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икробиоценоз  кишечника 
человека  представляет  со-
бой  эволюционно  сложив-

шуюся микроэкологическую систему, 
в которой симбионтная микрофлора 
находится в состоянии динамическо-
го  равновесия  и  соответствует  поня-
тию нормы [1, 5]. 

М

Биомасса всех микробных тел в ки-
шечнике человека достигает 2,5-3 кг. 
Однако,  в  различных  отделах  желу-
дочно–кишечного  тракта  (ЖКТ)  ко-
личество микроорганизмов колеблет-
ся от 103 до 1014 КОЕ/мл и увеличива-
ется в направлении от желудка к тол-
стой  кишке.  Плотность бактерий  в 
различных  отделах  ЖКТ  составляет 
[8, 14]:
 желудок <1000/мл; 
 тощая кишка < 10 000/мл; 
 подвздошная кишка < 100 000/мл; 
 ободочная кишка < 1 трлн/мл. 

Толстую  кишку  отличает  наи-
большая степень микробной обсеме-
ненности,  её  резидентную  микро-
флору составляет 17 семейств, 45 ро-
дов и около 500 видов микроорганиз-
мов. В основном это  облигатные ана-
эробы  (Bifidobacterium sp., 
Bacterioides sp., анаэробные стрепто-
кокки, Clostridium sp. и др.), на долю 
которых приходится до 90% всех ми-
кроорганизмов.  Около 8-9%  состав-
ляют облигатные  аэробы  - E.  coli, 
Lactobacillus sp., энтеробактерии и 
др. На  транзиторную  микрофлору 
приходится не более 1-2%.

Микроорганизмы  желудочно–ки-

шечного тракта участвуют практиче-
ски во всех жизненноважных процес-
сах,  происходящих  в  человеческом 
организме. Функции нормальной ми-
крофлоры кишечника [2]:

Пищеварительная: 
• переваривание  полисахаридов 

(ксиланы,  пектин,  мукополисахо-
риды, гликопротеиды);

• улучшение всасывания железа;
• улучшение  всасывания  кальция, 

витамина Д;
• участие  в  расщеплении  неперева-

ренных азотосодержащих соедине-
ний, мочевины; 

• деконьюгация желчных кислот; 
• инактивация энтерокиназы, щелоч-

ной фосфатазы;
• детоксикиция  ксенобиотиков  (ле-

карственных  средств, токсинов, 
консервантов). 
Синтетическая: 

• синтез ряда гормонов;
• синтез незаменимых аминокислот; 
• синтез витамина К; 
• синтез витаминов группы В: В12; В9 

(фолиевая  к-та);  В8  (биотин);  В2 
(рибофлавин);  В5 (пантотеновая к-
та). 

Защитные функции: 
• обеспечение  колонизационной  ре-

зистентности (связывание  с  рецеп-
торами  и  заселение  слизистого 
слоя); 

• синтез бактерицидных веществ (ле-
тучие  жирные  кислоты,  перекись 
водорода, сероводород); 
• снижение внутриполостной рН; 

• стимуляция местного иммуните-
та  (выработка  lg  и  неспецифиче-
ских  факторов  защиты  -  лизоцим, 
интерферон); 
• поддержание  реакций клеточно-
го иммунитета; 
• конкуренция с транзиторной ми-
крофлорой  за  питательные  веще-
ства и факторы роста. 

Состав  микрофлоры  кишечника 
меняется в течение  всей  жизни чело-
века. Как  правило,  эти  изменения 
кратковременны  и  обратимы. Их 
принято  называть дисбиотической 
реакцией,  которая  является  адапта-
ционной,  протекает  бессимптонмно 
и  не  требует  специального  лечения 
[5]. Однако,  всё  больше  возрастает 
удельный вес экзогенных и эндоген-
ных  воздействий  неблагоприятного 
свойства: 
• климатогеографические факторы;
• детский и старческий возраст;
• санитарно-гигиенические  факто-

ры;
• промышленные яды;
• радиация;
• характер питания (нерациональное 

питание, голодание); 
• изменение состава воды; 
• гастроэнтерологические  заболева-

ния;
• инфекционные заболевания;
• заболевания  соединительной  тка-

ни;
• ишемия кишечника;
• эндокринная  патология  (сахарный 

диабет);
• иммунные нарушения;
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• приём лекарственных средств; 
• воздействие ксенобиотиков; 
• физические  и  психоэмоциональ-

ные перегрузки и т.п. 

Различные  факторы  внешней  и 
внутренней  среды  могут  существен-
но влиять на состав кишечной микро-
флоры, что не только нарушает нор-
мальное  течение  физиологических 
процессов, но даже приводит к тяже-
лым патологическим состояниям. На-
рушения  микробиоценоза  особенно 
быстро развиваются и неблагоприят-
но протекают в детском и старческом 
возрасте  [8].  У  детей  это  связано  с 
ферментативной и иммунной незре-
лостью  кишечника.  У  пожилых  лю-
дей  отмечается  возрастное  ослабле-
ние ферментативной и иммунологи-
ческой активности слизистой оболоч-
ки кишечника,  а  также  обусловлено 
изменением образа жизни, снижени-
ем двигательной активности и харак-
тера питания. 

Существует  ряд нозологических 
форм, клинических синдромов и со-
стояний,  этиопатогенез  которых  мо-
жет быть обусловлен нарушением со-
става и функций микрофлоры [1, 3]:
✓ Диареи, запоры, синдром раздра-
женной  кишки,  синдром  мальаб-
сорбции
✓ Гастриты,  дуодениты,  язвенная 
болезнь  желудка  и  двенадцати-
перстной кишки
✓ Злокачественные  новообразова-
ния желудка, толстой кишки, груд-
ной железы
✓ Портальная  системная  энцефа-
лопатия 
✓ Сосудистая гипо- и гипертензия
✓ Острая мезентериальная ишемия
✓ Гипо- и гиперхолестеринемия
✓ Коагулопатии
✓ Ревматоидные артриты,  спонди-
лоартриты,  другие  поражения  су-
ставов и соединительной ткани 
✓ Кариес 
✓ Мочекаменная и желчекаменная 
болезни
✓ Бронхиальная  астма,  атопиче-
ские  дерматиты,  пищевая  аллер-
гия,  другие  аллергические  прояв-
ления
✓ Оппортунистические  эндо-  и 
суперинфекции  различной  лока-
лизации
✓ Инсулиннезависимый  сахарный 
диабет
✓ Синдром  «трансплантат  против 
хозяина»
✓ Нарушения менструального цик-
ла 
✓ Бесплодие,  преждевременные 

роды
✓ Снижение  эффективности  гор-
мональных  противозачаточных 
средств
✓ Синдром  «трансплантат  против 
хозяина»
✓ Анемия
✓ Кахексия 
✓ Снижение  эффективности  ряда 
лекарственных средств
Качественное  и/или  количествен-

ное изменение состава кишечной ми-
крофлоры  -  это  всегда  вторичный 
процесс.  Наиболее частой причиной 
нарушения микробиоценоза является 
применение  антибиотиков,  прямо 
подавляющих жизнедеятельность ки-
шечных  микроорганизмов  и  суще-
ственно меняющих «микробный пей-
заж» ЖКТ. Комплекс патологических 
сдвигов  в  составе  кишечной  микро-
флоры с соответствующими клиниче-
скими проявлениями, которые разви-
ваются вследствие применения анти-
биотиков,  обозначается  термином 
«антибиотик–ассоциированная  диа-
рея»  (antibiotic  associated  diarrhea, 
ААD).  Частота  этого  состояния,  по 
данным  различных  авторов,  колеб-
лется от 5 до 39% [7,  14].  Факторами 
риска его развития являются возраст 
пациента (младше 6 лет и старше 65 
лет), сопутствующие заболевания ор-
ганов  пищеварения,  а  также  сниже-
ние  функции  иммунной  системы. 
Большинство  современных  антибио-
тиков могут стать причиной кишеч-
ного дисбиоза, хотя действие каждого 
из  них  имеет  определенные особен-
ности.  По  данным  различных  авто-
ров,  диарея  встречается  у  20-30% 
больных  лечённых  клиндамицином, 
у 10-25% - амоксициллином клавула-
натом,  у  5-10%  -  ампициллином,  у 
2-5% - макролидами или тетрацикли-
ном [14]. 

Наиболее тяжелым и даже угрожа-
ющим жизни состоянием, связанным 
с  ААD,  является С.  difficile–ассоции-
рованный  колит,  вызванный  избы-
точным размножением в кишечнике 
С. difficile. Последний в норме выяв-
ляют при бактериологическом иссле-
довании  у  1–15%  здоровых  лиц,  но 
более чем у 20% пациентов, получаю-
щих антибактериальную терапию [6, 
13].  У  некоторых  больных,  на  фоне 
угнетения нормальной флоры прие-
мом антибиотиков, происходит лави-
нообразный  рост  популяции  С. 
difficile  с  изменением  его  токсиген-
ных свойств, в т.ч. повышением син-
теза энтеротоксина А и цитотоксина 
В. Результатом этого становится тяже-
лое  поражение  слизистой  оболочки 
толстой  кишки.  Чаще  всего 

С.difficile–ассоциированный  колит 
развивается при применении клинда-
мицина или линкомицина, полусин-
тетических пенициллинов, реже – це-
фалоспоринов  с  широким  спектром 
антибактериального  действия.  Наи-
более  тяжелой  формой  С.  difficile–
ассоциированного  колита  является 
псевдомембранозный  колит,  леталь-
ность при развитии которого дости-
гает 30% [4, 6]. 

Синдром избыточного бактериаль-
ного  роста  в  тонком  кишечнике 
(intestinal  bacterial  overgrowth  syn-
drom - SIBO) – это состояние при ко-
тором колонии бактерий распростра-
няются проксимально в тонкую киш-
ку в количестве >105 организмов в 1 
мл интестинального сока [5, 11]. Бак-
териальные  образцы  из  тонкого  ки-
шечника  при  SIBO  напоминают  та-
ковые  из  нормального  толстого  ки-
шечника.  Развитию  этого  состояния 
способствует  ряд  факторов:  сниже-
ние секреции соляной кислоты, нару-
шение  функции  илеоцекального 
клапана,  снижение  пропульсивной 
моторики тонкого кишечника. 

SIBO  может  развиваться  на  фоне 
врожденных  аномалий  кишечника, 
после  ряда  хирургических  вмеша-
тельств,  приводящих  к  нарушению 
анатомических  пропорций  желудка, 
тонкого  и  толстого  кишечника.  За-
стойное  кишечное  содержимое  при 
фистулах,  хирургических  энтеросто-
миях,  хирургическим  путем  создан-
ные, слепые петли тонкого кишечни-
ка,  постгастррезекционная  ахлогид-
рия,  постгастроэктомические  хирур-
гические  анатомические  изменения, 
такие как,  анастомоз Бильрот II,  мо-
гут  осложнятся  SIBO.  Другими  фак-
торами,  способствующими  избыточ-
ному  росту  микрофлоры  тонкой 
кишки, служат: применение ингиби-
торов протонной помпы или H2-  ги-
стаминоблокаторов длительно и в вы-
соких  дозах,  атрофический  гастрит, 
дивертикулит тонкой кишки, кишеч-
ная непроходимость. 

Кроме того, этот синдром встреча-
ется и  при различной гастроэнтеро-
логической, эндокринной и ревмато-
логической  патологии.  Примеры 
включают  хроническую  склеродер-
мию, кишечную псевдообструкцию и 
автономную висцеральную нейропа-
тию (например, как осложнение диа-
бета). При обследовании 61 пациента 
с болезнью Крона у 15 обнаружен па-
тологический дыхательный тест, сви-
детельствующий о SIBO [5,  13].  Иле-
альная дисфункция отмечалась у 44% 
из  этих  61  пациентов.  Избыточный 
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бактериальный  рост  может  наблю-
даться у пациентов без стриктур при 
свищах кишечника. Высокая распро-
страненность  усиленного  бактери-
ального роста наблюдалась как у опе-
рированных, так и у не оперирован-
ных больных с болезнью Крона [5]. 

SIBO наблюдался у 40% больных с 
хроническим панкреатитoм [9]. Пред-
полагаемые механизмы этих взаимо-
связей включают снижение моторики 
кишечника,  как  результат  обезболи-
вающей  терапии,  или  же  самой  бо-
лезни  и  воспалительно-обструктив-
ных  изменений  в  проксимальных 
отделах  тонкого  кишечника  вслед-
ствие увеличения поджелудочной же-
лезы.  Основываясь на исследованиях 
на  животных,  можно  считать,  что 
панкреатический  секрет  обладает 
определенной  антибактериальной 
активностью. Таким образом, пациен-
ты с  уменьшенной панкреатической 
секрецией  имеют  увеличеный  риск 
SIBO. 

Многие  исследования  проде-
монстрировали  взаимоотношения 
между наличием SIBO и заболевания-
ми печени [6, 10]. Так же как осложне-
ния заболеваний печени таким забо-
леванием,  как  спонтанный  бактери-
альный  перитонит  [6].  В  частности, 
обнаружены явления SIBO при NASH 
(неалкогольный  стеатогепатоз)  и 
даже при циррозе. Успешная ликви-
дация избыточного роста была ассо-
циирована с гистологической регрес-
сией заболеваний печени [10]. 

Недавними  исследованиями  уста-
новлена связь между SIBO и синдро-
мом раздраженного кишечника (IBS). 
В  этих  рандомизированых,  двойных 
«слепых» и плацебо контролируемых 
исследованиях 101 пациента с  IBS,  у 
83% больных обнаружены патологи-
ческие показатели водородного дыха-
тельного теста, по сравнению с 20% в 
разнополом контроле [11, 12]. В поль-
зу SIBO, как причины IBS, свидетель-
ствует положительный эффект анти-
биотикотерапии.  В  том  случае,  если 
лечение антибиотиками приводило к 
нормализации  дыхательного  теста, 
что  демонстрировало  эрадикацию 
SIBO,  пациенты с  IBS  в  75% случаев 
сообщали  о  клиническом  улучше-
нии.  Таким  образом,  SIBO  может 
быть  обнаружен  даже  у  пациентов 
без  патологических  анатомических 
изменений или тяжелых нарушений 
моторики кишечника. 

Для  диагностики  изменений  ми-
крофлоры толстой кишки, в практи-
ческой  медицине,  продолжают  ис-

пользовать неинформативный бакте-
риологический метод, который не со-
ответствует современным взглядам и 
не  отражает  истинной  глубины  ми-
кробиологических  нарушений  ЖКТ. 
Это  исследование  не  позволяет  сде-
лать  заключение  об  избыточной 
контаминации  микрофлорой  ди-
стального  отдела  тонкой  кишки,  а 
также не отражает количественных и 
качественных изменений состава ана-
эробов, и, в частности, наличия пато-
генных штаммов клостридий –  Cl. 
difficile.  Современной альтернативой 
этому исследованию,  для диагности-
ки SIBO, является лактулозный водо-
родный дыхательный тест (Hydrogen 
Breath Test - LBT) с меченным Н2 [11]. 
Принцип метода основан на способ-
ности бактерий ферментировать лак-
тулозу, в результате чего высвобожда-
ется меченный Н2, концентрация ко-
торого измеряется в выдыхаемом воз-
духе. Если дыхательный тест с мечен-
ным Н2 широко внедряется  в  совре-
менную отечественную практику, то, 
к  сожалению,  возможности  прово-
дить  диагностику  антибиотико-ассо-
циированной  диареи  по  прежнему 
ограничены  и  находятся  только  на 
эмпирическом  уровне.  Микробиоло-
гические  среды  для  посева  клостри-
диальной флоры не доступны отече-
ственной практической медицине по 
экономическим причинам. Этот факт 
также  делает  невозможной  своевре-
менную  диагностику  псевдомембра-
нозного колита,  который кроме бак-
териологического  исследования  дол-
жен быть подтвержден колоноскопи-
ей и гистологическими исследовани-
ями  биоптатов  участков  слизистой 
толстой кишки, а  также выявлением 
токсина А С. difficile методом латекс–
агглютинации. 

Традиционное  лечение  дисбиоза 
предполагает  комплексный  подход, 
направленный  на  устранение  избы-
точного бактериального обсеменения 
тонкой  кишки,  восстановление  нор-
мальной микробной флоры, улучше-
ние  кишечного  пищеварения  и  вса-
сывания,  восстановление  нарушен-
ной моторики кишечника и повыше-
ние реактивности организма. Лечеб-
ные  мероприятия  при  дисбиозе 
должны проводится дифференциро-
вано и включают [3]:
 Лечение основного заболевания.
 Отмену или замену антибактери-
альных препаратов (при ААD).
 Сохранение и коррекция микро-
биоценоза:
 Назначение пробиотиков;
 Назначение пребиотиков; 
 Назначение синбиотиков;

 Назначение  метаболитов  бакте-
рий-симбионтов; 
 Назначение аутопробиотиков.
 Назначение  антибактериальных 
препаратов  и  бактериофагов 
направленного  действия  (при 
SIBO).
 Проведение иммунокоррекции. 
 Десенсибилизирующую 
терапию.
 Витаминотерапию. 
Для  селективной  деконтаминации 

условно  патогенной  микрофлоры  у 
взрослых  при  дисбиозе  кишечника 
используют  кишечные  атисептики, 
антибактериальные  и  противогриб-
ковые препараты, бактериофаги, спо-
рообразующие  пробиотики.  Анти-
бактериальные  препараты  применя-
ют для подавления избыточного ро-
ста микробной флоры в тонкой киш-
ке.  Предпочтение  отдаётся антибио-
тикам из  группы  фторхинолонов,  а 
также  антимикробным  препаратам 
группы  нитроимидазолов: метрони-
дазол,  тинидазол,  орнидазол. 
Ванкомицин  и  нитроимидазолы  вы-
сокоэффективны  в отношении  Cl. 
Difficile,  поэтому  являются  препа-
ратами  выбора  в случае  развития 
псевдомембранозного колита. Кроме 
того, при заболеваниях,  сопровожда-
ющихся дисбиозом микрофлоры тол-
стой  кишки,  предпочтение  отдается 
антимикробным  препаратам,  кото-
рые  оказывают  минимальное  влия-
ние на нормальную микробную фло-
ру и подавляют рост патогенов: про-
тея,  стафилококков,  дрожжевых гри-
бов  и  других  агрессивных  штаммов 
микробов.  К  таким  средствам  отно-
сятся кишечные антисептики группы 
нитрофуранов и интетрикс.

В  коррекции  нарушений  микро-
биоценоза  кишечника  в  настоящее 
время ключевое положение занимают 
пробиотики  –  препараты,  содержа-
щие  микроорганизмы,  которые  ока-
зывают  положительное  влияние  на 
кишечный микробиоценоз  [4].  Впер-
вые  термин  «пробиотики»  был  вне-
дрен в 1954 году F. Vergio, который в 
своей  монографии  «Anti-  und 
Probiotika»  проводил  сравнение  раз-
личных  соединений,  обладающих 
как антимикробными, так и стимули-
рующими  воздействиями на  кишеч-
ную  микрофлору  [16].  В  последую-
щем Lilly и Stillwell (1965) под терми-
ном  пробиотики  предложили  пони-
мать живые микроорганизмы, усили-
вающие  рост  других  микроорганиз-
мов  [1]. Однако,  главным  основопо-
ложником  концепции  пробиотиков 
стал И.И. Мечников, удостоенный за 
серию работ в этом направлении Но-
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белевской премии в области медици-
ны в 1908 г. В частности, он показал, 
что  отдельные  микроорганизмы 
способны  угнетать  рост  холерного 
вибриона,  а  другие – наоборот,  сти-
мулировать. С тех пор было изучено 
большое  количество  микроорганиз-
мов,  которые  могли  бы  найти  при-
менение  в  повседневной  меди-
цинской практике в составе пробио-
тических препаратов и продуктов пи-
тания, однако лишь немногие из них 
сегодня официально признаются та-
ковыми. Требования к микроорганиз-
мам, используемым в качестве основы 
пробиотиков [2]: 
 Должны быть изолированы из ор-

ганизма тех видов животных и че-
ловека,  для  которых  они  и  будут 
предназначены. 

 Должны  обладать  полезным  воз-
действием  на  организм  хозяина, 
подтвержденным  лабораторными 
исследованиями  и  клиническими 
наблюдениями.

 При введении  в  больших количе-
ствах они должны обладать мини-
мальной  способностью  к  трансло-
кации  из  просвета  пищеваритель-
ного тракта во внутреннюю среду 
макроорганизма;  при  длительном 
использовании они не должны вы-
зывать побочные эффекты.

 Должны  обладать  колонизацион-
ным  потенциалом  (быть  устойчи-
выми  к  низким  значениям  рН, 
желчным  кислотам,  антимикроб-
ным субстанциям, продуцируемым 
индигенной  микрофлорой;  хоро-
шо адгезироваться к эпителию со-
ответствующих  слизистых  оболо-
чек).

 Должны обладать стабильными ха-
рактеристиками  как  в  клиниче-
ском, так и в технологическом пла-
не.

 Должны  обладать  высокой  скоро-
стью роста и размножения в усло-
виях,  близким  таковым  в  кишеч-
ном тракте. 

 Должны иметь четкую физиолого - 
биохимическую  и  генетическую 
маркировку  как  для  исключения 
фальсификации, так и для перио-
дического контроля идентичности 
исходных  пробиотических  штам-
мов и производственных культур в 
процессе их эксплуатации.
Основным критерием эффективно-

сти этой группы препаратов является 
пробиотический  эффект,  доказан-
ный  в  двойных  слепых  плацебо–
контролируемых  исследованиях  [4, 
15]. Этим требованиям соответствуют 
B.  bifidum,  Lactobacillus  acidophilus, 
Lactobacillus  GG,  Lactobacillus 
fermentum,  Strepto  (Entero)  coccus 

faecium  SF68,  S.  termophilus, 
Saccharomyces boulardii.  Перечислен-
ные микроорганизмы входят в состав 
многочисленных препаратов, как мо-
нобактериальных,  так и комбиниро-
ванных. 

Основные группы пробиотиков:
 Монокомпонентные препараты - 
состоят  из  штамма  одного  ми-
кроорганизма  представителя  нор-
мальной микрофлоры кишечника 

• Бифидумбактерии (Bif) 
• Нарине (Lact) 
• Колибактерин (Е. Coli) 

 Препараты  не  заселяющие  ки-
шечник, а конкурентно вытесняю-
щие  условно-патогенные  и  пато-
генные микроорганизмы 
1. Бактисубтил (Bacillus subtilis)
2. Биоспорин (Bacillus subtilis) 
3. Энтерол  (Saceharomyces 

boulardu) 
 Поликомпонентные  препараты 
или  симбиотики.  Cостоят  из 
нескольких  штаммов  или  видов 
бактерий: Лацидофил, Бификол. 
 Синбиотики.  Содержат  штаммы 
бактерий нормальной флоры с до-
бавлением  стимуляторов  (роста  и 
размножения) и метаболитов: Сим-
битер.
 Поликомпонентные  комбиниро-
ванные препараты: Бифиформ (Bif 
+ Enter.faecalis, лактулоза, глюкоза, 
дрожжевой экстракт, камедь) 

Основные  виды  микроорганизмов, 
используемые  для  приготовления 
пробиотиков:

• Bacillus subtilis
• Bifidobacterium  adolescentis,  В. 
bifidum,В.  breve,  B.  infantis,  B. 
longum
• Enterococcus faecalis, E. faecium
• Eschеrichia coli
• Lactobacillus  acidophilus.  L.  casei, 
L. delbrueckii subsp. bulgaricus,
• L. helveticus, L. fermentum,L. lactis, 
L.  rhamnosus,  L.  salivarius,  L. 
plantarum
• Lactococcus spp.
• Leuconostoc spp.
• Pediococcus spp.
• Propionibacterium acnes
• Saccharomyces boulardii
• Streptococcus  cremoris,  S.  lactis,  S. 
salivarius subsp. thermophilus
• Clostridium butiricum 

Назначать  пробиотические  препа-
раты целесообразно в соответствии с 
принципом микроэкологической аде-
кватности, с учетом микробиологиче-
ских нарушений, а также состояния и 
характера основного заболевания. 

Отдельного внимания заслуживает 
поликомпонентный  препарат  Лаци-
дофил,  который  был  разработан,  в 
первую очередь, для защиты и восста-
новления  баланса  микрофлоры  ки-
шечника при проведении антибиоти-
котерапии  и  после  нее.  Лацидофил 
содержит  два  штамма  живых  бакте-
рий: Lactobacillus rhamnosus Rosell-11 
и  Lactobacillus  acidophilus  Rоsell-52, 
которые соответствуют всем перечис-
ленным требованиям к современным 
пробиотикам. Эти штаммы обладают 
высокой  адгезивной  способностью  к 
эпителию  кишечника,  что  является 
особенно важным свойством, так как, 
занимая  рецепторы  энтероцитов, 
лактобактерии защищают слизистую 
от присоединения и воздействия па-
тогенов. 

L.  rhamnosus Rosell-11  и  L.  aci-
dophilus Rоsell-52 угнетают рост пато-
генных микроорганизмов, в том чис-
ле С. difficile, подавляют синтез этой 
бактерией  энтеротоксина  А  и  цито-
токсина  В,  поэтому  прием  Лацидо-
фила не только снижает частоту воз-
никновения антибиотико-ассоцииро-
ванной диареи,  но и предотвращает 
развитие  дисбаланса  микрофлоры 
кишечника.  Продукция  молочной 
кислоты  лактобактериями  создает 
условия  для  восстановления  соб-
ственной  как  лакто-,  так  и  бифидо-
флоры.  Таким  образом,  Лацидофил 
имеет двойное воздействие: подавляя 
рост патогенов (E.  coli,  H.  influenzae, 
Campilobacter jejuni,  Salmonella, 
Shigella,  Streptococcus,  Staphylococcus 
aureus,  Helicobacter pylori), он усили-
вает  эффект  антибиотикотерапии  и 
при  этом  уменьшает  ее  негативное 
влияние  на  микробиоценоз  кишеч-
ника.

Основными  показаниями  к  при-
менению Лацидофила являются:
1. Профилактика и лечение ААД.
2. Лечение инфекционной диареи.
3. Дополнение  к  антихеликобактер-
ной терапии.
4. Повышение переносимости молоч-
ных продуктов при лактазном дефи-
ците.

Среди  современных  комбиниро-
ванных пробиотиков отдельного вни-
мания  заслуживает  препарат  Бифи-
форм, содержащий натуральные бак-
терии,  в  норме  присутствующие  в 
тонком  и  толстом  кишечнике 
(Bifidobacterium  longum  и 
Enterococcus  faecium).  Кроме  того, 
способность бактерий приживаться в 
кишечнике  и выполнять  лечебное  и 
профилактическое  действие  обеспе-
чивается  за  счет  поликомпонентной 
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питательной среды,  которая  состоит 
из лактулозы, глюкозы, факторов ро-
ста  (дрожжевой  экстракт)  и  адгезии 
(камедь).  Бифи-форма  применяется 
для предупрежедения и лечения по-
следствий  антибактериальной 
терапии, для лечения острых кишеч-
ных инфекций, включая «диарею пу-
тешественников»  и  ОРВИ  с  абдоми-
нальным  синдромом,  рекомендован 
при любых хронических заболевани-
ях пищеварительного тракта, а также 
в комплексе с эрадикационной анти-
хеликобактерной  терапией.  В  от-
личии от кислотоустойчивых капсул 
для взрослых существуют также фор-
мы выпуска для детей – Бифи-форм 
Детский в виде жевательных таблеток 
и порошка без красителей и консер-
вантов,  который  имеет  уникальное 
сочетание  бактерий  Bifidobacterium 
lactis,  Lactobacillus  GG  и  витаминов 
В1 и В6. В педиатрической практике 
препарат применяют по тем же пока-
заниям, что и у взрослых, но особен-
но рекомендуют для профилактиче-
ского приёма при изменении рацио-
на питания, переездах, путешествиях 
и  для  лучшей  адаптации  ребёнка  в 
период посещения дошкольных уче-
реждений.

Во все больших масштабах для про-
филактики и коррекции микроэколо-
гических  нарушений  в  пищевари-
тельном тракте в настоящее время ис-
пользуют, так называемые, пребиоти-
ки, селективно стимулирующие рост 
определённых микроорганизмов 
(прежде  всего,  бифидобактерий  и 
лактобацилл),  и как результат, улуч-
шающие  разнообразные  физиологи-
ческие  функции  и  метаболические 
реакции, связанные с функциониро-
ванием  симбиотической  микрофло-
ры. Пребиотики – это частично или 
полностью неперевариваемые компо-
ненты  пищи,  которые  избирательно 
стимулируют рост и/или метаболизм 
одной  или  нескольких  групп  ми-
кроорганизмов, обитающих в толстой 
кишке,  обеспечивая нормальный со-
став  кишечного  микробиоценоза. 
Даже  в  женском молоке присутству-
ют также обеспечивающие рост и раз-
множение  нормальной  кишечной 
микрофлоры  нутриенты.  Пребиоти-
ками женского молока являются лак-
тоза и олигосахариды. 

Основные виды пребиотических со-
единений:
 Моносахариды,  спирты:  ксилит, 

мелибиоза,  ксилобиоза,  раффино-
за, сорбит и др.

 Oлигосахариды:  лактулоза,  лаци-
тол,  соевый олигосахарид,  латито-
лолигосахарид,  фруктоолигосаха-

рид,  галактоолигосахарид,  изо-
мальтоолигосахарид,  диксилооли-
госахарид и др.

 Полисахариды:  пектины,  пуллу-
лан,  декстрин,  инулин,  хитозан  и 
др.

 Ферменты:  b-микробные  галакто-
зидазы, протеазы сахаромицетов и 
др.

 Пептиды: соевые, молочные и др.
 Аминокислоты:  валин,  аргинин, 

глутаминовая кислота и др.
 Антиоксиданты :  витамины 

А, С, Е, a-, b-каротины, другие ка-
ротиноиды,  глутатион,  убихинол, 
соли селена и др.

 Ненасыщенные  жирные  кислоты: 
эйкозопентаеновая кислота и др.

 Органические кислоты: пропионо-
вая, уксусная, лимонная и др.

 Растительные  и  микробные  экс-
тракты :  морковный,  карто-
фельный,  кукурузный,  рисовый, 
тыквенный,  чесночный,  дрожже-
вой и др.

 Другие:  лецитин,  парааминоме-
тилбензойная  кислота,  лизоцим, 
лактоферрин, глюконовая кислота, 
крахмальная патока и др.

Термин пребиотики был внедрен в 
научную литературу в начале 90-х го-
дов. Среди пребиотиков наиболее по-
пулярны поли- и олигофруктаны, со-
евые олигосахариды, галактоолигоса-
хариды,  изолированные  из  природ-
ных  источников  или  получаемые 
биотехнологическим  или  синтетиче-
ским методами. Предполагается,  что 
к  2010  году  мировое  производство 
подобных пребиотиков достигнет со-
тен  тысяч  тонн.  Они  реализуются 
самостоятельно, в виде обогащающих 
добавок к разнообразным продуктам 
питания,  а  также  в  комбинации  с 
пробиотическими  микроорганизма-
ми (синбиотики) [1, 2]. 

Помимо перечисленных в качестве 
пребиотических  субстанций  исполь-
зуются  также  различные  блокаторы 
адгезии и ингибиторы роста патоген-
ных и оппортунистических микроор-
ганизмов  (лектины,  антиадгезины, 
модуляторы синтеза секреторных им-
муноглобулинов, дефензины различ-
ных типов, структурные компоненты 
пробиотических  микроорганизмов, 
их метаболиты и т.д.).

В заключение следует отметить, что 
опыт  дифференцированного  при-
менения пробиотических препаратов 
неоспоримо свидетельствует об их яв-
ном  клинико-микробиологическом 
эффекте и необходимости более ши-
рокого  внедрения  в  клиническую 

практику.  Исходя из  этого,  создание 
пробиотиков  и  продуктов  функцио-
нального питания на основе пробио-
тических штаммов микроорганизмов, 
обладающих  специфическим  пози-
тивным действием на организм чело-
века  рассматривают  как  стратегиче-
ское  направление  альтернативной 
медицины, направленное на поддер-
жание и восстановление здоровья че-
ловека.
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Сучасні погляди на порушення мікробіоценозу кишківника, їх 
діагностика і корекція

І.Л. Кляритськая, І.О. Вільцанюк
Стаття присвячена етіологічним і  патогенетичним механізмам розвитку антибиотико-асоційованих 
діарей і синдрому надмірного бактеріального росту. Розглянуті сучасні принципи і невирішені про-
блеми діагностики цих станів. Представлені основні принципи медикаментозної корекції порушень 
мікробіоценозу кишківника, а також сучасні погляди на роль пробіотиків в лікуванні і профілактиці 
різних нозологичних форм.
Ключові слова: синдром  надмірного бактеріального росту, антибиотико-асоційована діарея, пробіоті-
ки.

Modern looks on intestine microbiocenosis violations,  their diagnostics 
and correction

I.L. Klyaritskaya, I.O. Viltsanyuk
The article is devoted to the etiologic and nosotropic mechanisms of development of antibiotic associated di-
arrhea and intestinal bacterial overgrowth syndrom syndrome. Modern principles and unsolved problems of 
diagnostics of these states are considered. Basic principles of medicinal correction of intestine microbiocenosis 
violations, and also modern looks, on the role of probіotісs in treatment and prophylaxis different nozolo-
gyсаl forms are represented.
Keywords: antibiotic associated diarrhea, intestinal bacterial overgrowth syndrome, probіotісs.
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