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Тема: Гепатит. Цирроз. Понятие о заболеваниях желчного пузыря и желчевыводящих протоков.
Время: 3 академических часа

Цель занятия
Сформировать представление у студентов по основным заболеваниям печени: 

- гепатиту: определение, этиология и патогенез, классификация. Клиническая и лабораторная диагностика. Инструментальные (рентгенологические, ультразвуковые и радиоизотопные) методы диагностики, принципы лечения и профилактики гепатитов. 

- циррозу печени: определение понятия, этиология и патогенез, классификация. Клиническая, лабораторная и инструментальная диагностика (рентгенологические, ультразвуковые и радиоизотопные методы), принципы лечения и профилактики циррозов. 

- заболеваниям желчного пузыря и желчевыводящих протоков: определение понятия, классификация, клиническая картина по стадиям, лабораторная диагностика, принципы лечения и профилактики.
Задачи занятия

1. Обучить студентов методологии клинического обследования и анализа лабораторных данных и данных основных инструментальных методов исследования печени и желчевыводящих путей; научить клинически грамотно – на основании субъективных, объективных, лабораторных и инструментальных методов исследования диагностировать гепатит, цирроз печени, заболевания желчного пузыря и желчевыводящих протоков.
2. Научить анализировать клинико-лабораторные данные у пациентов с патологией гепатобилиарной системы.
Мотивация темы занятия.

С каждым годом заболеваемость гепатитами и циррозами растет, особенно среди молодого населения. Раннее выявление пациентов данной патологии позволяет назначить своевременное лечение, что является целью профилактики осложнений. 

Вопросы для аудиторного контроля знаний
1. Гепатит. Этиология и патогенез. Классификация. Клиническая, лабораторная и инструментальная диагностика. 

2. Цирроз печени. Этиология и патогенез. Классификация. Клиническая, лабораторная и инструментальная диагностика. 

3. Острая и хроническая печеночная недостаточность. Этиология и патогенез. Клиническая, лабораторная и инструментальная диагностика.

4. Понятие о заболеваниях желчного пузыря и желчевыводящих протоков (дисфункция желчного пузыря и сфинктера Одди, холангит, холецистит, желчнокаменная болезнь). 

Информационный блок темы

Согласно 10-й международной классификации болезней (МКБ - 10) различают 5 основных классов заболеваний печени.

К. 70 Алкогольная болезнь печени;

К. 71 Токсическая болезнь печени;

К. 72 Печеночная недостаточность;

К. 73 Хронические гепатиты;

К. 74 Фиброз и цирроз печени.

Хронический гепатит
Согласно МКБ-10 Хронический гепатит классифицируется как:
B18 хронический вирусный гепатит;
K70.1 алкогольный гепатит;
K71.3-К71.5 токсическое поражение печени, протекающее по типу хронического гепатита;
K73 хронический гепатит, не классифицированный в других рубриках.
Хронические гепатиты – это клинический и патологический синдром, который имеет множество причин и характеризуется различной степенью гепатоцеллюлярного некроза и воспаления с персистированием без улучшения более 6 месяцев. 
Этиология. Воспаление тканей печени может быть вызвано многочисленными факторами различной природы. Различаются первичные гепатиты, то есть самостоятельные заболевания, обусловленные прямым воздействием патогенного фактора на паренхиму печени (ткань печени), и вторичные гепатиты, при которых воспаление печёночной паренхимы является одним из многих симптомов доминирующего заболевания. Из первичных гепатитов, наиболее часто встречается инфекционный (вирусный) гепатит, который провоцируется вирусами гепатита А, В, С, D, E, G. Также возможно поражение печени в случае инфекции вызванной энтеровирусами, вирусом инфекционного мононуклеоза, цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна-Барра. Кроме вирусов, некоторые виды бактерий, такие как лептоспиры, бледная трепонема (возбудитель сифилиса), также могут провоцировать появление гепатита. Ткани печени очищают всю кровь, идущую от тонкого и толстого кишечника, улавливая и обезвреживая все содержащиеся в ней токсины, поэтому гепатиты часто развиваются в результате различных отравлений. Наиболее опасными ядами для печени являются токсины растений и грибов, токсины бактерий, промышленные яды, некоторые лекарственные препараты. Особое место в этиологии гепатитов отводится этиловому спирту. Хроническое злоупотребление алкоголем приводит к развитию алкогольного гепатита. При аутоиммунных заболеваниях отмечено поражение тканей печени с развитием гепатитов различной степени тяжести. Из физических факторов гепатит может быть спровоцирован ионизирующим излучением. Из вторичных гепатитов (гепатит-спутник) наиболее распространены поражения печени в случае заболеваний желудочно-кишечного тракта (язвенная болезнь, энтероколит), при инфекционных процессах (туберкулез, бруцеллез, сепсис.
Патогенез. Патогенетические механизмы различных форм гепатита варьируются от случая к случаю. Различаем несколько основных механизмов повреждения паренхимы печени: прямое разрушение тканей печени под воздействием патогенного фактора, аутоиммунное поражение тканей печени (гепатоциты разрушаются под воздействием клеток собственной иммунной системы организма), токсическое поражение гепатоцитов, нарушение оттока желчи. В случае вирусного гепатита А, размножение вируса в гепатоцитах (клетках печени) ведет к их прямому разрушению. Вирус гепатита В, напротив, размножается, не повреждая клеток печени. Их разрушение обусловлено агрессивным ответом иммунной системы организма, направленном против клеток, зараженных вирусом. Схожий процесс наблюдается в случае аутоиммунных заболеваний. Гепатиты бактериальной природы вызваны прямым размножением бактерий в тканях печени с образованием очагов воспаления. Некоторые токсины (растительного и бактериального происхождения, промышленные яды и лекарственные препараты) разрушают гепатоциты, нарушая внутриклеточный метаболизм (обмен веществ) и повреждая клеточную мембрану клеток печени. Гормональные контрацептивы, психотропные препараты, анаболические стероиды, провоцируют застой желчи (холестаз), вследствие которого развивается холестатический гепатит. Важно отметить, что независимо от природы фактора и от механизма его воздействия на ткани печени, конечным звеном в патогенезе гепатита любой этиологии является разрушение клеток печени. Этот факт определяет основные клинические проявления гепатитов.
Клиника. Клиническими критериями хронического гепатита являются: усталость, общее недомогание, реже – тошнота, боли в животе, боли в суставах и мышцах; увеличенная печень; при прогрессировании – желтуха, темная моча, кожный зуд, плохой аппетит, снижение массы тела. При осмотре отмечается субъиктеричность склер, повышенная влажность кожных покровов, разлитой красный дермографизм. Осмотр полости рта выявляет обложенность языка и его некоторую сухость. Отмечается увеличение размеров высоты печеночной тупости на 1-3 см. Поверхностная пальпация выявляет легкую чувствительность живота в правом подреберье. Глубокая пальпация живота выявляет увеличение и болезненность печени, а также некоторое утолщение и уплотнение ее переднего края при ровном контуре и гладкой поверхности. Селезенка - перкуторно в пределах нормы, пальпаторно - не определяется.

Степень тяжести хронического гепатита оценивается следующим образом: биохимические критерии тяжести (активности) гепатита:
легкий гепатит (легкая активность): уровень АлАТ до 3-х норм;
умеренный гепатит (умеренная активность): уровень АлАТ 3-10 норм;
тяжелый гепатит (высокая активность): уровень АлАТ > 10 норм.
Диагностические критерии

Общие критерии хронического гепатита: персистирование повышенных значений АлАТ, АсАТ более 6 месяцев – основной критерий;
возможно повышение активности ЩФ, ГГТП (тяжелое обострение заболевания, алкогольная болезнь печени);
морфологические признаки: комбинация инфильтрации портального тракта с пограничным (перипортальным) гепатитом, внутридольковой инфильтрацией и некрозами и, во многих случаях, фиброзом.
Критерии вирусного гепатита: положительные маркеры вирусов гепатита.
Критерии алкогольного гепатита: исключение других этиологических факторов и употребление алкоголя в дозах, превышающих режим низкого риска (10 г этанола в сутки для женщин и 20 г – для мужчин) в сочетании с признаками алкогольного поражения печени:
повышение MCV;
повышение активности ГГТП;
отношение АсАТ/АлАТ>2;
или употребление алкоголя в дозах, создающих опасность для здоровья (более 2 стандартных доз алкоголя в день для женщин и 4 доз –для мужчин) в сочетании с признаками хронического гепатита.
Критерии токсического гепатита: контакт с токсическим веществом, прием лекарств, имеющих в качестве побочных эффектов токсический гепатит, повышение АсАТ или АлАТ, холестаз; временная связь между воздействием токсического агента (лекарственного средства) и появлением признаков гепатита (при лекарственном поражении – развитие явлений гепатита в течение 5-90 дней на фоне приема лекарственного средства или в течение 15 дней после его отмены); положительная динамика лабораторных показателей после отмены лекарственного средства; исключение других этиологических факторов.
Критерии аутоиммунного гепатита: женский пол; повышение АсАТ, АлАТ при невысоком уровне ЩФ; повышение гамма-глобулинов, IgG; наличие аутоантител: ANA, SMA, anti-LKM1, anti-SLA/LP; отсутствие AMA; отсутствие маркеров ВГ; неотягощенный алкогольный и лекарственный анамнез; гистологические критерии: хроническое воспаление, представленное в основном лимфоцитами с большой долей плазматических клеток в портальных трактах; при активном заболевании – пограничный и дольковый гепатит; в ремиссии - отсутствие либо незначительные воспалительные изменения в портальных трактах; наличие других аутоиммунных заболеваний у пациента или его родственников; ответ на терапию кортикостероидами.
Критерии неалкогольного стеатогепатита: признаки стеатоза печени в сочетании с повышенным уровнем трансаминаз; употребление алкоголя в дозах, не превышающих 10 г/сут этанола для женщин и 20 г/сут – для мужчин; наличие факторов риска неалкогольной жировой болезни печени (избыточная масса тела или ожирение, гиперлипидемия, сахарный диабет 2 типа).

Цирроз печени
Согласно МКБ-10 цирроз печени классифицируется как:
К70.3 алкогольный цирроз печени;
К71.7 токсическое поражение печени с фиброзом и циррозом печени;
К74 фиброз и цирроз печени;
К74.3 первичный билиарный цирроз;
К74.4 вторичный билиарный цирроз;
К74.5. билиарный цирроз неуточненный;
К74.6 другой и неуточненный цирроз печени;
Цирроз печени ( диффузный процесс, характеризующийся фиброзом и перестройкой нормальной архитектоники печени, приводящей к образованию структурно аномальных узлов, сопровождающийся нарушением сосудистой системы печени с формированием артериовенозных и портовенозных анастомозов.
Цирроз печени классифицируется:
- по морфологическим признакам:
микронодулярный;
макронодулярный;
смешанный микронодулярный (макронодулярный);
постнекротический после подострых массивных некрозов;
- по компенсации:
компенсированный;
декомпенсированный (класс В или С по Чайлд-Пью либо наличие одного или более осложнений: асцит, кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода, портальная энцефалопатия, гепаторенальный синдром, печеночный гидроторакс, спонтанный бактериальный перитонит);
- по активности:
активный (имеются биохимические (АсАТ, АлАТ) или гистологические признаки активности));
неактивный;
Одним из основных факторов возникновения портального цирроза считается несбалансированное питание с недостаточным количеством в пище аминокислот и витаминов, а также алкоголь, вирусные гепатиты В и С. 
Среди жалоб пациентов в начальных стадиях преобладают диспептические расстройства: рвота, потеря аппетита, поносы, особенно после приёма жирной пищи, боли в правом подреберье, чаще тупые, ноющие, усиливающиеся после обеда, обильного питья, физической работы. Желтуха при портальном циррозе не является ранним симптомом, обычно она умеренная или слабо выраженная. Часто нарушение пигментного обмена определяется только по лабораторным данным - билирубин сыворотки повышен более 20,5 мкмоль/л при прямой реакции, кал обычно нормальной окраски. Как правило, появление желтухи при портальном циррозе свидетельствует о тяжести заболевания. Наиболее выраженная желтуха определяется при развитии недостаточности печени в конечной стадии цирроза. Может отмечаться кожный зуд, причём особенно жалуются на зуд те пациенты, у которых желтухи не было. Наиболее яркий и характерный признак портального цирроза печени асцит, хотя его появление обычно свидетельствует о поздней стадии болезни. Чаще асцит развивается постепенно, сначала пациент отмечает вздутие живота - метеоризм. В связи с развитием соединительной ткани происходит сдавление капилляров и повышение давления в системе воротной вены. В норме давление в портальной вене 5-10 мм рт. ст. При цифрах выше 15 мм рт.ст. говорят о портальной гипертензии, которая связана с внутрипечёночным блоком. В брюшной полости скапливается транссудат - асцитическая жидкость светло-серого или соломенно-жёлтого цвета, причём количество её различно. Описаны отдельные случаи, когда её количество достигало 50-60 л. Кроме портальной гипертензии, в генезе асцита играет роль и гипопротенемия, задержка натрия из-за гиперальдостеронизма, изменение активности антидиуретического гормона. У пациента нередко отмечаются массивные кровотечения из расширенных вен пищевода и желудка, носовые кровотечения. Пациент имеет характерный внешний вид: истощён, с похудевшей верхней частью тела, большим животом. Кожа имеет своеобразный серый, иногда желтушный вид. Довольно характерны изменения со стороны мелких сосудов кожи. На лице, шее, плечах, предплечьях, пальцах и верхней части туловища можно видеть сосудистые звёздочки и микрогемангиомы. Наблюдаются красные "печёночные" ладони, то есть эритема ладоней, яркокрасная брусничная окраска тёплых ладоней, разлитая или ограниченная областью тенар и гипотенар, а также подушечек пальцев. Можно увидеть увеличение живота за счёт асцита, с выпячиванием пупка и расширением вен передней брюшной стенки. У большинства пациентов пальпируется увеличенная печень, которая обычно плотная, безболезненная, с острым и твёрдым краем. С течением времени печень становится более плотной, и её увеличение может смениться уменьшением. Нередко уменьшается одна доля. В большинстве случаев печень остаётся увеличенной на протяжении всей болезни, особенно её правая доля, поверхность печени гладкая. Часто наблюдается увеличение селезёнки, хотя её увеличение присоединяется позднее, чем печени. Размеры её уменьшаются после желудочно-кишечного кровотечения. Селезёнка выступает на 1-2 см из-под края рёберной дуги, в других же случаях она занимает всю брюшную полость. В связи с затруднением обмена эстрогенов, у мужчин развивается гинекомастия, уменьшается рост волос на бороде, у женщин нарушается менструальный цикл. Могут отмечаться изменения со стороны других органов и систем. Так, в связи с застойными явлениями в слизистой оболочке желудка, могут развиваться язвы в желудке и 12-перстной кишке, панкреатиты. 
Диагностическими критериями цирроза печени являются: клинические признаки хронических диффузных заболеваний печени(далее – ХДЗП) (увеличение и уплотнение печени), отклонения лабораторных тестов (снижение альбумина, снижение ПТИ или увеличение МНО, повышение билирубина, АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП) в сочетании с признаками портальной гипертензии(далее – ПГ) (увеличение диаметра портальной, селезеночной или мезентериальных вен, варикозные вены пищевода и (или) желудка, эктопические варикозные вены, увеличение селезенки, асцит) и (или) морфологические признаки (диффузный фиброз с формированием ложных долек).
Оценка тяжести цирроза печени проводится согласно шкале тяжести цирроза печени по Чайлд-Пью, представленной в таблице.

Таблица 
	Признаки 
	1 балл 
	2 балла 
	3 балла

	Асцит: 
	нет; 
	умеренный, поддающийся терапии;
	выраженный,
трудномобили-
зующийся.

	Энцефалопатия: 
	нет; 
	I и II степени; 
	III и IV степени;

	Сывороточный альбумин
(г/л): 
	более 35; 
	28-35; 
	менее 28.

	Сывороточный билирубин
(мкмоль/л):
при ПБЦ (мкмоль/л):
	менее 34;
17-67;
	34-51;
68-169;
	более 51;
более 170.

	ПТИ или
МНО:
	более 70
менее 1,7
	40-70
1,7-2,2
	менее 40
более 2,2.


Оценка:
класс А - 5-6 баллов
класс В - 7-9 баллов
класс С - 10-15 баллов

Острая печеночная недостаточность. Основные клинические черты – желтуха, коагулопатия и энцефалопатия, что служит основанием для диагноза. Диагноз ставится на основе клинических данных. Лечение в основном поддерживающее, иногда необходима трансплантация печени и/или специфическая терапия (например, N-ацетилцистеин при токсическом действии ацетаминофена (парацетамол).
Хроническая печеночная недостаточность – это клинико-лабораторное состояние, которое связано со снижением функциональных возможностей гепатоцитов на фоне длительно протекающего заболевания. Это нарушение функции мозга, которое связано с расстройством детоксикации, происходящей в печени. В первую очередь патогенез печеночной энцефалопатии обусловлен накоплением в организме аммиака, токсическое действие которого вызывает патологические изменения в головном мозге.
Печеночная энцефалопатия: дисфункция головного мозга, причиной которой является печеночная недостаточность и (или) портосистемное шунтирование и, которая представлена широким спектром неврологических и психических нарушений от субклинических проявлений до комы;
Функциональное расстройство желчного пузыря.
Согласно Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем, десятого пересмотра, принятой в 1989 году сорок третьей сессией Всемирной ассамблеи здравоохранения (далее - МКБ-10) функциональное расстройство желчного пузыря классифицируется как:
K82.8 другие уточненные болезни желчного пузыря;
дискинезия желчного пузыря;
Функциональное расстройство желчного пузыря (далее ( дисфункция ЖП) – моторное расстройство ЖП, которое клинически манифестирует билиарными болями, как следствие любого из начальных метаболических нарушений (например, гиперсатурация желчи холестерином) или первичного нарушения моторики желчного пузыря при отсутствии, по крайней мере, вначале, любого отклонения состава желчи.
Клиническим критерием дисфункции ЖП является боль в правом подреберье или эпигастрии у пациента.
Диагностическими критериями дисфункции ЖП являются: наличие эпизодов билиарной боли, удовлетворяющих следующим критериям: 

эпизоды болей, локализованных в эпигастрии и (или) в правом верхнем квадранте живота и все признаки из следующих: длительность эпизодов 30 минут и более; 
рецидивирование симптомов с различными интервалами (не ежедневно); боли достигают определенного уровня; боли умеренные или сильные, достаточные для нарушения повседневной активности или приводящие в отделение неотложной помощи; боли не уменьшаются после стула; боли не уменьшаются при перемене положения; боли не уменьшаются после приема антацидов; исключены другие структурные заболевания, которые могли бы объяснить симптомы;
боли могут сочетаться с 1 или более из следующих признаков: ассоциированы с тошнотой или рвотой; иррадиируют в спину и (или) правую подлопаточную область; будят в середине ночи;
имеется желчный пузырь на УЗИ ОБП;
нормальные показатели печеночных ферментов, коньюгированного билирубина, амилазы (липазы).
Оценка степени тяжести дисфункции ЖП проводится либо в соответствии с общими принципами оценки тяжести заболевания, либо основывается на оценке болевого синдрома по визуально-аналоговой шкале от 1 до 10 баллов. 
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При формулировке диагноза дисфункции ЖП указываются(: нозология; степень тяжести проявлений;
( Пример:
Функциональное расстройство желчного пузыря, с клиническими проявлениями легкой степени.
Целью лечения дисфункции ЖП является: купирование (уменьшение) болевого синдрома; предупреждение желчнокаменной болезни.
Лечение дисфункции ЖП включает: рациональную психотерапию;
оптимизацию режима и характера питания: частые приемы пищи, сокращение потребления животных жиров, простых углеводов, увеличение потребления клетчатки, рыбы, растительных масел;
повседневную двигательную активность;
пробную терапию миотропными спазмолитиками (дротаверин 80 мг 3 раза/сут), желчегонными ЛС (гимекромон 200 мг 3 раза/сут), либо лекарственными средствами (далее – ЛС), применяющимися при нарушениях функции кишечника: мебеверина гидрохлорид 200 мг 2 раза/сут, отилония бромид 40 мг 3 раза/сут, гиосцина бутилбромид 10 мг 3 раза/сут);
при отсутствии эффекта, тяжелом течении и явных признаках нарушения эвакуаторной функции ЖП может рассматриваться вопрос о проведении холецистэктомии.
Пациенты с дисфункцией ЖП относятся к группе диспансерного наблюдения Д(II).
Функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди
Функциональное панкреатическое расстройство сфинктера Одди:
Согласно МКБ-10 классифицируется как:
K83.4 спазм сфинктера Одди;
Используется следующее определение: функциональное расстройство сфинктера Одди (далее ( дисфункция СО) – термин, используемый для определения расстройств моторики СО, связанных с болью, повышением уровня печеночных или панкреатических ферментов, дилатацией общего желчного протока или эпизодами панкреатита;
Клиническими критериями дисфункции СО являются: боль в правом подреберье, эпигастрии или левом подреберье; нарушение моторики желчных путей предполагается в следующих случаях: после холецистэктомии при наличии болей в животе; при наличии идиопатического рецидивирующего панкреатита; при наличии эпизодических болей, похожих на боли, возникающие при заболеваниях ЖП, но отрицательных результатах диагностических тестов;
Диагностическими критериями дисфункции СО являются: наличие эпизодов билиарной боли, удовлетворяющих следующим критериям: эпизоды болей, локализованных в эпигастрии и (или) в правом верхнем квадранте живота и все признаки из следующих: длительность эпизодов 30 минут и более; рецидивирование симптомов с различными интервалами (не ежедневно); боли достигают определенного уровня; боли умеренные или сильные, достаточные для нарушения повседневной активности или приводящие пациента в отделение неотложной помощи организации здравоохранения; боли не уменьшаются после стула; боли не уменьшаются при перемене положения; боли не уменьшаются после приема антацидов; исключены другие структурные заболевания, которые могли бы объяснить симптомы; боли могут сочетаться с 1 или более из следующих признаков: ассоциированы с тошнотой или рвотой; иррадиируют в спину и (или) правую подлопаточную область; будят в середине ночи. 
Наличие диагностических критериев функционального билиарного расстройства СО (должны присутствовать все критерии): нормальный уровень амилазы (липазы); подъем уровня трансаминаз, ЩФ, коньюгированного билирубина сыворотки крови, связанный по времени, по крайней мере, с 2 эпизодами болей; 

или наличие диагностических критериев функционального панкреатического расстройства СО: повышение уровня амилазы (липазы).

Классификация дисфункции СО включает:
функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди;
функциональное панкреатическое расстройство сфинктера Одди.
При формулировке диагноза дисфункции СО учитывается(:
нозология;
тяжесть (тип);
осложнения;
Целью лечения дисфункции СО является:
купирование (уменьшение) болевого синдрома;
предупреждение повреждения ткани печени и поджелудочной железы;
Лечение дисфункции СО включает:
дробное питание с ограничением жира;
купирование приступа болей: нифедипин под язык (10-20 мг) или нитроглицерин под язык (1 таблетка);
миотропные спазмолитики: дротаверин 80 мг 3 раза/сут, бутилскополамин 10 мг 3 раза/сут внутрь или в ректальных суппозиториях, гимекромон 200 мг 3 раза/сут внутрь, мебеверина гидрохлорид 200 мг 2 раза/сут внутрь 4 недели;
при I типе рассматривается вопрос о проведении папиллосфинктеротомии;
ХОЛАНГИТ – это неспецифическое воспалительное поражение желчных протоков острого или хронического течения. При холангите отмечается боль в правом подреберье, лихорадка с ознобами, диспепсические расстройства, желтуха. Диагностика холангита включает анализ биохимических показателей крови, проведение фракционного дуоденального зондирования с бакисследованием желчи, УЗИ, чрескожной чреспеченочной холангиографии, РХПГ.

ХРОНИЧЕСКИЙ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ – хроническое полиэтиологическое воспалительное заболевание желчного пузыря, сочетающееся с дискинезиями желчных путей и изменениями физико-химических свойств желчи (дисхолией).

Клинические варианты проявления хронического калькулезного холецистита
Торпидная форма:
- отсутствие болевых приступов желчной колики, тупые, ноющие боли в правом подреберье, диспептические явления;

- редкие (1 раз в несколько лет) и быстро купирующиеся болевые приступы, длительные периоды ремиссии, отсутствие жалоб между приступами.

Болевая приступообразная форма:
- нечастые (1–3 раза в год), непродолжительные (не более 30–40 мин), легко купируемые болевые приступы. Отмечаются постоянные, умеренные боли и диспептические явления в межприступном периоде;

- частые (1–2 раза в месяц), быстро купирующиеся, частые, продолжительные, трудно купирующиеся приступы, которые сопровождаются вегетативными реакциями. В межприступном периоде сохраняются боли в правом подреберье и диспептические расстройства;

- частые, продолжительные, длящиеся часами болевые приступы, с короткими периодами ремиссии, сопровождаются ознобом, лихорадкой, желтухой.

ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ – обменное заболевание гепатобилиарной системы, характеризующееся образованием желчных камней в желчном пузыре (холецистолитиаз, хронический калькулезный холецистит), общем желчном протоке (холедохолитиаз), в печеночных желчных протоках (внутрипеченочный холелитиаз).

Клиническая картина
«Классический тип» пациента с ЖКБ – женщина старше 40 лет, гиперстенического телосложения, с повышенной массой тела и родами в анамнезе. Однако следует помнить о нарастающей частоте заболеваемости молодых людей и даже детей с повышенной массой тела.

ЖКБ может протекать бессимптомно. Клинические проявления возникают при развитии воспаления или обструкции желчных путей – при миграции камней в область шейки ЖП, в пузырный или общий желчный проток.

Главные клинические проявления ЖКБ представлены приступами желчной колики и острого холецистита.

Также возможно развитие холангита, атак острого билиарного панкреатита. Возможность развития хронического билиарного панкреатита остается предметом дискуссий.

Желчная (билиарная, печеночная) колика – самое частое и характерное проявление ЖКБ. Причиной развития колики служит вклинение камня в шейку желчного пузыря или его попадание в пузырный проток или холедох. Обструкция и рефлекторный спазм вызывают повышение внутрипросветного давления и появление висцеральной боли.

В типичных случаях желчная колика развивается через 1-1,5ч после употребления жирной, жареной пищи или непривычно большого объема пищи после длительного ограничения, быстро нарастает по интенсивности, достигая «плато», при этом она выраженная и достаточно постоянная, распирающая. Название «колика», означающее сильную схваткообразную боль, не совсем точно отражает характер желчной колики, так как не носит волнообразно усиливающегося характера. В англоязычной литературе для обозначения подобных приступов применяют термин «билиарная боль».
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