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Функциональная диспепсия (ФД) является одним 
из наиболее распространенных расстройств верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
 Согласно III Римским критериям, она определяется 
постпрандиальной тяжестью в эпигастрии, ощуще-
нием раннего насыщения, болями в эпигастрии или 
жжением в отсутствии органического заболевания, 
которое объясняет симптомы пациентов. III Римские 
критерии далее разделяют ФД на постпрандиальный 
дистресс-синдром (ПДС) и эпигастральный болевой 
синдром (ЭБС). Кардинальные особенности ПДС — 
это раннее насыщение и ощущение тяжести в эпига-
стрии после еды, в то время как главной особенно-
стью ЭБС является боль или жжение в эпигастраль-
ной области [32].

Определение ФД всегда было сложной и, несмо-
тря на многочисленные изменения в определе-
нии ФД, до конца не решенной проблемой. Кроме 
того, диагноз, а также лечение этого заболевания 
остаются клинической дилеммой для врачей. Одной 
из важных задач в определении, а, следовательно, 
в лечении ФД является наличие гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и гастрита у пациентов. Гастро-
энтерологи предлагают различные варианты, чтобы 
разделить симптомы рефлюкса и ПДС. Например, 
недавние исследования показали, что 37% пациен-
тов, жалующихся на диспепсические явления, кото-
рые соответствуют категории ЭБС, имеют также кис-
лый пищеводный рефлюкс, доказанный мониторин-
гом рН, несмотря на нормальную эндоскопическую 
картину [45]. У пациентов с диагнозом ФД существу-
ет высокая распространенность такой жалобы, как 
изжога [27]. 

Ряд исследователей доказали влияние Helicobacter 
pylori (Нр) на увеличение толщины мышечного слоя 
желудка, что приводит к ускоренному опорожнению 
желудка [25]. Другое, двойное слепое рандомизиро-
ванное контролируемое исследование влияния эра-
дикации Нр у пациентов с ФД дало противоречивые 
результаты [50]. В то время как H. Miwa и соавт. со-
общили об отсутствии изменения симптомати-
ки ФД после эрадикации Нр, другое исследование 

в азиатской популяции показало достоверное ее 
улучшение [22]. При этом гистологические исследо-
вания не показали корреляцию между тяжестью вос-
паления и наличием диспепсии.

К нарушениям моторики при ФД относятся ано-
мальная аккомодация дна желудка и аномальное 
опорожнение желудка. J. Tack и соавт. показали, что 
у пациентов, которые жаловались на раннее насыще-
ние, была резко снижена или отсутствует аккомода-
ция дна желудка [51]. Кроме того, более двух третей 
пациентов с ФД имели электрофизиологические по-
казатели, отражающие замедленные волны сокраще-
ния желудка во время и после приема пищи [53]. При 
этом замедление опорожнения желудка у пациентов 
с ФД было обусловлено эффектами грелина и моти-
лина, связанных с гастроинтестинальным пептидом, 
но эти эффекты не были подтверждены в дальней-
ших исследованиях [20, 28, 44]. 

В исследовании M. Kusano и соавт. у 8 больных 
с ПДС было показано, что ощущение тяжести после 
еды связано с ускоренным, а не с замедленным желу-
дочным опорожнением [49]. Они связали это явле-
ние с приемом жидкой жирной пищи и отнесли этот 
эффект к рефлекторной стимуляции секреции холе-
цистокинина. 

Висцеральная гиперчувствительность связана 
с растяжением желудка, желудочной кислотой и жел-
чью [7, 11, 18]. Исследования показали, что пациен-
ты с ФД, жалующиеся на боли в эпигастрии после 
приема пищи, испытывают боль даже при незначи-
тельном повышении давления желудке, которое мо-
жет быть источником эпигастрального дискомфорта. 

M. J. Collen и соавт. показали, что уровень секре-
ции соляной кислоты у пациентов с ФД не повы-
шен [18], но у них существует гиперчувствительность 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
даже к нормальному уровню желудочной кисло-
ты [11]. Актуальна теория гиперсенситивности, 
в которой ведущая роль в центральной сенсорной 
нейротрансмиссии отводится нейромедиатору 
глутамату. Эта теория предполагает, что увеличе-
ние пресинаптического высвобождения глутамата 
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в центральных сенсорных областях ускоряет переда-
чу висцеральных сенсорных сигналов, что приводит 
к усиленному ответу на болевые стимулы и нарушает 
восприятие боли. Кроме того, центральная гиперсен-
ситивность может потенциально привести к актива-
ции ранее неактивных висцеральных болевых ре-
цепторов через болевые пути нейронов спинного 
мозга [34]. При исследовании функциональных по-
казателей головного мозга у пациентов с ФД реги-
стрируется ненормальная региональная активность 
мозга, что предполагает заинтересованность цен-
тральной нервной системы [8]. F. Zeng и соавт. выя-
вили, что у пациентов с ФД церебральный метабо-
лизм углеводов значительно отличается от здоро-
вых людей. Аnterior cingulate cortex, middle cingulate 
cortex, bilateral insula, cerebellum, thalamus — ключе-
вые структуры мозга, которые определяют тяжесть 
симптомов ФД [9].

Роль генетических факторов в формировании ФД 
доказана в исследованиях, которые показали, что у 
пациентов с положительным семейным анамне-
зом ФД более вероятно развитие диспепсии [22].

Психосоциальные факторы являются хорошо из-
вестными факторами в патогенезе ФД. Существует 
высокая распространенность психологических сим-
птомов у пациентов, жалующихся на диспепсии. 
Крупномасштабное эпидемиологическое исследова-
ние показало, что именно тревога чаще всего встреча-
ется у пациентов с диагнозом ФД, при этом у них 
не повышался уровень депрессивности [12]. Еще одно 
недавнее проспективное масштабное когортное ис-
следование с участием 1175 пациентов показало, что 
среди людей без ФД в начале исследования более 
высокий уровень тревожности, но не депрессии, в 
начале исследования был значимым независимым 
предиктором развития ФД 12 лет спустя [16]. Пси хи-
ческое напряжение определяет появление пост-
прандиальных симптомов диспепсии, которые могут 
быть связаны с симпатической гиперактивацией, 
что, в свою очередь, замедляет опорожнение желуд-
ка [32]. Недавнее исследование Y. C. Hsu и соавт. 
выявило корреляцию между подтипами ФД, психи-
ческими отклонениями и личностными особенно-
стями. ПДС был независимо связан с психосомати-
ческими проявлениями — депрессией и фобиями, 
тогда как ЭБС достоверно не коррелировал с этими 
психическими факторами [48]. Различные сомати-
ческие проблемы были также связаны с распростра-
ненностью и тяжестью симптомов ФД в ряде других 
исследований [19, 23, 52]. 

Наконец, ряд других факторов также связаны 
с симптомами диспепсии, в том числе образ жизни, 
экологические, диетические и некоторые другие. 
Есть отдельные сообщения о роли мелатонина 
и нейронных аутоантител в патогенезе симптомов 
диспепсии, но их актуальность еще предстоит дока-
зать [42, 52].

Лечение ФД должно быть направлено как на 
устранение этиологического фактора, например Нр, 
так и воздействовать на патогенетические механиз-
мы. В лечении ФД необходимо учитывать вариант — 
ЭБС и/или ПДС. При ЭБС, как правило, в основе 

лечения лежит применение ингибиторов протонной 
помпы (ИПП), иногда при неэффективности стан-
дартных доз необходимо назначать двойные дозы. 
Препараты висмута по сравнению с плацебо в девяти 
РКИ показали тенденцию к повышению эффектив-
ности лечения, но не были статистически значимо 
эффективнее. Большинство исследователей предпо-
лагали, что это связано с антихеликобактерной ак-
тивностью препарата, но разницы в эффективности 
лечения между инфицированными и не инфициро-
ванными Нр больными ФД не было выявлено [61]. 
Антациды и сукральфат не превосходили плацебо 
в терапии ФД по данным Кокрановского обзора [43]. 
Если двойные дозы ИПП также неэффективны, а ре-
зультаты суточной рН-метрии в пределах возрастной 
физиологической нормы, необходима адьювантная 
терапия психотропными препаратами, которая 
включает «соматические» нейролептики и/или анти-
депрессанты [62, 63]. Некоторые антидепрессанты, 
такие как пароксетин, амитриптилин, показали поло-
жительный эффект в исследованиях [33, 65]. Другие 
антидепрессанты, такие как сертралин и венлафак-
син, не отличались от плацебо при применении у па-
циентов с ФД для уменьшения висцеральной гипер-
сенситивности [36, 66]. 

При назначении лечения пациентам с дискинети-
ческой формой ФД необходимо в схему лечения 
включать прокинетики. Метаанализ эффективности 
применения прокинетиков, в том числе метоклопра-
мида, домперидона, тримебутина, цизаприда, ито-
прида и мозаприда, который включал в себя все ис-
следования с 1951 до 2005 года, показал, что проки-
нетические средства значительно более эффективны, 
чем плацебо при лечении ФД [40]. Опорожнение же-
лудка при ФД может быть нарушено по типу замед-
ления эвакуации или нарушения фундальной акко-
модации, поэтому прокинетические препараты могут 
быть разделены на две основные группы: модифици-
рующие фундальную релаксацию и влияющие на 
опорожнение желудка.

При длительном приеме ИПП может формиро-
ваться синдром избыточного бактериального ро-
ста (СИБР) в тонкой кишке. Под СИБР понимается 
патологическое состояние, в основе которого лежит 
повышенное заселение тонкой кишки фекальной или 
орофарингеальной микрофлорой, сопровождающее-
ся хронической диареей и мальабсорбцией, в первую 
очередь жиров и витамина В

12
. Увеличение количе-

ства условно-патогенной микрофлоры в тонкой киш-
ке выявляется в 70–95% случаев хронической пато-
логии кишечника. При СИБР увеличивается не толь-
ко количество, но и меняется спектр микроорганизмов 
со сдвигом в сторону грамотрицательных бактерий 
и анаэробов. У 30% здоровых людей тощая кишка 
в норме стерильна, у остальных имеет низкую плот-
ность заселения, которая увеличивается по мере при-
ближения к ободочной кишке, и только в дистальном 
отделе подвздошной кишки обнаруживается микро-
флора фекального типа: энтеробактерии, стрепто-
кокки, анаэробы рода бактероидов и др. [3].

К наиболее важным этиологическим факторам 
СИБР относятся:



64

Не только паНкреатология

ВестНик клуба паНкреатологоВ     аВгуст 2018

– нарушение функции илеоцекального клапана 
(воспалительные, опухолевые процессы, первичная 
функциональная недостаточность); 

– последствия хирургических операций (анатоми-
ческая или хирургически сформированная слепая пет-
ля; тонкотолстокишечный анастомоз или свищ, ваго-
томия, холецистэктомия, резекция тонкой кишки); 

– заболевания ЖКТ, связанные с моторными рас-
стройствами — гастростаз, дуоденостаз, стаз содер-
жимого в тонкой и толстой кишке (хронические за-
поры, в том числе у больных сахарным диабетом); 

– нарушения полостного пищеварения и всасыва-
ния (мальдигестия и мальабсорбция), в том числе 
связанные с ахлоргидрией различного происхожде-
ния (оперированный желудок, хронический атрофи-
ческий гастрит, длительный прием ИПП), внешнесе-
креторной недостаточностью поджелудочной железы 
(хронический панкреатит), патологией желчевыво-
дящих путей (желчнокаменная болезнь, хронический 
холецистит); 

– энтеропатии (дисахаридазная недостаточность 
и прочие пищевые интолерантности); 

– длительный пищевой дисбаланс; 
– хронические воспалительные заболевания ки-

шечника, дивертикулиты, синдром короткой кишки; 
– поступление бактерий из внекишечного резерву-

ара (например, при холангите); 
– местные и системные иммунные нарушения — лу-

чевое, химическое воздействие (цитостатики), СПИД; 
– антибиотикотерапия; 
– стрессы различного происхождения; 
– опухоли кишечника и мезентериальных лимфа-

тических узлов;
– оказывают негативное влияние на микробный 

пейзаж кишечника различные диеты для похудения, 
«чистки» с применением объемных клизм, и особен-
но гидроколонотерапия, которая имеет определен-
ную популярность, но настойчиво не рекомендуется 
гастроэнтерологами всего мира, так как грубо нару-
шает микробные биотопы [55].

Верификацию избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке проводят с помощью прямого и не-
прямых методов диагностики данного синдрома. 
«Золотым стандартом» диагностики СИБР является 
посев микрофлоры, для этого необходима аспирация 
содержимого тонкой кишки с немедленным посевом 
аспирата на питательную среду. Но избыточный 
бактериальный рост может затрагивать наиболее 
дистальные участки тонкой кишки, что находятся 
вне пределов досягаемости инструментария [54]. 
В 2008 г. был принят Римский консенсус по водород-
ным тестам, в котором изложены рекомендации 
международных экспертов для клинической практи-
ки относительно показаний и методов проведения 
H

2
-дыхательных тестов при заболеваниях пищева-

рительного канала [1]. Метод дешев, прост, однако 
многие практикующие врачи не только не знают 
основных положений консенсуса, но и до сих пор 
вообще не знакомы с этим тестом, не знают его 
 диагностических возможностей, определенных 
ограничений и недостатков. Сегодня во многих 
 российских клиниках метод дыхательного 

водородного теста с лактулозой используется для 
скрининговой диагностики СИБР, в том числе ин-
дуцированного приемом ИПП.

Положительные эффекты ИПП неоспоримы, они 
являются основными препаратами в лечении ФД, 
но, как и все другие лекарственные средства, также 
имеют ряд побочных эффектов. Чаще всего побоч-
ные эффекты слабо выражены, проходят самопроиз-
вольно и не зависят от дозы препарата или возраста 
больного. Побочные эффекты со стороны ЖКТ: диа-
рея, метеоризм, боли в животе, запор. Появление 
желудочно-кишечной симптоматики (гипермотори-
ка кишечника) связывают с угнетением кислотной 
продукции, а метеоризм является следствием воз-
никновения СИБР [2].

ИПП являются мощными антисекреторными пре-
паратами, приводящими к гипохлоргидрии, которая, 
в свою очередь, является фактором риска для разви-
тия СИБР. Наличие желудочной кислоты является 
основной защитой от орофарингеальной и кишечной 
инфекции. Таким образом, нет ничего удивительно-
го, что удаление этой естественной защиты неизбеж-
но приводит к клинически значимым нарушениям 
кишечной микрофлоры у  ряда пациентов, принима-
ющих ИПП. Уже давно установлено, что ИПП может 
изменить бактериальный профиль желудка, двенад-
цатиперстной кишки и тощей кишки. Например, 
J. Thorens и соавт. обследовали 47 рандомизирован-
ных пациентов с язвенной болезнью, которые полу-
чали 4 недели циметидин или омепразол, а затем 
у них был исследован аспират из тонкой кишки на 
состояние микрофлоры. Авторы обнаружили более 
высокий уровень бактериального роста после прие-
ма омепразола (53% против 17%) [13]. Этот вывод 
был дублирован M. Fried и соавт., которые показали, 
что ИПП-индуцированный СИБР был обусловлен 
не только орофарингеальной микрофлорой, но 
и толстокишечной [24]. 

J. Theisen и его коллеги обнаружили, что подавле-
ние желудочной кислоты омепразолом привело к вы-
сокой распространенности СИБР, которое, в свою 
очередь, привело к заметному повышению концен-
трации неконъюгированных желчных кислот. Кроме 
того, Льюис и др. документально подтвердили, что 
омепразол-индуцированный СИБР связан с более 
коротким кишечным транзитом  [59]. Эти исследова-
ния показали, что ИПП-индуцированный СИБР по-
тенциально может привести к развитию симптомов 
синдрома раздраженной кишки (СРК), таких как 
 диарея в результате повышенной осмотической 
 нагрузки от желчных кислот в сочетании с более бы-
стрым кишечным транзитом. Следует отметить, что 
наиболее распространенными побочными эффекта-
ми ИПП во всех исследованиях были боль в животе, 
вздутие живота, метеоризм, запор, диарея, симпто-
мы, которые пересекаются с СРК и возникают 
у 5% принимающих ИПП [57].

Заслуживают внимание два когортных исследова-
ния, проведенных в медицинских центрах Новой Ан-
глии. В них участвовали 1166 пациентов и определя-
лись причинно-следственные связи влияния ИПП на 
увеличение риска возникновения повторного колита 
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(этиологии C. difficile). В первом исследовании при-
менение ИПП во время лечения инфекции C. difficile 
было связано с более высоким риском рецидива ин-
фекции C. difficile у 42% пациентов. Второе исследо-
вание показало, что при увеличении эффекта 
«доза — реакция» при снижении кислотопродукции 
желудка у стационарных больных, принимающих 
ИПП, повышается риск внутрибольничной инфек-
ции C. difficile [41].

В исследовании L. Lombardo и соавт. было 
450 участников, обследованных с использованием 
дыхательного водородного теста с глюкозой (ГДТВ) 
для выявления метаболической активности тонко-
кишечных бактерий. 200 из обследованных пациен-
тов принимали один из нескольких ИПП в среднем 
в течение 36 месяцев по поводу гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни. СИБР был выявлен у 50% па-
циентов, принимающих ИПП, у 24,5% пациентов 
с СРК, и только у 6% здоровых. Кроме того, исследо-
ватели обнаружили корреляцию между продолжи-
тельностью приема пациентами ИПП и обнаруже-
нием у них СИБР — более 70% от принимавших 
ИПП более 13 месяцев в три раза чаще приобретали 
СИБР, в отличие от тех, кто принимал ИПП в тече-
ние года или меньше. Многие исследователи пред-
лагают использование дыхательных водородных 
 тестов у пациентов для возможности мониторинга 
СИБР как оценки влияния ИПП. Это, по их словам, 
является «важным надзором» за использовани-
ем ИПП. L. Lombardo и его коллеги изучили у паци-
ентов с ИПП-индуцированным СИБР назначение 
антибиотика α-рифаксимина по 400 мг три раза 
в сутки в течение 14 дней. Нормализация клини-
ческой картины и результатов ГДТВ произошла 
у 87% пациентов, принимавших ИПП, и у 91% паци-
ентов в группе СРК [56].

Год назад в «Американском гастроэнтерологиче-
ском журнале» была опубликована статья, в которой 
уменьшается роль влияния ИПП на формирование 
СИБР по данным результатов ГДВТ и дыхательного 
водородного теста с лактулозой. В этой статье анали-
зируются результаты 10 исследований, проведенных 
с 2004 по 2010 годы. Приводятся данные наблюдения 
1191 пациента (70% женского пола), из которых 
566 (48%) принимали ИПП. Положительный ГДТВ 
был связан с возрастом (отношение шансов 
(ОШ) 1,03, 95% доверительный интервал (ДИ) 1,01–
1,04) и диареей (ОШ 1,99, 95% ДИ 1,15–3,44), где 
уровень выдыхаемого H

2 
>20 pmm; с пожилым воз-

растом (OШ 1,01, 95% ДИ 1,00–1,02) и диареей 
(ОШ 1,53, 95% ДИ 1,13–2,09), где уровень выдыхае-
мого H

2 
>10 pmm и с более старшим возрастом 

(ОШ 1,01, 95% ДИ 1,00–1,02), где отмечался уро-
вень выдыхаемого H

2 
>20 pmm или CH

4 
>15 pmm [47]. 

L. Lombardo ответил на эту статью комментариями, 
указывая, что в работе не была оценена длитель-
ность применения ИПП, которая непосредственно 
влияет на формирование СИБР у пациентов, исполь-
зующих ИПП [38].

Основой лечения СИБР является антибактери-
альная терапия [31]. Некоторые зарубежные авторы 
выступают за эмпирическое лечение подозреваемых 

на СИБР пациентов без диагностического тестирова-
ния [15]. Однако такой подход является проблема-
тичным из-за частого эффекта плацебо, высокой сто-
имости антибиотиков, высокого потенциала ослож-
нений (например, лекарственные взаимодействия, 
побочные эффекты), а также необходимостью прове-
дения, как правило, повторного курса антибиотиков. 
Исследование M. Di Stefano и соавт. показало, что 
средняя продолжительность клинического улучше-
ния при эмпирическом лечении длится только 22 дня, 
а такая тактика лечения приводит к необходимости 
проведения по меньшей мере 12 семидневных курсов 
антибиотикотерапии в год, чтобы обеспечить облег-
чение состояния больных с СИБР и запорами [10].

Многими авторами рекомендуется назначение 
антибактериальных препаратов широкого спектра, 
эффективных против анаэробных бактерий — ри-
факсимина (400–600 мг 2 раза в сутки), тетрацикли-
на (внутрь 0,25 г 4 раза в  сутки), ампициллина 
(внутрь 0,5 г 4 раза в сутки), метронидазола (внутрь 
500 мг 3 раза в сутки), ципрофлоксацина (по 500 мг 
2 раза в сутки), норфлоксацина (800 мг в сутки), 
ванкомицина (по 125 мг 4 раза в сутки) [1, 55]. Ино-
гда требуются повторные курсы продолжительно-
стью от 7 до 14 дней.

В качестве адьювантной терапии СИБР целе-
сообразно использовать препараты висмута. Благо-
даря известным антидиарейным свойствам соеди-
нения висмута широко используются для лечения 
 эпизодических поносов у детей и взрослых на протя-
жении целого столетия [14, 21, 30, 60]. 

В дополнение к своим антибактериальным свой-
ствам [58], висмут также обладает противовоспали-
тельными эффектами [26] при прохождении по ки-
шечнику. Существуют экспериментальные данные, 
подтверждающие роль висмута в ингибировании ак-
тивности индуцируемой синтазы оксида азота в эпи-
телиальных клетках кишечника, а также в индукции 
гемоксигеназы 1, тем самым обуславливая терапев-
тический эффект при воспалительных и окислитель-
ных реакциях, связанных с воспалительными заболе-
ваниями кишечника [17]. Еще одно эксперименталь-
ное исследование показало способность висмута 
поглощать кислород свободных радикалов в контек-
сте химических повреждений слизистой оболочки 
желудка [39]. Учитывая эти антибактериальные 
и противовоспалительные механизмы, можно теоре-
тически предположить, что висмут должен играть 
определенную роль в патогенетическом лечении 
СИБР, острой и хронической диареи как антибакте-
риальный и антитоксический агент [64]. Активным 
действующим веществом препарата Новобисмол® 
(производство «Фармпроект», Россия) является 
висмута трикалия дицитрат, который может реко-
мендоваться для комплексной энтеросептической те-
рапии СИБР [4]. 

Отдельного внимания заслуживает опыт при-
менения пробиотиков в комплексном лечении 
СИБР. Л. Ричард и  Р. Паркер в 1977 г. использова-
ли термин «пробиотик» для обозначения живых 
микроорганизмов и продуктов их ферментации, 
обладающих антагонистической активностью по 
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отношению к патогенной микрофлоре. Согласно 
определению ВОЗ/FAO, пробиотики — это живые 
микроорганизмы, примененные в адекватных ко-
личествах, оказывающие оздоровительный эффект 
на организм человека. Пробиотики также определя-
ют как препараты на основе кишечных комменса-
лов, способные осуществлять биологический кон-
троль в организме и обладающие регуляторными 
и триггерными свойствами. 

Потенциальные эффекты пробиотиков [35, 37, 
46, 67]:

– модуляция интестинального иммунитета, изме-
нение воспалительных профилей цитокинов и сни-
жение провоспалительных каскадов или активация 
регулирующих штамм-специфических механизмов; 

– ингибирование патогенных газопродуцирую-
щих и деконъюгирующих желчные соли бактерий, 
уменьшая их адгезию; 

– изменение бактериальной флоры путем подкис-
ления содержимого толстой кишки путем фермента-
ции питательного субстрата; 

– повышение эпителиальной барьерной функции; 
– индукция μ-опиоидных и каннабиноидных ре-

цепторов в эпителиальных клетках кишечника; 
– уменьшение висцеральной гиперчувствительно-

сти, спинальной афферентации и реакции на стресс.
Современные пробиотики должны соответство-

вать следующим критериям [5]:
– содержать микроорганизмы, пробиотический 

эффект которых доказан в рандомизированных кон-
тролируемых исследованиях;

– обладать стабильной клинической эффектив-
ностью;

– быть фено- и генотипически классифицируемыми;
– сохраняться живыми;
– быть непатогенными и нетоксичными, не вызы-

вать побочных эффектов при длительном применении;
– оказывать положительное влияние на организм 

хозяина (например, увеличивать резистентность 
к инфекциям);

– обладать колонизационным потенциалом, 
т. е. сохраняться в пищеварительном тракте до до-
стижения максимального положительного эффекта 
(быть устойчивыми к высокой кислотности, орга-
ническим и желчным кислотам, антимикробным 
токсинам и ферментам, продуцируемым патоген-
ной микрофлорой);

– быть кислотоустойчивыми или заключенными 
в кислотоустойчивую капсулу;

– быть стабильными и сохранять жизнеспособ-
ные бактерии при длительном сроке хранения [29]. 

Принципиальные требования предъявляются 
и к штаммам бактерий, на основе которых создаются 
пробиотики. Они должны:

– быть выделены от здоровых людей и идентифи-
цированы до вида по фено- и генотипическим при-
знакам;

– иметь генетический паспорт;
– обладать широким спектром антагонистической 

активности в отношении патогенных и условно- 
 патогенных микроорганизмов;

– не угнетать нормальный микробиоценоз;

– быть безопасными для людей, включая иммуно-
логическую безопасность;

– производственные штаммы должны быть ста-
бильными по биологической активности и удовлет-
ворять технологическим требованиям.

Максилак® (производство «Genexo Sp. z.o.o.», 
Польша) — синбиотик, который содержит 9 культур 
кишечных бактерий в концентрации 4,5 миллиар-
да КОЕ. Содержащиеся в составе Максилак® лакто-
бактерии подавляют рост патогенной микрофлоры, 
перерабатывают лактозу на простые сахара, что 
полезно для лиц с лактазной недостаточностью, 
непереносимостью молока и молочных продуктов. 
Бифидобактерии, которые также входят в состав 
Максилак®, поддерживают нормальные процессы 
пристеночного пищеварения, подавляют рост па-
тогенной микрофлоры, способствуют стимулиро-
ванию иммунитета, снижению рН пищевой массы. 
Олигофруктоза стимулирует быстрое размножение 
полезных бактерий и тормозит развитие болезнет-
ворных бактерий внешнего происхождения, умень-
шает загрязнение кишечника токсинами и улучша-
ет его работу, стимулирует перистальтику, служит 
для профилактики запоров, диареи, улучшения 
функций ЖКТ.

Благодаря применению инновационной техно-
логии производства MURE (MUlti Resistant 
Encapsu la tion), бактерии, присутствующие в Мак-
силак®, защищены от кислого содержимого желу-
дочного сока, солей желчи и пищеварительных 
ферментов. Такая защита позволяет им адаптиро-
ваться и прижиться в просвете кишечника, сохра-
нив высокую биологическую активность. Более 
того, благодаря данной технологии большая часть 
пробиотических бактерий попадает в кишечник, 
а не растворяется в желудке, что положительно 
сказывается на восстановлении микрофлоры ЖКТ, 
так как концентрация колоний микроорганизмов 
возрастает от желудка к толстой кишке. Ориги-
нальный состав препарата является результатом 
уникального процесса производства, обеспечива-
ющего сохранение бактерий при их прохождении 
через желудок даже после растворения желатино-
вой оболочки капсулы желудочным соком. Бакте-
рии остаются под защитой матрицы микрокапсу-
лы из полисахаридов, которые превращаются 
в кислотоустойчивый гель при контакте с соляной 
кислотой желудка. При повышении pH в кишечни-
ке гель растворяется, высвобождая живые бакте-
рий. Таким образом, бактерии, содержащиеся 
в желатиновых капсулах, живыми попадают в тон-
кую и ободочную кишку, то есть туда, где они мо-
гут начать свое действие. 

Мы провели микробиологическое исследова-
ние содержимого капсул Максилак®. Содержимое 
капсулы было посеяно на тиогликолевую среду 
(г. Оболенск). После культивирования при 37 °С 
в течение 24 часов отмечали бурный рост микро-
организмов, который характеризовался диффуз-
ным помутнением и образованием придонного 
осадка. Из среды был сделан мазок, окрашен по 
Граму. При микроскопическом изучении мазка по 
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Граму установлено наличие трех морфотипов 
грамположительных бактерий: крупных, толстых 
плейоморфных палочек с закругленными концами, 
расположенных в виде «иероглифов», V-образно 
и короткими цепочками (предположительно род 
Bifidobacterium), а также тонких слегка изогнутых 
палочек, расположенных одиночно или короткими 
цепочками (предположительно род Lactobacillus), 
а также правильной шаровидной формы кокков, 
расположенных короткими цепочками и скопле-
ниями (предположительно род Streptococcus). По-
сторонних морфотипов бактерий в составе препа-
рата выявлено не было. 

При бактериологическом контроле контаминации 
препарата установлено отсутствие роста на среде 
Эндо, питательном агаре с 9% раствором хлорида на-
трия и на среде Сабуро, т. е. препарат характеризо-
вался отсутствием посторонней микрофлоры (ки-
шечных палочек, грибов, стафилококков). 

Для определения содержания количества микро-
организмов в каждой капсуле использовали метод 
разведений. В одной дозе препарата содержится 
20×1010 КОЕ бактерий, т. е. не меньше заявляемого 
производителем количества. При этом высокая кон-
центрация бактерий in vitro (в 6 раз выше, чем указа-
но в документации), вероятно, обусловлена стимули-
рующим действием олигофруктозы. Кислотообразу-
ющая способность бактерий составила 124,2 °Т. 
В целом, адгезивная способность была хорошей, так 
как индекс адгезии равен 3,61. 

Провели определение чувствительности к анти-
биотикам всего консорциума бактерий, без выделе-
ния чистых культур. Установлено, что бактерии 
были резистентны к следующим антибиотикам: 
имипенему, цефтазидиму, цефазолину, амоксицил-
лину, офлоксацину. Консорциум бактерий был чув-
ствителен к ципрофлоксацину, левофлоксацину, 
спарфлоксацину, рокситромицину, меропенему, ген-
тамицину, амикацину. 

Таким образом, Максилак® характеризуется сле-
дующими микробиологическими признаками: содер-
жание бактерий в 1 дозе препарата составило не ме-
нее 20×109 КОЕ/г, консорциум включает микроорга-
низмы рода Bifidobacterium, Lactobacillus, Streptococcus. 
Активность кислотообразования составила 124,2 °Т, 
индекс адгезии микроорганизмов — 3,61 — средний. 
Консорциум бактерий обладал устойчивостью к ан-
тибиотикам группы b-лактамов (имипенему, цефта-
зидиму, цефазолину, амоксициллину) и к офлокса-
цину, что позволяет назначать Максилак® во время 
приема соответствующих антибиотиков.

Заключение 
СИБР и ФД могут сочетаться. Этио логия СИБР, 

как правило, связана с нарушением защитных анти-
бактериальных механизмов (например, ахлорги-
дрия, на фоне приема ИПП) и/или нарушений мото-
рики, которые лежат в основе ФД. 

СИБР часто недооценивается, неправильно диа-
гностируется и, вообще, не является самостоятель-
ным заболеванием. Клинические симптомы могут 
быть неспецифическими (диспепсия, вздутие живо-
та, дискомфорт в животе, которые часто встречаются 
и при ФД). Тем не менее, СИБР может вызвать тяже-
лые нарушения по типу мальдигестии и мальнутри-
ции. Неинвазивные дыхательные водородные тесты 
с лактулозой чаще всего используются для диагно-
стики СИБР. Терапия СИБР должна быть комплекс-
ной и включать в себя лечение основного заболева-
ния, нормальное питание и курсовые санации кишеч-
ника с применением антибиотиков, энтеросептиков 
(Новобисмол®), а затем восстановление микрофлоры 
с помощью пре- и пробиотиков или синбиотиков. 
Синбиотиком выбора может быть препарат Макси-
лак®, который высокоэффективен в комплексе лече-
ния кишечных заболеваний, в том числе и при СИБР. 
Прогноз СИБР, как правило, серьезный и определя-
ется течением основного заболевания, которое при-
вело к его формированию.
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Що спільного між функціональною 
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У статті наведено результати огляду різних синдромів, 
що зустрічаються при патології органів травлення. де-
тально розглянуто функціональну диспепсію та прин-
ципи її лікування. Інгібітори протонної помпи — одна з 
основних груп препаратів, що застосовуються для лі-
кування функціональної диспепсії. Серйозним усклад-
ненням тривалого застосування інгібіторів протонної 
помпи є синдром надлишкового тонкокишкового бак-
теріального зростання. Основні принципи лікування 
цього ускладнення — антибактеріальна терапія і пробі-
отики. Препаратами вибору в даній ситуації можуть 
стати ентеросептик новобісмол® і сучасний пробіотик 
Максілак®.
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ного бактериального роста
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Ключевые слова: функциональная диспепсия, ингиби-
торы протонной помпы, синдром избыточного бакте-
риального роста, патогенетическая связь, пробиотики

В статье приводятся результаты обзора различных син-
дромов, встречающихся при патологии органов пищева-
рения. Подробно рассматривается функциональная дис-
пепсия и принципы ее лечения. ингибиторы протонной 
помпы — одна из основных групп препаратов, приме-
няющихся для лечения функциональной диспепсии. 
Серьезным осложнением длительного применения инги-
биторов протонной помпы является синдром избыточно-
го тонкокишечного бактериального роста. Основные 
принципы лечения этого осложнения — антибактериаль-
ная терапия и пробиотики. Препаратами выбора в дан-
ной ситуации могут стать энтеросептик новобисмол® и 
современный пробиотик Максилак®.
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The article presents the results of a review of various syn-
dromes that occur in the pathology of the digestive system. 
Functional dyspepsia and the principles of its treatment are 
considered in detail. Proton pump inhibitors are one of the 
main groups of drugs used to treat functional dyspepsia. 
A serious complication of prolonged use of proton pump in-
hibitors is the syndrome of small intestinal bacterial over-
growth. The main principles of treatment of this complica-
tion are antibacterial therapy and probiotics. Enteroseptic 
Novobismol® and modern probiotic Maxilak® can be drugs 
of choice in this situation.
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