
Цирроз печени (ЦП) относительно часто

служит причиной вторичного иммуноде�

фицита. Спонтанный бактериальный перито�
нит (СБП) – возможно, самое характерное

инфекционное осложнение ЦП: его выяв�

ляют у 7–31% госпитализированных боль�

ных с ЦП и асцитом. Со времени первого

описания СБП (Conn H.O., Fessel J.M.,

1964) было изучено множество аспектов

этого заболевания.

Клиническая картина и диагностика
Клиническая симптоматика СБП вклю�

чает разлитую, без четкой локализации,

боль в животе различной интенсивности,

лихорадку и нарастание печеночной энце�

фалопатии без видимых провоцирующих

факторов. У 8–10% пациентов определяет�

ся положительный симптом раздражения

брюшины, а ригидность брюшных мышц

редко встречается при напряженном асци�

те. Возможны рвота, диарея, парез кишеч�

ника, у ряда больных СБП манифестирует

признаками септического шока: выражен�

ной гипотензией, тахикардией, олигурией. 

Частота клинических признаков СБП, %

(по Arroyo V. et al.):

боль в животе 76–82

лихорадка 69–82

нарушение сознания 15–20

летаргия 10–15

рвота 10–14

диарея 10–11

парез кишечника 6–8

шок 3–10

Вместе с тем у 10–33% больных началь�

ная симптоматика отсутствует, и СБП вы�

являют случайно при исследовании асци�
тической жидкости (АЖ). Это может быть

связано с тем, что обычно у таких больных

преобладает клиника печеночной энцефа�

лопатии, затушевывающая другую симпто�

матику. 

Ввиду того, что клинические проявле�

ния СБП неспецифичны, диагноз этого ос�

ложнения основывается на исследовании
АЖ (таблица). Показаниями к выполне�

нию диагностического парацентеза служат

симптомы возможного инфицирования

АЖ (боль в животе, лихорадка, лейкоцитоз,

появление/нарастание энцефалопатии или
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Кафедра пропедевтики внутренних болезней 

ММА им. И.М. Сеченова

Спонтанный ≥250 Положительный 
бактериальный (обычно   
перитонит  мономикробный) 

Мономикробный <250 Положительный 
ненейтрофильный 
бактериальный 
асцит   

Культуронегативный ≥250 Отрицательный  
нейтрофильный 
асцит

Вторичный ≥250 Положительный 
бактериальный  (полимикробный)  
перитонит

Полимикробный <250 Положительный 
бактериальный 
асцит   

Спонтанная ≥250 Положительный 
эмпиема плевры (мономикробный)

Классификация инфицированных асцитов (по

Arroyo V. et al.)

Количество
Состояние нейтрофилов Результат

в 1 мкл АЖ посева АЖ
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почечной недостаточности); желудочно�

кишечное кровотечение или гипотензия.

В АЖ подсчитывают количество лейкоци�

тов и эритроцитов, осуществляют поиск

атипичных клеток, проводят окраску бак�

терий по Граму и посев на микрофлору (в

том числе анаэробную), определяют уро�

вень общего белка, альбумина, глюкозы,

активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ).

Разность между концентрациями альбуми�

на в сыворотке крови и в АЖ называется

сывороточно�асцитическим альбумино�

вым градиентом, при ЦП этот градиент

обычно превышает 1,1 г/дл. Помимо собст�

венно СБП, различают несколько вариан�
тов инфицирования АЖ (см. таблицу).

СБП характеризуется положительным

результатом посева АЖ (обычно это моно�

микробная культура), содержанием нейт�

рофилов в АЖ ≥250 в 1 мкл и отсутствием

интраабдоминального источника инфек�

ции. Несмотря на то что у 15% больных АЖ

самостоятельно становится стерильной,

лечение антибактериальными препаратами

необходимо начинать как можно скорее.

Мономикробный ненейтрофильный бакте�
риальный асцит характеризуется положи�

тельным результатом посева АЖ при низ�

ком содержании нейтрофилов. Этот вари�

ант встречается у больных с менее тяжелым

поражением печени. У 62% больных АЖ са�

мопроизвольно становится стерильной, од�

нако пациенты с клиническими проявле�

ниями инфекции имеют неблагоприятный

прогноз и требуют терапии как при СБП.

При культуронегативном нейтрофильном
асците результат посева АЖ отрицатель�

ный, а число нейтрофилов в АЖ повышено

при отсутствии интраабдоминального ис�

точника инфекции. В этом случае необхо�

димо исключать другие причины нейтро�

фильного асцита – карциноматоз брюши�

ны, панкреатит, туберкулезный перитонит

и др. Пациенты с доказанным культуроне�

гативным нейтрофильным асцитом долж�

ны наблюдаться как больные с СБП.

Вторичный бактериальный перитонит (по�

лимикробная культура в сочетании с повы�

шенным содержанием нейтрофилов в АЖ)

возникает в случае перфорации кишки,

этим пациентам требуется срочное хирурги�

ческое вмешательство. Биохимические ха�

рактеристики АЖ следующие: уровень об�

щего белка >1 г/дл, глюкозы <50 мг/дл, ак�

тивность ЛДГ >225 ЕД/мл (или больше

верхней границы нормы ЛДГ в сыворотке).

Кроме того, о вторичном перитоните мож�

но думать, если при повторном параценте�

зе, проведенном через 48–72 ч после начала

адекватной антибактериальной терапии,

повышается количество нейтрофилов в АЖ. 

Полимикробный бактериальный асцит –

ятрогенное состояние, вызванное повреж�

дением кишечника во время выполнения

парацентеза. Результат посева положите�

лен, но полимикробный бактериальный

асцит обычно не вызывает увеличения со�

держания нейтрофилов в АЖ и разрешает�

ся самостоятельно. Таким больным целесо�

образно выполнить повторный парацентез

через 6–12 ч для исключения вторичного

перитонита.

Спонтанная бактериальная эмпиема плев�
ры возникает у пациентов с гидротораксом

в отсутствие пневмонии и по своим харак�

теристикам и тактике ведения аналогична

СБП. 

Этиология и патогенез СБП
Большинство эпизодов СБП вызывает�

ся кишечными бактериями. В 70% случаев

возбудителями служат грамотрицательные

бактерии (Escherichia coli и Klebsiella spp.),

10–20% составляют грамположительные

кокки (Streptococcus pneumoniae), часто

встречается Candida albicans. Анаэробную

флору высевают в 3–4% случаев. Описаны

случаи, вызванные Listeria monocytogenes,

а также туберкулезной и грибковой

(Cryptococcus neoformans) этиологии забо�

левания.
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Развитие СБП инициируется при попа�
дании микроорганизмов в АЖ. Бактерии мо�

гут проникать в брюшную полость двумя

путями: транслокационным и гематоген�

ным. В настоящее время большее значение

придается пассажу микроорганизмов из

кишечника, хотя патогенез возникновения

СБП до конца не ясен.

В патогенезе СБП (рисунок) существен�

ную роль играет синдром избыточного бак�
териального роста, часто встречающийся у

больных ЦП. Этому может способствовать

употребление алкоголя больными с алко�

гольным ЦП, снижение секреции соляной

кислоты в желудке из�за назначения анти�

секреторных препаратов, уменьшение сек�

реции желчных кислот и увеличение вре�

мени кишечного пассажа. Отсюда следуют

рекомендации некоторых авторов назна�

чать желчные кислоты и прокинетики для

профилактики СБП.

У пациентов с ЦП и портальной гипер�

тензией были обнаружены макроскопичес�

кие и ультраструктурные изменения стенки
кишечника, которые могут объяснить ее по�

вышенную проницаемость для бактерий.

Циркулирующие в кровотоке эндотоксины

также увеличивают проницаемость стенки

кишечника и угнетают иммунную защиту. 

Для транслокации бактерии должны

связаться со специфическим рецептором,

расположенным в эпителиальной клетке,

что возможно под действием факторов ви�
рулентности микроорганизма. 

Когда бактерии попали в собственную

пластинку, они могут быть нейтрализованы

местной лимфоидной тканью либо посту�

пить в мезентериальные лимфатические

узлы. У пациентов с декомпенсированным

ЦП происходит колонизация мезентериаль�
ных лимфатических узлов и нарушаются ме�

ханизмы фагоцитоза микроорганизмов (хе�

мотаксис, адгезия, дегрануляция, захват,

инактивация; снижается внутриклеточное

содержание бактерицидных ферментов и

гликогена). Ухудшается и защитная функ�

ция нейтрофилов: уменьшается продукция

супероксида и других оксидантов, фактора

активации тромбоцитов и лейкотриена В
4
. 

Бактериальная инфекция АЖ активиру�

ет острофазовые белки. В некоторых иссле�

дованиях выявлено, что у больных с СБП

повышаются уровни интерлейкина�1, ин�

терлейкина�6 и фактора α некроза опухо�

лей (ФНО�α) в АЖ и в сыворотке крови, в

других указывается, что повышение уров�

ней интерлейкина�1 и ФНО�α в сыворотке

крови у пациентов с СБП статистически

недостоверно. Интерлейкин�1 представля�

ет собой провоспалительный цитокин с

широким спектром иммунных и неиммун�

ных эффектов, в частности, он активирует

основные звенья неспецифического и

адаптивного иммунитета. ФНО�α, как и

интерлейкин�1, проявляет биологические

эффекты классического провоспалитель�

ного цитокина: запускает цитокиновый ка�

скад в очаге воспаления, стимулирует

функциональную активность лейкоцитов и

синтез острофазовых белков гепатоцитами.

Основные функции интерлейкина�6 – это

индукция острофазового ответа и актива�

ция эндотелия, стимуляция роста и диффе�

ренцировки В�лимфоцитов, гранулоцитов,

моноцитов, тромбоцитов. 

У здорового человека бактерии, попада�

ющие в системную циркуляцию, уничто�

жаются ретикулоэндотелиальной системой,

которая сосредоточена в основном в пече�

ни. У больных с ЦП функциональная ак�

тивность этой важной бактерицидной сис�

темы угнетена. 

Немаловажную роль в патогенезе СБП

играют защитные механизмы самой АЖ.

Развитие СБП зависит от концентрации в

АЖ белков, факторов комплемента и ак�

тивности опсонинов. Предполагают, что

при большом объеме АЖ уменьшение со�

держания в ней иммуноглобулинов и ком�

племента может быть обусловлено не толь�

ко торможением их синтеза, но и механи�

ческим разведением. Эффективная диуре�

тическая терапия повышает концентрацию
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Патогенез инфицирования АЖ (по Arroyo V. et al.).

Портальная
гипертензия

Бактериальный фактор

вирулентности

Состояние асцитической жидкости

Хорошая 

бактерицидная

активность

Средняя 

бактерицидная

активность

Низкая

бактерицидная

активность

Мономикробный 
ненейтрофильный бактериальный асцит

Стерильный асцит
Культуронегативный

нейтрофильный асцит
СБП

Отек слизистой оболочки кишки

Ультраструктурные изменения 

эпителия стенки кишки

Повышение проницаемости 

кишечной стенки

Снижение содержания желчных кислот 

в просвете кишки

Инфекции мочевыводящих путей

Инфекции дыхательного тракта

Ятрогенные факторы

Длительное пребывание 

в отделении интенсивной терапии

Угнетение 

активности макрофагов 

Клеточный и гуморальный

иммунный дефицит

Избыточный бактериальный рост

Угнетение моторики

кишечника

Местный иммунодефицит

Бактериальная транслокация

Бактерии в мезентериальных

лимфатических узлах

Длительная бактериемия

Бактериемия

12fedos.qxd  4/9/2007  4:36 PM  Page 15



общего белка и бактерицидные возможно�

сти АЖ. 

Факторы риска развития СБП
Основным фактором, предрасполагаю�

щим к развитию инфицирования АЖ, слу�

жит тяжелое поражение печени. Ниже

представлены факторы риска инфицирова�
ния АЖ (по Arroyo V. et al.):

• тяжелое поражение печени: уровень би�

лирубина в сыворотке крови >3,2 мг/дл,

тромбоциты крови <98 × 109/л;

• желудочно�кишечное кровотечение;

• концентрация в АЖ белка <1 г/дл или

С
3
�компонента комплемента <13 мг/дл;

• инфекция мочевыводящих путей;

• избыточный бактериальный рост;

• установленный мочевой или внутривен�

ный катетер, пребывание в отделении

интенсивной терапии;

• эпизоды СБП в анамнезе.

Среди больных СБП преобладают лица с

ЦП класса С по Чайлду–Пью, чаще всего

сочетающимся с резистентным асцитом. Не�

давние исследования показали, что вероят�

ность развития первого эпизода СБП у па�

циентов с гипербилирубинемией (>3,2 мг/дл)

или тромбоцитопенией (<98 × 109/л) состав�

ляет больше 50%. 

Среди больных ЦП с желудочно�кишеч�
ным кровотечением у 20% брюшная полость

инфицирована ко времени поступления в

клинику, а у 30% таких пациентов бактери�

альная инфекция присоединяется в тече�

ние первых 3–4 дней госпитализации.

Эксперименты на крысах показали, что

желудочно�кишечное кровотечение повы�

шает частоту транслокации бактерий из

кишечника в мезентериальные лимфати�

ческие узлы, особенно у крыс с ЦП и асци�

том. Острая кровопотеря снижает актив�

ность ретикулоэндотелиальной системы и

повышает проницаемость кишечной стен�

ки у крыс. 

Основным биохимическим фактором

риска СБП считают низкое содержание

белка и С
3
�компонента комплемента в АЖ.

Бактериурия и инфекция мочевыводящих

путей часто встречаются у больных с ЦП и

могут рассматриваться как предрасполага�

ющий к развитию СБП фактор. От 4 до 20%

случаев бактериемии у больных с ЦП свя�

зано с контаминацией катетеров и/или ин�

фекцией мягких тканей. Эпизод СБП в

анамнезе повышает риск нового случая ин�

фицирования АЖ. 

Лечение и профилактика СБП
Антибактериальная терапия назначается

пациентам с собственно СБП, культуроне�

гативным нейтрофильным асцитом и мо�

номикробным ненейтрофильным бактери�

альным асцитом с клиническими проявле�

ниями инфекции. 

Два рандомизированных контролируе�

мых исследования показали, что препара�

том выбора для лечения СБП служит цефо�

таксим, который назначается по 2 г каждые

8 ч в течение 5–7 дней. Такая доза обладает

одинаковой эффективностью с более высо�

кими дозами: положительный результат те�

рапии наблюдается в 90% случаев. Из дру�

гих цефалоспоринов применяются цеф�

триаксон по 2 г в сутки, цефоницид по 2 г

2 раза в сутки (эффективность этих препа�

ратов составляет 100 и 90%). Комбинация

аминогликозидов и β�лактамных антибио�

тиков в настоящее время применяется ред�

ко в связи с риском нефротоксичности. 

В качестве альтернативного препарата

предлагается назначение комбинации 1 г

амоксициллина и 0,2 г клавулановой кис�

лоты каждые 6 ч, данная терапия эффек�

тивна у 85% больных. Пациенты, находя�

щиеся в относительно удовлетворительном

состоянии, могут получать антибиотики

перорально. У больных с неосложненным

течением СБП (без признаков шока, паре�

за кишечника, желудочно�кишечного кро�

вотечения, глубокой энцефалопатии, по�

чечной недостаточности) офлоксацин (по

400 мг 2 раза в день per os) был так же эф�
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Спонтанный бактериальный перитонит

фективен, как цефотаксим при внутривен�

ном введении, при этом стоимость терапии

офлоксацином значительно ниже. Паци�

ентам, профилактически получавшим

фторхинолоны, назначают цефотаксим. 

О неэффективности антибактериальной
терапии свидетельствует отсутствие клини�

ческого эффекта и уменьшения количества

нейтрофилов в АЖ через 2 дня от начала ле�

чения. Заменять антибиотик следует с уче�

том чувствительности выделенного микро�

организма. В случае неэффективности ле�

чения необходимо помнить и о возможнос�

ти развития вторичного перитонита. 

Наиболее важным предиктором смертно�
сти при СБП является присоединение по�

чечной недостаточности на этом фоне. На�

значение альбумина в дозе 1,5 г/кг массы

тела в день постановки диагноза и 1 г/кг в

течение последующих 2 дней позволяет

снизить смертность с 30 до 10%.

Ввиду того, что повторные эпизоды СБП

отмечаются у 70% больных и служат основ�

ной причиной смерти этих пациентов, не�

обходимо проводить профилактику инфи�
цирования АЖ, а пациенты с СБП должны

быть включены в лист ожидания транс�

плантации печени. Большинство случаев

СБП связано с грамотрицательными бакте�

риями кишечника, поэтому наибольшее

распространение получили фторхинолоны

(норфлоксацин, ципрофлоксацин). Хотя

длительное применение норфлоксацина в

дозе 400 мг/сут очень эффективно для вто�

ричной профилактики, однако повторные

эпизоды СБП могут быть вызваны уже ре�

зистентными к фторхинолонам микроор�

ганизмами. 

Профилактика СБП антибактериальны�

ми препаратами проводится и в случае кро�
вотечения из верхних отделов желудочно�

кишечного тракта независимо от наличия

асцита. Препаратом выбора служит нор�

флоксацин, который применяют в дозе

400 мг 2 раза в сутки перорально или через

назогастральный зонд в течение минимум

7 дней. 
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