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в течение 3–5 лет с момента появления сим-
птомов, однако, около 10–20 % живут 10 или 
более лет [10, 19, 23, 38]. 

Новые экспериментальные и клинические ис-
следования в области генетики позволяют наде-
яться на определение причины заболевания БАС, 
создание новых подходов к лечению, что продлит 
жизнь пациентов с этой патологией. 
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СПОНТАННЫЙ БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ПЕРИТОНИТ: ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ, 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ 

Д. И. Гавриленко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Лекция содержит исторические сведения о развитии проблемы спонтанного бактериального перитонита 
у пациентов с циррозом печени с асцитом. Представлены механизмы, варианты инфицирования и измене-
ний лабораторных показателей асцитической жидкости. Приводятся диагностические критерии видов спон-
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танного бактериального перитонита, рекомендации по исследованию асцитической жидкости, основанные 
на результатах обзора и анализа недавно изданной мировой литературы. 

Ключевые слова: цирроз печени, спонтанный бактериальный перитонит, подсчет нейтрофилов, автома-
тический гематологический анализатор, POCT-анализы. 

SPONTANEOUS BACTERIAL PERITONITIS: 
ETIOLOGIC, PATHOGENETIC AND DIAGNOSTIC PARARRELS 

D. I. Gavrilenko 

Gomel State Medical University 

The lecture contains historical data on the problem of spontaneous bacterial peritonitis in cirrhotic patients with 
ascites. It presents mechanisms, ways of infection and changes of the laboratory data of ascitic fluid. The diagnostic 
criteria of kinds of spontaneous bacterial peritonitis and recommendations for the study of ascitic fluid, based on the 
results of the review, and analysis of up-to-date publications, were given. 

Key words: cirrhosis, spontaneous bacterial peritonitis, counting of neutrophils, hematologic autoanalyzer, POCT-tests. 
 
 

Введение 
Спонтанный бактериальный перитонит 

(СБП) — инфицирование асцитической жид-
кости (АЖ), в отсутствие очевидного интрааб-
доминального, требующего хирургического 
лечения источника инфекции [1]. 

Термин «спонтанный» впервые использо-
вал H. Conn в 1964 г., вследствие отсутствия 
очевидного механизма и источника инфициро-
вания асцита. О клинических состояниях, свя-
занных с инфицированием АЖ сообщалось 
уже в 1956 г., а затем — в 1963 г. [2, 3]. 

В 1964 г., когда спонтанный бактериальный пе-
ритонит был впервые подробно описан, смертность 
среди пациентов с этим инфекционным осложнени-
ем цирроза печени (ЦП) составляла 100 % [4]. 
Спустя 35 лет, благодаря результатам исследова-
ний относительно патогенеза, диагностики и ле-
чения СБП, стали приводиться данные о том, что 
смертность при госпитализации была уменьшена 
до 10 % [5]. Такое колоссальное сокращение 
смертности — достижение зарубежной медицины 
и результат внимания к проблеме тяжелых бакте-
риальных осложнений при ЦП. Фактически на 
современном этапе западные исследователи вы-
деляют новую, ранее не описанную стадию 
бактериальных осложнений ЦП. 

Патогенез 
Основным механизмом в развитии спон-

танного бактериального перитонита при ЦП 
признана бактериальная транслокация. Бакте-
риальная транслокация (БТ) — миграция жиз-
неспособных микроорганизмов и (или) их про-
дуктов из просвета кишечника в мезентери-
альные лимфатические узлы и другие внеки-
шечные участки [6]. Доказательством данного 
механизма является то, что большинство мик-
роорганизмов, которые вызывают СБП — 
представители кишечной флоры. В случае про-
грессирующего ЦП два основных фактора спо-

собствуют транслокации бактерий и (или) их 
продуктов — избыточный кишечный бактери-
альный рост и повышение проницаемости стен-
ки тонкой кишки. Избыточному кишечному бак-
териальному росту способствует уменьшение 
кишечной моторики при ЦП, гипохлоргидрия 
при использовании ингибиторов протонной 
помпы (ИПП), нарушение секреции желчных 
кислот [7, 8]. Миграция бактерий через кишеч-
ный барьер не является гарантией инфекцион-
ного процесса. Об этом свидетельствует обна-
ружение суррогатных маркеров транслокации 
(бактериальная ДНК, липополисахаридсвязы-
вающий белок) в крови и АЖ пациентов с ЦП 
без признаков воспалительного ответа [9, 10]. 
В то же время указывается, что наличие бакте-
риальной ДНК в сыворотке крови и в АЖ яв-
ляется фактором риска смерти пациентов с ЦП 
без инфекций [11]. Механизмом в данном слу-
чае является формирование провоспалительно-
го статуса вследствие выброса TNF-α, NO, 
синтез которых индуцируется связыванием 
транслоцированных микробных компонентов с 
toll-подобными рецепторами (TLR) [12-14]. 

Преодолев барьер кишечной стенки, бактерии 
контактируют с резидентными макрофагами, кото-
рые представляют первую линию защиты брюш-
ной полости. Если фагоциты не в состоянии унич-
тожить колонизирующие бактерии, активируется 
система комплемента, высвобождаются цитокины. 
Привлеченные нейтрофилы распознают и уничто-
жают внедрившиеся микроорганизмы. Однако в 
условиях дисфункции печени, как органа ретику-
лоэндотелиальной системы, уровни комплимента 
недостаточны, наблюдается дисфункция нейтро-
филов, что не сдерживает колонизацию АЖ и при-
водит к развитию инфекции [15]. 

Основными микроорганизмами, вызываю-
щими СБП, являются Escherichia coli, Klebsiella spp. 
(80 %), однако в последнее время все чаще со-
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общается о возрастании роли полирезистентных 
бактерий с продукцией расширенного спектра b-
лактамаз (ESBL), грамположительных микроорга-
низмов, таких как Enterococcus faecium и метицил-

лин-резистентный Staphylococcus aureus (MRSA). В 
сокращенном виде патогенез развития вариан-
тов СБП представлен на рисунке 1 (адаптиро-
вано из J. G. McHutchison, B. A. Runyon). 

 

Портальная гипертензия

Избыточный кишечный бактериальный рост

Бактериальная транслокация

Бактериемия

СБП или КННАСтерильный асцит
Бактериальный асцит

Гипомоторика кишки
Локальный иммунодефицит

Отек слизистой кишки
Нарушения структуры эпителия и
увеличение проницаемости

Факторы микроорганизмов

Миграция в МЛУ

Другие источники инфекции
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Смерть

Повышение риска рецидива СБП  

Рисунок 1 — Механизмы, задействованные в патогенезе 
спонтанного бактериального перитонита и его вариантов 

Примечание. МЛУ — мезентериальные лимфатические узлы; АЖ — асцитическая жидкость; СБП — 
спонтанный бактериальный перитонит; КННА — культуронегативный нейтрофильный асцит. 
 
 

Источниками инфицирования АЖ могут 
быть другие, кроме кишки, участки, например 
мочевая инфекция, инфекция дыхательных пу-
тей, инфекции кожи и мягких тканей и другие. 
При этом и СБП, и другие инфекции при ЦП 
встречаются гораздо чаще у госпитализиро-
ванных пациентов в сравнении с амбулатор-
ными. Такая особенность связано с тем, что 
причиной госпитализации является декомпен-
сация ЦП, а с другой стороны, в стационаре, 
прежде всего в отделении интенсивной тера-
пии, пациенты чаще подвергаются инвазивным 
манипуляциям — катетеризации, эндоскопиче-
скому исследованию, интубации [15, 16]. 

Основным фактором риска развития СБП 
является прогрессирующий ЦП (≥ 9 пунктов 
по шкале Child-Pugh). Существуют исследова-
ния, демонстрирующие прогностическую цен-
ность шкалы MELD (model of end-stage liver 
disease) в отношении риска развития СБП и 
летального исхода у пациентов с ЦП [17, 18]. 
Шкала MELD включает оценку степени ре-
нальной дисфункции (уровень мочевины), чего 
лишена шкала Child-Pugh. Среди других фак-
торов указываются: низкий уровень белка АЖ 
(< 10 г/л), уровень общего билирубина крови 
(≥ 42,7 ммоль/л), наличие эпизода СБП в анам-

незе, варикозное кровотечение, мальнутриция 
и, как указывалось выше, использование ИПП. 
При комбинации нескольких факторов у одного 
пациента необходимо рассмотреть вопрос о про-
филактическом назначении антибиотиков [15]. 

Асцит у пациентов с неоплазмой инфици-
руется крайне редко. Микроорганизмы, вызы-
вающие СБП в таких случаях, вирулентные и экс-
траординарные (например, Salmonella spp) [15]. 

Диагностика 
Отсутствие клинических признаков воспа-

ления не исключает инфекцию АЖ. Диагноз 
СБП основывается на подсчете нейтрофилов в 
АЖ. «Золотым стандартом» является подсчет 
нейтрофилов АЖ при микроскопии в сетке Го-
ряева. Культуральное исследование не являет-
ся необходимым для подтверждения диагноза, 
но выполняется всем пациентам для рацио-
нального назначения антибиотиков [15, 19]. 
Эмпирическое назначение антибактериального 
препарата менее выгодно в сравнении с ситуа-
цией, когда используется антибиотик узкого 
спектра после получения положительной куль-
туры микроорганизма. Даже единственная доза 
эффективного препарата широкого спектра 
«стерилизует» культуры АЖ в 86 % случаев 
спустя 6 часов после использования первой до-
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зы. В таких случаях возможно лишь обнару-
жение резистентной микрофлоры. 

Диагноз СБП без исследования АЖ, уста-
новленный только на основании клинических 
данных, является неприемлемым у пациентов с 
ЦП и асцитом. Длительное время парацентез не 
имел должного распространения из-за необосно-
ванных опасений в отношении этой простой ма-
нипуляции. Так, ряд клиницистов не выполняют 
парацентез из-за риска развития кровотечения у 
пациентов с коагулопатией. Кровотечение после 
парацентеза действительно возможно, например, 
в случае, когда установлен синдром ДВС. Риск 
кровотечения при выполнении парацентеза у па-
циентов с ЦП составляет 1 на каждую тысячу 
процедур [15]. Парацентез должен быть выпол-
нен всем пациентам с впервые возникшим асци-
том, а также всем госпитализируемым пациен-
там с прогрессированием асцита или любыми 
осложнениями ЦП (уровень доказательности и 
рекомендаций А1 — состояния, для которых 
существуют фактические данные и (или) общее 
соглашение, что диагностическая оценка, проце-

дура или лечение выгодны, полезны и эффек-
тивны) [19]. В настоящее время лечебный пара-
центез, по образному выражению Ю. Х. Мара-
ховского, переживает эпоху ренессанса. В этой 
связи есть надежда, что рекомендации по иссле-
дованию АЖ будут реализовываться. 

Прокол брюшной стенки осуществляется 
на 2 см ниже пупка по срединной линии или в 
правой или левой подвздошной области, на 2–
4 см выше и медиальнее от передней верхней 
подвздошной ости. При наличии возможности 
парацентез необходимо выполнять под ультра-
сонографическим контролем, чтобы найти оп-
тимальное место для прокола, которое содер-
жит достаточно асцитической жидкости, ли-
шено кишечных петель или паренхиматозных 
органов. Это особенно актуально для пациен-
тов с избытком массы тела или имеющих руб-
цы передней брюшной стенки после много-
кратных хирургических вмешательств [20]. 

Все исследования АЖ условно можно разде-
лить на основные (рутинные) и опционные тесты 
(таблица 1, адаптировано из B.Runyon [15]). 

Таблица 1 — Лабораторные исследования асцитической жидкости 

Опционные 
Основные 

при изменении рутинных тестов необычные тесты 
— Подсчет числа клеток 
с их дифференциацией 
— Альбумин 
— Общий белок 

— Культуры во флаконы с кровяной средой 
— Глюкоза 
— Лактатдегидрогеназа 
— Амилаза 
— Мазок по Граму 

— Мазок и культура на КУБ 
— Цитология 
— Триглицериды 
— Билирубин 

 
 

При выполнении небольшого объема ос-
новных исследований АЖ крайне полезным яв-
ляется расчет сывороточно-асцитического гра-
диента альбумина (САГА), который вычисляется 
по формуле: САГА = альбумин сыворотки — 
альбумин АЖ. Показатели, необходимые для 
расчета, определяются в один день. Если САГА 
более или равен 1,1 г/дл (11 г/л), подтвержда-
ется наличие портальной гипертензии (ЦП, ал-
когольный гепатит, застойная сердечная не-
достаточность, массивные метастазы в пече-
ни). Причиной САГА менее 1,1 г/дл чаще всего 
является опухолевый или туберкулезный ас-
цит, реже панкреатит, серозит, нефротический 
синдром (диагностическая точность 97 %) [15]. 
При выявлении САГА менее 1,1 г/дл должны 
быть выполнены опционные исследования: ци-
тологическое (мазок-отпечаток) и микробиоло-
гическое исследование АЖ (КУБ). 

Точность подсчета общего числа лейкоци-
тов и количества нейтрофилов в АЖ полностью 
зависит от квалификации и заинтересованности 
специалиста, выполняющего исследование. Кроме 
того, для выполнения подсчета и дифференци-
ровки клеток в АЖ лаборант должен быть сво-

боден от других обязанностей. Не допускается 
формальный контроль качества подсчета [15]. 

Одним из методов, позже предложенным 
как альтернатива подсчету нейтрофилов при 
микроскопии, является измерение лактоферрина 
в АЖ. Лактоферрин выделяется активированны-
ми нейтрофильными лейкоцитами, и его содер-
жание в биологических жидкостях пропорцио-
нально уровню нейтрофилов. Следовательно, 
определение уровня лактоферрина также может 
быть полезным для диагностики СБП. Однако 
данные о диагностической ценности этого ме-
тода ограничены единственным исследованием 
[21]. Кроме того, количественное определение 
лактоферрина, использованное в этом исследо-
вании, коммерчески недоступно. 

Следует отметить, что метод «золотого 
стандарта» для диагностики СБП является 
трудоемким и отнимающим много времени, 
вследствие чего лаборатории часто предостав-
ляют результаты слишком поздно в день ис-
следования, а иногда и на следующий день. В 
это время возможно прогрессирование инфек-
ции от ранней стадии до фатального исхода 
[16, 22, 23]. Кроме того, метод подсчета ней-
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трофилов при микроскопии не всегда своевре-
менно доступен во всех стационарах, прини-
мающих пациентов с асцитом, особенно на ре-
гиональном уровне, ночью или по выходным. 
Такие причины задерживают инициирование ан-
тибиотикотерапии и подвергают пациентов бо-
лее высокому риску развития осложнений, 
вплоть до летального исхода. Так, в одном из 
ретроспективных исследований указывается, что 
каждый 1 час промедления в назначении анти-
бактериального лечения пациентам с септическим 
состоянием снижает выживаемость на 7,6 % [22]. 
Поэтому не удивительно, что, несмотря на суще-
ствование надежного, относительно дешевого 
метода подсчета нейтрофилов при микроскопии, 

ввиду наличия у него указанных выше недостат-
ков, продолжается поиск и стандартизация более 
простых и быстрых методов определения ней-
трофильных лейкоцитов для диагностики СБП, о 
которых будет сказано ниже. 

Варианты 
Выделение вариантов СБП основано ис-

ключительно на исследовании АЖ (таблица 2). 
Исследования по объяснению различий между 
вариантами СБП способствуют пониманию 
последовательности событий при инфициро-
вании АЖ (рисунок 1). Кроме того, формы 
СБП определяют тактику ведения пациентов с 
таким бактериальными осложнениями, а также 
прогноз для пациентов. 

Таблица 2 — Клинические варианты спонтанного бактериального перитонита 

Варианты 
Число нейтрофилов в 1 мкл 
асцитической жидкости 

Культуры асцитической 
жидкости 

Классический спонтанный бактериальный перитонит > 250 + 
Культуронегативный нейтрофильный асцит > 250 – 
Мономикробный бактериальный асцит > 250 + 
Полимикробный бактериальный асцит > 250 + 

 
 

Увеличение числа нейтрофилов АЖ ≥ 250 
в 1 мкл с одновременным положительным ре-
зультатом культурального исследования рас-
сматривается как классический вариант СБП. 

Термин «культуронегативный нейтро-
фильный асцит» (КННА) был предложен в 
1984 г [24]. Диагноз устанавливается при уве-
личении числа нейтрофилов в АЖ ≥ 250/мкл и 
при отрицательных культурах АЖ, в отсутствии 
очевидного, требующего хирургического лечения 
источника инфекции в брюшной полости. Неко-
торое время диагноз КННА устанавливался при 
значении ≥ 500 нейтрофилов/мкл, однако впо-
следствии этот критерий был пересмотрен. Оче-
видно, что увеличение числа нейтрофилов в АЖ 
более 100/мкл  также является патологическим, но 
учитывая возможные ошибки при подсчете и 
дифференцировке лейкоцитов во время микро-
скопии, более высокий диагностический порог 
является вполне оправданным. 

Необходимо отметить, что кроме СБП су-
ществует ряд состояний, при которых в АЖ 
наблюдается нейтрофилез (карциноматоз брю-
шины, туберкулезный перитонит). Нейтрофиль-
ная реакция объясняется гибелью клеток с по-
следующей активацией системы комплемента, 
выработкой цитокинов, что привлекает в 
брюшную полость нейтрофилы [15]. 

Одной из причин ошибочного диагности-
рования КННА является геморрагический ха-
рактер АЖ (травматичный парацентез). При 
числе эритроцитов ≥ 10000/мкл необходим пе-
рерасчет числа нейтрофильных лейкоцитов — 
минус 1 нейтрофил на каждый 250 эритроци-

тов. Например, абсолютное число нейтрофи-
лов АЖ — 270/мкл, число эритроцитов — 30 × 
103/мкл (30000/мкл), в результате перерасчета аб-
солютное число нейтрофилов составило 150/мкл. 

В одном из проспективных исследований 
оценивалось естественное течение КННА. Че-
рез 8 часов после первого парацентеза всем па-
циентам до начала антибиотикотерпии выпол-
нялся повторный прокол. В 20 (66 %) случаях 
повторные культуры АЖ снова были отрицатель-
ными, при этом в 18 из них наблюдалось снижение 
числа нейтрофилов. В остальных 10 случаях при 
повторном культуральном исследовании АЖ бы-
ли получены положительные результаты, то есть 
наблюдался исход в СБП [25]. Возможность спон-
танного (без антибиотиков) разрешения КННА 
может объяснять низкую смертность у данной 
категории пациентов с ЦП. Однако это явление 
не должно снижать настороженности клиници-
стов в отношении эмпирического назначения 
антибиотиков в таких случаях. 

После многочисленных оригинальных пуб-
ликаций по проблеме КННА стало ясно, что 
часть отрицательных бактериальных культур 
была результатом использования нечувстви-
тельной методики. Старые подходы к бакте-
риологическому исследованию АЖ были ос-
нованы на предположении, что в инфициро-
ванной АЖ, как и при хирургическом перито-
ните, должен быть высокий уровень микроб-
ных колоний. Однако в большинстве случаев в 
инфицированной АЖ обнаруживаются моно-
микробные колонии в низком титре. Исследо-
вание с посевом АЖ «у кровати» пациента во 
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флаконы со средой для гемокультуры проде-
монстрировало увеличение числа положитель-
ных результатов с 50 до 80 % у пациентов с 
числом нейтрофилов ≥ 250 клеток/мкл (в от-
сутствии антибиотикотерапии, без панкреати-
та, туберкулезного перитонита, опухоли) [26]. 

Собственно, ожидание результатов куль-
турального исследования АЖ ни в коей мере 
не должно задерживать эмпирического назначе-
ния антибиотиков первой линии при обнаруже-
нии числа нейтрофилов ≥ 250 клеток/мкл [15, 19, 
27, 28]. Получение положительных культур АЖ 
больше необходимо для возможной последую-
щей коррекции антибиотикотерапии. 

Мономикробный (анейтрофильный) бак-
териальный асцит (МБА) представляет собой 
фазу колонизации в инфицировании АЖ. Микро-
организмы, обнаруживаемые при этом, аналогич-
ны таковым при классическом СБП. В большин-
стве случаев МБА спонтанно разрешается (62–
86 %), но может и прогрессировать в СБП [29]. 

Увеличения числа выполняемых парацен-
тезов стало причиной роста случаев диагности-
рования МБА. В то же время клиницист может и 
не знать обо всех эпизодах колонизации АЖ из-за 
высокого уровня спонтанного разрешения данно-
го варианта. В одном из исследований всем амбу-
латорным пациентам (n = 427) без признаков 
инфекции после терапевтического парацентеза, 
выполнялось культуральное исследование АЖ. 
Сообщается, что только в 2 % случаев была об-
наружена микробная флора, включающая пред-
ставителей микробиоценоза кожи [30]. В другом 
исследовании из 278 парацентезов положитель-
ные культуры были получены в 3 (1,1 %) случаях 
[31]. Следовательно, при отсутствии локаль-
ных и системных признаков инфекционного 
процесса культуральное исследование АЖ мо-
жет лишь увеличить стоимость исследования. 

В прогностическом смысле при МБА важ-
но оценить наличие признаков инфекционного 
процесса. Прогрессирование в СБП наблюдается 
у пациентов с лихорадкой, периферическим лей-
коцитозом, абдоминальной болью и другими 
признаками. Причем происходить это может 
крайне быстро, в течение 1 часа [15]. Естествен-
но, что спонтанное разрешение обычно наступа-
ет у пациентов с бессимптомным МБА [29]. 

Полимикробный бактериальный асцит 
чаще всего является следствием травматичного 
парацентеза, когда игла повреждает стенку 
кишки, при этом содержимое просвета попада-
ет в АЖ. Распознать такое осложнение можно 
уже во время парацентеза, если аспирируется 
воздух или каловые массы. Также подозрение 
должно вызывать обнаружение в мазке по 
Граму множества разнообразных бактерий или 
полимикробная культура при числе нейтрофи-
лов в АЖ ≤ 250/мкл [15]. 

Особое значение имеет дифференциаль-
ный диагноз между СБП и вторичным бакте-
риальным перитонитом. Смертность при вто-
ричном бактериальном перитоните при лече-
нии антибиотиками и в отсутствие хирургиче-
ского вмешательства составляет 100 % [15]. Смерт-
ность при выполнении пациентам со СБП не-
нужной лапаротомии приближается к 80 % [15]. 
Вторичный бактериальный перитонит имеет те 
же диагностические критерии, что и СБП, а 
кроме того, еще один — наличие абдоминаль-
ного источника инфекции, требующего хирур-
гического лечения. Клиническая картина СБП 
и хирургического перитонита может быть 
очень схожей. Мало того, даже при перфора-
ции толстой кишки и попадании каловых масс 
в брюшинную полость классическая ригид-
ность передней брюшной стенки не развивает-
ся вследствие разделения висцерального и па-
риетального листков брюшины АЖ [15]. По-
этому диагноз вторичного бактериального пе-
ритонита устанавливается на основании анали-
за АЖ. Существуют критерии, предложенные 
B. Runyon (1990) для диагностики вторичного 
бактериального перитонита: белок АЖ > 10 г/л, 
глюкоза < 2,8 ммоль/л, ЛДГ > верхней грани-
цы нормы для сыворотки крови. 

Point-of-care testing для диагностики 
спонтанного бактериального перитонита 

Основная задача лабораторных методов ис-
следования — выявление заболеваний. Зачастую 
физико-химическое исследование состава биоло-
гических жидкостей представляет собой доста-
точно длительный и, в целом, сложный процесс, 
требующий множества реактивов, лабораторной 
посуды и другого оборудования. В последнее 
время стратегия получения информации при ла-
бораторных исследованиях стала меняться. Так, 
для оценки ряда клинических параметров (уро-
вень глюкозы крови, электролиты, гемоглобин, 
МНО, холестерин, скрытая кровь в кале, пока-
затели мочи и др.) используется все больше 
технологических приемов, основанных на «су-
хой химии». При этом биологический матери-
ал не требует транспортировки в лаборатории, 
а исследуется рядом с пациентом — «прикро-
ватная диагностика». Комплекс мероприятий 
по тестированию биологического материала 
рядом с местом оказания пациенту медицин-
ской помощи носит название в англоязычной 
литературе point-of-care testing (POCT-анализ, 
анализ по месту лечения). Такие экспресс-
исследования удобны для пациента и для пер-
сонала, осуществляющего лечение и уход. Кро-
ме того, медицинский персонал достаточно бы-
стро получает результаты, необходимые для не-
медленного клинического управления заболева-
нием, не покидая пациента, и это при более вы-
годном соотношении стоимость/эффективность. 
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Для «прикроватной диагностики» используют-
ся обычно переносные, портативные приборы 
(например, глюкометр) и тест-наборы (напри-
мер, тест-полоски для исследования мочи). 

Тест-полоски для определения нейтро-
фильных лейкоцитов в моче достаточно давно 
используются для быстрой диагностики инфи-
цированности других, кроме мочи, биологиче-
ских жидкостей — плевральная, цереброспи-
нальная [32, 33]. Реакция основана на определе-
нии активности эстеразы нейтрофильных лейко-
цитов. Эстераза расщепляет субстрат с высвобо-
ждением свободного пиррола, который вступает 
в реакцию диазотирования с образованием ок-
рашенного соединения. Интенсивность окраски 
определяется числом лейкоцитов в моче. Время 
до получения результата — 2 минуты. Чувстви-
тельность метода подобрана таким образом, что-
бы обеспечить отрицательную реакцию при нор-
мальном числе лейкоцитов и положительную — 
при их увеличении. Конечно же, метод валиди-
рован изготовителем для определения числа 
нейтрофильных лейкоцитов в моче, кроме того, 
реагентная зона тест-полоски не имеет шкалу в 
250 кл/мкл, как того требует диагностический 
критерий СБП. Но для отбора образцов АЖ, 
требующих последующего микроскопического 
исследования использовать тест-полоски вполне 
возможно. Мало того, эстераза нейтрофильных 
лейкоцитов определяется даже после разруше-
ния лейкоцитов. Такое свойство делает приме-
нение тест-полосок более выгодным в сравнении 
с традиционным подсчетом при микроскопии, 
так как часть клеток неизбежно подвергается ли-
зису на этапах транспортировки, подготовки к 
исследованию. Перечисленные преимущества, а 
также низкая стоимость одного исследования 
(0,16–0,52 $ в зависимости от производителя) де-
лает альтернативный метод перспективным, что 
подтверждается непрекращающимися попытка-
ми стандартизировать использование тест-
полосок для диагностики СБП [34, 35]. 

Следует отметить, что и тест-полоски и 
определение лактоферрина — качественные 
методы и они могут использоваться для скри-
нинга, помогая предположить СБП. К сожале-
нию, у них нет потенциала, чтобы заменить 
метод подсчета при микроскопии для управле-
ния СБП. Согласно Руководству по менедж-
менту СБП, критерием эффективности назна-
ченной антибиотикотерапии является умень-
шение нейтрофилов более чем на 25 % от пер-
воначального количества [19]. Естественно, 
что качественный метод не может быть ис-
пользован в таких случаях. Единственным аль-
тернативным количественным методом явля-
ется подсчет нейтрофилов в автоматическом 
гематологическом анализаторе. Данный метод 
может использоваться не только для диагно-

стики СБП, но и для контроля над эффективно-
стью антимикробного лечения. Подсчет ней-
трофилов в аппарате доступен во всех стацио-
нарах в ночное время, в выходные дни и обес-
печивает результатами через 2 минуты [36]. Не-
обходимо отметить, что стоимость общего кли-
нического анализа крови (по которой рассчиты-
вается анализ АЖ) при использовании автома-
тического гематологического анализатора в два 
раза превышает таковую стоимость при исполь-
зовании ручного подсчета при микроскопии. 

Заключение 
В случае выявления у пациента асцита, гос-

питализации с прогрессированием асцита и (или) 
осложнениями ЦП необходимо руководствовать-
ся Международными согласительными докумен-
тами и Национальными рекомендациями в отно-
шении процедуры парацентеза. Такой подход оп-
равдан с позиции доказательной медицины. 

Диагностика СБП основывается на под-
счете числа нейтрофилов АЖ. При культиви-
ровании АЖ возможно выявление вариантов 
СБП, прогноз и тактика лечения при которых 
имеют различия. 

Экспресс-методы диагностики СБП могут 
быть полезны в ситуации, когда парацентез не 
выполняется только лишь из-за невозможности 
подсчитать нейтрофилы АЖ в сетке Горяева. 
Данный подход может приблизить время до 
назначения антибактериального препарата ши-
рокого спектра действия и предотвратить про-
грессирование латентной инфекции от ранней 
стадии до фатального исхода. 
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ТКАНЕВЫЕ РЕАКЦИИ ОРГАНОВ КРОВЕТВОРЕНИЯ 
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Проведен детальный анализ отечественных и зарубежных публикаций по вопросам, касающимся ткане-
вых реакций органов кроветворения на воздействие ионизирующей радиации. Проанализированы связь ка-
тастрофы на ЧАЭС и радиационного канцерогенеза, роль государственной системы регистрации заболевае-
мости и смертности населения, пострадавшего в результате воздействия ионизирующей радиации. 
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The review gives a detailed analysis of the national and foreign publications on the questions concerning tissue 
reactions of blood formation organs to ionizing radiation effect, such as the relation of the Chernobyl Accident to 
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