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Влияние синдрома избыточного 
бактериального роста и бактериальной 
транслокации на течение заболевания  
у больных циррозом печени
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Цель исследования. Определить влияние син-
дрома избыточного бактериального роста и транс-
локации бактериальной ДНК в асцитическую жид-
кость на развитие осложнений цирроза печени (ЦП) 
и долгосрочный жизненный прогноз у данной группы 
больных.

Материал и методы. В исследование включено 
42 больных ЦП (класс А по шкале Child–Pugh – 15, B – 
10, C – 17). Для диагностики синдрома избыточного 
роста бактерий в кишечнике проводился дыхатель-
ный водородный тест. О возможной транслокации 
бактерий из кишечника в асцитическую жидкость 
можно было судить по определению в ней ДНК бак-
терий методом ПЦР. В течение 12 мес осуществля-
лось наблюдение за больными с целью определения 
их жизненного прогноза. Обработка данных прово-
дилась с помощью «SPSS», версия 13.0.

Результаты. Синдром избыточного роста бакте-
рий определялся у 69% (29/42) больных ЦП (46,7% 
– класса А, 60,0% – класса В и 94,1% – класса  С, 
р=0,013). Указанный синдром диагностировался 
преимущественно у пациентов с асцитом (84,0%) 
по сравнению с пациентами без асцита (47,1%, 
р=0,017).
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Aim of investigation. To determine the effect of 
bacterial overgrowth syndrome and translocation of 
bacterial DNA in ascitic fluid on morbidity in liver cirrho-
sis (LC) and long-term life expectancy.

Material and methods. Overall 42 LC patients 
were included to original study (Child-Pugh class A – 15 
patients, class B – 10, class C – 17). For diagnostics of 
bacterial overgrowth syndrome in the bowel hydrogen 
breath test was carried out. Possible bacterial trans-
location from intestine to ascitic fluid was assessed 
by the presence of bacterial DNA by PCR method. For 
12 months patients were monitored to assess their life 
prognosis. Data were processed by «SPSS», version 
13.0 software.

Results. Bacterial overgrowth syndrome was 
revealed in 69% (29 of 42) patients with LC (46,7% 
– class A, 60,0 % – class B and 94,1% – class C, 
р=0,013). This syndrome was diagnosed mostly in 
patients with ascites (84,0%) in comparison to those 
without (47,1%, р=0,017).

Correlation between bacterial overgrowth syndrome 
and stage of varicose dilation of esophageal veins 
(р=0,001) was revealed. Hypotension and tachycardia, 
infections were present in patients with positive hydro-
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Выявлена корреляция между синдромом избы-
точного бактериального роста и степенью вари-
козного расширения вен пищевода (р=0,001). 
Гипотония и тахикардия, инфекционные осложне-
ния чаще встречались у больных с положитель-
ным результатом водородного дыхательного теста 
(р<0.036). Выживаемость в течение 12 мес в группе 
больных с синдромом избыточного бактериального 
роста была ниже по сравнению с пациентами без 
данного синдрома (51,7% против 84,6% соответ-
ственно, р<0,042).

Среди пациентов с напряженным асцитом (n=16) 
бактериальная ДНК в асцитической жидкости опре-
делялась у 9 (56,3%). Резистентный к мочегонной 
терапии асцит гораздо чаще выявлялся у больных 
с бактериальной транслокацией (66,7%) по сравне-
нию с больными без нее (14,3%) [OR 4,667; 95%Cl 
0,717–30,353; р=0,036]. У всех пациентов с инфици-
рованным асцитом (n=5) выявлялась бактериальная 
ДНК, при этом лишь у одного обнаружен возбуди-
тель методом посева.

Выводы. У больных циррозом печени синдром 
избыточного бактериального роста ассоциирован 
с портальной гипертензией, гемодинамическими 
нарушениями, инфекционными осложнениями. Он 
служит одним из прогностических факторов низкой 
выживаемости таких пациентов. Течение заболева-
ния у больных ЦП с напряженным асцитом и бакте-
риальной транслокацией чаще осложняется разви-
тием резистентного к мочегонной терапии асцита и 
инфицированием асцитической жидкости.

Ключевые слова: цирроз печени, синдром 
избыточного бактериального роста, бактериальная 
транслокация, портальная гипертензия, гемодина-
мические нарушения, инфекции, выживаемость.

Бактериальная транслокация – это пассаж 
микроорганизмов и их продуктов из кишеч-
ника в мезентериальные лимфатические 

узлы и в другие внекишечные среды [21]. Этот 
процесс может происходить и у здорового чело-
века, не приводя к клинически значимым послед-
ствиям. Риск развития различных осложнений, 
связанных с бактериальной транслокацией, повы-
шается у больных циррозом печени (ЦП), так как 
у них задействовано несколько механизмов одного 
процесса – синдром избыточного бактериального 
роста, иммунодепрессия, изменение проницаемо-
сти кишечной стенки.

Синдром избыточного бактериального роста в 
несколько раз чаще встречается у больных ЦП по 
сравнению со здоровыми людьми, особенно часто 
он выявляется при заболеваниях печени классов 
В и С по шкале Child–Pugh или спонтанном бак-
териальном перитоните в анамнезе [20]. У таких 
больных в кишечнике размножаются преимуще-
ственно грамотрицательные бактерии, представ-
ленные E. coli, Klebsiella, а также энтерококка-
ми. У больных ЦП грамотрицательные бактерии 
обычно выделяются при наличии спонтанного 

бактериального перитонита и инфекций мочевыво-
дящих путей, в то время как пневмонию и связан-
ные с инвазивными процедурами инфекции чаще 
вызывают грамположительные бактерии [9, 18].

У больных ЦП в рамках портальной энтеропа-
тии возникает отек слизистой кишечника, который 
ведет к ее гипоксии, в дальнейшем к воспалению, 
оксидативному стрессу, усилению перекисного 
окисления липидов в клетках реснитчатого эпите-
лия и дезинтеграции слизистой. Морфологически 
можно наблюдать толстостенные расширенные 
капилляры, отек собственной пластинки, фибро-
мускулярную пролиферацию и разобщение плот-
ных межклеточных контактов, через которые, как 
считают исследователи, и возможна транслокация 
бактерий во внекишечные среды [11]. Однако дан-
ные о влиянии портальной гипертензии на после-
дующее развитие бактериальной транслокации 
противоречивы [19] и нуждаются в дальнейшем 
изучении.

Пассаж микроорганизмов из кишечника в 
мезентериальные лимфатические узлы может усу-
гублять гемодинамические нарушения у пациентов 
с ЦП [12]. Это укладывается в рамки так назы-

gen breath test (р<0,036) more often. The survival 
rate for 12 months in the group of patients with bacte-
rial overgrowth syndrome was lower in comparison to 
patients without bacterial overgrowth (51,7% vs 84,6% 
respectively, р<0,042).

Among patients with tense ascitis (n=16) bacterial 
DNA in ascitic fluid was detected in 9 cases (56,3%). 
Ascitis, resistant to diuretic therapy was more frequent 
in patients with bacterial translocation (66,7%) in com-
parison to patients without it (14,3%) [OR 4,667; 95%CI: 
0,717–30,353; р=0,036]. All patients with infected asci-
tis (n=5) had bacterial DNA, though etiological agent 
was found at culture only in one.

Conclusions. In patients with liver cirrhosis bac-
terial overgrowth syndrome is associated with portal 
hypertension, hemodynamic disorders, infections. It 
acts as one of prognostic factors of low survival rate in 
such patients. The course of disease in LC patients with 
tense ascitis and bacterial translocation is complicated 
by development of diuretic-resistant ascitis and ascitic 
fluid infection most often.

Key words: liver cirrhosis, bacterial overgrowth 
syndrome, bacterial translocation, portal hypertension, 
hemodynamic disorders, infections, survival rate.
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ваемого гипердинамического типа кровообраще-
ния, который характеризуется спланхнической и 
системной вазодилатацией [2, 14]. Было выявлено, 
что инфицирование асцитической жидкости через 
активацию системы цитокинов, оксида углерода и 
других вазоактивных веществ, которые не разру-
шаются цирротической печенью либо шунтируют-
ся через портосистемные коллатерали, усугубляет 
артериальную вазодилатацию, преимущественно 
в спланхническом сосудистом русле. Это, в свою 
очередь, сопровождается снижением эффективно-
го артериального кровотока, что через барорецеп-
торы приводит к компенсаторной активации вазо-
констрикторной системы и вторичной задержке 
натрия и воды. Гемодинамическим и клиническим 
следствием этих событий служат увеличение сер-
дечного выброса, частоты сердечных сокращений 
и объема плазмы, а также уменьшение кровоснаб-
жения почек, скорости гломерулярной фильтра-
ции. Указанные процессы описаны у пациентов, у 
которых выявлено инфицирование асцитической 
жидкости. Тогда почему в клинической практике 
нам нередко приходится сталкиваться с больными 
циррозом печени с гипотонией и тахикардией без 
обнаруженного источника инфекции?

Развитие инфекционных осложнений без 
сомнения отрицательно влияет на выживаемость 
больных [5, 15]. Летальность в группе обследуе-
мых с ЦП и инфекционными осложнениями выше 
(≈30%) по сравнению с пациентами без бактери-
альных инфекций (≈12%). Бактериальные инфек-
ции, по результатам проведенных исследований, 
оказались одним из независимых факторов, опре-
деляющих жизненный прогноз и продолжитель-
ность госпитализации в данной группе пациентов. 
Следует отметить, что возбудителя инфекции уда-
ется определить в 50–70% случаев [1, 9].

Все вышесказанное определяет актуальность 
изучения бактериальной транслокации как триг-
гера различных осложнений у больных циррозом 
печени и послужило предпосылкой для настояще-
го исследования.

Материал и методы исследования

В исследование было включено 42 больных 
циррозом печени (29 мужчин и 13 женщин, сред-
ний возраст 52 года), находившихся на обследо-
вании и лечении в отделении гепатологии клиники 
пропедевтики внутренних болезней, гастроэнтеро-
логии и гепатологии им. В.Х. Василенко Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова в период с 2010 по 
2011 г. включительно. В течение последующих 
двенадцати месяцев проводилось наблюдение за 
больными с целью выявления их выживаемости.

Распределение пациентов по шкале Child–
Pugh было следующим: класс А – 15 человек 
(35,7%), класс В – 10 (23,8%), класс С – 17 
(40,5%). У преобладающей части больных (59,5%) 

был асцит различной степени выраженности. При 
рассмотрении этиологической структуры цирроза 
(рис.  1) обращает внимание, что у большинства 
пациентов превалировал алкогольный генез забо-
левания (38,1%), значительными были также 
группы с вирусной этиологией цирроза (28,6%) и 
с наличием двух факторов поражения печени – 
алкоголь + вирусный гепатит (16,7%).

В исследование не включались пациенты с 
установленным диагнозом гепатоцеллюлярной 
карциномы или опухоли другой локализации, 
лица, применявшие на момент госпитализации в 
течение 2 нед, предшествовавших исследованию, 
средства, воздействующие на кишечный пассаж 
(прокинетики), антибиотики. Кроме того, крите-
рием исключения считалось наличие заболеваний 
или состояний, повышающих риск развития син-
дрома избыточного бактериального роста (сахар-
ный диабет в стадии декомпенсации, длительный 
прием ингибиторов протонной помпы, продолжав-
шийся во время исследования прием алкоголя), а 
также другие заболевания, которые сами по себе 
или лечение которых может помешать ходу иссле-
дования (тяжелая печеночная энцефалопатия, 
психическое заболевание, хроническая дыхатель-
ная недостаточность и пр.).

Всем обследуемым с целью диагностики син-
дрома избыточного роста бактерий в кишечни-
ке проводился дыхательный водородный тест с 
помощью аппарата GASTROLYZER («Bedfont», 
Великобритания). При ферментации углеводов 
в тонкой кишке выделяется водород, который 
проникает из кишечника в кровь, с током крови 
достигает легких и выделяется с выдыхаемым 
воздухом. Утром после 12-часового голодания, 
исключения курения и санации ротовой полости 
производился забор образца выдыхаемого воздуха 
(базальный уровень). Далее пациент употреблял 
10 г лактулозы, растворенной в 400 мл воды, 
после чего вновь освежалась ротовая полость во 
избежание активации ее микрофлоры. В течение 
первого часа после принятия субстрата каждые 
15  мин собирались образцы выдыхаемого воз-

Алкоголь

Вирус

ПБЦ

АИГ

Болезнь Вильсона

Криптогенный

Вирус + алкоголь

ПСХ

ПБЦ + АИГ

Рис. 1. Распределение больных по этиологии ЦП
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духа, в течение второго часа – каждые 30 мин 
(всего 6 проб). Синдром избыточного бактериаль-
ного роста диагностировали при первоначально 
высоком уровне водорода во выдыхаемом воз-
духе – более 20 частиц на миллион (ppm) или 
при повышении концентрации водорода более чем 
на 12 ppm в течение первых 90 мин от принятия 
субстрата.

О возможной транслокации бактерий из кишеч-
ника в асцитическую жидкость можно было судить 
по определению в ней бактериальной ДНК методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Основные 
возбудители инфекционных осложнений, опреде-
ляемые данным методом: E. coli, Enterobacter, 
Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus spp., Pseudomonas aeruginosae, 
Serratia, Proteus spp. Чувствительность диагно-
стических наборов – 104 КОЕ/мл. Исследование 
поводилось на базе лаборатории НПО «Литех».

Обработка данных осуществлялась с помо-
щью статистического пакета «SPSS», Ver. 13.0. 
Применялись параметрические и непараметриче-
ские статистические методы: описательная ста-
тистика, сравнение средних величин с расчётом 
t-критерия Стьюдента и оценкой его значимости р, 
сравнение ранжированных величин критерием 
Манна–Уитни с оценкой их значимости р. Анализ 
качественных признаков выполнялся с использова-
нием критерия χ2 и оценкой его значимости p.

Результаты исследования

Синдром избыточного бактериального 
роста и осложнения течения цирроза 
печени

Синдром избыточного роста бактерий в кишеч-
нике по результатам проведения водородного 
дыхательного теста выявлен у 69% (29/42) боль-
ных, в том числе у пациентов класса А по шкале 

Child–Pugh в 46,7% случаев, класса В – в 60,0%, 
класса С – в 94,1% (р=0,013, критерий χ2) – 
рис. 2.

Чаще он определялся у пациентов с асцитом 
(84,0%), чем без него (47,1%). У больных с напря-
женным асцитом водородный дыхательный тест 
был положительным у 12/13 (92,3%) больных, 
что достоверно чаще (р=0,017, критерий Фишера) 
по сравнению с больными без асцита. Выявлена 
также взаимосвязь синдрома избыточного бак-
териального роста с наличием варикозного рас-
ширения вен пищевода (ВРВП) со статистиче-
ской достоверностью (р=0,001, точный критерий 
Фишера). По нашим данным у всех пациентов, 
у которых в ходе эндоскопического исследования 
ВРВП не найдено, дыхательный тест был отрица-
тельным, а у всех больных с ВРВП 3-й степени он 
был положительным (р=0,030, критерий Фишера; 
р=0,002, критерий χ2).

Другие осложнения ЦП – гипотония, тахикар-
дия, описываемые у таких больных как гипер-
динамический тип кровообращения, по нашим 
данным, чаще встречались у больных с синдромом 
избыточного бактериального роста (р<0,001, дис-
персионный анализ, критерий Манна–Уитни). 
Основные характеристики больных представлены 
в таблице.

Влияние транслокации бактериаль-
ной ДНК в асцитическую жидкость 
на течение заболевания у больных с 
напряженным асцитом

ДНК бактерий в асцитической жидкости опре-
деляли только у больных с напряженным асцитом. 
У 9 из 16 пациентов (56,3%) была выявлена бакте-
риальная ДНК, причем у них же получен положи-
тельный результат при проведении дыхательного 
водородного теста. Это дает основания полагать, 
что синдром избыточного роста бактерий в кишеч-
нике сопровождается транслокацией бактерий в 
асцитическую жидкость более чем у половины 
больных с выраженным асцитом (р=0,014, точный 
критерий Фишера). Основные возбудители, выяв-
ленные в асцитической жидкости методом ПЦР, 
– E. coli и Enterobacter.

Бактериальная транслокация у больных ЦП 
была ассоциирована с такими клиническими сим-
птомами, как кратковременное или персистирую-
щее во время госпитализации повышение темпера-
туры тела, боль в животе различной локализации 
и характера (р<0,049, точный критерий Фишера).

Та или иная степень нарушения ориентации 
во времени, пространстве и собственной лично-
сти, заторможенность, инверсия сна наблюдались 
несколько чаще в случаях обнаруженной бакте-
риальной ДНК, чем без таковой (77,8% против 
42,9%). Но данный клинический признак не несет 
статистически значимой достоверности (р=0,152, 
точный критерий Фишера).

Рис. 2. Корреляция синдрома избыточного бактери-
ального роста (%) с тяжестью ЦП по шкале Child–
Pugh
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Мы провели оценку связи бактериальной 
транслокации с таким осложнением цирроза, как 
резистентный асцит. В качестве критериев при-
меняли максимальные дозы диуретиков (антаго-
нисты альдостерона 400 мг/сут и фуросемид 160 
мг/сут) в течение одной недели при соблюдении 
низкосолевой диеты, учитывали отсутствие ответа 
на лечение (снижение массы тела менее 0,8  кг 
каждые 4 дня), возврат асцита 2–3-й степени 
выраженности в течение 4 нед от начала лечения, 
развитие осложнений, связанных с приемом диу-
ретиков [17]. В целом у 43,8% больных с напря-
женным асцитом (у 7 из 16) течение заболевания 
осложнилось резистентным асцитом. При этом 
гораздо чаще он выявлялся в случаях бактери-
альной транслокации, чем без нее – 66,7 и 14,3% 
соответственно (OR 4,667; 95% Cl 0,717–30,353; 
р=0,036, точный критерий Фишера). Структура 
больных ЦП с резистентным асцитом в зависимо-
сти от наличия бактериальной транслокации пред-
ставлена на рис. 3.

Инфекционные осложнения у больных 
циррозом печени

У 19% больных (8 из 42) в течение первого 
месяца наблюдения в стационаре были диагности-
рованы инфекционные осложнения, преимуще-

ственно сочетание нескольких инфекций – асци-
тической жидкости, дыхательной, мочевыдели-
тельной систем, мягких тканей (рис. 4). В  сово-
купности инфицирование асцитической жидкости 
наблюдалось у 62,5% (5) больных в общей 
структуре. При этом лишь у одного из них был 
выявлен возбудитель (E. coli) методом посева 
асцитической жидкости. У остальных диагноз ее 
инфицирования был поставлен на основании кли-
нических симптомов (лихорадка, усиление боли в 
животе), лейкоцитоза крови и повышения уровня 
нейтрофилов более 250 в 1 мм3 жидкости.

Распределение обследованных  
по основным клинико-анамнестическим показателям

Признак

Больные ЦП

Достоверность  
различий

с синдромом  
избыточного  

бактериального  
роста, n=29

без синдрома  
избыточного  

бактериального  
роста, n=13

Средний возраст, лет:

(m±σ) 52,9±11,8 49,9±13,1 0,465 (дисперсионный анализ)

min±max 24±74 29±71

Пол:

мужской 20 (69,0%) 9 (69,2%) 0,986 (критерий χ2)

женский 9 (31,0%) 4 (30,8%)

Наличие асцита 21 (72,4%) 4 (30,7%) 0,035 (критерий Фишера)

Эпизод клинически выраженной 
печеночной энцефалопатии в анам-
незе 13 (72,4%) 0 0,004 (χ2)
ВРВП:

нет 0 2 (15,4%) 0,030 (критерий Фишера)

1-я степень 3 (10,3%) 6 (46,2%) 0,009 (χ2)

2-я степень 12 (41,4%) 5 (38,5%) 0,859 (χ2)

3-я степень 14 (48,3%) 0 0,002 (χ2)

Кровотечение в анамнезе:

не было 24 (82,8%) 11 (84,6%) 0,881 (критерий Фишера)

было 5 (17,2%) 2 (15,4%)

Среднее АД, мм рт. ст. (m±σ) 85±7 94±4 <0,001 (дисперсионный анализ)

ЧСС (m±σ) 84±12 71±8 0,001 (критерий Манна–Уитни)

Бактериальная транслокация «+»

Бактериальная транслокация «–»

14,3

85,7

Рис. 3. Структура больных ЦП с резистентным 
асцитом, %



61

Гепатология5,  2012

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

Синдром избыточного бактериального роста 
достоверно чаще диагностировался у пациентов, 
у которых в последующем развивались бактери-
альные осложнения (р=0,036, критерий χ2). Это 
ставит данный синдром в ряд факторов риска 
инфекционных осложнений у больных ЦП.

Была выявлена статистически достоверная 
связь между обнаружением бактериальной ДНК 
методом ПЦР в асцитической жидкости и разви-
тием инфекционных осложнений: у 7 из 8 (87,5%) 
больных с инфекциями наблюдалась бактери-
альная транслокация (OR 5,444; 95% Cl 0,858–
34,552; р=0,012, точный критерий Фишера). 
Лишь у одного обследуемого с инфекцией дыха-
тельной системы не найдено бактериальной ДНК. 
Следует также подчеркнуть, что у всех пациентов 
с инфицированием асцитической жидкости (n=5) 
выявлялась бактериальная ДНК (р=0,017, крите-
рий Фишера), при этом лишь у одного обнаружен 
возбудитель методом посева.

Летальность больных  
циррозом печени

В течение первых двенадцати месяцев от начала 
исследования мы оценивали летальность больных 
ЦП, связанную с основным заболеванием. Общая 
летальность пациентов за период исследования 
составила 38,1% (рис. 5). Видно, что наибольшее 
число смертельных исходов приходится на первые 
3 мес наблюдения.

Синдром избыточного бактериального роста 
(СИБР) достоверно чаще диагностировался у лиц, 
умерших в течение последующего года (р=0,042, 
критерий χ2). Применив метод Каплана–Майера 
с оценкой значимости по Breslow и LogRank 
(рис. 6), мы выявили, что у больных, у которых 
водородный дыхательный тест был отрицатель-
ным, выживаемость в течение 12 мес составила 
84,6%, а в случаях его положительного результа-
та – 51,7% (р<0,042).

Из 16 больных с напряженным асцитом, у 
которых мы определяли бактериальную ДНК в 

асцитической жидкости, умерли за период наблю-
дения 12, из них бактериальная транслокация 
зарегистрирована у 8 (66,7%), а среди четырех 
выживших – у одного (25%). Эти показатели 
статистически достоверно не различаются между 
собой (р=0,146, критерий Фишера), возможно, 
ввиду малого количества наблюдений.

Обсуждение результатов  
исследования

По нашим данным, СИБР в кишечнике опреде-
лялся у 69% пациентов с ЦП, что несколько пре-
вышает цифры, приводимые в литературе. В зару-
бежных исследованиях указывается, что этот син-
дром выявляется у 49–60% больных циррозом [7, 
10, 16, 20]. Различия, вероятно, связаны с тем что 
в нашем исследовании преобладали обследуемые с 
более тяжелым нарушением функции печени.

Что касается распределения больных с синдро-
мом избыточного роста бактерий в соответствии с 

Инфекции:

комбинированные

асцитической жидкости

дыхательной системы

мочевыделительной системы

50,0
12,5

12,5

25,0

Рис. 4. Структура инфекционных осложнений, 
выявленных в стационаре, %

2,4

21,4

26,2

38,1

1 3 6 12 Месяцы

Рис. 5. Летальность в группе обследованных боль-
ных (n=42) за период исследования, %

0 2 4 6 8 10 12
Месяцы

pBreslow: 0.028; pLogRank: 0.0420

1,0

0,2

0,4

0,6

0,8
СИБР «–» (n=13)

СИБР «+» (n=29)

Рис. 6. Выживаемость больных в зависимости от 
наличия синдрома избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке
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классом по шкале Child–Pugh, в литературе пред-
ставлены разноречивые сведения, но все авторы 
сообщают о корреляции между СИБР и тяжестью 
заболевания печени [7, 16]. Этот вывод получен и 
в нашем исследовании.

В ходе анализа выявлена взаимосвязь СИБР 
с такими проявлениями портальной гипертензии, 
как асцит и наличие ВРВП (р<0,017, точный 
критерий Фишера). Это находит подтверждение 
в работах некоторых авторов [10]. Другие иссле-
дователи подчеркивают связь избыточного роста 
бактерий в кишечнике с асцитом у больных цирро-
зом, но опровергают корреляцию с более высокой 
степенью ВРВП [7, 16]. Как видим, информация 
по этому вопросу противоречива.

У больных ЦП с положительным результатом 
водородного дыхательного теста, согласно нашему 
исследованию, чаще диагностируются нарушения 
в виде гипотонии и тахикардии (р<0,001, дис-
персионный анализ, критерий Манна–Уитни), 
что описано в литературе как гипердинамический 
тип кровообращения. Большая роль в развитии 
этого осложнения отводится выработке различ-
ных вазодилатирующих веществ вследствие пас-
сажа микроорганизмов в асцитическую жидкость. 
Полученные нами данные позволяют предполо-
жить, что гемодинамические нарушения у боль-
ных циррозом начинаются задолго до инфициро-
вания асцитической жидкости.

По сообщениям разных исследователей, 
класс  С по шкале Child–Pugh, гипонатриемия, 
высокий уровень креатинина относятся к факто-
рам, влияющим на жизненный прогноз больных 
ЦП [3, 13]. Нами впервые выявлено, что наличие 
синдрома избыточного бактериального роста в 
кишечнике, определяемого в начале исследования, 
также отрицательно сказывается на выживаемости 
больных циррозом в течение двенадцати месяцев. 
Этот показатель не входит в систему оценки шкал 
прогноза Child–Pugh и Meld. Однако водородный 
дыхательный тест как неинвазивный, простой в 
применении метод, по нашим данным, может при-
меняться при ЦП для выделения группы больных 
с повышенным риском развития инфекционных 
осложнений и низкой выживаемостью.

У всех пациентов с инфицированием асци-
тической жидкости (n=5) в нашем исследова-

нии наблюдалась бактериальная транслокация 
(р=0,017, критерий Фишера). Это согласуется с 
результатами некоторых авторов, показавших, 
что наличие бактериальной ДНК в асцитической 
жидкости сопровождается более высоким риском 
ее инфицирования [8] и может применяться 
у больных ЦП как метод, альтернативный посе-
ву асцитической жидкости [6]. В то же время 
B. Appenrodt и соавт. [4], исследовав асцитиче-
скую жидкость у 151 пациента с ЦП, не обнару-
жили корреляции между бактериальной ДНК и 
развитием спонтанного бактериального перито-
нита, определяемого по количеству нейтрофилов 
(>250/мм3). Как видим, данные по этому вопро-
су противоречивы.

Выводы

Таким образом, синдром избыточного бак-
териального роста в кишечнике наблюдается у 
69% больных циррозом печени и коррелирует 
с тяжестью заболевания, портальной гипертен-
зией – наличием асцита, более высокой степе-
нью варикозного расширения вен пищевода. 
Гемодинамические нарушения (гипотония, тахи-
кардия), инфекционные осложнения чаще раз-
виваются у пациентов с положительным резуль-
татом водородного дыхательного теста. Синдром 
избыточного бактериального роста является про-
гностическим фактором низкой выживаемости 
при ЦП.

Транслокация бактериальной ДНК в асцити-
ческую жидкость происходит у 56,3% больных 
циррозом с напряженным асцитом. Течение забо-
левания у таких пациентов чаще осложняется раз-
витием резистентного асцита и инфицированием 
асцитической жидкости.

На основании полученных нами результатов 
можно предположить, что своевременная и пра-
вильная профилактика бактериальной транслока-
ции у больных ЦП позволит избежать развития 
многих осложнений. В подтверждение этой гипо-
тезы необходимы крупные рандомизированные 
плацебоконтролируемые исследования с примене-
нием невсасываемых в кишечнике антибиотиков 
(рифаксимин) у больных циррозом с синдромом 
избыточного бактериального роста.
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