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У статті представлені результати застосування гепатопротектора Глутаргін 

та мультипробіотика Симбітер у лікуванні хворих на цукровий діабет 2 типу 

та неалкогольну жирову хворобу печінки. Застосування запропонованої ме-

тодики сприяє нормалізації дисбалансу проліферативної активності кишко-

вої мікробіо ти. Бактеріологічна ефективність застосованого комплексу терапії 

проявилась у відновленні рівня кисломолочних бактерій, а також елімінації з 

кишечника патогенетичної грамнегативної та грампозитивної мікрофлори.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, неалкогольна жирова хвороба печін-

ки, мікробіота, лікування. 
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В статье представлены результаты применения гепатопротектора Глутар-

гин и мультипробиотика Симбитер в лечении больных сахарным диабетом 2 

типа и неалкогольной жировой болезнью печени. Применение предложенной 

методики способствует нормализации дисбаланса пролиферативной активнос-

ти кишечной микробиоты. Бактериологическая эффективность примененного 



Гепатологія, 2015 № 1

43

комплекса терапии проявилась в восстановлении уровня кисломолочных бак-

терий, а также элиминации из кишечника патогенетической грамотрицатель-

ной и грамположительной микрофлоры.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, неалкогольная жировая болезнь 

печени, микробиота, лечение.
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Th e article presents the results of applying diabetes hepatoprotector Glutargin and 

multiprobiotic Symbiter in patients with type 2 diabetes and NAFLD. Th e application 

of the proposed technique helps to normalize the imbalance of intestinal microbiota 

proliferative activity. Bacteriological effi  cacy of the applied complex therapy manifested 

in the restoration of dairy bacteria, and elimination of intestinal pathogenic gram-

negative and gram-positive organisms.
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причинно-наслідкових зв’язків між 

НАЖХП та порушеннями мікробіо-

ценозу кишечника [5-7].

Все вищенаведене обумовлює не-

обхідність наукових досліджень спря-

мованих на патогенетично обгрунто-

ване доповнення базового лікування 

ЦД2 та НАЖХП.

Вітчизняний препарат Глутар-

гін (ООО Фармацевтична компанія 

«Здоров’я», Харків) є сполученням 

L-аргініну та глутамінової кислоти, 

які відіграють важливу роль у забез-

печенні біохімічних процесів нейтра-

лізації і виведення з організму аміаку. 

Глутаргін також знижує інтенсивність 

Вступ. Неалкогольна жирова хво-

роба печінки (НАЖХП) – інтегральне 

та багатофакторне ускладнення ЦД2. 

Відомими чинниками ризику НАЖХП 

при ЦД2 є: висока потреба в інсулі-

ні, поліорганний характер ускладнень 

та тяжкий перебіг хвороби. Частота 

НАЖХП в загальній популяції скла-

дає 10-24%, при ожирінні – 30-100%, 

при ЦД2 – 10-75% випадків [1-4]. 

Печінка та мікрофлора кишечни-

ка є основними складовими процесів 

детоксикації організму. Порушення 

взаємодії цих систем ініціює їх функ-

ціональні та структурні зміни. Сучас-

ні наукові дані свідчать про наявність 
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перекисного окислення ліпідів, вияв-

ляє антиоксидантні, антигіпоксичні 

та мембраностабілізуючі властивості, 

позитивно впливає на процеси енер-

гозабезпечення у гепатоцитах [8-10].

Корекція дисбіотичних розла-

дів кишечника полягає у пригнічен-

ні росту того чи іншого умовно-пато-

генного мікроорганізму, заселенні та 

стимуляції розмноження нормальної 

мікрофлори. Для селективної декон-

тамінації умовно-патогенних бакте-

рій використовують кишкові анти-

септики, які вибірково пригнічують 

розмноження умовно-патогенних мі-

кроорганізмів, і, тим самим, сприя-

ють росту і розмноженню облігатної 

мікрофлори. Застосування пробіо-

тичних препаратів обумовлює імуно-

модулюючий ефект за рахунок зни-

ження продукції прозапального фак-

тора некрозу пухлини-α, підвищення 

системної секреції інтерферону-γ та 

стимуляції продукції Ig A. Ці проце-

си забезпечують локальний захист та 

підвищують імунний бар’єр слизової 

оболонки кишечника [11].

Мультипробіотик Симбітер аци-

дофільний (ТОВ фірма «О.  Д.  Про-

лісок») містить біомасу живих клі-

тин 14 штамів пробіотичних бактерій 

(Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus 

plantarum, Biphidobacterium longum, 

Biphidobacterium biphidum, Lactococ-

cus lactis, Propionibacterium acidipro-

pionici) та оцтовокислих бактерій з 

концентрацією живих клітин не мен-

ше 1×109 у флаконі. Згідно літератур-

ним даним, препарат нормалізує мі-

крофлору кишечника, має антидіа-

рейні властивості та імуномодулюючу 

дію. Властивості препарату обумов-

лені спільною дією живих клітин ба-

гатоштамової симбіотичної культури, 

що сприяє ефективному відновленню 

складу нормальної мікрофлори, нор-

малізує травну функцію, руйнує моле-

кули токсинів та алергенів [12, 13].

Враховуючи вищевикладене ме-

тою нашого дослідження була оцінка 

зміни показників мікробіоценозу ки-

шечника у хворих ЦД2 та НАЖХП під 

впливом проведеного лікування.

Матеріали та методи. Обстежено 

64 хворих ЦД2 та НАЖХП, які отри-

мували пероральну цукрознижуючу 

терапію. Всі хворі були розподілені 

на дві групи: 32 хворих застосовували 

гепатопротектор Глутаргін (група А) 

та інших 32 хворих (група Б) – гепа-

топротектор Глутаргін з мультипробі-

отиком Симбітер. Контрольну групу 

склали 25 здорових обстежених. Реко-

мендовані дози: гепатопротектор Глу-

таргін – 0,75 г тричі на добу, мульти-

пробіотик Симбітер – 10 г двічі на до-

бу; тривалість лікування – 30 днів.

Стан мікробіоти кишечника оці-

нювали на підставі результатів бак-

теріологічного дослідження випо-

рожнень. Визначали вміст основних 

представників облігатної мікрофло-

ри (біфідо- і лактобактерії, кишкові 

палички з незміненими біологічними 

властивостями, фекальні стрептоко-

ки), а також спектр умовно-патоген-

них мікроорганізмів та різних видів 

грибів р. Candida.

Для ідентифікації дріжджоподіб-

них грибів застосовували харчове се-

редовище Сабуро. Чашки з посівами 

інкубували в термостаті при темпера-
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турі (37±1) °C протягом трьох днів, а 

потім проводили мікроскопіювання 

в 40% розчині їдкого натрію. Для по-

дальшої ідентифікації виділених дріж-

джоподібних грибів використовували 

набори MIKPOLA-TEST «Кандідатест 

22» (Erba Lachema s.r.o.; Чехія).

Для визначення ступеня дисбакте-

ріозу кишечника проводили кількіс-

ний облік колоній, що виросли на 5% 

кров’яному агарі, харчових середови-

щах Ендо, Сабуро, Сіменса, MRS, жов-

точно-сольовому агарі.

Реєстрували ступені тяжкості 

кишкового дисбактеріозу: І ступінь – 

компенсований (латентний дисбіоз), 

характеризується зміною кількісно-

го складу аеробних мікроорганізмів 

(збільшення чи зменшення кількості 

ешерихій) при нормальному співвід-

ношенні біфідо- та лактобактерій; ІІ 

ступінь – субкомпенсований (локалі-

зована форма), поряд із зниженням 

якісного і кількісного складу ешери-

хій, проявляється у помітному змен-

шенні вмісту біфідобактерій з одно-

часним підвищенням кількості умов-

но-патогенних мікроорганізмів; ІІІ 

ступінь (декомпенсований) – суттєві 

зміни вмісту кишкової палички в по-

єднанні зі зменшенням кількості біфі-

добактерій і деяким зниженням кіль-

кості лактобацил, вираженим зрос-

танням умовно-патогенної флори.

Статистичну обробку отрима-

них результатів проводили за допо-

могою статистичних пакетів MedCalc 

14.12.0 (MedCalc Soft ware, 1993–2014) 

та MedStat.

Результати та їх обговорення. У 

більшості пацієнтів ЦД2 з НАЖХП 

зареєстровано глибокі зміни якісно-

го та кількісного складу мікрофлори, 

які переважно відповідали дисбакте-

ріозу ІІІ ступеню, який виявлено у 46 

(71,9%) хворих І групи, а дисбактеріоз 

ІІ ступеня – у 18 (28,1%) випадків.

Якісний аналіз показників біоцено-

зу у хворих ЦД2 з НАЖХП свідчить про 

високу частоту висівання з випорож-

нень різних видів стафілококу, що ма-

ють патогенні властивості (S. aureus  – 

22 (34,4%), S.  epidermidis (гем+) – 21 

(32,8%)). Ці результати свідчать про 

суттєве зростання в мікробіоценозі ки-

шечника хворих ЦД2 з НАЖХП вмісту 

грампозитивної кокової мікрофлори, 

що має патогенні властивості.

У хворих ЦД 2 з НАЖХП відмі-

чено також підвищення частоти ви-

сіву ентеробактерій: E.coli (гем+) – 15 

(23,4%), E.coli лактозонегативна – 8 

(12,5%), Klebsiella spp. – 21 (32,8%), 

Proteus spp. – 10 (15,6%), Enterobacter 

spp. – 14 (21,9%).

Частота висіву грибів р. Candida 

досягала значних показників та скла-

дала 31 (48,4%). Гриби C.albicans ви-

явлено у 19 (29,7%) хворих. До складу 

грибів Candida non albicans входили 

види: C.glabrata (7,8%), C.krusei (4,7%), 

C.parapsilosis (6,3%) (рис.1). Відомо, 

що гриби р. Candida продукують фак-

тори агресії (ендотоксини, глікопро-

теїди, ферменти), а також протеолі-

тичні та ліполітичні ферменти, що ви-

кликають значні патологічні зміни в 

тканинах кишечника [14].

Аналіз нормальної мікрофлори ки-

шечника у хворих ЦД2 з НАЖХП до-

зволив виявити, у більшості обстеже-

них, суттєве зниження її кількісного 
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рівня: Biphidobacterium spp. – 

lg 5,4±0,4 та Lactobacillus  spp. – 

lg  6,0±0,2 КУО/г (р<0,05). 

Кількісні показники висіву з ви-

порожнень Lactobacillus spp. склада-

ли lg5,8±0,2 КУО/г, Biphidobacterium 

spp. lg 6,2±0,4 КУО/г (р<0,05). Ці по-

казники статистично вірогідно від-

різнялись від даних, одержаних при 

обстеженні групи контролю. Не дося-

гала норми і концентрація S. faecalis – 

lg 4,8 ±0,3 КУО/г (р<0,05). 

Вивчення кількісного рівня умов-

но-патогенної мікрофлори свідчить 

про активну контамінацію кишечни-

ка, насамперед, різними видами енте-

робактерій. Концентрація цих мікро-

організмів суттєво перевищувала по-

казники норми та знаходилась на рівні 

lg 6,7±0,3 – 7,2±0,6 КУО/г (р<0,05).

У хворих ЦД 2 з НАЖХП також 

виявлено підвищення кількісних по-

казників обсіменіння кишечника 

умовно-патогенними грампозитив-

ними коками: S. aureus – lg 5,03±0,2 

КУО/г, S. epidermidis (гем+) – lg 5,1±0,4 

КУО/г (р<0,05). Концентрація гри-

бів роду Candida перевищувала по-

казники здорових людей та складала 

lg 6,01±0,4 КУО/г (р<0,05). Негативне 

значення мало підвищення рівня ви-

сіву ешеріхій зі зміненими біологіч-

ними властивостями: (E.coli (гем+) – 

lg 7,0±0,2 КУО/г, E.coli лактозонега-

тивна  – lg 7,2±0,3 КУО/г (р<0,05)).

У всіх обстежених хворих ЦД2 з 

НАЖХП виявлено асоціативні форми 

бактеріальної контамінації кишечни-

ка. Зареєстровано різні варіанти асоці-

ацій, які формувались на тлі дефіциту 

або відсутності нормальної мікрофло-

ри. Реєструвались переважно трьох-

чотирьох-компонентні асоціації ста-

філококів з слабоферментуючою киш-

ковою паличкою та грибами р. Candida 

або асоціації гемолітичних біоварів 

кишкової палички з різними видами 

ентеробактерій та грибів р. Candida. 

Мікробні асоціації можуть мати 

високу токсигенність, тоді як окремі 

види мікробів, що входять до скла-

ду цих асоціацій, самі по собі таких 

властивостей не мають. Доведено, що 

Proteus в асоціації з іншими мікро-

бами посилює патогенні та токсичні 

властивості симбіонтів: стафілококів, 

ентерококів. Дріжджоподібні гриби 

сприяють розмноженню стафілококів 

та посиленню їх патогенних власти-

востей, внаслідок чого можуть появ-

лятися важкі форми ураження кишеч-

ника, що супроводжуються некротич-

ними змінами [15].

Процес колонізації кишечника умов-

но-патогенними бактеріями супрово-

джується пошкодженням епітелію, на-

бряком, інфільтрацією слизової оболон-

ки, появою, необхідних для живлення, 

Рисунок 1. Видовий склад грибів роду 

Candida виділених з кишечника хворих на 

ЦД 2 з НАЖХП.
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бактерій речовин (комплекси протеї-

нів, клітинні субстрати), біохімічними 

та молекулярними змінами клітинних 

мембран та їх рецепторів, зниженням 

системного та місцевого імунітету [16].

Результати проведеного бактеріо-

логічного дослідження випорожнень 

кишечника групи контролю свідчить 

про низьку частоту виявлення умов-

но-патогенних ентеробактерій та ста-

філококів. Enterobacter рр. та E.coli зі 

зміненими ферментативними власти-

востями висівались у 8% обстежених, 

Klebsiella spp. – у 12% випадків. Proteus 

spp. та E.coli (гем+) в групі контролю 

не реєструвались (табл. 2, стор. 49).

Кількісний рівень обсіменіння ки-

шечника обстежених групи контро-

лю умовно-патогенними ентеробакте-

ріями склав lg 3,0±0,2 КУО/г – lg 4,0± 

0,2 КУО/г. Стафілококи з патогенни-

ми властивостями виявлялись також в 

малій кількості (3,0±0,4 КУО/г), гриби 

роду Candida контамінували кишеч-

ник здорових людей лише у 12,0% ви-

падків в низьких концентраціях  – 

lg 3,1± 0,2 КУО/г і були представле-

ні лише грибами Candida albicans та 

C.glabrata. 

Якісний аналіз показників біоце-

нозу кишечника обстежених групи 

контролю свідчить про високу час-

тоту висівання з випорожнень пред-

ставників нормальної мікрофло ри. 

Так, Lactobacillus spp. та Bip hi do bac te-

ri um були виявлені у 100,0% обстеже-

них в значних концентраціях (Biphi-

dobacterium spp. – lg 10,2±0,3 КУО/г, 

Lactobacillus spp. – lg 8,0 ±0,4 КУО/г).

Отже, в результаті проведених до-

сліджень нами виявлені значні пору-

шення мікробіоценозу кишечника у 

хворих цукровим діабетом 2 типу з 

неалкогольною жировою хворобою 

печінки, що вказує на необхідність 

своєчасного виявлення та корекції 

дисбіотичних порушень кишечника.

Проведене мікробіологічне дослі-

дження випорожнень 32 хворих на цу-

кровий діабет 2 в сполученні з НАЖХП, 

в комплексі лікування яких застосову-

вали гепатопротектор Глутаргін (гру-

па І  А) свідчить про тенденцію до зни-

ження частоти виявлення умовно-пато-

генних бактерій. Це, насамперед, мало 

прояв у зниженні частоти реєстрації 

S. aureus та S. epidermidis (гем+) (табл.1).

Після проведеної терапії із застосу-

ванням Глутаргіну частота реєстрації 

ентеробактерій в кишечнику також де-

що знизилась – Klebsiella spp.  – 7 (21,9%), 

Citrobacter spp. – 2 (6,3%), Enterobacter 

spp.  – 4 (12,5%). Знизилась частота вияв-

лення E.coli (гем+) – 4 (12,5%). Встанов-

лено збереження високої частоти обсі-

меніння кишечника іншими представ-

никами умовно-патогенної мікрофлори.

Так, частота висіву грибів роду 

Candida становила 12 (37,5%). Гриби 

C.albicans виявлено у 7 (21,8%) хворих. 

До складу грибів Candida non albicans 

входили види: C.glabrata (6,3%), 

C.parapsilosis (6,3%), C.krusei (3,1%). 

Асоціації різних видів умовно-пато-

генних бактерій (стафілококи та гри-

би роду Candida або стафілокок та ен-

теробактерії) реєструвались у хворих 

групи А після проведеної терапії також 

з високою частотою – 21 (65,6%).

Важливе значення мають показники 

контамінації кишечника Lactobacillus 

spp. та Biphidobacterium spp. після лі-
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кування. Так, частота та концентрація 

цих видів нормальної мікрофлори ма-

ла тенденцію до збільшення, але не до-

сягла рівня, що виявлявся у здорових 

людей та становила: Biphidobacterium 

spp.  – 30 (93,8%), lg 7,0±0,4 КУО/г 

(р<0,05), Lactobacillus spp.  – 31 (96,9%), 

lg 6,0±0,2 КУО/г (р<0,05).

Гриби роду Candida виявлялись 

в більш низьких концентраціях – lg 

4,0±0,4 КУО/г (р<0,05), ніж до лікуван-

ня, але перевищували діагностичний 

рівень. Після лікування рівень обсіме-

ніння кишечника S. aureus залишився 

в діагностично значимих концентра-

ціях (lg 4,2±0,2 КУО/г (р <0,05)). 

Серед анаеробних бактерій піс-

ля лікування у високих концен-

траціях найчастіше реєструвались 

Peptostreptococcus spp 24 (75,0%), lg 

7,5±0,2 КУО/г, Bacteroides spp. зустрі-

чались лише у 7 (21,9%), lg 5,4±0,4 

КУО/г. Отримані дані свідчать, що в 

даній групі хворих після лікування 

спостерігалась тенденція до нормалі-

зації дисбалансу між бактероїдами та 

грампозитивними мікроорганізмами.

Після проведеного курсу лікуван-

ня 32 хворих ЦД2 з НАЖХП, для ліку-

вання яких застосовували гепатопро-

тектор Глутаргін та мультипробіотик 

Симбітер (група Б), нами були вияв-

лені більш значні позитивні зміни в 

показниках мікроекології кишечника 

даної групи хворих. 

Результати бактеріологічних дослі-

джень вмісту кишечника, проведених 

на 14-17-й день після закінчення комп-

лексного лікування з використанням 

препаратів Глутаргін та Симбітер свід-

чать, що мікробіоценоз кишечника за 

компонентами Biphidobacterium spp. і 

Lactobacillus spp. хворих нормалізував-

ся у більшості пацієнтів даної групи. 

Важливо відзначити, що застосування 

пробіотика дозволило найбільш ефек-

тивно знизити якісні показники обсі-

меніння кишечника умовно-патоген-

ною мікрофлорою. Так, зменшилась 

частота реєстрації ентеробактерій: 

Enterobacter spp. – до 9,4%, Klebsiella 

spp. – до 6,3%, Citrobacter spp. – до 3,1%. 

Proteus spp. не висівався (табл. 1).

Зареєстровано також зниження 

частоти обсіменіння кишечника у да-

ній групі хворих S. aureus (9,4%). Гриби 

роду Candida висівались лише у 9,4% 

хворих та були представлені грибами 

C.albicans (6,3%) та C.glabrata (3,1%).

Відбулася також нормалізація якіс-

ного складу E.coli у бік зменшення кіль-

кості бактерій зі зміненою ферментатив-

ною активністю (6,3%) та E.coli лактозо-

негативних (3,1%), а також елімінація 

E.coli з гемолітичними властивостями. 

Частота виявленння асоціацій умовно-

патогенної флори становила 34,4%.

Після лікування у пацієнтів групи 

Б зафіксовано зменшення кількості мі-

кробних компонентів у складі асоціацій. 

До складу асоціацій входило не більше 

2-3 видів умовно-патогенних мікроор-

ганізмів у невеликих концентраціях.

Кількісний аналіз присутнос-

ті нормальної мікрофлори у хворих 

ЦД2 з НАЖХП, для лікування яких 

застосовували препарати Глутаргін 

та Симбітер, свідчить про нормалі-

зацію рівня кисломолочних бактерій: 

Lactobacillus spp. – lg 8,0±0,2 КУО/г 

(р<0,05), Biphidobacterium spp. – 

lg 10,0±0,4 КУО/г (р<0,05).
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У хворих після лікування, значно 

зменшились кількісні показники ви-

сіву грампозитивних коків: S. aureus – 

lg 3,3±0,2 КУО/г (р<0,05), S.epidermidis 

(гем+) – lg 3,0±0,4 КУО/г (р <0,05). 

Кількісний аналіз обсіменін-

ня кишечника різними видами ен-

теробактерій після лікування вка-

зує на суттєве зниження концентра-

цій Klebsiella spp.  – lg 4,5±0,2 КУО/г 

(р<0,05), Enterobacter spp. – lg 3,0±0,3 

КУО/г (р <0,05)), а також E.coli зі змі-

неними ферментативними власти-

востями  – lg 3,0±0,2 КУО/г (р <0,05) 

та E.coli лактозонегативна - lg 3,0±0,3 

КУО/г (р<0,05). Зареєстровано та-

кож вірогідне зниження концентра-

ції грибів роду Candida – lg 3,1±0,4 

КУО/г (р <0,05). 

Серед анаеробних бактерій з ки-

шечника хворих ЦД2 з НАЖХП піс-

ля проведеного лікування висівались 

Bacteroides spp. 24 (75,0%) (lg 10,1±

0,3 КУО/г (р<0,05)). Peptostreptococcus 

spp. були зареєстровані у 14 (43,8%) об-

стежених – (lg 6,2±0,2КУО/г) (р<0,05)), 

Таблиця 2. 

Кількісні та якісні показники біоценозу кишечника 

у хворих ЦД2 з НАЖХП після лікування 

Мікроорганізми Група
Контроль (n=25)

А (n=32) Б (n=32)

% lgКУО/г % lgКУО/г % lgКУО/г

E.coli 96,9 6,1±0,4* 100 8,0±0,4# 100 8,0±0,6

E.coli зі зміненими ферментативними 

властивостями
6,3 3,0±0,2* 6,3 3,0±0,2* 8,0 4,5±0,4

E.coli лактозонегативна 9,4 3,0±0,3 3,1 3,0±0,3 8,0 3,0±0,4

E.coli (гем+) 12,5 5,7±0,2* - - - -

Klebsiella spp. 21,9 6,2±0,2* 6,3 4,5±0,2# 12,0 4,0±0,2

Citrobacter spp. 6,3 3,0±0,2 3,1 3,0±0,2 4,0 3,0±0,2

Proteus spp. 12,5 3,0±0,4* - - - -

Enterobacter spp. 12,5 4,7±0,3* 9,4 3,0±0,3# 8,0 3,0±0,2

S. aureus 15,6 4,2±0,2* 9,4 3,3±0,2# 8,0 3,0±0,4

S.epidermidis(гем+) 12,5 3,4±0,4 9,4 3,0±0,4 4,0 3,0±0,5

S.еpidermidis(гем-) 18,8 3,0±0,5 21,9 3,4±0,5 24,0 3,3±0,3

S. saprophyticus 21,9 3,3±0,2 25,0 3,2±0,2 28,0 3,4±0,4

S. faecalis 65,6 5,1±0,3* 68,8 6,1±0,3# 68,0 6,1±0,3

Гриби роду Candida 37,5 4,0±0,4 9,4 3,1±0,4 12,0 3,1±0,2

Biphidobacterium spp. 93,8 7,0±0,4* 100 10,0±0,4# 100 10,2±0,3

Lactobacillus spp. 96,9 6,0±0,2* 100 8,0±0,2# 100 8,0±0,4

Peptostreptococcu sspp. 75,0 7,5±0,2* 43,8 6,2±0,2# 36,0 6,4±0,4

Veilonella spp. 40,6 5,8±0,3* 34,4 7,8±0,3# 32,0 8,0±0,4

Clostridium spp 56,3 3,0±0,5 46,9 3,0±0,5* 52,0 4,8±0,3

Bacteroides spp. 21,9 5,4±0,4* 75,0 10,1±0,3# 76,0 10,2±0,3

Примітки :  * – відмінність від групи контролю (множинні порівняння),  p<0,05;

 # – відмінність від групи А (множинні порівняння), p<0,05 
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Veilonella spp. – у 11 (34,4%) випадків – 

(lg 7,8±0,3КУО/г) (р<0,05)), Clostridium 

spp. зустрічались у 15 (46,9%) хворих 

у значно нижчих концентраціях  (lg 

3,0±0,5 КУО/г ніж до лікування (р<0,05). 

Також відновилось співвідношення 

Bacteroides spp. та грампозитивних мі-

кроорганізмів до показників норми.

Після проведеного лікування в 

групі А дисбіоз ІІІ ступеня спостері-

гався у 46,8% хворих, дисбіоз ІІ ступе-

ня – у 53,2% випадків. В групі Б, піс-

ля проведеного лікування, також ви-

явлено статистично значне (p<0,01) 

зниження ступеню дисбіотичних по-

рушень: так дисбіоз ІІІ ступеня після 

лікування спостерігався лише у 15,6% 

випадків, дисбіоз ІІ ступеня – у 43,8%, 

а дисбіоз І ступеня – у 40,6% випадків.

Таким чином, проведене дослі-

дження показало, що включення до ба-

зової терапії хворих на ЦД2 з НАЖХП 

лікувального комплексу гепатопро-

тектора Глутаргін та мультипробіоти-

ка Симбітер сприяє елімінації умовно-

патогенних ентеробактерій та гемолі-

тичних ешеріхій, зниженню якісних 

та кількісних показників обсіменіння 

кишечника стафілококами з патоген-

ними властивостями та грибами ро-

ду Candida, відновленню співвідно-

шення між облігатними анаеробними 

бактеріями (бактероїдами) та грампо-

зитивними бактеріями, а також нор-

малізації показників контамінації ки-

шечника представниками нормальної 

мікрофлори, що позитивно вплинуло 

на клінічний перебіг захворювання 

та дозволило знизити ризик неефек-

тивності лікування в 3 рази (p=0,02; 

ВР= 0,33 (95% ВІ 0,14 – 0,81)).

Висновки:

1. В етіопатогенезі ЦД2 та НАЖХП 

важливу роль грає дисбаланс про-

ліферативної активності кишкової 

мікробіоти, що проявляється змі-

нами в системі облігатної анаероб-

ної мікрофлори. У хворих ЦД2 з 

НАЖХП виявлено зниження вміс-

ту бактероїдів та дефіцит захисної 

анаеробної мікрофлори (лактоба-

цили, біфідумбактерії) на фоні під-

вищення контамінації кишечника 

асоціаціями потенційно патоген-

них бактерій та грибів.

2. Включення до базової терапії хво-

рих на ЦД2 з НАЖХП лікуваль-

ного комплексу гепатопротекто-

ра Глутаргін та мультипробіотика 

Симбітер сприяло нормалізації по-

казників мікроекології кишечника.

3. Бактеріологічна е фективність за-

стосованого комплексу терапії 

проявляється у відновленні рівня 

кисломолочних бактерій, а також в 

елімінації з кишечника патогенної 

грамнегативної та грампозитивної 

мікрофлори.

4. Застосування запропонованої ме-

тодики (гепатопротектор Глутаргін 

з мультипробіотиком Симбітер) 

дозволило знизити ризик неефек-

тивності лікування у 3 рази (p=0,02; 

95% ВІ (0,14 – 0,81)), що вказує на 

доцільність застосування даного 

комплексу в клінічній практиці.
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