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У статті проаналізовано актуальні аспекти щодо дисбіозу тов-
стої кишки у клінічній практиці і можливостей його фармако-
логічної корекції препаратами пре- і пробіотичного спектра.
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Дисбіоз товстої кишки (ДБК) – це патологічний синдром, в 
основі якого лежать зміни кількісного і/чи якісного скла-

ду нормальної мікрофлори товстої кишки (МФК), яка стає 
більш інвазивною та агресивною. Ключовою ознакою ДБК 
вважають різке зменшення чи повну відсутність біфідо- і лак-
тобактерій на тлі збільшення загальної кількості мікроорганіз-
мів – кишкової палички, ентерококів, клостридій, стафілоко-
ків, протея, синьогнійної палички та інших [14]. Особливе зна-
чення також має збільшення кількості грибів роду Candida та 
грамнегативних бактерій Clostridium difficile, які викликають 
специфічні ураження кишечнику та інших органів – кандидоз 
і псевдомембранозний коліт. ДБК не є самостійною нозологіч-
ною одиницею і завжди виступає вторинним щодо основного 
захворювання, хоча часто супроводжується вираженими клі-
нічними реакціями макроорганізму (Федоров С.П., 2006).

Залежно від етіологічного чинника розрізняють такі види 
ДБК: 

•  стафілококовий, 
•  клебсієльозний, 
•  протейний, 
•  бактероїдний, 
•  клостридіозний, 
•  кандидомікозний, 
•  змішаний. 
Не дивлячись на існування більш точних сучасних методик 

верифікації МФК, бактеріологічне дослідження матеріалу з 
товстої кишки продовжує використовуватись і має клінічне зна-
чення, допомагаючи встановлювати наявність ДБК, його глиби-
ну, характер патогенної мікрофлори пацієнта і оцінювати якість 
лікування. Оцінювання ДБК проводять за класифікацією за 
ступенем вираженості змін МФК (за І.Б. Куваєвою, К.С. Ладо): 

•  І ступінь – зниження на 1–2 порядки кількості біфідо- і 
лактобактерій, Е.coli; 

•  ІІ ступінь – на тлі зниження вмісту біфідо- і лактобак-
терій на 3–4 порядки виявляють збільшення кількості 
умовно-патогенних мікроорганізмів (УПМ) – стафіло-
коків, протея. УПМ набуває гемолітичних властивос-
тей, тобто вже здатна проявляти агресивність; 

•  ІІІ ступінь – значне зменшення кількості біфідо- і лак-
тобактерій і поступове збільшення аеробів. УПМ набу-
ває виражених агресивних властивостей. На цій стадії 
у великій кількості виявляють гриби Candida, протей, 
клебсіелу, ентеробактерії, стафілококи; 

•  IV ступінь – відсутність біфідобактерій, значне зменшення 
лактобактерій і E.coli. Відзначають значні зміни кількісних 
співвідношень облігатних і факультативних мікроорганіз-
мів, їхніх біологічних якостей, накопичення ентеро- і цито-
токсинів. Виникає виражена активація УПМ [11, 17].

Щодо кишкової патології ДБК може бути первинним і 
вторинним. При первинному – спочатку змінюється мікро-

флора, а потім приєднується запальний процес у слизовій обо-
лонці кишок. Вторинний ДБК є ускладненням захворювання 
товстої кишки, що виникало раніше, і його клінічні ознаки до 
певної міри визначаються основним захворюванням [1, 3].

Отже, ДБК супроводжується значними порушеннями 
процесів травлення та всмоктування харчових речовин, що 
врешті призводить до розвитку синдрому мальабсорбції, 
основними проявами якого є діарея, стеаторея, зниження 
маси тіла, недостатність вітамінів і мінералів.

При ДБК відбувається зниження колонізаційної резис-
тентності товстої кишки, пригнічення функції імунної сис-
теми, підвищується сприйнятливість до інфекційних захво-
рювань, з’являється схильність до розвитку гнійно-септич-
них ускладнень. Важливим наслідком ДБК є виникнення у 
частини хворих алергодерматозів і нейродермітів, зумовлене 
сенсибілізуючим впливом УПМ, що безперешкодно розмно-
жується у просвіті кишки [15].

За даними різних авторів, при тривалому ДБК розвивають-
ся запальні зміни слизових оболонок, пошкодження ліпопроте-
їнів міжклітинних мембран епітеліоцитів, утворюються тканин-
ні антигени [3, 7, 9]. Підвищена проникність кишкового бар’єра 
для макромолекул білкової природи сприяє розвитку алергіч-
них реакцій, непереносимості окремих харчових речовин. 

ДБК часто виникає при захворюваннях травного тракту, 
зокрема при хронічному панкреатиті (ХП). Клініка ХП із су-
путнім ДБК ускладнюється посиленням синдрому кишкової 
диспепсії (метеоризм, бурчання, здуття живота, дискомфорт, 
відчуття тяжкості і розпирання, нестабільний стілець), син-
дрому порушення травлення (стеаторея, порушення всмокту-
вання жиророзчинних вітамінів D і К, порушення водно-елек-
тролітного балансу), астено-вегетативного синдрому, зумовле-
ного гіпо- й авітамінозом, диспротеїнемією, інтоксикацією. Є 
повідомлення про вплив супутнього ДБК на клінічний перебіг 
різних соматичних нозологій, формування під впливом його 
анемічного синдрому, остеомаляції та остеопорозу, астенізації 
центральної нервової системи та імунодефіциту [4, 18].

мета дослідження: проаналізувати дані літературних 
джерел щодо дисбіозу товстої кишки у клінічній практиці і 
можливостей його фармакологічної корекції препаратами 
пре- і пробіотичного спектра.

Лікування ДБК – досить складне завдання. ДБК необ-
хідно лікувати комплексно, починаючи з лікування основно-
го захворювання, яке спричинило виникнення ДБК. Легкі 
форми ДБК під впливом лікування основного захворювання 
можуть не потребувати додаткової корекції. У більш склад-
них ситуаціях, особливо в разі появи патогенної мікрофлори, 
ДБК потребує додаткової корекції. Починати доцільно з від-
новлення нормальної мікрофлори. Воно повинно включати 
комплексні заходи, які задовольняють декілька основних 
принципів (Парфьонов А.Н., 2002; Фьодоров С.П., 2006):

•  усунення надмірного бактеріального обсіменіння тон-
кої кишки УПМ, 

•  відновлення нормальної флори товстої кишки, 
•  покращення кишкового травлення та всмоктування, 
•  відновлення моторики кишок, 
•  стимуляція реактивності організму.
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На сьогодні лікарські засоби для лікування ДБК поділя-
ють на пробіотики, пребіотики, симбіотики та синбіотики [10].

Пробіотики – це препарати чи дієтичні добавки, що міс-
тять живі культури мікроорганізмів, які входять до складу 
нормальної МФК здорової людини. Вони володіють вираже-
ним бактерицидним ефектом і пригнічують ріст патогенних 
бактерій та агресивних штаів УПМ [5, 20, 23].

Для підвищення ефективності комплексного лікування 
ДБК застосовують засоби немікробного походження, які се-
лективно стимулюють ріст і метаболічну активність нормаль-
ної МФК – так звані пребіотики. До них можна віднести лак-
тулозу, інулін, лізоцим тощо. Такими властивостями володі-
ють і окремі харчові продукти (крупи, кукурудзяні та вівсяні 
пластівці, хліб, цибуля, квасоля, банани, артишок та ін.) [13].

Симбіотики (від слова «симбіоз» – взаємодія, співісну-
вання) – це будь-який препарат, який містить декілька видів 
бактерій. Від «простого» пробіотика він відрізняється кіль-
кісним і видовим складом живих мікроорганізмів.

Синбіотики (від слова «синергізм» – взаємне підсилення 
ефекту дії) – це засоби, отримані в результаті раціональної комбі-
нації пробіотиків і пребіотиків (Бондаренко В.М., Воробйов А.А., 
2004) [6]. Синбіотики – найбільш ефективний вид пробіотичних 
препаратів, оскільки даний симбіоз дозволяє швидко колонізува-
ти корисні бактерії та отримати очікуваний результат [24].

Пробіотики мікробного походження – препарати, створені на 
основі компонентів нормальної мікрофлори кишок або мікроорга-
нізмів з розвинутим антагонізмом щодо УПМ мікрофлори, поділя-
ють на 4 покоління [2, 8, 10, 25]. До І покоління належать класичні 
монокомпонентні препарати, що містять нормальну МФК (колібак-
терин, біфідумбактерин, лактобактерин). До II покоління – препа-
рати конкурентної дії, які витісняють УПМ і надалі не колонізують 
кишки (бактисубтил/флонівін, біоспорин, споробактерин, ентерол). 
До III покоління – полікомпонентні препарати нормофлори (бі-
філонг, ацилакт, аципол, лінекс). До IV покоління – комбіновані 
препарати (синбіотики): біфідум-бактерин форте, що складається з 
біфідобактерій, сорбованих на часточках активованого подрібненого 
вугілля; біфіліз – поєднання B.bifidum і лізоциму; лактіалє містить 7 
штамів мікроорганізмів: два види біфідобактерій, чотири види лак-
тобактерій, молочнокислий стрептокок Streptococcus thermophylus 
та поживне середовище, яке дозволяє вижити молочнокислим бак-
теріям під час просування їх від тонкої до товстої кишки. Пребіотич-
ний компонент синбіотиків представлений інуліном [22].

Інулін з точки зору біохімії – це полісахарид, що склада-
ється із залишків фруктози з одиничними залишками моле-
кул глюкози. Отримують інулін з кореня цикорію (Cichorium 
intybus) шляхом екстракції в гарячій воді. Пребіотична цін-
ність інуліну полягає в тому, що в шлунку шляхом частково-
го ферментативного гідролізу з нього утворюються цінні для 
нас речовини – так звані фруктоолігосахариди [9, 19, 22].

Численні дослідження продемонстрували, що зростання бі-
фідобактерій на субстраті із фруктоолігосахаридів пригнічує роз-
множення патогенної флори – бактероїдів, клостридій, лістерій, 
шигел, сальмонел, холерного вібріона і кишкової палички. Також 
інулін позитивно впливає на загальний стан організму [16, 17]: 

•  сприяє зміцненню захисних сил організму; 
•  підвищує ефективність всмоктування кальцію в товстій 

кишці, що є відмінною профілактикою остеопорозу у 
дорослих і запорукою правильного формування кістко-
вої тканини у дітей [12]; 

•  впливає на метаболізм ліпідів, зменшує ризик виник-
нення атеросклерозу; 

•  володіє антиканцерогенною дією (тобто попереджує рак); 
•  має нульової глікемічний індекс, тому не впливає на рівень 

глюкози та інсуліну в крові і безпечний для діабетиків. 
Більш того, ще в шлунку інулін гідролізується з утво-

ренням фруктози. Фруктоза, на відміну від глюкози, засво-
юється організмом без участі інсуліну. Отже, інулін сприяє 
усуненню тканинного енергетичного голоду (в тому числі у 
хворих на цукровий діабет).

Фруктоолігосахариди подібно до олігосахаридів материн-
ського молока є живильним середовищем для великої кількості 
«кишкових» біфідобактерій. Саме фруктоолігосахариди протя-
гом всього нашого життя (після закінчення грудного вигодову-
вання) відіграють роль живильного середовища для «правиль-
ної мікрофлори» в товстій кишці. Невипадково попередник 
фруктоолігосахаридів – інулін – входить до багатьох продуктів 
харчування людини. Так, у цибулі-порей його міститься 3,0–
10,0%, у ріпчастій цибулі – 2,0–6,0%, у спаржі – 1,0–3,0%, у пше-
ничному і рисовому борошні – 1,0–4,0%, у бананах – 0,3–0,7%. 
Але найвищий його вміст виявлено в таких продуктах, як топі-
намбур і цикорій, де інулін становить до 10,0–12,0% живої маси 
або майже 60,0% у перерахунку на масу сухого залишку [21]. 
Отже, включення до препаратів пробіотичної дії вдало підібра-
них природних пребіотиків значно підсилює коригувальні щодо 
ДБК властивості цих препаратів.

ВИСНОВКИ
Маючи у своєму арсеналі достатньо широкий спектр пре-

паратів про- і пребіотичного складу, лікар повинен вибрати з 
нього той, який буде найбільш вдалим з огляду на стан мікро-
флори товстої кишки пацієнта, глибину і характер дисбіозу 
товстої кишки, а також враховуючи персональні особливості 
даного хворого. Вдалий підбір препарату про- і пребіотичного 
спектра дії потребує чіткої персоніфікації його призначення. 

Перспективи подальших досліджень – провести дослі-
дження ефективності лікувальних програм із включенням 
препаратів пробіотичного ряду до комплексної терапії хро-
нічного панкреатиту.

Актуальные аспекты применения пробиотиков 
при дисбиозе толстой кишки
Ю.Я. коцаба, л.С. Бабинец

В статье проанализированы избранные актуальные аспекты о дисбиозе 
толстой кишки в клинической практике и возможностях его фармако-
логической коррекции препаратами пре- и пробиотического спектра.
Ключевые слова: дисбиоз толстой кишки, пробиотики, пребиоти-
ки, персонифицированный подход к лечению.

Actual aspects of probiotic using at the dysbioisis  
of the large intestine
Yu.Ya. Kotsaba, L.S. Babinets 

The article analyzes the selected actual aspects of colon dysbiosis in 
clinical practice and the possibilities of its pharmacological correction 
with preparations of the pre-probiotic spectrum.
Key words: dysbiosis of the colon, probiotics, prebiotics, personified 
approach to treatment.
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