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Резюме. У пациентов с хроническими заболеваниями печени и циррозом печени (ЦП) наблюдается 
изменение состава и функциональности кишечной микробиоты. Эти изменения прогрессируют по 
мере увеличения степени цирроза печени. В статье описана взаимосвязь кишечной микробиоты с 
развитием печеночной энцефалопатии у больных циррозом печени.  
Эндогенная интоксикация неизбежно влечет за собой печеночную энцефалопатию (ПЭ).  По дан-
ным нашего исследования при нарастании степени дисбиоза кишечника прогрессирует ПЭ (р<0,05).  
Была выявлена зависимость между степенью выраженности дисбиотических изменений толстой 
кишки и стадией ПЭ у обследованных нами больных с ЦП. Полученные результаты акцентируют 
внимание на роли толстой кишки в развитии ПЭ при ЦП.
Ключевые слова: цирроз печени, микробиота толстого кишечника, печеночная энцефалопатия, 
диспепсические расстройства.

ВЛИЯНИЕ МИКРОБИОТЫ ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА НА ТЕЧЕНИЕ ПЕЧЕНОЧНОЙ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ ПРИ ЦИРРОЗАХ ПЕЧЕНИ
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БАУЫР ЦИРРОЗЫНДАҒЫ БАУЫР 
ЭНЦЕФАЛОПАТИЯСЫНЫҢ АҒЫМЫНА ТОҚ 
ІШЕК МИКРОБИОТАСЫНЫҢ ӘСЕРІ

Түйін. Созылмалы бауыр ауруы және бауыр циррозы (БЦ) бар 
науқастарда ішек микробиотасының құрамы мен функционалдық 
өзгерістері байқалады.Бұл өзгерістер бауыр циррозының дәре-
жесі жоғарылаған сайын дамиды.Мақалада бауыр циррозы бар 
науқастарда бауыр энцефалопатиясының дамуымен ішек мик-
робиотасының байланысы сипатталған.
 Эндогендік интоксикация сөзсіз бауыр энцефалопатиясына әке-
леді.Біздің зерттеуіміз бойынша, ішек дисбиозының дәрежесінің 
жоғарылауымен БЭ үдемелі болады (p<0,05).Біз тексерген БЦ 
бар науқастарда тоқ ішектегі дисбиотикалық өзгерістердің ауыр-
лығы мен БЭ сатысы арасында байланыс анықталды.Алынған 
нәтижелер БЦ БЭ дамуындағы тоқ ішектің рөліне бағытталған.
Түйінді сөздер: бауыр циррозы, тоқ ішек микробиотасы, бауыр 
энцефалопатиясы, диспепсиялық бұзылулар.

S.S. Kurmangaliyeva1, E.S. Bazargaliyev1, H.I. Kudabaeva1, 
R.N. Zhanamanova1, F.S. Rakhimzhanova2, N.K. Kenzhina3

1NCJSC «West Kazakhstan Marat Ospanov Medical University» 
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2NCJSC «Semey Medical University» Semey, Kazakhstan
3 West Kazakhstan High medical college, Uralsk, Kazakhstan

EFFECT OF THE MICROBIOTA OF THE LARGE INTESTINE ON 
THE COURSE OF HEPATIC ENCEPHALOPATHY IN CIRRHOSIS

Resume. Patients with chronic liver disease and cirrhosis (LC) show 
changes in the composition and functionality of the intestinal microbio-
ta.These changes progress as the degree of cirrhosis increases. This 
article describes the relationship between the intestinal microbiota 
and the development of hepatic encephalopathy in cirrhotic patients.  
Endogenous intoxication inevitably entails hepatic encephalopathy 
(HE). According to our study, HE progresses as the degree of gut 
dysbiosis increases (p<0.05). A correlation was found between the 
severity of dysbiotic changes in the colon and the stage of HE in the 
patients with LC we examined. The findings highlight the role of the 
colon in the development of HE in LC.
Keywords: liver cirrhosis, colonic microbiota, hepatic encephalop-
athy, dyspeptic disorders.
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КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА И ФАРМАКОЛОГИЯ



Актуальность. Изменения состава и функционально-
сти кишечной микробиоты способствуют прогрессирова-
нию хронических заболеваний печени (ХЗП) [1]. В нор-
ме комменсальные бактерии участвуют в регуляции па-
тогенных бактерий кишечника, выделяя противомикроб-
ные метоболиты. Микробиота кишечника также участву-
ет в экстракции, синтезе и адсорбции метаболитов пи-
тательных веществ, поддерживает целостность кишеч-
ного эпителия и регулирует его развитие. Цирроз пече-
ни (ЦП) связан с нарушениями качества и количества 
кишечной микробиоты и целостности слизистой оболоч-
ки кишечника. Дисбиоз и дисфункция кишечного барье-
ра непосредственно связаны с патогенезом компенси-
рованного цирроза, а также с типом и тяжестью ослож-
нений декомпенсированного цирроза, таких как бактери-
альные инфекции, энцефалопатия, внепеченочная не-
достаточность органов.
В 1998г. и 2003г. Navasa et al. and Albillos et al. пред-
ставили данные, впервые предполагающие, что бакте-
риальная транслокация и системное воспаление хро-
нически присутствуют у неинфекционных пациентов с 
декомпенсированным циррозом печени [2,3]. В течение 
десятилетий основным механизмом хронической бакте-
риальной транслокацией и системного воспаления при 
циррозе печени считались интестинальный избыточный 
бактериальный рост и повышенная проницаемость сли-
зистого барьера для бактерий и бактериальных продук-
тов [4]. Это также было подтверждено метагеномными 
исследованиями, показывающими, что измененный про-
филь микробиоты кишечника человека связан с ослож-
нениями цирроза печени [5].
Бактериальная транслокация - прохождение жизнеспо-
собных бактерий или бактериальных продуктов (ассо-
циированных с патогенами молекулярных паттернов) 
PAMPs через слизистую оболочку кишечника в большой 
круг кровообращения. Нарушение плотных контактов ки-
шечника позволяет PAMPs и другим микробным продук-
там использовать парацеллюлярный путь между сосед-
ними эпителиальными клетками кишечника для транс-
локаций. Жизнеспособные бактерии используют транс-
целлюлярный путь (трансцитоз). PAMPs активируют им-
мунные клетки в собственной пластинке кишечника, что 
приводит к высвобождению медиаторов воспаления и 
NO, что способствует дальнейшей дисфункции плотных 
соединений и вазодилятации внутренних артерий, что 
характеризует портальную гипертензию (Arroyo V. and 
all, Nat Rev Dis Primers (2016).  
Одним из проявлений и грозных осложнений ЦП явля-
ется печеночная энцефалопатия (ПЭ). ПЭ – комплекс 
потенциально обратимых нервно-психических нару-
шений, возникающих при печеночно-клеточной не-
достаточности и/или портосистемном шунтировании 
крови, который является одним из важнейших факто-
ров, определяющих прогноз заболевания печени.
В настоящее время существуют несколько гипотез раз-
вития ПЭ, одной из гипотез является «гипотеза глии» 
[6]. Существенное значение имеют нейротоксины, в том 

числе кишечного происхождения, портальная энтеро- и 
колонопатия, биоценоз кишечника [7].  Дисметаболиче-
ские расстройства приводят к отеку и функциональному 
нарушению астроглии. В свою очередь в соответствии 
с гипотезой «глии» гипераминоацидемия и гипераммо-
ниемия возникают в связи с нарушением метаболизма 
аммиака и ароматических аминокислот на фоне сниже-
ния дезинтоксикационной функции печени при ее хро-
нических заболеваниях. Дополнительным источником 
аммиака в кровотоке становятся повышенное поступле-
ние бел¬ков с пищей, портосистемное шунтирование и 
всасы¬вание метаболитов кишечной флоры [6].
 Увеличение содержания потенциально патогенных бак-
терий приводит так же к повышению образования эндо-
токсинов, которые, проникая через слизистую оболоч-
ку кишечника в местную систему кровообращения, а за-
тем через воротную вену в печень, вызывают повреж-
дения гепатоцитов или потенцируют неблагоприятные 
действия других токсических веществ. Около 90% всех 
эндотоксинов высвобождается факультативно анаэроб-
ными бактериями. Конкретными повреждающими меха-
низмами в этом случае являются разрушение клеточ-
ных мембран, нарушение ионного транспорта, фрагмен-
тация нуклеиновых кислот, образование продуктов сво-
бодно радикального окисления, индукция апоптоза.  На-
блюдается прямая взаимосвязь между характером изме-
нения микрофлоры кишечника и формированием ПЭ за 
счет повышенного образования эндотоксинов и аммиа-
ка, возникающего при дисбиозе кишечника, способного 
стать тригерным фактором развития печеночной энце-
фалопатии при ХЗП [8].
В то же время на микробиоту кишечника могут влиять 
различные внутренние и внешние факторы, такие как 
этническая принадлежность, возраст, особенности пи-
тания, сопутствующие заболевания [9].
Микробиота кишечника, содержащая в 100-150 раз 
больше генов, чем геном человека, и несущая более 100 
триллионов микроорганизмов, играет жизненно важную 
роль во многих аспектах патофизиологии кишечных и 
внекишечных заболеваний, включая иммунитет, нейро-
физиологию и метаболизм, а также патологии печени, 
фиброзе и циррозе [10]. 
 Таким образом, наличие тесной взаимосвязи печени и 
кишечника не вызывает сомнений, а нарушение взаи-
модействия этих двух систем приводит к функциональ-
ным и структурным изменениям в них самих и организ-
ме в целом.
Цель исследования: определить роль нарушений со-
става микрофлоры толстого кишечника в прогрессиро-
вании печеночной энцефалопатии при циррозах печени 
различной этиологии.  
Материалы и методы: исследование одобрено биоэ-
тическим комитетом Западно-Казахстанского государ-
ственного медицинского университета имени Марата 
Оспанова. В соответствии с поставленной целью и за-
дачами нами было проведено открытое нерандомизиро-
ванное исследование.Ф
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Рисунок 1 - Степень дисбактериоза кишечника в зависимости от этиологии

Таблица 1 - Основные клинические проявления ПЭ у исследуемых пациентов

Стадия ПЭ Состояние 
сознания

Интеллект 
статус Поведение Нейромышечные 

функции

Средний 
показатель 

ТР

Кол-во 
больных

Отсутствует Не изменено Не изменено Не изменено Не изменено <40,0 3 (2,78%)
Латент Не изменено Не изменено  Не изменено Увеличение время 

выполнения 
психометрических 
функций

53,4±5,8 13
12,03%

I Снижение:
внимания,
памяти

Снижение
способности 
к  счету, 
нарушения 
внимания

Раздражитель-
ность,
эйфория, 
беспокойство

Тремор, 
гиперрефлексия,
дизартрия 76,2±7,8 10

9,26%

II Дезориентация
Нарушение 
ритма сна и 
бодрствования

Дезориентация 
во времени, 
снижение  
способности 
к счету

Апатия / 
агрессия, 
дезориентация 

Астериксис, 
выраженная 
дизартрия, гипертонус 103,5±8,5 71

65,74%

III Спутанность 
сознания

Дезориентация 
в 
пространстве. 
Амнезия

Неадекватные 
реакции на 
внешние 
раздражители

Астериксис, нистагм, 
ригидность 135,7±9,2 11

10,19%

В рамках работы было проведено комплексное обсле-
дование 108 пациентов: из них  мужчин — 62 (57,4%), 
женщин — 46 (42,6%). Средний возраст пациентов со-
ставил 53,89±10,22.
Контингент исследуемых составили: 73 (56,58%) паци-
ента, получившие стационарное лечение в терапевтиче-
ском отделении  Актюбинской областной больницы и 56 
(43,41%) пациентов многопрофильного отделения боль-
ницы скорой медицинской помощи г. Актобе.
Критерии включения пациентов в исследование: ЦП ал-
когольной и вирусной этиологии, информированное со-

гласие на участие в исследование. Критерии исключе-
ния: циррозы печени других этиологий, сопутствующая 
патология ЦНС, заболевания кишечника, опухоли лю-
бой локализации.
В контрольную группу вошли 20 здоровых человек без 
серьезных органических заболеваний (12 мужчин и 8 
женщин) в возрасте от 21 до 55 лет (средний возраст 
31,6+1,12).
Из лабораторных методов исследования применялись 
клинические, биохимические, бактериологические (опре-
деление кала на дисбактериоз) методы, из инструмен-
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тальных методов исследования применялись: ЭФГДС, 
колоноскопия, ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости (УЗИ ОБП). 
Бактериологическое исследование кала проводилось 
по методике, утвержденной от 12.09.2003г. №60 "Об ут-
верждении методических рекомендаций и указаний" - 
Методические указания "Бактериологическая диагности-
ка дисбактериоза кишечника".  
Диагноз ЦП ставился в соответствии с современными 
общепринятыми классификациями и устанавливался на 
основании жалоб больных, данных анамнеза, клиниче-
ской картины, результатов физикального и лаборатор-
но-инструментальных методов, согласно требованиям 
клинического протокола. Диагностика печеночной энце-
фалопатии основывалась на клинических и психометри-
ческих методах (тест Рейтана). Ре¬комендованная нор-
ма — время выполнения теста не более 40 сек. Увели-
чение времени выполнения свидетельствует о наличии 
ПЭ. Латентная стадия ПЭ (0стадия) — 41-60 сек.; 1 ста-
дия ПЭ— 61-90 сек, 2 стадия — 91-120 сек, 3 стадия 
(прекома) — 121-150 сек, 4 стадия (кома) — больной не 
в состоянии выполнить тест. Стадии ПЭ определяли в 
соответствии с классификацией, принятой Международ-
ной ассоциацией по изучению болезней печени (West-
Haven). Психометрическое тестирование - тест связи чи-
сел (ТСЧ).  Тест связи чисел (тест Рейтана) был реко-
мендован клиническим протоколом рабочей группой II 
Всемирного конгресса гастроэнтерологов (NCT, Number 
Connection Test).   
Результаты исследования. Всего обследовано 108 
больных в стадии цирроза печени  классов А, В и С по 
прогностической классификации Child-Turcotte-Pugh 
[11]: HBV (в исходе гепатита В вирусной этиологии) – 
36 (33,3%), HCV (в исходе гепатита С вирусной этиоло-
гии) – 29 (26,8%), HBV+HCV (смешанной этиологии) – 
26 (24,2%), алкогольная болезнь печени, цирроз печени 
(АБП ЦП) составила 17 (15,7%) больных. 
Анализ кала на дисбактериоз контрольной группы не 
имел достоверных различий (р>0,05) с литературными 
данными нормальной микрофлоры толстой кишки [12]. 
Для микробиоценозов кишечника взрослых жителей г. 
Актобе характерен незначительный дефицит   лактоф-
лоры: при норме  лактобактерии 107-108, в контрольной 
группе мы получили результат менее 107. Изменения со-
става кишечника на бифидобактерии мы не обнаружи-
ли. При норме 108 - 109, результаты контрольной группы 
соответствовали норме.
В проведенных нами исследованиях изменения микро-
биоциноза кишечника имело место у  всех 108 пациен-
тов. I степень изменения кишечного микробиоциноза бы-
ла выявлена у 9 (8,3%) больных. Данные исследования 
содержимого толстой кишки: снижение общего количе-
ства основных представителей микрофлоры: бифидо-
бактерии наблюдались в пределах нормы 108 - 109;  лак-
тобактерии - снижение  до 106-107 КОЕ/г; уменьшение ко-
личества кишечной палочки с нормальной ферментатив-
ной активностью до 106 КОЕ/г, при норме 107-108. 

II степень дисбактериоза  обнаружена у 49 (45,4%) па-
циентов. При  бактериологическом исследовании было 
выявлено снижение основных представителей кишечной 
микрофлоры: - бифидобактерии - до 108, незначитель-
ное снижение; лактобактерии -  до 105 КОЕ/г; уменьше-
ние количества кишечной палочки с нормальной фер-
ментативной активность - до 106, при норме 107 - 108;  
увеличение количества кишечной палочки с понижен-
ной ферментативной активностью до107-108, при норме 
106-107 КОЕ/г; повышение количества условно-патоген-
ных энтеробактерий до 106, при норме менее 104; повы-
шение количества золотистых стафилококков до 104-105, 
при норме менее 103; - увеличение грибов рода Candida 
до 106 КОЕ/г, при норме менее 105.
 III степень дисбактериоза выявлена у 44 (40,7%) паци-
ентов, отмечено снижение до 103-104 КОЕ/г представите-
лей нормальной кишечной микрофлоры. Отсутствие ки-
шечной палочки с нормальной ферментативной актив-
ностью на фоне повышения числа их неполноценных 
штаммов: увеличение кишечной палочки со сниженной 
ферментативной активностью до 107 - 108 КОЕ/г; увели-
чение гемолитически активной кишечной палочки до 107, 
при норме менее 104;  увеличение условно-патогенных 
энтеробактерий до 107;  повышение  золотистых стафи-
лококков до 106 - 107; увеличение грибов рода Candida 
до 107-108 КОЕ/г; увеличение сульфитрередуцирующих 
клостридий до 106-107.
IV степень дисбактериоза выявлена у 6 (5,6%) больных. 
Обнаружено минимальное количество или отсутствие 
основных представителей анаэробной микрофлоры и 
эшерихий с нормальной ферментативной активностью, 
подавляющее превосходство условно патогенных эн-
теробактерий, золотистых стафилококков, грибов рода 
Candida и их ассоциаций (более 108 КОЕ/г).
У больных с циррозами печени имело место низкое со-
держание представителей нормофлоры: так, количество 
бифидобактерий и лактобактерий было снижено у боль-
ных с 3 и 4 степенью дисбактериоза (р<0,05). У этих же 
больных отмечается усиленный рост условно-патоген-
ной фло¬ры - Enterobacter,  грибов рода Candida и зо-
лотистого стафилококка (р<0,05), увеличением числен-
ности количества E. сoli с изменёнными биологически-
ми свойствами (со сниженной ферментативной активно-
стью), появлением отсутствующих в норме гемолизиру-
ющих форм E. сoli.
При оценке этиологических факторов, наиболее бла-
гоприятное течение заболевания в отношении разви-
тия дисбиотических состояний выявлялось у больных 
с HBV этиологией, что характеризовалось наибольшей 
встречаемостью пациентов с дисбактериозом 1 степе-
ни 9,3% от общего количества больных.   Подобная кар-
тина отмечалась и в группе пациентов со 2 степенью 
нарушения микробиоценоза: HBV-этиология – у 25,0% 
больных. Среди больных HCV-этиологией преоблада-
ла 3 степень дисбактериоза - 18,5%. У больных цирро-
зом печени алкогольной этиологией наблюдалась наи-
более тяжелое дисбактериологическое поражение ки-Ф
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шечника. Сравнивая нозологические формы вирусный и 
алкогольный этиологии   отмечено, что наибольшее из-
менение микробиоценоза толстой кишки наблюдались 
у пациентов  с ЦП алкогольной этиологией — выявле-
но наибольшее  увеличение титра E. coli со сниженной 
ферментативной активностью и увеличение грибов ро-
да Candida  на 6 порядков по сравнению с   группой кон-
троля, также отмечено увеличение числа гемолитиче-
ских E. сoli, Clostridium. 
Следует отметить, что суммарная доля 2 и 3 степени от-
мечалась у больных микст-инфекцией и больных алко-
гольной этиологии (рисунок 1). Таким образом, наличие 
монокаузального (HBV,HCV) ЦП характеризовались бо-
лее легкими нарушениями кишечного биоценоза,   ЦП 
смешанной и алкогольной этиологии характеризовалось 
преобладанием значительных нарушений микрофлоры 
кишечника (3 и 4 степени). 
По мере повышения класса ЦП наблюдалась тенден-
ция к нарастанию дисбиотических изменений: у пациен-
тов с ЦП класса С 1 степень дисбиоза встречалась ре-
же, чем при ЦП класса А и В. Дисбиоз 2 степени у паци-
ентов с ЦП класса В встречался достоверно чаще (р < 
0,05), чем у пациентов с ЦП класса А. Дисбиоз 3 степе-
ни преобладал при обследовании у больных ЦП класса 
С и не встречался при ЦП класса А. 
Кишечная микробиота была идентифицирована не толь-
ко как решающий детерминант воспаления кишечника, 
но и как ключевой фактор в прогрессировании хрониче-
ских воспалительных заболеваниях печени [13].
На латентной стадии ПЭ у больных было выявлено уве-
личение показателя теста Рейтана, клинические прояв-
ления печеночной энцефалопатии выявлены не были 
(таблица 1). Средний показатель теста Рейтана соста-
вил 53,4±5,8 секунд.
У пациентов с I стадией ПЭ наиболее выраженными кли-
ническими проявлениями были снижение внимания, па-
мяти, нарушение счета,  средний показатель теста Рей-
тана составил 76,2±7,8 секунд. У больных со II стади-
ей ПЭ наиболее выраженными клиническими проявле-
ниями были нарушение ритма сна и бодрствования. Со 
стороны поведения наблюдались апатия, депрессия. У 
пациентов с ЦП на фоне АБП наблюдались астериксис, 
дизартрия. Средний показатель теста Рейтана составил 
103,5±8,5секунд. У пациентов с III стадией ПЭ наиболее 
выраженными клиническими проявлениями были дезо-
риентация в пространстве, амнезия. Сознание в состоя-
нии летаргии. Средний показатель теста Рейтана соста-
вил 135,7±9,2 секунд. 
На начальные стадии ПЭ наблюдались у пациентов с 
моноэтиологической природой заболевания, в частности 
HCV и HBV этиологии, а более тяжелое течение ПЭ ча-
ще регистрировалось у больных с микст-инфекцией, ли-
бо при наличии алкогольного фактора в анамнезе. Наи-
более тяжело поражается центральная нервная систе-
ма при ЦП АБП (р<0,05). 
Обсуждения.
Как известно, печень и кишечник тесно взаимосвязаны. 

Кишечник зависит от желчи, выделяемой печенью для 
нормального пищеварения и всасывания. Печень полу-
чает около 70% своего кровоснабжения из кишечника. 
Как орган детоксикации печень выводит токсины, вред-
ные кишечные бактерии и грибки из кишечника [13,14]. 
 Кишечный барьер может предотвратить попадание в 
кровоток таких веществ, как бактерии и токсины, по-
средством механических, биологических, иммунных и 
химических барьеров кишечника. Нормальная барьер-
ная функция кишечника и детоксикация печени необхо-
димы для стабильной внутренней среды человека [16].
Эндогенная интоксикация неизбежно влечет за со¬бой 
ПЭ.  По данным нашего исследования при нараста-
нии степе-ни дисбиоза кишечника прогрессирует ПЭ 
(р<0,05).  Была выявлена зависимость между сте¬пенью 
выраженности дисбиотических изменений толстой киш-
ки и стадией ПЭ у обследованных нами больных с ЦП. 
Выявлено, что частота встречаемости дисбактериоза ки-
шечника при ЦП с ПЭ выше, чем при отсутствии ПЭ [17]. 
Полученные результаты акцентируют внимание на роли 
толстой кишки в развитии ПЭ при ЦП.
 Вирусный гепатит  В и гепатит С по-разному влияют 
на микробный состав кишечника. Исследования микро-
биоты, связанной HCV-ассоциированным заболевани-
ем печени, не очень ясны, и результаты предполагают, 
что микробиота изменяется до цирроза и после цирро-
за печени [18].
Специфические изменения микробиоты, ассоциирован-
ной с алкогольным гепатитом, являются важным аспек-
том данной патологии. Характерны изменения в струк-
туре и функции кишечной и сывороточной микробиоты 
[19]. Увеличивается количество грамотрицательных па-
лочек, определенных видов энтерококков [18].
В норме, учитывая барьерную функцию кишечника, в 
кровоток проникает относительно небольшое количе-
ство эндотоксина, которое в системе воротной вены свя-
зывается с клетками Купфера, макрофагами, эритроци-
тами, липопротеидами, белками плазмы с последующей 
детоксикацией в гепатоцитах. 
В контрольной группе   наблюдались незначительные 
изменения кала, в основном связанные с уменьшением 
нормальной анаэробной микрофлоры, отмечено   сни-
жение общего числа лактофлоры: при норме   лакто-
бактерии 107-108 - результат менее 106. Остальные по-
казатели были в норме: допустимые разведения грибов 
рода Candida, S. aureus, клостридий и условно-патоген-
ной микрофлоры.
Пациенты с ЦП, не имеющие печеночную энцефалопа-
тию по данным клинического обследования и данных те-
ста Рейтана имели 1 степень дисбактериоза - 3 (2,8%) 
пациента
У пациентов с ЛПЭ одинаково наблюдается дисбиоз 1 
степени — 6,5%,  2 степени — 5,6% и 3 степени — 2,8% 
(р>0,05).
У пациентов с ЦП, имеющих I стадию ПЭ выявлена 1 
степень дисбактериоза  — 1,9% ,  2 и 3 степени по  — 
3,7% (р>0,05). Нами выявлена корреляционная связь 
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влияния степени дисбиоза на развитие ЛПЭ и ПЭ I ста-
дии, отмечено достоверное снижение общего числа E. 
coli, Lactobacillus и возрастание количества S. aureus и 
условно-патогенных бактерий (Klebsiella, Enterobacter, 
Proteus, Morganella, Citrobacterи др.) (р< 0,05), по срав-
нению с группой контроля.  
У паци¬ентов со II стадией ПЭ наблюдается преоблада-
ние 2 и 3 степени дисбактериоза ки¬шечника (р<0,05). 
Отмечается усугубление ПЭ до 2-й стадии ПЭ у паци-
ентов с 3-й степенью дисбактериоза кишечника. Повы-
шенное количества S.aureus и других условно-патоген-
ных бактерий оставалось как в группе ПЭ-II — их число 
былов 6 раз выше по сравнению с группой контроля (р< 
0,05). Нами выявлена корреляционная связь влияния 
степени дисбиоза на развитие ПЭ. 

Выявлена прямая связь степени дисбиоза толстой киш-
ки и тестами ТСЧ (повышенным числом гемолитических 
E. coli и временем выполнения ТСЧ   (r = 0,33, р< 0,05 и 
r = 0,31, р < 0,05), количеством грибов рода Candida (r = 
0,37, р < 0,05и r = 0,34, р < 0,05),  S. aureus(r = 0,24, р < 
0,05 и r =0,23, р < 0,05) и обратная связь: между сниже-
ниемуровня Lactobacillus и времени теста Рейтана (r = 
–0,30,р < 0,05 и r = –0,33, р< 0,05).
Выводы.  Выявлено, что частота встречаемости дисбак-
териоза кишечника при ЦП с ПЭ выше, чем при отсут-
ствии ПЭ. Полученные результаты акцентируют внима-
ние на роли толстой кишки в развитии ПЭ при ЦП, согла-
суются с результатами исследований об эффективности 
антибактериальной терапии с применением невсасыва-
ющихся антибиотиков и пребиотиков при ПЭ [22].
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