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Мікробіологічна система організму  — це дуже 
складний динамічний комплекс, який складається 
з  різних за кількісними і  якісними властивостями 
асоціацій мікроорганізмів та продуктів їх метаболіз­
му в певному середовищі проживання. За своєю рол­
лю у  підтриманні гомеостазу кишкова мікрофлора 
не поступається життєво важливим органам.

Лікування дисбактеріозу передбачає комплексний 
підхід, спрямований на усунення надлишкового бак­
теріального росту в  тонкій кишці, відновлення нор­
мальної мікрофлори, поліпшення кишкового трав­
лення і всмоктування, відновлення моторики кишеч­
нику і  нормалізацію імунної відповіді. При цьому 
включається лікування головного захворювання або 
стану, відміна/заміна антибактеріального засобу (при 
антибіотикоасоційованій діареї), призначення про­
біотиків, пребіотиків, синбіотиків, метаболітів бакте­
рій-симбіонтів, призначення відповідних антибакте­
ріальних препаратів і  бактеріофагів направленого 
спрямування (при тонкокишковому дисбіозі). Прово­
диться імунокорекція та вітамінотерапія.

На формування метаболічних порушень, виник­
нення дисбіозу впливають багато чинників і механіз­
мів, серед яких певна роль відводиться імунній систе­
мі та її відповіді на різні подразники. Саме дисбіоз є 
важливим чинником, який визначає вираженість не­
завершеної імунної відповіді і  впливає на розвиток 
системного запалення, на формування харчової пове­
дінки. Це зумовлено тим, що мікробно-тканинний 
комплекс кишечнику є єдиною системою, яка об’єднує 
кишкову мікрофлору, харчові волокна, слиз, гліко­
калікс, епітелій, клітинні елементи і  компоненти 
міжклітинного матриксу строми слизової оболонки 
кишечнику з кровоносними та лімфатичними судина­
ми, лімфоїдними фолікулами, клітинами APUD-сис­
теми та закінченнями сплетень ентеральної нервової 
системи [17, 18].

Клінічна картина та асоціація високого рівня ен­
дотоксину в крові при захворюваннях панкреатобілі­
арної системи дозволяє розглядати варіанти впливу 

мікробно-тканинного комплексу кишечнику як без­
печного методу метаболічної терапії при поєднаному 
перебігу хронічного панкреатиту  (ХП) із дисбакте­
ріозом. Підтвердженням тому є достатня кількість 
праць, які засвідчують, що дисбіотичні порушення 
у багатьох випадках визначають формування та ви­
раженість хронічного системного запального проце­
су також у підшлунковій залозі [13].

У свою чергу відновлення нормального функціо­
нування мікробно-тканинного комплексу кишечнику 
покращує толерантність до перорального наванта­
ження глюкозою і зменшує вираженість стеатозу пе­
чінки та підшлункової залози. Такий процес відбува­
ється завдяки стимуляції росту облігатної мікрофло­
ри кишечнику та пригнічення патогенної мікрофлори. 
До того ж, встановлений прямий кореляційний зв’я­
зок між зменшенням кількості патогенних, умов­
но-патогенних бактерій у сліпій кишці та зниженням 
концентрації ліпополісахаридів у плазмі крові, а та­
кож зменшенням експресії матричної рибонуклеїно­
вої кислоти кишкового фактора некрозу пухлини α 
(ФНП-α)  [13]. Тобто застосування препаратів, які 
впливають на нормалізацію еубіотичних та метабо­
лічних порушень, на формування почуття голоду та 
основний обмін, є патогенетичним і  обґрунтованим 
підходом до лікування метаболічного синдрому та 
ожиріння, особливо за коморбідності з ХП. 

Сучасними підходами до модифікації кишкової 
мікробіоти є дієта, застосування пробіотиків, пре­
біотиків (лактулоза, інулін), синбіотиків (про- та 
пребіотиків), антибіотиків (метронідазол, ванкомі­
цин, рифаксимін тощо), трансплантація фекальної 
мікрофлори.

Пробіотики покращують кишково-мікробний ба­
ланс господаря [9]. Більшість з них належить до роду 
Lactobacillus, Bifidobacterium. Кисломолочні бактерії — 
звичайні мешканці мікрофлори кишечнику людини, 
які частіше за все вважаються безпечними, вони непа­
тогенні, грампозитивні, каталазонегативні, здебіль­
шого не  здатні утворювати спори. Вони включають 
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бактерії, що належать до кількох родів — Lactococcus, 
Streptococcus, Enterococcus, Leuconostoc та Lactobacil
lus [3]. Вважається, що до пробіотиків належать бак­
терії роду Bifidobacterium, Escherichia, Saccharomyces 
cerevisiae [7].

Позитивний вплив цих пробіотиків залежить від 
здатності модулювати проникність епітеліальних 
бар’єрів, змінювати запальний потенціал епітеліаль­
них клітин, конкурувати з патогенами за колонізацію 
слизової оболонки чи безпосередньо змінювати ак­
тивність імунних клітин  [7]. Відповідно, взаємодія 
між імунною системою слизової оболонки та мікро­
біотою людини відіграє суттєву роль у підтримці її го­
меостазу, тому терапевтичні підходи спрямовуються 
на модуляцію імунної системи слизової оболонки ки­
шечнику за допомогою пробіотиків, які можуть бути 
інструментами у разі різної імунної патології у люди­
ни. Доведено, що пробіотики можуть впливати на 
імунні функції різними шляхами, але механізм їхньої 
дії є штамспецифічним [10].

Механізми штамспецифічності пов’язують з: 
•	 модуляцією вродженої імунної відповіді за ра­

хунок впливу на процеси дозрівання дендрит­
них клітин (ДК) (як результат взаємодії певного 
штаму з ентероцитами кишечнику та ДК);

•	 Th1/Th2-цитокіновим балансом та переваж­
ним посиленням Th1-хелперної імунної відпо­
віді й потенційною можливістю зменшення 
Th2-хелперної імунної відповіді;

•	 проліферацією Т-регуляторних клітин та їх­
ньою функціональною діяльністю. 

Враховуючи те, що пробіотики у клінічній практи­
ці застосовуються достатньо широко, необхідно до­
тримуватися певних вимог до них:

•	 пробіотики повинні позитивно впливати на ор­
ганізм хазяїна; 

•	 не викликати побічних ефектів при тривалому 
застосуванні;

•	 володіти колонізаційним потенціалом (збері­
гатися у травному тракті до досягнення мак­
симально позитивного результату  — бути 
стійкими до кислотності шлункового вмісту, 
до жовчних кислот, антимікробних токсинів 
і  ферментів, які продукує патогенна мі­
крофлора); 

•	 володіти стабільною клінічною ефективністю, 
простою технологією виробництва;

•	 із метою корекції дисбіозу кишечнику доцільно 
застосовувати багатокомпонентні лікарські за­
соби, які вміщають мікроорганізми з доведеною 
ефективністю.

Пробіотики та вроджений імунітет. Багато 
штамів пробіотиків можуть впливати на вроджені за­
хисні механізми, такі як фагоцитоз та активність при­
родних кілерних клітин [14]. Фагоцитоз підвищують 
Lactobacillus acidophilus (johnsonii) La1, Lactobacillus 
casei, Bifidobacterium lactis Bb12, Bifidobacterium lactis 
NH019, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus rhamnosus 
HN001, Bacillus coagulans. Активність природних кі­
лерних клітин підвищують Lactobacillus rhamnosus 
HN001, Bifidobacterium lactis NH019, Lactobacillus casei 
subsp. casei + декстрин.

Взаємодія між штамами пробіотиків та ентероци­
тами відіграє важливу роль у контрольованій секреції 
цитокінів та хемокінів епітеліальними клітинами. 
Продемонстровано, що деякі з них можуть модулюва­
ти експресію про- та протизапальних молекул залеж­
но від штаму. Наприклад, Lactobacillus casei індукує 
експресію інтерлейкіну (ІЛ)-1b, ІЛ-8 та ФНП-α, тоді 
як Lactobacillus johnsonii стимулює вироблення транс­
формуючого фактору росту β в Сасо-2-клітинах [6].

Пробіотики та адаптивний імунітет. Клю­
човою клітиною, яка бере участь в імунній відповіді 
під впливом пробіотиків, є ДК  [10]. ДК кишечнику 
локалізуються у спеціальній лімфоїдній тканині, асо­
ційованій із кишечником (gut-associated lymphoid 
tissue — GALT) [7]. Це тип ембріональних клітин, які 
залучаються у  ролі «датчиків» мікробних лігандів 
шляхом активації вроджених імунних рецепторів 
(рецепторів розпізнавання антигенних структур: 
pattern recognition receptors — PRR, toll-like receptors — 
TLR, С-тип рецепторів лектинів тощо).

Щодо пробіотичної сигналізації, одним із най­
більш досліджених є toll-подібний рецептор TLR-2, 
який разом із TLR-1 або TLR-6 розпізнає пептидоглі­
кан стінки клітини, ліпотейхоєву кислоту та ліпопеп­
тиди. Сигнальні шляхи, які активуються за участі 
бактеріальних молекул, дозволяють змінити феноти­
пи ДК та секрецію цитокінів. Це є основою інтеграції 
мікробного метаболізму, метаболізму хазяїна з імун­
ними функціями. Так, антигени нитчастих бактерій 
індукують CD103+ ДК кишечнику і відіграють важли­
ву роль для локальної індукції Th-17-лімфоцитів [5]. 
Капсульний полісахарид А з Bacteroides fragilis через 
TLR-2 безпосередньо взаємодіє з  плазмоцитоїдни­
ми ДК, а також із секрецією молекул, які мають за­
хисну функцію (пригнічують розвиток коліту шля­
хом стимуляції CD4+-клітини для секреції ІЛ-10) [11]. 
Екзополісахарид із Bacillus subtilis запобігає запален­
ню кишечнику, що стимулюється Citrobacter rodentium 
і залежить від сигналізації TLR-4 та MyD88 [11]. 

Різні штами пробіотиків можуть впливати на се­
крецію різних профілів цитокінів із про- та протиза­
пальною дією. Вважається, що всі кисломолочні бак­
терії, такі як Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus 
GG, інгібують Тh-2-імунну відповідь. Вони суттєво 
зменшують продукцію ІЛ-4, ІЛ-5 мононуклеарними 
клітинами периферичної крові [6].

У деяких дослідженнях зазначено, що пробіотики 
сприяють виробленню ІЛ-10 — цитокіну, який про­
дукується багатьма клітинами, зокрема Тh-2, ДК, мо­
ноцитами, В-клітинами, кератиноцитами та регу­
ляторними Т-клітинами. ІЛ-10 має протизапальну 
дію та інгібує Тh-1-імунні реакції [6].

Таким чином, пробіотичні препарати признача­
ються відповідно до принципу мікроекологічної 
адекватності, з  її урахуванням, визначенням мікро­
біологічних порушень і клінічної картини основного 
захворювання або стану. Серед пробіотиків відповід­
не місце займають препарати на основі лактобактерій 
(зокрема селективні). Ці штами володіють високою 
адгезивною здатністю до епітелію кишечнику, займа­
ючи рецептори ентероцитів і  захищаючи слизову 
оболонку від приєднання та впливу патогенів. 
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Лактобактерії беруть участь у  гідролізі вуглеводів, 
утворюючи молочну кислоту, продукуючи лізоцим, 
лактоцидин, ацидофілін. Ферментативне утворення 
молочної кислоти не  тільки забезпечує еубіоз, але 
і  підкислює кишковий вміст, пригнічуючи гнилісну 
мікрофлору з розвитком корисної цукролітичної мі­
крофлори. Володіючи антагоністичною активністю, 
лактобактерії беруть участь у  пригніченні розмно­
ження синьогнійної палички, стафілококів, ешери­
хій, клебсієл, протея, деяких видів сальмонел, шигел, 
серацій, стрептококів та певних видів L-форм бакте­
рій. Крім того, лактобактерії сприяють перетравлен­
ню харчових продуктів, беруть участь на кінцевих 
етапах метаболізму холестерину, перетворюють 
його в копростанол, який не всмоктується в товстій 
кишці, і жовчних кислот.

Існують певні вимоги до мікрорганізмів, які вико­
ристовуються як основа того або іншого пробіотику. 
По-перше, вони повинні бути корисними для орга­
нізму людини (це підтверджується завдяки лабора­
торному контролю при виготовленні препарату); 
не повинні викликати побічної дії при тривалому за­
стосуванні, але повинні володіти мінімальною здат­
ністю до транслокації з  просвіту кишечнику у  вну­
трішні органи; обов’язково бути стійкими до низьких 
значень рН, впливу жовчних кислот, до антимікроб­
них субстанцій, які продукуються індигенною мі­
крофлорою; добре адгезуватися до епітелію слизо­
вих оболонок; володіти високою швидкістю росту 
і розмноження в кишечнику; обов’язково мати чітке 
фізіологічне, біохімічне і  генетичне маркування 
(з  метою періодичного контролю ідентичності 
висхідних пробіотичних штамів та виробничих куль­
тур у процесі їх експлуатації).

Критеріями ефективності є пробіотичний ефект, 
доказаний у подвійних плацебо контрольованих до­
слідженнях. Таким вимогам відповідають B. bifidum, 
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus GG, Lactobacillus 
fermentum, Strepto(Entero)cоccus faecіum, Saccharomyces 
boulardii. Вони є складовими багатьох пробіотиків.

Отже, для лікування дисбіозу кишечнику на тлі ХП 
можна застосовувати пробіотики на основі різних бак­
терій. Наприклад, на основі Bacillus coagulans в Україні 
зареєстровано препарат Лактовіт Форте, в  якому 
Bacillus coagulans міститься в комбінації з вітамінами В9 
(фолієва кислота), В12 (ціанокобаламін). 

Їх додавання сприяє росту та розмноженню даної 
бактерії, посиленню імуномодулюючого ефекту та 
відновлювальної дії на слизову оболонку кишечнику. 
Вітамін В12, завдяки росту бактерицидної та опсонізу­
ючої активності плазми крові, збільшення продукції 
антитіл, посилення фагоцитарної активності лейко­
цитів, стимуляції утворення інтерферону гамма, під­
вищує протиінфекційну резистентність організму. 
Вітамін В9 також впливає на імунну систему. У разі 
його дефіциту відзначено пригнічення CD8+- 

і NK-клітин, що асоційоване зі зниженням резистент­
ності до інфекцій, а також схильністю до запальних 
процесів інфекційного й аутоімунного генезу. Крім 
імуномодулюючого ефекту, вітаміни  В9 та В12 необ­
хідні для кровотворення і  профілактики анемії, для 
стимуляції репаративних процесів, що є показанням 

для застосування при ХП із трофологічним синдро­
мом. Підтвердженням значимості вітамінотерапії 
у комплексному лікуванні є дані Л. В. Ярошенко, що 
засвідчують вплив вітамінотерапії В6 на зменшення 
феномену «ухилення» ферментів у кров, підвищен­
ня дебіту ліпази та трипсину при поєднанні  ХП із 
синдромом надлишкового бактеріального росту. 
Показники фекальної еластази  1 після лікування 
з включенням Магне В6 стали суттєво вищими, ніж 
після лікування тільки базисними засобами. Це є 
підтвердженням значення вітамінів групи В при лі­
куванні та застосуванні медикаментозних засобів 
реабілітації таких пацієнтів.

Штами Bacillus clausii володіють імуномодулю­
ючими та антибактеріальними властивостями. Ви­
ділення антибактеріальних речовин відбувається 
під час стаціонарного росту і  продовжується при 
спороутворенні. Бактерії цього штаму активні до 
Staphylococcus aureus, Enterococcus faecium, Clostridium 
difficile. Антимікробні речовини стійкі до хімотрипси­
ну, субтилізину, протеїнкінази, але чутливі до дії 
пронази. Отже, штами Bacillus clausii володіють 
резистентністю до препаратів пеніцилінового ряду, 
цефалоспоринів, аміноглікозидів, макролідів, тетра­
циклінів, рифампіцину, лінкоміцину, ізоніазиду, ци­
клосерину, налідиксової кислоти. Однак зберігають 
чутливість до карбапенемів, фторхінолонів, глікопеп­
тидів, стрептограмінів, ко-тримоксазолу. Слід заува­
жити, що Bacillus clausii високо резистентні до дії хі­
мічних і  фізичних факторів, тому легко долають 
бар’єр шлункового вмісту, жовчі і попадають у тонку 
кишку, де трансформуються у  метаболічно активну 
форму вже через 2 години після прийому внутрішньо. 
У  процесі трансформації спор у  вегетативну форму 
відбувається інтенсивна продукція лізоциму, аміно­
кислот, вітамінів групи В, протеолітичних ферментів, 
забезпечуючи оптимізацію травлення. Важливо, що 
вегетативні форми опосередковано впливають на ви­
раженість запалення слизової оболонки, клітинного 
росту та диференціації, процесів апоптозу. Крім того, 
штами Bacillus clausii у вегетативній формі здатні інду­
кувати активність NOS2 (синтази оксиду азоту 
ІІ  типу), підвищувати синтез інтерферону гамма та 
проліферацію CD4+ Т-клітин. Розглядається питання 
про можливість використанні Bacillus clausii як тран­
спортного засобу для пероральних вакцин.

Представником цієї групи пробіотиків є препарат 
Ентерожерміна (Sanofi-Aventis), він вміщає 4 штами 
живої непатогенної спороутворюючої бактерії Bacillus 
clausii, які не  зустрічаються в  складі облігатної мі­
крофлори організму людини. Препарат відноситься 
до пробіотиків-біоентеросептиків, які здатні еліміну­
вати патогенну мікрофлору. Антимікробна дія цього 
препарату пояснюється дією дипіколінової кислоти 
та інших антибіотикоподібних субстанцій — бактеріо­
цинів, органічних кислот і  включенням в  їхню 
структуру гена антибіотикорезистентності. При 
цьому відсутня передача гена антибіотикорезис­
тентності до Enterococcus faecalis і  Enterococcus 
faecium, які є філогенетично спорідненим, та до ін­
ших мікроорганізмів. Це дозволяє не  позбуватися 
пробіотичних властивостей при одночасному 
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застосуванні антибіотикотерапії. Препарат проде­
монстрував добрий профіль безпеки, можливо завдя­
ки відсутності баластних речовин, стабілізаторів, 
консервантів (є тільки чиста вода).

Позитивний досвід застосування було продемон­
стровано і в лікуванні системних захворювань спо­
лучної тканини, цукрового діабету, дивертикуляр­
ної хворобі; для профілактики спонтанного бактері­
ального перитоніту у  хворих із цирозом печінки, 
при гострому панкреатиті і ХП, також при НПЗП-
ентеропатіях [1].

Роль інших мікроорганізмів у  підтриманні нор­
мофлори також є очевидною, що дозволяє їм мати 
свою нішу у лікуванні дисбактеріозу при панкреати­
ті з  порушеннями мікробіоценозу, наприклад 
L. plantarum.

Роль кишкового дисбактеріозу в  прогресуван­
ні ХП заключається у підтриманні моторно-евакуа­
торної дисфункції, а  кишкова дисфункція є факто­
ром, який підтримує дисбіоз. Із метою корекції за­
стосовуються пробіотичні препарати, які ідентичні 
штамам кишечнику людини. До таких відноситься 
L. plantarum, який присутній у ферментованих харчо­
вих продуктах рослинного походження. L.  planta
rum 299v знаходиться в слизовій оболонці кишечнику 
людини, сприяючи зниженню транслокації патоген­
ної мікрофлори, поліпшенню імунологічного статусу 
слизової оболонки. Цей штам складає основу пробіо­
тичного препарату Спазмолак. У препараті присутня 
жива бактерія L.  plantarum  299v, яка інгібує прили­
пання патогенної кишкової палички до колоноцитів. 
Для цього штаму була встановлена манозно-специ­
фічна адгезія, вона є високоспецифічною в  процесі 
колонізації і такою, що не дозволяє витиснути її з за­
йманої поверхні. Крім того, вона інгібує зростання 
таких бактерій, як Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus 
faecalis, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli [20]. Інку­
бація L.  plantarum  299v у  кишечнику сприяє покра­
щенню колонізаційної резистентності завдяки поліп­
шенню продукції та властивостей муцинів, які про­
дукуються слизовою оболонкою товстої кишки. 
Застосування Спазмолаку попереджає підвищення 
проникності клітин, що викликається кишковою па­
личкою, і сприяє зменшенню всмоктування токсинів, 
знижує системну запальну відповідь. Тобто демон­
струє позитивну імуномодулюючу активність шляхом 
підвищення синтезу ІЛ-10, зниження показників про­
запальних цитокінів, підвищення концентрації імуно­
глобуліну А у сироватці крові не тільки щодо місцево­
го (кишкового), але й системного імунітету. За його 
застосування за тиждень значно збільшується кіль­
кість молочнокислих бактерій у фекальній мікрофло­
рі. Однією з важливих властивостей є здатність бути 
стійкою до шлункової секреції та дії жовчних кислот.

Отже, завдяки Спазмолаку можна відновити 
метаболізм, продукцію муцинів, колонізаційну 
резистентність, оптимізувати імунний компонент 
протекторної функції слизового бар’єру кишечнику, 
що зменшує абдомінальний больовий синдром та 
здуття у хворих із ХП. 

Вважається, що кращим ефектом володіють ті 
пробіотики, які мають здатність пригнічувати 

умовно-патогенну та патогенну мікрофлору кишеч­
нику, створювати умови для відновлення свого уні­
кального мікробного пейзажу. Такими якостями во­
лодіє пробіотик Ентерол  250 (Біокодекс, Франція). 
Це самоелімінуючий пробіотик, кожна капсула якого 
вміщає 250  мг ліофілізованих клітин селекційного 
штаму лікувальних дріжджів, які отримують із тро­
пічної рослини ліхеї (Індокитай)  — Saccharomyces 
boulardii. Слід відзначити, що прийом препарату нор­
малізує склад мікрофлори, він є прямим антагоністом 
до різних патогенних, умовно патогенних мікроорга­
нізмів та грибів. Для нього є характерною анти­
токсична дія щодо цитотоксину А Clostridium dificile; 
антисекреторна дія, завдяки якій виникає зниження 
утворення цАМФ у  ентероцитах. Saccharomyces 
boulardii через підвищення продукції IgA та секретор­
них компонентів інших  Ig посилює неспецифічний 
імунний захист, ферментативну активність, яка зу­
мовлюється підвищенням активності дисахаридаз 
тонкої кишки (лактази, мальтази тощо), нормалізує 
трофічний ефект слизової оболонки тонкої кишки 
(завдяки вивільнення сперміну, спермідину). 

Мікроорганізми Saccharomyces boulardii стійкі до дії 
шлункового соку, для цього мікроорганізму не є ха­
рактерним швидке розмноження, тому його перебу­
вання в кишечнику є нетривалим. Важливою власти­
вістю є стійкість до дії антибактеріальних засобів, що 
надає можливості їх одночасного застосування. 

Експерти ВООЗ (McFarland, 2010) у  журналі 
«World Journal of Gastroenterology» назвали Ентерол 
пробіотиком із рівнем доказовості А, він зареєстрова­
ний в Інституті Пастера в м. Парижі і має багаточи­
сельні докази безпеки. Отже, його механізми вивчені 
достатньо і  можуть бути використаними у  широкій 
медичній практиці. Препарат попереджає ріст і сприяє 
елімінації широкого спектра патогенних мікро­
організмів, грибів (Clostridium difficile, Clostridium 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aerugi
nosa, Candida crusei, Candida pseudotropical, Candida al-
bicans, Salmonella typhi, Salmonella enteritidis, Escherichia 
coli, Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Klebsiella, Pro-
teus, Vibrio cholera, Enthamoeba hystolitica, Enterovirus, 
Rotavirus). Bін поліпшує імунний захист і чинить про­
тизапальну дію (регулює сигнальні шляхи протиза­
пальної відповіді), захищає і відновлює ентероцити, 
відновлює слизову оболонку кишечнику, нормалізу­
ючи проникність стінки кишки та зберігаючи щільні 
контакти слизової оболонки.

Вживання Ентеролу в  дозі 250  мг 2  рази на добу 
впродовж 14 діб забезпечує високу клінічну та мікро­
біологічну ефективність при лікуванні дисбактеріозу 
та синдрому надлишкового бактеріального росту. При 
цьому зменшується інтенсивність больового синдро­
му, здуття та інші ознаки кишкового дискомфорту. 
До того ж зменшується необхідність у спазмолітичній 
терапії. Важливим є можливість застосовувати препа­
рат як при діареї, так і при запорах.

З метою корекції дисбактеріозу широко застосову­
ються ліофілізовані пробіотичні препарати, але кра­
щий ефект досягається при їх поєднанні з пребіотич­
ними препаратами. Пребіотичні препарати склада­
ються з некрохмальних поліцукрів та олігоцукрів, які 
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погано перетравлюються ферментами людського ор­
ганізму. Вони позитивно впливають на стан мікро­
біоценозу, покращують життєздатність та відповідні 
умови для необхідної мікрофлори людини. До них 
відносять лактулозу, інулін, галактоолігоцукри, олі­
гоцукри грудного молока [4].

На фармацевтичному ринку України існує препа­
рат Еліміналь гель (Орісіл-Фарм, Україна). Це комбі­
нований препарат, до складу якого входять високоак­
тивний кремнієвий сорбент та лактулоза. Вони поси­
люють дію одне одного. Високодисперсний діоксид 
кремнію діє як адсорбент, є протимікробним, дезін­
токсикаційним, бактеріостатичним і бактерицидним 
за своїми властивостями, зокрема і  до грибів роду 
Candida. Діоксид кремнію елімінує із організму бакте­
ріальні токсини, алергени, токсичні продукти, які 
утворюються при газоутворенні в  кишечнику. Лак­
тулоза як пребіотик сприяє швидкій колонізації ки­
шечнику біфідо- та лактобактеріями, сприяючи 
зростанню захисної мікрофлори в  ньому. Відтак, 
ферментація лактулози змінює середовище кишечни­
ку в кислий бік. Це забезпечує гальмування зростання 
патогенної та умовно-патогенної мікрофлори й опти­
мальну дію харчових ферментів. Завдяки утворення 
коротколанцюгових жирних кислот лактулоза забез­
печує захист та регенерацію слизової оболонки ки­
шечнику, відновлюючи попередній стан проникності. 
Тобто препарат нівелює основні клінічні прояви дис­
бактеріозу, є безпечним і може застосовуватися в ши­
рокій медичній практиці. 

Особливої уваги заслуговує оригінальний колоно­
протектор Зафакол, який є синбіотиком [2]. До складу 
цього препарату входять кальцію бутират 307 мг (це 
еквівалентно 250 мг масляної кислоти), інулін (фрук­
тоолігосахарид)  — 100  мг, Bifidobacterium bifidum  — 
800  млн, Bifidobacterium lactis  — 220  млн (сумарно 
1,02·109 КУО) в 1 таблетці.

Масляна кислота (кальцію бутират) належить до 
коротколанцюгових жирних кислот і  є продуктом 
ферментації вуглеводів анаеробними бактеріями 
(вони домінують у  складі кишкової мікрофлори). 
Продукують бутират анаеробні бактерії таких видів, 
як Eubacterium rectal, E. ramulus, E. halii, Roseburiacecicola, 
R.  faecis, Faecali bacterium prausnitzii та Coprococcus, 
а також фузобактерії, непатогенні види клостридій. 

До важливих функцій масляної кислоти нале­
жить зниження проникності кишкового бар’єру та 
попередження транслокації бактерій з просвіту ки­
шечнику у  кровоносне русло завдяки посиленню 
зв’язків між колоноцитами. Бутират є джерелом 
енергії для колоноцитів (70% використовується клі­
тиною з  енергетичною метою, а  30% іде на синтез 
фосфоліпідів клітинних мембран). Завдяки підви­
щенню продукції фагоцитами та колоноцитами ан­
тимікробних пептидів LL-37 та CAP-18, які попе­
реджають інвазію бактерій через слизову оболонку 
травного тракту, знижується інтенсивність інтокси­
каційного синдрому, суттєво допомагають цьому 
і Bifidobacterium bifidum, B. lactis.

Бутират має протизапальні механізми через вплив 
на цитокінову ланку імунної відповіді, знижує актив­
ність товстокишкової мієлопероксидази, активність 

оксидативного стресу через відновлення функції глу­
татіонової ланки антиоксидантного захисту та поси­
лення активності глутатіон-S-трансферази в клітинах 
НТ-29, а  також підвищення активності каталази 
у гладком’язових клітинах.

Механізмом протизапального ефекту бутирату є 
посилення експресії кишкового фактора TTF (фак­
тора трилисника), що забезпечує в’язкоеластичні 
властивості слизу, затримку міграції запальних 
клітин у слизову оболонку; зниження секреції про­
запальних медіаторів (ФНП-α, оксиду азоту, інтер­
ферону  гамма, ІЛ-2, ІЛ-8, ІЛ-12, підвищення  
вивільнення протизапального ІЛ-10 із моноцитів, 
інгібування адгезії ендотеліальних лейкоцитів за до­
помогою модуляції експресії ФМА-1 і  МАСЕ-1, 
активації ядерного фактора  kВ (NF-kB)  [15]. При 
цьому зберігається нормальний фенотип колоноци­
тів (завдяки регуляції апоптозу), посилення проце­
сів ДНК-регуляції, проапоптотичної дії ФНП-α, ін­
гібування ЦОГ-2-активності клітин пухлин, затри­
мується їхня проліферація.

Масляна кислота стимулює синтез муцину та се­
крецію слизу шляхом посилення експресії гена МUС2, 
нормалізує вісцеральну гіперчутливість, знижує про­
дукцію прозапальних цитокінів [19]. Застосування За­
факолу в дозі 250 мг/добу в комплексному лікуванні 
синдрому подразненого кишечнику впродовж 4 тиж­
нів сприяє зменшенню вираженості больового син­
дрому, відчуття дискомфорту в  животі, нормалізації 
консистенції калу, підвищенню якості життя [16].

Інулін, який входить у склад Зафаколу, вважається 
природним добре розчинним харчовим волокном 
і водночас пребіотичним фактором для мікрофлори 
товстої кишки. Він проходить через шлунок та тонку 
кишку без змін і реабсорбції. При попаданні до тов­
стої кишки він стимулює скорочувальну функцію 
стінки кишечнику, зростання відповідних бактерій, 
які ферментують інулін і  сприяють утворенню 
ендогенної масляної кислоти. Частина інуліну виво­
диться без змін, зв’язуючи кристали холестерину, 
жирні кислоти, токсичні та хімічні з’єднання, які по­
трапили в організм із продуктами харчування або які 
утворилися у процесі діяльності патогенної мікробіо­
ти. Це є дуже важливим при поєднанні ХП із ішеміч­
ною хворобою серця, ожирінням, оскільки посилює 
детоксикаційну дію, колонізаційну резистентність 
організму, здатність мікрофлори підтримувати всі 
види обміну речовин, особливо вуглеводний і ліпід­
ний метаболізм, та впливає на імуномодулювальні й 
антиоксидантні властивості організму. Інулін знижує 
ризик виникнення остеопорозу завдяки підвищення 
всмоктування кальцію в  товстій кишці та підвищує 
стійкість до атеросклеротичних процесів [12].

Наявність у  Зафаколі біфідобактерій Bifidobacte
rium bifidum, B.  lactis забезпечує антитоксичну дію, 
обмежує розмноження патогенних і гнилісних бак­
терій (шигели, сальмонели, золотистий стафіло­
кок, протей, клебсієла), зменшує побічні ефекти 
трьохкомпонентної та чотирьохкомпонентної ера­
дикаційної терапії Н.  рylori. Крім того, у  високій 
концентрації біфідобактерії активізують пристін­
кове травлення кишечнику, синтез вітамінів, 
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амінокислот, збільшують швидкість регенерації сли­
зової оболонки кишечнику та значно поліпшують 
функцію печінки [8].

Отже, зважаючи на достатньо широке коло пози­
тивних впливів, препарат Зафакол доцільно рекомен­
дувати в  комплексному лікуванні  ХП за його полі­
морбдності не тільки з гастроентерологічними захво­
рюваннями, але й з  ішемічною хворобою серця та 
ожирінням, які перебігають із синдромом дисбіозу.

Таким чином, відновлення мікробіоти кишечнику 
суттєво впливає на ефективність терапії коморбідних 

захворювань, зокрема і ХП, особливо у випадках син­
дрому надлишкового бактеріального росту. Оскільки 
пробіотики застосовуються достатньо широко у клі­
нічній практиці, важливо правильно підібрати ефек­
тивний препарат, який володіє стабільною клінічною 
ефективністю, не викликає побічних ефектів при три­
валому застосуванні, володіє колонізаційним потен­
ціалом. Доцільно застосовувати багатокомпонентні 
лікарські засоби, які вміщують мікроорганізми з до­
статнім рівнем доказовості, а також враховувати су­
путні захворювання. 
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Метою огляду літератури було проаналізувати сучас­
ний підхід до корекції дисбіозу кишечнику у хворих 
на хронічний панкреатит, зокрема за поєднання з 
метаболічним синдромом, ішемічною хворобою 
серця, особливо із синдромом надлишкового бакте­
ріального росту.
Особлива увага приділена характеристикам меди­
каментозної терапії, фармакотерапевтичним меха­
нізмам впливу різних груп про-, пре- та синбіотиків 
на стан кишечнику, ланки імунітету, а також на за­
пальні процеси. Розглянуто вимоги до правильного 
підбору препаратів. По-перше, вони повинні бути 
корисними для організму людини; не  повинні ви­
кликати побічної дії при тривалому застосуванні, але 
повинні володіти мінімальною здатністю до транс­
локації з просвіту кишечнику у внутрішні органи; 
обов’язково бути стійкими до низьких значень  рН, 
впливу жовчних кислот, антимікробних субстанцій, 
які продукуються індигенною мікрофлорою; добре 
адгезуватися до епітелію слизової оболонки; володі­
ти високою швидкістю росту і розмноження в кишеч­
нику; обов’язково мати чітке фізіологічне, біохімічне 
і генетичне маркування. Критерієм ефективності є 
пробіотичний ефект, доказаний у подвійних плацебо 
контрольованих дослідженнях. Таким вимогам від­
повідають B. bifidum, Lactobacillus acidophilus, Lac-
tobacillus GG, Lactobacillus fermentum, Strepto(Ente-
ro)cоccus faecіum, Saccharomyces boulardii. Вони є 
складовими багатьох пробіотиків.
Подана цікава інформація про пробіотик із рівнем до­
казовості А, експерти ВООЗ так назвали Ентерол — це 
самоелімінуючий пробіотик, кожна капсула якого вмі­
щає 250  мг ліофілізованих клітин селекційного шта­
му лікувальних дріжджів  — Saccharomyces boulardii. 
Важливим є те, що препарат попереджає ріст і сприяє 
виведенню широкого спектра патогенних мікроорга­
нізмів, грибів (Clostridium difficile, Clostridium pneumo
niae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aerugino-
sa, Candida crusei, Candida pseudotropical, Candida 
albicans, Salmonella typhi, Salmonella enteriditis, 
Escherichia coli, Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, 
Klebsiella, Proteus, Vibrio cholera, Enthamoeba hysto
litica, Enterovirus, Rotavirus). 
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Целью обзора литературы было проанализировать со­
временный подход к коррекции дисбиоза кишечника 
у больных хроническим панкреатитом, в том числе 
при сочетании с метаболическим синдромом, ишеми­
ческой болезнью сердца, особенно с синдромом из­
быточного бактериального роста.
Особое внимание уделено особенностям медикамен­
тозной терапии, фармакотерапевтическим механизмам 
воздействия различных групп про-, пре- и синбиотиков 
на состояние кишечника, звенья иммунитета, а также 
воспалительные процессы. Рассмотрены требования к 
правильному подбору препаратов. Во-первых, они долж­
ны быть полезны для организма человека; не  должны 
вызывать побочного действия при длительном приме­
нении, но должны обладать минимальной способностью 
к транслокации из просвета кишечника во внутренние 
органы; обязательно быть устойчивыми к низким значе­
ниям рН, воздействию желчных кислот, антимикробных 
субстанций, продуцируемых индигенной микрофлорой; 
хорошо адгезироваться к эпителию слизистой оболочки, 
обладать высокой скоростью роста и размножения в ки­
шечнике; обязательно иметь четкую физиологическую, 
биохимическую и генетическую маркировку. Критерием 
эффективности является пробиотический эффект, дока­
занный в двойных плацебо контролируемых исследовани­
ях. Таким требованиям отвечают B. bifidum, Lactobacillus 
acidophilus, Lactobacillus GG, Lactobacillus fermentum, 
Strepto(Entero)coccus faecium, Saccharomyces boulardii. 
Они являются составляющими многих пробиотиков.
Представлена интересная информация о пробио­
тике с уровнем доказательности А, эксперты ВОЗ так 
назвали Энтерол — это самоэлиминирующийся про­
биотик, каждая капсула которого содержит 250  мг 
лиофилизированных клеток селекционного штамма 
лечебных дрожжей — Saccharomyces boulardii. Важно 
то, что препарат предупреждает рост и способствует 
элиминации широкого спектра патогенных микро­
организмов, грибов (Clostridium difficile, Clostridium 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Candida crusei, Candida pseudotropical, 
Candida albicans, Salmonella, Shigella flexneri, Kleb-
siella, Proteus, Vibrio cholera, Enthamoeba hystolitica, 
Enterovirus, Rotavirus).
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The aim of the literature review was to analyze the 
modern approach to the correction of intestinal dysbiosis 
in patients with chronic pancreatitis, including the one 
combined with metabolic syndrome, coronary heart 
disease, and especially bacterial overgrowth syndrome.
Particular attention is paid to the peculiarities of drug 
therapy and the pharmacotherapeutic mechanisms of 
influence of various groups of pro-, pre- and synbiotics 
on the condition of the intestine, immunity, and inflam­
matory processes. The requirements for an adequate 
selection of drugs are considered. They must be useful 
for the human body; should not cause side effects dur­
ing long-term use, but should have a minimal ability to 
translocate from the lumen of the intestine to internal 

EN organs; must be resistant to low pH values, the influence 
of bile acids, and antimicrobial substances produced by 
endogenous microflora; adhere well to the epithelium 
of mucous membranes; have a high rate of growth and 
reproduction in the intestines; and must have a clear 
physiological, biochemical, and genetic marking. Effica­
cy criteria are the probiotic effect proven in double-blind 
placebo-controlled studies. These requirements are met 
by B.  bifidum, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus 
GG, Lactobacillus fermentum, Strepto(Entero)coccus 
faecium, Saccharomyces boulardii, which are compo­
nents of many probiotics.
Interesting information is provided about the probiotic with 
level A evidence, called Enterol by the WHO experts: it is a 
self-eliminating probiotic, each capsule of which contains 
250 mg of lyophilized cells of a selective strain of medicinal 
yeast, Saccharomyces boulardii. It is crucial that the drug 
prevents the growth of a wide range of pathogenic micro­
organisms and fungi and promotes their elimination (Clost
ridium difficile, Clostridium pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa, Candida crusei, Can-
dida pseudotropical, Candida albicans, Salmonella typhi, 
Salmonella enteriditis, Escherichia coli, Shigella dysenteri-
ae, Shigella flexneri, Klebsiella, Proteus, Vibrio cholera, En-
thamoeba hystolitica, Enterovirus, Rotavirus).


