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Резюме: 

Обобщены сведения о количественном и качественном 
составе, функциях микрофлоры желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) в норме и при патологии. Представле-
ны данные о взаимосвязи заболеваний ЖКТ и печени с 
нарушениями микробиоценоза толстого отдела ки-
шечника и о возможности влияния дисбиоза кишеч-
ника на функции печени и ЖКТ. Дана характеристика 
препаратов пробиотического действия, применяемых 
для коррекции дисбиозов. Представлены данные о вли-
янии пробиотиков на состав микрофлоры кишечника у 
больных с различными заболеваниями ЖКТ и печени.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АЛТ — аланинаминотрансфераза
АСТ — аспартатаминотрансфераза
БАД — биологически активные добавки
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт

ИЛ-1 — интерлейкин-1
ИЛ-6 — интерлейкин-6
ИЛ-8 — интерлейкин-8
ОАП — острый алкогольный психоз
УПФ — условно-патогенная флора
ФНО-α — фактор некроза опухолей-α
ХГВ — хронический гепатит В
ХГС — хронический гепатит С
ЯК — неспецифический язвенный колит
Ig А — иммуноглобулин класса А
NO — оксид азота
TNF-α — фактор некроза опухолей-α

Введение

Проблема дисбиозов привлекает пристальное 
внимание многих исследователей; почти 90 % насе-
ления России страдает дисбактериозами в той или 
иной степени выраженности, что свидетельствует о 
весьма существенной социальной и экологической 
их значимости.

Одной из причин распространения дисбиозов 
является значительное ухудшение экологической 
обстановки на планете: повысился радиационный 
фон, возросли уровни загрязнения воздуха, воды, 
почвы, продуктов питания вредными химическими 
соединениями, радионуклеотидами, имеет место 
широкое применение антимикробных, противоопу-
холевых и других фармакологических препаратов. 
При действии всех этих факторов, превышающих 
компенсаторные возможности экологической си-
стемы «организм хозяина и его микрофлора», в ор-
ганизме человека происходят различные микроэко-
логические и иммунные нарушения. Наблюдаемое 
в настоящее время увеличение частоты и тяжести 
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острых инфекционных заболеваний, торпидное те-
чение и хронизация воспалительного процесса в 
ряде случаев связаны с развитием дисбиоза, сопро-
вождающего основную болезнь [8, 11, 51].

Интегральным показателем специфических и 
неспецифических механизмов защиты желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) является колонизационная 
резистентность, обусловленная состоянием эпи-
телия, уровнем активного лизоцима, кислотности, 
ферментативной активности различных биотопов, 
содержанием комплемента, интерферонов, ма-
крофагов, иммуноглобулинов [10, 19]. Микрофлора 
кишечника участвует также в процессах жирового и 
пигментного обмена, выработке пищеварительных 
ферментов, эндогенном синтезе витаминов. При 
нарушении качественного и количественного со-
става микробиоценоза кишечника вследствие раз-
множения условно-патогенных бактерий в количе-
стве, превышающем норму, развивается синдром 
избыточного бактериального роста, играющий 
роль в патогенезе неалкогольной жировой болезни 
печени, осложнений цирроза печени, гиперхоле-
стеринемии, запоров [44].

В профилактике нарушений роста микрофло-
ры необходимым является создание в кишечнике 
условий, благоприятных для нормальной микро-
флоры, но неблагоприятных для жизнедеятель-
ности патогенных микроорганизмов. Для этого 
используются пробиотики, избирательно стиму-
лирующие рост микроорганизмов, обитающих в 
толстой кишке, обеспечивая нормальный состав 
микробиоценоза.

Цель работы

Cистематизация сведений о дисбиотических на-
рушениях толстого отдела кишечника при заболева-
ниях ЖКТ и печени и возможностях коррекции этих 
нарушений препаратами с пробиотическим дей-
ствием. 

1. Микрофлора толстого отдела 
кишечника в норме

1.1. Состав и функции нормальной 
микрофлоры толстой кишки

ЖКТ человека и животных является естественной 
средой обитания микроорганизмов. Особенно мно-
го микробов — в нижнем отделе толстой кишки, где 
их количество составляет 1010–1014 на 1 г кишечно-
го содержимого.

В микрофлоре ЖКТ различают:
главную (облигатную), в состав которой входят •	
около 90 % всех видов микробов (в основном, 
это бифидобактерии, лактобактерии, эшери-
хии, энтерококки);
факультативную или сопутствующую (бактеро-•	
иды, стафилококки, пептококки, стрептококки, 
дрожжи, клостридии) — до 10 % от общего чис-
ла микробов;
транзиторную (случайную) флору (клебсиеллы, •	
цитробактер, протеи) — менее 1 % от общего 
числа микроорганизмов.
Нормальная микрофлора, являясь симбионт-

ной, выполняет ряд функций, существенно важ-
ных для макроорганизма [21, 23]:

неспецифическую защиту от бактерий, вызы-•	
вающих кишечные инфекции, основанную на 
микробном антагонизме;
участие в выработке антител;•	
участие в синтезе витаминов С, К, В•	

2
, В

6
, В

12
, 

РР, фолиевой и пантотеновой кислот;
влияние на структуру и всасывающую способ-•	
ность слизистой оболочки кишечника, способ-
ствует всасыванию кальция, железа, витами-
на D;
расщепление целлюлозы;•	
участие в ферментативном расщеплении бел-•	
ков, жиров, углеводов;
участие в обмене желчных кислот и образова-•	
нии в толстой кишке стеркобилина, дезокси-
холевой кислоты, благодаря созданию кислой 
среды;
участие в образовании продуктов распада бел-•	
ка (фенола, индола, скатола), нормализующих 
кишечную перистальтику;
влияние на структуру и всасывающую способ-•	
ность слизистой оболочки кишечника;
участие в нейтрализации экзогенных и эндо-•	
генных субстратов и метаболитов (нитратов, 
ксенобиотиков, гистамина, мутагенных стеро-
идов) за счет их биотрансформации и абсорб-
ции бифидо- и лактобактериями;
участие в регенераторной активности слизи-•	
стой оболочки толстой кишки: под влиянием 
различных метаболитов бифидо- и лактобак-
терий повышается митотическая активность 
энтероцитов крипт и ускоряется миграция кле-
ток из области крипт на вершину ворсинок тон-
кой кишки. 
Расстройство рассматриваемых функций ми-

крофлоры, наблюдаемое в динамике развития 
кишечного дисбактериоза, формирует различные 
по степени тяжести клинические проявления ин-
токсикационного синдрома, снижение протектив-



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

50 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ	 ТОМ 8/2010/3

ной способности слизистой оболочки кишечника 
по отношению ко многим факторам экзо- и эндо-
генной агрессии [16].

1.2. Микрофлора толстой кишки при 
заболеваниях ЖКТ

При целом ряде заболеваний ЖКТ и патологи-
ческих синдромов имеются доказательства этио-
патогенетической роли микроорганизмов, посто-
янно и временно ассоциированных со слизистыми 
оболочками и кожей человеческого организма.

Так, при язвенной болезни желудка и 12-
перстной кишки в очаге поражения выявляли 
микроорганизмы 32 различных родов, при этом 
транзиторные микроорганизмы встречались 
в ассоциациях до 8 различных культур пред-
ставителей родов Helicobacter, Streptococcus, 
Staphylococcus, Corynebacterium, Baсteroides и 
Candida, обладавших цитотоксической, гемоли-
тической, антилизоцимной, лецитиназной, казеи-
нолитической и РНКазной активностью [13, 47]. 
При проведении этиотропной терапии хрониче-
ского гастрита, язвенной болезни желудка и 12-
перстной кишки, ассоциированных с Helicobactor 
pylori, в 100 % случаев имело место усугубление 
дисбиотических явлений [9].

При неспецифическом язвенном колите (ЯК) 
и болезни Крона обнаружены Baсteroides vul-
gatus, Fusobacterium varium, Mycobacterium para-
tuberculosis, Peptostreptococcus, Escherichia coli 
при значительном снижении представителей ро-
дов Bifidobacterium и Lactobacillus [61, 65]. У боль-
ных ЯК облигатные виды микроорганизмов со-
ставляли 46,6 %, а не 70,1 %, как у здоровых лиц. 
Доля условно-патогенных и транзиторных видов 
возрастала до 32,7 и 20,7 % по сравнению с 17,0 и 
12,9 % соотвтственно у здоровых. Наиболее стой-
кими к изменившимся условиям существования 
являлись кишечные палочки с типичными свой-
ствами, высеваемые у 95,0 % больных и сохраняв-
шие концентрацию (lg 6,9), близкую к нормальной. 
Условно-патогенная флора (УПФ) в различных со-
четаниях встречалась практически у всех больных 
ЯК, а у здоровых — только в 21,1 %. Кроме того, если 
в «здоровом» микробиоценозе, в среднем, обнару-
живалось не более 0,2 вида УПФ, то у больных ЯК — 
2,1 вида, т. е. в 10,5 раз больше; концентрация УПФ 
у больных ЯК составляла lg 5,2, а у здоровых — lg 
2,2. К транзиторным для нормальной микрофлоры 
толстой кишки видам могут быть отнесены нефер-
ментирующие бактерии, различные стафилококки, 
кроме золотистых, стрептококки, плесневые гри-
бы. Частота встречаемости этих видов составляет 
в среднем 25,1 % , а концентрация — lg 5,0 [24].

1.3. Микрофлора толстой кишки при 
заболеваниях печени

В России, как и в большинстве стран, 15–20 % 
взрослого населения страдает острой и хрониче-
ской патологией печени. Вирусы гепатита В, С яв-
ляются основными этиологическими факторами, 
приводящими к развитию хронических поражений 
печени. В то же время одним из распространенных 
факторов токсического поражения печени остается 
алкоголь. У 10–30 % мужского населения развитых 
стран он вызывает развитие алкогольной болезни 
печени [1, 2, 26, 32, 46, 49].

Тесная анатомо-функциональная связь печени и 
кишечника подразумевает возможность изменения 
функции последнего при поражении печени раз-
личного генеза. Остро возникшая недостаточность 
функции печени в результате ее токсического пора-
жения, гепатита любой этиологии сопровождается 
нарушением качественного состава кишечной ми-
крофлоры, бактериальной транслокацией из кишеч-
ника, что подтверждается обнаружением бактерий 
в портальном и системном кровотоке, мезентери-
альных лимфатических узлах и ткани печени. В то же 
время изменения состава микрофлоры кишечника и 
избыточный бактериальный рост могут провоциро-
вать развитие бактериальной транслокации и нару-
шение функций печени [35, 36]. 

В экспериментах на грызунах было показано, что 
кишечные бактерии, бактериальный эндотоксин и 
фактор некроза опухолей-α (ФНО-α) модулируют 
алкогольиндуцированное повреждение печени. По-
лагают также, что кишечные бактерии и ФНО-α ока-
зывают влияние на разные звенья патогенеза неал-
когольного стеатогепатита [60]. 

Наличие гепатобилиарных осложнений при вос-
палительных заболеваниях кишечника связывают 
с развитием эндотоксемии. Основная часть эндо-
генных токсинов имеет микробное происхождение 
и их большую долю составляют липополисахариды 
грамотрицательных бактерий, инактивация которых 
происходит в печени. В связи с этим можно рас-
сматривать повышение концентрации бактериаль-
ных липополисахаридов в крови в качестве одного 
из факторов, обусловливающих поражение печени. 
У больных хроническими заболеваниями печени из-
меняется состав кишечной микрофлоры, поскольку 
компоненты желчи участвуют в поддержании по-
стоянства микробных сообществ кишечника. В этих 
условиях возможно избыточное размножение бакте-
рий в кишечнике, в том числе в верхних его отделах, 
что, в свою очередь, может привести к бактериаль-
ной транслокации с развитием портальной и в ряде 
случаев — системной бактериемии и эндотоксемии, 
а также к прорыву микроорганизмов в печень. Это 
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существенно осложняет течение хронических гепа-
титов [33, 34].

Дисбиотические нарушения микрофлоры кишеч-
ника обнаруживали при острых и хронических забо-
леваниях печени. Дисбиоз кишечника наблюдался 
более, чем у 85 % больных хроническим гепатитом В 
(ХГВ) и хроническим гепатитом С (ХГС) [34]. У боль-
ных с хроническими вирусными гепатитами имело 
место низкое содержание представителей нормоф-
лоры: так, количество бифидобактерий было сниже-
но у 36,1 % больных при ХГС и у 23,8 % — при ХГВ; 
дефицит лактобактерий обнаруживался у 25,5 % и 
у 23,8 %, соответственно, уровень содержания эн-
терококков был снижен у 1/3 больных [18]. Кроме 
этого, развитие гепатита сопровождалось избыт-
ком некоторых компонентов микрофлоры. Так, при 
ХГС имело место увеличение содержания молочно-
кислого стрептококка — в 8,4 раза, энтерококков — 
в 9,7 раза, лактозопозитивных эшерихий — в  4,7 
раза. При ХГВ, в отличие от ХГС, было нормальным 
количество лактозопозитивных эшерихий. При ХГС 
дисбиоз кишечника, ассоциированный с УПФ, ре-
гистрировался в 73,0 % и при ХГВ — в 70,1 % случа-
ев. Повышение содержания протея в 4,3 раза чаще 
встречалось при ХГВ, чем ХГС, клостридий — в 2,7 
раза, другой УПФ — в 1,7 раза, в то же время при ХГС 
в 2,5 раза чаще, чем ХГВ, определялось повышение 
количества дрожжевых грибов.

В проведенных нами исследованиях состояние 
дисбиоза кишечника имело место у 86,1 % боль-
ных ХГВ, у 91,8 % — ХГС. При этом дисбактериоз II и 
III степеней был выявлен у 53,4 % пациентов ХГВ, у 
62,8 % — ХГС; у всех имел место дефицит бифидо- и 
лактобактерий. В составе микробиоценоза кишеч-
ника была достоверно ниже частота встречаемости 
энтерококков, но выше — стафилококков [38].

Толстая кишка является естественным резервуа-
ром грамотрицательной анаэробной флоры, которая 
служит основным источником эндотоксемии. Повы-
шение концентрации экзо- и эндотоксинов приводит 
к токсическому повреждению систем детоксикации 
и регуляции гомеостаза [40].

Проникающие из кишечника, даже в физиологи-
ческих условиях, в портальный кровоток эндотокси-
ны поступают непосредственно в печень — первый 
и основной орган детоксикации. В норме, учитывая 
барьерную функцию кишечника, в кровоток прони-
кает относительно небольшое количество эндоток-
сина, которое в системе воротной вены связывается 
с клетками Купфера, макрофагами, эритроцитами, 
липопротеидами, белками плазмы с последующей 
детоксикацией в гепатоцитах. В условиях дисбиоза 
повышается интестинальная проницаемость, воз-
растает бактериальная транслокация из толстого 

кишечника с параллельным изменением его соста-
ва [7, 68]. 

При хронических повреждениях гепатоцитов воз-
никают предпосылки для снижения барьерной функ-
ции печени и развития системной эндотоксемии. 
Развивающийся эндотоксикоз становится основ-
ным механизмом, поддерживающим метаболиче-
ские нарушения, что способствует образованию 
«порочного круга». Бактериальные липополисаха-
риды вызывают немедленную реакцию макрофагов, 
включение синтеза провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α), которые также поступают в 
портальный кровоток, а в дальнейшем, через сеть 
портокавальных шунтов, либо минуя клетки Купфе-
ра вследствие снижения их активности, в систем-
ную циркуляцию [12, 17, 53, 55].

Высказано предположение, что развитие эндо-
токсемиии при неалкогольном стеатогепатите, с 
одной стороны, характеризуется повышенной вы-
работкой таких провоспалительных цитокинов, как 
фактор некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-6 
(ИЛ-6) и ИЛ-8, а с другой, — повышенной экспрес-
сией рецепторов к провоспалительным цитокинам. 
Одним из факторов, способствующих накоплению 
триглицеридов в гепатоцитах и поддержанию соб-
ственно воспалительного компонента у пациентов 
с неалкогольным стеатогепатитом без выраженных 
признаков нарушения углеводного и липидного об-
мена, считается эндотоксемия, ассоциированная с 
кишечным дисбиозом. Известно, что около 90 % ми-
кробиоценоза толстой кишки представлено сахаро-
литическими анаэробами, являющимися основными 
продуцентами летучих жирных кислот. Нарушение 
микробиоценоза ведет к снижению ингибирования 
ГМК-КоА-редуктазы, повышению синтеза холе-
стерина и триглицеридов в печени, усилению ме-
таболизма холестерина, повышению содержания 
компонентов микробной клетки и токсических со-
единений, таких как мурамилпетидов, зимозана. 
Данные изменения характеризуются повреждением 
клеток ретикулогистиоцитарной системы в виде по-
вышенного синтеза липидов и снижения катаболи-
ческих процессов [28].

Менее изучено изменение микробиоценоза ки-
шечника при алкогольных поражениях печени, хотя 
у больных с синдромом зависимости от алкоголя су-
щественно нарушены микробные ансамбли кишеч-
ника, при этом выявлены нарушения иммунобио-
логической реактивности, дефицит в ряде звеньев 
метаболизма, синтеза витаминов, аминокислот и 
биологически активных веществ [42, 48].

Наиболее выраженные изменения микробиоце-
ноза обнаружены на высоте острого алкогольного 
психоза (ОАП) и включали уменьшение численно-
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сти бифидобактерий на 22,3 %, лактобактерий — у 
92,5 % больных. Частота обнаружения микроорга-
низмов рода Proteus превышала аналогичный пока-
затель у здоровых лиц в 5,4 раза, E. faecium — в 3,2, 
S. lactis – в 2,0 раза. Более половины выделенных 
E. coli (59,8 %) обладали признаками патогенности и 
измененными биохимическими свойствами [20].

Состояние дисбиоза кишечника установлено у 
92,5 % больных ОАП, при этом дисбактериоз II и III 
степеней был выявлен у 63,7 %. У всех пациентов 
имел место количественный дефицит бифидобак-
терий и лактобактерий. У наркологического контин-
гента достоверно чаще встречались гемолитические 
кишечные палочки, коагулазонегативные стафило-
кокки, отмечалось снижение количества и частоты 
обнаружения энтерококков [37, 39]. 

2. Современные средства коррекции 
дисбиоза. Пробиотики 

2.1. Общие сведения о пробиотиках
Современные подходы к противодействию па-

тологическим изменениям состоят в элиминации 
бактериальных токсинов, сорбции патогенных и 
условно-патогенных микроорганизмов, снижении 
метаболической нагрузки на органы экскреции и де-
токсикации при помощи энтеросорбции, а также в 
восстановлении и стимуляции индигенной флоры по-
средством применения пробиотических препаратов.

Основоположником концепции применения про-
биотиков является И.  И.  Мечников, который пред-
ложил практическое использование микробных 
культур-антагонистов для борьбы с болезнетворны-
ми бактериями [4, 15].

Пробиотики в современном понимании — это бак-
терийные препараты из живых микробных культур, 
предназначенные для коррекции микрофлоры хо-
зяина и лечения заболеваний. Препараты с пробио-
тическим механизмом действия являются самыми 
физиологичными и эффективными при дисбактерио-
зе кишечника. Микроорганизмы, входящие в состав 
пробиотиков, не патогенны, не токсичны, содержатся 
в достаточном количестве, сохраняют жизнеспособ-
ность при прохождении через ЖКТ и при хранении. 
Они обеспечивают полезное воздействие на микро-
флору кишечника, модифицируя ее состав и метабо-
лическую активность [22]. Поэтому для изготовления 
лечебно-профилактических препаратов с пробио-
тическим действием используются живые бактерии 
родов Bifidobacterium, Lactobacillus, Escherichia, En-
terococcus, Aerococcus, при естественном способе 
введения положительно влияющие на физиологиче-

ские, биохимические и иммунологические реакции 
организма хозяина через стабилизацию функций его 
нормальной микрофлоры.

Основная роль в защите экологического барьера 
слизистой оболочки кишечника, в продукции орга-
нических кислот и модификации pH среды в кислую 
сторону, в биосинтезе аминокислот, некоторых саха-
ров, витаминов группы В и РР принадлежит бифидо-
бактериям и лактобактериям.

Все пробиотики делят на препараты и биологи-
чески активные добавки (БАД), содержащие живые 
пробиотические микробы. Пробиотики отличаются 
по количественному и видовому представительству 
входящих в них штаммов микробов. Основными ми-
кроорганизмами, входящими в состав практически 
всех препаратов, являются бифидо- и лактобакте-
рии, но могут включаться и другие микроорганизмы 
(стрептококки, энтерококки, эшерихии) [25] (табл. 1). 

Пробиотические комплексы представляют собой 
наиболее перспективную группу средств коррек-
ции дисбиотических нарушений, поскольку исполь-
зование рациональной комбинации компонентов 
позволяет комплексно воздействовать на сложную 
микроэкологическую систему кишечника. 

2.2. Биотерапевтический эффект пробиотиков
Пробиотикам отводят важное место не толь-

ко в контроле микробной резистентности, но и в 
качестве стратегических средств альтернатив-
ной медицины, направленной на поддержание и 
восстановление здоровья человека [43]. Они эф-
фективно взаимодействуют с эндогенной микро-
флорой ЖКТ, субстратами в просвете кишечника, 
эпителием слизистой оболочки кишечника и лим-
фоидной тканью [27, 41].

Пробиотические препараты обладают антагони-
стическими свойствами в отношении патогенных 
микроорганизмов: они конкурируют за рецепторы 
на эпителиоцитах и питательные вещества; способ-
ны секретировать вещества, ингибирующие рост 
патогенных микроорганизмов (цитокины, масляную 
кислоту), участвуют в укреплении слизистого барье-
ра, влияют на параметры местного иммунного от-
вета. Они вытесняют патогены путем конкурентной 
борьбы за питательные вещества для роста и фор-
мирования преград к специфическим рецепторам 
энтероцитов, создания низких значений рН среды, 
подавляющих рост патогенных и условно-патогенных 
микроорганизмов, выработки противомикробных 
веществ — бактериоцинов [45]. Наиболее часто ис-
пользуются бифидо- и лактосодержащие пробио-
тики с выраженной антагонистической активностью 
по отношению к широкому спектру патогенных и 
условно-патогенных бактерий.
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При нормальном уровне бифидофлоры снижа-
ется содержание кишечной палочки с измененной 
ферментативной активностью, гемолизирующих 
форм, лактозонегативных энтеробактерий, а так-
же устраняются избыточные количества различных 
условнопатогенных микроорганизмов [29].

Эффективность бифидосодержащих препара-
тов обусловлена образованием этими бактериями в 
процессе своей жизнедеятельности различных суб-
станций с выраженным антимикробным действием 
(уксусная и молочная кислоты, антимикробные бак-
териоцидноподобные соединения с широким спек-
тром антимикробной активности), а также способ-
ностью бифидобактерий модулировать различные 
звенья иммунной системы (активировать выработку 
IgA, стимулировать фагоцитоз и образование интер-
лейкинов) [50].

Лактобактерии обладают выраженной антагони-
стической активностью и способностью к адгезии, 

что обеспечивает важную роль этих микроорганиз-
мов в поддержании колонизационной резистент-
ности. Благодаря этим свойствам, лактобактерии 
подавляют рост и размножение поступающих извне 
представителей посторонней микрофлоры, предот-
вращают приживление последних, блокируя рецеп-
торы клеток слизистых оболочек от адгезинов по-
тенциально патогенных бактерий. Лактобактерии и 
структурные компоненты их клеток могут оказывать 
выраженный эффект на иммунную систему через 
стимуляцию миграции моноцитов, активацию фаго-
цитарной активности, индукцию гиперчувствитель-
ности замедленного типа.

Пробиотические культуры синтезируют большое 
количество антибактериальных веществ, включаю-
щих в себя органические кислоты (лактат, фенил-
лактат, ацетат), перекись водорода, бактериоцины, 
различные низкомолекулярные пептиды и протеины 
с фунгицидым действием, жирные кислоты. Молоч-

Группы пробиотиков Препараты отечественные
Препараты 
зарубежные

БАД отечественные БАД зарубежные

Монопробиотики

Бифидосодержащие:
Бифидумбактерин
Бифидумбактерин-форте
Пробифор

Бифидоген
Эугалан

Бифидумбактерин 1000
Жидкий бифидумбактерин
Биосорб-бифидум
Соя лактум
Соя бифидум

—

Лактосодержащие:
Лактобактрин
Биобактон

Гастрофарм
Биобактон
Нарине

Вайтадофилюс

Колисодержащие:
Колибактерин

— — —

Полипробиотики

Бифидосодержащие:
Бифилонг
Лактосодержащие:
Ацилак
Бифидо- и лактосодержа-
щие:
Бифацид
Бифидо- и колисодержа-
щие:
Бификол

Линекс
Омнифлора

Эуфлорин B, L
Нормофлорин B, L
LB – комплекс
Полибактерин
Бифидумбактерин-Мульти 
1,2.5
Экофлор
Биовестин
Биовестин- лакто

Примадофилюс
Флорадофилюс
Пробиотикс
Ацидофилис

Пробиотики — 
самоэлиминирующие-
ся антагонисты:

бациллярные•	

сахаромицетовые•	

Споробактерин
Бактиспорин
Биоспорин

Бактисубтил
Флонивил В
Энтерол

—

Латофайбер
Лактоспора
Энрич
Пробиотикс

Комбинированные 
(синбиотики)

Бифидосодержащие: 
Бифилиз
Лактосодержащие:
Аципол в табл.
Колисодержащие:
Бифлор

Бифидосодер-
жащие:
Бифиформ

Ламинолакт
Бифистим
Аципол в капс.
Кипацид

Бифиформ
Малыш

Метаболические 
пребиотики

— Хилак-форте — —

n Таблица 1. Классификация пробиотиков (по Л. Н. Мазанковой, 2005)
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ная и уксусная кислоты снижают рН в ЖКТ и оказы-
вают, тем самым, бактериоцидное и бактериостати-
ческое действие [30].

В течение ряда лет основными факторами, ока-
зывающими влияние на рост патогенной микрофло-
ры, считались молочная и уксусная кислоты, пере-
кись водорода и двуокись углерода, являющиеся 
основными продуктами метаболизма гомо- и гете-
роферментативных лактобактерий. Позднее было 
установлено, что антимикробная активность мо-
лочной кислоты, продуцируемой лактобактериями, 
зависит не столько от величины рН, сколько от со-
вместного присутствия молочной, уксусной и про-
пионовой кислот. Синергизм такого сочетания обе-
спечивает ингибицию роста сальмонелл, эшерихий, 
клостридий и некоторых видов дрожжей. Действую-
щим началом препаратов, содержащих лактобакте-
рии, являются живые лактобациллы, обладающие 
широким спектром антагонистической активности, 
иммуномодулирующим действием, важным для 
восстановления естественных иммунных факторов 
зашиты организма, способностью продуцировать 
бактериоцины и бактериоцинподобные субстанции, 
с помощью которых угнетается рост клостридий, ли-
стерий, сальмонелл, шигелл, синегнойной палочки, 
увеличивающие пролиферацию клеток в ворсинках 
эпителия [14].

Оксид азота (NO), образующийся в ЖКТ за счет 
ферментов лактобактерий, участвует в бактерио-
статической функции кишечника, перистальтике, 
обеспечении местного иммунитета, предотвраще-
нии адгезии посторонних микрорганизмов и обра-
зования ими эндотоксина [50]. E. coli, Lactobacillus 
способны синтезировать NO. Сочетание повышен-
ной кислотности и NO приводит к образованию ни-
тритов — высокотоксичных соединений для многих 
бактерий.

Ферментация углеводов бактериями снижает рН 
в просвете толстой кишки, что способствует пере-
ходу аммиака в аммоний, который всасывается ме-
нее активно и используется бактериями для синтеза 
собственных белков, что снижает возможность ин-
токсикации организма аммиаком [21].

Результаты экспериментальных работ свиде-
тельствуют о том, что пробиотики оказывают влия-
ние на барьерную функцию кишечного эпителия. 
Так, Lactobacillus acidophilus тормозят адгезию и ин-
вазию энтероинвазивной E. coli в клетках кишечного 
эпителия человека [3].

Важная роль нормальной микрофлоры заключа-
ется в ее способности участвовать в нейтрализации 
экзогенных и эндогенных субстратов и метаболитов 
за счет их биотрансформации и абсорбции бифидо- 
и лактобактериями. Таким образом, кишечная ми-

крофлора представляет собой массивный сорбент, 
выводящий из организма токсические вещества с 
кишечным содержимым [6].

Расстройство рассматриваемых функций микро-
флоры, наблюдаемое в динамике развития кишечно-
го дисбактериоза, формирует различные по степени 
тяжести клинические проявления интоксикационно-
го синдрома, снижение протективной способности 
слизистой оболочки кишечника по отношению ко 
многим факторам экзо- и эндогенной агрессии [5].

В настоящее время накоплен солидный опыт 
применения пробиотиков при инфекционной диа-
рее. Результаты ряда исследований показали, что 
пробиотики, содержащие лакто- и бифидобатерии, 
снижают частоту и продолжительность острой ин-
фекционной диареи у детей [59]. Эффект оказался 
наиболее выраженным при диарее ротавирусной 
природы, что, вероятно, связано со стимуляцией 
местного иммунитета и продукцией Ig А [56, 64].

Пробиотики способствуют увеличению эффектив-
ности эрадикационной терапии Helicobacter pylori. 
Лакто- и бифидобатерии угнетают рост H.  pylori за 
счет выделения бактериоцинов или продукции орга-
нических кислот, способности блокировать адгезию 
возбудителя к эпителиальным клеткам [54].

У больных с ЯК применение пробиотиков вызывает 
клиническое и эндоскопически доказанное улучше-
ние, а также снижение экспрессии провоспалитель-
ных цитокинов. Положительный эффект пробиотиков 
продемонстрирован при лечении синдрома раздра-
женной кишки, который связывают с улучшением ба-
рьерной, моторной и пищеварительной функций ки-
шечника, снижением газообразования, изменением 
нейротрансмиссии в кишечнике [62].

В эксперименте показано, что имеет место улуч-
шение состояния печени (снижение активности ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатаминотранс-
феразы), нормализация кишечной микрофлоры, 
стабилизация барьерной функции слизистой оболоч-
ки кишечника у животных с острой печеночной недо-
статочностью при применении пробиотиков, содер-
жащих бифидо- и лактобактерии [52, 66, 67].

S. Han и соавторы [57] предполагают, что ге-
патопротекторный эффект Lactobacillus brevis 
HY7401, Lactobacillus acidophilus CSG и Bifidobacte-
rium longum HY8001 состоит в ингибировании 
β-глюкоронидазы кишечника. Кроме того, пробио-
тики оказывают влияние на рН, проницаемость ки-
шечной стенки и иммунную систему и могут быть 
использованы для лечения печеночной энцефало-
патии [63].

Выявлено, что комплексная терапия, включаю-
щая гепатопротекторы и пробиотики, у больных 
острым гепатитом А способствует нормализации 
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активности АЛТ, содержания общего и непрямо-
го билирубина, а у больных острым гепатитом В — 
нормализации активности АЛТ, показателей общего 
и прямого билирубина [31].

В представленных выше данных были показаны 
различные эффекты пробиотиков при многочислен-
ных заболеваниях ЖКТ и печени. Обладая различны-
ми биологическим свойствами, пробиотики активно 
участвуют в обменных и регуляторных процессах 
макроорганизма. Применение пробиотиков в соче-
тании со стандартной терапией при ротавирусной 
инфекции, язвенной болезни желудка, ЯК, алкоголь-
ных и вирусных поражениях печени, неалкогольном 
стеатогепатите способствует не только сокращению 
длительности симптомов интоксикации, гастроинте-
стинальных нарушений, улучшению функций печени, 
но и обеспечивает более выраженные положитель-
ные изменения микробиоценоза толстой кишки, как 
в виде роста численности и активности облигатной 
микрофлоры, так и снижения активности УПФ и нор-
мализации баланса аэробно-анаэробных популяций 
микроорганизмов.

Таким образом, результаты экспериментальных 
и клинических исследований, проведенные в по-
следние годы, позволяют расширить представле-
ния о возможности ассоциации заболеваний ЖКТ и 
печени с дисбиотическими нарушениями кишечни-
ка, механизмах влияния пробиотиков на организм 
и обосновать необходимость их применения при 
различной патологии. Результаты коррекции микро-
флоры доказывают, что применение препаратов с 
пробиотическим действием наиболее физиологич-
но и клинически значимо.
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Correction of dysbiotic disorders 
in diseases of gastrointestinal tract 
and liver by probiotic food supplements 
 
Solovieva N. V., Leikhter S. N., Bazhukova Т. А., 
Soloviev А. G., Lebedeva О. V.

◆ Summary: The data concerning quantitative and qualitative 
composition, the gastrointestinal tract (GIT) flora functions in the 
norma and in pathology have been generalized. The findings on 
interaction of the GIT and the liver diseases with the disorders of 
the large intestine microbiocenosis and on possibilities of intes-
tinal dysbiosis impact on the liver and GIT functions have been 
presented. The characteristics of probiotic preparations used for 
dysbiosis correction has been given. The data concerning the 
influence of probiotics on intestinal flora composition in patients 
with different GIT and liver diseases have been presented.

◆ Key words: gastrointestinal tract; liver; dysbiosis; probiotics.


