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Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) является, вероятно, наиболее 

распространенным хроническим диффузным за-
болеванием печени (ХДЗП) в мире, поражая от 
20 до 40 % общей популяции. Заболевание тесно 
взаимосвязано с сахарным диабетом (СД), ожи-
рением, инсулинорезистентностью и кардиовас-
кулярной патологией. НАЖБП рассматривают 
как печеночное проявление метаболического 
синдрома.

НАЖБП включает широкий спектр патологи-
ческих изменений в печени — от простого стеа-
тоза до стеатоза с воспалением (неалкогольный 

стеатогепатит (НАСГ)), фиброза и цирроза. 
Установлено, что НАЖБП развивается в сред-
нем у 95 % пациентов с ожирением, причем 
у 20 % из них на фоне стеатоза возникает НАСГ 
[25]. Если стеатоз печени обычно имеет благо-
приятный прогноз, то НАСГ склонен прогресси-
ровать в фиброз, цирроз, гепатоцеллюлярную 
карциному и печеночную недостаточность, тре-
бующую трансплантации печени [7, 13].

В 1998 г. D. Day и K. James предложили клас-
сическую модель «двойного удара», объясняю-
щую патогенез НАЖБП и ее прогрессирование 
в НАСГ. В этой модели первый «удар» представ-
лен отложением жиров печени, которому способ-
ствует инсулинорезистентность, а для второго 
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цель — изучить частоту синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) при разных формах неал-
когольной жировой болезни печени (НАЖБП), возможности ее патоморфоза в результате эрадикации 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке при применении рифаксимина или мультикомпо-
нентного пробиотика.

Материалы и методы. Обследовано 125 больных с НАЖБП (70 мужчин и 55 женщин в возрасте от 18 
до 65 лет), развившейся на фоне ожирения или сахарного диабета 2 типа, из них 85 пациентов со стеа-
тозом печени и 40 с неалкогольным стеатогепатитом (НАСГ). Контрольную группу составили 20 практи-
чески здоровых добровольцев (12 мужчин и 8 женщин в возрасте от 18 до 49 лет), у которых при комп-
лексном обследовании НАЖБП была исключена. Диагноз СИБР подтверждали на основании положи-
тельных результатов Н2-лактулозного теста.

Результаты. СИБР у больных с НАЖБП встречался статистически значимо чаще, чем в контрольной 
группе (58 % против 10 %; р < 0,005), а у больных с НАСГ — чаще, чем у больных со стеатозом печени 
(80,0 % против 47,1 %; р < 0,01). Эрадикация избыточного бактериального роста после применения 
рифаксимина зафиксирована у 30 (83,3 %) больных с НАЖБП, в том числе у 16 (80,0 %) из 20 больных со 
стеатозом, и у 14 (87,5 %) из 16 больных с НАСГ. Применение рифаксимина сопровождалось уменьшени-
ем степени выраженности стеатоза печени (р = 0,065) и величины индекса массы тела, статистически 
значимым снижением уровня аланинаминотрансферазы у больных с НАСГ (р < 0,05) и индекса HOMA 
у всех больных с НАЖБП.

Выводы. Эрадикация избыточного бактериального роста у больных с НАЖБП сопровождается сниже-
нием выраженности стеатоза и печеночного воспаления, а также уменьшением инсулинорезистентно-
сти у большего количества больных.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, синдром избыточного бактериального 
роста, профилактика и лечение, рифаксимин.
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«удара» необходимо развитие воспалительного 
процесса, поддерживаемого системой цитокинов 
с секрецией большого количества фактора нек-
роза опухоли α (ФНО-α) [13]. Новые экспери-
ментальные и клинические находки позволили 
предложить модель «множественных ударов», 
детерминирующих возникновение НАСГ, что, ве-
роятно, является результатом сочетанного дей-
ствия генетических, социальных, поведенческих 
факторов и факторов окружающей среды [21].

В последние годы большое значение в патоге-
незе НАЖБП придают нарушениям функции 
кишечника и изменениям кишечной микробио-
ты. Как известно, печень и кишечник тесно взаи-
мосвязаны, поскольку продукты, синтезируемые 
печенью, усваиваются в кишечнике, а около 70 % 
крови, проходящей через портальную вену и пе-
чень, обеспечивается венозным оттоком из ки-
шечника [5, 11]. Печень, собирающая большую 
часть крови от кишечника через портальную 
вену, является одним из органов, наиболее под-
верженных токсическому влиянию кишечной 
микрофлоры, включая сами микроорганизмы 
и продукты их жизнедеятельности. Нарушение 
нормального кишечного барьера ведет к усиле-
нию влияния токсических факторов на печень, 
а дисфункция печени сама по себе может вызы-
вать кишечные расстройства [22].

Исследования последних лет свидетельству-
ют о том, что ключевую роль в нормальном взаи-
модействии печени и кишечника, включая раз-
витие НАЖБП, могут играть нарушения кишеч-
ной микробиоты, впервые описанные В. Hoefert 
более 80 лет назад [1, 3, 17]. Эти нарушения 
включают кишечный дисбиоз, представляющий 
собой дисбаланс кишечной микробиоты, ассо-
ции рующийся с вредными для хозяина послед-
ствиями, а также синдром избыточного бактери-
ального роста (СИБР) в тонкой кишке, встреча-
ющийся у 20 — 75 % больных с ХДЗП [18, 19]. 
СИБР традиционно определяют как обсемене-
ние проксимальных отделов тонкой кишки бо-
лее 105 колониеобразующих единиц (КОЕ) на 
1 мл кишечного содержимого за счет условно-
патогенной микрофлоры, поступающей из верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), или вследствие ретроградной трансло-
кации условно-патогенной микробиоты толстой 
кишки. В настоящее время СИБР рассматрива-
ют как одну из важных причин воздействия ки-
шечной микробиоты на печень. У пациентов 
с ХДЗП часто имеются факторы, предрасполага-
ющие к СИБР, такие как нарушение моторики 
тонкой кишки, повышение кишечной проницае-
мости и замедление кишечного транзита. Изме-

нения моторики желудка и кишечника у пациен-
тов с НАЖБП, особенно на фоне СД, связывают 
с дисфункцией автономной нервной системы, 
изменениями кишечной проницаемости и ки-
шечного барьера, изменением содержания ней-
ропептидов и/или провоспалительных цитоки-
нов и воздействием воспалительных медиаторов 
на нервно-мышечный аппарат ЖКТ [1, 3, 17]. 
Совокупность этих изменений приводит к нару-
шениям, связывающим кишечную моторику, 
стаз, повышенную кишечную проницаемость 
и транслокацию бактерий и эндотоксинов с раз-
витием и прогрессированием заболеваний пече-
ни и их осложнений.

Установлена повышенная кишечная прони-
цаемость и высокая частота СИБР, ассоциирую-
щегося с тяжестью стеатоза, у больных НАЖБП 
[18, 19]. Хотя патогенетическая связь между 
СИБР, развитием и прогрессированием НАСГ 
окончательно не изучена, однако заставляет за-
думаться над ключевой ролью СИБР. Под-
тверждением этого является то, что применение 
антибактериальных препаратов снижает выра-
женность стеатоза как у крыс, так и у людей [17]. 
Кроме того, в последнее время изучают роль мо-
дуляции кишечной микробиоты в лечении 
НАЖБП, в частности потенциальные возмож-
ности пребиотиков, пробиотиков и эубиотиков. 
В систематическом обзоре показан положитель-
ный эффект пребиотиков на НАЖБП благодаря 
модификации кишечной микробиоты, сниже-
нию массы тела и улучшению регуляции уровня 
глюкозы. Терапию пребиотиками рассматрива-
ют как многообещающую терапевтическую 
стратегию [16]. К сожалению, мало работ посвя-
щено эффективности при НАЖБП антибиоти-
котерапии. Положительные эффекты полимик-
сина В и метронидазола при стеатозе, возникаю-
щем на фоне полного парентерального питания 
и после шунтирующих операций на кишечнике, 
открывают широкие возможности использова-
ния антибиотиков в лечении НАЖБП [17]. 
В частности, оправданным является изучение 
потенциальной эффективности при наличии 
СИБР рифаксимина, обладающего широким 
спектром действия в отношении грамнегатив-
ных и грамположительных микроорганизмов, 
анаэробных и аэробных бактерий [6]. Препарат 
имеет сравнимый с плацебо высокий профиль 
безопасности, обусловленный низкой абсорб-
цией, не оказывает системных побочных эффек-
тов. Рифаксимин работает только в ЖКТ и вы-
водится в основном с фекалиями. Препарат не 
метаболизируется в печени, поэтому при его 
применении система цитохрома P450 не задей-
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ствована и каких-либо клинически значимых 
взаимодействий с другими препаратами не вы-
явлено. Действие рифаксимина на нормальную 
кишечную микрофлору ограничивается перио-
дом применения и он не вызывает развития ре-
зистентности. Кроме того, установлено, что ри-
факсимин обладает собственными пробиотиче-
скими свойствами, в частности увеличивает ко-
личество полезных Lactobacillus. В этой связи 
в последнее время рифаксимин рассматривают 
не как селективный кишечный антибиотик, 
а как кишечный эубиотик [6, 17].

Учитывая изложенное выше, нами проведено 
сравнительное рандомизированное исследование.

Цель исследования — изучить частоту синдро-
ма избыточного бактериального роста при разных 
формах неалкогольной жировой болезни печени, 
возможности ее патоморфоза в результате эради-
кации избыточного бактериального роста в тон-
кой кишке в результате применения рифаксими-
на или мультикомпонентного пробиотика.

Материалы и методы
Для достижения основной цели обследовано 

125 больных с НАЖБП (70 мужчин и 55 жен-
щин в возрасте от 18 до 65 лет), развившейся на 
фоне ожирения или СД 2 типа, из них 85 пациен-
тов со стеатозом печени (1-я группа) и 40 паци-
ентов с НАСГ (2-я группа). Контрольную группу 
составили 20 практически здоровых доброволь-
цев (12 мужчин и 8 женщин в возрасте от 18 до 
49 лет), у которых при комплексном обследова-
нии НАЖБП была исключена. Все пациенты 
дали информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критериями включения пациентов в исследо-
вание были: возраст свыше 18 лет, согласие на 
участие в исследовании, наличие у больного с из-
быточной массой тела и/или ожирением диагнос-
тированной НАЖБП. Все обследованные, вклю-
ченные в исследование, не злоупотребляли алко-
голем (употребление < 21 алкогольных ЕД/нед 
для мужчин, < 14 алкогольных ЕД/нед для жен-
щин) в течение последнего года. В исследование 
не включали больных с гепатитами вирусной, 
алкогольной и медикаментозной этиологии, бо-
лезнями накопления, кардиальным фиброзом 
печени, циррозом печени, вторичными формами 
ожирения.

Всем больным проводили комплексное клини-
ко-биохимическое и ультразвуковое исследова-
ние, антропометрическое обследование с вычис-
лением индекса массы тела (ИМТ) и непрямого 
показателя инсулинорезистентности — индекса 
HOMA (Homeostatic Model Assessment) по фор-

муле: глюкоза натощак (ммоль/л) · концентра-
ция инсулина в крови натощак (мкЕД/л) : 22,5.

Диагноз стеатоза устанавливали на основании 
данных ультразвукового исследования печени 
со стеатометрией и эластографией (ультразвуко-
вой сканер Soneus P7 Ultrasign) при наличии 
у больного избыточной массы тела и/или ожире-
ния. Степень выраженности стеатоза определя-
ли по коэффициенту ослабления ультразвука 
(M. Sasso и соавт, 2011): S1 — 2,20 — 2,29 дБ/cм 
(легкий стеатоз, вовлечение от 5 до 33 % гепато-
цитов), S2 —  2,30 — 2,90 дБ/cм (умеренный стеа-
тоз с вовлечением 33 — 66 % гепатоцитов), S3 — 
свыше 2,90 дБ/cм (выраженный стеатоз с вовле-
чением более 66 % гепатоцитов), диагноз 
НАСГ — при дополнительном увеличении раз-
меров печени и уровне аланинаминотрансфера-
зы, превышающем норму. Диагноз СИБР под-
тверждали на основании положительных ре-
зультатов Н2-лактулозного теста (микро-Н2-
метр компании Micromedical, Великобритания). 
Положительными результатами теста считали 
уровень более 20 ppm  при наличии двойного 
пика уровней водорода, раннее увеличение (в 
пределах 90 минут) более 20 ppm или устойчи-
вый рост более чем на 12 ppm по сравнению с ис-
ходным уровнем водорода.

Демографические и клинические показатели 
обследованных пациентов представлены в табл. 1.

В зависимости от лечения 72 больных, у кото-
рых по результатам Н2-лактулозного теста был 
выявлен СИБР, с помощью генератора случай-
ных чисел в отношении 1 : 1 были рандомизиро-
ваны на четыре группы. В группы 1А и 2А вошли 
соответственно 20 пациентов со стеатозом пече-
ни и 16 с НАСГ, которые получали рифаксимин 
(«Альфа Нормикс», производства «Альфа Вас-
серманн», Италия) в дозе 600 мг (3 таблетки) 
дважды в сутки в течение 14 дней, в группы 1В 
и 2В — соответственно 20 пациентов со стеато-
зом печени и 16 с НАСГ, которые дважды в сутки 
в течение 1 мес получали мультикомпонентный 
пробиотик («Пробиз»), содержащий смесь 
штаммов бифидо-, лактобактерий и Saccharomy-
ces boulardii. Всем больным рекомендовали мо-
дификацию образа жизни (соблюдение низкока-
лорийной диеты и повышение уровня физиче-
ской активности).

Основные конечные точки исследования: ча-
стота достижения эрадикации избыточного бак-
териального роста (ИБР) по результатам Н2-лак-
ту лозного теста после лечения, уменьшение вы-
раженности стеатоза печени по данным стеато-
метрии и снижение/нормализацию уровня 
трансаминаз через 3 мес после начала лечения. 
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Вторичные конечные точки: изменение величи-
ны ИМТ и индекса HOMA через 3 мес после на-
чала лечения.

Результаты исследования обрабатывали с по-
мощью методов вариационной статистики с вы-
числением критерия Стьюдента.

Результаты
СИБР диагностирован у 40 (47,1 %) пациентов 

1-й группы, 32 (80 %) — 2-й группы и 2 (10,0 %) — 
контрольной. Таким образом, СИБР у больных 
с НАЖБП встречался статистически значимо 
чаще, чем в контрольной группе (р < 0,005), а у 
больных с НАСГ — чаще, чем у больных со стеа-
тозом печени (80,0 % против 47,1 %; р < 0,01). 
Эрадикация ИБР после применения рифакси-
мина зафиксирована у 30 (83,3 %) больных 
НАЖБП, в том числе у 16 (80,0 %) из 20 больных 
со стеатозом и у 14 (87,5 %) из 16 больных с НАСГ. 
В группе больных, принимавших мультикомпо-
нентный пробиотик, после лечения эрадикация 
ИБР отмечена у 12 (33,3 %) пациентов, в том чис-
ле у 7 больных со стеатозом и 5 с НАСГ, по срав-

нению с 83,3 % при лечении рифаксимином 
(р < 0,005) и 10 % в группе контроля.

Таким образом, эффективность рифаксимина 
в эрадикации ИБР оказалась значительно выше, 
чем мультикомпонентного пробиотика (р < 0,005). 
Кроме того, применение рифаксимина сопрово-
ждалось уменьшением степени выраженности 
стеатоза печени (р = 0,065) и величины ИМТ, 
статистически значимым снижением уровня 
аланинаминотрансферазы у больных НАСГ 
(р < 0,05) и индекса HOMA у всех больных 
НАЖБП (р < 0,05) (табл. 2). В группе пациен-
тов, получавших мультикомпонентный пробио-
тик, статистически значимого изменения уровня 
аланинаминотрансферазы и степени выражен-
ности стеатоза после лечения не зафиксировано, 
отмечено только недостоверное снижение вели-
чины индекса HOMA и ИМТ.

Проведенные исследования позволяют сде-
лать вывод о том, что изменения кишечной мик-
робиоты, в частности наличие СИБР, могут 
играть существенную патогенетическую роль 
в развитии и прогрессировании НАЖБП. Эра-

Таблица 2. Динамика некоторых показателей после лечения рифаксимином (М ± m)

Показатель
1-я группа (n = 20) 2-я группа (n = 16) 

До лечения После лечения До лечения После лечения

ИМТ, кг/м2 30,4 ± 2,0 28,5 ± 2,1 33,1 ± 2,8 30,6 ± 2,6

Индекс HOMA 6,2 ± 0,48  4,2 ± 0,38* 6,6 ± 0,62  4,8 ± 0,42*

Коэффициент ослабления ультразвука, дБ/cм 2,45 ± 0,22 2,20 ± 0,18 2,58 ± 0,23 2,32 ± 0,24

Уровень аланинаминотрансферазы, ЕД/л 37,2 ± 2,6 32,7 ± 0,30 59,1 ± 3,8  43,0 ± 0,40*

Примечание. * Различия относительно показателей до лечения статистически значимы (р < 0,05).

Таблица 1. исходные характеристики обследованных пациентов

Показатель 1-я группа (n = 85) 2-я группа (n = 40) Контрольная группа (n = 20)

Возраст, лет 56,3 ± 3,4 53,2 ± 3,6 50,1 ± 3,9

Мужчины/женщины 50/35 20/20 11/9

ИМТ, кг/м2 30,4 ± 2,0 33,1 ± 2,8 24,1 ± 1,4

Индекс HOMA-IR 6,2 ± 0,48 6,6 ± 0,62 2,8 ± 0,30

Коэффициент ослабления ультразвука, дБ/cм 2,45 ± 0,22 2,58 ± 0,28 2,02 ± 0,18

Уровень аланинаминотрансферазы, ЕД/л 37,2 ± 2,6 59,1 ± 3,8 30,5 ± 2,3

СИБР 40 (47,1 %) 32 (80 %) 2 (10 %)

Пролеченные рифаксимином 20 16 —

Пролеченные пробиотиком 20 16
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дикация ИБР у больных НАЖБП сопровожда-
ется снижением выраженности стеатоза и пече-
ночного воспаления, а также уменьшением ин-
сулинорезистентности у большого количества 
больных. Рифаксимин является эффективным 
терапевтическим агентом для лечения СИБР, 
поэтому может рассматриваться как перспек-
тивный препарат для лечения НАЖБП.

Обсуждение
В настоящее время каких-либо специфиче-

ских препаратов для лечения НАЖБП не суще-
ствует. Проводят рандомизированные контро-
лируемые исследования использования для ле-
чения НАЖБП тиазолидиндионов, урсодезок-
сихолевой и обетихолевой кислоты, липидосни-
жающих препаратов, метформина, витаминов 
Е и С. Большинство исследований не учитыва-
ют гистологические нюансы, имеют небольшую 
выборку и короткое время наблюдения [12]. Из-
учение влияния модуляции кишечной микро-
биоты на патогенез и прогрессирование 
НАЖБП может открыть новые терапевтические 
перспективы. В частности, модулирование со-
става кишечной микробиоты может быть до-
стигнуто путем применения пре- и пробиоти-
ков. Так, в исследованиях на животных добавки 
пребиотических волокон оказывали липидо-
снижающий эффект, вероятно, путем снижения 
липогенеза вследствие уменьшения активности 
ферментов, ответственных за эстерификацию 
свободных жирных кислот с образованием три-
глицеридов. Проведены немногочисленные ис-
следования по применению пребиотиков (ину-
лина) при НАЖБП у людей, однако липидосни-
жающий эффект от их применения оказался 
ниже по сравнению с экспериментальными дан-
ными [16]. В то же время М. Malaguarnera и со-
авт. доказали, что Bifidobacterium longum и фрук-
то-олигосахаридные добавки наряду с модифи-
кацией образа жизни уменьшали цитонекроти-
ческую активность, уровень липидов плазмы, 
величину НОМА-индекса и индекса активности 
НАСГ в небольшой выборке пациентов с НАСГ, 
у которых заболевание было подтверждено при 
биопсии [10].

Имеется достаточно экспериментальных 
и клинических данных об эффективности про-
биотиков при НАЖБП [2, 4, 8, 14, 15, 20, 23, 24]. 
Например, Х. Ma и соавт. показали, что при ожи-
рении вследствие переедания пробиотик VSL#3 
может предупреждать развитие стеатоза за счет 
механизма, связанного с Т-клетками натураль-
ными киллерами [9]. На основании данных сво-
их исследований R. Y. Xu с соавт. пришли к вы-

воду о том, что этот эффект связан с изменением 
микробиоты кишечника [26]. К сожалению, не 
всегда экспериментальные данные совпадают 
с клиническими. Так, в нескольких работах было 
показано, что пробиотический препарат VSL#3, 
ослабляя фиброз, не обладает действием на стеа-
тоз или стеатогепатит при НАСГ, индуцирован-
ном диетой с недостатком метионина и холина 
[17]. В проведенном нами исследовании изучена 
эффективность мультикомпонентного пробио-
тика в эрадикации СИБР и модификации тече-
ния НАЖБП. В небольшой выборке получены 
данные о недостоверном снижении величины 
ИМТ и индекса HOMA у больных, которым на-
значали мультикомпонентный пробиотик, а ста-
тистически значимой динамики уровня аланин-
аминотрансферазы и степени выраженности сте-
атоза после лечения не отмечено. Отсутствие 
убедительных доказательств эффективности 
пробиотиков при НАЖБП в нашем исследова-
нии может быть связано с небольшим количе-
ством больных, недостаточным сроком лечения 
и наблюдения, фиксированной комбинацией 
пробиотических штаммов.

В настоящее время проведено недостаточно 
исследований эффективности антибиотиков, 
в частности селективного кишечного антибиоти-
ка рифаксимина, при НАЖБП. Наше исследова-
ние в какой-то мере восполнило этот пробел 
и показало, что применение рифаксимина 
у большинства больных НАЖБП сопровожда-
лось эффективной эрадикацией ИБР, уменьше-
нием ИМТ и степени выраженности стеатоза 
печени, а также приводило к статистически зна-
чимому снижению уровня аланинаминотранс-
феразы у больных НАСГ и величины индекса 
HOMA у всех больных НАЖБП. Поскольку ко-
личество исследований, посвященных примене-
нию пробиотиков, пребиотиков и антибиотиков 
у пациентов с НАЖБП ограничено, необходимо 
провести большие и четко спланированные ран-
домизированные клинические исследования 
в этом направлении.

выводы
Совокупность имеющихся в данный момент 

доказательств позволяет предположить важней-
шую роль нарушений кишечной микробиоты, 
в частности СИБР, в развитии НАЖБП, хотя 
для ясного понимания патогенетических меха-
низмов необходимы исследования более обшир-
ных когорт. Фармакологическое модулирование 
кишечной микробиоты — быть многообещаю-
щей терапевтической стратегией при НАЖБП/
НАСГ и связанными с ними состояниями. Хотя 
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в эксперименте установлен большой терапевти-
ческий потенциал пробиотиков при болезнях пе-
чени, высококачественных клинических доказа-
тельств экспериментальных данных явно недо-
статочно. Полученные нами результаты, а также 
неопределенность при контроле качества, выбо-
ре штаммов и оптимальной дозы не позволяют 
рекомендовать широкое клиническое использо-
вание пробиотиков при НАЖБП или каких-ли-
бо их штаммов. Аргументы в пользу стратегии 
модулирования микробиоты при заболеваниях 

печени и их осложнений обосновывают целесо-
образность ее дальнейшего изучения. Получен-
ные нами данные позволяют сделать вывод 
о том, что эрадикация СИБР у больных НАЖБП 
сопровождается снижением выраженности стеа-
тоза и печеночного воспаления, а также умень-
шением инсулинорезистентности у большого 
количества больных. Применение рифаксимина 
(«Альфа Нормикс») при наличии СИБР может 
рассматриваться как перспективная терапевти-
ческая стратегия у больных НАЖБП/НАСГ.
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Ефективність	рифаксиміну		
в	лікуванні	неалкогольної	жирової	хвороби	печінки
Мета — вивчити частоту синдрому надлишкового бактеріального росту (СНБР) при різних формах 
неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП), можливості ії патоморфозу внаслідок ерадикації над-
лишкового бактеріального росту в тонкій кишці при застосуванні рифаксиміну або мультикомпонент-
ного пробіотика.

Матеріали та методи. Обстежено 125 хворих на НАЖХП (70 чоловіків та 55 жінок віком від 18 до 65 
років), яка розвинулася на тлі ожиріння або цукрового діабету 2 типу, з них 85 пацієнтів зі стеатозом печін-
ки та 40 з неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ). До контрольної групи було залучено 20 практично здо-
рових осіб (12 чоловіків та 8 жінок віком від 18 до 49 років), в яких при комплексному обстеженні НАЖХП 
було виключено. Діагноз СНБР установлювали на підставі позитивних результатів Н2-лактулоз ного тесту.

Результати. СНБР у хворих на НАЖХП траплявся статистично значущо частіше, ніж у контрольній групі 
(58 % проти 10 %; р < 0,005), а у хворих на НАСГ — частіше, ніж у хворих зі стеатозом печінки (80,0 % проти 
47,1 %; р < 0,01). Ерадикацію надлишкового бактеріального росту після застосування рифаксиміну зафік-
совано у 30 (83,3 %) хворих на НАЖХП, зокрема у 16 (80,0 %) із 20 хворих зі стеатозом, та у 14 (87,5 %) із 
16 хворих на НАСГ. Застосування рифаксиміну супроводжувалося зменшенням ступеня тяжкості стеато-
зу печінки (р = 0,065) та величини індексу маси тіла, статистично значущим зниженням рівня аланінамі-
но трансферази у хворих на НАСГ (р < 0,05) та індексу HOMA у всіх хворих на НАЖХП.

Висновки. Ерадикація надлишкового бактеріального росту у хворих на НАЖХП супроводжується зни-
женням вираженості стеатозу та печінкового запалення, а також зменшенням інсулінорезистентності 
у більшої кількості хворих.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, синдром надлишкового бактеріального росту, 
профілактика, лікування, рифаксимін.

S.	M.	Tkach,	T.	L.	Cheverda
Ukrainian Research and Practical Centre of Endocrine Surgery,  
Transplantation of Endocrine Organs and Tissues of the Ministry of Health of Ukrain, Kyiv

The	rifaximine	efficacy	in	the	treatment		
of	non-alcoholic	fatty	liver	disease
Objective — to investigate frequency of the intestinal bacterial overgrowth syndrome (IBOS) at various forms 
of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), possibilities of its pathomorphosis as a result of eradication of the 
small intestine bacterial overgrowth with the use of rifaximine or multicomponent probiotic.

Materials and methods. The investigation involved 125 patients (70 men and 55 women aged 18 to 65 years) 
with NAFLD, developed against the background of type 2 diabetes mellitus (DM2) and obesity. From them 85 
patients with liver steatosis and 40 subjects with non-alcoholic steatohepatitis (NASH). The control group con-
sisted of 20 healthy people (12 men and 8 women aged 18 to 49 years), with excluded NAFKD diagnosis after the 
complex NAFLD investigation. The IBOS diagnosis was established based on the results of H2-lactulose breath test.

Results. The IBOS was established significantly more frequently in NAFLD patients than in healthy control (58 % 
vs 10 %, р < 0.005), and in patients with steatohepatitis more frequently than at steatosis (80.0 % vs 47.1 %; 
р < 0.01). The IBOS eradication after rifaximine course occurred in 30 (83.3 % patients with NAFLD, including 
80.0 % patients with steatosis and 87.5 % patients with steatohepatitis. The use of rifaximine was associated with 
decreasing of severity of steatosis, steatohepatitis and HOMA index in NAFLD patients.

Conclusions. The eradication of the intestinal bacterial overgrowth syndrome in NAFLD patients was accom-
panied with the reduction of manifestations of liver steatosis and inflammation, as well as insulin resistance 
attenuation in the most part of patients.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, intestinal bacterial overgrowth syndrome, prophylaxis, treatment, 
rifaximine.	 	
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