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Цель обзора. Представить основные положения 
лечебной тактики, используемой при отечном син-
дроме (асцит, гидроторакс, периферические отеки) 
у больных циррозом печени (ЦП).
Основные положения. ЦП в большинстве случа-
ев диагностируют на стадии декомпенсации, когда 
ведущим синдромом является портальная гипер-
тензия. Отечный синдром — наиболее частое про-
явление портальной гипертензии, ассоциирую-
щееся с заметным ухудшением качества жизни, 
риском развития спонтанных бактериальных инфек-
ций, гепаторенального синдрома и неблагоприят-
ным прогнозом. Важное место среди мероприятий, 
направленных на устранение отечного синдрома 
и профилактику его рецидивов, занимает диуре-
тическая терапия. Необходимо ориентироваться 
в спектре осложнений, обусловленных диуретиками 
(нарушение гемодинамики, электролитного баланса 
и кислотно-основного состояния), что позволит про-
гнозировать возможность их развития, своевремен-
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Aim of review. To present the key points of medical 
approach for treatment of edema syndrome (ascites, 
hydrothorax, dependent edema) at liver cirrhosis (LC).
Key points. Most commonly LC is diagnosed at decom-
pensated stage when portal hypertension becomes 
the leading syndrome. Generalized edema is the most 
common manifestation of portal hypertension which is 
associated with significant decrease in life quality, high 
risk of spontaneous bacterial complications, hepatore-
nal syndrome and poor prognosis. Diuretics play impor-
tant role in the treatment of edema and prevention of 
relapses. The doctor should be aware of diuretic-related 
complications spectrum (hemodynamic, electrolytic, 
acid-base metabolism disorders) that will provide timely 
diagnostics and elimination and consequently, increase 
in treatment efficacy.
Conclusion. Therapeutic approach for edema syn-
drome at LC should be based on series of fundamental 
steps: edema pathophysiology understanding; compre-
hensive investigation of patients; assessment of edema 
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но диагностировать и устранить, а следовательно, 
повысить эффективность лечения.
Заключение. Лечебная тактика при развитии отеч-
ного синдрома у больных ЦП должна базироваться 
на ряде фундаментальных подходов, включающих: 
понимание патофизиологии отечного синдрома; 
полноценное обследование больных; оценку тяже-
сти отечного синдрома (в частности, асцита) и нали-
чия осложнений; учет фармакологических характе-
ристик диуретиков, их взаимодействия и побочных 
эффектов; применение альбумина или плазмозаме-
нителей, вазоконстрикторов, проведение при необ-
ходимости трансъюгулярного внутрипеченочного 
портосистемного шунтирования и трансплантации 
печени.
Ключевые слова: цирроз печени, портальная 
гипертензия, асцит, отеки, диуретики, гепаторе-
нальный синдром.

Цирроз  печени (ЦП) — хроническое поли-
этиологическое необратимое повреждение 
печени, характеризующееся нарастающим 

фиброзом, перестройкой нормальной структуры 
паренхимы печени с формированием узлов реге-
нерации в виде ложных долек и проявляющее-
ся развитием портальной гипертензии, отечного 
синдрома и печеночно-клеточной недостаточности 
[1, 2]. Истинная распространенность ЦП недоста-
точно изучена. Очевидно, в большинстве случаев 
ЦП диагностируют на поздних стадиях поражения 
печени, т. е. на стадии декомпенсации. В экономи-
чески развитых странах ЦП входит в число шести 
основных причин смерти пациентов в возрасте 
35–60 лет, а частота его развития, по разным дан-
ным, колеблется от 14 до 30 случаев на 100  000 
населения [2, 3].

Портальная гипертензия. Ведущее проявле-
ние ЦП — портальная гипертензия (ПГ), часто-
та развития которой приближается к 100%. ПГ 
ассоциируется с формированием портокавальных 
шунтов (варикозное расширение вен пищевода 
и желудка, а также геморроидальных и подкож-
ных вен околопупочной области), развитием отеч-
ного синдрома и многочисленных осложнений: 
кровотечения из анастомозов, спонтанных бакте-
риальных инфекций, гепаторенального  синдро‑
ма (ГРС), печеночной энцефалопатии) [1–3]. ПГ 
характеризуется увеличением градиента давления 
между портальным и кавальным венозными бас-
сейнами. Клинически значимым считается уро-
вень печеночного венозного градиента давления 
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10 мм рт. ст. и выше, когда развивается интенсив-
ная коллатеральная циркуляция вследствие рас-
ширения коллатеральных вен с формированием 
множественных портосистемных шунтов [1].

Основным фактором, обусловливающим разви-
тие ПГ при ЦП, является повышение сопротив-
ления току крови в печени. Диффузный фиброз 
печени, нодулярная перестройка ее паренхимы, 
капилляризация синусоидов, наличие микротром-
бов во внутрипеченочной сосудистой сети при-
водят к дисфункции синусоидальных эндотели‑
альных клеток (СЭК), в норме продуцирующих 
вазоактивные субстанции, регулирующие синосои-
дальную резистентность. К ним относятся вазоди-
лататорные агенты — оксид азота, простагландин 
Е2 и вазоконстрикторные — эндотелин-1, ангиотен-
зин II, лейкотриены и норадреналин. Дисфункция 
СЭК ведет к повышению продукции вазокон-
стрикторов, чувствительности к ним и снижению 
уровня вазодилататоров. Конечным результатом 
этих процессов является нарушение синусоидаль-
ной релаксации с развитием вазоконстрикции во 
внутрипеченочной сосудистой сети [1].

Отечный синдром (асцит, гидроторакс, пери-
ферические отеки). Отечный синдром, развива-
ющийся при ЦП, характеризуется наличием как 
асцита и гидроторакса, так и периферических 
отеков. Отечный синдром — наиболее частое про-
явление ЦП, ассоциирующееся с заметным ухуд-
шением качества жизни больных, риском разви-
тия спонтанных бактериальных инфекций, ГРС 
и неблагоприятным прогнозом, т. е. существенным 

severity and presence of complications; awareness of 
pharmacological features of diuretic drugs, their inter-
action and side effects; albumin or plasma substitutes 
administration, use of vasoconstrictors, transjugular 
intrahepatic portosystemic shunting and liver transplan-
tation when required.
Key words: liver cirrhosis, portal hypertension, ascites, 
edema, diuretics, hepatorenal syndrome.
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снижением выживаемости больных. Асцит неред-
ко является первым клиническим симптомом ЦП. 
Приблизительно у 50% больных компенсирован-
ным ЦП в течение 10 лет развивается асцит [3–8].

Прогностически неблагоприятные факторы, 
влияющие на выживаемость, — пожилой возраст, 
развитие гипонатриемии и ГРС [4]. Осложнения, 
развивающиеся у больных с асцитом, включают: 
спонтанный бактериальный перитонит, при кото-
ром летальность составляет 50–80%; спонтанную 
бактериальную эмпиему плевры; уменьшение сер‑
дечного выброса (СВ); высокое стояние диафраг-
мы с развитием гиповентиляции, ателектаза лег-
ких и риском возникновения легочной инфекции; 
снижение аппетита, абдоминальную боль и боль 
в спине; косметические проблемы.

Изложенное выше аргументирует необходи-
мость проведения мероприятий, направленных на 
устранение отечного синдрома и профилактику 
его рецидивов, среди которых важное место отво-
дится диуретической терапии (ДТ). Подходы 
к ее проведению должны базироваться на пони-
мании патофизиологии отечного синдрома при 
ЦП, его осложнений (в частности, гипонатриемии 
и ГРС) и фармакологических параметрах исполь-
зуемых диуретических средств [4, 9–13].

Патофизиология отечного синдрома при ЦП. 
В течение длительного времени активно обсужда-
ются механизмы формирования отечного синдро-
ма при ЦП. Так, согласно теории «недоста-
точного наполнения» («under fill») цирку-
ляции, почечная ретенция натрия и воды явля-
ется результатом гиповолемии с последующей 
стимуляцией продукции альдостерона. Вместе 
с тем у больных компенсированным ЦП нередко 
развивается гиперволемия вследствие нарушения 
экскреции натрия и воды, что послужило осно-
ванием для создания теории «переполнения» 
(«overfill») циркуляции. Согласно этой теории, 
неустановленный механизм, индуцированный 
ПГ, ведет к первоначальной почечной ретенции 
натрия и воды и формированию отечного синдро-
ма. Однако в такой ситуации почечная ретенция 
натрия и воды с развитием гиперволемии должна 
ассоциироваться со сниженными уровнями рени-
на, альдостерона, норадреналина и вазопрессина. 
Между тем уровни этих гормонов по мере пере-
хода ЦП из компенсированного состояния (отсут-
ствие отечного синдрома) в декомпенсированное 
(его наличие) неуклонно повышаются.

Таким образом, теория «переполнения» 
(«overfill») циркуляции также не в состоянии 
объяснить весь спектр механизмов почечной 
ретенции натрия и воды у больных декомпенси-
рованным ЦП. Недавно предложенная теория 
«системной артериальной вазодилатации» 
достаточно аргументированно объясняет особен-
ности гемодинамических и нейрогуморальных 
процессов, приводящих к формированию отеков 

при декомпенсированном ЦП. Согласно этой 
теории, при декомпенсированном ЦП развива-
ется системная  артериальная  вазодилатация 
(САВ), обусловливающая снижение эффективно‑
го артериального объема крови (ЭАОК) с акти-
вацией нейрогуморальных систем. Предполагают, 
что развитию САВ, а следовательно и снижению 
ЭАОК, предшествует вазодилатация в спланхни-
ческой циркуляции с участием ряда медиаторов, 
включающих субстанцию Р, вазоактивный инте-
стинальный пептид, эндотоксин, глюкагон, оксид 
азота, которому отводится ведущая роль.

Как показано на рис. 1, ПГ индуцирует ком-
плекс патофизиологических процессов, результа-
том которых является вазодилатация спланхни-
ческих артерий, ведущая к уменьшению ЭАОК. 
Нейрогуморальные и почечные механизмы, регу-
лирующие метаболизм натрия и воды, ассоци-
ируются с увеличением венозного объема крови 
и ЭАОК, который, однако, не достигает нормаль-
ного уровня. В результате повышения венозного 
давления увеличивается капиллярное гидроста-
тическое давление, что приводит к транссуда-
ции жидкости в интерстициальное пространство 
[10, 14].

Стандартное обследование больных ЦП 
с отечным синдромом. Стандартное обследование 
больного должно включать: физикальное обсле-
дование, общеклинические исследования крови 
и мочи, проведение функциональных печеночных 
и почечных проб, определение количества общего 
белка, его фракций и электролитов крови, прове-
дение абдоминального ультразвукового исследо‑
вания (УЗИ), фиброгастродуоденоскопии и пара-
центеза с полноценным исследованием асцити-
ческой жидкости (цитоз, бактериологическое 
исследование, уровни белка, альбумина, глюкозы, 
соотношение уровней альбумина в асцитической 
жидкости и сыворотке крови).

Общие требования к проведению 
диуретической терапии у больных ЦП 
с отечным синдромом

• Лечебная тактика должна включать ограни-
чение потребления поваренной соли (3–6 г/сут) 
и исключение приема алкоголя.

• Проведение ДТ показано «стабильным» 
больным, т. е. при отсутствии варикозных крово-
течений и бактериальной инфекции.

• В начале ДТ следует применять минималь-
ные эффективные дозы диуретиков.

• При необходимости показано титрование 
дозировок диуретиков с постепенным их повыше-
нием до достижения клинического эффекта.

• Интенсивность ДТ должна определяться 
динамикой диуреза и массы  тела (МТ). При 
асците и отсутствии периферических отеков еже-
дневное уменьшение МТ не должно превышать 
0,5 кг, при их наличии — не более 1 кг. При такой 
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динамике МТ снижается риск развития циркуля-
торных нарушений.

• При проведении ДТ необходим строгий кон-
троль артериального  давления (АД), частоты 
сердечных сокращений (ЧСС), уровня электро-
литов крови (прежде всего Na+, K+ и Mg2+), креа-
тинина сыворотки крови и скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ), а в ряде случаев — гормо-
нов (ангиотензина II, альдостерона и вазопресси-
на). При развитии/наличии диуретической рези-
стентности показано определение почечной эксре-
ции натрия.

• Быстрое прекращение ДТ сопряжено 
с риском развития синдрома «рикошета» («отско-
ка») и рецидива отечного синдрома.

• Неприемлемо применение калийсберегаю‑
щих диуретиков (КСД) при развитии ГРС.

• Петлевые (ПД) и тиазидовые (ТД) диуре‑
тики следует отменять при гипокалиемии (уро-
вень калия менее 3,0 мэкв/л), а КСД — при 
гиперкалиемии (уровень калия более 5,5 мэкв/л).

• Малоприемлемо применение ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 
или антагонистов  ангиотензина  II (АРАгII) 
в связи с высоким риском развития артериальной 

Рис. Патогенез отечного синдрома при декомпенсированном ЦП [10, 14]
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СНС — симпатическая нервная система
Fig. Edema syndrome pathogenesis at decompensated LC [10, 14]. RAAS - renin-angiotensin-aldosterone 
system, SNS - sympathetic nervous system

Таблица 1
Определение степени тяжести асцита

Степень тяжести Диагностические критерии

1-я Минимальный асцит, выявляемый только при УЗИ

2-я Умеренный асцит, устанавливаемый при УЗИ и физикальном обследовании

3-я Большой (напряженный) асцит с выраженным увеличением живота
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гипотензии (особенно при их комбинации с диу-
ретиками).

Лечебная тактика при отечном синдроме 
у больных с ЦП должна определяться как тяже-
стью асцита, так и наличием или отсутствием пери-
ферических отеков. В табл. 1 дана характеристика 
асцита по степени тяжести. Кроме того, выделяют 
резистентный (рефрактерный) асцит.

Лечение должно быть направлено на достиже-
ние негативного баланса натрия путем уменьше-
ния его потребления до 120 ммоль/сут (4,6–6,9 г 
поваренной соли) и применения диуретиков. При 
этом нет необходимости в строгом ограничении 
потребления жидкости и соблюдении постельного 
режима.

Диуретическая терапия. Понимание изменений 
фармакокинетики и фармакодинамики диуретиков 
при различных клинических ситуациях является 
ключевым моментом в достижении оптимального 
диуретического эффекта. Так, у больных с почеч-
ной недостаточностью нарушение диуретического 
ответа связано с фармакокинетическими пробле-
мами. У больных с хронической сердечной недо-
статочностью и ЦП сниженный диуретический 
ответ, наоборот, обусловлен нарушениями фарма-
кодинамики диуретиков, а у пациентов с нефро-
тическим синдромом — нарушениями как фарма-
кокинетики, так и фармакодинамики [15–20].

Осложнения диуретической терапии. Приме-
нение диуретиков сопряжено с риском развития 
побочных эффектов, характер которых зависит от 
класса диуретиков, их дозировок, продолжитель-
ности использования, функционального состо-
яния печени и почек, возраста пациентов, нали-
чия сопутствующих заболеваний, взаимодействия 
с другими препаратами. Важно ориентироваться 
в спектре осложнений ДТ, что позволит прогно-
зировать возможность их развития, своевременно 
диагностировать и устранить, а следовательно, 
повысить эффективность лечения [17–19, 21, 22]. 
Среди осложнений лечения диуретиками, способ-
ных влиять не только на эффективность ДТ, но 
также на выживаемость больных с ЦП и отечным 
синдромом, выделяют нарушения гемодинамики, 
электролитного баланса и кислотно-основного 
состояния.

Нарушение гемодинамики. Применение ПД 
и в меньшей мере ТД (и особенно их комбина-
ции) сопряжено с риском существенного умень-
шения экстрацеллюлярного объема жидкости, 
в частности ЭАОК, что ведет к активации РААС 
и СНС, а следовательно, к нарушению перфузии 
жизненно важных органов, в том числе почек. 
При этом возможно развитие почечной дисфунк-
ции, а в случае наличия ЦП — ГРС. Кроме того, 
у больных с ЦП нередко развивается артериаль-
ная гипотензия (в частности, ортостатическая). 
Риск возникновения таких осложнений повы-
шен при использовании высоких дозировок ПД, 

а также при их сочетании с ТД. В связи с этим 
при проведении ДТ необходим строгий контроль 
АД (в том числе в вертикальном положении), 
ЧСС, уровня креатинина сыворотки и СКФ [19, 
19, 23].

Гипокалиемия. Применение диуретиков, 
действующих проксимальнее собирательных тру-
бочек, ассоциируется с развитием гипокалиемии, 
степень выраженности которой зависит от класса 
диуретиков, их дозировок и продолжительности 
применения. При тяжелой гипокалиемии (уровни 
сывороточного калия ниже 3 мэкв/л) требуется 
ее немедленная коррекция, так как она ассоци-
ируется с риском развития опасных для жизни 
вентрикулярных аритмий и рабдомиолиза. Риск 
развития гипокалиемии снижается при ограниче-
нии содержания поваренной соли в пище [17–19].

Гиперкалиемия. Лечение диуретиками, дей-
ствующими на уровне собирательных трубочек, 
ассоциируется с риском развития гиперкалиемии, 
который повышается при применении КСД в ком-
бинации с иАПФ или АРАгII либо при почеч-
ной недостаточности. Наличие ГРС у больных 
ЦП также существенно повышает риск развития 
гиперкалиемии [18, 20].

Гипонатриемия. Применение некалийсбере-
гающих диуретиков, прежде всего ТД и в мень-
шей мере ПД, может осложниться развитием 
гипонатриемии [17, 24, 25]. Гипонатриемия часто 
развивается при декомпенсированном ЦП вслед-
ствие неосмотической активации секреции вазо-
прессина, в результате чего формируется дис-
пропорциональная ретенция воды относительно 
натрия. Характер клинических проявлений гипо-
натриемии зависит от ее выраженности. При лег-
кой гипонатриемии (уровень натрия сыворотки 
125–135 ммоль/л) выявляют неврологические 
расстройства, включающие нарушение внимания 
и координации. Тяжелая гипонатриемия (уровень 
натрия сыворотки ниже 120–125 ммоль/л) харак-
теризуется возникновением припадков, апоплек-
сических ударов, комы, рабдомиолиза. Развитие 
гипонатриемии при ЦП ассоциируется со сниже-
нием выживаемости.

Нарушение кислотно-основного состо-
яния. Применение ПД и ТД у больных деком-
пенсированным ЦП может приводить к разви-
тию метаболического алкалоза, что сопряжено 
с риском развития печеночной комы вследствие 
поступления аммония в головной мозг. Кроме 
того, при метаболическом алкалозе снижается 
диуретический эффект ПД и ТД, а следовательно, 
повышается риск развития диуретической рези-
стентности. В то же время применение ингибито-
ров карбоангидразы и КСД ассоциируется с раз-
витием метаболического ацидоза [17, 18]. Эффект 
ацетазоламида (диамокс, диакарб) обусловлен 
ингибицией энзима карбоангидразы, играющего 
главную роль в реабсорбции бикарбоната в прок-
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симальных канальцах. Под его влиянием разви-
вается метаболический ацидоз вследствие нару-
шения реабсорбции бикарбоната. Способность 
ацетазоламида вызывать метаболический ацидоз 
находит применение в лечении метаболического 
алкалоза, развивающегося в случае применения 
ПД и ТД при лечении больных декомпенсирован-
ным ЦП [17–19].

Лечебная тактика при минимальном и умерен-
ном асците. В клинической практике используют 
два подхода к первоначальному назначению диу-
ретиков больным с минимальным и умеренным 
асцитом (1-я и 2-я степени тяжести) при сохран-
ной функции почек (нормальные уровни калия 
в сыворотке крови и СКФ).

При первом подходе («последовательный» 
режим) КСД (антагонисты альдостерона, амило-
рид, триамтерен) рассматривают как препараты 
первой линии. Предпочтение отдают антагонистам 
альдостерона, что аргументируется физиологией 
отечного синдрома при ЦП. В контролируемых 
рандомизированных исследованиях (КРИ) пока-
зана способность монотерапии высоких дозиро-
вок (50–400 мг/сут) приводить к разрешению 
асцита/отеков в течение 3–4 нед. Такая пози-
ция мотивируется тем, что: монотерапия спиро-
нолактоном более эффективна, чем монотерапия 
фуросемидом; спиронолактон, являющийся диу-
ретиком продленного действия, можно применять 
один раз в сутки в отличие от ПД и ТД; примене-
ние КСД не приводит к развитию гипокалиемии, 
ассоциируемой с увеличением продукции аммония 
и развитием/прогрессированием печеночной энце-
фалопатии.

Терапия спиронолактоном может осложнять-
ся развитием гинекомастии, в связи с чем пока-
зана его замена на эплеренон, являющийся более 
селективным антагонистом минералокортикоид-
ных рецепторов. В ряде случаев в качестве аль-
тернативы антагонистам альдостерона могут быть 
использованы КСД амилорид или триамтерен, 
диуретическая эффективность которых уступа-
ет таковой спиронолактона. При недостаточном 
терапевтическом эффекте КСД в дальнейшем 
назначают ПД или ТД в небольших первоначаль-
ных дозах (фуросемид 20–40 мг/сут, торасемид 
10–20 мг/сут, гидрохлортиазид 25 мг/сут), кото-
рые при необходимости постепенно (1 раз в 7 
дней) повышают до пороговых значений (спи-
ронолактон 400 мг/сут, фуросемид 160 мг/сут, 
гидрохлортиазид 100 мг/сут).

При втором подходе («комбинированный» 
режим) первоначально назначают комбинацию 
КСД с ПД или ТД в тех же начальных дозиров-
ках, как и при использовании «последователь-
ного» режима, которые в дальнейшем повышают 
в случае необходимости [3, 9, 10, 14, 17, 26–28].

В ряде исследований были изучены достоин-
ства и недостатки «последовательного» и «комби-

нированного» режимов ДТ при отечном синдроме 
у больных декомпенсированным ЦП. Результаты 
этих исследований неоднозначны. Так, J. Santos 
и соавт. [29] не выявили различий в скорости раз-
решения асцита, нарастании диуреза и частоте 
развития осложнений в группе больных, получав-
ших монотерапию спиронолактоном, по сравне-
нию с больными, которым проводили комбиниро-
ванную ДТ, включавшую спиронолактон и фуро-
семид. P. Angeli и соавт. [26] отметили, что 
побочные эффекты (в частности, гиперкалиемия) 
чаще возникали у больных, получавших после-
довательную терапию, а число больных с раз-
решившимся асцитом без увеличения дозировок 
диуретиков оказалось больше в группе комбини-
рованной терапии. При дополнительном анализе 
этих исследований показано, что преимущества 
«комбинированного» режима отмечены только 
у больных с рецидивами асцита, а не у больных 
с впервые сформировавшимся асцитом [30].

По мнению экспертов, обозначенных в Реко-
мендациях EASL (Европейская ассоциация по 
изучению печени) [30] и Рекомендациях AASLD 
(Американская ассоциация по изучению заболе-
ваний печени) [3], а также других специалистов 
[10, 14, 26, 29], при первом эпизоде асцита 
(1-я и 2-я степени тяжести) приемлемо проведение 
терапии антагонистами альдостерона: спиронолак-
тон по 25–50 мг/сут с увеличением дозы до мак-
симальной (400 мг/сут) в случае необходимости 
или эплеренон в тех же дозировках. При недо-
статочном ответе больных на терапию антагони-
стами альдостерона в максимальной дозе показано 
назначение ТД или ПД, начиная с минимальных 
дозировок (гидрохлортиазид 25 мг/сут и фуросе-
мид 20 мг/сут) и увеличивая их до максимальных 
суточных (100 и 160 мг соответственно). Вместо 
фуросемида можно использовать торасемид, начи-
ная с минимальных дозировок (5–10 мг/сут) 
и повышая их до 100 мг/сут. При недостаточном 
ответе на двухкомпонентную ДТ (антагонисты 
альдостерона в сочетании с ТД или ПД) прием-
лема трехкомпонентная ДТ (антагонисты альдо-
стерона, ТД и ПД). Следует отметить, что трех-
компонентная ДТ сопряжена с увеличением риска 
возникновения таких осложнений, как артериаль-
ная гипотензия, гипокалиемия и гипонатриемия.

При рецидивах асцита больные должны пер-
воначально получать комбинированную терапию 
диуретиками (антагонисты альдостерона в соче-
тании с ТД или ПД) в начальных дозировках, 
которые последовательно повышают, как показа-
но выше при характеристике «последовательно-
го» режима ДТ. После разрешения асцита/отеков 
нужно постепенно снижать дозировки диуретиков 
и в последующем, если возможно, отменить их. 
Необходима особая осторожность в начале ДТ 
у больных с почечной недостаточностью, гипона-
триемией и гипо- или гиперкалиемией. При этих 
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клинических ситуациях необходимо мониториро-
вание сывороточных уровней креатинина, натрия, 
калия и СКФ. Все диуретики должны быть отме-
нены при тяжелой гипонатриемии (сывороточная 
концентрация натрия 120 ммоль/л и ниже), про-
грессировании почечной недостаточности, разви-
тии и нарастании печеночной энцефалопатии или 
появлении судорог. Следует отменить ПД или ТД 
при тяжелой гипокалиемии (сывороточные уров-
ни калия 3 ммоль/л и ниже) и КСД при тяже-
лой гиперкалиемии (сывороточные уровни калия 
6 ммоль/л и выше).

Лечебная тактика при напряженном асци-
те. При напряженном асците терапией первой 
линии является парацентез с удалением большого 
количества жидкости (УБКЖ). Такая тактика 
базируется на результатах КРИ, продемонстри-
ровавших, что УБКЖ в комбинации с инфузи-
ей альбумина более эффективно, чем агрессив-
ная ДТ (пороговые значения ПД и ТД — фуро-
семида 160 мг/сут и гидрохлортиазида 100 мг/
сут). УБКЖ безопаснее, чем агрессивная ДТ, 
и характеризуется более низкой частотой разви-
тия и степенью тяжести гипонатриемии, печеноч-
ной энцефалопатии и почечной недостаточности. 
Риск возникновения таких локальных осложне-
ний, как кровотечения и перфорации кишечника, 
очень низкий. При УБКЖ уменьшается продол-
жительность пребывания больного в стационаре, 
но различия с ДТ в частоте повторных госпита-
лизаций и показателях выживаемости больных 
 отсутствуют.

УБКЖ при парацентезе ассоциируется с раз-
витием циркуляторной дисфункции, характери-
зующейся уменьшением ЭАОК и объема цирку-
лирующей плазмы, — состояния, известного как 
постпарацентозная циркуляторная дисфунк‑
ция (ППЦД). ППЦД ассоциируется с активацией 
механизмов, сохраняющих циркуляторный гомео-
стазис, оказывающих неблагоприятное воздей-
ствие на больного с ЦП, включающее: быструю 
аккумуляцию асцита; развитие ГРС и/или ретен-
ции воды, ведущей к гипонатриемии разведения 
(приблизительно у 20% больных); повышение 
портального давления на сосудистую систему 
печени в результате активации вазоконстриктор-
ных систем; снижение показателей выживаемости 
больных.

Применение альбумина — наиболее эффектив-
ный подход к превентированию ППЦД с УБКЖ. 
Для превентирования ППЦД альбумин эффек-
тивнее плазмозаменителей (декстран-70, поли-
глюкин). При удалении менее 5 л асцитической 
жидкости декстран (8 г на 1 л асцитической жид-
кости) или полиглюкин (150 мл на 1 л асцитиче-
ской жидкости) демонстрируют такую же эффек-
тивность, как альбумин. В случае удаления более 
значительного количества асцитической жидкости 
альбумин эффективнее декстрана и полиглюки-

на. Парацентез с УБКЖ является первоочередной 
лечебной процедурой, но он не влияет на причину 
ретенции натрия и воды, поэтому после парацен-
теза необходимо проведение ДТ для превентиро-
вания реаккумуляции асцита [30].

Лечебная тактика при резистентном асци-
те. По определению Интернационального клуба 
асцитов (International Ascites Club), асцит, кото-
рый не может быть устранен или быстро реци-
дивирует после парацентеза с УБКЖ, несмотря 
на проведение оптимальной ДТ, обозначают как 
резистентный. Частота его развития составляет 
5–10%. Наличие резистентного  асцита (РА) 
ассоциируется с развитием/усугублением артери-
альной гипотензии, гипонатриемии, ГРС и пло-
хим прогнозом (выживаемость больных обычно 
не более 36 мес) [3, 8, 28, 30–35]. Лечебные под-
ходы при РА включают УБКЖ с инфузией аль-
бумина, продолжение ДТ, если она ассоциируется 
с натрий урезом, трансъюгулярное внутрипеченоч-
ное портосистемное шунтирование и транспланта-
цию печени. В связи с тем что циркуляторная 
дисфункция и активация РААС и СНС играют 
ведущую роль в патогенезе РА, активно изуча-
ются возможности вазоконстрикторов и антаго-
нистов V2-рецепторов вазопрессина (ваптанов). 
В ряде исследований продемонстрирована спо-
собность ваптанов в комбинации с диуретика-
ми в фиксированных дозах увеличивать диурез 
и снижать МТ [36–38].

Гепаторенальный синдром. У больных деком-
пенсированным ЦП нередко развивается почеч-
ная недостаточность, у большинства из них обу-
словленная ГРС. В формировании ГРС выделяют 
четыре фактора: развитие спланхнической вазоди-
латации, ведущей к уменьшению ЭАОК и разви-
тию артериальной гипотензии; активация РААС 
и СНС, обусловливающая почечную вазокон-
стрикцию и нарушение почечной ауторегуляции; 
нарушение сократительной способности миокарда 
вследствие развития цирротической кардиомиопа-
тии; увеличение синтеза вазоактивных медиаторов 
(цистенил, лейкотриены, тромбоксан А2, эндоте-
лин-1), нарушающих почечный кровоток и клу-
бочковую фильтрацию.

ГРС является одним из наиболее тяжелых 
осложнений ЦП и ассоциируется с существен-
ным снижением выживаемости больных [39]. 
Критериями диагностики ГРС являются: 
ЦП с асцитом; уровень креатинина сыворотки 
крови ниже 0,133 ммоль/л; отсутствие устойчи-
вого улучшения почечной функции (уровень кре-
атинина сыворотки крови ниже 133 ммоль/л) 
в течение по меньшей мере 2 дней после отмены 
диуретиков или экспансии объема крови путем 
инфузии альбумина (1 г/кг в сутки, максимально 
до 100 г/сут); отсутствие применения нефроток-
сичных препаратов; отсутствие паренхиматозных 
заболеваний почек, о чем свидетельствуют протеи-
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нурия ниже 0,5 г/сут, гематурия не более 50 эри-
троцитов в поле зрения и нормальная ультразву-
ковая картина почек [30].

Различают два типа ГРС:
1-й тип — быстро прогрессирующее острое 

поражение  почек (ОПП), развивающееся под 
влиянием преципитирующих факторов, среди 
которых заметное место занимает спонтанная бак-
териальная инфекция;

2-й тип — ГРС развивается у больных с рези-
стентным асцитом и характеризуется медленным 
развитием почечной недостаточности. У больных 
с ГРС 2-го типа в конечном итоге может развить-
ся ГРС 1-го типа (часто после спонтанного бакте-
риального асцита).

Лечебная тактика при гепаторенальном син-
дроме:

– своевременное выявление инфекции;
– отмена диуретиков при развитии ГРС;
– нет доказательств эффективности парацен-

теза;
– отсутствуют доказательства эффективности 

β-адреноблокаторов;
– показано применение вазоконстрикторов, 

включающих аналоги вазопрессина (терлипрес-
син), α1-адренергические агонисты (мидодрин), 
норадреналин, эффективность которых, прояв-
лявшаяся в улучшении системной гемодинамики 
и замедлении прогрессирования почечной недо-
статочности, продемонстрирована в КРИ [3, 28, 
30, 39].

При проведении ДТ у больных с ЦП при нали-
чии отечного синдрома следует избегать приме-
нения нестероидных  противовоспалительных 
препаратов (НПВП), в том числе аспирина, 
в связи с риском развития гипонатриемии, диу-
ретической резистентности и ОПП. НПВП инги-

бируют синтез почечных простагландинов, что 
ведет к снижению почечного кровотока и CКФ. 
Нежелательно использовать иАПФ и АРАгII, 
в связи с тем что они могут индуцировать или 
усугублять развитие артериальной гипотензии. 
С большой осторожностью следует применять 
α1-адреноблокаторы (празозин), которые, несмо-
тря на снижение портального давления, способны 
усиливать ретенцию натрия и усугублять отечный 
синдром. Применение нефротоксичных антибио-
тиков, прежде всего аминогликозидов, противо-
показано. Контрастные препараты необходимо 
использовать по строжайшим показаниям в связи 
с риском развития ОПП и почечной недостаточ-
ности [3, 28, 30].

Заключение
Цель лечебной тактики при ЦП — предотвра-

щение развития отечного синдрома (асцит, гидро-
торакс, периферические отеки), а при его фор-
мировании — использование медикаментозных 
подходов, включающих ограничение потребления 
поваренной соли и проведение оптимальной диу-
ретической терапии. Лечебная тактика у больных 
с ЦП при развитии отечного синдрома должна 
базироваться на ряде фундаментальных подхо-
дов: понимание патофизиологии отечного синдро-
ма; полноценное обследование больных; оценку 
тяжести отечного синдрома (в частности, асцита) 
и наличия осложнений; учет фармакологических 
характеристик диуретиков, их взаимодействия 
и побочных эффектов; применение альбумина 
или плазмозаменителей, вазоконстрикторов, при 
необходимости проведение трансъюгулярного вну-
трипеченочного портосистемного шунтирования 
и трансплантации печени.
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