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Цироз печінки часто супроводжуються розвитком синдрому ендо-

генної інтоксикації, що проявляється зростанням рівня середньо-
молекулярних пептидів обох фракцій на фоні зниження нуклеотидно-
пептидного індексу та зростанням рівня аміаку. Включення до компле-
ксного лікування обстежених хворих на цироз печінки у поєднанні з дис-
біозом кишечника препарату лакто- та біфідобактерій («Біфілакт ек-
стра») та гідрогелю метилкремнієвої кислоти («Ентеросгель») призво-
дило до нормалізації рівня даних показників, ліквідації синдрому ендо-
генної інтоксикації. 
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вень аміаку, синдром ендогенної інтоксикації, препарат лакто- та бі-
фідобактерій, гідрогель метилкремнієвої кислоти. 

 
Вступ 

Як в Україні, так і в усьому світі спостерігається тенденція до рос-
ту захворювань печінки, їх прогресуючого перебігу з формуванням ци-
розу печінки (ЦП) [1]. Захворювання печінки часто супроводжуються 
розвитком синдрому ендогенної інтоксикації (СЕІ), що клінічно прояв-
ляється загальною слабістю, нездужанням, підвищеною втомлюваністю, 
зниженням працездатності та апетиту [2]. Важливе місце в патогенезі 
синдрому ендогенної інтоксикації належить мікробному фактору, зок-
рема їх екзо- і ендотоксинам. Дистальні відділи кишечника є природнім 
резервуаром грамнегативних мікроорганізмів та їх ендотоксинів [3]. 
Основну роль при цьому, як доказано останнім часом, відіграють ліпо-
полісахариди грамнегативної мікрофлори кишечного біоценозу. В фізі-
ологічних умовах через печінку проходить близько 95% кишечних лі-
пополісахаридів, де вони практично повністю елімінуються системою 
Купферівських клітин. Клітини Купфера володіють здатністю до фаго-
цитозу, переробки антигенів, а також до утворення різних білків, фер-
ментів, цитокінів та інших медіаторів. Завдяки фагоцитарній активності 
клітини Купфера видаляють кишкові бактерії та нейтралізують ендото-
ксини, що поступили в кров з кишечника [4]. Залишки зруйнованих клі-
тин, віруси, білки та різні частинки, що знаходяться в крові, також під-
даються фагоцитозу. При ЦП порушується кооперативна взаємодія клі-
тинних популяцій, що приймають участь у детоксикації, що призводить 
до збільшення поступлення ендотоксину в системну циркуляцію. Крім 
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того, у хворих на ЦП велика кількість ендотоксину попадає в загальний 
кровотік в обхід синусоїдів по внутрі- і позапечінкових портосистемних 
шунтах внаслідок синдрому портальної гіпертензії і в зв’язку з трансло-
кацією кишечних бактерій і їх токсинів за межі кишки [5, 6]. І чим бі-
льше виражена портальна гіпертензія, тим більше нейротоксинів, ми-
наючи печінку, потрапляють у велике коло кровообігу, викликаючи СЕІ 
та портальну енцефалопатію [7]. 

Наявність СЕІ у хворих на цироз печінки у поєднанні з дисбіозом 
кишечника потребує розробки нових схем лікування. Тому нашу увагу 
привернула можливість використання в комплексі терапевтичних засо-
бів комбінації препарату лакто- та біфідобактерій та гідрогелю метил-
кремнієвої кислоти. 

Метою роботи було вивчення впливу препарату лакто- та біфідо-
бактерій та гідрогелю метилкремнієвої кислоти на рівень середньо-
молекулярних пептидів та аміаку у хворих на цироз печінки у поєднанні 
з дисбіозом кишечника. 

Матеріали та методи дослідження. Обстежено 65 хворих на ЦП 
різного ґенезу та 15 практично здорових осіб, які склали контрольну 
групу. Обстежені були пацієнтами гастроентерологічного відділення 
МКЛ №1 м. Івано-Франківська. За статтю всі обстежені хворі роз-
поділялися наступним чином: 15 хворих були жінки (23,1%) та 50 хво-
рих – чоловіки (76,9%). Співвідношення чоловіків до жінок становить 
4,3:1. Середній вік хворих – 47,7±0,82 роки, при цьому переважали паці-
єнти працездатного віку, що підкреслює не тільки медичне, а й соціаль-
не значення проблеми діагностики і лікування ЦП. Тривалість захворю-
вання коливалася від 1 до 10 років (середня тривалість 4,38±2,38). У ді-
агностиці ЦП використовували класифікацію Міжнарод-ної робочої 
групи і Всесвітнього конгресу гастроентерологів у Лос-Анджелесі в 
1994 році та МКХ-10. Діагноз ЦП верифіковано за даними клінічного 
(скарги, анамнез, фізикальні дані) та лабораторно-інструментального 
обстеження згідно з наказом МОЗ України №271 від 13.06.2005 р. 

Діагностика вірусного ЦП включала визначення маркерів вірусно-
го гепатиту В і С згідно із алгоритмами діагностики. Алкогольне ура-
ження печінки діагностували на основі: даних про щоденне вживання 
алкоголю в дозі не менше 50 г у перерахунку на етанол упродовж               
2-5 років, результатів опитувальника Європейської гастроентерологіч-
ної асоціації (СAGE), клінічних і біохімічних проявів ураження печінки, 
виявлення стигм хронічного алкоголізму, наявність у частини хворих 
характерних лабораторних даних (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, 
підвищення рівня амінотрансфераз). Бактеріологічне дослідження калу 
проводили за загальноприйнятим мікробіологічним методом [8, 9, 10]. 

Крім загальноприйнятого клініко-лабораторного обстеження, у 
хворих, що були під наглядом, вивчали у динаміці рівень аміаку та се-
редньо-молекулярних пептидів (СМП) в сироватці крові за методом   
Н.І. Габрієлян (1981) [11]. 
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Хворі були розподілені на 2 групи: 
- пацієнти 1-ї групи (група порівняння) у складі 33 чоловік отриму-

вали базове лікування з включенням гепатопротекторів, ентеросорбен-
тів, метаболічної та інфузійної терапії, вітамінотерапії, при потребі се-
чогінних; 

- пацієнти 2-ї групи (основна група) у складі 32 чоловік на фоні ба-
зової терапії отримувала препарат лакто- та біфідобактерій та гідрогель 
метилкремнієвої кислоти.  

Контрольну групу сформували 15 практично здорових осіб. 
Статистичну обробку результатів досліджень проводили за допо-

могою програм «Statistica for Windows v. 7.1». Вірогідність різниці кіль-
кісних показників визначалися за допомогою t критерію Стьюдента. Різ-
ницю між показниками вважали статистично вірогідною при р<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. В обстежених хворих 
переважали прояви астеновегетативного синдрому. Наявність астенове-
гетативного синдрому спостерігалась у 91,5% хворих та проявлялась 
загальною слабкістю, низькою працездатністю, підвищеною втом-
люваністю, психоемоційною лабільністю, головним болем та знижен-
ням маси тіла. Виникнення астеновегетативного синдрому пов’язано з 
накопиченням не знешкоджених печінкою токсичних продуктів катабо-
лізму білків, ендо- та екзотоксинів, середньо-молекулярних пептидів, 
недоокислених продуктів вуглеводного обміну, що потрапляють в сис-
темний кровообіг, і є клінічним відображенням синдрому ендогенної 
інтоксикації. 

В результаті проведених досліджень було встановлено, що у всіх 
обстежених хворих на цироз печінки у поєднанні з дисбіозом кишечни-
ка ще до початку лікування мали місце суттєві порушення з боку лабо-
раторних показників. Вони полягали у підвищенні рівня обох фракцій 
СМП в сироватці крові у обстежених пацієнтів обох груп, а саме: пеп-
тидних (СМП254) на 58,3% (до 0,334±0,010 ум.од.) та на 64,5% (до 
0,347±0,011 ум.од.) та нуклеотидних (СМП280) на 38,4% (до 0,411±              
±0,011 ум.од.) та на 48,1% (до 0,440±0,009 ум.од.) у першій та другій 
групах відповідно (p<0,05). Ці показники вірогідно відрізнялися від рів-
ня у здорових осіб – відповідно 0,211±0,013 та 0,297±0,015 ум.од. На 
фоні цього спостерігалося зниження нуклеотидно-пептидного індексу 
до 1,23 та 1,27 у обстежених хворих обох груп відповідно проти 1,41 у 
здорових осіб. Також спостерігали підвищення в 3,8 рази рівня аміаку 
крові у пацієнтів першої групи та 3,9 рази у пацієнтів другої групи 
(табл. 1). 

Отже, у всіх обстежених пацієнтів до лікування мав місце синдром 
ендогенної інтоксикації, що проявлявся істотним підвищенням рівня 
аміаку та СМП обох фракцій у сироватці крові. 

Після проведеного лікування прояви астено-вегетативного синдро-
му спостерігали у 41% хворих, що отримували базове лікування та у 
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13,2% хворих, які на фоні базової терапії отримувала препарат лакто- та 
біфідобактерій та гідрогель метилкремнієвої кислоти. 

 
Таблиця 1. Рівень СМП254,СМП280 та аміаку у хворих до початку лі-

кування (М±м) 
 

Показники Контрольна 
група (n=15) 

Перша група 
(n=33) 

Друга група 
(n=32) 

СМП254, ум.од. 0,211±0,013 0,334±0,010* 0,347±0,011* 
СМП280, ум.од. 0,297±0,015 0,411±0,011* 0,440±0,009* 
СМП280/ СМП254 1,41 1,23 1,27 
Аміак, кммоль/л 23,5±2,3 89,5±3,5 92,5±8,6 
Примітка: * – достовірність відмінності від контролю, p<0,05; n – кількість хво-

рих 
 
Таблиця 2. Динаміка вмісту СМП254,СМП280 та аміаку у хворих піс-

ля проведеного лікування (М±м) 
 

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

До лікування Після  
лікування До лікування Після  

лікування 
СМП254, ум.од. 0,334±0,010 0,289±0,008* 0,347±0,011 0,234±0,005* 
СМП280, ум.од. 0,411±0,011 0,374±0,001* 0,440±0,009 0,324±0,010* 
СМП280/СМП254 1,23 1,29 1,27 1,38 
Аміак, кммоль/л 89,5±3,5 54,8±2,1* 92,5±8,6 43,7±2,6* 

Примітка: * – достовірність відмінності від показника до лікування, p<0,05; n – 
кількість хворих 

 
Як видно з табл. 2, після проведеного лікування у хворих першої 

групи рівень СМП254 знизився на 13,48%, а СМП280 – на 9,01%, (р<0,05) 
відносно їх рівня до лікування. У хворих першої групи також спостері-
гається зростання нуклеотидно-пептидного індексу до 1,29. На фоні 
проведеного лікування в даній групі рівень аміаку достовірно знизився 
в 1,6 раз (до 54,8±2,1 кммоль/л, р<0,05). Враховуючи ці дані можна го-
ворити лише про тенденцію до зниження кількості ендогенних токсинів 
у організмі під впливом базового лікування. 

Після проведеного курсу лікування із застосуванням в комплекс-
ній терапії препарату лакто- та біфідобактерій та гідрогелю метилкрем-
нієвої кислоти було відмічено достовірне зниження рівня СМП254 на 
32,57%, а СМП280  – 26,37% (р<0,05). У другій групі спостерігається 
зростання нуклеотидно-пептидного індексу до 1,38. На фоні проведено-
го лікування в пацієнтів другої групи рівень аміаку достовірно знизився 
в 2,1 рази (до 43,7±2,6 кммоль/л). Все це вказує на вищу ефективність 
схеми лікування із застосуванням препарату лакто- та біфідобактерій та 
гідрогелю метилкремнієвої кислоти, ніж стандартної базової терапії.  
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Висновки 
1. У хворих на цироз печінки у поєднанні з дисбіозом кишечника 

мають місце суттєві зміни біохімічних показників, а саме підвищення 
рівня аміаку та обох фракцій СМП на фоні зниження нуклеотидно-
пептидного індексу в сироватці крові, що свідчить про наявність СЕІ у 
досліджуваних хворих. 

2. Включення до комплексного лікування обстежених хворих на 
цироз печінки у поєднанні з дисбіозом кишечника препарату лакто- та 
біфідобактерій та гідрогелю метилкремнієвої кислоти призводило до 
нормалізації  рівня даних показників, ліквідації СЕІ. 
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ENDOGENOUS INTOXICATION IN PATIENS  

WITH LIVER CIRRHOSIS 
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Cirrhosis often accompanied by the development syndrome of 
endogenous intoxication, manifested increasing level of medium molecular 
peptides both factions on a background of a nucleotide-peptide index and 
increasing level of of ammonia. Inclusion in the complex treatment the 
patients with liver cirrhosis combined with intestinal dysbiosis medication of 
Lactobacillus and Bifidobacterium and Methylsiliconic acid hydrogel led to 
normalization of these indicators, the elimination syndrome of endogenous 
intoxication.  

Keywords: liver cirrhosis, medium molecular peptides, ammonia level, 
syndrome of endogenous intoxication, medication of Lactobacillus and 
Bifidobacterium, Methylsiliconic acid hydrogel.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 


