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Лечение осложнений цирроза печени 
(Методические рекомендации для врачей)

Treatment of liver cirrhosis complications (Guidelines for physicians)

Цирроз печени (ЦП) по определению ВОЗ – 
это диффузный процесс, характеризую-
щийся фиброзом и трансформацией нор-

мальной структуры печени с образованием узлов. 
ЦП представляет собой финальную стадию ряда 
хронических заболеваний печени. Прогноз жизни 
пациентов с ЦП во многом зависит от развития его 
осложнений,  среди которых к наиболее важным 
относятся [4, 5]:

• печеночная энцефалопатия;
• кровотечения из варикозно-расширенных вен 

пищевода и желудка;
• асцит (с или без инфицирования асцитиче-

ской жидкости);
• гепаторенальный синдром;
• гипонатриемия разведения.
Чаще всего для оценки тяжести состояния 

больных ЦП применяется классификация по 
Child–Turcotte–Pugh (табл. 1). При сумме бал-
лов менее 5 средняя продолжительность жизни 
пациентов составляет 6,4 года, а при сумме 12 и 
более – 2 мес [1].

Другая оценочная шкала – MELD (Model 
for End-stage Liver Disease) – была разработана 
в 2002 г. в США для определения очередности 
трансплантации печени в листе ожидания. Индекс 
MELD рассчитывается по формуле:

MELD = 10 × (0,957Ln (уровень креатини-
на) + 0,378Ln (уровень общего билирубина) + 
1,12(МНО) + 0,643 × Х), где Х=0 при алко-
гольной или холестатической этиологии, Х=1 при 
другой причине заболевания); МНО – междуна-
родное нормализованное отношение.

Применяются следующие правила расчета: 
минимальное значение для любой из трех пере-
менных – 1 мг/дл, максимальный возможный 
уровень креатинина – 4 мг/дл, максимальное 
значение для индекса MELD – 40.

Печеночная энцефалопатия

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) – комплекс 
потенциально обратимых нервно-психических 
нарушений, возникающих в результате печеноч-
ной недостаточности и/или портосистемного шун-
тирования крови.

Классификация

В настоящее время выделяют следующие 
формы ПЭ в зависимости от причин, которые 
привели к ее развитию.

А. Печеночная энцефалопатия в результате 
острой печеночной недостаточности.

Таблица 1
Классификация степени тяжести цирроза по Child–Turcotte–Pugh

Показатель
Баллы

1 2 3

Асцит Нет Небольшой Умеренный/большой

Энцефалопатия Нет Небольшая/умеренная Умеренная/выраженная

Уровень билирубина, мг/дл <2,0 2–3 >3,0

Уровень альбумина, г/л >3,5 2,8–3,5 <2,8

Удлинение протромбинового времени, с 1–3 4–6 >6,0

Общее количество баллов Класс

5–6 А

7–9 В

10–15 С
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В. Портосистемное шунтирование в отсутствие 
цирроза печени.

С. Печеночная энцефалопатия у больных цир-
розом печени.

При хронических заболеваниях печени ПЭ 
проявляется в следующих формах:

• минимальная (ранее носившая название 
латентной ПЭ);

• рецидивирующая;
• хроническая.
Минимальная портосистемная энцефалопатия 

занимает особое место в практической деятель-
ности врача, так как она трудна для диагности-
ки, характеризуется отсутствием субъективной и 
объективной клинической симптоматики, а также 
отсутствием изменений при регистрации спонтан-
ной электроэнцефалограммы. Однако своевре-
менное распознавание этой формы важно по двум 
причинам:

1) частота минимальной ПЭ достигает 32–85% 
независимо от этиологии заболевания печени;

2) минимальная ПЭ опасна неадекватной реак-
цией пациента в экстремальных условиях, напри-
мер при вождении автомобиля, что сопряжено с 
повышенным риском создания аварийных ситуа-
ций.

Хроническая персистирующая ПЭ наблюда-
ется редко, преимущественно у больных с выра-
женными портосистемными коллатералями, в том 
числе созданными в результате хирургического 
вмешательства. У пациентов с такой формой ПЭ 
помимо типичной психоневрологической симпто-
матики наблюдаются постепенно проявляющие-
ся симптомы миелопатии: атаксия, хореоатетоз, 
параплегия. Эти нарушения обычно необратимы и 
ведут к церебральной атрофии и деменции.

Хроническая рецидивирующая ПЭ чаще всего 
служит причиной госпитализации больных ЦП. 
В 90% случаев в очередном эпизоде ПЭ участвуют 
разрешающие (триггерные) факторы, перечис-
ленные ниже.

Триггерные факторы печеночной  
энцефалопатии

1. Поступление белка (↑)
• Богатая белком диета (7–10%),
• Желудочно-кишечное кровотечение (25–

30%);
2. Катаболизм белка (↑)
• Дефицит альбумина, обширные гематомы, 

лихорадка, хирургические вмешательства, инфек-
ции, гиперглюкагонемия;

3. Факторы, снижающие детоксицирующую 
функцию печени

• Алкоголь, лекарства, экзо- и эндотоксины, 
инфекция (10–18%),

• Запор;
4. Фактор некроза опухоли α – TNF-α (↑)
5. Связывание ГАМК-рецепторов (↑)
• Производные бензодиазепина, барбитуровой 

кислоты, фенотиазина (10–15%);
6. Метаболические нарушения
• Ацидоз, азотемия (25–30%),
• Гипогликемия;
7. Электролитные нарушения
• Калий (↓), натрий (↓), магний (↓), марга-

нец (↑);
8. Циркуляторные нарушения
• Гиповолемия, гипоксия;
9. Подавление синтеза мочевины
• Диуретики (25–30%), цинк (↓), ацидоз.

Клинические признаки и симптомы

Определение стадии ПЭ очень важно для оцен-
ки жизненного прогноза пациента, поскольку этот 
критерий входит в систему оценки тяжести цирроза 
– классификацию Child–Pugh. Основным критери-
ем для определения стадии ПЭ служит состояние 
сознания пациента (табл. 2). После появления 
клинически выраженной ПЭ в течение 1 года выжи-
вает 42% больных, а в течение 3 лет – всего 23%.

С целью оценки состояния сознания больного 
с ПЭ, в том числе в динамике на фоне терапии, 
может применяться также шкала Глазго (табл. 3). 

Таблица 2
Стадии печеночной энцефалопатии

Стадия Состояние сознания Интеллектуальный  
статус, поведение

Неврологический  
статус

Минимальная  
(латентная)

Не изменено Не изменен Изменения психометрических 
тестов

Стадия 1  
(легкая)

Сонливость, наруше-
ние ритма сна

Снижение внимания, кон-
центрации, забывчивость

Мелкоразмашистый тремор, 
изменение почерка

Стадия 2  
(средняя)

Летаргия или апатия Дезориентация, неадекват-
ное поведение

Астериксис, атаксия

Стадия 3  
(тяжелая)

Сомноленция, дезори-
ентация

Дезориентация, агрессия, 
глубокая амнезия

Астериксис, повышение реф-
лексов, спастичность

Стадия 4  
(кома)

Отсутствие сознания 
и реакции на боль

Отсутствует Арефлексия, потеря тонуса
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Сумма баллов определяет сознание пациента 
от ясного (15 баллов) до атонической комы 
(3 балла).

Диагностика

Диагноз ПЭ устанавливают на основании кли-
нических симптомов и клинико-лабораторных при-
знаков нарушения функции печени. Необходимо 
оценить сознание, поведение, интеллект, невро-
логический статус (тремор, изменение почерка, 
психометрические тесты).

К клиническим проявлениям минимальной ПЭ 
относятся:

• нарушение зрительного восприятия;
• снижение внимания и памяти;
• замедление процесса мышления;
• нарушение концентрации внимания;
• снижение работоспособности;
• снижение быстроты реакции;
• раздражительность.
ПЭ сопровождается также изменениями элек-

троэнцефалограммы (ЭЭГ), которые становятся 
явными на II стадии и проявляются уплощением 
кривой альфа-ритма с последующим появлени-
ем тета- и дельта-активности. При ПЭ 0–I ста-
дии исследование проводится с использованием 
вызванных зрительных потенциалов. В число 
дополнительных методов входит определение 
уровня аммиака в артериальной крови, кото-

рый у пациентов с ПЭ повышен в 90% случаев. 
Наиболее чувствительным методом в диагностике 
минимальной ПЭ и оценке степени ее тяжести 
служит магнитно-резонансная спектроскопия.

С целью ранней диагностики ПЭ в клини-
ческой практике широко применяются психо-
метрические тесты – связи чисел, число-буква, 
линии, почерка, арифметический, пересказа и 
др. Например, при выполнении теста связи чисел 
(рис. 1) пациент соединяет линией цифры от 1 
до 25, напечатанные вразброс на листе бумаги. 
Оценкой теста служит время, затраченное на его 
выполнение, включая время на исправление оши-
бок (табл. 4). Чувствительность психометриче-
ских тестов в выявлении ПЭ составляет 70–80%.

Скринингу для выявления ранних стадий пече-
ночной энцефалопатии среди больных ЦП подле-
жат следующие группы риска:

• пациенты, предъявляющие жалобы на когни-
тивные расстройства;

• пациенты, не способные выполнять рутин-
ную работу;

Таблица 3
Шкала комы Глазго

Критерий Баллы

1. Открывание глаз:

спонтанное 4

на звук 3

на боль 2

нет ответа 1

2. Речь:

связанная 5

отдельные фразы 4

отдельные слова 3

бормотание 2

отсутствует 1

3. Движения:

по команде 6

локализация боли 5

отдергивание конечности на боль 4
патологические сгибательные  
движения 3
патологические разгибательные  
движения 2
отсутствуют 1

С у м м а  ... 3–15

Таблица 4
Интерпретация результатов теста связи чисел

Время, с Баллы Стадия ПЭ

Менее 40 0 Нет

41–60 1 0–I

61–90 2 I, I–II

91–120 3 II

Более 120 4 II–III

Рис. 1. Пример выполнения теста связи чисел
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• водители автотранспорта, лица, занятые на 
работах, требующих концентрации внимания и 
координации движений («Я испытываю трудно-
сти в выполнении привычной работы ...»);

• жалующиеся на снижение внимания: «Я ча-
сто путаю ...», на снижение памяти: «Я часто 
забываю ...».

Для уточнения желательно опросить родствен-
ников и сослуживцев.

Дифференциальный диагноз печеночной 
энцефалопатии

При латентном течении заболевания печени 
дифференциальный диагноз печеночной энце-
фалопатии вызывает значительные трудности. 
Несмотря на отсутствие симптомов очагового 
поражения ЦНС, у пациентов необоснованно 
предполагается нарушение мозгового кровообра-
щения. При развернутых стадиях ПЭ могут выяв-
ляться рефлексы подошвенного разгибания или 
повышение глубоких сухожильных рефлексов, 
но при этом очаговая симптоматика анатомически 
непостоянна. Особенно опасно ошибочное приме-
нение в этих случаях диуретических и психотроп-
ных средств.

Для разграничения описанных выше состоя-
ний очень важны такие методы исследования, как 
осмотр глазного дна, томография головного мозга, 
анализ спинномозговой жидкости. Последний 
метод позволяет исключить абсцесс мозга, субду-
ральную эмпиему, гематому, опухоль, туберкуло-
му и др., особенно если у пациента появляются 
менингеальные симптомы.

Основные клинические признаки ПЭ (описаны 
выше) невозможно отличить от других метаболи-

ческих нарушений (уремия, гиперкапния, гипока-
лиемия). Выяснение истории заболевания, осмотр 
и биохимические исследования помогают выявле-
нию заболевания печени, портальной гипертензии 
или портосистемного шунта и, следовательно, 
определению печеночной природы энцефалопатии 
(табл. 5).

Всем пациентам с анамнестическими указания-
ми на хроническое злоупотребление алкоголем 
требуется обязательное исключение поражения 
печени, которое нередко протекает без какой-либо 
клинической симптоматики.

Общие принципы лечения

1. Элиминация этиологического фактора 
заболевания печени – в тех случаях, когда это 
возможно (например, при алкогольном циррозе).

2. Элиминация триггерных и отягощающих 
факторов ПЭ – остановка кровотечения, кор-
рекция гиповолемии, поддержание кислотно-
щелочного и электролитного баланса, ликвидация 
инфекции и т. д.

3. Санация кишечника – необходима для 
удаления азотсодержащих субстанций (особенно 
важно в случаях желудочно-кишечного крово-
течения, пищевой перегрузки белком и запора). 
Эффективно применение высоких клизм, позво-
ляющих очистить толстую кишку на максималь-
ном протяжении, вплоть до слепой. В качестве 
растворов предпочтительнее лактулоза (300 мл на 
700 мл воды).

4. Диета. У больных с любой стадией ПЭ 
целесообразно ограничение поступления белка с 
пищей. При латентной ПЭ белок рекомендуется 
ограничить приблизительно до 40 г/сут (0,6 г на 

Таблица 5
Дифференциальный диагноз печеночной энцефалопатии (по H. Schomerus)

Признак Субдуральная  
гематома

Алкогольный  
делирий ПЭ

Типичный симптом Боль при поколачивании 
черепа

Галлюцинации Астериксис

Анамнез Травма  
(часто забывается)

Абстиненция после  
длительного запоя

Разрешающие  
факторы

Дезориентировка  
в пространстве и времени

Меняется Сильная Появляется в конце  
II стадии

Поведение Меняется Очень беспокойное,  
агрессивное

Спокойное, в III ста-
дии агрессивное

Галлюцинации, страх – ++++ Очень редко

Моторика Зависит от локализации 
гематомы

Сильное моторное  
беспокойство

Замедление

Тремор – Мелко- и среднеразмаши-
стый

Астериксис

Речь Зависит от локализации 
гематомы

Быстрая Замедлена, смазана

Глазные симптомы Изменение зрачка – –

Судороги + ++++ –
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1 кг массы тела), на I–II стадиях – до 30 г/сут 
(0,4 г/кг), на III–IV стадиях возможен перевод 
пациента на зондовое и парентеральное питание 
с содержанием белка около 20 г/сут. Белок в 
рационе должен быть представлен преимущест-
венно протеинами растительного происхождения 
и лактальбумином ввиду их лучшей переносимо-
сти. После ликвидации признаков ПЭ суточное 
количество белка может быть увеличено до 80–
100 г/сут (1–1,5 г/кг). Необходимо учитывать, 
что у каждого больного циррозом свой порог 
переносимости пищевого белка, и при белковой 
интолерантности его дефицит нужно восполнять 
парентеральными инфузиями.

Калорийность пищи (1800–2500 ккал/сут) 
обеспечивается адекватным поступлением жиров 
(70–140 г) и углеводов (280–325 г). Углеводы 
способствуют уменьшению концентрации аммиака 
и триптофана в плазме. Однако следует помнить, 
что больным циррозом свойственно развитие 
нарушения толерантности к глюкозе, что иногда 
требует назначения инсулина. Применение фрук-
тозы, сорбитола и ксилитола нецелесообразно 
вследствие повышенного риска лактат-ацидоза.

Пища больного ЦП должна содержать также 
адекватные количества витаминов и микроэле-
ментов; при нарушении всасывания витаминов 
показано их парентеральное введение.

5. Медикаментозная терапия. В лечении ПЭ 
помимо традиционных мероприятий, включающих 
выявление и устранение разрешающих факторов, 
необходимо назначение очистительных клизм и 
антибиотиков, применение препаратов, стимули-
рующих процессы обезвреживания «медиаторов 
энцефалопатии». Использование препаратов лак-
тулозы, орнитин-аспартата способствует связыва-
нию аммиака.

Лактулоза назначается 2–3 раза в сутки, доза 
индивидуальная; в качестве простого, но надеж-
ного критерия эффективности рассматривается 
увеличение частоты стула до 2–3 раз в сутки.

Антибиотики назначаются с целью подавле-
ния аммониепродуцирующей кишечной микро-
флоры. В последние годы предпочтение отдается 
более безопасному рифаксимину (суточная доза 
1200 мг, длительность курса 1–2 нед). Неомицин 

и паромомицин в настоящее время практически не 
применяются ввиду их ото- и нефротоксичности. 
К другим антибиотикам, применяемым у больных 
ПЭ, относятся ципрофлоксацин и метронидазол 
(табл. 6).

Получивший широкое распространение L-орни-
тин-L-аспартат выпускается как в виде раствора 
для внутривенной инфузии, так и в форме гранул 
для перорального приема. Стандартная схема при-
менения предусматривает внутривенное капельное 
введение 20–30 г препарата в течение 7–14 дней 
с последующим переходом на пероральный прием 
9–18 г/сут. Для достижения более быстрого и 
стойкого результата возможно сочетание внут-
ривенного и перорального способов применения. 
Комбинированная терапия гепа-мерцем и лакту-
лозой способствует элиминации аммиака как из 
кишечника, так и из крови, что обусловливает 
суммацию лечебных эффектов.

При побочном действии бензодиазепинов пока-
зано назначение антагониста бензодиазепиновых 
рецепторов – флумазенила. Применяется внутри-
венно струйно в дозе 0,2–0,3 мг, затем капельно 
5 мг/ч, после улучшения состояния – перораль-
ный прием 50 мг/сут, однако следует отметить 
кратковременный эффект этого препарата.

Для коррекции аминокислотного равновесия 
рекомендуется энтеральное или парентеральное 
назначение препаратов аминокислот с разветв-
ленной боковой цепью для уменьшения белко-
вого катаболизма в печени и мышцах и улуч-
шения обменных процессов в головном мозге. 
Рекомендуемая доза – 0,3 г/кг/сут.

Эффективность проведенной терапии опре-
деляется по обратному развитию клинической 
симптоматики.

Асцит

Асцит – патологическое накопление жидкости 
в брюшной полости. Встречается более чем у 50% 
больных с 10-летней историей заболевания печени 
и значительно ухудшает прогноз жизни пациентов 
с ЦП. В течение первого года от момента появ-
ления асцита выживает от 45 до 82% больных, 
в течение 5 лет – менее 50%.

Таблица 6
Антибиотикотерпия печеночной энцефалопатии

Препарат Спектр  
действия

Общая  
суточная доза, г Побочное действие

Неомицин Аэробы 4–8 Ототоксичность, нефротоксичность

Паромомицин Широкий 4 Ототоксичность, нефротоксичность

Ванкомицин Анаэробы 2 Ванкомицинрезистентные энтерококки

Метронидазол Анаэробы 0,5–0,8 Нейротоксичность, дозозависимая перифе-
рическая нейропатия

Рифаксимин Широкий (in vitro) 1,2 Нет
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Клинические проявления

Клиническая картина асцита может развивать-
ся постепенно в течение нескольких месяцев или 
появиться внезапно. Чаще всего увеличение в раз-
мерах живота служит первым симптомом, кото-
рый заставляет пациента с асцитом обратиться к 
врачу. Иногда появляется одышка, что связано с 
подъемом диафрагмы при выраженном скоплении 
жидкости в брюшной полости.

При объективном осмотре можно обнаружить 
симптомы, характерные для заболеваний печени, 
– «печеночные знаки», желтуху, энцефалопатию, 
гинекомастию, венозные коллатерали на перед-
ней брюшной стенке. При перкуссии над местом 
скопления в брюшной полости свободной жидко-
сти (более 1,5 л) вместо тимпанита определяется 
тупой звук. При напряженном асците пальпация 
внутренних органов затруднена, при этом печень 
и селезенка могут баллотировать.

Классификация асцита

В практической работе очень удобна класси-
фикация Международного общества по изуче-
нию асцита (International Ascetic Club), которая 
включает 3 степени в зависимости от его выра-
женности: 1-я степень – жидкость в брюшной 
полости определяется только при ультразвуко-
вом исследовании, 2-я степень – проявляется 
симметричным увеличением живота, 3-я степень 
– представляет собой напряженный асцит. Если 
правильное назначение мочегонных препаратов не 
приводит к уменьшению асцита, то его называют 
резистентным, что встречается в 10% случаев у 
больных ЦП. Выживаемость таких пациентов в 
течение 1 года не превышает 50%. К диагности-
ческим критериям резистентного асцита (по 
K.P. Moore) относятся:

1) длительность лечения: интенсивная терапия 
мочегонными препаратами (максимальные дозы: 
антагонисты альдостерона 400 мг/сут, фуросе-
мид 160 мг/сут) в течение 1 нед при соблюдении 
диеты с содержанием соли до 5,2 г/сут;

2) отсутствие ответа на лечение: снижение 
массы тела менее 0,8 кг каждые 4 дня;

3) ранний рецидив асцита: возврат асцита  
2–3-й степени в течение 4 нед от начала лече-
ния;

4) осложнения, связанные с приемом диурети-
ческих препаратов:

• портосистемная энцефалопатия, развившаяся 
в отсутствие других провоцирующих факторов;

• почечная недостаточность – повышение кон-
центрации сывороточного креатинина более чем 
на 100% до уровня >2 мг/дл у пациентов, отве-
чающих на лечение;

• гипонатриемия – понижение содержания 
сывороточного Na более, чем на 10 ммоль/л до 
уровня менее 125 ммоль/л;

• гипокалиемия – снижение уровня сыворо-
точного К менее 3,5 ммоль/л;

• гиперкалиемия – повышение уровня сыворо-
точного К более 5,5 ммоль/л.

Диагностика асцита

Пациенту с впервые выявленным асцитом при 
обращении к врачу обязательно проводится иссле-
дование асцитической жидкости (АЖ) – абдоми-
нальный парацентез. Цель исследования – выявле-
ние причины возникновения асцита, поэтому АЖ 
направляют на биохимический и цитологический 
анализ. Если пациенту с асцитом ранее уже был 
установлен диагноз ЦП, то показаниями к проведе-
нию диагностического парацентеза служат:

• факт госпитализации больного;
• признаки перитонита или инфекции;
• печеночная энцефалопатия;
• ухудшение функции почек;
• желудочно-кишечное кровотечение (перед 

назначением антибиотиков).
Больным с напряженным асцитом для облегче-

ния их состояния и уменьшения одышки выпол-
няется лечебный объемный парацентез.

Противопоказания к проведению параценте-
за. Парацентез – процедура достаточно безопас-
ная, при правильном ее выполнении осложнения 
составляют менее 1%. Подготовка к парацен-
тезу: забор асцитической жидкости проводят в 
стерильных условиях, врач обязательно должен 
надеть перчатки и маску, кожу пациента обраба-
тывают антисептиком, затем место прокола обкла-
дывают стерильной тканью.

Методика выполнения парацентеза и после-
дующий уход за пациентом. Эвакуация АЖ осуще-
ствляется при помощи мягкого катетера, который 
входит в состав стерильного набора для выпол-
нения парацентеза. Катетер вводят на 2 см ниже 
пупка по срединной линии тела либо на 2–4 см 
медиальнее и выше переднего верхнего отростка 
подвздошной кости (рис. 2). Для предотвращения 
последующего подтекания АЖ перед введением 
троакара кожа смещается вниз на 2 см.

Перед проведением парацентеза необходимо 
получить информированное согласие пациента на 
проведение процедуры (приложение 1).

Рис. 2. Места введения катетера при выполнении 
парацентеза
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Исследование асцитической жидкости

Обычно АЖ прозрачна и имеет соломенный 
цвет, примесь крови наблюдается при злокачествен-
ном процессе в брюшной полости либо малом тазу, 
недавно проведенном парацентезе или выполнении 
инвазивных процедур. Электролитный состав АЖ 
аналогичен другим внеклеточным жидкостям.

При биохимическом исследовании в АЖ обыч-
но определяют уровень общего белка, альбумина, 
глюкозы, амилазы, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) 
и триглицеридов. Всем пациентам необходимо 
выполнять посев АЖ на стерильность. Для иссле-
дования на аэробную и анаэробную культуру 
полученную АЖ следует немедленно поместить 
во флаконы с питательной средой и отправить в 
лабораторию. Подсчитывают также количество 
лейкоцитов (и их процентное соотношение), эрит-
роцитов, осуществляют поиск атипичных клеток и 
бактерий. На основании полученных данных необхо-
димо провести дифференциальный диагноз асцита, 
этапы выполнения которого показаны на рис. 3.

Если цирротическая этиология асцита доказа-
на, обычно достаточно оценки содержания общего 
белка, альбумина, количества нейтрофилов в 1 мл 
АЖ и ее посева на стерильность.

Со степенью портальной гипертензии тесно 
коррелирует сывороточно-асцитический гради-
ент (СААГ), который рассчитывается по форму-

ле: СААГ = альбумин сыворотки – альбумин АЖ. 
Значения СААГ 1,1 г/дл и более в 80% случаев 
свидетельствуют в пользу портальной гипертен-
зии как причины развития асцита (табл. 7).

Лечение асцита

В соответствии с рекомендациями Международ-
ного общества по изучению асцита пациентам  
с 1-й степенью его выраженности назначается 
только диета с ограничением соли до 1,5 г/сут. 
При 2-й степени асцита в дополнение к диете 
назначается спиронолактон в начальной дозе 50–
200 мг/сут или амилорид 5–10 мг/сут. Больным 
с периферическими отеками дополнительно назна-
чают 20–40 мг фуросемида ежедневно. Целью 
диетических и терапевтических мероприятий слу-
жит снижение массы тела на 0,5 кг/сут до пол-
ного исчезновения асцита или отеков. Пациентам 
с 3-й степенью асцита проводят тотальный пара-
центез с назначением альбумина – 8 г на каждый 
удаленный литр АЖ для профилактики цирку-
ляторных расстройств. Это процедура безопасна, 
эффективна и имеет меньше побочных эффектов, 
чем диуретическая терапия. При эвакуации жид-
кости объемом более 5 л предпочтительнее назна-
чить альбумин, а не плазмозамещающие растворы 
(декстран, полиглюкин и др.). В дальнейшем 
ввиду задержки натрия таким пациентам назнача-

Портальный  
асцит

<2,5 Белок (г/дл) >3,0

<500 Количество клеток (мм3) >500

<45 Холестерол (мг/дл) <45

<75 Фибронектин (мг/дл) >7,5

<225 ЛДГ (ед/л) >225

Злокачественный 
асцит

Клеточный состав  
(полиморфно-ядерные, 

моноядерные)
+

Инфицированный 
асцит

>45 Холестерол (мг/дл)

<1 Соотношение глюкозы 
(сыворотка/АЖ) >1

<4,5 Лактат (ммоль/л) >4,5

>10 Фибронектин (мг/дл) 10
>2,5 Раково-эмбриональный 

антиген – СЕА (нг/мл)
>250 α1-антитрипсин

>200 Ферритин (мг/дл)

– Бактериология +

+ Цитология –

Амилаза ↑, липаза ↑

Амилаза: АЖ/сыворотка >1

Рис. 3. Этапы дифференциального диагноза между портальным, инфицированным, злокачественным и пан-
креатогенным асцитом (по J. Scholmerich)
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ным наблюдением пациента в листе ожидания 
пересадки печени. Поэтому в течение периода, 
предшествующего операции, больные подвергают-
ся TIPS (трансъюгулярное портосистемное шун-
тирование) или им по необходимости выполняется 
парацентез, который проводится в сочетании с 
внутривенной трансфузией альбумина и выполня-
ется 1 раз в 2–4 нед (рис. 5). Не следует забы-
вать, что нередко асцит ошибочно расценивается 
как резистентный. Причинами неэффективности 
диуретической терапии могут быть несоблюдение 
гипонатриемической диеты, прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов, приводящих 
к задержке жидкости, назначение низких доз 
диуретиков.

Таблица 7
Дифференциальный диагноз  

причин развития асцита в зависимости от уровня СААГ (по A. Rimola)

Градиент ≥1,1 г/дл (портальная гипертензия) Градиент <1,1 г/дл

Цирроз печени Карциноматоз брюшины

Алкогольный гепатит Туберкулезный перитонит

Сердечная недостаточность Панкреатический асцит

Тромбоз портальной вены Билиарный асцит

Синдром Бадда–Киари Нефротический синдром

Метастазы в печень Серозит

2я степень асцита

Низкосолевая диета
Диуретики

Спиронолактон +/–   
Фуросемид

Снижение массы тела  
на 0,5 кг/день

Исчезновение  
асцита и отеков

Поддерживающая терапия
Низкосолевая диета

Снижение дозы  
мочегонных препаратов

3я степень асцита

Парацентез  в большом объеме

Плазмозамещающие  
растворы Альбумин

Низкосолевая диета
Диуретическая терапия

Рис. 4. Принципы терапии больных с асцитом 2-й  
и 3-й степени (по A. Cardenas)

Рефрактерный асцит

Низкосолевая диета, ограничение жидкости 
 у больных с гипонатриемией

Объемные парацентезы + альбумин  
по необходимости

Повторные объемные  
парацентезы

Парацентез в большом объеме + альбумин
(8 г/л удаленной асцитической жидкости)

TIPS

Начальная 
терапия

Поддержи 
вающая
терапия

Рис. 5. Тактика ведения пациентов с рефрактерным 
асцитом (по A. Cardenas)

ют достаточно высокие дозы мочегонных средств 
в сочетании с бессолевой диетой (рис. 4).

Необходимо помнить, что при приеме диуре-
тических препаратов часто развиваются порто-
системная энцефалопатия в отсутствие других 
провоцирующих факторов, а также почечная 
недостаточность и электролитные нарушения 
(гипонатриемия, гипо-, гиперкалиемия). У муж-
чин применение высоких доз спиронолактона 
приводит к развитию гинекомастии и эректильной 
дисфункции.

Мочегонная терапия считается адекватной при 
снижении массы тела на 1 кг/сут у пациентов с 
асцитом и периферическими отеками и на 0,5 кг/сут 
при наличии лишь одного асцита.

Лечение резистентного асцита

Радикальный метод лечения ЦП, осложненного 
резистентным (рефрактерным) асцитом, – транс-
плантация печени, что часто сопряжено с длитель-
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Приложение 1

Лист информированного согласия на проведение парацентеза
Вам планируется проведение процедуры, называемой лечебно-диагностическим параценте-

зом (удаление асцитической жидкости). Парацентез выполняется с диагностической и лечебной 
целью.

Отказ от проведения данной процедуры может привести к серьезным последствиям – ошибке в 
определении осложнений Вашего заболевания, усугублению патологии других жизненно важных 
органов (почек, легких, сердца).

Выполнение парацентеза относится к достаточно безопасным мероприятиям, однако в менее 
чем 1% случаев существует потенциальный риск развития осложнений: аллергия на анестетиче-
ский препарат (новокаин, лидокаин), гемодинамические нарушения, кровотечение.

Продолжение методических рекомендаций  
будет опубликовано в следующем номере журнала.
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