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В статье приводятся методы оценки функциональных резервов печени 
и прогноза выживаемости при циррозе печени. Кроме того, обсуждаются 
возможности диагностики, профилактики и лечения (терапевтические, 
эндоскопичекие, хирургические) таких осложнений этого заболевания, как 
кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода, гепаторенальный 
синдром, спонтанный бактериальный перитонит. Отмечается, что 
от эффективности мероприятий по профилактике и лечению осложнений 
зависит продолжительность и качество жизни больных циррозом печени.
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Введение
Лечение больных циррозом пече-
ни остается одной из ключевых 
проблем современной медици-
ны в целом и гастроэнтерологии 
и  гепатологии в  частности. Это 
связано, во-первых, с  высокой 
частотой госпитализации таких 
больных. По данным Централь-
ного научно-исследовательского 
института гастроэнтерологии, 
в  2011–2013 гг. число пациентов 
с циррозом печени в среднем со-
ставило 44–51% от общего числа 
пациентов, пролеченных в отде-
лении хронических заболеваний 
печени (табл. 1). Во-вторых, для 

цирроза печени характерны быс-
трая инвалидизация и  высокая 
смертность (по разным данным, 
уровень смертности в  течение 
5 лет после постановки диагноза 
составляет от 45 до 86%). В-тре-
тьих, следует учитывать недо-
статочный на сегодняшний день 
объем трансплантаций печени 
в  России – до 100 в  год при по-
требности в несколько тысяч по-
добных вмешательств. 
Быстрая инвалидизация и  вы-
сокая смертность в  результате 
развития осложнений цирроза 
печени, отсутствие альтерна-
тивных трансплантации печени 

консервативных методов лече-
ния пациентов, находящихся 
в  терминальной стадии заболе-
вания, диктуют необходимость 
разработки новых подходов к те-
рапии. В  мире сегодня активно 
ведутся поиски альтернативных 
методов лечения в двух направ-
лениях. Первое  – создание ген-
но-инженерных препаратов, ак-
тивно влияющих на структурные 
изменения печени при циррозе. 
Второе – использование стволо-
вых клеток крови и клеток-пред-
шественников клеток печени, 
позволяющих восстановить пов-
режденные при цирротической 
трансформации функции пече-
ни. Кроме того, продолжаются 
исследования по изучению анти-
фибротических свойств извест-
ных противовирусных препа-
ратов (аналоги нуклеоти(зи)дов, 
интерфероны) и гепатопротекто-
ров, по поиску новых антифибро-
тических агентов.
У больных циррозом печени 
необходимо у точнять функ-
циональные резервы печени 
и прогноз выживаемости, чтобы 
своевременно выявлять тех, кто 
нуждается в трансплантации [1]. 
Кроме того, оценка прогности-
ческих факторов как исходно, 
так и в динамике позволяет про-
анализировать эффективность 
проводимых лечебно-профилак-
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тических мероприятий. Степень 
тяжести цирроза печени в зави-
симости от печеночно-клеточной 
недостаточности можно опреде-
лить по классификации Чайл-
да  – Пью (Child  – Pugh) (табл. 
2). Для оценки риска летального 
исхода у  пациентов с  алкоголь-
ным гепатитом обычно применя-
ется индекс Маддрея (Maddrey’s 
Discriminant Function, DF, – диск-
риминантная функция Маддрея) 
[2]. Индекс Маддрея рассчитыва-
ется по формуле: DF = 4,6 × (раз-
ность показателей протромбино-
вого времени у больного и в кон-
троле) + уровень сывороточного 
билирубина (мг%). Индекс Мад-
дрея, превышающий 32 (DF > 32), 
указывает на 30–50%-ную веро-
ятность летального исхода в те-
чение ближайшего месяца. 
Шкала оценки тяжести паци-
ентов с  заболеваниями печени 
MELD (Model for end-stage liver 
disease) позволяет у точнить 
жизненный прогноз пациентов 
с  циррозом печени с  использо-
ванием формулы: R = 0,957 × Log 
(креатинин мг/дл) + 0,378 × Log 
(билирубин мг/дл) + 1,120 × Log 
(международное нормализован-
ное отношение) + 0,643. Жиз-
ненный прогноз пациентов со 
значением индекса MELD > 18 
оценивается как неблагоприят-
ный. При МELD > 11 вероятность 
смертельного исхода в  течение 
30 дней составляет 22% [3]. 
Главной причиной смерти при 
циррозе печени являются ос-
ложнения, основными среди 
которых следует считать кро-
вотечение из варикозно-расши-
ренных вен пищевода как прояв-
ление портальной гипертензии, 
спонта нный ба ктериа льный 
перитонит, гепаторенальный 
синдром, печеночную недоста-
точность и  портосистемну ю 
энцефалопатию. Учитывая не-
достаточное количество опера-
ций по трансплантации печени 
в России и пока еще отсутствие 
фармакоагентов для лечения 
собственно цирроза и  фиброза 
печени, чрезвычайную актуаль-
ность приобретают мероприя-
тия по профилактике и лечению 
осложнений при циррозе пече-

Состав больных, выписанных из отделения хронических заболеваний печени с диагнозом цирроза 
печени за 2011–2013 гг.

2011 г. 2012 г. 2013 г. 

Всего пациентов, пролеченных за год, абс. 879 854 953

Больных циррозом печени, абс. (%), из них 372 (42,3) 406 (47,54) 415 (43,5)

  ■ циррозом вирусной этиологии 31 (8,3) 34 (8,4) 56 (13,5)

  ■ циррозом алкогольно-вирусной этиологии 42 (11,3) 57 (14,0) 56 (13,5)

  ■ циррозом алкогольной этиологии 225 (60,5) 229 (56,4) 216 (52,0)

  ■ циррозом неуточненной этиологии 22 (5,9) 20 (4,9) 15 (3,6)

  ■ первичным билиарным циррозом 52 (14,0) 66 (16,3) 72 (17,4)

Таблица 2. Классификация циррозов печени по Чайлду – Пью* 

Количество 
баллов

Билирубин 
мг/% 

(мкмоль/л)

Альбумин 
г/%

Протромбиновое 
время, с, 

протромбиновый 
индекс

Печеночная 
энцефалопатия, 

стадия
Асцит

1 < 2 (<35) > 3,5 1–4 (80–60) Нет Heт

2 2-3 (35-50) 2,8–3,5 4–6 (60–40) I–II Эпизодический

3 > 3 (>50) < 2,8 > 6 (< 40) III–IV Рефрактерный

* Классы по Чайлду – Пью: А – 5–6 баллов, В – 7–9, баллов, С ≥ 9 баллов.

Таблица 3. Классификация варикозно-расширенных вен пищевода по К.J. Paquet (1983 г.)

Степень варикозного 
расширения вен 

пищевода
Описание

I Единичные эктазии вен диаметром до 4 мм, которые не определяются 
рентгенологически

II
Единичные стволы диаметром до 8 мм, преимущественно в нижней 
трети, выступающие в просвет менее 1/3 просвета пищевода, 
отсутствие признаков истончения эпителия на венах

III
Стволы варикозно-расширенных вен пищевода диаметром более 
8 мм и сужающих просвет пищевода более чем на 1/3, на поверхности 
которых отмечаются единичные «красные маркеры» или ангиэктазии

IV
Просвет пищевода полностью выполнен варикозными узлами даже 
при максимальной инсуфляции воздухом с наличием на поверхности 
эрозий и/или ангиэктазий

Таблица 4. Значения индекса, предложенного Североитальянским эндоскопическим клубом (NIEC)

Показатель Группы Баллы

Класс цирроза печени по Чайлду – Пью
А
В
С

6,5
13,0
19,5

Размер варикозных узлов
Мелкие
Средние
Большие

8,7
13,0
17,4

«Красные пятна»

Отсутствуют
Несколько
Умеренно

Значительно

3,2
6,4
9,6

12,8

Примечание. NIEC (North Italian Endoscopic Club) – Североитальянский эндоскопический клуб.
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ни. От эффективности приме-
няемых мер зависит продолжи-
тельность жизни больных.

Кровотечение из варикозно-
расширенных вен пищевода
Наиболее распространенным ос-
ложнением синдрома порталь-
ной гипертензии является вари-
козное расширение вен пищево-
да и желудка, которое во многих 
случаях может сопровождаться 
кровотечением и  приводить 
к  смерти больного. Варикозное 
расширение вен пищевода и же-
лудка обусловлено образованием 
портокавальных анастамозов, 
направленных на декомпрессию 
воротной системы [4]. Среди 
портосистемных коллатералей 
пищеводные имеют наибольшую 
клиническую значимость из-за 
их склонности к  кровотечени-
ям – примерно в 1/3 случаев [5].
Существует множество класси-
фикаций варикозного расши-
рения вен пищевода, которые 
учитывают расположение и диа-
метр венозных стволов, наличие 
деструкции сосудистой стенки. 
Однако самой распространен-
ной является классификация, 
предложенная К.J. Paquet (1983) 
(табл. 3) [6]. От степени варикоз-
ного расширения вен пищевода 
по классификации К.J. Paquet 
зависит дальнейшая тактика ве-
дения больного. Так, при I и  II 
степени в  отсутствие «красных 
маркеров» рекомендуется посто-
янный прием неселективных бе-
та-блокаторов и/или карведилола 
(альфа-1- и бета-блокатор), а так-
же проведение диагностичес-
кой эзофагогастроскопии 1 раз 
в 6 месяцев. При III и IV степени 
помимо консервативной терапии 
показана эндоскопическая (чаще 
всего эндоскопическое лигиро-
вание варикозного расширения 
вен пищевода), а  в ряде случа-
ев – трансъюгулярное внутрипе-
ченочное шунтирование в связи 
с высоким риском развития кро-
вотечения. 
Любопытным представляется ал-
горитм по оценке прогноза риска 
кровотечения на основании ин-
декса, предложенного Северо-
итальянским эндоскопическим 

Клиническая эффективность

Таблица 5. Риск кровотечения в зависимости от величины индекса NIEC в течение 1 года

Показатель
Группы риска

1 2 3 4 5 6

Индекс NIEC < 20 20–25 25–30 30–35 35–40 > 40

Вероятность кровотечений 
в течение года, % 1,6 11 15 23 38 70

Таблица 6. Методы остановки кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода

Методы Описание

Терапевтические
Октреотид/соматостатин
Вазопрессин + нитроглицерин
Терлипрессин

Эндоскопические Склеротерапия
Лигирование

Хирургические

Шунтирование
Трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование 
(черезвнутрияремный, внутрипеченочный, воротно-системный шунт)
Балонная тампонада

Цирроз печени + острое кровотечение (профилактическая антибактериальная терапия, 
вазоактивные препараты (терлепрессин/соматостатин)) 

Эндоскопия + эндоскопическое лигирование варикозно-расширенных 
вен пищевода

Активное кровотечение при эндоскопии / HVPG > 20 мм рт. ст.

Трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование, шунтирование

Продолжающееся кровотечение/ 
ранний рецидив кровотечения 

Эндоскопическая терапияТрансъюгулярное 
внутрипеченочное 

портосистемное 
шунтирование 

Продолжение 
консервативной 

терапии

Неэффективность/
рецидив кровотечения 

Да Нет

Примечание. HVPG (hepatic venous pressure gradient) – градиент давления в печеночной вене.

Рис. 1. Алгоритм лечебно-профилактических мероприятий при остром кровотечении 
из варикозно-расширенных вен пищевода у больных циррозом печени
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клубом (North Italian Endoscopic 
Club, NIEC) (1988) (табл. 4, 5). 
Существует несколько методов 
(терапевтический, эндоскопичес-
кий, хирургический) остановки 
кровотечения, каждый из кото-
рых имеет свои показания и точ-
ки приложения (табл. 6).
В одном из последних консенсу-
сов по портальной гипертензии 
(2010) представлены основные 
подходы к  диагностике, про-
гнозированию исходов, лечеб-
но-профилактическим меро-
приятиям (терапевтические, эн-
доскопичекие, хирургические) 
[7]. За последние несколько лет 
указанные стандарты претер-
пели некоторые изменения, ряд 
положений получил подтверж-
дение с  позиции доказательной 
медицины (рис. 1). 
В настоящее время оказание 
помощи больным циррозом пе-
чени при остром кровотечении 
из варикозно-расширенных вен 
пищевода необходимо начинать 
с назначения вазоактивных пре-
паратов. Препаратом выбора яв-
ляется терлипрессин (Реместип, 
Ферринг). 
При остром кровотечении реко-
мендуется внутривенное струй-
ное введение препарата в  до-
зе 1,0 мг (10 мл) с  интервалом 
4–6 часов до остановки кровоте-
чения. В  последующие 3–5 дней 
введение препарата продолжает-
ся, он отменяется при отсутствии 
кровотечения в течение 24–48 ча-
сов. Кроме того, необходимо от-
метить возможность внутривен-
ного введения терлипрессина, что 
позволяет применять его на этапе 
догоспитальной медицинской по-
мощи.
Накоплена достаточная доказа-
тельная база применения терли-
прессина при развитии острого 
кровотечения из варикозно-рас-
ширенных вен пищевода у боль-
ных циррозом печени. Терли-
прессин в  таких случаях не 
только быстро останавливает 
кровотечение, но и, что более 
важно, снижает смертность. Так, 
было показано, что уже через 
5 минут после внутривенного 
струйного введения 2 мг терли-
прессина достоверно (на 30%) 

снижаются градиент венозно-
го давления в  печени (hepatic 
venous pressure gradient, HVPG) 
и  кровоток в  воротной вене 
(portal venous f low, PVF). При 
этом указанный эффект терли-
прессина сохраняется длительно 
в отличие от такового октреоти-
да, который снижает HVPG уже 
через 1 минуту на 45% [8], однако 
через 5 минут показатели HVPG 
практически возвращаются к ис-
ходным значениям (рис. 2). 
Кроме того, в  плацебоконтро-
лируемых исследованиях было 
показано, что применение терли-
прессина позволяет остановить 
кровотечение при варикозном 
расширении вен пищевода в те-
чение 12 часов у  70% больных 
циррозом печени. Коэффици-
ент выживаемости через 1 ме-
сяц после острого кровотечения 
при варикозном расширении вен 
пищевода по сравнению с груп-
пой плацебо был достоверно 
выше – 90 и 62% соответственно 
[9]. Наряду с  назначением вазо-
активных препаратов с  первых 
дней рекомендуется проводить 
антибактериальную терапию для 
профилактики портосистемной 
энцефалопатии.
Следующий этап медицинской 
помощи, который часто совпа-
дает с  поступлением пациента 
в стационар, – эндоскопическое 
исследование. Во время данного 
исследования не только делается 
общее заключение (например, со-
стояние после кровотечения при 
варикозном расширении вен пи-
щевода, картина состоявшегося 
кровотечения из язвы желудка 
и т.д.), но и, что имеет значение 
для определения последующей 
тактики лечения, уточняется 
степень варикозного расширения 
вен пищевода. Если есть возмож-
ность, выполняется эндолигиро-
вание варикозного расширения 
вен пищевода. Далее следует 
динамическое наблюдение, ла-
бораторно-инструментальное 
обследование, в  ходе которого 
оцениваются предикторы небла-
гоприятного прогноза контроля 
за кровотечением из варикоз-
но-расширенных вен пищевода: 
степень тяжести цирроза печени 

(класс по Чайлду  – Пью), коли-
чество баллов по шкале MELD, 
при возможности определяется 
HVPG (табл. 7).
Факторами, приводящими к раз-
витию кровотечения из варикоз-
но-расширенных вен пищевода 
у больных циррозом печени, яв-
ляются:
 ■ градиент давления между 

давлением в  воротной и  дав-
лением в  печеночных венах: 
минимальный уровень, при 
котором возможно кровотече-
ние, составляет 12 мм рт. ст.;

 ■ размеры варикозного узла: чем 
они больше, тем выше риск 
кровотечения;

 ■ наличие деструкции сосудистой 
стенки варикозно-расширенного 
венозного ствола и/или расшире-
ние интра- и  субэпителиальных 
вен («красные маркеры»).

Клиническая эффективность

Рис. 2. Влияние октреотида и терлипрессина 
на градиент венозного давления в печени (HVPG) 
и кровоток в воротной вене (PVF)
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Примечание. HVPG (Hepatic venous pressure gradient) – градиент 
давления в печеночной вене. PVF (Portal venous fl ow) – кровоток 
в воротной вене.
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При дальнейшем наблюдении 
за пациентом и положительной 
динамике проводится консерва-
тивная терапия, а в случае про-
должающегося кровотечения 
или при показателях HVPG > 20 
мм рт. ст. рекомендуется выпол-
нять трансъюгулярное внутри-
печеночное шунтирование вви-
ду высокого риска повторного 
кровотечения (табл. 7). При ре-
цидиве кровотечения показано 
хирургическое лечение (трансъ-
югулярное внутрипеченочное 
шунтирование). 
В последние годы получена до-
казательная база достоверно 
лучшего прогноза выживаемос-
ти при проведении трансъюгу-
лярного вн у трипеченочного 
шунтирования в  комбинации 
с  эндолигированием варикоз-
но-расширенных вен пищевода 
в  ранние сроки по сравнению 
с эндолигированием и консерва-
тивной терапией – 86 и 50% со-
ответственно. 

Гепаторенальный синдром
Еще одним грозным осложне-
нием цирроза печени, которое 
может приводить к  летально-
му исходу, является гепаторе-
нальный синдром. Что касается 
темпов и  распространенности 
гепаторенального синдрома, он 
развивается примерно в 18 и 39% 
случаев в течение 1 года и 5 лет 
после выявления асцита у боль-
ного циррозом печени. Кроме 
того, смертность больных с гепа-
торенальным синдромом через 
12 дней достигает 50%, а  через 
3 месяца  – почти 90%. Средняя 
продолжительность жизни после 

диагностики составляет несколь-
ко недель. 
По своей сути гепаторенальный 
синдром  – это острая почечная 
недостаточность преренального 
типа, вызванная выраженной по-
чечной вазоконстрикцией у боль-
ных c хроническими заболевани-
ями печени, тяжелой печеночной 
недостаточностью и портальной 
гипертензией. 
В настоящее время подходы 
к  ведению пациентов с  гепато-
ренальным синдромом 1-го типа 
отработаны, что нашло отраже-
ние в  рекомендациях Европей-
ской ассоциации по изучению 
заболеваний печени (European 
Association for the Study of the 
Liver, EASL) 2010 г. [10]. Перечис-
лим основные положения при ле-
чении пациентов с гепатореналь-
ным синдромом 1-го типа.
1.  Отмена диуретиков (уровень 

доказательности А1).
2.  Применение бета-блокато-

ров. В  настоящее время нет 
убедительных данных о  пре-
имуществах как в случае про-
должения применения препа-
ратов указанной группы для 
профилактики кровотечения 
из варикозно-расширенных 
вен пищевода, так и  при их 
отмене (уровень доказатель-
ности С1).

3.  Применение объемного пара-
центеза. Целесообразно только 
при напряженном асците для 
снижения дискомфорта (уро-
вень доказательности В1).

4.  Медикаментозная терапия. 
Терлипрессин в  комбинации 
с альбумином следует считать 
препаратами первой линии. 

Альтернативное направле-
ние – назначение комбинации 
октреотида и  норадреналина 
(или мидодрина).

5.  Трансъюгулярное внутрипече-
ночное шунтирование. Данные 
по применению трансъюгуляр-
ного внутрипеченочного шун-
тирования ограниченны из-
за частых противопоказаний 
у  больных циррозом печени 
и  гепаторенальным синдро-
мом. При этом представлены 
данные об эффективности по 
улучшению функции почек 
и контроля за асцитом при ге-
паторенальном синдроме 2-го 
типа.

6.  Заместительная терапия. При 
гепаторенальном синдроме 
1-го типа могут использовать-
ся гемодиализ или продленная 
гемофильтрация. Однако до 
настоящего времени не пред-
ставлено данных о сравнитель-
ной эффективности медика-
ментозных и  заместительных 
методов лечения.

7.  Трансплантация печени. Счи-
тается методом выбора при ге-
паторенальном синдроме 1-го 
и 2-го типа (выживаемость со-
ставляет примерно 65%).

Что касается лекарственной те-
рапии, в  последние годы полу-
чена доказательная база досто-
верно лучшего долгосрочного 
прогноза выживаемости на фо-
не приема терлипрессина. Так, 
в 2013 г. был опубликован мета-
анализ, включавший 8 исследо-
ваний (n = 377) влияния терли-
прессина на выживаемость при 
гепаторенальном синдроме [11]. 
Было показано, что применение 
терлипрессина достоверно сни-
жает летальность у  пациентов 
с  гепаторенальным синдромом 
на 15%, а в долгосрочном перио-
де (в течение 3 месяцев) – на 9%. 
Кроме того, длительное исполь-
зование низких доз терлипрес-
сина (менее 4 мг/сут) в  комби-
нации с  альбумином приводит 
к увеличению показателя выжи-
ваемости у таких пациентов. 
Терлипрессин рекомендуется 
назначать в дозе 1–2 мг (каждые 
4–6 часов) внутривенно струй-
но. При этом лечение должно 
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Таблица 7. Предикторы неблагоприятного прогноза контроля за кровотечением из варикозно-
расширенных вен пищевода

Неблагоприятный прогноз Предикторы

Повторное кровотечение 
в течение 5 суток (уровень 
доказательности 2B; В)

HVPG > 20 мм рт. ст. 
Печеночная недостаточность (класс С по Чайлду – Пью)
Активное кровотечение во время 
эзофагогастродуоденоскопии

Летальность в течение 6 недель 
(уровень доказательности 2B; В) 

Печеночная недостаточность (класс С по Чайлду – Пью)
MELD ≥ 18 баллов

Примечание. HVPG (hepatic venous pressure gradient) – градиент венозного давления. MELD (model for end-stage 
liver disease) – шкала оценки тяжести пациентов с заболеваниями печени. 
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продолжаться до тех пор, по-
ка не нормализуется уровень 
креатинина в  плазме (менее 
130 мкмоль/л), на что в среднем 
требуется 10 дней. Если креати-
нин не снижается более чем на 
25% в  течение 3 дней, введение 
терлипрессина прекращается.
Терлипрессин противопока-
зан при ишемической болезни 
сердца. Необходимо следить за 
состоянием пациентов, получа-
ющих терлипрессин, на предмет 
развития аритмий или призна-
ков ишемии внутренних орга-
нов. Рецидивы гепатореналь-
ного синдрома 1-го типа после 
отмены терлипрессина доста-
точно редки, в  то же время его 
повторное назначение является 
эффективным (уровень доказа-
тельности А1).
При изучении эффектов терли-
прессина при гепаторенальном 
синдроме 1-го типа P. Solanki 
и  соавт. (2003) показали, что 
в группе с терлипрессином час-
тота разрешения гепатореналь-
ного синдрома 1-го типа была 
достоверно выше по сравнению 
с  плацебо и  составила 42 и  0% 
соответственно (p < 0,05) [12]. 
Большой интерес представляет 
использование терлипрессина 
в комбинации с альбумином. Как 
было показано в работе J. Uris и 
соавт. (2000), комбинирован-
ное применение терлипрессина 
и  альбумина в  течение 9 суток 
при гепаторенальном синдроме 
1-го типа улучшает почечную 
функцию (достоверно снижает 
уровень креатинина сыворотки 
крови в 3 раза, р < 0,0001), улуч-
шает гемодинамические показа-
тели (достоверно повышает уро-
вень артериального давления), 
приводит к разрешению гепато-
ренального синдрома у 78% па-
циентов, подавляет активность 
сосудосуживающих систем [13]. 
Недавнее проспективное иссле-
дование с  участием 18 больных 
с  гепаторенальным синдромом 
подтвердило эффективность 
применения терлипрессина в со-
четании с  альбумином у  боль-
ных декомпенсированным цир-
розом печени, гепаторенальным 
синдромом и сепсисом [14].

Бактериальные инфекции
Этиология и клинические 
проявления спонтанного 
бактериального перитонита
Спонтанный бактериальный 
перитонит – тяжелое полиэтио-
логическое осложнение деком-
пенсированного цирроза пече-
ни, развивающееся в результате 
транслокации кишечной флоры 
на фоне избыточного бактери-
ального роста, сопровождающе-
еся воспалением брюшины, кон-
таминацией асцитической жид-
кости, синдромом системной 
воспалительной реакции с  по-
следующим развитием сепсиса 
и полиорганной недостаточнос-
ти [15]. Основным патогенети-
ческим механизмом спонтанно-
го бактериального перитонита 
считается транслокация бакте-
рий из просвета кишечника в ре-
гионарные лимфоузлы, лимфу 
и  кровоток. Кроме того, в  раз-
витии спонтанного бактери-
ального перитонита большую 
роль играют такие факторы, 
как портальная и внутрибрюш-
ная гипертензия, избыточный 
бактериальный рост в просвете 
тонкой кишки, повышение про-
ницаемости кишечной стенки, 
замедление кишечного транзи-

та, снижение местного иммун-
ного ответа, нарушение фаго-
цитарной активности ретикуло-
эндотелиальной системы печени 
и  снижение защитных свойств 
асцитической жидкости. 
Спонтанный бактериальный пе-
ритонит характеризуется высокой 
смертностью, поздней выявляе-
мостью и остается до настоящего 
времени часто встречающимся, 
но редко диагностируемым ос-
ложнением цирроза печени [16]. 
Клиническая картина спонтан-
ного бактериального перитонита, 
как правило, смазана. Основными 
симптомами являются разлитая 
абдоминальная боль различной 
интенсивности, лихорадка, рвота, 
диарея, признаки пареза кишеч-
ника, в  ряде случаев отмечают 
быстро нарастающую печеноч-
ную энцефалопатию и гепаторе-
нальный синдром.
У многих больных заболевание 
проявляется синдромом систем-
ной воспалительной реакции, 
который диагностируется при 
наличии по крайней мере 2 из 
4 клинико-лабораторных пара-
метров: 
1) температура > 38 ºC или < 36 ºС; 
2)  частота сердечных сокраще-

ний > 90 уд/мин;

Клиническая эффективность

Таблица 8. Диагностические критерии спонтанного бактериального 
перитонита

Лихорадка – 37–38 ºС

Лейкоцитоз >12,0×109/л, сдвиг лейкоцитарной формулы влево

Тахикардия – частота сердечных сокращений > 90 уд/мин

Одышка – частота дыхательных движений > 20 уд/мин

Абдоминальные боли (при пальпации или самостоятельные)

Диспепсические явления (тошнота, рвота)

Нарастание энцефалопатии

Гепаторенальный синдром

Диарея

Полиморфно-ядерные лейкоциты в асцитической жидкости > 250/мм³

Уровень С-реактивного белка в асцитической жидкости > 5,0 г/л

Выявление микроорганизмов классическим микробиологическим методом

В или С класс цирроза печени по Чайлду – Пью

Акустическая неоднородность (взвесь, нити фибрина)

Повышение уровня цитокинов в сыворотке крови и асцитической жидкости
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3)  частота дыхательных дви-
же н и й  >  2 0  д ы х ат е л ьн ы х 
движений в минуту или Ра-
СО2 < 32 мм рт. ст.; 

4)  лейкоциты периферической 
крови > 12 × 109/л или < 4 × 109/л 
или число палочкоядерных 
форм > 10 [10, 15, 16].

Разработаны диагностические 
критерии, включение которых 
в алгоритм обследования позво-
ляет значительно чаще выявлять 
спонтанный бактериальный пе-
ритонит (табл. 8). Частота вы-
явления спонтанного бактери-
ального перитонита с помощью 
данных критериев составила 
21% по сравнению с  10%, когда 
учитывались только классичес-
кие признаки проявления спон-
танного бактериального перито-
нита [12, 17].

Антибиотикотерапия
В соответствии с рекомендаци-
ями Международного клуба по 
изучению асцита (International 
Ascetic Club, IAC) 2000 г. до по-
лу чения результатов посева 
асцитической жидкости всем 
больным при превышении числа 
нейтрофилов более 250 кл/мм3 
рекомендуется проводить эм-
пирическую антибактериаль-
ную терапию [17]. С этой целью 
используются цефалоспорины 
III–IV поколения (цефотаксим, 
цефтриаксон, цефтазидим, це-
фоперазон, цефоперазон/суль-
бактам, цефепим) [16]. Цефо-
таксим, наиболее изу ченный 
и часто применяемый препарат 
из этой группы, назначается 
каждые 12 часов в течение 5 дней 
внутривенно, минимальная ра-
зовая доза – 2 г [18].
В настоящее время выбор анти-
микробных препаратов первой 
линии терапии – процесс слож-
ный и неоднозначный. Это свя-
зано с  ростом резистентности 
микроорганизмов к  антибиоти-
кам, продолжительностью жиз-
ни тяжелых больных. Итальянс-
кие ученые во главе с S. Angeloni 
провели ряд исследований эф-
фективности схем терапии спон-
танного бактериального перито-
нита, рекомендованных IAC. Ле-
чение цефотаксимом 32 больных 

с классическими проявлениями 
спонтанного бактериального пе-
ритонита было успешным в 59% 
случаев. Остальным пациентам 
пришлось через 48 часов сменить 
антибиотик, что привело к  раз-
решению инфекции в 87% случа-
ев. Анализируя эффективность 
цефотаксима в  группе больных 
спонтанным бактериальным пе-
ритонитом, в  которой удалось 
получить рост бактериальной 
культуры, авторы получили хо-
роший результат только в  44% 
случаев. Такую низкую эффек-
тивность авторы связывают с ре-
зистентностью микроорганизмов 
к данному антибиотику. Учены-
ми был сделан вывод о необходи-
мости поиска и других антибио-
тиков первой линии в  лечении 
спонтанного бактериального пе-
ритонита [19].
Больным неосложненным спон-
танным бактериальным пери-
тонитом (при отсутствии шока, 
гастроинтестинального кровоте-
чения, выраженной печеночной 
энцефалопатии или повышении 
сывороточного креатинина), не 
получавшим ранее профилак-
тически фторхинолоны, может 
быть рекомендован офлоксацин 
внутрь в  дозе не менее 400 мг 
каждые 12 часов. По мнению ту-
рецких исследователей Измирс-
кого университета, внутривен-
ное введение в  течение 2 дней 
каждые 12 часов по 200 мг офлок-
сацина с  последующим перехо-
дом на пероральный прием по 
200 мг 2 раза в  сутки в  течение 
еще 5 дней эффективнее внутри-
венного введения цефотаксима 
по 1,0 г каждые 12 часов в тече-
ние 7 дней [18]. I. Tuncer и соавт. 
считают, что ципрофлоксацин 
по 500 мг каждые 12 часов перо-
рально не уступает цефотаксиму 
и цефтриксону и даже превосхо-
дит их по эффективности в лече-
нии спонтанного бактериального 
перитонита [20, 21]. Аминоглико-
зиды при спонтанном бактери-
альном перитоните применять 
не рекомендуется в связи с более 
низкой эффективностью и высо-
кой нефротоксичностью [17].
В соответствии с рекомендаци-
ями IAC эффективность прове-

дения адекватной антибактери-
альной терапии достигает 90% 
и  оценивается по снижению 
содержания нейтрофилов в  ас-
цитической жидкости менее 
250 клеток/мл, исчезновению 
местных и  системных проявле-
ний инфекции. Оптимальным 
критерием эффективности счи-
тается снижение числа нейтро-
филов в  асцитической жидкос-
ти через двое суток от начала 
антибактериальной терапии по 
сравнению с исходными показа-
телями [17]. В этой связи в ходе 
терапии рекомендуется прово-
дить хотя бы один повторный 
парацентез через 48 часов от на-
чала терапии.
Критериями неэффективности 
считается ухудшение состояния 
в  течение первых часов анти-
бактериальной терапии, а также 
снижение числа нейтрофилов 
в асцитической жидкости менее 
чем на 25%. При отсутствии ре-
зультата рекомендуется смена 
антибиотика с  учетом чувстви-
тельности микрофлоры или эм-
пирически. 

Применение альбумина
Парацентез с возмещением объ-
ема плазмы альбумином часто 
применяется при лечении реф-
рактерных асцитов. Эффек-
тивность и  безопасность этой 
методики у пациентов со спон-
танным бактериальным пери-
тонитом остаются спорными. 
C.H. Choi и соавт. (2005) прове-
ли исследование эффективности 
внутривенного введения альбу-
мина больным со спонтанным 
бактериальным перитонитом, 
развившимся на фоне цирро-
за печени. Когорта из 42 боль-
ных была рандомизирована на 
2 группы: пациенты 1-й группы 
(n = 21) получали стандартную 
терапию, 2-й группы (n = 21)  – 
альбумин и  диуретики. Кроме 
того, всем пациентам была на-
значена стандартная терапия 
с использованием антибактери-
альных средств. Общие показа-
тели выживаемости были низ-
кими и  составили 42,5 и  22,5% 
через 6 месяцев и  12 месяцев 
после лечения соответственно. 

Клиническая эффективность
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Авторы отметили, что обе схе-
мы продемонстрировали одина-
ковую эффективность в лечении 
спонтанного бактериального 
перитонита. Тем не менее иссле-
дователи считают целесообраз-
ным применение большеобъем-
ного парацентеза с замещающей 
внутривенной инфузией альбу-
мина в комплексной терапии на-
пряженного или рефрактерного 
асцита и общепринятой терапии 
асцита у пациентов с циррозом 
печени и  спонтанным бактери-
альным перитонитом [18–22]. 
Рекомендуется проведение ко-
ротких курсов бактериальной 
терапии с последующим перехо-
дом на длительный прием пре-
биотиков (лактулозы).

Методы профилактики 
Профила ктик у спонта нного 
бактериального перитонита ре-
комендуется проводить всем 
больным циррозом печени, 
осложненным асцитом и  вы-
соким риском развития тяже-
лых бактериальных инфекций, 
с  применением фторхинолонов 
(норфлоксацин, ципрофлокса-
цин, офлоксацин) 400 мг внутрь 
каждые 12 часов в  течение не 
менее 7 дней. В  качестве аль-
тернативных схем предлагают-
ся комбинации фторхинолонов 
(ципрофлоксацин или офлокса-
цин) в  сочетании с  амоксицил-
лин/клавулановой кислотой. 
(Применение невсасывающихся 
антибиотиков (полусинтетичес-
кие производные рифамицина – 
рифаксимин) целесообразно на 
более ранних этапах до появле-
ния резистентного асцита.)
В настоящее время фторхиноло-
ны рассматриваются как важная 
самостоятельная группа химио-

терапевтических препаратов 
в  составе класса хинолонов  – 
ингибиторов ДНК-гиразы, ко-
торые характеризуются высокой 
клинической эффективностью, 
разнообразными показаниями 
к  применению и  представляют 
собой серьезную альтернативу 
бета-лактамным антибиотикам 
широкого спектра действия. Ос-
новными особенностями фтор-
хинолонов являются высокая 
биодосту пность при приеме 
внутрь, большой объем рас-
пределения, низкое связывание 
с  сывороточными белками, хо-
рошее проникновение в органы, 
ткани и клетки макроорганизма, 
длительная циркуляция в орга-
низме, элиминация почечными 
и внепочечными механизмами.
Бол ьн ые ц и ррозом печен и 
класса В  и  С по классифика-
ции Чайлда – Пью, перенесшие 
спонтанный бактериальный пе-
ритонит в  анамнезе, относятся 
к группе риска повторного раз-
вития спонтанного бактериаль-
ного перитонита. В  настоящее 
время крупные рандомизиро-
ванные исследования показали 
высокую эффективность непре-
рывной антибиотикопрофилак-
тики у  больных циррозом пе-
чени, перенесших спонтанный 
бактериальный перитонит. В со-
ответствии с  международными 
рекомендациями профилактика 
возвратного бактериального пе-
ритонита проводится непрерыв-
но препаратами фторхиноло-
нового ряда (норфлоксацин по 
400 мг/сут). Появление резистен-
тной микрофлоры в этом случае 
остается важной проблемой. 
В  связи с  низкой выживаемос-
тью после первого эпизода спон-
танного перитонита, которая 

в  течение первого года состав-
ляет 30–50%, а в течение второго 
года – всего 25–30%, рекоменду-
ется рассматривать таких паци-
ентов в качестве кандидатов на 
трансплантацию печени. Ран-
домизированные исследования 
эффективности норфлоксацина, 
проведенные J. Fernández и  со-
авт., подтвердили его эффектив-
ность для профилактики спон-
танного бактериального перито-
нита [23]. 
Исследование особенностей те-
чения спонтанного бактериаль-
ного перитонита, анализ мно-
жества разрозненных трудов по 
этому заболеванию, а также ли-
тературы по проблемам синдро-
ма системной воспалительной 
реакции, синдрома полиорган-
ной недостаточности, разраба-
тываемым иммунологами и спе-
циалистами по сепсисологии, 
позволяют:
 ■ определить тесную взаимо-

связь между спонтанным бак-
териальным перитонитом, 
синдромом системной воспа-
лительной реакции, синдро-
мом полиорганной недоста-
точности и сепсисом; 

 ■ рассматривать спонтанный 
бактериальный перитонит 
как один из этапов в  эволю-
ции сложного инфекционно-
го процесса, вызванного, как 
правило, индигенной флорой 
и  развивающегося у  больных 
с  декомпенсированным цир-
розом печени. Итогом этого 
процесса может стать сепсис, 
полиорганная недостаточ-
ность и гибель больного. 

Все это подтверждает необходи-
мость своевременной профилак-
тики и лечения осложнений цир-
роза печени. 
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Prophylaxis and treatment of some complications under liver cirrhosis 
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Methods for assessing hepatic functional reserve capacity and survival prediction under liver cirrhosis 
are described. In addition, opportunities to perform diagnostics, prophylaxis and treatment (therapeutic, 
endoscopic, surgical) of liver cirrhosis complicated by bleeding from esophageal varices, hepatorenal 
syndrome, and spontaneous bacterial peritonitis are discussed. It is noted that both lifespan and quality 
of life for patients with liver cirrhosis depend on efficacy of measures aimed at providing prophylaxis 
and treatment of associated complications.
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