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У пациентов с циррозом печени значительно повышен риск развития бактериальных инфекций. Бакте
риальные осложнения являются причиной более 30% госпитализаций пациентов с циррозом и вносят 
значительный вклад в летальность. Наиболее распространенными формами бактериальных инфекций у 
пациентов с циррозом печени являются спонтанный бактериальный перитонит, пневмония, инфекции мо
чевых путей, инфекции кожи и мягких тканей. В данной статье описаны ключевые патофизиологические 
механизмы, лежащие в основе повышенной восприимчивости к бактериальным инфекциям при циррозе 
печени. Представлена этиологическая структура отдельных форм бактериальных инфекций у пациентов 
с циррозом. Рассмотрены особенности воспалительного ответа и антимикробного иммунного ответа у 
пациентов с циррозом, а также клиниколабораторные особенности бактериальных инфекций. Приведены 
схемы эмпирической антибактериальной терапии, а также принципы проведения первичной и вторичной 
антибиотикопрофилактики спонтанного бактериального перитонита.
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Patients with liver cirrhosis are at substantial risk of bacterial infections. Bacterial complications account for more 
than 30% of hospitalizations and contribute significantly to mortality among cirrhotic patients. The most common 
bacterial infections in that patient population are spontaneous bacterial peritonitis, pneumonia, urinary tract 
infection, and skin and soft tissue infections. This article describes the key underlying pathophysiologic mechanisms 
predisposing cirrhotic patients to bacterial infections. Etiology of bacterial complications is presented. Specific 
inflammatory and immune responses in liver cirrhosis as well as clinical and laboratory signs of bacterial infections 
in cirrhotic patients are considered. Empiric antibacterial treatment regimens and principles of antimicrobial 
prophylaxis in patients with spontaneous bacterial peritonitis are also provided.

Введение

Бактериальные инфекции у пациентов с циррозом пред
ставляют собой одну из наиболее частых причин печеночной 
декомпенсации, провоцируют развитие осложнений и вносят 
значительный вклад в летальность при декомпенсированном 
циррозе печени [13]. Наличие цирроза печени повышает риск 
развития бактериальных осложнений в 45 раз по сравнению с 
общей популяцией [4, 5].

Наиболее частыми клиническими формами инфекций у па
циентов с циррозом являются спонтанный бактериальный пе
ритонит (СБП) (25%), инфекции мочевых путей (ИМП) (20%), 
пневмония (15%); оставшаяся доля приходится на другие ин
фекции, среди которых ведущее место занимают инфекции 
кожи и мягких тканей (ИКМТ) [1, 2, 6].

У трети всех госпитализируемых больных с циррозом пече
ни причиной госпитализации являются бактериальные осложне
ния [1], заканчивающиеся смертью у 3050% таких пациентов 
[7, 8]. Риск летального исхода среди пациентов с циррозом, го
спитализированных по поводу бактериальной инфекции, выше 
в 24 раза по сравнению с такими же пациентами, госпитали

зированными по другим причинам. Декомпенсация цирроза с 
последующим развитием органной недостаточности наиболее 
часто происходит при СБП и пневмонии [9]. 

Однолетняя летальность у пациентов с циррозом по
сле эпизода бактериальной инфекции может достигать 63%. 
Большинство бактериальных инфекций обусловлены грамо
трицательными возбудителями, реже – грамположительными 
микроорганизмами, являющимися основной причиной нозоко
миальных инфекций у таких пациентов. Кроме того, наличие 
цирроза ассоциировано с повышенным числом инвазивных 
манипуляций, как лечебных, так и диагностических, что также 
вносит вклад в характеристику спектра потенциальных возбу
дителей. В случае бактериальной инфекции у больных с цир
розом печени существенно повышается риск кровотечения из 
варикозно расширенных вен, усугубления печеночной энцефа
лопатии и развития шока [10]. 

При бактериальных инфекциях у пациентов с циррозом 
и асцитом, сопровождающихся бактериемией, в одной трети 
случаев развивается острая почечная недостаточность [11]. 
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Среди больных с декомпенсированным циррозом наиболее 
угрожаемыми по риску летального исхода являются пациенты 
с вновь возникшей органной недостаточностью, а бактери
альные инфекции, в свою очередь, являются наиболее частым 
провоцирующим фактором. Наиболее неблагоприятной в про
гностическом плане формой почечной недостаточности у паци
ентов с циррозом печени является гепаторенальный синдром, 
частым провоцирующим фактором которого служат бактери
альные инфекции [12].

С риском развития бактериальных инфекций у пациентов с 
циррозом ассоциированы низкий белок асцитической жидко
сти, кровотечения из варикозно расширенных вен, предыду
щие эпизоды бактериальных инфекций и повторные госпитали
зации в анамнезе [4, 5].

Бактериальные инфекции сами по себе провоцируют раз
витие кровотечений из верхних отделов желудочнокишечно
го тракта у таких пациентов, выступая предиктором раннего 
повторного кровотечения, несостоятельности гемостаза и 
ранней летальности [6]. Большинство ассоциированных с 
кровотечением бактериальных инфекций обусловлены грамо
трицательными возбудителями, реже – грамположительными 
микроорганизмами, являющимися основной причиной нозоко
миальных бактериальных инфекций у таких пациентов. Среди 
больных, поступающих по поводу кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода, распространенность СБП дости
гает 45% [2, 13]. 

По причине высокой летальности при бактериальных ин
фекциях у пациентов с циррозом печени, важными аспектами 
ведения таких пациентов являются ранняя диагностика, сво
евременная адекватная антибактериальная терапия и профи
лактика.

Особенности патогенеза бактериальных  
инфекций при циррозе печени

Бактериальная транслокация 
Бактериальная транслокация может происходить у здо

ровых людей, не приводя к клинически значимым послед
ствиям, однако при развитии цирроза она существенно уси
ливается и является важным звеном патогенеза, как самого 
цирроза, так и его осложнений [1416]. Под бактериальной 
транслокацией подразумевается миграция бактерий и их 
компонентов из просвета тонкой кишки в мезентериальные 
лимфатические узлы. В нормальных условиях рост бактери
альной флоры кишечника находится под контролем кишеч
никассоциированной лимфоидной ткани. У лиц без иммуно
дефицита, бактерии, попадающие в лимфатические узлы при 
физиологической бактериальной транслокации, обречены на 
нейтрализацию иммунными клетками [17]. Кроме того, фи
зиологическая бактериальная транслокация способствует 
стимуляции иммунной системы, и, в частности, купферовских 
клеток [18].

Бактериальная транслокация у пациентов с циррозом име
ет как минимум два клинически важных последствия – повыше
ние риска развития бактериальных инфекций и потенцирова
ние системного воспалительного ответа, что, в свою очередь, 
приводит к усугублению портальной гипертензии, нарушениям 
гемостаза и микроциркуляции [7, 19]. То есть транслокация 
имеет клиническое значение не только по причине повышения 
риска инфекций, но и изза постоянного поступления эндоток
сина и других бактериальных компонентов в кровоток, кото

рые в итоге приводят к прогрессированию портальной гипер
тензии [20, 21]. 

У пациентов с циррозом печени происходит изменение 
состава бактериальной флоры кишечника, характеризующе
еся снижением количества анаэробов, а также увеличением 
количества грамотрицательных палочек и грамположитель
ных кокков. За пределы локальных барьеров кишечника 
путем бактериальной транслокации у пациентов с циррозом 
печени проникают преимущественно грамотрицательные па
лочки [2224].

Причиной избыточного бактериального роста являются 
множество факторов, включающих непосредственно порталь
ную гипертензию, изменение качественного состава желчи, 
замедление моторики кишечника [25, 26]. Часто назначаемые 
при циррозе печени ингибиторы протонной помпы и блокато
ры гистаминовых рецепторов вносят определенный вклад в 
развитие избыточного бактериального роста изза развития 
гипохлоргидрии. Бактериальная транслокация более выраже
на, а связанные с ней инфекции встречаются чаще у тех паци
ентов с циррозом печени, у которых присутствует избыточный 
рост бактериальной флоры кишечника [27].

Подавление роста микробной флоры неабсорбируемым 
антибиотиком рифаксимином, помимо снижения выраженно
сти энцефалопатии, снижает интенсивность эндотоксинемии 
у пациентов с циррозом печени, а также уменьшает риск 
возникновения бактериальных осложнений [2830]. Кроме 
того, рифаксимин in vitro демонстрирует активность против 
C. difficile, сравнимую с таковой у ванкомицина и метрони
дазола [31]. 

Дисфункция кишечного барьера
Увеличение проницаемости кишечной стенки встречает

ся у пациентов с тяжелыми стадиями фиброза печени и при 
септических осложнениях. В норме запирающая зона между 
эпителиальными клетками кишечника ограничивает проница
емость, и поэтому предотвращает патологическую бактери
альную транслокацию. Слизистый секрет вместе с плотными 
соединениями по типу запирающей зоны между эпителиоци
тами образуют защитный барьер, избирательно проницаемый 
только для небольшого количества бактериальных клеток и их 
компонентов [22]. 

Одним из главных биологических медиаторов, регулирую
щих функцию запирающей зоны и выраженность транслока
ции, является фактор некроза опухоли альфа (ФНОa). У па
циентов с декомпенсированным циррозом печени содержание 
ФНОa в ткани кишечника увеличивается [32].

Высокое давление в системе воротной вены способствует 
межклеточному отеку стенки тонкого кишечника, расширению 
межклеточных промежутков и ослаблению соединений по типу 
запирающей зоны [17]. При циррозе печени также происходит 
изменение состава белков в запирающей зоне, что, вероятно, 
приводит к повышению проницаемости кишечной стенки [33]. 
Проникновение жизнеспособных бактерий через кишечный ба
рьер может происходить путем трансцитоза, однако данный 
механизм недостаточно изучен [34]. 

Снижение количества специализированных клеток кишеч
ника, выделяющих в просвет катионные белки, приводящие к 
нарушению целостности мембран бактериальных клеток, явля
ется одним из факторов избыточной колонизации и транслока
ции бактерий [25]. Кроме этого, экспрессия антибактериаль
ного белка Reg3g, который связывается с пептидогликанами 
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клеточной стенки грамположительных бактерий, снижается у 
пациентов с хроническим поражением печени [26, 35]. 

Дисфункция иммунной системы
Важную роль в повышении риска бактериальных осложне

ний играет дисфункция иммунной системы, которая является 
неотъемлемым проявлением цирроза печени. Цирроз – одна 
из наиболее часто встречаемых причин приобретенного им
мунодефицита. Результирующим эффектом различных звеньев 
патогенеза иммунной дисфункции при циррозе печени являет
ся неспособность противостоять проникновению бактерий и 
эндотоксинов извне, а также эффективно элиминировать их из 
системного кровотока.

Дисфункция иммунной системы, ассоциированная с цир
розом печени, характеризуется одновременным наличием у 
пациента иммунодефицита и постоянной активации иммунных 
клеток и продукцией провоспалительных цитокинов [36, 37]. 
Помимо нарушения функциональной активности ретикулоэн
дотелиальной системы, снижается фагоцитарная активность 
нейтрофилов [38, 39]. Нейтрофилы постоянно подвергаются 
активации изза присутствия бактериального липополисахари
да в системном кровотоке, что с течением времени приводит к 
истощению их функционального резерва и снижению выражен
ности хемотаксиса и фагоцитоза. Нейтропения, обусловленная 
гиперспленизмом, усугубляется снижением средней продолжи
тельности циркуляции нейтрофилов ввиду усиления апоптоза 
[40]. Кроме того, персистирующая стимуляция иммунной систе
мы поступающими из кишечника бактериями может привести к 
«параличу иммунитета», при котором ещё больше повышается 
восприимчивость к бактериальным инфекциям у пациентов с 
циррозом [37]. Сниженная фагоцитарная активность клеток 
иммунной системы усугубляется снижением количества бак
терицидных белков и способности к опсонизации бактерий. 
В сыворотке крови у пациентов с циррозом снижено общее 
количество иммуноглобулинов IgM, IgG, IgA, компонентов си
стемы комплемента. Кроме того, в асцитической жидкости ко
личество вышеуказанных защитных факторов ещё ниже, чем в 
сыворотке [41]. 

Снижение концентраций трансферрина на слизистых обо
лочках по причине синтетической недостаточности печени об
уславливает восприимчивость пациентов с циррозом к коло
низации бактериальной флорой ввиду повышения количества 
свободных ионов железа, доступных для бактерий. Нарушения 
в клеточном иммунном ответе и избыток железа благоприятству
ют развитию инфекций, вызванных Escherichia coli, Vibrio spp. и 
Listeria monocytogenes [42, 43]. Накопление железа в печени, ха
рактерное для некоторых видов цирроза, отрицательно влияет 
на иммунную систему. Перегрузка железом снижает способность 
к пролиферации как у T, так и Bклеточного звена лимфоцитов 
[44]. Определенный вклад в восприимчивость к бактериальным 
инфекциям вносят генетические полиморфизмы, обуславливаю
щие дефекты в системе распознавания бактериальных антиге
нов. К ним относятся дефекты генов NOD2, TLR, лектина [4547]. 

Гипераммониемия и гипонатриемия способны приводить к 
снижению объема нейтрофилов и способности к фагоцитозу 
[48]. 

Роль порто-системного шунтирования в персистенции бак-
териемии и эндотоксинемии

Портосистемное шунтирование крови при портальной 
гипертензии снижает способность печени задерживать ми

кробные тела до их поступления в системный кровоток, а на
рушение белоксинтезирующей функции при циррозе печени 
способствует снижению выработки факторов врожденного 
иммунитета, например, белков системы комплемента и секре
тируемых паттернраспознающих рецепторов [49]. В физи
ологических условиях печень выступает в роли фильтра для 
бактерий, поступающих в кровоток из кишечника. Ключевая 
роль в элиминации микробных тел и их компонентов (в первую 
очередь, эндотоксина) отводится клеткам Купфера, количе
ство которых при циррозе печени снижено. После попадания 
E. coli и Pseudomonas aeruginosa в системный кровоток, до 70% 
и 96% микробных тел, соответственно, через 10 минут задер
живаются в печени [50]. В результате портосистемного шунти
рования большая часть кровотока перенаправляется в обход 
печени, таким образом, снижается эффективность элиминации 
бактерий и эндотоксина из крови [3]. Бактериемия сопрово
ждается избыточным синтезом провоспалительных цитокинов 
и оксида азота, что приводит к дальнейшим структурным изме
нениям в кишечном эпителии и повышает его проницаемость. 
Длительная бактериемия лежит в основе повышенного риска 
развития СБП, эндокардита, менингита и сепсиса [17]. 

Клинико-лабораторные особенности воспалительного от-
вета у пациентов с циррозом печени

Постоянная стимуляция иммунной системы бактериальны
ми компонентами приводит к усилению выработки провоспали
тельных цитокинов, в том числе интерлейкина6 и 12, ФНОa, 
интерферонаγ, оксида азота [51, 52], поэтому пациенты с 
циррозом печени могут соответствовать критериям синдрома 
системного воспалительного ответа (ССВО) и при отсутствии 
бактериальной инфекции изза присутствия у них гипердинами
ческой циркуляции, печеночной энцефалопатии, гиперсплениз
ма. С другой стороны, проявления ССВО могут скрываться как 
циррозом, так и его базисным лечением: часто используемые 
бетаблокаторы могут маскировать тахикардию, а гиперспле
низм обуславливает отсутствие явного лейкоцитоза [53]. Таким 
образом, стандартные критерии ССВО имеют меньшую чув
ствительность и специфичность у пациентов с циррозом, что 
ограничивает их ценность в диагностике септических состоя
ний у таких пациентов [54]. 

У пациентов с циррозом при развитии бактериальной ин
фекции уровень прокальцитонина (ПКТ) и особенно Среактив
ного белка (СРБ) может быть ниже таковых, чем у пациентов 
без цирроза [55]. Несмотря на такие наблюдения, диагности
ческая ценность СРБ и ПКТ у пациентов с циррозом примерно 
такая же, как у пациентов без цирроза [56, 57]. Постоянно 
повышенный уровень СРБ у пациентов с декомпенсированным 
циррозом печени (класс тяжести В или С) ассоциирован с вы
соким риском летального исхода, при этом прогностический 
эффект СРБ не зависит от других оценочных шкал, например, 
MELD [58]. 

ПКТ является надежным маркером бактериальных инфек
ций у пациентов с циррозом, хотя его верхний порог, вероятно, 
должен корректироваться в соответствии с уровнем билиру
бина [5961]. Следует учитывать, что по причине сниженного 
клиренса, у пациентов с инфекционным осложнением и почеч
ной недостаточностью, ПКТ на фоне адекватной антибактери
альной терапии может снижаться медленно [62]. 

У части пациентов с циррозом печени первые проявления 
бактериальных осложнений могут быть слабовыраженными 
или неспецифическими, поэтому при госпитализации или в слу
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чае ухудшения состояния уже госпитализированного пациента 
следует проводить клиниколабораторный поиск признаков 
бактериальной инфекции [4]. 

Инфекции асцитической жидкости  
и плевральной полости

Бактерицидная активность сыворотки выше бактерицидной 
активности асцитической жидкости, поэтому последняя явля
ется более благоприятной средой для роста микроорганизмов 
[63]. Инфекции асцитической жидкости у пациентов с цирро
зом представлены культуронегативным нейтрофильным асци
том и СБП.

СБП развивается в результате инфицирования асцитиче
ской жидкости при условии отсутствия очагов в брюшной по
лости, по отношению к которым перитонит будет вторичным 
[64]. СБП выступает в роли наиболее частого вида инфекци
онных осложнений при циррозе печени и развивается у 10
30% госпитализированных пациентов с асцитом [65, 66]. Риск 
развития СБП зависит от степени тяжести хронической пече
ночной недостаточности и наличия осложнений. Очень высо
кий риск СБП отмечается у пациентов с билирубином выше 
55 мкмоль/л и тромбоцитопенией менее 98(109/л, а также 
при наличии кровотечения из варикозно расширенных вен пи
щевода или желудка в ближайшем анамнезе. Низкий уровень 
общего белка (менее 15 г/л) или высокий уровень липополи
сахаридсвязывающего белка в асцитической жидкости так
же являются независимыми предикторами развития СБП [67, 
68]. При посеве асцитической жидкости у пациентов со СБП 
во флаконы для гемокультуры в 90% случаев удается иденти
фицировать возбудитель. Использование 10 мл асцитической 
жидкости на каждый флакон для посева (аэробы и анаэробы) 
повышает вероятность обнаружения культуры. Использование 
двух наборов флаконов позволяет ещё больше повысить веро
ятность [69].

В структуре возбудителей наблюдается незначительный 
перевес в сторону грамотрицательной флоры (до 55% всех 
случаев СБП), с тенденцией в сторону увеличения доли грам
положительных кокков. Грамположительная флора высевается 
в 43% случаев. Анаэробные бактерии и другие возбудители 
составляют не более 2%. Среди грамотрицательных бактерий 
ведущей является E. coli, а на долю P. aeruginosa приходится 
около 1%. В настоящее время среди грамотрицательных воз
будителей наблюдается увеличение числа резистентных штам
мов [69].

Клиническая картина СБП разнообразна и может проте
кать в виде изолированного ухудшения почечной функции или 
усугубления энцефалопатии без явной перитонеальной симпто
матики, выявляясь только после лабораторного исследования 
асцитической жидкости, либо сразу манифестируя с септиче
ского шока. Тем не менее, у большинства пациентов с СБП 
присутствуют характерные симптомы вовлечения брюшины 
(абдоминальные боли, изменение моторики кишечника), а так
же лихорадка [70]. 

У всех госпитализированных пациентов с асцитом при нали
чии симптомов раздражения брюшины, клиниколабораторных 
признаков активной бактериальной инфекции, выраженной 
печеночной энцефалопатии, внезапного ухудшения почечной 
функции следует выполнить парацентез. Количество нейтрофи
лов в асцитической жидкости более 250/мкл является диагно
стическим для СБП [70].

Осложнения СБП включают в себя кишечную непроходи
мость, желудочнокишечное кровотечение, септический шок, 
усугубление печеночной энцефалопатии вплоть до комы, а так
же острую почечную недостаточность. Летальность при пер
вом эпизоде СБП составляет 1046%, а риск рецидива среди 
выживших находится в пределях 4069% в течение первого 
года [64]. 

Культуронегативный нейтрофильный асцит при количестве 
нейтрофилов более 250/мкл характеризуется отрицательным 
результатом посева асцитической жидкости. При данной фор
ме первичного перитонита наблюдаются схожие клиническое 
течение и исходы. При культуронегативном нейтрофильном 
асците без антибактериальной терапии впоследствии бактери
альная культура будет высеваться в 35% случаев [70, 71].

Существует несколько видов экспресстестов для диагно
стики СБП, основанных на определении лейкоцитарной эсте
разы. Тем не менее, широкое использование данного метода 
ограничено ввиду частых ложноотрицательных результатов, 
особенно при СБП с числом нейтрофилов в асцитической жид
кости менее 1000/мкл [72, 73].

Отсрочка начала антибактериальной терапии или неэф
фективность эмпирической терапии ассоциирована с низкой 
30дневной выживаемостью, которая, в таком случае, не пре
вышает 20% [74]. Стандартом лечения внебольничного СБП 
является цефотаксим (2 г каждые 8 часов внутривенно). В слу
чае жизнеугрожающей инфекции кратность введения может 
быть увеличена до 6 раз в сутки [75].

Острая почечная недостаточность на фоне СБП встреча
ется у каждого третьего пациента с декомпенсированным цир
розом печени [76]. Использование внутривенного альбумина в 
дозе 1,5 г/кг в первый день и 1,0 г/кг на 3 день у пациентов 
с адекватной антибактериальной терапией СБП дополнительно 
снижает риск острой почечной недостаточности и летально
го исхода, в том числе у пациентов после парацентеза [75, 
77]. Предполагается, что кроме повышения объема циркули
рующей крови, альбумин связывает и инактивирует эндоток
син, а также провоспалительные цитокины [78]. Наибольший 
клинический ответ на внутривенный альбумин наблюдался у 
пациентов с креатинином более 88 мкмоль/л и билирубином 
более 68 мкмоль/л [79]. Альтернативными антибиотиками для 
лечения СБП являются цефтриаксон, эртапенем, ципрофлокса
цин. Ципрофлоксацин не должен использоваться для лечения 
СБП у пациентов, у которых ранее проводилась профилактика 
СБП фторхинолонами, и в регионах с высокой распространен
ностью штаммов, резистентных к ципрофлоксацину [75].

Средняя продолжительность лечения должна составлять 
не менее 5 дней и может быть увеличена в зависимости от кли
нической ситуации (при замедленном клиническом ответе или 
положительной гемокультуре) [67, 75]. В таком случае сроки 
антибактериальной терапии устанавливаются индивидуально в 
зависимости от уменьшения симптоматики, нормализации био
маркеров воспаления (СРБ) и количества нейтрофилов в асци
тической жидкости [70].

Неэффективность эмпирической антибактериальной тера
пии наблюдается преимущественно при нозокомиальном СБП 
и чаще всего обусловлена ванкомицинорезистентными энте
рококками [80]. Прогноз у пациентов с энтерококковым СБП 
неблагоприятный, поэтому при выделении ванкомицинорези
стентных энтерококков или подозрении на нозокомиальный 
генез СБП в условиях стационара с высокой распространен
ностью ванкомицинорезистентных энтерококков, метицилли
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норезистентного Staphylococcus aureus (MRSA) или штаммов, 
продуцирующих беталактамазы расширенного спектра (ESBL), 
оптимальная эмпирическая антибактериальная терапия долж
на включать: даптомицин в высокой дозе (812 мг/кг в сутки), 
меропенем (1,0 г каждые 8 часов) и активный в отношении 
MRSA беталактам [74, 81]. Использование линезолида у та
ких пациентов, особенно более 14 дней, ассоциировано с мие
лотоксичностью и тромбоцитопенией в 15% случаев. Исходно 
присутствующая тромбоцитопения, нарушение почечной функ
ции и доза линезолида более 22 мг/кг/сут являются незави
симыми факторами риска развития тромбоцитопении на фоне 
лечения линезолидом [82]. Вне зависимости от степени выра
женности хронической печеночной недостаточности примене
ние аминогликозидов у пациентов с циррозом ассоциировано с 
развитием острой почечной недостаточности [83].

При отсутствии клинического ответа и снижения количе
ства нейтрофилов в асцитической жидкости более 25% от 
начального в течение 72 часов на фоне лечения следует пе
ресмотреть схему антибактериальной терапии и исключить 
вторичную природу перитонита [75].

Риск рецидива СБП в течение 6 и 12 месяцев при отсут
ствии профилактики составляет 43% и 69% соответственно 
[84]. После первичного эпизода СБП пациентам показана анти
биотикопрофилактика фторхинолонами, которая снижает риск 
повторного эпизода СБП до 20% [85]. Требуемая длительность 
профилактики и возможность её отмены в настоящее время 
остаются неизвестными. У пациентов с декомпенсированным 
циррозом первичная антибиотикопрофилактика СБП при от
сутствии кровотечения показана при наличии асцита с низким 
уровнем белка асцитической жидкости (менее 15 г/л) и как 
минимум одного из следующих признаков: креатинин >106 
мкмоль/л, мочевина >8,93 ммоль/л, натрий <130 ммоль/л, 
оценка по шкале ЧайлдПью >9 баллов или билирубин >51 мк
моль/л [86, 87].

Вторичный перитонит у пациентов с циррозом печени со
ставляет не более 5% от всех инфекций с вовлечением брюши
ны. В отличие от вышеперечисленных инфекций, вторичный пе
ритонит развивается в результате перфорации кишечника или 
развития абсцессов без перфорации. Вторичный перитонит 
наиболее вероятен в том случае, когда асцитическая жидкость 
пациента соответствует двум или более следующим лаборатор
ным признакам: глюкоза менее 50 мг/дл, белок выше 1 г/дл, 
лактатдегидрогеназа больше нормального значения в сыво
ротке. Кроме того, при вторичном перитоните характерен вы
сев двух или более видов бактерий из асцитической жидкости.

Летальность при вторичном перитоните как минимум в 6 
раз выше, чем при СБП (66% против 10%) [88]. В отличие от 
СБП, при вторичном перитоните часто требуется хирургиче
ское лечение. Оперативное лечение у пациентов с СБП может 
быть ассоциировано с серьезным ухудшением клинического 
течения и неблагоприятным исходом [89].

На фоне цирроза печени гораздо чаще могут встречаться 
внелегочные формы туберкулеза, в частности, туберкулезный 
перитонит. Наибольший риск развития туберкулезного пери
тонита наблюдается у пациентов с алкогольным циррозом пе
чени [90, 91]. В 15% случаев у пациентов с туберкулезным 
перитонитом имеется активный очаг туберкулеза в легких [92]. 
Туберкулезный перитонит, в отличие от СБП, чаще развивает
ся у пациентов с компенсированным циррозом и характери
зуется меньшим числом нейтрофилов и лейкоцитов в асцити
ческой жидкости с преобладанием моноцитов, более высоким 

содержанием белка и высокой активностью аденозиндезами
назы [91, 93]. Активность аденозиндезаминазы асцитической 
жидкости у пациентов с циррозом ниже, чем у пациентов без 
цирроза, тем не менее, аденозиндезаминаза может использо
ваться как маркер туберкулезного перитонита у пациентов с 
циррозом. Высокий уровень CA125 у пациентов с асцитом, 
чаще у женщин, может указывать на туберкулезный харак
тер процесса [9496]. Как правило, туберкулезный перитонит 
хорошо отвечает на специфическую терапию, однако у паци
ентов с циррозом гепатотоксичность лекарственных средств, 
входящих в схему лечения, всегда является серьезным вопро
сом [97].

Спонтанная бактериальная эмпиема при циррозе пече
ни возникает в случае инфицирования предсуществующего 
плеврального выпота. Механизм развития очень похож на 
таковой при СБП. Спонтанная бактериальная эмпиема разви
вается у 2,4% пациентов с циррозом, а у пациентов с гидрото
раксом частота повышается до 16%. Как и при гидротораксе, 
ассоциированном с циррозом печени, спонтанная бактериаль
ная эмпиема чаще всего имеет правостороннюю локализацию. 
Идентифицировать возбудитель удается примерно в 65% слу
чаев. Ведущим возбудителем, как и при СБП, является E. coli. 
Более чем в половине случаев спонтанная бактериальная эмпи
ема сопровождает СБП [98]. 

Антибактериальная терапия проводится по тем же принци
пам, что и при СБП. Дренирование плевральной полости при 
спонтанной бактериальной эмпиеме ассоциировано с высокой 
летальностью, в связи с чем не должно применяться [99, 100].

Инфекции мочевых путей

ИМП встречаются у 20% госпитализированных пациентов 
с циррозом печени, причем часто протекают бессимптомно или 
с минимальными клиническими проявлениями. Высокая частота 
ИМП у пациентов с циррозом, особенно при наличии асцита, 
может обуславливаться наличием остаточного объема мочи и 
часто встречаемой у данных пациентов дисфункцией мочевого 
пузыря [101]. Среди амбулаторных пациентов с тяжелым цир
розом или среди пациентов, ожидающих трансплантацию пече
ни, ИМП могут быть источником бактериемии и провоцирующим 
фактором для утяжеления печеночной энцефалопатии [102], а 
вероятность обнаружить ИМП при отсутствии клинических про
явлений и симптомов составляет примерно 5% [103].

Наиболее характерным возбудителем являются грамотри
цательные бактерии, среди них доминирует E. coli. До трети 
всех случаев обусловлено грамположительными кокками, в 
том числе энтерококками [104]. Факторами риска развития 
ИМП у пациентов с циррозом является установка мочевых ка
тетеров и сопутствующий сахарный диабет. ИМП встречаются 
чаще у женщин, чем у мужчин [105]. 

Эмпирическая терапия неосложненных ИМП у гемодинами
чески стабильных пациентов с циррозом подразумевает при
менение фосфомицина 3,0 г однократно перорально, фторхи
нолонов (ципрофлоксацин 250 мг каждые 12 часов п/о или 
левофлоксацин 250 мг каждые 24 часа) или котримоксазола  
(800/160 мг) (роль последнего ограничена, если резистент
ность циркулирующих изолятов E. coli в регионе превышает 
20%) [106]. Альтернативные режимы включают амоксицил
лин/клавуланат или цефалоспорины III поколения (цефотаксим 
или цефтриаксон) [4].

После получения результатов бактериологического иссле
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дования мочи этиотропное лечение должно быть скорректи
ровано в соответствии с антибиотикограммой. В настоящее 
время наблюдается тенденция в сторону увеличения числа 
штаммов, резистентных к котримоксазолу и фторхинолонам. 
Моксифлоксацин не должен применяться для лечения ИМП из
за его низких концентраций в моче [106, 107].

В случае рецидивирующих ИМП, по поводу которых паци
ент получал антибактериальную терапию, следует ожидать по
явления штаммов, резистентных к антибиотикам первого ряда. 
Кроме того, при использовании фторхинолонов для профилак
тики СБП, они не должны использоваться для лечения ИМП 
[108]. Следует учитывать, что ESBLпродуцирующие штаммы 
могут быть причиной внебольничных ИМП [109]. 

Пневмония 

У пациентов с циррозом печени пневмония является тре
тьей по частоте формой бактериальных инфекций (до 15%). 
Кроме того, риск летального исхода в данной категории па
циентов существенно выше, чем в общей популяции [110]. 
S. pneumoniae и Haemophilus influenzae являются преоблада
ющими возбудителями инфекций нижних дыхательных путей у 
пациентов с циррозом печени. Другими характерными, но реже 
встречаемыми возбудителями являются Legionella pneumophila 
и P. aeruginosa [111]. Повышенная восприимчивость к пневмо
ниям, вызванным S. pneumoniae, обуславливается нарушением 
механизмов пренейтрофильного и нейтрофильного киллинга 
бактерий, связанного с дефицитом компонентов системы ком
племента и лизоцима на эпителиальной выстилке альвеол у 
пациентов с циррозом. Кроме того, пневмококковый фактор 
патогенности пневмолизин вызывает активацию комплемента 
и потенцирует ещё большее снижение его количества у паци
ентов с циррозом печени [112, 113]. У пациентов с циррозом 
и внебольничной пневмонией чаще, чем у пациентов без цир
роза, наблюдается бактериемия [111, 114].

Рекомендации по антибактериальной терапии внебольнич
ных пневмоний у пациентов с циррозом печени не отличаются 
от рекомендаций у пациентов без цирроза [115].

HCV инфекция, являющаяся одной из главных причин раз
вития цирроза печени, может выступать в качестве незави
симого фактора риска развития инвазивной пневмококковой 
инфекции, а также ассоциированной с ней летальности [116, 
117]. Пациентам с циррозом печени показана вакцинация про
тив пневмококковой инфекции [118].

Нозокомиальная пневмония у пациентов с циррозом чаще 
всего вызывается P. aeruginosa и Staphylococcus spp. [119]. У 
таких пациентов эмпирическая терапия должна включать ван
комицин 1520 мг/кг каждые 812 часов внутривенно и меро
пенем 1,0 г каждые 8 часов внутривенно. У пациентов с высо
ким риском летального исхода или с риском нозокомиальной 
пневмонии, вызванной P. aeruginosa, помимо вышеприведен
ных антибактериальных средств, добавляется левофлоксацин 
или ципрофлоксацин. У пациентов с вентиляторассоциирован
ной пневмонией не должен использоваться дорипенем [120]. 
Для этиотропной терапии пневмоний, вызванных карбапенемо
резистентными штаммами, может быть использован колистин 
[120].

В каждом отдельном случае выбор эмпирической терапии 
должен основываться на данных локального эпидемиологиче
ского мониторинга, сведений о возможной колонизации поли
резистентной флорой, а также данных о тяжести хронической 

печеночной патологии и ранее использованных курсах анти
бактериальной терапии или антибиотикопрофилактики [121]. 
Следует учитывать вероятность того, что у пациентов с цирро
зом печени, особенно алкогольного генеза, под клинической 
картиной внебольничной пневмонии может маскироваться ту
беркулез легких [90].

Инфекции кожи и мягких тканей 

В структуре бактериальных инфекций у пациентов с цирро
зом печени ИКМТ составляют 11% и характерны для пациен
тов с циррозом печени, которые имеют периферические отеки 
и/или асцит. При наличии сопутствующего сахарного диабета 
риск таких бактериальных инфекций выше [122, 123].

По сравнению с общей популяцией, где преобладающими 
возбудителями ИКМТ являются грамположительные кокки, у 
пациентов с циррозом грамотрицательные возбудители встре
чаются чаще. Кроме того, грамотрицательная флора вносит 
наибольший вклад в летальность у пациентов с циррозом и 
ИКМТ, манифестируя в виде геморрагических и буллезных 
форм [124126]. ИКМТ осложняются целлюлитом в 211%, 
при этом более чем в 20% случаев он носит рецидивирующий 
характер [127].

Предположительно, ИКМТ, вызванные E. coli или Klebsiella 
pneumoniae, развиваются ввиду бактериальной транслокации 
из кишечника и гематогенной диссеминации [128]. У пациентов 
с циррозом с бактериальной ИКМТ, вызванной грамотрица
тельными возбудителями, наблюдается раннее развитие септи
ческого шока [125]. 

Неэффективность эмпирической антибактериальной тера
пии внебольничных ИКМТ, которая в большинстве случаев ори
ентирована только на грамположительную флору, либо разви
тие буллезного целлюлита, указывает на высокую вероятность 
грамотрицательного возбудителя ИКМТ [129, 130]. Поэтому 
в качестве эмпирической антибактериальной терапии ИКМТ у 
пациентов с циррозом следует использовать антибиотики, об
ладающие активностью как против грамположительных, так и 
против грамотрицательных микроорганизмов, например, амок
сициллин/клавуланат или моксифлоксацин.

Следует учитывать повышенный риск развития ИКМТ, вы
званных Aeromonas spp. и Vibrio vulnificus [123, 131]. Факто
рами риска инфекций, вызванных Aeromonas spp., являются 
контакт поврежденной кожи с речной или морской водой, при
сасывание пиявок и гирудотерапия [132]. Быстрое развитие 
целлюлита у пациентов с циррозом после травмы мягких тканей 
может быть обусловлено Aeromonas hydrophilia. Этиотропная 
терапия целлюлита и бактериемии, вызванной A. hydrophilia, 
заключается в применении ципрофлоксацина 400 мг каждые 
12 часов внутривенно, или левофлоксацина 750 мг каждые 24 
часа (первый ряд), или котримоксазола 810 мг/кг/сут каж
дые 68 часов внутривенно, или цефипима 2,0 г каждые 6 ча
сов внутривенно (альтернативный режим) [133, 134]. 

У пациентов с циррозом печени возможно развитие зооно
зных бактериальных инфекций кожи и целлюлита, вызванных 
Pasteurella multocida без характерных входных ворот в виде 
травм, причинённых животными [135]. 

Инфекционный эндокардит 

Риск развития инфекционного эндокардита среди пациен
тов с циррозом выше в 2 раза, чем в общей популяции (0,34% 
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vs. 0,17%) [136]. Инфекционный эндокардит является доволь
но редким вариантом бактериальных инфекций у пациентов с 
циррозом, тем не менее, летальность у таких пациентов зна
чительно выше, чем в популяции без цирроза печени, и со
ставляет, по некоторым данным, до 50% от всех случаев. Наи
более частым возбудителем является S. aureus, тем не менее, 
у пациентов с циррозом инфекционный эндокардит часто вы
зывается бетагемолитическими стрептококками (S. pyogenes, 
S. agalactiae) [137]. 

Факторами риска, ассоциированными с внутрибольнич
ным инфекционным эндокардитом, являются инвазивные ле
чебнодиагностические манипуляции, часто осуществляемые у 
данной категории пациентов, такие как, например, установка 
центрального венозного катетера, установка мочевого катете
ра, фиброгастродуоденоскопия и биопсия печени [75].

Летальность при инфекционном эндокардите у пациентов с 
циррозом печени, даже при адекватной антибиотикотерапии, 
составляет 27% и зависит от степени выраженности печеноч
ной патологии [138]. Кроме того, у пациентов с декомпенси
рованным циррозом печени очень высока периоперационная 
летальность [137].

Антибактериальная терапия инфекционного эндокардита, 
в том числе эмпирическая, у пациентов с циррозом основы
вается на тех же принципах, что и у пациентов без цирроза 
печени. До идентификации возбудителя антибактериальная 
терапия проводится ванкомицином 1520 мг/кг каждые 812 
часов и цефтриаксоном 2,0 г каждые 24 часа. Длительность 
антибактериальной терапии зависит от возбудителя, но, в 
среднем, длится не менее 4 недель [139].

Менингит 

Несмотря на то, что бактериальный менингит относительно 
редкое осложнение у пациентов с циррозом, предрасположен
ность к развитию менингита и частота осложнений у таких па
циентов гораздо выше, чем в общей популяции, а летальность 
достигает 4050%. Риск бактериального менингита почти в два 
раза выше у пациентов с алкогольным циррозом печени, чем 
у пациентов с любой другой этиологией цирроза [140, 141]. 

Ведущими возбудителями у пациентов с циррозом являют
ся Neisseria meningitidis, пневмококк и L. monocytogenes [141, 
142]. Летальность при бактериальном менингите, вызванном 
K. pneumoniae, практически в 2 раза выше у пациентов с цир
розом, чем у пациентов без цирроза печени [143, 144]. Цир
роз печени является независимым фактором риска внеболь
ничного менингита, вызванного E. coli [142]. 

Бактериальные менингиты при циррозе печени протекают 
агрессивно, с быстрым ухудшением состояния пациентов, ча
сто наблюдаются расстройства сознания, судороги и шок. У 
половины пациентов отсутствуют менингеальные знаки. В 39% 
присутствует очаг вне ЦНС, при этом наиболее часто встре
чается средний отит, вызванный пневмококком [141]. При 
отсутствии у пациентов с циррозом печени других признаков 
поражения ЦНС, кроме снижения уровня сознания, клини
колабораторный поиск в том числе должен быть направлен на 
исключение менингита [142]. Ранняя диагностика и своевре
менное начало лечения критически важно у таких пациентов. 

Эмпирическая антибактериальная терапия бактериального 
менингита у пациентов с циррозом должна включать ампицил
лин 2,0 г каждые 4 часа и цефтриаксон 2,0 г каждые 12 ч 

внутривенно. Вместо цефтриаксона может быть использован 
цефотаксим 2,0 г каждые 6 ч внутривенно [145]. 

Для пациентов с циррозом характерно затяжное течение, 
примерно у 17% пациентов происходят рецидивы менингита 
[142]. Кроме летальности, обусловленной непосредственно 
бактериальным менингитом, у таких пациентов возрастает 
риск дальнейшего ухудшения печеночной функции и развития 
гепатологических осложнений, например, гепаторенального 
синдрома [146]. 

Повышенный по сравнению с общей популяцией риск раз
вития абсцессов головного мозга при циррозе печени обуслов
лен гематогенным распространением микроорганизмов. Чем 
более выражена хроническая печеночная недостаточность, 
тем выше риск бактериальных абсцессов головного мозга 
[147]. Основными этиологическими агентами при абсцессах го
ловного мозга у пациентов с циррозом являются Streptococcus 
spp. В 20% случаев возбудителями являлись анаэробы. Для 
эмпирической терапии используется комбинация цефалоспори
на (цефотаксим, цефтриаксон или цефепим) и метронидазола. 
Альтернативный режим эмпирической терапии включает меро
пенем. При высокой клинической вероятности S. aureus в виде 
основной причины патологического процесса (у пациентов с 
бактериемией, после травмы или нейрохирургического вмеша
тельства) в схему лечения должен быть добавлен ванкомицин 
или линезолид [148]. У пациентов с поздними стадиями фи
броза или цирроза печени хирургическое лечение абсцессов 
головного мозга не всегда оправдано ввиду высокого риска 
усугубления печеночной декомпенсации [149]. 

Бактериальные осложнения при кровотечениях  
из варикозно расширенных вен пищевода

Более чем у 90% пациентов с циррозом печени в течение 
жизни формируются варикозные узлы вен пищевода. Пример
но у трети всех пациентов с циррозом развивается по крайней 
мере один эпизод кровотечения из варикозно расширенных 
вен пищевода [66]. Кровотечение из варикозно расширенных 
вен практически всегда сопровождается стойкой бактериеми
ей и является независимым фактором риска бактериальных 
инфекций, в первую очередь СБП, вне зависимости от наличия 
или отсутствия асцита. Частота бактериальных инфекций выше 
у тех пациентов с циррозом, которые госпитализированы по 
причине кровотечения из варикозно расширенных вен [150]. 
С другой стороны, бактериальные осложнения являются фак
торами риска повторных кровотечений. Этот факт может быть 
обусловлен потенцированием цитокинового каскада с после
дующим выделением вазоактивных медиаторов, что впослед
ствии приводит к повышению давления в портальной системе и 
нарушениям гемостаза [19]. 

Антибиотикопрофилактика снижает количество микроор
ганизмов и бактериальных компонентов в кишечнике и пре
дотвращает бактериемию с эндотоксинемией, а это, в свою 
очередь, предотвращает усугубление портальной гипертензии 
[151]. Кроме того, антибиотикопрофилактика позволяет сни
зить риск последующих бактериальных осложнений и повтор
ных эпизодов кровотечения. Таким образом, у пациентов с 
декомпенсированным циррозом, осложненным желудочноки
шечным кровотечением, следует проводить антибиотикопро
филактику ципрофлоксацином 400 мг или норфлоксацином 
400 мг каждые 12 часов п/о (препараты выбора) либо цефтри



БОЛЕЗНИ И ВОЗБУДИТЕЛИ

Бактериальные инфекции у пациентов с циррозом печени

Литвинчук Д.В. и соавт.

КМАХ . 2017 . Том 19 . №4

291

аксоном 1,0 г каждые 24 часа внутривенно (альтернатива). 
Длительность профилактики составляет 57 дней [152, 153].

Хотя антибиотикопрофилактика снижает интенсивность 
бактериальной транслокации и приводит к снижению частоты 
бактериальных инфекций у пациентов с циррозом, с другой 
стороны, она может способствовать селекции резистентных 
штаммов и повышать риск развития Clostridium difficileассо
циированной инфекции, особенно при совместном использова
нии с ингибиторами протонной помпы [154, 155].

Применение неселективных бетаблокаторов у таких па
циентов снижает давление в портальной системе, при этом 
усиливая моторику кишечника, что, предположительно, сни
жает интенсивность бактериальной транслокации, уменьшая, 
таким образом, риск бактериальных осложнений. Тем не ме
нее, неселективные бетаблокаторы снижают резерв минут
ного объема сердца и могут повысить восприимчивость таких 
пациентов к септическому шоку и острой почечной недоста
точности [156158]. 

Сепсис 

Основной причиной поздней диагностики септических со
стояний у пациентов с циррозом печени является тот факт, что 
сами по себе клинические проявления ССВО и органной недо
статочности при тяжелой инфекции могут быть стертыми либо 
быть расцененными как проявления хронической печеночной 
патологии [75]. 

Клинические проявления декомпенсированного цирроза 
печени могут маскироваться под проявления ССВО. Напри
мер, гиперспленизм обуславливает лейкопению, перестройка 
кровообращения по гипердинамическому типу проявляется 
тахикардией, а печеночная энцефалопатия сопровождается 
повышением частоты дыхания и гипервентиляцией [8]. Ввиду 
частого присутствия гиперспленизма, оценка количества лей
коцитов периферической крови должна основываться на срав
нении с «привычным» количеством лейкоцитов для каждого 
отдельного пациента. Следует обращать внимание не только 
на абсолютный лейкоцитоз, но и на относительный. Даже от
носительное повышение лейкоцитов по сравнению с предыду
щими значениями, но не выходящее за пределы нормы, может 
быть расценено как лейкоцитоз при наличии соответствующих 
клинических проявлений [75]. 

Степень выраженности хронической печеночной недоста
точности у пациентов с циррозом влияет на выраженность 
ССВО у пациентов с инфекциями, и ССВО, в свою очередь, 
повышает риск развития кровотечения из варикозно расши
ренных вен пищевода и печеночной энцефалопатии [54]. Цир
куляторные расстройства, в основе которых лежит избыток 
катехоламинов, гиперпродукция оксида азота (NO), порталь
ная гипертензия, приводят к вазодилятации и гиперемии подс
лизистой капиллярной сети. Развивающийся в результате этого 
отек слизистой тонкого кишечника способствует усугублению 
бактериальной транслокации [159]. У пациентов с СБП в ана
мнезе, выраженной печеночной энцефалопатией или сепсисом 
существенно повышена проницаемость слизистой тонкого ки
шечника [160]. 

При ССВО выброс большого количества провоспалитель
ных цитокинов («цитокиновый шторм») усугубляет расстрой
ства циркуляции у пациентов с циррозом и уже существующей 
гипердинамической циркуляцией, являясь связующим звеном 

между бактериальной инфекцией и острой почечной недоста
точностью. Дальнейшие нарушения гемодинамики и дисре
гуляция про и противовоспалительных реакций приводят к 
нарушению оксигенации тканей. Следствием этого является 
полиорганная недостаточность [5]. 

Оценочные шкалы SOFA и SAPS II были валидированы 
для оценки риска летального исхода у пациентов с деком
пенсированным циррозом печени. Для реанимационных 
пациентов с хронической патологией печени разработаны 
специализированные оценочные шкалы: CLIFSOFA (Chronic 
Liver Failure – Sequential Organ Failure Assessment Score) 
[161], RFH (Royal Free Hospital Score) [162], AKICLIFSOFA 
(Acute Kidney Disease – Chronic Liver Failure – Sequential Organ 
Failure Assessment Score), причем последняя шкала обладает 
лучшими дискриминативными характеристиками по сравне
нию с остальными [163]. Предикторами раннего летального 
исхода у пациентов с декомпенсированным циррозом и ор
ганной недостаточностью являются также количество лейко
цитов в общем анализе крови и уровень билирубина в сыво
ротке [12, 164]. Кома и острая почечная недостаточность 
являются независимыми факторами риска летального исхода 
у госпитализированных пациентов с декомпенсированным 
циррозом [165]. 

Относительная надпочечниковая недостаточность у паци
ентов с сепсисом на фоне цирроза печени развивается при
мерно в 70% случаев и ассоциирована с нестабильностью 
гемодинамики, острой почечной недостаточностью и высокой 
летальностью [166]. 

Клиническая эффективность применения гидрокортизона 
при септическом шоке у пациентов с циррозом является со
мнительной. В некоторых исследованиях показано снижение 
ранней летальности, более быстрая коррекция шока на фоне 
применения глюкокортикостероидов у данных пациентов. Тем 
не менее, использование глюкокортикостероидов у таких па
циентов может быть ассоциировано с желудочнокишечными 
кровотечениями, повторными бактериальными инфекциями и 
шоком [165, 167, 168].

Выводы

На основании вышеизложенного могут быть сделаны сле
дующие выводы: 

1. Бактериальные инфекции занимают одно из ведущих 
мест в структуре причин госпитализации и летального исхода у 
пациентов с циррозом печени.

2. Основными патофизиологическими факторами, лежа
щими в основе повышенной восприимчивости пациентов с 
циррозом печени к бактериальным осложнениям, являются 
дисфункция иммунной системы, бактериальная транслокация, 
избыточный бактериальный рост, дисфункция кишечного ба
рьера. 

3. Наиболее частыми клиническими формами инфекций у 
пациентов с циррозом являются СБП, ИМП, пневмонии, а так
же ИКМТ.

4. В спектре возбудителей бактериальных инфекций у 
пациентов с циррозом более часто встречается грамотрица
тельная флора, что является отражением нарушения прони
цаемости кишечной стенки и патологической бактериальной 
транслокации.

5. У пациентов с циррозом печени повышен риск развития 
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бактериальных инфекций, вызванных специфическими возбу
дителями (Mycobacterium tuberculosis, L. monocytogenes, Vibrio 
vulnificus, Aeromonas spp.).

6. Основными используемыми классами антибактериаль
ных препаратов для лечения внебольничных бактериальных 
инфекций у пациентов с циррозом печени остаются цефало
спорины III, IV поколений и фторхинолоны.

7. Проведение первичной антибиотикопрофилактики у па
циентов с декомпенсированным циррозом печени и кровотече
нием из варикозно расширенных вен снижает риск развития 

бактериальных осложнений, главным образом, СБП, а также 
снижает риск рецидива кровотечения и летальность в раннем 
периоде.

8. Первичная профилактика СБП при отсутствии кровоте
чения из варикозно расширенных вен показана у пациентов с 
декомпенсированным циррозом печени и асцитом с концентра
цией белка в асцитической жидкости менее 15 г/л.

9. Вторичная антибиотикопрофилактика СБП в течение 
первого года более, чем в 2 раза снижает риск повторного 
эпизода.
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