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Питання мікроекології кишечнику та її порушення
(дисбіоз), попри тривалість вивчення цієї проб�

леми, постійно приваблюють увагу спеціалістів різ�
них галузей медицини. Напевно, насамперед зумов�
лене виявленням усе нових і нових позитивних влас�
тивостей мікрофлори, тісно пов'язаної з організмом
людини, а також перспективами біотерапії.

У здорових людей у кишечнику нараховується май�
же 500 видів мікроорганізмів, більшу частину яких
становлять представники так званої облігатної мік�
рофлори (біфідо�, лактобактерії, непатогенна кишко�
ва паличка та ін.) [1].

Біфідобактерії становлять 85—98% представників
мікробіоценозу кишечнику. В нормі їх нараховується
до 109—1011 мікробних тіл у 1 г вмісту товстої кишки.
Завдяки біфідобактеріям забезпечується низка таких
важливих функцій макроорганізму, як утворення мо�
лочної кислоти, лізоциму, стимулювання імунної сис�
теми. Цей клас мікроорганізмів сприяє утилізації
харчових інгредієнтів, синтезує вітаміни К, С, деякі
вітаміни групи В, сприяє всмоктуванню вітаміну D,
заліза та кальцію.

Менша кількість (10—15%, або 107—108 мікробних
тіл у 1 г вмісту товстої кишки) лактобактерій. Їм нале�
жить важлива роль у сприянні процесам відновлення
слизової оболонки кишки, а також протистоянні за�
селенню патогенних мікроорганізмів.

Непатогенні різновиди кишкової палички станов�
лять лише 0,01% (107—108 мікробних тіл в 1 г). Вони
беруть участь у синтезі вітаміну К та коліцинів.

Нормальна мікрофлора — це якісне та кількісне
співвідношення різноманітних мікробів окремих орга�
нів і систем, яке підтримує біохімічну, метаболічну та
імунну рівновагу макроорганізму, що потрібна для
збереження здоров'я людини.

Відомо, що однією з найважливіших функцій нор�
мальної мікрофлори є її участь у формуванні колоні�
заційної резистентності [2]. Вона забезпечується
низкою чинників, найважливіші з яких — конкуренція
з екзогенними бактеріями за рецептори зв'язування
та живлення. Бактеріостатичний ефект справляють
низькомолекулярні метаболіти цукролітичної мікро�
флори, передусім коротколанцюгові жирні кислоти
(пропіонова, олійна, оцтова, мурашина, молочна то�
що), лактат. Вони здатні стримувати ріст сальмонел,
дизентерійних шигел, багатьох грибів. З іншого боку,
низькомолекулярні метаболіти, блокуючи своїми ад�
гезинами рецептори епітеліоцитів, запобігають адге�
зії потенційно патогенних бактерій до епітелію. Кон�
курентоздатність індигенних бактерій пов'язана та�
кож з їх виразною рухливістю, яка дає змогу ліпше
знаходити поживні речовини. Обговорюється питан�

ня про провідну участь мікрофлори в забезпеченні
противірусного захисту господаря. Завдяки феноме�
ну молекулярної мімікрії та наявності рецепторів, які
придбані від епітелію макроорганізму, мікрофлора
дістає здатність до перехоплювання та виведення ві�
русів, які мають відповідні ліганди.

Присутність у шлунково�кишковому тракті індиген�
ної флори стимулює перистальтику тонкої і товстої
кишок, спорожнення шлунка, скорочує транзитний
час для їжі. В основі впливу мікроорганізмів на мотор�
ну функцію кишечнику лежать кілька механізмів: про�
дукція бактеріями мікробних простагландинів; зміна
метаболізму жовчних кислот з переважним нагромад�
женням форм, подібних до ретинолової кислоти, що
міститься в рициновій олії; утворення оцтової, пропіо�
нової і молочної кислот, які гальмують розмноження
гнильних та патогенних мікроорганізмів.

Надзвичайно важливу роль нормофлора відіграє в
процесах травлення і обміну речовин. Кишкові бакте�
рії посилюють гідроліз білків, вуглеводів, жирів і пе�
решкоджають мікробному декарбоксилуванню харчо�
вого гістидину, що забезпечується можливістю утво�
рення значної кількості ферментів (протеази, ліпази,
амілази, целюлози та ін.). У низці досліджень дове�
дено амілазну і казеїнолітичну активність біфідобак�
терій і лактобацил, їхню участь у метаболізмі жовчних
кислот, холестерину і ксенобіотиків.

Нормальна мікрофлора здатна синтезувати належ�
ні у фізіологічно значущій для мікроорганізму кіль�
кості практично всі вітаміни. Японські дослідники до�
вели, що біфідобактерії акумулюють вітаміни В1, В2,
В6, В12, С, нікотинову, фолієву кислоти і біотин. Про
значення ендогенної продукції біотину стало відомо в
останні роки. Встановлено, що без нього блокується
синтез колагену в кістках, що виявляється виразними
природженими аномаліями скелета. Є повідомлення
про те, що найбільшу кількість вітаміну К у кишечнику
утворюють бактероїди та схожі з ними бактерії, а ві�
тамін В12 синтезується лише пропіоно�, біфідо�,
еубактеріями і лактобацилами.

За даними деяких дослідників, можна порівняти
детоксикуючу здатність індигенної мікрофлори ки�
шечнику і детоксикуючу функцію печінки [3]. Обидва
органи беруть участь у процесах печінково�кишкової
рециркуляції різних органічних та неорганічних спо�
лук. Принциповою різницею метаболізму, який відбу�
вається в кишечнику, є те, що там домінують реакції
гідролізу та відновлення, а в печінці — окиснення і
синтезу з утворенням водорозчинних продуктів. Ксе�
нобіотики в кишечнику можуть зазнавати біотранс�
формації з утворенням нетоксичних продуктів та ізо�
форм з прискореною елімінацією з організму.
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Під впливом багатогранних ендогенних та/або ек�
зогенних чинників склад кишкової мікрофлори може
змінюватися, порушуючи нормальний перебіг фізіо�
логічних процесів, а в окремих випадках — призво�
дити до тяжкої патології.

Клініко�лабораторний синдром, який характеризу�
ється кількісними і якісними порушеннями в складі
облігатної мікрофлори зі змінами осередку її існуван�
ня і розвивається внаслідок зриву адаптації, пору�
шення захисних, компенсаторних механізмів, при�
зводячи до імунологічних та метаболічних порушень,
називається дисбактеріозом, або синдромом над�
лишкового мікробного росту.

При дисбактеріозі можуть зникати деякі представ�
ники нормальної мікрофлори (біфідо� і лактобактерії,
кишкові палички та ін.) і з'являтися бактерії, які рідко
зустрічаються (гриби роду кандида, стафілококи,
протей, синьогнійна паличка та ін.). При цьому вини�
кають різного ступеня місцеві запальні процеси, а в
разі різкого зниження опірності організму може гене�
ралізуватися ендогенна інфекція аж до сепсису. Дис�
бактеріоз є важливим ланцюгом патогенезу низки
хвороб органів травлення, дихання і шкіри, впливає
на перебіг та наслідок хвороб і часто потребує спеці�
ального лікування. Дисбактеріоз кишечнику — вто�
ринний стан, а першопричина його — порушення
процесів травлення, в тому числі всмоктування, а та�
кож пошкодження кишкової стінки [1].

До порушень складу мікрофлори кишечнику призво�
дять передусім хвороби органів травлення, зокрема
гастрит, дуоденіт, виразкова хвороба шлунка та два�
надцятипалої кишки, ентерит, коліт, гепатит, холецис�
тит, дискінезія жовчовивідних шляхів тощо. Друга мож�
лива причина розвитку дисбактеріозу кишечнику —
застосування антибіотиків, які змінюють «мікробний
пейзаж» шлунково�кишкового тракту. Порушення
складу кишкової мікрофлори своєю чергою впливає
на внутрішнє середовище кишки, зумовлюючи пош�
кодження ентероцитів і порушення процесів кишко�
вого травлення та всмоктування, підвищує проник�
ність кишкової стінки для макромолекул, впливає на
моторику, створює умови для розвитку патогенних
грибів і бактерій, знижує захисні властивості слизо�
вого бар'єру шлунково�кишкового тракту. Отже, дис�
бактеріоз кишечнику хоча і не є хворобою, та його
слід враховувати під час розробки тактики лікування.

Лікування мікроекологічних порушень грунтується
на таких принципах: терапія з приводу головної хво�
роби, корекція дисбіотичних порушень, лікування
ускладнень. Першочерговим є цілеспрямований
вплив на мікрофлору зі знешкодженням небажаних
(патогенних) мікроорганізмів за допомогою антибіо�
тиків, бактеріофагів, а також заселення кишечнику
потрібною флорою. Також потрібний загальний вплив
на мікрофлору з метою створення несприятливих
для небажаних мікроорганізмів умов у кишечнику, які
сприяли б заселенню тими, яких бракує. Слід сказа�
ти про недосконалість традиційної терапії дисбакте�
ріозу, пов'язану з недоліками антибактеріального лі�
кування, терапії пробіотиками (неправильно підібрані
дози препаратів) і фаготерапії (швидка поява фаго�
резистентних штамів) [2,5].

Останнім часом для корекції дисбіотичних розладів
доведено перспективність використання пребіотиків

— інгредієнтів їжі, які частково або повністю не пе�
ретравлюються та вибірково стимулюють розмно�
ження та/або метаболічну активність однієї чи кількох
груп бактерій, які живуть у товстій кишці [4].

Механізм дії пребіотиків такий. Вони не перетрав�
люються в тонкій кишці і потрапляють у товсту кишку,
де утилізуються мікрофлорою, забезпечуючи її ріст,
стабільність і активність. Не менше значення має
утилізація макроорганізмом продуктів мікробного
метаболізму, зокрема коротколанцюгових жирних
кислот (КЛЖК). КЛЖК, котрі утворюються внаслідок
мікробного метаболізму, мають важливе значення як
для товстої кишки, так і для макроорганізму в цілому.
Синтез КЛЖК є важливим чинником колонізаційної
резистентності, який забезпечує стабільність складу
кишкової мікрофлори, зокрема в зв'язку з підтриман�
ням оптимальної рН у порожнині товстої кишки.

Ефективність всмоктування КЛЖК має значення для
підтримки водно�електролітної рівноваги, мінерально�
го обміну, а також для регулювання моторики товстої
кишки. В проксимальних відділах товстої кишки КЛЖК
стимулюють рецептори L�клітин, які виробляють регу�
ляторний пептид PYY, котрий своєю чергою гальмує
моторику як товстої, так і тонкої кишки, виявляючи ан�
тидіарейний ефект. У дистальних відділах товстої киш�
ки КЛЖК дають протилежний ефект: стимулюють ре�
цептори клітин, що продукують гістамін, який шляхом
дії на 5�НТ4�рецептори аферентних волокон вагуса іні�
ціює рефлекторне прискорення моторики.

Нарешті найважливішою функцією мікрофлори в
зв'язку з метаболізмом пребіотиків у КЛЖК є забез�
печення колоноцита енергією. Доведено також, що
КЛЖК є регуляторами апоптозу і їм притаманний ан�
тиканцерогенний ефект за рахунок зниження пролі�
ферації клітин епітелію товстої кишки та підвищення
їхнього диференціювання.

Пребіотичні властивості мають багато вуглеводів, що
не перетравлюються. У останні десятиріччя їх викорис�
товують для профілактики і корекції порушень кишко�
вого мікробіоценозу в складі продуктів харчування, біо�
логічно активних додатків, лікарських засобів.

У 1957 р. австрійський педіатр F. Petuely першим
описав біфідогенні властивості лактулози. Він довів,
що в разі штучного годування дітей молочною суміш�
шю, яка містить 1,2 г / 100 ккал лактулози за співвід�
ношення лактози до білка 2,5 : 1, у кишечнику форму�
ється практично чиста культура біфідобактерій, а рН
кишкового вмісту знижується. На підставі цих дослід�
жень F. Petuely назвав лактулозу «біфідус�фактор».

Хімічна структура та спосіб синтезу цієї сполуки
описані в 1929 р. Лактулоза становить собою дисаха�
рид, який складається з галактози та фруктози.

Пребіотичний ефект лактулози доведено в бага�
тьох дослідженнях. Зокрема, експерименти засвідчи�
ли, що додавання лактулози в їжу щурів збільшує
об'єм вмісту товстої кишки, знижує рН, а також рі�
вень аміаку в товстій кишці, підвищує концентрацію
КЛЖК, зокрема пропіонової [6].

У рандомізованому подвійному сліпому дослідженні,
в якому взяли участь 16 здорових добровольців (приз�
начали по 10 г на добу лактулози протягом 6 тиж), до�
ведено ріст кількості біфідобактерій у товстій кишці:
8,25 lg КУО/мл було на початку лікування і стало
9,75 lg КУО/мл на 42�гу добу терапії (Р = 0,048) [7].
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K.M. Tuohy і співавтори в подвійному сліпому пла�
цебоконтрольованому дослідженні на 20 здорових
добровольцях (10 із них приймали лактулозу по 10 г
на добу протягом 30 діб, а 10 — плацебо) також по�
мітили збільшення кількості біфідобактерій [8].

Лактулоза, можливо, не впливає на кількість Bacte�
roides spp., Fusobacterium spp., Enterococcus spp.,
але знижує популяцію Clostridium spp. [8].

I. Mangin і співавтори підтвердили селективне сти�
мулювання зростання кількості біфідобактерій у ки�
шечнику людини лактулозою («Дуфалак») у подвійно�
му сліпому плацебоконтрольованому дослідженні за
участі 48 пацієнтів, які скаржилися на закреп. За до�
помогою молекулярного методу типування мікроор�
ганізмів зростання популяції біфідобактерій виявлено
у 72% пацієнтів основної групи (17% — у контроль�
ній), які отримували поліетіленгліколь як проносне
[9]. Збільшення кількості біфідобактерій при цьому
супроводжувалося зменшенням кількості бактероїдів
і клостридій.

Лактулоза, стимулюючи ріст нормальної мікрофло�
ри кишечнику, сприяє підтримці антиінфекційного за�
хисту макроорганізму, зокрема щодо шигел, сальмо�
нел, ієрсиній та ротавірусів [10].

Пребіотична здатність лактулози зумовлює її про�
носний ефект за рахунок збільшення об'єму бактері�
альної маси, а також впливу продуктів мікробного
метаболізму на кишкову стінку. Слід зазначити, що
лише високі дози лактулози забезпечують антиконс�
типаційний ефект. З іншого боку, у низьких дозах
лактулоза нормалізує кишкову мікрофлору без про�
носного ефекту. Антидіарейна дія лактулози реалізу�
ється через ті ж самі механізми, що й пробіотиків:
ріст цукролітичної мікрофлори призводить до конку�
рентного гальмування протеолітичної мікрофлори, а
це знижує продукцію ентеро� і цитотоксинів. Останні
також руйнуються протеазами, що синтезуються цук�
ролітичною мікрофлорою кишечнику. КЛЖК, що утво�
рюються внаслідок метаболізму цукролітичної мік�
рофлори, знижують рН у порожнині кишечнику, зу�
мовлюючи зменшення концентрації вторинних жовч�
них кислот і солей. Крім того, КЛЖК утилізуються
макроорганізмом, що супроводжується всмоктуван�
ням води і зменшенням товстокишкового вмісту [11].
Це дає змогу використовувати препарати лактулози
як патогенетичний засіб для корекції кишкового дис�
бактеріозу.

Ми маємо багатий досвід використання лактулози
не лише як проносного засобу та препарату для про�
філактики й лікування печінкової енцефалопатії, а і як
ефективного пребіотика для корекції дисбіотичних
порушень. У гастроентерологічному відділенні Інсти�
туту терапії АМНУ апробовано пребіотичні власти�
вості лактулози («Дуфалаку»). Обстежено 65 хворих
із синдромом подразненої товстої кишки, ускладне�

ним дисбіозом кишечнику. Всі хворі скаржилися на
підвищення газотворення, періодичне здуття живота,
порушення характеру дефекації: у 48 (73,8%) хворих
спостерігалися нерегулярні випорожнення, а у 17
(26,2%) — затримка дефекації на 2—3 доби. До того
ж спорожнювався кишечник не повністю (мала кіль�
кість щільного калу), з сильними потугами, пере�
ймистим болем унизу живота.

Для підтвердження дисбактеріозу кишечнику про�
водили мікробіологічне дослідження калу (культивація
на селективних осередках): концентрація кишкової
палички в 1 мл матеріалу перевищувала 4—5 × 108,
лактозонегативних форм ентеробактерій було понад
10%, виявлялися гемолізовані форми E. coli. Лакто�
зонегативна умовно�патогенна флора (Enterobacter і
Clebsiella) становила понад 6% мікроорганізмів, була
значно знижена концентрація біфідобактерій.

«Дуфалак» призначали в індивідуальних дозах: при
дисбактеріозі, який супроводжувався частими випо�
рожненнями, — по 5—10 мл на добу, а при закрепі —
по 25 мл сиропу протягом 3 тиж. Лікування проводи�
ли на тлі базисної терапії (дієта, психотерапія, в дея�
ких випадках — седативні препарати та малі транкві�
лізатори).

Внаслідок лікування «Дуфалаком» встановлено клі�
нічне поліпшення стану хворих. Значно ослабилися
здуття живота, відчуття тяжкості в епі� і гіпогастраль�
ній ділянках, зникла відрижка, нормалізувалася час�
тота дефекацій. Наприкінці курсу лікування клінічної
ефективності досягнуто у всіх хворих.

Спостерігалася також позитивна динаміка показни�
ків копрограми. Так, уміст клітковини, що перетрав�
люється, внутрішньоклітинного крохмалю і йодофіль�
ної мікрофлори, котрі виявляли в значній кількості у
переважної більшості хворих до початку лікування, до
3�го тижня прийому «Дуфалаку» значно зменшився.
В кінці курсу терапії практично не визначалися в фе�
каліях крохмальні зерна та неперетравлені м'язові
волокна.

Поліпшення стану пацієнтів супроводжувалося нор�
малізацією складу калу, що підтверджувалося лабо�
раторними методами.

Результати використання «Дуфалаку» засвідчили
його безпечність. Лише у 6 (9,2%) хворих спостері�
гався метеоризм, який у 2 із них ліквідували шляхом
зменшення дози, а в останніх пацієнтів ускладнення
минуло в міру «адаптації» до препарату кишкової мік�
рофлори.

Таким чином, Дуфалак» справляє пребіотичний
вплив на мікрофлору товстої кишки, сприяє її норма�
лізації. Це дає змогу рекомендувати його для ком�
плексної терапії при порушеннях мікробної екології
кишечнику. Водночас для успішної корекції дисбакте�
ріозу кишечнику потрібно виявити та усунути причину
розвитку патології.
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ДИСБИОТИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ КИШЕЧНИКА И ПУТИ ИХ КОРРЕКЦИИ
Г.Д. Фадеенко, И.Э. Кушнир
В статье представлены современные данные о роли нормальной кишечной микрофлоры в процессах жизне�
обеспечения макроорганизма. Обсуждаются причины возникновения и прогрессирования дисбиотических
нарушений в кишечнике. Изложены данные литературы и результаты собственных исследований о механиз�
ме действия и клинической эффективности препарата «Дуфалак» в лечении дисбиоза кишечника.

DYSBIOTIC INTESTINAL DYSTURBANCES AND THE WAYS OF THEIR CORRECTION
G.D. Fadeenko, I.E. Kushnir
The article presents the recent data on the role of normal intestinal microflora in the processes of normal organism
functionaning. The reasons for the dysbiotic disturbances onset and progression are discussed. The modern litera�
ture data and results of own investigations of mechanisms of action and clinical efficiency of Duphalac preparation
in the treatment of intestinal dysbiosis are presented.


