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Диагностика спонтанного бактериального перитонита (СБП) 
у больных циррозом печени и асцитом чрезвычайно сложна. По сути, 
СБП является диагнозом исключения. Результаты клинических 
исследований подтверждают, что СБП – сложный инфекционный 
процесс, сопровождающийся синдромом системной воспалительной 
реакции. Именно поэтому СБП требует своевременной профилактики 
и адекватной антибактериальной терапии на ранних этапах 
развития. 
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Спонтанный бактериальный 
перитонит (СБП) – частный 
случай первичного перито-

нита у  больных декомпенсиро-
ванным циррозом печени. СБП 
развивается в результате трансло-
кации кишечной флоры на фоне 
избыточного бактериального рос-
та, воспаления брюшины, конта-
минации асцитической жидкости 
(АЖ). 
Первичный бактериальный пери-
тонит встречается достаточно ред-
ко и вызывает трудности при диаг-
ностике. Существует несколько 
способов проникновения микро-
организмов в  брюшную полость: 
гематогенный путь, при котором 
бактерии попадают в кровь из от-
даленных очагов инфекции (одон-

тогенный, урогенитальный, брон-
хогенный и  др.), лимфогенный. 
Кроме того, микроорганизмы мо-
гут проникать в брюшную полость 
при сальпингоофорите [1–6].
Вторичный бактериальный пери-
тонит является следствием пер-
форации полых органов, ущем-
ления грыжевых выпячиваний, 
хирургических вмешательств, 
тяжелых воспалительных процес-
сов в брюшной полости и малом 
тазу. При диагностике вторичного 
бактериального перитонита сле-
дует руководствоваться правилом 
исключения всех часто встреча-
ющихся причин, вызывающих 
перитонит у больных без асцита. 
Во всех случаях вторичный бак-
териальный перитонит служит 

абсолютным показанием к опера-
тивному лечению. 

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагности-
ка бактериального перитонита 
у больных асцитом основана: 

 ✓ на определении генеза асцита;
 ✓ верификации инфицирован-
ности АЖ;

 ✓ установлении одного или не-
скольких этиологических фак-
торов, спровоцировавших пе-
ритонит.

В 15% случаев асцит не свя-
зан с  болезнями печени. Асцит 
и  периферические отеки могут 
развиться на фоне осложнений 
болезней сердца, почек, при на-
рушении кровотока в  нижней, 
воротной и нижней полой венах, 
нарушении всасывания и  экс-
судации белков в  тонкой киш-
ке, микседеме [1]. В  структуре 
асцита на долю так называемых 
смешанных асцитов, вызванных 
двумя и более причинами, прихо-
дится около 5% [1]. Как правило, 
пациенты с  таким заболеванием 
страдают не только циррозом пе-
чени (ЦП), но также туберкуле-
зом и канцероматозом брюшины. 
Неполный перечень заболеваний, 
способных приводить к  асциту, 
представлен в табл. 1 [1–6]. 
В клинической практике часто 
проводят дифференциальный 
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диагноз между СБП и вторичным 
бактериальным перитонитом, 
развившимся в  результате пер-
форации полых органов, тяжелы-
ми воспалительными процессами 
в брюшной полости и малом тазу, 
панкреатогенным асцитом, абдо-
минальной формой туберкулеза, 
канцероматозом брюшины. В слу-
чае диагностирования вторично-
го бактериального перитонита 
необходимо срочное хирургичес-
кое вмешательство. В то же время 
применение диагностической ла-
паротомии и даже лапароскопии 
способно существенно ухудшить 
прогноз у больных декомпенсиро-
ванным ЦП и СБП [2, 3]. Источ-
ники вторичного бактериального 
перитонита перечислены в табл. 2 
[1–3, 5, 6].
Клинические наблюдения, экс-
периментальные данные, в  том 
числе результаты научных изыс-
каний, выполненных И.А. Ерю-
хиным и соавт. [3], подтвержда-
ют патогенетическую сущность 
формирования перитонита от 
реактивной фазы к  токсической 
как результат прорыва биологи-
ческих барьеров, сдерживающих 
эндогенную интоксикацию. К та-
ковым прежде всего относятся 
печень, брюшина, кишечная стен-
ка. Переход к терминальной фазе 
перитонита определяется истоще-
нием защитно-компенсаторных 
механизмов. 
При развитии такого процесса 
у  больных декомпенсированным 
ЦП на фоне истощения иммунных 
механизмов имеют место синдром 
избыточного бактериального рос-
та и повышение внутрибрюшного 
давления. Указанные процессы 
могут носить необратимый, фа-
тальный характер с последующим 
развитием сепсиса и  полиорган-
ной недостаточности. 
СБП, будучи частным случаем 
первичного перитонита у  боль-
ных декомпенсированным ЦП, 
обычно не требует хирургическо-
го вмешательства. В  повседнев-
ной клинической практике СБП 
представляет трудноразрешимую 
диагностическую задачу и остает-
ся распространенным, но редко 
диагностируемым осложнением 
ЦП [7].

Клинические симптомы СБП, как 
правило, невыразительны, носят 
стертый характер [8–10]: разлитая 
абдоминальная боль различной 
интенсивности, лихорадка, рвота, 
диарея, иногда парез кишечника. 
Особую роль играют клинические 
проявления системной воспали-
тельной реакции (СВР) (лейко-
циты ≥ 12,0 × 109/л и сдвиг лейко-
цитарной формулы влево, тем-
пература тела > 38 °С, тахикардия 
и  одышка). Иногда присутствует 
сразу несколько симптомов.

По данным ряда исследований, 
в процентном соотношении часто-
та клинических проявлений СБП 
различна. Например, V. Arroyo 
констатирует, что боли в животе 
при этом осложнении ЦП отмеча-
ются в 76–82% случаев, лихорад-
ка – в 69–82%, рвота – в 10–14%, 
энцефалопатия  – в  15–20%, диа-
рея  – в  10–11%, парез кишечни-
ка – в 6–8%, шок – в 3–10% случаев 
[11]. Напротив, по результатам 
наших исследований, у  больных 
СБП болевой синдром наблю-
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Таблица 1. Заболевания, проявляющиеся асцитом

Болезни печени Портальный асцит, гепатогенный
Болезни сердца Кардиальный асцит
Перитониты Асцит воспаления, бактериальный, паразитарный, 

грибковый, эозинофильный
Болезни поджелудочной железы Панкреатический асцит
Злокачественные процессы Злокачественный асцит, абдоминальные опухоли, 

метастазы, лимфогранулематоз, лейкемия
Болезни почек Ренальный асцит
Болезни сосудов Тромбоз мезентериальных вен, обструкция нижней 

полой вены, перитонеальный васкулит
Алиментарное истощение при 
голодании

Гипопротеинемические отеки

Болезнь Уиппла Гипопротеинемические отеки
Амилоидоз, целиакия и другие 
заболевания, сопровождающиеся 
нарушением всасывания

Гипопротеинемические отеки

Эндокринная патология Гипотиреоз, овариальная гиперстимуляция, синдром 
неадекватной секреции антидиуретического гормона

Таблица 2. Источники вторичного бактериального перитонита

Локализация Частота Нозологические формы
Червеобразный отросток 30–65% Аппендицит: перфоративный, флегмонозный, 

гангренозный
Желудок 
и двенадцатиперстная кишка

7–14% Прободная язва, перфорация рака, флегмона 
желудка, инородные тела и др.

Женские половые органы 3–12% Сальпингоофорит, эндометрит, пиосальпинкс, 
разрыв кист яичника, гонорея, туберкулез

Кишечник 3–5% Непроходимость, ущемление грыжи, тромбоз 
сосудов брыжейки, перфорация брюшнотифозных 
язв, перфорация язв при колите, туберкулез, 
болезнь Крона, дивертикулы

Желчный пузырь 10–12% Холецистит: гангренозный, перфоративный, 
флегмонозный, пропотной желчный перитонит 
без перфорации

Поджелудочная железа 1% Панкреатит, панкреонекроз
Редко встречающиеся 
перитониты

Возникают при абсцессах печени и селезенки, 
циститах, нагноении хилезного асцита, прорыве 
паранефрита, плеврите, некоторых урологических 
заболеваниях и др.

Криптогенный перитонит Первопричину перитонита установить невозможно 
даже при аутопсии
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дается только в  44% случаев (то 
есть вдвое реже), симптомы раз-
дражения брюшины – в 22%. Не-
редко выявляются признаки СВР 
(лейкоциты ≥ 12,0 × 109/л и  сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево – 
в  66,7% случаев, температура те-
ла > 38 °С  – в  55,6%, тахикардия 
и одышка – в 41,4 и 37% соответ-
ственно) [12]. 
Почечная недостаточность (ге-
паторенальный синдром – ГРС) 
в значительной степени опреде-
ляет прогноз СБП и  развивает-
ся у  1/3 больных. C.G. Perdomo 
и A. Alves de Mattos, обследовав 
1030 больных ЦП, из которых 
у  61 больного развился СБП, 
в  55,9% случаев выявили ГРС, 
резко осложнивший течение за-
болевания [13]. В качестве фак-
торов риска авторы рассматри-
вали исходно низкие показатели 
артериального давления и сыво-
роточной концентрации натрия, 
высокий уровень билирубина 
и  нейтрофилез. Прогрессирую-
щая почечная недостаточность 
при СБП отличается крайней 
резистентностью к  терапии 
и приводит к летальному исходу, 
несмотря на ликвидацию инфек-
ции. Причем в этом случае пока-
затель смертности возрастает до 
54–87%, что позволяет рассмат-
ривать ГРС как один из наиболее 
тяжелых прогностических при-
знаков [14]. 
Печеночная энцефалопатия, вне-
запно нарастающая и  осложня-
ющая течение ЦП, также служит 
одним из важнейших диагности-
ческих критериев СБП. В  наших 
наблюдениях она была диагности-
рована у 22,2% больных СБП, при-
чем встречалась вдвое чаще, чем 
при вторичном бактериальном пе-
ритоните [12].
Таким образом, любое клини-
ческое ухудшение у  больных де-
компенсированным ЦП, ослож-
ненным асцитом, может стать 
следствием СБП. В  то же время, 
по данным B. Chinnock и  соавт., 
чувствительность оценки клини-
ческих симптомов СБП составляет 
76%, а специфичность – 34%. Это 
позволило авторам сделать вывод, 
что диагностика по клиническим 
проявлениям недостаточна и тре-

бует дополнительных методов ис-
следования [15].
Ультразвуковое исследование 
(УЗИ) брюшной полости. При 
обследовании больных ЦП и ас-
цитом непременным условием 
является предварительное УЗИ 
для определения объема, акусти-
ческой однородности АЖ. Отме-
тим, что при перитоните, по дан-
ным УЗИ, в АЖ могут визуали-
зироваться флотирующие нити 
фибрина, взвешенные частицы 
белка, фибринозные наложения. 
Однако их наличие не является 
строго патогномоничным для 
СБП. Между тем выявление акус-
тической неоднородности может 
направить диагностический по-
иск в правильном направлении, 
оказать значительную помощь 
в диагностике.
Диагностический парацентез. 
Как и  прежде, сегодня диагнос-
тический парацентез имеет ог-
ромное значение. Обязательными 
считаются посев АЖ на культу-
ральные среды, проведение под-
счета числа полиморфноядерных 
лейкоцитов, определение содер-
жания белка и  концентрации 
альбумина, амилазы. В  качестве 
диагностического критерия воз-
можно определение сывороточ-
но-асцитического альбуминового 
градиента. 
Ряд экспертов обращают внима-
ние на необходимость диагнос-
тического парацентеза при раз-
витии ГРС, учитывая, что ГРС 
возникает в 30% случаев на фоне 
СБП [14]. Для исключения или 
подтверждения СБП проведение 
диагностического парацентеза 
должно быть обязательным диа-
гностическим мероприятием при 
подозрении на ГРС (уровень до-
казательности А1). 
Микробиологический метод иссле-
дования АЖ. Золотым стандартом 
диагностики СБП всегда считался 
способ определения возбудителей 
инфекционного процесса с  ис-
пользованием посева АЖ на пи-
тательные среды для выявления 
роста микроорганизмов с после-
дующей идентификацией в  чис-
той культуре. Бесспорное преиму-
щество – абсолютная специфич-
ность метода. Однако невысокая 

частота выделения культуры, то 
есть низкая чувствительность 
[16], резко снижает диагности-
ческую значимость. Чувствитель-
ность микробиологического ме-
тода не превышает 25–42%. Даже 
при использовании последних 
достижений биотехнологий рост 
культуры можно получить лишь 
при наличии в исследуемом мате-
риале жизнеспособных бактерий, 
не поврежденных естественными 
факторами иммунной защиты 
или лекарственными препарата-
ми, в частности антибиотиками. 
Концентрация жизнеспособных 
бактерий для их определения 
должна быть достаточно высокой. 
Это положение подтверждается 
данными многих научных иссле-
дований. В  частности, калифор-
нийские ученые выявили очень 
низкую эффективность культу-
рального метода: только у  семи 
больных из 201 с  доказанным 
диагнозом удалось получить рост 
культуры микроорганизмов [15]. 
В наших исследованиях информа-
тивность микробиологического 
метода была также чрезвычайно 
низкой – всего 8,9% [12].
Кроме того, к недостаткам способа 
относится невозможность иденти-
фикации и определения концент-
рации химических субстанций 
бактериального происхождения. 
Согласно современным представ-
лениям, последние играют веду-
щую роль в инициации воспали-
тельных реакций при септических 
состояниях различной этиологии 
[15, 16]. 
Метод подсчета числа полимор-
фноядерных лейкоцитов АЖ. 
Широкое распространение в кли-
нической практике получила 
диагностика СБП, основанная на 
количественном определении со-
держания полиморфноядерных 
лейкоцитов (ПЯЛ) в  АЖ. В  ис-
следованиях O. Riggio проведен 
сравнительный анализ чувст-
вительности, точности и  специ-
фичности методов подсчета ПЯЛ 
в АЖ автоматическим и ручным 
методами. Авторы не получили 
различий в результатах и сделали 
вывод, что автоматический под-
счет предпочтительнее [17]. В со-
ответствии с  международными 
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рекомендациями [10, 18] основ-
ным предиктором СБП являет-
ся количество ПЯЛ > 500 кл/мм3. 
Чувствительность этого призна-
ка – около 86%, специфичность – 
98%. При более низком содержа-
нии нейтрофилов > 250 кл/мм3 
чувствительность возрастает до 
93%, однако специфичность сни-
жается до 94%. Считается, что для 
постановки диагноза СБП доста-
точно количество нейтрофилов, 
равное 250 кл/мм3. В зависимости 
от числа нейтрофилов и иденти-
фикации возбудителей инфекции 
в соответствии с международны-
ми рекомендациями выделяют 
три формы СБП:

 ✓ I – классический, полный вари-
ант, когда АЖ содержит > 250 
ПЯЛ/мм³ и  дает рост культуры 
при микробиологическом ис-
следовании;

 ✓ II  – культуро-негативный ней-
трофильный асцит: АЖ содер-
жит > 250 ПЯЛ/мм³, но не дает 
ростa культуры при микробио-
логическом исследовании;

 ✓ III  – культуро-позитивный ас-
цит с низким содержанием ней-
трофилов. АЖ содержит < 250 
ПЯЛ/мм³, дает рост культуры 
при высевании на селективные 
среды (бактерасцит).

В наших исследованиях показа-
но, что низкая чувствительность 
метода культивирования АЖ на 
средах не позволяет исключить 
еще один вариант СБП  – ложно 
культуро-негативный с  низким 
содержанием нейтрофилов, чис-
ло которых еще не достигло кри-
тического значения 250 ПЯЛ/мм3. 
Как правило, пациенты, у  кото-
рых имеется клиническая карти-
на СБП, но отсутствует нейтро-
филез, а  посев АЖ так же, как 
и посев крови, не дает роста, вы-
зывают особую тревогу и требу-
ют своевременной и  адекватной 
терапии [12]. 
Биомаркер микробной инфекции. 
Под этим термином понимается 
лабораторный показатель, кото-
рый может быть измерен как ин-
дикатор биологических процессов 
в норме и при микробных воспа-
лительных процессах [16, 19]. Вы-
деляют три направления поиска 
микробных инфекций:

 ■ выявление микроорганизмов на 
уровне ДНК или РНК;

 ■ определение продуктов жизне-
деятельности микробов и струк-
турных компонентов микробной 
клетки;

 ■ измерение уровня молекул им-
мунного ответа.

Выявление маркеров микробной 
инфекции на уровне ДНК или 
РНК микроорганизмов. Совер-
шенствование методов молеку-
лярной диагностики открывает 
новые возможности в диагности-
ке и определении этиологии мик-
робных инфекций. Применение 
полимеразно-цепной реакции 
(ПЦР) позволяет не только вы-
явить этиологию бактериемии, 
но и  определить микроорганиз-
мы в  биологических жидкостях, 
в  частности в  АЖ при бактери-
альном перитоните. В последнее 
время появились первые сообще-
ния о  клиническом применении 
коммерческих тестов для опре-
деления этиологии бактериемии. 
Применение тест-систем основа-
но на идентификации микробной 
клетки и ее дифференциации от 
человеческой ДНК. Так, уже су-
ществующий тест Septi/Fast поз-
воляет выявить ДНК целого ряда 
наиболее часто встречающихся 
условно-патогенных микробов. 
Применяемый способ обладает 
высокой чувствительностью. Сле-
дует также отметить отсутствие 
влияния воздействия антибиоти-
ков в крови на результат исследо-
вания. Однако метод узкоспеци-
фичен и лишь подтверждает либо 
исключает одну из предполагае-
мых версий об этиологии инфек-
ции, но не позволяет идентифи-
цировать микроорганизмы при 
неизвестном возбудителе инфек-
ционного процесса. Новая техно-
логия диагностики бактериемии 
уже нашла применение в научных 
исследованиях [20, 21]. R. Frances 
и  соавт. исследовали наличие 
ДНК бактерий в АЖ и сыворотке 
крови больных ЦП методом ПЦР. 
В 32% случаев в АЖ и сыворотке 
крови выявлена бактериальная 
ДНК. Методом секвенирования 
у семи больных идентифицирова-
на ДНК Escherichia coli и у двух – 
Staphylococcus aureus, что под-

тверждает теорию бактериальной 
транслокации [21]. В дальнейшем 
использование количественного 
метода определения молекул ДНК 
и  РНК с  помощью метода ПЦР 
может получить более широкое 
применение.
Измерение маркеров микробной 
инфекции на уровне молекул им-
мунного ответа. К  молекулам 
иммунного ответа относят С-ре-
активный белок (СРБ), компле-
мент С-3а, интерлейкины (ИЛ), 
прокальцитонин. Наибольшее 
практическое значение в  диаг-
ностике СБП имеют прокальци-
тониновый тест и  определение 
СРБ [22–24].
СРБ  – белок плазмы крови, от-
носящийся к  группе белков ос-
трой фазы. Синтез происходит 
преимущественно в гепатоцитах 
и инициируется антигенами, им-
мунными комплексами, бактери-
ями, грибами под воздействием 
ИЛ-6 и других цитокинов. В кро-
ви здоровых людей содержание 
СРБ минимально. Концентрация 
СРБ в крови имеет высокую кор-
реляцию с  активностью заболе-
вания и  стадией процесса (при 
выраженном воспалительном 
процессе возможно более чем 
20-кратное повышение). СРБ 
в  качестве теста, позволяющего 
получить объективную инфор-
мацию о  наличии воспаления, 
широко применяется в  клини-
ческой практике. Результаты на-
ших исследований, основанные 
на определении содержания СРБ 
в АЖ, показали высокую инфор-
мативность в отношении наличия 
воспалительного процесса при 
СБП. Однако отсутствие строгой 
специфичности ограничивает его 
применение, поскольку повыше-
ние уровня СРБ наблюдается при 
воспалении практически любого 
генеза. 
Прокальцитонин широко внедря-
ется в практику диагностики тя-
желых бактериальных инфекций. 
Данные метаанализа результатов 
33 исследований, проведенных 
в  1999–2004 гг., демонстрируют 
преимущества теста на прокаль-
цитонин перед тестом на СРБ. 
Метод обладает более высокой 
чувствительностью, является 
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перспективным в  диагностике 
бактериальной инфекции, однако 
из-за отсутствия специфичности 
не решает проблемы диагностики 
СБП [23].
Отсутствие специфичности, слож-
ность в интерпретации ограничи-
вают применение цитокинов.

Лечение бактериального 
перитонита при циррозе печени
В соответствии с рекомендация-
ми Международного клуба по изу-
чению асцита (International Ascites 
Club – IAC) (2010) до получения 
результатов посева АЖ всем 
больным при превышении чис-
ла нейтрофилов АЖ > 250 кл/мм3 
рекомендуется эмпирическая ан-
тибактериальная терапия [10, 18] 
цефалоспоринами третьего по-
коления. Цефотаксим – наиболее 
хорошо изученный и часто при-
меняемый препарат из этой груп-
пы – назначается каждые 12 часов 
в течение пяти дней внутривенно, 
минимальная разовая доза – 2 г. 
Цефтриаксон назначается по 1,0 г 
два раза в сутки. Амоксициллин 
натрия/клавуланат калия по эф-
фективности сравним с цефотак-
симом, применяется внутривенно 
по 1,2 г каждые шесть часов в те-
чение 5–7 дней.
Сегодня точка зрения, касающа-
яся выбора антибиотиков первой 
линии, неоднозначна. Это связано 
с ростом резистентности микро-
организмов к антибиотикам, про-
должительностью жизни тяжелых 
больных. Итальянские ученые во 
главе с  S. Angeloni провели ряд 
исследований с целью верифика-
ции эффективности рекоменда-
ций IAC по лечению СБП. Была 
проведена терапия цефотакси-
мом 32 больным с классическими 
проявлениями СБП. В результате 
эффективность терапии соста-
вила 59%. Остальным пациентам 
пришлось через 48 часов сменить 
антибиотик. Смена антибиотика 
привела к  разрешению инфек-
ции в  87% случаев. Анализируя 
эффективность цефотаксима 
в  группе больных СБП, в  кото-
рой удалось получить рост бак-
териальной культуры, авторы 
отметили хороший эффект в 44% 
случаев. Такую низкую эффектив-

ность авторы связывают с резис-
тентностью микробоорганизмов 
к  данному антибиотику. Ученые 
сделали вывод о  необходимости 
поиска других антибиотиков пер-
вой линии в лечении СБП [25, 26].
Проведен ряд крупных исследо-
ваний по изучению комплекс-
ного применения антибиотиков. 
Так, французские исследователи 
провели сравнительный анализ 
эффективности комбинирован-
ной антибактериальной терапии 
у 139 больных ЦП, осложненным 
СБП (во всех случаях СПБ вери-
фицирован микробиологичес-
ки). Энтерококки (Enterococcus 
faecium – 27,7%) были выделены 
у  48% пациентов, получавших 
профилактику фторхинолонами. 
E. coli была чувствительна к амок-
сициллину/клавулановой кисло-
те и  цефалоспоринам третьего 
поколения в 62,5 и 89,5% случаев 
соответственно. Эффективность 
ни одного из применяемых анти-
биотиков в качестве монотерапии 
не превысила 60%. Авторы ука-
зали на эффективность комби-
нированной антибактериальной 
терапии, в  частности сочетания 
амоксициллина и  цефалоспори-
нов третьего поколения или ко-
тримоксазола в  75–80% случаев 
(при отсутствии нозокомиаль-
ной инфекции) [26]. Применение 
антибиотиков более широкого 
спектра действия, по мнению ав-
торов, должно рассматриваться 
для эмпирической терапии нозо-
комиальных инфекций. 
Оптимальным критерием эффек-
тивности считается снижение 
числа нейтрофилов в  АЖ через 
два дня после начала антибакте-
риальной терапии по сравнению 
с  исходными показателями [10, 
18]. В связи с этим в ходе терапии 
рекомендуется проводить хотя бы 
один повторный парацентез через 
48 часов от начала терапии.
Критериями неэффективности 
считаются ухудшение состояния 
в течение первых часов антибак-
териальной терапии, а также сни-
жение числа нейтрофилов в АЖ 
менее чем на 25%. В  отсутствие 
эффекта от антибактериальной 
терапии рекомендуется смена ан-
тибиотика с учетом чувствитель-

ности микрофлоры или эмпири-
чески. 
Применение альбумина. Парацен-
тез с возмещением объема плаз-
мы альбумином часто применяет-
ся при лечении рефрактерных ас-
цитов. Взгляд на эффективность 
и  безопасность этой методики 
у пациентов со спонтанным бак-
териальным перитонитом оста-
ется спорным. C.H. Choi и соавт. 
провели исследование эффектив-
ности внутривенного введения 
альбумина у  больных СБП на 
фоне ЦП. 42 больных СБП были 
рандомизированы на две группы. 
Первую группу составил 21 боль-
ной, получавший стандартную те-
рапию. 21 пациент второй группы 
применял альбумин и диуретики. 
Остальная терапия проводилась 
по общепринятым стандартам 
с  использованием антибактери-
альных средств. Общие показа-
тели выживаемости были низ-
кими – 42,5 и 22,5% через шесть 
и 12 месяцев после лечения соот-
ветственно. Обе терапевтические 
схемы продемонстрировали оди-
наковую эффективность в  лече-
нии СБП. Тем не менее исследо-
ватели считают, что применение 
парацентеза с  удалением боль-
ших объемов жидкости с внутри-
венной инфузией альбумина (8 г 
на каждый литр удаленной АЖ) 
целесообразно включать в комп-
лексную терапию напряженного 
или рефрактерного асцита и до-
бавлять к  обычной терапии ас-
цита у  пациентов с  ЦП и  СБП 
по 1 г/кг в  первые шесть часов 
и 20–40 г в день в дальнейшем для 
профилактики почечной недоста-
точности (ГРС) [25–27].
Бактериальная терапия. Инте-
рес гепатологов к бактериальным 
препаратам в аспекте применения 
в лечении СБП обусловлен расши-
рением представлений о  патоге-
незе СБП, позволяющим оценить 
роль избыточного бактериально-
го роста, процессов микробной 
транслокации.
Пробиотики – препараты, состо-
ящие из живых микроорганизмов 
или продуктов микробного про-
исхождения, проявляющие про-
филактические и  лечебные эф-
фекты и регулирующие нормаль-
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ную индигенную микрофлору 
хозяина. В качестве заместитель-
ной терапии из множества проби-
отиков чаще применяют препара-
ты, содержащие несколько групп 
микроорганизмов, комплексно 
воздействующих на микрофлору 
и  способствующих восстанов-
лению биоценоза [5]. Хороший 
эффект оказывают препараты, 
содержащие три компонента жи-
вых лиофилизированных бакте-
рий, устойчивых к антибиотикам 
и химиотерапевтическим средст-
вам: Bifidobacterium injantis v. 
liberorum, Lactobacillus acidophilus, 
Streptococcous faecium. Бифидо-
бактерии, лактобациллы, неток-
сигенный молочнокислый стреп-
тококк группы D поддерживают 
и  регулируют микробиоценоз, 
обеспечивают антимикробную, 
витаминную, пищеварительную 
функции. Попадая в кишечник, их 
компоненты создают неблагопри-
ятные условия для размножения 
патогенных микроорганизмов, 
участвуют в  синтезе витаминов 
группы В, С, РР, К, Е, фолиевой 
кислоты, способствуют сниже-
нию рH кишечного содержимого, 
а также всасыванию железа, каль-
ция, витаминов.

Профилактика спонтанного 
бактериального перитонита 
Профилактику СБП рекоменду-
ется проводить всем больным 
ЦП, осложненным асцитом с вы-
соким риском развития тяже-
лых бактериальных инфекций, 
с  применением фторхинолонов 
(норфлоксацин, ципрофлокса-
цин, офлоксацин) 400 мг внутрь 
каждые 12 часов не менее семи 
дней. В  настоящее время фтор-
хинолоны рассматриваются как 
важная самостоятельная группа 
химиотерапевтических препара-
тов в составе класса хинолонов – 
ингибиторов ДНК-гиразы, ко-
торые характеризуются высокой 
клинической эффективностью, 
широкими показаниями к  при-

менению и составляют серьезную 
альтернативу бета-лактамным 
антибиотикам широкого спектра 
действия. Основными особен-
ностями фторхинолонов являют-
ся высокая биодоступность при 
приеме внутрь, большой объем 
распределения, низкое связыва-
ние с  сывороточными белками, 
хорошее проникновение в  орга-
ны, ткани и клетки макроорганиз-
ма, длительная циркуляция в ор-
ганизме, элиминация почечными 
и  внепочечными механизмами. 
Появление резистентной микро-
флоры в этом случае остается су-
щественной проблемой. В  связи 
с  низкой выживаемостью после 
первого эпизода спонтанного пе-
ритонита, составляющей в  тече-
ние первого года 30–50%, а в те-
чение второго года всего 25–30%, 
рекомендуется рассматривать 
таких пациентов в качестве кан-
дидатов на трансплантацию пече-
ни. Больные ЦП класса В и С по 
шкале Чайлда – Пью, перенесшие 
СБП, входят в группу риска пов-
торного развития заболевания. 
В настоящее время большие ран-
домизированные исследования 
показали высокую эффектив-
ность непрерывной антибактери-
альной профилактики у больных 
ЦП, перенесших СБП. 
В соответствии с международны-
ми рекомендациями профилакти-
ка возвратного бактериального пе-
ритонита проводится непрерывно 
препаратами фторхинолонового 
ряда (норфлоксацин 400 мг/сут). 
Рандомизированные исследова-
ния норфлоксацина, проведенные 
J. Fernández и соавт., подтвердили 
его эффективность в профилакти-
ке СБП [28]. 
В последних научных исследова-
ниях рассматривается роль ком-
бинированного применения пен-
токсифиллина и спарфлоксацина 
для профилактики СБП. Резуль-
таты исследования T.M. Mostafa 
указывают на высокий синергизм 
этих препаратов, что позволя-

ет рассматривать применение их 
в комбинации для профилактики 
СБП [29].
Одним из наиболее реальных 
и перспективных направлений ос-
тается профилактическая коррек-
ция синдрома избыточного бакте-
риального роста, применение ри-
факсимина, пре- и пробиотиков на 
ранних этапах формирования ЦП.

Заключение
Дифференциальная диагностика 
СБП базируется на определении 
генеза основного заболевания, 
вызвавшего асцит, исключении 
асцита смешанного генеза, то 
есть сочетания двух и более при-
чин, определении инфицирован-
ности асцитической жидкости 
и  выявлении этиологического 
фактора, а  также (возможно 
в  первую очередь) на исключе-
нии вторичного бактериального 
перитонита.
Тяжелое течение морфологически 
доказанного ЦП известной этио-
логии при повторном наблюдении 
может уводить начинающего кли-
нициста от мысли о необходимос-
ти постоянной проверки диагноза, 
определяющего тяжесть состоя-
ния больного. Именно поэтому 
необходимо помнить, что наличие 
асцита у больных ЦП не исключа-
ет развития перитонита вторич-
ного характера в такой же степени 
(возможно и чаще), как у больных 
без ЦП.
СБП у  больных ЦП и  асцитом 
чрезвычайно сложен в диагности-
ке и по своей сути является диа-
гнозом исключения. Клинические 
данные подтверждают представ-
ления об СПБ как о сложном ин-
фекционном процессе, сопровож-
дающемся синдромом системной 
воспалительной реакции, который 
в  итоге может приводить к  раз-
витию сепсиса и  полиорганной 
недостаточности. СБП требует 
своевременной профилактики 
и адекватной антибактериальной 
терапии.  
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Spontaneous Bacterial Peritonitis under Liver Cirrhosis: Di� erential Diagnostics and Treatment
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It is extremely di�  cult to diagnose spontaneous bacterial peritonitis (SBP) in patients with liver cirrhosis 
and ascites. In fact, SBP is a diagnosis of exclusion. Results of clinical studies prove that SBP is a complex 
infectious process accompanied by a systemic in� ammatory response syndrome. � is is why SBP needs 
to be timely prevented and treated with proper antibacterial therapy at early stages of the disease. 
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