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Комплексная терапия неалкогольной 
жировой болезни печени в сочетании 
с синдромом избыточного 
бактериального роста

Цель — изучить влияние применения в течение 3 мес комбинированного цитопротектора «L-Бетаргин» 
на показатели липидного и углеводного обмена, биохимические маркеры повреждения печени, степень 
ее стеатоза и фиброза у больных неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) на фоне метабо-
лического синдрома в  зависимости от наличия синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) 
и после его коррекции пробиотиком «Спазмолак».

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находились 60 больных с неалкогольным стеатоге-
патитом, развивавшимся на фоне метаболического синдрома. Диагноз стеатогепатита устанавливали 
по данным мультимодального сонографического исследования печени (эхография, допплерография, 
сдвиговолновая эластография и стеатометрия печени). Степень стеатоза (S1-S3) определяли по коэф-
фициенту затухания ультразвуковой волны, степень фиброза (F1-F4) — по средней жесткости парен-
химы. Наличие метаболического синдрома устанавливали с использованием общепринятых критери-
ев диагностики, диагноз СИБР — с помощью Н2-лактулозного водородного теста. У всех больных оце-
нивали абдоминальные симптомы (диспепсия, боль, вздутие живота, частота стула). Определяли 
содержание трансаминаз, γ-глутамилтранспептидазы, билирубина и его фракций, HbA1c, холестерина, 
липопротеинов низкой и высокой плотности, триглицеридов. Больных рандомизировали на две сопо-
ставимые группы. В первой группе 30 лиц на протяжении 3 мес принимали «L-Бетаргин» по 1 стику 
3 раза в сутки, во второй — 30 пациентов принимали силимарин по 45 мг 3 раза в сутки. Через 4 нед 
после начала лечения проводили контроль СИБР, биохимических показателей и  мультимодальную 
сонографию печени с оценкой степени стеатоза и фиброза. При сохранении СИБР к лечению добав-
ляли пробиотик «Спазмолак» по 1 капсуле в  сутки на протяжении 4 нед. Через 12  нед после начала 
лечения повторно оценивали клинические, биохимические и сонографические показатели и СИБР.

Результаты. Применение «L-Бетаргина» при НАЖБП на протяжении 12 нед по 1 стику 3 раза в сутки 
способствовало статистически значимому подавлению цитолиза, уменьшению степени стеатоза пече-
ни, улучшению показателей липидного обмена и скорости портального кровотока, снижению риска 
развития или прогрессирования атеросклероза, кардиоваскулярных заболеваний и  инсулинорези-
стентности.

Выводы. «L-Бетаргин» за счет комбинированного состава, сочетания механизмов действия и норма-
лизации метаболических нарушений способствует устранению астенического синдрома у пациентов 
с  НАЖБП и  улучшению качества их жизни. Применение пробиотика «Спазмолак» в  течение 4  нед 
почти вдвое уменьшило СИБР, что сопровождалось статистически значимым уменьшением выражен-
ности абдоминальной боли, вздутия живота и  диареи. Использование «L-Бетаргина» увеличивает 
эффективность эрадикации СИБР.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, синдром избыточного бактериального 
роста, лечение.
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В настоящее время в мире среди заболеваний 
печени первое место занимает неалкоголь-

ная жировая болезнь печени (НАЖБП). Ее рас-
пространенность варьирует от 13,5 % в странах 
Африки до 31,8 % на Ближнем Востоке и в сред-
нем составляет 25 % в  мировой популяции [6]. 
НАЖБП может быть представлена стеатозом 
печени (накопление в  гепатоцитах более 5 % 
жира), стеатогепатитом (НАСГ) (присоедине-
ние воспаления) и  у многих пациентов приво-
дит к  развитию цирроза печени и/или гепато-
целлюлярной карциномы (ГЦК). Считается, 
что 10 — 12 % случаев ГЦК в  западных странах 
связаны с НАЖБП, причем у 40 — 48 % пациен-
тов она развивается без предшествующего цир-
роза печени [24]. Чем же объясняется такое уве-
личение случаев НАЖБП? Это связано с миро-
вой эпидемией ожирения и сопутствующим ме-
таболическим синдромом [26]. Так, по данным 
ВОЗ, в Европе треть детей имеют избыточную 
массу тела или ожирение. В европейских стра-
нах 30 — 70 % взрослых имеют избыточную мас-
су тела, а 10 — 30 % страдают ожирением. В Укра-
ине более 60 % взрослого населения имеют из-
быточную массу тела либо ожирение. У  таких 
лиц повышен риск смерти не только от ГЦК, но 
и от других видов рака, а также сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

Лечение НАЖБП может предотвратить раз-
витие таких осложнений, как цирроз печени 
и ГЦК, а также снизить летальность. К сожале-
нию, в настоящее время практически отсутству-
ют эффективные методы лечения уже развив-
шихся осложнений НАЖБП, поэтому основное 
внимание уделяют лечению стеатоза и стеатоге-
патита [26]. У больных с ожирением эффектив-
ны такие способы нормализации массы тела, как 
средиземноморская диета и физические нагруз-
ки, а медикаментозная терапия менее эффектив-
на и также направлена на нормализацию массы 
тела. При отсутствии эффекта от других лечеб-
ных мероприятий применяют бариатрическую 
хирургию [15]. Перспективно воздействие на со-
став кишечной микробиоты с  целью лечения 
ожирения, метаболического синдрома и НАЖБП 
[10]. Официально рекомендованная медикамен-
тозная терапия НАЖБП в настоящее время огра-
ничивается применением пиоглитазона и  вита-
мина Е. Ряд препаратов проходят II — III фазу 
рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) [14]. Согласно метаанализу более 100 
РКИ, несколько десятков препаратов с  разным 
механизмом действия, которые применяли для 
лечения НАЖБП, показали положительный эф-
фект, однако рекомендуется более углубленное 

изучение медикаментозного лечения с  учетом 
его воздействия на патогенез заболевания [20].

При НАЖБП особое место занимают препара-
ты, содержащие аминокислоты, участвующие 
в печеночном метаболизме жиров и обладающие 
способностью предотвращать накопление липи-
дов в гепатоцитах. К таким аминокислотам отно-
сятся триметильное производное глицина — бета-
ин, аргинин и  карнитин. Известно, что бетаин, 
благодаря наличию метильных групп, может за-
менять S-аденозилметионин в реакциях трансме-
тилирования с образованием эндогенного карни-
тина и фосфатидилхолина из нейтрального жира, 
а  фосфатидилхолин важен в  стабилизации кле-
точных мембран гепатоцитов в  условиях нормы 
и патологии [22]. Бетаин также способствует син-
тезу и активации фермента ацил-КоА-трансфера-
зы, которая обеспечивает работу «карнитинового 
челнока» — связывание и отдачу жирных кислот 
(ЖК) в митохондриях. Это способствует актива-
ции β-окисления жиров и утилизации нейтраль-
ного жира гепатоцитов при стеатозе. Не менее 
важна роль бетаина в снижении уровня гомоцис
теина — одного из значимых факторов поврежде-
ния сосудистой стенки. Риск атеросклероза и сер-
дечно-сосудистых заболеваний при НАЖБП со-
ставляет 19,8 % против 8,2 % у лиц без НАЖБП, 
по данным метаанализа 15 исследований с участи-
ем 25 тыс. лиц. Предполагают, что стеатоз печени 
связан с ранним атеросклерозом, но не с клиниче-
ски значимыми формами сердечно-сосудистых 
заболеваний в отличие от фиброза печени.

Во  многочисленных экспериментальных ра-
ботах показано регулирующее воздействие 
бетаина на экспрессию генов, регулирующих 
накопление и  оксидацию липидов в  гепатоци-
тах. Также отмечается протективное действие 
бетаина при алкогольном повреждении печени, 
в  связи с  чем даже предложено добавлять его 
в алкогольные напитки [8].

Как упомянуто выше, важное значение в раз-
витии НАЖБП имеет изменение кишечного 
микробиома. В настоящее время показано поло-
жительное влияние бетаина на кишечную флору 
[23]. Механизм такого воздействия может быть 
связан с  его ингибирующим влиянием на экс-
прессию провоспалительного каскада HMGB1/
TLR4 [27]. В  клинических исследованиях уста-
новлена обратно пропорциональная зависимость 
между уровнем бетаина в  крови и  выраженно-
стью стеатогепатита, степенью воспаления в пе-
чени, баллонной дегенерации и  фиброза. Также 
установлена связь развития заболевания с одно-
нуклеотидным полиморфизмом генов, кодирую-
щих ферменты, метаболизирующие бетаин [19].
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Не менее важна роль аргинина в  предотвра-
щении повреждения печени при НАЖБП. Как 
известно, аргинин является основным субстра-
том для синтеза оксида азота (NO) — одного из 
регуляторов эндотелиальной функции  — вазо-
дилатации, а  также воспаления и  ангиогенеза. 
Показано, что у  больных с  НАЖБП по мере 
прогрессирования заболевания усиливается эн-
дотелиальная дисфункция [7]. Одной из причин 
таких изменений может быть дисбиоз кишечни-
ка, приводящий к нарушению кишечного мета-
болизма аргинина, а также изменение активнос
ти ферментов, ответственных за метаболизм ар-
гинина [12, 13]. Известно, что торможение син-
теза NO приводит к  ускорению развития 
НАЖБП [18]. Как показано нами ранее, приме-
нение аргинина и бетаина способствует улучше-
нию портального кровотока и  снижению пере-
грузки в  системе воротной вены у  больных 
с  циррозом печени за счет увеличения синтеза 
NO и улучшения функции эндотелия [2]. Также 
аргинин способен в несколько раз усилить обез-
вреживание аммиака путем активизации цикла 
мочевинообразования, выполняя дезинтоксика-
ционную функцию, восполняет энергодефицит 
путем синтеза АТФ в  цикле Кребса, устраняет 
астенический синдром, участвует в  биосинтезе 
белка и восстанавливает нарушенную белково-
синтетическую функцию печени.

В большом количестве экспериментальных 
работ показано протективное влияние аргинина 
на развитие НАЖБП [3, 17]. В клиническом ис-
следовании продемонстрировано снижение 
уровня NO и связанного с ним кровотока в во-
ротной вене у больных с НАЖБП, а также улуч-
шение данных показателей на фоне применения 
комбинации аргинин/бетаин. Выявлено также 
уменьшение содержания биохимических марке-
ров фиброза печени на фоне применения 
«Бетаргина» [1].

Карнитин — условно незаменимая аминокис-
лота, витаминоподобное вещество. Биологичес
ки активным действием обладает только 
L-карнитин, который активизирует распад жи-
ров, стимулирует окисление жирных кислот, 
способствует уменьшению объема жировой тка-
ни печени. Развитие НАЖБП связывают с кар-
нитиновой недостаточностью, что также связа-
но с  дисфункцией митохондрий. У  пациентов 
с НАЖБП карнитин увеличивает число копий 
митохондриальной ДНК в  периферической 
крови, что способствует уменьшению НАЖБП. 
За счет выраженного нейропротекторного дей-
ствия карнитин может защищать клетки мозга 
при алкогольной интоксикации.

Как видно из приведенных данных, комбини-
рованное применение бетаина, аргинина и  кар-
нитина может быть достаточно эффективным 
методом лечения НАЖБП, однако изменение 
состава кишечной микробиоты может снизить 
успех лечения. Как показано нами ранее, нали-
чие синдрома избыточного бактериального рос
та (СИБР) в тонкой кишке характерно для оте-
чественной популяции больных НАЖБП, 
а  устранение избыточного роста способствует 
положительной динамике заболевания [21].

Цель исследования — изучить влияние 3-ме-
сячного применения комбинированного цито-
протектора «L-Бетаргин» на показатели липид-
ного и углеводного обмена, биохимические мар-
керы повреждения печени, степень ее стеатоза 
и фиброза у больных с неалкогольной жировой 
болезнью печени на фоне метаболического син-
дрома в зависимости от наличия синдрома избы-
точного бактериального роста и  после его кор-
рекции пробиотиком «Спазмолак».

Материалы и методы
Исследование носило характер многоцентро-

вого, открытого, сравнительного и проведено на 
базе кафедры терапии Национальной медицин-
ской академии последипломного образования 
имени П. Л. Шупика и  Научно-практического 
центра эндокринной хирургии, трансплантации 
эндокринных органов и тканей (Киев).

Под нашим наблюдением находились 60 боль-
ных с НАСГ, развивавшимся на фоне метаболи-
ческого синдрома. Диагноз стеатогепатита уста-
навливали по результатам мультимодального 
сонографического исследования печени, вклю-
чавшего обычную эхографию, допплерографию, 
сдвиговолновую эластографию и  стеатометрию 
печени, проведенную на аппарате Soneus Р7 
(Ultrasign). Определяли степень стеатоза и фиб
роза печени, гепатомегалию, цитолитический 
синдром (превышение уровня аланинамино-
трансферазы (АЛТ) относительно содержания 
аспартатаминотрансферазы (АСТ)). Критерием 
исключения больных из исследования было об-
наружение маркеров вирусных (В, С, D) и ауто-
иммунных гепатитов, а также (анамнестически) 
злоупотребление алкоголем и прием гепатоток-
сичных препаратов.

Степень стеатоза (S1—S3) определяли по коэф-
фициенту затухания (КЗ) ультразвуковой волны 
САР, степень фиброза (F1—F4)  — по средней 
жесткости паренхимы (СЖП) SWEI [5, 11, 25].

Наличие метаболического синдрома опреде-
ляли согласно общепринятым критериям диаг
ностики: увеличение окружности талии (> 80 см 
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у  женщин и > 84 см у  мужчин европеоидной 
расы), а  также не менее двух дополнительных 
критериев: повышение артериального давления 
(АД) > 130/85  мм рт. ст., увеличение содержа-
ния триглицеридов (ТГ) > 1,7 ммоль/л и глюко-
зы в плазме крови натощак > 5,6 ммоль/л, сниже-
ние уровня липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) < 1 ммоль/л у мужчин и < 1,3 ммоль/л 
у  женщин или прием гипотензивных, сахаро
снижающих, гиполипидемических препаратов 
[4, 9]. Диагноз СИБР устанавливали с помощью 
Н2‑лактулозного водородного теста (микро-Н2-
метр компании Micromedical, Великобритания).

У всех больных оценивали абдоминальные 
симптомы: диспепсия, боли (по 10-сантиметро-
вой визуальной аналоговой шкале (ВАШ)), 
вздутие живота, частота стула.

Биохимическими методами определяли со-
держание трансаминаз, γ-глутамилтранспепти

дазы (ГГТП), билирубина и его фракций, HbA1c, 
холестерина, липопротеинов низкой и  высокой 
плотности (ЛПНП и ЛПВП), ТГ.

Больные были рандомизированы на две сопо-
ставимые группы (табл. 1). Первая группа 
(n = 30) на протяжении 3  мес принимали 
«L-Бетаргин» («Альпифлор», Италия) по 1 сти-
ку (10 мл перорального раствора, содержащего 
300 мг L-карнитина, 1 г аргинина и 1 г бетаина) 
3 раза в сутки, вторая группа (n = 30) — силима-
рин по 45 мг 3 раза в сутки.

Через 4 нед после начала лечения проводили 
контроль СИБР, биохимических показателей 
и мультимодальную сонографию печени с оцен-
кой степени стеатоза и  фиброза. При сохране-
нии СИБР к  лечению добавляли пробиотик 
«Спазмолак» (Lactobacillus plantarum 299v) по 
1  капсуле в  сутки на протяжении 4 нед. Через 
12 нед после начала лечения оценивали клини-
ческие, биохимические и  сонографические по-
казатели и СИБР.

Результаты
До лечения у всех пациентов отмечено абдо-

минальное ожирение, повышение АД, наруше-
ние липидного и углеводного обмена (см. табл. 1). 
Также у них обнаруживались признаки стеатоге-
патита  — гепатомегалия, умеренное снижение 
скорости портального кровотока, стеатоз (в 
среднем S2), фиброз (F1—F2) и цитолитический 
синдром с умеренным повышением, преимуще-
ственно АЛТ. Более чем у 80 % больных обнару-
жен СИБР. У пациентов отмечены умеренно вы-
раженные абдоминальные боли, вздутие живота 
и  тенденция к  неоформленному стулу (у 40 % 
в первой группе и 43 % — во второй периодиче-
ски отмечался стул 6 — 7-го типа по Бристоль-
ской шкале).

Через 4 нед после начала лечения у больных 
первой группы зафиксировано снижение уровня 
АЛТ и АСТ на 23 и 14 % соответственно, а также 
повышение максимальной скорости кровотока 
в воротной вене на 12 %. У 3 больных наблюдали 
эрадикацию СИБР. Во второй группе отмечено 
снижение АЛТ на 10 %, АСТ — на 7 %. Динамика 
других показателей в  обеих группах отсутство-
вала. Всем больным с СИБР (22 в первой и 24 во 
второй группе) был назначен «Спазмолак» по 
1 капсуле в сутки на протяжении 4 нед.

Через 12 нед от начала исследования (табл. 2) 
в первой группе больных отмечено статистиче-
ски значимое (p = 0,007) снижение уровня АЛТ 
на 57 % от исходного, более чем двукратное 
уменьшение интенсивности абдоминальной 
боли по ВАШ и выраженности стеатоза печени 

Таблица 1. Характеристика групп больных

Показатель 1-я группа 
(n = 30)

2-я группа 
(n = 30)

Возраст, годы 47,1 ± 3,3 44,6 ± 3,2

Мужчины
Женщины

14
16

12
18

Индекс массы тела, кг/м2 30,4 ± 2,8 29,8 ± 2,9

Окружность 
талии, см

Мужчины 89,7 ± 3,9 90,5 ± 4,4

Женщины 87,2 ± 4,0 88,6 ± 3,8

АД,  мм рт. ст.
Систолическое 148,4 ± 7,1 152,8 ± 8,2

Диастолическое 92,7 ± 5,3 90,9 ± 5,1

Абдоминальная боль, см 4,7 ± 1,1 4,2 ± 1,3

КЗ, дБ/см 2,79 ± 0,21 2,67 ± 0,24

СЖП, кПа 7,35 ± 0,25 7,21 ± 0,24

HbA1c, % 7,1 ± 1,9 6,8 ± 1,7

АЛТ, ЕД/л 76,4 ± 7,7 72,8 ± 8,1

АСТ, ЕД/л 52,5 ± 6,4 54,7 ± 6,7

Билирубин общий, ммоль/л 15,66 ± 1,15 18,27 ± 1,53

Билирубин прямой, ммоль/л 3,94 ± 0,29 3,08 ± 0,38

Холестерин, ммоль/л 6,52 ± 0,75 6,77 ± 0,69

ТГ, ммоль/л 3,17 ± 0,40 3,23 ± 0,39

ЛПВП, 
ммоль/л

Мужчины 0,79 ± 0,05 0,73 ± 0,04

Женщины 0,98 ± 0,07 0,96 ± 0,05

СИБР, % 83 80
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(КЗ снизился на 19 %), однако эти изменения не 
достигли статистически значимого значения 
(р = 0,06 и 0,056 соответственно). Зафиксирова-
но значительное уменьшение вздутия живота, 
а стул 6 — 7-го типа отмечен только у 20 % боль-
ных. Максимальная скорость портального кро-
вотока повысилась на 23 %. Отмечено снижение 
индекса массы тела (ИМТ), АД, HbA1c, билиру-
бина, ГГТП и показателей липидограммы, одна-
ко эти изменения были менее существенны. Вы-
раженность фиброза печени имела тенденцию 
к  уменьшению, однако степень была недосто-
верной. СИБР обнаружен у 11 больных, то есть 
степень снижения частоты его выявления пре-
высила 53 %.

У пациентов второй группы отмечено статис
тически значимое снижение уровня АЛТ на 21 % 
(р = 0,05). В  меньшей степени, чем в  первой 
группе, уменьшилась выраженность абдоми-
нальных болей (на 33 %), уровень АД (на 2,5 
и 5,3  мм рт. ст. соответственно), величина ИМТ 
и стеатоза (КЗ снизился на 6 %). Все изменения 
статистически незначимые (р > 0,05). Отмечено 
значительное уменьшение вздутия живота и час
тоты появления неоформленного стула. Пор-
тальный кровоток, степень фиброза, показатели 
углеводного и  липидного обменов, содержание 
билирубина не претерпели существенных изме-
нений. СИБР сохранялся у  15 больных этой 
группы, то есть степень снижения частоты его 
выявления составила 41 %.

Проанализирована динамика показателей 
в зависимости от достижения эрадикации СИБР. 

Так, в первой группе пациентов при отсутствии 
СИБР выявлено статистически значимое 
(р = 0,045) уменьшение выраженности абдоми-
нальной боли до 1,5 балла, тогда как при его со-
хранении она составила 3,1 балла. При отсут-
ствии СИБР КЗ статистически значимо 
(р = 0,008) снизился и  составил 2,01 дБ/см, а 
при наличии СИБР — 2,33 дБ/см. В этой группе 
отмечено более существенное снижение АД, 
уровня холестерина и  ТГ, хотя различия не до-
стигли статистически значимого значения 
(р > 0,05). Во второй группе при отсутствии 
СИБР отмечено статистически значимое умень-
шение абдоминальной боли (р = 0,05), более вы-
раженное снижение степени стеатоза и  уровня 
ТГ, однако изменение двух последних показате-
лей было статистически незначимым (р > 0,05).

Обсуждение
Как видно из полученных нами данных, 

12-недельное применение цитопротектора 
«L-Бетаргина» способствовало почти полному 
устранению цитолитического синдрома и  сни-
жению выраженности стеатоза печени до стадии 
S1 благодаря нормализации массы тела, уровня 
триглицеридов в  крови и  успешности эрадика-
ции СИБР. Изменение микробиома кишечника 
у больных с НАЖБП, с одной стороны, изменяет 
метаболизм липидов, а  с другой  — уменьшает 
эффективность положительного влияния ами-
нокислот на накопление липидов в гепатоцитах 
[10, 12, 21]. Поэтому применение пробиотика 
«Спазмолак» на основе штамма Lactobacillus 

Таблица 2. Некоторые показатели до и через 12 нед лечения

Показатель
1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

ИМТ, кг/м2 30,4 ± 2,8 28,6 ± 2,9 29,8 ± 2,9 28,4 ± 2,6

АД,  мм рт. ст.
Систолическое 148,4 ± 7,1 143,1 ± 6,7 152,8 ± 8,2 150,3 ± 7,4

Диастолическое 92,7 ± 5,3 90,2 ± 5,0 90,9 ± 5,1 89,6 ± 5,2

Абдоминальная боль, см 4,7 ± 1,1 2,1 ± 0,8 4,2 ± 1,3 2,8 ± 0,9

КЗ, дБ/см 2,79 ± 0,21 2,25 ± 0,18 2,67 ± 0,24 2,51 ± 0,20

СЖПср., кПа 7,35 ± 0,25 7,23 ± 0,21 7,21 ± 0,24 7,16 ± 0,22

HbA1c, % 7,1 ± 1,9 6,8 ± 1,6 6,8 ± 1,7 6,7 ± 1,5

АЛТ, ЕД/л 76,4 ± 7,7 32,8 ± 6,5 72,8 ± 8,1 56,8 ± 6,3 

Холестерин, ммоль/л 6,52 ± 0,75 6,19 ± 0,74 6,77 ± 0,69 6,69 ± 0,66

ТГ, ммоль/л 3,17 ± 0,40 2,83 ± 0,37 3,23 ± 0,39 2,90 ± 0,32

СИБР, % 80 37 83 50
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plantarum 299v позволило в значительной степе-
ни уменьшить СИБР. При совместном примене-
нии с «L-Бетаргином» эффективность пробио-
тика оказалась значительно выше. Это может 
объясняться дополнительным положительным 
влиянием бетаина на состав кишечной микро-
флоры, как недавно было доказано в эксперимен-
тальном исследовании [23]. Установлено выра-
женное положительное влияние «L-Бетаргина» 
на состояние портального кровотока по сравне-
нию с  контрольной группой, что объясняется 
воздействием аргинина на синтез NO и  функ-
цию эндотелия [1, 2]. Уменьшение абдоминаль-
ной боли, вздутия живота и  диареи в  большей 
степени связано с  воздействием пробиотика на 
состав кишечной микрофлоры, что способствует 
нормализации моторики, секреции и  газообра-
зованя в кишечнике. Известно, что Lactobacillus 
plantarum относится к  естественным пробиоти-
ческим штаммам, обитающим не только в  тол-
стой кишке, но и в ротовой полости, тонкой киш-
ке и  урогенитальном тракте у  здоровых лиц. 
В  нескольких РКИ доказана эффективность 
штамма Lactobacillus plantarum 299v для облегче-
ния симптоматики при синдроме раздраженной 
кишки. Этот штамм также обладает способно-
стью положительно влиять на липидный мета-
болизм и  уменьшать выработку провоспали-
тельных интерлейкинов [16]. Недостоверное 
снижение уровня ТГ и  выраженности фиброза 
печени в нашем исследовании, вероятно, связано 

с недостаточной продолжительностью примене-
ния препаратов. В группе сравнения использова-
ние силимарина способствовало статистически 
значимому снижению только такого показателя 
цитолиза, как АЛТ.

Выводы
Применение «L-Бетаргина» при НАЖБП на 

протяжении 12 нед по 1 стику 3 раза в сутки спо-
собствует статистически значимому подавле-
нию цитолиза, уменьшению степени стеатоза 
печени, улучшению показателей липидного об-
мена и скорости портального кровотока, сниже-
нию риска развития или прогрессирования ате-
росклероза, сердечно-сосудистых заболеваний 
и инсулинорезистентности.

«L-Бетаргин» за счет комбинированного соста-
ва, сочетания механизмов действия и нормализа-
ции метаболических нарушений способствует 
устранению астенического синдрома у пациентов 
с НАЖБП и улучшению качества их жизни.

В украинской популяции у  большинства 
(> 80 %) больных с НАСГ на фоне метаболиче-
ского синдрома обнаруживается СИБР.

Четырехнедельное применение пробиотика 
«Спазмолак» позволило почти вдвое уменьшить 
СИБР, что сопровождалось статистически зна-
чимым уменьшением выраженности абдоми-
нальной боли, вздутия живота и диареи. Приме-
нение «L-Бетаргина» повышает эффективность 
эрадикации СИБР.

Работа выполнена при поддержке ООО «Фармюнион БСВ Девелопмент».
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Комплексна терапія неалкогольної жирової хвороби печінки 
в поєднанні із синдромом надмірного бактеріального росту
Мета  — вивчити вплив застосування впродовж 3  міс комбінованого цитопротектора «L-Бетаргін» на 
показники ліпідного і вуглеводного обміну, біохімічні маркери ушкодження печінки, ступінь її стеатозу 
та фіброзу в хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП) на тлі метаболічного синдрому 
залежно від наявності синдрому надмірного бактеріального росту (СНБР) та після його корекції пробіо-
тиком «Спазмолак».

Матеріали та методи. Під нашим спостереженням перебувало 60 хворих з неалкогольним стеатогепа-
титом на тлі метаболічного синдрому. Діагноз стеатогепатиту встановлювали за даними мультимодально-
го сонографічного дослідження печінки (ехографія, допплерографія, зсувохвильова еластографія і стеа-
тометрія печінки). Ступінь стеатозу (S1-S3) визначали за коефіцієнтом загасання ультразвукової хвилі, 
ступінь фіброзу (F1-F4) — за середньою жорсткістю паренхіми. Наявність метаболічного синдрому під-
тверджували з використанням загальноприйнятих критеріїв діагностики, діагноз СНБР — за допомогою 
Н2-лактулозного водневого тесту. В усіх хворих оцінювали абдомінальні симптоми (диспепсія, біль, здуття 
живота, частота випорожнення). Визначали вміст трансаміназ, γ-глутамілтранспептидази, білірубіну та 
його фракцій, HbA1c, холестерину, ліпопротеїнів низької і високої щільності, тригліцеридів. Хворих ран-
домізували на дві порівнянні групи. У  першій групі 30 осіб протягом 3  міс приймали «L-Бетаргін» по 
1 стику тричі на добу, у другій — 30 пацієнтів приймали силімарин по 45 мг тричі на добу. Через 4 тиж після 
початку лікування проводили контроль СНБР, біохімічних показників і  мультимодальну сонографію 
печінки з оцінкою ступеня стеатозу та фіброзу. При збереженні СНБР до лікування додавали пробіотик 
«Спазмолак» по 1 капсулі на добу протягом 4 тиж. Через 12 тиж після початку лікування повторно оціню-
вали клінічні, біохімічні та сонографічні показники і СНБР.

Результати. Застосування «L-Бетаргіну» при НАЖХП протягом 12 тиж по 1 стику тричі на добу сприяло 
статистично значущому пригніченню цитолізу, зменшенню ступеня стеатозу печінки, поліпшенню показ-
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ників ліпідного обміну і швидкості портального кровотоку, зниженню ризику розвитку або прогресування 
атеросклерозу, кардіоваскулярних захворювань та інсулінорезистентності.

Висновки. «L-Бетаргін» за рахунок комбінованого складу, поєднання механізмів дії і нормалізації мета-
болічних порушень сприяє усуненню астенічного синдрому в хворих на НАЖХП і поліпшенню якості їх 
життя. Застосування пробіотика «Спазмолак» впродовж 4 тиж майже вдвічі зменшило СНБР, що супровод
жувалося статистично значущим зменшенням вираженості абдомінального болю, здуття живота і діареї. 
Використання «L-Бетаргіну» збільшує ефективність ерадикації СНБР.

Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки, синдром надмірного бактеріального росту, 
лікування.
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Complex therapy of non-alcoholic fatty liver disease  
in combination with the syndrome  
of intestinal bacterial overgrowth
Objective — to study the effects of three-month administration of the combined cytoprotector L-Betargin on 
the lipid and carbohydrate metabolism, biochemical markers of liver damage, the degree of its steatosis and 
fibrosis in patients with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) against the background of metabolic syn-
drome (MS), depending on the presence of syndrome of intestinal bacterial overgrowth (SIBO) and after its 
correction with probiotic Spazmolac.

Materials and methods. Observations involved 60 patients with NASH, developing against the MS back-
ground. The diagnosis of steatohepatitis was established based on the multimodal sonographic study of the liver, 
including conventional echography, Doppler sonography, shear wave elastography, and liver steatometry. The 
degree of steatosis (S1-S3) was determined by the attenuation coefficient (CG) of the ultrasonic wave SAR, the 
degree of fibrosis (F1-F4) by the average hardness of the parenchyma. The MS presence was confirmed with 
generally accepted diagnostic criteria. The SIBO diagnosis was established using the H2-lactulose hydrogen test. 
All patients were evaluated abdominal symptoms — dyspepsia, pain, bloating, stool frequency. The biochemistry 
included determination of the transaminases, gamma-glutamine transferase, the levels of bilirubin and fractions, 
HbA1c, cholesterol, low and high-density lipoproteins, triglycerides.

The patients were randomized into two comparable groups. The first group consisted of 30 subjects, who were 
administered L-Betargin for 3 months in a dose of 1 stick 3 times a day, 30 patients of second group people took 
silymarin 45 mg 3 times a day. Four weeks after the treatment start, the SIBR, biochemical parameters and multi-
modal liver sonography were monitored with an assessment of the steatosis and fibrosis degree. In case of SIBR 
presence, the probiotic Spazmolac, 1 capsule per day for 4 weeks, was added to the treatment. In 12 weeks after 
the treatment start, clinical, biochemical, sonographic indicators and SIBR were re-evaluated.

Results. The use of L-Betargin in NAFLD for 12 weeks in a dose of 1 stick 3 times a day resulted in the significant 
suppression of cytolysis, a decrease in liver steatosis, an improvement in lipid metabolism and portal blood flow 
rates, and also reduction of the risk of developing or progression of atherosclerosis, cardiovascular diseases and 
insulin resistance.

Conclusions. Due to its combined composition, synergy of mechanisms of action and normalization of meta-
bolic disorders, L-Betargin contributes to the elimination of asthenic syndrome in patients with NAFLD and 
improves their quality of life. The four-week administration of the probiotic Spazmolac promoted almost two-
fold SIBO reduction, that was accompanied by a significant decrease in the severity of abdominal pain, bloating 
and diarrhea. The use of L-Betargin resulted in the increased efficacy of SIBR eradication.

Key words: nonalcoholic fatty liver disease, syndrome of intestinal bacterial overgrowth, treatment. 	 
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