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Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), наряду с функциональной патологией, 

представляют серьезную медицинскую и со-
циаль но-экономическую проблему в связи с не-
контролируемым ростом заболеваемости как в 
мире, так и в Украине в частности [1, 2]. Несмот-
ря на прогресс в изучении патогенеза данных за-
болеваний, до сих пор остается открытым вопрос 
о влиянии изменений микрофлоры кишечника 
на развитие и прогрессирование воспалительно-
го процесса при неспецифическом язвенном ко-
лите (НЯК) и болезни Крона (БК). Состояние 
микробиоценоза толстой кишки может играть 

определенную роль в феномене «висцеральной 
гиперчувствительности», наблюдаемом у паци-
ентов с синдромом раздраженного кишечника 
(СРК), при отсутствии значимых морфологиче-
ских изменений со стороны кишечника [1, 5, 17].

Рост заболеваемости ВЗК в экономически 
развитых странах связывают с увеличением эко-
логической нагрузки, нарушением характера и 
режима питания, употреблением рафинирован-
ных продуктов, высоким уровнем стресса у жи-
телей мегаполисов. Низкая заболеваемость ВЗК 
отмечается в странах Азии, Японии, Южной 
Америке [1, 13]. В Украине показатели распро-
страненности ВЗК отличаются в зависимости от 
региона. Так, в экологически неблагоприятных 

Изменения микрофлоры при 
воспалительных и функциональных 
заболеваниях кишечника  
и способы их коррекции

Цель — изучить нарушения микробного пейзажа кишечника у больных неспецифическим язвенным 
колитом (НЯК), болезнью Крона (БК) и синдромом раздраженного кишечника (СРК) и возможные 
методы их коррекции.

Материалы и методы. Обследованы 98 пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника 
(ВЗК): 56 (57,1 %) с НЯК и 42 (42,9 %) с БК. В качестве группы сравнения обследовано 96 пациентов с СРК. 
Контрольную группу составили 32 практически здоровых добровольца. Изучали количественный и 
качественный состав облигатной и факультативной кишечной флоры.

Результаты. У всех больных ВЗК выявлены изменения в количестве и составе кишечной микрофлоры. 
На фоне снижения количества облигатных бактерий у больных НЯК повышались количество и доля 
представителей факультативной флоры, частота высеваемости клебсиелл, клостридий, стафилококка, 
энтеробактера, протея, грибов рода Candida. При БК также снижались частота высеваемости и доля пред-
ставителей облигатной флоры, однако чаще высевался протей. У пациентов с СРК выявлены нарушения 
микробиоценоза кишечника, в основном за счет снижения доли облигатной лакто- и бифидофлоры и 
повышения уровня цитобактера и грибов рода Candida.

Выводы. Изменения кишечного микробиоценоза разной степени выраженности отмечены как у паци-
ентов с ВЗК, так и с СРК, они могут быть скорригированы с помощью эффективного пробиотика 
«Спазмолака», содержащего штамм Lactobacillus plantarum 299v, за счет позитивного влияния на метабо-
лизм, продукцию муцинов, колонизационную резистентность, а также оптимизации иммунного компо-
нента протективной функции слизистого барьера кишечника.
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областях с развитой промышленностью частота 
встречаемости НЯК и БК выше, чем в сельско-
хозяйственных регионах [4, 13]. В то же время 
географические отличия в распространенности 
ВЗК могут свидетельствовать о генетической де-
терминированности национальных и средовых 
нарушений микробиома кишечника, играющих 
ведущую роль в иммунной резистентности при 
ВЗК [1, 2, 17].

Микрофлора толстой кишки является одним 
из факторов, определяющих нормальное функ-
ционирование слизистого барьера кишечника [1, 
2]. Нарушение бактериальной составляющей ки-
шечного микробиома может привести к угнете-
нию метаболической и секреторной активности 
клеток кишечного эпителия, снижению рези-
стентности слизистых барьеров, изменению ме-
таболизма колоноцитов, повлиять на местный 
иммунный ответ [5, 17]. Кишечная палочка и би-
фидобактерии выполняют витаминообразую-
щую функцию, способствуют синтезу незамени-
мых аминокислот, принимающих непосредствен-
ное участие в процессах регенерации слизистой 
оболочки кишечника [11, 13]. При изменениях 
микробиоценоза кишечника эти функции микро-
флоры нарушаются. Кроме того, при нарушении 
баланса между анаэробной и аэробной флорой 
изменяется энергообеспечение колоноцитов [1, 
4]. При этом изменяется секреторная функция 
бокаловидных клеток, снижается синтез муци-
нов, изменяются их состав и свойства, нарушает-
ся соотношение между сульфатированными и 
несульфатированными гликозамингликанами, 
что приводит к нарушению защитных свойств 
слизи и поддерживает дисбактериоз [11]. Изме-
няется также белковая структура муцинов, что 
снижает регенерационные возможности слизи-
стой оболочки. Таким образом, нарушения мик-
робиоценоза толстого кишечника у больных ВЗК 
связаны с изменением трофики колоноцитов, на-
рушением секреторной функции бокаловидных 
клеток, процессов пролиферации, дифференци-
ровки и регенерации клеток кишечного эпите-
лия. Воспалительный процесс в кишечнике, вы-
званный патогенной флорой, ксенобиотиками 
или аллергенами, стимулирует клетки иммунной 
системы и поддерживает системный воспали-
тельный процесс [6, 8, 10]. Подтверждением важ-
ной роли слизистого барьера кишечника являет-
ся уменьшение активности заболевания у боль-
ных ВЗК после восстановления состава микро-
биоценоза кишечника и уменьшения кишечной 
проницаемости [4, 12].

Нарушения в составе микробиоценоза кишеч-
ника наблюдаются также при СРК. О важном 

значении изменений баланса между представи-
телями микрофлоры кишечника в индукции 
СРК свидетельствует выделение в классифика-
ции СРК особой формы — постинфекционного 
СРК [1, 3]. Дискутабельным остается вопрос о 
первичности микробиотических изменений тол-
стого кишечника, приводящих к развитию СРК. 
С одной стороны, дисбиоз, индуцированный ки-
шечной инфекцией, является триггерным фак-
тором развития СРК. Стойкие нейроиммунные 
повреждения, возникающие при этом, могут 
приводить к формированию сенсомоторных 
дисфункций, обусловливающих симптомы СРК. 
С другой стороны, значимые нарушения кишеч-
ной микрофлоры зачастую возникают на фоне 
СРК. Изменение вегетативного статуса, висце-
ральной чувствительности, моторики толстого 
кишечника в сочетании с изменением состава 
химуса, лабильностью иммунных систем при 
СРК способствуют нарушениям в количествен-
ном и качественном составе кишечной флоры и 
изменению ее метаболизма. Кишечный дисбиоз 
в свою очередь приводит к нарушению метабо-
лизма биогенных аминов, влияющих на пери-
стальтику, секрецию, болевую импульсацию, что 
усугубляет симптомы СРК [13, 14]. Гиперпро-
дукция серотонина и гистамина бактериями тол-
стого кишечника вызывает образование избы-
точного количества токсических веществ, усиле-
ние моторной активности, изменение вегетатив-
ного тонуса, что способствует дальнейшему про-
грессированию СРК [13]. Следовательно, дисби-
оз кишечника способствует развитию и поддер-
жанию моторно-эвакуаторной дисфункции, 
свойственной СРК, а кишечная дисфункция яв-
ляется предрасполагающим фактором возник-
новения кишечного дисбиоза.

Цель исследования — оценить особенности 
микробного пейзажа кишечника, проанализиро-
вать качественный и количественный состав ки-
шечной флоры у больных ВЗК и СРК и возмож-
ные методы их коррекции.

Обследовано 98 пациентов с ВЗК, из них 
56 (57,1 %) больных НЯК и 42 (42,9 %) — болез-
нью Крона. В качестве группы сравнения обследо-
вано 96 пациентов с СРК. Диагноз НЯК и БК 
устанавливали согласно Монреальской класси-
фикации, СРК — согласно Римским критериям III 
[1, 4, 14]. В качестве контрольной группы обследо-
ваны 32 практически здоровых добровольца.

Для оценки изменений кишечного микробио-
ценоза изучали состав облигатной и факульта-
тивной кишечной флоры. Забор кала в стериль-
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ную посуду проводили утром и в течение 60 мин 
образцы доставляли в микробиологическую ла-
бораторию. Определяли количество бифидобак-
терий, лактобацилл и кишечной палочки, фер-
ментативные свойства последней, изучали коли-
чественный и качественный состав факульта-
тивной флоры (стафилококки и их фермента-
тивные свойства, стрепто- и энтерококки, кло-
стридии, клебсиелла, протей, энтеробактер, ци-
тобактер, грибы рода Candida). Также изучали 
частоту высеваемости отдельных бактерий.

Полученные результаты обработаны стати-
стическими методами.

У всех больных ВЗК выявлены изменения в 
количестве и составе кишечной микрофлоры 
(таблица). Как у больных НЯК, так и БК, пато-
генные микроорганизмы не определялись, а 
представители облигатной флоры (бифидобак-

терии, лактобациллы и кишечная палочка) вы-
севались почти у всех пациентов, однако их ко-
личество было значительно снижено. У пациен-
тов с БК частота высеваемости E. coli была ниже, 
чем у здоровых лиц, — 33 случая. Ее общее коли-
чество и содержание кишечной палочки со слабо 
выраженными ферментативными свойствами 
было низким за счет увеличения доли гемолизи-
рующей E. coli до 50 %. У больных НЯК отмече-
но только снижение количества кишечной па-
лочки. Энтерококки были выделены у 37 паци-
ентов с НЯК (p < 0,05), а у пациентов с БК уста-
новлено снижение количества энтерококов при 
100 % высеваемости.

Снижение количества облигатной флоры 
приводило к уменьшению колонизационной ре-
зистентности и увеличению количества факуль-
тативных бактерий. Энтеробактер у больных 
НЯК и БК высевался достоверно чаще, чем у 
здоровых лиц (р < 0,01), при этом его количество 

Таблица. Состав микрофлоры кишечника у больных ВЗК, СРК и здоровых лиц 

Микроорганизм Показатель Здоровые лица СРК НЯК БК

Escherichia coli 
Частота, % 100,0 100,0 100,0  78,9*#

Количество, lg КОЕ/г 7,82 ± 0,24 6,55 ± 0,41 6,75 ± 0,61  3,84 ± 0,50*#

Bifidobacterium 
Частота, % 100,0 100,0 100,0 100,0

Количество, lg КОЕ/г 8,72 ± 0,25  6,03 ± 0,53*  7,29 ± 0,71* 8,41 ± 0,69

Lactobacillus 
Частота, % 100,0 100,0 96,4 93

Количество, lg КОЕ/г 6,60 ± 0,14  4,68 ± 0,47*  5,77 ± 0,51* 5,79 ± 0,57

Enterococcus 
Частота, % 100,0 100,0  66,1*  100,0#

Количество, lg КОЕ/г 6,37 ± 0,33 6,98 ± 0,53 7,33 ± 0,63 5,30 ± 0,51

Enterobacter 
Частота, % 12,5  29,2*  41,1*   59,5*#

Количество, lg КОЕ/г 1,11 ± 0,32 1,92 ± 0,12  2,82 ± 0,21*  3,97 ± 0,28*

Staphylococcus 
Частота, % 15,6  41,6*  52,0*   21,4*#

Количество, lg КОЕ/г 2,08 ± 0,30 2,05 ± 0,35 4,41 ± 0,43 2,21 ± 0,18

Klebsiella 
Частота, % 9,4  31,3*  42,9*  26,2*#

Количество, lg КОЕ/г 0,51 ± 0,74 0,99 ± 0,27  3,46 ± 0,32*  3,05 ± 0,61*

Proteus 
Частота, % 18,8 15,5  37,5*  47,6*

Количество, lg КОЕ/г 0,4 ± 0,12 0,55 ± 0,15  2,52 ± 0,25* 2,43 ± 0,27

Citobacter 
Частота, % 28,1 21,9  50,0* –

Количество, lg КОЕ/г 1,43 ± 0,21  2,66 ± 0,30*  3,12 ± 0,22* –

Candida 
Частота, % 12,5  29,2*  32,1*  23,8*

Количество, lg КОЕ/г 2,06 ± 0,41 3,36 ± 0,41 3,50 ± 0,35  4,28 ± 0,45*

Примечание. * Различия относительно контрольной группы статистически значимы (р < 0,05). 
  # Различия относительно группы больных НЯК статистически значимы (р < 0,05).
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также достоверно превышало показатель конт-
рольной группы. Частота встречаемости стафи-
лококков у больных НЯК была выше, чем у здо-
ровых лиц, однако их количество достоверно не 
отличалось, при этом чаще высевались S. epider-
midis, S. aureus. У пациентов с БК частота встре-
чаемости стафилококков была значительно 
ниже, чем у больных НЯК (р < 0,03), однако пре-
вышала нормальные показатели (р < 0,01). Клеб-
сиеллы высевались достоверно чаще у больных 
НЯК. При этом у больных БК количество клеб-
сиелл достоверно превышало норму (р < 0,05). 
Частота высеваемости протея у больных НЯК 
была в 2 раза, а у больных БК — в 2,5 раза выше, 
чем у здоровых лиц.  Количество протея зна-
чительно превышало норму (р < 0,001). У паци-
ентов с БК количество протея также превышало 
допустимые значения. У пациентов с НЯК и БК 
чаще высевался P. mirabilis. Цитобактер не высе-
вался у пациентов с БК и был выявлен только у 
больных НЯК (р < 0,05), его количество досто-
верно превышало нормальные показатели 
(р < 0,05)). Грибы рода Candida у больных НЯК 
высевались чаще, чем у здоровых лиц и больных 
БК (р < 0,05), однако их количество при БК не-
сколько превышало нормальные показатели.

Таким образом, на фоне снижения количества 
облигатных бактерий у больных НЯК повыша-
ется количество и доля представителей факуль-
тативной флоры, что приводит к нарушению ко-
лонизационной резистентности. Повышается 
частота высеваемости клебсиелл, клостридий, 
стафилококка, энтеробактера, протея, грибов 
рода Candida. При БК снижается частота высе-
ваемости и доля облигатной флоры. У пациен-
тов с БК реже, чем при НЯК, отмечается нали-
чие стафилококков и клебсиеллы, однако чаще — 
наличие протея. Это может приводить к наруше-
ниям метаболизма клеток кишечного эпителия, 
изменять синтез слизи и всасывание, поддержи-
вать воспаление и способствовать развитию бо-
лее распространенного процесса в толстом ки-
шечнике. Качественные изменения микрофлоры 
при ВЗК могут стать причиной формирования 
рефрактерных к медикаментозной терапии кли-
нических типов ВЗК.

У пациентов с СРК отмечено некоторое сни-
жение доли бифидо- и лактобактерий по сравне-
нию со здоровыми лицами (р < 0,05). При этом 
отмечено повышение высеваемости энтеробак-
тера, стафилококков и клебсиеллы, однако доля 
данных микроорганизмов значительно не отли-
чалась от нормальных уровней. Мы проанали-
зировали не только количественные, но и каче-
ственные изменения облигатных бактерий, пре-

жде всего модификации видового состава ки-
шечной палочки. У 29 (30,2 %) больных СРК 
высевалась E. coli со сниженными ферментатив-
ными свойствами, а у 34 (35,4 %) — гемолизи-
рующие штаммы кишечной палочки, что досто-
верно превышало норму (р < 0,01). Количество 
E. coli с измененными ферментативными свой-
ствами у больных СРК достоверно превышало 
показатель нормы. Подтипы СРК практически 
не оказывали влияния на частоту модификации 
ферментативных свойств кишечной палочки. 
Только у больных с запорами E. coli со снижен-
ными ферментативными свойствами высева-
лась несколько чаще, а у пациентов с диареей — 
гемолизирующие штаммы кишечной палочки. 
Встречаемость Citobacter достоверно не отлича-
лась от нормы, однако его доля была повышена 
(р < 0,05). Количество грибов рода Candida у 
больных СРК было увеличенным по сравнению 
со здоровыми. Таким образом, у пациентов с 
СРК имели место нарушения микробиоценоза 
кишечника, в основном за счет снижения доли 
облигатной лакто- и бифидофлоры, повышения 
уровня цитобактера и грибов рода Candida, что 
может быть обусловлено как недостатками пи-
щевого рациона, так и зачастую «бесконтроль-
ным» приемом антибактериальных препаратов.

Изменение состава кишечной флоры наблю-
дали у всех обследованных больных, что свиде-
тельстует о значимой роли кишечного дисбиоза 
в развитии и прогрессировании как ВЗК, так и 
СРК. При НЯК и БК это может способствовать 
более тяжелому течению и развитию рефрактер-
ных к лечению типов ВЗК.

Коррекция нарушений микробиоценоза ки-
шечника при данных заболеваниях представля-
ется патогенетически обоснованной. С этой це-
лью используют препараты, содержащие про-
био тические культуры микроорганизмов. В их 
состав входят бактерии, идентичные штаммам, 
колонизирующим желудочно-кишечный тракт. 
Lactobacillus plantarum, L. rhamnosus, L. paracasei, 
L. acidophilus и L. salivarius широко распростра-
нены в слизистой оболочке человека на всем 
протяжении желудочно-кишечного тракта [13, 
17]. L. paracasei и L. rhamnosus, как правило, при-
сутствуют в молочных продуктах, в то время как 
L. plantarum — в ферментированных пищевых 
продуктах растительного происхождения. Штамм 
L. plantarum 299v содержится в слизистой обо-
лочке кишечника человека. Он способствует 
снижению транслокации патогенной флоры, 
улучшению иммунологического статуса слизи-
стой оболочки [2, 18]. Пробиотические препара-
ты могут быть альтернативой антибактериаль-
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ных препаратов при лечении и профилактике 
нарушений микробного состава толстого кишеч-
ника при СРК, кишечных инфекций, а также 
ВЗК [4, 13, 17]. Пробиотический препарат 
«Спазмолак», содержащий живые лактобакте-
рии штамма Lactobacillus plantarum 299v, ингиби-
рует прилипание патогенной кишечной палочки 
к колоноцитам. Lactobacillus plantarum 299v ин-
гибирует рост таких бактерий, как Pseudomonas 
aeruginosa, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneu-
mo niae и Escherichia coli [7, 18]. Инкубация 
L. plan tarum 299v в кишечнике способствует по-
вышению колонизационной резистентности за 
счет улучшения продукции и свойств муцинов, 
продуцируемых слизистой оболочкой толстой 
кишки [6, 12]. Исходя из данных, полученных в 
исследованиях, проведенных в последнее время, 
можно предположить, что способность пробио-
тических препаратов ингибировать прилипание 
патогенных штаммов кишечной палочки к эпи-
телиальным клеткам кишечника опосредована 
их способностью повышать экспрессию кишеч-
ных муцинов [11]. Применение «Спазмолака» 
предотвращает повышение проницаемости кле-
ток, вызванное кишечной палочкой, способству-
ет уменьшению всасывания токсинов, продуци-
руемых кишечными патогенами, снижает сис-
темный воспалительный ответ, что имеет важное 
значение при ВЗК [7, 8, 10].

Исследования показали, что «Спазмолак» 
также является эффективным средством при 
лечении ВЗК. Его способность ингибировать 
рост E. coli предположительно является основ-
ным механизмом воздействия [7, 8, 12]. Lacto-
bacillus plantarum 299v демонстрирует благопри-
ятную иммуномодулирующую активность вслед-
ствие увеличения синтеза интерлейкина-10 и 
секреции в макрофагах и Т-клетках, способ-
ствуя снижению секреции провоспалительных 
цитокинов (интерлейкин-1 , фактор некроза 
опухоли ) [4, 5]. Кроме того, было исследовано 
воздействие пробиотика на функции иммуните-
та. В сыворотке крови были измерены уровни 
иммуноглобулинов A и M и специфических ан-
тител к кишечной палочке. У пациентов, кото-
рые получали L. plantarum 299v и E. coli, через 
1 нед после колонизации установлены более 
низкие значения содержания E. coli в тонком ки-
шечнике по сравнению с группой пациентов, ко-
торым колонизировали только E. coli. У пациен-
тов, которым проводили колонизацию L. plan-
tarum 299v и E. coli, отмечены значительно более 
высокий общий уровень IgA в сыворотке крови 
и незначительно повышенный уровень антиге-
нов IgM и IgA к E. coli по сравнению с пациента-

ми, которым колонизировали только E. coli. Ре-
зультаты свидетельствуют о том, что L. plantarum 
299v конкурирует с E. coli в отношении колони-
зации кишечника и может оказывать воздей-
ствие не только на местный (кишечный), но и на 
системный иммунитет, что имеет важное значе-
ние для больных НЯК и БК [16, 18]. При ВЗК 
отмечается неэффективность регенерационных 
процессов в слизистой оболочке толстого ки-
шечника, медленное заживление, ухудшение со-
стояния метаболизма слизистой оболочки. Про-
демонстрировано, что пероральное применение 
молочнокислых бактерий является эффектив-
ным для стимулирования регенерационных 
процессов, снижения воспаления в слизистой 
оболочке толстого кишечника [9, 15]. Кроме 
того, в ходе клинического исследования было 
показано, что применение «Спазмолака» умень-
шает выраженность повреждения и воспаления 
в кишечнике после наружной лучевой терапии и 
способствует более быстрому заживлению тол-
стой кишки [16].

Исследования эффективности применения 
«Спазмолака» при СРК показали, что его ис-
пользование может привести к снижению до 
95 % частоты и выраженности симптомов, на-
блюдаемых у пациентов, страдающих СРК [14, 
15]. При этом у половины пациентов отмечено 
полное исчезновение симптомов. Высокая эф-
фективность препарата продемонстрирована 
при СРК с преобладанием диареи. К. Niedzelin и 
соавт. (2001) оценили эффективность «Спазмо-
лака» по сравнению с плацебо в рандомизиро-
ванном контролируемом двойном слепом иссле-
довании у 40 пациентов, страдающих СРК [14]. 
Пациенты получали либо препарат в суточной 
дозе 20 млрд КОЕ (n = 20), либо плацебо (n = 20) 
в течение 4 нед. В конце исследования все паци-
енты, получавшие «Спазмолак», сообщили об 
исчезновении болевого синдрома, являющегося 
ведущим в клинической картине СРК. В группе 
плацебо у 16 пациентов болевой синдром сохра-
нился. Присутствуя в организме человека, 
L. plantarum 299v может повышать концентра-
цию карбоновых кислот в фекалиях и снижать 
вздутие живота у пациентов с СРК [19].

Испытания in vitro показали устойчивость 
L. plantarum 299v к кислотности желудочного 
сока и желчным солям, то есть они прошли два 
критических этапа выживания микроорганизмов.

Фармакокинетика препарата и способность 
L. plantarum 299v достигать и колонизировать 
толстый кишечник человека были изучены в ран-
домизированном двойном слепом исследовании 
при участии здоровых взрослых добровольцев. 
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Первая группа, состоящая из 26 лиц, получала 
препарат, содержащий штамм L. plantarum 299v, в 
течение 21 дня, вторая группа, состоящая из 22 
участников, — плацебо. Штамм обнаруживали в 
стуле пациентов первой группы в течение всего 
периода лечения и на протяжении 8 дней после 
окончания лечения у 5 из 26 пациентов. Это сви-
детельствует об эффективной колонизации тол-
стого кишечника. В плацебоконтро ли руе мом 
двойном слепом исследовании 22 участника при-
нимали ферментированный овсяный напиток, 
обогащенный L. plantarum 299v, или плацебо, в 
течение 4 нед. L. plantarum 299v значительно уве-
личил количество молочнокислых бактерий в 
фекальной флоре в течение 1 нед [9]. В ходе ис-
следования был сделан вывод о том, что этот 
штамм бактерий обладает высокой устойчиво-
стью к желудочной кислоте. Оба штамма 
L. plantarum, которые содержатся в кишечнике 
человека, — 299 и 299v оказались эффективными 
колонизаторами кишечника человека в экспери-
ментальных условиях. Эти штаммы и 17 других 
штаммов L. plantarum были протестированы на 
способность прилипать к клеткам толстого ки-
шечника человека НТ-29. Штаммы L. plantarum 
299 и 299v и девять других штаммов, в том числе 
все 6 штаммов, принадлежащих к той же генети-
ческой подгруппе, что и L. plantarum 299 и 299v, 

прилипали к клеткам НТ-29 таким образом, что 
метил- -D-маннозид мог их ингибировать [2, 9]. 
Штаммы L. plantarum 299 и 299v прилипали к 
только что изолированным энтероцитам ободоч-
ной и подвздошной кишки человека, однако 
метил- -D-маннозид существенно не ингибиро-
вал связывание. Несмотря на то, что все штаммы 
L. plantarum в данном исследовании продемон-
стрировали прилипание к слизистой оболочке 
кишечника, только штаммы 299 и 299v обладали 
устойчивостью к ингибированию данной адгезии 
и, следовательно, являлись более эффективными 
[6, 8]. Таким образом, для L. plantarum была уста-
новлена маннозо-специфическая адгезия, явля-
ющаяся высокоспецифичной в процессе колони-
зации кишечника.

Изменения кишечного микробиоценоза раз-
ной степени выраженности наблюдаются как у 
пациентов с ВЗК, так и с СРК и могут быть 
скорригированы с помощью эффективного 
 пробиотика «Спазмолак», содержащего штамм 
L. plantarum, за счет положительного влияния на 
метаболизм, продукцию муцинов, колонизаци-
онную резистентность, а также оптимизации им-
мунного компонента протективной функции 
слизистого барьера кишечника.
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Зміни мікрофлори при запальних та функціональних 
захворюваннях кишечника та шляхи їх корекції
Мета — вивчити зміни мікробного пейзажу кишечника у хворих на неспецифічний виразковий коліт 
(НВК), хворобу Крона (ХК) та синдром подразненого кишечника (СПК) і можливі шляхи їх корекції.

Матеріали та методи. Обстежено 98 пацієнтів із запальними захворюваннями кишечника (ЗЗК): 
56 (57,1 %) з НВК і 42 (42,9 %) з ХК. Як групу порівняння обстежено 96 пацієнтів із СПК. Контрольна група 
була представлена 32 практично здоровими добровольцями. Вивчали кількісний та якісний склад облі-
гатної та факультативної кишкової флори.

Результати. У всіх хворих на ЗЗК виявлено зміни кількісного та якісного складу кишкової мікрофлори. 
На тлі зниження кількості облігатних бактерій у хворих на НВК підвищувалися кількість та частка пред-
ставників факультативної флори, частота висівання клебсієл, клостридій, стафілококу, ентеробактера, 
протея, грибів роду Candida. При ХК також знижувалися частота висівання та частка представників облі-
гатної флори, але частіше висівався протей. У хворих на СПК виявлено порушення мікробіоценозу 
кишечника, переважно за рахунок зниження частки облігатної лакто- і біфідофлори та підвищення рівня 
цитобактера і грибів роду Candida.

Висновки. Зміни мікробіоценозу кишечника різного ступеня вираженості відзначено як у пацієнтів із 
ЗЗК, так і з СПК, вони можуть бути скориговані за допомогою ефективного пробіотика «Спазмолак», який 
містить штам Lactobacillus plantarum 299v, унаслідок позитивного впливу на метаболізм, продукцію муци-
нів, колонізаційну резистентність, а також оптимізації імунного компонента протективної функції сли-
зового бар’єра кишечника.

Ключові слова: мікрофлора, неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона, синдром подразненого 
кишечника, методи корекції, пробіотики.
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Changes of microflora at inflammatory and functional bowel 
diseases and methods of their correction
Objective — to study the changes in intestinal microbial landscape in patients with non-specific ulcerative 
colitis (NUC), Crohn's disease (CD) and irritable bowel syndrome (IBS), and define possible methods of their 
correction.

Materials and methods. The investigation involved 98 patients with inflammatory bowel diseases (IBD): 
56 (57.1  %) subjects with UC and 42 (42.9  %) patients with CD. The comparison group included 96 patients with 
IBS. Control group consisted of 32 healthy volunteers. The qualitative and quantitative composition of the obli-
gate and facultative intestinal flora has been investigated.

Results. The changes in qualitative and quantitative composition of intestinal microflora have been established 
in all patients with IBD. Against the background of reduction of obligate bacteria in patients with NUC, the quan-
tity and fraction of the representatives of facilitative have been increased, as well as the seeding rate of Klebsiella, 
Clostridium, Staphylococcus, Enterobacter, Proteus and Candida. In patients with CD, the seeding rate and frac-
tion of the obligate flora were decreased; however Proteus was seeded most frequently. In patients with IBS the 
disturbances of microbiota have been revelead, mainly due to the decreased level of Lactо  and Bifidobacteria, 
and increased levels of Citobacter and Candida.

Conclusions. The intestinal microbiome changes of different intensity were revealed in both patients with IBD 
and IBS; they can be corrected with the use of probiotic “Spazmolac”, containing Lactobacillus plantarum 299v, 
which action is based on the positive effects on metabolism, mucin production, colonization resistance, as well 
as optimization of the immune component of protective function of colon mucus barrier.

Key words: microflora, non-specific ulcerative colitis, Crohn's disease, irritable bowel syndrome, methods of 
correction, probiotic.
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