
89 

“ Вісник  ст о мат о ло гі ї ” ,  № 3 ,  2 0 14  

 

 

 

 

 
УДК 616.153.1:577.152.321:616.633:612.31.017   
 

А. П. Левицкий, д. биол. н. 
 

Государственное учреждение «Институт стоматологи 

 Национальной академии медицинских наук Украины» 
 

ПРИМЕНЕНИЕ АНТИДИСБИОТИЧЕСКИХ 

СРЕДСТВ В СТОМАТОЛОГИИ 

 

А. П. Левицький 
 

Державна установа «Інститут стоматології Національної 

академії медичних наук України» 
 

ВИКОРИСТАННЯ АНТИДИСБІОТИЧНИХ  

ЗАСОБІВ У СТОМАТОЛОГІЇ 

 

A. P. Levitsky 
 

State Establishment “The Institute of Stomatology  

of the National academy of medical science of Ukraine” 
 

THE APPLICATION OF ANTIDYSBIOTIC  

PREPARATIONS IN STOMATOLOGY 

 

 

В настоящее время уже ни у кого не вызывает 

сомнений наличие в человеческом организме огром-

ного количества микробов, постоянно обитающих в 

отдельных очагах, называемых биотопами. Числен-

ность всех микробов (главным образом, бактерий) в 

10-100 раз превышает численность всех соматических 

клеток [1], а по общей массе эндогенные микробы 

превосходят в 1,5 раза массу самого крупного внут-

реннего органа – печени [2]. Микробиом человека на-

считывает более 500 видов бактерий, о чем свиде-

тельствуют данные исследований с использованием 

современных непосевных методов [3]. 

Все виды бактерий, населяющих наш организм, 

можно разделить на 3 неравных группы: пробиотиче-

ские бактерии, условно патогенные и транзиторные 

(временные), причем в здоровом организме на долю 

первых приходится 95-98 %, на долю вторых – 2-5 % 

и менее 0,1 % – на долю транзиторных [4, 5]. 

Пробиотические микробы в организме человека 

(и всех теплокровных животных) обеспечивают фор-

мирование иммунной системы, выполняют антимик-

робную функцию за счет выработки веществ, обла-

дающих бактерицидным действием (бактериоцины, 

органические кислоты, активные формы кислорода, 

бактериолитические ферменты, экзополисахариды) 

[6]. Кроме того, оседая на мембране клеток покровного 

эпителия, пробиотические бактерии закрывают доступ 

в организм условно патогенным и патогенным микро-

бам («колонизационная резистентность»), осуществ-

ляют трофические функции (дополняют пищеварение 

за счет микробных пищеварительных ферментов) [7]. 

Важно также отметить способность эндогенных мик-

робов вырабатывать нейро-эндокринные регуляторы, 

влияющие на функциональную активность нервной и 

эндокринной систем макроорганизма [8]. 

Сложившиеся обоюдополезные взаимоотноше-

ния между эндогенной микробиотой и макроорганиз-

мом могут быть нарушены в силу разных причин: 

а) алиментарных: отсутствие в пище веществ, не-

обходимых для роста эндогенных бактерий (отсутст-

вие ряда углеводов, белков, жирных кислот, витами-

нов, макро- и микроэлементов); 

б) наличие иммунодефицита, который возникает 

как следствие перенесенных тяжелых инфекционных 

заболеваний, лучевой болезни, химиотерапии, генети-

ческих дефектов в иммунной системе, стресса [9, 10]; 

в) после курса антибиотикотерапии [9]. 

Стадии развития дисбиоза показаны в табл. 1. 

Первой стадией развития дисбиоза является наруше-

ние видового состава эндогенных микробов, состоя-

щее в снижении численности пробиотических бакте-

рий, и увеличение числа видов и численности условно 

патогенных бактерий. Первую стадию можно назвать 

дисбактериозом, потому что она касается, в основном, 

лишь изменения микробиоты. 

Вторая стадия дисбиоза, которая возникает на 

фоне дисбактериоза, однако изменения происходят 

уже и в макроорганизме, и суть этих изменений со-

стоит в увеличении проницаемости гисто-

гематических барьеров и, особенно, увеличение про-

ницаемости кишечной стенки в отношении микроб-

ных токсинов, из которых наиболее легко проникает в 

кровеносное и лимфатическое русло липополисаха-

рид (ЛПС) [11]. Кроме того, для этой стадии дисбиоза 

важным является и существенное снижение в крови 

антиэндотоксинового иммунитета (ЛПС- связываю-

щих факторов) [12], а также нарушение антимикроб-

ной функции печени [13]. 

Наличие ЛПС в крови обусловливает состояние 

«системной эндотоксинемии» по М. Ю. Яковлеву 

[14], следствием которой могут быть системное вос-

паление или нарушение функционального состояния 

отдельных органов [15]. 

Третья стадия дисбиоза развивается в том случае, 

когда за счет эндотоксинемии резко увеличивается 

проницаемость гисто-гематических барьеров и суще-

ственно снижается антимикробная функция печени, 

позволяющие легко проникать в кровь из биотопов не 

только микробным токсинам, но и самим бактериям 

(процесс транслокации) [16]. Развивающаяся при этом 

бактериемия может приводить к очаговым гнойно-

воспалительным заболеваниям отдельных органов 

(пневмонии, дерматиты, пиэлонефриты, эндокардиты 

и т. д.) [17]. 

Четвертая (финальная) стадия дисбиоза – это 

сепсис, когда защитные системы макроорганизма 

почти полностью подавлены и не могут оказать 

должного сопротивления чрезмерно увеличенным ко-

личествам условно патогенных микроорганизмов [18]. 

К сожалению, сепсис очень часто заканчивается ле-

тальным исходом. 

О Г Л Я Д И 
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Многочисленные исследования, проведенные за 

последние десятилетия с использованием посевных и 

непосевных методов, свидетельствуют о высокой час-

тоте дисбиозов среди населения не только отсталых, 

но и высокоразвитых стран. И если в отсталых стра-

нах главными причинами дисбиоза являются алимен-

тарная недостаточность и инфекционные болезни, то 

в цивилизованных странах главными причинами дис-

биоза являются не только алиментарные факторы, но 

и иммунодефициты и антибиотикотерапия. 

У населения отсталых стран алиментарная недос-

таточность определена нехваткой полноценного бел-

ка, витаминов (особенно жирорастворимых А и Д) и 

незаменимых жирных кислот, тогда как у населения 

цивилизованных стран из-за рафинации пищи, в ней 

не хватает пребиотиков, веществ, которые необходи-

мы для роста пробиотических бактерий. 

Таблица 1 
 

Стадии дисбиоза 
 

№№ 

пп 
Стадия Состояние микробиоты 

Состояние  

макроорганизма 

1 
Дисбактериоз 

Пробиотические бакте-

рии/условно патогенные <80 

Снижен неспецифический иммунитет 

2 Дисбиоз (системная 

эндотоксинемия) 

Пробиотические бакте-

рии/условно патогенные <10 

Снижен неспецифический и специфический 

иммунитет, системное воспаление 

3 

Дисбиоз (бактерие-

мия) 

Пробиотические бакте-

рии/условно патогенные < 1 

Снижен неспецифический и специфический 

иммунитет, системная эндотоксинемия, 

бактериемия, гнойно-воспалительные очаги 

в органах 

4 
Сепсис 

Условно патогенные бакте-

рии/пробиотические > 1000 

Полная анергия, системная бактериемия, 

тяжелая интоксикация 

 

Таблица 2 
 

Классификация антидисбиотических средств (АДС) 
 

№№ 

пп 
АДС 

1 Алиментарные АДС 

1.1 Пребиотики 

1.2 Витамины 

1.3 Минеральные вещества 

2 Селективные стимуляторы роста пробиотических бактерий (ССРПБ) 

3 Иммуномодуляторы 

4 Селективные антибиотики для условно патогенных бактерий (САУПБ) 

5 Антагонисты микробных токсинов (АМТ) 

6 Пробиотики 

 

Как предсказывал еще И. И. Мечников [19], дис-

биотические состояния могут быть важным патогене-

тическим фактором в развитии неинфекционных за-

болеваний, к которым относятся такие болезни насе-

ления цивилизованных стран, как атеросклероз, ожи-

рение, сахарный диабет 2 типа, метаболический син-

дром, гипотиреоз и др. [20, 21]. 

Поэтому профилактика дисбиоза и его лечение 

являются весьма актуальной задачей современной ме-

дицины. 

Все средства, способствующие устранению или 

снижению степени выраженности дисбиоза, называ-

ются антидисбиотическими (АДС), независимо от ме-

ханизма их фармакологического действия (табл. 2). 

Из алиментарных факторов наибольший интерес 

представляют пребиотики, вещества, служащие ис-

точником энергии эндогенных бактерий (главным об-

разом, пробиотических) [9]. Авторы, предложившие 

этот термин [22], определили пребиотики как суб-

страты, имеющие такие химические связи, которые не 

расщепляются пищеварительными ферментами мак-

роорганизма, однако легко гидролизуются кишечны-

ми бактериями. Наши гликолитические ферменты не 

способны расщеплять такие связи как β-гликозидная, 

β-фруктозидная, α-галактозидная. Эти связи пред-

ставлены в молекулах веществ, которые формируют 

так называемые пищевые волокна (гемицеллюлозы, 

инулин, раффиноза, стахиоза, пектин). К сожалению, 

большая часть пребиотиков, содержащаяся, как пра-

вило, в несъедобных частях растений, удаляется при 

переработке растительного сырья (в виде отрубей, 

выжимок и т.д.) в процессе рафинации пищи и кули-

нарии. 

Имеется и синтетический пребиотик – лактулоза 

(дисахарид, аналог молочного сахара лактозы, содер-

жащий вместо глюкозы фруктозу-1,4-β-D-галактозид-

D-фруктозы). Лактулоза не расщепляется лактазой и 

поэтому доходит до толстой кишки, где становится 

энергетическим субстратом для пробиотических бак-

терий [9]. 

Источником пребиотика инулина (поли-β-

фруктозид) являются многие растения (цикорий, топи-

намбур, георгины, недозрелые семена злаков и др.) [23]. 

Источником пребиотиков с α-галактозидной свя-
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зью являются олигосахариды раффиноза и стахиоза, 

которые содержатся в семенах бобовых, в яблоках и 

других фруктах. Источником пектина являются мно-

гие фрукты и овощи [24]. 

К алиментарным АДК следует отнести ряд вита-

минов, которые жизненно необходимы для роста бак-

терий [25]. Так, Str. salivarius и Staph. aureus нужда-

ются в витаминах В1 и РР, лактобациллы (Lact. casei) 

нуждаются в витаминах В2 и В6, биотине, пантотено-

вой и фолиевой кислотах. Кишечная палочка (E. coli)  

нуждается в пантотеновой и фолиевой кислотах. Для 

роста грибов Candida необходим биотин. 

Селективные стимуляторы роста пробиотических 

бактерий (ССРПБ) представляют собой вещества рас-

тительного и животного происхождения, которые из-

бирательно стимулируют рост пробиотических бакте-

рий [9]. Раньше их называли бифидогенными фактора-

ми [26], однако в это число попадали и пребиотики, ко-

торые мы относим к алиментарным АДС. Одним из 

примеров соединения из группы ССРПБ  можно счи-

тать тетрасахарид из грудного молока, который спосо-

бен усиливать рост бифидобактерий в тысячи раз [9]. 

Антидисбиотические свойства иммуномодулято-

ров проявляются путем усиления действия систем не-

специфического и специфического иммунитета. 

Установлено, что при любой форме иммуноде-

фицита начинают усиленно размножаться условно па-

тогенные бактерии, рост которых у здоровых людей 

сдерживается в значительной степени за счет факто-

ров иммунитета [27]. К этой группе АДС следует от-

нести такие ферменты как лизоцим [28], пероксидазу 

[29], нуклеазы [30]. Лизоцим не только вызывает ли-

зис ряда бактерий, но и стимулирует иммунитет. Пе-

роксидаза многократно усиливает бактерицидные 

свойства АФК путем образования хлорноватистой ки-

слоты из Н2О2 и NaCl. Нуклеазы, расщепляя РНК и 

ДНК, образуют олигонуклеотиды, обладающие им-

муностимулирующим действием [31]. Среди иммуно-

стимуляторов много веществ природного происхож-

дения (каротиноиды, флавоноиды и др.), есть и синте-

тические [32]. 

К 4-й группе АДС следует отнести узкоспецифи-

ческие антибиотики, подавляющие рост условно па-

тогенных бактерий и не влияющих на рост пробиоти-

ческих. Особенно много таких антибиотиков выраба-

тывают пробиотические бактерии. Это так называе-

мые бактериоцины [33]. 

5-ая группа АДС включает в себя ряд соедине-

ний, которые ингибируют патогенные ферменты бак-

терий (гиалуронидазу, протеазы, фосфолипазы и др.), 

которые угнетают окислительный потенциал АФК 

(антиоксиданты) и др. 

Наконец, к АДС относятся и широко известные 

пробиотики, т. е. штаммы бактерий, которые счита-

ются безвредными для человека и которые могут вос-

полнять дефицит эндогенных пробиотических бакте-

рий, который всегда возникает при дисбиозе [34]. 

Различают пробиотики с одним видом пробиотиче-

ских бактерий, с несколькими (симбиотики) либо в 

сочетании с пребиотиками (синбиотики). 

К сожалению, пробиотикотерапия имеет ряд не-

достатков: как правило, они редко приживаются в те-

ле человека, кроме того, большая часть их погибает в 

желудке из-за присутствия соляной кислоты. 

В нашем институте разработаны следующие про-

биотические препараты: 

1. Бактулин (содержит бифидобактерии, лактоба-

циллы, стрептококки Str. salivarius и  пребиотик ину-

лин из цикория). 

2. Симбитулин (содержит комплекс бактерий: 

бифидобактерии, лактобациллы, пропионибактерии, 

уксуснокислые бактерии). 

3. Квертулидон (содержит гидролизаты условно 

патогенных оральных бактерий, кверцетин, инулин и 

цитрат кальция). 

Последние две формы выпускаются НПА «Одес-

ская биотехнология» в виде мукозо-адгезивного геля. 

Таким образом, приведенная нами классифика-

ция АДС позволяет врачу избирательно назначать тот 

или иной препарат из этого числа, учитывая этиоло-

гический фактор дисбиоза и стадию его развития. 
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