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Цель исследования:  выявить взаимосвязь нарушений ритма, в том числе желудочковой тахикардии (ЖТ), 
с синдромом избыточного бактериального роста в тонкой кишке при хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) с систолической дисфункцией левого желудочка.
Материал и методы.  В исследование включено 60 пациентов с ХСН с систолической дисфункцией левого 
желудочка (фракция выброса левого желудочка менее 50 %). Проведены стандартные биохимические и ге-
матологические тесты, исследован уровень N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP) и неспецифических маркеров воспаления (С-реактивный белок (СРБ), фибриноген, 
лейкоциты, лимфоциты, отношение нейтрофилов к лимфоцитам), выполнены ЭКГ и эхокардиографическое 
исследование, водородный дыхательный тест с лактулозой для выявления синдрома избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке (СИБР). При наличии жалоб на сердцебиение и перебои в работе сердца или 
других показаний проводили мониторирование ЭКГ по Холтеру. Группу контроля составили 20 пациентов, 
сопоставимых с основной группой по полу, возрасту и основным заболеваниям при отсутствии ХСН и СИБР.
Результаты.  Распространенность СИБР среди пациентов с ХСН значительно превышала его распростра-
ненность в группе пациентов без ХСН (СИБР выявлен у 25 из 60 пациентов с ХСН (42 %) и у 2 из 22 пациентов 
без ХСН (9 %); p = 0,0034). Синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке при ХСН не оказывал 
значимого влияния на функциональный класс, показатели клинического и биохимического анализа крови, 
данные эхокардиографического исследования, количество наджелудочковых и желудочковых экстрасистол. 
Однако у пациентов с СИБР отмечались более высокие значения СРБ (медиана и интерквартильный размах: 
3,6 (2,5;4,1) vs 2,15 (0,4;5,1); p = 0,041). Кроме того, среди пациентов с ХСН и положительным тестом на СИБР 
значительно чаще выявлялась желудочковая тахикардия (у 45 % пациентов с СИБР и у 10,71 % пациентов без 
СИБР; p = 0,01557). Наличие СИБР повышало риски возникновения ЖТ у пациентов с ХСН (ОШ = 6,818, 95 % 
ДИ: 1,542–30,153; p = 0,011)). Развитие ЖТ у пациентов с СИБР в большей степени было ассоциировано с си-
стемным воспалением, чем с тяжестью ХСН, характеризующейся высокими цифрами NT-proBNP, в то время 
как при отсутствии СИБР отмечено обратное. 
Заключение. Развитие ЖТ у пациентов с СИБР в большей степени ассоциировано с системным воспалени-
ем, чем с тяжестью ХСН. СИБР можно рассматривать как дополнительный фактор риска развития системно-
го воспаления и желудочковой тахикардии у пациентов с ХСН.
Ключевые слова: синдром избыточного бактериального роста; сердечная недостаточность; С-реактивный 
белок; нарушения ритма; желудочковая тахикардия
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Small Intestinal Bacterial Overgrowth Syndrome as a Risk Factor for Ventricular 
Tachycardia in Chronic Heart Failure with Left Ventricular Systolic Dysfunction
Maria V. Fadeeva*, Manana R. Skhirtladze, Vladimir T. Ivashkin 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russian Federation

Aim. To identify the relationship between rhythm disturbances, including ventricular tachycardia (VT), and the small 
intestinal bowel bacterial overgrowth syndrome in chronic heart failure (CHF) with left ventricular systolic dysfunction.
Materials and methods. The study included 60 patients with CHF with systolic dysfunction of the left ventricle (left 
ventricular ejection fraction less than 50 %). Conventional biochemical and hematological tests , ECG and echocar-
diography were performed. The level of the N-terminal fragment of the brain natriuretic peptide (NT-proBNP) and 
nonspecific inflammatory markers (C-reactive protein (CRP), fibrinogen, leukocytes, lymphocytes, neutrophil to lym-
phocyte ratio) were studied. Lactulose hydrogen breath test was fulfiled to detect the small intestinal bowel bacterial 
overgrowth syndrome (SIBOS). In the presence of complaints of palpitation and interruptions in the heart work or 
other indications, Holter ECG monitoring was performed. The control group consisted of 20 patients comparable to 
the main group by sex, age and major diseases in the absence of CHF and SIBOS.
Results. The prevalence of SIBOS among patients with CHF significantly exceeded its prevalence in the group of 
patients without CHF (SIBOS was detected in 25 of 60 patients with CHF (42 %) and in 2 of 22 patients without CHF 
(9 %); p = 0.0034). The small bowel bacterial overgrowth syndrome with CHF did not have a significant impact on 
the functional class and the indicators of clinical and biochemical analysis of blood as well as on echocardiographic 
data and the number of supraventricular and ventricular extrasystoles. However, in patients with SIBOS, higher CRP 
values were observed (median and interquartile range: 3.6 (2.5; 4.1) vs 2.15 (0.4; 5.1); p = 0.041). In addition, among 
patients with CHF and a positive SIBOS test, ventricular tachycardia was significantly more common (in 45 % of pa-
tients with SIBOS and in 10.71 % of patients without SIBOS; p = 0.01555). The presence of SIBOS increased the risk 
of VT in patients with CHF (OR = 6.818, 95 % CI: 1.542 - 30.153; P = 0.011)). The development of VT in patients with 
SIBOS was associated rather with systemic inflammation than with the severity of CHF characterized by high NT-
proBNP numbers, while in the absence of SIBOS the opposite trend was noted. 
Conclusion. The development of VT in patients with SIBOS is associated rather with systemic inflammation rather 
than with the severity of CHF. SIBOS can be considered as an additional risk factor in the development of systemic 
inflammation and ventricular tachycardia in patients with CHF.
Keywords: small bowel bacterial overgrowth syndrome; heart failure; C-reactive protein; rhythm disturbances; ven-
tricular tachycardia
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Введение
Численность бактериальных видов в кишечнике 

по данным литературы варьирует от 400 до 1500 ви-
дов [1–3]. В тонкой кишке (в зависимости от ее 
отдела) обнаруживают 103–107 КОЕ бактерий/г 
[4]. Повышение содержания бактерий в тонкой 
кишке при нарушении ее колонизационной рези-
стентности, происходящем под воздействием ряда 
патологических факторов, называют синдромом 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
(СИБР) [5].

К факторам риска развития СИБР относят 
как структурно-анатомические изменения в кишке 
(дивертикулы, стриктуры тонкой кишки, послед-
ствия хирургических вмешательств), так и функцио- 
нальные нарушения, обусловленные снижением 
транзита и расстройством моторики, связанными 
с метаболическими нарушениями, рядом заболе-
ваний (цирроз печени, почечная недостаточность, 
панкреатит, воспалительные заболевания кишеч-
ника, целиакия и др.), приемом некоторых лекар-
ственных препаратов (антибактериальные препа-

раты, ИПП и др.), возрастом пациентов (пожилой 
возраст) [5]. 

Гемодинамические нарушения при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) с отеком и ги-
поксией кишечной стенки приводят к повышению 
проницаемости кишечного барьера и нарушению 
моторики кишки. ХСН также может служить фак-
тором риска развития синдрома избыточного бак-
териального роста. В свою очередь, СИБР сам 
по себе служит фактором повышения проницаемо-
сти кишечной стенки, способствует развитию эндо-
токсинемии с повышением уровня воспалительных 
цитокинов, коррелирующих с тяжестью ХСН [6]. 
Таким образом, СИБР и ХСН могут служить зве-
ньями одного порочного круга. 

В исследовании А. Mollar и соавт. частота 
СИБР при ХСН по результатам дыхательного 
теста варьирует в пределах от 38,2 % (по резуль-
татам теста с лактулозой) до 47,1  % (при про-
ведении метанового теста). Положительный водо-
родный дыхательный тест с лактулозой при ХСН 
был ассоциирован с более высоким риском отда-
ленных осложнений ХСН, в частности повторной 
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госпитализации и смерти. Значимой корреляции 
между наличием синдрома избыточного бакте-
риального роста, воспалительными маркерами 
в крови, NT-proBNP, показателями эхокардио-
графии получено не было [7]. В данном исследо-
вании не оценивали степень выраженности сим-
птомов ХСН, особенности клинического течения, 
в частности нарушения ритма и проводимости. 
В российской популяции изучение частоты СИБР 
при ХСН ранее не проводили.

Цель исследования: выявить взаимосвязь на-
рушений ритма, в том числе желудочковой тахи-
кардии (ЖТ), с синдромом избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) с систолической 
дисфункцией левого желудочка.

Для выполнения цели исследования оценивали 
частоту выявления СИБР в изучаемых группах, 
устанавливали связь СИБР с особенностями кли-
нического течения ХСН, в том числе с нарушени-
ями ритма и проводимости, выявляли корреляцию 
СИБР с результатами лабораторно-инструменталь-
ных исследований.

Материалы и методы
Исследование было одобрено локальным этиче-

ским комитетом ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский 
университет) (протокол № 04-19 от 06.03.2019). 

В исследование было включено 60 пациентов 
кардиологического отделения Клиники пропе-
девтики внутренних болезней, гастроэнтерологии 
и гепатологии им. В.Х. Василенко Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова (мужчины и женщины в воз-
расте от 55 до 75 лет) с ХСН с систолической дис-
функцией. Критериями включения в исследования 
была ФВ ЛЖ менее 50 % (по Симпсону) по дан-
ным эхокардиографического исследования. 

Критериями невключения пациентов в исследо-
вание служили тяжелые нарушения функции пе-
чени и почек, наличие онкологического заболева-
ния, заболевания ЖКТ (язвенная болезнь в стадии 
обострения, прием ИПП по поводу заболеваний 
верхних отделов ЖКТ, воспалительные заболева-
ния кишечника), психического заболевания, злоу-
потребление алкоголем, прием антибактериальных 
препаратов в течение последних 3 мес. Критериями 
исключения пациентов из исследования были отказ 
пациента от дальнейшего участия в исследовании, 
выявление любого заболевания или состояния, 
указанного в критериях невключения, и развитие 
тяжелого патологического состояния, при котором 
наблюдение за пациентом становится плохо реали-
зуемым и наличие которого может затруднить ин-
терпретацию данных (ОНМК, инфаркт миокарда 
и прочее).

У пациентов оценивали выраженность симпто-
мов ХСН. Для этого проводили оценку функцио
нального класса с применением Шкалы оценки 

клинического состояния (ШОКС) и теста шести-
минутной ходьбы.

Всем больным были проведены стандартные 
биохимические и гематологические тесты, исследо-
ван N-терминальный фрагмент мозгового натрий-
уретического пептида (NT-proBNP) как маркера 
тяжести ХСН, выполнены ЭКГ и эхокардиографи-
ческое исследование.

Для оценки уровня воспаления пациентам про-
водилось исследование неспецифических маркеров 
воспаления: С-реактивного белка, фибриногена, 
оценивалось число лейкоцитов, нейтрофилов, лим-
фоцитов в клиническом анализе крови. Проводил-
ся расчет отношения нейтрофилов к лимфоцитам, 
который коррелирует с тяжестью ХСН [8] и явля-
ется предиктором смертности от всех причин у па-
циентов с сердечной недостаточностью [9].

При наличии жалоб на сердцебиение и перебои 
в работе сердца или других показаний проводили 
мониторирование ЭКГ по Холтеру.

Для диагностики избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке выполняли водородный ды-
хательный водородный тест с лактулозой с при-
менением аппарата Gastrolyzer (фирма Bedfont, 
Великобритания) в соответствии с инструкцией 
эксплуатации аппарата. Измерение концентрации 
водорода в выдыхаемом воздухе проводили утром 
натощак с последующими повторными исследова-
ниями на 15, 30, 60, 90 и 120-й минуте после при-
ема 15 мл 66,7 % раствора лактулозы. Тест считал-
ся положительным при повышении концентрации 
водорода в выдыхаемом воздухе на 12 ppm [10].

В группу контроля было включено 20 пациен-
тов, сопоставимых с основной группой по полу, 
возрасту и основным заболеваниям (гипертониче-
ская болезнь, ИБС, нарушения ритма) при отсут-
ствии ХСН (нет клинических проявлений ХСН, 
сохраненная ФВ, отсутствие значимой диастоли-
ческой дисфункции по результатам проведенного 
в стационаре эхокардиографического исследова-
ния, нормальные значения NT-proBNP) с отрица-
тельным результатом водородного дыхательного 
теста с лактулозой. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistica 10 (StatSoft Inc., 
США). В связи с тем что распределение ряда по-
казателей было отличным от нормального, резуль-
таты в данном исследовании представлены в виде 
медианы и интерквартильного размаха (медиана 
(25 процентиль; 75 процентиль)). Сравнение групп 
проводилось с применением непараметрических 
критериев (критерий Манна — Уитни для коли-
чественных показателей и точный критерий Фи-
шера для сравнения по качественным признакам). 
Для выявления корреляций между показателями 
вычислялся ранговый коэффициент корреляции 
Спирмена. Отношение шансов вычислялось с по-
мощью программы MedCalc. Значимость опреде-
лялась по вероятности совершить ошибку первого 
рода (р): р ≤ 0,05 считалось значимым. Значимые 
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различия в таблицах выделялись жирным курси-
вом, а на диаграммах отмечались знаком *. 

Дизайн исследования представлен на рисунке 1.

Результаты
Характеристика пациентов
Пациенты в основной и контрольной группе 

были сопоставимы по полу (муж/жен: 33/27 vs 
9/11, p = 0,453), возрасту (70 (63; 75) vs 65,5 (59; 
73,5), p = 0,144) и ИМТ (29,7 (26,42; 34,05) vs 
32,14 (29,6; 36), p = 0,115). 

Основными этиологическими факторами ХСН 
у пациентов, включенных в исследование были 
хронические формы ИБС (выявлена у 91,7  % 
пациентов), в том числе перенесенный в про-

шлом инфаркт миокарда, артериальная гипертен-
зия (у 65 %), фибрилляция предсердий (48,3 %), 
реже  — постмиокардитический кардиосклероз 
(3,3 %), пороки сердца (10 %), некомпактный ми-
окард (5  %); среди внекардиальных причин, ве-
дущих к ХСН, наиболее часто встречалась ХОБЛ 
(выявлена у 23,3 % пациентов).

Среди 60 пациентов с ХСН у 25 пациентов 
(42 %) выявлен избыточный бактериальный рост 
в тонкой кишке по данным дыхательного теста 
(рис. 2а) (подгруппа СИБР «+»). 35 пациентов ос-
новной группы с отрицательным тестом на СИБР 
составили подгруппу СИБР «–». Из обследован-
ных 22 пациентов без ХСН только у 2 пациентов 
(9  %) был выявлен СИБР (рис. 2б). Таким об-
разом, распространенность СИБР среди пациентов 

Рис. 1. Дизайн исследования 

Fig. 1. Research design
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Control group (patients, comparable to the main group by sex, age, 
and major diseases in the absence of CHF)

- Оценка клинической картины заболевания, данных обследования в рамках госпитализации / 
- The assessment of disease clinical picture and hospitalization survey data

- Анализ крови на NT-proBNP, маркеры воспаления / - Blood test for NT-proBNP and in�ammation markers
- Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру / - Daily Holter ECG monitoring

- Водородный дыхательный тест с лактулозой / - Lactulose hydrogen breath test

Статистическая обработка данных / Data statistical processing

СИБР «+»
SBBOS «+»   

СИБР «–»
SBBOS «–»   

СИБР «–», 20 чел.
SBBOS «–», 20 persons

Рис. 2а. Результаты водородного дыхательного теста 
у пациентов основной группы

Fig. 2a. Results of hydrogen breath test in the main 
group 

Рис. 2б. Результаты водородного дыхательного теста 
у пациентов без ХСН 

Fig. 2б. Results of hydrogen breath test in the patients 
without CHF
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с ХСН значительно превышала его распространен-
ность в группе пациентов без ХСН (p = 0,0034). 
В группу контроля были включены только паци-
енты с отрицательным результатом теста на СИБР 
(20 пациентов из 22 обследованных лиц).

Пациенты с СИБР и без СИБР были сравнимы 
по полу (16 мужчин и 9 женщин с СИБР vs 17 муж-
чин и 18 женщин без СИБР; p = 0,300), возрасту 
(68 (61;74) vs 70 (64;75); p = 0,283), ИМТ (29,7 
(27,9;33,1) vs 29,7 (25,8;37); p = 0,840), а также 
заболеваниям, вызвавшим ХСН. 

Учитывая тяжесть состояния пациентов, в ходе 
исследования у большей части пациентов тест ше-
стиминутной ходьбы не проводили, в связи с чем 
результаты этого теста при статистической обработ-
ке решено не учитывать. Все пациенты были оце-
нены по шкале ШОКС. Медиана баллов по шкале 
ШОКС в основной группе составила 7 (6;10,5). 

Значимых различий по результатам оценки 
с применением шкалы ШОКС между пациен-
тами с СИБР и пациентами без СИБР не было 

(7 (4;13) vs 7 (5;9); p  = 0,505). Среди пациен-
тов с ХСН у 21 пациента выявлена ХСН 2 ФК, 
у 25 пациентов — 3 ФК, у 14 пациентов — 4 ФК 
по Нью-Йоркской классификации. Статистически 
значимых различий между подгруппами СИБР 
«+» и СИБР «–» выявлено не было (3 (2;3) vs 
3 (2;4); p = 0,505).

При анализе лабораторных данных между па-
циентами с ХСН и пациентами группы контроля 
выявлены статистически значимые различия в зна-
чениях NT-proBNP (1500,0 (1004,0; 2809,5) vs 98,0 
(54,5; 116,0), p = 0,000), альбумина (41,2 (38,3; 
44,3) vs 43,0500 (41,0; 45,9), p = 0,046), натрия 
(143,0 (141,0; 145,0) vs 145,5 (144,0; 146,0), p = 
0,009) и лейкоцитов (6,9 (5,6; 8,2) vs 5,9 (5,2; 6,8), 
p = 0,044). При сравнении пациентов с наличием 
и отсутствием СИБР значимых различий по ос-
новным лабораторным показателям (NT-proBNP, 
белок, альбумин, натрий, калий, креатинин, АЛТ, 
АСТ, гемоглобин, эритроциты, лейкоциты, тром-
боциты) выявлено не было. 

Таблица 1. Показатели эхокардиографического исследования 
Table 1. Echocardiography indicators 

Показатели (значения 
представлены  

в виде Me (25 %; 75 %))
Indicators

(values are given as  
Me (25 %; 75 %))

Результаты / Results

основная группа / main group

контрольная 
группа

control group

P 
основная 

vs 
контроль-

ная
P main vs 
control

СИБР «+»
SIBOS «+»

СИБР «–»
SIBOS «-»

P СИБР 
«+» vs 

СИБР «–»
P SIBOS 
«+» vs 

SIBOS «-»

все 
пациенты
all patients

ЛП, см 
LA, cm

6,8
(6,3; 7,4)

6,7
(6,2; 7,2) 0,707 6,7

(6,2; 7,3) 6,0 (5,7; 6,4) 0,0004

ПП, см 
RA, cm

5,9
(5,4; 6,7)

5,9
(5,3; 6,4) 0,650 5,9

(5,3; 6,7) 5,0 (4,8; 5,6) 0,0003

ПЖ, см 
RV, cm

3,1
(3,0; 3,3)

3,0
(2,8; 3,3) 0,308 3,1

(2,9; 3,3) 2,9 (2,8; 3,1) 0,031

МЖП, см 
IS, cm

1,3
(1,2; 1,5)

1,3
(1,2; 1,6) 0,787 1,3

(1,2; 1,5) 1,4 (1,2; 1,5) 0,730

ЗС ЛЖ, см
LV PW, cm

1,1
(1,0; 1,2)

1,1
(1,0; 1,2) 0,467 1,1

(1,0; 1,2) 1,0 (0,9; 1,0) 0,003

КДР ЛЖ, см
LV EDD, cm

5,4
(4,8; 6,3)

5,0
(4,7; 5,4) 0,114 5,1

(4,8; 5,8) 4,6 (4,3; 4,8) 0,0001

КСР ЛЖ, мл
LV ESD, ml

3,8
(3,4; 5,1)

3,8
(3,1; 4,3) 0,304 3,8

(3,1; 4,6) 2,7 (2,5; 3,0) 0,0000

КДО ЛЖ, мл
LV EDV, ml

110,0 (91,0; 
178,0)

103,0 (74,0; 
140,0) 0,138 110,0 (78,0; 

156,0)
68,0

(63,0; 80,5) 0,0001

КСО ЛЖ, мл
LV ESV, ml

58,0 (47,0; 
114,0)

64,0
(39,0; 95,0) 0,236 64,0 (42,0; 

100,0)
25,0

(23,0; 30,5) 0,0000

УО, мл
SV, ml

49
(37,5; 61)

41,0
(33,0; 53,0) 0,104 45,0

(37,0; 59,0)
44,0

(38,0; 47,0) 0,933

ФВ (по Симпсону), %
EF (using the Simpson’s 
method), %

44,0
(38,0; 46,0)

41,0
(35,0; 47,0) 0,624 42,0

(35,0; 47,0)
62,0

(60,5; 64,5) 0,0000

СДЛА, мм рт.ст.
PASP, mm Hg

40,0
(33,0; 60,0)

46,5
(35,0; 60,0) 0,640 45,0

(35,0; 60,0)
32,5

(30,0; 35,0) 0,0001
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Оценка данных эхокардиографического иссле-
дования пациентов основной и контрольной групп 
показала значимые различия по размерам предсер-
дий, правого и левого (конечный систолический 
и конечный диастолический размер) желудочка, 
объемным показателям левого желудочка (конеч-
ный диастолический и конечный систолический 
объем), толщине задней стенки, фракции выброса 
левого желудочка, давлению в легочной артерии. 
Достоверных различий по значениям ударного 
объема и толщине межжелудочковой перегородке 
не выявлено. Значимых различий по данным эхо-
кардиографии между пациентами с наличием и от-
сутствием СИБР в данном исследовании не полу-
чено. Показатели эхокардиографии в исследуемых 
группах представлены в таблице 1.

СИБР и маркеры воспаления при ХСН
В группе ХСН в сравнении с контрольной 

группой выявлены более высокие значения СРБ 
(p = 0,027), лейкоцитов (p = 0,044), нейтрофилов 
(p = 0,002), отношения нейтрофилов к лимфоци-
там (p = 0,001). Значимых различий в концентра-
ции фибриногена (p = 0,250) и уровне лимфоци-
тов (p = 0,199) не выявлено. Подробные данные 
по воспалительным маркерам в исследуемых груп-
пах представлены в таблице 2.

При сравнении уровня воспалительных марке-
ров в группах ХСН СИБР «+» и СИБР «–» полу-
чены следующие данные:

-  значимых различий в концентрациях фи-
бриногена (p  = 0,184), лейкоцитов (p  = 0,507) 

(в  т.  ч.  нейтрофилов (p  = 0,823) и лимфоцитов 
(p  = 0,649), значении отношения нейтрофилов 
к лимфоцитам (p = 0,817) не получено; 

- при оценке по качественному признаку зна-
чение отношения нейтрофилы/лимфоциты более 
3 в основной группе выявлено у 12 пациентов, 
в то время как ни у одного пациента контрольной 
группы данный показатель не превышал 3 (p  = 
0,031). При сравнении внутри основной группы 
пациентов СИБР «+» (4 пациента из 25) и СИБР 
«–» (8 пациентов из 35) статистически значимой 
разницы в частоте выявления высоких значений 
отношения нейтрофилов к лимфоцитам не было 
(p = 0,745);

- в группе СИБР «+» наблюдаются более высо-
кие значения СРБ (p = 0,041) (рисунок 3).

В группе ХСН выявлена прямая корреляци-
онная связь средней силы между уровнем СРБ 
и функциональными показателями пациентов 
как в группе СИБР «+» (СРБ & баллы ШОКС: 
R = 0,341, p = 0,180; СРБ & ФК: R = 0,462, p = 
0,062), так и в группе СИБР «–» (СРБ & баллы 
ШОКС: R = 0,449, p = 0,093; СРБ & ФК: R = 
0,639, p = 0,010).

В основной группе также выявлена сильная 
прямая корреляционная связь между уровнем СРБ 
и NT-proBNP (R = 0,627, p = 0,000 для всех паци-
ентов основной группы; в группе СИБР «+»: R = 
0,589, p = 0,002; в группе СИБР «–»: R = 0,799, 
p = 0,000). В группе контроля корреляция меж-
ду СРБ и NT-proBNP практически отсутствовала 
(R = 0,119, p = 0,698).

Таблица 2. Сравнительная характеристика исследуемых групп по уровню воспалительных маркеров
Table 2. Comparative characteristics of studied groups according to their level of inflammatory markers

Показатели (значения 
представлены  

в виде Me (25 %; 75 %))
Indicators

(values are given as  
Me (25 %; 75 %))

Результаты / Results

основная группа / main group

контрольная 
группа

control group

P 
основная 

vs 
контроль-

ная
P main vs 
control

СИБР «+»
SIBOS «+»

СИБР «–»
SIBOS «-»

P СИБР 
«+» vs 

СИБР «–»
P SIBOS 
«+» vs 

SIBOS «-»

все 
пациенты
all patients

Фибриноген, г/л
Fibrinogen, g/l

3,7 
(3,1; 4,1)

3,9 
(3,3; 4,8) 0,184 3,8 

(3,2; 4,5)
3,6 

(2,9; 4,1) 0,250

СРБ, мг/л
CRP, mg/l

3,6 
(2,5;4,1)

2,15 
(0,4;5,1) 0,041 2,9 

(0,4; 5,1)
1,7 

(0,9; 2,5) 0,027

Лейкоциты, 109/л
Leukocytes, 109/l

6,8 
(5,6; 7,7)

6,9 
(5,8; 8,8) 0,507 6,9 

(5,6; 8,2)
5,9 

(5,2; 6,8) 0,044

Лимфоциты, 109/л
Lymphocytes, 109/l

1,8 
(1,4; 2,2)

1,8 
(1,5; 2,3) 0,649 1,8 

(1,5; 2,2)
1,9 

(1,7; 2,4) 0,199

Нейтрофилы , 109/л
Neutrophils, 109/l

3,95 
(3,3; 4,9)

4,0 
(3,1; 5,3) 0,823 4,0 

(3,26; 5,0)
3,2 

(2,9; 3,5) 0,002

Отношение нейтрофи-
лов к лимфоцитам
Neutrophil to 
lymphocyte ratio

2,3 
(1,7; 2,9)

2,3 
(1,7; 3,0) 0,817 2,27 

(1,7; 2,9)
1,7

(1,2; 2,2) 0,001
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Нарушения ритма и проводимости сердца 
и СИБР
Из 60 пациентов с ХСН показания для прове-

дения холтеровского мониторирования ЭКГ были 
у 48 пациентов (20 пациентов СИБР «+» и 28 па-
циентов СИБР «–»). 

Значимых различий по количеству наджелудоч-
ковых (p = 0,888) и желудочковых (p = 0,327) экс-
трасистол не выявлено. Значимых различий по на-
личию пауз ритма более 2000 мс и фибрилляции 
предсердий также не отмечено. 

Среди пациентов с ХСН и положительным те-
стом на СИБР желудочковая тахикардия (ЖТ) 
выявлена у 45 % (9 из 20) обследованных пациен-
тов, в то время как у пациентов без СИБР — лишь 
у 10,71 % (3 из 28) (p = 0,016). Распределение па-
циентов с положительным и отрицательным тестом 
на СИБР в зависимости от наличия/отсутствия же-
лудочковой тахикардии представлено на рисунке 4.

При расчете отношения шансов (отношение 
шансов развития ЖТ в группе с СИБР к шан-
сам ЖТ в группе ХСН без СИБР) выявлено, 
что у больных ХСН с СИБР в 6,8 раза выше риск 
развития ЖТ, чем у пациентов без СИБР (ОШ = 
6,818, 95 % ДИ: от 1,542 до 30,153; p = 0,011).

При поиске корреляций между желудочковой 
тахикардией и показателями лабораторный и ин-
струментальных исследований, а также функцио-
нальными показателями пациентов получены сле-
дующие данные:

- у пациентов с ХСН существует прямая сред-
няя по силе корреляционная связь с NT-proBNP 
(R = 0,361, p = 0,012) и уровнем СРБ (R = 0,536, 
p = 0,001);

- у пациентов с СИБР корреляция между ЖТ 
и NT-proBNP была слабой и незначимой (R  = 
0,148, p  = 0,533), в то время как у пациентов 
без СИБР между этими показателями выявлена 
связь средней силы (R = 0,500, p = 0,007);

- обратная зависимость наблюдалась при оцен-
ке корреляции СРБ и ЖТ в группах СИБР «+» 
и СИБР «–»: в группе с наличием СИБР отмеча-
лась связь средней силы между ЖТ и СРБ (R = 
0,454, p = 0,044), а в группе без СИБР корреляция 
была незначимой (R = 0,331, p = 0,194).

На рисунке 5 представлены диаграммы размаха 
значений СРБ и NT-proBNP в зависимости от на-
личия или отсутствия желудочковой тахикардии 
по данным ХМ ЭКГ у пациентов с ХСН и у паци-
ентов ХСН с СИБР.

Обсуждение
Распространенность избыточного бактериально-

го роста в тонкой кишке среди пациентов с ХСН 
в российской популяции (42 %) была сопостави-
ма с данными, полученными в более раннем ис-
следовании A. Mollar и соавт., в котором СИБР 
при ХСН по результатам теста с лактулозой был 
выявлен у 38,2 % пациентов [7]. В нашем иссле-
довании также не получено значимых различий 
между группами СИБР «+» и СИБР «–» по основ-
ным лабораторным показателям, данным эхокар-
диографического исследования, функциональному 
классу ХСН. Однако в проведенном нами исследо-
вании у пациентов с СИБР отмечены более высо-
кие значения С-реактивного белка (СРБ). 

В эксперименте, проведенном M. Cevikel 
и соавт. на животной модели с кишечной непро-
ходимостью, уровень СРБ в крови коррелирует 
с выраженностью бактериальной транслокации. 
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Рис. 3. Диаграммы размаха для СРБ в группе ХСН-
СИБР «–», ХСН-СИБР «+» и контрольной группе. 
Значимые различия (p < 0,05) отмечены знаком * 

Fig. 3. CRP box and whisker plots in the CHF-SI-
BOS «–», CHF-SIBOS «+», and the control group. 
Significant differences (p < 0,05) are marked by 
asterisks *

Рис. 4. Категоризированная гистограмма, иллюстри-
рующая распределение пациентов с положительным 
и отрицательным тестом на СИБР в зависимости от 
наличия/отсутствия желудочковой тахикардии 

Fig.4. Categorized histogram illustrating the 
distribution of patients with positive and negative 
SIBOS tests depending on the presence/absence of 
ventricular tachycardia
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У исследуемых крыс повышение содержания бак-
терий в мезентериальных лимфатических узлах 
и печени сочеталось с возрастанием уровня СРБ 
в крови (p < 0,01). В группе с кишечной непро-
ходимостью отмечалась более выраженная вос-
палительная инфильтрация собственной пластин-
ки слизистой оболочки кишки (p < 0,01) и чаще 
встречались положительные посевы крови (p < 
0,005) [11]. В нашем исследовании СРБ можно 
также рассматривать как критерий выраженности 
бактериальной транслокации, усиление которой 
при ХСН отмечено в ряде исследований [12, 13].

Положительный водородный дыхательный тест 
с лактулозой при ХСН был ассоциирован с более 
высоким риском отдаленных осложнений ХСН 
[7]. Развитие тяжелых нарушений ритма может 
служить одним из механизмов, определяющих не-
благоприятный прогноз при ХСН. 

Патогенез развития желудочковой тахикардии 
при СИБР требует уточнения. Учитывая, что на-
рушения ритма при СИБР больше коррелируют 
с воспалительным маркером, чем с уровнем NT-
proBNP, вероятно, именно бактериальная трансло-
кация и системное воспаление служат факторами, 
повышающими риск развития жизнеугрожающих 
нарушений ритма (желудочковой тахикардии) 
при СИБР у больных ХСН.

Воспалительные цитокины (например, интер-
лейкин (ИЛ)-1β [14, 15], ИЛ-10 [16], ИЛ-18 [17–
20]) участвуют в развитии воспалительных измене-
ний в миокарде. 

Системное воспаление ассоциировано с развити-
ем острых и хронических ишемических состояний 
в миокарде [21–23], которые потенцируют разви-
тие аритмий. В литературе описана роль цитокинов, 
в частности фактора некроза опухоли (ФНО)-α 
[24], ИЛ-2 [25–27], ИЛ-8 [28–30], в ишемическом 
и реперфузионном повреждении миокарда. 

Кроме того, на фоне тяжелого системного воспа-
ления развивается дисфункция миокарда, обуслов-
ленная усилением оксидативного стресса, наруше-
нием синтеза оксида азота с развитием ангиопатии 
и склонности к спазму коронарных артерий, кото-
рая является триггером аритмогенеза [31–33].

Показатели системного воспаления также кор-
релируют с развитием фиброзных изменений 
в сердечной мышце и проводящей системе. Ряд 
исследований указывает на участие повышенной 
экспрессии трансформирующего фактора роста β1 
в развитии фиброза сердца [34, 35]. Повышенный 
уровень ИЛ-4 ассоциирован с фиброзом при сер-
дечной недостаточности [36, 37]. 

У пациентов с имплантируемым кардиовертером-
дефибриллятором по поводу желудочковых арит-
мий в плазме были значительно повышены уровни 
ИЛ-6 [38]. В другом исследовании у малосимптом-
ных пациентов с ХСН и ИКД не найдено значи-
мой корреляции между желудочковыми аритмия-
ми и циркулирующими уровнями ФНО-α, ИЛ-6,  
СРБ [39]. Уровень ИЛ-6 и СРБ также не был  

ассоциирован с идиопатическими желудочковыми 
или наджелудочковыми нарушениями ритма у де-
тей [40]. Вероятно, пациенты со структурными на-
рушениями сердца более чувствительны к разви-
тию аритмии на фоне системного воспаления. 

Аритмогенное действие цитокинов, в том числе 
ФНО-α, на клеточном уровне сопряжено с рядом 
электрофизиологических нарушений, включая ги-
перактивацию натриевых каналов и нарушение вы-
хода из клетки кальция. Эти изменения обуслав-
ливают пролонгирование потенциала действия, 
повышением автоматизма кардиомиоцитов и по-
вторный вход возбуждения (механизм re-entry) 
[41]. В условиях эндотоксинемии отмечено суще-
ственное снижение тока кальция по каналам L-типа 
на животных моделях за счет прямого действия 
липополисахарида бактериальной стенки и посред-
ством воздействия на toll-подобный рецептор 4-го 
типа с последующим высвобождением цитокинов 
[32, 42, 43]. 

Таким образом, механизм развития желудоч-
ковой тахикардии при синдроме избыточного бак-
териального роста можно представить следующим 
образом: повышение проницаемости сосудистой 
стенки с усилением бактериальной транслокации 
и системного воспаления вызывает изменения 
в миокарде и проводящей системе сердца (фиброз, 
воспалительные изменения миокарда, атероскле-
роз коронарных артерий, коронариит и ангиопа-
тия с явлениями ишемии миокарда), на фоне чего 
в миокарде нарушаются процессы де- и реполяри-
зации, что является основой для развития наруше-
ний ритма. Также возможно прямое воздействие 
ЛПС на ионные каналы.

Ограничением данного исследования является 
небольшой размер выборки. В нашем исследова-
нии не изучены эффекты устранения СИБР (на-
пример, путем селективной деконтаминации ЖКТ) 
на желудочковую тахикардию при ХСН и СИБР. 
Однако такой механизм воздействия на нарушения 
ритма, сочетающиеся с высоким уровнем систем-
ного воспаления, на наш взгляд, является перспек-
тивным и требует дальнейшего исследования. 

Заключение
Синдром избыточного бактериального роста 

в тонкой кишке при ХСН не влияет на функцио-
нальный класс, показатели клинического и биохи-
мического анализа крови, данные эхокардиографи-
ческого исследования, но ассоциирован с усилением 
воспалительных процессов, характеризующихся 
повышением уровня С-реактивного белка (СРБ). 
СРБ при ХСН коррелирует с функциональными 
показателями пациентов (баллы по ШОКС, функ-
циональный класс ХСН), уровнем NT-proBNP. 
Развитие ЖТ у пациентов с СИБР в большей сте-
пени ассоциировано с системным воспалением, чем 
с тяжестью ХСН, характеризующейся высокими 
цифрами NT-proBNP, в то время как при отсут-
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ствии избыточного бактериального роста отмечено 
обратное. Наличие СИБР повышает риски возник-
новения ЖТ у пациентов с ХСН (ОШ  = 6,818, 
95 % ДИ: от 1,542 до 30,153; p = 0,011). Таким 

образом, СИБР можно рассматривать как допол-
нительный фактор риска развития желудочковой 
тахикардии и неблагоприятного прогноза у паци-
ентов с ХСН.
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