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Микробиоценоз кишечника — это эволюци�
онно сложившаяся микроэкологическая

система, в которой микрофлора с определен�
ным видовым составом находится в состоянии
динамического равновесия и соответствует по�
нятию нормы [4].

У человека выделяют четыре основных биото�
па — пищеварительный канал, кожу, дыхатель�
ные пути и мочеполовую систему.

Биомасса всех микробных тел в кишечнике
(наиболее значимом и сложном для человека)
достигает 3—6 кг и увеличивается в направлении
от желудка к толстой кишке, где плотность бак�
терий различна. Так, в желудке она составляет
< 103/мл, в тощей кишке < 104/мл, в подвздош�
ной < 106/мл, а в ободочной < 109/мл. Именно в
толстой кишке отмечается большая степень мик�
робной обсемененности. Основу (90 %) состав�
ляют облигатные анаэробы (Bifidobacterium sp.,
Bacteroides sp, анаэробные стрептококки, Clostri�
dium sp. и др.). Около 8—9 % приходится на обли�
гатные аэробы (E. coli, Lactobacillus sp., энтеробак�
терии и др.). Транзиторная микрофлора состав�
ляет не более 1—2 %.

Бифидо� и лактобактерии занимают основное
место, поддерживая баланс и стабилизируя го�
меостаз за счет надежного прикрепления к сли�
зистой оболочке кишечника, определяя основные
ниши сосуществования для других микроорга�
низмов. Оба вида бактерий продуцируют молоч�
ную кислоту и в результате определяют состоя�
ние кислотности в кишечнике. Они продуцируют
бактериоцины, обладающие антимикробным
действием против потенциальных патогенных

штаммов кишечной микрофлоры. Облигатная
микрофлора (бифидофлора, лактобациллы и
пропионово�кислые бактерии), обладая сильны�
ми антагонистическими свойствами в отношении
многих условно�патогенных и патогенных мик�
роорганизмов, препятствует колонизации и пре�
дупреждает развитие патологических процессов.

Благоприятные условия для организма челове�
ка создаются при оптимальных количественных
и качественных взаимоотношениях микроорга�
низмов, участвующих практически во всех жиз�
ненно важных процессах. Наиболее значимыми
локальными и системными эффектами кишеч�
ной нормобиоты организма человека считаются
трофическая и энергетическая функции — теп�
ловое обеспечение организма, энергообеспе�
чение эпителия. Регулирование же перистальти�
ки кишечника, поддержание ионного гомеостаза,
выведение экзогенных и эндогенных субстратов
из организма, образование сигнальных молекул,
в том числе нейротрансмиттеров, стимуляция
иммунной системы, местного иммунитета, обра�
зование нормальных иммуноглобулинов, обес�
печение цитопротекции и колонизационной ре�
зистентности эпителиальных клеток к мутаге�
нам, ингибирование роста патогенов и адгезия их
к эпителию, «перехват» вирусов, поддержание
физико�химических параметров гомеостаза пре�
эпителиальной зоны, поставку субстратов глю�
конеогенеза и липогенеза, участие в противоопу�
холевом надзоре, синтез и поставку витаминов
организму обеспечивают пищеварительная, син�
тетическая и защитная функции нормальной
микрофлоры кишечника.
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Микроорганизмы, относящиеся к нормальной
микрофлоре кишечника, колонизируют как
просвет пищевого канала, так и поверхность сли�
зистой оболочки кишки, образуя при этом прис�
теночную (мукозную) и полостную микрофлору,
которые оказывают многогранный спектр фи�
зиологически полезных воздействий. Так, бифи�
дофлора обладает антагонистической активнос�
тью, кислотообразующей способностью, регули�
рует морфофункциональное состояние слизис�
той оболочки пищеварительного канала и его
моторно�эвакуаторную функцию, препятствует
проникновению микробов в верхние отделы и
другие внутренние органы (за счет колонизаци�
онной резистентности).

Изменения состава микрофлоры кишечника
происходит в течение всей жизни человека, но
они кратковременны и обратимы. Тем не менее
все больше возрастает влияние эндогенных и эк�
зогенных воздействий на состав кишечной мик�
рофлоры, что не только нарушает течение фи�
зиологических процессов, но и приводит к тяже�
лым патологическим состояниям. К факторам
риска развития дисбиотических нарушений от�
носятся санитарно�гигиенические и климато�
географические факторы (промышленные яды,
радиация, изменение состава воды), гастроэнте�
рологические и инфекционные заболевания,
ишемия кишечника, иммунные нарушения, при�
ем лекарственных средств и др. Надо отметить,
что нарушения биоценоза особенно быстро раз�
виваются и неблагоприятно протекают в детском
и старческом возрасте [7]. У детей это объясняет�
ся ферментативной и иммунной незрелостью ки�
шечника. У пожилых — возрастным ослаблени�
ем ферментативной и иммунологической актив�
ности слизистой оболочки кишечника, измене�
нием образа жизни и характером питания.

Изменения микрофлоры кишечника, происхо�
дящие под влиянием различных факторов, обоз�
начают термином «дисбактериоз». Дисбактериоз
кишечника рассматривают как клинико�лабора�
торный синдром, возникающий при ряде заболе�
ваний и клинических ситуаций, характеризую�
щийся изменением качественного и/или коли�
чественного состава нормальной микрофлоры,
метаболическими и иммунными нарушениями с
соответствующей клиникой [2]. Однако более
обобщенным понятием является дисбиоз, вклю�
чающий изменения не только бактерий, но и ви�
русов, риккетсий, грибов.

Синдром избыточного бактериального роста в
тонкой кишке — это заселение ее фекальной
микрофлорой, кишечной палочкой, облигатны�
ми анаэробами; бактероидами и клостридиями в
концентрации более 105 КОЕ /мл аспирата из

тощей кишки. Развитию такого состояния спо�
собствуют снижение секреции хлористоводо�
родной кислоты, нарушение функции илеоце�
кального клапана, снижение пропульсивной мо�
торики тонкой кишки. Клиническим проявле�
нием считается появление признаков мальаб�
сорбции, в первую очередь хронической диареи,
а также потери жиров и витамина В12. Избыточ�
ному росту микрофлоры толстой кишки могут
способствовать применение ингибиторов про�
тонной помпы, Н2�гистаминоблокаторов в высо�
ких дозах, курсы антибиотикотерапии, атрофи�
ческий гастрит, дивертикулит тонкой кишки,
хронический панкреатит с нарушением внешне�
секреторной функции поджелудочной железы,
патология желчевыводящих путей, длительный
пищевой дисбаланс, опухоли кишечника и ме�
зентериальных лимфатических узлов, стрессы
различного происхождения и др. Синдром из�
быточного бактериального роста в тонкой киш�
ке классифицируется по степени выраженности
в зависимости от характера и обсемененности
фекальной микрофлорой тонкой кишки. Для ве�
рификации 1�й степени достаточно увеличения
содержания аэробной нормальной кишечной
микрофлоры (105—106 КОЕ/г); 2�я степень ха�
рактеризуется увеличением количества аэроб�
ной нормальной кишечной флоры и появлением
анаэробных бактерий (106—107 КОЕ/г); при 3�й
степени преобладает анаэробная флора (обсеме�
ненность на уровне 109 КОЕ/г и более). Более
четкой классификации нет.

Характерными ранними клиническими прояв�
лениями являются диарея различной выражен�
ности с полифекалией и метеоризм, затем может
развиваться дефицит пищеварительных фермен�
тов, что приводит к мальдигестии. При наруше�
нии полостного пищеварения нутритивные ком�
поненты пищи подвергаются гнилостному раз�
ложению и активному брожению. В результате
снижается всасывание воды и электролитов в
кишечнике, развивается мальабсорбция (в боль�
шинстве случаев после некоторого латентного
периода). Мальдигестия и мальабсорбция харак�
теризуются гипопротеинемией, нарушением пе�
реваривания жира, недостатком витаминов А, Е,
К, В12, нарушением обмена холестерина, сниже�
нием массы тела, куриной слепотой. В далеко за�
шедших случаях у пациентов могут появиться
периферические отеки, указывающие на прог�
рессирование белковой недостаточности. При
этом появляются симптомы хронического эндо�
токсикоза, который на начальных этапах проте�
кает малосимптомно, вызывая астенизацию
больных, снижение иммунитета, а затем прогрес�
сирует с развитием гемолитического, уремичес�
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кого, нейротоксического синдромов и синдрома
полиорганной недостаточности [1].

В случае заболеваний внутренних органов дис�
биоз толстой кишки регистрируется в 90—100 %
случаев, причем не только у больных гастроэнте�
рологического профиля (синдром раздраженной
кишки, воспалительные заболевания кишечни�
ка, язвенная болезнь, желчнокаменная болезнь,
хронический панкреатит), но и при других забо�
леваниях (атеросклероз, артериальная гипертен�
зия, злокачественные новообразования, артриты,
мочекаменная болезнь, бронхиальная астма, по�
дагра и др.). Считается, что изменение состояния
микробиоценоза толстой кишки возникает при
воздействии стрессов различного генеза, сниже�
нии иммунного статуса (вследствие разнообраз�
ных причин), несбалансированном по составу
нутриентов питании, дефиците пищевых воло�
кон, резкой смене рациона и режима питания,
при лучевой терапии, лечении гормонами, ци�
тостатиками, как следствие курсового лечения
антибиотиками, а также в связи с нарушением
биоритмов и магнитными возмущениями.

Существует несколько классификаций синд�
рома толстокишечного дисбиоза, а именно: по
этиологии, виду микроорганизмов (стафило�
кокковый, протейный, дрожжевой, смешан�
ный), степени компенсации (компенсирован�
ный, субкомпенсированный, декомпенсирован�
ный). В клиническом аспекте различают ла�
тентную форму (без четко выраженных клини�
ческих проявлений), локальную или местную (с
появлением местных воспалительных очагов
различной протяженности) и генерализован�
ную (с бактериемией или сепсисом). Наиболее
распространена классификация, основанная на
данных клинического и микробиологического
исследования с выделением четырех степеней
дисбиоза толстой кишки.

Дисбиоз может протекать латентно, без четко
выраженных клинических проявлений, пора�
жать локально или местно (с появлением мест�
ных воспалительных очагов различной протя�
женности) и генерализованно (с бактериемией
или сепсисом). Указанные изменения микробио�
ценоза толстой кишки вызывают метаболичес�
кие, иммунологические, морфологические нару�
шения, в том числе слизистой оболочки пищева�
рительного канала, и психологические измене�
ния. Усугубление психологического статуса мо�
жет определяться действием нейротрансмитте�
ров бактериального происхождения. Метаболи�
ческие нарушения способствуют развитию мета�
болического синдрома с дислипидемией [5].

В возникновении иммунологических сдвигов
играет роль снижение эволюционно созданного

барьера (колонизационной резистентности мак�
роорганизма). Результатом можно считать изме�
нение продукции цитокинов на фоне снижения
уровней бифидобактерий и лактобацилл, приво�
дящее к нарушению регуляции неспецифическо�
го и специфического клеточного и гуморального
иммунитета. Морфофункциональные измене�
ния слизистой оболочки пищеварительного ка�
нала существенно влияют на процесс морфоге�
неза, служат важным дополнительным источни�
ком мукозных клеток. Следует отметить, что сво�
бодные желчные кислоты в просвете кишечника
повышают скорость обновления эпителия, а се�
ротонин и гамма�аминомаслянная кислота, азота
оксид, гистамин регулируют ритмическую пе�
ристальтику и тонус гладких мышц кишечника
(выступая в качестве нейропередатчиков).

Указанные изменения микробиоценоза тол�
стой кишки вызывают метаболические, иммуно�
логические, морфологические нарушения, в том
числе слизистой оболочки пищеварительного
канала, и психологические изменения. Усугуб�
ление психологического статуса может опреде�
ляться действием нейротрансмиттеров бактери�
ального происхождения. Метаболические нару�
шения способствуют развитию метаболического
синдрома с дислипидемией [5].

Для возникновения иммунологических сдви�
гов значение приобретает снижение эволюци�
онно созданного барьера (колонизационной ре�
зистентности макроорганизма). Результатом
можно считать изменение продукции цитокинов
на фоне снижения концентрации бифидобакте�
рий и лактобацилл, приводящее к нарушению
регуляции неспецифического и специфического
клеточного и гуморального иммунитета.

Традиционное лечение дисбиоза предполагает
комплексный подход, направленный на устра�
нение избыточного роста бактерий в тонкой
кишке, нормализацию микрофлоры, улучшение
кишечного пищеварения и всасывания, восста�
новление моторики кишечника и нормализа�
цию иммунного ответа. Лечебные мероприятия
проводят дифференцированно, они включают
лечение основного заболевания либо состоя�
ния, отмену или замену антибактериальных
препаратов (при антибиотикоассоциированной
диарее), назначение пробиотиков, пребиотиков,
синбиотиков, метаболитов бактерий�симбион�
тов, антибактериальных препаратов и бактерио�
фагов направленного действия (при тонкоки�
шечном дисбиозе), проведение иммунокоррек�
ции и витаминотерапии.

Биологические бактерийные препараты, при�
меняемые для лечения синдрома дисбиоза, делят
на пробиотики, пребиотики, синбиотики.
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Пробиотики занимают ключевое положение в
коррекции микробиоценоза кишечника. Это пре�
параты из живых микроорганизмов и веществ
микробного происхождения, оказывающие пози�
тивные эффекты на физиологические, биохими�
ческие и иммунные реакции организма хозяина
через оптимизацию его микробной экологи�
ческой системы. Существуют требования к мик�
роорганизмам, используемым в качестве основы
пробиотиков: они должны быть полезными для
организма человека (что подтверждается лабора�
торными и клиническими исследованиями); не
должны вызывать побочных эффектов при дли�
тельном использовании, но должны обладать
минимальной способностью к транслокации из
просвета пищеварительного канала во внутрен�
нюю среду организма; быть устойчивыми к низ�
ким значениям рН, воздействию желчных кис�
лот, к антимикробным субстанциям, продуциру�
емым эндогенной микрофлорой; хорошо адгези�
роваться к эпителию соответствующих слизис�
тых оболочек; обладать высокой скоростью роста
и размножения в кишечнике; обязательно иметь
четкую физиологическую, биохимическую и ге�
нетическую маркировку (для периодического
контроля идентичности исходных пробиотичес�
ких штаммов и производственных культур в про�
цессе их эксплуатации).

Основными критериями эффективности этой
группы препаратов является пробиотический
эффект, доказанный в двойных слепых плацебо�
контролируемых исследованиях [6]. Таким тре�
бованиям соответствуют B. bifidum, Lactobacillus
acidiphillus, Lactobacillus GG, Lactobacillus fermen�
tum, Strepto(Entero)cjccus faecsum, Saccharomyces
boulardii. Данные микроорганизмы входят в сос�
тав многочисленных препаратов.

Препараты пробиотиков делятся на группы:
монокомпонентные (моноштаммные — содер�
жат 1 штамм определенного вида, например,
Lactobacillus acidophilus); препараты, не заселяю�
щие кишечник, а конкурентно вытесняющие ус�
ловно�патогенные и патогенные микроорганиз�
мы; поликомпонентные препараты, или симбио�
тики (мультиштаммные пробиотики, содержа�
щие более 1 штамма, например Lactobacillus aci�
dophilus, Lactobacillus casei); синбиотики, кото�
рые содержат штаммы нормальной флоры с до�
бавлением стимуляторов роста, размножения и
метаболитов; поликомпонентные комбиниро�
ванные препараты (Lactobacillus acidophilus,
Bifidobacterium bifidum, Enterococcus faecium).
Результаты клинических исследований свиде�
тельствуют, что мультивидовые пробиотики бо�
лее эффективны в плане защиты от инфекций,
чем моноштаммные.

Каждое заболевание имеет свою этиологию, и
чаще всего она мультифакторная. Следовательно,
различные заболевания требуют различных ле�
чебных подходов. Такая же философия использу�
ется и при лечении дисбиоза, дисбактериоза.

Поэтому пробиотические препараты назнача�
ют в соответствии с принципом микроэкологи�
ческой адекватности, с учетом микробиологичес�
ких нарушений и клинической картины основ�
ного заболевания или состояния. Среди пробио�
тиков особое место занимают препараты на осно�
ве лактобактерий, в том числе селективные. Эти
штаммы обладают высокой адгезивной способ�
ностью к эпителию кишечника, занимая рецеп�
торы энтероцитов и защищая слизистую обо�
лочку от присоединения и воздействия патоге�
нов. Лактобактерии участвуют в гидролизе угле�
водов, образуя молочную кислоту, продуцируют
лизоцим, лактоцидин, ацидофилин. Фермента�
тивное образование молочной кислоты не только
обеспечивает эубиоз, но и подкисляет содержи�
мое кишки с угнетением гнилостной флоры и
развитием полезной сахаролитической флоры.
Обладая антагонистической активностью, лакто�
бактерии участвуют в подавлении размножения
синегнойной палочки, стафилококков, эше�
рихий, клебсиелл, протея, некоторых видов саль�
монелл, шигелл, сераций, стрептококков и неко�
торых видов L�форм бактерий [3]. Лактобакте�
рии способствуют перевариванию пищевых про�
дуктов, принимают участие в конечных этапах
метаболизма холестерина (в превращении его в
копростанол, который не всасывается в толстой
кишке) и желчных кислот.

К таковым относится «Лациум» — комбиниро�
ванный пробиотик с наличием метаболически ак�
тивных бактерий. Безопасен в использовании,
стабилен, характерна выживаемость бактерий в
желудке. Взаимодействует с антибиотиками, не
способствуя развитию антибиотикорезистент�
ности, подавляет патогенную и условно�патоген�
ную флору, обладая сильными антагонистичес�
кими свойствами. Он селективный пробиотик, то
есть в нем содержатся синергичные комбинации
пробиотических штаммов, направленные против
специфики конкретного заболевания.

Препарат разработан для защиты и восстанов�
ления баланса микрофлоры при проведении ан�
тибиотикотерапии и после нее. Актуальность в
разработке селективных препаратов связана с
достаточной частотой развития антибиотикоас�
социированной диареи в связи с широким ис�
пользованием антибиотиков для лечения многих
заболеваний внутренних органов. Статистичес�
кие данные свидетельствуют, что клиндамицин в
20—30 % случаев приводит к развитию таких
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состояний, амоксиклав — в 10—25 %, цефалоспо�
рины — в 4—9 %, а макролиды — в 2—5 %. В свя�
зи с этим можно говорить не просто о неблаго�
приятных реакциях или побочных действиях ан�
тибиотикотерапии, а о глобальных тенденциях,
которые требуют немедленного решения. При
этом важно учитывать, что при пероральном наз�
начении антибиотиков, кроме влияния на ки�
шечную микрофлору, происходит местное воз�
действие на слизистую оболочку тонкой кишки.
А при парентеральном введении антибиотики
воздействуют на микробиоценоз кишечника, вы�
деляясь со слюной, желчью, секретами тонкой и
толстой кишок. Антибиотикоассоциированная
диарея может выступать в качестве идиопатичес�
кого варианта и как диарея, вызванная Clostridium
difficile. Клинические проявления антибиотико�
ассоциированной диареи, вызванной Clostridium
difficile, варьируют от легкой до тяжелых форм
энтерита и колита («псевдомембранозный ко�
лит») и трактуются как острое заболевание ки�
шечника, которое развивается вследствие анти�
бактериальной терапии. Симптомы у большин�
ства больных возникают во время лечения, а у
трети пациентов — через 1—10 сут после него, в
отдельных случаях — через 6—10 нед после окон�
чания антибиотикотерапии. Описанные выше
дисбиотические нарушения приводят к измене�
ниям энтерогепатической циркуляции желчных
кислот (повышению количества деконъюгиро�
ванных желчных кислот, которые, попадая в
просвет толстой кишки, стимулируют секрецию
хлоридов и воды), вследствие чего развивается
секреторная диарея. Возникает профузная водя�
нистая диарея, затем присоединяется схваткооб�
разная боль в животе, которая уменьшается пос�
ле акта дефекации.

В случае развития псевдомембранозного коли�
та водянистая диарея заменяется диареей воспа�
лительного характера с примесью крови и лейко�
цитов в кале, сопровождающейся субфебриль�
ной лихорадкой и лейкоцитозом. Характерно,
что частота испражнений продолжает нарастать
даже после отмены антибиотиков. Возникает
экссудативная энтеропатия с потерей белка ки�
шечником, что приводит к развитию гипоальбу�
минемии и отеков.

Главными принципами лечения в данном слу�
чае будут отмена антибиотика, диетотерапия и
пробиотики.

Препарат «Лациум» изначально показан для
лечения антибиотикоассоциированной диареи.
В 1 его саше содержатся активные ингредиенты:
высокоэффективная комбинация живых пробио�
тических бактерий не меньше 1 ·109 КОЕ/г
(Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis,

Enterococcus faecium, Lactobacillus paracasei,
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus acidophilus,
Lactobacillus salivarius, Lactobacillus plantarum).
Это в то время, когда большинство тестирован�
ных пробиотических препаратов, представлен�
ных на украинском рынке, содержат микроорга�
низмы в недостаточной для клинического эффек�
та концентрации (1·107). Следует подчеркнуть,
что пробиотические бактерии, входящие в состав
«Лациума», сохраняют кислотообразующие
свойства, демонстрируя стойкость к агрессивно�
му действию желудочного содержимого. Кроме
того, в препарате содержатся и вспомогательные
вещества: кукурузный крахмал, мальтодекстрин,
инулин, минеральные вещества (натрия хлорид,
магния и марганца сульфат), фрукто�олигосаха�
риды, фермент амилаза (Е1100), ванилин.

Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus rhamnosus
угнетают рост патогенных микроорганизмов, в
том числе C. difficile, подавляют синтез этой бак�
терией энтеротоксина А и цитотоксина В, поэто�
му прием «Лациума» сопровождается снижени�
ем частоты возникновения антибиотикоассоции�
рованной диареи, вызванной бактериями рода
Clostridium, и предотвращает развитие дисбалан�
са микрофлоры кишечника.

Инулин (oligofructose) стимулирует перис�
тальтику кишечника, увеличивает массу и час�
тоту стула, обеспечивает энтеросорбцию и де�
токсикацию, стимулирует рост и размножение
аутофлоры, снижает уровень глюкозы в крови,
обладает антиканцерогенным и антисклероти�
ческим действием, оптимизирует метаболизм
кальция, что весьма важно для сохранения об�
мена веществ.

Взрослым препарат назначают по 1 саше (где
содержится 1,5 млрд живых бактерий) 2 раза в
1 сут. Содержимое саше разводят в 100 мл кипя�
ченой воды, сока или молока комнатной темпера�
туры и перемешивают. Длительность примене�
ния определяет врач. В случае необходимости
курсовой прием повторяют. Принимать «Лаци�
ум» следует за 20—30 мин до еды. Для макси�
мального эффекта интервал между приемами
препарата и антибиотиков должен составлять 3 ч.

Таким образом, «Лациум» как комбинирован�
ный пробиотик содержит метаболически актив�
ные бактерии, обладает безопасностью, ста�
бильностью, выживаемостью в пищеваритель�
ном канале, взаимодействует с антибиотиками,
подавляет Clostridium spp., обладая сильными
антагонистическими свойствами. Использова�
ние препарата сопровождается быстрым восста�
новлением микрофлоры, устранением диареи в
результате процессов стимулирования иммуни�
тета (SIgA).
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Т.М. Христич

Мікробіоценоз кишечнику: 
механізми розвитку, клініка дисбіозу 
і можлива корекція його порушень
Сприятливі умови для організму людини створюються при оптимальних кількісних і якісних взаєминах
мікроорганізмів, що беруть участь практично в усіх життєво важливих процесах. Зміни мікрофлори ки�
шечнику під впливом різних факторів позначають терміном «дисбактеріоз». Нині дисбактеріоз кишечни�
ку розглядають як клініко�лабораторний синдром, що виникає при низці захворювань і клінічних ситу�
ацій і характеризується зміною якісного і/чи кількісного складу нормальної мікрофлори, метаболічними
й імунними порушеннями з відповідною клінікою. Традиційне лікування дисбіозу передбачає комплекс�
ний підхід, спрямований на усунення надлишкового росту бактерій у тонкій кишці, нормалізацію мік�
рофлори, поліпшення кишкового травлення й усмоктування, відновлення моторики кишечнику і норма�
лізацію імунної відповіді. Пробіотики посідають ключове місце в корекції мікробіоценозу кишечнику. До
ідеальних полікомпонентних пробіотиків належить «Лациум», що насамперед розроблений для захисту
і відновлення балансу мікрофлори під час антибіотикотерапії та після неї.

T.N. Khristich

The intestinal microbiocenosis: 
the mechanisms of the development, clinical manifestations 
of dysbiosis and possible correction of its disturbances
The favorable conditions for a human body are created at the optimal quantitative and qualitative interactions
of the microorganisms that take part practically in all vitally important processes. The alteration of intestinal
microflora taking place under the influence of various factors is called with the term «dysbiosis». Nowadays
intestinal dysbiosis is considered as the clinical and laboratory syndrome that develops at a number of diseases
and clinical situations that are characterized by the changes in the quantitative and/or qualitative composi�
tion of the normal microflora, metabolic and immune disturbances and by the corresponding clinical mani�
festations. The standard dysbiosis therapy assumes the complex approach aimed on the removal of the exces�
sive bacteria growth in the small intestine, microflora normalization, improvement of the intestinal digestion
and absorption, restoration of the intestinal motility and normalization of the immune response. Probiotics
play a key role in the correction of the intestinal microbiocenosis. Lacium relates to the ideal polycomponent
probiotics, that have been work out first of all for the defense and renovation of the microflora balance dur�
ing and after the antibiotic therapy.
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