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Абсцеси печінки - гнійні захворювання бактерійної або протозойної природи. Найчастіше зустрічаються амебні і бактерійні абсцеси, збудниками яких може бути різноманітна флора [1; 2; 3; 4]. Абсцеси можуть бути первинними і вторинними, коли вдається встановити захворювання, що ускладнилося нагноїтельним процесом в печінці; а також одіночнимі і множинними.

       
 Клінічно абсцес печінки можна запідозрити при достатньо високій тривалій лихоманці, болях в правому підребер'ї, гепатомегалії і хворобливості при пальпації в правому підребер'ї, наявності лейкоцитозу, нейтрофілеза, прискоренні СОЕ.

       
 Вельми інформативні дані ехографії і комп'ютерній томографії. При УЗІ абсцес визначається як осередкова освіта в печінці, неправильної форми, з низько амплітудними ехо-сигналамі в центрі.Стінки абсцесу зазвичай добре контуріровани, нерівні, на початкових стадіях можуть чітко не визначатися. Картина томографії характеризується значним зниженням щільності зображення в центрі вогнища, яке чітко не відмежоване від навколишньої тканини. Діагноз бактерійного абсцесу підтверджується пункцією освіти під контролем УЗІ і отриманням гноїть. Для верифікації діагнозу амебного абсцесу мають значення дані анамнезу. Ці захворювання часто зустрічаються у осіб, прибулих з Середньої Азії, Кавказу. Амебний абсцес нерідко протікає на тлі поразки товстої кишки з типовою ендоскопічною картиною. У калі, в соськобах слизової оболонки виявляються амеби. Може бути позитивна реакція з амебним антигеном.

        
 Бактерійні абсцеси лікують за допомогою енергійної антібіотікотерапії з урахуванням чутливості збудника. Антибактеріальні засоби вводяться також в порожнину абсцесу після евакуації звідти гноїть. Абсцес пунктирується під контролем УЗІ. Для лікування амебних абсцесів використовуються еметін, метронідазол, хлорохин. Абсцес печінки - обмежена порожнина в печінці, заповнена гноєм. Викликається абсцес бактеріями (бактерійний) або паразітамі-простейшимі (протозойний). З простих абсцес печінки найчастіше викликається амебами. Зараження амебами зазвичай буває при недотриманні санітарних умов. Абсцеси можуть бути первинними і вторинними, коли вдається встановити захворювання, що ускладнилося нагноїтельним процесом в печінці. Розрізняють також одиночні і множинні абсцеси.

         
 Ознаками абсцесу печінки є достатньо висока тривала температура, болі в правому підребер'ї, збільшення печінки і її хворобливість при огляді лікаря. Аналіз крові указує на запальний процес.

       
 Остаточний діагноз встановлюється за допомогою ультразвукового дослідження і комп'ютерної томографії, а також спеціальних досліджень, які дозволяє визначити чи бактерійний це абсцес або протозойний.

 
 Бактерійні абсцеси лікуються антибіотиками, причому їх вводять не тільки за допомогою ін'єкцій, але і в порожнину самого абсцесу. Під контролем ультразвука з абсцесу видаляють гній. Для лікування амебних абсцесів використовуються еметін, метронідазол, хлорохин.

     
   Абсцес печінки - обмежена порожнина в печінці, заповнена гноєм. Викликається абсцес бактеріями (бактерійний) або паразітамі-простейшимі (протозойний). З простих абсцес печінки найчастіше викликається амебами. Зараження амебами зазвичай буває при недотриманні санітарних умов. Абсцеси можуть бути первинними і вторинними, коли вдається встановити захворювання, що ускладнилося нагноїтельним процесом в печінці. Розрізняють також одиночні і множинні абсцеси.

     
 Ознаками абсцесу печінки є достатньо висока тривала температура, болі в правому підребер'ї, збільшення печінки і її хворобливість при огляді лікаря. Аналіз крові указує на запальний процес.

     
   Остаточний діагноз встановлюється за допомогою ультразвукового дослідження і комп'ютерної томографії, а також спеціальних досліджень, які дозволяє визначити чи бактерійний це абсцес або протозойний.

       
 Бактерійні абсцеси лікуються антибіотиками, причому їх вводять не тільки за допомогою ін'єкцій, але і в порожнину самого абсцесу. Під контролем ультразвука з абсцесу видаляють гній. Для лікування амебних абсцесів 

використовуються еметін, метронідазол, хлорохин.


Смертність при нелікованих піогенних абсцесах печінки складає 100 %. Можливі прорив абсцесу в черевну порожнину, формування піддіафрагмального, околопеченочного або підпечінкового абсцесу і перитоніт. Прорив абсцесу в плевральну порожнину може привести до розвитку емпієми плеври, в порожнину перикарду — до виникнення перикардиту або тампонади серця. Можливо також метастатична поразка легенів, мозку і очей при утворенні септичних емболов.


Ускладнення амебних абсцесів печінки аналогічні таким у піогенних. Прорив абсцесу в плевральну порожнину приводить до розвитку амебної емпієми плеври, в тканину легені — до формування абсцесу легені або бронхопльоврального свища. Поразка перикарду зустрічається у 1-2 % пацієнтів і пов'язано з амебними абсцесами, розташованими в лівій частці печінки. Серозний випот в порожнині перикарду може указувати на загрозливий прорив абсцесу. Наслідком гнійного амебного перикардиту часто стає здавлюючий перикардит. Є також повідомлення про розвиток у хворого з амебними абсцесами печінки абсцесів головного мозку в результаті гематогенной діссемінациі збудника.


Прогноз залежить від оперативності встановлення правильного діагнозу і від основного захворювання. Пацієнти з амебними абсцесами печінки, як правило, швидко видужують при призначенні відповідної терапії. Розсмоктування абсцесу приводить до формування рубця і підкапсульної ретракциі тканини печінки. В деяких випадках у пацієнтів з великими абсцесами печінки залишкова порожнина, оточена сполучною тканиною, може зберігатися протягом тривалого часу. Рання діагностика і адекватна антібіотікотерапія дозволяють скоротити смертність при піогенних абсцесах печінки до 5-10 %. На рівень смертності в значній мірі впливає основне захворювання, що привело до формування абсцесу печінки. Процес одужання триває довго, в основному із-за складності лікування і необхідності тривалого дренування абсцесу.


Непаразитарні кісти печінки
        Непаразитарные кисты печени - это разнообразные нозологические формы, объединяемые по одному признаку - образованию в печени полости (или полостей), заполненных жидкостью [1; 2; 3; 4]. 
        В настоящее время они диагностируются благодаря применению современных визуализирующих методов - УЗИ и КТ. Кисты на эхограмме имеют сферическую или овальную форму, свободны от эхо-сигналов. Кисты могут быть множественными и единичными (солитарными). Дальнейшая диагностическая тактика заключается в решение ряда вопросов: 1) кисты паразитарные или непаразитарные; 2) при солитарной кисте - не является ли она проявлением первичного рака печени; 3) имеются ли осложнения кист. 


Для вирішення першого питання необхідно провести серологичеськіє дослідження з паразитарними діагностікумамі на наявність ехинококкоза (реакція Каццоні і гемаглютінациі) і альвеококкоза (реакція латекс-агглютінациі). Для виключення раку печінки проводиться дослідження ферментів, а також маркерів пухлинного зростання - альфа-фетопротєїна. Іноді питання вирішується під час операції і подальшого гістологічного дослідження. Ускладнення солітарних кіст різноманітні - нагноєння, розривши і крововиливу в стінку кісти, здавлення загальної жовчної протоки з розвитком механічної жовтяниці. Множинні кісти характерні для полікистоза печінки, який нерідко поєднується з полікистозом нирок, підшлункової залози. Це генетично детерміноване захворювання, перебіг його в основному сприятливе. У хворих з поширеним процесом може розвинутися печінкова недостатність.


При неускладнених непаразитарних кістах хворі спостерігаються з періодичним виконанням УЗІ. Ускладнені форми вимагають хірургічного втручання.


Проблема діагностики і лікувально-тактичних критеріїв при об'ємних утвореннях черевної порожнини і зачеревного простору залишається невирішеною. Кісти печінки зустрічаються приблизно у 0,8% населення, а за даними аутопсії, частота невиявлених непаразитарних кіст печінки досягає 1,86%. У жінок кісти печінки зустрічаються в 3-5 разів частіше, ніж у чоловіків, виявляються в період між 30 і 50 роками життя. Кісти печінки ділять на істинні і помилкові. Згідно сучасним патогенетичним підходам, дійсні кісти в печінці виникають з аберрантних жовчних ходів, тобто під час ембріонального розвитку не відбувається підключення до системи жовчних шляхів окремих внутрідолькових і міжчасточкових жовчних ходів відсутність інволюції цих ходів є причиною розвитку кіст печінки


Помилкові кісти печінки розвиваються після травматичного центрального або підкапсульного розриву печінки, їх стінка складається з фіброзно-зміненої тканини печінки. Помилкові кісти печінки можуть також утворюватися після лікування абсцесу печінки, ехинококкектомії. Вміст кіст печінки є світлою прозорою або бурою прозорою рідиною з домішкою крові або жовчі. Вони частіше зустрічаються в лівій частці печінки.

        Класифікація непаразитарних кіст печінки по Б.В. Петровському[1; 2; 3; 4].

· Полікистоз печінки (полікистозная хвороба):

· а) з поразкою тільки печінки;

·                       б) з ураженням нирок і інших органів.

·               - Солітарниє, дійсні кісти печінки:

·                       а) прості солітарниє кісти печінки;

·                       б) багатокамерна цистаденома печінці;

·                       в) дермоїдниє кісти;

·                       г) ретенційні кісти.

·               - Помилкові кісти печінки:

·                       а) травматичні;

·                       б) запальні.

·               - Околопеченочниє кісти.

·               - Кісти зв'язок печінки.

Клінічна симптоматика у хворих з полікистозом печінки поліморфна і не має специфічного характеру. Найбільш частими симптомами були невизначені болі в правому підребер'ї і епігастральній області, асиметрія живота, визначення пухлиноподібної освіти в правому підребер'ї. Вирішальний чинник в діагностиці належить УЗІ і РКТ черевної порожнини. УЗІ-ознаки характеризувалися наявністю множинних округлих або овальних тонкостінних ехонегатівних утворень, що дають позаду себе посилення акустичного сигналу і його бічне ослаблення. КТ дозволяє встановити наявність об'ємних порожнинних утворень печінки в 100% "випадків.


Найбільші диференціальні труднощі виникають при розпізнаванні полікистоза і ехинококкоза печінки. У подібних випадках необхідне виконання серологичеськіх реакцій - непрямій гемагглютінациі (РНГА), латекс-аглютінациі, іммуноферментний аналіз (ІФА). Наші дослідження свідчать про більшу значущість цих методів в диференціальній діагностиці полікистоза і ехинококкоза печінки.


Радіоізотопне гепатоськанірованіє, ангиографія чреватого стовбура і лапароскопія на сучасному етапі мають скоріше історичне значення і не дозволяють визначити об'єм і характер ураження печінки.

        Диференціальна діагностика: з паразитарними кістами печінки, гемангіомою, ретроперітонеальньмі пухлинами, пухлинами кишки, брижі, підшлункової залози, водянкою жовчного міхура.          Розрізняють три морфологічні типи солітарних кіст печінки.


- однокамерні з щільною стінкою;

            - зазвичай багатокамерні, відмежовані перегородками,                    володіють злоякісним потенціалом;

            - що не мають епітеліального вистилання; ці кісти наповнені  фібрином або фибринозно-гнійним детритом.

        Ускладнення:

            а) крововиливу в стінку кисті;

            б) нагноєння кіст;

            в) перфорація кісти;

            г) перекрут кісти на ніжці;

            д) злоякісне переродження.


У виборі свідчень до хірургічного лікування і визначенні об'єму і характеру оперативного втручання у хворих полікистозом печінки необхідно дотримуватися диференційованої тактики, яка обумовлює розміри кіст і їх локалізацію, наявність ускладнень і супутніх захворювань.

        Всі оперативні втручання при кістах печінки діляться на радикальні, умовно-радикальні, паліативні.


При полікистозе печінки радикальною операцією вважається трансплантація печінки.

        Умовно-радикальні операції:

             - вилущування кісти з її оболонками;

             - резекція ураженої частини печінки;

             - лапароскопічне посічення стінки кісти (домектомія).

        Паліативні операції:

             - розтин і спорожнення кісти;

             - марсупіалізация кісти;

· цистоентеро-, цистогастроанастомоз.

За наслідками обстеження і лікування хворих з непаразитарними кістами печінки нами запропонована наступна класифікація свідчень до оперативного лапароскопічного лікування.

·         Свідчення до оперативного лапароскопічного лікування кіст печінки.

·              1. Абсолютні: нагноєння, розривши, кровотеча.

·              2. Умовно-абсолютні:

·                         - гігантська кіста будь-якої локалізації (більше 10 см в діаметрі);

·                         - кіста з центральним розташуванням в комірах печінки (із здавленням біліарного тракту і/або з явищами портальній гіпертензії);

· - кіста з вираженою клінічною картиною (постійні болі в підребер'ї, диспепсичні явища, схуднення і ін.).

·              3. Відносні:

·                         - кісти великих розмірів (від 3 до 10 см в діаметрі);

·                         - ізольована кіста III-IV сегментів;

·                         - рецидивні кісти печінки у разі неефективності пункцион них методів лікування.

·              4. Хворі з кістами печінки діаметром до 3 см підлягають диспансерному спостереженню.

·         Використання запропонованої класифікації дозволяє точніше визначити свідчення і протипоказання до лапароскопічного способу хірургічного лікування кіст печінки, поліпшити його результати.

Доброкачественные опухоли печени


Доброкачественные опухоли печени - это малосимптомные или бессимптомные образования различной природы - гемангиомы, лимфангиомы, фибромы, липомы, гамартомы [1; 2; 3; 4]. Некоторые относят к доброкачественным опухолям и непаразитарные кисты. 
        Общими для доброкачественных опухолей являются практическое отсутствие клинических проявлений, отсутствие повышения альфа-фетопротеина, карциноэмбрионального антигена, АСТ, АЛТ, ЩФ, ЛДГ. 
        Из доброкачественных опухолей чаще всего встречаются гемангиомы.

Вони зазвичай протікають бессимптомно, при об'єктивному дослідженні може визначатися гепатомегалія, у міру зростання пухлині можуть бути ознаки здавлення прилеглих до пухлини органів. Ехографічеські гемангіоми визначаються у вигляді одиничних або множинних вогнищ, частіше за округлу форму з чіткими контурами. Більш безумовно на користь доброякісної пухлини дозволяють висловитися результати комп'ютерної томографії і ангиографії. Динамічне спостереження за зростанням пухлини за допомогою УЗІ також має діагностичне значення. Дуже повільне зростання з великою вірогідністю говорить на користь доброякісної пухлини.

        Хірургічне лікування гемангіом і інших доброякісних пухлин проводиться тільки при великих розмірах пухлини і ознаках здавлення сусідніх органів.


На відміну від пухлин інших локалізацій (молочної залози, наприклад) про пухлини печінки більшість людей знають мало. Тим часом вона грає важливу роль в підтримці постійності внутрішнього середовища організму. Печінка - один з найважливіших органів, що відповідають за знешкодження і виведення з організму шлаків і токсичних з'єднань. Тому порушення функції печінки надзвичайне негативно позначається на стані здоров'я людини.


Пухлини печінки можуть бути доброякісними і злоякісними. Доброякісні пухлини зустрічаються рідко. Вони зазвичай не турбують пацієнтів і тому виявляються, як правило, випадково. Первинний рак печінки і метастатичне (вторинне) ураження органу зустрічається частіше. Метастази в печінці розвиваються у третини хворих раком різних локалізацій, а при раку товстої кишки, шлунку, молочної залози і легенів, ураження печінки спостерігається у половини хворих.


Поширеність раку печінки певною мірою залежить від географічної зони. Найчастіше він зустрічається у жителів Африки і Азії, у яких майже завжди розвивається на тлі цирозу печінки. У країнах Південно-східної Азії рак печінки займає друге місце в структурі всіх злоякісних новоутворень. У країнах Північної Америки і Західної Європи вдалося добитися деякого зниження захворюваності раком печінки, завдяки проведенню програми протиепідемічних заходів, направленій на зниження інфікованості населення вірусами гепатиту.


Саме вірусні гепатити є однією з основних причин розвитку раку печінки.

        Уявлення про вірусні гепатити останніми роками істотно розширилося, відкриті раніше невідомі віруси гепатиту З (1989), G (1995), TT (1997), Е (1990). Разом з відносно давно відомими вірусами гепатиту А, В і Д ця група збудників обуславліваєт розвиток значної частини захворювань печінки. Найбільш небезпечними для хворого з погляду можливості розвитку раку печінки, є гепатити В і З.


Інфікування вірусом гепатиту "В" відбувається парентеральним (при використанні не стерильних інструментів при різних медичних маніпуляціях, ін'єкціях і переливанні крові, при косметичних проколах вух і манікюрі, при акупунктурі, наколюванні татуїровок і т.п.), а також статевим шляхом. Переносниками інфекції можуть бути також кровоссальні комахи (комарі, постільні клопи і т.п.). Після інфікування може розвинутися гострий вірусний гепатит, який у 10-15% хворих переходить в хронічний. Для гострого періоду хвороби характерна жовтяниця, яка рідко триває більше 4 тижнів. Хворим хронічним гепатитом В рекомендується вести звичайний спосіб життя, коли не потрібно дотримуватися якої-небудь дієти. Проте їм необхідно знати, що є ризик передачі захворювання своєму сексуальному партнерові, тому при статевих контактах обов'язкове використання презервативів, а постійні статеві партнери потребують обстеження і вакцинації.


В даний час існує вакцина проти гепатиту В. Теоретично, вакцинації підлягає все населення. Проте із-за високої вартості реально її можна провести лише серед обмеженого контингенту осіб, що мають підвищену вірогідність інфікування (групи ризику): медичні працівники; особи, що мають тісний контакт з хворими або носіями вірусу; наркомани; діти кремезній - носіїв вірусу; хворі гемофілією; що відбувають на тривалий термін в країни Південно-східної Азії і Африки; люди, ведучі безладне статеве життя.


Основний шлях зараження гепатитом З - парентеральний. Початок розвитку хвороби, коли ще немає її клінічних проявів, складає від 5 до 12 місяців. Тільки у чверті інфікованих розвивається жовтяниця. Перебіг захворювання може бути бессимптомним. У 70% хворих гепатит З переходить в хронічну форму. У свою чергу у половини пацієнтів з хронічним вірусним гепатитом З виникає цироз печінки з подальшим розвитком у частини хворих раку печінки. Пошук вакцини проти гепатиту Із знаходиться на початковому етапі.


В даний час при хронічних гепатитах В і З найбільш ефективним методом лікування є застосування імунотерапії, яка проводиться в течії 6-12 місяців.

        З числа інших причин, сприяючих виникненню раку печінки, треба назвати алкоголь. Алкоголь безпосередньо не приводить до виникнення пухлини, проте, у людей, що зловживають спиртними напоями, може розвинутися цироз печінки, який розглядається як передраковий стан.


Одним з найважливіших чинників, що визначають успіх лікування раку печінки, є рання діагностика захворювання, коли можливе хірургічне видалення пухлини. Щоб не упустити момент, хворим з високим ризиком розвитку раку (обличчя старше 40 років, страждаючі гепатитом В і З; хворі цирозом печінки) рекомендується кожні 6 місяців проводити ультразвукове дослідження печінки, а також визначення в крові альфа-фетопротєїна - специфічного пухлинного маркера (у здорових альфа-фетопротєїн в крові не визначається).

        З доброякісних пухлин печінки найчастіше зустрічаються гемангіоми (судинні пухлини) і аденоми.


Гемангіоми - найчастіші пухлини печінки. Частіше вони одіночниє, мають невеликі розміри, але іноді спостерігаються крупні і множинні новоутворення. У більшості пацієнтів гемангіоми протікають бессимптомно і виявляються випадково. Лікування зазвичай не вимагається. У випадках виникнення хворій або при швидкому збільшенні пухлини вдаються до хірургічного втручання - видалення частини печінки з новоутворенням.


Аденоми печінки зустрічаються значно рідше. Ризик розвитку аденоми підвищений у жінок, що приймають протизаплідні гормональні препарати. Особливо високий ризик виникнення аденоми у жінок старше 30 років, коли безперервний прийом контрацептивів всередину (через рот) перевищує 48 місяців. Дану обставину слід враховувати при виборі методу контрацепції, а, головне, обов'язково слід порадитися з лікарем, щоб це у багатьох відношеннях корисний засіб не приніс шкоди здоров'ю.


При виявленні пухлиноподібної освіти в печінці хворого потребує ретельного обстеження. Діагностика новоутворень печінки складна і вимагає застосування комплексу заходів: біохімічні і імунологічні дослідження крові, ультразвукова, комп'ютерна і магнітно-резонансна томографія, дослідження судин печінки (ангиографія), пункционная біопсія печінки з подальшим дослідженням отриманого тканинного матеріалу.

        Основним методом лікування раку печінки є хірургічне втручання, що дає шанс хворому на значне продовження життя. Такі операції повинні виконуватися в крупних хірургічних центрах.


При невеликих пухлинах можливе виконання економних хірургічних операцій - видалення частини печінки з пухлиною. При великих же пухлинах можливе видалення великих об'ємів печінки (до половини анатомічної структури органу), функція печінки при цьому зберігається.

         На жаль, до теперішнього часу навіть переважна більшість лікарів загальної лікувальної мережі відносять пацієнтів з пухлинами печінки до невиліковних хворих, хоча це абсолютно не відповідає дійсності. Після хірургічного лікування більше п'яти років живе до 40% хворих, чого не були ще років десять назад. Число післяопераційних ускладнень в спеціалізованих клініках украй мало (не більше 3% випадків). Зараз є не тільки надія, але і упевненість, що багато пацієнтів, страждаючі раком печінки, після лікування можуть довгі роки жити звичайним нормальним життям.


Хворим, у яких неможливе виконання хірургічного втручання, може бути використане лікарське лікування.

        Виявлення пухлини печінки зазвичай не представляє трудності вже при огляді хворого. Першою клінічною ознакою є збільшення живота в об'ємі. Пухлина майже завжди пальпується через передню черевну стінку. Болі наголошуються рідко, в основному у більш старших дітей. Части скарги на анорексію, нудоту, блювоту, лихоманку. Може бути виявлена анемія. При Гепатоцеллюлярной карциномі в 25% випадків наростає жовтяниця (набагато частіше, ніж при гепатобластоме). При супутньому цирозі печінки наголошується спленомегалія. Клінічні симптоми наростають протягом 1-2 місяців.

        Серед пацієнтів з Гепатоцеллюлярной карциномою в 2% випадків виявляється передчасне статеве дозрівання (унаслідок продукції пухлиною гонадотропіна).


Діагностика [1; 2; 3; 4]
             1.Клинический аналіз крові - виявляється нормохромная, нормоцитарная анемія, тромбоцитоз. При НСС може спостерігатися поліцитемія.

             2.Биохимический аналіз крові - незначне підвищення рівня печінкових ферментів і лужної фосфатази (частіше при Гепатоцеллюлярной карциномі). Рівень білірубіну підвищується рідко.

             3.Определение рівня альфа- фетопротєїна (AFP). Цей глікопротєїн продукується жовтковим мішком, печінкою і кишечником плоду, досягаючи максимальної концентрації на 13 тижні гестациі і потім рівень його знижується, зменшуючись до 

''''взрослого'''' рівня до 3 місяців життя дитини.У пацієнтів з гепатобластомой рівень AFP значно підвищується, в основному, при пухлинах фетального типу. Ембріональні пухлини рідше продукують AFP. Підвищення його рівня також може спостерігатися і при Гепатоцеллюлярной карциномі, але значно рідше. Рівень AFP є маркером пухлини в процесі її лікування і подальшого спостереження за пацієнтом. Але іноді зустрічаються не продукуючі AFP метастази після видалення AFP-продукуючої пухлини.

             4.При фіброламеллярной Гепатоцеллюлярной карциномі виявляється специфічна аномалія витамин-В12-связывающего протеїну (підвищення його рівня).


5.При гепатобластоме іноді наголошується підвищення рівня людського хоріонічеського гонадотропіна в сироватці і сечі. У окремих випадках ця пухлина може продукувати прогестерон і тестостерон.

             6.При оглядовій рентгенографії живота - виявляється збільшення печінки, в окремих випадках можуть бути кальцифікати. Пухлина, витікаюча з правої частки, зміщує кишечник вниз і вперед. Пухлина, витікаюча з лівої частки, зміщує шлунок назад і латеральний. Може спостерігатися зсув донизу правої нирки.


7.УЗІ черевної порожнини виключає, в першу чергу, гідронефроз, кісти холедоха, печінковий абсцес. Кістозне вогнище в печінці, як правило, пов'язане з доброякісним процесом, але такий же вигляд може мати і злоякісна пухлина при крововиливі в неї або розвитку масивного некрозу. Найбільш ефективним методом діагностики пухлин печінки є інтраоперационноє УЗІ (чутливість 98%-100%). Цей метод дозволяє точно встановити зв'язок пухлини з судинами (v.hepatica, v.porta).

             8.Сцинтиграфия печінки з різними ізотопами (I-131, Au198, Tc99m) - виявляє локалізацію і розміри пухлини (пухлинні вогнища мають вид дефекту наповнення), може виявити множинні пухлинні вогнища.


9.Ангиографія (аортографія або, переважно coeliac-артеріографія) дає вельми важливу інформацію. Зсув судин навколо пухлини, аномальне їх розташування, наявність додаткових судин, артеріо- венозних шунтів - все це важливо знати при передопераційному обстеженні для планування тактики операції.

             10.Компьютерная томографія живота дає якнайповнішу інформацію про місцеве розповсюдження пухлини і стан регіонарних лімфатичних вузлів.


11.До початку терапії необхідне гістологічне дослідження пухлини. Традиційно проводиться діагностична лапаротомія. Але в даний час багато хто вважає за краще проводити пункционную біопсію печінки, особливо у випадках, коли пухлина неоперабельна.

        Стадірованіє злоякісних пухлин печінки проводиться після оперативного втручання.

        Міжнародна система стадірованія (King D.R, Ortega J, Campbell J et al. 1991г.):

                Стадія I. Повна резекція пухлини.

Мікроськопічеські- відсутність пухлинних кліток в тканині печінки, що залишилася.


Стадія IIА. Повна резекція пухлини.

Мікроскопічно - наявність пухлинних кліток в тканині печінки, що залишилася.

                Стадія IIB. Повна резекція пухлини.

Мікроськопічеські- наявність пухлинних кліток в тканинах, прилеглих до печінки.

                Стадія IIIA. Повна резекція пухлини.

Наявність метастазів в лімфовузли і порушення цілісності пухлини Наявність метастазів в лімфовузли без порушення цілісності пухлини                                   
       Стадія IIIB. Неповна резекція пухлини (макроскопічно).

Наявність метастазів в лімфовузли і порушення цілісності пухлини. Наявність метастазів в лімфовузли без порушення цілісності пухлини


Стадія IIА. Повна резекція пухлини.

Мікроскопічно - наявність пухлинних кліток в тканині печінки, що залишилася.

                Стадія IIB. Повна резекція пухлини.

Мікроськопічеські- наявність пухлинних кліток в тканинах, прилеглих до печінки.

                Стадія IIIA. Повна резекція пухлини.

Наявність метастазів в лімфовузли і порушення цілісності пухлини Наявність метастазів в лімфовузли без порушення цілісності пухлини                                   
       Стадія IIIB. Неповна резекція пухлини (макроскопічно).

Наявність метастазів в лімфовузли і порушення цілісності пухлини. Наявність метастазів в лімфовузли без порушення цілісності пухлини


Стадія IV. Наявність віддалених метастазів.

        Найбільш ефективний метод лікування пухлини печінки - радикальне її видалення. Без оперативного втручання середня тривалість життя у хворих з Гепатоцеллюлярной карциномою складає 5 місяців (максимальная- 24 місяці). Проте при пухлинах великих розмірів операція пов'язана з великими технічними труднощами і великим ризиком для життя хворого.

        При проведенні ефективного оперативного лікування необхідно вирішити 4 основних задачі:


- видалення всієї пухлини;

                 - збереження функції резецированной печінки;

                 - збереження портального і печінкового венозного кровотоку;

                 - збереження хорошого біліарного дренажу.

        Дітям допустимо резецировать до 80% печінкової тканини. В основному проводиться лобектомія, гемігепатектомія і резекція правої частки печінки.

        Гепатобластома належить до високочутливих до хіміотерапії пухлин. У їх лікуванні використовуються антрацикліни, іфосфамід, препарати платини. Навіть у разі радикального видалення пухлини показана післяопераційна хіміотерапія, як правило, адрібластіном.Локалізована резектабельная гепатобластома може бути вилікувана в 60% випадків. При пухлинах великих розмірів проводять інтенсивну хіміотерапію, переводячи пухлину в розряд операбельних, і після операції продовжують хіміотерапію. Маркером хорошої відповіді на хіміотерапію є зниження рівня AFP.

        Сучасні методи терапії дозволяють поліпшити прогноз захворювання у разі неоперабельних пухлин печінки.

              1. Трансплантація печінки

              2. Кріохирургичеській метод - руйнування пухлинної тканини за допомогою місцевої дії низьких температур

              3. Химіоемболізация - інфузія цитостатиків безпосередньо в печінкову артерію або комірну вену.   Емболізация печінкової артерії вибірково позбавляє пухлину кровопостачання з комірної вени. При цьому в пухлині створюється і висока концентрація хіміопрепарату (у 10-25 разів більше, ніж при внутрішньовенній інфузії, але з мінімальним загальним 

токсичним ефектом) і збільшується час його дії на пухлину.

1. Введення в пухлину 99,5% спирту під контролем УЗІ - метод ефективний за наявності пухлини малих розмірів (менше 3-4 см в діаметрі), але нерезектабельних. Як допоміжний метод, іноді застосовується і променева терапія .

Фіброз печінки [1; 2; 3; 4]

Фіброз є розвиток ( новоутворення) сполучної тканини в портальному полі, в періпортальной зоні (навколо гепатоцитов і проліферірующих дуктул), в центрі часточки (навколо печінкової вени) і інтермедулярно (навколо гепатоцитов).


Класифікація фіброзу заснована на його локалізації в часточках печінки. Розрізняють осередковий, перігепатоцеллюлярний, зональний (центролобулярний, портальний, періпортальний), мультилобулярный, мостовідний, а також перідуктулярний, перівенулярний фіброз.


Осередковий фіброз характеризується наявністю інтралобулярних дрібних рубців на місці гранулеми, що може свідчити про пошкодження печінки, що було раніше.


Для перігепатоцеллюлярного фіброзу характерне формування базальної мембрани у синусоїдальної поверхні гепатоцитов.


Зональний центральний фіброз може привести до утворення соєдінітельнотканних септ, що розповсюджуються від центральних вен у напрямку до портальних трактів. В той же час при зональному центральному фіброзі спостерігається 

циліндрове розширення портальних полів.


Ськлерозірованіє портальних трактів з розповсюдженням процесу за їх межі унаслідок некрозу прилеглих гепатоцитов є характерною ознакою зонального періпортального фіброзу.


Мультилобулярный фіброз виникає як результат масивних некрозів паренхіми печінки, що захоплюють територію декількох часточок.


Для мостовідного фіброзу характерне утворення соєдінітельнотканних септ між судинами печінки.


При перідуктулярном і перідуктальном фіброзі колаген відкладається під потовщеною базальною мембраною відповідних жовчних проток, проте волокна при цьому ніколи не проникають між епітеліальними клітками даних утворень. Найбільшої вираженості перідуктальний фіброз досягає при склерозуючому холангіті.


Перівенулярний фіброз частіше зустрічається при алкогольному ураженні печінки, а також у наркоманів.


Своєрідною формою захворювання печінки є природжений фіброз. При цьому спостерігається різко виражений портальний фіброз, гипоплазія внутрішньопечінкових гілок комірної вени і печінкової артерії, різке розширення жовчних проток.


При дії ушкоджувальних агентів фіброз формується протягом декількох місяців або років. Терміни формування фіброзу можуть змінити додаткові чинники ризику (алкоголь, хронічна інфекція, приналежність до чоловічої статі і ін.). При біліарній обструкції фіброз може розвинутися в терміни від 2,5 до 18 міс. Формування фіброзу в печінці також залежить від характеру і вираженості запального процесу. Цироз печінки з проявами портальної гіпертензії розглядається як необоротний стан.


В даний час велика увага приділяється методам, що дозволяють не тільки констатувати фіброз, але і визначити активність фіброгенеза в печінки, його тенденцію до стабілізації, інволюції або прогресу. Оцінку ступеня фіброзу в печінці проводять за допомогою морфологічних методів. Загальноприйняті гістологічні методи з використанням стандартних фарбників дозволяють дати якісну оцінку змісту колагену, глікопротєїнов. Аналіз спектрофотометрії дає кількісну оцінку колагену по концентрації специфічних для нього фарбників. Крім того, широко використовуються напівкількісні системи оцінки ступеня фіброзу. З цією метою в крові визначають маркери запалення – адгезивні білки ендотелію з класу Е-селектінов (ICAM-1, VCAM-1), IL-8, що детермінують запальну інфільтрацію в печінці. Про деструкцію позаклітинного матриксу і активності фіброгенеза можна судити за змістом в крові гиалуроната, ламініна, інших структурних глікопротєїнов.


У розпорядженні клініциста дуже мало ефективних способів лікування фіброзу печінки. В даний час корекція печінкового фіброгенеза може здійснюватися по декількох напрямах:



- лікування основного захворювання з метою усунення причинного чинника фіброзу 

- «гальмування активації» печінкових зірчастих кліток



- зменшення активності запального процесу в печінці



- активація механізмів фіброліза для руйнування надлишку білків позаклітинного матриксу.

Цироз печінки.


Згідно морфологічному визначенню, цироз печінки розглядається як необоротний дифузний процес, що характеризується наявністю фіброзу, перебудовою нормальної архітектоніки і судинної системи печінки з вузликовою трансформацією і внутрішньопечінковими судинними анастомозами.


У розвитку цирозу печінки доведена роль гепатотропних вірусів B, C, D, G, F, алкоголю, генетично обумовлених порушень обміну заліза (гемохроматоз), міді (хвороба Вестфаля-вільсона-коновалова), недостатності альфа-1-антитрипсина, дії деяких токсичних і медикаментозних засобів, хвороб жовчних шляхів, сифілісу, малярії, туберкульозу і ін. частота циррозов невідомої етіології (криптогенних) досягає 25-30%. В даний час існує декілька підходів до етіологічної класифікації циррозов.


Етіологічна класифікація циррозов (Широкова Е.Н., Золотаревский В.Б., з доповненнями, 2002)


1.Вірусні гепатити (B, C, D, G,F)

2.Алкоголь.

3.Метаболічні порушення:

- Спадковий гемохроматоз

- Хвороба Вестфаля-вільсона-коновалова

- Кістозний фіброз (муковісцидоз)

- Галактоземія

- Глікогенози

- Спадкова тірозінемія

- Спадкова нестерпність фруктози

- Спадкова геморагічна телеангіоектазія

- Абеталіпопротєїнемія

Порфирієві

4. Захворювання жовчних шляхів:



- Позапечінкова обструкція жовчних шляхів



- Внутрішньопечінкова обструкція жовчних шляхів



- Первинний біліарний цироз



- Первинний склерозуючий холангіт

- Вторинний біліарний цироз


5. Холангиопатії у дітей:



- Хвороба Байлера (що прогресує дитячий холестаз)



- Синдром Алажіля (артерио-печінкова дисплазія)



- Синдром Ааджіна (холестаз з лімфедемой)



- Синдром Зельвегера

6. Порушення венозного відтоку з печінки:



- Синдром або хвороба Бадда-киарі



- Веноокклюзіонная хвороба



- Важка правошлуночкова серцева недостатність


7. Ліки, токсини, хімікати


8. Імунні порушення:



- Аутоіммунний гепатит



- Хвороба «трансплантат проти господаря»


9. Різні причини:



- Інші інфекції (сифіліс, шистосомоз)



- Саркоїдоз

· - Неалкогольний стеатогепатіт

· 

- Еюнальноє шунтування при ожирінні

· 

- Гіпервітаміноз А

· 

- Криптогенний цироз

· 
Еволюція хронічного гепатиту в цироз залежить від тяжкості первинного ураження печінки, в основі якого лежать імунні і аутоіммунні процеси. Розвиток необоротного склерозу при цирозі печінки обумовлений дифузною поразкою паренхіми, тривалою дією ушкоджувального чинника, переважанням синтезу колагену над його розпадом.

· По висновку групи експертів ВІЗ, цироз визначають як процес, що характеризується фіброзом і трансформацією тканин печінки в аномальні вузлики в результаті:

· 
- безперервного некрозу паренхимних кліток, що підтримує хронічне запалення

· 
- безперервній регенерації печінкових кліток

· 
- незбалансованого фіброгенеза

· 
- порушення архітектоніки печінкової часточки з появою помилкових часточок у всій печінці.

· Діагностика цирозу аналогічна дослідженням хворих хронічними гепатитами на доцирротічеськой стадії, але має деякі особливості. У клінічному аналізі крові наголошуються збільшені СОЕ, лейкопенія, тромбоцитопенія, рідше анемія, як прояв гєїперспленізма, діфіцита фолієвой кислоти. При проведенні УЗІ можна виявити збільшення діаметру комірною, селезінковою вен, наявність спленомегалії, асциту, розширення жовчних проток, збільшення печінки. УЗ допплерографія дозволяє оцінити прохідність комірної і печінкової вен. Для вимірювання тиску в портальній вені застосовують сплено-, гепато- і портоманометрію. Для виявлення ВРВ використовується ФГДС рентгенографія стравоходу і шлунку. При радіоізотопному дослідженні печінки з Тс99m оцінюється відсоток накопичення РФП селезінкою і кістковим мозком. Використання КТ дозволяє оцінити розміри печінки, виявити нерівність її поверхні, обумовлену наявністю вузлів, жирову інфільтрацію, збільшення щільності тканини печінки, обумовлене відкладенням заліза, об'ємну освіту.

· 
Розрізняють низький, середній і високий ступені активності цирозу.

· Про ступінь активності процесу судять по комплексу клинико-лабораторних показників і гістологічних змін печінці. Для визначення ступеня активності найбільше діагностичне значення надають рівню активності амінотрансфераз, змісту гамма-глобулінов, альбуміна, білірубіну, показникам осадкових проб, морфологічним даним. Гістологічно при цирротічеськой стадії процесу виявляють розвиток помилкових часточок однакової величини, виражені фіброзні зміни. Спостерігаються розширення, фіброзірованіє і помірна інфільтрація портальних трактів переважно за рахунок лімфоцитів, лейкоцитів, гістіоцитів, плазматичних кліток, макрофагів. Порушується прикордонна пластинка. За відсутності в пунктате помилкових часточок і наявності інших ознак цирозу відповідь може бути лише гаданим. При алкогольному цирозі печінка проростає тонкими тяжамі фіброзної тканини. 

Жовтяниця [1; 2; 3; 4]

Жовтяниця (істинна) – це симптомокомплекс, що характеризується жовтяничним фарбуванням шкіри і слизистих оболонок, обумовлений накопиченням в тканинах і крові білірубіну. Помилкова жовтяниця – жовтяничне фарбування шкіри (але не слизистих оболонок) унаслідок накопичення в ній каротинів при тривалому і рясному вживанні в їжу моркви, апельсинів, гарбуза, а також що виникає при прийомі всередину акрихіну, пікринової кислоти і деяких інших препаратів.


Дійсна жовтяниця з'являється в результаті невідповідності між освітою білірубіну і його виділенням. Причиною порушення желчевиделітельной функції печінки можуть бути:


- поразка печінкових кліток (паренхиматозная жовтяниця)

- порушення відтоку жовчі по жовчних протоках (механічна жовтяниця)

- посилений розпад еритроцитів (гемоліз) із звільненням великої кількості білірубіну, який печінка не в змозі переробити (гемолітична жовтяниця)


В даний час жовтяниці ділять на три групи:




- надпеченочниє




- печінкові




- підпечінкові


Надпеченочная жовтяниця не пов'язана з ураженням печінки, а обумовлена надлишком вільного (непрямого) білірубіну. У цих випадках процес виявляється порушенням ерітропоеза, посиленим (ка мінімум в 4 рази) розпадом еритроцитів, що  приводить до збільшення продукції жовчних пігментів (вільний білірубін). Підвищений гемоліз, незалежно від його причини, 

супроводжується поряд клінічних і лабораторних ознак: 
- недокрів'я унаслідок зменшення тривалості життя і прискореного руйнування еритроцитів; для гемолітичної анемії характерний регенераторний тип ерітропоеза, що виявляється збільшенням кількості ерітроїдних кліток в кістковому мозку і підвищенням кількості ретікулоцитов в периферичній крові


- жовтяниця за рахунок підвищення рівня вільного білірубіну в сироватці крові


- підвищення концентрації білірубіну в жовчі (плейехолія жовч) як наслідок надмірного надходження вільного білірубіну в гепатоцити


- гиперхолія калу і підвищений вміст уробіліна в сечі як результат підвищеного надходження в кишечник уробіліногена і утворення 

стеркобіліногена 
- при переважному внутрішньосудинному гемолізі в сечі може з'явитися гемосидерін або незмінений гемоглобін.


Печінкова жовтяниця пов'язана з порушенням структури і функції гепатоцитов як при гострих, так і при хронічних гепатитах, функціональних гипербілірубінеміях, інших станах. Провідна роль в патогенезі паренхиматозной жовтяниці відводиться зміні проникності і цілісності мембран гепатоцитов з виходом зв'язаного білірубіну в синусоїди, а потім в кров'яне русло. При цьому страждає процес захоплення білірубіну гепатоцитамі, що приводить до підвищення рівня вільного білірубіну; знижується інтенсивність глюкуронірованія білірубіну і його екскреція. Реакція з діазореактівом Ерліха в даному випадку буде прямою сповільненою. При значній білірубінемії в кишечнику зменшується утворення уробіліногена і стеркобіліногена, що може зменшити інтенсивність забарвлення калу. Уробіліноген, що всмоктався, не може повністю ресинтезіроваться в печінці і виділяється з сечею у вигляді уробіліна. Окрім уробіліна в сечі виявлятимуться жовчні пігменти як результат наявності в крові зв'язаного білірубіну.


Для паренхиматозной жовтяниці характерний колір шкіри – шафраново-жовтий, червонуватий («червона жовтяниця»). При тривалому перебігу паренхиматозной жовтяниці шкіра може набувати, як і при механічній, зеленуватий відтінок (за рахунок перетворення білірубіну, що відкладається в шкірі, в білівердін, що має зелений колір). Зазвичай підвищується зміст альдолази, амінотрансфераз, особливо аланінамінотрансферази, змінені інші печінкові проби. Сеча набуває темного забарвлення (кольори пива) за рахунок появи в ній зв'язаного білірубіну і уробіліна. Кал обезбарвлюється за рахунок зменшення вмісту в нім стеркобіліна.


Підпечінкова жовтяниця характеризується порушенням виведення зв'язаного білірубіну через позапечінкові жовчні протоки, що веде до його регургітації, тобто до затримки і зворотної занедбаності в печінку і кровоносне русло. Це супроводжується підвищенням тиску у внутрішньопечінкових жовчних протоках, скупченням білірубіну у всьому біліарному дереві і на рівні гепатоцита.


Течія залежить від характеру ураження печінки і тривалості дії ушкоджувального початку; у важких випадках може виникнути печінкова недостатність.


Диференціальний діагноз проводиться з гемолітичною, механічною і помилковою жовтяницею; він грунтується на анамнезі, клінічних особливостях і даних лабораторних досліджень.


Лікування проводиться шляхом лікування основного заболеанія.

Печінкова недостатність. Пересадка печінки [1; 2; 3; 4]

Печінкова недостатність – синдром що характеризується порушенням одній або багатьох функцій печінки унаслідок гострого або хронічного пошкодження її паренхіми. Розрізняють печінкову недостатність гостру і хронічну. При гострій печінковій недостатності печінкова енцефалопатія розвивається протягом 8 тижнів з моменту появи перших ознак захворювання печінки. Хронічна печінкова недостатність розвивається поступово, впродовж декількох місяців, проте приєднання провокуючих чинників (прийом алкоголю, стравохідно-шлункова кровотеча з варикозно-розширених вен стравоходу, інтеркуррентная інфекція, прийом великих доз сечогінних препаратів або одномоментне видалення великої кількості асцитічеськой рідини і ін.) може швидко спровокувати розвиток печінкової енцефалопатії.


Печінкова недостатність пояснюється дистрофією і поширеним некробіозом гепатоцитов і (при хронічних формах) масивним розвитком портокавальних анастомозів, через які значна частина крові з комірної вени поступає в порожнисті і потім, – в артеріальне русло, минувши печінку. Це ще більш знижує її участь в дезінтоксикациі шкідливих речовин, що всмоктуються в кишечнику, зокрема продуктів білкового розпаду (аміаку і ін.). найбільш страждає антитоксична функція печінки, знижується також її участь в різних видах обміну (білковому, жировому, вуглеводному, електролітному, вітамінному і ін.).


Лікування хворих доцільно проводити в спеціалізованих центрах, що мають відділення трансплантації печінки. Необхідний контроль за показниками водний-електролітного балансу, реєстрація введеної і виділеної рідини. Хворим встановлюють сечовий, центральний венозний і артеріальний катетер, назогастральний зонд.


Для запобігання ерозіям і кровотечі з шлунково-кишкового тракту використовують антагоністи Н2-гистаминовых рецепторів (фамотідін, квамател і ін.), блокатори протонної помпи (омепразол, лосек і ін.). Обов'язково визначають концентрацію глюкози крові.


За наявності дихальної недостатності осиществляют інгаляції кисню через маску, при необхідності вдаються до штучної вентиляції легенів.


Для запобігання септичним ускладненням щодня проводять дослідження мокроти і сечі. Доцільне проведення курсу профілактичної антибактеріальної терапії. Препаратами вибору є препарати цефалоспорінов третього покоління і ванкоміцин. Для ентеральной деконтамінациі застосовуються колістін і тобраміцин.


У лікуванні артеріальної гіпотензії використовують інфузії сольових розчинів, альбуміна, вводять дофамін, норадреналін або адреналін. При розвитку печінкової недостатності доцільне введення дофаміна.


При високому вмісті сироваткового креатініна (більше 400 мкмоль/л) показано проведення гемодіалізу або артеріальної гемофільтрациі.


Коагулопатія є свідченням для введення вітаміну До, свіжозамороженої плазми або тромбоцитарной маси.


При печінковій енцефалопатії призначають безбілкову дієту, фосфатні клізми, через назогастральний зонд вводять лактулозу в дозі 15-30 мл, невеликі дози бензодіазепінов короткої дії (мідазолам), антагоністи бензодіазепінових рецепторів (флумаземіл).


Для лікування набряку головного мозку використовується 20% маннітол 100-200 мл (0,5-1 г/кг) в/в протягом 10 мін, якщо діурез перевищує 30 мл/г (контроль осмолярності плазми), подальше переливання плазми можна проводити, поки осмолярность не досягне 320 мОсм/кг.


У хворих з нирковою недостатністю маннітол можна застосовувати тільки у поєднанні з ультрафильтрацией, щоб уникнути гиперосмолярності і перевантаження рідиною.


За наявності електроенцефалографічних ознак епілептіформной активності з метою зниження потреби мозкової тканини в кисні проводять лікування діазепамом.


У разі розвитку печінкової недостатності на тлі передозування парацетамолом доведена ефективність застосування N-ацетилцистеина, особливо у випадках його використання протягом перших 8 ч після прийому парацетамола, що сприяє зниженню проявів енцефалопатії, набряку мозку і смертності. N-ацетилцистеин використовується по 150 міліграм/кг на 200 мл 5% р-ра глюкози втеченіє 15 мін, потім 50 міліграм/кг на 500 мл протягом 4 ч і надалі по 1 міліграм/кг на 1000 мл протягом 16 ч в/в. прогноз при печінковій недостатності, викликаним передозуванням парацетамолом, як правило, сприятливий, що обумовлене використанням специфічного антидоту – N-ацетилцистеина.


Використання високооб'ємного плазмаферезу в лікуванні хворих печінковою недостатністю із заміною 1 л плазми протягом подальших трьох днів покращує гемодінамічеськіє показники і мозковий кровотік, зменшує ознаки енцефалопатії, зміст білірубіну, знижує протромбіновий індекс.


Застосування штучної печінки зумовлює можливість добитися відновлення функції печінки або виграти час для трансплантації донорської печінки. Плазму або кров пропускають через культуру гепатоцитов. Використовуються клітки людської гепатобластоми або гепатоцити свині.


Трансплантація печінки показана при III і IV стадіях коми, обумовленою печінковою недостатністю. Абсолютними протипоказаннями до трансплантації печінки є респіраторний дистресс-синдром, необхідність  збільшення змісту кисню у вдихаємой змішай більше 60%, фіксоване розширення зіниць впродовж 1 ч і більш, зниження церебрального перфузіонного тиску менше 40 мм рт. ст. більше 1 ч. Відносні протипоказання – необхідність у введенні зростаючих доз судинозвужувальних засобів, сепсис, психічні захворювання в анамнезі.


Критерії несприятливого прогнозу при печінковій недостатності, що вимагають проведення трансплантації печінки: захворювання печінки вірусної, лікарської етіології, вік менше 10 і більше 40 років, тривалість жовтяниці до розвитку енцефалопатії більше 7 днів, протромбіновий індекс менше 50, білірубін більше 300 нмоль/л.


Протипоказання до трансплантації:



- стани, що не дозволяють перенести операцію



- важкий сепсис



- ознаки смерті мозку.


Та, що виживає хворих після трансплантації печінки з енцефалопатією III стадії (сопор) складає 90%, з комою I стадії – 77%, II стадії – 79%, III стадії – 54%.

Ехінококоз [1; 2; 3; 4]

Збудник – личинкова стадія ехінокока – паразитує в печінці, легенях і інших органах. Є однокамерним міхуром, оточеним двошаровою капсулою і наповнений рідиною; розмір міхурів від просяного зерна до голови новонародженої дитини. Міхур росте поволі, його життєздатність зберігається протягом багатьох років. Людина заражається найчастішим від собак, на шерсті яких можуть знаходитися яйця паразита. Ехінококовий міхур надає механічна і токсико-алергічна дія на тканині. Крупні міхури зміщують і здавлюють тканини, порушуючи їх кровообіг, викликають розлади функцій. При травмах і вагітностях зростання міхурів прискорюється. Всмоктування рідин з непошкоджених міхурів веде до сенсебілізациі організму.

 
Початкова стадія захворювання зазвичай не діагностується. При ураженні печінки ранніми симптомами є болі в правому підребер'ї, еозінофілія, кропив'янка і лихоманка. Визначається збільшення печінки, нерівність її поверхні, зрідка синдром «тремтіння гидатід» і куполоподібне випинання на поверхні печінки. Можуть бути жовтяниця, синдром здавлення комірної вени (асцит, набрякни). Рентгенологічно іноді виявляється звапнована оболонка кісти, високе стояння правого куполу діафрагми. При поразці легенів можуть бути кровохаркання, сухий кашель, задишка, симптоми плевриту. Іноді кіста виявляється тільки при цілеспрямованому обстеженні хворого (рентгенологічному, ультразвуковому). При прориві кісти в бронх виникають болісний кашель, раптова задишка, блювота. З бронхів вивергається вміст ехінококового міхура у вигляді світлої водянистої або гнійної рідини, в якій можна виявити фрагменти ехінокока (обривки оболонок, ськолекси, крюки). Стан хворих довгий час залишається цілком задовільним. Небезпечні нагноєння і розриви, оскільки при цьому можливі обсіменіння інших органів ськолексамі (головками) паразита і дочірніми міхурами і важкі анафілактичні реакції аж до колапсу і смерті.


Діагноз грунтується на даних епідеміологічного анамнезу, клінічній картині, результатах рентгенологічного, радіонуклідного, ультразвукового досліджень, КТ, МРТ і використанні методів серологичеськой діагностики (реакції непрямої гемагглютінациі, реакції латексагглютінациі з ехінококовим антигеном і ін.).


Лікування хірургічне і симптоматичне. При неускладненому ехинококкозы печінці можливе медикаментозне лікування: альбендазол (зентел) в добовій дозі 10 міліграм/кг в 2 прийоми втеченіє 3 міс. Прогноз серйозний зважаючи на можливі ускладнення і рецидиви.
ПОРТАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ

1.Основними групами портокавальних анастомозів є:

+ гастроезофагеальні

- параумбілікально-портальні

- селезінково-ниркові

 – прямокишкові

 – брижже-ниркові

2.Найбільш характерними ознаками позапечінкової портальної гіпертензії є:

 – гепатомегалія

+ гіперспленізм

- варикозне розширення вен стравоходу

 – асцит

 – судинні “пауки” і “зірочки” на шкірі

3.Найбільш частими причинами позапечінкової блокади портального кровообігу є:

 – цирроз печінки

 – тромбоз нижньої полої вени

+ облітерація або стеноз селезінкової вени

- облітерація або стеноз воротної вени

 – тромбоз печінкових вен

4.Надпечінкова блокада портального кровообігу відмічається:

+ при циррозі Піка

 – при тромбозі воротної вени

- при хворобі Кіарі

 – при циррозі печінки

 – при пухлинах печінки

5.При кровотечах з варикозно розширених вен стравоходу та шлунку виконуються операції:

 – резекція шлунку по Гофмейстер-Фінстереру

+ операція Таннера

- гастротомія з прошиванням варикозних вен

 – гастроектомія

- склерозування варикозних вен

6.Які причини, перераховані в списку “Б”, характерні для розвитку форм портальної гіпертензії, відмічені в списку “А”?

	“А”
	“Б”

	1.Надпечінкова блокада
	а) цирроз печінки

	2.Внутрішньопечінкова блокада
	б) пухлини печінки

	3.Позапечінкова блокада
	в) цирроз Піка

	
	г) хвороба Кіарі

	
	д) тромбоз воротної вени

	
	е) стеноз селезінкової вени

	
	ж) стеноз воротної вени


[1-в,г; 2-а,б; 3-д,е,ж]

7.Які з приведених ознак найбільш характерні для гіперспленізма? 

 – лейкоцитоз

 – лімфопенія

+ лейкопенія

- анемія

- тромбоцитопенія

8.З метою оцінки ефективності передопераційної підготовки у хворих з внутрішньопечінковою портальною гіпертензією необхідне дослідження в динаміці:

+ показників згортувальної системи крові

- загальний білок і його фракції

- електроліти крові

- функціональні проби печінки

- клінічні показники крові

9.До числа операцій, спрямованих на створення нових шляхів відтоку крові з портальної системи, відносяться:

 – резекція печінки

+ оментопексія

- операція Таннера

 – порто-кавальні анастомози

– анастомоз з підшкірною веною стегна

10.При компенсованому циррозі печінки з варикозно розширеними венами стравоходу та рецидивами кровотечі з них, при зниженні загального об’єму крові, що протікає через печінку, показана:

 – спленектомія

 – дренування черевної порожнини

 – оментопексія

+ накладання артеріовенозного анастомозу

- накладання портокавального анастомозу

11.Необхідними ланками консервативного лікуваня кровотечі з варикозно розширених вен стравоходу є:

+ використання зонду обтуратора

 – гіпотермія шлунку

 – використання склерозуючих розчинів

- використання пітуітрина

- використання інгібіторів фібриноліза

12.Вкажіть три основні групи портокавальних анастомозів.

13.Назвіть типи портальної гіпертензії.

14.Вкажіть три нозологічні форми, які є причиною надпечінкового блоку портального кровообігу:

+ цирроз Піка серцевого походження

- хвороба Кіарі

- синдром Бадда-Кіарі

 – фіброз печінки

 – склерозуючий холангіт

15.Визначте нозологічні форми внутрішньопечінкового блоку портального кровообігу:

+ циррози печінки

- пухлини печінки

- фіброз печінки

 – хвороба Кіарі

 – синдром Бада-Кіарі

16.Перерахуйте нозологічні форми позапечінкового блоку портального кровообігу:

 – гепатит

 – паразитарні ураження печінки

+ флебосклероз, облітерація, тромбоз воротної вени або її гілок

- вроджений стеноз або атрезія воротної вени, або її гілок

- стиснення воротної вени, або її гілок, рубцами, пухлинами, інфільтратами

17.Вкажіть нозологічні форми змішаного блоку портальної гіпертензії:

+ цирроз печінки в сполученні з тромбозом воротної вени (тромбоз як ускладнення циррозу печінки)

- тромбоз воротної вени з циррозом печінки

 – метастатичні пухлини печінки

 – амебіаз печінки

 – склерозуючий холангіт

18.Перерахуйте три операції при портальній гіпертензії, спрямовані на створення нових шляхів відтоку крові з портальної системи: 

+ оментопексія

 – проксимальна резекція шлунку

 – резекція печінки

- органопексія

- порто-кавальні анастомози
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