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Актуальная тема

Нормальная микрофлора явля-
ется неотъемлемой струк-
турной и  функциональной 
компонентой организма 

и  рассматривается как филогенетиче-
ски сложившаяся система множества 
микробиоценозов, характеризующихся 
определенным видовым составом, зани-
мающих тот или иной биотип человека. 
Пищеварительный тракт можно рас-
сматривать как открытую сбалансиро-
ванную биологическую систему, внутри 
которой существуют многочисленные 
жизнеопределяющие для макроорганиз-
ма связи между бактериями, образую-
щими стабильные аутохтонные сообще-
ства [4, 5].

Подавляющее большинство микро-
организмов кишечника представлено 
двумя крупными микробными сооб-
ществами: бактероидами и  фирмику-
тами (Bacteroidetes и  Firmicutes), каж-
дое из  которых включает множество 
микробных родов. Bacteroidetes — группа 
анаэробных грамотрицательных бакте-
рий, включающая три класса бактерий: 
Bacteroid, Flavobacteria, Sphingobacteria, 
объединяющих множество видов 
и  родов. Firmicutes — преимуществен-
но грамположительные бактерии, 
включающие два основных класса: 
Bacilli и  Clostridia. К  Firmicutes относят-
ся хорошо известные бактериологам 
Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus, 
Enterococcus, Clostridium и  менее 
известные, но  более многочисленные 
Veillonella, Ruminococcus, Eubacterium, 
Peptostreptococcus. В тонкой кишке прок-

симальный отдел содержит небольшое 
количество Lactobacillus, Streptococcus, 
Veillonella при средних количествах бак-
терий 104 КФЕ/мл. В  дистальных отде-
лах тонкой кишки общее количество 
бактерий возрастает до 108 на 1 мл содер-
жимого, представленного Lactobacillus, 
Streptococcus, Enterobacter, Bacteroides, 
Clostridium [5, 9, 24].

Общее количество микробов в поло-
сти толстой кишки значительно пре-
вышает уровень микробной обсеме-
ненности тонкой кишки и  составляет 
1010–1013  клеток в  1  г содержимого. 
Микрофлора толстой кишки человека 
включает до  500  отдельных бактери-
альных видов и  представляет собой 
одну из наиболее сложных субпопуля-
ций бактерий в организме [12, 25].

Согласно современным воззре-
ниям, нормальная микрофлора тол-
стой кишки человека представляет 

собой некий «экстракорпоративный 
орган», состоящий из огромного числа 
микроорганизмов, объединенных 
в  единую экологическую систему — 
«организм человека — нормальная 
микрофлора» [23, 24].

В табл. 1 представлены наиболее зна-
чимые, локальные и системные эффек-
ты кишечной микробиоты организма 
человека [1, 6, 7].

Особое значение в  процессе взаи-
модействия нормальной микрофлоры 
и  макроорганизма имеют низкомоле-
кулярные метаболиты, которые обра-
зуются кишечной микрофлорой и  спо-
собны оказывать существенное влияние 
на организм человека через модуляцию 
различных физиологических реакций. 
В  настоящее время также внимание 
уделяется летучим жирным кисло-
там (уксусной, пропионовой, масляной, 
изомасляной), являющимся важнейши-
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Таблица 1
Локальные и системные эффекты кишечной микробиоты

№ Эффект

1 Трофические и энергетические функции — тепловое обеспечение организма

2 Регулирование перистальтики кишечника

3 Детоксикация и выведение экзогенных и эндогенных субстратов и метаболитов

4 Образование сигнальных молекул, в том числе нейротрансмиттеров

5 Стимуляция местного иммунитета, образование нормальных иммуноглобулинов

6 Обеспечение цитопротекции и колонизационной резистентности

7 Повышение резистентности эпителиальных клеток к мутагенам (канцерогенам)

8 Ингибирование роста патогенов

9 Ингибирование агдезии патогенов к эпителию

10 «Перехват» вирусов

11 Поддержание физико-химических параметров гомеостаза преэпителиальной зоны

12 Поставка субстратов глюкогенеза и липогенеза

13 Синтез и поставка организму витаминов В12, пантотеновой кислоты и др.
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ми регуляторами водного, электролит-
ного и  кислотно-щелочного балансов. 
В  присутствии этих кислот тормозится 
развитие условно-патогенных штаммов, 
которые в большинстве своем обладают 
протеолитическим типом метаболизма. 
Подавление протеолитических штаммов 
сопровождается угнетением гнилост-
ных процессов и  подавлением образо-
вания аммиака, ароматических аминов, 
сульфидов, эндогенных канцерогенов. 
Благодаря выработке жирных кислот 
происходит регуляция рН внутрики-
шечного содержимого и  обеспечивает-
ся колонизационная резистентность. 
Жирные кислоты участвуют в  регуля-
ции кишечной моторики, осуществляют 
дезинтоксикационную функцию за счет 
выведения продуктов метаболизма бел-
ков [10, 11, 13].

Ряд метаболитов бактериального про-
исхождения в физиологических и пато-
логических условиях могут выступать 
в  роли нейротрансмиттеров. В  насто-
ящее время установлено, что ГАМК, 

серотонин и  др., вырабатываемые 
кишечной микрофлорой при хрониче-
ских заболеваниях печени (ХЗП), могут 
оказывать влияние на  психологический 
статус человека, приводя к  развитию 
печеночной энцефалопатии (ПЭ), охва-
тывающей весь спектр нервнопсихиче-
ских нарушений, развивающихся при 
печеночно-клеточной недостаточности 
и/или портосистемном шунтировании 
крови  [14, 18]. Существуют данные, 
что ПЭ встречается у  70–84% больных 
с ХЗП. В табл. 2 представлены основные 
триггерные факторы ПЭ [15, 27].

В современной классификации 
портосистемной  (печеночной) энце-
фалопатии  (Herber и  Schomerus, 2000) 
выделяют две стадии: субклиниче-
скую (латентную) и клинически выра-
женную, подразделяющуюся на  4  сте-
пени развития [3, 14, 18, 31, 40]:

1 — легкую  (нарушение сна, невоз-
можность сосредоточиться, легкое 
изменение личности, рассеянность, 
апраксия);

2 — среднетяжелую (летаргия, уста-
лость, сонливость, апатия, неадек-
ватное поведение с  заметными изме-
нениями в структуре личности, нару-
шениями ориентации во  времени, 
«хлопающий» тремор, монотонная 
речь);

3 — тяжелую  (ступор, выраженная 
дезориентация во времени и простран-
стве, бессвязанная речь, агрессия, 
«хлопающий» тремор, судороги);

4 — кома (отсутствие сознания).
Клиническая значимость выделе-

ния латентной печеночной энцефало-
патии  (ЛПЭ) объясняется двумя при-
чинами: 1) она может предшествовать 
развитию клинически выраженной 
печеночной недостаточности; 2) пси-
хомоторные нарушения, возникающие 
при ЛПЭ, оказывают отрицательное 
влияние на качество жизни пациента.

Современная модель патогенеза ПЭ 
при ХЗП является многофакторным, 
полиорганным процессом. Одним 
из основных механизмов в этой модели 
выступает гипераммониемия, разви-
вающаяся вследствие снижения спо-
собности печени обезвреживать амми-
ак в  орнитиновом цикле и  глутамин-
синтетазной реакции  (рис.  1), а  также 
в  результате портосистемного шунти-
рования крови [28–30, 34, 35].

Основными источниками образова-
ния эндогенного аммиака являются [3, 
14]:
• �толстая кишка  (гидролиз белка 

и мочевины интестинальной микро-
флорой);

• �мускулатура (пропорционально физи
ческой нагрузке), существенно повы-
шается при гипокалиемии);

• �тонкая кишка (распад клеток слизи-
стой оболочки);

• �печень (расщепление белков).
В организме человека два основных 

детоксирующих органа поддерживают 
баланс между образованием и  обезвре-
живанием аммиака — печень, осущест-
вляющая защиту организма посредством 
окислительных реакций, и  микрофлора 
пищеварительного тракта, использую-
щая для этих целей гидролитические вос-
становительные процессы. Нарушение 
взаимодействия печени и  кишечника 
приводит к взаимным функциональным 
и структурным изменениям в них самих 
и  в  организме в  целом. Сниженная 
детоксикационная функция микробио-
ты при дисбиозе кишечника увеличива-
ет нагрузку на ферментативные системы 
печени, что способствует возникнове-
нию в  ней метаболических и  структур-
ных изменений [18, 20, 21].

Таблица 2

Основные триггерные факторы печеночной энцефалопатии

1. Избыточное поступление белка

• Богатая белком диета 
• Желудочно-кишечное кровотечение

2. Повышенный катаболизм белка

• Дефицит незаменимых аминокислот, альбумина  
• Обширные гематомы  
• Лихорадка  
• Хирургические вмешательства  
• Инфекция  
• Гиперглюкагонемия

3. Наличие факторов, снижающих детоксикационную функцию печени

• Алкоголь  
• Лекарственные препараты  
• Дисбактериоз кишечника 
• Экзо- и эндотоксины  
• Инфекция 
• Запор 
• Стресс

4. Повышение активности фактора некроза опухоли альфа (TNF-α)

5. Связывание рецепторов ГАМК

• Производные бензодиазепина, барбитуровой кислоты, фенотиазина

6. Метаболические нарушения

• Ацидоз, азотемия 
• Гипогликемия

7. Электролитные нарушения (парацентез, прием диуретиков)

• Снижение уровня калия, натрия, магния  
• Повышение содержания марганца

8. Циркуляторные нарушения

• Гиповолемия 
• Гипоксия

9. Подавление синтеза мочевины

• Прием диуретиков 
• Снижение уровня цинка 
• Ацидоз
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Также у  больных ХЗП имеет место 
азотемия и  интенсивный рост протео-
литической флоры, которая, метаболи-
зируя остатки протеинов  (гнилостная 
флора), образует большое количество 
газообразного аммиака и конечных про-
дуктов метаболизма белка, поступающих 
в  кровеносное русло и  способствую-
щих развитию ПЭ (в том числе и ЛПЭ). 
По  данным наших исследований при 
ХЗП более чем у 90% больных отмечает-
ся изменение микробиоценоза толстой 
кишки: за  счет снижения количества 
лакто- и  бифидобактерий, роста числа 
уреаз-продуцируемых и  протеолитиче-
ских бактерий — Clostridium, Enterobacter, 
Bacteroides и  т. д., являющихся особо 
активными производителями аммиака, 
приводя к  формированию гипераммо-
нии, оказывающей нейротоксический 
эффект на  астроциты, которые тесно 
связаны с  функционированием нейро-
нов [20–22].

ХЗП часто сочетается с  функцио-
нальными и  структурными поврежде-
ниями кишечной стенки, что отража-
ется в  увеличении ее проницаемости 
для макромолекул и бактерий, приводя 
к  развитию феномена бактериальной 
транслокации  [39]. Частота высева-
ния патогенной кишечной флоры при 
циррозе класса С в  пять раз превы-
шает таковую при циррозе А. При этом 
наиболее часто определяются штаммы 
Escherichia coli. Маркером бактериаль-
ной транслокации, прогнозирующим 
частоту развития тяжелых бактери-
альных инфекций, является повыше-
ние уровня сывороточного липополи-
сахаридсвязывающего белка  [41–43]. 
У больных циррозом печени отмечает-
ся усиление роста условно-патогенной 
флоры — Klebsiella, Enterobacter, 
Staphylococcus aureus и  грибов рода 
Candida на  2–3  порядка по  сравнению 
с больными ХВГ. Первоначальным зве-
ном в механизме бактериальной транс-
локации у  больных циррозом служит 
синдром избыточного бактериального 
роста. Имеются микроорганизмы, кото-
рые более предрасположены к  транс-
локации, возможно, ввиду их лучшей 
способности к  адгезии к  кишечному 
эпителию. Прежде всего, это грамотри-
цательные бактерии: E. coli, Klebsiella, 
Enterobacter. Отек слизистой кишечни-
ка, возникающий в  рамках порталь-
ной энтеропатии, ведет к ее гипоксии, 
в  дальнейшем — к  воспалению, окси-
дативному стрессу, усилению перекис-
ного окисления липидов в клетках рес-
нитчатого эпителия и  дезинтеграции 
слизистой. Нарушается образование 

биопленки из  муцина и  IgA. Важным 
этапом развития бактериальной транс-
локации служит снижение механизмов 
как местной, так и  общей иммунной 
защиты. Бактерии, попав в  собствен-
ную пластинку кишечной стенки, под-
вергаются фагоцитозу в  местной лим-
фоидной ткани. Однако при недоста-
точности местных факторов иммунной 
защиты микроорганизмы колонизиру-
ют мезентериальные лимфатические 
узлы, либо с  кровотоком попадают 
в  печень (отрицательно воздействуя 
на  ее функции) и  вызывают в  даль-
нейшем развитие бактериемии и эндо-
токсемии. При далеко зашедшем цир-
ротическом процессе с  проявлениями 
печеночной недостаточности уменьша-

ется количество и нарушается функци-
ональная активность клеток Купфера, 
механизмы фагоцитоза микроорга-
низмов: хемотаксис, адгезия, дегра-
нуляция, инактивация, уменьшение 
внутриклеточного содержания бак-
терицидных ферментов и  гликогена. 
Это ведет к  увеличению поступления 
эндотоксина в  системную циркуля-
цию. Значительное количество эндо-
токсина попадает в  общий кровоток 
в  обход синусоидов по  внутри- и  вне-
печеночным портосистемным шунтам. 
Выраженная эндотоксемия является 
ведущим фактором, угнетающим функ-
циональную активность нейтрофилов, 
служит дополнительным условием 
повышения проницаемости кишечной 

Рис. 1. Обезвреживание аммиака в печени
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стенки. Более того, при ХЗП снижается 
продукция факторов системы компле-
мента, уменьшается их концентрация 
в  крови и  в  асцитической жидкости. 
У  больных циррозом печени с  прояв-
лениями печеночной недостаточности 
и  портальной гипертензии указан-
ные нарушения могут явиться одной 
из  причин развития спонтанного бак-
териального перитонита, флегмоны 
толстой кишки, других септических 
состояний [16, 18].

При увеличении степени ПЭ наблю-
дается изменение микробиоцено-
за толстой кишки: снижение роста 
Lactobacillus, повышение роста E. сoli 
со сниженной ферментативной актив-
ностью, S. aureus, гемолитических 
E. coli, условно-патогенных микроорга-
низмов и грибов рода Candida. Согласно 
нашим данным, на рис. 2 показан про-
филь микробиоценоза толстой кишки 
у пациентов с ХЗП с ПЭ.

У всех пациентов  (100%), имеющих 
ЛЭП, отмечается наличие дисбиоза 
толстой кишки 1‑й или 2‑й стадии. 
С  прогрессированием степени дис-
биоза увеличивается частота развития 
ЛПЭ. Корреляция зависимости сте-
пени дисбиоза толстой кишки от  ста-

дии печеночной энцефалопатии соста-
вила r = 0,46 (р < 0,01). На  рис.  3  пока-
зано влияние степени дисбиоза толстой 
кишки на  развитие ЛПЭ у  пациентов 
ХЗП.

Исходя из  вышеизложенного, важ-
ным звеном терапии больных ХЗП, 
наряду с лечением основного заболева-
ния печени, является коррекция нару-
шения кишечного микробиоценоза — 
создание благоприятных условий для 
роста и  развития нормальной микро-
флоры и неблагоприятных условий для 
патогенной флоры.

С этой целью назначаются пребио-
тики — промышленно выпускаемые 
лекарственные средства и  биологиче-
ски активные добавки, не содержа-
щие живые микроорганизмы, способ-
ные оказывать благоприятный эффект 
на  организм человека через стимуля-
цию роста и  (или) активности пред-
ставителей симбионтной микрофлоры 
организма.

Пребиотическим эффектом обладает 
большее число соединений: олигоса-
хариды  (лактулоза, галактоолигосаха-
риды); моносахариды  (ксилит, рафи-
ноза); пищевые волокна  (Мукофальк); 
растительные и  микробные экстрак-

ты  (дрожжевой, кукурузный, рисо-
вый); ферменты  (протеазы сахароми-
цетов бета-галактозидазы микробного 
происхождения); полисахариды  (пек-
тины, декстрин, инулин); аминокис-
лоты  (валин, аргинин, глутаминовая 
кислота); антиоксиданты (витамины А, 
С, Е, каротиноиды, соли селена); нена-
сыщенные жирные кислоты  (эйкоза-
пентаеновая кислота); экстракты раз-
личных водорослей.

Механизм действия пребиотиков обу-
словлен тем, что они являются пищей 
для сахаролитической флоры, к  кото-
рой относят облигатные штаммы бифи-
до- и лактобактерий и молочнокислых 
стрептококков. В  кишечнике под воз-
действием микробных ферментов пре-
биотики гидролизуются с образовани-
ем летучих жирных кислот (масляной, 
уксусной, пропионовой). Указанные 
короткоцепочные жирные кислоты 
являются важнейшим энергетиче-
ским субстратом кишечного эпителия. 
Они вступают в  цикл Кребса, обеспе-
чивая рост и  регенерацию слизистой 
оболочки кишечника. Одновременно 
за счет их осмотического действия про-
исходит увеличение фекальной массы, 
поскольку пребиотики обеспечивают 
преимущественный рост сахаролити-
ческой флоры [1, 2, 26].

В клинических исследованиях 
показано эффективное применение 
пищевых волокон для профилакти-
ки развития ПЭ у  пациентов ХЗП, 
в  результате абсорбции аммиака, уко-
рочения времени кишечного транзита. 
В  исследовании  Iwasa с  соавт.  (2004) 
оценивалось влияние приема пищевых 
волокон и пробиотиков на проявление 
признаков ЛПЭ у  больных с  цирро-
зом печени. Авторами обследовано 
97  больных циррозом печени с  ЛПЭ. 
Лечение симбиотиками  (комбинацией 
пробиотиков и ферментируемых пище-
вых волокон) в течение 30 дней значи-
тельно повысило содержание лакто-
бактерий, не продуцирующих уреазу. 
Такое изменение микрофлоры было 
ассоциировано с уменьшением уровня 
аммиака крови, обратимости призна-
ков ПЭ у  50% больных, значительным 
уменьшением эндотоксемии. Во время 
лечения только пищевыми волокнами 
были получены аналогичные данные, 
что позволило сделать вывод о возмож-
ности терапии и  профилактики ЛПЭ 
у больных ХЗП не только синбиотика-
ми, но и пищевыми волокнами [32].

В другом исследовании Liu с  соавт. 
(2004) было продемонстрировано сни-
жение концентрации аммиака у больных 

Рис. 3. � �Характер влияния дисбиоза толстой кишки на развитие печеночной 
энцефалопатии у пациентов с хроническими заболеваниями печени
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Рис. 4. Эффекты фракций оболочки семян Plantago ovata
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циррозом печени на фоне приема пище-
вых волокон — галактоманнан по  5  г 
в сутки сроком 30 дней, n = 12. По окон-
чании исследования сывороточный уро-
вень аммиака статистически достоверно 
снизился, а короткоцепочечных жирных 
кислот и сывороточной диаминоксидазы 
повысился. В то же время в контрольной 
группе отличий по  параметрам выявле-
но не было. Полученные данные позво-
лили исследователям сделать вывод, что 
ферментируемые волокна могут быть 
эффективно использованы в  лечении 
больных с  циррозом печени с  проявле-
ниями ПЭ [36].

Нами показана эффективность при-
менения препарата пищевых воло-
кон Мукофальк, получаемого из  обо-
лочки семян подорожника овального 
(Plantago ovata) — у  пациентов с ХЗП 
в составе комплексной терапии на тече-
ние и развитие ЛПЭ.

Псиллиум (psyllium) состоит в основ-
ном из углеводов (> 90%) и, кроме того, 
содержит небольшое количество рас-
тительных белков  (3–4%), минераль-
ных и  иных компонентов  (3–4%). 
На  85% псиллиум состоит из  раство-
римых пищевых волокон, таких как 
камеди (гумми), слизи, часть гемицел-
люлозы. Основной действующий ком-
понент — слизеподобный гидроколло-
ид, представляющий собой арабинок-
силан, обладающий крайне высоким 
показателем набухаемости и водоудер-
жания.

Выделены три основные фракции 
оболочки семян Plantago ovata, отвеча-
ющие практически за весь углеводный 
состав и составляющие около 90% всей 
массы псиллиума [37, 38].

На рис.  4  представлены основные 
эффекты различных фракций оболоч-
ки семян Plantago ovata [9, 26, 33].

Для решения поставленной зада-
чи обследовано 45  пациентов с ХЗП 
с  ЛПЭ. Все 45  человек были рандоми-
зированы на  2  группы: 1‑я группа — 
25  человек, получали гепатопротек-
тор и Мукофальк по 1 пакетику 3 раза 
в  день в  течение 4  недель; 2‑я группа, 
группа сравнения, 20  человек, при-
нимали гепатопротектор и  лактулозу 
в дозе 30 мл 1 раз/сутки утром во время 
еды в течение 4 недель.

По результатам наблюдения: в груп-
пе 1 (Мукофальк) к  3‑му дню отмеча-
лась нормализация стула (ежедневный, 
утренний). Через 1  неделю от  начала 
лечения наблюдалось уменьшение 
астенического и  диспепсического 
синдрома у 17 (68,0%) больных. Во 2‑й 
группе: также на 3‑й день происходила 

нормализация стула; а  через 1  неде-
лю — уменьшение астеновегетативно-
го синдрома, синдрома желудочной 
и  кишечной диспепсии диагностиро-
вано у 14 человек (70,0%).

Повышение работоспособности 
через 4  недели на  фоне проводимого 
лечения отмечали 56,0% пациентов 1‑й 
группы и 60,0% пациентов 2‑й группы. 
У 56,0% пациентов 1‑й группы отмече-
на нормализация когнитивных функ-
ций и тонкой моторики через 4 недели, 
а во 2‑й группе у 65% больных.

Анализ результатов выполнения пси-
хометрических тестов через 4  недели 
после проводимой терапии подтвердил 
улучшение или восстановление психо-
моторных функций у 17 (68%) пациен-
тов 1‑й группы и у 14 (70%) пациентов 
2‑й группы, полученные данные пред-
ставлены на рис. 5.

У всех больных ХЗП отмечалась 
нормализация кишечного микробио-
ценоза за  счет повышения количества 
Lactobacillus и  уменьшения количества 
E. coli со  сниженной ферментативной 
активностью, условно-патогенных штам-
мов (Klebsiella pneumoniae, Enterobacter 
cloacae, Citrobacter diversus), Staphylococcus 
aureus, грибов рода Candida (р < 0,05).

Отмечены также достоверная 
обратная корреляционная связь 
времени теста связи чисел (ТСЧ) 
и  теста линии (ТЛ) и  уровнем роста 
Lactobacillus у  пациентов ХЗП с  ЛПЭ 
(r = -0,29, р < 0,05 и  r = -0,20, р < 0,05) 
и  прямая связь к  росту Clostridium 
(r = 0,20, р < 0,05 и  r = 0,19, р < 0,05), 
S. aureus (r = 0,24, р < 0,05 и  r = 0,23, 
р < 0,05), грибов рода Candida (r = 0,41, 
р < 0,05 и r = 0,36, р < 0,05) и временем 

ТСЧ и  ростом гемолитических E. сoli 
(r = 0,24, р < 0,05).

В исследовании Полевой Е. В. 
и  соавт. (2012) отмечен сорбцион-
ный эффект псиллиума при лече-
нии кишечных инфекций  [17]. Таким 
образом, на  основании собственных 
данных нами впервые отмечено влия-
ние восстановления микробиоценоза 
кишечника на разрешение ЛПЭ у боль-
ных ХЗП на  фоне лечения пребиоти-
ком Мукофальк. По  нашему мнению 
адсорбция аммиака связана с наличием 
у Мукофалька сорбционного эффекта, 
что способствует разрешению ПЭ.

У пациентов с  неалкогольным стеа-
тогепатитом и избыточной массой тела 
(n = 8) (индекс массы тела (ИМТ) более 
27), на фоне потребления Мукофалька 
по 1 пакетику 3 раза в день за 5–7 минут 
до  еды, отмечалось снижение массы 
тела на  4–5  кг в  течение 2–3  недель. 
У  3  человек отмечено снижение веса 
≥ 10% от  исходного ИМТ. Механизм 
улучшения снижения массы тела 
предположительно может быть связан 
с  наличием у  препарата Мукофальк 
свойств диетического модификато-
ра. Такие  же данные были получены 
Гинзбургом М. М.  (2010)  [8]. При при-
еме препарата перед основными при-
емами пищи, он, возможно, увеличи-
вает время пребывания пищи в желуд-
ке, объем пищи и  тем самым снижает 
калорийность питания, необходимого 
для поддержания пищевого комфорта, 
являясь диетическим модификатором.

Заключение: таким образом, фор-
мирование дисбиоза толстой кишки 
у  больных ХЗП является триггерным 
фактором развития ЛПЭ.

Рис. 5. � �Динамика психометрического тестирования пациентов с хроническими 
заболеваниями печени с латентной печеночной энцефалопатией на фоне 
терапии Мукофальком и лактулозой через 4 недели
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Прогрессирование ЛПЭ напрямую 
зависит от характера изменения микро-
биоценоза. Степень дисбиоза напря-
мую коррелирует с  психометрическим 
тестированием (временем выполнения 
тестов связи чисел и линии).

У больных ХЗП продемонстрирована 
эффективность препарата Мукофальк 
как средства, обеспечивающего нор-
мальную работу толстой кишки и вос-
становление кишечной микрофлоры 
и  тем самым способствующего разре-
шению ЛПЭ, и  эти данные сопоста-
вимы с  результатом лечения лактуло-
зой. ■
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