
Альманах клинической медицины

23

№ 33’2014

П
Р

О
Б

Л
Е

М
Н

Ы
Е

 С
Т

А
Т

Ь
И

Альманах клинической медицины

23

№ 33’2014

ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ:  
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ

Бакулин И.Г.1, 2, Варламичева А.А.1

1  ГБУЗ «Московский клинический научно-практический центр Департамента здравоохранения г. Москвы» 
(ГБУЗ МКНЦ ДЗМ); 111123, г. Москва, шоссе Энтузиастов, 86, Российская Федерация

2  Медицинский институт усовершенствования врачей ФГБОУ ВПО «Московский государственный 
университет пищевых производств» (МИУВ ФГБОУ ВПО «МГУПП»); 125080, г. Москва, Волоколамское ш., 11, 
Российская Федерация

Настоящее практическое руководство для врачей общей практики, гастроэнтерологов и гепатологов содержит специаль-
но отобранные объединенные данные, основанные на международных рекомендациях с учетом результатов крупных 
клинических исследований. Описаны теоретические положения, касающиеся гепаторенального синдрома (определение, 
критерии диагностики, классификация), острого повреждения почек и спонтанного бактериального перитонита. Приве-
ден алгоритм диагностики при асците для раннего выявления гепаторенального синдрома, представлены основные ле-
чебно-профилактические мероприятия. С позиции доказательной медицины обсуждены принципы терапии с акцентом 
на критериях эффективности, в том числе прогностических в зависимости от исходных клинико-лабораторных показате-
лей, и правилах мониторинга.
Ключевые слова: гепаторенальный синдром, цирроз печени, асцит, диуретическая терапия, спонтанный бактериальный 
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The practical guidelines on diagnosis and management of hepatorenal syndrome, which could be useful for general medical 
practitioners, gastroenterologists, and hepatologists, are considered in this paper. Selected recommendations are based on inte-
grated clinical data, international recommendations and results of clinical trials. Beginning from theoretical grounds of hepatore-
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ВВЕДЕНИЕ
Представленные рекомендации сгруппированы по 
принципу практического руководства для врачей 
общей практики, гастроэнтерологов, гепатологов 
и основаны на международных рекомендациях 
и результатах крупных клинических исследований, 
суммированных в документах Международного 
общества по изучению асцита (International Ascitis 
Club – IAC, 2003, 2007) и Европейской ассоциации 
по изучению печени (European Association for the 
Study of the Liver – EASL, 2010) [1, 2].

Каждый пункт рекомендаций базируется на 
данных рандомизированных клинических иссле-
дований и имеет соответствующий уровень дока-
зательности – от I до IV:

Ia – доказательства, полученные в метаанали-
зах рандомизированных исследований;

Ib – доказательства, полученные как минимум 
в одном рандомизированном исследовании;

IIa – доказательства, полученные как минимум 
в одном хорошо спланированном контролируе-
мом исследовании без рандомизации;
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IIb – доказательства, полученные как минимум 
в одном хорошо спланированном полуэкспери-
ментальном исследовании другого типа;

III – доказательства, полученные в хорошо 
спланированных неэкспериментальных исследо-
ваниях, таких как сравнительные, корреляционные 
исследования и описания клинических случаев 
(«случай – контроль»);

IV – доказательства, полученные из отчетов 
экспертных комиссий, на основе мнений или кли-
нического опыта авторитетных специалистов.

Каждой рекомендации присваивается опреде-
ленная степень (А, B или C). Отметим, что нет пря-
мой связи между степенью рекомендации и уров-
нем доказательности. Например, отсутствие 
доказательств высокого уровня не исключает воз-
можности дать рекомендации степень А при усло-
вии, что имеется богатый клинический опыт и до-
стигнут консенсус экспертов. При определении 
степени рекомендаций качество научных доказа-
тельств, которые лежат в их основе, является важ-
ным фактором, но его необходимо сбалансировать 
с преимуществами и недостатками, полезностью 
и предпочтениями, а также со стоимостью:

− степень А – рекомендации основаны на кли-
нических исследованиях надлежащего качества 
и единообразия, касающегося специфических ре-
комендаций, включая как минимум одно рандо-
мизированное исследование;

− степень В – рекомендации основаны на 
адекватно проведенных, но не рандомизирован-
ных клинических исследованиях;

− степень С – рекомендации разработаны, не-
смотря на отсутствие применимых клинических 
исследований надлежащего качества.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ  
ГЕПАТОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА
Гепаторенальный синдром (ГРС) – это осложнение, 
развивающееся у больных с асцитом, ассоцииро-
ванным с циррозом печени, и носящее характер 
функциональной почечной недостаточности в от-
сутствие паренхиматозных заболеваний почек. 
При ГРС отмечается повышение показателя сыво-

роточного креатинина более 133 ммоль/л или его 
увеличение на 50% от исходного значения. Обяза-
тельными критериями ГРС являются:

− наличие цирроза печени, осложненного ас-
цитом;

− уровень сывороточного креатинина более 
133 ммоль/л;

− отсутствие шока (любой этиологии);
− отсутствие гиповолемии, подтвержденной 

данными измерения центрального венозного дав-
ления (ЦВД), и/или снижение креатинина в услови-
ях отмены диуретической терапии на фоне приме-
нения альбумина (внутривенно) в дозе 1 г/кг/сут 
(до 100 г/сут) в течение двух суток;

− отсутствие данных о применении нефроток-
сичных препаратов;

− отсутствие паренхиматозных заболеваний 
почек (протеинурия менее 0,5 г/сут, микрогема т-
урия), подтвержденное ультразвуковым исследо-
ванием (УЗИ) почек.

Основными триггерами развития ГРС служат 
бактериальные осложнения, в том числе спонтан-
ный бактериальный перитонит (СБП). Частота диа-
гностирования ГРС при СБП – около 30% [3].

Одним из наиболее частых осложнений, разви-
вающихся у пациентов с циррозом печени при нали-
чии асцита, является почечная дисфункция – в сред-
нем диагностируется у 20% госпи тализи рованных 
пациентов [4]. Причины нарушения почечной функ-
ции в большинстве случаев имеют функциональную 
природу, что, как правило, обусловлено изменением 
объема циркулирующей крови (ОЦК) на фоне подбо-
ра адекватной диуретической терапии. Те же состоя-
ния функциональной почечной дисфункции, кото-
рые не разрешаются после увеличения ОЦК, 
присущи истинному ГРС. Дифференциальная диа-
гностика и своевременное подтверждение ГРС име-
ют важное значение в связи с тем, что после верифи-
кации ГРС прогноз изменяется: у таких пациентов 
значительно увеличивается риск летального исхода 
[5], что требует немедленного пересмотра лечебных 
мероприятий.

С 2003 г. ГРС принято делить на два типа. ГРС 
1-го типа – это стремительно прогрессирующая 
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функциональная почечная недостаточность, проте-
кающая по классическим канонам острой почечной 
недостаточности. В большинстве случаев она совпа-
дает по времени с провоцирующим фактором и раз-
вивается одномоментно с нарушением функции пе-
чени. Чаще всего триггером выступает тяжелый 
алкогольный гепатит (ранее – острый алкогольный 
гепатит) или декомпенсированный цирроз печени 
(тяжесть по шкале CTP (Child – Turcotte – Pugh) более 
9 баллов, по шкале MELD (Model for End-stage Liver 
Disease) – более 17 баллов) при развитии СБП. 
С 2010 г. основным критерием диагностики ГРС 1-го 
типа принято считать повышение уровня сывороточ-
ного креатинина более чем на 100% от исходного 
и/или его увеличение более чем на 221 ммоль/л за 
короткое время – менее 2 недель.

Ранее «золотым стандартом» диагностики по-
чечной недостаточности у пациентов с циррозом 
печени было определение уровня сывороточного 
креатинина. Однако в настоящее время установле-
но, что сывороточный креатинин у больных с де-
компенсированным циррозом печени и асцитом 
не отображает истинной скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) [6]. Очевидно, это происходит 
из-за нарушения образования креатинина из креа-
тина в ткани печени, в результате чего в биохими-
ческом анализе крови определяется более низкий 
показатель сывороточного креатинина по отноше-
нию к фактической СКФ.

Поскольку показатель креатинина сыворотки 
не всегда корректно отражает степень почечной 
недостаточности при циррозе печени, в первую 
очередь у пациентов с асцитом, использование для 
диагностики ГРС только одного этого показателя 
может привести к недооценке потенциально зна-
чимых клинических состояний почечной дисфунк-
ции, особенно когда показатель креатинина не до-
стигает порогового значения для диагностики ГРС.

Нефрологами определено понятие острого по-
вреждения почек (англ. acute kidney injury, AKI) как 
относительный прирост к абсолютному повыше-
нию креатинина в сыворотке крови у пациентов 
с заболеванием почек [7]. На Международном 
конгрессе по изучению печени (International Liver 
Congress), прошедшем в Лондоне в 2014 г., реко-
мендовано пользоваться этим же подходом в диа-
гностике AKI у пациентов с циррозом печени. Наи-
меньшим повышением уровня сывороточного 
креатинина, которое способно отразить значи-
тельное снижение выживаемости, принято счи-
тать 26,4 ммоль/л в течение 48 часов, что соответ-
ствует картине ГРС 1-го типа.

ГРС 2-го типа – функциональная почечная недо-
статочность, прогрессирующая медленнее, чем 
ГРС 1-го типа, и, как правило, развивающаяся на 

фоне резистентного асцита. К основным характе-
ристикам ГРС 2-го типа относится устойчивая, но 
умеренная степень функциональной почечной не-
достаточности, часто протекающая с задержкой 
натрия. Пациенты со 2-м типом ГРС относятся 
к группе риска по развитию ГРС 1-го типа в отличие 
от пациентов с нормальной функцией почек. Триг-
герами перехода в ГРС 1-го типа могут выступать 
бактериальные осложнения, в том числе СБП [8]. 
ГРС 2-го типа действительно прогрессирует более 
медленными темпами, но это не исключает воз-
можности развития и/или декомпенсации патоло-
гии почек в условиях длительного снижения их 
перфузии. Основой для развития хронического по-
вреждения почек служит ишемия. Но даже вне  
зависимости от степени перфузии и ишемии у па-
циентов с циррозом печени могут быть сопутству-
ющие заболевания, вносящие существенный вклад 
в хроническое повреждение почек.

Выделяют следующие основные причины 
острого и хронического повреждения почек 
у больных с циррозом печени.

Острое повреждение почек:
• ГРС 1-го типа;
• преренальная (функциональная) почечная 

недостаточность;
• острый тубулярный некроз;
• состояние после ГРС;
• состояние после преренальной (функцио-

нальной) почечной недостаточности;
• лекарственно-индуцированное поврежде-

ние;
• осмотические тубулопатии.
Хроническое повреждение почек:
• диабетический гломерулосклероз;
• ишемическая нефропатия;
• алкогольная иммуноглобулин А (IgA)-

ассоциированная нефропатия;
• вирус гепатита C (HCV)-индуцированный 

мембранопролиферативный гломерулонефрит;
• недиабетический гломерулосклероз;
• ГРС 2-го типа.

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ
Высокий риск летального исхода при развитии ГРС 
требует настороженности по отношению ко всем 
пациентам с асцитом, особенно при наличии при-
знаков СБП. Ниже представлены мероприятия по 
оценке ряда показателей, отклонения от нормы 
которых следует рассматривать как фактор риска 
развития ГРС.

1. Определение уровня сывороточного креа-
тинина

Всем пациентам с асцитом необходимо про-
водить мониторинг лабораторных показателей 
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для выявления одного из патогномоничных при-
знаков ГРС – увеличения показателя креатинина 
сыворотки: 

− повышения в сыворотке более 133 ммоль/л; 
− увеличения на 26,4 ммоль/л за 48 часов;
− увеличения на 50% от исходного уровня (при 

увеличении более 100% от исходного диагности-
руется ГРС 1-го типа).

2. Определение натрия в сыворотке
3. Дифференциальная диагностика прере-

нальной азотемии и острого повреждения почек
В таблице отображена дифференциальная 

диагностика поражений почек методом определе-
ния фракционной экскреции натрия (Fractional 
excretion of Sodium – FENa).

4. Измерение диуреза
5. Определение суточной экскреции натрия 

с мочой, исключение паренхиматозных заболева-
ний почек (B1):

− клинический анализ мочи (исключение про-
теинурии, гематурии);

− УЗИ почек;
− определение экскреции калия с мочой (диф-

ференциальный диагноз заболеваний почек);
− биопсия почек (проводится при невозмож-

ности исключения паренхиматозного заболева-
ния почек, рекомендовано для пациентов – кан-
дидатов на сочетанную трансплантацию печени 
и почки).

6. Определение калия в сыворотке (для оценки 
развития диуретикассоциированных осложнений)

7. Исключение гиповолемии (измерение ЦВД)
8. Исключение септического шока
9. Скрининг бактериальных инфекций во всех 

средах (моча, кровь, асцитическая жидкость)
10. Диагностика СБП
В связи с тем, что ГРС в 30% случаев развивает-

ся на фоне СБП, одним из основных методов до-
полнительной диагностики является определение 
и профилактика провоцирующих факторов и пред-
располагающих состояний. Для исключения СБП 
необходимо помнить об основных диагностичес-
ких мероприятиях, осуществляемых у пациентов 

с асцитом на фоне цирроза печени. К таким меро-
приятиям относятся диагностический парацентез, 
анализ асцитической жидкости, сопоставление 
лабораторных результатов диагностики асцитиче-
ской жидкости и сыворотки. При проведении диа-
гностического парацентеза должна быть выполне-
на диагностика СБП. Диагностический парацентез 
необходимо проводить всем больным с подозре-
нием на развитие ГРС (А1).

СБП устанавливается при наличии любого из 
следующих условий (А1):

− абсолютное число нейтрофильных лейкоци-
тов более 250/мм3;

− определение положительного роста культу-
ры при посеве асцитической жидкости (даже при 
количестве лейкоцитов менее 250/мм3);

− снижение уровня белка в асцитической 
жидкости менее 15 г/л.

Подтверждение диагноза ГРС возможно при 
наличии у пациента всех основных критериев: 

− цирроза печени;
− асцита;
− креатинина сыворотки, превышающего 

133 ммоль/л, или его увеличение на 50% от ис-
ходного значения (если отмечается повышение 
уровня креатинина на 100% от исходного значе-
ния, диагностируется ГРС 1-го типа);

− нормального размера почек по данным УЗИ;
− отсутствия патологических отклонений 

в клиническом анализе мочи;
− FENa<1%;
− ЦВД от 50 до 120 мм вод. ст.
Кроме того, возможно наличие дополнитель-

ных критериев, указывающих на развитие ГРС:
− олигурия (диурез менее 400 мл/сут) или 

анурия (диурез менее 200 мл/сут); 
− натрий сыворотки менее 130 ммоль/л;
− экскреция натрия менее 30 ммоль/л;
− СБП и/или другие бактериальные инфекции.

ЛЕЧЕНИЕ ГЕПАТОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА
Из-за прогрессирования почечной недостаточно-
сти при подозрении/верификации ГРС лечение 
должно быть назначено незамедлительно. Не сле-
дует чрезмерно вводить жидкость, избегая воз-
можного развития гиперволемии и/или гипонатри-
емии разведения. Применение калийсберегающих 
диуретиков при развитии ГРС следует отменить 
вследствие повышения риска развития тяжелой ги-
перкалиемии (А1). 

Препараты, которые необходимо отменить
При подозрении на ГРС следует отменить все диу-
ретические препараты пациентов. В среднем диф-
ференциальная диагностика ГРС с гиповолемией 

Вариант поражения почек в зависимости 
от фракционной экскреции натрия

Показатели
Фракционная экскреция натрия

преренальная ренальная постренальная

FENa <1% >1% >4%
Натрий 
в моче, 
ммоль/л

<20 >40 >40
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и почечной дисфункцией другой этиологии зани-
мает 48 часов. В течение этого периода спироно-
лактон, фуросемид и другие диуретические препа-
раты следует отменить (А1).

У всех пациентов с диагностированным ГРС 
все диуретические препараты должны быть отме-
нены (А1).

У пациентов с текущим ГРС 1-го типа нет дан-
ных об использовании фуросемида. Тем не менее 
фуросемид может быть применен для стимулирова-
ния диуреза и снижения гиперволемической пере-
грузки (только для эпизодического использования 
и при условии показателя натрия сыворотки больше 
120 ммоль/л) (А1). Следует помнить, что фуросемид 
относится к нефротоксичным препаратам. Спироно-
лактон противопоказан из-за высокого риска разви-
тия жизнеугрожающей гиперкалиемии (A1).

Следует отменить такие нефротоксичные пре-
параты, как нестероидные противовоспалитель-
ные средства (ибупрофен, ацетилсалициловая кис-
лота, диклофенак), рентгеноконтрастные вещества 
для внутривенного введения, аминогликозиды, 
амфотерицин В, сульфаниламиды, иммуносупрес-
санты, цисплатин, иммуноглобулины, маннитол, 
противоопухолевые, литий- и фторсодержащие 
препараты, циклофосфамид, метотрексат, ацикло-
вир, этиленгликоль, ранитидин, циметидин, фени-
тоин, пеницилламин, демеклоциклин, фоскарнет 
натрий, фуросемид.

Препараты, которые необходимо назначить
1. Вазоконстрикторы
В настоящее время наибольшее значение в лече-
нии ГРС отводится применению аналогов вазо-
прессина. В многочисленных клинических иссле-
дованиях получена достоверная доказательная 
база применения терлипрессина, зарекомендо-
вавшего себя в клиническом применении как пре-
парат выбора [9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18]. 
В среднем эффективность применения терлипрес-
сина при ГРС 1-го типа составляет 40-50% [9, 19]. 
Использование вазоконстрикторов изучено толь-
ко в комбинации с внутривенным введением аль-
бумина, то есть следует рассматривать совмест-
ное применение данных препаратов.

В отсутствие положительной динамики в виде 
снижения креатинина сыворотки на 25% в течение 
3 дней следует повысить рекомендуемую началь-
ную дозу терлипрессина – 1 мг каждые 4-6 ча-
сов – до 2 мг с такой же периодичностью при-
ема. Средняя продолжительность применения 
терлипрессина составляет 14 дней, длительность 
терапии напрямую зависит от исходного повыше-
ния уровня креатинина. Превышать длительность 
двухнедельного курса терапии не рекомендуется.

Для пациентов с ранним рецидивом ГРС 1-го 
типа терлипрессин является препаратом выбора 
с доказанной эффективностью. Важнейшим обо-
снованием применения терлипрессина служат до-
стоверные данные повышения выживаемости. Так, 
результаты метаанализа, включающего восемь кли-
нических исследований с совокупным участием 
377 больных с ГРС, свидетельствуют о том, что при-
менение терлипрессина способствовало снижению 
летальности в ближайший (госпитальный) и отда-
ленный период на 9-15%. Кроме того, было отме-
чено повышение выживаемости больных с ГРС при 
комбинированном применении низких доз терли-
прессина (менее 4 мг/сут) и альбумина [20]. 

2. Альтернативные схемы применения вазо-
констрикторов:

− октреотид (100-200 мкг 3 раза в сутки под-
кожно) + мидодрин (2,5-12,5 мг);

− октреотид (100-200 мкг 3 раза в сутки под-
кожно) + норэпинефрин (0,5-3 мг/ч внутривенно).

Указанные схемы возможны к применению 
только в комбинации с альбумином в адекватных 
дозах. В первые 3 дня лечения альбумин в ком-
бинации с вазоконстрикторами вводится в дозе 
1 г/кг/сут, далее – 40 г/сут. В случае диагностирова-
ния СБП доза альбумина в первые 3 дня лечения со-
ставляет 1,5 г/кг/сут, далее 1 г/кг/сут до разрешения 
СБП; максимальная суточная доза альбумина – 100 г. 

3. Антибактериальная терапия
При наличии признаков бактериальной инфек-

ции (кровь, моча) следует незамедлительно на-
значить антибиотики широкого спектра действия. 
У пациентов, получающих профилактический курс 
антибактериальных препаратов, терапия должна 
быть продолжена. Назначение антибактериаль-
ных препаратов широкого спектра действия эмпи-
рически, без установления источника инфекции, 
при ГРС 1-го типа в настоящее время не рекомен-
довано (С1).

Профилактически антибиотики должны быть 
назначены всем пациентам с асцитом и подозре-
нием на ГРС в отсутствие признаков СБП. В этом 
случае, как и у пациентов с купированными прояв-
лениями СБП, препаратом выбора служит нор-
флоксацин (400 мг/сут). Альтернативными препа-
ратами являются ципрофлоксацин (750 мг 1 раз 
в сутки) или ко-тримоксазол (сульфаметоксазол 
800 мг/сут + триметоприм 160 мг/сут). При низком 
содержании белка в асцитической жидкости (ме-
нее 15 г/л) данное состояние расценивается как 
фактор риска развития СБП, что требует профилак-
тического назначения норфлоксацина в дозе 
400 мг/сут.

При диагностировании СБП незамедлительно 
назначается эмпирическая антибиотикотерапия. 
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Препаратами выбора являются цефалоспорины 
3-4-го поколения в дозе 4 г/сут с обязательным 
проведением повторного диагностического пара-
центеза через 48 часов и на 5-е сутки применения 
антибиотиков для контроля эффективности анти-
бактериальной терапии. Антибиотикотерапия при 
СБП проводится только в комбинации с альбуми-
ном (внутривенно).

4. Бета-адреноблокаторы
Относительно препаратов группы β-адрено-

блокаторов, которые рекомендованы для посто-
янного применения у пациентов с варикозно-рас-
ширенными венами пищевода 2-4-й степеней, нет 
достоверных данных о необходимости отмены 
или продолжения терапии (В1). 

5. Парацентез
Нет данных, свидетельствующих против про-

ведения парацентеза с адекватным возмещением 
альбумина у пациентов с асцитом 3-й степени при 
развитии ГРС 1-го типа. Данный метод может быть 
основным при симптоматической терапии для 
разрешения дискомфорта пациента (В1).

Альтернативные методы лечения 
Применение альтернативных методов не имеет 
доказанной большей эффективности, так как при-
цельные клинические исследования их сравнения 
с применением вазоконстрикторов не проводи-
лись, но они всегда могут быть рассмотрены у па-
циентов с непереносимостью и/или наличием 
противопоказаний к применению терлипрессина. 
К альтернативным методам относятся:

− трансъюгулярное внутрипеченочное порто-
системное шунтирование (англ. transjugular intra-
hepatic portosystemic shunt – TIPS);

− гемодиализ;
− гемофильтрация;
− альбуминовый диализ при помощи молеку-

лярной адсорбирующей рециркулирующей системы 
(англ. molecular absorbent recirculating system – MARS);

− система экстракорпоральной поддержки 
функции печени Prometeus;

− трансплантация печени при лечении ГРС 
1-го типа – метод выбора, который повышает вы-
живаемость до 65%. Все пациенты с этим заболе-
ванием имеют приоритет в листе ожидания из-за 
высокого риска летального исхода;

− трансплантация печени рекомендована так-
же как метод выбора при лечении ГРС 2-го типа. 

Критерии эффективности лечения 
гепаторенального синдрома
Критериями эффективности служат:

− достижение целевого значения креатинина – 
ниже 133 ммоль/л на фоне проводимой терапии 

комбинацией терлипрессина и альбумина в течение 
14 дней;

− изменения клинико-лабораторных показа-
телей: снижение креатинина сыворотки, повыше-
ние артериального давления, увеличение объема 
выделяемой мочи, повышение показателя натрия 
сыворотки. 

Правила мониторирования
Пациенты с установленным ГРС должны подвер-
гаться тщательному мониторингу для оценки та-
ких клинико-лабораторных данных, как подсчет 
диуреза, определение баланса жидкости (объем 
выпитой + внутривенной жидкости / объем диуре-
за), показатели гемодинамики (частота сердечных 
сокращений, артериальное давление), температу-
ра тела, клинический анализ крови, биохимиче-
ский анализ крови (креатинин, мочевина, натрий, 
калий, билирубин общий, аланинаминотрансфе-
раза, альбумин), клинический анализ мочи, суточ-
ная экскреция натрия и калия.

Идеальным считается наблюдение пациента 
с ГРС в палате или отделении интенсивной тера-
пии. В таких условиях возможность мониториро-
вания ЦВД поможет избежать гиперволемии (А1).

ПРОГНОЗ
Важность диагностики ГРС и его деления на типы 
обусловлена в первую очередь тем, что наруше-
ние почечной функции у больных с асцитом сопро-
вождается высоким риском летального исхода. 
В отсутствие противопоказаний эти пациенты рас-
сматриваются как первоочередные кандидаты 
для трансплантации печени.

Риск летального исхода при развитии ГРС 1-го 
типа составляет 80% в течение 90 дней; как пра-
вило, медиана летальности приходится на госпи-
тальный период – до 30 дней [21, 22]. Для расчета 
риска летального исхода при ГРС 2-го типа приня-
то руководствоваться соответствующими значе-
ниями шкалы MELD, что укладывается в диапазон 
от 1,9 до 71,3% смертности [23]. Ниже представлен 
прогноз летальности в зависимости от индекса 
MELD в баллах:

Более 40 баллов . . . . . . .  71,3% трехмесячной 
летальности

30-39 баллов. . . . . . . . . . . 52,6% – ”–
20-29 баллов. . . . . . . . . . . 19,6% – ”–
10-19 баллов. . . . . . . . . . . 6,0% – ”–
Менее 9 баллов . . . . . . . . 1,9% – ”–
Для упрощения диагностики жизнеугрожа-

ющих состояний у больных циррозом печени со-
трудниками научно-исследовательского отдела 
гепатологии Московского клинического научно-
практического центра Департамента здравоохра-
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нения г. Москвы разработана программа для пер-
сонального компьютера Hepatology Score©2014 
(HepS©), которая является доступным инструмен-
том «рабочего стола» врача амбулаторной и ста-
ционарной практики1. Уникальность программы 
HepS© заключается в том, что это первый русско-
язычный проект расчета диагностических и про-
гностических индексов (MELD, CTP, FENa, Lille Model 
и др.), а также терапевтических алгоритмов у боль-
ных с различными заболеваниями печени с пози-
ции доказательной медицины. Доступ к пилотной 
версии программы HepS© реализуется через за-
прос по электронной почте HepScore@mail.ru.

Предикторы неблагоприятного исхода  
при гепаторенальном синдроме
Рядом авторов выделены предикторы раннего ле-
тального исхода (до 30 дней):

− повышение общего билирубина сыворотки 
более 170 мкмоль/л расценивается как дополни-
тельное эндогенное нефротоксичное действие; 

− исходно высокие значения сывороточного 
креатинина (более 450 ммоль/л) рассматриваются 
как признак тяжелой труднокорригируемой почеч-
ной дисфункции и продолжающегося ГРС.

Такие пациенты имеют крайне неблагоприят-
ный прогноз.

Неблагоприятные предикторы ответа на 
терапию терлипрессином:

− развитие ГРС по причине алкогольного гепа-
тита (p<0,001);

− высокий уровень креатинина сыворотки на 
момент начала терапии (p<0,001);

− высокие значения индексов MELD (p=0,03), 
CTP (p=0,05) [24].

ПРОФИЛАКТИКА
В отсутствие признаков СБП (при условии под-
тверждения данными исследования асцити-
ческой жидкости) всем пациентам с асцитом 
показано профилактическое назначение анти-
биотиков. Препаратом выбора является норф-
локсацин (400 мг/сут), альтернативные препара-
ты – ципрофлоксацин 750 мг 1 раз в неделю или 
ко-тримоксазол (сульфаметоксазол 800 мг/сут 
в комбинации с триметопримом 160 мг/сут). При 
низком содержании белка в асцитической жидко-
сти (менее 15 г/л) показано применение норфлок-
сацина в дозе 400 мг/сут, поскольку данное состо-
яние расценивается как фактор развития СБП. 

Пациентам с диагностированным СБП неза-
медлительно назначается эмпирическая анти-
биотикотерапия: препаратами выбора являются 

цефалоспорины начиная с 3-го поколения в дозе 
4 г/сут с обязательным проведением повторного 
диагностического парацентеза для контроля эф-
фективности антибиотикотерапии через 48 часов 
и на 5-е сутки приема антибиотиков. Лечение 
СБП проводится только комбинацией антибиоти-
ков с альбумином (А1). После разрешения СБП 
назначается профилактическая антибиотикоте-
рапия (А1).

Применение в качестве профилактики пенто-
ксифиллина (400 мг 3 раза в день в течение 4 не-
дель) у пациентов с алкогольным гепатитом, по 
мнению ряда авторов [25], предотвращает разви-
тие ГРС (В2), но не имеет доказательной базы при 
развитии ГРС у больных циррозом печени. 

Учитывая низкую эффективность терапевтиче-
ских мероприятий и плохой прогноз при развитии 
ГРС, все пациенты с асцитом 2-3-й степени рассма-
триваются как кандидаты на проведение трансъю-
гулярного внутрипеченочного шунтирования (TIPS) 
для хирургического симптоматического лечения 
и на донорскую или ортотопическую транспланта-
цию печени как радикального метода лечения. 
Следует подчеркнуть, что все пациенты с впервые 
выявленным асцитом должны быть поставлены 
в лист ожидания трансплантации печени (А1). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на успехи медицины ГРС остается смер-
тельным осложнением асцита, ассоциированно-
го с циррозом печени, который имеет высокую 
частоту летальности, в том числе госпитальной 
(в пятнадцати-тридцатидневный срок). В течение 
последних нескольких лет практические реко-
мендации для врачей по ведению больных с ГРС 
претерпели многочисленные изменения, и дан-
ные, приведенные в настоящей статье, суммиру-
ют современные диагностические подходы, 
принципы назначения лечебно-профилактиче-
ских мероприятий и критерии их эффективности.

К сожалению, приходится констатировать, что 
в настоящее время в различных лечебных учрежде-
ниях Российской Федерации существуют разные 
подходы к диагностике и лечению больных с ГРС 
или при подозрении на него. В этой связи, на наш 
взгляд, требуются национальные рекомендации, 
в которых с позиции доказательной медицины бу-
дут представлены диагностические мероприятия 
и лечебно-профилактические алгоритмы по веде-
нию пациентов с ГРС. Учитывая особенности орга-
низации системы здравоохранения в нашей стране, 
врачам, курирующим больных с декомпенсирован-
ными заболеваниями печени, с момента выявле-

1 Hepatology Score − Chronic Hepatitis C (HepS©). Свидетельство на программу ЭВМ №2014617213 от 16.07.2014. Автор − А.А. Варламичева.
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ния первого эпизода асцита рекомендуется кон-
сультация трансплантолога с целью постановки 
пациента в лист ожидания трансплантации печени, 
так как развитие ГРС и других осложнений асцита 
сопряжено с высоким риском смерти.
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