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Асцит представляет собой накопление лимфатической
жидкости в брюшной полости. Наряду с кровотечением из
варикозно расширенных вен пищевода и/или желудка и
печеночной энцефалопатией это одно самых частых про-
явлений декомпенсированного цирроза печени (ЦП) и пер-
вых причин госпитализаций среди пациентов с ЦП [1–4].

Появление асцита служит независимым прогностиче-
ским фактором выживаемости пациентов с ЦП – впервые
возникший асцит ассоциируется со снижением 1- и 5-лет-
ней выживаемости на 15 и 23,5% соответственно [5].

Возникновение асцита в терапевтической практике тре-
бует проведения дифференциальной диагностики между
собственно заболеваниями печени, злокачественными об-
разованиями, туберкулезом, тромботическими осложне-
ниями (тромбоз в системе портальной вены, печеночных
вен или нижней полой вены, или синдром Бадда–Киари)
или компрессией сосудов объемными образованиями, за-
стойной сердечной недостаточностью и другими состоя-
ниями, о которых пойдет речь в данной статье. Немаловаж-
ной дополнительной характеристикой служат сроки по-
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Ascites and hydrothorax may be the symptoms of congestive heart failure and do not always reflects presense of the decompensated liver
cirrhosis. Clinical examination of patient with chronic hepatitis C which cyanosis of the lips, cervival veins pulsation, a triple heart rhythm
indicated on pathology of the heart (constrictive pericarditis), which was confirmed by instrumental methods. Congestive heart failure has
lead to the congestive liver in a young female patient. Regression of all the symptoms of heart failure occurred after surgical treatment
(pericardectomy).
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явления и нарастания асцита – так, при ЦП отмечается по-
степенное нарастание степени асцита, в то время как для,
например, тромботических состояний характерно острое
начало [6].

В 10% случаев причиной развития асцита служит зло-
качественный процесс с метастатическим поражением
брюшины (наиболее часто – рак молочной железы, легко-
го, яичника, желудка, поджелудочной железы и толстой
кишки), при этом примерно в 20% случаев выявить первич-
ную опухоль не удается. В большей части (до 80%) случа-
ев, ассоциированных с развитием асцита, выявляется ЦП
[7, 8].

Пациентка И., 33 лет, поступила в Клинику пропедев-
тики внутренних болезней, гастроэнтерологии и гепатоло-
гии им. В.Х. Василенко с жалобами на увеличение живота
в объеме, одышку при умеренной физической нагрузке, об-
щую слабость и повышенную утомляемость.

Из истории заболевания известно, что в школьном воз-
расте (в 1995–1997 гг.) пациентка страдала частыми респи-
раторными заболеваниями, однако рентгенологического
контроля в тот момент не проводилось.

В 2005 г. пациентка госпитализирована в областную
клиническую больницу с симптомами острого живота. Вы-
явлен разрыв кисты правого яичника, выполнена операция
клиновидной резекции. В связи с кровопотерей производи-
лась гемотрансфузия. Стоит отметить, что на тот момент
маркеры вирусов гепатита В и С были отрицательными.

В последующем состояние пациентки оставалось удов-
летворительным, однако в 2009 г. без очевидных провоци-

рующих факторов появился асцит. Пациентка обследована
в областном клиническом центре, где выявлены маркеры
вируса гепатита С (antiHCV+, HCV РНК+, генотип 3),
ультразвуковые признаки асцита, выраженных диффузных
изменений ткани печени и бугристости ее контуров. В ла-
бораторных анализах отмечалось повышение активности
аланинаминотрансферазы и общего билирубина в полтора
раза, печеночная функция сохранна; количество тромбоци-
тов – в пределах нормы. На фоне диуретической терапии
асцит регрессировал. В 2012 г. вновь появился асцит, стала
беспокоить одышка при умеренной физической нагрузке.
С целью уточнения диагноза в областном центре выполне-
на лапароскопия и краевая биопсия печени. В брюшной по-
лости и в полости малого таза выявлены множественные
спайки, большое количество свободной жидкости, правый
яичник с рубцовыми изменениями, других патологических
находок не обнаружено. При исследовании асцитической
жидкости опухолевых клеток, кислотоустойчивых бакте-
рий не выявлено. Отмечено повышение онкомаркера 
СА125 в полтора раза. По результатам морфологического
исследования печени выявлена картина формирования
ложных долек, что соответствует F4-стадии фиброза (цир-
роз) печени. Желчные протоки не изменены. Стеатоз и
признаки холестаза не определялись. Воспалительная ин-
фильтрация не выходит за пределы пограничной пластин-
ки. Пространства Диссе расширены, с полнокровием от-
дельных синусоидов. Центральные вены не изменены. При
PAS- (ШИК-) реакции – равномерное распределение глико-
гена в цитоплазме гепатоцитов, что позволило исключить
наличие болезней накопления (гликогенозов). 

Состояние пациентки расценено как декомпенсация ви-
русного ЦП; на фоне комбинированной диуретической те-
рапии спиронолактоном и фуросемидом отмечено умень-
шение степени асцита, выраженности одышки. 

В феврале 2016 г. пациентка перенесла правосторон-
нюю пневмонию, по поводу чего находилась на стационар-
ном лечении по месту жительства. Тогда же отмечено на-
растание выраженности асцита, который удалось купиро-
вать приемом диуретиков и трансфузиями раствора альбу-
мина. Клинические проявления пневмонии регрессировали
в результате антибактериальной терапии цефтриаксоном.
Летом 2016 г. в связи с нарастанием одышки выполнена
рентгенография органов грудной клетки, при которой вы-
явлены признаки скопления жидкости в плевральной поло-
сти и утолщения плевры справа. Вновь отмечено увеличе-
ние живота в объеме. С вышеуказанными жалобами в сен-
тябре 2016 г. пациентка госпитализирована в Клинику про-
педевтики внутренних болезней, гастроэнтерологии и гепа-
тологии им. В.Х. Василенко Первого МГМУ им. И.М. Сече-
нова.

Анамнез жизни: пациентка родилась в 1982 г. во Влади-
мирской области, в детстве в росте и развитии от сверстни-
ков не отставала. Не курит, алкогольные напитки не упо-
требляет с 2009 г. (ранее употребляла некрепкие алкоголь-
ные напитки эпизодически). Образование высшее, по спе-
циальности педагог-психолог. Аллергологический анамнез
не отягощен. Пациентка замужем, детей нет. У матери име-
ется врожденная аномалия развития аорты, также она стра-
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дает бронхиальной астмой. Отец пациентки здоров. При
объективном обследовании обращают на себя внимание
цианоз губ, набухание и пульсация вен шеи, которая усили-
вается на вдохе (рис. 1, см. на цветной вклейке). Выслу-
шивается правильный трехчленный ритм (за счет дополни-
тельного тона во время диастолы), а также мягкий систо-
лический шум в области верхушки сердца. Артериальное
давление – 110/70 мм рт. ст., частота сердечных сокраще-
ний – 90 ударов в минуту. При исследовании легких отме-
чаются притупление перкуторного звука и отсутствие про-
ведения дыхания ниже угла лопатки справа. В других отде-
лах дыхание жесткое, хрипы не выслушиваются. Отмеча-
ется увеличение живота в объеме за счет ненапряженного
асцита (рис. 2, см. на цветной вклейке). Живот при паль-
пации мягкий, безболезненный. Пальпируется увеличенная
печень, которая выступает из-под края реберной дуги на 
1 см, консистенция печени плотноэластическая. Селезенка
не пальпируется, перкуторно – 13 см. Периферических
отеков нет. 

Классической физикальной находкой при обследовании
пациента с асцитом является притупление перкуторного
звука в отлогих отделах живота, которое появляется при
скоплении в брюшной полости приблизительно 1500 мл
свободной жидкости. Внимание следует уделять также та-
кому феномену, как смещение области притупления перку-
торного звука при смене положения пациента (например,
из положения лежа на спине в положение на боку или
стоя), который обладает чувствительностью 83% и специ-
фичностью 56% для выявления асцита. У пациентов с из-
быточной массой тела и ожирением выявить асцит слож-
нее. Кроме того, время, за которое отмечается увеличение
живота в объеме за счет асцита, заставляющее пациентов
этой группы обратиться к врачу, значительно больше – не-
сколько месяцев или лет. Как правило, в отсутствие
осложнений пальпация живота у пациента с асцитом безбо-
лезненна. Боль при пальпации живота может указывать на
инфицирование асцитической жидкости (например, в слу-
чае спонтанного бактериального перитонита) или на опухо-
левый рост [9, 10].

Таким образом, у пациентки имеются следующие син-
дромы: 1) синдром скопления жидкости в плевральной по-
лости; 2) асцит; 3) гепатоспленомегалия. Данные синдромы
могут служить проявлениями портальной гипертензии –
как внепеченочной (тромбоз в системе воротной вены или
печеночных вен и нижней полой вены – синдром Бадда–
Киари), так и внутрипеченочной (собственно ЦП, алко-
гольный гепатит с развитием портальной гипертензии
вследствие воспалительного отека и инфильтрации). Кро-
ме того, учитывая выявленные изменения вен шеи и цианоз
губ, в круг дифференциальной диагностики необходимо
включить состояния, приводящие к повышению давления в
правом предсердии и/или правожелудочковой сердечной
недостаточности. Возможные причины данных состояний
следующие: 1) острый инфаркт миокарда правого желу-
дочка; 2) рестриктивная кардиомиопатия; 3) констриктив-
ный (слипчивый) перикардит; 4) стеноз трикуспидального
отверстия или ствола легочной артерии; 5) рецидивирую-
щая тромбоэмболия легочной артерии. 

Повышение системного венозного давления при хрони-
ческих заболеваниях сердца может приводить к повыше-
нию плотности ткани печени и развитию кардиального
фиброза, что наиболее часто встречается у детей после
операции Фонтена. Данная операция представляет собой
паллиативную хирургическую коррекцию сложных поро-
ков сердца, при которых один из желудочков не может вы-
полнять свою функцию (например, атрезия трехстворчато-

го клапана). При этом кровь, поступающая в правое пред-
сердие, минуя сердце, направляется в легочные артерии,
что позволяет уменьшить преднагрузку на единственный
функционирующий желудочек и препятствует формирова-
нию сердечной недостаточности. Поражение сердца с раз-
витием застойной хронической сердечной недостаточности
в рамках первичного заболевания печени может наблю-
даться при мальформации Абернети (врожденное отсут-
ствие портальной вены), синдроме Алажиля (артериопече-
ночная дисплазия), синдроме билиарной атрезии с маль-
формацией селезенки, наследственными митохондриопа-
тиями [11–13].

Отдельной формой поражения сердца при заболеваниях
печени является цирротическая кардиомиопатия, возни-
кающая вследствие гемодинамических и метаболических
изменений по мере прогрессирования печеночноклеточной
недостаточности и портальной гипертензии [14]. 

Сопутствующее заболевание печени (вирусный гепа-
тит, алкогольный или жировой стеатогепатит и др.) может
повышать риск поражения печени при хронической сердеч-
ной недостаточности за счет уменьшения объема адекват-
ной функционирующей паренхимы органа. В свою оче-
редь, первичное поражение сердца и формирование хрони-
ческого пассивного венозного полнокровия печени (застой-
ная, или «мускатная», печень) может приводить к пораже-
нию печени. В ряде случаев прогрессирование кардиально-
го фиброза печени (за счет формирования мостовидного
фиброза – центро-центральных септ) с развитием карди-
ального цирроза (псевдоцирроза Пика) приводит к разви-
тию портальной гипертензии, асцита и варикозной транс-
формации вен пищевода. Наиболее частыми лабораторны-
ми находками при застойной печени являются повышение
уровня непрямого билирубина, международного нормали-
зованного отношения (МНО), незначительное нарастание
активности аминотрансфераз [15, 16].

Рецидивирующий асцит и выпот в плевральной полости
у молодой пациентки требовали исключения хронического
панкреатита (клиническая картина острого панкреатита
отсутствует) с формированием псевдокисты с внутреннем
дренированием в брюшную полость, специфического (ту-
беркулезного) процесса с поражением брюшины, полисе-
розита в рамках системных заболеваний (системная крас-
ная волчанка и др.), нефротического синдрома, а также
синдрома Мейгса (сочетание плеврального выпота с опухо-
лью яичников), принимая во внимание указания на патоло-
гию яичников и повышение уровня СА125 в анамнезе. При
лабораторном исследовании у пациентки выявлено сниже-
ние уровня гемоглобина до 114 г/л, числа тромбоцитов – до
132 тыс., повышение активности гамма-глутамилтрансфе-
разы до 2 норм, уровня общего билирубина за счет непря-
мой фракции (27,5 и 11 мкмоль/л соответственно) при нор-
мальном уровне альбумина, признаки дефицита железа, а
также гипокоагуляции (протромбиновый индекс – 67%,
МНО – 1,34). Отклонений в показателях обмена меди и
уровне церулоплазмина, в клиническом анализе мочи и ко-
программе не выявлено. 

Отмечается повышение фракции гамма-глобулинов до
25,1%, а также уровня иммуноглобулинов класса G до 
18,5 г/л, что требует исключения аутоиммунного гепатита
(на стадии ЦП) у молодой пациентки женского пола, однако
титр аутоантител находился в пределах нормальных значе-
ний, а по шкале Международной группы по изучению ауто-
иммунного гепатита (International Autoimmune Hepatitis
Group, IAIHG; http://www.napervillegi.com/contrivances/aih-
calc.html) пациентка набирала -2 балла, что позволило ис-
ключить аутоиммунный гепатит. 
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Шкала IAIHG обладает высокой диагностической
значимостью для оценки вероятности диагноза аутоиммун-
ного гепатита: чувствительность составляет 90%, специ-
фичность – 99%, прогностическая значимость положи-
тельного результата – 97%, отрицательного результата –
92% [17, 18]. 

Пациентке выполнен диагностический лапароцентез.
Асцитическая жидкость при макроскопической оценке
прозрачная, светло-желтого цвета. 

Всем пациентам с впервые возникшим асцитом 2–3-й
степени или асцитом, изменившим курс клинического
течения, показано проведение лечебно-диагностического
лапароцентеза. Облигатными параметрами при лаборатор-
ном исследовании асцитической жидкости являются уро-
вень общего белка и альбумина, необходимо также прове-
дение клинического/цитологического и бактериологиче-
ского исследования [19, 20]. 

При лабораторном обследовании роста микрофлоры не
выявлено, удельный вес составил 1025, цвет серо-желтый,
рН 7,5, билирубин – отрицательный, лейкоциты – 12–25–
30 в поле зрения, лимфоциты – 86%, нейтрофилы – 14%
(<250 клеток на 1 мкл, что исключает инфицирование ас-
цитической жидкости), клетки мезотелия в умеренном коли-
честве, глюкоза – 50 мг%. Активность лактатдегидрогенезы,
амилазы – в пределах нормы. Уровень общего белка – 
12,6 г/л, альбумина – 1,1 г/л. При расчете так называемого
сывороточно-асцитического альбуминового градиента
(СААГ) показатель составил 39,0 г/л.

Значение СААГ коррелирует с уровнем давления в си-
нусоидах печени и, таким образом, с выраженностью (и на-
личием) портальной гипертензии, что позволяет считать
этот показатель простым и доступным инструментом для
проведения дифференциальной диагностики природы асци-
та. Так, СААГ ≥1,1 г/дл свидетельствует в пользу порталь-
ной гипертензии как причины асцита (чувствительность –
97%). Важно отметить, что СААГ >1,1 г/дл наблюдается и
у пациентов с застойной сердечной недостаточностью с ас-
цитом [21, 22]. 

На электрокардиограмме наблюдаются отклонение
электрической оси сердца вправо, полувертикальная пози-
ция по Вильсону. Обращает на себя внимание снижение
вольтажа в I стандартном отведении. Наличие отрицатель-
ного зубца Т во II, III стандартных отведениях, в правых
грудных отведениях, двугорбый зубец Р во II стандартном
отведении и двухфазный зубец Р в V1–V3, феномен S(III)–
R(aVL) – все это указывает на перегрузку правых отделов
сердца у пациентки (рис. 3, см. на цветной вклейке). При
эзофагогастродуоденоскопии варикозного расширения вен
пищевода как одного из признаков портальной гипертензии
не выявлено. Отмечается картина гаэстроэзофагеальной
рефлюксной болезни (недостаточность кардии, катараль-
ный рефлюкс-эзофагит), эрозивно-геморрагического га-
стрита и язвы луковицы двенадцатиперстной кишки. Паци-
ентке в последующем проведена эрадикационная терапия
первой линии. При ультразвуковом исследовании (УЗИ)
органов брюшной полости выявлены гепатомегалия, неров-
ность контуров (один из УЗ-признаков ЦП) и выраженные
диффузные изменения печени, спленомегалия 132×45 мм,
расширение нижней полой вены и снижение ее коллабиро-
вания на вдохе (<40%), расширение правой печеночной ве-
ны и пульсативный тип кровотока в воротной и печеночной
венах в режиме ультразвуковой допплерографии (УЗДГ).
Имеющиеся находки наряду с нормальным уровнем альбу-
мина, субнормальным уровнем билирубина, незначитель-
ным снижением протромбинового индекса и отсутствием
варикозного расширения вен пищевода заставили усом-

ниться в ЦП как причине рецидивирующего асцита и гид-
роторакса у нашей пациентки. 

С целью исключения поражения сердца выполнена эхо-
кардиография. Признаков легочной гипертензии и зон ги-
покинеза не выявлено, диастолическая функция сохранна.
Обращают на себя внимание парадоксальное движение
межжелудочковой перегородки, движение створок митраль-
ного клапана в противофазе (см. рис. 3, а, на цветной вклей-
ке), расширение нижней полой вены и снижение ее коллаби-
рования на вдохе до 15–20% (см. рис. 3, б, на цветной вклей-
ке). Выявлены признаки дилатации обоих предсердий (левое
предсердие – 4,5×5,1×4,3 см, правое – 5,0×4,3 см; см. рис. 3,
в, на цветной вклейке), снижение ударного объема до 
48 мл при нормальной фракции выброса левого желудочка
(59%). Также выявлены утолщение до 7 мм и уплотнение
листков перикарда с наличием включений кальция (см.
рис. 3, г, на цветной вклейке), ретроградный кровоток в
печеночных венах на вдохе и признаки выраженного ранне-
го митрального наполнения (Е-волна) и сочетанного ранне-
го диастолического движения митрального фиброзного
кольца (Е’-волна). 

Все имеющиеся находки являются признаками кон-
стриктивного перикардита. Среди его возможных причин у
нашей пациентки обсуждались следующие заболевания: 

• инфекции (туберкулез), вирусы (эховирус, вирус Кок-
саки группы В, вирус ветряной оспы, EBV, ВИЧ, вирусные
гепатиты), бактерии (пневмококк, стафилококк при фуль-
минантном течении);

• системные заболевания (системная красная волчанка,
ревматоидный артрит, склеродермия);

• опухоли сердца;
• саркоидоз.
Не исключалась идиопатическая природа перикардита.
Для уточнения характера поражения сердца и легких,

природы гидроторакса пациентке выполнена компьютерная
томография (КТ) органов грудной клетки. Выявлено
значительное утолщение листков перикарда с массивными
включениями в нем кальция, выпот в правой плевральной
полости, а также очаг в I сегменте правого легкого, распо-
ложенный паракостально (рис. 4, см. на цветной вклей-
ке). Признаков тромбоэмболии ветвей легочной артерии не
выявлено. Указания на частые респираторные заболевания
в школьном возрасте, характер изменений в легких и серд-
це требовали исключения специфического процесса у па-
циентки. Выполнен диаскинтест, который оказался отрица-
тельным (отсутствие гиперемии и папулы в месте инъек-
ции через 72 ч), что позволило исключить активный тубер-
кулез. Вместе с тем анамнез рецидивирующих респиратор-
ных симптомов в школьном возрасте, расцениваемых как
обострения хронического бронхита, пневмония в начале
2016 г., гидроторакс и очаговые изменения в верхушке пра-
вого легкого позволили с высокой долей вероятности пред-
положить у пациентки длительно текущий  туберкулезный
процесс с поражением сердца и легких.

Обсуждалась специфическая природа поражения орга-
нов брюшной полости как причина развития асцита у нашей
пациентки. Абдоминальный туберкулез является самой рас-
пространенной причиной внелегочного туберкулеза – до 4%.
Микобактерии способны поражать любой отдел желудоч-
но-кишечного тракта. Наиболее частой локализацией яв-
ляется илеоцекальная зона (что обусловлено скоплением
лимфоидной ткани в этой области – пейеровы бляшки).
Поражение брюшины в виде туберкулезного перитонита
(до 26% у пожилых пациентов, злоупотребляющих алкого-
лем), развивающегося вследствие лимфогенной (из регио-
нарных лимфатических узлов) или гематогенной диссеми-
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нации, наблюдается в 4–10% случаев внелегочного тубер-
кулеза. Другими проявлениями поражения брюшины могут
быть асцит или спаечный процесс в брюшной полости [23].

Для уточнения характера поражения печени, исключе-
ния опухолевого и тромботического процесса в органах
брюшной полости выполнена мультиспиральная компью-
терная томография (МСКТ) с внутривенным контрастиро-
ванием. Выявлены следующие находки: увеличение, неров-
ность и бугристость контуров печени, незначительная
спленомегалия 129×55 мм, большое количество свободной
жидкости в полости малого таза и брюшной полости, кист
обоих яичников. Диаметр вен портальной системы в преде-
лах нормальных значений, тромботических включений в их
просвете не выявлено. Обращают на себя внимание призна-
ки выраженного кальциноза перикарда, попавшего в зону
исследования (рис. 5, см. на цветной вклейке).

С учетом повышения онкормаркера СА125 и выявлен-
ных при КТ-исследовании изменений яичников дополни-
тельно проведено трансвагинальное исследование органов
малого таза (рис. 6, см. на цветной вклейке).

Характер поражения печени по-прежнему требовал
уточнения – повторно исследованы готовые препараты
ткани печени, взятой при лапароскопическом вмешатель-
стве в 2012 г.

Материал фрагментирован; срезы низкого качества
(разорваны, плохо расправлены); препараты с пузырьками
воздуха. В препаратах серийные срезы фрагментов ткани
печени общим размером 0,7×0,2 см, окрашенные гематок-
силином и эозином, ШИК-реакция, по Массону и пикро-
фуксином по ван Гизону. Дольковое и балочное строение
нарушено: паренхима разделена на небольшие фрагменты
преимущественно монолобулярного строения широкими
полями зрелой фиброзной ткани и многочисленными тон-
кими ветвящимися соединительнотканными септами. Гепа-
тоциты умеренно полиморфные, с признаками анизокарио-
за. Ядра отдельных гепатоцитов вакуолизированы. Уме-
ренная очагово-распространенная мелкокапельная жиро-
вая дистрофия гепатоцитов (от 5 до 33% в отдельных доль-
ках). Очаговая слабая гидропическая дистрофия гепатоци-
тов. Единичные внутридольковые некрозы гепатоцитов (до
1–3 клеток) с лимфо-макрофагальной инфильтрацией. При
ШИК-реакции гликоген распределен равномерно в клетках
паренхимы. Диффузная умеренная гипертрофия клеток
стенки синусоида. В цитоплазме отдельных клеток стенки
синусоида буроватые гранулы. В отдельных ложных доль-
ках просветы синусоидов значительно и неравномерно рас-
ширены, местами полнокровны (указано стрелками). Вы-
раженная очаговая капилляризация синусоидов. В фиброз-
ной строме очаги отека и кровоизлияний, очажки созре-
вающей грануляционной ткани. Умеренная очаговая ин-
фильтрация лимфо-макрофагальными элементами с при-
месью единичных нейтрофилов. Единичные перисепталь-
ные некрозы. Единичные некрупные очаговые скопления
лимфоидной ткани без зародышевых центров. Междолько-
вые желчные протоки окружены широкими полями грубо-
волокнистой фиброзной ткани с единичными тонкостенны-
ми кровеносными сосудами, незначительно деформированы;
билиарный эпителий незначительно полиморфен, распреде-
лен неравномерно. На периферии фиброзной стромы – сла-
бая очаговая пролиферация мелких новообразованных дук-
тул. Склероз стенок единичных центральных вен (рис. 7,
см. на цветной вклейке). Индекс гистологической актив-
ности по Knodell: 1-1-3-4 (9); стадия фиброза – 4.
METAVIR: (LN=1, PMN=1) A1; F4. Заключение: морфоло-
гическая картина монолобулярного ЦП низкой гистологи-

ческой активности, стадия фиброза – 4. Выявлены также
признаки хронического венозного полнокровия, выражен-
ной капилляризации синусоидов. Вероятнее всего, пораже-
ние печени развилось в результате сочетания хронического
гепатита С (по клиническим данным) и хронического ве-
нозного полнокровия («мускатный фиброз»).

Таким образом, клинический диагноз сформулирован
следующим образом:

Основное комбинированное заболевание
Сочетанные заболевания:
1. Констриктивный посттуберкулезный перикардит.
2. ЦП сочетанной этиологии (кардиальный + вирусный)

класс B по Child-Pugh, печеночноклеточная недостаточ-
ность (гипокоагуляция).

Осложнения основного заболевания: застойная пра-
вожелудочковая недостаточность (асцит, правосторонний
гидроторакс, спленомегалия).

Сопутствующие заболевания: гастроэзофагеальная
рефлюксная болезнь, катаральный рефлюкс-эзофагит. Эро-
зивно-геморрагический гастрит. Язвенная болезнь двенадца-
типерстной кишки, обострение. Киста левого яичника.

Пациентке назначена диуретическая терапия (спироно-
лактон до 300 мг в сутки, торасемид 15 мг в сутки), однако
удовлетворительной динамики асцита и гидроторакса не
получено. 

У пациентов с асцитом 3-й степени (напряженный ас-
цит) по классификации Международного клуба по изуче-
нию асцита (International Club of Ascites) наиболее эффек-
тивной опцией лечения служит выполнение объемного ла-
пароцентеза. Риск геморрагических осложнений у пациен-
тов с ЦП и коагулопатией не превышает 1%. При эвакуа-
ции более 5 л асцитической жидкости с целью профилак-
тики системных циркуляторных нарушений, и в первую
очередь – поражения почек, необходимо проведение транс-
фузии 20% раствора альбумина из расчета 8 г альбумина
на 1 л удаленной жидкости [24–26].

При отсутствии клинического эффекта, несмотря на
адекватное ограничение употребления натрия и при ис-
пользовании максимальных доз диуретиков, констатиру-
ется наличие рефрактерного асцита (до 10% случаев). При
назначении комбинированной диуретической терапии мак-
симальное снижение массы тела – 0,5 кг в сутки у пациен-
тов без периферических отеков и 1 кг в сутки у пациентов
без отеков. Критерием неэффективности лечения служит
снижение массы тела менее 0,8 кг в течение 1 нед. Рефрак-
терный асцит повышает риск развития других осложнений
(спонтанный бактериальный перитонит, гепаторенальный
синдром/острое повреждение почек), ассоциирован с высо-
кой (до 50%) смертностью в течение 1 года и служит одним
из показаний для включения пациента в лист ожидания
трансплантации печени. Рефрактерный асцит может быть
классифицирован как диуретикорезистентный (максималь-
ные дозы спиронолактона – 400 мг в сутки, фуросемида –
160 мг в сутки в течение 7 дней), что встречается в 20%
случаев, и в большинстве случаев (80%) он ассоциирован с
невозможностью назначения (из-за развития осложнений)
высоких доз диуретиков. Необходимо контролировать уро-
вень сознания, электролитов крови (калий не менее 
3,0 ммоль/л и не более 6,0 ммоль/л, снижение натрия не бо-
лее чем на 10 ммоль/л от исходного или ниже 125 ммоль/л)
и функции почек у пациентов с ЦП [20, 27–29]. 

Качество жизни и ближайший прогноз пациентки опре-
деляет патология сердца – констриктивный перикардит с
наличием застоя по большому кругу. Пациентка прокон-
сультирована кардиохирургом в РНЦХ им. академика
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Б.В. Петровского: выявлены абсолютные показания к опе-
ративному лечению (перикардэктомия). Пациентке успеш-
но выполнено оперативное лечение, она прошла курс реа-
билитации. После перикардэктомии отмечается регресс
проявлений сердечной недостаточности: одышка не беспо-
коит, цианоз губ отсутствует, симптом Куссмауля отрица-
тельный, асцит купирован. Отдаленный прогноз пациентки
определяет риск прогрессирования HCV-инфекции: разви-
тие печеночноклеточной недостаточности и осложнений
ЦП, в том числе гепатоцеллюлярной карциномы, на фоне
продолжающейся репликации вируса гепатита С. Планиру-
ется проведение противовирусной терапии по схеме без ин-
терферона и оценка динамики лабораторных показателей
(печеночные функциональные тесты), лучевой картины
(асцит, размеры селезенки), плотности ткани печени (эла-
стометрия) для определения вклада вирусной инфекции в
поражение печени. 

Особенность данного клинического наблюдения – раз-
витие асцита и гидроторакса как проявлений застоя по

большому кругу кровообращения у пациентки с хрониче-
ским гепатитом С. Наличие цианоза губ, набухание шей-
ных вен, усиливающееся на вдохе, трехчленного ритма
сердца позволили предполагать патологию сердца (кон-
стриктивный перикардит), которая подтверждена инстру-
ментальными методами обследования. Застойная сердеч-
ная недостаточность привела к быстрому формированию
«мускатного» фиброза печени у молодой пациентки. После
радикального вмешательства – перикардэктомии – наблю-
дается полный регресс симптомов застоя по правому кругу
кровообращения. 

Данное наблюдение подчеркивает важность проведения
дифференциальной диагностики у пациентов с асцитом,
особенно в случае его резистентности к диуретической те-
рапии. Следует помнить о внепеченочных причинах разви-
тия асцита – поражении сердца, поджелудочной железы,
брюшины, почек, яичников, системных и опухолевых забо-
леваниях, а также внелегочных формах туберкулеза.
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