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опыт применения пСиллиУма 
в леЧении пеЧеноЧной 
энцеФалопатии У больных  
С хрониЧеСкими  
заболеваниями пеЧени
резюме
В патогенезе печеночной энцефалопатии (ПЭ) и ее прогрессировании существенное значение имеет интенсивный рост протеолитической флоры, 

которая образует значительное количество газообразного аммиака и конечных продуктов метаболизма белка, поступающее в кровеносное русло 

и способствующее увеличению проявлений ПЭ. Этот факт служит основанием для применения про- и пребиотиков с целью коррекции изменений 

микрофлоры толстой кишки у пациентов с ПЭ. Включение препарата Мукофальк в дозе 5 г три раза в день в терапию больных хроническими за-

болеваниями печени (ХЗП) способствует регрессу клинических проявлений ПЭ, а также улучшению результатов психометрического теста. Про-

демонстрировано пребиотическое действие препарата.

Ключевые слова: печеночная энцефалопатия, дисбактериоз, пребиотик, псиллиум.

Abstract
Essential rapid growth of proteolytic flora, producing significant amount of ammonia gas and end products of protein metabolism, plays important role in the 

pathogenesis of hepatic encephalopathy (PE) — that substances enter the bloodstream and increase the symptoms of PE. This fact is the basis for pro- and 

prebiotics use to correct changes in the microflora of the colon in patients with PE. Inclusion of Mukofalk 5 g three times a day in therapy of patients with chronic 

liver disease promotes regression of clinical symptoms of PE, as well as improving the results of psychometric tests. Prebiotic effect of the drug was demonstrated.

Key words: hepatic encephalopathy, goiter, prebiotic, psyllium.

Влияние печени на психическую деятельность чело-
века было известно с древнейших времен. В античные 
времена печень считали источником способностей к 
предсказанию и ясновидению и использовали назва-
ние этого органа как слово, обозначающее «душу» или 
«настроение». В древнекитайской медицине (1000 лет 
до н.э.) печень рассматривалась как хранилище крови 
и вместилище души. В 460–370 гг. до н.э. Гиппократ 
описал больного гепатитом, который «лаял, как соба-
ка, не мог остановиться и говорил вещи, которые не-
возможно было понять». 

Немецкий клиницист и патолог Frerichs так описывал 
конечные психические изменения у больных с пораже-
нием печени: «Я наблюдал случаи, когда у лиц, длитель-
ное время страдавших циррозом печени, неожиданно 
появлялся ряд болезненных симптомов, нехарактер-
ных для этого заболевания. Они впадали в бессозна-
тельное состояние, затем у них развивался шумный 
делирий, который переходил в глубокую кому, и в этом 
состоянии они умирали». В настоящее время установ-
лено, что нейропсихические нарушения такого типа 

могут осложнять многие болезни печени и обусловли-
вать развитие комы и смерть больного. Сформулирова-
но понятие о ПЭ, предложена ее классификация [10], 
установлены основные патогенетические механизмы 
ее развития и способы коррекции [3–5, 9].

ПЭ представляет собой комплекс потенциально об-
ратимых нервно-мышечных и психических нару-
шений, возникающих в результате острой печеноч-
ной недостаточности, ХЗП и (или) портосистемного 
шунтирования. Спектр нарушений со стороны го-
ловного мозга при заболеваниях печени многообра-
зен и включает в себя обратимую метаболическую 
энцефалопатию, отек, а также хронические и необ-
ратимые структурные изменения [3, 7, 10].

Основные механизмы развития  
печеночной энцефалопатии

Современная модель патогенеза ПЭ при ХЗП явля-
ется многофакторной. Наиболее полно представ-

виртУальный гоСпиталь  
открывает двери
В октябре 2012 года ФГБУ «Научно-исследовательский институт ревматологии» РАМН 
и Abbott, международная компания, работающая в области здравоохранения, предста-
вили инновационную онлайн-систему дистанционного образования для ревматологов 
«Виртуальный госпиталь». Это первая программа дистанционного профессионального 
образования такого типа в России, направленная на совершенствование профессиональ-
ных навыков российских врачей-ревматологов в соответствии с потребностями пациен-
тов с ревматическими заболеваниями. 

Система «Виртуальный госпиталь» состоит из двух 
учебных модулей — теоретического и практического 
и содержит истории болезни 30 виртуальных паци-
ентов с ревматоидным артритом, спондилоартритами 
и ювенильным идиопатическим артритом, которых 
врачи могут обследовать, назначать лечение и кон-
тролировать эффективность назначенной терапии в 
онлайн-режиме. Каждый врач, зарегистрировавший-
ся в системе «Виртуальный госпиталь», может создать 
свой личный кабинет, где сохраняются все результаты 
его практических занятий, которые впоследствии мо-
гут быть представлены для дальнейшего анализа глав-
ным ревматологам регионов. Таким образом, «Вирту-
альный госпиталь» помогает достичь сразу двух целей: 
способствовать дальнейшему развитию и повыше-
нию профессиональной квалификации ревматологов 
и поддерживать высокое качество медицинской по-
мощи российским пациентам. 

Академик РАМН Евгений Львович Насонов, директор 
ФГБУ «Научно-исследовательский институт ревмато-
логии», президент Ассоциации ревматологов РФ, от-
метил: «Сегодня в России нет единых стандартов по-
следипломного образования ревматологов, что часто 
приводит к разрыву между теоретическими знаниями 
и практическими навыками. «Вир-
туальный госпиталь» предоставит 
российским ревматологам пре-
красную возможность проверить 
свои знания и навыки с помощью 
интерактивной системы и улуч-
шить их путем постоянных прак-
тических занятий и обратной свя-
зи от ведущих специалистов в этой 
области».

В начале сентября 2012 г. пилот-
ный проект «Виртуального госпи-
таля» был запущен в двух ревма-
тологических центрах в Казани 
и Санкт-Петербурге и получил 
положительные отзывы участни-
ков, которые оценили его удобный 
пользовательский интерфейс и 
навигацию, ценные практические 
инструменты обучения и особо от-

метили важность получения обратной связи о достиг-
нутых результатах.

Энтони Вонг, генеральный директор подразделения 
инновационных препаратов компании Abbott в Рос-
сии, отметил: «Виртуальный госпиталь» является хо-
рошим примером инновационного сотрудничества 
компании Abbott с российскими научными органи-
зациями, призванного внести вклад в модернизацию 
здравоохранения России и оказать поддержку при-
оритетным государственным программам, включая 
«Стратегию развития фармацевтической промыш-
ленности РФ на период до 2020 г.». Наше сотрудни-
чество с Ассоциацией ревматологов России и ФГБУ 
«Научно-исследовательский институт ревматологии» 
помогает выявить важнейшие потребности россий-
ских пациентов с ревматическими заболеваниями и 
эффективно удовлетворить их, обеспечив устойчивые 
результаты».

Партнеры планируют внедрение программы «Вир-
туальный госпиталь» в тридцати ревматологических 
центрах России к 2014 г., сделав ее общедоступной 
системой профессионального постдипломного обра-
зования для российских ревматологов. 
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ления о механизмах развития ПЭ отражает «гипо-
теза глии». Повреждения глии (отек и нарушения 
функции) возникают при различных заболеваниях 
печени, характеризующихся печеночно-клеточной 
недостаточностью, или при патологических ситуа-
циях, приводящих к формированию портосистем-
ных шунтов. Основными факторами негативного 
влияния на глию служат эндогенные нейротоксины, 
аминокислотный дисбаланс, повышенная проница-
емость гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), изме-
нения активности ионных каналов и нейротранс-
миссии, нарушения функций белков астроцитов и 
церебрального энергетического обмена, системная 
воспалительная реакция, оксидантный стресс и др.

Среди эндогенных нейротоксинов основным явля-
ется аммиак [3, 4, 7, 8]. В организме поддерживается 
баланс между его образованием и обезвреживани-
ем. Источниками образования аммиака являются: 
толстая кишка (гидролиз белка и мочевины инте-
стинальной микрофлорой), мускулатура и тонкая 
кишка (распад глутамина — основного источника 
энергии клеток при физической нагрузке), печень 
(метаболизм белков).

Для обезвреживания аммиака в организме суще-
ствуют два механизма: синтез мочевины в печени 
(орнитиновый цикл) и образование глутамина в пе-
чени, мышцах и астроцитах головного мозга. Таким 
образом, гипераммониемия при заболеваниях пече-
ни развивается при уменьшении синтеза мочевины 
и глутамина, а также при формировании портоси-
стемных шунтов. 

В патогенезе ПЭ определенное значение имеет и 
снижение детоксикационной функции микрофло-
ры в результате дисбиоза кишечника, что увеличи-
вает нагрузку на ферментативные системы печени и 
способствует возникновению в ней метаболических 
и структурных изменений [3, 6]. В то же время нару-
шения процессов синтеза и экскреции компонентов 
желчи при заболеваниях печени могут привести к 
нарушению микробиоциноза кишечника и в конеч-
ном итоге к развитию дисбиоза. 

У больных циррозом печени с ПЭ имеют место азоте-
мия и интенсивный рост протеолитической флоры, 
которая, метаболизируя остатки протеинов (гнилост-
ная флора), образует большое количество газообразно-
го аммиака и конечных продуктов метаболизма белка, 
поступающее в кровеносное русло и способствующее 
увеличению проявлений ПЭ. Цирроз и другие забо-
левания печени ассоциированы с функциональными 
и структурными повреждениями кишечной стенки, 
что отражается в увеличении ее проницаемости для 
макромолекул и бактерий [1, 7, 16]. Пассаж микроорга-
низмов через кишечную стенку отрицательно влияет 
на выживаемость больных ЦП. Это подтверждено в 
одном из мультицентровых исследований, в ходе кото-
рого была выявлена прямая зависимость между бакте-

риальной транслокацией, определяемой по количеству 
бактериальной ДНК методом ПЦР, и более высоким 
уровнем летальных исходов у пациентов с ЦП в срав-
нении с аналогичной группой больных без маркеров 
бактериальной транслокации [16]. Согласно недавно 
опубликованному исследованию группы индийских 
ученых, существует четкая взаимосвязь между избы-
точным бактериальным ростом и степенью тяжести 
поражения печени, определяемой по принадлежности 
к классу по шкале Child–Tucotte–Pugh (СР) [15]. 

Клиническая картина  
печеночной энцефалопатии

В клинической картине, характерной для ПЭ, для 
полноты описания выделяют расстройства созна-
ния, личности, интеллекта, речи и нейромышеч-
ных функций [3, 7]. Выраженность этих проявле-
ний варьирует от минимальной ПЭ (МПЭ) до комы 
(4-я стадия). При МПЭ клинические симптомы, как 
правило, отсутствуют, но при проведении психо-
метрических тестов обнаруживается ряд нервно-
психических нарушений (ухудшение умственных 
способностей, утрату тонких моторных навыков и 
пр.). Следует подчеркнуть, что у больных ЦП МПЭ 
выявляется в 50–70% случаев, т.е. представляет со-
бой наиболее частое осложнение заболеваний пече-
ни независимо от этиологии [5, 10].

Потенциально обратимые неврологические и пси-
хические нарушения варьируют по интенсивности 
и могут наблюдаться в разных комбинациях, что 
позволяет выделить стадии ПЭ, которые, по сути, 
с учетом их обратимости, являются степенями тя-
жести заболевания. Тяжесть ПЭ оценивают по опи-
сательной шкале симптомов и шкале комы Глазго. 
Определение стадии ПЭ имеет существенное значе-
ние для оценки прогноза, т.к. этот критерий входит 
в наиболее надежную систему определения тяжести 
ЦП — функциональную классификацию СР.

Диагностика печеночной  
энцефалопатии

Программа диагностических исследований включает: 

1)  тщательный сбор анамнеза у больного и его род-
ственников;

2)  выявление клинических симптомов ПЭ — оцен-
ка сознания, интеллекта, поведения, нейромы-
шечных расстройств;

3)  психометрическое тестирование для обнаруже-
ния минимальной и начальных стадий клиниче-
ски выраженной ПЭ: 

 •  тесты на быстроту познавательной моторики 
(тест связи чисел (ТСЧ) и тест число-символ);
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 •  тесты на точность тонкой моторики (тест ли-
нии и тест обведения пунктирных фигур);

4)  биохимическое исследование крови: повышение 
уровня аммиака в 1,5–2 раза и более;

5)  нарастание признаков синдрома печеночно-кле-
точной недостаточности (снижение уровня аль-
бумина, активности холинэстеразы, факторов 
свертывания крови; повышение сожержания би-
лирубина, цитолитических ферментов);

6)  электроэнцефалография (недостаточно специ-
фична и чувствительна для диагностики 
ПЭ. Изменения характеризуются замедле-
нием активности α-ритма и появлением β- и 
ς-активности);

7)  метод регистрации вызванных зрительных по-
тенциалов (ВЗП) позволяет оценить проводи-
мость и функциональное состояние афферент-
ных зрительных путей; 

8)  дополнительные инструментальные исследова-
ния:

 •  компьютерная томография позволяет оце-
нить выраженность отека головного мозга и 
атрофические изменения коры;

 •  магнитно-резонансная спектроскопия (чув-
ствительна для диагностики минимальной 
ПЭ и оценки степени ее тяжести; позволяет 
выявить изменения в содержании глутамина 
и миоинозитола в головном мозге. При ПЭ 
отмечается возрастание сигнала глутамина 
(накопление в астроцитах) и снижение сиг-
нала миоинозита (уменьшение содержания 
в астроцитах). Выраженность сигнала глута-
мин/миоинозитол может использоваться так-
же для характеристики стадий ПЭ);

 •  позитронно-эмиссионная томография голов-
ного мозга (наиболее чувствительный метод, 
отражающий выраженность ПЭ — от мини-
мальной до глубокой).

Применение ряда диагностических исследований 
данной программы у пациентов с заболеваниями 
печени позволяет оценить тяжесть ПЭ по описа-
тельной шкале полуколичественной оценки West 
Haven. Эта шкала учитывает состояние сознания, 
эмоциональный статус, нарушение со стороны 
двигательной сферы, оценку данных электроэнце-
фалографии и исследование концентрации аммиа-
ка в крови. 

Современные методы лечения  
печеночной энцефалопатии

В клинической практике используют алгоритм лече-
ния ПЭ в зависимости от стадии и эффективности 
проводимых лечебных мероприятий. Терапия ПЭ 

включает следующие методы коррекции, с учетом 
представлений о патогенезе ПЭ [2–4, 6, 9]:

1.  установление и устранение этиологических, 
триггерных и отягощающих факторов ПЭ;

2.  диету с ограничением поступления в организм 
белка животного происхождения;

3.  снижение поступления аммиака из толстого ки-
шечника:

 •  высокие очищающие клизмы; 
 •  пребиотические препараты (лактитол, лакту-

лоза, пищевые волокна — псиллиум);
 •  невсасывающиеся антибиотики (рифакси-

мин, неомицин и др.);

4.  связывание аммиака в крови (бензоат, фенилаце-
тат);

5.  стимулирование обезвреживания аммиака в ор-
нитиновом цикле печени и глутаминсинтетаз-
ной реакции в печени, мышцах, астроцитах (ор-
нитин-аспартат);

6.  препараты, уменьшающие процессы торможе-
ния в ЦНС (антагонисты бензодиазепиновых 
рецепторов, аминокислоты с разветвленной бо-
ковой цепью). 

Спорным и до конца не решенным остается вопрос 
о применении пробиотиков в лечении ПЭ у пациен-
тов с острой и хронической патологией печени [14]. 
В 2008 г. в Российской Федерации зарегистрировано 
новое лекарственное средство Мукофальк, обладаю-
щее выраженными пребиотическими свойствами. 
Мукофальк (псиллиум) является препаратом расти-
тельного происхождения, состоящим из оболочки 
семян Plantago ovata (подорожник овальный, подо-
рожник индийский), известный также как псилли-
ум (psyllium). Он состоит в основном из углеводов 
(> 90%), содержит небольшое количество раститель-
ных белков (3–4%), минеральных и иных компонен-
тов (3–4%). На 85% псиллиум представлен раствори-
мыми пищевыми волокнами (камеди (гумми), слизи, 
частями гемицеллюлозы). Основной действующий 
компонент — слизеподобный гидроколлоид, пред-
ставляющий собой арабиноксилан, обладающий 
крайне высоким показателем набухаемости и водо-
удержания.

Выделены три основные фракции оболочки семян 
Plantago ovata, отвечающие практически за весь 
углеводный состав и составляющие около 90% мас-
сы псиллиума:

• фракция А (15–20%) — нерастворимая в ще-
лочной среде и неферментируемая бактериями 
фракция является своего рода балластным ве-
ществом, которое нормализует моторику кишеч-

ника, а также влияет на осмотическое давление, 
привлекая жидкость в просвет кишки и форми-
руя объем кишечного содержимого;

• фракция В — активная гельформирующая, час-
тично ферментируемая, отвечает за послабля-
ющее действие препарата, увеличивает объем 
содержимого кишечника (за счет связывания 
воды), обеспечивая размягчение стула, физио-
логическую смазку стенки кишечника и сколь-
жение каловых масс; обеспечивает гиполипиде-
мический эффект, связывая желчные кислоты и 
повышая их экскрецию с калом; оказывает за-
крепляющее действие при диарее, адсорбируя 
экзо- и эндотоксины, трансформируя жидкое 
содержимое кишечника в более вязкую массу и 
увеличивая в таких случаях время транзита по 
кишечнику;

• фракция С — быстроферментируемая фракция, 
замедляет постпрандиальную эвакуацию из же-
лудка и обладает выраженными пребиотически-
ми свойствами. Происходит стимуляция роста 
бифидо- и лактобактерий и образование корот-
коцепочечных жирных кислот, являющихся ос-
новным источником энергии для эпителия тол-
стой кишки.

Для изучения возможности коррекции ПЭ у па-
циентов с ХЗП на базе кафедры госпитальной те-
рапии № 2 ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова 
проведено исследование эффективности препарата  
Мукофальк.

Целью исследования стало определение эффектив-
ности препарата Мукофальк в лечении ПЭ у паци-
ентов с ХЗП различного генеза на основании оценки 
его влияния на выраженность основных клиниче-
ских проявлений, психоэмоциональный статус и 
микробиоценоз кишечника.

матеРиа лы и методы

В исследование были включены 20 пациентов с 
ХЗП различной этиологии и наличием МПЭ или 
ПЭ 1-й стадии в возрасте от 25 лет до 71 года (сред-
ний возраст 52,6 ± 5,2 года), из них 15 мужчин и 
5 женщин. Длительность ХЗП 
составила в среднем 2,9 ± 2 года.

Распределение больных по нозо-
логическим формам было следу-
ющим: 12 пациентов — с хрони-
ческим алкогольным гепатитом; 
1 — с ЦП в исходе неалкогольно-
го стеатогепатита (НАСГ), класс 
А по СР; 2 — с ЦП В-вирусной 
этиологии, класс А по СР; 1 — 
с ЦП смешанной этиологии 

(НАСГ + хронический гепатит В), класс А по СР; 4 — 
с ЦП алкогольной этиологии, класс А по СР.

Критериями исключения из исследования были: 
сопутствующие заболевания (тяжелая сердечная 
или почечная недостаточность, нестабильная сте-
нокардия, тяжелые заболевания нервной системы, 
способные вызывать энцефалопатию), психозы, 
злокачественные новообразования, аллергиче-
ские реакции на компоненты исследуемого пре-
парата в анамнезе.

Для оценки эффективности терапии изучалась 
динамика клинических проявлений, данных био-
химического анализа крови, состояния психомо-
торной сферы (ТСЧ), кишечного микробиоценоза, 
водородного дыхательного теста с нагрузкой (50 г 
глюкозы). 

Программа лечения пациентов включала допол-
нительное назначение перорального приема пи-
щевого волокна, Мукофальк (псиллиум) по 5 г 
(один пакетик) 3 раза в день в течение 14 дней. 
В терапии больных ХЗП исключалось примене-
ние антибактериальных препаратов, невсасы-
вающихся синтетических дисахаридов и других 
пребиотиков/пробиотиков, препаратов, влияю-
щих на уровень аммиака в крови или стимули-
рующих обезвреживание аммиака в мышцах и 
печени. Статистическая обработка результатов 
проведена с использованием пакета прикладных 
программ Exсel-2003.

РеЗультаты и обсуждение

Анализ клинической симптоматики установил 
наличие диспепсических проявлений у большин-
ства пациентов с ЦП. На умеренно выраженную 
тошноту и чувство горечи во рту жаловались 
12 больных, на снижение аппетита — 8. Наруше-
ния стула в виде умеренно выраженной диареи 
или запора зафиксированы у 9 больных. Чувство 
тяжести и боли в правом подреберье испытывали 
17 пациентов. При этом отмечалась слабая болез-
ненность при пальпации правого подреберья у 14 
из них, умеренная — у 3. Данные о проявлениях 
ПЭ приведены в табл. 1.

Признаки ПЭ Количество пациентов, n

Нарушения ритма сна и бодрствования 18

Снижение концентрации и памяти 14

Снижение внимания, способности к счету 10

Депрессия, раздражительность 11

Тремор кистей рук 2

Таблица 1. Проявления ПЭ у больных ХЗП (n = 20)
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Для объективизации диагностики ПЭ проводили 
психометрические тесты. В среднем пациенты вы-
полняли ТСЧ за 60,2 ± 8,5 с. На основании резуль-
татов обследования проявления ПЭ обнаружены 
у 20 больных: 1-й стадии — у 19, 2-й стадии — у 1. 
Нарушения кишечного микробиоценоза выявили 
у 12 пациентов: отмечено уменьшение содержа-
ния анаэробных микроорганизмов (бифидо-, лак-
тобактерий, бактероидов, пептосрептококков, 
эубактерий), относящихся к симбионтным микро-
организмам на 2–3 порядка ниже в сравнении с 
существующими нормативами. На этом фоне на-
блюдалось повышение содержания условно-пато-
генных аэробных микроорганизмов в среднем до 
уровня 4-5 КОЕ/г, а также золотистых стафилокок-
ков и грибов рода Candida. Дисбиоз 1-й степени был 
диагностирован у 8 человек, 2-й степени — у 4. 

Анализ основных клинических симптомов после 
проведенной терапии показал, что у 16 пациентов 
наступило клиническое улучшение в виде умень-
шения проявлений астено-вегетативного, диспеп-
сического (купирование метеоризма, нормализа-
ция стула) и абдоминально-болевого синдромов. 
На фоне приема Мукофалька была зафиксирована 

существенная положительная динамика оценивае-
мых показателей речи, сна, координации, критики, 
настроения и внимания. Снижение или исчезно-
вение клинических проявлений ПЭ наблюдалось в 
17 случаях. Отмечено снижение времени выполне-
ния ТСЧ с 72 ± 8,5 с до 38,5 ± 1,5 с (табл. 2).

Комплексное бактериологическое исследование фе-
калий на дисбиоз проводилось до лечения и повтор-
но всем пациентам через неделю после окончания 
терапии Мукофальком. До лечения у 12 из 20 боль-
ных отмечено снижение количества представите-
лей нормальной микрофлоры толстой кишки и рост 
представителей условно-патогенной флоры. После 
проведенного лечения это соотношение измени-
лось: выраженность кишечного дисбиоза умень-
шилась у 6 из 12 человек, наблюдалось повышение 
количества бифидо-, лактобактерий и общего коли-
чества эшерихий, а также уменьшение содержания 
E. сoli со сниженной ферментативной активностью. 
У 6 из 12 больных с ХЗП положительных результа-
тов достичь не удалось (рис. 1). 

Водородный тест с нагрузкой глюкозой в качестве 
скрининга для выявления бактериального обсеме-
нения верхних отделов пищеварительного тракта 
выявил изменения у 15 из 20 пациентов с ХЗП. Зна-
чения концентрации водорода колебались в преде-
лах 15–40 ppm. Повторно тест проводился через 
неделю после окончания приема псиллиума. После 
завершения терапии сохранялось снижение содер-
жания водорода у всех больных, а у 1 зарегистриро-
ван нормальный уровень. У всех больных отмечалась 
тенденция к снижению активности аминотрансфе-
раз, гаммаглютамилтрансферазы и щелочной фос-
фатазы. Значимых изменений уровня холестерина, 
триглицеридов отмечено не было. 

Переносимость препарата Мукофальк была оценена 
как хорошая. Не отмечено ни одного случая, требу-
ющего отмены препарата. Полученные результаты 
в целом сопоставимы с данными других исследова-
телей. В научной литературе опубликованы резуль-
таты клинических исследований оценки эффектив-

Признаки ПЭ
Количество пациентов (n = 20)

До лечения После лечения

Нарушения ритма сна и бодрствования 18 7

Снижение концентрации и памяти 14 11

Снижение внимания, способности к счету 10 9

Депрессия, раздражительность 11 8

Тремор кистей рук 2 2

Выполнение ТСЧ, с

< 40 2 11

41–60 17 9

61–90 1 0

Таблица 2. Динамика проявлений ПЭ у пациентов с ХЗП
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Рисунок 1. Динамика распределения нарушений ки-
шечного микробиоценоза у больных ХЗП под влиянием 
псиллиума

ности применения пищевого волокна псиллиум 
у пациентов с ХЗП для профилактики развития и 
лечения ПЭ [8, 13]. Так, в исследовании M. Iwasa и 
соавт. (2004) [11] проведена оценка влияния пище-
вых волокон и пробиотиков на проявления МПЭ у 
97 больных ЦП с ПЭ. По результатам первоначаль-
ного обследования, у всех пациентов обнаружен 
избыточный бактериальный рост (Е. сoli, стафило-
кокки). Лечение синбиотиками (комбинацией про-
биотиков и ферментируемых пищевых волокон) в 
течение 30 дней значительно повысило содержание 
лактобактерий, не продуцирующих уреазу. Такое из-
менение микрофлоры было ассоциировано со сни-
жением уровня аммиака крови, признаков ПЭ (50%) 
и значительным уменьшением эндотоксемии. 

На фоне лечения только пищевыми волокнами 
были получены аналогичные данные, что позволило 
сделать вывод о возможности терапии и профилак-
тики МПЭ синбиотиками или пищевыми волокна-
ми [11]. В другом исследовании, Q. Liu с соавт. (2004) 
[12], было продемонстрировано снижение концен-
трации аммиака у 12 больных ЦП на фоне приема 
пищевых волокон (5 г/сут галактоманнана в течение 
30 дней) в сравнении пациентами группы контроля 
(n = 12), не получавших препарата. По окончании 
исследования в основной группе уровень аммиака 
сыворотки статистически достоверно снизился, а 
короткоцепочечных жирных кислот и сывороточ-
ной диаминоксидазы — повысился. В контрольной 
группе отличий по этим параметрам выявлено не 
было. Полученные данные позволили исследовате-
лям сделать вывод, что ферментируемые волокна 
могут быть эффективно использованы в лечении 
больных ЦП и ПЭ.

выводы

Результаты проведенного нами исследования позво-
лили сделать следующие выводы: 

1. Включение препарата Мукофальк в дозе 5 г (один 
пакетик) три раза в день в терапию больных ХЗП 
приводило к определенной регрессии клиниче-
ских проявлений ПЭ, о чем свидетельствовало 
уменьшение тремора кистей рук, улучшение 
сна, внимания, мышления, координации и на-
строения, а также улучшение результатов пси-
хометрического тестирования. Положительные 
тенденции также получены в отношении пре-
биотического действия препарата (улучшение 
состава микрофлоры кишечника), что делает 
целесообразным рекомендовать увеличение про-
должительности приема Мукофалька до 8–12 не-
дель пациентам с ХЗП и ПЭ.

2. Псиллиум не вызывал побочных эффектов, хо-
рошо переносился всеми пациентами. Отмечена 
достаточная приверженность терапии. Полу-

ченные данные дают основание рассматривать 
Мукофальк в качестве препарата, который может 
применяться для коррекции ПЭ и/или наруше-
ний микрофлоры кишечника у больных ХЗП.

3. Кроме способности стимулировать рост бифи-
до- и лактобактерий, псиллиум за счет своей 
гелеобразующей фракции снижает проницае-
мость кишечной стенки, адсорбирует токсиче-
ские субстанции, что позволяет использовать его 
для уменьшения бактериальной транслокации у 
больных ХЗП. 
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