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У статті наводяться сучасні літературні відомості про патогенез, діагности-
ку, лікування і профілактику спонтанного бактеріального перитоніту у хворих 
на цироз печінки. Сучасна стратегія полягає в поліпшенні ефективності ліку-
вання за рахунок докладнішого розуміння патофізіології спонтанного бактері-
ального перитоніту, адаптації терапії до потреб конкретного пацієнта і вияв-
лення нових підходів до профілактики.
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В статье приводятся современные литературные сведения о патогенезе, диа-
гностике, лечении и профилактике спонтанного бактериального перитонита у 
больных циррозом печени. Современная стратегия заключается в улучшении 
эффективности лечения за счет более детального понимания патофизиологии 
спонтанного бактериального перитонита, адаптации терапии к потребностям 
конкретного пациента и выявления новых профилактических подходов.
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СБП розвивається до 3,5% у па-
цієнтів, які лікуються амбулаторно 
[12]. У госпіталізованих пацієнтів 
частота СБП коливається від 12% до 
25% [13, 14], а смертність – від 10% до 
66% [15, 16].

Діагностика СБП відрізняється від 
вторинного перитоніту, тому що від-
сутнє внутрішньочеревне джерело 
інфекції або запального процесу. Як 
правило, зовнішнє джерело інфекції 
не може бути визначено [17].

Патогенез
СБП є ендогенною інфекцією, ви-

кликаною трансміграцією кишко-
вих бактерій до асциту [18]. Це під-
тверджується клінічними і експери-
ментальними даними. Бактеріальна 
транс локація кишкових бактерій у ме-
зентеріальні лімфовузли спостеріга-
ється не тільки в моделях на тваринах 
[19], але також у пацієнтів із цирозом 
печінки [18]. Крім того, непрямі озна-
ки бактеріальної транслокації, такі як 
підвищений рівень білка, зв’язуючого 
ліпополісахарид [20], або бактеріаль-
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Спонтанний бактеріальний пери-
тоніт (СБП) – найчастіша інфекція, 
яка розвивається у хворих на цироз 
печінки з асцитом [1]. Смертність від 
СБП останнім часом залишається не-
змінною і складає після початково-
го встановлення діагнозу через 1 мі-
сяць  – 33%, 6 місяців – 50% і 1 рік – 
58% [2].

СБП вперше був описаний у 1907 
році E. Krencker [цит. 3], а в подальшо-
му J. Caroli і R. Platteborse у 1958 році 
[4] і D. Kerr зі співавт. – в 1963 році [5]. 
H. O. Conn увів термін – спонтанний 
бактеріальний перитоніт – у 1964 році 
[6], щоб зобразити синдром перитоні-
ту і бактеріємії при цирозі Laennec’s(а) 
без видимої причини інфекції. СБП 
виникає у хворих на цироз печінки 
різної етіології, не тільки алкогольної. 
Він зрідка зустрічається і у пацієнтів 
без цирозу, може спостерігатися: у 
хворих із патологією серця [7], нирок 
[8], зі злоякісними новотворами [9], 
тромбозом селезінкової вени [10], ав-
тоімунною патологією [11].
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ної ДНК [21], часто зустрічаються у 
хворих на цироз печінки.

Загалом, кишкова бактеріаль-
на транслокація є ключовою особли-
вістю цирозу печінки [18]. Проте, її 
безпосереднє вимірювання не пред-
ставляється можливим. Визначають-
ся сурогатні параметри, такі як лі-
пополісахариди (ЛПС), бактеріальна 
ДНК або ЛПС-зв’язуючий білок [22]. 
Маркери бактеріальної транслокації 
пов’язані з усіма основними усклад-
неннями цирозу печінки, зокрема: 
формуванням асциту [23], важкою 
портальною гіпертензією [24], крово-
течею з варикозних вузлів [25], гепа-
торенальним синдромом, СБП [26] і 
печінковою енцефалопатією [27].

Три чинники розглядаються в якос-
ті ключових механізмів для збільшен-
ня бактеріальної транслокації у паці-
єнтів із цирозом печінки [18]: зміни в 
розмірі та складі кишкової мікробіоми 
[28], зниження бар’єрної функції ки-
шок (недоліки в секреторній і механіч-
ній бар’єрній функції) [29] і змінення 
реакції організму до транслокованих 
бактерій (недостатня імунна відповідь 
для знищення вторгнених бактерій 
та/ або бактеріальних продуктів) [30].

У здорових людей тонка кишка 
містить відносно невелику кількість 
бактерій [31], яка експоненціально 
зростає від шлунка до товстої кишки з 
1000 або більше різних видів до триль-
йона бактерій на грам у фекаліях у слі-
пій кишці [32]. Існують, як правило, 
симбіотичні відносини. На відміну від 
цього, у хворих на цироз печінки від-
бувається бактеріальний ріст у тонкій 
кишці [33]. Це не тільки бактерії, які 

можуть призвести до ускладнень ци-
розу печінки [34], це й продукти їх ме-
таболізму.

Зменшення бар’єрної функції ки-
шок при захворюваннях печінки було 
виявлено у тварин [35] і людини [36].

При цирозі печінки можуть ви-
никнути різноманітні імунологічні 
порушення, зокрема і генетично де-
терміновані. Висока частота рециди-
вів СБП після першого епізоду (якщо 
не проводиться антибіотикопрофі-
лактика) асоціюється з поліморфіз-
мом у гені NOD2 [37], який пов’язаний 
з порушеннями кишкового бар’єра та 
змінами у вроджених імунних реакці-
ях [38], а також поліморфізмом у ге-
нах Toll-подібного рецептора 2 (TLR2) 
[39] і хемотаксичного білка моноцитів 
1 (MCP1) [40]. Пацієнти, що несуть 
одночасно NOD2 і TLR2, мають осо-
бливо високу чутливість до СБП [39].

Крім того, у хворих на цироз пе-
чінки були виявлені дефекти нейтро-
філів [41], моноцитів [42], Т-клітин 
[43] і функції дендритних клітин [44].  
Цілком імовірно, що ці імунні дефек-
ти погіршують нормальний кліренс 
транслокованих бактерій, що призво-
дить до стану постійної імунної акти-
вації і запалення [45].

Прозапальні цитокіни також бе-
руть участь у патогенезі бактеріаль-
ної транслокації. Введення антитіл до 
фактора некрозу пухлин (ФНП) зна-
чно зменшувало бактеріальну транс-
локацію в експерименті на щурах із 
цирозом печінки [46]. Пентоксифілін 
(Pentoxyfi lline), препарат з дією про-
ти ФНП, мав однакову ефективність з 
норфлоксацином у профілактиці бак-
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теріальної транслокації і СБП у щурів 
із CCl4-індукованим цирозом печінки 
та асцитом [47]. Це показує, що три-
валий оксидаційний стрес у кишках у 
поєднанні зі змінами в складі мікро-
флори може сприяти транслокації че-
рез слизову оболонку, що призводить 
до СБП [48]. Насправді, введення пен-
токсифіліну, але не норфлоксацину, 
зменшує оксидаційний стрес у слизо-
вій оболонці сліпої кишки.

Також сприяють патологічній бак-
терійній транслокації при цирозі [18]: 
недоїдання, симпатична гіперактив-
ність (наприклад, норадреналін), від-
сутність жовчних кислот.

Бактерійний спектр
Кишкові грамнегативні бактерії 

є основною причиною СБП [49]. Три 
найпоширеніші штами виявляються в 
асцитичній рідині: E. coli, Streptococcus 
і Klebsiella. Найчастішими бактеріями, 
що викликають СБП у пацієнтів без 
попереднього лікування антибіотика-
ми, є E. coli [50].

Проте, бактерії з інших джерел та-
кож можуть визначатися в асцитич-
ній рідині [51]. Дослідження ДНК 
життєздатних бактерій показали, що 
значна кількість некишкових бактерій 
має доступ до черевної порожнини 
[52]. Нещодавнє дослідження підтвер-
дило, що кишкова мікробіома хворих 
на цироз печінки, на відміну від здо-
рових, може містити бактерії, які за-
звичай знаходяться в порожнині рота 
[53]. Таким чином, важко відрізнити 
джерело інфекції шляхом виявлення 
причинного мікроорганізму. Не відо-
мо, якою мірою різні маршрути інфі-
кування сприяють розвитку СБП.

Грам-позитивні коки становлять, 
як правило, менше 25% випадків СБП 
[54]. Проте, ці інфекції, у тому числі 
пневмонії та інфекції сечових шля-
хів, помітно збільшилися у хворих 
на цироз печінки в останні роки, що 
пов’язано з інвазійними втручаннями 
і хронічним використанням антибіо-
тиків [55].

Діагностика
Діагноз СБП слід розглядати в 

будь-якого хворого на цироз із асци-
том у разі клінічного погіршення або 
зі шлунково-кишковою кровотечею 
[56], хоча зрідка клінічно може не бу-
ти видимих ознак або симптомів. Діа-
гностичний парацентез повинен бути 
виконаний без затримки, в ідеалі про-
тягом 6 годин, після огляду пацієнта 
і перед застосуванням антибіотиків. 
Незважаючи на те, що парацентез є 
життєво важливим в оцінці таких па-
цієнтів, він виконується тільки в 60% 
хворих [57]. Затримка в отриманні ас-
цитичної рідини для аналізу призве-
ла до 2,7-кратного збільшення ризику 
госпітальної летальності у пацієнтів із 
СБП [58].

Дослідження асцитичної рідини 
повинно включати: підрахунок кіль-
кості клітин з їх диференціацією, фар-
бування за Gram, бактерійний посів, 
рівень загального білка і альбуміну 
для визначення сироватко-асцитич-
ного альбумінового градієнта.

Перитоніт при цирозі печінки кла-
сифікується на п’ять типів, що ґрунту-
ється на підрахунку поліморфноядер-
них нейтрофілів, результатів посіву ас-
цитичної рідини і клінічних ознаках: 
класичний бактерійно-позитивний 
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СБП, бактерійно-негативний СБП, та-
кож відомий як бактерійно-негатив-
ний нейтроцитозний асцит, мономі-
кробний і полімікробний бактерійний  
асцит, і вторинний перитоніт.

Діагноз СБП встановлюється від-
повідно до міжнародних рекомен-
дацій [56, 59] у пацієнтів із цирозом 
печінки, якщо кількість поліморфно-
ядерних нейтрофілів (ПМЯН) в ас-
циті перевищує 250 клітин/мм3 та ін-
ші форми перитоніту були виключе-
ні. Кількість ПМЯН у 250 клітин/мм3 
була обрана тому, що це є чутливим 
діагностичним маркером [17]. Варі-
ант класичного бактерійно-від’ємного 
нейтроцитного асциту визначається, 
коли в асцитичній рідині більше, ніж 
500/мм3 ПМЯН при негативному бак-
терійному рості; однак, на теперішній 
час при порозі у 250/мм3 зустрічаєть-
ся фенотип СБП. Бактерійно-нега-
тивний асцит з підвищеною кількістю 
ПМЯН зустрічається у 30-40% випад-
ків [60].

Золотим стандартом для підра-
хунку клітин є ручний підрахунок за 
допомогою світлової мікроскопії. Лі-
чильники формених елементів схиль-
ні до помилкових позитивних резуль-
татів [61]. Водночас, проточна цито-
метрії є відповідною альтернативою 
для швидкого підрахунку клітин [62].

Диференційний діагноз потріб-
но проводити зі злоякісним асцитом, 
перфорацією кишки, внутрішньоче-
ревним абсцесом, панкреатитом і пе-
ритонітом, викликаним мікобактерія-
ми туберкульозу або хламідіями. При 
вторинному бактеріальному перито-
ніті внаслідок перфорації кишок на-

явний полімікробний ріст культури 
в поєднанні з двома з наступних ре-
зультатів при дослідженні асциту: за-
гальний білок вище 10 г/л, лактатдегі-
дрогеназа вище сироваткової норми 
та глюкоза нижче 0,5 г/л [59].

Зростання бактерій в асцитичній 
культурі не встановлює діагнозу СБП, 
оскільки бактерії виявляються тільки 
в 40% випадків СБП [63]. Ідентифіку-
вання бактерій в асцитичній рідині 
вдалося підвищити методами на під-
ставі ПЛР [64]. Пілотне дослідження 
з використанням методу гібридизації 
виявило бактерії в асцитичних лейко-
цитах у десяти з 11 випадків СБП, але 
це дослідження обмежується невели-
ким розміром вибірки і тим фактом, 
що не вдалося ідентифікувати види 
бактерій [65]. Однак, навіть якщо мо-
лекулярний метод може виявитися 
досконалішим традиційних методів, 
проблема набуває більшого значення 
внаслідок швидкого виявлення стій-
кості до антибіотиків [66]. Невдачі 
терапії першої лінії через зростаючу 
бактеріальну резистентність пов’язані 
з поганим прогнозом [67]. Тим більше, 
надійне визначення профілів резис-
тентності може бути зроблено тільки 
фенотипуванням.

Однією з переваг поточного діа-
гностичного визначення СБП є йо-
го простота. Необхідні альтернатив-
ні тести, можуть бути виконані лег-
ко, швидко і надійно. Найпоширеніша 
форма цих тестів – тест-смужки, які 
відкалібровані до асциту [68]. Визна-
чення калпротектину – білка, що ви-
діляється нейтрофілами, може також 
бути перспективним [69].
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Чинники ризику
Наявність асциту з рівнем білка 

<  15  г/л [70], низька концентрація в ас-
цитичній рідині С3-компонента комп-
лемента [71], опсонінів [72], зниження 
функції печінки (кожний пункт збіль-
шення за MELD збільшує ризик розви-
тку СБП на 11%) [73], гіпербілірубіне-
мія (≥  30 мг/л) [74], пролонгований про-
тромбіновий час (INR >  2,3) [74], ниркова 
дисфункція (креатинін >  13  мг/л) [74], 
низький рівень глюкози в асцитичній 
рідині (< 0,50 г/л) [74], низька кількість 
тромбоцитів (<  100000/мм3) [75], рівень 
прокальцитоніну [76] і C-реактивного 
білка [77], виникнення варикозної кро-
вотечі [78] були визначені як фактори 
ризику розвитку СБП. Кумулятивна ві-
рогідність зараження при одноразовій 
госпіталізації – приблизно 36%.

Низький рівень 25-гідрокси віта-
міну D був пов’язаний зі смертністю 
у хворих на цироз печінки [79] і роз-
витком СБП, незалежно від пунктів за 
Child-Pugh [80].

Крім того, після огляду 86 пацієн-
тів, які пережили перший епізод СБП, 
сироватковий рівень альбуміну менше 
28,5 г/л при виписці з лікарні був тісно 
пов’язаний з рецидивом СБП [81].

Кровотеча з варикозно розшире-
них вен сприяє розвитку СБП [82], і 
рандомізовані дослідження показали 
скорочення рецидиву кровотечі, ін-
фікування та смертності, коли анти-
біотики вводилися при госпіталізації 
[83]. На теперішній час це є стандар-
том медичної допомоги усім хворим 
на цироз печінки зі шлунково-кишко-
вою кровотечею, незалежно від наяв-
ності асциту [84].

Інгібітори протонної помпи (ІПП) 
збільшують ризик СБП у хворих на ци-
роз печінки, що доведено мета-аналіза-
ми [85, 86] і мультицентровим проспек-
тивним дослідженням [87]. Шкідливий 
побічний ефект інгібіторів протонної 
помпи викликаний, скоріше, недостат-
ністю оксидаційного вибуху грануло-
цитів і моноцитів [88], ніж індукцією 
бактеріального росту в кишках [89].

Лікування
Якщо виникає підозра на СБП (ли-

хоманка, біль у животі або напружен-
ня живота, зміни психічного статусу, 
або незрозуміла декомпенсація у хво-
рих на цироз печінки з асцитом), то 
негайно потрібно розпочати антибіо-
тикотерапію для зменшення усклад-
нень і поліпшення виживання. Третє 
покоління цефалоспоринів широкого 
спектра дії є препаратами вибору для 
лікування СБП [49]. Антибактеріальна 
терапія протягом 5 днів цефалоспори-
нами третього покоління є стандартом 
у лікуванні СБП [56, 59].

Цефотаксим має чудове проник-
нення в асцитичну рідину і досягає 
високої частоти стерилізації після по-
чаткової дози антибіотика [90]. Ефек-
тивність лікування цефотаксимом у 
дозі 4 г/добу варіюється в діапазоні від 
77% до 98%. Вище дозування, тобто 
8  г/добу, не має терапевтичної пере-
ваги [91]. Тим більше, введення цефо-
таксиму по 2 г кожні 8 год. (6  г/ добу) 
вважається стандартною схемою згід-
но з рекомендаціями Американської 
асоціації з вивчення хвороб печінки 
[92]. П’ятиденний курс цефотаксиму 
по 2 г кожні 8 год. є настільки ж ефек-
тивним, як 10-добове лікування [93].
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Альтернативні схеми внутрішньо-
венної антибіотикотерапії при СБП 
включають амоксицилін-клавуланову 
кислоту [94]. Другим препаратом ви-
бору серед цефалоспоринів третього 
покоління є цефтріаксон. Він ефек-
тивний у дозі 2 г/добу протягом 5 діб 
[95]. Фторхінолони мають подібне до 
цефалоспоринів проникнення в асци-
тичну рідину [96]. У пацієнтів з алер-
гією до пеніциліну, які не отримували 
довготривалої терапії фторхінолона-
ми, застосування левофлоксацину є 
розумною і безпечною альтернативою 
при лікування СБП [97].

Пероральне застосування фторхі-
нолонів, як правило, рекомендуєть-
ся при неускладненому СБП (тобто 
при відсутності сепсису і ризику ас-
пірації). Фторхінолони мають відмін-
ну біодоступність при пероральному 
прийомі в діапазоні від 70% для ци-
профлоксацину до 95% для левоф-
локсацину [98]. У рандомізованому 
контрольованому дослідженні пока-
зано, що пероральний офлоксацин і 
внутрішньовенний цефотаксим мали 
подібну дію у лікуванні СБП [99].

У рандомізованому дослідженні у 
2000 році Terg R. зі співавт. [100] по-
казали, що пацієнти зі СБП можуть 
бути адекватно ліковані пероральним 
ципрофлоксацином після короткого 
довенного його курсу. Switch-терапія 
пероральним ципрофлоксацином бу-
ла так само ефективною, як довенна, 
але була ефективнішою з економічної 
точки зору [101].

Поява бактерій стійких до анти-
біотиків призвела до неефективності 
в деяких випадках лікування СБП. У 

8-22% випадків ентеробактерії резис-
тентні до цефалоспоринів [102].

Зростання резистентності бакте-
рій знижує ефективність цефалоспо-
ринів третього покоління і хінолонів, 
особливо при госпітальних інфекціях 
[66]. Крім того, ентерококи, які самі 
по собі стійкі до цефалоспоринів, ста-
ли частішим джерелом СБП [103]. Не-
ефективність першої лінії лікування 
пов’язана з гіршим виживанням [104]. 
Таким чином, необхідно замінити це-
фалоспорини для ефективнішої емпі-
ричної терапії. Регіональні відмінності 
антибактеріальної резистентності об-
межують загальний підхід. Враховую-
чи сучасні відомості про культуропо-
зитивні СБП, тільки комбінації сучас-
них антибіотиків широкого спектра, 
таких як карбапенеми і глікопептиди, 
вважаються надійною ефективною те-
рапією першої лінії у всіх хворих [66]. 
Нефротоксичність, витрати і занепо-
коєння з приводу індукції ще муль-
тирезистентніших мікроорганізмів є 
недоліками в такому лікуванні. Пер-
ші результати рандомізованого до-
слідження з порівняння цефтазиди-
му проти меропенему+даптоміцину 
(NCT01455246) [105] вказують на 
ефективність комбінованої терапії.

Таким чином, необхідне вияв-
лення факторів ризику стійкості до 
стандартного лікування, щоб вибра-
ти пацієнтів, які повинні отримува-
ти альтернативне лікування антибіо-
тиками. Відомими факторами ризи-
ку є: внутрішньолікарняна інфекція, 
попередня антибіотикопрофілакти-
ка нор флоксацином, використання 
бета-лактамів протягом останніх 12 
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тижнів і випадки зараження мульти-
резистентними бактеріями в анамне-
зі [106]. У пацієнтів з цими чинника-
ми ризику рекомендується лікування, 
адаптоване до місцевих профілів ре-
зистентності. Водночас, терапія по-
винна бути розпочата негайно піс-
ля встановлення діагнозу СБП, біль-
шість лікарів не знає про місцеві 
профілі резистентності. Загальною 
рекомендацією є призначення піпе-
рациліну/тазобактаму (piperacillin/
tazobactam), або у регіонах з висо-
кою поширеністю декількох стійких 
бактерій – карбапенемів у поєднанні 
з глікопептидами [66]. Крім того, по-
трібно виконати другий парацентез 
через 48 годин після початку ліку-
вання [56]. Ґрунтуючись на результа-
тах першого дослідження, зниження 
ПМЯН менше ніж на 25% вказує на 
неефективність лікування і повинно 
спонукати до його зміни [56]. Визна-
ння неефективності лікування яко-
мога раніше важливо для зниження 
смертності. Таким чином, потрібні 
дослідження для визначення найкра-
щих показників відповіді на лікуван-
ня. Звичайно, швидкий мікробіоло-
гічний аналіз є ще одним важливим 
фактором для спрямованої терапії.

На додаток до антибіотиків, для 
запобігання виникнення гепаторе-
нального синдрома, рекомендуєть-
ся введення альбуміну, пацієнтам, в 
яких рівень загального білірубіну > 40 
мг/л або креатиніну > 10 мг/л, або азо-
ту сечовини > 300 мг/л [59]. Лікування 
альбуміном знижує частоту ниркової 
недостатності та смерті [107]. Нирко-
ва недостатність виникає в однієї тре-

тини пацієнтів зі СБП [108], що збіль-
шує летальність, альбумін цим хво-
рим не показаний.

Альбумін слід вводити в дозі 
1,5  г/ кг маси тіла в першу добу, а по-
тім 1 г/кг на 3 добу. Ця терапевтична 
схема здатна знизити частоту нирко-
вої недостатності і зменшити госпі-
тальну і тримісячну летальність у по-
рівнянні з самостійною антибактері-
альною терапією [56].

Спонтанний бактеріальний пери-
тоніт не є протипоказанням для тран-
сплантації печінки, а її доцільність тре-
ба розглядати вже після першого епізо-
ду СБП або, раніше [56]. П’ятиденний 
курс антибіотикотерапії достатній для 
ефективного лікування пацієнтів зі 
СБП, яким виконується транспланта-
ція печінки в гострому періоді [109]. 
Післялікувальний парацентез є дореч-
ним, щоб забезпечити ерадикацію па-
тогена. У пацієнтів з/ або без епізодів 
СБП спостерігаються подібні 4-річні 
результати після трансплантації печін-
ки, зокрема у розвитку ускладнень і ле-
тальності [110].

Профілактика СБП
Первинна та вторинна профілак-

тика СБП була створена на підста-
ві відомих факторів ризику розвитку 
СБП: шлунково-кишкова кровотеча, 
попередній СБП, низький вміст біл-
ка в асциті [56, 59]. Первинна профі-
лактика СБП рекомендується всім па-
цієнтам зі шлунково-кишковою кро-
вотечею і в основному проводиться 
цефалоспоринами [66]. У цьому кон-
тексті, антибіотикопрофілактика зни-
зила захворюваність на СБП приблиз-
но на 70% [111].
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Первинна профілактика
Хворі на цироз печінки і низьким 

вмістом білка в асцитичній рідині 
(< 10 г/л) з додатковими фактора-
ми ризику є кандидатами для довго-
строкового приймання норфлокса-
цину з метою покращення виживан-
ня [112] і зниження ризику СБП, а 
також екстраперитонеальних інфек-
цій [113]. П’ятирічне ретроспектив-
не дослідження 67 пацієнтів зі СБП 
показало, що тривала профілакти-
ка норфлоксацином знижує ризик 
грамнегативних інфекцій, але під-
вищує ризик важких внутрішньолі-
карняних стафілококових інфекцій, 
у результаті чого 77% були метици-
лін-стійкими [114].

Опубліковані результати тільки 
одного рандомізованого, плацебо-
контрольованого дослідження, в яко-
му вивчали роль ципрофлоксацину 
в первинній профілактиці СБП. Бу-
ло визначено, що пацієнти з білком в 
асцитичній рідині < 15 г/л, які отри-
мували перорально ципрофлоксацин 
500 мг/добу, мали значно більше шан-
сів на однорічне виживання, ніж хво-
рі, які отримували плацебо (86% про-
ти 66%, р<0,04) [115].

 У рандомізованому дослідженні за 
участю 66 пацієнтів із цирозом і асци-
том продемонстровано зниження ри-
зику СБП (27% проти 3%, p = 0,025) та 
інших інфекцій протягом 90 діб спо-
стереження при прийманні тримето-
прим-сульфаметоксазолу [116].

Проте, ще жодне дослідження не 
показало, як зростання стійких бакте-
рій врівноважує переваги від первин-
ної профілактики в цих хворих.

Бета-адреноблокатори, а саме, не-
селективні бета-блокатори, мають за-
хисну дію стосовно розвитку СБП у 
хворих із класом А і В за Child [117], 
оскільки зниження портальної гіпер-
тензії зменшує бактеріальну трансло-
кацію [118]. Це не підтверджується 
у пацієнтів з класом С за Child[119]. 
Тим більше, дані про захисну роль не-
селективних бета-блокаторів на мож-
ливість появи СБП у пацієнтів із ци-
розом печінки суперечливі [117, 120].

Новим підходом до профілакти-
ки СБП є неабсорбуючі антибіоти-
ки, які можуть зменшити кишкове 
бактеріальне навантаження без сис-
темних побічних ефектів [17]. Осно-
вним препаратом є рифаксимін [121], 
який запобігає печінковій енцефало-
патії [122] і широко використовуєть-
ся у хворих на цироз печінки. Крім 
того, він належить до класу антибіо-
тиків, які, як правило, не використо-
вуються в терапії СБП і, як спочатку 
повідомлялося, не викликає бактері-
альної резистентності [123]. У неве-
ликому дослідженні відзначено, що 
у пацієнтів, які відреагували на ліку-
вання рифаксиміном, знижувався пе-
чінковий градієнт венозного тиску; 
значно зменшувалася частота усклад-
нень цирозу печінки, у тому числі 
СБП, протягом 5 років спостережен-
ня [124]. Проте, прoспективне обсер-
ваційне дослідження 152 пацієнтів із 
цирозом печінки виявило зниження 
захворюваності на СБП тільки при 
застосуванні хінолонів, а не рифакси-
міну [125]. Тому, покищо рифаксимін 
не може бути рекомендований для 
профілактики СБП.
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Оскільки антибіотики, в тому чис-
лі рифаксимін [126], можуть при-
звести до появи бактеріальної ре-
зистентності, стратегія відмови від 
їх використання може бути перспек-
тивнішою. Потенційними кандидата-
ми для профілактики СБП є агоністи 
FXR (farnesoid X receptor), оскільки 
зниження функції FXR пов’язано зі 
збільшенням бактеріальної трансло-
кації [127]. Агоніст FXR був вже про-
тестований при неалкогольній жиро-
вій хворобі печінки і первинному бі-
ліарному цирозі та показав хороший 
профіль безпеки [128, 129].

Пробіотики зменшували бактері-
альну транслокацію в тваринних мо-
делях цирозу печінки [130]. Проте, клі-
нічні дослідження не показали значно-
го зниження захворюваності на СБП 
при лікуванні пробіотиками [131].

Вторинна профілактика (профі-
лактика рецидиву)

Хворі з попередніми епізодами 
СБП також є кандидатами для прийо-
му антибіотиків. Рецидив СБП мож-
ливий у 43% хворих протягом 6 міся-
ців і 74% − протягом 2 років від почат-
кового діагнозу [132]. У подвійному 
сліпому, плацебо-контрольованому 
дослідженні в пацієнтів, які отри-
мували норфлоксацин 400 мг/добу, 

зменшилася частота рецидивування 
СБП протягом 1 року спостереження 
(20% проти 68%, p = 0,0063) порівняно 
з пацієнтами, які отримували плацебо 
[133]. Мета-аналіз показав зниження 
загального ризику інфекцій при про-
філактиці ципрофлоксацином [134]. 
Триметоприм-сульфаметоксазол мо-
же застосовуватись для первинної і 
вторинної профілактики СБП з ефек-
том, подібно до норфлоксацину [135].

Широко рекомендується вторин-
на профілактика СБП хінолонами [56, 
59] на підставі результату клінічних 
випробувань [136]. Проте, повідо-
мляється про збільшення хінолоно-
стійких інфекцій після проведення 
вторинної профілактики в клінічній 
практиці [137], відсутні дані рандомі-
зованих досліджень її ефективності в 
контексті високої поширеності анти-
біотикорезистентності.

СБП часто зустрічається у хворих 
на цироз печінки. Смертність від СБП 
залишається високою і стійкість бак-
терій до антибіотиків загрожує підви-
щити її ще більше. Завдання полягає в 
поліпшенні ефективності лікування за 
рахунок докладнішого розуміння па-
тофізіології СБП, адаптації терапії до 
потреб конкретного пацієнта і вияв-
лення нових підходів до профілактики.
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