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Резюме. Метою даного огляду є ознайомлення 
широкого кола лікарів загальної практики, гастроенте-
рологів, хірургів, реаніматологів із найбільш важливи-
ми досягненнями у вивченні етіології, патогенезу, особ-
ливостей клінічної картини, діагностики, лікування та 
профілактики інфекцій, які ускладнюють цироз печін-
ки. Бактеріальні інфекції зумовлюють високу смерт-
ність серед хворих на цироз печінки. Ця категорія паці-
єнтів частіше за інших госпіталізованих хворих схиль-
на до виникнення інфекцій. У пацієнтів із цирозом пе-

чінки інфекційні ускладнення можуть призводити як до 
декомпенсації цирозу, так і до розвитку печінкової та/
або позапечінкової органної недостатності. Рання діаг-
ностика і своєчасний початок адекватної антибактеріа-
льної терапії є основними принципами лікування хво-
рих на цироз печінки з бактеріальними інфекціями.  
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нки, діагностика, лікування, профілактика.  

Бактеріальні інфекції (БІ) є однією з основ-
них причин прогресування печінкової недостат-
ності та летальності у хворих на цироз печінки 
(ЦП). БІ можуть провокувати розвиток гастроін-
тестинальної кровотечі, гіперволемічної гіпернат-
ріємії, печінкової енцефалопатії (ПЕ), ниркової 
недостатності і гострої на тлі хронічної печінко-
вої недостатності (ГХПН). Істотно погіршуючи 
якість життя, БІ зумовлюють підвищення еконо-
мічних витрат на лікування: збільшується кіль-
кість повторних госпіталізацій, виникає потреба 
в прийомі дороговартісних препаратів [6]. Приб-
лизно 1/4 хворих на ЦП помирають від інфекцій-
них ускладнень через слабку вираженість, а іноді 
й повну відсутність клінічної картини приєднан-
ня мікробної інфекції. Зважаючи на те, що БІ є 
потенційно зворотною причиною гострого погір-
шення стану пацієнтів з ЦП, метою даного огля-
ду є ознайомлення широкого кола лікарів загаль-
ної практики, гастроентерологів, хірургів, реані-
матологів із найбільш важливими досягненнями 
у вивченні етіології, патогенезу, особливостей 
клінічної картини, діагностики, лікування та про-
філактики інфекцій, які ускладнюють ЦП.  

У 25-35 % хворих на ЦП інфікування має 
місце вже на момент госпіталізації або ж розви-
вається під час стаціонарного лікування, що в 4-5 
разів вище, ніж серед населення в цілому [18]. 
Серед БІ найчастішим і найзагрозливішим є спо-
нтанний бактеріальний перитоніт (СБП), що діаг-
ностується у 25-30 % госпіталізованих хворих з 
асцитом. Далі в 20-25 % випадків спостерігають-
ся інфекції сечовидільної системи, рідше (15-
21 %) трапляються пневмонії, у 12 % розвиваєть-
ся бактеріємія, асоційована з терапевтичними 
інвазивними втручаннями і в 11 % – інфекції м'я-
ких тканин [7]. За наявності гідротораксу слід 
побоюватися виникнення спонтанної бактеріаль-
ної емпієми (СБЕ). Ризик інфікування підвищу-
ється за наявності погіршення функції печінки, 
кровотечі з варикозно розширених вен стравохо-
ду, низького вмісту білка в асцитичній рідині, 
наявність в анамнезі СБП та госпіталізацій [6]. За 
наявності БІ у хворих із декомпенсованим ЦП, 
ризик смерті збільшується в 3,75 раза, сягаючи 

30 % випадків впродовж одного місяця і 63 % 
впродовж року [22]. 

Більшість спонтанних інфекцій у цієї катего-
рії пацієнтів спричинені ентеробактеріями і неен-
терококовими стафілококами. Останнім часом все 
більше повідомлень щодо поширеності у хворих 
на ЦП мультирезистентних бактерій, до яких від-
носять: ентеробактерії, що продукують β-
лактамази розширеного спектру (ESBL), неферме-
нтуючі грамнегативні бактерії (Pseudomonas 
aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia або 
Acinetobacter baumannii), метицилінрезистентні 
штами Staphylococcus aureus (MRSA) та ванкомі-
цинчутливі (ВЧЕ) або ванкоміцинрезистентні ен-
терококи (ВРЕ)  [31]. За даними епідемологічних 
досліджень, у країнах Південної Європи і Азії 
домінують ESBL, тоді як у США і країнах Півден-
ної Америки переважають MRSA та ВРЕ [18]. 

Основними патогенетичними механізмами 
розвитку БІ при ЦП є зміни складу і функції киш-
кової мікробіоти, підвищення кишкової проник-
ності, бактеріальна транслокація (БТ) та імуноло-
гічна недостатність на тлі генетичної схильності 
[6]. У пацієнтів із ЦП частіше розвиваються кіль-
кісні зміни мікробіоти (синдром надмірного бак-
теріального росту – СНБР), до того ж СБП часті-
ше спостерігається в пацієнтів із СНБР, ніж у 
осіб без СНБР [29]. На розвиток цього синдрому 
впливають: модуляція шлункової секреції, зни-
ження перистальтики тонкої кишки, недостат-
ність жовчних кислот, антимікробні поліпептиди 
та портальна гіпертензія [35]. Підвищення киш-
кової проникності при ЦП спостерігається на 
пізніх стадіях хвороби при виникненні септичних 
ускладнень та зумовлена механічними і секретор-
ними факторами. Ослаблення функції щільних 
контактів між епітеліальними клітинами призво-
дить до збільшення парацелюлярного проникнен-
ня і транслокації життєздатних бактерій через 
трансцитоз [4]. Фактор некрозу пухлини є ключо-
вим регулятором, що модулює функцію щільних 
контактів та прискорює процес трансцитозу. На-
томість кількість медіаторів, що обмежують без-
посередній контакт із поверхнею епітеліальної 
клітини (IgA, ліпіди жовчі, антимікробні пепти-
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ди), суттєво знижується [20]. Комбінація цих фа-
кторів призводить до порушення бар’єрної функ-
ції ентероцитів та проникнення патогенних мік-
роорганізмів всередину клітини. Нещодавно з’я-
совано, що мутація генів, відповідальних за будо-
ву і функціонування Toll-подібних (TLR) і Nod-
подібних рецепторів (NLR), призводить до пору-
шення розпізнавання позаклітинних бактерій. 
Одночасне носійство двох варіантних генів TLR4 
і NOD2 свідчить про високий ризик розвитку 
СБП і є сурогатним маркером патологічної киш-
кової проникності та БТ [28, 37]. 

Цирозасоційована імунна дисфункція є іму-
нодефіцитним станом на тлі персистувальної ак-
тивації імунної системи з продукцією прозапаль-
них цитокінів. При цьому змінюється функція 
нейтрофілів, Th- і Tc-клітин, В-клітин пам’яті 
(CD27+). Крім того, одночасно зі зменшенням 
чисельності нейтрофілів і мононуклеарів, втрача-
ється їх здатність до фагоцитозу і мобілізації [16].  

Для визначення ступеня дисфункції органів 
та прогнозування ймовірності внутрішньолікар-
няної летальності у хворих на ЦП експерти Євро-
пейської асоціації з вивчення захворювань печін-
ки (EASL) рекомендують користуватися шкалою 
CLIF-SOFA (Chronic Liver Failure – Sequential 
Organ Failure Assessment) (табл. 1) [6]. 

У пацієнтів із ЦП гостра БІ може призводити 
як до декомпенсації цирозу, так і до розвитку 
печінкової та/або позапечінкової органної недо-
статності. Хворі на ЦП із гострою органною не-

достатністю відносяться до високого ризику фор-
мування ГХПН та раптової смерті [1].  

Нещодавно проведено дослідження CA-
NONIC з метою встановлення діагностичних кри-
теріїв ГХПН (табл. 2). За 1-го ступеня ГХПН ри-
зик раптової смерті становить 22 %, а за 3-го сту-
пеня – різко зростає і сягає 77 % [2]. Іншими клі-
нічно значимими наслідками БІ є: здатність бак-
теріальних компонентів ініціювати надмірну за-
пальну відповідь імунної системи організму, що 
може призводити до пошкодження тканин, орган-
ної недостатності [24]. Ще одним можливим не-
бажаним наслідком БІ для хворих на ЦП є розви-
ток ниркової недостатності, яка частіше виникає 
у пацієнтів із СБП, що мають надмірну прозапа-
льну відповідь імунної системи. У таких хворих 
клінічні прояви ниркової недостатності фіксують 
практично при усуненні інфекційного процесу на 
тлі проведення антибіотикотерапії [32]. БІ при 
ЦП можуть стати тригерним фактором у розвит-
ку печінкової енцефалопатії та набряку головно-
го мозку, дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання, кровотечі з варикозно розширених вен 
стравоходу, відносної надниркової недостатності 
і рефрактерного шоку [6]. 

Спонтанний бактеріальний перитоніт 
Спонтанний бактеріальний перитоніт (СБП) 

є поширеним і часто летальним наслідком інфек-
ції асцитичної рідини в пацієнтів із ЦП. Захворю-
ваність на СБП у госпіталізованих пацієнтів з 
асцитом варіює від 10 до 30 %, смертність – від 

Таблиця 1 

Шкала CLIF-SOFA 

Примітка. Дози катехоламінів вказані в мкг/кг/хв. Ділянки, виділені курсивом, відповідають діагностичним критеріям 
органної недостатності. ПЕ – печінкова енцефалопатія, МНВ – міжнародне нормалізоване відношення, САТ– середній 
артеріальний тиск, РаО2 – парціальний тиск кисню в артеріальній крові, FiO2 – фракція кисню в суміші, що вдихаєть-
ся, SpO2 – сатурація кисню 

Визначення дисфункції органів/систем за допомогою шкали CLIF-SOFA 
Орган/система 0 1 2 3 4 

Печінка Білірубін  
(мг/дл) <1,2 >1,2 <1,9 >2 - < 5,9 >6-<12 >12 

Нирки Креатинін 
(мг/дл) <1,2 >1,2 <1,9 >2 - < 3,5 >3,5-<5 > 5 

Головний 
мозок Ступінь ПЕ Немає 1 2 3 4 

Коагуляція МНВ <1,1 1,1-1,25 1,26-1,5 1,51-2,5 
>2,5 чи тром-
боцити ≤ 20 х 

103/μl 

Гемодинаміка САТ 
(мм рт.ст.) >70 <70 

Допамін <5 
або добутамін, 
або терліпре-

син 

Допамін >5-<15 
або 

епінефрин < 0.1, 
або 

норепінефрин 
<0.1 

Допамін >15 
або 

епінефрин >0.1, 
або 

норепінефрин 
>0.1 

Легені 
РаО2/FiO2 

або 
SpO2/FiO2 

>400 
  

>512 

<400 
  

>357-
<512 

≤300 
  

>214- <357 

≤200 
  

>89- <214 

<100 
  

<89 
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Таблиця 2 

Діагностичні критерії наявності/відсутності гострої на тлі хронічної печінкової недостатності  
за даними дослідження CANONIC 

Ступінь ГХПН Визначення 

Відсутня 
• Немає органної недостатності 

• Недостатність одного органа (нирки, коагуляція, гемодинаміка, легені) + 
креатинін < 1,5 мг/дл 

• Тільки церебральна недостатність + креатинін <1,5 мг/дл 

1 
• Тільки ниркова недостатність 

• Недостатність одного органа (печінка, коагуляція, гемодинаміка, легені) 
+ креатинін 1,5 ≤ 1,9 мг/дл та/або 1-2-й ступінь ПЕ 

• Тільки церебральна недостатність + креатинін 1,5 ≤ 1,9 мг/дл 
2 Недостатність двох органів 

3 Недостатність >2 органів 

 Таблиця 3 

Спонтанний бактеріальний перитоніт і інші інфекції асцитичної рідини 
Класифікація Аналіз асцитичної ріднии Клінічні ознаки 

Варіанти СБП 

СБП (культуро-позитивний) 

Кількість 
ПЯНк ≥250 кл/мм3 

  
Позитивна культура 

Пацієнти з ЦП і асцитом за наявності 
або відсутності симптомів і ознак 

СБП (культуро-негативний) 

Кількість 
ПЯНк ≥250 кл/мм3 

  
   

Негативна культура 

Погана техніка культивування, попе-
редня терапія антибіотиками або 

низька опсонічна активність асцити-
чної рідини. Часто спостерігається та 
потребує лікування антибіотиками 

Мономікробний бактеріальний асцит 

Кількість 
ПЯНк <250 кл/мм3 

  
Позитивна культура 

Інфекція асцитичної рідини, яка мо-
же самоелімінуватись або прогресу-

вати до СБП 

Полімікробний бактеріальний асцит ПЯНк <250 кл/мм3 
Позитивна культура Перфорація голкою 

Вторинний перитоніт 
ПЯНк ≥250 кл/мм3 

  
Позитивна культура 

Внутрішньоперитоніальне джерело 
інфекції, наприклад дивертикуліт 

10 до 46 %. Портальна гіпертензія, вісцеральна 
вазодилатація та активація ренін-ангіотензинової 
системи призводять до затримки натрію і рідини 
та накопиченню її в черевній порожнині. Асцит, 
насамперед транссудація рідини з поганою опсо-
нічною активністю, створює сприятливе середо-
вище для росту бактерій.  

Серед факторів ризику розвитку СБП виділя-
ють: низький вміст білка в асцитичній рідині  
(<1 г/л), підвищений рівень білірубіну в сироватці 
крові [12]. Низький рівень 25-гідрокси вітаміну D у 
пацієнтів із ЦП, пов'язаний зі смертністю і розвит-
ком СБП, незалежно від класу цирозу за Чайлд-П’ю 
[23]. Як незалежний фактор ризику визнано засто-
сування інгібіторів протонової помпи (ІПП) у даної 
категорії пацієнтів, які погіршують природний іму-
нний захист і призводять до зміни кишкового сере-
довища [19]. За даними мета-аналізу, терапія ІПП 
підвищує ризик розвитку СБП у госпіталізованих 
пацієнтів із ЦП у три рази, порівняно з тими, що не 
отримували ІПП [3]. Неселективні бета-

адреноблокатори продемонстрували значну ко-
ристь у пацієнтів із ЦП класу А і В за Чайлд-П’ю. 
Проте дану групу препаратів слід з обережністю 
використовувати в пацієнтів із термінальною стаді-
єю ЦП і СБП через підвищення ризику розвитку 
гепаторенального синдрому [26]. 

Клінічна картина СБП є неспецифічною та в 
більшості випадків має безсимптомний перебіг. 
Серед класичних симптомів слід звернути увагу 
на лихоманку і абдомінальний біль. СБП має бу-
ти запідозрено при швидкому погіршенні перебі-
гу ЦП – наростанні асциту, неефективності сечо-
гінної терапії, появі ознак ПЕ, розвитку септич-
ного шоку. Через стертість клінічних проявів 
СБП, вирішального значення в діагностиці набу-
ває дослідження асцитичної рідини, яке має бути 
обов’язково проведено у випадку появи симпто-
мів та/або лабораторних даних, що вказують на 
наявність інфекції [34].  

Інфекції асцитичної рідини поділяються на 
п’ять типів, заснованих на підрахунку поліморф-
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ноядерних клітин (ПЯК) в асцитичній рідині: 
культуро-позитивний СБП, культуронегативний 
СБП, мономікробний та полімікробний асцити і 
вторинний перитоніт (табл.3) [13]. 

Термін СБП вживається для визначення пер-
винного перитоніту, який розвивається в пацієн-
тів із ЦП. У більшості пацієнтів із СБП інфекцій-
ний патоген може бути виділений з асцитичної 
рідини (культуропозитивні СБП). Діагноз СБП 
підтверджується, якщо вміст поліморфноядерних 
нейтрофілів в асцитичній рідині перевищує 250 
кл/мм3. Проте дуже часто трапляється фенотип 
СБП, при якому кількість ПЯН ≥ 250 кл/мм3, 
проте культуральне дослідження асцитичної рі-
дини є негативним через погану техніку культи-
вування, попереднє лікування антибіотиками або 
низьку опсонічну активність асцитичної рідини 
(культуронегативний СБП). Ведення такої кате-
горії пацієнтів має бути ідентичним із веденням 
хворих із культуропозитивним СБП [12]. У час-
тини пацієнтів може спостерігатись бактеріаль-
ний асцит (асцит із позитивною культурою та 
кількістю ПЯН менше 250 кл/мм3), який 
розвивається внаслідок транзиторної спонтанної 
колонізації асцитичної рідини та може 
самоелімінуватись [38]. За даними дослідження, 
проведеного Mattos із співавторами, виживаність 
у пацієнтів із бактеріальним асцитом, що не 
отримували антибактеріальної терапії і в пацієн-
тів із стерильним асцитом була однаковою, що не 
виправдовує застосування антибактеріальних 
препаратів у цієї категорії пацієнтів [36]. Вторин-
ний перитоніт, який розвивається у 5-10 % випад-
ків перитоніту у хворих на ЦП з асцитом, вини-
кає через перфорацію або запалення внутрішньо-
перитоніального органа, і смертність від нього 
значно вища, ніж від СБП (66 % проти 10 % від-
повідно). Діагноз вторинного перитоніту може 
мати місце за наявності двох із трьох критеріїв 
Runyon: глюкоза <50 мг/дл, білки > 1 г/дл і лак-
татдегідрогенази > 225 mU/мл в асцитичній рі-
дині, що корелює з чутливістю 97 % і специфіч-
ністю 56 % [33]. Для диференційної діагностики 
вторинного перитоніту із СБП може використо-
вуватися також визначення рівнів раково-
ембріонального антигену та лужної фосфатази. 
Рівень раково-ембріонального антигену > 5 нг/мл 
та лужної фосфатази > 250 од/л, пов’язані з чут-
ливістю 92 % і специфічністю 88 %. Тому у випа-
дку підозри на вторинний перитоніт має бути 
виконана діагностична пункція з дослідженням 
асцитичної рідини [39].  

Як швидкий тест запропоновано використан-
ня тест-смужок для визначення лейкоцитів на 
підставі активності лейкоцитарної естерази, про-
те через низьку чутливість і прогностичну цін-
ність цей метод не рекомендують для виключен-
ня інфекції асцитичної рідини [14]. Визначення 
лактоферину в асцитичній рідині, який є продук-
том і маркером активності ПЯН, показало високу 
чутливість (95 %) і специфічність (97 %) для 

СБП, проте його діагностична цінність ставиться 
під сумнів [34].  

Інфекції сечовидільної системи 
Інфекції сечовидільної системи є другою, 

найбільш поширеною БІ при ЦМ. У даної катего-
рії пацієнтів поширеність бактеріурії становить 
16-18 %, що у два рази більше, ніж у пацієнтів 
контрольної групи. Важливо, що бактеріурія не 
пов’язана з підвищеним ризиком сепсису [9]. За 
деякими даними, у 40 % хворих на ЦП є ознаки 
хронічного пієлонефриту, який приблизно в по-
ловини випадків має безсимптомний перебіг. 
Хоча інфекції сечовидільної системи не є причи-
ною смертності, проте на їх тлі розвивається до 
50 % від загальної кількості випадків бактеріємії, 
20 % СБП і окремі випадки бактеріального ендо-
кардиту [8]. 

Пневмонії 
Збудники пневмоній у пацієнтів із ЦП не 

відрізняються від таких у загальній групі. Позалі-
карняні пневмонії в пацієнтів із ЦП, порівняно з 
хворими без ЦП, частіше асоціюються з бактеріє-
мією, мультилобарним ураженням, порушенням 
свідомості, розвитком ниркової недостатності, 
септичним шоком і смертю (загальна смертність 
7,4 % проти 14,4; р<0,024) [10]. Ризик внутріш-
ньолікарняних пневмоній при ЦП збільшується в 
умовах шлунково-кишкової кровотечі, інтубації 
трахеї і енцефалопатії, та асоціюється з резистен-
тністю мікроорганізмів і високим рівнем леталь-
ності [7, 10]. 

Інфекції м’яких тканин 
Факторами, що сприяють розвитку інфекцій 

шкіри та м’яких тканин, є: набряк та витончення 
шкіри, погана гігієна, недоїдання, часті госпіталі-
зації та інвазивні процедури. Антибактеріальна 
терапія ефективна при середньої тяжкості целю-
літі, однак частота рецидивів при цьому стано-
вить 21%. При тяжкому целюліті і некротичному 
фасциїті спостергіається високий рівень смертно-
сті (від 6 % до 76 %), який залежить від патоге-
нів, наявності геморагічних бул та тяжкості циро-
зу. Для зниження захворюваності і смертності 
при некротичному фасциїті рекомендовано раннє 
хірургічне втручання [8]. 

Бактеріємія 
Частота виявлення бактеріємії становить від 

7 до 20 %. Первинна бактеріємія є початковим 
етапом СБП, часто її причиною є грамнегативні 
кишкові палички, ентерококи і стрептококи. 
Джерелом вторинної бактеріємії можуть бути 
інфекції дихальних шляхів, сечовидільної систе-
ми, інвазивні процедури, а її збудники залежать 
від походження бактеріємії. Найбільш частим 
клінічним проявом є раптове посилення енцефа-
лопатії. Загальна летальність сягає 70 % [5]. 

Спонтанна бактеріальна емпієма 
Спонтанна бактеріальна емпієма (СБЕ) розви-

вається в 10-20 % госпіталізованих пацієнтів із печі-
нковим гідротораксом [29]. Бактеріальна емпієма 
може проходити разом із СБП через трансдіафраг-
мальне поширення та без СБП. Критеріями діагнос-
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тики СБЕ є: наявність у плевральній рідині полі-
морфноядерних нейтрофілів ≥ 250 кл/мм3 з пози-
тивною культурою або ≥ 500 клітин/мм3 із негатив-
ною культурою; 2) виключення парапневмонічної 
інфекції [8]. Госпітальна летальність у хворих на 
ЦП із СПЕ становить 20-40 % [29].  

Бактеріальні менінгіти 
Захворюваність на бактеріальні менінгіти в 

загальній популяції складає 5 на 100 тис. дорослих 
на рік і більшість із них викликані S. pneumoniae 
та N. Meningitides. Неврологічне обстеження в 
пацієнтів із ЦП обмежене і неоднозначне, особли-
во за наявності супутньої ПЕ. У пацієнтів із ЦП, 
порівняно з пацієнтами без цирозу, виявляється 
більша тривалість симптомів до встановлення 
діагнозу, менш очевидні менінгеальні ознаки, бі-
льша частота рецидивів та інфікування E. coli and 
L. Monocytogenes [8]. 

Рання діагностика  
За рекомендаціями експертів EASL, всіх 

госпіталізованих хворих на ЦП слід вважати по-
тенційно інфікованими до того часу, поки не бу-
де доведено протилежне [6]. Доведено, що БІ 
можуть індукувати розвиток системної запальної 
відповіді (СЗВ), яку діагностують у 57-70 % інфі-
кованих хворих на ЦП. Проте ці показники, шви-
дше за все, не відображають істинної поширенос-
ті СЗВ у даній популяції, оскільки низька частота 
серцевих скорочень у таких пацієнтів може бути 
зумовлена прийомом β-блокаторів. У той же час 
СЗВ може бути помилково діагностовано у хво-
рих на ЦП за відсутності БІ через гіпердинамічну 
циркуляцію, ПЕ, напружений асцит, гіперспле-
нізм, які змінюють частоту серцевих скорочень 

та дихальних рухів, температуру тіла і кількість 
лейкоцитів [25].  

Недостатня кількість чутливих і специфічних 
маркерів для виявлення СЗВ ускладнює своєчасну 
діагностику сепсису в цієї категорії пацієнтів. З 
патофізіологічної точки зору, проникність кишкової 
стінки, стан кишкової мікрофлори, наявність/
відсутність продуктів життєдіяльності бактерій, 
концентрація білків гострої фази запалення, функці-
онування клітин природженого імунітету, актив-
ність клітинних рецепторів, відповідальних за пред-
ставлення ендотоксинів є імовірними мішенями для 
біомаркерів раннього виявлення БІ  [11]. Незважаю-
чи на потенційні недоліки, виявлено, що С-
реативний білок (СРБ) і прокальцитонін (ПКТ) мо-
жуть бути використані для виявлення БІ у хворих 
на ЦП [6] (табл. 4). Для ранньої ідентифікації збуд-
ника потенційно корисними можуть бути: поліме-
разно-ланцюгова реакція (ПЛР) у реальному часі та 
безпосереднє визначення антимікробної чутливості 
на основі матрично-активованої лазерної десорбції/
іонізації (табл. 5) [6]. 

Лікування 
Основними принципами лікування хворих 

на ЦП із БІ є рання діагностика і своєчасний по-
чаток адекватної антибактеріальної терапії [17]. 
Емпіричний вибір антибіотика має ґрунтуватися 
на відомостях про тип, тяжкість та локалізацію 
інфекції (позалікарняна, нозокоміальна, асоційо-
вана з проведенням медичних маніпуляцій), а 
також локальних епідеміологічних даних про 
антибіотикорезистентність. Золотим стандартом 
терапії більшості інфекцій, що розвинулись у 
позалікарняних умовах, залишаються цефалоспо-

 Таблиця 4  
Потенційні маркери ранньої діагностики бактеріальної інфекції 

Примітка. СРБ- С-реактивний білок; ПКТ - прокальцитонін 

Маркер Потенційна користь Недоліки 

Потенційні маркери ранньої діагностики наявності і визначення тяжкості бактеріальної інфекції 

СРБ 

Може використовуватися для прогнозування роз-
витку клінічнозначимої бактеріальної інфекції у 
хворих на цироз печінки без ознак запального 
процесу (при пороговому значенні СРБ ≥10 нг / 

мл) 
  
  
  
   

При прогнозуванні ймовірності виникнення сеп-
сису у хворих на цироз печінки площа під ROC-
кривою для порогового значення СРБ 24,7 нг/мл 

складає 0,811 

У деяких хворих на цироз печінки рівень 
СРБ залишається достатньо низьким, 
незважаючи на наявність бактеріальної 
інфекції. Більше >14,8% пацієнтів із ци-
розом печінки і бактеріальною інфекцією 
мають вихідні значення СРБ (<10 мг/л). 
Запальний процес і бактеріальні інфекції 
потенційно здатні збільшити синтез СРБ 

  
У більшості хворих (62,5%) рівень СРБ 
може довгий час залишатися підвище-
ним, незважаючи на завершення бактері-

альної інфекції 

ПКТ 
При прогнозуванні ймовірності виникнення сеп-
сису у хворих на ЦП площа під ROC-кривою для 

порогового значения ПКТ 0,49 складає 0,89 
Запальний процес і БІ здатні індукувати 

синтез ПКТ 

СРБ і ПКТ 

У хворих на цироз печінки одночасне виявлення 
СРБ і ПКТ збільшує чутливість і діагностичну 
цінність негативного результату у визначенні 
бактеріальної інфекції на 10 та 5% відповідно 

порівняно з СРБ 

Перевага ПКТ над СРБ у виявленні БІ і 
діагностиці сепсису залишається спірним 
і до цього часу є предметом дискусії 
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 Таблиця 5 

Потенційні методи раннього визначення патогену і встановлення  
його чутливості до антибіотиків 

Примітка. ПЛР – полімеразно-ланцюгова реакція 

Маркер Потенційна користь Недоліки 

ПЦР у реальному 
часі 

Для ранньої діагностики бактеріальної інфекції 
(менше ніж за 6 годин); 

Оснований на виявленні ДНК бактерій і грибів 
безпосередньо в зразках крові без попередньої 

інкубації та культивування; 
Чутливість і специфічність при визначенні 

ДНК бактерій в асцитичній рідині у хворих на 
ЦП порівняно зі стандартним культуральним 
методом становить 100 і 91,5% відповідно 

Не перевищує точність культури крові 
або ідентифікації патогенів у невідіб-
раній популяції пацієнтів із підозрою 
на сепсис. Дороговартісне досліджен-
ня, необхідне спеціальне обладнання 

Безпосереднє визна-
чення антимікробної 

чутливості 

Для ранньої діагностики резистентних бакте-
рій і визначення чутливості до антибіотиків у 
культурі крові або інших рідких культурах. 

Час початку обробки результатів при безпосе-
редньому визначенні антимікробної чутливості 
коливається від 3,3 до 17,5 год, тоді як при 
використанні стандартних методів необхідно 

1-2 доби. Оснований на матрично-активованій 
лазерній десорбції/іонізації 

Отримані дані мають бути підтвер-
дженні стандартними методами 

Проведення дослідження не рекомен-
дується при підозрі на інфекцію змі-

шаної або грибкової етіології 

 Таблиця 6 

Рекомендована емпірична антибіотикотерапія позалікарняної і нозокоміальної  
бактеріальної інфекції при цирозі печінки 

Примітка. Дози антибіотиків у хворих на ЦП формально не досліджувались або не визначались; рекомендується вико-
ристовувати стандартні дозування. * Рекомендується емпіричне лікування для інфекцій сечовидільних шляхів, що 
розвинулись після проведення медичних маніпуляцій, і пневмонії. Δ– у регіонах із низькою поширеністю мультирезис-
тентних бактерій.  § – для пригнічення ESBL –продукуючих ентеробактерій. # – ванкоміцин або тейкопланін внутріш-
ньовенно в регіонах із високою поширеністю MRSA і ВЧЕ. Глікопептиди мають бути замінені на лінезолід внутріш-
ньовенно в регіонах із високою поширеністю ВРЕ. & – антибіотики, активні проти Pseudomonas aeruginosa. ** у керів-
ництвах по захворюваннях печінки розглядаються як тяжка супутня патологія при позалікарняній пневмонії 

Тип інфекції Позалікарняна інфекція Нозокоміальна інфекція* 

СБП, СБЕ, спонтанна 
бактеріємія 

Цефотаксим 
або цефтріаксон, або амоксицилін/

клавуланова кислота 

Піперацилін/тазобактамΔ, 
або меропенем§ ± глікопептид# 

Інфекції сечових шляхів 

Неускладнена 
Ципрофлоксацин 
або котримоксазол 

Сепсис 
Цефотаксим 

або цефтріаксон, або амоксицилін/
клавуланова кислота 

Неускладнена 
Нітрофурантоін 
або фосфоміцин 

Сепсис 
Піперацилін/тазобактамΔ або меропенем§ 

± глікопептид# 

Пневмонія** 
амоксицилін/клавуланова кислота 

або цефтріаксон + макролід, або левоф-
локсацин, або моксифлоксацин 

Піперацилін/тазобактамΔ 
або 

меропенем/цефтазидим + ципрофлокса-
цин ± 

глікопептид# мають бути додані хворим 
із факторами ризику інфікування 

MRSA 

Целюліт Амоксицилін/клавуланова кислота, або 
цефтріаксон + оксацилін 

Меропенем/цефтазидим& + оксацилін, 
або глікопептиди# 

рини третьої генерації [6] (табл. 6). 
Неефективність емпіричної антибіотикотерапії 
зумовлена некоректним вибором антибак-
теріального препарату, інфікуванням мультире-
зистентними штамами, відтермінованим почат-

ком лікування [15]. Незважаючи на те, що трива-
лість антимікробної терапії при ЦП формально 
не досліджувалась і в даний час остаточно не 
визначена (за винятком СБП), мінімальний тер-
мін застосування антибіотиків, на думку експер-



 251 

Буковинський медичний вісник        Том 19, № 3 (75), 2015 
 

тів EASL, становить п’ять днів [6]. Ефективність 
антибактеріальної терапії при СБП оцінюється 
через 48 год від моменту встановлення можливо-
го діагнозу і призначення антибіотика та 
проявляється зменшенням кількості поліморфно-
ядерних лейкоцитів в асцитичній рідині [15]. У 
разі неефективності терапії рекомендовано 
замінити антибактеріальний препарат. Експерти 
EASL рекомендують доповнювати антибіотико-
терапію внутрішньовенним уведенням альбумі-
ну. Дані рекомендації засновані на результатах 
одного відкритого рандомізованого клінічного 
дослідження, в якому хворі на ЦП із СБП і висо-
ким ризиком летального наслідку отримували 
цефотаксим та 20% альбуміну. Виявилося, що 
додаткове введення альбуміну зменшує ймовір-
ність виникнення ниркової недостатності і зни-
жує рівень летальності з 29 до 10%. Цей ефект не 
спостерігався в пацієнтів із низьким ризиком ле-
тальності (показники загального білірубіну скла-
дали <4 мг/дл і креатиніну <1 мг/дл) [21]. 

Профілактика 
У більшості випадків СБП у хворих на ЦП 

розвивається внаслідок БТ кишкових грамнегати-
вних мікроорганізмів, тому профілактичні засоби 
мають ефективно знижувати концентрацію зазна-
чених бактерій у кишечнику, зберігаючи при цьо-
му популяцію протекторної анаеробної флори. 
Саме тому для профілактики БІ при ЦП викорис-
товують норфлоксацин, який погано абсорбується 
і селективно впливає на грамнегативні бактерії 
(табл. 7). Профілактичний прийом антибіотиків 
слід рекомендувати тільки хворим, які мають ви-
сокий ризик розвитку БІ: з гастроінтестинальною 
кровотечею, прогресуючим цирозом і низьким 
вмістом загального білка в асцитичній рідині, а 
також з обтяженим анамнезом щодо СБП [6].  

У 55-66 % хворих на ЦП із верхньою гастро-
інтестинальною кровотечею протягом перших 5-7 
діб від його початку розвивається БІ. Прийом сис-
темних антибактеріальних препаратів (пеніциліну, 
цефалоспорину, хінолонів) знижує ймовірність 
виникнення БІ на 10-20 %, підвищує контроль над 
гемостазом, сприяє профілактиці повторних кро-

вотеч і збільшує виживаність. Золотим стандартом 
антибіотикопрофілактики у хворих зі збереженою 
функцією печінки є прийом норфлоксацину перо-
рально (400 мг/12 год протягом семи діб) [31]. 
Хворим, інфікованим ESBL, показано призначен-
ня нітрофурантоіну або ертапенему. Ідеальним є 
початок антибіотикопрофілактики до проведення 
ендоскопічного дослідження або безпосередньо 
після його завершення.  

Пацієнти з низьким вмістом білка в асцитич-
ній рідині (10-15 г/л), печінковою недостатністю 
(сироватковий білірубін > 3,2 мг/дл) і низькою 
кількістю тромбоцитів (< 98 000/мм3) відносять-
ся до групи високого ризику розвитку СБП [15]. 

За даними одного рандомізованого клінічно-
го дослідження, у пацієнтів із ЦП та високим 
ризиком СБП призначення норфлоксацину порів-
няно з плацебо сприяє зниженню ймовірності 
виникнення СБП протягом одного року 
(відповідно 7 і 61 %), гепаторенального синдрому 
(відповідно 28 і 41 %; р = 0,02) і покращує 3-
місячну виживаність (відповідно 94 і 62 %) [27]. 
У цій популяції хворих альтернативою норфлак-
сацину є пероральний прийом ципрофлоксацину 
в дозі 500 мг/добу [31].  

Пацієнти, які перенесли один епізод СБП, 
мають дуже високий ризик рецидиву СБП. Три-
валий прийом норфлоксацину (400 мг/добу) ефе-
ктивний як вторинна профілактика, його застосу-
вання дозволяє знизити ймовірність рецидиву 
СБП протягом одного року з 60 до 3 % (при при-
йомі плацебо з 68 до 20 %) [15].  

Пролонгована терапія норфлоксацином мо-
же зумовити формування штамів бактерій, резис-
тентних до хінолонів, триметопримсульфаметок-
сазолу. Тривалий профілактичний прийом норф-
локсацину в 2,7 раза збільшує ризик виникнення 
мультирезистентних бактерій і в чотири рази – 
інфекції, викликаної ESBL. Для уникнення таких 
негативних наслідків можна замінити норфлокса-
цин на рифаксимін (антибіотик широкого спект-
ра дії, неселективно впливає на кишкову флору), 
оскільки його призначення хворим із ПЕ не асо-

Таблица 7 

Антибіотикопрофілактика при цирозі печінки 

Покази Препарат 

Гастроінтестинальна кровоте-
ча 

Збережена функція печінки: норфлоксацин 400 мг/12 г перорально протягом 
семи діб; 

Прогресуючий цироз (не менше двох з наступних параметрів: асцит, жовтяни-
ця, печінкова енцефалопатія, мальнутриція): в/в цефтріаксон 1 г/добу протягом 

семи діб 

Первинна профілактика СБП у 
пацієнтів із низьким вмістом 
білка в асцитичній рідині (<15 

г/л) 

Норфлоксацин 400 мг/добу перорально або ципрофлоксацин 500 мг/добу до 
трасплантації печінки або смерті в осіб із прогресуючим цирозом: 

– За шкалою Чайлд-П’ю >9 балів і рівнем сироваткового білірубіну >3 мг/дл та/
або; 

– Ниркова дисфункція (сироватковий креатинін >1,2 мг/дл, азот сечовини крові 
>25 мг/дл та/або сироватковий натрій ≤ 130 ммоль/л 

Вторинна профілактика СБП Норфлоксацин 400 мг/добу перорально до трансплантації печінки, смерті, роз-
рішення асциту або покращання функції печінки до стадії компенсації 
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ційоване з ризиком появи мультирезистентних 
бактерій [6].  

Висновки 
1. Бактеріальні інфекції є важливою причи-

ною морбідності і летальності серед пацієнтів із 
цирозом печінки, що зумовлено зміною складу і 
функції кишкової мікробіоти, підвищенням киш-
кової проникності, бактеріальною транслокацією 
та імунологічною недостатністю на тлі генетич-
ної схильності. 

2. Бактеріальні інфекції, спричинені мульти-
резистентними організмами, часто розвиваються в 
пацієнтів із цирозом печінки; їх виникнення асоці-
йоване з високими показниками летальності. 

3. Основними принципами лікування хворих 
на цироз печінки з бактеріальною інфекцією є 
рання діагностика і своєчасний початок адекват-
ної антибактеріальної терапії. Додаткове призна-
чення альбуміну до антибактеріальних препара-
тів у пацієнтів із спонтанним бактеріальним пе-
ритонітом знижує показники летальності.  

4. Первинна профілактика спонтанного бак-
теріального перитоніту СБП із використанням 
норфлоксацину показана пацієнтам із варикоз-
ною кровотечею, декомпенсованим цирозом і 
вмістом білка в асцитичній рідині <15 г/л. 

5. Прийом норфлоксацину з метою 
профілактики рецидивів спонтанного бактеріаль-
ного перитоніту знижує летальність у хворих на 
цироз печінки. 

Перспективами подальших досліджень є 
пошук біомаркерів для ранньої діагностики БІ, 
що призведе до зниження захворюваності і смер-
тності.  
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БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИ У БОЛЬНИХ С ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 

Т.В. Ткаченко, Л.А. Пентюк, Н.А. Пентюк  
Резюме. Целью данного обзора является ознакомить широкий круг врачей общей практики, гастроэнтероло-

гов, хирургов, реаниматологов с наиболее важными достижениями в изучении этиологии, патогенеза, особеннос-
тей клинической картины, диагностики, лечения и профилактики инфекций, которые осложняют цирроз печени. 
Бактериальные инфекции обуславливают высокую смертность среди больных циррозом печени. Эта категория 
пациентов чаще других госпитализированных больных склонна к возникновению инфекций. У пациентов с цирро-
зом печени инфекционные осложнения могут приводить как к декомпенсации цирроза, так и к развитию печеноч-
ной и/или внепеченочной органной недостаточности. Ранняя диагностика и своевременное начало адекватной ан-
тибактериальной терапии являются основными принципами лечения больных циррозом печени с бактериальными 
инфекциям. 

Ключевые слова: бактериальные инфекции, цирроз печени, диагностика, лечение, профилактика.  

BACTERIAL INFECTIONS IN PATIENTS WITH LIVER CIRRHOSIS 

T.V. Тkachenko, L.O. Pentiuk, N.O. Pentiuk  
Abstract. The aim of this review is to introduce information about the most important scientific achievements in the 

study of etiology and pathogenesis of infections associated with liver cirrhosis as well as their clinical presentation, diag-
nostics, treatment and prevention to general practitioners, gastroenterologists, surgeons and experts in resuscitation. Bacte-
rial infections cause high mortality rate among the patients with hepatic cirrhosis. These patients are more susceptible to the 
development of infection than other hospitalized patients. In patients with liver cirrhosis infectious complications can lead 
to both cirrhosis decompensation and the development of liver and/or extrahepatic organ failure. Early diagnostics and insti-
tution of adequate antibacterial therapy is the main principle in treatment of patients with liver cirrhosis associated with 
bacterial infections.  

Key words: вacterial infections, cirrhosis, diagnosis, treatment, рrophylaxis.  
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