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КЛИНИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫЕ БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ 

Д. И. Гавриленко 

Гомельский государственный медицинский университет 

Бактериальные инфекции являются частым и тяжелым осложнением цирроза печени и развиваются у 
15–35 % госпитализированных пациентов. Среди наиболее частых инфекций — спонтанный бактериальный 
перитонит, мочевая инфекция, пневмония и бактериемия. Больные циррозом имеют разнообразные пред-
располагающие механизмы, такие как изменения ретикулоэндотелиальной системы, снижение опсонизи-
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рующей активности асцитической жидкости, дисфункция нейтрофилов. Более 25 % случаев смерти среди 
пациентов с циррозом печени связаны с бактериальными инфекциями. 

Цель этой статьи — краткий обзор эпидемиологии, патогенеза, лечения, профилактики бактериальных 
инфекций при циррозе печени. 

Ключевые слова: бактериальные инфекции, цирроз печени, спонтанный бактериальный перитонит, бак-
териемия, пневмония. 

CLINICALLY IMPORTANT BACTERIAL INFECTIONS IN CIRRHOSIS 

D. I. Gavrilenko 

Gomel State Medical University 

Bacterial infections are a frequent and severe complication of cirrhosis that may present on admission or de-
velop during hospitalization in 15–35 % of hospitalized cirrhotic patients. The most frequent infective complications 
include spontaneous bacterial peritonitis, urinary tract infections, pneumonia and bacteremia. Patients with cirrhosis 
have of various facilitating mechanisms such as changes in the reticuloendothelial system, decreased opsonic activ-
ity of the ascitic fluid, neutrophil leukocyte dysfunction. Up to 25 % of cases of death in cirrhotic patients are related 
to bacterial infections. 

This article aims to provide a brief overview of the epidemiology, pathogenesis, treatment and prophylaxis of 
bacterial infection in cirrhosis. 

Key words: bacterial infection, cirrhosis, spontaneous bacterial peritonitis, bacteriemia, pneumonia. 
 
 

Кроме широко известных основных, «боль-
ших» осложнений цирроза печени (кровотече-
ние из варикозных вен пищевода, порто-
системная энцефалопатия, асцит), у 30–50 % 
больных выявляются не менее опасные бактери-
альные осложнения [1]. Они значительно утяже-
ляют течение цирроза печени (ЦП), ухудшают 
прогноз при этом заболевании. Среди наиболее 
частых инфекционных осложнений выделяют: 

— спонтанный бактериальный перитонит 
(20–30 %); 

— инфекции мочевыводящих путей (20 %); 
— пневмонии (20 %); 
— бактериемия (12 %) [2, 3]. 
Гораздо реже встречаются другие бактери-

альные осложнения, такие как сепсис, инфекции 
кожи и мягких тканей, спонтанная эмпиема плев-
ры, инфекционный эндокардит, холангит. 

В 25 % случаев  инфекционные осложне-
ния являются причиной смерти пациентов с 
циррозом [2, 3, 4]. Такая ситуация объясняется, 
с одной стороны, отсутствием четких клиниче-
ских признаков развития инфекции (частое 
бессимптомное течение), формальной оценкой 
факторов риска, и как следствие, несвоевре-
менной диагностикой и профилактикой. С дру-
гой стороны, при ЦП развивается иммуноде-
фицит, сходный с таковым при СПИДе [4, 5]. 
Комплекс иммунных нарушений формирует 
провоспалительный статус при отсутствии яв-
ной инфекции. У пациентов с ЦП нарушена 
выработка антител, факторов системы ком-
племента, выявляется дисфункция нейтрофи-
лов, повышается уровень провоспалительных 
цитокинов (IL-6, TNF-). Снижение фагоци-
тарной активности купферовских клеток и на-

личие портокавального шунтирования наруша-
ет обезвреживание крови портальной системы 
и приводит к развитию эндотоксемии [2, 3, 6]. 
Таким образом, иммунный статус пациентов с 
ЦП оказывается скомпрометированным перед 
бактериальными событиями. 

Независимыми предикторами бактериаль-
ных инфекций у больных циррозом выступают 
гастроинтестинальное кровотечение, тяжелое 
течение заболевания (класс тяжести С по шка-
ле Child-Pugh) [7]. Кроме того, факторами рис-
ка являются эндоскопические манипуляции, на-
хождение в отделении интенсивной терапии [4]. 

В исследованиях, проведенных разными 
авторами в период с 1985 по 1998 гг., проде-
монстрирован риск развития бактериальных 
осложнений после гастроинтестинального кро-
вотечения. В группе этих пациентов, не полу-
чавших профилактическое лечение антибакте-
риальными препаратами, распространенность 
бактериальных инфекций составила 44 %, в 
том числе бактериемия/спонтанный бактери-
альный перитонит — 25 % [8–14]. 

Спонтанный бактериальный перитонит 
Спонтанный бактериальный перитонит 

(СБП) — результат инфицирования асцитиче-
ской жидкости (АЖ) у больных ЦП в отсутствие 
интраабдоминального или хирургически лечено-
го источника инфекции (вторичный бактериаль-
ный перитонит) во время эпизодов транзиторной 
бактериемии на фоне снижения иммунитета [15]. 
СБП считается характерным осложнением ЦП. 

Патогенез 
Основной механизм инфицирования АЖ — 

транслокация. Транслокационный путь подра-
зумевает миграцию живых микроорганизмов из 
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просвета кишечника в мезентериальные лимфо-
узлы, затем в системный кровоток (бактерие-
мия), асцитическую жидкость. Основным очагом 
инфекции является тонкая кишка. Предиктором 
транслокации является класс тяжести ЦП: А — у 
3 % больных, В — у 8 %, С — у 30 %. 

Факторы, способствующие миграции 
бактерий через кишечную стенку: 

— отек слизистой оболочки кишечника на 
фоне портальной гипертензии (транслокация 
может происходить через нормальную слизи-
стую оболочку кишки); 

— дефицит факторов местной защиты; 
— снижение моторики тонкой кишки, и 

как следствие, развитие дисбактериоза [3, 16]. 
Факторы, способствующие инфицированию 

асцитической жидкости: 
— низкий уровень белка в ней (< 10 г/л) — 

рассматривается как предиктор развития СБП; 
— снижение IgA, IgG, компонентов ком-

племента, опсонизирующей активности асци-
тической жидкости; 

— эпизод желудочно-кишечного кровоте-
чения [17]. 

Этиология 
СБП – в подавляющем большинстве слу-

чаев мономикробное поражение. В 60–70 % 
случаев возбудителями СБП являются грамот-
рицательные бактерии (Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae), в 10–20 % отмечается 
грамположительная флора — Рneumococcus и 
Staphylococcus spp. Анаэробная флора выявля-
ется у 3–4 % пациентов. В единичных случаях 
этиологическим фактором СБП являются ми-
кобактерия туберкулеза, грибы [2, 3]. 

Клинические проявления 
СБП выявляется чаще у больных с тяже-

лым ЦП. У 95 % пациентов, имеющих это ин-
фекционное осложнение, диагностируется класс 
тяжести С по Child-Pugh [2, 3, 18]. 

Клинические проявления СБП неспеци-
фичны, маскируются симптомами основного 
заболевания, а иногда и вовсе отсутствуют 
(10–30 %) [2, 3, 19]. Среди основных призна-
ков: боли в животе — у 76–82 % пациентов, 
напряжение передней брюшной стенки — у 50 %, 
лихорадка — у 69–82 % больных. В некоторых 
случаях единственными проявлениями СБП 
могут быть уменьшение эффекта диуретиков, 
усугубление печеночной энцефалопатии. 

Особая ситуация — больные циррозом пе-
чени с острым алкогольным гепатитом (ОАГ). 
ОАГ может быть причиной лихорадки, лейко-
цитоза и болей в животе. У больных с тяжелым 
ОАГ высок риск бактериальных инфекций. 

По рекомендации The International Ascites 
Club, диагноз СБП, установленный на основа-
нии только клинических симптомов, не явля-
ется приемлемым [19]. 

Диагностика 
Диагноз СБП основывается на исследовании 

АЖ. Повторные исследования АЖ обязательны 
при наличии симптомов и (или) лабораторных 
признаков, указывающих на развитие инфекции. 

Показания для выполнения диагностиче-
ского парацентеза: 

— признаки перитонита — боль в животе, 
напряжение передней брюшной стенки, нару-
шение кишечного транзита (диарея, кишечная 
непроходимость); 

— системные проявления инфекционного 
процесса — лихорадка, лейкоцитоз, бактериемия; 

— появление и (или) нарастание без види-
мых причин симптоматики печеночной энце-
фалопатии, почечной недостаточности; 

— состоявшееся желудочно-кишечное 
кровотечение; 

— артериальная гипотензия. 
Исследование асцитической жидкости 
Исследование (АЖ) включает рутинные 

тесты: подсчет числа клеток с дифференциаци-
ей, концентрация альбумина + сывороточный 
альбумин, а также дополнительные исследова-
ния: амилаза, pH, глюкоза, лактатдегидрогена-
за, триглицериды, карциноэмбриональный ан-
тиген. Сывороточно-асцитический градиент 
альбумина (САГА) определяют по формуле: 
САГА = сывороточный альбумин – альбумин 
асцитической жидкости (определение альбу-
мина сыворотки проводится в день исследова-
ния АЖ). Если сывороточный градиент более 
или равен 10 г/л — подтверждается наличие пор-
тальной гипертензии. Если сывороточно- асцити-
ческий градиент менее 10 г/л — портальной ги-
пертензии нет (достоверность около 97 %) [20]. 

Культуральное исследование АЖ является 
высокоспецифичным, но, учитывая низкую чув-
ствительность (20–45 % и лишь при использова-
нии специальных флаконов — 93 %), не позво-
ляет при отрицательном результате посева ис-
ключить бактериальное поражение брюшины 
[19, 21]. Посев АЖ для выявления микробиоло-
гической культуры выполняется на кровяные 
среды у постели пациента. Обычно для этого ис-
пользуется не менее 10 мл АЖ [3, 19]. 

Диагноз СБП в зависимости от степени 
доказательности может быть определенным 
или предположительным (таблица 1). Следует 
заметить, что лечение не должно откладывать-
ся у пациентов с предположительным диагно-
зом в ожидании результатов положительных 
культур АЖ [3, 19, 20, 21]. 

Альтерантивные методы диагностики 
Следует отметить, что традиционный ме-

тод подсчета лейкоцитов (в счетной камере с 
использованием микроскопа) в АЖ, по мне-
нию врачей-лаборантов, трудоемок и в некото-
рой степени субъективен. Поэтому наряду с 



Проблемы здоровья и экологии 47

традиционным методом для  подсчета лейкоци-
тов в АЖ предложено использовать автоматиче-
ский гематологический анализатор. Тем более, 
что существуют клинические исследования, про-
веденные Angeloni et al., Cereto et al., доказы-
вающие, что использование автоматического 

анализатора является надежным и быстрым ме-
тодом [15, 18, 22, 23]. Являясь основным крите-
рием диагностики СБП, метод подсчета количе-
ства нейтрофилов в АЖ не дает возможности для 
индивидуального подбора антибиотикотерапии, 
но ускоряет ее эмпирическое назначение. 

Таблица 1 — Диагностические критерии спонтанного бактериального перитонита 

Степень 
доказательности диагноза 

Критерии 

Определенный 

Положительные культуры асцитической жидкости (E. coli, K. pneumonia, 
S. pneumonia и др.)  
Повышение абсолютного содержания нейтрофилов в АЖ (> 250 клеток/мм3) 
Отсутствие очевидного интраабдоминального или хирургически леченого 
источника инфекции 
Культуры АЖ могут быть положительными до нейтрофильного ответа 

Предположительный 

Отрицательные культуры асцитической жидкости 
Содержание > 250 нейтрофилов/мм3 в асцитической жидкости 
Лихорадка, озноб 
Боли в животе, напряжение передней брюшной стенки, уменьшение пери-
стальтических звуков 

 
 

Кроме того, существуют другие методы 
диагностики СБП. Так, М. Д. Ардатская и со-
авт. [24], предложили способ определения 
инфицированного выпота брюшной полости 
на основании определения в АЖ количест-
венного и качественного состава короткоце-
почечных жирных кислот (уксусной, пропио-
новой, изомасляной и др.), которые являются 
метаболитами анаэробной и аэробной микро-
флоры. Для отдельных микроорганизмов ха-
рактерен свой качественный и количествен-
ный состав жирных кислот. Метод позволяет 
определить инфицированность АЖ и верифи-
цировать микробный состав. Чувствитель-
ность метода составляет 94 ± 2 %, специфич-
ность — 92 ± 2 %. Среди достоинств метода 
называется быстрота получения результатов 
(35 мин), низкая стоимость исследования. 

В литературных источниках описан также 
способ определения инфекционного процесса в 
стерильных биологических средах методом газовой 
хроматографии в сочетании с масс-спектрометрией. 
Определение возбудителя инфекционного про-
цесса производится без предварительного посева 
биологического материала, по наличию марке-
ров, специфичных для данного рода, вида, груп-
пы микроорганизмов. Для идентификации 
микст-инфекции используется банк химического 
состава микроорганизмов, который может до-
полняться введением сведений о вновь обнару-
женных возбудителях [25]. 

Один из альтернативных методов для быст-
рой «прикроватной» диагностики СБП — исполь-
зование тест-полосок для определения количества 
лейкоцитов в АЖ. Метод основан на определении 
активности эстеразы лейкоцитов, позволяет быст-

ро и относительно просто обнаруживать лейкоци-
ты в АЖ «у кровати пациента», Положительные 
результаты теста ускоряют эмпирическое на-
значение антибиотиков. Особенно актуальным 
метод представляется в условиях недоступно-
сти других методов исследования АЖ [26, 27]. 

Лечение 
Основным направлением в лечении СБП 

является антибактериальная терапия 
Показаниями к началу лечения антибиоти-

ками является определенный или предположи-
тельный диагноз СБП. Лечение не должно откла-
дываться у пациентов с предположительным ди-
агнозом в ожидании результатов положительных 
культур АЖ. Антибактериальная терапия назна-
чается даже в случае, когда количество нейтро-
филов в АЖ < 250 кл/мм3, но при этом получены 
положительные результаты культур АЖ у паци-
ентов, имеющих признаки инфекции (таблица 2). 

Адьювантная терапия СБП включает: 
— внутривенную регидратацию кристал-

лоидами или коллоидами (альбумин предпоч-
тительнее). Следует помнить, что хлорид на-
трия может усилить асцит; 

— нутритивную поддержку (увеличение 
содержания белка до 1,5 г/кг/сут, назначение 
аминокислот, в том числе разветвленных) [21]. 

Контроль эффективности лечения СБП 
осуществляют путем повторных исследований 
АЖ. При этом возможны следующие варианты 
результатов контрольных исследований АЖ, 
определяющих дальнейшую тактику ведения 
больного и решения: 

1) число нейтрофильных лейкоцитов ниже 
и культуры отрицательны — следует продол-
жить лечением тем же антибиотиком; 
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2) число нейтрофильных лейкоцитов вы-
ше, а культуры выявили новый микроорганизм — 
следует сменить антибиотик; 

3) культуры выявили тот же микроорга-
низм — следует предположить вторичный бак-
териальный перитонит [2, 20]. 

Таблица 2 — Эмпирическая антибактериальная терапия СБП 

Параметры Характеристики 
Цефалоспорины 3-го поколения, например, цефотаксим — (в/в 2 г каж-
дые 8 часов, курс 5 дней (эффективен как и 10-дневный курс) [20, 28] 
Цефалоспорины 3-го поколения, например, цефотаксим — 4 г/сут. в 2–4 приема, 
цефтриаксон — 1,0 г/сут. в/в, минимум 5 дней, желательно 8 дней (медиана 
времени снижения нейтрофилов до уровня < 250 клеток / 1мм3 = 8 дней) [2, 3] 

Антибиотики широкого спектра 
действия, не обладающие неф-
ротоксичным эффектом (соглас-
но различным руководствам) 

Клинические протоколы Министерства здравоохранения Республики 
Беларусь: цефотаксим — 2,0 г 2 раза в сут. внутривенно 5 дней [21] 

Альтернатива 
Амоксициллин/клавуланат (или амоксициллин/сульбактам) — в/в, далее 
внутрь [2, 3] 

Альтернатива 

Фторхинолоны (офлоксацин, ципрофлоксацин, левофлоксацин) при от-
сутствии нарушения функции почек, энцефалопатии, гастроинтести-
нального кровотечения, кишечной непроходимости или шока и низкой 
распространенности резистентности к фторхинолонам [2, 3, 20] 

У пациентов с очевидной положительной динамикой возможен переход от в/в введения антибиотиков к 
приему внутрь (обычно после 2 дней в/в лечения) [3, 20] 

 
 

Прогноз 
Госпитальная летальность, ассоциирующаяся 

со СБП, составляет 30–50 %. Показатель 1-летней 
выживаемости больных, перенесших эпизод 
СБП — 20–70 %. Развивающиеся гемодинамиче-
ские нарушения значительно повышают риск 
развития гепаторенального синдрома [2, 3, 7]. 

Профилактика 
Первичная и вторичная (после эпизода 

СБП) профилактика достигается селективной 
деконтаминацией грамотрицательной микро-
флоры кишечника. С этой целью на длитель-
ное время назначаются плохо абсорбируемые 
антибактериалные препараты — норфлоксацин 
400 мг/сут или ко-тримаксозол 1 доза 5 дней в 
неделю. Антибиотики назначаются в группах с 
высоким риском СБП: госпитализированным с 
гастроинтестинальным кровотечением, паци-
ентам, перенесшим эпизод СБП. Риск рецидива 
СБП, вызванного грамотрицательными микроор-
ганизмами, снижается с 60 до 3 % при ораль-
ном использовании норфлоксацина [2, 3]. 

Альтернативная (неантибактериальная 
профилактика) 

В настоящее время разработаны неанти-
бактериальные методы профилактики СБП. К 
ним относятся: 

— назначение прокинетиков, которые уско-
ряют кишечный транзит, при этом уменьшается 
избыточный рост и транслокация бактерий (ус-
тановлено в экспериментальных исследованиях); 

— использование пробиотиков. Однако 
метод коррекции кишечной микрофлоры с 
использованием пробиотиков (Lactobacillus) 
показал недостоверные положительные ре-
зультаты [2, 7]. 

Бактериемия 
Бактериемия — клинический эпизод с од-

ной или более положительной культурой кро-
ви, в случае исключения вероятности ее кон-
таминации [3, 16]. 

В норме кровь стерильна. Транзиторная 
бактериемия может быть результатом различ-
ных хирургических манипуляций, но она все-
гда купируется спонтанно при отсутствии у 
больного иммунодефицита. 

Различают внебольничный и внутрибольнич-
ный (нозокомиальный) варианты бактериемии. 

Внебольничная бактериемия — эпизод 
СБП, диагностированный в течение 72 часов с 
момента поступления в стационар, при усло-
вии наличия признаков бактериемии в момент 
госпитализации. 

Нозокомиальная бактериемия — эпизод 
СБП, диагностированный в течение 72 часов с 
момента поступления в стационар, при отсутст-
вии признаков в момент госпитализации [3, 16]. 

Этиология 
Внебольничная бактериемия — 70 % куль-

турпозитивных случаев СБП имеют этиологи-
ческим фактором E. coli и Klebsiella. 

В развитии нозокомиальной бактериемии 
основную роль играет грамположительная мик-
рофлора — 70 % культурпозитивных случаев 
СБП, причем в 25 % — метициллин-резистентный 
S. aureus [3,16]. 

Диагностика 
Большинство микробиологических лабо-

раторий при условии их достаточного финан-
сирования предпочитает использовать для вы-
деления гемокультур готовые коммерческие 
флаконы. Это связано с тем, что среды лабора-
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торного приготовления, как правило, являются 
недостаточно питательными, а газовый состав 
флакона не обеспечивает оптимального куль-
тивирования микроорганизмов, находящихся в 
образце крови. Поэтому и частота выделения 
микроорганизмов из крови при использовании 
флаконов лабораторного приготовления суще-
ственно ниже, чем при использовании готовых 
коммерческих флаконов. 

Флаконы, изготавливаемые промышлен-
ным путем (коммерческие), можно разделить 
на 2 группы: 

— для ручного культивирования (manual 
blood culture bottles); 

— для автоматического культивирования (blood 
culture bottles for automated blood culture systems). 

Последние отличаются наличием встроен-
ного в днище флакона колориметрического 
(BacT/Alert) или флюоресцентного (Bactec 
9000) сенсора и присутствием в жидкой основе 
различных адсорбирующих добавок для уда-
ления из нее потенциально токсических орга-
нических компонентов, в том числе антибио-
тиков. Современные автоматические методы 
исследования гемокультуры позволяют зафик-
сировать рост микроорганизмов уже в течение 
первых 24 ч инкубации (сенсор), что позволяет 
еще через 24–48 ч получить точную идентифи-
кацию возбудителя и его антибиотикограмму. 

Клиническое значение бактериемии 
Бактериемия — тяжелое осложнение ЦП и 

фактор, уменьшающий выживаемость больных 
ЦП [3, 16]. 

Синдром системного воспалительного 
ответа и сепсис 

Синдром системного воспалительного от-
вета (ССВО/SIRS) — это результат суммарных 
эффектов распространяющихся провоспали-
тельных медиаторов, которые формируют сис-
темную воспалительную реакцию [3]. Выде-
ляют три стадии течения ССВО: 

— локальная продукция цитокинов в ответ 
на инфекцию; 

— выброс малого количества цитокинов в 
системный кровоток; 

— генерализация воспалительной реакции. 
В ситуации, когда регулирующие системы 

не способны поддерживать гомеостаз, повреж-
дающие эффекты цитокинов и других медиато-
ров приводят к полиорганной дисфункции [7]. 

У пациентов с ЦП существуют особенно-
сти ССВО. В исследованиях установлено, что 
при циррозе в сыворотке крови более низкий 
уровень белка С, который будучи активиро-
ванным обладает противовоспалительным и 
противоапоптотическим действием [29, 30]. 
Повышен уровень липополисахаридов (дери-
ват грамотрицательных бактериальных токси-
нов), которые стимулируют продукцию про-

воспалительных цитокинов [3]. Также более вы-
ражены циркуляторные гемодинамические на-
рушения вследствие повышенной продукции ок-
сида азота (NO). Кроме того, повышенная про-
дукция S-нитрозотиола (одна из циркулирующих 
форм NO) приводит к подавлению агрегации 
тромбоцитов и недостаточности первичного ге-
мостаза, что еще более повышает риск варикоз-
ного кровотечения у больных ЦП [14, 31]. 

Констатировать ССВО можно при наличии 
двух и более из перечисленных признаков: 

— температура тела > 38 ºС или < 36 ºС; 
— тахикардия >90 уд./мин; 
— частота дыхательных движений > 20/мин; 
— количество лейкоцитов > 12 × 109/л или 

< 4 × 109/л (или наличие > 10 % молодых форм) [7]. 
Сепсис относится к синдрому системного 

воспалительного ответа, при котором под-
тверждена бактериальная инфекция, например, 
получены положительные культуры крови [7]. 

Пациенты с циррозом имеют относительно 
больший риск смерти от сепсиса, чем пациен-
ты без цирроза [32]. 

Пневмония 
Пневмония наблюдается у ~ 20 % больных 

ЦП, наиболее часто при алкогольной этиоло-
гии заболевания. В качестве этиологического 
фактора преобладает грамотрицательная флора — 
Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, а 
также пневмококки (Streptococcus pneumoniae). 
В развитии госпитальной пневмонии чаще винов-
ны грамотрицательные палочки и Staphylococci. 
Интубация трахеи, длительное применение зонда 
Блэкмора по поводу варикозного кровотечения 
являются предрасполагающими факторами для 
развития пневмонии у таких пациентов [33]. 

Клиника 
Клиническая картина в большинстве случаев 

стертая: субфебрильная лихорадка, умеренный 
лейкоцитоз (или повышение числа лейкоцитов на 
фоне предшествующей лейкопении), малопро-
дуктивный кашель. Возможна манифестация за-
болевания только усилением общих симптомов 
интоксикации или печеночной энцефалопатии. 

Диагностика 
Для диагностики пневмонии при ЦП ис-

пользуются традиционные физикальные и рент-
генологический методы исследования. Особые 
затруднения вызывает диагностика пневмонии 
при наличии гидроторакса. На фоне печеночного 
гидроторакса в 13–15 % может развиваться еще 
одно инфекционное осложнение — спонтанная 
бактериальная эмпиема плевры [34, 35]. 

Лечение 
В связи с тем, что длительность бактерио-

логического исследования мокроты составляет 
4–5 суток, практикуется эмпирическая антибио-
тикотерапия, которая должна включать препара-
ты широкого спектра действия — цефотаксим, 
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цефтриаксон, амоксициллин/клавуланат, имипе-
нем. После получения результатов посева мокро-
ты возможно применение других антибактери-
альных препаратов по общепринятым схемам с 
учетом их потенциальной гепатотоксичности [33].  

Мочевая инфекция 
Мочевая инфекция наблюдается ~ у 20 % 

больных ЦП. Обычно она протекает в виде 
бессимптомной бактериурии. В большинстве 
случаев из мочи высевается E. coli. Мочевая 
инфекция не приводит к летальному исходу, 
но является причиной бактериемии [33]. 

Диагностика 
О наличии явного воспалительного про-

цесса мочевого тракта у всех пациентов, вклю-
чая женщин без симптомов заболевания, сви-
детельствует лейкоцитурия (более 15 клеток в 
поле зрения) и обнаружение более 105 бакте-
рий в 1 мл мочи. 

Лечение 
Препаратами выбора для лечения мочевой 

инфекции являются фторхинолоны (норфлокса-
цин, ципрофлоксацин) при условии низкой рас-
пространенности хинолонустойчивых штаммов 
E. coli, а также амоксициллин/клавуланат [33]. 

Заключение 
Проблема диагностики бактериальных ин-

фекций при ЦП остается актуальной в совре-
менной медицине. Традиционно используемые 
методы диагностики трудоемки, в некоторых 
случаях субъективны. Поэтому необходимо 
сосредоточить внимание на разработке и вне-
дрении более точных и быстрых методов диаг-
ностики инфекционных осложнений при цир-
розе печени. На выходе это приведет к улуч-
шению прогноза при бактериальных инфекци-
ях при циррозе и существенному снижению 
затрат на лечение таких больных. 
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