментальних методів дослідження.

7. Встановити заключний діагноз: основний, ускладнення, супутні захворювання.

8. Скласти лист призначень: дієта, режим рухальної активності, лікарські препарати, фізіотерапія.

9. Інструктивні матеріали для оволодіння професійними вміннями, навичками:

9.1. Методика виконання роботи, етапи виконання. Виконувати в наступній послідовності: конкретизація скарг, анамнез, огляд, фізикальне обстеження хворого, виділення синдромів, формулювання попереднього діагнозу, проведення диф.діагностики, формулювання остаточного діагнозу
10. Матеріали для самоконтролю оволодіння знаннями, вміннями, навичками, передбаченими даною роботою.

10.1. Тести різних рівнів (або тести, які входять до складу банку для ректорського контролю).

1. Хворий К, 54 років переніс 4 роки тому вірусний гепатит В. Останні два місяці печія, жгуча біль за грудиною. Вранці після їжі та підняття важкості зявилась блювота свіжою темно. кров’ю. Об – но: шкірні покрови бліді, вологі, пульс 92/хв., АТ 90/60 мм рт. ст. Склери жовтушні, живіт збільшений в розмірах за рахунок асциту, гепатоспленомегалія. Назовите наиболее вероятную причину кровотечения:
A. * Розрив варикозно розширенних вен стравохода.
B. Синдром Малорі-Вейса.
C. Синдром Бадда-Кіарі.
D. Ахалазія стравоходу.
E. Виразкова хвороба 12-палої кишки.
2. У хворого цирозом печінки. Остані два місяці, зявилась задишка, набряки обох ніг, асцит. Хворий приймав: гепатопротектори, глюкокортикоїди. Яку комбінацію препатів найбільш доцільноо добавити?
A. * Альдактон + фуросемід.

B. Ліпокаїн + гіпотіазід.

С. Нерабол + фуросемід.

D. Альдактон + аскорутін.

E. Альбумін + аскорутін.
3. Хворий, 46 років, скаржиться на блювоту свіжою кров’ю. В анамнезі алкогольний цироз печінки. Об - но: шкіра бліда, вкрита холодним потом. АТ - 80/40 мм. рт. ст. ЧСС - 120. Терапевтична тактика.
A. * Гемостатична терапія.
B. Призначення кордиаміну.
C. Введення серцевих глікозидів.
D. Введення осмотичних діуретиків
E. Введення глюкокортикоїдів
4. Хворий. (54 років) з декомпенсованим цирозом печінки під час обходу лікаря скаржиться на появу запаморочення, серцебиття, мерехтіння "мушок" перед очима, загальну слабкість. Шкіра бліда, пульс 110/хв., АТ 90/50 мм рт. ст. Яке ускладнення має місце у пацієнта?
A. * Кровотеча з варикозно расширених вен стравоходу.

В. Гепатоцелюлярна недостатність.

C. Печінкова енцефалопатія.
D. Гострий коронарний синдром.
E. Пароксизмальна тахікардія.
11.Тема наступного заняття. Ведення пацієнта з гепатомегалією та гепато-лієнальним синдромом
1. Завдання для УДРС та НДРС з теми наступного заняття. Доповідь, презентація на тему: „Патогенез розвитку гепатомегалії та гепато-лієнального синдрому”, „Сучасні методи лікування гепатомегалії та гепато-лієнального синдрому”.

Методичні рекомендації склав 

    доц..Прокопова Т.М
