










Этиология заболеваний печени
ИнфекционноеИнфекционное поражениепоражение печенипечени –– вирусывирусы, , простейшиепростейшие, , бактериибактерии, , гельминтыгельминты, , 

грибыгрибы..

ТоксическоеТоксическое поражениепоражение печенипечени –– действиедействие гепатотоксическихгепатотоксических веществвеществ

((полициклическиеполициклические ароматическиеароматические УВУВ, , хлорхлор-- ии фосфорорганическиефосфорорганические
пестицидыпестициды, , этанолэтанол ии егоего суррогатысуррогаты, , фенолыфенолы, , соединениясоединения фосфорафосфора, , солисоли тяжетяже

лыхлых металловметаллов, , ССClCl44, , токсинытоксины растительногорастительного происхожденияпроисхождения ((бледнойбледной
поганкипоганки), ), 

многиемногие гепатотоксическиегепатотоксические ЛСЛС: : средствасредства длядля наркозанаркоза ((хлороформхлороформ), ), психотроппсихотроп--
ныеные((аминазинаминазин), ), ненаркотическиененаркотические анальгетикианальгетики ((индометацининдометацин, , парацетамолпарацетамол),),
АБАБ,  ,  противотуберкулезныепротивотуберкулезные препаратыпрепараты..

ФизическиеФизические воздействиявоздействия –– радиациярадиация, , механическиемеханические поврежденияповреждения..

АлиментарныеАлиментарные факторыфакторы –– повышениеповышение потребленияпотребления животныхживотных жировжиров, , дефицитдефицит

липотропныхлипотропных факторовфакторов ии белковбелков..

НарушениеНарушение печеночногопеченочного кровотокакровотока –– локальноелокальное ((тромбозтромбоз печеночнойпеченочной артерииартерии, , 

воротнойворотной венывены, , циррозцирроз печенипечени) ) ии системноесистемное ..

ЭндокринныеЭндокринные расстройстварасстройства –– сопровождаютсясопровождаются нарушениемнарушением обменаобмена веществвеществ

((сахарныйсахарный диабетдиабет, , тиреотоксикозтиреотоксикоз ии дрдр.).)

ОпухолиОпухоли –– первичныепервичные ии метастазыметастазы..

ВрожденныеВрожденные дефектыдефекты –– аномалиианомалии развитияразвития печенипечени ((каверноматозкаверноматоз воротнойворотной венывены),),

нарушениенарушение метаболизмаметаболизма ((гликогенозыгликогенозы), ), наследственныенаследственные ферментопатииферментопатии..

АутоиммунныеАутоиммунные процессыпроцессы вв печенипечени..











 При воздействии патогенных факторов гепатоцит
приобретает антигенные детерминанты и
становится аутоантигеном. 

 Генетический дефект -слабость Т- супрессоров

 Молекулярная мимикрия между антигенами
вируса и эпитопами хозяина вызывает
сенсибилизацию лимфоцитов к липопротеину
печеночных мембран, митохондриальными и др
аутоантигенам. 



Печеночно-клеточная недостаточность

синдром, который характеризуется уменьшением количества
функционирующих структур печени (гепатиты)

Нарушения метаболический функций печени
при печеночно-клеточной недостаточности:

• белковый обмен
• углеводный обмен
• дисбаланс гормонов
• жировой обмен
• ослабление антитоксической функции
печени
• ослабление барьерной функции
• токсемия







УглеводныйУглеводный обменобмен
склонность к гипогликемии (⇓ процессов гликогенолиза и глюконеогенеза)

Жировой обмен

- нарушениенарушение синтезасинтеза триглицеридовтриглицеридов, , ФЛФЛ, , ЛПЛП, , ХСХС, , ЖКЖК ии КТКТ..

ВВ кровикрови Снижение содержания холестерина
антиатерогенных форм ЛП

ВВ кишечникекишечнике Дефицит желчных кислот



Белковый обмен
- уменьшение в крови альбуминов

• появление гипергидратации и отеков

• развитие асцита

- диспротеинемия

• снижение альбумино-глобулинового коэффициента
• увеличение СОЭ

- гипераминоацидемия
- аминоацидурия
- повышение содержания в крови аммиака
- содержания в крови мочевины
- нарушение синтеза важных факторов свертывания крови 1, 2, 5,7, 9, 10, 13. 

ГеморрагическийГеморрагический синдромсиндром

-уменьшение синтеза в печени трансферрина и транскобаламина,
витамина В6 и А.





ОслаблениеОслабление барьернойбарьерной функциифункции
Следовательно:

- снижение устойчивости к инфекции
- развитие аллергических, иммунных заболеваний

ТоксемияТоксемия

Клинические проявления и изменения в
периферической крови:
- лейкоцитоз
- лихорадка
- гемолиз эритроцитов
- эрозии кишечника
- почечная недостаточность
- токсемический коллапс

ОслаблениеОслабление антитоксическойантитоксической функциифункции печенипечени
- нарушение обезвреживания аммиака и непрямого билирубина
- появление эндогенных канцерогенов



Цирроз печени и хроническая пн
хроническое прогрессирующее заболевание, характеризующееся

нарастающей печеночной недостаточностью, обусловленной дистрофией
печеночных клеток, рубцовым сморщиванием и перестройкой нормальной
архитектоники печени, приводящей к образованию структурно-аномальных
узлов. Классификация по морфологической картине:

-постнекротический
-билиарный
-портальный

ЭтиологияЭтиология::

- следствие вирусных гепатитов
- хронический алкоголизм
- аутоиммунные гепатиты
- нарушение метаболизма (гемохроматоз , недостаточность альфа-1-антитрипсина,        
гликогенозы)
- заболевания внутри- и внепеченочных желчных путей (первичные и вторичные
билиарные циррозы)

Так выглядит здоровая печень Так выглядит печень при циррозе









 Портальная гипертензия. При большой длительности —
варикозное расширение вен пищевода, кардиального отдела
желудка, передней брюшной стенки (голова медузы) и
геморроидальных вен. 

 Гепатомегалия и спленомегалия (результат затруднения
оттока крови и региональной гипоксии). Отмечается нарушение
функции селезенки по элиминации из крови и разрушению старых
форменных элементов крови (анемия, лейкопения, 
тромбоцитопения).

 Асцит.
Происхождение связывают:

- с гемодинамическими, застойными явлениями

в портальной системе c повышением давление

в портальной вене; 

- с гормональным фактором (депонирование крови в органах
брюшной полости ведет к активации РААС и задержке натрия и
воды в организме-гиперальдостеронизм); 

-с нарушением лифоциркуляции

- с возможным дефицитом натрийуретического гормона, 
вырабатываемого печенью. 



 Паренхиматозная желтуха и геморрагический
диатез (кровоточивость слизистой носа и десен, 
подкожные петехии и кровоизлияния). 

 Диспротеинемия (гипоальбуминемия, гипер-γ-
глобулинемия), повышение активности печеночных
трансаминаз и концентрации прямого билирубина в
крови, ↑ СОЭ.

 Гипернатриемия, гипокалиемический алкалоз.

 Болевой синдром (дискинезия желчных путей или
некроз печени).

 Печеночная недостаточность (выраженная в
разной степени) с гепатоцеребральным синдромом. 



ПеченочнаяПеченочная комакома  конечный этап развития
прогрессирующей печеночной недостаточности, 
когда на фоне интоксикации организма
выявляются признаки выраженного повреждения
ЦНС (гепатоцеребральный синдром), а также
других органов и тканей. 

Различают три варианта развития печеночной комы:

шунтовый, печеночно-клеточный и
смешанный. 





РазвитиеРазвитие энцефалопатииэнцефалопатии объясняетсяобъясняется появлениемпоявлением вв кровикрови большогобольшого

количестваколичества ЦЕРЕБРОТОКСИНОВЦЕРЕБРОТОКСИНОВ::

-- аммиакаммиак
-- белковыебелковые метаболитыметаболиты
-- жирныежирные кислотыкислоты сс короткойкороткой цепьюцепью ––бутиратбутират, , валератвалерат
-- производныепроизводные пировинограднойпировиноградной ии молочноймолочной кислотыкислоты
-- аминокислотыаминокислоты
-- ложныеложные нейромедиаторынейромедиаторы - тирамин, октопамин,

можетможет развитьсяразвиться нана фонефоне::

•• тяжелого вирусного гепатита
• токсической дистрофии
• циррозе печени
• при остром нарушении печеночного
кровообращения
• при травмах печени



 при ПН повышается количество амиака , 
соединяющийся с альфа-
кетоглутаровой кислотой что приводит к
уменьшению альфа- кетоглутарата к
снижению синтеза АТФ в нейронах

 вследствие этого нарушаются функции
клеток ЦНС.



 ложные медиаторы (тирамин, октопамин, 
формируются при бактериальном ращеплении
ароматических аминокислот

 Теория усиленной ГАМК-ергической передачи

ГАМК образуется в реакци декарбоксилирования
глутаминовой кислоты. При ПН нарушается клиренс
ГАМК. ГАМК накапливается в тканях мозга оказывая
тормозящий эффект на нейроны. Также в развитии
энцефалопатии и комы способствуют-

 Гипокалиемия

 Метаболический алкалоз

 Азотемия

 Гипогликемия

 Повышение проницаемости ГЭБ







ЖЕЛТУХА

симптом, характеризующийся появлением желтой окраски кожи, склер и
слизистых оболочек в результате отложения желчных пигментов при их

увеличении в крови > 30-35 мкмоль/л.

ПРИОБРЕТЕННЫЕ

Надпеченочная

Подпеченочная

Печеночная

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ

Жильбера

Криглера-Найяра

Дабина-Джонсона













 Выделяют печеночно-клеточную
(паренхиматозную) и энзимопатическую
разновидности печеночных желтух. 

 Печеночно-клеточная желтуха развивается из-
за поражения гепатоцитов (чаще при вирусном
гепатите или токсическом поражении печени), 
сопровождающегося нарушением всех функций
печеночных клеток. 

 В зависимости от степени деструкции
печеночных клеток и выраженности нарушения
функции печени в целом различают три стадии
паренхиматозной желтухи (преджелтушная, 
желтушная и стадия исхода). 



 Обусловлена нарушениями метаболизма
билирубина в самих печеночных клетках в связи со
снижением активности ферментов, ответственных
за захват, транспорт, связывание с глюкуроновой
кислотой и экскрецию билирубина из
гепатоцитов. 

 По этиологии эти желтухи обычно
наследственные, но могут развиваться при
длительном голодании, после введения
рентгеноконтрастных, радионуклидных препаратов
и других веществ, конкурирующих с билирубином
за захват гепатоцитами. 







 Развивается, когда затруднено выведение желчи из
желчных капилляров, желчного пузыря или его протока
в ДПК. 

 Нарушение оттока желчи сопровождается ↑ давления
в желчных капиллярах, их перерастяжением, ↑
проницаемости стенок и диффузией компонентов
желчи в кровеносные капилляры. При полной
обтурации желчевыводящих путей  разрыв желчных
капилляров и выход желчи за пределы последних.  
Желчь, вступая в контакт с тканью, вызывает ее
повреждение, проявляющееся в виде билиарного
гепатита.

 Для обтурационной желтухи типична манифестация
двух синдромов: холемии и ахолии.





 Цитолиз: ⇑ активности АЛТ и АСТ, 
глютаматдегидрогеназы, ЛДГ, повышение содержания
железа и витамина В12 в крови.

 Холестаз: ⇑ уровня прямого билирубина, холестерина, 
повышение активности ЩФ, γ-глютамилтранспептидазы
(ГГТ), 5-нуклеотидазы.

 Печеночная (продукционная) гиперазотемия: ⇑
сывороточного аммиака, общего аминного азота, 
ароматических аминокислот (фенилаланина, тирозина, 
триптофана), фенолов, индикана.

 Недостаточность синтетической функции печени: ⇓
уровня альбуминов, холестерина, прокоагулянтов
протромбинового комплекса, ⇓ активности
холинэстеразы.

 Поликлональная гаммапатия: ⇑ содержания в
сыворотке крови общего белка, β-и γ-глобулинов, IgA, G, 
M, положительные осадочные коллоидные пробы. 


