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Цель исследования: изучение динамики параметров клини)
ко)метаболического статуса и показателей иммуновоспа)
лительного гомеостаза у больных ишемической болезнью
сердца (ИБС) с дисбиозом (ДБ) кишечника при использо)
вании в схеме лечения комбинации пре) и пробиотика. 
Материалы и методы. В исследовании принимали учас)
тие  пациенты в возрасте от 50 до 65 лет, среди которых
женщины составили 20%. Больные ИБС с постин)
фарктным кардиосклерозом, хронической сердечной не)
достаточностью (ХСН) II функционального класса (ФК)
(NYHA) и ДБ кишечника 1 и 2 степени (n=45) получали
стандартное лечение хронической ИБС, больные сопоста)
вимой по полу, возрасту, ФК ХСН и характеру кишечного
биоценоза группы (n=57) на фоне стандартного лечения
дополнительно получали пробиотик линекс (комплекс ан)
тибиотикорезистентных молочнокислых бактерий) и пре)
биотик дюфалак (лактулозу). Длительность наблюдения
составляла 8 нед.
Обследование было проведено с помощью антропометри)
ческих, общеклинических, биохимических, иммунофер)
ментных, ферментативных методов. 
Результаты. Установлено более выраженное позитивное
влияние лечения с включением синбиотической терапии
пре) и пробиотиками на клиническое течение заболевания,
липидный обмен, перекисное окисление липидов, показа)
тели системного воспалительного ответа, иммунного вос)
паления и факторы антиоксидантной защиты. Доказано,
что при начальной стадии ДБ кишечника синбиотическая
терапия обладает выраженными противовоспалительным и
антиоксидантным эффектами, о чем свидетельствуют ста)
тистически значимо большие снижения уровня в крови С)
реактивного белка и увеличение содержания супероксид)
дисмутазы.
Заключение. При сравнении эффективности стандартной
терапии и стандартной терапии с включением пре) и про)
биотика было установлено, что комбинация стандартной и
синбиотической терапии приводила к более выраженной
позитивной динамике всех изучаемых систем.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, дисбиоз ки1
шечника, динамика показателей клинического и лаборатор1
ного статуса.

Дисбиоз (ДБ) кишечника является этиологически поли1
факторным и весьма распространенным во всех геогра1

фических регионах состоянием, требующим своевременной
коррекции [1–4]. Лечение ДБ кишечника направлено не
только на увеличение абсолютного количества его нормаль1
ной микрофлоры, а и на регуляцию ряда систем организма,
на которые позитивно влияет микробиота здорового пище1
варительного тракта (ПТ): на состояние липидного обмена,

системы оксидативной стресс1антиоксидантной защиты,
факторов системного воспалительного ответа (СВО), кле1
точного и гуморального звеньев иммунной системы, систе1
мы фагоцитирующих клеток крови и других [5, 6]. 

Лечение больных с ДБ кишечника включает выявление
и исключение факторов риска, мероприятия по коррекции
образа жизни (питания, физической активности), патогене1
тически обоснованное лечение основного заболевания, эли1
минацию условно1патогенных микроорганизмов и восста1
новление нормальной микрофлоры [7–11]. 

Наиболее эффективно корректируются начальные ста1
дии ДБ, но для назначения лечения необходимы основания,
которыми служат результаты диагностики состояния биоце1
ноза кишечника. Поэтому сегодня большое внимание уделя1
ется проблеме ранней диагностики ДБ кишечника [12, 13].
ДБ 1 и 2 степени достаточно успешно может лечиться мно1
гокомпонентными пробиотиками, назначаемыми в режиме
монотерапии [14–16]. Пробиотики представляют собой пре1
параты, содержащие нормальную микрофлору кишечника.
Они способствуют росту и оптимизации функциональной
способности индигенной кишечной микрофлоры, ингибиру1
ют рост патогенных микроорганизмов, активируют иммуно1
компетентные клетки, нейтрализуют токсины, восстанавли1
вают защитный барьер слизистой оболочки, выравнивают
баланс синтеза биологически активных метаболитов, необ1
ходимых для жизнедеятельности макроорганизма [17–19]. 

Сегодня большой интерес представляет группа пребио1
тиков – препаратов немикробного происхождения, оказыва1
ющих позитивные эффекты на рост и метаболическую ак1
тивность нормальной микрофлоры кишечника [20, 21]. Пре1
биотики не перевариваются в ПТ, не всасываются в кишеч1
нике, селективно стимулируют рост и метаболическую ак1
тивность нормальной микрофлоры кишечника [22–24]. 

Сочетанное использование пре1 и пробиотиков (синбио1
тическая терапия) в лечении ДБ кишечника приводит к бо1
лее быстрому и более выраженному улучшению состояния
кишечного биоценоза, однако результаты влияния на клини1
ко1лабораторный статус больных с начальными стадиями
ДБ кишечника весьма малочисленны. 

Цель исследования: изучение динамики параметров кли1
нико1метаболического статуса и показателей иммуновоспа1
лительного гомеостаза у больных ишемической болезнью
сердца (ИБС) с дисбиозом (ДБ) кишечника при использова1
нии в схеме лечения комбинации пре1 и пробиотика.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследовании принимали участие 145 пациентов в воз1

расте от 50 до 65 лет, среди которых женщины составили толь1
ко 20%. Обследованные были разделены на четыре группы. 

Группа здоровых (группа 1; n=20) была создана для срав1

УДК 616.127�005.4�06:616.34�008.1�022.7�085.246:579.864�035�036.8

Эффективность терапии больных ишемической
болезнью сердца с дисбиозом кишечника 
при использовании в схеме лечения 
комбинации пребиотика и пробиотика
О.С. Бусыгина

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев



136 СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №1 (69), 2017
ISSN 230715112

Â Í Ó Ò Ð Å Í Í È Å  Á Î Ë Å Ç Í È

нительного исследования исходного клинико1метаболичес1
кого статуса у включенных в исследование пациентов. В
группу 2 (n=23) вошли больные ИБС с постинфарктным
кардиосклерозом, хронической сердечной недостаточностью
(ХСН) II ФК (NYHA) без признаков ДБ кишечника. Боль1
ные ИБС с постинфарктным кардиосклерозом, ХСН II
функционального класса (ФК) и ДБ кишечника 1 и 2 степе1
ни (группа 3; n=45) получали стандартное лечение, пред1
ставленное комбинацией ацетилсалициловой кислоты
(100 мг), аторвастатина (20 мг), бета1адреноблокатора бисо1
пролола (2,5–7,5 мг), ингибитора ангиотензинпревращаю1
щего фермента лизиноприла (10–40 мг), при необходимости
– антагониста кальция амлодипина (5–10 мг) и нитрата при
приступах стенокардии. Больные ИБС с постинфарктным
кардиосклерозом, ХСН II ФК и ДБ кишечника 1 и 2 степени
(группа 4; n=57) получали дополнительно к базисной тера1
пии пробиотик (комплекс антибиотикорезистентных молоч1
нокислых бактерий) по 2 капсулы 3 раза в сутки после еды и
пребиотик (лактулозу) 15–30 мл во время завтрака, что и по1
зволило оценить влияние синбиотической терапии на кли1
нико1метаболический и иммуновоспалительный статус
больных ИБС с ДБ кишечника. 

Все группы пациентов были сопоставимы по полу и воз1
расту. Исследование продолжалось в течение 8 нед. Диагноз
ИБС документирован перенесенным инфарктом миокарда,
диагноз ХСН устанавливали в соответствии с Европейскими
рекомендациями по лечению сердечной недостаточности [25],
диагноз ДБ кишечника 1 и 2 степени устанавливали в соответ1
ствии с классификацией И.Б. Куваевой и К.С. Ладодо [26]. 

Критерии включения в исследование:
– мужчины и женщины в возрасте от 50 до 65 лет;
– инфаркт миокарда в анамнезе не менее чем за год и не

более чем за 8 лет до включения в исследование;
– наличие признаков ХСН II ФК (NYHA);
– сохраненная фракция выброса левого желудочка сердца

(более 50%) с признаками его диастолической дисфункции;
– отсутствие или наличие ДБ кишечника по данным бак1

териологического посева кала.
Критерии исключения из исследования:
– острые и обострения хронических заболеваний ПТ;
– паразитарные инфекции;
– болезни органов дыхания, почек, системные заболева1

ния соединительной ткани и другие аутоиммунные болезни;
– пороки сердца;
– сахарный диабет;
– онкологические заболевания. 
До и после лечения проводили анализ жалоб, опросы по

шкале депрессии Бека (SHD), шкалам личностной
(SHTlich) и реактивной (SHTreak) тревожности Спилберге1
ра–Ханина, общеклинические методы исследования с изме1
рением систолического (САД) и диастолического артери1
ального давления (ДАД), тест с шестиминутной ходьбой

(Т6м), исследовали кал на ДБ с определением количества
бифидобактерий (Bif), лактобактерий (Lak), кишечной па1
лочки с нормальной ферментативной активностью (Kpnfa),
кишечной палочки с пониженной ферментативной активно1
стью (Kpsnfa), условно патогенных энтеробактерий (UPE),
стафилококков (сапрофитных и эпидермальных) (Ssapr), ге1
молитического стафилококка (HemSt) и грибов рода
Candida (Kand). 

Кроме этого, уровни в крови общего холестерина (ОХС),
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой
плотности (ХС ЛПВП); уровень ХС липопротеидов низкой
плотности (ХС ЛПНП), коэффициент атерогенности (КА)
рассчитывали по общепринятым формулам. Определяли
концентрации в крови продуктов перекисного окисления
липидов (ПОЛ) – диеновых конъюгат (ДК), малонового ди1
альдегида (МД) и уровни в крови ферментов антиоксидант1
ной защиты (АОЗ) – каталазы (КАТ) и супероксиддисмута1
зы, факторов системного воспалительного ответа – С1реак1
тивного белка, фибриногена (ФГ) и интерлейкина16 (ИL6),
показателей иммунологического статуса – уровней в крови
моноцитов (MO), Т1лимфоцитов (TL), Т1супрессоров (TS),
В1лимфоцитов (BL), циркулирующих иммунных комплек1
сов (CIC), иммуноглобулинов (IG) А, М и G, фагоцитарной
активности нейтрофилов (ФАН), фагоцитарного числа
(ФЧ) и бактерицидной активности нейтрофилов (БАН). 

Статистическую обработку полученных цифровых дан1
ных проводили с использованием пакета программ обработки
данных общего назначения Statistica for Windows версии 6.0.

Рис. 1. Динамика Т6м после лечения в группах больных ИБС

Рис. 2. Степень динамики результатов опроса 
по шкале личностной тревожности Спилбергера–Ханина

Таблица 1
Степень динамики жалоб и данных опроса по шкалам тревожности и депрессии у больных ИБС после 8 нед терапии, %

Показатель Больные ИБС группа 3, n=45 Больные ИБС группа 4, n=57

Боль 11,63 100,00

Привкус во рту 60,47 94,74

Метеоризм 58,14 100,00

Тошнота 88,37 92,88

Запоры 13,95 100,00

SHTreak 7,69 9,62

SHTlich 7,14 10,34

SHD 5,88 17,65
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Динамику лечения оценивали после проведения статис1
тического исследования с аналогом дисперсионного анализа
– критерием Краскела–Уоллиса, целью которого являлся
ответ на вопрос «зависит ли динамика показателей от груп1
пы?» Зависимость динамики от группы была выявлена для
большинства изучаемых параметров. Этот результат свиде1
тельствовал о том, что назначение синбиотической терапии
приводило к более выраженным эффектам, доказанным ме1
тодами статистического анализа. 

Наглядно оценить различия динамик в группах лечения
позволили сформированные коробчатые диаграммы. После
81недельного лечения у больных всех трех групп уменьши1
лись жалобы на слабость, одышку при ходьбе, утомляемость,
сердцебиение. В группе 2 в 1,4 раза увеличилось количество
пациентов без приступов стенокардии, в группе 3 динамика
показателя была несколько меньше – количество больных
без приступов стенокардии увеличилось в 1,2 раза (p>0,05),
а в группе 4 (больные, получавшие синбиотическую тера1
пию) количество больных без приступов стенокардии увели1
чилось в 2,7 раза. Во всех группах вмешательства после лече1
ния не оказалось ни одного пациента, с частотой приступов
стенокардии 3–4 раза в неделю. 

Позитивная динамика количества приступов стенокар1
дии в неделю во 21й, 31й и 41й группах составила соответ1
ственно 24,2%, 22,1% и 42,0% (p<0,05 при сравнении групп
3 и 4). Поскольку целью исследования являлась оценка эф1
фективности синбиотической терапии, наибольший инте1
рес представляло сравнение динамики изучаемых парамет1
ров в группах 3 (больные ИБС с ДБ кишечника, получав1
шие стандартную терапию) и 4 (больные ИБС с ДБ кишеч1
ника, получавшие стандартную терапию плюс синбиотиче1
скую терапию). 

У больных групп 3 и 4 снижались цифры САД соответ1
ственно на 17,7% и 21,9% (p>0,05) и ДАД – на 15,0% и 21,1%
(p>0,05). Фракция выброса левого желудочка сердца имела
тенденцию к увеличению (p>0,05). Увеличение Т6м соста1
вило в группах 3 и 4 соответственно 6,8% и 11,7% (p>0,05) –
степень динамики Т6м в группе 4 превышала динамику в
группе 3 в 1, 7 раза (рис. 1). 

У больных 4 группы наблюдалась более выраженная по1
зитивная динамика при опросах по шкалам реактивной и
личностной тревожности и шкале депрессии Бека. 

Степень динамики по шкале реактивной тревожности в
группах 3 и 4 соответственно составила 7,7% и 9,6%, по шка1
ле личностной тревожности – 7,1% и 10,3%, по шкале депрес1
сии Бека – 5,9% и 17,7% (p>0,05).

На рис. 2 представлена степень динамики результатов
опроса больных ИБС по шкале личностной тревожности
Спилбергера–Ханина. Как видно, степень позитивной дина1
мики была максимальной в группе 4.

У пациентов группы 4, получавших синбиотическую те1
рапию, степень динамики ассоциированных с ДБ жалоб ока1
залась значительно выше (табл. 1). Результаты исследования
показали, что проводимая синбиотическая терапия на фоне
стандартного лечения больных группы 4 способствовала пол1
ному исчезновению через 8 нед боли в животе, метеоризма и
запоров, а также более выраженным снижениям количества
пациентов с привкусом во рту и с жалобами на тошноту. 

Увеличение содержания в кишечнике Bif, Lak и Kpnfa
составили 33,3%, 40,0% и 20,0% (p<0,05) соответственно;
снижения Kpsnfa, UPE составили 25,0% и 28,6% (p<0,05) со1
ответственно; статистически незначимой оказалась только
динамика снижения содержания в кишечнике Ssapr, HemSt
и грибов рода Candida, составившая 20%, 20% и 20%

(p>0,05) соответственно, что вероятно было связано с крат1
косрочным назначением синбиотической терапии. 

У больных ИБС с ДБ кишечника, не получавших синби1
отическую терапию, динамику Bif не наблюдали, отмечали
минимальную динамику Lak. У больных ИБС без ДБ ки1
шечника динамика Bif и Lak оказалась даже несколько боль1
ше, чем в группе больных ИБС с ДБ, но не получавших син1
биотической терапии. Это могло быть демонстрацией тен1
денции к улучшению состояния микробиоценоза кишечника
у больных ИБС при улучшении кровообращения в нем на
фоне лечения вазодилататорами и дезагрегантом. 

На рис. 3 представлена динамика содержания в кишеч1
нике больных ИБС Bif.

Все изучаемые показатели за исключением ФГ и ТГ в
группе больных ИБС, получавших синбиотическую тера1
пию, имели более выраженную позитивную динамику по
сравнению с динамикой аналогичных параметров в группе
пациентов, не получавших комбинацию пре– и пробиотика.
Статистической значимости достигли различия динамик
только СRB и SOD (p<0,05), что по1видимому было связано
с коротким периодом назначения синбиотической терапии. 

Рис. 3. Динамика содержания в кишечнике больных ИБС Bif

На рис. 4 представлена динамика содержания в кишечнике
больных ИБС Lak

Рис. 5. Динамика СRB у больных ИБС

Рис. 6. Динамика SOD у больных ИБС
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На рис. 5 представлена динамика СRB у больных ИБС
без кишечного ДБ, больных ИБС с ДБ, получавшим стан1
дартную терапию и больных ИБС с ДБ, получавших на фо1
не стандартной терапии комбинацию пре1 и пробиотика.

На рис. 6 представлена динамика SOD у больных ИБС
разных групп.

После 8 нед лечения максимальные различия степени
позитивной динамики в группе больных, получавших син1
биотическую терапию, и группе больных, получавших стан1
дартную терапию, имели медианы ФАН, МО, CIC, TL и
БАН, но они не достигли статистической значимости
(p>0,05). Их динамика в группе синбиотической терапии
была соответственно в 1,6 раза, 1,6 раза, в 3,3 раза, 2,2 раза и
2,7 раза больше, чем в группе стандартной терапии. Динами1
ка медиан показателей СВО, ПОЛ, АОЗ, липидного обмена
и иммунограммы у больных ИБС после 8 нед терапии пред1
ставлена в табл. 2. 

Динамика СRB в группе синбиотической терапии была
больше в 2,4 раза (p<0,05), SOD – в 3,2 раза (p<0,05), КАТ –
в 1,5 раза (p>0,05), ХС ЛПНП – в 1,1 раза (p>0,05), чем дина1
мика аналогичных показателей в группе стандартной терапии.

Для рассмотрения влияния синбиотической терапии на кли1
ническое течение заболевания (уменьшение количества присту1
пов стенокардии и Т6м) был проведен корреляционный анализ.
Он показал статистически значимые корреляции степени дина1

мики частоты боли в животе и запоров (эти симптомы исчезли у
100% больных, получавших синбиотическую терапию) с дина1
микой количества приступов стенокардии и динамикой дистан1
ции Т6м (p<0,05 для всех указанных взаимосвязей). Одновре1
менно степени динамики боли, метеоризма и запоров статисти1
чески значимо коррелировали со степенями динамики опросов
по шкалам личностной и реактивной тревожности Спилберге1
ра–Ханина и шкале депрессии Бека, а также со степенями дина1
мики содержания нормальной и условно патогенной кишечной
флоры (p<0,05 для всех указанных взаимосвязей). 

Эти данные позволили сделать вывод о том, что позитив1
ная динамика бактериологических и клинических ассоции1
рованных с ДБ симптомов опосредованно способствовала по1
зитивной динамике клинических симптомов основного забо1
левания – уменьшению приступов стенокардии и увеличе1
нию толерантности к физическим нагрузкам по данным Т6м.
Корреляционные связи степеней динамики клинических и
бактериологических симптомов представлены в табл. 3.

Таким образом, при сравнении эффективности стандартной
терапии и стандартной терапии с включением пре1 и пробиоти1
ка было установлено, что комбинация стандартной и синбиоти1
ческой терапии приводила к более выраженной позитивной ди1
намике всех изучаемых систем – включение в схему лечения
больных ИБС с ДБ кишечника комбинации  пробиотиков (ком1
плекса антибиотикорезистентных молочнокислых бактерий) и

Таблица 2
Динамика медиан показателей СВО, ПОЛ, АОЗ, липидного обмена и иммунограммы у больных ИБС с нормобиозом 

и ДБ кишечника после 8 нед стандартной терапии, %

Таблица 3
Статистически значимые корреляционные связи степеней динамики клинических 

и бактериологических симптомов у больных ИБС после лечения (r)

Показатель Больные ИБС группа 3, n=45 Больные ИБС группа 4, n=57

СRB, % -2,72 -6,50*

ИL6, % -4,08 -4,17

ФГ,% -9,09 -7,67

ДК, % -8,67 -9,39

МД, %. -13,33 -16,78

SOD,% 2,78 8,82*

КАТ,% 8,57 12,50

ОХС, % -9,25 -10,00

ТГ, % -5,00 -4,46

ХС ЛПНП, % -12,36 -13,41

ХС ЛПВП, % 1,37 3,35

КА, % -11,57 -16,84

МО,% 25,00 40,00

TL,% 2,44 5,26

TS,% 10,00 13,33

BL,% -9,52 -12,5

CIC,% -3,05 -10,12

ФАН,% 10,25 16,42

ФЧ,% 13,64 19,04

БАН,% 2,94 8,00

Примечание: * – статистически значимые отличия от показателя в группе больных ИБС с ДБ, получавших стандартную терапию (p<0,05).

Показатели Bif Lak Kpsnfa SHTlich SHTreak SHD Sten Т6м

Боль 0,67 0,62 0,56 0,28 0,21 0,49 0,26 0,30

Запоры 0,64 0,63 0,58 0,27 0,20 0,46 0,23 0,28

Метеоризм 0,41 0,46 - - - 0,46 - -
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пребиотика (лактулозы) в течение 8 нед сопровождалось в 2,3 ра1
за большим увеличением количества больных без приступов сте1
нокардии, в 1,7 раза большим увеличением дистанции Т6м, пол1
ным исчезновением жалоб на боль в животе, метеоризм и запо1
ры, более выраженным снижением жалоб на привкус во рту и
тошноту, большей позитивной динамикой психологического
статуса при опросах по шкалам Спилбергера–Ханина и шкале
Бека, статистически значимо большими увеличениями содержа1
ния в кишечнике бифидо1, лактобактерий и кишечной палочки с
нормальной функциональной активностью при одновременном
снижении содержания кишечной палочки со сниженной функ1
циональной активностью, стафилококков, условно патогенных
энтеробактерий и грибов рода Candida, более выраженным пози1
тивным влиянием на факторы СВО, ПОЛ, АОЗ, липидный об1
мен, состояние клеточного и гуморального звеньев иммунной си1
стемы и систему клеточного фагоцитоза.

ВЫВОДЫ
1. Включение в схему стандартной терапии больных ише1

мической болезнью сердца (ИБС) с ДБ кишечника 1 и 2 степе1
ни комбинации пробиотиков (комплекса антибиотикорезис1
тентных молочнокислых бактерий) и пребиотиков (лактуло1
зы) в течение 8 нед по сравнению с эффектами стандартного
лечения сопровождается в 2,3 раза большим увеличением ко1
личества больных без приступов стенокардии, в 1,7 раз боль1
шим увеличением дистанции Т6м, полным исчезновением жа1
лоб на боль в животе, метеоризм и запоры, более выраженным

снижением жалоб на привкус во рту и тошноту и бомльшей
позитивной динамикой психологического статуса при опросах
по шкалам Спилбергера–Ханина и шкале Бека.

2. Использование комбинации пробиотиков (комплекса
антибиотикорезистентных молочнокислых бактерий) и пре)
биотиков (лактулозы) на фоне стандартной терапии боль1
ных ИБС с ДБ кишечника 1 и 2 степени в течение 8 нед по
сравнению с эффектами стандартного лечения приводит к
статистически значимо большим увеличениям содержания в
кишечнике бифидо1, лактобактерий и кишечной палочки с
нормальной функциональной активностью при одновремен1
ном снижении содержания кишечной палочки со сниженной
функциональной активностью, стафилококков, условно па1
тогенных энтеробактерий и грибов рода Candida.

3. Включение в схему лечения больных ИБС с ДБ ки1
шечника 1 и 2 степени комбинации пробиотиков (комплек1
са антибиотикорезистентных молочнокислых бактерий) и
пребиотиков (лактулозы) в течение 8 нед по сравнению с эф1
фектами стандартной терапии способствует более выражен1
ным позитивным влияниям на факторы СВО, ПОЛ, АОЗ,
липидный обмен, состояние клеточного и гуморального зве1
ньев иммунной системы и систему клеточного фагоцитоза. В
условиях начальных стадий ДБ кишечника синбиотическая
терапия обладает выраженными противовоспалительным и
антиоксидантным эффектами, о чем свидетельствуют стати1
стически значимо большие снижения уровня в крови СRB и
увеличение содержания SOD (p<0,05). 

Ефективність терапії хворих 
на ішемічну хворобу серця з дисбіозом кишечнику
при використанні у схемі лікування комбінації 
пребиотика і пробіотика
О.С. Бусигіна

Мета дослідження: вивчення динаміки параметрів клініко1мета1
болічного статусу та показників імунозапального гомеостазу у хво1
рих на ішемічну хворобу серця (ІХС) з дисбіозом (ДБ) кишечнику
при використанні у схемі лікування комбінації пре1 і пробіотику.
Матеріали та методи. У дослідженні увійшли пацієнти віком
від 50 до 65 років, серед яких жінки склали 20%. Хворі на ІХС з
постінфарктним кардіосклерозом, хронічною серцевою недо1
статністю (ХСН) II функціонального класу (ФК) (NYHA) і ДБ
кишечнику 1 і 2 ступеня (n=45) отримували стандартне лікування
хронічної ІХС, хворі порівнянної за статтю, віком, ФК ХСН і ха1
рактером кишкового біоценозу групи (n=57) на тлі стандартного
лікування додатково отримували пробіотик (комплекс антибіот1
икорезистентних молочнокислих бактерій) і пребіотик (лактузо1
зу). Тривалість спостереження становила 8 тиж.
Обстеження було проведено за допомогою антропометричних, загаль1
ноклінічних, біохімічних, імуноферментних, ферментативних методів.
Результати. Встановлений більш виражений позитивний вплив
лікування із включенням синбіотичної терапії пре1 і пробіотиками
на клінічний перебіг захворювання, ліпідний обмін, перекисне
окислення ліпідів, показники системної запальної відповіді, імун1
ного запалення і чинники антиоксидантного захисту. Доведено,
що в умовах початкових стадій ДБ кишечнику синбіотична те1
рапія має виражені протизапальну і антиоксидантну ефекти, про
що свідчать статистично значущі зниження рівня у крові С1реак1
тивного білка і збільшення вмісту супероксиддисмутази.
Заключення. При порівнянні ефективності стандартної терапії та
стандартної терапії із включенням пре– і пробіотиків було встанов1
лено, що комбінація стандартної і синбіотичної терапії зумовлюва1
ла більш виражену позитивну динаміку усіх досліджуваних систем.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, дисбіоз кишечнику, ди1
наміка показників клінічного та лабораторного статусу.

The effectiveness of therapy of patients 
with coronary heart disease with intestinal 
dysbiosis when used in the treatment regimen 
of a combination of prebiotic and probiotic
O. S. Busygina

The objective: the study of the dynamics of the parameters of the clin1
ical metabolic status and indicators monospacing homeostasis in
patients with coronary heart disease (CHD) with dysbiosis (DB) of
the intestine when used in the treatment regimen of a combination of
prebiotic and probiotics.
Patients and methods. The study included patients aged from 50 to 65
years, among whom women accounted for 20%. Patients with CHD and
postinfarction cardiosclerosis, chronic heart failure (CHF) II functional
class (FC) (NYHA) DB of the intestine 1 and 2 degrees (n=45) received
standard treatment of chronic coronary artery disease, patients matched
for sex, age, FC of CHF and character of intestinal biocenosis group
(n=57) on the background of standard treatment received an additional
probiotic (complex antibioticoresistance lactic acid bacteria) and prebi1
otic (lactonase). The duration of observation was 8 weeks.
The survey was conducted using anthropometric, clinical, biochemical,
immunoassay, enzymatic methods.
Results. A more marked positive effect of treatment including synbi1
otics therapy prebiotic and probiotics on the clinical course of the dis1
ease, lipid metabolism, lipid peroxidation, indicators of systemic
inflammatory response, immune inflammation and the factors of
antioxidant protection. It is proved that in the conditions of the initial
stages DB intestine sunbathes therapy has a pronounced anti1inflam1
matory and antioxidant effects, as evidenced by the statistically signif1
icant reduction in blood levels of C1reactive protein and the increased
content of superoxide dismutase.
Conclusion. When comparing the effectiveness of standard therapy
and standard therapy with inclusion of prebiotic and probiotics it was
established that the combination of standard and synbiotics therapy
caused a more pronounced positive dynamics of all the studied systems.
Key words: coronary heart disease, intestinal dysbiosis, dynamics of indi1
cators of clinical and laboratory status.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

УЧЕНЫЕ РАССКАЗАЛИ, КАК НА ЖЕНЩИН ВЛИЯЕТ РОЖДЕНИЕ

ДЕТЕЙ В ЗРЕЛОМ ВОЗРАСТЕ 
Рождение ребенка после 35 лет

положительно отражается на ко-

гнитивных способностях женщины.

В этом убеждены специалисты

из Университета Южной Кали-

форнии (США). Результаты их ис-

следования опубликованы в

Journal of the American Geriatrics

Society, кратко о них пишет

Science Daily. 

В исследовании американских

ученых приняли участие 830 жен-

щин после наступления менопау-

зы. Специалисты изучали, как

продолжительность репродук-

тивного периода и прием гормо-

нальных контрацептивов может

повлиять на мышление, внима-

ние и память женщин среднего и

преклонного возраста. 

Оказалось, что поздняя бере-

менность (после 35 лет) и гормо-

нальная контрацепция в течение

10 лет могут позитивно воздей-

ствовать на такие процессы, как

вербальная память и познание.

Ученые объясняют это гормо-

нальными изменениями, проис-

ходящими во время беременнос-

ти и после рождения ребенка.

"Конечно, это не означает, что

нужно ждать до 35 лет, чтобы ро-

дить ребенка, - говорит автор ис-

следования Роксана Карим из

Университета Южной Калифор-

нии. - Тем не менее наши выводы

свидетельствуют о положитель-

ном эффекте последней бере-

менности в более позднем воз-

расте. Необходимы дополни-

тельные исследования, чтобы в

полной мере оценить и понять

этот механизм".

Источник: med<expert.com.ua


