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ВВЕДЕНИЕ

Заболеваемость вирусными гепатитами до настоящего времени находится на высоком уровне и уступает только ОРЗ и кишечным инфекциям. По данным официальной статистики доля детей среди всех ежегодно регистрируемых вирусных гепатитов составляет около 20%. Однако эти статистические данные можно считать лишь ориентировочными. Прежде всего, они отражают число впервые зарегистрированных больных в течение отчетного года.
В последние десятилетия выделено несколько самостоятельных нозологических форм вирусных гепатитов: гепатит А (ВГА), гепатит В (ВГВ), вирусный гепатит С (ВГС), гепатит D (ВГD), гепатит Е (ВГЕ), вирусный гепатит G (ВГG), вирусный гепатит F (ВГF), вирусный гепатит SEN (ВГSEN), вирусный гепатит ТТ (ТТV) и возможные различные сочетания указанных заболеваний (микст-вирусные гепатиты).
В данном пособии освещены вопросы клинической и лабораторной диагностики острых вирусных гепатитов у детей, клинико – эпидемиологические и патогенетические особенности этих заболеваний в детском возрасте,  схемы лечения этой инфекции у детей в зависимости от возраста, профилактические, противоэпидемические мероприятия, что очень важно для подготовки  студентов педиатрического и медико – профилактического факультетов. Учебное пособие поможет усовершенствовать знания, навыки и умения, требуемые  Федеральным государственным образовательным стандартом по вопросам диагностики, лечения и профилактики вирусных гепатитов у детей  студентами, обучающимися по специальности «Педиатрия», «Медико – профилактическое дело», дисциплины «Инфекционные болезни у детей».
	ПК-11
	Способностью и готовностью   осуществлять профилактические мероприятия по предупреждению вирусных гепатитов у детей, проводить санитарно – просветительную работу по гигиеническим вопросам.

	 ПК- 17


	Способностью и готовностью осуществлять детям и подросткам первую врачебную помощь в случае возникновения неотложных  и угрожающих жизни состояниях при вирусных гепатитах, проводить госпитализацию детей и подростков в плановом и экстренном порядке.

	ПК- 21


	Способностью и готовностью выявлять у больных детей и подростков основные патологические симптомы и синдромы при вирусных гепатитах, используя знания основ медико – биологических и клинических дисциплин с учётом законов течения патологии по органам, системам организма в целом, анализировать закономерности функционирования различных органов и систем при  вирусных  гепатитах, использовать алгоритм постановки диагноза (основного, сопутствующего, осложнений) с учётом МКБ, выполнять основные диагностические мероприятия по выявлению неотложных и угрожающих состояний.



	ПК – 23

	-Способностью и готовностью применять различные реабилитационные мероприятия

(медицинские, социальные и профессиональные) при вирусных гепатитах среди детей и подростков  , определять показания к переводу детей и подростков в специализированные группы по занятиям физкультурой после перенесенных заболеваний.


Анатомо-физиологические особенности гепатобилиарной системы, методы исследования, семиотика вирусных гепатитов у детей.

Актуальность темы. При вирусных гепатитах у детей возникают сложные многофункциональные и патоморфологические нарушения в печеночной ткани. Для углубления их понимания необходимо укрепить знания анатомо – физиологических особенностей гепатобилиарной системы, обусловливающих особенности клиники и течения гепатитов у детей в раннем возрасте. Для проведения диагностики вирусного гепатита у ребенка на догоспитальном этапе необходимо клинически обследовать больного, выделить основные симптомы и синдромы, сопоставить хронологически последовательность их появления, выявить эпидемиологический анамнез.
Цель темы: Улучшить знания анатомо – физиологических особенностей гепатобилиарной системы у детей, научиться выделять основные симптомы, синдромы, возникающие при поражении печени и желчного пузыря в детском возрасте.

Содержание темы. Анатомо - физиологические особенности гепато-билиарной системы у детей.

Особенности анатомического строения гепато – билиарной системы.

Печень представляет собой массивную железу – самую крупную в организме. Цвет печени – красно – коричневый, она покрыта тонкой прочной соединительнотканной капсулой, которую часто, по автору, называют глиссоновой. Больша часть печени располагается в правой половине тела, причем её верхняя гладкая выпуклая поверхность хорошо соответствует нижней куполообразной поверхности диафрагмы. Печень состоит из двух главных долей, из которых правая доля значительно крупнее левой. На нижней поверхности печени видны вдавления от нескольких органов, с которыми печень в норме контактирует (некоторые части желудочно – кишечного тракта и правая почка), поэтому нижнюю поверхность часто называют висцеральной. На этой поверхности видна короткая глубокая поперечная бороздка, называемая воротами печени.

Подобно другим железам печень состоит из паренхимы и стромы. Паренхима представлена эпителиальными клетками энтодермального происхождения, которые называются печеночными клетками, или гепатоцитами. Строма имеет мезодермальное происхождение и состоит из соединительной ткани обычного типа. Печень является одновременно и экзокринной и эндокринной железой.


Все печеночные клетки вырабатывают оба вида секреторных продуктов, в связи с чем паренхима печени построена таким образом, чтобы каждый гепатоцит контактировал как с протоком, относящимся к системе выведения желчи, так и с кровеносным сосудом, в который он выделял бы свой эндокринный секрет.


В архитектурном отношении построения паренхимы печени принято выделять дольки. Способ определения дольки заключается в выявлении группы секреторных отделов, выделяющих свой секрет в мелкие протоки, которые, в свою очередь, выводят секрет из данного участка в главный проток, - эти секреторные отделы и образуют дольку. Во многих эндокринных железах такие участки отделены друг от друга соединительнотканными перегородками. Однако мелкие участки печени, секреторные единицы которой (печеночные трабекулы) открываются в печеночный проток, не соответствуют тем частям ткани печени, которые окружены соединительнтканными перегородками, образуя так называемую классическую печеночную дольку. Паренхима классической дольки – это ткань, которая окружает центральную вену. В портальной же дольке паренхима – это ткань, которая окружает портальную зону, потому что именно в этой зоне содержится желчный проток, куда окружающие печеночные трабекулы выделяют свой экзокринный секрет.

Другой структурной единицей печени является ацинус. Ацинус имеет на срезе форму, близкую к ромбу. В его состав входитпаренхима печени, расположенная частично в двух различных классических дольках. Клетки паренхимы, лежащие ближе всего к основным сосудистым стволам ацинуса, кровосабжаются наилучшим образом по сравнению  со всеми другими его частями.

Печень обладает уникальным кровоснабжением, так как к ней приносятся и артериальная, и венозная кровь. Последняя представляет собой ту кровь, которая, будучи ещё артериальной, прошла через большую часть желудочно – кишечного тракта, где в капиллярах, через которые она циркулировала, происходило всасывание. Эта кровь, в большей или меньшей степени насыщенная продуктами переваривания, отводится в воротную вену, которая проникает в печень через её ворота. Однако печень нуждается также и в артериальной крови. Эта кровь приносится к ней по печеночной артерии, которая также проникает в орган в области ворот. Далее, так как печень является одновременно экзокринной и эндокринной железой, для выполнения первой их этих функций ей необходима система протоков. Её экзокринный секрет – желчь – собирается внутри печени в протоки. Конечный проток, в который она поступает, называется печеночным протоком; этот ппроток выходит из печени, опять же через ей ворота. Кроме того, в печени образуется какое – то количество лимфы, которая оттекает из органа по лимфатическим сосудам, сливающимся друг с другом около ворот и покидающим печень в этом месте. Таким образом, в области ворот имеются четыре главных сосуда; два сосуда, входящих в её ткань, - это воротная вена и печеночная артерия, и два лругих – её покидающие – это печеночный (желчный) проток и лимфатический сосуд.

Кровь из воротной вены и печеночной артерии портального тракта попадает в синусоиды, лежащие между трабекулами гепатоцитов, и в синусоидах она смешивается и течет в направлении центральных вен. Желчь, секретируемая гепатоцитами в желчные капилляры трабекул, движется по желчным капиллярам к желчному протоку, лежащему в портальном тракте. Поэтому в ткани между портальными трактами и центральными венами кровь и желчь движутся в противоположных направлениях. 


Каждая печеночная клетка участвует в образовании нескольких желчных канальцев. На периферии печеночной дольки желчные канальцы сливаются в собственножелчные протоки, покрытые низким эпителием – внутридольковые протоки, которые, выходя в междольковую соединительную ткань, переходят в междольковые канальцы. Далее междольковые канальцы, сливаясь, образуют междольковые протоки первого и второго порядка, которые высланы призматическим эпителием. В стенках протоков появляются трубчатоацинозные слизистые железы, соединительнотканная оболочка и эластические волокна. Данные протоки, сливаясь, формируют крупные внутрипеченочные протоки, которые в конечном итоге образуют правый и левый печеночные протоки. Последние, сливаясь, образуют общий печеночный проток, где находится сфинктер Мирицци. После соединения общего печеночного протока и пузырного протока начинается общий желчный проток, являющийся прямым продолжением общего печеночного протока.

 К общему печеночному протоку примыкает желчный проток, по которому желчь депонируется в желчном пузыре в межпищеварительном периоде и изливается из желчного пузыря в общий желчный проток  в период приема пищи. Желчный пузырь обычно грушевидной формы, прилежит к нижней поверхности печени. Ёмкость его около 70-100 мл, но при гипотонии, атонии, закупорке общего желчного протока камнем или сдавлении его опухолью может достигать огромных размеров. В желчном пузыре различают дно, тело и шейку, которая, постепенно суживаясь, переходит в пузырный проток. В начальной части пузырного протока имеется 3-5 поперечных складок – клапаны Хайстера, а вшейке пузыря – кольцевой слой мышц – сфинктер Люткинса. Будучи взаимосвязанными, они играют важную роль в функциональном отношении.

В общем желчном протоке длиной 5-7 см различают: супрадуоденальный, ретродурденальный, ретропанкреатический, интрапанкреатический и интрамуральный отделы. Общий желчный проток в большинстве случаев сливается с протоком поджелудочной железы , прободает заднюю стенку двенадцатиперстной кишки и открывается в её просвет на продольной складке слизистой оболочки, так называемом большом сосочке двенадцатиперстной кишки , получившем название фатерова сосочка. Высота фатерова сосочка варьирует от 2 мм до 2 см. Место его расположения вариабольно, но, как правило, он расположен в 12-14 см от привратника.

Иногда, в среднем у 10-20% обследованных, на 3-4 см проксимальнее фатерова сосочка может открываться добавочный проток поджелудочной железы.


Протоки передней и задней частей поджелудочной железы срастаются в 90% случаев и образуют главный панкреатический проток (Вирсунгов проток), через который осуществляется дренаж экзокринного панкреатического секрета. Главный проток постепенно увеличивается в диаметре от хвоста к головке железы, и на всем протяжении собирает веточки мелких протоков, отходящих от долек поджелудочной железы. Обычно вирсунгов проток и общий желчный проток объединены общей ампулой, имеющей различную величину. Ампула окружена сфинктерной мышцей – сфинктером Одди. Эта мышца – составная часть панкреатического и желчного протоков, но общим сфинктером для обоих протоков не является. В норме части сфинктера предотвращают  рефлюкс содержимого двенадцатиперстной кишки в билиарный или панкреатический протоки, рефлюкс билиарного секрета в проток поджелудочной железы и рефлюкс панкреатического секрета в билиарный тракт.

Сфинктер Одди – это фиброзно – мышечный футляр, окружающий конечные участки общего желчного и панкреатического протоков в месте их совместного прохождения через стенку двенадцатиперстной кишки. Гладкомышечные волокна сфинктера располагаются как продольно, так и циркулярно. В зоне сфинктера наблюдается два типа моторной активности: базальное давление и фазовая, периодическая сократительная активность. Базальное давление отвечает за регуляцию оттока секрета из желчных и и панкреатических протоков. Фазовые сокращения сфинктера Одди накладываются на базальное давление с частотой около 4 в минуту и перемещаются от проксимальных отделов к дистальным.


Сфинктер Одди способствует подъёму давления в общем желчном протоке, величина которого отличается на разных уровнях желчного протока  от 4 до 10 мм вод.ст. Кроме того, сфинктерный аппарат большого дуоденального сосочка обеспечивает регуляцию давления в просвете ДПК. Вместе с тем мышечные образования сфинктера Одди работают и как мощный насос для интенсивного поступления желчи и секрета поджелудочной железы в просвет ДПК во время пищеварения.

Анатомическое расположение печени, желчного пузыря, поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки тесно связано между собой желчевыводящими путями начиная от ацинозных элементов и заканчивая общим желчным протоком, который является своеобразным стержнем, соединяющим всю гепато – билиарно – панкреато – дуоденальную зону.

Особенности анатомического строения печени и желчного пузыря у детей.

  
У детей печень имеет относительно большие размеры: у новорожденных – 4% от массы тела, в то время как у взрослых – 2%. В постнатальном периоде печень продолжает расти, но медленнее, чем масса тела.

В связи с различным темпом увеличения массы печени и тела у детей от 1 года до 3-х лет жизни край печени выходит из-под правого подреберья и легко прощупывается на 1–2 см ниже реберной дуги по срединно-ключичной линии. С 7 лет в положении лежа нижний край печени не пальпируется, а по срединной линии не выходит за верхнюю треть расстояния от пупка до мечевидного отростка.

Паренхима печени мало дифференцирована, дольчатое строение выявляется только к концу первого года жизни. Печень полнокровна, вследствие чего быстро увеличивается при инфекции и интоксикации, расстройствах кровообращения и легко перерождается под воздействием неблагоприятных факторов. К 8 годам морфологическое и гистологическое строение печени такое же, как и взрослых.

Роль печени в организме разнообразна. Прежде всего – это выработка желчи, участвующей в кишечном пищеварении, стимулирующей моторную функцию кишечника и санирующей его содержимое. Желчеотделение отмечается уже у 3-месячного плода, однако желчеобразование в раннем возрасте еще недостаточно.

Желчь относительно бедна желчными кислотами. Характерной и благоприятной особенностью желчи ребенка является преобладание таурохолевой кислоты над гликохоле-вой, так как таурохолевая кислота усиливает бактерицидный эффект желчи и ускоряет отделение панкреатического сока.

Печень депонирует питательные вещества, в основном гликоген, а также жиры и белки. По мере необходимости эти вещества поступают в кровь. Отдельные клеточные элементы печени (звездчатые ретикулоэндотелиоциты, или купферовские клетки, эндотелий воротной вены) входят в состав ретикулоэндотелиального аппарата, обладающего фагоцитарными функциями и принимающего активное участие в обмене железа и холестерина.

Печень осуществляет барьерную функцию, нейтрализует ряд эндогенных и экзогенных вредных веществ, в том числе токсины, поступающие из кишечника, и принимает участие в метаболизме лекарственных веществ.

Таким образом, печень играет важную роль в углеводном, белковом, желчном, жировом, водном, витаминном (А, D, К, В, С) обмене веществ, а в период внутриутробного развития является еще и кроветворным органом.

У  новорожденных печень находится в состоянии функциональной недостаточности, особенно несостоятельна ее ферментативная система, результатом чего является транзиторная желтуха новорожденных из-за неполного метаболизма свободного билирубина, образующегося при гемолизе эритроцитов.

Методы исследования гепатобилиарной системы.

Нарушения функции гепатобилиарной системы у детей могут возникать не только при его заболеваниях, но и быть следствием изменений со стороны других органов и систем.

Исследование печени и желчевыделительной системы включает:

1. Расспрос (жалобы, анамнез жизни и настоящего заболевания, эпидемиологический анамнез)

2. Осмотр.
3. Пальпация.

4. Перкуссия.

Расспрос
Жалобы. При заболеваниях печени дети обычно предъявляют самые разнообразные и нередко неопределенные жалобы. Важно при этом выделить ведущие из них, которые могут иметь решающее значение в распознавании заболевания.


Следует обращать внимание на такие жалобы, как слабость, утомляемость, головокружение, сонливость, зевота, снижение аппетита, тошнота, рвота и повышение температуры. Больные с поражением желчевыводящих путей жалуются на приступообразные боли, достигающие иногда интенсивности колики. При этом важно учитывать, что болевой синдром обычно возникает после приема жирной, чрезмерно соленой и острой пищи; боли обычно локализуются в проекции желчного пузыря, нередко иррадиируют в правое плечо или вверх, в правое надключичное пространство. Принципиально иной характер болей возникает при поражении самой печени. Несмотря на то, что паренхима её практически не чувствительна, при поражении последней постоянно возникают болевые ощущения, характеризующиеся в одних случаях чувством давления, тяжести, неловкости в области печени, в других – довольно выраженными болями или даже тяжелыми приступами.


Природа этих болей не совсем ясна. В отдельных случаях сильные болевые ощущения можно связать с вовлечением в процесс брюшины.


Нередко болезни печени и желчевыводящих путей протекают без болей даже в тех случаях, когда размеры печени бывают особенно большими.

Частыми жалобами при заболеваниях печени и желчевыводящих путей являются чувство жажды, сухость во рту, отвращение к жирной пище, зуд кожи, наклонность к запорам или поносам.


У детей раннего возраста матери обращают внимание на отказ ребенка от груди, срыгивания. Рвоту, беспокойство ночью, сонливость днём (инверсия сна), иногда вздутие живота, расстройство стула. Но нередко в этом возрасте мать обращает внимание только на изменение окраски мочи и появление на пеленке темных пятен с резким запахом.


Жалобы на появление желтухи, потемнение мочи и посветление (обесцвечивание) кала относятся к числу наиболее характерных для поражения печени и желчевыводящих путей. Желтуха по интенсивности может быть слабой или резко выраженной, в отдельных случаях она сопровождается  кожным зудом или геморрагическими высыпаниями. Могут отмечаться и другие жалобы, например на появление сосудистых изменений в области живота (цирроз печени), изменение цвета кожи ладоней (пальмарная эритема), появление отёков, увеличение объёма живота (асцит) и др.

Анамнез жизни. В периоде новорожденности необходимо выяснить течение и исходы предыдущих беременностей, перенесённые болезни матери. Особенно важно знать, как протекала настоящая беременность, доношенным ли родился, была ли асфиксия, а также когда ребенок был приложен к груди, как брал грудь и вскармливался в дальнейшем. Уточняется, была ли желтуха, интенсивность и продолжительность её. Для диагноза могут иметь значение и такие данные, как сведения о развитии ребенка, функционировании различных органов и систем, а также перенесенные заболевания, их течение и исход.


У детей старших возрастных групп  необходимо прежде всего узнать о перенесенных болезнях, особенно печени и желчных путей, об аллергических реакциях и аллергических заболеваниях.

Анамнез настоящего заболевания. Для постановки диагноза подчас решающее значение имеет динамика развития основного симптомокомплекса. Большую роль играют данные о начальном периоде заболевания. Так, острое начало с подъемом температуры и быстрым развёртыванием основного симптомокомплекса характерно для вирусного гепатита А, в то время как постепенное, вялое начало с медленно прогрессирующим нарастанием основных симптомов заболевания характерно для гепатита В. Такие данные анамнеза у больного с желтухой, как, например, длительная лихорадка, храпящее дыхание, боли в горле могут заставить подумать о поражении печени при инфекционном мононуклеозе или о её септическом поражении и т.д. важноге значение имеют характер болевого синдрома, его локализация, время появления, связь с приёмом пищи, чем снимаются боли, характер диспепсических расстройств, аппетита, наличие рвоты, метеоризма и т.д.

Эпидемиологический анамнез. Если возникает подозрение на инфекционное поражение печени, хорошо собранный эпиданамнез может сыграть определенную роль для постановки диагноза. Контакт с больным желтухой неизменно наводит на мысль о гепатите А. В отдельных случаях может иметь значение указание на пребывание больного  в очаге лептоспироза, малярии, желтой лихорадки и других инфекционных и паразитарных заболеваний.

Осмотр

При общем осмотре необходимо правильно оценить состояние больного, степень выраженности интоксикации, учитывая при этом поведение, наличие возбуждения, беспокойства, бреда или, наоборот, сонливости, угнетенности вплоть до коматозного состояния. Оценивают физическое развитие ребенка, состояние его питания, цвет кожных покровов. Обнаружение желтухи существенно облегчает диагностику поражения печени. Однако желтуха может быть и внепеченочного происхождения. При диффузном поражении печени желтуха равномерно прокрашивает кожу и слизистые, но особенно отчетливо она видна на склерах, уздечке языка, ушных раковинах.


Оценивая наличие желтушности, необходимо помнить, что и при отсутствии нарушений в пигментном обмене у некоторых детей по периферии склер может отмечаться «так называемая краевая субиктеричнгость», обусловленная гипехолестеринемией и, кроме того, необходимо учитывать конституциональное строение, выраженность загара и др.


У детей раннего возраста, реже в старших возрастных группах, желтуха может быть обусловлена чрезмерным употреблением моркови (каротиновая желтуха), мандаринов и других каротин-содержащих продуктов. Основным признаком, свидетельствующим о каротиновой желтухе, является неравномерное желтушное прокрашивание кожных покровов – более интенсивное на ладонях, вокруг рта, около носа; склеры при этом остаются всегда светло-голубыми. Так, лимонный цвет кожных покровов больше характерен для гемолитической желтухи, застойная желтуха с зеленоватым оттенком характеризует механическую желтуху и т.д.


При осмотре кожных покровов необходимо обратить внимание на сосудистые изменения и геморрагические проявления. Обнаружение сосудистых звёздочек, располагающихся на кистях рук, лице, груди, позволяет заподозрить хроническое поражение печени. Пальмарная эритема часто встречается при циррозе печени. Геморрагические высыпания характеризуют тяжелую печёночно- клеточную недостаточность. Для цирроза печени характерны сухость кожных покровов и расширение венозной сети на передней стенке живота.


Во время осмотра важно обратить внимание на цвет кала и мочи. Потемнение мочи может наблюдаться и при употреблении лекарственных препаратов (ацетилсалициловая кислота, фуразолидон и др.) и за счёт концентрации мочи. Однако моча при этих состояниях слабо пенится, имеет кирпичный оттенок, пена остается светлой.


Для диагноза может иметь значение выявление печёночного запаха, обнаружение асцита, отёков, следов расчёсов и др.
Пальпация
Пальпация печени. До трехлетнего возраста печень у детей в спокойном положении выступает из-под края реберной дуги по среднеключичной линии на 2–3 см, а в возрасте до 5–7 лет – на 1–2 см. На высоте вдоха можно прощупать нижний край печени у детей и в более старшем возрасте. Но обычно у здоровых детей старше 7 лет печень не пальпируется. Различают два основных вида пальпации печени: скользящая (соскальзывающая) пальпация печени по Стражеско и вторая – по Стражеско–Образцову. Положение больного лежа на спине со слегка согнутыми ногами, подушку убирают. Руки или вытянуты вдоль туловища или лежат на грудной клетке. Пальцы пальпирующей руки врача образуют одну линию – параллельную нижней границе печени и производят легкое скользящее движение сверху вниз. Скользящими движениями следует ощупать всю доступную пальпации поверхность печени. Особенно часто скользящую методику пальпации печени используют у детей грудного и младшего возраста. После этого переходят к пальпации печени по методу Образцова–Стражеско. Правую (пальпирующую) руку кладут плашмя на область правой половины брюшной стенки на уровне пупка или ниже. Левой рукой охватывают правую половину грудной клетки в нижнем отделе. Оставляя правую руку, глубоко введенную на выдохе в брюшную полость, на месте просят ребенка глубоко вдохнуть. При вдохе пальпирующая рука выводится из брюшной полости в направлении вперед и вверх. При этом нижний край печени, скользя вниз, стремится обойти пальпирующие пальцы. В этот момент определяют форму и очертания края печени, ее консистенцию и болезненность.

У здорового ребенка нижний край печени безболезненный, острый и мягко эластичный. При различных заболеваниях плотность нижнего края печени может увеличиваться, появляется его болезненность.

Желчный пузырь у детей не пальпируется. При заболеваниях желчного пузыря (холецистит) определяется болезненность в области его проекции (т. Кера).

Перкуссия применяется для определения границ печени, которая проводится по трем линиям: переднеподмышечной, среднеключичной и передней срединной. Верхнюю границу печени определяют, перкутируя сверху вниз по linea axillaris anterior dextra до перехода ясного легочного звука в тупой (печеночный), в норме на IV–VII ребре. По linea medioclavicularis dextra на V–VI ребре. Верхнюю границу печени по передней срединной линии определяют ориентировочно – она располагается на уровне продолжения по соответствующему межреберью верхней границы печени, определяемой по среднеключичной линии. Нижняя граница печени определяется по тем же линиям. Палец-плессиметр располагают параллельно границам печени, перкутируют в направлении от ясного звука к тупому, снизу вверх. Измеряют расстояние между верхней и нижней границами печени по всем 3-м линиям.

У детей раннего возраста верхний край печени определяется методом тихой перкуссии, а нижний лучше определять методом пальпации по указанным линиям. И если нижний край не прощупывается, тогда его определяют перкуссией. Как уже было отмечено, в зависимости от возраста, нижний край печени у детей может выступать по среднеключичной линии на 1-2 см ниже края реберной дуги, а по передней срединной линии не выходит за верхнюю треть линии, соединяющей мечевидный отросток с пупком.

Для более точного контроля изменения размеров печени в динамике, у детей с 5-7-летнего возраста используется методика определения размеров печени по Курлову.

Перкуссия границ печени и измерение ее размеров по Курлову ведется по трем линиям:
· по среднеключичной сверху до верхней границы печени, которая у детей находится на V-VI ребре, снизу от уровня пупка ( или ниже) по направлению к реберной дуге;

· по передней срединной линии - сверху до верхней границы печени, которая находится у начала мечевидного отростка и снизу от пупка вверх до верхней трети расстояния от конца мечевидного отростка до пупка;

· по косой линии - левой реберной дуге, перкутируя по ней снизу вверх от левой среднеключичной линии по направлению к грудине. 

Запись результатов измерения печени выглядит так: 9x8x7 ± 1см. В зависимости от возраста ребенка размеры печени могут быть меньше и главными ориентирами должны быть верхняя граница – 5-6 ребро и нижняя граница - реберная дуга.
При различных заболеваниях динамика размеров печени меняется. Так, при правостороннем экссудативном плеврите нижний край печени смещается вниз, а при метеоризме, асците - вверх.

Необходимо также провести исследование для выявления присутствия свободной жидкости в брюшной полости. Пальпаторно определяют свободную жидкость в брюшной полости с помощью ундуляции. Для этого левую руку кладут плашмя на боковую поверхность брюшной стенки справа, а пальцами правой руки наносят короткий удар по брюшной стенке с другой стороны. Этот удар вызывает колебания жидкости, которые передаются на другую сторону и воспринимаются левой рукой в виде так называемой волны. Для того чтобы убедиться, что волна передается по жидкости, а не по брюшной стенке или петлям кишечника, рекомендуется, чтобы помощник врача положил ладонь ребром на средину живота и слегка нажал, этим приемом ликвидируется передача волны по брюшной стенке или кишечнику.

Методом перкуссии также можно определить наличие жидкости в брюшной полости. Для этого больной ребенок укладывается на спину. Перкуссия проводится по передней брюшной стенке в направлении от пупка к боковым отделам живота (фланкам). Исследование ведется с применением посредственной перкуссии. Палец-плессиметр располагается параллельно белой линии живота в области пупка и постепенно передвигается к фланкам, сначала правому, затем к левому, при этом по плессиметру наносятся перкуторные удары средним пальцем правой руки. Наличие двухстороннего укорочения в области фланков может говорить о наличии свободной жидкости в брюшной полости.

Для дифференциальной диагностики асцита и притупления в брюшной полости, обусловленного другими причинами (наполненный кишечник, опухоль и др.), необходимо повернуть ребенка на бок и провести перкуссию живота в той же последовательности. Если притупление в вышерасположенном фланке исчезает, можно думать о жидкости в брюшной полости, если остается, укорочение обусловлено другой причиной.

Семиотика основных расстройств гепатобилиарной системы.

1. Изменение размеров и консистенции печени.

Печень увеличивается при гепатитах различной этиологии, при циррозах, паразитарных заболеваниях, амилоидозе, гепатозе, при застое в ней крови в результате нарушенного кровообращения (застойная печень), при многих детских инфекционных заболеваниях.

Уменьшение печени характерно для ее острой дистрофии (при вирусном гепатите В), сначала уплощается верхний купол печени, а затем и нижний ее край. При преобладании дистрофических процессов в цирротической печени, она также может уменьшаться в размерах и не пальпироваться. Исчезновение печеночной тупости возникает при прободении язвы двенадцатиперстной кишки или желудка.

Плотный твердый край печени, вплоть до каменистости, отмечается при циррозе, при врожденном фиброхолангиокистозе, лейкозе, лимфогранулематозе, при этом во многих случаях поверхность печени неровная. Гладкая, ровная, мягковатая поверхность печени с закругленным краем, редко болезненная при пальпации встречается при остром застое крови, вследствие сердечно-сосудистой недостаточности, при гепатитах, холангитах, холецистохолангитах. Резко возникающая болезненность при ощупывании поверхности печени характерна для перигепатита (при вовлечении в воспалительный процесс капсулы печени).
2. Симптомы поражения желчного пузыря, выявляемые при пальпации.

При пальпации определяют ряд симптомов, косвенно указывающих на поражение желчевыводящих путей или других органов:

· болезненность на вдохе в точке Кера или пузырной точке (при патологии желчного пузыря) – место пересечения наружного края прямой мышцы живота с правой реберной дугой;

· cимптом Мерфи – появление резкой боли при пальпации в момент вдоха в области желчного пузыря (место пересечения наружного края прямой мышцы живота с реберной дугой);

· френикус-симптом (симптом Мюсси) – болезненность при надавливании между ножками правой грудиноключичнососцевидной мышцы;

· cимптом Боаса – болезненность при надавливании в области поперечных отростков 8-го грудного позвонка справа на спине;

· cимптом Опенховского – надавливание в области остистых отростков 10-11-12 грудных позвонков на спине, болезненность характерна при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.

При дифференциальной диагностике для исключения хирургической патологии определяют симптомы «острого живота»:
· симптом Щеткина-Блюмберга – возникновение острой боли в животе в момент быстрого отнятия ладони от его поверхности после мягкого нажатия – говорит о раздражении брюшины в исследуемой области;

· симптом Ровсинга – усиление болей в области слепой кишки (в случае аппендицита) при толчкообразном надавливании в левой подвздошной области;

· симптом Ситковского – усиление боли в правой подвздошной области (при аппендиците) при повороте больного на левый бок.

3. Симптомы поражения печени и желчного пузыря, выявляемые при перкуссии.

Перкуторно можно выявить следующие патологические симптомы:
· симптом Ортнера-Грекова – поколачивание ребром ладони по правой реберной дуге болезненно при поражении желчного пузыря или печени;

· симптом Менделя – поколачивание по передней поверхности живота в области эпигастрия. Больной должен сделать глубокий вдох по брюшному типу с целью приблизить желудок и сделать его более доступным обследованию. Симптом Менделя позволяет топографически определить местоположение язвы желудка в случае, если таковая имеется;

· симптом Френкеля – тошнота и боль в спине при перкуссии по мечевидному отростку грудины (положителен при острых холециститах, гастритах, язвенной болезни).
4. Астеновегетативный синдром – дети жалуются на повышенную утомляемость и слабость, эмоциональную неустойчивость; нередко их беспокоят головные боли, нарушение сна, повышенная потливость, субфебрильная температура.

5. Диспептический синдром – жалобы связаны с частым поражением гепатобилиарной системы, гастродуоденальной зоныи поджелудочной железы; чаще всего детей беспокоят: боли в животе, чувство тяжести в правом подреберье, вздутие живота, тошнота, отрыжка, непереносимость жирных блюд.

6. Желтушный синдром – связан с нарушениями обмена билирубина, на ранних этапах – с нарушением его экскреции и повышением уровня прямого билирубина , на поздних этапах – с присоединением конъюгации, сопровождающееся  нарастанием также уровня непрямого билирубина. Билирубин прокрашивает кожу, слизистые оболочки в желтый цвет.

Желтуха при гепатите  имеет шафрановый оттенок и появляется постепенно, в первую очередь желтеют склеры, лицо, далее – грудь, живот, спина, в последнюю очередь – конечности.

7. Геморрагический синдром – появляется при тяжелых формах гепатита, является одним из диагностических критериев степени тяжести гепатита, отмечается в виде петехий, экхимозов, носовых кровотечений, кровоточивости дёсен при чистке зубов. Этот синдром связан со снижением синтеза протромбина и других факторов свёртывания крови.
 Патофизиологические синдромы, возникающие при поражении печени
             В настоящее время принято различать 7 основных синдромов поражения гепатобилиарной системы:

1. Цитолитический синдром;

2. Гепатодепрессивный синдром;

3. Мезенхимально – воспалительный синдром;

4. Холестатический синдром;

5. Синдром иммунодепрессивного воздействия;

6. Синдром дискинезии желчевыводящих путей и пищеварительного тракта;

7. Синдром портокавального шунтирования или гемодинамического «отключения» печени.

 1. Цитолитический синдром возникает вследствие образования свободных радикалов в результате взаимодействия вируса с биологическими макромолекулами гепатоцитов. Активация процессов перекисного окисления липидов приводит к повышению проницаемости клеточных мембран. При этом биологически активные вещества, находящиеся в печеночной клетке, по градиенту концентрации устремляются в кровь (содержание ферментов внутри гепатоцитов в сотни тысяч раз выше, чем во внеклеточном пространстве). 

Лабораторным признаком цитолиза является повышение в сыворотке крови содержания печеночно-клеточных ферментов, как неспецифических (АлАТ, АсАТ), так и специфических (фруктозо-1-фосфатальдолаза, урокиназа, глютаматдегидрогеназа). 
Индикаторы цитолиза – ферменты

(активность в крови)

1. Аланинаминотрансфераза

2. Аспарагинаминотрансфераза

3. Глутаматдегидрогеназа

4. Глутамилтрансфераза

5. Лактатдегидрогеназа

6. Сорбитдегидрогеназа.        
Трансаминазы – высокочувствительные индикаторы цитолиза гепатоцитов. АлАТ  - цитолитический фермент, присутствующий в гиалоплазме гепатоцитов, повышение его более специфично для поражения печени (в печени  его количество больше, чем в миокарде и скелетных мышцах). АсАТ – митохондриальный фермент, присутствующий в больших количествах в сердце, печени, скелетной мускулатуре и почках. Активность этого фермента в сыворотке крови повышается при любом повреждении печени и свидетельствует о тяжести поражения. 

Определение активности трансаминаз играет большую роль в ранней диагностике ВГ, повышенный уровень АЛТ является ранним надежным критерием гепатита. Коэффициент де Ритиса (соотношение АсАТ/АлАТ) в норме равен единице, при ВГ он снижается. Однако незначительное повышение трансаминаз может быть и при других заболеваниях (пневмония, панкреатит, миокардит и др.).

Среди печеночно-клеточных ферментов, повышение которых наблюдается только при поражении печени наибольшее значение имеют Ф-1-ФА (фруктозо-1-фосфатальдолаза), урокиназа, глютаматдегидрогеназа. Степень активности этих ферментов коррелирует с тяжестью заболевания в большей степени, чем активность трансаминаз. Однако в практической деятельности определение активности этих ферментов не находит широкого применения. Таким образом, увеличение активности АлАТ является ранним надежным критерием гепатита.
2. Гепатодепрессивный синдром (печеночно-клеточной недостаточности, гепатопривный). Под синдромом гепатодепрессии (снижение синтетической функции печени) понимают угнетение функциональной ( прежде всего синтетической) способности гепатоцитов, уменьшение суммарной биохимической активности печени.

Клинически этот синдром проявляется вялостью, утомляемостью, снижением аппетита, рвотой, желтухой, геморрагическими проявлениями (подкожные кровоизлияния, носовые кровотечения). При тяжелых формах развивается печеночная энцефалопатия с нейропсихическими (нарушение интеллекта, сознания) и неврологическими расстройствами. 
Маркерами гепатодепрессивного синдрома являются:

1. Функциональные (нагрузочные) пробы;

2. Индикаторы синтетической и метаболической функций печени;

3. определение массы функционирующей печени.

Нагрузочные пробы:

А) бромсульфалеиновая проба, проба Розенталя – Уайта;

Б) вофавердиновая (индоциановая) проба;

В) определение массы функционирующей печени.

Синтетическая функция печени определяется по концентрации в крови:

А)прокоагулянтов и антисвёртывающих компонентов крови: фибриногена, протромбина, проакцелерина, антигемофильных факторов (факторы VII, VIII, IX, X);

Б) белков, синтезируемых только в печени: альбумина, в меньшей степени – фибронектина, комплемента, альфа – 1 антитрипсина, церулоплазмина, ложной холинэстеразы. 

Определение массы функционирующей печени с помощью радионуклидной сцинтиграфии или компьютерной томографии.

Лабораторные изменения документируются снижением содержания альбуминов, эфирсвязанного холестерина, протромбина, сулемового титра и нередко увеличения концентрации остаточного азота (или мочевина), общего билирубина, за счет прямой фракции и β-липопротеидов в сыворотке крови.

Показатели обмена билирубина

Это поздняя лабораторная диагностика, она дополняет клиническую оценку желтухи и степень тяжести в период разгара болезни. Обмен билирубина сложный, многоэтапный процесс, направленный на его обезвреживание и выведение. Образование билирубина происходит в ходе гемолиза эритроцитов и разрушения гемоглобина. В физиологических условиях каждые сутки гемолизируется примерно  1% эритроцитов, при этом образуется 200-250 мг непрямого билирубина, и это количество выводится в течение суток. Связываясь с альбумином плазмы, билирубин доставляется в печень. Гепатоциты осуществляют захват билирубина, конъюгацию непрямого билирубина с глюкуроновой кислотой, при помощи фермента глюкоронилтрансферазы и экскрецию конъюгатов билирубина в желчные канальца. Таким образом, в норме в сыворотки крови циркулируют непрямой свободный билирубин, норма 7-20 мкмоль/л. При гепатитах в первую очередь нарушается функция экскреции билирубина как наиболее уязвимое звено внутрипеченочного метаболизма билирубина. Вследствие чего при гепатитах в крови начинает определяться связанная конъюгированная фракция билирубина (прямой билирубин). 

Важное значение в ранней диагностике ВГ имеет исследование мочи на присутствие уробилина. Обнаружение его в моче, характерное для преджелтушного периода,  в период разгара в моче определяются уже желчные пигменты, прямой билирубин. Динамический контроль за показателями обмена билирубина имеет первостепенное значение для диагностики холестатического синдрома, а так же проведения дифференциальной диагностики желтух различного типа.

3. Мезенхимально-воспалительный синдром (синдром перераздражения печеночного ретикулоэндотелия и купферовских клеток) возникает вследствие поражения паренхимы печени, соединительной стромы и ретикулоэндотелия. Характеризуется гепатоспленомегалией и, нередко, умеренным повышением температуры тела.
  Для оценки мезенхимально – воспалительного синдрома используются следующие пробы:

1) осадочные реакции;

2) глобулины;
3) иммуноглобулины;
4) гаптоглобин и другие белки «острой фазы воспаления»;
5) продукты обмена соединительной ткани.
Осадочные пробы отражают наличие диспротеинемии. Используются в клинической практике тимоловая и сулемовая пробы:

А) тимоловая проба бывает положительной в первые 5 дней вирусного гепатита, у больных с циррозом печени. Ортажает увеличение содержания в крови гамма – глобулинов и других крупных острофазных белков воспаления при относительно нормальном количестве альбуминов;

Б) сулемовая проба наибольшее значение имеет при далеко зашедших формах цирроза печени, обострении хронических гепатитов и на высоте гепатаргии. Отражает значительное уменьшение альбуминов.

Содержание глобулинов, в частности, иммуноглобулинов, при острых гепатитах увеличивается, особенно концентрация IgM. При хронических гепатитах и циррозах печени повышена концентрация  IgM и IgG.

Резкий дефицит в крови IgA соответствует развитию холестатических форм гепатита, лекарственных холестазов (при лечении тестостероном, прогестероном, аймалином и др.). Дефицит IgA, поступающего в желчь, приводит к неблагоприятному течению фоспалительных процессов в мельчайших желчных ходах, способствует нарушению формирования желчной мицеллы.


Уровень гаптоглобина и серомукоида, альфа – 2 макроглобулина в крови больных увеличивается в острую фазу заболеваний.

Продукты обмена соединительной ткани также накапливаются в крови больных гепатитами, циррозами печени:

А) оксипролин, пролин – метаболиты коллагена, отражают процессы фиброгенеза;

Б) проколлаген – 3 пептид, поскольку содержится преимущественно в печени, хорошо коррелирует с воспалительными изменениеями в портальных трактах, перипортальной зоне. Наибольшее увеличение наблюдается при остром вирусном гепатите;

В) уроновые кислоты в моче – экчкреция их увеличивается пропорционально тяжести вирусного гепатита.

Лабораторно документируется: лейкопенией, повышением СОЭ, увеличением глобулинов и тимоловой пробы, наличием С-реактивного белка и высокими титрами аутоантител (антимитохондриальных и антиядерных антител к липопротеиду печени человека), а также эхогепатографическими изменениями различной степени выраженности.

Белково-синететическая функция печени
Белки плазмы синтезируются на полирибосомах эндоплазматической сети. Снижение их уровня обычно отражает нарушение синтеза белка в печени, хотя может быть вызвано уменьшением объема циркулирующей плазмы и потерь белка через кишечник или с мочой. Гепатоциты синтезируют альбумины, фибриноген, церулоплазмин, трансферин, протромбин. В печени образуются все факторы свертывания крови (за исключением фактора VIII), ингибиторы свертывания и белки фибринолитической системы. Нарушение белково-синтетической функции печени приводит к развитию гипоальбуминемии, повышению уровня γ-глобулинов и снижению фибриногена, гаптоглобина, церулоплазмина.

 При тяжелых формах вирусного гепатита (чаще ВГВ и ВГС) отмечается снижение синтеза альбуминов. Острый некроз печеночных клеток приводит к быстрому снижению уровня белков свертывающей системы (витамин К-зависимых факторов II, VII, IХ, фибриногена, фибринстабилизирующего фактора VIII и др.). При вирусных гепатитах  В, С, Е – отмечается снижение показателей сулемовой пробы (норма 1,8 – 2,2 мм/л). Изменение в белковом обмене – снижение альбуминов, увеличение β и γ глобулинов наблюдаются при хронических гепатитах.
4. Холестатический синдром   развивается вследствие задержки желчи на уровне внутрипеченочных желчных ходов в результате повреждения холангиол самим вирусом. Функционально холестаз означает снижение поступления желчи из гепатоцитов в желчные пути и желчный пузырь. Накопившиеся желчные кислоты оказывают токсическое действие на гепатоциты, приводя к разрушению липидов мембран печеночных клеток и ускорению процессов апоптоза.  В печени в это время повышается активность щелочной фосфатазы (ЩФ) – основного свидетеля холестаза (ЩФ преимущественно локализуется в микроворсинках желчных канальцев, синусоидальных оболочках, меньше - в печеночных клетках). Если синдром холестаза у больного преобладает над цитолитическим, то формируется холестатическая форма вирусного гепатита («холестатический» синдром», «холестатический» компонент). В клинической картине у такого больного ведущим признаком является выраженная и длительная желтушность кожи и склер с застойным («зеленоватым») оттенком, кожный зуд, похудание, гиповитаминоз (нарушен синтез жирорастворимых витаминов А, Д, К), брадикардия (у детей старше 8 лет), слабо (реже умеренно) выраженные признаками интоксикации, гепатоспленомегалия. 

Лабораторным подтверждением холестаза является длительная и стойкая гипербилирубинемия (преимущественно за счет связанной фракции билирубина), уробилинурия, повышение содержания холестерина, желчных кислот, β-липопротеидов и активности щелочной фосфатазы, гамма-глютамилтранспептидазы  в сыворотке крови. Умеренное повышение активности АлАТ.
  Известны два варианта холестатического синдрома: 

1) желтушный;

2) безжелтушный.

Для «классической» желтушной формы холестаза характерны:

А) желтуха и кожный зуд;

Б) гипербилирубинемия в основном за счет конъюгированной формы;

В) повышение активности ферментов – индикаторов холестаза – щелочной фосфатазы, 5 –нуклеотидазы, лейцинаминопептидазы;

Г) повышение содержания липидов – желчных кислот, холестерина, бетта – липопротеидов и др.

Безжелтушный холестаз – предстадия желтушного холестаза, диагностируется при определении в крови повышенных концентраций желчных кислот, щелочной фосфатазы и т.д.

5. Синдром иммунодепрессивного воздействия (вторичного иммунодефицита) характеризуется снижением абсолютного числа лимфоцитов и моноцитов в периферической крови, уменьшением количества Т-лимфоцитов и нарушением соотношения Т-лимфоцитов с различной функциональной активностью (снижается как относительное, так и абсолютное содержание Т-специфических киллеров (СД8) и одновременно регистрируется относительное увеличение СД4). Вследствие этого может повышаться иммунорегуляторный индекс (СД4/СД), в норме составляющий 1,5-3,0. 

6. Синдром дискинезии желчевыводящих путей и пищеварительного тракта. Причиной дискинезии является изменение иннервации ЖВП за счет относительного преобладания тонуса блуждающего или симпатического нервов. Клинически проявляется болями в правом подреберье, тошнотой, периодическим увеличением размеров печени, нарушением эвакуации кишечного содержимого (склонность к запорам). В патологический процесс нередко вовлекается поджелудочная железа, что подтверждается повышением активности липазы, амилазы, трипсина в крови и снижением концентрации данных ферментов в дуоденальном содержимом (диспанкреатизм).

7. Синдром портокавального шунтирования, или динамического «отключения» печени.

 Индикаторы шунтирования печени. Имеются в виду вещества, которые в норме поступают из кишечника по системе воротной вены в печень и там инактивируются. При портокавальном шунтировании крови они появляются в активном кровотоке. Чем больше их концентрация в плазме крови, тем больше шунт. Маркерами шунтирования печени являются:

1) аммиаки и его производные;

2) фенол;

3) аминокислоты – тирозин, фенилаланин, триптофан;

4) жирные кислоты с короткой цепью.

В норме аммиак в крови содержится  в концентрации 70 мкмоль/л. Можно проводить пробу с нагрузкой хлоридом аммония. Обладает выраженным токсическим действием на ЦНС, особенно на фоне метаболического алкалоза.

Фенол в норме содержится в крови в концентрации до 50 мкмоль/л. Обладает выраженным токсическим действием на мозг, вырабатывается в кишечнике под воздействием микробов кишечного происхождения.

Ароматические аминокислоты (фенилаланин и др.), превращаясь в тирамин и октопамин, выполняют роль сложных нейротрансмиттеров, вытесняющих допамин и норадреналин с рецепторов. Антагонистами ароматических аминокислот в известной мере являются аминокислоты с разветвленной структурой – лейцин, изолейцин, валин. Последние утилизируются в организме в процессах глюконеогенеза, особенно в клетках мозга. В норме соотношение валин + лейцин + изолейцин/фенилаланин +тирозин=3:3,5. У больных порто – печеночной недостаточностью это соотношение обычно становится меньше 1. Такой профиль аминокислот считается очень характерным для шунтовой энцефалопатии. Из триптофана образуется индол и скатол, которые также способствуют энцефалопатии.

Жирные кислоты с короткой цепью – масляная (бутановая – С4), валериановая (пентановая – С5), капрновая (гексановая – С6), каприловая (октановая – С8) – также являются высокотоксичными для головного мозга, особенно масляная и валериановая.

Индикатором регенерации и опухолевого роста печени считается альфа – фетопротеин (АФП) сыворотки крови. Главным его источником является гепатоцит. Чем выше концентрация АФП, тем больше вероятны карцинома печени, рак общего желчного протока. При повышении до 50-100 нг/мл можно думать об остром гепатите и других болезнях, включая регенераторные процессы, наблюдающиеся при циррозах. АФП в норме – около 0.

Вирусный гепатит А
Актуальность темы. В этиологической структуре вирусных гепатитов у детей по-прежнему преобладает гепатит А. Учитывая фекально – оральных механизм передачи этой инфекции, врачу необходимо как можно быстрее выявить и изолировать больного для предупреждения распространения заболеваемости, особенно в дестких коллективах.
Цель темы. Научиться выявлять ведущие клинические симптомы вирусного гепатита А (ВГА) у детей, проводить дифференциальную диагностику, проводить противоэпидемические мероприятия, назначить план обследования и лечения больного.

Гепатит А – острое инфекционное заболевание, вызываемое РНК – содержащим вирусом, сопровождающееся поражением печени и характеризующееся доброкачественным течением и спонтанным выздоровлением.

Этиология. Вирус гепатита А – это частица 26-27 нм, содержит РНК – геном. По совокупности биологических свойств HAV близок к группе энтеровирусов. Имеет 1 антиген, вызывает образование анти – HAV, экскретируется в фекалиях больных. Устойчив к эфиру, кислотам. Инактивируется автоклавированием (120С) в течение 20 минут, кипячением в воде в течение 1 минуты, при 85С – 1-5 минут, хлором – в течение 15 минут.
Эпидемиология. Гепатит А (ГА) встречается вов всех районах земного шара. Наиболее часто поражаются дети 3 до 7 лет. Дети первого года жизни болеют очень редко. Источник инфекции – больной человек (конец инкубационного, преджелтушного периода), вирусоносители. Заболевание передается  контактно – бытовым, водным и пищевым путями. Через плаценту вирус не проникает. Сезонность – осенне – зимняя. Индекс контагиозности у детей – 0,2-0,8. После перенесенного ВГА формируется стойкий, пожизненный иммунитет.
Патогенез. Попадая с пищей или с водой в ЖКТ, HAV через тонкий кишечник проникает в кровь, затем в гепатоуиты. Взамодействуя с мембаранами клетки, HAV инициироует активацию ПОЛ, что ведет к дезорганизации липидов, появлению в них «шунтов», повышению их проницаемости. Повышается в сыворотке крови содержание печеночно – клеточных ферментов, нарушаются все виды обмена, страдает способность синтезировать альбумин, факторы свёртывания, витамины, экскретировать связанный билирубин (синдром «клеточной регургитации»). Некротизированные печеночные клетки гидролизируются с высвобождением белковых комплексов, выступающих в роли аутоантигенов и наряду с вирусами, стимулируют Т-и В – системы иммунитета. Активируются гиперсенсибилизированные клетки – киллеры, нарастает титр специфических антител, способных атаковать вирусные антигены. Мехвнизмы аутоагрессии при ВГА не реализуются, поэтому тяжелыа формы при ВГА встречаются редко.

Фаза реконвалесценции – усиление факторов защиты и репаративных процессов, полная фиксация вируса и восстаноаление функционального состояния печени. Хронического процесса в исходе ВГА не возникает.

Патоморфология. Активация и размножение купферовских клеток, мононуклеарная инфильтрация преимущественно по ходу портальных трактов. В гепатоцитах увеличиваются ядрышки, возникают митозы, белковые дистрофические изменения. В разгар болезни – баллонная дистрофия печени и появляются рассеянные некрозы гепатоцитов, которые подвергаются аутолизу или мумифицируются, првпащаясь в эозинофильные тельца. Регенерация печеночной ткани завершается к концу 2-3-го месяца.

Клиника. При типичном течении ВГА 5 периодов:

-инкубационный продолжитеьностью 10-45 дней;

-преджелтушный (продромальный) продолжительностью 2-6 дней;

-желтушный (разгара) – 7-14 дней;

-постжелтушный (до нормализации размеров печени и функциональных печеночных проб);

-реконвалесценции продолжительностью 2-3 месяца.

ВГА у большинства детей начинается острои проявляется:

-повышением температуры тела до суб-или-фебрильных цифр (38-39С);

-ухудшением общего состояния (вялость, недомогание, головная боль, снижением аппетита);

-тошнотой, рвотой, болями в животе (в правом подреберье);

-возможны метеоризм, запор или понос, легкие катаральные явления;

Через 1-3 дня интоксикация уменьшается, диспепсические явления сохраняются. Выявляется гепатомегалия. Печень болезненна. Потемнение мочи, частичное обесцвечивание кала.
Желтушный период. Быстро улучшается общее самочувствие, появляется желтушное окрашивание кожи и склер, нарастает в течение 1-2 жней, через 7-10 дней исчезает. Размеры печени максимально увеличены, её край уплотнен, закруглен, болезнен при пальпации. Ахолия, холурия.

В анализах:

-гипербилирубинемия за счет прямой фракции;

-высокая активность АлАТ, АсАТ и др.;

-повышенные показатели тимоловой пробы;

-желчные пигменты в моче.

Постжелтушный период – уменьшение размеров печени, нормализация активности ферментов.

Восстановительный период – исчезновение гепатомегалии и полное восстановление функции печени.

Особенности клиники вирусного гепатита А у детей первого года жизни
У детей на первом году жизни наблюдается только безжелтушные и легкие формы ГА. Дети данной возрастной группы, как правило, выявляются в семейных очагах. У них слабо выражены симптомы интоксикации, отмечается умеренное увеличение размеров печени, которая пальпируется на 2-4 см ниже реберного края, безболезненная; может быть увеличена селезенка, пальпируемая на 1-2 см из подреберья. В биохимическом анализе крови регистрируется 5-10-кратное повышение активности АлАТ и АсАТ и увеличение тимоловой пробы; показатели билирубина остаются в пределах нормы. Диагноз ГА верифицируется на основании обнаружения в сыворотке крови антител к вирусу ГА - анти-HAVIgM. В течение последующих 2-3 месяцев происходит нормализация размеров печени и селезенки и возвращение к норме биохимических параметров. Гепатит А у детей первого года жизни не требует лечения и всегда заканчивается выздоровлением.

Серологическими маркерами ВГА являются специфические антитела к ВГА классов IgM (в остром периоде болезни) и IgG (в периоде реконвалесценции), а также РНК ВГА.

Холестатическая форма ВГА
Встречается у 2-10% больных. В клинике доминируют симптомы механической желтухи.

Ведущие признаки холестаза:

1. длительная желтуха;

2. кожный зуд;

3. зеленоватый или шафрановый оттенок кожи;

4. Слабо выраженные симптомы интоксикации;

5. незначительная гепатомегалия;

6. ахолия, холурия;

7. высокое содержание общего билирубина в крови, преимущественно за счет прямой фракции;

8. высокое содержание общего холестерина, липопротеидов;

9. высокая активность щелочной фосфатазы;
10. нормальная или слегка повышенная активность АлАТ и АсАТ.

Осложнения ВГА
1. Специфические:

      а) Обострение – усиление клинико – лабораторных признаков болезни на фоне                      незаконченного патологического процесса.  Разделяют на полное (клинико – биохимическое) и неполное (биохимическое);
б) Рецидивы – возврат клинико – лабораторных признаков болезни после их исчезновения;

в) Дискинезии желудочно – кишечного тракта, желчного пузыря и желчевыводящих путей (в пред – и желтушном периоде)

      2.  Неспецифические:

           Вызываются микробами, вирусами, паразитами: пневмония, отит, ангина,                       холецистит, холангит, дуоденит, гастродуоденит.

Исходы ВГА
1. Выздоровление;

2. Остаточный фиброз печени – длительно или пожизненно сохраняющееся увеличение печени при отсутствии клинических симптомов ВГА, признаков поражения желчного пузыря и нормальных функциональных пробах печени;

3. Поражения желчевыводящих путей – длительно сохраняющиеся слабо выраженные клинические признаки (симптомы Ортнера, Мюсси, Мерфи);

4. Пост гепатитная гипербилирубинемия – изолированное повышение уровня билирубина в сыворотке крови реконвалесцентов ВГА в 2-3 раза от нормы;

5. Постгепатитный синдром – повышенная возбудимость, быстрая утомляемость, раздражительность, ослабление внимания. Тяжесть и распирание в области желудка и печени, боли в животе, дискомфорт. В дальнейшем возможно развитие гастродуоденальной или билиарной патологии.
Классификация ВГА

	По форме
	По тяжести процесса
	По течению заболевания
	По характеру осложнений

	1. Типичная

2. Атипичная:

безжелтушная;

стертая;

субклиническая
	1. Легкая

2. Среднетяжелая

3. Тяжелая
	1. Острое 

(до1 мес.)

2. Затяжное

3. С обострениями
	Дискинезия желчевыводящих путей, дисбактериоз кишечника, микст – инфекция.


Пример оформления диагноза:
1. Гепатит А, желтушная, тяжелая форма, затяжное течение. Осложнение: дискинезия желчевыводящих путей по гипотоническому типу.

2. Гепатит А, стертая легкая форма, острое течение.

Лечение

При диагностировании легких и среднетяжелых форм болезни больные находятся на полупостельном режиме и получают симптоматическое лечение.. В течение 2 - 4 недель  получают печеночный стол, обильное питье (5% р-р глюкозы, минеральную воду), комплекс витаминов (С,  В1,  В2,  В6) и при необходимости желчегонные препараты (фламин, берберин, желчегонный сбор и др.).  
Профилактика вирусного гепатита А у  детей
 
В России  с  целью  специфической  профилактики  применяются  моно-  и  комбинированные  вакцины  против  гепатита  А.  Все  они  вводятся внутримышечно  или  подкожно,  полный  курс  состоит  из  2  доз  с  интервалом  0-6-18 мес.

 Геп-А-ин-ВАК (Россия)  вводится  детям  от 3-17 лет;  ГЕП-А ин-ВАК-Пол – та  же  вакцина  с  добавлением  полиоксидония. Аваксим (Франция) – для  детей  с  2 лет.  Вакта (США) – детям 2-17 лет. Хаврикс 720 для  детей  и  1440 для  взрослых (Англия) в  шприце-дозе 0,5 мл для  детей от 1-18 лет  и  по  1мл для  взрослых.

Пассивная  профилактика  иммуноглобулином  проводится  однократно  детям  из  очага  инфекции  при  тесном  контакте  с  заболевшим  ВГА  в  сроки  до  7-8 дня  от  момента  контакта,   в  дозе  до  6  лет- 0,75 мл;  от  7-10 лет - 1,5 мл  и  старше  10  лет -3 мл.

Вирусный гепатит Е

Актуальность темы. ВГЕ у детей на территории РФ встречается значительно реже ВГА, однако по данным ВОЗ частота встречаемости ВГЕ составляет    . Кроме того, активность  миграции населения предполагает возможность распространения этой инфекции.  

Цель занятия. На основании данных эпиданамнеза, анамнеза заболевания, клинических симптомов, результатов биохимического и серологического анализов крови научиться диагностировать гепатит Е, оценить тяжесть и характер течения болезни, а также назначить адекватную терапию.

Гепатит Е – острое инфекционное заболевание, вызываемое РНК – содержащим вирусом, передающееся фекально – оральным способом и характеризующееся клинической картиной, идентичной ВГА.

Этиология
Вирус гепатита Е содержит односпиральную РНК, относится к калициноподобным вирусам. 
Эпидемиология
Источник инфекции – больной человек.

Механизм передачи – фекально – оральный.

Пути передачи: водный, пищевой, контактно – бытовой.

Восприимчивость к гепатиту Е всеобщая.

Сезонность: подъёмы заболевания весной и осенью.

Распространение заболевания в странах с жарким климатом.

Возраст: 30% больных составляют дети, 70% - взрослые преимущественно до 30 лет.

Иммунитет после перенесенного заболевания: стойкий.

Летальность во время вспышек - 1-5 %, среди беременных, родильниц и кормящих – 10-20%.

Патогенез. Аналогичен патогенезу ВГА.

Клиника

Инкубационный период = 10-50 дней.

Преджелтушный период длится 1-10 дней. Заболевание начинается постепенно с астеновегетативного синдрома и диспепсических расстройств – снижения аппетита, тошноты, рвоты, болей в животе (эпигастрии, правом подреберье). Повышение температуры тела наблюдается лишь у 15% больных. В конце этого периода отмечается насыщенная моча и светлый кал.
Желтушный период продолжается 2-3 недели, характеризуется появлением желтушного окрашивания кожи и склер, слизистых твердого и мягкого неба, кожи. Желтуха нарастает постепенно в течение 2-3 дней и сохраняется 2-3 недели. С появлением желтухи симптомы интоксикации не исчезают. У больных по-прежнему отмечается слабость, плохой аппетит, боли в животе, иногда зуд кожи и субфебрильная температура тела. Размеры печени увеличены у всех больных, край селезёнки пальпируется лишь в единичных случаях. В БАК уровень билирубина повышается в 2-10 раз, преимущественно за счет прямой фракции. Содержание печеночно – слеточных ферментов увеличивается в 5-10 раз. Показатели тимоловой пробы остаются в пределах нормы или незначительно повышены (не более чем в 1,5-2 раза). Характерным является снижение показателей сулемового титра. Послежелтушный период и период реконвалесценции при гепатите Е по симптоматике не отличаются от соответствующих периодов вирусного гепатита А.
По тяжести выделяют легкие, среднетяжелые, тяжелые и фульминантные формы вирусного гепатита Е.

В подавляющем большинстве случаев ВГЕ протекает в легкой и среднетяжелой формах. Тяжелые и фульминантные формы отмечаются у беременных, рожениц, родильниц и кормящих матерей. ВГЕ, как внутриутробная инфекция, наиболее часто возникает при заражении беременной в III триместре. Отмечают повышенную частоту выкидышей и внутриутробной гибели плода; смерть новорожденных на первой неделе жизни из-за тяжелых метаболических нарушений, обусловленных поражением печени матери; рождение детей с врожденным гепатитом Е (чаще безжелтушные формы). Выкидыши и роды у больных женщин сопровождаются массивными кровотечениями (носовыми, маточными, желудочными, кишечными, легочными), которые возникают в результате развития ДВС – синдрома и острой почечной недостаточности. Характерна гемоглобинурия, которая развивается вследствие гемолиза эритроцитов и является одним из критериев тяжести гепатита Е. Число поврежденных эритроцитов колеблется до 5%, а в терминальной стадии болезни может достигать 50%.

Диагноз гепатита Е устанавливают на основании обнаружения в сыворотке крови антител к вирусу гепатита Е класса IgM в ИФА и РНК вируса -  в ПЦР.
Лечение

При диагностировании легких и среднетяжелых форм болезни больные находятся на полупостельном режиме и получают симптоматическое лечение.. В течение 2 - 4 недель  получают печеночный стол, обильное питье (5% р-р глюкозы, минеральную воду), комплекс витаминов (С,  В1,  В2,  В6) и при необходимости желчегонные препараты (фламин, берберин, желчегонный сбор и др.).  

Вирусный гепатит В

Актуальность темы. По данным ВОЗ, до 2 млрд. человек в мире инфицировано  ВГВ, а около 350 млн. имеют хроническую форму данного заболевания.

По оценкам экспертов, до 600 тыс. носителей вируса ежегодно умирает от острой или хронической формы  этой нозологии.

В России приблизительно 8 млн человек являются носителями НВV.

Цель темы. Укрепить навыки диагностики, проведения дифференциальной диагностики ВГВ, постановки диагноза, проведения плана лечебных, диагностических, профилактических мероприятий при этом заболевании у детей, выявлять неотложное состояние и уметь оказывать неотложную помощь.
Гепатит В – это острое или хроническое заболевание человека, возбудителем которого является ДНК – содержащий вирус, характеризующееся преимущественным поражением печени.

Этиология. Вирус гепатита В относится к семейству гепаднавирусов. Представлен внешней оболочкой 7-8 нм и нуклеокапсидом 27 нм, в центре которого – геном вируса – двуцепочечная ДНК, ДНК – полимераза, РНК – аза. В составе вируса – 3 основных антигена:

НВс – сердцевинный, синтезируется в ядрах гепатоуитов;

НВе – конформационно измененный ядерный антиген (атиген инфекциозности), синтезируется в цитоплазме гепатоцитов;

НВs – поверхностный, образующий наружную оболочку частицы Дейна.

Этот антиген гетерогенен по антигенному составу и разделяется на 4 основных серологических подтипа: adw,adr,ayw,ayr, которые являются фенотипическим отражением отдельных генотипов вируса В. 
Все три вида антигенов индуцируют синтез специфических антител класса М и G –анти HBs IgM(IgG), анти HBc IgM(IgG), анти HBe IgM(IgG).

Мутации иогкт приводить к изменению антигенной структуры НВе и НВs. У пациентов, инфицированных мутированными вирусами, спектр серологических маркёров отличается от картины у инфицированных «диким» штаммом вируса. Изменение антигенной структуры позволяет вирусу «уходить» от нейтрализующего действия вакцининдуцированных антител и используемой противовирусной терапии.

Вирус гепатита В стабилен при температуре -20 0С в течение более 20 лет при повторных замораживаниях и оттаиваниях. Не разрушается при фракционировании плазмы. При температуре 0-4С активность сохраняется в течение 6-12 месяцев., при 18-22С – до 3-6 месяцев. Активность вируса утрачивается при обработке сухим жаром (160-180С)через 2 часа, текучим паром (119-120С) – через 5 минут.
При 100 С инфекционность вируса утрачивается, а антигенность сохраняется в течение 6 часов.

0,5% раствор гипохлорида натрия при низких концентрациях белка разрушает антигенность через 3 минуты, а при высоких концентрациях белка не оказывает существенного влияния на антигенность.

УФО не разрушает HBs – Ag. 

Эпидемиология
Источник инфекции – человек, больной острой или хронической формой инфекции.НВ – вирус передается парентеральным путем:

1) искусственным – в результате разных парентеральных медицинско – диагностических и лечебных мероприятий;

2) естественным – заражение перинатальное, половым путем, гемоперкутанными контактами (порезы, ссадины, трещины на губах, кровоточивость десен).
Восприимчивость к гепатиту В всеобщая. Сезонность отсутствует.

Патоморфология.

Степень поражения печени соответствует тяжести клинических проявлений . У больных с легкими формами – фокальный некроз гепатоуитов, при среднетяжелых и тяжелых заболеваниях – зональный некроз с тенденцией к слиянию. Морфологические изменения более выражены в центре долек.

Патогенез
В патогенез ГВ выделяют синдромы иммунного цитолиза, мезенхимального воспаления, клеточно – печеночной недостаточности, холестаза, вторичного ИДС.

Звенья патогенеза ГВ:

-парентеральное заражение, первичная виремия;

- фиксация на гепатоците с изменением его мембраны и проникновением внутрь клетки;

- Размножение вируса внутри гепатоцита, выделение его на поверхность гепатоцита и в кровь (вторичная виремия);

- нарушение метаболических процессов внутри гепатоцита, повышение проницаемости мембраны гепатоцита – развитие мембранной недостаточности;

- включение иммунологических реакций, направленных на элиминацию возбудителя, в ходе которых происходит разрушение инфицированных гепатоцитов. В ходе этих реакций высвобождаются вирусные вирусные антигены, которые запускают систему образования специфических антител;
- поражение других органов и систем. Возможность внепеченочной репликации ВГВ (костный мозг, лимфоузлы, селезенка), интеграции ВГВ в геном клетки – хозяина, мутация вируса являются выжнвми моментами ускользания от иммунного надзора;

- формирование иммунитета, освобождение от возбудителя, выздоровление. При развитии хронического процесса – интеграция вируса в геном клетки с последующим персистированием или репликацией вируса.

При гепатите В развиваются сложные иммунные нарушения: снижение содержания СД3, СД4 при относительно высоком уровне СД8 и активации СД16, СД95 и показателей гуморального звена иммунитета. Для ВГВ – инфекции характерна слабая продукция интерферона. Степень нарушений зависит от тяжести инфекционного процесса и в значительной степени определяется генетическими факторами, детерминированными антигенами гистосовместимости.
Клиника
Инкубационный период – 30-180 дней. Преджелтушный период – от нескольких часов до 2-3 недель (чаще – около 5 дней).

Желтушный период – 2-4 недели.

Восстановительный период – 6-12 месяцев.

У большинства пациентов острый вирусный гепатит начинается постепенно. Начальными признаками заболевания являются вялость, слабость, утомляемость. Эти проявления могут пропускаться из-за слабой выраженности. У 1/3 пациентов отмечается повышение температуры тела до 37,5-38С. Могут отмечаться боли в суставах и мышцах (у25% - 30% больных), а также уртикарные высыпания, которые имеют токсико – аллергический генез.


У многих больных наблюдаются диспепсические расстройства – ухудшение аппетита, тошнота, рвота, непрятные ощущения в подложечной области или правом подреберье. Однако эти проявления не являются ведущими.


В конце преджелтушного периода изменяется цвет мочи и кала. Объективно – увеличивается печень, при пальпации – болезненна.
В биохимическом анализе крови – увеличивается АлАТ. Продолжительность этого периода – около 5 дней.

Желтушный период знаменуется появлением желтушного окрашивания кожи и склер. Желтуха нарастает постепенно (1-2 недели), затем – период стабилизации желтухи (5-10 дней), после этого желтуха постепенно уменьшается. Появление желтухи сочетается с прогрессированием холурии и ахолии. 


Переход заболевания в желтушный период у большинства больных не сопровождается улучшением общего состояния, напротив, проявления интоксикации даже усиливаются, у 1/3 больных отмечаются субфебрильная температура тела, диспепсические нарушения.


У больных с тяжелым, реже среднетяжелым течением болезни фиксируются нерезко выраженные геморрагические проявления – кровоточивость десен, носовые кровотечения, микрогематурия, положительный симптом «щипка» и др.


Параллельно нарастанию желтухи при гепатите В увеличивается в размерах печень, поверхность которой гладкая, консистенция мягкоэластичная, отмечается умеренная чувствительность при пальпации.

У 1/3 больных отмечается спленомегалия. Длительное сохранение увеличения размеров селезенки (после исчезновения желтухи) указывает на возможность затяжного или хронического течения болезни.

Желтушный период продолжается 2-4 недели, иногда дольше.

Полное прекращение гиперферментемии до 45-го дня болезни соответствует нормальной, а в более поздние сроки – затянувшейся реконвалесценции. 


Остаточные явления наблюдаются у многих рековалесцентов. Сюда относятся: остаточная гепатомегалия – 18%, поражение желчных путей – 5,4%, поражение поджелудочной железы – 3%, постгепатитная гипербилирубинемия – 2,6% детей.
Особенности клиники гепатита В у детей первого года жизни
Гепатит В у детей первого года жизни характеризуется преобладанием среднетяжелых и тяжелых форм болезни, которые в совокупности составляют 50%. При этом различные по тяжести формы ГВ возникают как при перинатальном, так и постнатальном парентеральном инфицировании.

Еще 10-15 лет назад злокачественные формы при ГВ у детей 1-го года жизни в 10-15% случаев, причем чаще всего они возникали после гемо- или плазмотрансфузий. В настоящее время наблюдаются единичные случаи фульминантного ГВ, что можно объяснить резким ограничением (до витальных) показаний к переливанию крови и плазмы детям раннего возраста.

Тем не менее, дети 1-го года жизни (особенно первых шести месяцев) по-прежнему остаются группой высокого риска по развитию злокачественной формы ГВ, составляя 70-90% больных данной формой ГВ. Летальность при злокачественной форме ГВ остается очень высокой и достигает 75%.

Гепатит B в младенческом возрасте разрешается медленно и имеет тенденцию к затяжному течению – до 6-9 месяцев. Тем не менее, при типичных желтушных вариантах ГВ происходит выздоровление с элиминацией возбудителя. В то же время безжелтушные и субклинические формы могут трансформироваться в хронический гепатит.

При анте- и перинатальном пути инфицирования вирусом гепатита В с большой частотой наблюдается формирование первично-хронического процесса в печени, который принимает торпидное течение, проявляясь клинико-биохимической активностью в течение многих лет.

У детей раннего возраста интоксикация при хроническом гепатите В (ХГВ) выражена не резко. Дети капризны, имеют сниженный аппетит, могут отставать в весе. Ведущим синдромом ХГВ является гепатолиенальный. Печень плотной консистенции, выступает из подреберья на 3-5 см, безболезненная; селезенка пальпируется на 1-4 см из-под края реберной дуги. Желтухи при ХГВ, как правило, не бывает, если не происходит наслоения гепатита Д. В биохимическом анализе крови отмечается умеренное повышение активности гепатоцеллюлярных ферментов и диспротеинемия в виде некоторого снижения содержания альбуминов и повышение фракции гамма-глобулинов.

Наибольшая клинико-биохимическая активность ХГВ приходится на первые 3-5 лет, а в дальнейшем происходит постепенный регресс хронического гепатита, наблюдающийся вслед за прекращением активной (полноценной) репликации возбудителя.

Классификация острого гепатита В

	Тип
	Тяжесть (формы)
	Течение

	Типичный
	Легкая
	Острое (до 3-х мес)

Затяжное (от 3-х до 6 мес)

Хроническое (более 6 мес)

	
	Среднетяжелая
	

	
	Тяжелая
	

	
	Злокачественная
	

	Атипичный (формы):

-безжелтушная

- стертая

- субклиническая
	
	


Профилактика

Основа профилактики – вакцинация неиммунных женщин при планировании беременности или во время неё рекомбинантными вакцинами. Обследование беременных женщин при наличии НВs-антигена целесообразно определить НВе – антиген из-за существенных различий в риске вертикальной передачи инфекции. При явной угрозе риска заражения во время беременности (укол контаминированной кровью иглой и т.п.) женщине показана пассивная профилактика (гепатект 20МЕ/кг внутривенно однократно в первые 7 суток после контакта, повторно в той же дозе – через 25-30 дней)

Новорожденным от НВs-антиген – позитивных матерей проводят пассивную профилактику гепатетктом 20 МЕ/кг внутривенно в сочетании с активной профилактикой – введением рекомбинантной вакцины (10 мкл внутримышечно). Эти мероприятия выполняются в первые 12 часов жизни ребенка. Ревакцинация – в возрасте 1 и 6 месяцев.

Лечение

  При диагностировании легких и среднетяжелых форм болезни больные находятся на полупостельном режиме и получают симптоматическое лечение. Получают печеночный стол, обильное питье (5% р-р глюкозы, минеральную воду), комплекс витаминов (С,  В1,  В2,  В6) и при необходимости желчегонные препараты (фламин, берберин, желчегонный сбор и др.). При  тяжелой форме, кроме базисной терапии, назначают кортикостероидные гормоны коротким курсом (преднизолон из расчета 3 - 5  мг/кг в течение 3 дней с последующим снижением на 1/3 дозы, которая дается 2 - 3 дня, затем снижается еще на 1/3 от исходной и дается в течение 2 - 3 дней с последующей отменой), а также проводят внутривенные капельные вливания: реополиглюкина,  р-ра глюкозы, альбумина; жидкость вводят из расчета не более 50 мл/кг в сутки. При злокачественной форме, больного  переводят в блок интенсивной терапии, где ему последовательно назначают: 1) преднизолон 10-15 мг/кг в/венно равными дозами через 4 часа без ночного перерыва; 2) внутривенно капельно: альбумин, концентрированную плазму, реополиглюкин (10-15 мл/кг), 10% раствор глюкозы; не более 100 мл/кг всех инфузионных растворов в сутки, под контролем диуреза; 3) ингибиторы протеолиза:  трасилол, гордокс, контрикал в возрастной дозировке; 4) лазикс 1-2 мг/кг и маннитол 1,5 г/кг струйно,  медленно.5) гепарин 100-300 ЕД/кг при угрозе ДВС-синдрома;  6) антибиотикотерапия  широкого  спектра  действия. При неэффективности  терапии  (кома II) проводят плазмаферез в объеме 2-3 ОЦК 1-2 раза в сутки до выхода из комы.

Вирусный гепатит С (ВГС)

Актуальность темы. В этиологической структуре вирусных гепатитов у детей в последние годы гепатит В обнаруживает тенденцию к снижению, а доля гепатита С увеличивается. Особенно быстро растет число носителей вируса гепатита С и если учесть, что носительство вируса почти равнозначно хроническому малоактивному гепатиту С, можно заключить, что в будущем следует ожидать увеличение числа больных циррозом печени, с учетом отсутствия эффективных методов профилактики. 

Цель темы. Научить студентов выявлять ранние признаки ВГС у детей, диагностировать степени тяжести ВГС,  проводить лечебные, диагностически, профилактические мероприятия. 
Вирусный гепатит с парентеральным механизмом передачи, вызываемый мелкими РНК – вирусами из группы флавивирусов –НСV , отличающийся полиморфизмом клинических форм – от бессимптомного носительства до манифестных форм, хронического гепатита, цирроза печени и первично гепатоцеллюлярной карциномы.
Этиология

Вирус гепатита С относится к семейству Flaviviridae роду Hepacivirus, имеет беклково – липидную оболочку, нуклеокапсид и одноцепочечную линейную РНК. Нуклеокапсидный белок воияет на регуляцию воспалительного процесса и является одним из наиболее иммуногенных белков вируса, индуцирующих мощный Т-и В – клеточный ответ. Неструктурные белки, необходимые для репликации вируса, но не являющиеся его структурными компонентами обозначаются как NS2,NS3,NS4A,NS4B,NS5A,NS5B.

Для вируса гепатита С характерна высокая частота мутаций, которая объясняется особенностями репликации РНК. В настоящее время выделяют 6 генотипов и более 100 субтипов вируса гепатита С. 

Эпидемиология
Источник инфекции – больной человек.

Механизм передачи –  парентеральный, вертикальный

 Сезонность:  отсутствует.

Распространение заболевания  повсеместное.

 Клиника.

Инкубационный период в среднем составляет 3-4 месяца, редко укорачивается до 2-3 недель, что бывает при гемотрансфузиях, то есть при массивном инфицировании.

Клиника
Заболевание протекает преимущественно в легкой и среднетяжелой формах, а также в безжелтушной и стертой формах. Фульминантные формы ВГС встречаются исключительно редко.


Заболевание начинается постепенно. В преджелтушном периоде отмечается слабость, снижение аппетита, головная боль, у части детей отмечается подъём температуры до 38С, рвота. Почти у половины больных преджелтушный период отсутствует. В желтушном периоде болезни симптомы аналогичны ВГВ с той лишь разницей, что они менее выражены и подвержены достаточно быстрому обратному развитию. Полное выздоровление наступает в сроки от1 до 3 месяцев.

ВГС отличает высокая частота (от40-60% до 70-90% по разным данным) формирования хронических форм заболевания. Переход в хроническую стадию болезни проявляется упорной гиперферментемией при улучшении самочувствия, исчезновении желтухи и уменьшении гепатолиенального синдрома. Постепенно формируются внепеченочные кожные знаки, характерные для всех хронических гепатитов. Хроническому ВГС свойственно медленное течение с тенденцией к прогрессированию патологического процесса, иногда до цирроза печени.


Особенности клиники вирусного гепатита С у детей первого года жизни
 У детей первого года жизни ГС в большинстве своем (80%) имеет перинатальное происхождение, в 5% случаев можно утверждать об антенатальном инфицировании вирусом ГС, в 15% случаев у детей отмечается постнатальный парентеральный ГС.

В клиническом плане ГС отличается от ГВ некоторыми особенностями. Так, ГС наблюдается в легчайших (безжелтушных), легких и среднетяжелых формах. Тяжелых и злокачественных форм ГС практически не бывает. Однако, в литературе есть описание случая ГС в фульминантной форме у младенца 3-х месяцев жизни (Pawelek T. E. al., 1999).

Остро начавшийся ГС, в отличие от ГВ, в 60-80% случаев переходит в хронический гепатит.

 При анте- и перинатальном инфицировании ГС в 70% развивается как первично-хронический процесс, который без этиотропного лечения в последующие годы характеризуется клинико-биохимической активностью и непрекращающейся репликацией возбудителя. В связи с указанными особенностями, ХГС, начавшийся на первом году жизни ребенка, имеет более неблагоприятный прогноз, чем при ХГВ.

Диагностика ВГС
Определение суммарных антител (анти HCV) с помощью иммуноферментного метода. Анти – HCV выявляются в среднем через 3-5 месяцев после заражения (примерно через 20-40 дней после максимального повышения активности АЛаТ и АСаТ).  
Определение антител к различным белкам (к структурному cor – белку и неструктурным белкам NS3, NS4, NS5) с помощью иммуноблоттинга.  При остром гепатите С в основном выявляются антитела к ядерному белку класса Ig M примерно через 3 месяца после заражения.
 Выявление РНК HCV методом полимеразной цепной реакции  - наиболее информативный метод диагностики, поскольку обнаруживается уже на 3-4 неделе после инфицирования.

Профилактика ВГС
 Специфическая профилактика гепатита С не разработана.
Лечение вирусных гепатитов В и С
На сегодняшний день этиотропная терапия, широко применяемая у взрослых (противовирусные препараты в сочетании с педжилированными интерферонами) не рекомендуется детям до 2-летнего возраста. В основном используется базисная терапия, по показаниям – инфузионно-дезинтоксикационная терапия с учетом возраста.  

Особенности лечения вирусных гепатитов у детей первого года жизни
Лечение вирусных гепатитов у детей первого года жизни необходимо осуществлять в соответствии с протоколом по данным заболеваниям. Согласно протоколу больных с острым гепатитом госпитализируют в стационар, где на основании клинико-биохимических данных и в соответствии с классификацией  ставится клинический диагноз. Этиология гепатита устанавливается по результатам исследования серологических маркеров вирусов гепатита.

При диагностировании легких и среднетяжелых форм болезни дети получают симптоматическое лечение, питье 5% раствора глюкозы, минеральной воды, им назначают комплекс витаминов (С, В1, В2, В6) и, при необходимости, желчегонные препараты (фламин, берберин и др.).

При тяжелой форме назначаются кортикостероидные гормоны коротким курсом (преднизолон из расчета 3-5 мг/кг в течение 3-х дней с последующим снижением на 1/3 дозы, которая дается 2-3 дня, затем снижается еще на 1/3 от исходной дозы и дается в течение 2-3 дней с последующей отменой); проводятся внутривенные капельные вливания: реополиглюкин (5-10 мл/кг), 10% раствор глюкозы (50 мл/кг), альбумин (5 мл/кг); жидкость вводят из расчета 50-100 мл/кг в сутки.

Больных со злокачественной формой гепатита переводят в блок интенсивной терапии. Назначается преднизолон в дозе 10-15 мг/кг внутривенно равными дозами через 4 часа без ночного перерыва. Вводятся внутривенно капельно: альбумин (5 мл/кг), полидез (10-15 мл/кг), реополиглюкин (10-15 мл/кг), 10% раствор глюкозы (30-50 мл/кг) – не более 100 мл/кг всех инфузионных растворов в сутки под контролем диуреза. Лазикс в дозе 1-2 мг/кг и маннитол в дозе 1,5 мг/кг водят струйно, медленно. Подключают ингибиторы протеолиза (гордокс, контрикал) в возрастной дозировке.

Больным делают высокие очистительные клизмы, промывают желудок.

При неэффективности терапии (кома I-II) проводят плазмаферез в объеме 2-3 ОЦК 1 раз в сутки.

При диагностировании острого ГС необходимо назначить рекомбинантный интерферон альфа в виде отечественного препарата Виферон, который выпускается в форме суппозиториев, содержащих рекомбинантный интерферон альфа-2b в сочетании с антиоксидантами – витаминами Е и С. Это удобная атравматичная форма интерферона, безопасность и эффективность которой были неоднократно доказаны, в том числе и у новорожденных и детей первого года жизни при различных патологических состояниях.

Виферон назначается в суточной дозе 3 млн. МЕ/м2 площади тела ребенка в первые две недели ежедневно, а далее до 3-х месяцев трижды в неделю. При данном дозировании с учетом возраста дети первого года жизни получают от 500 тыс. МЕ до 1,5 млн. МЕ интерферона в сутки. Лечение острого ГС вифероном способствовало выздоровлению 3-х из 4-х детей в возрасте 3-8 месяцев жизни, при этом стойко исчезала из крови РНК HCV.

В настоящее время в гепатологии сформировалось положение о необходимости раннего назначения рекомбинантного интерферона альфа при констатации острого ГС. Однако применение инъекционных форм рекомбинантного интерферона альфа может сопровождаться существенными побочными явлениями в виде высокой лихорадки, подавления гемопоэза, индукции аутоиммунного компонента. Это необходимо учитывать, особенно при лечении детей раннего возраста.

  При остром ГВ интерферон, как правило, не назначается. Это в большой степени объясняется тем, что типичные формы болезни завершаются выздоровлением, а формирование хронического гепатита В связано с субклиническими вариантами НВ-вирусной инфекции.

Серьезной проблемой является хронические вирусные гепатиты – ХГВ и ХГС. Тактика ведения детей первого года жизни с ХГВ и ХГС такая же, как и детей более старшего возраста. Согласно протоколу дети с подозрением на хронический гепатит госпитализируются в гепатитное отделение.

На основании клинико-биохимических данных, результатов серологического исследования и УЗИ формулируется клинический диагноз в соответствии с современной классификацией хронических гепатитов.
При диагностировании хронического гепатита В или С без синдрома холестаза при наличии активности (по показателям АлАТ и АсАТ) и обнаружении маркеров репликации вируса-возбудителя (HBeAg и ДНК HBV при ХГВ и РНК HCV при ХГС) назначается лечение рекомбинантным интерфероном альфа. Данная терапия является этиотропной и иммуномодулирующей. Виферон применяется в суточной дозе 3 млн. МЕ/м2 площади тела ребенка трижды в неделю в течение 6-ти месяцев.

При диагностировании хронического гепатита В или С с синдромом холестаза лечение вифероном сочетают с приемом урсофалька в дозе 10 мг/кг в сутки в течение 3-6 месяцев.

Если к концу 3 месяца интерферонотерапии констатируется наступление частичной (биохимической или серологической) или полной ремиссии, то данное лечение продолжается до 6-ти месяцев. По окончании 6-месячного курса при наличии частичной ремиссии терапия интерфероном продлевается еще на 3 месяца (до 9 месяцев) с последующим обследованием. При констатации ремиссии в этот срок лечение необходимо проводить еще 3 месяца (до 12 месяцев) с целью формирования стойкого ответа.

Если после 6 месяцев терапии нет положительного эффекта, лечение интерфероном следует прекратить. В этих случаях у детей старшего возраста обычно рекомендуется перейти на комбинированную терапию в виде сочетания интерферона с другими противовирусными препаратами, например, с ламивудином, ремантадином или фосфогливом. Однако, указанные препараты не разрешены к применению у детей первого года жизни.

Интерферонотерапию сочетают с назначением гепатопротекторов из группы флавоноидов таких, как карсил, силибор. Механизм их действия обусловлен высокой антиоксидантной активностью, способностью нормализовать обмен фосфолипидов, а также мембраностабилизирующим эффектом. Следовательно, эти препараты, в отличие от интерферона, не влияют на инфекционный процесс, а действуют, в основном, на биохимические процессы в гепатоците.

Карсил дается детям из расчета 5 мг/кг в сутки 2-3 раза. Лечение продолжается 30-90 дней. Силибор таким же курсом назначается в дозе 0,02 г 2-3 раза в день.

По нашим данным лечение вифероном способствовало наступлению стабильной ремиссии у 9 из 13 (69%) детей с перинатальным ХГВ и ХГС. Столь высокий показатель ремиссии можно объяснить назначением интерферонотерапии в ранние сроки болезни. Действительно, начало лечения интерфероном в ранней стадии хронических вирусных гепатитов в гепатологии расценивается как благоприятный прогностический признак эффективности терапии.
Вирусный гепатит D
Актуальность темы. Особая актуальность HDV-инфекции определяется тем, что  вирус гепатита Д высокопатогенен и именно при ВГD с наибольшей частотой, сравнительно со всеми другими вирусными гепатитами, развиваются фульминантный гепатит и цирроз

печени, т.е. те варианты острых и хронических болезней печени, которым

присуща максимальная летальность.

Цель темы.

Вирусный гепатит D не является самостоятельной болезнью, а вирус, его вызывающий, не может размножаться в гепатоцитах без генома вируса гепатита В. Дельта – инфекция протекает совместно с гепатитом В по типу коинфекции (одновременное заражение вирусами В и D) или супер – инфекция (наслоение HDV-инфекции на носительство или хронический вирусный гепатит В). Вызывает тяжелые формы болезни, гепатаргию.

Эпидемиология.

Эпидемиология
Источник инфекции – больной острой и особенно хронической формой инфекции человек.

Механизм передачи –  парентеральный.

Восприимчивость  наибольшая у детей раннего возраста и у лиц с хроническим гепатитом В.

Сезонность:  отсутствует.

Клиника
Дельта –коинфекция. (острая смешанная инфекция гепатит В и D)  развивается при одновременном инфицировании вирусами гепатитов В и D, частота этой формы – от10 до 20%, среди больных ОВГВ. Клинически смешанная острая острая В и дельта – инфекция неотличима от острой моноинфекции ВГВ. Длительность болезни 1,5-3 месяца; у части больных возможно развитие затяжных форм, протекающих с выраженными клинико – лабораторными обострениями. У детей первых месяцев жизни, а иногда в более позднем возрастедельта – инфекция протекает в форме злокачественного гепатита. Возможно формирование первично – хронического гепатита В и D в настоящее время отвергается.
Дельта – супер – инфекция развивается при наслоении дельта – вируса на хроническую НВ – инфекцию, протекающую в виде хронического гепатита или «здорового» НВ – носительства. Инкубационный период от 3 до 4 недель. Заболевание проявляется клиникой острого гепатита. Биохимические сдвиги такие же, как и при других вирусных гепатитах. Может принять тяжелое течение вплоть до развития злокачественных форм с печеночной комой. Однако обычно принимает хроническое течение с нередким формированием цирроза печени через 5-6 лет.

Вирусный гепатит G
Актуальность темы.  В последние годы вирус гепатита G всё чаще регистрирутсяу больных острым и хронгическим гепатитом. Однако диагностика этого вируса не во всех регионах РФ поставлена должным образом, поэтому нет достоверных данных о частоте встречаемости ВГG в России.

Цель темы. Улучшить знания студентов о симптомах, особенностях диагностики, мерах профилактики при вирусном гепатите G.
Эпидемиология
 В России частота выявления возбудителя ГG колеблется от 2% в Москве до 8% в Якутии. РНК HGV была обнаружена у 1-2 % добровольных доноров. При анализе структуры заболеваемости острыми вирусными гепатитами в США (1982-1995 гг. ) из 10533 заболевших у 322 (3%) зарегистрирован острый гепатит ни А — ни Е. При исследовании на наличие РНК BГG 45 таких больных позитивный результат отмечен у 4 (9%). Аналогичные исследования в других странах продемонстрировали, что среди больных острым гепатитом ни А - ни Е процент выявления РНК GBV-C/HGV находится в переделах 3, 1-4%.

Гепатит G был впервые заподозрен в 1967 году, когда у заразившегося во время операции американского хирурга не был идентифицирован HBsAg. Только в 1995 году в замороженной сыворотке был обнаружен вирус гепатита G (HGV) и отнесенный к семейству флавивирусов. Он содержит core-протеин и поверхностные белки, обладающие антигенными свойствами. Обнаружено 5 генотипов HGV (1а, 1б, 2а, 2б и 3).  Вирус выявляется у 2-4% населения европейских стран и 18% жителей Западной Африки в виде носительства, а также у 62% больных острыми гепатитами неясной этиологии и у 32% больных хроническими гепатитами неустановленной этиологии. Передается парентеральным путем, всеми известными вариантами, включая и трансплацентарный путь с частотой передачи вируса ребенку, достигающей 33-56%. Вызывает весь спектр клинических форм гепатитов, в том числе и злокачественные формы при остром гепатите, цирроз  и карциному- при хроническом гепатите. Нередко выявляется в ассоциации с другими вирусами гепатита. Частота встречаемости HGV у детей и клиническая характеристика данного варианта гепатита у них изучены мало. В целом острые формы напоминают проявления вирусного гепатита С. Принципы терапии и профилактики гепатита G не разработаны. 

Гепатит F в настоящее время мало изучен из-за малой доступности тест- систем, однако работы, направленные на культивирование вируса и углубленное его изучение, проводятся в ведущих лабораториях мира. Эпидемиологические наблюдения показывают, что инфицирование данным вирусом может достигать 10-20% в популяции. Под термином «гепатит F» рассматривается, очевидно, два разных вируса. Один из них передается парентерально, другой- реализуя фекально- оральный механизм. Впервые новый возбудитель был идентифицирован в плазме крови пяти больных из Франции в 1994 году, поэтому был обозначен как «антиген французского вируса гепатита» и получил маркировку «HFV Ag». Очищенные вирусные частицы, полученные из печени и фекалий больных, содержат двунитчатую ДНК.  По своим морфологическим свойствам напоминает аденовирус. Вместе с тем существует точка зрения, что такого вируса вообще нет. Последнее свидетельствует о необходимости дальнейшего изучения данного заболевания.

Гепатит TTV также малоизучен, но при наличии соответствующих тест- систем (с помощью ИФА и ПЦР выявляются анти- TTV и ДНК TTV)удается обнаружить этот возбудитель у 18,6% больных острым гепатитом «не А-G» и 9% больных хроническим гепатитом « не А-G» (Учайкин В.Ф. и др. 2003 год). В странах Азии и Африки распространенность этого возбудителя выше (Кюрегян К.К., 2001 год). Россия занимает по распространенности TTV промежуточное положение между странами Азии и Африки, где распространенность выше, чем в Европе и Северной Америке (Михайлов М.И. и др. 1999 год ). Вирус впервые обнаружен T. Nishizawa et al. в 1997 году от больных с посттрансфузионным гепатитом. Название вирус получил по первым буквам английских слов transfusion-transmitted virus (TTV). Однако кроме транфузионного, большое значение имеет половой путь передачи  этого возбудителя. Нельзя так исключить фекально- оральный механизм передачи инфекции. Были получены данные в пользу вертикальной трансмиссии данного вируса. Вирус содержит однонитчатую ДНК его размеры колеблются от 30 до 59 нм. Было показано сходство нового вируса со структурой семейства Circoviridae. Выявлено наличие 29 генотипов вируса, патогенностью обладают только некоторые из них. Клинические проявления острого гепатита TTV сходны с таковыми при гепатитах B, C, G. ТТ- гепатит чаще протекает как коинфекция. Инфицирование ТТ- вирусом выявляется у 15-28% больных вирусным гепатитом А, у 22-24% больных вирусным гепатитом В и 40-60%- вирусным гепатитом С.

Хронический ТТV наблюдается как моноинфекция, но чаще сочетается с другими хроническими гепатитами, а именно ХВГ и ХСГ.

Сведения относительно заболеваемости детей ТТ- гепатитом ограничены. В виде моноинфекции он выявлялся у 18,6% детей с острым гепатитом и протекал, преимущественно, в безжелтушной форме. Хронический ТТ- гепатит в 9% выявлялся в виде моноинфекции. В 65,8% случаев геном ТТV идентифицировался в сыворотке крови больных хроническим гепатитом С.

SEN- новый ДНК- содержащий вирус, выделенный D. Primi et al. из крови наркомана в 2000 году. По сложившейся традиции по инициалам первого больного, у которого был идентифицирован этот агент. К настоящему времени обнаружено  несколько вариантов этого вируса: A, B, C,D, E,F, G,H. Этот небольшой безоболочечный вирус, содержащий одноцепочечную ДНК, близок к TTV и может быть отнесен к семейству Circoviridae. Передается парентеральным путем. Инкубационный период 4-8 недель. Персистенция вируса может продолжаться 4-12 лет (хроническое вирусное носительство). У реципиентов препаратов крови выявляется с частотой  от 13,2 до 45,2%  случаев  в зависимости от частоты гемотрансфузий. Вместе с тем вопрос об эпидемиологической значимости данного вируса остается открытым. 

Выявлены изоляты вируса, обозначенные YONBAN и SANBAN, отличающиеся по последовательности ДНК от прототипных штаммов TTV. 

Таким образом, в этиологии вирусных гепатитов у детей доминирует гепатит А. Вирусный гепатит В многие годы являлся основной причиной развития гепатитов с парентеральным путем передачи инфекции, в последнее время наблюдается относительное уменьшение случаев гепатита В и рост числа случаев гепатита С. Коинфекция гепатита В и D у детей грудного возраста, заразившихся интранатально или при массивном переливании инфицированной крови , считается наиболее опасной в плане развития злокачественной формы гепатита, сопровождающейся манефестной формой печеночной недостаточности.

Дифференциальный диагноз вирусных гепатитов
 В преджелтушном периоде  вирусные гепатиты иногда приходится дифференцировать с ОРВИ, кишечными инфекциями, глистными инвазиями, острым аппендицитом.

Общими симптомами ВГ с ОРВИ являются повышение температуры и интоксикация. Однако у больных ВГА катаральные симптомы (кашель, насморк) отсутствуют, после снижения температуры тела, сохраняется обложеность языка, тошнота, рвота, вялость, снижение аппетита, боли в правом подреберье и увеличение размеров печени.

В отличие от кишечных инфекций, при гепатите рвота не бывает частой, жидкий стул наблюдается, крайне редко. Боли локализуются преимущественно в правом подреберье и усиливаются при пальпации печени. В то же время при кишечных инфекциях, наряду с рвотой, появляется частый жидкий стул с патологическими примесями, при объективном обследовании  - вздутие живота, урчание, болезненность по ходу тонкого и толстого кишечника.

При глистных инвазиях дети жалуются на снижение аппетита, вялость, слабость, тошноту, рвоту в течение нескольких недель и даже месяцев. В гемограмме отмечается эозинофилия. При ВГ эти симптомы отмечаются в течение короткого промежутка времени (как правило, в преджелтушном периоде), характерны боли в правом подреберье и увеличение размеров печени.

Острая хирургическая патология органов брюшной полости (острый аппендицит, острый панкреатит, и др.) характеризуется бурным началом, первым признаком являются боли в животе различной интенсивности и локализации. При остром аппендиците боли локализуются в правой подвздошной области, панкреатите – проекции поджелудочной железы. При объективном осмотре отмечают напряжение прямых мышц живота и симптомы раздражения брюшины. Кроме того, в диагностике патологии органов брюшной полости большое значение имеет анализ характера температурной кривой, частоты пульса, результаты исследования общего анализа крови. При ВГ отмечается тенденция к лейкопении и лимфоцитозу, в то время как при острой хирургической патологии  отмечается  лейкоцитоз, нейтрофилез со сдвигом формулы влево и ускоренное СОЭ. 

В желтушном периоде  дифференциальную диагностику ВГ проводят с другими заболеваниями, сопровождающимися развитием желтухи, прежде всего установления их типа на основании анамнеза болезни, клиники, показателей обмена билирубина и других функциональных проб печени.

Выделяют 3 типа желтух: надпеченочные, подпеченочные печеночные.
1.Надпеченочные желтухи (гемолитические)  – возникают в результате усиленного гемолиза эритроцитов и образования избыточного количества свободного (непрямого) билирубина при сниженной функциональной способности гепатоцитов переводить непрямой (свободный) билирубин в прямой (конъюгированный, печеночный). Кроме проявлений желтухи у таких больных могут иметь место симптомы анемии: бледность кожного покрова, цианоз, одышка, тахикардия, характерно увеличение селезенки (факультативный признак). К надпеченочным желтухам  относятся:

Наследственные гемолитические анемии (желтухи), которые обусловлены эритроцитарными мембранопатиями, эритроцитарными энзимопатиями, гемоглобинопатиями.  При них  желтушное окрашивание кожи и склер обусловлено патологически усиленным распадом эритроцитов. В крови накапливается свободная, непрямая фракция билирубина (микросфероцитарная наследственная гемолитическая анемия Минковского - Шоффара,  талассемия, серповидноклеточная анемия  и др.). 

Приобретенные гемолитические желтухи – гемолитическая болезнь новорожденного, эритробластозы новорожденных,  аутоиммунные, желтухи,  обусловленные кровоизлияниями (гематомами), полицитемией, полиглобулией, лекарственным гемолизом,  при ожогах, различных интоксикациях.  

Дифференциально-диагностические признаки гемолитических желтух:

1. Указание о перенесших анемиях, отравлении, посттрансфузионном осложнении, гематоме и прочее.

2. Клинические проявления анемии: головокружение, потливость, желтуха с лимонным оттенком, бледные слизистые оболочки.

3. Отсутствие ахолии, но моча может быть темного цвета за счет уробилина.

4. Отсутствие преджелтушного периода.

5. Низкие показатели содержания эритроцитов и гемоглобина.

6. Гипербилирубинемия умеренная (преимущественно за счет  непрямого билирубина).

7. Активность АлАТ повышена незначительно или нормальная, тимоловая проба в норме.

2.Подпеченочные (механические) желтухи 

В их основе лежит механическое препятствие нормальному оттоку желчи – сдавление магистральных желчных протоков снаружи или закупорка их изнутри. Подпеченочные желтухи еще называют механическими или обтурационными. Они могут быть наследственные  - обусловленные синдромами аномалии желчных путей, атрезией желчных путей, семейными холестазами,  муковисцидозом, дефицитом α-антитрипсина;  приобретенные – связанные с поражением желчевыводящей системы (дискинезии, холециститы, холангиты, холецистохолангиты), сдавление желчных путей опухолями гепатопанкреатодуоденальной зоны, кисты холедоха, редко – камни желчного протока. Ошибки в диагностике в этих случаях возникают, как правило, лишь на ранних этапах заболевания и обусловлены недооценкой следующих данных. 

Для вирусного гепатита не характерно:

1. Желтуха как первый симптом болезни.

2. Приступообразные боли в животе.

3. Отсутствие цикличности болезни.

4. Длительная стабильная ахолия и холурия.

5. Ранние появления зуда кожи и следов расчесов, особенно на нижних конечностях.

6. Печень может быть нормальных размеров или увеличена, бугриста при опухолях.

7. (+) симптом Ортнера, Мерфи – при желчекаменной болезни.

8. (+) симптом Кур (увеличение желчного пузыря) при опухоли.

9. Небольшое повышение АлАТ.

10. Повышение в крови конъюгированной фракции билирубина длительное время.

11. Высокая активность щелочной фосфатазы, гамма-глютамилтранспептидазы, высокие показатели общего холестерина и β-липопротеидов.

         В ряде случаев нарушение пигментного обмена при вирусном гепатите приходится дифференцировать с каротиновой желтухой, которая наблюдается у детей различного возраста при избыточном употреблении в пищу абрикосов, мандаринов, апельсинов, моркови. Желтуха в таком случае развивается на фоне хорошего самочувствия, удовлетворительного состояния. В ее генезе лежит неспособность печеночных клеток переводить каротин в витамин А. Каротиновая желтуха характеризуется «морковной» окраской кожи, более интенсивной на ладонях, ушных раковинах, крыльях носа, вокруг рта. Склеры, как правило, не окрашены. Моча и кал обычного цвета. Печень и селезенка не увеличены в размерах. Содержание билирубина и АлАТ в сыворотке крови в норме.

4. Печеночные (паренхиматозные, или печеночно-клеточные) желтухи. 

Печеночные желтухи обусловлены поражением гепатоцитов. По механизму происхождения печеночные желтухи неоднородны. 

Перечень заболеваний, сопровождающихся печеночной желтухой

	Инфекционные
	Неинфекционные

	· Гепатиты А, Е, В, С,D

· Иерсиниоз, псевдотуберкулез

· Лептоспироз

· Инфекционный мононуклеоз

· Инфекция простого герпеса (висцеральная форма)

· Токсоплазмоз

· ЦМВИ (врожденная, приобретенная) 

· Хронические гепатиты (стадия обострения)

· ВИЧ-инфекция

· Сепсис

· Брюшной тиф, сальмонеллез

· Эхинококкоз

· Врожденный сифилис
	· Пигментные гепатозы (Жильбера, Криглера-Найяра, Дабина-Джонсона, Ротора)

· Токсические гепатиты

· Медикаментозные гепатиты

· Амилоидоз печени

· «Реактивные гепатиты» при лейкозах, системных заболеваниях соединительной ткани


Они могут возникать вследствие наследственных нарушений функции захвата, конъюгации или экскреции билирубина печеночными клетками (пигментные гепатозы). 

Если нарушается функция захвата билирубина гепатоцитами в сыворотке крови накапливается свободный (непрямой) билирубин,  появляется картина, характерная для синдрома Жильбера (75%). Данный синдром в основном выявляется в препубертатном и пубертатном возрасте и сопутствует человеку в течение всей его жизни, чаще поражаются мальчики. Дебют заболевания может произойти после перенесенного ВГА или иной острой инфекции, грубой погрешности в диете, физической перегрузке, приема некоторых медикаментов. Основным клиническим симптомом является иктеричность склер, кожа прокрашивается редко. Общее состояние значительно не страдает, однако дети могут предъявлять жалобы на снижение аппетита, отрыжку, нарушение стула, метеоризм, астено-вегетативные расстройства. При объективном исследовании можно обнаружить ксантелазмы век, пигментные пятна на коже лица и туловища, увеличение печени на 1-2 см (у 25% больных). Параклиническое обследование выявляет изолированное повышение свободной фракции билирубина, субнормальное повышение активности АлАТ, АсАТ, отсутствие уробилинурии, неизмененные белково-осадочные пробы. Назначение фенобарбитала способствует уменьшению гипербилирубинемии.

При нарушении процесса конъюгации (глюкуронидизации) билирубина возникает синдром Клиглера – Найяра.  Его легко исключить, поскольку, с одной стороны, он развивается у новорожденных, а с другой – в крови наблюдается рост свободной фракции билирубина при нормальной или субнормальной активности печеночно-клеточных ферментов.

При нарушении экскреции  связанного билирубина гепатоцитами развивается картина  синдромов Дабина - Джонсона или Ротора. 

Гипербилирубинемия Дабина-Джонсона может наблюдаться в любом возрасте и характеризуется ростом связанной фракции билирубина при нормальной активности печеночно-клеточных ферментов. Клиническая симптоматика может отсутствовать, однако до 25% больных жалуется на повышенную утомляемость, снижение аппетита, диспепсические явления, боли в правом подреберье, легкий кожный зуд. 

При синдроме Ротора клиническая симптоматика аналогична таковой при синдроме Дабина-Джонсона, однако дефект экскреции билирубина менее выражен. В связи с этим отсутствуют нарушения экскреторной функции при проведении бромсульфофталеиновой пробы, оральная холецистография дает положительный результат, при морфологическом исследовании печени накопление темного пигмента, расположенного перибилиарно, не наблюдается. Вместе с тем гепатоциты содержат жировые включения, расположенные по ходу желчных капилляров.

Для диагностики функциональных гипербилирубинемий имеет значение:

1. Анамнез о семейном характере желтух, отсутствие цикличности в развитии болезни.

2. Волнообразное течение желтухи, усиление с присоединением ОРВИ и других заболеваний, физической нагрузкой.

3. Нормальные размеры печени.

4. Показатели активности печеночно-клеточных ферментов  (АлАТ, АсАТ, Ф1-ФА и др.) нормальные.

5. УЗИ

           К печеночным приобретенным желтухам - относятся желтухи, возникающие при вирусных гепатитах, токсических и метаболических гепатозах, болезнях крови (острый лейкоз, лимфогранулемтоз и др.), при инфекционных и паразитарных болезнях, сопровождающихся в ряде случаев, нарушением пигментного обмена (цитомегаловирусная инфекция, инфекционный мононуклеоз, псевдотуберкулез, кишечный иерсиниоз,  лептоспироз, токсоплазмоз, описторхоз, малярия, сифилис), иногда при холециститах. 

Знание опорно-диагностических признаков вирусных гепатитов А, В, С, D в желтушном периоде позволяет дифференцировать их между собой.

Из числа других инфекционных заболеваний в желтушном периоде вирусных гепатитов наиболее часто приходится исключать лептоспироз, иерсиниозную инфекции, инфекционный мононуклеоз.

Желтушную форму лептоспироза отличают от вирусных гепатитов бурное начало, выраженная лихорадка и интоксикация, миалгии, частое поражение нервной системы и почек, наличие лейкоцитоза, нейтрофилеза, и повышенной СОЭ в анализе крови, «мочевого» синдрома, азотемии.

Иерсиниоз, протекающий с поражением печени, в отличие от вирусных гепатитов, сопровождается длительной лихорадкой, воспалительными изменениями со стороны входных ворот (верхние дыхательные пути и кишечник), экзантемой (факультативный признак) лейкоцитозом, нейтрофилезом, повышением СОЭ в периферической крови.

Инфекционный мононуклеоз, при котором желтуха наблюдается редко, отличается от вирусных гепатитов наличием ангины, системной лимфаденопатии, спленомегалии (облигатный признак), гематологического синдрома (абсолютный лимфоцитоз, моноцитоз, атипичные мононуклеары), серологические маркеры возбудителей заболевания (ВЭБ, ВПГ, хламидий, микоплазм и др.).

Таким образом, опираясь на анализ эпидемиологической ситуации, данных анамнеза жизни и заболевания, особенностей преджелтушного и желтушного периодов, в некоторых случаях уже в предварительном диагнозе можно высказать предположение о той или иной этиологии заболевания.

Однако, окончательное решение об этиологии вирусного гепатита возможно благодаря специфической диагностике.

Врожденные гепатиты
Актуальность темы. В связи с ростом количества больных вирусными гепатитами, в том числе хроническими, увеличилось число женщин детородного возраста, имеющих беременность или желающих её иметь. Случаи тяжелого клинического течения трансплацентарно переданной вирусной инфекции плода и новорожденного, сопровождающейся желтухой, встречаются с частотой 1:5000–1:10000 родов. Сегодня частота внутриутробной вирусной инфекции колеблется от 0,4 до 22,3%.

Цель темы.  Укрепить знания  и улучшить навыки диагностики врожденных гепатитов,   проведения дифференциальной диагностики неонатальных желтух, выявления неотложных состояний у детей раннего возраста при врожденных гепатитах, оказания неотложной помощи таким детям, проведения плана диагностических и лечебных мероприятий.  

Содержание темы. Гепатиты, которые диагностируют в первые три месяца жизни ребенка, относятся к врождённым (синоним - неонатальным) гепатитам. В единичных случаях они могут быть обусловлены постнатальным заражением при переливании крови и ее компонентов или  другими ятрогенными вмешательствами (инъекции, катетеры и другие).  
  
Проникновение возбудителя в плод может быть трансплацентарным (краснуха,   цитомегаловирусная инфекция, гепатит В, гепатит С, ВИЧ) или интранатальным (заглатывание инфицированных околоплодных вод, через слизистые оболочки и кожу из инфицированного эндометрия матки и родовых путей), а также инфицированной слизи при гепатите В, цитомегаловирусной инфекции, герпесе. 
Патогенез  врожденных форм гепатита.

Микроорганизмы, тропные к гепатоцитам, вызывают специфическую воспалительную реакцию. Прямое цитопатическое действие вируса может быть направлено непосредственно на инфицированные гепатоциты. Вирусемия наблюдается, хотя и не продолжительная. Проявлением ответа гуморального иммунитета является начинающийся уже в инкубационном периоде синтез антител, которые представлены сначала Іg М, а далее Іg G. На этом этапе гепатита организм может освобождаться от вируса и перехода в хроническую форму заболевания. В других случаях иммунная агрессия, опосредованная т-киллерами, направлена на гепатоциты, несущие на своих мембранах антиген вируса, что завершается цитолизом клетки. Освобождающийся при цитолизе антиген вируса образует со специфическими антигенами циркулирующие иммунные комплексы. Характер соотношений вируса и организма при этой форме гепатита может быть чрезвычайно разнообразным и определяется особенностями возбудителя, генетической предопределенностью иммунного ответа и приобретенными изменениями иммунного статуса. Это и лежит в основе чрезвычайной вариабельности клинических форм гепатита —от бессимптомного носительства и легких клинических форм до цирроза печени.
Клинические проявления при врожденном гепатите.

 
Обращает внимание нарушение общего состояния (плохой аппетит, срыгивания, низкая прибавка массы тела, мышечная гипотония, гипорефлексия, вздутие живота), признаки инфекционного процесса, желтуха, значительное увеличение размеров печени с плотным ее краем при пальпации и селезенки, геморрагический синдром (вследствие низкого синтеза печенью факторов свертывания крови, тромбоцитопении). В отдельных больных в клинической картине могут доминировать лабораторные показатели цитолиза гепатоцитов, печеночной недостаточности. Гипербилирубинемия носит обычно смешанный характер, в крови обнаружены высокие уровни как непрямого, так и прямого билирубина. Особенностью течения ВГ является частое осложнение холестазом в основном вследствие обструктивной холангиопатии. При этом поражены могут быть как внутрипеченочные, так и внепеченочные желчные пути. Это выявляется и в обесцвеченном стуле, и в повышенной активности в крови ферментов — индикаторов холестаза (щелочной фосфатазы, 5-нуклеотидазы, ГГТП, а также желчных кислот). Одним из проявлений или исходов ВГ может быть гипоплазия и (или) атрезия желчных путей. 

Клиническая картина ВГ может варьировать в зависимости от этиологического фактора, их сочетания и проявляться у 73,2% детей в течение первых шести месяцев жизни . 

Наиболее часто идиопатический ВГ клинически проявляется с первых дней или в первые недели жизни: желтуха разной интенсивности с колебаниями ее в разные дни, увеличение печени, анорексия, вздутие живота, вялое сосание, рвота, обезвоживание, задержка прибавки массы тела, разной выраженности геморрагический синдром. Однако у ряда детей общих симптомов (кроме желтухи) может и не быть, и они активны, хорошо сосут и прибавляют массу тела. Моча иногда темная, оставляет след на пеленке. При типичном течении на 2–3-й неделе жизни появляется обесцвеченный стул, который периодически может быть и окрашен. Неврологические нарушения (гипотония конечностей, гипорефлексия, нарушение сосания и глотания, вялые парезы, летаргия, а иногда и менингеальные симптомы, судороги) нередко маскируют другие признаки врожденных гепатитов. 
Дифференциальная диагностика врожденных гепатитов  проводится с заболеваниями, сопровождающимися холестазом: билиарная атрезия, киста холедоха, недостаточность внутрипеченочных желчных протоков (например синдром Allagile), синдромы прогрессирующего семейного внутрипеченочного холестаза (болезнь и синдром Byler), доброкачественный рецидивирующий внутрипеченочный холестаз (болезнь и синдром Caroli), холелитиаз, кистозный фиброз (муковисцидоз), гипотериоз. 

Необходимо помнить и о метаболических заболеваниях: нарушения метаболизма желчных кислот, нарушения цикла мочевины (недостаточность аргиназы), нарушения метаболизма аминокислот (тирозинемия), нарушения метаболизма липидов (NiemannPick тип С/Gaucher/Wolman), нарушения метаболизма углеводов (галактоземия, фруктоземия, болезнь накопления гликогена тип IV), неонатальная болезнь накопления железа, альфа-1-анти-трипсин недостаточность, токсическое / фармакологическое поражение печени (парацетамол, общее парентеральное питание, гипервитаминоз А), опухоли (интра- и экстрагепатические). 

Диагностика врожденного гепатита
На современном этапе диагностика ВГ должна включать  опрос родителей: данные анамнеза, включая детали семейного анамнеза, беременности, раннего неонатального периода, присутствие внепеченочных аномалий, внепеченочных 

заболеваний, объективный осмотр.

Параклинические исследования: гемограмма, включая тромбоциты, общий билирубин и его фракции, аланинаминотрансферазу (АлАТ), аспартатаминотрансферазу (АсАТ), щелочную фосфатазу (ЩФ), гаммаглютаминтранспептидазу (ГГТП), протеинограмму, тимоловую пробу, протромбин, маркеры НВV (HBsAg, HBeAg, анти-HBcIgM,) и НСV (анти-НСV), ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости. По показаниям проводят ПЦР-диагностику, серологическое исследование матери и новорожденного для исключения TORCH-инфекции (токсоплазмоза, краснухи, герпетической инфекции, цитомегаловирусной инфекции), а также других инфекций (ECHO, коксаки, реовируса типа 3, парвовируса типа 19 и 14, ВИЧ, сифилиса, листериоза, туберкулеза и др.). 
Особенности течения врожденных гепатитов
Врожденный гепатит патогенетически является острым процессом. В зависимости от срока гестации, в котором произошло инфицирование, у новорожденного может отмечаться как острый гепатит, в том числе фульминантный, так и хронической гепатит, а также цирроз печени, пороки развития в виде сужения или облитерации желчных путей. 

По данным литературы, острый или фульминантный гепатит — особо тяжелые формы гепатита, характеризующиеся массивным некрозом гепатоцитов и развитием печеночной коми. Считают, что в развитии фульминантного гепатита имеет значение генетически детерминированный сильный тип иммунного ответа организма на вирус и его 

антигены. Происходит интенсивный синтез антител, которые формируют иммунные комплексы, циркулирующие при избытке антител. Существует предположение, что эти комплексы, поступая в печень, вызывают реакцию по типу феномена  Артюса, обусловленное образованием комплекса антиген-антитело с активацией комплемента с последующим некрозом гепатоцитов. Кроме того, больные с фульминантным гепатитом имеют врожденную или приобретенную повышенную ломкость мембран лизосом, разрушение которых приводит к истеканию из них в цитоплазму клетки гидролитических 

ферментов, что усиливает некротические процессы. 

Другое предположение, при помощи которого пытаются объяснить возникновение фульминантного гепатита — наличие к примеру при НВV варианта вируса с высокой вирулентностью, ответственного за развитие данной формы. Подтверждением тому 

служит выделение мутантов вируса гепатита В у больных с фульминантным гепатитом.

Патологическая анатомия печени при врожденном гепатите
Гистологическая картина при врожденном гепатите характеризуется полиморфизмом гепатоцитов, очаговой дистрофией с некрозом отдельных клеток, образованием многоядерных клеток-симпластов больших размеров, наличие внутриклеточных и внутриканальцевых холестазов с перихолангиолитом. При хроническом течении  врожденногогепатита характерно развитие фиброза, разрастание соединительной ткани внутри долек с нарушением архитектоники печени (цирроз). Для врожденного гепатита характерен выраженный перипортальный и внутридольковый фиброз с нарушением архитектоники органа. Для цитомегаловирусного гепатита наиболее характерным является гигантоклеточный метаморфоз с появлением типичных включений по типу «совиного глаза» в купферовских клетках, гепатоцитах, эпителии желчных протоков и эндотелии, патоморфологические изменения при герпетическом гепатите представляют собой очаги некроза с незначительной воспалительной реакцией или ее отсутствием. При герпетической инфекции с длительным течением выявляют множественные очаги коагуляционного некроза. Однако морфологические находки при врожденном гепатите недостаточны для этиологического диагноза, так как ответные реакции печени плода и новорожденного стереотипны и возникают при действии на нее не только инфекции, но и других факторов. 

Прогноз течения врожденного гепатита у детей  не представляется возможным. По данным разных авторов, у 40% детей возможно полное выздоровление. У 15% — заболевание быстро прогрессирует и приводит к смерти. 45% детей умирает в дальнейшем через формирование цирроза печени. Продолжительность ВГ непредсказуема и может 

варьировать от 2–4 недель до нескольких месяцев с развитием персистирующего холестаза как транзисторного, так и полного из-за гипоплазии или атрезии желчных путей. Типичными осложнениями при полном холестазе являются витамин-К-дефицитный геморрагический синдром, витамин-Е-дефицитный синдром (анемия с шиловидными эритроцитами, акантоцитоз, тромбоцитоз, парезы конечностей, снижение рефлексов), витамин-D-дефицитный синдром (рахит), гипопротеинемия. Другими осложнениями ВГ могут быть подострый фиброзирующий хронический гепатит и цирроз печени, портальная гипертензия или отечно-асцитический синдром, острая недостаточность печени (обычно следствие герпетической или дельта-инфекции), возможны энцефалопатии, зуд, изменения зубов (гипоплазия 

эмали — бороздки, окружающие коронки зубов, хлородонтии — желто-зеленый цвет резцов), задержка прибавки массы тела и роста. 

Врожденный гепатит В

 Перинатальный путь инфицирования новорожденных при HBV – инфекции у матери является одним из основных, особенно на территориях с высокой заболеваемостью в условиях отсутствия массовой вакцинации. При этом имеет место оценка активности маркеров  HBV до беременности.


При высокой вирусемии с наличием HBs-Ag и HBe-Ag у матери в отсутствии вакцинации новорожденного возможность заражения ребенка составляет 80-90 %, а если инфицирование произошло, то у новорожденных хроническая ВГВ – инфекция развивается в 90% с развитием цирроза печени и гепатоцеллюлярной карциномы в ближайшем будущем.


У  HBe-Ag – отрицательных матерей (при наличии HBs-Ag) с невысокой активностью инфекционного процесса риск заражения ребенка составляет 2-15 %, хронический гепатит у детей наблюдается редко, однако не исключаются тяжелые формы болезни. Риск врожденного гепатита в первом триместре составляет 0,3-0,5%, а при заражении матери в третьем триместре – 60%. Риск хронической неонатальной инфекции среди детей, родившихся у НВЕ – позитивных матерей , достигает 90%, у НВЕ – негативных – около 15%.

 
Основной путь инфицирования ребенка связан непосредственно с процессом самих родов, хотя довольно редко возможно трансплацентарное заражение. При помощи ПЦР в ряде случаев доказано наличие HBV ДНК в печени плода на разных сроках беременности. Трансплацентарное инфицирование наблюдается у 5-15% новорожденных от матерей с активной HBV-инфекцией. При этом вакцинация от HBV, естественно, не эффективна.


Заражение во время родов происходит при попадании крови матери на ссадины, конъюнктиву глаз плода при прохождении родовых путей. Доказаны инфекциозность амниотической жидкости, вагинального секрета, околоплодных вод, пуповинной крови матери.


Постнатальное инфицирование при кормлении грудью не так значимо, несмотря на обнаружение незначительного количества HBV ДНК и HBs-Ag в грудном молоке матерей – носителей вируса гепатита.


У матерей, инфицированных одновременно HBV и HDV, роль перинатального пути передачи дельта – вируса мала.
Клиника врожденного гепатита В
У большинства детей врожденный вирусный гепатит В протекает в субклинической форме с формированием хронического вирусного гепатита В. При манифестных формах преджелтушный период отсутствует, желтуха выражена и быстро нарастает. Выявляется субфебрилитет, вялость, снижение аппетита. Срыгивание, гепатолиенальный синдром, клинико – биохимические признаки нарушения пигментного обмена, геморрагического синдрома. В некоторых случаях заболевание проявляется в виде длительной антигенемии, а клинико – лабораторные признаки появляются на 2-3-й неделях жизни ребенка.

Профилактика врожденного гепатита В

Иммунизация новорожденных от матерей с HBV-инфекцией предотвращает развитие заболевания более чем на 90% случаев. При этом одновременно предупреждается заражение детей не только вирусным гепатитом Ви HDV – инфекцией, но и уменьшается частота рака у детей.

Врожденный вирусный гепатит С
Заражение плода. Ввиду того, что вирусный гепатит С, как правило, изначально протекает в виде хронического процесса, риск вертикальной передачи не зависит от давности заболевания у беременной, но становится высоким при вирусной нагрузке выше 106 копий РНК в мл крови.  
 Частота вертикальной передачи вируса гепатита С у женщин с неопределяемой РНК вируса в крови составляет 1-3 %, при наличии РНК – 4-6%. Однако при одновременном наличии ВИЧ – инфекции частота передачи возрастает до 23%. У новорожденных наблюдается вирусемия, высокий риск формирования хронического гепатита С с быстрым прогрессированием фиброза. 

Основной путь заражения – через родовые пути матери, хотя не исключается инфицирование в пренатальном и постнатальном периодах.


 Осложненное течение беременности у женщин с HCV-инфекцией, так же как при ВГВ, зависит от исходной активности печеночного процесса до её наступления. Чаще всего это холестаз и(или) цирроз печени с портальной гипертензией. 

Беременная женщина на добровольной основе должна сама принимать решение о способе родоразрешения при нормально протекающей беременности.

 
До настоящего времени нет веских оснований для рекомендации кесарева сечения с целью уменьшения риска инфицирования новорожденных как при ВГВ, так и при ВГС – инфекциях. Однако следует учитывать ряд моментов, которые могут приводить к инфицированию плода и новорожденного. Не рекомендуется проведение амниоцентеза, наложение электродов на кожу плода, применение акушерских щипцов. Кроме того, следует избегать длительного безводного периода родов, особенно у матерей с высокой виремией.


При НСV – инфекции у беременных женщин не получена четкая корреляция риска заражения в зависимости от генотипа вируса.

Результаты большинства исследований, включая групные мультицентровые, показали, что грудное вскармливание не увеличивает риск инфицирования новорожденных. Рекомендуется не запрещать грудное вскармливание, несмотря на минимальный риск заражения. В некоторых случаях (например, при наличии трещин на сосках инфицированной матери) желательно воздержаться от грудного вскармливания. Клиника врожденного гепатита С
Клиника врожденного гепатита С изучена недостаточно. Однако заболевание, как правило, протекает с минимальными клинико – лабораторными проявлениями при рождении, но с быстрым прогрессированием фиброза.

Диагностика врожденных ВГВ и ВГС
«Длительная желтуха новорожденных» - наиболее частый на догоспитальном этапе диагноз при неонатальных гепатитах любого генеза.


При выявлении у ребенка признаков (клинических, лабораторных) гепатита или наличии эпидемиологических предпосылок его целесообразно обследовать в специализированных центрах (биохимический комплекс, спектр антигенов,  антител, ПЦР в количественном варианте), при подозрении на хронизацию гепатита показана пункционная биопсия печени, фиброэластография.

Маркеры вирусных гепатитов В и С у новорожденных


После родов у всех новорожденных от матерей с НСV – инфекцией в 100% обнаруживаются материнские анти - НСV. У неинфицированных детей они, как правило, исчезают к 12 мес. (в редких случаях сохраняются до 36 мес.). Для уточнения диагноза можно использовать ПЦР – диагностику, которая даёт ответ уже в первые 3-6 месяцев. У инфицированных новорожденных НСV РНК начинает обнаруживаться на сроке 1-3 мес. и сопровождаются стойкими анти- НСV в последующие годы.


Выявлена возможность в 22% случаев обнаружения транзиторной вирусемии у новорожденных уже на вторые сутки после рождения. Однако у этих детей виремия перестает определяться к 6 мес. , и в последующем исчезают и анти – НСV.


Учитывая отсутствие специфической иммунопрофилактики ВГС, имеет значение возможность использования противовирусной терапии женщин детородного возраста до беременности. Не следует проводить противовирусную терапию во время беременности.

Верификация диагноза врожденного гепатита представляет значительные трудности, несмотря на современные достижения лабораторной диагностики. Серологические реакции у детей раннего возраста часто неспецифичны. Рекомендуется сочетание прямых (определение антигенов или нуклеиновой кислоты возбудителя) и непрямых методов (выявление антител к возбудителю) обследования, их дублирование, параллельное серологическое обследование матери и ребенка. Отрицательный результат определения Ig М не всегда является доказательством отсутствия инфекции. Так, при инфицировании в ранний фетальный период (11–28 недель) к моменту родов Ig М чаще всего уже элиминированы. Не однозначны и данные по ПЦР-диагностике. По данным ряда авторов, ее можно считать убедительной только у детей старше 2 месяцев. Необходимо помнить и о возможности сочетанных инфекций. Высокую диагностическую ценность имеет выявление возбудителя непосредственно в биоптате печени ребенка. 
Острый гепатит А у матери во время беременности не сопровождается поражением печени плода, и дети рождаются здоровыми. 
Врожденный гепатит при цитомегаловирусной инфекции
ВГ при цитомегалии отличается гематологическими изменениями (гемолитическая желтуха, тромбоцитопения), микроцефалией с перивентрикулярными обызвествлениями, ретинопатией, поражениями почек, легких (у 18,9% детей). Иктеричность кожи 

появляется чаще на 2–3-е сутки и сохраняется до 1–1,5 месяца, дети отстают от сверстников в психофизическом развитии. 

Врожденный гепатит при  герпесвирусной инфекции
При герпесе выявляют специфические поражения кожи и слизистых (пузырьковые высыпания, стоматит, конъюнктивит), менингоэнцефалит, геморрагический синдром, обусловленный резким дефицитом факторов свертывания крови, тромбоцитопенией как из-за некрозов в печени, так и ДВС-синдрома. У детей данной группы самые высокие показатели билирубина по сравнению с другими врожденными гепатитами, также преобладают высокие показатели ЩФ, ГГТП, отмечается гипербетаглобулинемия, отмечено значительное отставание детей в психофизическом развитии. 

Классификация врожденных вирусных гепатитов у детей

І. По этиологии: 

1. Вирусный гепатит В. 

2. Вирусный гепатит С. 

3. Вирусный гепатит Д. 

4. Вирусный гепатит G. 

5. Вирусные микс-гепатиты. 

6. Вирусные гепатиты не установленной этиологии. 

ІІ. Соответственно сроку инфицирования: 

1. Антенатальный. 

2. Перинатальный. 

3. Постнатальный. 

ІІІ. По течению: 

1. Острый (циклический, прогредиентный). 

2. Хронический. 

ІV. Клинические формы соответственно сроку 

инфицирования: 

1. Врожденный фетальный гепатит. 

2. Перинатальный вирусный гепатит. 

3. Постнатальный вирусный гепатит. 

V. По тяжести течения: 

1. Среднетяжелая форма. 

2. Тяжелая форма. 

3. Фульминантная форма. 

 VІ. По патологическому механизму: 

1. Желтушно-цитолитическая форма. 

2. Желтушно-цитолитическая с холестатическим 

механизмом. 

3. Желтушно-холестатическая. 

4. Безжелтушная. 

VІІ. За манифестацией инфекционного процесса: 

1. Манифестные формы. 

2. Латентные формы (субклинические, инапарантные или вирусоносительство). 

VІІІ. Осложнения: 

1. Геморрагический синдром. 

2. Портальная гипертензия. 

3. Рецидивы и обострения. 

4. Острая гепатодистрофия. 

5. Функциональные и воспалительные заболевания желчных путей. 

6. Формирование атрезии желчных путей. 

7. Поражение других органов и систем (анемия, гломерулонефрит, заболевания кожи, суставов, аллергические реакции). 

Отдаленные последствия: 

1. Полное клиническое и лабораторное выздоровление. 

2. Цирроз печени. 

3. Гепатокарцинома. 

4. Переход в хронический гепатит. 

5. Персистенция вируса. 

6. Пастгепатическая гепатомегалия и увеличение 

уровня трансаминаз. 

Лечение врожденного гепатита
 Специфической терапии при идиопатическом ВГ не существует, достаточно спользование препаратов, позволяющих купировать основные синдромы поражения печени. 

 Поддерживающая терапия при ВГ включает рациональное питание (оптимально естественное вскармливание), коррекцию обезвоживания и электролитных нарушений, дезинтоксикацию. При ахоличном стуле необходимо парентеральное введение витамина К, витамина Е и с 2–3 недель жизни ребенка — витамина D3. При высоком уровне непрямого билирубина показано назначение фенобарбитала (10 мг/кг в сутки внутрь на 3 приема). Эффективность назначения эссенциале и гепатотропных препаратов, холестирамина, средств, стимулирующих желчевыделение, признается далеко не всеми педиатрами. Это же относится и к целесообразности короткого 7–10-дневного курса глюкокортикоидов. Длительные курсы гормонов снижают регенеративные процессы в печени, усиливают иммунодефицит, а значит, — и репликацию вирусов. При длительном холестазе обсуждается возможность хирургической помощи. 

В связи с ограниченными возможностями терапии особое внимание уделяют методам профилактики заболевания, среди которых выделяют: обследование (антител к ВИЧ, токсоплазме, вирусу краснухи, гепатита В, герпесу 1-го и 2-го типов, цитомегаловирусу) и лечение женщин детородного возраста, проведение профилактических прививок серонегативным женщинам (краснуха, гепатит В), консультирование супружеских пар. 
Неспецифическая профилактика врожденных гепатитов
В женской консультации проводят диспансерное наблюдение женщин с первого триместра беременности, обследования на сифилис, ВИЧ-инфекцию, скрининг для выявления HbsAg и TОRCH-инфекции.  Также проводятся воспитательные и социальные меры, направленные на уменьшение заболеваний, передающихся половым путем, общегигиенические мероприятия,  повышение социально – культурного уровня населения. 

Специфическая профилактика врожденных гепатитов включает вакцинацию против гепатита В всех новорожденных. Детям, родившимся от HbsAg-положительных или 

не обследованных матерей согласно рекомендациям, в первые 12 часов жизни вводят вакцину (рекомбинантная суспензия для внутримышечного введения в дозе 10 мкг, что соответствует 0,5 мл) внутримышечно и специфический иммуноглобулин против 

гепатита В из расчета 40МО/кг. Их вводят в разных шприцах и в разные места. Вакцинацию повторяют в 1 и 6 месяцев. 

 При остром течении генитальной герпетической инфекции рекомендовано кесарево сечение.

Профилактика гепатита В

Наиболее  важными  мерами  являются  прерывание  путей  передачи  инфекции: использование  разовых  шприцев  и  других  мединструментов,  правильная  стерилизация  стоматологических  и  хирургических  инструментов,  тестирование  крови  и  ее  препаратов   на  вирусы  гепатитов  высокочувствительными  методами,  использование  медперсоналом  резиновых  перчаток и строгое  соблюдение  правил  личной  гигиены.  Специфическая  профилактика  достигается   проведением  пассивной  иммунизации    высокоактивным  HBsAg –антительным     иммуноглобулином  и  активной  иммунизации    рекомбинантными  моно-  и   комбинированными вакцинными  препаратами,  начиная  с    младенческого  возраста  по  схеме  согласно  национальному  календарю  прививок:  Комбиотех,  ДНК-рекомбинантная,  Регевак (Россия);   Энджерикс В (Великобритания);  Эувакс В (Южная  Корея); HBVax (США); Эбербиовак (Куба)  и др.

Комбинированные: Геп-А+В -ин-ВАК, Бубо-Кок (Россия);  Твинрикс (Англия);  Тританрикс (Англия); Гексавак (Франция)  и др. 
Противоэпидемические мероприятия при гепатите А
 
Основными мерами в профилактике ОГА являются санитарно-гигиенические мероприятия, направленные на разрыв механизма передачи возбудителя, и вакцинопрофилактика, обеспечивающая создание коллективного иммунитета.

К санитарно-гигиеническим мероприятиям относятся:

- благоустройство населенных пунктов (очистка территории, вывоз мусора);

- обеспечение населения доброкачественной водой, безопасными в эпидемиологическом отношении продуктами питания;

- улучшение санитарно-гигиенических условий труда и быта;

- создание условий, гарантирующих соблюдение санитарных правил и требований, предъявляемых к заготовке, транспортировке, хранению, технологии приготовления и реализации продуктов питания;

- обеспечение повсеместного и постоянного выполнения санитарно-гигиенических норм и правил, санитарно-противоэпидемического режима в детских учреждениях, учебных заведениях, лечебно-профилактических организациях, организованных воинских коллективах и других объектах;

- соблюдение правил личной гигиены;

- гигиеническое воспитание населения.

О каждом случае заболевания ОГА (подозрении на ОГА) медицинские работники организаций, осуществляющих медицинскую деятельность, детских, подростковых и оздоровительных организаций, независимо от форм собственности в течение 2 часов сообщают по телефону и затем в течение 12 часов посылают экстренное извещение по установленной форме в органы, уполномоченные осуществлять государственный санитарно-эпидемиологический надзор, по месту регистрации заболевания (независимо от места проживания больного).

Меры в отношении контактных лиц
В очаге ОГА выявляются лица, имевшие контакт с больным. Контактные лица подлежат учету, обследованию, наблюдению и вакцинопрофилактике по эпидемическим показаниям.

 
При проведении мероприятий в очагах ОГА необходимо обеспечить раннее выявление среди контактных лиц больных этой инфекцией (прежде всего со стертой и безжелтушной формами).

Все контактные лица, выявленные в границах очага, подвергаются первичному медицинскому осмотру с последующим медицинским наблюдением в течение 35 дней со дня разобщения с источником инфекции, включающим опрос, термометрию, наблюдение за цветом склер и кожных покровов, окраской мочи, размером печени и селезенки.  

Первичный осмотр и клинико-лабораторное обследование проводит медицинский работник (врач-инфекционист, врач-терапевт, фельдшер) лечебно-профилактической организации по месту проживания контактных лиц или месту работы (обучения, воспитания) в первые 5 дней после выявления больного и до введения вакцины против ОГА.

 При отсутствии клинических признаков заболевания, контактных лиц, ранее не привитых против гепатита А и не болевших этой инфекцией, вакцинируют по эпидемическим показаниям не позднее 5 дня с момента выявления больного ОГА.

Вакцинация по эпидемическим показаниям является основным профилактическим мероприятием, направленным на локализацию и ликвидацию очага гепатита А. Сведения о проведенной вакцинации (дата, название, доза и номер серии вакцины) регистрируются во всех учетных формах медицинской документации, прививочном сертификате в соответствии с установленными требованиями.

При выявлении больного ОГА в организованном детском коллективе (коллективах военнослужащих), в учреждении (организации) вводится карантин сроком на 35 дней с момента изоляции последнего больного. За детьми (военнослужащими), имевшими контакт с больным ОГА, устанавливают ежедневное медицинское наблюдение в течение карантина.

Пораженные группы (классы, отделения или палаты) подлежат максимальной изоляции от других групп, подразделений учреждения (организации). Они не принимают участия в массовых мероприятиях, организуемых учреждением (организацией). В карантинной группе (классе, отделении, палате) отменяют систему самообслуживания, проводят беседы по гигиеническому воспитанию и мерам профилактики ОГА.

В период карантина не допускается перевод контактных детей, военнослужащих, персонала детских и иных учреждений в другие группы (классы, отделения, палаты) и в другие учреждения за исключением особых случаев с разрешения специалиста органа, уполномоченного осуществлять государственный санитарно-эпидемиологический надзор.

Прием в карантинные группы (классы, отделения, палаты) новых лиц допускается в случаях, если поступающий ранее перенес ОГА или вакцинирован против ОГА не менее чем за 14 дней до допуска в коллектив.

 
 О детях из организованных коллективов и о военнослужащих, имевших контакт с больным ОГА вне коллектива, ставят в известность медицинский персонал или руководство этих организаций.

Детей допускают в организованные коллективы с разрешения врача-педиатра по согласованию со специалистом органа, осуществляющего государственный санитарно-эпидемиологический надзор, при условии их полного здоровья или указании о перенесенном ранее (документированном) ОГА, либо вакцинированных против ОГА не менее чем за 14 дней до допуска в коллектив.

 
 О взрослых лицах, контактировавших с больным ОГА по месту жительства, занятых приготовлением пищи и реализацией пищевых продуктов (организации общественного питания и другие), уходом за больными в организациях, осуществляющих медицинскую деятельность, воспитанием и обслуживанием детей, обслуживанием взрослого населения (проводники, стюардессы и другие) информируются руководители этих организаций, соответствующие здравпункты (медико-санитарные части) и органы, уполномоченные осуществлять государственный санитарно-эпидемиологический надзор.

Руководители организаций, в которых работают лица, контактировавшие с больным ОГА, обеспечивают контроль за соблюдением данными лицами правил личной и общественной гигиены, обеспечивают медицинское наблюдение, вакцинопрофилактику и отстранение их от работы при появлении первых признаков заболевания.

 
За детьми, не посещающими детские учреждения, и взрослыми, не относящимися к указанным выше профессиональным группам, наблюдение и клиническое обследование в течение 35 дней осуществляет медицинский персонал поликлиники (амбулатории, фельдшерско-акушерского пункта) по месту жительства. Осмотр этих лиц проводят не реже 1 раза в неделю, по показаниям осуществляют лабораторные исследования, и в обязательном порядке - вакцинопрофилактику.

 
В детских дошкольных учреждениях, школах, школах-интернатах, детских домах, домах ребенка и оздоровительных учреждениях наблюдение за контактными лицами, забор и доставка материала для лабораторного исследования, проведение вакцинации, обучение персонала учреждения правилам противоэпидемического режима и работа по гигиеническому воспитанию с родителями детей из пораженного ОГА коллектива осуществляется врачом и медицинской сестрой этих учреждений. При отсутствии медицинских работников в данных учреждениях эта работа обеспечивается поликлиникой, которая обслуживает указанные выше объекты.

  
Все меры, направленные на ликвидацию очага, отражаются в карте эпидемиологического обследования и листе наблюдения за контактными лицами, последний вклеивается в амбулаторную карту больного ОГА. В этих же документах фиксируется окончание мероприятий в очаге и результаты наблюдения за контактными лицами.

Противоэпидемические мероприятия при  вирусном гепатите В
Меры в отношении источника возбудителя инфекции
 Больные с установленным диагнозом ОГВ, микст-гепатитами, а также больные ХГВ в период обострения подлежат госпитализации в инфекционные отделения.

 При выявлении инфицированных ВГВ в ЛПУ больной направляется медицинским работником в течение 3 дней к врачу-инфекционисту по месту жительства для уточнения диагноза, решения вопроса о госпитализации и постановке на диспансерный учет. При выявлении инфицированных ВГВ больных, находящихся на стационарном лечении, необходимо обеспечить проведение им консультации врача-инфекциониста для постановки диагноза, решения вопроса о переводе в инфекционный стационар или назначения необходимой терапии.

 Все переболевшие острыми формами ГВ и больные хроническими вирусными гепатитами подлежат обязательному диспансерному наблюдению в ЛПУ по месту жительства или в территориальном гепатологическом центре. Первый контрольный осмотр проводят не позднее чем через месяц после выписки из стационара. В случае если больной был выписан со значительным повышением аминотрансфераз, осмотр проводят через 10-14 дней после выписки.

Переболевшие ОГВ возвращаются к производственной деятельности и учебе не ранее чем через месяц после выписки при условии нормализации лабораторных показателей. При этом сроки освобождения от тяжелой физической работы и спортивных занятий должны составлять 6-12 месяцев.

Лица, перенесшие ОГВ, должны находиться под диспансерным наблюдением в течение 6 месяцев. Клинический осмотр, биохимические, иммунологические и вирусологические тесты проводят через 1, 3, 6 месяцев после выписки из стационара. При сохранении клинико-лабораторных признаков заболевания наблюдение за пациентом должно быть продолжено.

"Носители" HBsAg находятся на диспансерном наблюдении до получения отрицательных результатов исследований на HBsAg и обнаружения анти-HBs. Объем обследований определяется, врачом-инфекционистом (участковым врачом) в зависимости от выявленных маркеров, но не реже одного раза в 6 месяцев.

Меры в отношении путей и факторов передачи
 Заключительная дезинфекция в очагах вирусного гепатита В (острых, латентных и хронических форм) проводится в случае госпитализации больного в стационар, его смерти, переезде на другое место жительства, выздоровлении.

Заключительная дезинфекция (в квартирах, в общежитиях, в детских образовательных учреждениях (ДОУ), гостиницах, казармах и др.) проводится населением под руководством медицинских работников ЛПУ.

  Текущая дезинфекция в очагах острого вирусного гепатита В осуществляется с момента выявления больного до его госпитализации. В очагах ХГВ вне зависимости от выраженности клинических проявлений проводится постоянно. Текущую дезинфекцию осуществляет лицо, ухаживающее за больным, или сам больной под руководством медицинского работника ЛПУ.

  Дезинфекции подвергаются все предметы личной гигиены и вещи, непосредственно соприкасающиеся с кровью, слюной и другими биологическими жидкостями больного.

  Обработка проводится дезинфицирующими средствами, обладающими вирулицидным, активным в отношении ВГВ действием, и разрешенными к применению в установленном порядке.

Меры в отношении контактных с больными гепатитом В лиц
  Контактными лицами в очаге ГВ считаются лица, находящиеся в тесном общении с больным ГВ (носителем HBsAg), при котором возможна реализация путей передачи возбудителя.

 В очагах ОГВ за лицами, общавшимися с больным, устанавливается медицинское наблюдение сроком на 6 месяцев с момента госпитализации больного. Осмотр врачом проводится 1 раз в 2 месяца с определением активности АлAT и выявлением HBsAg, анти-HBs. Лица, у которых при первом обследовании выявлены анти-HBs в защитной концентрации, дальнейшему обследованию не подлежат. Результаты медицинского наблюдения вносятся в амбулаторную карту больного.

  Контактные лица в очагах ХГВ подлежат медицинскому осмотру и выявлению HBsAg и анти-HBs. Лица, у которых при первом обследовании выявлены анти-HBs в защитной концентрации, дальнейшему обследованию не подлежат. За очагом проводится динамическое наблюдение в течение всего срока наличия источника инфекции.

  Проведение иммунизации против ГВ контактных лиц с больным острой или хронической формой ГВ, "носителем" HBsAg, не привитых ранее или с неизвестным прививочным анамнезом.

Ситуационные задачи по теме «Вирусные гепатиты у детей»
Задача №1

  Ребенок Костя А.3х лет стал жаловаться на кашель, насморк в течение 2х дней. Поднялась температура до 38.5 ºС. Мать ребенка отмечает, что он стал вялым, отказывается от еды, резко снизился аппетит. Обратился к врачу, был поставлен диагноз ОРВИ, назначено лечение парацетомолом, арбидолом, микстурой от кашля. Самочувствие ребенка не улучшалось и на 5й день мать заметила у ребенка желтушность кожи и склер. Повторно обратились к врачу.

При осмотре врач выявил следующее: состояние средней степени тяжести, температура 36.6ºС. Склеры и кожные покровы  умеренно желтушны. Зев гиперемирован, миндалины обычных размеров, налетов нет. Язык обложен белым налетом. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца отчетливые, ритмичные, пульс 124 удара  в минуту. Дыхание 35 движение в минуту. Живот мягкий, доступен пальпации во всех отделах, печень на 2.0 см выступает из-под края реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Моча темного цвета, пенится. Кал обесцвечен. Врач направил ребенка на исследование крови, сделан биохимический анализ крови: билирубин общий -81ммоль/л, прямой- 63 ммоль/л, непрямой -18 ммоль/л, АлАТ -4.8 ммоль/л, белок общий 69г/л, альбумины-37 г/л, глобулины – 32г/л.

Задание:

1) Поставить диагноз и обосновать.

2) Наметить план обследования.

3) Назначить лечение.

Задача №2.

  Маша В. 4х лет заболела остро. Заболевание связывают с приемом в пищу пирожков с мясом.

Жалобы на тошноту, 3х кратную рвоту, вялость, боли в животе. Обратились за помощью на скорую помощь. Врач скорой помощи поставил диагноз пищевой токсикоинфекции, промыл желудок и направил ребенка в инфекционный стационар.

 При осмотре врач приемного покоя обнаружил следующее:

Состояние ребенка средней тяжести, кожные покровы и слизистые чистые. Зев, нос, уши без патологии. Язык обложен белым налетом, влажный. Живот мягкий, болезненный в правой подвздошной области. Печень выступает из-под края реберной дуги на 3см, мягкоэластичной консистенции, край острый.

 Селезенка не пальпируется.

Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца отчетливые, ритмичные, пульс 96 ударов в минуту. Дыхание 30 движений в минуту. Моча обычной окраски. Менингиальных знаков нет. 

Проведено обследование: биохимический анализ крови - билирубин общий 9 ммоль/л, прямой 6 ммоль/л, непрямой 2 ммоль/л, АлАТ – 5.1 ммоль/л, сулемовая проба-1.6, белок общий 49.0 г/л, альбумины 39.0г/л, глобулины – 10г/лПТИ-58%, тимоловая проба -36 ЕД. Анализ мочи на желчные пигменты – положительный. Анализ кала на стеркобилин- положительный.

Задание: 

1) Поставить предположительный диагноз и обосновать его.

2) Оценить результаты обследования.

3) Рекомендации по лечению.

Задача №3.

  Ребенок Олег Д. 5 лет, заболел постепенно, стал жаловаться на головные боли, плохой сон, снижение аппетита, вялость, слабость в течение последних 3х дней. Мать ребенка обратила внимание, что моча у ребенка интенсивно желтого цвета, а кал обесцвечен, склеры глаз ребенка пожелтели и кожные покровы лица, туловища стали желтыми. Обратились к врачу. При осмотре обнаружили следующее: состояние средней тяжести, кожные покровы и склеры интенсивно желтые. Язык обложен белым налетом. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца умеренно приглушены, ритмичны. Живот мягкий, слегка болезненный в правой подреберной области и в области эпигастрия. Печень выступает из-под края реберной дуги на 4см, пальпируется край селезенки. Моча интенсивно желтого цвета, кал обесцвечен.

Проведено обследование: биохимический анализ крови - билирубин общий 128 ммоль/л, прямой 112 ммоль/л, непрямой 16 ммоль/л, АлАТ – 4.16 ммоль/л, сулемовая проба-1.4, тимоловая проба -19 ЕД,  белок общий 70 г/л, альбумины 27г/л, глобулины – 43г/л, холестерин-8.8 ммоль/л, ЩФ 1432Е/л, ПТИ-64%.

 Анализ мочи на желчные пигменты – резко положительный на +++. Анализ кала на стеркобилин- отрицательный.

В крови обнаружены антитела к HAV-вирусу класса IgM. В саду, который посещает мальчик есть случай гепатита. 

Задание:

1) Поставить диагноз и обосновать.

2) Оценить результаты исследований.

3) Тактика ведения больного ребенка.

Задача №4.

  Ребенок Ира Д. 7 лет заболела остро. Жалобы на тошноту, рвоту дважды. Боли в животе, расстройство стула. Заболевание связывает с приемом в пищу жареной картошки. Обратилась к врачу, заподозрен холецистит с явлениями дискинезии желчевыводящих путей. Лечили  обезболивающими, ферментами, папаверином. Однако самочувствие не улучшалось, нарастала слабость, вялость, стала отказываться от еды, рвота повторялась 2-3 раза за сутки, на 4ый день болезни мать заметила, что девочка пожелтела, моча стала темной. Девочка дала носовое кровотечение, которое остановилось после проведения тампонады. При повторном осмотре врач выявил следующее: состояние тяжелое за счет выраженной желтухи, кожные покровы и склеры интенсивно желтушны, на лице, шеи и груди мелкая геморрагическая сыпь. Зев умеренно гиперемирован. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, тахикардия до 132 ударов в минуту. Дыхание 30 движений в минуту. Живот умеренно вздут, печень выступает из-под края реберной дуги на 4см, край острый, мягкоэластичной консистенции. Селезенка пальпируется на 1 см от края реберной дуги. Стул оформленный, кал обесцвечен. Моча пенистая, интенсивно темного цвета. Менингиальных знаков нет. Ребенка срочно направили в инфекционный стационар.

При обследовании:

биохимический анализ крови - билирубин общий  256 ммоль/л, прямой 188 ммоль/л, непрямой 68 ммоль/л, АлАТ – 6.38 ммоль/л, сулемовая проба-1.1,  белок общий 79 г/л, альбумины 30г/л, глобулины – 49г/л, холестерин-7.2 ммоль/л, ЩФ 1382Е/л, ПТИ-55%.

 Анализ мочи на желчные пигменты –положительная реакция на ++++. Анализ кала на стеркобилин- отрицательная реакция.

В крови методом ИФА обнаружены антитела IgM к HAV-вирусу. Кровь на HBs-антиген отрицательна.

Задание:

1) Поставить диагноз и обосновать его.

2) Провести анализ анализов.

3) Тактика ведения и лечения больного.

4) Противоэпидемические мероприятия в очаге.

Задача №5.

  Ребенок Катя М. 5 лет посещает детский сад, где есть случаи заболеваний ВГА. При обследовании контактных у данного ребенка обнаружили следующее: состояние удовлетворительное, кожные покровы и склеры чистые. Зев бледен, миндалины обычные. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца отчетливые, ритмичные. Живот мягкий, умеренно болезненный в эпигастрии и в правом подреберье. Печень выступает из-под края реберной дуги на 3см, мягкоэластичной консистенции,  край острый. Селезенка не пальпируется. Стул оформленный, цвет коричневый. Моча светложелтого цвета. 

При обследовании в анализах крови:

  билирубин общий   18 ммоль/л, прямой  2 ммоль/л, непрямой  16 ммоль/л, АлАТ – 6.38 ммоль/л, сулемовая проба-1.8, тимоловая проба – 12 ед, ПТИ-69 %.

 Анализ мочи на желчные пигменты –отрицательный. Анализ кала на стеркобилин- +++ положительная  реакция.

Задание:

1) Поставить диагноз и обосновать.

2) Провести анализ анализов, составить план обследования больного.

3) Тактика ведения больного.

Задача №6.

  Ребенок Дима Т., 4 лет стал  жаловаться на боли в животе, вялость, слабость, отсутствие аппетита, однократно была рвота. Ребенок посещает сад, где есть случай вирусного гепатита. На 3ий день от начала заболевания мать заметила, что у мальчика слегка пожелтела кожа лица и склеры, моча стала темнее обычного.

Обратились к врачу. При обследовании обнаружено следующее: 

состояние  удовлетворительное, склеры ребенка слегка желтушны, кожные покровы чистые. Зев бледен, нос, уши чистые. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца отчетливые, ритмичные. Живот мягкий, безболезненный. Печень выступает из-под края реберной дуги на 1см. Селезенка не пальпируется. Стул обычного цвета. Моча светлая. Менингиальных знаков нет. 

Сделан анализ крови: 

Билирубин общий-26 ммоль/л, прямой 16 ммоль/л, непрямой -10ммоль/л, АлАТ-5.1 ммоль/л, сулемовая проба 1.7, белок общий- 54г/л, альбумины 30.2г/л, глобулины 23.8г/л, ПТИ-77%, тимоловая проба – 32ед. 

Анализ мочи на желчные пигменты – отрицательный. Анализ кала на стеркобилин – положительная реакция. В крови в реакции ИФА выявлены антитела к HAV класса IgМ.

Задание: 

a. Поставить диагноз и обосновать.

b. Провести анализ анализов.

c. Наметить план лечения больного.

d. Провести противоэпидемические мероприятия в очаге.

Задача №7

  Ребенок ренат С. 5 лет заболел остро, поднялась температура до 38.5ºС, появились кашель и обильный насморк. Стал вялым, была трижды рвота и 2 раза жидкий стул, на 4 ый день у мальчика заметили желтуху на склерах и коже. Моча потемнела интенсивно, кал был обесцвечен. 

Обратились к врачу, ребенок был направлен в больницу  по тяжести состояния. 

При осмотре в приемном покое состояние тяжелое за счет симптомов интоксикации и желтушного синдрома, сознание спутанное, односложно отвечает на вопросы. Кожные покровы и склеры интенсивно желтые, на груди элементы мелкой геморрагической сыпи. Живот несколько вздут, печень выступает из-под края реберной дуги на 1см. селезенка не пальпируется. Дыхание везикулярное. Тоны сердца приглушены, ритмичны. Менингиальных знаков нет.

В анализах крови:

 Билирубин общий-256 ммоль/л, прямой 158 ммоль/л, непрямой -98ммоль/л, АлАТ-2.38 ммоль/л, сулемовая проба 1.1, белок общий- 79г/л, альбумины 30г/л, глобулины 49г/л, ПТИ-45%, тимоловая проба – 14ед. 

Анализ мочи на желчные пигменты –  положительный +++. Анализ кала на стеркобилин – отрицательный.

Анализ крови: Нв-96г/л, эрит.-2.7 х1012 /л, ЦП- 0.7, Л-6.2х109/л, п-10, с-38, м-10, л-32, СОЭ-10мм/ч.

Задание: 

1) Поставить диагноз,  обосновать его.

2) Сделать анализ анализов.

3) Назначить лечение.

Задача №8.

  Миша А. 5 лет, заболел постепенно, появились вялость, слабость, отказ от еды, жалобы на насморк, кашель. На 5ый день болезни заметили желтуху на склера и кожных покровах. Обратились к врачу. С диагнозом вирусный гепатит ребенок направлен в стационар.

 При поступлении состояние ребенка средней тяжести, кожные покровы и склеры желтушные, зев умеренно гиперемирован, нос-слизистые выделения, уши чистые. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца отчетливые, ритмичные. Живот мягкий, несколько увеличен в объеме, печень пальпируется на 2см ниже края реберной дуги. Стул полуоформленный, обесцвечен. Моча интенсивно темного цвета, пенится. При обследовании: 

Биохимический анализ крови -  Билирубин общий-128ммоль/л, прямой 106 ммоль/л, непрямой -22ммоль/л, АлАТ- 4.17 ммоль/л, сулемовая проба 1.8, холестерин – 8.1 ммоль/л, ЩФ-1432Е/л,  ПТИ-80%, тимоловая проба – 32ед. 

Анализ мочи на желчные пигменты –  резко положительная реакция.. Анализ кала на стеркобилин – реакция отрицательная.

Задание: 

1) Поставить диагноз и обосновать его;

2) Провести анализ анализов, назначить дополнительное обследование.

3) Назначить лечение.

Задача№9.

  Коля Д. 10 лет, перенес вирусный гепатит А. Через месяц после выписки врач обраила внимание на то, что склеры и кожные покровы ребенка умеренно желтушны. Мальчик реагирует на прием жирной пищи. Выражены катаральные явления: гиперемия зева, легкий насморк, дыхание везикулярное, тоны сердца отчетливые, ритмичные. Живот мягкий, печень выступает на 1см из-под края реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Моча светло-желтого цвета, кал окрашен, оформленный. 

Назначено обследование: 

Биохимический анализ крови    -  Билирубин общий- 43ммоль/л, прямой  0 ммоль/л, непрямой – 43 ммоль/л, АлАТ-  0.27 ммоль/л, сулемовая проба 1.8,   ПТИ-80%, тимоловая проба – 5ед. 

Анализ мочи на желчные пигменты –   отрицательная реакция.  Кал  на стеркобилин – реакция отрицательная.

Анализ крови: Нв- 118г/л, эрит.-4.7 х1012 /л, ЦП- 0.8, Л-9.2х109/л, п-3, с-48, м-10, л-39, СОЭ-6мм/ч.

Задание: 

4) Поставить диагноз и  обосновать его.

5)  Повести  анализ анализов.

6) Назначить лечение.

Задача №10.

  Лена, 7 месяцев, заболела остро: два дня назад мама заметила, что девочка стала беспокойной, отказывается от еды, плохо спит ночью, хотя днем несколько сонлива, 2 раза за сутки отмечалась рвота, не связанная с приемом пищи; на вторые сутки появился тремор подбородка и верхних конечностей. В день обращения мама обратила внимание на потемнение мочи, желтушность кожи и осветленный кал, а также на то, что девочка периодически не реагирует на окружающих. Из анамнеза известно, что ребенок рожден от первой беременности, первых срочных родов, массой 3500. Вскармливание грудное. Привита - БЦЖ в роддоме, АКДС+полиомиелит 1. В 4 месяца переболела пневмонией, находилась на стационарном лечении, где получала антибактериальную, инфузионную терапию, включающую плазму.

   При осмотре участковым педиатром состояние ребенка тяжелое за счет симптомов интоксикации. Отмечается монотонный крик, вздрагивание, тремор подбородка, иногда не узнает мать. Кожные покровы бледно-желтушной окраски, гемодинамические нарушения, склеры иктеричны. На передней поверхности грудной клетки единичные петехии. Тургор тканей сохранен. Зев и слизистые ротовой полости чистые, бледные. В легких жесткое дыхание ЧД-40 в минуту. Температура 38.7ºС. Тоны сердца ритмичные до 136 ударов в минуту. Живот вздут, при пальпации чувствительный. Печень на 3см выступает из-под края реберной дуги, мягко-эластичной консистенции. Селезенка на 1.5см от края реберной дуги. Стула на осмотре нет. Моча темная, мочеиспускания редкие.

Задание: 

1) Поставьте предварительный диагноз.

2) Проведите дифференциальный диагноз.

3) Наметьте план обследования.

4)  Тактика ведения и лечения больного.

Задача №11.

  Мальчик 12 лет поступил в инфекционную больницу с жалобами на недомогание, вялость, отсутствие аппетита, боли в суставах, повышение температуры до 38ºС, потемнение мочи, осветление кала. Заболел постепенно около недели назад. Изменение цвета мочи и кала заметил накануне госпитализации. Из анамнеза известно, что мальчик рожден от здоровых родителей. Привит по возрасту. Из перенесенных заболеваний ветряная оспа. 3 месяца назад перенес аппендектомию.

  При осмотре состояние его средней степени тяжести. В сознании, при появлении желтухи мальчик отмечает нарастание вялости, сонливости, снижение аппетита, повторную рвоту. Кожа желтушной окраски, склеры иктеричные. В легких везикулярное дыхание. Тоны сердца громкие, ритмичные. Живот мягкий, чувствителен при пальпации, печень на 2.5 см от края реберной дуги, мягкая, эластичная, селезенка не пальпируется. Стул осветлен, моча темная.

  Общий анализ крови: Нв-120г/л, эр-3.2х1012/л, Л-5.4х109/л, СОЭ-10мм/час. В общем анализе мочи +++ желчные пигменты и уробилин. В копрограмме –стеркобилин отрицательный. В биохимическом анализе крови – билирубин -100ммоль/л, прямой-80 ммоль/л, непрямой   -20 ммоль/л. АлАТ-3.5 ммоль/л, АсАТ-1.9 ммоль/л, ПТИ-65%. Общий белок -68г/л, альбумины-40г/л, глобулины-28г/л. НВА-положительный.

Задание:

1) Поставить предварительный диагноз.

2) Назначить дополнительное обследование и лечение.

3) Провести дифференциальный диагноз.

Задача №12.

  Ребенок 5 лет поступил в инфекционную больницу с жалобами на желтушное окрашивание кожи и склер, вялость, снижение аппетита, изменение цвета кала и мочи, двухкратную рвоту.

  Из анамнеза известно, что мальчик 2 года назад переболел гепатитом после чего дважды обращался в стационар с подобными жалобами. При осмотре в сознании, менингиальных знаков нет, пониженного питания. Кожа бледно-желтая, на животе и груди сосудистые звездочки. Мальчик адинамичный, отказывается от еды, тургор тканей снижен. Печень на 4см от края реберной дуги, плотная, болезненная. Селезенка на 1 см от края реберной дуги. Стул оформленный светлый, моча темная.

Задание:

1. Поставить предварительный диагноз.

2. Наметьте план обследования.

3. Тактика лечения и дальнейшего наблюдения больного.

Задача №13.

Ребенок Алеша Н, 4 лет заболел постепенно, поднялась температура до 38.5ºС, появился насморк, кашель, сыпь на коже туловища мелкопапуллезная по характеру, зудящая, на 3й день мать обнаружила желтушность склер и кожных покровов, темную мочу.

  Обратились к врачу, при осмотре обнаружено следующее: состояние средней тяжести, умеренная желтушность склер и кожных покровов, кожа туловища покрыта мелкопапулезной зудящей сыпью, видны следы расчесов, на лице и груди видны сосудистые узелочки. Живот увеличен в объеме, на передней  брюшной стенке наблюдается расширенная сосудистая сеть, пальпируется печень на 10см от края реберной дуги, селезенка на 4.0 см от края реберной дуги. Тоны сердца ритмичные, отчетливые, дыхание везикулярное. Хрипов нет. Моча темного цвета. Кал обесцвечен.

  При обследовании: 

Ан.крови - Нв-86г/л, Цп-0.8, эр- 2.7х1012/л, Л- 4.2х109/л, СОЭ-3мм/час. 

  Анализ  мочи  ++ желчные пигменты и уробилин +++. 

Биохимия крови - альбумины-37г/л, глобулины-48г/л, тимоловая проба – 20ед., сулемовая проба – 1.4мл, активность трансаминазы – 2.7ммоль/л, протромбиновый индкс – 60%, кровь на НВsантиген + (положительна),  билирубин   прямой-41 ммоль/л, непрямой   -22 ммоль/л.  

Из анамнеза жизни известно, что ребенок из группы ЧДБ, за год перенес 7 раз ОРВИ, в анамнезе перенесенная стафилококковая пневмония, переливалась кровь и плазма.

Задание:

1) Поставить  диагноз.

2) Провести дифференциальный диагноз.

3) Наметить план ведения  и лечения больного. 
Задача 14.

Костя М., 6 лет, посещает детский сад, где есть случаи вирусного гепатита. Заболел неделю назад, заболевание началось с повышения температуры тела до 37,8, сохранявшейся в течение двух дней; появления незначительных катаральных явлений со стороны верхних дыхательных путей; кашля, насморка, гиперемии зева.


При госпитализации ребенок был осмотрен врачом: отмечена умеренная иктеричность склер и кожных покровов. Печень выступает на 1 см, несколько уплотнена, слегка болезненна при пальпации. Моча насыщенно желтого цвета, кал светлый. В больнице печень оставалась таких же размеров, желтуха не усиливалась.


Лабораторное исследование: биохимический анализ крови: билирубин общий – 70 мкмоль/л (прямой – 52,3 мкмоль/л, непрямой – 17,7 мкмоль/л), тимоловая проба – 12 ед., АлАТ – 1,8 ммоль/л. В анализе мочи обнаружены желчные пигменты.


Методом ИФА обнаружены анти – НАV IgM, тогда как маркёры вирусного гепатита В и С были отрицательными.
Задание:

1) Поставить  диагноз.

2) Провести дифференциальный диагноз.

3) Наметить план  лечения больного. 
4) Провести противоэпидемические мероприятия.
Задача 15.

 Люда Г., 13 лет, поступила на седьмой день болезни. Из анамнеза болезни выяснено, что заболевание началось с повышения температуры тела до 37, появления слабости, ночью отмечалось галлюцинаторное состояние, девочке казалось, что «на неё нападает картошка». Через день отмечалась двукратная рвота и вновь повторилось сходное галлюцинаторное состояние. Ещё через двое суток, на фоне сохраняющейся лихорадки 37,5 – 38С, появились сильные боли в животе, которые усилились, в связи с чем ребёнок был госпитализирован в ЦРБ, где при осмотре было выявлено наличие желтушности кожи и склер.


Из эпиданамнеза было выяснено, что девочка проживает в сельской местности, в частном доме, семья держит сельскохозяйственных и домашних животных и девочка принимает участие в уходе за ними. В школе, которую посещает девочка, есть случаи заболевания детей вирусным гепатитом А, летом получала лечение у стоматолога (экстракция зуба).


При поступлении в стационар состояние расценено как среднетяжёлое за счет умеренно выраженных симптомов интоксикации, отмечалась интенсивная с зеленоватым оттенком желтушность кожи и склер, гепатомегалия (печень выступала из – под края реберной дуги на 2-2,5-3 см).
Задание:

1) Поставить  предварительный диагноз.

2) Провести дифференциальный диагноз.

3) Наметить план   обследования больного. 
Задача №16.

 Евгений К. 14 лет, поступил в детскую инфекционную больницу на пятый день болезни. Заболел с появления тошноты, однократной рвоты, болей в животе. На другой день наблюдалась повторная рвота, сохранялись боли в животе, температуру тела не измеряли, через 3 дня заметили изменение цвета мочи, а еще через день - желтуху. Из анамнеза выяснено, что 3-4 месяца назад ребенок получал внутривенно наркотики (эфедрон).

При поступлении состояние расценено как среднетяжелое за счет умеренно выраженных симптомов интоксикации. Выражена желтушность кожных покровов и склер. Геморрагического синдрома нет. Изменений со стороны сердца и легких нет. Печень выступала из-под реберного края на 2 см. В биохимическом анализе крови отмечалась гипербилирубинемия (общий билирубин- 180 мкмоль/л, прямой- 108, непрямой- 72 мкмоль/л), гиперферментемия (АЛАТ- 3,15 ммоль/л.ч.),тимоловая проба- 13,9 ед., протромбиновый индекс- 70%. В анализе крови методом ИФА анти-HCV IgM(+). Другие маркеры вирусных гепатитов отрицательные. Установлен диагноз вирусного гепатита С, назначена базис- терапия.

На 6-й день пребывания в стационаре состояние больного ухудшилось, появился геморрагический синдром, проявляющийся наличием петехиальной сыпи в левой подмышечной впадине, верхнем плечевом поясе справа. На следующий день наблюдалось нарастание сыпи, появление сонливости, нарастание интенсивности желтухи, уменьшение размеров печени до 3-3,5-5,5 см. В биохимическом анализе крови произошли изменения общий билирубин повысился до 220,8 мкмоль/л (прямой- 156 мкмоль/л), АЛАТ-6,17 ммоль/л, тимоловая проба- 20 ед., щелочная фосфатаза- 3,25 ед. В общем анализе крови тромбоцитопения (140х109/л). УЗИ, проведенное в данное время, выявило гепатоспленомегалию и диффузные изменения паренхимы печени.  
Задание:

1) Сформулировать   диагноз.

2) Провести дифференциальный диагноз.

3) Назначить лечение больного. 
4) Оказать неотложную помощь.
Задача №17.

 Юля К., поступила в школу-интернат из детского дома, откуда во время прогулки совершила побег, в связи с чем находилась в розыске, при этом удалось установить, что девочка пребывала в группе подростков, получала эфедрон, при этом использовались общие шприцы и иглы, половая связь с 11 лет, партнеры разные.

Через 2 недели девочка была найдена и помещена в изолятор школы- интерната. При ее осмотре были выявлены следы инъекций и проведено обследование на наличие парентеральных гепатитов, венерических заболеваний и на ВИЧ- инфекцию.

Еще через 3 недели поступила в кожно- венерический диспансер, где диагностированы венерические заболевания: сифилис, гонорейная инфекция, уреаплазмоз, генитальный микоплазмоз и герпес, а также эфедриновая наркомания и ВИЧ- инфекция.

При обследовании больной в крови обнаружены маркеры вирусного гепатита Hbs Ag(-), анти- Hbe(-), анти HBcore IgM(+), анти- HCV IgM(+),гиперферментемия (повышение уровня АЛАТ в 8 раз), и девочка была переведена в детскую инфекционну больницу.
При поступлении состояние расценено как удовлетворительное, отмечалось нарушение осанки из-за искривления позвоночника. Кожа обычной окраски, сыпи нет. Выявлена генерализованная лимфаденопатия,  пальпировались задне-, переднешейные, затылочные лимфоузлы размером 0,5-0,8 см, почелюстные- 1,5 см, надключичные- 0,5 см, подмышечные- 0,8 см, паховые-0,8 см, множественные, эластичные, не спаяны с кожей, безболезненные. Наблюдалась гиперемия задней стенки глотки, гипертрофия миндалин до II-III степени. Тоны сердца ритмичные выслушивается систолический шум на верхушке и в V точке. Дыхание везикулярное. Живот не вздут, мягкий, безболезненный, асцита нет, печень выступала из- под ребра на 3,5-2-3,5 мм, плотновато- эластичная, поверхность печени гладкая. Селезенка не увеличена.

При обследовании  в общем анализе крови: Нв-108 г/л, эр.- 3,46х1012/л, лейк.- 4,4х 109/л, п/я -4%,с/я- 75%, л-14%, м-5%, плазм. кл.- 2:100. СОЭ- 7 мм/ч, тромб.- 230х109/л, длительность кровотечения 1, время свертывания- 5,40,,. Общий анализ мочи – без патологии. В биохимических анализах: общий белок- 62 г/л. альбумины- 39,8 г/л, протромбиновый индекс- 72%, АЛАТ-3,19 ммоль/л.ч., АСАТ- 2,16 ммоль/л.ч., холестерин- 3,24 г/л, в- липопротеиды- 38 ед., билирубин- 7,2 (непрямой) мкмоль/л , тимоловая проба- 20 ед., ЦИК- 116 ед., щелочная фосфатаза- 238 ед.

Маркеры гепатита: анти- HCV IgM(+), анти- HCVcore IgG(+), анти HCV NS5(-), NS5(-), анти- HBcore(+), анти- Hbs(+).

УЗИ органов брюшной полости: печень на 2 см ниже края реберной дуги, край острый, контур четкий, ровный, толщина левой доли 7 см. Паренхима средней эхогенности, зернистая, сосудистый рисунок обычный, сигналы с перипортальных структур не усилены. Свободной жидкости в брюшной полости нет. Лимфоузлы в воротах вены не лоцируются. 
Задание:

1) Сформулировать   диагноз.

2) Назначить лечение больного. 
Тесты по теме «Вирусный гепатит А  и  вирусный гепатит Е»
               1. В каких биологических субстратах находится вирус у больных ГА:

а) слюне,   

б) кале,   

в) сперме,   

г) грудном молоке 
                 2. Назовите источник инфекции при ГА:

а) больной в инкубационном периоде,

б) больной субклинической формой,

в) больной хроническим гепатитом.

                  3. Назовите факторы передачи возбудителя при гепатите  А:

а) медицинский инструмент,

в) мухи.

г) домашние животные.

 4. Какой биохимический тест является главным для диагностики вирусного гепатита:

а) повышение щелочной фосфатазы,

б) повышение амилазы крови,

в) повышение неконъюгированного билирубина,

г) повышение трансаминаз?

 5. Выберите показатель общего билирубина, характерный для среднетяжелой формы гепатита А (в мкмоль/л):
а) 20 – 85,   

б) 85 – 180,   

в) 5 – 20,   

г) выше 180.

   6. Назовите причину “потемнения” мочи при гепатите в желтушном периоде:

а) уробилин,  

б) неконъюгированный билирубин,   

в) конъюгированный билирубин,   

г) уробилиноген.

    7. Назовите диагностический маркер ГА в остром периоде:

а) анти-НВс,  

б) анти-HAV IgM,  

в) анти-HAV IgG,  

г) анти-НBе.

     8. Назовите исходы гепатита  А:

а) полное выздоровление,   

б) дискинезия ж.в.п.,

в) хронический гепатит,   

г) синдром Жильбера.

  9. Выберите временной критерий затяжного течения ГА:

а) 1 - 2 мес.,  

б)  2 - 3 мес.,  

в)  3 - 6 мес.,  

г)  более 6 мес.

10. При субклинической форме гепатита  А отмечаются:

а) увеличение печени,   

б) ферментемия,  

в) билирубинемия,

г) обнаружение анти-HAV IgM.

11. Выберите лекарство, применяемое при лечении ГА:

а) преднизолон,   

б) 5% р-р магнезии,  

в) аллохол,  

г) аспирин.

12. Назовите признаки, характеризующие безжелтушную форму ГА:

а)  “темная” моча,   

б)  ферментемия,   

в) увеличение печени,

г) билирубинемия.

13. На какой срок назначается диспансерное наблюдение после перенесенного  ГА:

а) 1 месяц,   

б) 2 месяца,  

в) 3 месяца,  

г)  6 месяцев?

14. Ведущий путь инфицирования вирусом гепатита Е:

а) пищевой, 

б) водный,

в) воздушно-капельный, 

г) контактно-бытовой.

15. Выберите географический регион, где распространена заболеваемость гепатитом Е:
а) страны Европы, 

б) Россия, 

в) страны Азиатского региона,

г) страны Африки
16. Кто чаще болеет гепатитом Е:

а) взрослые, 

б) дети.
17. Выберете характерные клинические отличия ГЕ от ГА:

а) острое начало болезни, 

б) не острое начало, 

в) с появлением желтухи интоксикация исчезает, 

г) с появлением желтухи интоксикация не исчезает, 

д) многократное повышение АлАТ, 

е) слабое повышение АлАТ,

ё) повышенный показатель тимоловой пробы, 

ж) тимоловая проба в норме.

18. Каков исход гепатита Е у детей:

а) хронический гепатит Е, 

б) полное выздоровление?

19. Какой маркер гепатита Е подтверждает диагноз:

а) HBsAg, 

б) anti-HAV,  

в) anti-HDV, 

г) anti-HEV, 

д) anti- HBe.

20. Геном вируса гепатита Е содержит:

а) РНК,

б) ДНК.

Проверьте ответы: 1 –  б; 2 –  а, б; 3 –  б; 4 –  г; 5 –  б; 6 –  в; 7 –  б; 8 –  а; 9 –  в; 

10 –  б, г; 11 –  б; 12 –  б, в; 13 – в;14  –  б;  15 –   в; 16 –  а; 17 – б,  г, е, ж; 18 –  б ; 19 –  г ; 20 –  а.
Тесты по теме «Вирусный гепатит В»

1.Выберите наиболее типичные симптомы преджелтушного периода  гепатита В:  

1) острое начало болезни,

б) постепенное начало болезни,

в) астения,

г) катаральные явления,

д) боли в животе,

е) длительная лихорадка.

2.Назовите опорные клинико-диагностические  признаки  острого   гепатита В:

1) интоксикация в желтушном периоде, 

2) острое начало болезни,

3) желтуха, 

4) катаральные явления, 

5) гепатолиенальный синдром,

6) лимфаденопатия.

3. Назовите наиболее  информативные   биохимические  показатели для

диагностики гепатита В в остром периоде:

1) повышение уровня билирубина в крови,

2) снижение сулемового титра,

3) повышение содержания щелочной фосфатазы в крови,

4) повышение активности АлАТ в крови,

5) повышение тимоловой пробы,

6) повышение уровня коньюгированного билирубина в крови.

4. Выберите диагностические серологические маркеры гепатита В  в остром периоде:

1) HBs Ag, 

2) HBe Ag,

3) анти-HBs,

4) анти-HBe,
5) анти-HBcore IgM,
6) анти-HAV.

5. Перечислите клинико-лабораторные проявления синдрома холестаза при гепатите В:

а) зуд кожи,

б) геморрагические высыпания, 

в) желтуха,

г) повышение содержания  щелочной фосфатазы,

д) повышение протромбинового индекса,

е) увеличение размеров селезенки.

6. Назовите ранние диагностические признаки фульминантной формы  гепатита В:

          а) психомоторное возбуждение,

б) менингеальные симптомы,

в) нарастание желтухи,

г) анемия,

д) диарея,

е) геморрагический синдром.

7. Назовите клинические особенности течения острого  гепатита В у детей грудного возраста:

а)  формирование хронического гепатита,

б)  большая частота тяжелых форм,

в)  выраженный гепатолиенальный синдром,

г)  геморрагический синдром,

д)  наличие сыпей,

е)  гемолитический синдром.

8. Назовите наиболее  информативные  лабораторные показатели для диагностики злокачественных форм  гепатита В:

а) снижение протромбинового индекса,

б) повышение протромбинового индекса,

в) снижение β-липопротеидов,

г) повышение тимоловой пробы,

д) повышение неконьюгированной фракции билирубина,

е) повышение β-липопротеидов.

9. Назовите методы специфической профилактики гепатита В:

а) назначение противовирусных препаратов,

б) введение гипериммунного гамма-глобулина,

в) плазменная вакцина,

г) назначение иммуномодуляторов,

д) рекомбинантная вакцина,

е) переливание плазмы.

10. Назовите показания  к  назначению гормональных препаратов при  гепатите В:

а) фульминантные формы,

б) тяжелая форма у детей 1-го года жизни,

в) хронический  гепатит,

г) гепатит В , затяжное течение,

д) гепатит В с синдромом холестаза,

е) Гепатит В с аутоиммунным компонентом.

11.Вакцины, используемые для профилактики гепатита В:

а) Хаврикс,

б) Геп-А-инвак,

в) Энджерикс-В,

г) Эувакс,

д) Инфлювак,

е) Вирион.

12. Основные биохимические феномены, характерные для злокачественной формы:

а) билирубин-протеидная диссоциация,

б) повышение активности АлАТ и АсАТ в 5-10 раз,

в) снижение уровня β-липопротеидов,

г) билирубин-ферментная диссоциация,

д) повышение уровня щелочной фосфатазы.

Проверьте ответы: 1- б,в,д; 2- а,в,д; 3-а,г,е; 4- а,б,д; 5- а,в,г; 6- а,в,е; 7- б,в,г; 

8-а,в,д; 9- б,в,д; 10- а,б,е; 11- в, г, е; 12- а, в, г.
Тесты по теме «Вирусный гепатит С»
1. Какие показатели из ниже перечисленных позволяют диагностировать HCV-инфекцию у больного с клинической картиной вирусного гепатита:

1) выявление в сыворотке крови анти-HCV IgM,

2) выявление в сыворотке крови РНК HGV,

3) выявление в сыворотке крови анти-HCV,

4) выявление в сыворотке крови РНК HCV и анти-HCV,

5) выявление в сыворотке крови анти-HBc IgM в разгар заболевания?

2. В каком возрасте чаще болеют  гепатитом С:

1) первый год жизни,

2) 3 - 7 лет,

3) 8 - 15 лет,

4) 15 - 30 лет,

5) одинаково вероятно во все периоды жизни?

3. У детей с манифестными признаками гепатита С течение заболевания обычно:

1) острое с полным выздоровлением,

2) затяжное,

3) хроническое.

4. Сывороточными маркерами гепатита С являются:

1) HBsAg,

2) анти-HBs,

3) анти-НВс,

4) анти-HCV,

5) РНК HCV.

5. Возможные исходы манифестного острого гепатита  С у детей:

1) переход в хронический гепатит С,

2) выздоровление,

3) летальный исход.

 6. Вирус гепатита С содержит:

1) РНК,

2) ДНК,

3) HBsAg,

4) HBcoreAg,

5) HCcoreAg.

7. Симптомы преджелтушного периода гепатита  С:

1) астения,

2) катаральные явления,

3) боли в животе,

4) длительная лихорадка,

5) многократная рвота.

8. Клинико-лабораторные проявления синдрома холестаза у больного с гепатитом  С:

1) зуд кожи,

2) геморрагические высыпания,

3) желтуха,

4) повышение щелочной фосфатазы,

5) повышение протромбина,

6) увеличение селезенки.

9. Методы профилактики гепатита  С:

1) назначение противовирусных препаратов,

2) плазменная вакцина,

3) применение одноразового медицинского инструментария,

4) рекомбинантная вакцина,

5) тестирование донорской крови на наличие анти- HCV.

10. Показания к назначению гормональных препаратов при гепатите С у детей:

1) тяжелая форма у детей 1-го года жизни,

2) затяжное течение вирусного гепатита,

3) вирусный гепатит с синдромом холестаза.

11. Гепатит  С – это:

1) ВГ ни  А, ни В с парентеральным инфицированием,

2) ВГ ни  А, ни В с энтеральным инфицированием,

3) ВГ, вызываемый одним из флавивирусов,

4) гепатит В, при котором в сыворотке крови выявляется HBsAg.

12. Вирус - возбудитель гепатита  С принадлежит к:

1) ортомиксовирусам,

2) пикорновирусам,

3) гепадновирусам,

4) флавивирусам,

5) герпетическим вирусам.

13. Серологическая диагностика гепатита  С включает:

1) тестирование на анти-HCV,

2) тестирование на HCV-антиген,

3) тестирование на РНК HCV,

4) тестирование на ДНК HCV.

14. К основным группам риска по гепатиту С относятся:

1) врачи – хирурги,

2) врачи – физиотерапевты,

3) больные гемофилией,

4) больные сахарным диабетом,

5) больные лейкозом,

6) ослабленные дети.

Эталоны правильных ответов: 1- а,в,г; 2- д; 3- б,в; 4- г,д; 5- а,б,в; 6- а,д;

 7- а,в; 8 - а,в,г; 9 - в,д; 10 - а; 11 - а,в; 12 - г; 13 - а,в; 14 - а,в,д.

Приложение 1.

К каждому практическому занятию по острым гепатитам студент должен знать:

· этиологию и свойства возбудителя,

· эпидемиологию,

· особенности воспалительного процесса при гепатитах в зависимости от 

               этиологии,

· основные звенья патогенеза,

· классификацию,

· клинические проявления в зависимости от типичности и формы тяжести,

· основные лечебные мероприятия и лекарственные препараты,

· профилактику,

· исходы болезни.

Студент должен уметь:

· правильно собирать эпиданамнез, обратить внимание на  контакты, парентеральные манипуляции и сроки их проведения,

· собрать анамнез заболевания, обратив внимание на длительность интоксикации, появление болей в животе,

· при осмотре больного оценить выраженность желтухи, определить размеры, консистенцию и болезненность печени и селезенки,

· провести дифференциальный диагноз  гепатитов с заболеваниями, протекающими  со сходной клинической симптоматикой,

· оценить тяжесть болезни у курируемого больного,

· сформулировать развернутый диагноз, согласно классификации,

· оценить данные биохимического и серологического исследований,

· обосновать лечение и наметить план дальнейшей тактики ведения больного в стационаре по программе протокола,

· определить профилактические и противоэпидемические мероприятия в очаге инфекции,

· заполнить необходимую медицинскую документацию (сообщение в СЭС, выписной эпикриз и пр.),

· дать рекомендации родителям реконвалесцента после выписки из стационара.

Приложение 2.

Схема патогенеза вирусного гепатита А

Заражение и проникновение HAV в печень


Внутриклеточное взаимодействие вируса с биологически активными субстратами (репликация HAV)

Включение реакций Т – клеточного цитолиза

	Усиление в гепатоцитах пероксидазных систем (появление свободных радикалов)
	Уменьшение в гепатоцитах антиоксидазных систем




Усиление перекисного окисления липидов


Повышение проницаемости клеточных мембран гепатоцитов (синдром цитолиза)

	Двидение биологически активных веществ по градиенту концентрации (потеря ферментов, замена калия ионами натрия, кальция, сдвиг ph в кислую сторону)
	Активация лизосомальных гидролаз (катепсинов D, B, C, РНК – азы, ДНК – азы и др. 



	Разобщение окислительного фосфорилирования 

Некроз отдельных гепатоцитов
	Аутолитический распад некротизированных гепатоцитов с высвобождением вирусных антигенов и аутоантигенов



Стимуляция макрофагов, Т- и В – лимфоцитов с образованием специфических антител и аутоантител

Образование иммунных комплексов, фиксация их на ткани печени. Элементы аутоагрессии
                    Элиминация вирусных антигенов и аутоантигенов. Санагенез.

Выздоровление
Приложение 3.

КЛАССИФИКАЦИЯ ОСТРЫХ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТОВ

 

	Форма болезни по тяжести
	Критерии оценки тяжести
	Серологические маркеры
	Этиология гепатита

	Субклиническая
	Повышение активности гепатоцеллюлярных ферментов (АлАТ, АсАТ и др.)
	Anti-HAV IgM
	Гепатит А

	Безжелтушная
	Увеличение размеров печени, возможно и селезенки, некоторое ухудшение аппетита, слабость, недомогание, повышение активности АлАТ, АсАТ, нормальный уровень билирубина
	HBsAg, HbeAg,

anti-HBc IgM,
	Гепатит В

	Легкая
	Субфебрильная температура тела, легкое недомогание, слабость, возможна однократная рвота, тошнота, легкая иктеричность кожи и склер, увеличение печени, возможно и селезенки
	Anti-HCV,
PHK HCV
	Гепатит С

	Среднетяжелая
	Умеренно выраженные слабость, недомогание, боли в животе, тошнота, повторная рвота, увеличение печени и часто селезенки, умеренная иктеричность кожи и склер, гиперферментемия, повышение билирубина в крови до 150 мкмоль/л, снижение протромбинового индекса до 60-70%
	Anti-HEV,

PHK HGV,

отрицательныe результаты обследования на гепатиты А, В, С, Е и G.
	Гепатит Е, гепатитG гепатит ни А, ни В, ни С, ни G

	Тяжелая
	Резко выраженная слабость, адинамия, резкое ухудшение аппетита,  увеличение печени и селезенки, гиперферментемия
	 
	 


 

Приложение 4.
Дифференциально-диагностические признаки вирусных гепатитов у детей

	Диагностические признаки
	ВГВ
	ВГД
	ВГС
	ВГА

	Возраст больных
	Все возрастные группы
	Все возрастные группы
	Все возрастные группы
	Старше года

	Инкубационный период
	2-6 мес.
	от 2 нед. до 6 мес.
	1-3 мес.
	до 45 дней

	Начало заболевания
	Постепенное
	Острое
	Постепенное
	Острое

	Интоксикация в преджелтушном периоде
	Слабо выражена
	Часто выражена
	Слабо выражена
	Выражена

	Интоксикация в желтушном периоде
	Выражена
	Выражена
	Отсутствует или слабо выражена
	Отсутствует

	Аллергическая сыпь
	Может быть
	Может быть
	Может быть
	Не бывает

	Тяжесть заболевания
	Чаще среднетяжелые и тяжелые формы
	Тяжелые и злокачественные формы
	Легкие и безжелтушные формы
	Легкие, безжелтушные и среднетяжелые формы

	Длительность желтушного периода
	3-5 недель
	2-8 недель
	около 2 недель
	2 недели

	Формирование хронического периода
	Нередко хронический гепатит
	Нередко хронический гепатит
	Часто в 50-60% случаев
	Не наблюдается

	Серологические маркеры
	HBsAg,

HBeAg,

anti-HBc IgM
	HBsAg, HBeAg,

anti-HBc IgM,

HDVAg,

 anti-HDV IgM
	anti-HCV,

anti-HCV IgM,

РНК HCV
	anti-HAV IgM,

anti-HAV IgG




Приложение 5.
Критерии тяжести течения ВГА
	Критерий
	Легкая форма

 (50-60% больных)
	Среднетяжелая форма

 (30-40% больных)
	Тяжелая форма 

(1-3% больных)

	Лихорадка
	Кратковременная, чаще субфебрильная
	Фебрильная кратковременная
	Фебрильная кратковременная

	Интоксикация
	Слабо выражена
	Умеренно выражена
	Резко выражена, с появлением желтухи может нарастать

	Желтуха
	Умеренная
	От умеренно выраженной до значительной
	Ярко выражена

	Гепатомегалия
	Умеренная
	До 5 см ниже края реберной дуги
	Резко выражена, сочетается со спленомегалией

	Продолжительность желтушного периода
	7-10 дней
	10-14 дней
	14-21 день

	Содержание общего билирубина
	Не более 85 мкмоль/л
	85-170 мкмоль/л
	140-250 мкмоль/л

	Свободная фракция билирубина
	Повышена (1,5-2 нормы)
	Повышена (1,5-2 нормы)
	Повышена 

(5-10 норм)

	Активность АлАТ и АсАТ
	Повышена до 5 норм
	Повышена до 8 норм
	Повышена

 (более 8 норм)

	Фруктозо – 1-фосфат - альдолаза
	Повышена в 11 раз
	Повышена в 18 раз
	Повышена в 24 раза

	Протромбиновый индекс
	На границе нормы
	Снижен до 60-70%
	Снижен до 50-60%

	Сулемовая проба
	Норма
	Возможно снижено до 1,7 ед.
	Снижена до 1,4 ед.


Приложение 6.

Неинфекционные причины фульминантной печёночной недостаточности.

1. Токсические (алкоголь, отравления хлорзамещенными углеводородами, фосфором, грибами).

2. Лекарственные (передозировка парацетамола, повторный фторотановый наркоз, препараты группы тетрациклина, туберкулостатики)

3. Метаболические расстройства (синдром Рея, острый жировой гепатоз беременных)

4. Гипер – и гипотермия

5. Хирургический шок.

Основные клинические проявления гепатодистрофии:

1. Нарастание нервно – психических расстройств:

а) интенционное дрожание, изменяющее почерк детей старшего возраста, «хлопающий» тремор;

б) ригидность мышц по типу зубчатого колеса, высокие (вначале) сухожильные рефлексы;

в) приступы возбуждения, дезориентация, потеря сознания с ретроградной амнезией, клонические судороги.

2. Рвота повторная, в последующем типа «кофейной гущи».

3. Геморрагический синдром в виде кожных высыпаний, кровотечений на фоне коагулопатии потребления, дефицита факторов свёртывания крови.

4. Желтуха обычно нарастает параллельно тяжести интоксикации, но чем младше ребенок, тем желтуха менее выражена при прочих равных условиях.

5. Печёночный запах обусловлен нарушением обмена метионина и накоплением метилмеркаптана, метионинсульфоксида.

6. Лихорадка, обычно значительно повышается в терминальной стадии ОПечН; она часто торпидна к действию жаропонижающих средств, что обусловлено освобождением большого количества пирогенов при разрушении ткани печени.

7. Уменьшение размеров печени, её массы.

8. Тахикардия и снижение показателей АД.

9. Одышка типа Куссмауля в терминальной стадии гепатодистрофии.

10. Олигурия с увеличением концентрации мочевины, креатинина, задержкой жидкости

Периоды при фульминантной форме ВГВ.

Период предвестников (прекома 1)

Прекома

Кома 1 степени

Кома 2 степени

Период предвестников.

1. Острое начало заболевания

2. Повышение температуры до фебрильных цифр

3. Выраженные симптомы интоксикации

4. выраженные диспепсические расстройства

5. Сокращение преджелтушного периода до 3-5 дней

6. Быстрое нарастание желтухи

7. Выраженный геморрагический синдром

8. Сокращение размеров печени

9. Появлений «печеночного запаха»

10. Нейтрофильный лейкоцитоз

11. Снижение ПТИ, протромбина, альбумина

12. Повышение уровня общего билирубина более 200 мкмоль/л, увеличение доли непрямой фракции.

Изменения со стороны нервной системы при прекоме.

1. психомоторное возбуждение, сменяющееся периодами сонливости и апатии

2. Нарушение концентрации внимания

3. нарушение сна

4. Тремор (у 1/3 больных возможны клонико – тонические судороги)

Длительность прекомы 12 час. – 3-4 сут.

Изменения со стороны нервной системы при  коме1:

1.Стойкое отсутствие сознания

2.Сохранение реакции только на сильные болевые раздражители (боль, холод)

3. Сохранение глотания

4. Вялая реакция зрачков на свет

5. Наличие тремора

6. Частые судороги

7. снижение сухожильных рефлексов

8. Появление патологических рефлексов

9. Атония гладкой мускулатуры кишечника, мочевого пузыря.

Длительность комы 1 – 1-2 сут.

Изменения со стороны нервной системы при  коме1:

1. Полная утрата сознания

2. Отсутствие реакции на любые раздражители

3. Мышечная гипотония

4. Арефлексия

5. Широкие зрачки с отсутствием реакции на свет

6. Дыхание типа Куссмауля и Чейна – Стогса

7. Декомпенсация кровообращения.

Приложение 7.

Маркёры вирусного гепатита В.

НВs-Ag антитела появляются через 2-5 мес. от начала заболевания (наличие иммунитета к гепатиту В).

Появление их в разгар болезни свидетельствует о негладком течении.

Анти НВс – задолго до появления первых клинических симптомов, сохраняются долгое время после выздоровления. Анти НВс – ИГ М свидетельствуют об активной репликации вируса и активности патологического процесса.

НВе – антиген инфекциозности и активной репликации НВ – вируса.

НВе в сыворотке обнаруживается в инкубационном периоде (после появления НВs-Ag и анти НВс – ИГ)  и сохраняется весь острый период болезни

Длительная циркуляция НВе – свидетельствует о хронизации патологического процесса.

Приложение 8.

Неотложная помощь при фульминантном гепатите
 При тяжелых и злокачественных формах гепатита – используют рекомбинантные интерфероны (интрон А, реаферон, реальдирон, роферон, виферон); индукторы эндогенного интерферона: природные (ларифан, ридостин); и синтетические (дибазол, нуклеинат натрия, циклоферон, неовир); химиопрепараты (азидотимидин).

1. Дезинтоксикационная терапия (5% р-р глюкозы, реополиглюкин, плазма, альбумин, гемодез)

2. Глюкокортикоиды (преднизолон 10-15 мг/кг)

3. Ингибиторы протеолиза

4. Мочегонные (лазикс, маннитол)

5. Гепарин (100-300 ед/кг массы) под контролем коагулограммы и пробы Ли – Уайту.

6. 4,5% р-р гидрокарбоната натрия

7. 5% р-р аскорбиновой кислоты

Приложение 9.

Дифференциальная диагностика желтух

	Диагностичес-кие признаки
	Надпеченоч-ные
	Печеночные
	Подпеченочные

	Анамнез
	Сходные заболевания у родственников, появление впервые в детском возрасте, усиление симптомов после пребывания на холоде
	Контакт с больными вирусными гепатитами, токсическими веществами, парентеральные вмешательства
	Приступы болей в животе в правом подреберье, операции на желчевыводящих путях

	Первые признаки болезни
	Слабость, бледность кожи
	Вялость, слабость, снижение аппетита, головная боль, боли в суставах
	Утомляемость, слабость, приступообразные боли в животе

	Развитие болезни
	Постепенное
	Циклическое в течение 3-5 дней
	Острое, с приступами болей

	Температура тела
	Нормальная
	Субнормальная или нормальная
	Фебрильная, гектическая

	Нарастание желтухи
	Медленное, длительное, субиктеричность с периодическим усилением желтухи
	Быстрое (ВГА), постепенное (ВГВ)
	Быстрое, после болевого приступа

	Цвет кожи
	Бледно - желтый
	Желто – лимонный, иногда шафрановый


	От слабо желтого до насыщенного желтого

	Кожный зуд
	Отсутствует
	 Непостоянный и неинтенсивный, на высоте желтухи
	Умеренный, на высоте желтухи

	Боли в животе
	Ноющие в области печени и селезёнки
	Чувство тяжести и боль в правом подреберье
	В виде печеночной колики с иррадиацией в правое плечо и лопатку



	Размеры печени
	Резко увеличены
	Увеличены, уменьшены (при коме)


	Умеренно увеличены

	Пальпация желчного пузыря


	Не пальпируется
	Не пальпируется
	Часто пальпируется

	Размеры селезёнки


	Значительно увеличены
	Часто увеличены
	Не увеличены

	Изменение массы тела


	Нет


	нет
	Нередко снижена

	Цвет мочи
	Обычно нормальный


	Насыщенный
	Насыщенный

	Цвет кала
	Обычной окраски


	Обесцвеченный
	Обесцвеченный

	Общий анализ крови
	Анемия, микроцитоз, лимфоцитоз, повышенная СОЭ


	Лекопения, лимфоцитоз, нормальная СОЭ
	Лейкоцитоз, нейтрофильный сдвиг, повышенная СОЭ

	Содержание билирубина в крови


	Умеренно увеличено (непрямая фракция)


	Увеличено (преимущественно прямая фракция)
	Увеличено (прямая фракция)

	Уровень холестерина в крови


	В норме или понижен
	В норме или понижен
	Повышен

	Уровень АлАТ, АсАТ


	В норме
	Повышен
	В норме или умеренно повышен

	Уровень щелочной фосфатазы


	В норме
	В норме или умеренно повышен
	Существенно повышен

	Дополнительные лабораторные тесты и инструментальные методы
	Реакция Кумбса, резистентность эритроцитов, реакция на холодовые и тепловые антитела в сыворотке крови
	Радиоизотопное исследование и УЗИ печени
	Сканирование печени, холангиография, рентгенологическое исследование желудочно – кишечного тракта и желчевыводящих путей, компъютерная томография печени.


Приложение 10.

Продукты и блюда, ограничиваемые и рекомендуемые при заболеваниях печени

	Продукты и блюда
	Запрещаются или ограничиваются
	Рекомендуются

	
	
	в остром периоде заболевания
	в периоде реконвалесценции

	Хлеб
	Свежий белый хлеб, черный ржаной
	Белые несдобные сухарики, несдобное сухое печенье
	Белый хлеб и булка несдобные «вчерашней» выпечки, сухое печенье

	Мучные блюда, каши
	Оладьи, блины, сырники, пирожные, рассыпчатые каши
	Пудинги, каши- «размазни» на воде или овощном отваре
	Все мучные блюда, кроме изделий из сдобного теста, тортов, пирожных

	Молочные продукты
	Острые сорта сыра, майонез, жирный творог, сливочное масло
	Молоко и кисло-молочные продукты, нежирный творог
	Любые; сметана и сливочное масло в ограниченном количестве

	Закуски, салаты
	Копчености, консервы, соленья, маринады, приправы, перец, горчица, икра, соленая рыба
	Запрещены
	Салаты изсвежих овощей и фруктов, заправленные растительным маслом или свежей сметаной, паштет из вымоченной селедки

	Супы
	Крепкие мясные и рыбные бульоны, концентрированные и грибные супы
	Вегетарианские супы без приправ, «жиденькие», слизистые супы с добавлением круп
	Супы молочные и вегетарианские, можно добавлять небольшое количество приправ, растительное масло, сметану

	Мясо, рыба
	Баранина, свинина, гусятина, индейка, жирные сорта говядины, куры, жирная рыба, свиное и внутреннее сало
	Нежирные сорта говядины и рыбы, нежирная кура в отварном или паровом виде
	Нежирные сорта мяса и рыбы, слегка притушенные без обжарки или запеченные

	Овощи
	Капуста, лук, чеснок, горох, бобы, редис, редька, репа, щавель
	Картофель, морковь, свекла, цветная капуста паровые или в виде пюре
	Те же, что в остром периоде, но можно в тушеном виде без обжарки, постепенно в рацион вводится капуста

	Фрукты и ягоды
	Кислые, вяжущие, раздражающие сорта
	Сладкие яблоки, груши, бананы, арбузы
	Разнообразные спелые ягоды и фрукты в умернном количестве

	Яйца
	Сырые
	В виде парового омлета
	Вкрутую, всмятку, в виде омлета, в запеканках, пудингах, салатах

	Сладости
	Шоколадные конфеты, жевательная резинка
	Мед, варенье, джемы, повидло
	То же, что в остром периоде, пастила, мармелад, карамель

	Напитки
	Кофе натуральный, како, мороженое, газированные напитки и лимонады
	Чай, разведенные соки, молоко
	Чай, неразведенные соки, морсы, кофе-суррогат с молоком


 Список рекомендуемой литературы:
Основная литература
1. Учайкин В.Ф. Руководство по инфекционным болезням у детей. Москва:ГЭОТАР Мед., 1999.-824с.

Дополнительная литература
1. 
[image: image1.png]



PAGE  
81

