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Обследование и диагностика
У 15% больных циррозом развивается

асцит внепеченочного происхождения, по�

этому всех пациентов с впервые диагности�

рованным асцитом необходимо обследо�

вать для установления его причины. Важ�

нейшим исследованием является диагно�

стический парацентез, который считается

безопасной манипуляцией даже у больных

с патологическим протромбиновым време�

нем – общая частота осложнений не превы�

шает 1%. Более тяжелые осложнения, такие

как перфорация кишки и кровотечение

в брюшную полость, развиваются во время

<1 на 1000 парацентезов. Рутинное профи�

лактическое использование свежезаморо�

женной плазмы или тромбоцитарной массы

перед парацентензом не рекомендуется.

В асцитической жидкости (АЖ) опреде�

ляют концентрацию общего белка и коли�

чество нейтрофилов; непосредственно

у постели больного проводят ее посев на

питательные среды, содержащие кровь.

Концентрация белка <1,5 г/дл является

фактором риска развития спонтанного бак�

териального перитонита (СБП), который

определяется как содержание нейтрофилов

в АЖ >0,25×109/л. Дополнительные иссле�

дования необходимы только больным, у ко�

торых проводится дифференциальный диа�

гноз с другими причинами асцита.

У пациентов с подозрением на нецирро�

тическую этиологию асцита целесообразно

определять сывороточно�асцитический

альбуминовый градиент. При асците вслед�

ствие портальной гипертензии он состав�

ляет ≥1,1 г/дл с точностью 97%.

Ведение неосложненного асцита
Неосложненный асцит определяется как

отсутствие рефрактерного асцита, СБП,

выраженной гипонатриемии и гепаторе�

нального синдрома (ГРС). Четких крите�

риев для начала терапии неосложненного

асцита нет. Пациенты с клинически невы�

раженным асцитом, как правило, не требу�

ют специфического лечения. Терапия ре�

комендуется больным с клинически явным

и симптоматическим асцитом.

У пациентов с алкогольным циррозом

печени абстиненция приводит к значи�

тельному улучшению печеночной функции

и асцита. При декомпенсированном цир�

розе вследствие хронического вирусного

гепатита В и аутоиммунном гепатите выра�

женное улучшение часто наблюдается в от�

вет на противовирусную и иммуносупрес�

сивную терапию соответственно.

Пациенты с неосложненным легким и

среднетяжелым асцитом не нуждаются

в госпитализации и могут получать лечение

амбулаторно. Больные с асцитом имеют

положительный натриевый баланс, т. е. нат�

рия выводится меньше, чем поступает.

Следовательно, основой терапии асцита яв�

ляется ограничение потребления соли и

диуретическая терапия. Натрий ограничи�

вается до 5�6 г/сут (83�100 ммоль/сут NaCl);

более строгое ограничение не рекомендует�

ся, так как такая диета является неприят�

ной и может ухудшать недостаточность

питания, часто присутствующую у больных

циррозом печени.

Теоретически вертикальное положение

тела усугубляет задержку натрия вследствие

повышения активности ренина плазмы,

в связи с чем некоторые авторы рекоменду�

ют постельный режим. Тем не менее эф�

фективность этого подхода в отношении

улучшения асцита в клинических исследо�

ваниях не доказана.

Лечение асцита, основанное исключи�

тельно на ограничении соли, применимо

только у пациентов с 24�часовой экскреци�

ей натрия >80 ммоль (90 ммоль поступле�

ния с пищей минус 10 ммоль потери с по�

том и калом), так как для достижения отри�

цательного натриевого баланса необходима

адекватная экскреция натрия. Больные

с экскрецией натрия <80 ммоль/сут нужда�

ются в диуретической терапии.

У пациентов с асцитом и циррозом пече�

ни часто обнаруживается гипонатриемия

(тяжелая – у 7�8%), которая ассоциируется

с повышенным риском смерти. Следует

подчеркнуть, что у пациентов с асцитом и

гипонатриемией общее содержание натрия

в организме не снижено (гипонатриемия

разведения), поэтому быстрая коррекция

натрия сыворотки не показана и может

повышать риск тяжелых осложнений.

Больным с тяжелой гипонатриемией

(120�125 ммоль/л) рекомендуется ограни�

чение жидкости.

Фармакотерапия
У пациентов с циррозом печени актива�

ция ренин�ангиотензин�альдостероновой

системы вызывает гиперальдостеронизм и

повышенную реабсорбцию натрия в дис�

тальных трубочках, поэтому диуретиками

выбора являются антагонисты альдостеро�

на, в частности спиронолактон и его актив�

ный метаболит калия канреноат. Больным

с легким и среднетяжелым асцитом назна�

чают монотерапию спиронолактоном на�

чиная с дозы 100�200 мг/сут. Монотерапия

петлевым диуретиком, например фуросе�

мидом, менее эффективна по сравнению

с таковой спиронолактоном и не рекомен�

дуется. Если в течение 2 нед ответ на спи�

ронолактон 200 мг является недостаточ�

ным, дополнительно назначается фуросе�

мид в стартовой дозе 20�40 мг/сут. При не�

обходимости дозу спиронолактона можно

постепенно повышать до 400 мг/сут, фуро�

семида – до 160 мг/сут.

Ежедневное снижение веса у пациентов

с периферическими отеками и без них не

должно превышать 1000 и 500 г соответ�

ственно. Диуретический эффект считается

достаточным при условии небольшого

остаточного объема жидкости в брюшной

полости и полного разрешения перифери�

ческих отеков.

Фуросемид обычно рекомендуется при�

нимать перорально, так как внутривенное

введение ассоциируется с риском азотемии.

Комбинированная терапия спиронолакто�

ном и фуросемидом сокращает время отве�

та на диуретическую терапию и минимизи�

рует риск побочных эффектов, таких

как гиперкалиемия. Доказанно эффектив�

ная схема стартовой комбинированной

терапии состоит из спиронолактона 100 мг

и фуросемида 40 мг в день, принимаемых

утром. Если этих доз недостаточно, их можно

постепенно повышать, сохраняя соотноше�

ние спиронолактон/фуросемид (например,

спиронолактон 200 мг/фуросемид 80 мг).

Ограничение натрия в сочетании с ком�

бинированной терапией спиролактоном и

фуросемидом позволяет эффективно конт�

ролировать асцит у пациентов с циррозом

печени в 90% случаев. Торасемид по эф�

фективности и безопасности не уступает

фуросемиду и рассматривается как альтер�

нативный препарат.

У пациентов с болезненной гинекомас�

тией вместо спиронолактона можно ис�

пользовать амилорид в дозе 10�40 мг/сут,

однако он является менее эффективным,

чем калия канреноат.

Диуретическая терапия может ослож�

няться печеночной энцефалопатией, по�

чечной недостаточностью, гинекомастией,

нарушениями электролитного баланса

(гипонатриемией, гипо� или гиперкалие�

мией), а также судорогами. С целью мини�

мизации риска развития указанных ослож�

нений рекомендуется снижать дозы диуре�

тиков после мобилизации асцита. Ослож�

нения диуретической терапии обычно

развиваются в первые недели после ее на�

чала. При снижении натрия сыворотки

<120�125 ммоль/л диуретики следует вре�

менно отменить.

Лечение рефрактерного асцита
Рефрактерным называют асцит, не отве�

чающий на ограничение натрия и терапию

диуретиками в высоких дозах (спиронолак�

тон 400 мг/сут и фуросемид 160 мг/сут) или

рецидивировавший вскоре после терапев�

тического парацентеза. Примерно у 10%

пациентов с циррозом печени и асцитом

последний является рефрактерным. Меди�

ана выживаемости больных с асцитом,

рефрактерным к медикаментозной тера�

пии, составляет около 6 мес.

Методами лечения рефрактерного асци�

та являются терапевтический парацентез

с удалением большого объема жидкости,

трансъюгулярное внутрипеченочное пор�

тосистемное шунтирование и транспланта�

ция печени.

Терапевтический парацентез является

методом выбора у пациентов с напряжен�

ным асцитом. Эта манипуляция считается

безопасной, частота развития осложнений

не превышает таковую при диагностичес�

ком парацентенезе. Риск кровотечений

обычно низкий и не коррелирует с выра�

женностью коагулопатии. Парацентез про�

водится в стерильных условиях. При нали�

чии ультразвукового аппарата его следует

использовать для определения оптималь�

ного места пункции, что позволяет мини�

мизировать риск перфорации кишки.

Наиболее значимым осложнением тера�

певтического парацентеза является пара�

центезиндуцированная недостаточность

кровообращения (ПИНК). Она развивается

вследствие истощения эффективного цент�

рального объема крови, что вызывает еще

большую стимуляцию вазоконстрикторных

систем. ПИНК характеризуется снижением

почечной функции, которое у 20% больных

завершается развитием ГРС. Также возмож�

но быстрое повторное накопление АЖ, раз�

витие гипонатриемии и повышение пор�

тального давления. ПИНК ассоциируется

с повышенной смертностью.

Парацентез не более чем 5 л не требует

последующего введения коллоидных рас�

творов и не повышает риск ПИНК. При

больших объемах рекомендуется введение

альбумина в дозе 6�8 г/л удаленной жид�

кости. В то же время следует отметить, что

альбумин является дорогим препаратом,

а снижение выживаемости при отсутствии

плазмозамещения по сравнению с назначе�

нием альбумина не доказано. Считается,

что декстран и другие подобные препараты

по эффективности уступают альбумину, од�

нако в трех крупных исследованиях выжи�

ваемость при введении декстрана, физио�

логического раствора и альбумина статис�

тически не различалась. Альбумин следует

вводить медленно после завершения пара�

центеза с целью снижения риска перегруз�

ки объемом.

Парацентез с удалением большого ко�

личества жидкости сам по себе не оказы�

вает положительного эффекта на задержку

натрия и воды. Для профилактики реци�

дива асцита после парацентеза необходи�

мы ограничение натрия и диуретическая

терапия.

Портосистемное (портокавальное) шун�

тирование проводится обычно под местной

анестезией путем чреспеченочной пункции

чаще правой главной ветви портальной ве�

ны, используя доступ из печеночной вены.

После установления соединения между пе�

ченочной и портальной венами тракт рас�

ширяется и имплантируется стент.

Противопоказаниями к проведению

вмешательства по поводу рецидивирующе�

го асцита являются поздняя стадия болез�

ни печени (билирубин >5 мг/дл), эпизоди�

ческая или персистирующая печеночная

энцефалопатия, сердечная или дыхатель�

ная недостаточность и гепатоцеллюлярная

карцинома.

Установка портосистемного шунта вы�

зывает повышение давления в правом же�

лудочке и легочной артерии, увеличение

сердечного выброса, а также снижение

системной сосудистой резистентности,

эффективного объема артериальной кро�

ви и портального давления. Кроме того,

повышается экскреция натрия с мочой и

увеличивается скорость клубочковой

фильтрации.

По сравнению с терапевтическим пара�

центензом портосистемное шунтирование

является более эффективным методом ле�

чения асцита. Метаанализ рандомизиро�

ванных исследований показал, что у паци�

ентов с рефрактерным асцитом портосис�

темное шунтирование улучшает выживае�

мость без трансплантации.

Частым осложнением установки порто�

системного шунта является печеночная

энцефалопатия, которая развивается

у 30�50% больных. К осложнениям также

относятся тромбоз и стеноз шунта;

снизить риск их развития и, возможно,

улучшить выживаемость позволяет ис�

пользование стентов, покрытых поли�

тетрафторэтиленом.

Гепаторенальный синдром
Развитие почечной недостаточности

у пациентов с поздними стадиями болезни

печени в отсутствие других идентифициру�

емых причин нарушения функции почек

получило название «гепаторенальный син�

дром». Таким образом, диагноз ГРС требу�

ет исключения всех других возможных

причин почечной недостаточности.

Международный клуб асцита в 1994 г.

установил критерии диагноза ГРС, которые

были модифицированы в 2007 г. Эти шесть

критериев включают: цирроз печени с ас�

цитом; креатинин сыворотки >1,5 мг/дл;

отсутствие улучшения креатинина сыво�

ротки (т. е. снижения до уровня ≤1,5 мг/дл)

после по крайней мере двухдневной

отмены диуретиков и восполнения объема

альбумином (1 г/кг массы тела/сут,

но не более 100 г/сут); отсутствие шока;

отсутствие текущей или недавней тера�

пии нефротоксичными препаратами;

Диагностика и лечение асцита при циррозе печени

ВВВВ     АААА ВВВВ АААА НННН ГГГГАААА РРРРДДДД ЕЕЕЕ     НННН ААААУУУУ КККК ИИИИ ::::     ГГГГАААА СССС ТТТТ РРРР ОООО ЭЭЭЭ НННН ТТТТ ЕЕЕЕ РРРР ОООО ЛЛЛЛ ОООО ГГГГ ИИИИ ЯЯЯЯ

Асцит является одним
из основных осложнений

цирроза печени и портальной
гипертензии. В первые 10 лет
после установления диагноза
цирроза асцит развивается более
чем у 50% больных. Развитие
асцита ассоциируется с плохим
прогнозом, одно� и пятилетняя
смертность составляет 15 и 44%
соответственно. По этой причине
пациенты с циррозом и асцитом
являются кандидатами
на пересадку печени, которую
желательно осуществлять
до развития почечной
дисфункции. В настоящей статье
представлен краткий обзор
диагностики и лечения
пациентов с асцитом при циррозе
печени и ведение наиболее
частых осложнений асцита.

Э. Бикер, отделение внутренней медицины, гастроэнтерологии и гепатологии, Больница Helios Klinikum Siegburg, г. Зигбург, Германия
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отсутствие паренхиматозной болезни по�

чек. В зависимости от прогрессирования

почечной недостаточности различают два

типа ГРС: I тип быстро прогрессирует

с удвоением исходного креатинина до

уровня >2,5 мг/дл или снижением исход�

ного суточного клиренса креатинина на

50% менее чем за 2 нед; II тип характеризу�

ется более медленным течением.

ГРС I типа часто развивается после воз�

действия триггерного фактора, например

инфекции (в частности, СБП), тяжелого

алкогольного гепатита у больных с поздни�

ми стадиями цирроза. У всех пациентов

с ГРС прогноз неблагоприятный, медиана

выживаемости составляет около 3 мес.

Прогноз больных с нелеченным ГРС I типа

еще хуже: медиана выживаемости находит�

ся на уровне 1 мес.

Лечение должно быть начато сразу после

установления диагноза с целью предотвра�

щения дальнейшего снижения почечной

функции. При ГРС применяются фармако�

терапия, гемодиализ, портосистемное

шунтирование и трансплантация печени.

Фармакотерапия состоит из назначения

вазопрессоров в комбинации с альбуми�

ном. Одна из рекомендуемых схем включа�

ет октреотид 200 мкг подкожно 3 р/сут, ми�

додрин до 12,5 мг/сут перорально и альбу�

мин 10�20 г/сут. Лечение терлипрессином

начинают с 1 мг 4�6 р/сут; одновременно

вводится альбумин (1 г/кг массы тела в

1�й день, затем 40 г/сут). Если после 3 дней

терапии креатинин сыворотки не снизился

хотя бы на 25%, дозу терлипрессина повы�

шают до 2 мг 4�6 р/сут. Лечение продолжа�

ют до снижения креатинина сыворотки

<1,6 мг/дл; в среднем для этого требуется

около 2 нед. У пациентов с более сохран�

ной функцией печени и ранним повыше�

нием артериального давления после начала

терапии вероятность достижения ответа

выше. Лечение терлипрессином эффек�

тивно у 40�50% больных с ГРС I типа. Наи�

более частыми побочными эффектами пре�

парата являются кардиоваскулярные и

ишемические осложнения. Метаанализ

рандомизированных исследований, в кото�

рых применялся терлипрессин и другие ва�

зоактивные препараты, показал улучшение

краткосрочной выживаемости у пациен�

тов, получавших терлипрессин.

Портосистемное шунтирование может

улучшать почечную функцию при ГРС I и

II типа.

Гемодиализ рекомендуется применять

у больных с электролитными нарушения�

ми, тяжелым ацидозом и перегрузкой

объема, а также с целью временной стаби�

лизации состояния пациентов, ожидающих

трансплантации печени.

Методом выбора у больных с ГРС I и

II типа является пересадка печени. Тем не

менее выживаемость таких пациентов

после трансплантации (65%) ниже по

сравнению с таковой у других больных

циррозом. У пациентов, которые перед

операцией находились на гемодиализе

>12 нед, вследствие большой вероятности

необратимого снижения почечной функ�

ции следует рассмотреть возможность пере�

садки печени и почки.

Спонтанный бактериальный перитонит
СБП – бактериальная инфекция брюш�

ной полости, риск развития которой су�

ществует у всех пациентов с циррозом и ас�

цитом. Симптомы, как правило, неспеци�

фичны и включают признаки перитонита,

клинические и лабораторные признаки

воспаления, снижение печеночной функ�

ции, гастроинтестинальное кровотечение и

печеночную энцефалопатию. СБП разви�

вается примерно у 10% госпитализирован�

ных больных и у 1,5�3,5% получающих ле�

чение амбулаторно.

Диагноз СБР основывается на положи�

тельной бактериальной культуре и повы�

шенном содержании нейтрофилов в АЖ

при отсутствии явных источников инфек�

ции. В то же время бактериальная культура

отрицательная более чем у 50% пациентов

с повышенным содержанием нейтрофилов

и подозрением на СБП. В случае выявле�

ния микроорганизмов чаще всего они

представлены кишечной палочкой, стреп�

то� и энтерококками.

Диагностическим в отношении СБП яв�

ляется содержание нейтрофилов >250 кле�

ток/мм3 (0,25×109/л). Содержание нейтро�

филов в АЖ ≥250 клеток/мм3 при отрица�

тельной бактериальной культуре называют

культурально�отрицательным нейтрофиль�

ным асцитом.

Пациенты с содержанием нейтрофилов

в АЖ ≥250 клеток/мм3 и клиническими

признаками СБП должны получать анти�

биотикотерапию. Больным циррозом с ас�

цитом и признаками и симптомами инфек�

ции или необъяснимым ухудшением кли�

нического состояния антибактериальные

препараты показаны независимо от содер�

жания нейтрофилов в АЖ.

Лечение начинают с антибиотика широ�

кого спектра действия, который продолжа�

ют применять до получения результатов

бактериологического исследования. Тера�

пией выбора являются цефалоспорины

III поколения. Цефотаксим перекрывает

95% спектра причинно значимых бакте�

рий, включая большинство штаммов E. coli

и K. pneumoniae, и достигает больших кон�

центраций в АЖ. У большинства пациен�

тов 5�дневная антибиотикотерапия по эф�

фективности соответствует 10�дневной.

Альтернативными препаратами являются

цефтриаксон, амоксициллин/клавуланат

в ступенчатой терапии, ципрофлоксацин

внутривенно, офлоксацин перорально

(при неосложненном СБП). Вследствие

высокой вероятности антибиотикорезис�

тентности не следует назначать фторхино�

лоны пациентам, которые получали их

с целью профилактики СБП.

Неудачей лечения считается отсутствие

снижения содержания нейтрофилов в АЖ

менее чем на 75% после 2 дней терапии.

Причиной может быть резистентность бак�

терий или развитие вторичного перитони�

та. В таких случаях лечение следует моди�

фицировать в соответствии с результатами

бактериологического исследования или

эмпирически.

Добавление к цефотаксиму альбумина

(1,5 г/кг массы тела на момент установле�

ния диагноза, затем 1 г/кг на 3�й день)

улучшает выживаемость, особенно у паци�

ентов с нарушенной функцией печени и

почек (билирубин >4 мг/дл и креатинин

>1 мг/дл соответственно).

Пациентам, быстро ответившим на ан�

тибиотикотерапию, последующие пара�

центез и анализ АЖ обычно не требуются.

В отсутствие ответа или при замедленном

ответе анализ АЖ в динамике является обя�

зательным.

Факторами риска развития СБР являют�

ся концентрация белка в АЖ <1 г/дл, вари�

козные кровотечения и эпизод СБП

в анамнезе. Таким пациентам целесообраз�

но назначать антибиотикопрофилактику

СБП.

Для селективной деконтаминации ки�

шечника у пациентов с циррозом и вари�

козным кровотечением широко использу�

ется норфлоксацин (400 мг 2 р/сут 7 дней).

У пациентов с гастроинтестинальным

кровотечением и циррозом цефтриаксон

(1 г/сут 7 дней) превосходит по эффектив�

ности норфлоксацин.

У пациентов, выживших после первого

эпизода СБП, вероятность рецидива на

протяжении первого года составляет 70%,

одно� и двухлетняя выживаемость – 30�50

и 25�30% соответственно. В качестве вто�

ричной профилактики СБП рекомендуется

норфлоксацин в дозе 400 мг/сут. Опти�

мальная продолжительность антибиоти�

копрофилактики не установлена.
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