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Усилить сопротивление благородных клеток и 
превратить дикую кишечную микрофлору в культи-

вированную — таковы достижимые средства для 
продления жизни человеческой. 

И.И. Мечников 

Тенденция к широкой распространенности дис-

биоза среди населения, как детского, так и взросло-

го, ставшая пусковым фактором в формировании 

целого ряда инфекционных и соматических забо-

леваний, привела к активизации исследований в 

области создания новых медицинских технологий, 

благодаря которым становится возможным восста-

новление нормального микробиоценоза организма 

человека.

Под термином «нормальный микробиоценоз 

человека» или «нормальная микробиота человека» 

понимают ассоциацию микробных популяций в 

определенном качественном и количественном со-

отношении, колонизирующих в физиологических 

условиях отдельные биотипы макроорганизма и 

активно участвующих в поддержании его биохими-

ческого, метаболического и иммунного гомеостаза, 

необходимого для сохранения здоровья [1].

В организме человека не существует ни единого 

органа, ни единого биохимического процесса, ни 

единой функции, в которой не принимают прямое 

или косвенное участие симбиотические микроор-

ганизмы. Наиболее важные физиологические свой-

ства нормальной микробиоты доказаны целым ря-

дом исследований [2, 3]

Прежде всего это трофическая (пищеваритель-

ная) функция микробиоты. В физиологии приня-

то различать полостное, пристеночное, мембран-
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ное пищеварение, происходящее при содействии 

микрофлоры, которое долго считали прерогативой 

жвачных млекопитающих. Однако стало ясно, что 

энергообеспечение клеток эпителиальных тканей 

человека также базируется на утилизации в рамках 

цикла трикарбоновых кислот (цикл Кребса) низ-

комолекулярных метаболитов (летучих жирных 

кислот, в первую очередь уксусной, пропионовой, 

масляной), образующихся в результате отщепления 

моносахаридных фрагментов слизи, гликокаликса 

и продуктов экзогенного происхождения посред-

ством внеклеточных гликозидаз анаэробов-саха-

ролитиков с последующим брожением этих саха-

ров. Летучие жирные кислоты в значительной мере 

удовлетворяют энергетические потребности клеток 

эпителия толстой кишки. При этом эпителиоциты 

в энергетическом плане становятся независимыми 

от эндогенных метаболитов кровяного русла. Сни-

жение энергообеспечения эпителия толстой кишки 

летучими жирными кислотами является одним из 

звеньев патогенеза некоторых ее заболеваний (не-

специфический язвенный колит, синдром раздра-

женной толстой кишки, хронический колит различ-

ной этиологии) [4–6].

Кроме того, при расщеплении полисахаридов 

и гликопротеидов внеклеточными гликозидазами 

Адрес для переписки с автором:

Квашнина Л.В.

E-mail: redact@i.ua

©    Квашнина Л.В., 2016

© «Здоровье ребенка», 2016

© Заславский А.Ю., 2016



88 ¹ 5 (73) • 2016Çäîðîâüå ðåáåíêà,  p-ISSN 2224-0551, e-ISSN 2307-1168

Êë³í³÷í³ ëåêö³¿ / Clinical Lectures

микробного происхождения образуются моносаха-

риды (глюкоза, галактоза и т.д.), при окислении ко-

торых в окружающую среду выделяется в виде тепла 

не менее 60 % их свободной энергии.

Другая важная функция микробиоты — это сти-

муляция системы локального иммунитета, что пре-

жде всего обусловлено усилением продукции секре-

торного IgА [7].

Низкомолекулярные метаболиты сахаролитиче-

ской микрофлоры, в первую очередь летучие жир-

ные кислоты и лактат, дают бактериостатический 

эффект. Они способны ингибировать рост сальмо-

нелл, шигелл дизентерии, многих грибов. Однако 

бактериостатический эффект не распространяется 

на нормальную («свою») микрофлору. Вместе с тем 

низкомолекулярные метаболиты, блокируя своими 

адгезинами рецепторы эпителиоцитов, препятству-

ют адгезии патогенной микрофлоры к эпителию. 

Кроме того, есть данные, что эти метаболиты спо-

собны индуцировать хемотаксис бактерий. Такой 

эффект дает возможность нормальной микрофлоре, 

не обладающей локомоторным аппаратом (напри-

мер, бактероидам), но ассоциированной с подвиж-

ными видами, заселять свои экологические ниши. 

Низкомолекулярные метаболиты и некоторые ко-

роткие пептиды играют роль репеллентов по отно-

шению к ряду болезнетворных бактерий [8, 9].

Обсуждается вопрос о ключевой роли микро-

флоры в противовирусной защите хозяина благо-

даря феномену молекулярной мимикрии и рецепто-

рам, приобретенным от эпителия [10, 11].

Следует также подчеркнуть, что резидентные 

виды микрофлоры помогают эпителию поддержи-

вать физико-химические параметры гомеостаза — 

редокс-потенциал, pH, реологические характери-

стики в контактной зоне.

Колонизация эпителиальной зоны микрофло-

рой, ее бактериостатический и антиадгезивный 

эффекты, способность стимулировать местный им-

мунитет, продуцировать аттрактанты и репелленты 

обеспечивают суммарный результат, который в ли-

тературе принято называть колонизационной рези-

стентностью.

Системная стимуляция иммунитета — одна из 

важнейших функций микрофлоры. У безмикроб-

ных лабораторных животных не только подавлен 

иммунитет, но и происходит инволюция иммуно-

компетентных органов (пейеровы бляшки, тимус). 

Другая важнейшая функция — участие в поддер-

жании ионного гомеостаза организма, поскольку 

всасывание эпителием монокарбоновых кислот 

тесно сопряжено с транспортом натрия. Еще один 

эффект состоит в образовании вторичных метабо-

литов — веществ стероидной природы (в частно-

сти, конъюгатов желчных кислот) с образованием 

эстрогеноподобных субстанций, влияющих на диф-

ференцировку и пролиферацию эпителиальных и 

некоторых других тканей [12, 13]. 

Принципиально важной является способность 

микрофлоры продуцировать различные нейро-

трансмиттеры. К ним относится в первую очередь 

ГАМК-антистрессорный медиатор. ГАМК не толь-

ко продуцируется в соответствующих синаптиче-

ских соединениях центральной нервной системы, 

но и в больших количествах вырабатывается бак-

териальной микрофлорой. ГАМК бактериального 

происхождения попадает в кровяное русло и прони-

кает через гематоэнцефалический барьер, образуя 

единый пул с эндогенной фракцией ГАМК. Этим, 

по-видимому, обусловлен тот факт, что пациенты 

с синдромом раздраженной толстой кишки всегда 

имеют низкие пороги возбуждения, склонны к по-

вышенной тревожности, имеют пониженный порог 

болевой чувствительности по сравнению со здоро-

выми людьми [8, 10, 14].

Микрофлора синтезирует витамины группы В, 

является поставщиком коферментов (токоферолов, 

-аланина, необходимого для синтеза пантотено-

вой кислоты, и т.д.), принимает участие в регуля-

ции газового состава кишечника и других полостей 

организма хозяина, детоксикации экзогенных и 

эндогенных субстратов и метаболитов и др. Это по-

зволяет рассматривать микрофлору как «орган», не 

уступающий печени по метаболическим и регуля-

торным возможностям [9].

Кишечная микрофлора ответственна за некото-

рые гистологические свойства кишечного эпителия, 

продуцирует короткоцепочечные жирные кислоты 

(летучие), энергетический субстрат, используемый 

слизистой толстой кишки, играет роль в созревании 

и регуляции мукозальной иммунной системы [3, 7].

Некоторые виды бактерий, такие как бифи-

добактерии и лактобациллы, относят к полезным 

бактериям, ассоциирующимся с благоприятным 

состоянием организма хозяина. Напротив, такие 

бактерии, как клостридии, при определенных об-

стоятельствах могут быть причиной патогенного 

эффекта.

В недавних исследованиях, проведенных in vitro, 

показано, что представитель комменсалов Bacterio-
ides thetaiotaomicron способна взаимодействовать с 

клетками хозяина и вызывать продукцию трансфе-

разы, модифицирующей гликозилирование муцина 

(Hooper, Gordon, 2001).

Показано, что комменсальные бактерии могут 

защищать организм хозяина от инвазивных пато-

генных организмов, препятствуя прикреплению и 

токсическому эффекту (Brook, 1999; Wilhelm et al., 

1987). Некоторые из таких патогенных организмов 

уже присутствуют в эндогенной микрофлоре (т.е. в 

кишечнике), другие, например, Salmonella, попада-

ют извне. Описаны два различных типа барьерно-

го эффекта, с помощью которых физиологическая 

микрофлора защищает организм хозяина:

— активный, сильнодействующий (drastic) ба-

рьерный эффект, который приводит к полной эли-

минации экзогенных микробов;

— мягкий, «разрешительный» (permissive) ба-

рьерный эффект, который позволяет имплантиро-

ваться небольшому количеству микроорганизмов.
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Известно, что кишечная флора оказывает за-

щитный эффект против целого ряда энтеропато-

генов, включая Clostridia, Escherichia coli, Shigella, 

Pseudomonas, Candida albicans (Salminen et al., 1995).

Среди механизмов, обеспечивающих барьерный 

эффект, фигурируют следующие (Bernansom, 1984; 

Bezirtzoglon, 1994, 1997; Ducluzean, Raiband, 1979; 

Falk et al., 1998; Fons et al., 2000):

— снижение жизнеподдерживающего субстрата 

и/или конкуренция за него; конкуренция за рецеп-

торные места прикрепления (конкурентное исклю-

чение);

— генерация условий, ограничивающих вы-

живание (pH; летучие жирные кислоты; Redox-

потенциал; H
2
S);

— продукция антимикробных субстанций (бак-

териоцины).

Таким образом, к основным функциям кишеч-

ной микрофлоры в норме относятся следующие:

— колонизационная резистентность организма 

(межмикробный антагонизм, поддержание кислой 

pH, защита экосистемы слизистых оболочек от па-

тогенных микроорганизмов);

— детоксикация (инактивация энтерокиназы, 

щелочной фосфатазы);

— ферментативная функция (гидролиз продук-

тов метаболизма белков, липидов, углеводов);

— пищеварительная функция (повышение фи-

зиологической активности желез пищевого канала);

— иммунная функция (синтез иммуноглобули-

нов, интерферона);

— участие в синтезе витаминов группы В, а так-

же филлохинонов (вит. K
l
, К

2
), токоферола ацетата 

(вит. Е), никотиновой кислоты (вит. РР), биотина 

(вит. Н), аминокислоты лизина;

— улучшение всасывания кальция, железа, цин-

ка, кобальта, холекальциферолов;

— участие в метаболизме жирных кислот и били-

рубина;

— участие в процессе всасывания моносахаридов 

и электролитов, стабилизация клеточной мембраны 

кишечной стенки.

Известно, что основные клинические проявле-

ния дисбиоза кишечника сопровождаются полиги-

повитаминозом и дисмикроэлементозами, что при-

водит к распространенности микроэкологических 

расстройств среди населения Украины, частота ко-

торых достигает 90 % [15]. На ранних этапах разви-

тия ребенка в формировании дисбиоза существен-

ную роль играют экзогенные и возрастные факторы, 

но с возрастом главной причиной становится нера-

циональная терапия различных болезней, особенно 

тех, которые требуют применения антибиотиков. В 

лечении многих болезней в последние десятилетия 

широко используются пробиотики, которые, кро-

ме стабилизации кишечной микрофлоры, имеют 

иммуномодулирующие, цитопротекторные, десен-

сибилизирующие свойства [15–17]. Механизм их 

терапевтического действия связан с конкурентной 

адгезивностью, иммуностимулирующими свой-

ствами, образованием антимикробных веществ и 

синтезом витаминов группы В. При этом пробио-

тические бактерии имеют как прямое действие на 

патогенные бактерии и комменсальную микрофло-

ру, так и косвенное воздействие на эпителий слизи-

стой оболочки пищеварительного тракта, который 

обес печивает процессы всасывания [16, 18, 19]. Для 

достижения положительного влияния на организм 

микробные составляющие пробиотических препа-

ратов должны колонизировать толстый кишечник, 

в том числе и пристеночный (индигенный) слой 

[20, 21]. В детском возрасте микроэкологическая 

система кишечника находится в периоде адапта-

ции к внешним факторам, а ферментативная, им-

мунологическая и моторная незрелость кишечни-

ка делают его функционирование нестабильным и 

уязвимым. На монослой поляризированных клеток 

кишечного эпителия постоянно влияют антигены 

внешней среды (пищевые ингредиенты, микробы, 

вирусы и т.д.), а его физиологическая регенерация 

обеспечивается митотическим делением клеток. В 

толстом кишечнике происходят всасывание воды из 

химуса и формирование каловых масс, а также зна-

чительное выделение слизи, которое обеспечивает 

движение каловых масс по кишечнику. Продукция 

витаминов В и К также требует участия кишечной 

микрофлоры. 92–95 % микрофлоры кишечника 

составляют облигатные анаэробы, общим количе-

ством 1014–1015 микробных тел. Кишечная микро-

флора состоит из двух популяций — полостной и 

пристеночной. Последняя вместе с эпителиальной 

слизью формирует микробно-тканевой комплекс, 

который, кроме метаболической функции, прояв-

ляет и защитные свойства [16, 20, 22]. Кишечная 

микрофлора влияет на организм путем модуляции 

физиологических реакций. Модулируя продукцию 

цитокинов и других медиаторов (гистамин, лейко-

триены, простагландины и т.д.), через иммунную и 

другие системы микрофлора формирует неспеци-

фическую резистентность организма [19, 23]. Та-

ким образом, нарушение эубиоза ведет к снижению 

резистентности и адаптационных возможностей 

детского организма. Дисбиоз вызывает изменения 

в липопротеидных слоях межклеточных мембран 

эпителиоцитов, что нарушает ферментативную и 

всасывающую функцию кишечника, повышает 

проницаемость кишечной стенки для белковых ма-

кромолекул, которые способны вызвать аллергиче-

ские реакции [24].

Однако даже субклинические стадии дисбакте-

риоза снижают общую резистентность организма. 

Вместе со слоем слизи sIgA, сапрофитная микро-

флора образуют надэпителиальный защитный 

слой, который непосредственно контактирует с 

эпителием кишечника. Таким образом, микроор-

ганизмы существуют в кишечнике в виде биоплен-

ки, где они объединены сложными межклеточны-

ми связями подобно многоклеточному организму. 

Метаболиты, которые выделяются микробиотой, 

влияют на активность многих генов, регулирую-
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щих процессы метаболизма [16, 19, 25]. Образуя в 

кишечнике околоэпителиальную пленку объемом 

около 400 м2, микробная экологическая система 

формирует единую генетическую систему организ-

ма, которая обеспечивает оптимизацию трофиче-

ских, энергетических и других жизненно важных 

процессов [16, 18, 26]. В кишечнике человека веге-

тируют более 500 видов микроорганизмов общим 

весом около 1,5 кг, что равняется массе печени, а 

детоксикационная и синтетическая способность 

кишечной микрофлоры вместе с аналогичной 

функцией печени обеспечивают печеночно-ки-

шечную рециркуляцию практически всех веществ, 

которые метаболизируются в организме. Причем 

печень осуществляет процессы окисления и син-

теза, а кишечник — гидролиз и восстановление ве-

ществ. Известно, что клетки эпителия кишечника 

относятся к быстрозаполняющимся, которые за 

3–5 дней мигрируют от крипт до кончиков ворси-

нок. А продукты микробной пленки, влияя на про-

цессы митоза, влияют таким образом на барьерную 

функцию кишечной стенки. В непосредственном 

контакте с эпителием находится анаэробная фло-

ра. В высших слоях находятся более толерантные 

к кислороду микробы (факультативные анаэробы 

и аэробы) [19, 21]. Постоянная активизация био-

пленки происходит за счет обновления эпителия, 

когда старые клетки очагово отшелушиваются в 

просвет кишки и на место потерянных микроколо-

ний приходят новые. Такая «иммунизация» имеет 

цель повысить уровень IgG и sIgA [18, 19].

Современные исследования показали, что улуч-

шить барьерную функцию кишечника можно с по-

мощью селективной модуляции кишечной микро-

флоры [16, 18, 27]. Сопровождая многие болезни и 

состояния, дисбиозы в комплексе терапии основ-

ного заболевания всегда требуют диагностики и 

коррекции. В последние годы появилось большое 

количество научных публикаций с подтвержде-

нием эффективности пробиотиков, прежде всего 

Lactobacillus rhamnosus и Lactobacillus acidophilus, в 

лечении преимущественно хронических заболе-

ваний пищеварительного тракта. С другой сторо-

ны, интерес исследователей и практических га-

строэнтерологов вызывают Lactic Acid Bacillus (Lb. 
sporogenes) — спорообразующие бациллы, которые 

резистентны к протеолитическим ферментам и 

сохраняют жизнеспособность во всех звеньях пи-

щеварительного тракта [27–29]. Эти сапрофиты 

широко распространены в природе и способны 

адаптироваться в организме человека. Действие их 

выявляется в полости кишечника и состоит в вы-

сокой степени антагонизма именно к патогенным 

микробам, что позволяет благотворно развиваться 

сапрофитной микрофлоре [30, 31]. Спорообразо-

вание в микробной среде инициирует, как прави-

ло, дефицит пищевых веществ, то есть развитие 

вегетативных форм возможно в соответствующей 

среде. Метаболиты физиологической микрофлоры 

человека (короткоцепочечные жирные кислоты, 

перекиси, ферменты и т.д.) стимулируют эпите-

лий кишечника к продукции слизи — существен-

ного фактора цитопротекции. Назначение про-

биотиков — нормализовать состояние биопленки, 

в состав которой входят микроорганизмы, при-

сущие данному индивидууму. Преимуществом Lb. 
sporogenes (Bacillus coagulans) является то, что споры 

резистентны к агрессивным факторам системы пи-

щеварения (соляная кислота и пептидазы желудка, 

желчь, перепады рН в различных отделах пищева-

рительного тракта), тогда как значительное коли-

чество вегетирующих форм молочнокислой флоры 

погибает на пути от ротовой полости до кишечника 

[27, 29]. Споровые формы Bacillus coagulans имеют 

преимущество перед вегетирующими и в том, что 

поддаются достаточно точному дозированию, тог-

да как количественная разница при употреблении 

живых микробов достигает нескольких порядков. 

Кроме того, замедленное выведение из организма 

споровых форм (неделя после последнего приема 

препарата) позволяет уменьшить продолжитель-

ность приема и сократить риски осложнений при 

лечении пробиотиками такого типа. В то же время 

тот факт, что вегетативные формы L. sporogenes, яв-

ляясь факультативными анаэробами, не остаются 

жить в кишечнике при репарации нормальной ми-

крофлоры индивидуума, позволяет избежать риска 

внедрения в эубиоз генетически чужеродных штам-

мов. 

Также было установлено иммуномодулирую-

щее действие Bacillus coagulans. Оно было доказано 

в целом ряде экспериментальных и клинических 

исследований [32–35], которые продемонстриро-

вали, что Bacillus сoagulans оказывает выраженное 

противовоспалительное действие, поддерживает 

основные механизмы природного иммунитета. Ак-

тивность в опытах in vitro проявляют как клеточная 

стенка бактерии, так и ее метаболиты. Проявление 

выявленных видов активности полезно не только с 

точки зрения защиты кишечника от болезнетвор-

ных микроорганизмов, но и в плане противовос-

палительного действия, поддержания целостности 

эпителия и нормального пищеварения [36]. Это 

также крайне важно с позиции улучшения про-

цессов всасывания, поскольку, как уже отмечалось 

выше, нарушение биоценоза часто сопровождается 

дефицитом ряда микроэлементов и, в частности, 

катионов железа.

Среди алиментарно-зависимых состояний 

в детском возрасте наиболее часто встречаются 

именно железодефицитные (или сидеропениче-

ские) состояния: железодефицитная анемия и 

предшествующий ей прелатентный и латентный 

дефицит железа.

По данным ВОЗ (1998), дефицит железа в той 

или иной степени выраженности отмечается у 30 % 

населения планеты. В детской популяции удельный 

вес состояний, сопровождающихся дефицитом же-

леза, составляет от 30–60 % у детей раннего возрас-

та до 17,5 % у школьников. Уменьшение количества 
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железа в организме (в тканевых депо, в сыворотке 

крови и костном мозге) приводит к нарушению 

образования гемоглобина и снижению темпов его 

синтеза, накоплению свободных протопорфири-

нов в эритроцитах, развитию гипохромной анемии 

и трофических расстройств в различных органах и 

тканях. Клинически дефицит железа сопровожда-

ется задержкой умственного и моторного развития, 

снижением активности иммунной системы (Коро-

вина Н.А. и др., 2001).

Депо железа: эритроциты, мышцы, слизистая 

оболочка кишечника, печень, селезенка и мозг. Вы-

водится железо через кишечник и почки.

В постнатальном периоде всасывание железа 

проходит в основном в двенадцатиперстной кишке и 

верхних отделах тонкого кишечника. Двухвалентное 

железо захватывается клетками слизистой оболочки 

тонкого кишечника и окисляется в трехвалентное 

состояние. При сидеропении большая часть железа 

не задерживается в слизистой, а поступает в крово-

ток. При этом увеличиваются скорость всасывания 

и абсорбционная поверхность кишечника. Всасыва-

ясь в кишечнике, железо сочетается с трансферри-

ном (ТФ), который переносит его в эритрокариоци-

ты костного мозга и в ткани. Обратный транспорт 

железа, который возникает при естественном разру-

шении эритроцитов, также проводится ТФ. В нор-

мобластах костного мозга железо взаимодействует с 

протопорфирином, вследствие чего возникает гем, 

который сочетается в дальнейшем с полипептидны-

ми цепями глобина, с образованием гемоглобина. 

Остаточное железо откладывается в мышцах, кост-

ном мозге, паренхиматозных органах. 

Биохимическая значимость железа определяется 

его активным участием в тканевом дыхании, кото-

рое является непременным условием существова-

ния всякой живой клетки. В составе гема железо 

является одним из компонентов Нb-универсальной 

молекулы, которая обеспечивает связывание, 

транспорт и передачу кислорода акцепторным клет-

кам, тканям и миоглобину [15, 37].

Железо входит в состав активных центров окис-

лительно-восстановительных ферментов (оксид- и 

гидроксидаза, каталаза, супероксиддисмутаза) и 

принимает участие в формировании специфиче-

ских факторов иммунитета, влияя таким образом на 

адаптационные процессы. 

В биологическом смысле ТФ является аутокрин-

ным активатором лимфоцитов. Синтез ТФ челове-

ческими лимфоцитами происходит под влиянием 

цитокинов: гамма-интерферона (-ИФН), интер-

лейкина-1 (ИЛ-1), ИЛ-6, фактора некроза опухоли 

альфа (ФНО-), причем данные цитокины усили-

вают синтез ТФ в следующей убывающей после-

довательности: -ИФН > ИЛ-1 > ИЛ-6 > ФНО- 

[38]. Доказано, что избыточное количество ИЛ-2 в 

сыворотке крови больных с опухолями или хрони-

ческими воспалительными заболеваниями ингиби-

рует синтез ферритина в макрофагах, но стимулиру-

ет синтез ТФ, что увеличивает содержание железа 

в крови, но не в тканях (тканевый дефицит железа) 

(Lissoni P. еt al., 1993). 

Установлено, что ТФ поддерживает клеточную 

пролиферацию, обеспечивая клетки железом для 

осуществления важнейших метаболических про-

цессов. При различных аутоиммунных и лимфопро-

лиферативных заболеваниях в условиях внешнего 

дефицита железа некоторые лимфоциты начинают 

автономный синтез ТФ или утилизируют железо 

ТФ-независимым путем [39]. 

Известно, что эффекты ТФ как промотора кле-

точной пролиферации отличаются от эффектов 

свободного или ионизированного железа.

Во-первых, при различных воспалительных про-

цессах циркулирующие цитокины (ФНО-) вызы-

вают деградацию ТФ и индуцируют гипоферремию 

(Alvarez-Hernandez X. et al., 1989). Избыточное ко-

личество Fe2+ подавляет Е-розеткообразование лим-

фоцитов периферической крови, ЕК-активность, 

фагоцитарную активность макрофагов (Bravo I. 

et al., 1990; De Sousa М., 1989; Soyano A. et al., 1985).

Особо следует отметить, что снижение уровня 

железа в организме вызывает резкое угнетение ци-

тотоксической функции клеток-киллеров и наряду 

с этим понижается продукция макрофагами интер-

ферона. Так, у крыс, содержавшихся на железоде-

фицитной диете, активность киллеров составляла 

13,4 ± 1,5 % (при нормальной диете — 19,0 ± 1,9 %), в 

то время как у получавших высокое содержание же-

леза в пище — 25,5 ± 1,9 % (Hallguist N., Sherman А., 

1989).

Активизация синтеза ТФ, который поддержива-

ет клеточную пролиферацию и обеспечивает клетки 

железом, проходит под воздействием, как мы уже 

отмечали выше, -ИФНа, ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-, а 

изучение влияния Bacillus сoagulans на продукцию 

цитокинов также показало подавление выработки 

ИЛ-2, усиление продукции ИЛ-4, ИЛ-10, особенно 

ИЛ-6, ФНО- и достоверное увеличение -ИФН. 

Следовательно, необходимо отметить, что при 

дефиците железа и дисбиозах изменения в иммун-

ной системе имеют сходную направленность, что 

дает возможность предположить наличие положи-

тельного влияния Bacillus сoagulans на биохимизм 

как интестинопротекторного, так и гемопоэтиче-

ского действия. 

В связи с этим объяснимый интерес клиници-

стов вызывает современный пробиотик Лактовит 

Форте, в котором Bacillus coagulans находится в 

комбинации с витаминами В
9
 (фолиевой кислотой) 

и В
12

 (цианокобаламином). Данное сочетание осо-

бенно интересно в связи с тем, что важным аспек-

том биологического действия витаминов В
9
 и В

12
 яв-

ляется их влияние на иммунную систему и гемопоэз 

[40–42].

Витамины В
9
 и В

12
 необходимы для процесса 

кроветворения, препятствуют развитию анемии, об-

ладают репаративными и иммуностимулирующими 

свойствами. Поэтому совместное применение этих 

витаминов целесообразно при анемиях, а также при 
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состояниях, связанных с недостаточностью функ-

ции кишечника (при нарушениях всасывания), в 

восстановительный период после перенесенных 

инфекционных заболеваний, операций, ожогов и 

травм, лучевой и химиотерапии, как средства про-

филактики инфекционных заболеваний, а также 

для коррекции алиментарных гиповитаминозов.

Выгодные терапевтические возможности ком-

плекса Bacillus coagulans в сочетании с витаминами 

В
9
 и В

12
 демонстрируют результаты клинического 

изучения влияния данного комплекса у детей раз-

ных возрастных групп с дисбиозом кишечника раз-

личной степени, который не имеет тенденции к са-

мосанации и ведет к функциональному напряжению 

иммунной системы, срывам адаптации и анемиза-

ции ребенка, а также создает фон для последующего 

развития дефицитных состояний, в том числе и для 

развития железодефицитных анемий. Это позволяет 

обосновать еще одно направление в использовании 

Bacillus coagulans в комплексе с витаминами В
9
 и В

12
.
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Резюме. У статті надані дані про біологічні властивос-

ті спороутворюючої бактерії Bacillus coagulans. Показані 

ефективність та перевага пробіотика Лактовіт Форте, який 

містить спори Bacillus coagulans, що підтверджено методами 

доказової медицини. Надані факти впливу на імунітет та ге-

мопоез, а також доцільність комбінацій із вітамінами В
9
 і В

12
. 

Ключові слова: спороутворююча бактерія Bacillus coagu-
lans, дисбіоз, дефіцит заліза, імунітет.
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SPOROGENOUS PROBIOTICS, IRON DEFICIENCY AND IMMUNITY

Summary. The article presents an overview of current data 

about biological properties and characteristics of sporogenous 

bacteria Bacillus coagulans. Those data demonstrated efficacy 

and advantages of medical drug Lactovit Forte, which contains 

spores of Bacillus coagulans and vitamins В
9
 and В

12
. These 

results of proven effective impact on the immune system and 

hematopoiesis are based on the methods of evidence-based 

medicine.  

Key words: sporogenous bacteria Bacillus coagulans, dysbio-

sis, iron deficiency, immune system.




