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Резюме. Обстежено 65 хворих на цироз печінки в 
поєднанні з дисбіозом кишечнику, проведено оцінку 
функціонального стану печінки, клінічних проявів печі-
нкової енцефалопатії, нейропсихометричних тестів, 
мікробіоценозу кишечнику та включено до комплексно-
го лікування препарат лакто- та біфідобактерій і гідро-
гель метилкремнієвої кислоти. Включення до комплекс-
ного лікування даних препаратів призводило до вірогід-

но кращої редукції суб’єктивних і об’єктивних проявів 
цирозу, вираженості функціонально-біохімічних синдро-
мів, проявів печінкової енцефалопатії.  
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Вступ. Як і в Україні, так і в усьому світі 
спостерігається тенденція до росту захворювань 
печінки, їх прогресуючого перебігу з формуван-
ням цирозу печінки (ЦП). Цироз печінки разом із 
хронічним гепатитом (ХГ) посідають 2-4-те місця 
серед причин госпіталізації та втрати працездат-
ності осіб віцком 20-60 років. В Україні за остан-
ні 10 років захворюваність на ЦП зросла на 
75,6 %, поширеність цирозу печінки – на 59,6 % 
[5, 8, 12]. Одним із найбільш частих ускладнень 
ЦП є печінкова енцефалопатія (ПЕ), симптомоко-
мплекс зворотних нейропсихічних порушень, що 
виникає при гепатоцелюлярній недостатності і/
або портокавальному шунтуванні, основними 
клінічними проявами якого є зміни особистості, 
розлади інтелекту і мови, розвиток тривожно-
депресивних станів, порушення свідомості і сну, 
а в тяжких випадках – кома і смерть хворого [14]. 
Щорічно більше 20 % хворих на ЦП вперше від-
мічають маніфестацію ПЕ, яка в 35-40 % випад-
ків характеризується розгорнутою клінічною 
симптоматикою, нерідко з летальним кінцем. 
Виживання хворих протягом першого року після 
маніфестації клінічно вираженої ПЕ досягає ли-
ше 42 %, прогресивно зменшуючись протягом 
наступних трьох років до 21 %. Домінуючу роль 
у розвитку ПЕ посідає аміак та меркаптани. Амі-
ак утворюється в товстій кишці із продуктів біл-
кового розпаду під дією амонієгенної мікрофло-
ри, надходить по ворітній вені у печінку, де в 
нормі більша його частина включається в орніти-
новий цикл, кінцевим продуктом якого є сечови-
на. Аміак, що не включився в цикл сечовини, 
захоплюється перивенозними гепатоцитами, в 
яких із різних аміно- і кетокислот і аміаку під 
дією глутамінсинтетази утворюється глутамін. Ці 
два механізми служать для запобігання попадан-
ня токсичного аміаку в системний кровотік [2, 
11].  При печінковій енцефалопатії швидкість ме-
таболізму аміаку та інших токсинів у печінці зна-
чно знижується. Крім того, аміак попадає у зага-
льний кровотік по портокавальних анастомозах, 
при цьому він виключається із печінкового мета-
болізму.  Неіонізований аміак в астроцитах під 
дією глутамін-синтетази сприяє збільшенню пулу 

глутаміну – осмотично активної речовини, зміна 
концентрації якої призводить до розвитку набря-
ку глії, набряку головного мозку і розвитку симп-
томокомплексу ПЕ [7, 13, 16]. Аміак  посилює 
проникність гематоенцефалічного бар’єра, підви-
щуючи концентрацію ароматичних амінокислот у 
тканинах головного мозку, зокрема триптофану, 
що призводить до синтезу несправжніх нейротра-
нсмітерів, які заміщують справжні нейромедіато-
ри (допамін, норадреналін) і тим самим перешко-
джають нормальній нейропередачі. Зниження 
синтезу фізіологічних допаміну та норадреналіну 
призводить до неадекватної нейротрансмісії та 
розвитку ПЕ. Несправжні нейротрансмітери мо-
жуть синтезуватися не тільки у ЦНС. Їх джере-
лом також є мікрофлора кишечнику, і при печін-
ково-клітинній недостатності або портосистем-
них шунтах вони попадають у ЦНС, стаючи при-
чиною ПЕ [15]. 

Отже, незважаючи на сучасні досягнення 
гепатології, проблеми своєчасної діагностики й 
оптимізації лікування початкових проявів ПЕ, як 
і раніше, залишаються надзвичайно актуальними. 
У цьому аспекті важливим є комплексний та 
своєчасний підхід до діагностики ПЕ вже на по-
чаткових етапах її формування з метою профілак-
тики прогресування уражень ЦНС із використан-
ням психометричних тестів. Також важливе зна-
чення має включення в комплексне медикаменто-
зне лікування хворих на ЦП ефективних засобів 
детоксикації з урахуванням основних патогенети-
чних механізмів формування ПЕ [10]. 

Мета дослідження. Корекція печінкової 
енцефалопатії у хворих на ЦП в поєднанні з дис-
біозом кишечнику шляхом застосування препара-
ту лакто- та біфідобактерій і гідрогелю метилкре-
мнієвої кислоти. 

Матеріал і методи. Обстежено 65 хворих на 
ЦП алкогольної та вірусної етіології та 15 прак-
тично здорових осіб, які склали контрольну гру-
пу. Обстежені були пацієнтами гастроентероло-
гічного відділення МКЛ № 1 м. Івано-
Франківська. За статтю всі обстежені розподіля-
лися так: 16 осіб – жінки (24,6 %) та 49 осіб – 
чоловіки (75,4 %). Середній вік пацієнтів – 
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54,8±1,2 року, при цьому переважали пацієнти 
працездатного віку, що підкреслює не тільки ме-
дичне, а й соціальне значення проблеми діагнос-
тики і лікування ЦП. Тривалість захворювання 
коливалася від 1 до 10 років (середня тривалість 
4,38±2,38). Всім пацієнтам, залученим у дослі-
дження, після ознайомлення і підписання ними 
інформованої згоди проводилося загальноклініч-
не та лабораторно-інструментальне обстеження. 
У діагностиці ЦП використовували класифікацію 
Міжнародної робочої групи і Всесвітнього кон-
гресу гастроентерологів у Лос-Анджелесі в 1994 
році та МКХ-10. Діагноз цирозу печінки ставили 
на основі скарг хворих, анамнезу захворювання, 
лабораторних даних, даних УЗД печінки та селе-
зінки, езофагогастродуоденоскопічного дослі-
дження. Діагноз ЦП верифіковано за даними клі-
нічного (скарги, анамнез, фізикальні дані) та ла-
бораторно-інструментального обстеження згідно 
з Наказом МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р. 

Діагностика вірусного ЦП включала визна-
чення маркерів вірусного гепатиту В і С згідно з 
алгоритмами діагностики. Алкогольне ураження 
печінки діагностували на основі даних про що-
денне вживання алкоголю в дозі не менше 50 г у 
перерахунку на етанол упродовж 2-5 років, ре-
зультатів опитувальника Європейської гастроен-
терологічної асоціації (СAGE), клінічних і біохі-
мічних проявів ураження печінки, виявлення 
стигм хронічного алкоголізму, наявність у части-
ни осіб характерних лабораторних даних (анемія, 
лейкопенія, тромбоцитопенія, підвищення рівня 
амінотрансфераз) [4, 6]. 

У процесі дослідження визначали основні 
сироватково-біохімічні печінкові синдроми: ци-
толізу, холестазу, печінково-клітинної недостат-
ності та мезенхімально-запальної реакції. Актив-
ність амінотрансфераз визначали за методом 
Райтмана-Френкеля, рівень загального та прямо-
го білірубіну визначали за методом Ендрашека. 
Також оцінювали показники тимолової проби та 
протромбінового індексу, вивчали в динаміці 
рівень аміаку та сечовини сироватки крові. Пе-
чінкову енцефалопатію оцінювали за тестом зв’я-
зку чисел – тест Рейтона та астериксисом («хло-
паючий тремор») [1, 3]. Вивчення видового і кі-
лькісного складу мікрофлори вмісту товстої киш-
ки проводили методом посіву десятиразових роз-
ведень на стандартний набір селективних та ди-
ференційно-діагностичних поживних середовищ 
для виділення аеробних і анаеробних мікроорга-
нізмів [9]. 

Розподіл пацієнтів на групи провели за вико-
ристаними підходами до їх лікування. Пацієнтів 
розподілили на дві групи. Пацієнти 1-ї групи (33 
особи отримували базове лікування згідно з клі-
нічним протоколом із надання медичної допомо-
ги хворим на цироз печінки (Наказ МОЗ України 
від 13.06.2005 р. №271). Пацієнти 2-ї групи (32 
особи) на тлі базової терапії отримували препа-
рат лакто- та біфідобактерій і гідрогель метил-
кремнієвої кислоти. Використали вітчизняні пре-

парати: препарат лакто- та біфідобактерій – 
«Біфілакт екстра» («Аріадна», м. Одеса) та гідро-
гель метилкремнієвої кислоти – «Ентерос-
гель» («Креома-Фарм», м. Київ). Контрольну гру-
пу сформували 15 практично здорових осіб. 

Статистичну обробку результатів дослі-
джень проводили за допомогою програм 
«Statistica for Windows v. 7.1». Вірогідність різни-
ці кількісних показників визначали за допомогою 
t критерію Стьюдента. Різницю між показниками 
вважали статистично вірогідною при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У клінічній картині обстежених пацієнтів перева-
жали прояви астеновегетативного синдрому. На-
явність астеновегетативного синдрому спостері-
галась у 91,5 % осіб та проявлялася загальною 
слабкістю, низькою працездатністю, підвищеною 
втомлюваністю, психоемоційною лабільністю, 
головним болем та порушенням сну. Після прове-
деного лікування всі пацієнти відчували покра-
щення самопочуття, проте відмічено, що в паціє-
нтів 2-ї групи спостерігалося більш швидке усу-
нення астеновегетативного синдрому– на п’ять 
днів раніше, ніж у пацієнтів 1-ї групи. 

У процесі лікування відмічена позитивна 
динаміка оцінених нами показників мови, сну, 
координації, критики, настрою та уваги. Вірогід-
но кращу динаміку показників досягнуто в паціє-
нтів 2-ї групи, які крім базової терапії отримува-
ли препарат лакто- та біфідобактерій та гідрогель 
метилкремнієвої кислоти (табл. 1). 

Динаміка біохімічних показників у процесі 
лікування відображена в табл. 2. 

Згідно з даними табл. 2, після проведеного 
лікування спостерігали достовірне покращання 
біохімічних показників крові в обох групах, про-
те відмічено вірогідно кращу динаміку цих пока-
зників у пацієнтів 2-ї групи. Зокрема на тлі про-
веденого лікування рівень аміаку достовірно зни-
зився у 2,1 раза (до 43,7±2,6 кммоль/л) у пацієн-
тів 2-ї групи та в 1,6 раза (до 54,8±2,1 кммоль/л) у 
пацієнтів 1-ї групи відповідно (р<0,05).  

Отже, динаміка біохімічних показників си-
роватки крові в пацієнтів 2-ї групи є вірогідно 
кращою, ніж у групі порівняння. Це свідчить про 
недостатній ефект від проведення базисної тера-
пії та потребує включення до комплексної терапії 
препарату лакто- та біфідобактерій і гідрогелю 
метилкремнієвої кислоти. 

Як видно з табл.3, після проведеного ліку-
вання відмітили покращення показників виконан-
ня тесту Рейтона. До лікування тест Рейтона ви-
конували пацієнти 2-ї групи в середньому за 
91,03±2,4 с, а пацієнти 1-ї групи – за 88,24±1,51 с. 
Після проведеного лікування у пацієнтів 2-ї гру-
пи спостерігали достовірне зниження часу вико-
нання тесту Рейтона до 58,78±1,8 с (p<0,05). Цей 
показник є кращим, ніж у групі порівняння 
(69,42±1,76 с). 

Після проведеного лікування в 2-й групі до-
стовірно зросла кількість пацієнтів, у яких асте-
риксис не спостерігався (21 (65,6 %), р<0,05). 
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Таблиця 1 

Динаміка клінічних проявів печінкової енцефалопатії у процесі лікування 

Порушення 
Перша група (n=33) Друга група (n=32) 

До лікування Після 
лікування До лікування Після 

Лікування 
Мова 30 (90,9 %) 14 (42,4 %) 29 (90,6 %) 6 (18,8 %) 
Сон 33 (100 %) 10 (30,3 %) 32 (100 %) 7 (21,9 %) 

Координація 28 (84,8 %) 8 (24,2 %) 29 (90,6 %) 4 (12,5 %) 
Критичне мислення 31 (93,9 %) 20 (60,6 %) 28 (87,5 %) 16 (50 %) 

Настрій 33 (100 %) 9 (27,3 %) 32 (100 %) 5 (15,6 %) 
Увага 33 (100 %) 10 (30,3 %) 32 (100 %) 6 (18,8 %) 

Примітка. У дужках вказано відсоток до загальної кількості осіб у групі; n – кількість хворих 

Таблиця 2 

Динаміка біохімічних показників у хворих на цироз печінки 

Біохімічні показники Контроль, 
n=15 

Перша група (n=33) Друга група (n=32) 

До лікування Після лікування До лікування Після лікування 
Заг.білірубін, мкмоль/л 11,65±0,39 52,93±5,43 36,90±3,07* 51,83±5,92 26,11±2,44* 
Прямий, мкмоль/л 1,44±0,16 23,97±3,26 14,84±2,04* 25,05±4,43 8,45±1,37* 
Тимолова проба., од. 2,25±0,09 7,29±0,83 4,02±0,29* 4,54±0,39 3,52±0,22* 
АлАТ, ммоль/л•год 0,45±0,01 1,31±0,12 0,73±0,05* 1,35±0,26 0,61±0,05* 
АсАТ, ммоль/л•год 0,33±0,01 0,85±0,09 0,58±0,04* 0,70±0,07 0,41±0,03* 

Заг. білок, г/л 74,79±0,51 69,44±1,74 71,62±1,21 69,83±1,24 73,44±1,20* 
Аміак, кммоль/л 23,5±2,3 89,5±3,5 54,8±2,1* 92,5±8,6 43,7±2,6* 

Сечовина, ммоль/ л 3,23±0,26 7,5±0,68 5,9±0,53* 7,1±0,77 3,8±0,24 
Протромбіновий 
індекс (ПІ), % 88,25±0,55 69,96±1,70 80,64±0,95* 74,9±1,89 85,37±0,99* 

Примітка. Вірогідність різниці показників до і після лікування: * - р<0,05; n – кількість хворих 

Таблиця 3 

Динаміка тесту Рейтона в процесі лікування, M±m 

Тест 
Рейтона, с 

Контроль, 
N=15 

Перша група ( n=33 ) Друга група (n = 32) 

До лікування Після 
лікування До лікування Після 

лікування 
28,53±0,34 88,24±1,51 69,42±1,76* 91,03±2,4 58,78±1,8* 

Примітка. Вірогідність різниці показників до і після лікування: * - p<0,05; n – кількість хворих  

Таблиця 4 

Динаміка ступеня астериксису в процесі лікування 

Ступінь  
астериксису 

Перша група (n=33) Друга група (n=32) 
До лікування Після лікування До лікування Після лікування 

0 5 (15,2 %) 10 (30,3 %) 4 (12,5 %) 21 (65,7 %) 
1 16 (48,5 %) 20 (60,6 %) 17 (53,1 %) 9 (28,1 %) 
2 8 (24,2 %) 2 (6,1 %) 6 (18,8 %) 1 (3,1 %) 
3 4 (12,1 %) 1 (3,0 %) 5 (15,6 %) 1 (3,1 %) 

Примітка. У дужках вказано відсоток до загальної кількості осіб у групі; n – кількість хворих 
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Таблиця 5 

Динаміка мікрофлори кишечнику у хворих на цироз печінки в процесі лікування, M±m 

Показник, 
КУО/г Контроль, n=15 

Перша група (n=33 ) Друга група (n=32) 
До  

лікування 
Після  

лікування 
До  

лікування 
Після  

лікування 
Bifidobacterium (<Ig 8,0 КУО/г) 9,58±0,53 5,23±1,21 7,71±3,1 4,27±0,48 9,10±0,41* 

Lactobacillus (<Ig 8,0 КУО/г) 8,47±0,39 3,64±1,26 6,41±0,81* 3,41±0,45 7,45±0,82* 
- E.coli з норм. фермент. активні-

стю (<Ig 7,0 КУО/г) 7,53±0,31 3,47±0,66 5,56±1,21 3,18±0,35 6,84±0,69* 

- E.coli lac – 0 5,42±0,25 2,35±0,18* 5,44±0,34 0* 
- E.coli hly + (> 10% ) 0 4,77±0,06 3,72±0,15* 4,41±1,14 0* 

Staph.aureus 
(>Ig 3,0 КУО/г) 3,32±0,21 5,90±1,43 2,21±0,74* 4,75±1,22 3,27±0,26 

Ентерококи (<Ig 6,0 КУО/г) 9,71±0,39 2,64±1,07 4,47±0,18* 2,69±0,56 6,12±0,41* 
Candida (>Ig 4,0 КУО/г) 0 4,95±1,8 3,3±0,88 4,53±1,21 1,82±1,4* 

Умовно-патогенні ентеробактерії 
(УПЕ) (>Ig 5,0 КУО/г) 0 7,16±0,23 5,64±0,56* 7,50±0,32 2,60±0,60* 

Примітка. Вірогідність різниці показників до і після лікування * - р<0,05; n – кількість хворих 

Цей показник кращий, ніж у групі порівняння 
(табл. 4). 

Отже, враховуючи зазначене можна ствер-
джувати, що регрес ПЕ більш виражений у паціє-
нтів 2-ї групи, які крім базисної терапії приймали 
препарат лакто- та біфідобактерій і гідрогель ме-
тилкремнієвої кислоти. 

Динаміка мікрофлори кишечнику в процесі 
лікування хворих на ЦП висвітлена в табл. 5. 

За даними табл. 5 після проведеного лікуван-
ня титри біфідо- та лактобактерій зросли в 1-й 
групі в 1,5 та 1,8 раза відповідно, а в 2-й групі – у 
2,1 та 2,2 раза, р<0,05. У пацієнтів 1-ї групи після 
лікування зберігалася наявність лактозонегатив-
ної та гемолітичної E.coli в кількості 2,35±0,18 

КУО/г та 3,72±0,15 КУО/г відповідно, чого не 
спостерігали в пацієнтів 2-ї групи, p<0,05. Титр 
дріжджоподібних грибків зменшився в 1,5 раза в 
1-й групі та в 2,5 раза в пацієнтів 2-ї групи відпо-
відно, а титр УПЕ зменшився в 1,3 раза в 1-й гру-
пі та в 2,9 раза в пацієнтів 2-ї групи відповідно, 
p<0,05. 

За даними кореляційного аналізу, виявили 
статистично значущі кореляційні зв’язки перева-
жно середньої сили між кількістю УПЕ, лакто-
бактерій, біфідобактерій та часом виконання тес-
ту зв’язку чисел (r=+ 0,5213, р<0,05, r=-0,3365, 
p<0,05, r = 0,3575, p<0,05 відповідно). Наявність 
кореляційних зв’язків між кількістю УПЕ, лакто-
бактерій, біфідобактерій та часом виконання тес-
ту зв’язку чисел дає підстави припустити їхню 
участь як у розвитку, так і в прогресуванні печін-
кової енцефалопатії у хворих на ЦП. 

Висновок 
Включення до комплексного лікування об-

стежених хворих на цироз печінки препарату 
лакто- та біфідобактерій і гідрогелю метилкрем-
нієвої кислоти призводило до вірогідно кращої 
редукції суб’єктивних і об’єктивних проявів ци-

розу, вираженості функціонально-біохімічних 
синдромів, покращання когнітивних функцій, 
суттєвому внормуванню мікробіоценозу в обсте-
жених осіб, що проявлялося збільшенням титру 
біфідо- та лактобактерій, E.coli з нормальною 
ферментативною активністю, суттєвим знижен-
ням титру умовно-патогенних ентеробактерій та 
дріжджоподібних грибків. Застосування препара-
ту лакто- та біфідобактерій і гідрогелю метилкре-
мнієвої кислоти на тлі базової терапії призводило 
до регресу печінкової енцефалопатії, про що свід-
чать покращання мови, сну, уваги, координації 
рухів, критики, мислення, настрою, а також ре-
зультати психометричних тестів. 

Перспективи подальших досліджень. 
Ширше впровадження в лікувальну практику 
препарату лакто- та біфідобактерій і гідрогелю 
метилкремнієвої кислоти в індивідуально піді-
браному дозуванні у хворих на цироз печінки в 
поєднанні з дисбіозом кишечнику за умов різної 
вираженості патологічних порушень. 
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КОРРЕКЦИЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ  
ПЕЧЕНИ В СОЧЕТАНИИ С ДИСБИОЗОМ КИШЕЧНИКА 

И.М. Гавриш  
Резюме. Обследовано 65 больных циррозом печени в сочетании с дисбиозом кишечника, проведена оценка 

функционального состояния печени, клинических проявлений печеночной энцефалопатии, нейропсихометрических 
тестов, микробиоценоза кишечника и включено в комплексное лечение препарат лакто- и бифидобактерий и гидро-
геля метилкремниевой кислоты. Включение в комплексное лечение данных препаратов приводило к достоверно 
лучшей редукции субъективных и объективных проявлений цирроза, выраженности функционально - биохимичес-
ких синдромов, проявлений печеночной энцефалопатии. 

Ключевые слова:  цирроз печени, печеночная энцефалопатия, дисбиоз кишечника, препарат лакто-и бифидо-
бактерий, гидрогель метилкремниевой кислоты. 

CORRECTION OF HEPATIC ENCEPHALOPATHY IN PATIENTS WITH LIVER  
CIRRHOSIS IN COMBINATION WITH INTESTINAL DYSBIOSIS 

I.M. Havrysh 
Abstract. 65 patients with liver cirrhosis combined with intestinal dysbiosis have been examined; an assessment of 

the functional state of the liver, clinical manifestations of hepatic encephalopathy, neuropsychometric tests, intestinal 
microbiota has been carried out; Lactobacillus and Bifidobacterium as well as Methylsiliconic acid hydrogel were included 
into the complex treatment. Inclusion of these drugs in the complex treatment resulted in significantly better reduction of 
subjective and objective signs of cirrhosis, severity of functional and biochemical syndromes, symptoms of hepatic 
encephalopathy. 

Key words: liver cirrhosis, hepatic encephalopathy, intestinal dysbiosis, medication of Lactobacillus and 
Bifidobacterium, Methylsiliconic acid hydrogel.  
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