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При тревожно�депрессивных расстрой�

ствах доказана также эффективность Рек�

сетина (пароксетина), сбалансированного

антидепрессанта с бициклической струк�

турой, который, помимо тимоаналепти�

ческого эффекта, оказывает противотре�

вожное и стимулирующее действие. Доза

– от 10�20 до 40�60 мг в сутки однократно.

Рекомендуется при эндогенных, реактив�

ных и невротических депрессиях. 

Нельзя одновременно принимать инги�

биторы моноаминоксидазы и алкоголь.

Активный антидепрессант циталопрам

ликвидирует тревожно�депрессивные

расстройства без седации, улучшает каче�

ство жизни больных. Доза – 20 мг в сутки

однократно. В ряде случаев возможно

назначение тразодона, который, помимо

антидепрессивного и анксиолитического

эффекта, оказывает альфа�адреноблоки�

рующее действие. Доза – 150�200 мг в сут

в 3 приема. Хорошо взаимодействует с

большинством препаратов, применяемых

в гастроэнтерологии.

Антидепрессанты следует назначать на

длительный срок – от 6�8 нед до 2�3 лет.

Препараты бензодиазепинового ряда,

связываясь с бензодиазепиновыми рецеп�

торами, повышают аффинность ГАМК�

рецепторов и тем самым активизируют

тормозящее действие ГАМК�эргической

системы. В связи с этим основным специ�

фическим действием этих средств являет�

ся анксиолитический (противотревож�

ный), транквилизирующий эффект, кото�

рый облегчает течение эмоционального

стресса. Учитывая побочные эффекты

анксиолитиков, длительность их приме�

нения должна быть ограничена (не более

2�4 нед). Доза наиболее часто применяе�

мых анксиолитиков: диазепама – 5�10 мг,

феназепама – 1�2 мг, мидазолама – 7,5�

15 мг. Кроме упомянутых анксиолитиков,

в гастроэнтерологии применяют тофизо�

пам (Грандаксин) – бензодиазепиновый

транквилизатор, благоприятно влияю�

щий на психовегетативный синдром, раз�

вивающийся при тревожно�депрессив�

ных расстройствах. Грандаксин в дозе

50 мг/сут обусловливает восстановление

деятельности интегративных систем го�

ловного мозга, прежде всего лимбико�

ретикулярного комплекса, обеспечивая

регресс тревожных проявлений и улучше�

ние качества жизни больных. Рекоменду�

ется также назначение гидроксизина –

анксиолитика с седативным действием.

Он устраняет тревогу, невротическое сос�

тояние, чувство эмоционального напря�

жения, повышенную возбудимость и бес�

покойство. Суточная доза – 12,5 мг одно�

кратно на ночь. В целом анксиолитики –

это вспомогательные средства при ле�

чении тревожно�депрессивных рас�

стройств.

Из других классов нейротропных

средств рекомендуется назначение суль�

пирида – атипичного нейролептика с ан�

типсихотической активностью. Сульпи�

рид обладает антидепрессивными, анти�

ипохондрическими, антифобическими

свойствами. В малых дозах (50�200 мг) эг�

лонил проявляет активирующее действие

(улучшение настроения, внимания, памя�

ти, адаптации в обществе). Кроме психо�

тропных эффектов, обладает противор�

вотным и антидиспепсическим эффекта�

ми, более выраженными по сравнению с

классическими блокаторами дофамино�

вых рецепторов (метоклопрамид). Благо�

даря этому при ПЯ препарат способствует

заживлению язвенного дефекта за счет ус�

корения эпителизации, уменьшения зоны

воспаления, улучшает микроциркуляцию

в слизистой оболочке желудка и ДПК,

улучшает моторно�эвакуаторную функ�

цию желудка, тонкой кишки, способ�

ствует опорожнению протоков поджелу�

дочной железы, желчных путей и желчно�

го пузыря, поскольку устраняет спазм

сфинктера Одди. Сульпирид в значитель�

ной степени снижает секреторную функ�

цию желудка, но не влияет на базальную и

стимулированную желудочную кислот�

ность. Лечебная доза – 50�200 мг/сут в те�

чение 3�4 недель, в случае выраженных

психосоматических расстройств – внут�

римышечно 100 мг 1�2 раза в сутки в тече�

ние 1�2 недель. Далее показана поддержи�

вающая терапия в дозе 50�100 мг/сут от 1

до 3 месяцев.

Из класса ноотропов используется пи�

рацетам – метаболический церебропро�

тектор, обладающий антиастеническим,

вегетостабилизирующим, психостимули�

рующим, адаптогенным и легким анти�

депрессивным эффектами. Он уменьшает

выраженность психосоматических рас�

стройств при ПЯ, СРК и других психосо�

матических заболеваниях. Доза – 400 мг

3 раза в сутки в течение 3�4 недель. 

Таким образом, у больных с патологией

желудочно�кишечного тракта часто наб�

людаются депрессивные проявления, что

свидетельствует о необходимости тща�

тельного подхода к их диагностике и лече�

нию. Дополнительное назначение психо�

фармакологических средств наряду с пре�

паратами базисной терапии гастроэнте�

рологических заболеваний способствует

ликвидации депрессии и тревоги, восста�

новлению нарушенной адаптации орга�

низма к действию психотравмирующих

факторов и улучшению качества жизни у

данной категории больных.
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Депрессивные состояния в гастроэнтерологии
и их медикаментозная коррекция
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В организме пациента под действием

различных этиологических факторов про�

исходят сложные нарушения гомеостаза

электролитов и воды, вызванные струк�

турными и функциональными изменения�

ми функции печени, что нередко сопро�

вождается нарушением регуляции систем�

ной гемодинамики и функции почек. Су�

щественное влияние на этот процесс ока�

зывают некоторые гормоны, медиаторы, а

также нейрогуморальные нарушения.

В результате гомеостатических сдвигов

развивается портальная гипертензия. По�

вышенное портальное давление является

необходимой предпосылкой для возник�

новения асцита. Однако портальная ги�

пертензия сама по себе, как правило, не

ведет к возникновению асцита, наруше�

ние системной гемодинамики является

обязательным условием ее возникнове�

ния. Например, уже на ранних стадиях

компенсированного цирроза печени (ЦП)

наблюдается расширение периферических

сосудов. Регуляторное влияние ренина,

альдостерона, вазопрессина и норадрена�

лина приводит к сужению почечных сосу�

дов и удержанию натрия и воды, которые

на начальной стадии заболевания могут

быть компенсированы при помощи увели�

чения объема циркулирующей крови

(ОЦК). При дальнейшем прогрессирова�

нии процесса на стадии декомпенсации

цирроза увеличение ОЦК не компенсирует

периферическую вазодилатацию и наряду

с возникновением гипоальбуминемии соз�

дает предпосылки для развития асцита.

Следует отметить, что на поздних стади�

ях цирроза печени асцит развивается у 60�

80% больных, а у четверти всех пациентов

с ЦП асцит является первым симптомом

болезни. Развитие у больного отечно�ас�

цитического синдрома означает переход

заболевания в тяжелую патогенетическую

стадию и меняет принципы лечения.

Патогенез асцита при ЦП тесно связан с

взаимодействием таких факторов, как ме�

ханический (обусловленный портальной

гипертензией), гормональный, нейро�гу�

моральный (обусловленный гемодинами�

ческими сдвигами и нарушениями водно�

электролитного равновесия).

Повышение синусоидального гидроста�

тического давления при внутрипеченоч�

ной портальной гипертензии приводит к

повышенной транссудации богатого бел�

ком фильтрата через стенки синусоидов в

пространство Диссе, выраженному увели�

чению образования печеночной лимфы и

объема интерстициальной жидкости на

фоне снижения ее онкотического давле�

ния в результате дефицита синтеза альбу�

мина. Значительная часть лимфы, образу�

ющейся при избытке интерстициальной

жидкости, поступает в большой круг кро�

вообращения через систему лимфатичес�

ких сосудов печени и грудной лимфати�

ческий проток, при этом накопление ин�

терстициальной жидкости превышает ее

эвакуацию через лимфатическую систему,

поэтому жидкость пропотевает в брюш�

ную полость, в результате чего возникает

асцит. Отток лимфы от печени при ЦП

достигает 15�20 л в сутки и более при нор�

ме 8�9 л.

Наряду с накоплением асцитической

жидкости снижается центральное внутри�

сосудистое давление. Объем плазмы крови

при циррозе печени повышен, значитель�

ная ее часть депонирована в сосудах

брюшной полости, поэтому эффектив�

ный, то есть участвующий в циркуляции,

объем плазмы снижен. Снижение эффек�

тивного объема плазмы приводит к актива�

ции ренин�ангиотензин�альдостероновой

системы (РААС), одной из функций кото�

рой в физиологических условиях является

регуляция ОЦК, водно�электролитного,

кислотно�основного состояния и артери�

ального давления.

РААС активируется непосредственно

под влиянием нарушения внутрипеченоч�

ной гемодинамики. Повышенная секре�

ция ренина в юкстагломерулярном аппа�

рате почек приводит к увеличению образо�

вания ангиотензина I из синтезируемого

печенью ангиотензиногена (α2�глобули�

на); ангиотензин I преобразуется в ангио�

тензин II, обладающий сосудосуживаю�

щим эффектом и уменьшающий гломеру�

лярную фильтрацию и почечный крово�

ток. Ангиотензин II стимулирует секре�

цию антидиуретического гормона гипо�

физа и минералокортикоидного гормона

– альдостерона, который вырабатывается

в клетках клубочковой зоны коры надпо�

чечников и метаболизируется печенью.

Альдостерон вызывает повышение реабсо�

рбции натрия и воды в обмен на экскре�

цию ионов калия и водорода в дистальных

отделах нефрона – восходящей части пет�

ли Генле и дистальных канальцах при на�

личии в просвете этих частей нефрона

ионов натрия, поступающих сюда из прок�

симальных отделов.

Чрезмерная потеря калия и водорода в

условиях повышенной продукции альдо�

стерона сопровождается гипокалиемией,

гипомагниемией и метаболическим алка�

лозом. Экскреция натрия с мочой значи�

тельно снижена. Несмотря на задержку

натрия, у большинства больных развивает�

ся гипонатриемия, уровень натрия в крови

падает ниже 135 ммоль/л в результате пере�

хода большей части натрия в интерстици�

альную и асцитическую жидкость. Повы�

шенная реабсорбция почками натрия и во�

ды ведет к накоплению асцитической жид�

кости. Данная теория «недостаточного на�

полнения» центрального венозного и арте�

риального сосудистого русла доказывает

главное значение гемодинамических и гор�

мональных сдвигов и вторичность реакции

почек в отношении задержки натрия.

Исследования последних лет показали,

что у подавляющего большинства больных

ЦП, которые не придерживались гипонат�

риевой диеты и не получали мочегонную

терапию, активирующую выработку аль�

достерона, стимуляция РААС не наблю�

далась.

Однако низкое артериальное давление,

выраженный натрийуретический эффект

при погружении на продолжительный пе�

риод больного с асцитом в воду, что ведет к

увеличению притока плазмы к почкам,

свидетельствует против теории «избыточ�

ного притока». Эти факторы говорят о не�

достаточном наполнении кровью цент�

рального сосудистого русла у больных ЦП,

несмотря на увеличение объема плазмы. 

Все это послужило основанием оценить

теорию «недостаточного наполнения» с

современных позиций, согласно которой в

начальной стадии имеет место задержка

натрия почками и увеличение объема

плазмы. Избыток жидкости в связи с пор�

тальной гипертензией и увеличением кол�

лоидно�осмотического давления плазмы

дренируется в брюшную полость (свобод�

ная жидкость в ней определяется при ульт�

развуковом исследовании, перкуссии в

правом и левом фланке и пальпации мето�

дом баллотирования). Это приводит к сни�

жению ОЦК и последующему за этим по�

вышению реабсорбции натрия и воды в

почечных канальцах. Гиповолемия цент�

рального сосудистого русла вызывает так�

же стимуляцию со стороны внутригрудных

Отечно2асцитический син
Отечно'асцитический синдром в гастроэнтерологической практике встречается
достаточно часто и, как правило, представляет для клинициста сложную
диагностическую и лечебную задачу. Каковы же механизмы развития этого
опасного для жизни состояния?

В.М. Чернова, к.м.н., ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харков
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сосудистых барорецепторов. Активация

симпатической нервной системы на уров�

не почек приводит к почечной вазокон�

стрикции, снижению почечного кровото�

ка и гломерулярной фильтрации, повыше�

нию проксимальной канальциевой реаб�

сорбции натрия и к последующей за этим

активации РААС с повышенной дисталь�

ной реабсорбцией натрия. Аналогичное

действие вызывает инфузия ангиотензина

II или норадреналина. Согласно этой тео�

рии нарастание натрийуреза, калийуреза и

экскреции воды с одновременным резким

увеличением натрийуретического эффекта

антагониста альдостерона спиронолактона

у больных, погруженных по шею в воду,

обусловлено перераспределением жидкос�

ти из интерстиция в циркуляторный внут�

ригрудной проток, что лежит в основе уст�

ранения центральной гиповолемии.

Каковы же основные причины развития

асцита при болезнях печени? Основное за�

болевание, при котором развивается асцит –

это ЦП. Главной причиной его развития

является вирусное поражение печени: пе�

ренесенный в различных вариантах (в том

числе в безжелтушной форме!) острый ви�

русный гепатит (B, С, D, Е, F, G) c последу�

ющей хронизацией патологического про�

цесса и неуклонным прогрессированием; а

также острое или хроническое токсическое

воздействие на гепатоциты – алкоголь, ге�

патотропные яды (тетрахлоруглерод, ряд

медикаментозных препаратов). Декомпен�

сация печеночных функций при ЦП очень

часто проявляет себя формированием ас�

цитического синдрома. Асцит является

неблагоприятным фактором в развитии за�

болевания и статистические данные по�

следних лет по продолжительности жизни

больных с ЦП, сопровождающимся асци�

том, выглядят довольно пессимистично.

Общепризнано, что около половины таких

пациентов погибают в течение 3 лет от мо�

мента развития асцитического синдрома, а

качество жизни оставшихся в живых, как и

прогноз, оставляет желать лучшего. 

У больных с тяжелым поражением кле�

ток печени развивается недостаточность

белоксинтезирующей функции. Печень

становится неспособной к адекватному

восполнению естественной и патологичес�

кой недостаточности фракции альбуминов

в организме человека. Эти белки относят�

ся к низкомолекулярным структурам, вы�

полняют в организме разнообразные

функции, в том числе создают достаточ�

ный уровень онкотического давления кро�

ви, способствующего удержанию жидкой

части ее в сосудистом русле. При гипоаль�

буминемии жидкость стремится покинуть

просвет венозных сосудов портальной сис�

темы, что способствует развитию асцита.

Содержание натрия и воды в организме

регулируется почками под контролем ан�

тидиуретического гормона гипофиза. По�

врежденная печень не в состоянии в доста�

точной мере нейтрализовать циркулирую�

щий в крови антидиуретический гормон,

что способствует задержке воды в сосудис�

том русле. Снижаются показатели почеч�

ного плазмотока и клубочковой фильтра�

ции, увеличивается реабсорбция натрия и

экскреция калия.

Важное значение в механизме задержки

натрия и воды имеет увеличение их реаб�

сорбции в канальцах почек, обусловлен�

ное воздействием альдостерона. Гипераль�

достеронизм при циррозе печени возникает

вследствие повышенной секреции гормо�

на корой надпочечников на фоне падения

эффективного объема циркулирующей

крови и уменьшенной инактивации его в

гепатоцитах. Гиперальдостеронизм возни�

кает прежде всего как ответ на снижение

эффективного объема циркулирующей

плазмы, которое является активатором

РААС, ответственной за поддержание

должного уровня волемии.

Однако ведущая роль в формировании

асцита у больных ЦП, безусловно, при�

надлежит недостаточности лимфатичес�

кой системы. В печени формируется до

70% всей лимфы организма, которая че�

рез систему грудного лимфатического

протока транспортируется в венозную

систему большого круга кровообращения.

Из�за декомпенсации венозной системы

печени при циррозе становится невоз�

можной перфузия необходимого количе�

ства портальной крови через орган. Резко

возрастает нагрузка на систему лимфоот�

тока, которая вынужденно возмещает не�

достаточность венозного оттока и отводит

максимально возможное количество жид�

кости от органа в виде «печеночной» лим�

фы. Но под действием выраженных

расстройств печеночной гемолимфодина�

мики лимфатическая система перестает

справляться с запредельной нагрузкой.

Лимфатические капилляры, мелкие сосу�

ды и магистральные стволы расширяют�

ся, возникает дезорганизация нормаль�

ной микролимфоциркуляции на уровне

лимфангионов, как следствие клапанной

недостаточности нарастают застой лим�

фы, лимфатическая гипертензия. Разви�

вается динамическая недостаточность

лимфооттока, что приводит к пропотева�

нию жидкости с поверхности печени в

брюшную полость. 

Не исключено, что не все механизмы

развития асцитического синдрома извест�

ны нам в настоящее время, наверняка есть

моменты, о которых мы пока не знаем или

не можем оценить степень их значимости

из�за недостаточной осведомленности. 

Развитие отечно�асцитического синд�

рома может наблюдаться при ряде других

заболеваний, имеющих совершенно не�

похожие друг на друга механизмы разви�

тия, в частности заболевания, осложняю�

щиеся хронической прогрессирующей де�

компенсацией насосной функции сердца.

Сюда можно отнести последствия пере�

несенных инфарктов миокарда, врожден�

ные и приобретенные клапанные пороки,

миокардиты, тяжелые заболевания дыха�

тельной системы, при которых правые от�

делы сердца вынужденно преодолевают

сопротивление, обусловленное гипертен�

зией в малом круге кровообращения. Ме�

ханизм развития асцита в данных ситуа�

циях обусловлен нарушением оттока ве�

нозной крови от печени к сердцу, что при�

водит к пропотеванию ее жидкой части в

брюшную полость. Иногда у таких паци�

ентов наблюдаются признаки анасарки –

скопления жидкости в перикарде, плев�

ральных полостях, сопровождающейся

выраженными отеками мягких тканей.

При онкологических заболеваниях раз�

личной локализации, в том числе органов

брюшной полости, чаще в терминальной

стадии наблюдается асцит за счет обшир�

ного распространения опухолевых клеток

по лимфатической системе, которая опре�

деляет необходимый объем оттока жид�

кости из брюшной полости, дренажная

функция лимфооттока становится несо�

стоятельной. Кроме того, часто у таких

больных имеет место специфическое по�

ражение ткани печени метастазами, что

также благоприятствует накоплению жид�

кости в брюшной полости. 

При хронической почечной недостаточ�

ности, особенно в терминальной ее ста�

дии, нередко наблюдается отечно�асцити�

ческий синдром. Развитие асцита возмож�

но при разнообразных врожденных и при�

обретенных заболеваниях почек, таких как

поликистоз, гипоплазия; опухоли, тубер�

кулез, мочекаменная болезнь, пиелонеф�

рит, гломерулонефрит, а также при их ток�

сическом поражении (отравления солями

тяжелых металлов, уксусной кислотой, ос�

ложнения переливания крови). В некото�

рых редко встречающихся клинических

ситуациях, таких как травмы магистраль�

ных стволов, пороки развития лимфати�

ческой системы, лимфогранулематоз,

амилоидоз, мезотелиома брюшины, на�

блюдается асцит.

Появление асцита у пациента, страда�

ющего заболеванием печени, всегда яв�

ляется неблагоприятным признаком. Та�

кого рода осложнение значительно ухуд�

шает прогноз. Асцитический синдром

может появиться и прогрессировать до�

вольно быстро, а может манифестировать

незаметно при значительно более мед�

ленном темпе своего развития. В зависи�

мости от количества жидкости в брюш�

ной полости и динамики течения синд�

рома различают малый, средний и боль�

шой асцит. В зависимости от изменения

количества жидкости в брюшной полос�

ти, которое может варьировать на разных

стадиях течения ЦП, асцит подразделяют

на транзиторный, стационарный и резис�

тентный.

Транзиторный асцит диагностируется

при ультразвуковом исследовании или

компьютерной томографии, он купируется

назначением консервативного лечения.

Если жидкость в брюшной полости сохра�

няется, несмотря на проводимую адекват�

ную терапию, такой асцит относят к кате�

гории стационарного. Напряженным на�

зывают асцит, который неуклонно увели�

чивается и достигает огромных размеров,

несмотря на проводимое лечение.

Дифференциальный диагноз заболева�

ний, ведущих к асциту, нередко представ�

ляет большие трудности. На его цирроти�

ческую этиологию указывают кожные пе�

ченочные знаки и другие симптомы пече�

ночной недостаточности в сочетании с

явлениями портальной гипертензии, на�

рушением биохимических печеночных

проб. При отсутствии полной увереннос�

ти в наличии у больного ЦП следует иск�

лючить другие заболевания, сопровожда�

емые асцитом: механическую обструкцию

печеночных вен (синдром Бадда�Киари)

или нижней полой вены, застойную

сердечно�сосудистую недостаточность,

констриктивный (слипчивый) перикар�

дит, туберкулезный перитонит, хроничес�

кий перитонит другой этиологии, миксе�

дему, нефротический синдром с наличием

хронической почечной недостаточности,

кисты и опухоли яичника, злокачествен�

ные опухоли других органов с метастаза�

ми в брюшину (раковый, часто геморра�

гический или хилезный асцит, мезотелио�

му брюшины).

Для выяснения этиологического факто�

ра асцита решающее значение может сыг�

рать диагностический лапароцентез с по�

следующим исследованием асцитической

жидкости. Неинфицированная асцитичес�

кая жидкость при ЦП обычно является

стерильным транссудатом с относитель�

ной плотностью менее 1,015 кг/м3, низким

содержанием белка (менее 25 г/л) и не�

большим количеством лимфоцитов и ме�

зотелиальных клеток. У 20% больных воз�

можен асцит с более высоким содержани�

ем белка вследствие высокого уровня бел�

ка в сыворотке крови. Геморрагический

асцит более свойствен асциту при цирро�

зе/раке печени, при других злокачествен�

ных опухолях и при асците травматичес�

кой этиологии. Он имеет место у 2% боль�

ных ЦП. Причинами геморрагического ас�

цита при циррозе могут быть внезапное

кровотечение в брюшную полость при раз�

рыве крупной венозной коллатерали или

селезенки, требующее срочного хирурги�

ческого вмешательства, или просачивание

крови из мелкого кровеносного сосуда. Ге�

моррагический асцит при циррозе являет�

ся неблагоприятным прогностическим

симптомом: у этих больных быстро разви�

ваются энцефалопатия и гепаторенальный

синдромы.

Для туберкулезного асцит�перитонита,

который в редких случаях бывает геморра�

гическим, характерно высокое содержание

белка (до 70 г/л), значительное количество

лимфоидных элементов в асцитической

жидкости, при лапароскопии определяют�

ся интенсивные фибринозные наложения

в сочетании со специфическими грануля�

циями на поверхности брюшины, при

микроскопическом исследовании обнару�

живаются в 50% случаев казеозные грану�

лемы. При раковом асците концентрация

белка в асцитической жидкости превыша�

ет 30 г/л, а число лейкоцитов порядка 400 в

1 мкл, то есть значительно больше, чем

при асците, обусловленном ЦП (около 200

в 1 мкл). При раковом асците повышена

активность лактатдегидрогеназы асцити�

ческой жидкости, при панкреатическом

асците – активность амилазы. Жидкость

типа экссудата, помимо ракового и тубер�

кулезного асцита, наблюдается при панк�

реатическом и микседематозном асците.

Хилезный асцит возможен при ЦП, лим�

фоме, мезотелиоме, метастатическом

раке, туберкулезе брюшины, болезни

Уиппла.

Лечение асцита при ЦП является слож�

ной клинической задачей и требует от вра�

ча выдержки и осторожности. При кури�

ровании таких пациентов всегда следует

учитывать общее состояние больного,

функциональное состояние всех органов и

систем, особенно печени и почек, водно�

электролитного и кислотно�основного ба�

ланса, с учетом побочных реакций диуре�

тиков. Устранение асцита является профи�

лактикой портокавальной энцефалопатии

и кровотечения из варикозно расширен�

ных вен пищевода. Эти осложнения часто

возникают в результате форсированного

выведения жидкости из организма при пе�

редозировке диуретиков или при эвакуа�

ции большого количества жидкости при

парацентезе.

У больных с наличием отечно�асцити�

ческого синдрома необходимо регуляр�

ное определение суточного диуреза, мас�

сы тела, частоты пульса и артериального

давления, систематическое, не реже 1 ра�

за в неделю, определение показателей

электролитного (калий, натрий, кальций,

хлориды крови и мочи) и кислотно�

основного состояния, гематокрита, уровня

мочевины, креатинина и аммиака крови.

Следует избегать потери жидкости, пре�

вышающей 2 л за неделю: оптимальный

суточный положительный диурез (то есть

превышение количества выделившейся

мочи над объемом введенной жидкости

за сутки) должен составлять 200�300 мл.

Положительный диурез более 400 мл/сут

у больных с асцитом без периферических

отеков требует безотлагательного умень�

шения дозы диуретиков или их отмены:

суточная резорбтивная способность брю�

шины не превышает 400 мл/сут, поэтому

потеря большего количества жидкости

происходит за счет обезвоживания тка�

ней организма (часто при сохранении

массивного асцита). Это приводит к ги�

поволемии, преренальной азотемии и

функциональной почечной недостаточ�

ности. Потеря электролитов вызывает ги�

покалиемию, синдром калиевой недоста�

точности и метаболического алкалоза.

Вышеперечисленные осложнения приво�

дят к выраженному ухудшению функцио�

нальной способности печени и состоя�

ния больного. Цель лечения асцита – не

полная его ликвидация, так как неболь�

шой объем асцита безвреден для больно�

го, а достижение стойкого, спонтанного,

без применения диуретиков положитель�

ного диуреза.

Традиционное консервативное лечение

асцита, состоящее из ограничения потреб�

ления ионов натрия, постельного режима,

кий синдром в гастроэнтерологической практике
г. Харков

Продолжение на стр. 62.
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диуретической терапии антагонистами

альдостерона и салуретиками позволяет

контролировать отечно�асцитический синд�

ром у 85% пациентов.

Установленным является тот факт, что

при больших асцитах весьма эффективно

удаление значительных объемов жидкости

при проведении лечебного парацентеза и

сопутствующая инфузия плазмозамените�

лей, предпочтительно альбумина. Для

больных с рефрактерным и резидуальным

асцитом также показан терапевтический

парацентез, как и наложение перитонеально�

венозного шунта. Оба мероприятия могут

быть неэффективны, поэтому разработа�

ны новые подходы для лечения этих форм

асцита. Инфузии вазоконстрикторов толь�

ко временно улучшают функциональную

способность почек. В последние годы

одним из современных методов лечения

осложненных форм ЦП, осложнений пор�

тальной гипертензии (кровотечение из

варикозно расширенных вен пищевода и

желудка), асцитического синдрома, синд�

рома Бадда�Киари, печеночного гидрото�

ракса является эндоваскулярный (выпол�

няемый под контролем рентгена, через

прокол на коже) метод – наложение внутри�

печеночного портосистемного шунта до�

ступом через яремную вену (трансъюгу�

лярное интрапеченочное портосистемное

шунтирование – Transjugular Intrahepatic

Portosystemiс Shunt (TIPS). Метод приме�

няется с 1988 года и в настоящее время

широко используется. Он является альтер�

нативой хирургическим методам лечения

портальной гипертензии и имеет ряд пре�

имуществ перед достаточно травматич�

ными хирургическими шунтирующими

операциями.

Этот метод лечения показан при пор�

тальной гипертензии, остром кровотече�

нии из варикозно расширенных вен пище�

вода и желудка, рефрактерном асците, пе�

ченочном гидротораксе (скопление асци�

тической жидкости в плевральной полос�

ти), синдроме Бадда�Киари (сдавление

нижней полой вены в инфраренальном от�

деле узлами�регенератами). Эндоваску�

лярное лечение направлено на снижение

давления в воротной вене. Портальная ги�

пертензия возникает из�за цирроза печени

и приводит к пищеводно�желудочному

кровотечению, асцитическому синдрому.

Как свидетельствуют современные предс�

тавления о портальной гипертензии и ее

осложнении – асцитическом синдроме,

наиболее перспективным направлением

хирургии портальной гипертензии являет�

ся разработка и совершенствование мало�

инвазивных, патогенетически обоснован�

ных вмешательств, сохраняющих порталь�

ную перфузию печени. Данным требова�

ниям отвечает эндоваскулярный метод

коррекции портальной гипертензии –

TIPS. Однако, учитывая что наложение

TIPS может сопровождаться развитием пе�

ченочной энцефалопатии, перед и после

хирургического лечения следует назначать

высокие дозы лактулозы.

При длительной мочегонной терапии

необходимо мониторировать уровни нат�

рия, калия, магния, кальция, сахара, моче�

вины, мочевой кислоты, липидограмму, а

также кислотно�щелочное равновесие

крови, учитывая все возможные побочные

эффекты диуретиков. Дегидратационная

терапия при асците имеет две фазы – ак�

тивную и поддерживающую. В активной

фазе при отсутствии отеков нижних ко�

нечностей превышение выделенной мочи

над принятой жидкостью должно состав�

лять около 1 л в сутки со снижением массы

тела ежедневно до 0,5 кг. При наличии оте�

ков нижних конечностей положительный

диурез может составлять около 2 л в сутки.

В данном случае нет ограничений для

ежедневного снижения массы тела. Как

только отеки исчезают, но асцит остается,

для профилактики азотемии скорость по�

тери веса не должна превышать 0,5 кг в

день, так как избыточный диурез сопро�

вождается истощением внутрисосудистого

объема, что приводит к почечной недоста�

точности, печеночной энцефалопатии и

гипонатриемии. В поддерживающей фазе

диурез должен быть сбалансированным и

масса тела стабильной при ежедневном

назначении мочегонных средств.

Следует отметить, что объем уменьше�

ния асцита у больного ЦП ограничен уров�

нем реабсорбции асцитической жидкости,

который составляет около 700 мл в сутки.

Поэтому при полиурии до 3 л в сутки теря�

ется значительное количество неасцити�

ческой внеклеточной жидкости, что при�

водит к уменьшению отеков и наполне�

нию венозного русла. Это безопасно, пока

у пациента существуют отеки нижних ко�

нечностей. Если стимуляция диуреза про�

должается после исчезновения отеков и

потеря жидкости превышает лимит реаб�

сорбции асцита, то это приводит к умень�

шению объема циркулирующей плазмы.

При этом почечный кровоток снижается,

что способствует развитию функциональ�

ной почечной недостаточности и гепато�

ренального синдрома, летальность при ко�

тором достигает 75%.

У больных ЦП при проведении моче�

гонной терапии может развиться ранняя

(так называемое торможение эффекта) и

поздняя рефрактерность. Ранняя рефрак�

терность появляется в первые часы или

дни после начала активного назначения

мочегонных средств, зависит от гиперак�

тивации нейрогормонов и тем сильнее,

чем активнее дегидратация. Ранняя реф�

рактерность преодолевается адекватным

диурезом с обязательным совместным

применением ингибиторов ангиотензин�

превращающего фермента (ИАПФ) и/или

спиронолактона. Поздняя рефрактерность

возникает на фоне постоянной диурети�

ческой терапии спустя недели и месяцы и

связана с гипертрофией апикальных кле�

ток почечных канальцев, являющихся точ�

кой приложения действия диуретиков.

При проведении мочегонной терапии у

больных циррозом печени с сопутствую�

щим асцитом следует опасаться осложне�

ний. Наиболее частыми осложнениями

диуретической терапии являются энцефа�

лопатия, которая развивается при форси�

рованном диурезе и вызвана гипокалие�

мическим, гипохлоремическим алкало�

зом. Гипокалиемия развивается как ре�

зультат действия диуретиков и вторичного

альдостеронизма, гипонатриемия, вызва�

на выведением натрия с мочой в результа�

те усиленного диуреза у больных, соблю�

дающих строгую бессолевую диету. В тер�

минальной стадии болезни гипонатрие�

мия может означать накопление натрия

внутри клеток. В этом случае нужно отме�

нить диуретические препараты. Добавле�

ние к лечению натрия в этих случаях, ког�

да фактический уровень его в организме,

как и воды, повышен, является ошибкой и

приводит лишь к увеличению массы тела

и развитию отека легких. При повышении

калия и креатинина в крови необходимо

отменить антагонисты альдостерона, не�

целесообразно применение тиазидных ди�

уретиков, которые нарушают реабсорб�

цию натрия в кортикальном сегменте вос�

ходящей части петли Генле и в начальной

части дистальных канальцев. Они повы�

шают диурез и натрийурез на 45�50%, эф�

фективны при уровне клубочковой фильт�

рации не менее 40 мл/мин, поэтому при

выраженной почечной недостаточности

их применение бесполезно. Препаратами

выбора являются петлевые диуретики (то�

расемид, фуросемид, этакриновая кисло�

та, буметанид) – наиболее эффективные

мочегонные, блокирующие реабсорбцию

натрия на всем протяжении восходящей

части петли Генле и сохраняющие эффек�

тивность даже при почечной недостаточ�

ности и скорости клубочковой фильтра�

ции более 5 мл/мин. В ряде клинических

ситуаций, вследствие развития побочных

эффектов и ухудшения состояния пациен�

тов встает вопрос об отмене диуретичес�

кой терапии.

Больной с асцитом в стационаре соблю�

дает режим и получает бессолевую диету.

Обычно при этих условиях в течение неде�

ли удается наметить тактику дальнейшего

ведения и определить, нуждается больной

в диуретиках или нет. Диуретики не пока�

заны, если больной за это время потерял

более 2 кг массы тела. При потере массы до

2 кг в течение последующей недели назна�

чают спиронолактон только при отсут�

ствии положительного диуреза применяют

натрийуретики.

При заболеваниях печени вначале наз�

начают минимальную дозу диуретиков, да�

ющую наименьший побочный эффект.

Второй важный принцип лечения асцита –

обеспечить медленное нарастание диуре�

за, не угрожающее потерей больших коли�

честв калия и других жизненно важных ме�

таболитов. При отсутствии положительно�

го диуреза у больного на постельном режи�

ме и бессолевой диете назначают спироно�

лактон в дозе 150�200 мг/сут, через 7�10

дней дозу снижают до 100�150 мг/сут с

последующим применением поддержива�

ющих доз (75�100 мг/сут) в течение меся�

цев и лет.

Больным с респираторным алкалозом и

метаболическим ацидозом, обычно при де�

компенсированном циррозе с выраженной

печеночноклеточной недостаточностью,

назначают меньшие дозы антиальдостеро�

новых препаратов, начиная с 60�75 мг/сут с

учетом функционального состояния пече�

ни. Отсутствие эффекта при применении

антикалийдиуретических препаратов явля�

ется показанием к назначению мочегон�

ных тиазидового ряда (фуросемида) в дозе

40 мг/сут. Препарат назначают через день

или 2 дня подряд с последующим 3�4�днев�

ным перерывом. Его прием сочетают со

спиронолактоном по 100 мг/сут или хлори�

дом калия по 4�6 г/сут. По достижении

выраженного диуретического эффекта и

исчезновения асцита переходят на

спиронолактон в поддерживающей дозе

75 мг/сут и фуросемид в дозе 40�20 мг 1 раз

в 10�14 дней. Триамтерен целесообразно

назначать при метаболическом алкалозе,

вызванном другими диуретиками.

Если диурез ниже оптимального, то дозу

салуретиков повышают или назначают бо�

лее сильные либо другие препараты из тех

же групп, например Триампур композитум

в таблетках, содержащих 25 мг триамтере�

на, обладающего калийсберегающим

свойством, и 12,5 мг дихлотиазида – силь�

ного салуретика.

Комбинированная терапия асцита

включает применение препаратов, улучша�

ющих обмен печеночных клеток, и внутри�

венное введение белковых препаратов.

В клинической практике лучше использо�

вать нативную концентрированную плазму

и 20% раствор альбумина. Терапия белко�

выми препаратами способствует повыше�

нию содержания альбумина и коллоидно�

осмотического давления плазмы. Разовая

доза концентрированной нативной плазмы

200 мл, на курс 3�4 переливания. Получен�

ный из донорской или плацентарной кро�

ви 20% раствор альбумина вводят в разовой

дозе 100 мл, курсом 4�5 переливаний.

Гипокалиемия является наиболее час�

тым осложнением, связанным с избыточ�

ным удалением калия из организма. Опас�

ность гипокалиемии уменьшается при до�

полнительном приеме внутрь препаратов,

содержащих калий.

Гиперкалиемия характеризуется общей

слабостью, признаками сердечной недо�

статочности, аритмией, появлением на

электрокардиограмме высокого остроко�

нечного зубца Т, расширением комплекса

QRS и удлинением интервала QT. В этих

случаях необходимо отменить дистальные

диуретики, препараты калия; внутривенно

вводят 20% раствор глюкозы в сочетании с

инсулином, способствующим переходу ка�

лия в клетки, гидрокарбонат натрия и глю�

конат кальция.

Абдоминальный парацентез со значи�

тельным удалением жидкости (4�6 л в сут�

ки) возможен при стойком асците для пре�

дотвращения ущемления грыжи, кровоте�

чения из верхних отделов желудочно�

кишечного тракта, некупирующейся одыш�

ки. Важно одновременно с удалением асци�

тической жидкости однократно внутривен�

но вводить 10�20% раствор альбумина из

расчета 6�8 г на каждый литр удаленной

жидкости. Введение такого количества аль�

бумина позволяет восполнить ОЦК и под�

держать эффективный кровоток. Противо�

показанием к парацентезу являются ин�

фекции, кровотечение, печеночная кома.

Более перспективной оказалась идея

наложения лимфовенозного анастомоза

между грудным лимфатическим протоком

и яремной веной с дренированием прото�

ка. В последнее десятилетие применяется

операция наложения перитонеоюгулярно�

го шунта с клапаном по Le Veen во всех

случаях трудноподдающегося консерва�

тивному лечению асцита при различных

формах портальной гипертензии.

Для больных со стойким или рецидиви�

рующим асцитом значимость парацентеза

и перитонеоюгулярного шунта примерно

одинакова. Оба метода лечения не являют�

ся удовлетворительными. Операция нало�

жения лимфовенозного анастомоза между

грудным лимфатическим протоком и

яремной веной с дренированием протока

также не получила широкого распростра�

нения. Это побудило к изучению нового

подхода – TIPS. При асците на фоне гепа�

торенального синдрома показана инфузия

вазопрессина и наложение TIPS. Альтер�

нативной операцией у больных со стойким

асцитом является трансплантация печени.

Она должна рассматриваться в первую

очередь при появлении асцита. 

Появление асцита – значимый этап в

течении ЦП. Адекватное ведение асцита

не только улучшает качество жизни паци�

ента с циррозом, но и позволяет предот�

вратить тяжелые осложнения, такие как

кровотечение, гепаторенальный синдром.

Тем не менее, несмотря на уменьшение ас�

цита и улучшение качества жизни пациен�

тов, не повышается отдаленная выживае�

мость без трансплантации печени у боль�

шинства больных ЦП, поэтому при его

развитии следует рассматривать вопрос о

возможности пересадки печени.

Клиницисты, участвующие в лечении

пациентов с отечно�асцитическим синдро�

мом различной этиологии, постоянно стал�

киваются с последовательно возникающи�

ми трудноразрешимыми задачами, нередко

приводящими к неэффективному лечению

и летальному исходу. По мнению многих

ведущих клиницистов, важнейшим направ�

лением в терапии асцита, помимо выведе�

ния избыточной жидкости из организма,

является коррекция портальной гипертен�

зии. Для этого рекомендуется использовать

средства, воздействующие на ее функцио�

нальный компонент и механизмы систем�

ной реализации с вовлечением централь�

ной гемодинамики. При этом препаратами,

воздействующими на функциональный

компонент портальной гипертензии, явля�

ются неселективные β�адреноблокаторы и

антагонисты альдостерона в качестве ней�

рогуморальных модуляторов. К средствам,

снижающим системные проявления пор�

тальной гипертензии, относятся ИАПФ. 

Таким образом, лечение отечно�асци�

тического синдрома – это очень сложная

и деликатная работа, в которой каждая

мелочь, каждый нюанс имеет важное зна�

чение. Она требует от клинициста допол�

нительных знаний, определенного опыта

и умения анализировать все происходя�

щие процессы в организме пациента,

страдающего ЦП. 

Список литературы находится в редакции.

Продолжение. Начало на стр. 60.
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