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В клинической практике термин СБП
употребляется для определения первич�
ного перитонита, который развивается
у пациентов с циррозом печени (ЦП).
У большинства пациентов с СБП инфек�
ционный агент может быть выделен из
асцитической жидкости (культуропози�
тивные СБП). При этом существует кате�
гория пациентов с СБП, у которых име�
ются данные в пользу воспаления брюши�
ны (повышенное количество полиморф�
ноядерных лейкоцитов в асцитической
жидкости), тогда как микроорганизм не
может быть выделен из асцитической
жидкости (культуронегативные СБП) [3].

Патогенетические механизмы 
развития СБП

Учитывая состав микроорганизмов,
выделенных из асцитической жидкости,
бактериальная транслокация (пассаж
микроорганизмов из просвета кишечни�
ка в мезентериальные лимфатические уз�
лы и другие внекишечные локализации)
рассматривается как основной механизм
в патогенезе СБП. Экспериментальные
работы показали, что транслокация мик�
роорганизмов в мезентериальные лим�
фоузлы происходит только у животных
с ЦП и асцитом. Снижение частоты СБП
при использовании пероральных невса�
сывающихся антибиотиков свидетель�
ствует о причинной связи между бактери�
альной транслокацией и развитием бак�
териальных инфекций при ЦП [6].

Наличие бактериемии в половине слу�
чаев СБП и возникновение изолирован�
ной бактериемии у пациентов с циррозом
без выявляемого очага инфекции (спон�
танная бактериемия) позволяет предпо�
лагать, что бактерии получают доступ
в системное кровяное русло до инфици�
рования перитонеальной жидкости [10].

Кроме того, у пациентов с ЦП имеются
приобретенные дефекты антибактериаль�
ной активности, что объясняет их повы�
шенную чувствительность к развитию бак�
териальной транслокации и бактериемии
даже в случае, если бактерии попадают из
других источников. Ретикулоэндотелиаль�
ная система (РЭС), являющаяся основной
защитой против бактериемии, расположе�
на в печени, а основным ее компонентом
являются клетки Купфера (тканевые мак�
рофаги). При ЦП фагоцитарная актив�
ность РЭС нарушается вследствие порто�
системного шунтирования и снижения
бактерицидной активности купферовских
клеток. Уменьшение уровня комплемента
в сыворотке крови приводит к снижению
периферической бактерицидной актив�
ности. Именно сниженная антибактери�
альная активность объясняет постоянный
характер транзиторной бактериемии.
При достижении микроорганизмами асци�
тической жидкости происходит их колони�
зация с развитием СБП. Низкое содержа�
ние комплемента в асцитической жидкос�
ти снижает ее бактерицидную активность
и повышает риск развития СБП [8].

Клинические особенности СБП
Течение СБП в большом количестве

случаев бессимптомное. Среди класси�
ческих симптомов следует обратить вни�
мание на лихорадку, абдоминальную

боль, рвоту и спутанное сознание. Не�
смотря на то что у ряда больных СБП мо�
жет протекать без симптомов инфекции,
данное осложнение должно быть запо�
дозрено при необъяснимо быстром ухуд�
шении течения цирроза печени, появле�
нии печеночной энцефалопатии. Другие
клинические признаки, такие как желту�
ха, нарушение моторики желудочно�
кишечного тракта также могут свидетель�
ствовать о развитии СБП. Более очевид�
ными симптомами СБП являются напря�
жение мышц передней брюшной стенки,
боли в животе, лейкоцитоз периферичес�
кой крови, субфебрилитет или лихорад�
ка, ухудшение функции почек. 

Течение культуронегативного и культу�
ропозитивного СБП идентично. Заболе�
ваемость и смертность в этих группах
значительно повышены. 

Факторами риска развития СБП явля�
ются увеличение насыщения кислородом
синусоидальной крови, что облегчает
рост и развитие анаэробной микрофлоры,
бактериемия, пищеводно�желудочное
кровотечение и рефрактерный асцит [7].

Диагностика СПБ
Стертость первоначальных клиничес�

ких проявлений затрудняет своевремен�
ную диагностику заболевания. Небольшая
концентрация бактерий в асцитической
жидкости, невозможность выявления ин�
фекционного агента в достаточно боль�
шом проценте случаев, возможность ин�
фицирования асцитической жидкости как
грамположительными, так и грамотрица�
тельными бактериями существенно ос�
ложняет процесс установления диагноза. 

Решающее значение в диагностике
СБП имеет исследование асцитической
жидкости. Диагностическое исследова�
ние асцитической жидкости является
обязательным и должно быть проведено
в случае появления симптомов и/или ла�
бораторных данных, указывающих на на�
личие инфекции (табл. 1). 

Выполнение парацентеза для получе�
ния асцитической жидкости и установле�
ния диагноза при появлении перитоне�
альной симптоматики неизбежно приво�
дит к высокой летальности. Поэтому оп�
равданным является расширение показа�
ний для проведения диагностического
лапароцентеза при декомпенсированном
ЦП с асцитическим синдромом [14].

Анализ асцитической жидкости. Диагноз
СБП подтверждается, если содержание
нейтрофилов в асцитической жидкости
превышает 250 клеток/мм3 (0,25×109/л)
при отсутствии интраабдоминального
или прооперированного септического
очага. Окраска по Граму мазков, получен�
ных из центрифугата асцитической жид�
кости, редко бывает информативной.

У ряда пациентов с мономикробным
бактериальным асцитом содержание
нейтрофилов в асцитической жидкости
не превышает норму. Такие случаи встре�
чаются часто и, как правило, самоэлими�
нируются защитными силами организма
(например, опсоническая или опосредо�
ванная комплементном бактерицидная
активность). При получении положи�
тельного результата культурального ис�
следования у этих пациентов проводят

диагностический парацентез с последую�
щим подсчетом нейтрофилов. Если со�
держание нейтрофилов нормальное и
у пациента отсутствуют симптомы, поло�
жительную культуру во внимание не при�
нимают и проводят повторное культу�
ральное исследование (рис. 1). 

Альтернативным методом исследования
асцитической жидкости является исполь�
зование тест�полосок, предназначенных
для определения лейкоцитов на основании
активности лейкоцитарной эстеразы. Хи�
мический принцип анализа основан на на�
личии в зрелых лейкоцитах эстеразы, ката�
лизирующей гидролиз модифицированно�
го сложного эфира пиррол�аминовой кис�
лоты, метаболит которой вступает в реак�
цию с солью диазония и окрашивает тест�
полоску в пурпурный цвет. Для проведения
анализа небольшое количество асцитичес�
кой жидкости помещают в чистую пробир�
ку, тест�полоску на 15 секунд погружают
индикаторной подушечкой в раствор, пос�
ле чего тест�полоску размещают на чистой
горизонтальной поверхности и через 4 ми�
нуты оценивают результат [12]. 

В случае отсутствия в асцитической
жидкости воспаления число лейкоцитов
в ней будет минимальным, активность
лейкоцитарной эстеразы не будет опре�
деляться. Высокая активность лейкоци�
тарной эстеразы свидетельствует о нали�
чии перитонита, в этом случае на тест�
полоске появляется красная индикатор�
ная полоска.

Тактика ведения пациентов СБП
Больным с установленным или веро�

ятным диагнозом СБП должны быть
назначены антибиотики. Начало лече�
ния не должно откладываться в ожида�
нии положительного теста на наличие
бактерий в асцитической жидкости.
Антибактериальная терапия должна про�
водиться также у тех больных, у которых
выявлено бактериальное обсеменение
асцитической жидкости и имеются при�
знаки инфекционного процесса, хотя
нейтрофильная реакция крови отсутству�
ет. Тактика лечения пациентов с СБП
приведена в таблице 2. 

Антибиотики
Наиболее часто к СБП приводит ин�

фицирование Escherichia coli, грамполо�
жительными кокками и энтерококками.
Эти возбудители ответственны за 70%
всех случаев СБП. Препаратом выбора
является цефотаксим, так как он акти�
вен по отношению к 95% флоры, выде�
ленной из асцитической жидкости,
и позволяет достичь очень высоких кон�
центраций антибиотика в асцитической
жидкости во время терапии. Эффектив�
ность пяти� и десятидневного лечения
цефотаксимом одинакова; низкие дозы
(2 мг 2 раза в день) по эффективности не
уступают более высоким дозам (2 мг
4 раза в день). С цефотаксимом по эф�
фективности лечения СБП сравнимы

Спонтанный бактериальный перитонит –
опасное осложнение цирроза печени

К числу опасных  и часто встречающихся осложнений у пациентов с асцитом, возникшим на фоне цирроза печени,
относится спонтанный бактериальный перитонит (СБП). У госпитализированных пациентов с циррозом и асцитом
распространенность СБП варьирует от 10 до 30%. Если ранее смертность от данного осложнения превышала 90%, то
в настоящее время благодаря ранней современной диагностике и немедленной терапии внутрибольничная смертность
колеблется в пределах  20% [1].
Согласно современным представлениям СБП представляет собой развитие мономикробного инфицирования
асцитической жидкости, которое возникает при отсутствии перфорации полых внутренних органов и при отсутствии
в брюшной полости источников воспаления, таких как абсцесс, острый панкреатит или холецистит [2].

О.Я. Бабак, д.м.н., профессор, ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков

О.Я. Бабак

Таблица 1. Критерии постановки диагноза СБП (Практическое руководство по лечению асцита,
осложняющего течение цирроза печени. Всемирное общество гастроэнтерологов, 2007)

Диагноз Критерии постановки диагноза

СБП

В асцитической жидкости выявляются бактерии – Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniaе или Рneumococcus c повышением в ней количества

лейкоцитов до 250 и выше в 1 мм3 без наличия явных интраабдоминаль'
ных или хирургических источников инфекции

Вероятен СБП

В асцитической жидкости бактерии не выявляются, количество лейкоци'

тов в ней не превышает 250 клеток/мм3, имеется ряд характерных кли'
нических симптомов, указывающих на наличие инфекционного процес'
са: лихорадка, озноб, болезненность в брюшной полости, напряжение
прямых мышц живота, ослабление кишечных звуков

Рис. 1. Алгоритм диагностики спонтанного бактериального перитонита [4]

Подозрение на СПБ

Диагностический лапароцентез

СБП Вероятен СБП

Культуральное исследование
асцитической жидкости 

(не является обязательным
анализом)

Микроскопия осадка
асцитической жидкости (подсчет
количества нейтрофилов в литре

асцитической жидкости)

Количество
лейкоцитов

≥250 в мм3

Количество
лейкоцитов

<250 в мм3

Высокая активность
лейкоцитарной эстеразы

(красная полоска)

Определение эстеразной
активности лейкоцитов

в асцитической жидкости 
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другие цефалоспорины (цефтриаксон,
цефтазидим) и амоксициллин/клавула�
нат [4, 14].

Отсутствие субъективных симптомов
СБП и наличие кишечных шумов являет�
ся основанием для проведения перораль�
ной антибактериальной терапии. В этом
случае при нормальной почечной функ�
ции рационально применение фторхино�
лонов (750 мг ципрофлоксацина 2 раза
в день внутрь) или защищенных амино�
пенициллинов (1000/200 мг амоксицил�
лина/клавуланата 3 раза в день внутрь).
В случае развития СБП на фоне профи�
лактического приема норфлоксацина,
который приводит к смене микробного
пейзажа кишечника и выработке фторхи�
нолон� и триметоприм/сульфаметокса�
зол�резистентных штаммов, препаратом
выбора в лечении СБП является препарат
второго ряда – ванкомицин (2 г внутри�
венно в 2 или в 4 введения). При инфи�
цировании анаэробами показано лечение
метронидазолом (рис. 2) [14, 15].

Первичный эффект антибактериаль�
ной терапии считается достигнутым при
исчезновении клинических признаков
СБП и снижении более чем на 25% уров�
ня нейтрофильных лейкоцитов в асцити�
ческой жидкости при проводимом через
48 ч от начала терапии повторном лапа�
роцентезе. Длительность назначения ан�
тибиотиков при СПБ составляет 8 дней
(минимум 5). 

Неэффективность антибиотикотерапии
определяют по следующим признакам: от�
сутствие клинического эффекта через
3 дня от начала лечения, отсутствие умень�
шения количества нейтрофилов в асцити�
ческой жидкости, наличие резистентной
к данному антибиотику флоры по резуль�
татам посева асцитической жидкости.
При наличии любого из этих признаков

необходимо заменить антибиотик с учетом
чувствительности высеваемой флоры. 

Разрешение инфекции при СБП со�
провождается исчезновением симптомов.
В случае снижения в асцитической жид�
кости количества полиморфноядерных
лейкоцитов и отрицательного результата
на выявление бактерий лечение продол�
жается с использованием того же антибио�
тика. В случае увеличения в асцитичес�
кой жидкости количества полиморфно�
ядерных лейкоцитов и обнаружения но�
вых микроорганизмов для продолжения
лечения необходимо использовать другие
антибиотики. При возрастании количе�
ства ранее выявленных бактерий и/или
снижении содержания нейтрофилов в ас�
цитической жидкости менее чем на 25%
от исходного после двух дней антибиоти�
котерапии отмечают неэффективность
медикаментозной терапии и предполага�
ют развитие вторичного бактериального
перитонита (вследствие перфорации или
воспаления органов брюшной полости).
В этом случае необходимо заменить ан�
тибиотик согласно результатам чувстви�
тельности микроорганизмов in vitro или
эмпирически. Присутствие нескольких
микроорганизмов в асцитической жид�
кости с большой вероятностью говорит
в пользу перфорации кишечника и требу�
ет определения белка, глюкозы, лактат�
дегидрогеназы, канцероэмбрионального
антигена и щелочной фосфатазы в асци�
тической жидкости. Наибольшую прак�
тическую ценность представляют рентге�
нография или компьютерная томография
органов брюшной полости [11].

Введение альбумина при СБП
Развитие почечной недостаточности

(гепаторенальный синдром) встречается

у 30% пациентов с СБП и является одним
из наиболее мощных предикторов смерт�
ности при СБП. В случае развития почеч�
ной недостаточности применяют инфу�
зии раствора альбумина и противошоко�
вых жидкостей (гидроксиэтилкрахмал)
в комбинации с петлевыми диуретиками
(фуросемид 80�160 мг внутривенно).
Назначение альбумина сопровождается
значительным улучшением микроцирку�
ляции и снижением вероятности разви�
тия эндотелиальной дисфункции по
сравнению с эквивалентными дозами
гидроксиэтилкрахмала. 

Пациентам с повышенным или быстро
повышающимся уровнем креатинина
сыворотки рекомендуется введение 1,5 г
альбумина/кг массы тела в первые 6 ча�
сов, после чего 1 г/кг на 3�й день (режим,
разработанный барселонской группой
ученых по применению альбумина при
СБП). Одновременное назначение цефо�
таксима и альбумина обеспечивает до�
стижение максимального бактериостати�
ческого эффекта без развития явлений
почечной недостаточности, что сопро�
вождается снижением показателей внут�
рибольничной смертности и повышени�
ем выживаемости больных [5, 9, 12].

Профилактика СБП
Прогноз у больных с ЦП и асцитом из�

менился после разработки подходов
к первичной и вторичной профилактике
инфицирования асцитической жидкости.
Известно, что частота рецидива СБП
после первого эпизода его возникнове�
ния в течение года составляет 70%. По�
скольку кишечник – основной источник
бактерий, вызывающих развитие СБП,
а посредством бактериальной транслока�
ции из кишечника микроогранизмы по�
падают в мезентериальные лимфоузлы
и асцитическую жидкость, основой пер�
вичной и вторичной профилактики СБП
является пероральное применение неаб�
сорбируемых или малоабсорбируемых
антибиотиков, которые подавляют или
уменьшают уровень грамотрицательных
бактерий кишечника без повреждения
грамположительных микроорганизмов
или анаэробов, что соответствует селек�
тивной деконтаминации кишечника [13]. 

Для предупреждения развития СБП наи�
большее распространение получили пре�
параты из группы фторхинолонов, облада�
ющие низкой гепатотоксичностью, кото�
рые хорошо переносятся при длительном
применении. Профилактика рецидива
СБП показана больным, перенесшим эпи�
зод СБП, назначается сразу после оконча�
ния его лечения и проводится до купиро�
вания асцита или пожизненно (до прове�
дения ортотопической трансплантации
печени). 

К группе риска по развитию СБП от�
носятся больные с ЦП с низким содержа�
нием белка в асцитической жидкости
(менее 10 г/л), пациенты с желудочно�
кишечным кровотечением, а также боль�
ные, выздоровевшие после перенесенно�
го СБП, которые имеют высокий риск
повторного развития СБП и являются
кандидатами на проведение длительного
профилактического лечения перораль�
ными антибиотиками [4]. 

Среди препаратов, применяющихся
для вторичной профилактики СБП, наи�
более часто используют норфлоксацин,
ципрофлоксацин (табл. 3). 

Ципрофлоксацин в дозе 750 мг внутрь
1 раз в неделю в течение 6 месяцев сни�
жает частоту развития СБП до 3,6% по
сравнению с 22% в группе больных, полу�
чавших плацебо. При использовании
другого фторхинолона – норфлоксацина
в дозе 400 мг 2 раза в день – риск разви�
тия повторного СБП снижается с 68%
до 20% [4, 14]. 

У больных с ЦП и асцитом и состояв�
шимся желудочно�кишечным кровотече�
нием препаратом выбора является нор�
флоксацин в дозе 400 мг 2 раза в сутки на
протяжении 7 дней. После купирования
кровотечения возможно использование
ампициллин/клавулановой кислоты или
ципрофлоксацина/оксофлоксацина
внутрь.

Первичная профилактика СБП наиме�
нее разработана, поскольку диктует необ�
ходимость выделения групп больных,
у которых польза длительного лечения
норфлоксацином (400 мг/сут) превысит
возможный риск формирования норфло�
ксацинрезистентных штаммов. Длитель�
ный прием норфлоксацина обоснован
у больных циррозом печени и асцитом
при низком содержании белка в асцити�
ческой жидкости (менее 10 г/л) в сочета�
нии с явлениями декомпенсации. Пер�
вичная профилактика с использованием
таких пероральных антибиотиков, как
норфлоксацин, ципрофлоксацин или
ко�тримоксазол, является эффективной
для профилактики первичных эпизодов
СБП или его рецидивов [5, 6, 15]. 

Ранняя диагностика и лечение СБП
позволяют предотвратить декомпенса�
цию ЦП и исключить развитие других
инфекционных осложнений как первич�
ных, так и вторичных. Профилактичес�
кий прием антибактериальных препара�
тов для предотвращения развития СБП
улучшает прогноз у больных циррозом
печени с асцитическим синдромом.
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Таблица 2. Лечение пациентов 
со спонтанным бактериальным 

перитонитом [15]

• Пациентам с содержанием нейтрофилов в ас'

цитической жидкости >250 клеток/мм3 прово'
дится эмпирическая антибиотикотерапия.
• Цефалоспорины третьего поколения (цефотак'
сим) являются наиболее изученной и наиболее
эффективной группой препаратов при лечении
СБП.
• Пациентам с СБП и признаками развития по'
чечной недостаточности назначают альбумин
1,5 г/кг в первые шесть часов, после чего 1 г/кг
на 3'й день.

Таблица 3. Профилактика спонтанного бактериального перитонита

Клиническая ситуация
Препарат 

и схема его назначения
Цель

Острое кровотечение из вари'
козно расширенных вен

Цефтриаксон (1 г внутривенно
в течение 7 сут) или перорально

норфлоксацин (400 мг 2 раза
в сутки в течение 7 дней)

Уменьшение риска бактериаль'
ного инфицирования и развития

СБП для улучшения выживае'
мости

У лиц с содержанием белка 
в асцитической жидкости менее
15 г/л и одним из следующих
факторов: 
– тяжелая печеночная недоста'
точность 
– нарушение функции почек 
– гипонатриемия

Перорально норфлоксацин
(400 мг в сутки длительно)

Снижение риска развития СБП
и гепаторенального синдрома
для повышения выживаемости

Пациентам, пережившим эпизод
СБП

Перорально норфлоксацин
(400 мг в сутки длительно)

Для снижения риска 
рецидива СБП З

У
З
У

Рис. 2. Алгоритм лечения спонтанного бактериального перитонита [14, 15]

Антибиотики группы фторхинолонов
(офлоксацин, левофлоксацин) в стандартных
дозах перорально 

Цефотаксим (2 г каждые
8 часов) или цефтриаксон (1 г
каждые 24 часа) внутривенно
в течение 8 дней (оптимально)
или 5 дней (минимум)

При улучшении
состояния 

(с 3'х суток)
возможна

замена
внутривенных
антибиотиков

(цефалоспорины
или

защищенные
аминопеницил'

лины) на
пероральные

(фторхинолоны)

Цефотаксим (2 г каждые
8 часов) внутривенно и
альбумин (1,5 г/кг – в 1'й день,
1 г/кг – на 3'й день) внутривенно

Неосложненный СПБ 
(отсутствие острого желудочно'
кишечного кровотечения, 
гепаторенального синдрома,
печеночной энцефалопатии)

СПБ на фоне проведения
первичной или вторичной
профилактики
норфлоксацином

СПБ на фоне гепаторенального
синдрома

СПБ в группе высокого риска

Цефалоспорины или защищен'
ные аминопенициллины
внутривенно. При отсутствии
эффекта ванкомицин 
(2 г каждые 6'8 часов)
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