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сліджень�не�дозволяють�надійно�підтвердити�діа�-
ноз,� доцільно� досліджÀвати� синовіальнÀ� рідинÀ
методом�ПЛР�[4].

Âèñíîâêè
1. Серед�хворих�на�реа³тивні�артрити�À�15,3�%

випад³ів� виявлено� діа�ностичний� рівень� проти-
бореліозних� антитіл� (À� �рÀпі� порівняння� тіль³и� À
5�%,�Р<0,05).

2. Для�Лайм-артритÀ� типовим� є�моно-� і� олі�о-
артри³Àлярний� хара³тер� Àраження� артритно�о,
або� артрал�ічно�о� типÀ.

3. З�метою�диференційної� діа�ности³и� доціль-
но� визначати� протибореліозні� антитіла� сироват-
³и� ³рові� в� ІФА� всім� хворим� з� реа³тивним� артри-
том,� проявами� сÀ�лобово�о� синдромÀ� нез’ясова-
но�о� �енезÀ,� особливо� за� наявності� відповідно�о
епідеміоло�ічно�о� анамнезÀ.
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SUMMARY.� The� aim� of� investigation�was� to� study
the�expansion�of�Lyme-borreliosis�among�the�patients
of�rheumatological�hospitals.�The�diagnostic�level�of
IgG�antibodies�to�B.�burgdorferi�was�detected�in�15,3
%�patients�with�reactive�arthritis.�The�issues�of�clinical
differential�diagnostics�of�Lyme-arthritis�and�reactive
arthritis�were�covered.�The�detection�of�antibodies�to
B.�burgdorferi�in�ELISA�is�recommended�for�patients
with� reactive� arthritis,� signs� of� joint� syndrome� of
unknown� genesis,� especially� at� the� availability� of
corresponding�epidemiological�anamnesis.
Key�words:�Lyme-borreliosis,�ticks,�borrelias,�joints,
reactive�arthritis.
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Досліджена� ефе±тивність� доповнення� тради-
ційної�терапії�ши�ельоз¾,�сальмонельоз¾�та�інших��о-
стрих�±иш±ових� інфе±цій�(ГКІ),�спричинених�¾мов-

но-пато�енними�мі±роор�анізмами�(УПМ),�пробіоти±ом
ентеролом�250.�Встановлено,�що�зазначене�±омбіно-
ване�лі±¾вання�сприяє�достовірном¾�с±ороченню�три-
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валості��остро�о�період¾�захворювання�середньо�о
ст¾пеня� тяж±ості,� забезпеч¾є�швид±е�й�майже�по-
вне�відновлення�пор¾шено�о�¾�період�розпал¾�нед¾�и
мі±робіоценоз¾� ±ишечни±¾� та� звільнення� йо�о� від
ши�ел,�сальмонел�й�УПМ,�що�дозволяє�ре±оменд¾-
вати�цей�пробіоти±�для�висо±оефе±тивно�о�лі±¾ван-
ня�хворих�на�ГКІ.

Ключові�слова:��острі�±иш±ові� інфе±ції,�мі±ро-
біоценоз�±ишечни±¾,�лі±¾вання,�ентерол�250.

РезÀльтати� наÀ³ових� досліджень� останньо�о
десятиріччя� свідчать� про� те,� що� захворюваність
на�ГКІ�має�тенденцію�до�зростання,�а�спе³тр�збÀд-
ни³ів,� особливо� віднесених� до� УПМ,� значно
збільшився� [1,� 2].

Та�не�допÀстимо�роз�лядати�проблемÀ�ГКІ�поза
зв’яз³ом� з� мі³робіоценозом� ³ишечни³À.� Це� стає
очевидним� при� чіт³омÀ� розÀмінні� то�о,�що�мі³ро-
біота� травно�о� ³аналÀ� є� первинною� мішенню� дії
е³зо�енної� флори� та� її� фа³торів� а�ресії.

Нормальна� мі³рофлора� ³ишечни³À� є� від³ри-
тим� біоценозом,� висо³очÀтливою� інди³аторною
системою,�що�реа�Àє�³іль³існими�та�я³існими�зрÀ-
шеннями�на�змінÀ�станÀ�здоров’я�ор�анізмÀ.�Відпо-
відно� до� сÀчасних� Àявлень,� представни³и� нор-
мальної� мі³рофлори� присÀтні� в� ор�анізмі� хазяїна
À� ви�ляді� фі³сованих� до� відповідних� рецепторів
мі³ро³олоній,� À³ладених� À� мÀ³ополісахариднÀ� біо-
плів³À.� Площа� поверхні� слизових� оболоно³� тон-
³ої�та�товстої�³ишо³,�що�по³риті�вели³ою�³іль³істю
мі³роор�анізмів,� я³� рÀ³авич³ою,� становить� біля
400�м2.� Біоплів³а� віді�рає� для� ор�анізмÀ� �оспода-
ря� роль,� я³À� за� своєю� важливістю�можна� порівня-
ти� з� роллю� плаценти� для� плодÀ.� Подібно� до� то�о,
я³� плацента� ре�Àлює� взаємодію� плодÀ� з� ор�аніз-
мом� матері,� біоплів³а� ре�Àлює� взаємозв’язо³
ор�анізмÀ� з� нав³олишнім� середовищем� [3].

Ці³аво,� що� ор�анізм� людини� містить� до� 1013

власних� ³літин� і� аж� 1014-1016� ³літин� автомі³рофло-
ри,� я³а� є� досить� стій³ою,� �енетично� детермінова-
ною� за� ба�атьма� по³азни³ами� системою� [4].

Відомо,�що�À�100�%�хворих�на�ГКІ�вже�в�перші
дні� визначається� дисба³теріоз� ³ишечни³À� то�о� чи
іншо�о� стÀпеня.� Нині� під� дисба³теріозом� розÀмі-
ють� ³ліні³о-лабораторний� синдром,� що� вини³ає
при� ціломÀ� ряді� захворювань� і� ³лінічних� ситÀацій,
я³ий� хара³теризÀється� зміною� я³існо�о� і/або
³іль³існо�о� с³ладÀ� нормофлори� певно�о� біотопÀ,
а� та³ож� трансло³ацією� різних� її� представни³ів� À
не� властиві� їм� біотопи,� з� розвит³ом�метаболічних
та� імÀнних� порÀшень,�що� сÀпроводжÀються� À� час-
тини� пацієнтів� ³лінічними� симптомами.

Зміни� нормальної� мі³рофлори� підсилюють� ха-
ра³терні� для� ГКІ� розлади� травлення,� призводять
до� порÀшень� водно-еле³тролітно�о� обмінÀ;� про-
дÀ³Àвання�ензимів,�я³і�берÀть�Àчасть�À�метаболізмі
біл³ів,�вÀ�леводів,�ліпідів,�нÀ³леїнових�³ислот;�імÀн-
ної� реа³тивності� (зниження� рівня� лізоцимÀ,� се³-
реторних�імÀно�лобÀлінів,�інтерферонÀ�та�ін.);�втра-
ти� здатності� до� репарації� пош³одженої� слизової
оболон³и� ³ишечни³À.� Це� веде� до� про�ресÀючої
атрофії� слизової� оболон³и,� зниження� адсорбцій-
ної� здатності� епітеліальних� ³літин,�що� призводить
до� на³опичення� в� просвіті� ³иш³и� продÀ³тів� непов-
но�о� �ідролізÀ,� підвищення� осмотично�о� тис³À,
вини³нення� ентерально�о� синдромÀ� (пронос,� бÀр-
чання� в� ³ишечни³À,� здÀття�живота).� Паралельно� з
цим� розвивається� дисфÀн³ція� товстої� ³иш³и.� На-
слід³ом� дисба³теріозÀ� є� зниження� інтенсивності
ендо�енно�о� ба³терійно�о� синтезÀ� основних
вітамінів� і� їх� засвоєння� в� ³ишечни³À,� порÀшення
обмінÀ�речовин,�що,�À�свою�чер�À,�може�стати�при-
чиною� затяжно�о� перебі�À� різноманітних� захворю-
вань� травно�о� ³аналÀ� [5].

У� зв’яз³À� з�цим�стає� зрозÀмілим,�що�етіотроп-
на� терапія� хворих� на� ГКІ� в� ба�атьох� випад³ах� не
тіль³и� не� ефе³тивна,� але� й� протипо³азана,� томÀ
що�збільшÀє� тривалість� �остро�о�періодÀ,� сповіль-
нює� нормалізацію�фÀн³ціональної� діяльності� трав-
но�о�³аналÀ,�подовжÀє�термін�санації�ор�анізмÀ�від
пато�енів� і� час� ре³онвалесценції.

ТомÀ� непересічне� значення� в� терапії� та³их
хворих� має� захист� слизової� оболон³и� ³ишечни³À
від� ³олонізації� УПМ� й� ефе³тивне� відновлення
мі³робіоценозÀ.� Нині� «золотим� стандартом»� À� ³о-
ре³ції� дисба³теріозів� є� застосÀвання� пробіоти³ів
(probiotic� –�мі³роор�анізм,�що� бере� Àчасть� в� сим-
біозі� з� ма³роор�анізмом).� Пробіоти³и� на� основі
³омпонентів�мі³робних�³літин�або�метаболітів�втрÀ-
чаються� в� метаболічнÀ� а³тивність� відповідних
ор�анів� і� т³анин� або� безпосередньо,� чи� ж� опосе-
ред³овано� через� ре�Àляцію� фÀн³ціонÀвання� біо-
пліво³� на� слизових� оболон³ах� [3].

З-поміж� величезної� ³іль³ості� сÀчасних� пробіо-
ти³ів� (моно-,� полі³омпонентних,� ³омбінованих,
метаболітних,� ре³омбінантних� препаратів)� нашÀ
Àва�À� привернÀв� анта�оніст� пато�енної� та� Àмовно-
пато�енної� флори,� я³ий� елімінÀється� самостійно,
–� ентерол.

Біоло�ічні� властивості� препаратÀ� зÀмовлені
вираженими� анта�оністичними� ефе³тами� лі³À-
вальних� дріжджів� щодо�широ³о�о� спе³трÀ� пато-
�енних� і� Àмовно-пато�енних� мі³роор�анізмів
(Clostridium�difficilе,�Escherichia�coli,�Salmonella�typhi,
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Shigella� dysenteriae,� Candida� albicans,� Candida
pseudotropicalis,�Candida�krusei,�Klebsiella�spp.,�Proteus
spp.,�Pseudomonas�aeruginosa,�Staphylococcus�aureus
та� ін.),� при�ніченням� здатності� ба³терій� до� Àтво-
рення� то³синів� і� їх� нейтралізацією,� посиленням
неспецифічно�о� протиінфе³ційно�о� захистÀ� й� а³-
тивності� дисахаридаз� [6].

Основною�метою� дослідження� бÀло� вивчення
³лінічної,�санÀвальної�ефе³тивності�та�дії�на�мі³ро-
біоценоз� ³ишечни³À� ентеролÀ� 250� («Брюфарме³с-
порт»)�À�³омпле³сній�терапії�середньотяж³их�форм
ши�ельозÀ� та� ГКІ,� спричинених� УПМ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Під�спостереженням�перебÀвав�21�хворий�на��ос-

трий� ши�ельоз� Зонне� (20,8�%),� 23� –� Фле³снера
(22,8�%),�30�–�на��астроінтестинальнÀ�формÀ�сальмо-
нельозÀ�(S.�enteritidis)�–�29,7�%�та�27�пацієнтів� із�ГКІ,
спричиненими� УПМ� (протеєм,� ³лебсієлою,� ентеро-� і
цитроба³тером)�–�26,7�%.�Усі�захворювання�мали�ен-
теро³олітнÀ�(67,3�%)�та�³олітнÀ�(32,7�%)�³лінічнÀ�фор-
мÀ.�СтÀпінь�тяж³ості�бÀв�оцінений�я³�середній.�Ві³�хво-
рих� ³оливався� від� 21� до� 56� ро³ів.�Майже� половина
пацієнтів�(47,5�%)�бÀла�Àшпиталена�до�³інця�дрÀ�ої�доби
від�почат³À�захворювання.�У�всіх�недÀ�а�починалася��о-
стро� з� підвищення� температÀри� тіла� до� 37,3-38,0�°С
(37,6�%)�або�до�38,1-39,0�°С�(45,5�%)�і�вище.�Більшість
хворих�(74,3�%)�тÀрбÀвали�біль�À�лівій�здÀхвинній�ділянці
або�нечіт³ої�ло³алізації,�явища�метеоризмÀ�(68,3�%)�та
Àсіх�–�часті�рід³і�випорожнення,�нерід³о�з�патоло�ічни-
ми�доміш³ами�(слизом,�³ров’ю).

При�Àшпиталенні�Àсім�хворим�призначали�базис-
нÀ�терапію,�я³а�в³лючала�дієтÀ,�оральнÀ�ре�ідратацію,
ферменти�(па³реатин�або�мезим-форте),�ентеросор-
бент� полісорб� і� симптоматичні� засоби� (жарознижÀ-
вальні,� спазмоліти³и).� Я³� етіотропний� середни³� Àсі
пацієнти� отримÀвали� ентерофÀрил� per� os� 7-денним
³Àрсом�по�200�м��4�рази�на�добÀ.�Особи,�я³і�отримÀ-
вали� тіль³и� зазначенÀ� традиційнÀ� терапію,� сформÀ-
вали�I�(³онтрольнÀ)��рÀпÀ�хворих,�а�представни³ам�II
�рÀпи�(основної)�додат³ово�призначали�ще�й�пробіо-
ти³�ентерол�250�по�2�³апсÀли�2�рази�на�добÀ�протя-
�ом�10�днів.

ГрÀпи�пацієнтів�підбирали�за�випад³овим�принци-
пом,�вони�бÀли�зіставні�за�ві³ом,�етіоло�ією�і�³лінічною
формою�захворювання.

Усім� хворим� здійснювали� ба³теріоло�ічне� дослід-
ження� випорожнень� на� дисба³теріоз� ³ишечни³À� до� і
після� за³інчення� ³ÀрсÀ� терапії� (на� 1-À� і� 8-10-À� добÀ).
Контролем�слÀжили�проби,�отримані�від�40�пра³тично
здорових� осіб.�Отримані� резÀльтати� наближалися� до
прийнято�о�нормально�о�вмістÀ�мі³рофлори�³ишо³�[7].

Діа�ноз�ГКІ,�спричинених�УПМ,�бÀв�підтверджений
³іль³існим�ба³теріоло�ічним�методом�(³вота�УПМ�À�ви-
порожненнях� À� період� розпалÀ� недÀ�и� перевищÀвала
105�КУО/�).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
При� вивченні� ³лінічної� ефе³тивності� терапії

ши�ельозÀ,�сальмонельозÀ�та� інших�ГКІ�бÀло�вста-
новлено,�що� À� �рÀпі,� я³а� отримÀвала� ентерол,� до-
ся�али�швидшо�о�ре�ресÀ�Àсіх�³лінічних�симптомів,
ніж� при� традиційномÀ� лі³Àванні� без� ви³ористання
пробіоти³ів.� Та³,� вже� на� 5-À� добÀ� лі³Àвання� в
93,5�%� пацієнтів� II� �рÀпи� нормалізÀвався� апетит,� À
82,6�%� –� температÀра� тіла,� в� 76,1�%� випад³ів� по-
вністю� зни³ли� симптоми� інто³си³ації,� тоді� я³� À
представни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� –� лише� в� 81,8,
69,1� і� 58,2�%� випад³ів� відповідно� (Р<0,05).

Динамі³а� больово�о� синдромÀ� в� обох� �рÀпах
хворих� бÀла� приблизно� одна³овою,� проте�фÀн³ці-
ональні� порÀшення� з� бо³À� травно�о� ³аналÀ� (ме-
теоризм,� діарея� та� ін.)� при� лі³Àванні� ентеролом
зни³али�достовірно�швидше.�Та³,�я³що�À��рÀпі�хво-
рих,�я³і�отримÀвали�ентерол,�на�4-À�добÀ�лі³Àвання
явища�метеоризмÀ�зни³ли�À�84,8�%,�а�на�6-À�добÀ�–
в� Àсіх� осіб,� то� в� �рÀпі� порівняння� –� лише� в� 54,5� і
85,4�%�пацієнтів� (Р<0,05-0,01).�В�основній��рÀпі�та-
³ож�швидше�нормалізÀвались� частота� і� ³онсистен-
ція� випорожнень,� ніж� при� лі³Àванні� без� ви³орис-
тання� пробіоти³ів.�Вже�на� 4-À� добÀ� терапії� ентеро-
лом� À� 89,1�%� хворих,� а� на� 5-À� добÀ� –� пра³тично� À
всіх� пацієнтів� випорожнення� бÀли� сформованими,
тоді� я³� À� �рÀпі� порівняння� в� ці� терміни� частота� де-
фе³ації� і� ³онсистенція� ³алÀ� нормалізÀвалися� лише
À�56,4� і� 70,9�%�хворих�відповідно� (Р<0,01).

При� статистичній� обробці� тривалості� основних
симптомів� ³иш³ових� інфе³цій� À� �рÀпах� хворих
(табл.� 1)� встановлено,�що� при� терапії� ши�ельозÀ
ентеролом,� порівняно� з� лі³Àванням� без� ви³орис-
тання� цьо�о� пробіоти³а,� достовірно� с³орочÀється
середня� тривалість� симптомів� інто³си³ації� –
(6,1±0,2)� проти� (7,3±0,3)� доби,�швидше� зни³ають
явища�метеоризмÀ�–�(4,3±0,2)�проти�(6,0±0,3)�доби
і� діарейний� синдром� –� (4,8±0,2)� і� (7,2±0,4)� доби.
Відмінності� за� тривалістю� больово�о� синдромÀ
виявилися� недостовірними.� ПодібнÀ� ³артинÀ� спо-
стері�али� і� À� �рÀпах� хворих� на� сальмонельоз� та
інші� ГКІ� з� тією�різницею,�що�різні� схеми�лі³Àвання
сÀттєво� не� впливали� на� тривалість� �іпертермічно-
�о� синдромÀ.

Отже,� для� отримання� сÀттєво�о� ³лінічно�о
ефе³тÀ� при� середньомÀ� стÀпеню� тяж³ості�ши�ель-
озÀ,� сальмонельозÀ� та� ГКІ,� спричинених� УПМ,� не-
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При� вивченні� ³іль³існо�о� вмістÀ� інди�енної
мі³рофлори� ³ишечни³À� встановлено,� що� в� обох
�рÀпах� хворих� вже� À� почат³овомÀ� періоді� захво-
рювання� порÀшÀвався� ³іль³існий� і� я³існий� с³лад
³иш³ової� мі³рофлори� (табл.� 2).

У� ³онтрольній� �рÀпі,� я³а� отримÀвала� тіль³и� за-
�альноприйняте� лі³Àвання� без� пробіоти³ів,� мало
місце� подальше� достовірне� (Р<0,05)� зниження� lg
біфідо-� і� ла³тоба³терій,� а� на�8-10-À�добÀ� ³іль³існий
вміст�біфідо-,�ла³тоба³терій,�ентеро³о³ів�та�ешерихій
та³� і� не� дося�� значень� здорових� людей� (Р<0,05).

При�терапії�ГКІ�ентеролом�мала�місце�чіт³а�тен-
денція� до� нормалізації� по³азни³а� lg� біфідоба³-
терій,� ентеро³о³ів� (Р<0,05)� і,� меншою� мірою,� –
ла³тоба³терій.� Разом� з� цим,� À� ре³онвалесцентів
³онтрольної� �рÀпи� ³онцентрація� зазначених� пред-
ставни³ів� інди�енної� флори� та³� і� не� нормалізÀва-
лася.� Тобто,� після� за³інчення� 7-денно�о� ³ÀрсÀ� еті-
отропної� терапії� ентерофÀрилом,� пра³тично� всі
хворі� потребÀють� ³оре³ції� ³онцентрації� біфідо-,
ла³тоба³терій,� ентеро³о³ів� та� Е.�coli.� При� допов-
ненні� лі³Àвання� ентеролом� À� період� ранньої� ре-
³онвалесценції� ши�ельозÀ� й� сальмонельозÀ� ще
вдається�встановити�дея³ий�дефіцит�вмістÀ�біфідо-
ба³терій.�Та,�попри�ре³омендоване�в�та³их�випад-
³ах� застосÀвання� полі³омпонентних� або� ³омбіно-
ваних� пробіоти³ів� [8],� на� нашÀ� дÀм³À,� встановле-

ний� відносний� дефіцит� біфідоба³терій� не� може
свідчити� про� абсолютнÀ� необхідність� додат³ової
³оре³ції� цьо�о� по³азни³а� (табл.� 2).

Адже,� зазначене� тривале� надÀживання� ба³те-
рійними� ³ÀльтÀрами� попри� недостатню� ефе³-
тивність� може� виявитися�ще� й� зовсім� не� байдÀ-
жим� для� ма³роор�анізмÀ.� Та³,� при� ви³ористанні
ба³терійних� пробіоти³ів� можливі� дея³і� побічні
ефе³ти.� Зо³рема,� необхідно� відзначити� порÀшен-
ня� абсорбції� та� метаболічний� ацидоз.� Споживан-
ня� моло³а,� À� я³е� додана� ³ÀльтÀра� L.� acіdophіlus,
людьми� з�дефіцитом�ла³тази� сÀпроводжÀється� та-
³им�же� порÀшенням� Àсмо³тÀвання,�що� й� при� спо-
живанні� звичайно�о� моло³а� [6].

При�порÀшенні�³иш³ової�флори,�³оли�та³і��рам-
позитивні� ба³терії,� я³� ла³тобацили� і� біфідоба³терії,
ростÀть�швидше,� ніж� �рамне�ативні� мі³роор�аніз-
ми,�може� збільшитися�метаболічний�D-ла³тат-аци-
доз� внаслідо³� вÀ�леводно�о� обмінÀ� ба³терій.� При-
чинами� та³о�о� посилено�о� ростÀ� �рампозитивних
збÀдни³ів�можÀть�бÀти�хірÀр�ічні�втрÀчання,�що�при-
зводять� до� анатомічно�о� або�фÀн³ціонально�о� в³о-
рочення� ³ишечни³À� і� пов’язано�о� з� цим� по�либ-
лення�D-ла³тат-ацидозÀ,� і/або� антибіоти³отерапія,
що�ви³ли³ає�посилений�ріст�резистентних�ба³терій,
я³і� виробляють� D-ла³тат� [9],� і/або� пероральне
введення� таблето³� Lactobacіllus� acіdophіlus.

Таблиця�1

Тривалість�³лінічних�симптомів�при�різних�схемах�лі³Àвання,�доби�(М±m)

I��рÀпа�–�³онтрольна�(тіль³и�традиційне�
лі³Àвання�без�пробіоти³ів)�

II��рÀпа�–�основна�(традиційне� 
лі³Àвання�+�ентерол)�

Симптом�
Ши�ельоз� 
(n=24)�

Сальмоне-
льоз�(n=16)�

Інші�ГКІ�  
(n=15)�

Ши�ельоз 
(n=20)�

Сальмоне-
льоз�(n=14)�

Інші�ГКІ� 
(n=12)�

Інто³си³аційний� 7,3±0,3� 7,5±0,4� 6,5±0,3� 6,1±0,2*� 6,2±0,3*� 5,3±0,2*�

ВідсÀтність�апетитÀ� 5,8±0,3� 7,0±0,5� 5,4±0,2� 4,2±0,1*� 6,5±0,4� 4,5±0,2*�

Біль�À�животі� 5,6±0,3� 5,6±0,2� 5,1±0,2� 5,4±0,2� 5,9±0,3� 5,0±0,2�

Метеоризм� 6,0±0,3� 7,7±0,5� 6,1±0,3� 4,3±0,2*� 5,5±0,3*� 4,6±0,2*�

Підвищення�температÀри�тіла� 6,0±0,3� 6,5±0,4� 4,8±0,3� 4,9±0,2*� 5,6±0,3� 4,0±0,2�

Діарея� 7,2±0,4� 7,8±0,5� 5,0±0,2� 4,8±0,2*� 5,0±0,3*� 3,8±0,2*�

Приміт³а.�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�(Р<0,05).

обхідно� традиційне� лі³Àвання� доповнити� пробіо-
ти³ом� ентеролом.� При� оцінці� ³лінічної� ефе³тив-
ності� лі³Àвання� встановлено,� що� навіть� 5-денне
доповнення� за�альноприйнятої� терапії� ши�ельо-
зÀ� ентеролом� є� ефе³тивним� À� 85,0�%,� сальмоне-
льозÀ�–�À�64,3�%,�інших�ГКІ�–�À�83,3�%,�тоді�я³�при
5-денномÀ� традиційномÀ� лі³Àванні� без� ви³орис-
тання� пробіоти³ів� –� тіль³и� À� 66,7,� 50,0,� та� 73,3�%

випад³ів� відповідно� (Р<0,05).� У� 9,1�%� ре³онвалес-
центів,� я³і� ентерол� не� отримÀвали� (1� –� на�ши�е-
льоз�Фле³снера� та� 4� –� на� сальмонельоз),� повно-
�о� ³лінічно�о� одÀжання� не� наставало� (збері�али-
ся� явища� метеоризмÀ,� нестій³ими� бÀли
випорожнення� та� ÀтримÀвалися� патоло�ічні� домі-
ш³и�в� ³алі),�що�мабÀть,�бÀло�зÀмовлено�значними
змінами� мі³рофлори� ³ишечни³À.
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До� то�о�ж,� ба³терійні� препарати�на�основі�жи-
вих� мі³роор�анізмів� недостатньо� ефе³тивні� знач-
ною� мірою� через� принципові� обмеження,� пов’я-
зані� зі�швид³ою� елімінацією�штамів,�що� вводять-
ся� в� а�ресивне� середовище.

Слід�мати� на� Àвазі,�що� застосÀвання� ба³терій-
них� засобів� часто� не� приводить� до� очі³Àвано�о
ефе³тÀ� через� відсÀтність� достатньо�о� місця� на
стінці�³ишечни³À,�я³е�зайняте�пато�енною�та�Àмов-
но-пато�енною� флорою.� Відта³� мі³роор�анізми
пробіоти³а� не� дося�ають� ³олонізаційної� перева-
�и� і� не� здатні� дося�ти� ефе³тивної� ад�езії.

Штами� ба³терійних� препаратів,� я³� правило,� в
ор�анізмі�людини�не�приживаються�ще�й�томÀ,�що
на� відмінÀ� від� вільноживÀчих� мі³робів,� представ-
ни³и� автохтонної� мі³рофлори� в� ор�анізмі� здатні
фі³сÀватися� лише� на� сÀворо� визначених� рецеп-
торах� слизових.� Ад�езивна� а³тивність� ба³терій� є
одним� з�механізмів,�що� сприяють� їхньомÀ� за³ріп-
ленню� і� тривалій� персистенції� на� слизових� обо-
лон³ах.� У� зв’яз³À� з� тим,�що�швид³ість� рÀхÀ� вмістÀ
тон³ої� ³иш³и� перевищÀє�швид³ість� розмноження
ба³терій,� мі³роор�анізми� в� цьомÀ� відділі� ³ишеч-

Таблиця� 2

Середнє�значення� lg�(КУО/�)�мі³рофлори�³ишечни³À�при�різних�способах�лі³Àвання�(М±m)

I��рÀпа�–�³онтрольна�(тіль³и�традиційне� 
лі³Àвання�без�пробіоти³ів)�

II��рÀпа�–�основна�(традиційне�лі³Àвання�+� 
ентерол)�

до�лі³Àвання� 8-10-а�доба� до�лі³Àвання� 8-10-а�доба�

Г
р
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а
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і³
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�
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2
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)�
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1
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К
І (
n
=
1
2
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Ш
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з�
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=
1
8
)�

С
а
л
ьм

о
н
е
л
ь
о
з�
(n
=
1
3
)�

Ін
ш
і Г
К
І (
n
=
1
1
)�

Bifidobac-
terium�spp.�

8,49± 
0,34�

4,70± 
0,30*�

4,44± 
0,29*�

5,25± 
0,39*�

3,40± 
0,40*1�

5,11± 
0,62*�

6,61± 
0,53*�

4,28± 
0,30*�

5,28± 
0,44*�

5,67± 
0,55*�

6,26± 
0,46*1�

5,89± 
0,50*1 

8,14± 
0,391�

Lactobacillus
�spp.�

7,56± 
0,21�

5,22± 
0,40*�

4,92± 
0,63*�

5,20± 
0,61*�

4,12± 
0,36*1�

5,03± 
0,40*�

6,96± 
0,48�

5,33± 
0,38*�

4,59± 
0,43*�

5,74± 
0,21*�

6,90± 
0,35�

6,11± 
0,46�

6,52± 
0,44�

Enterococ-
cus�spp.�не-
�емолітичні�

7,12± 
0,24�

5,20± 
0,40*�

4,76± 
0,52*�

5,26± 
0,66*�

5,20± 
0,30*�

5,85± 
0,47*�

6,14± 
0,43�

5,33± 
0,48*�

5,12± 
0,34*�

4,81± 
0,52*�

7,40± 
0,301�

6,85± 
0,531�

6,99± 
0,391�

E.�coli�з� 
нормальною
фермента-
тивною� 
а³тивністю�

8,40± 
0,20�

8,10± 
0,38�

7,88± 
0,64�

7,33± 
0,58�

6,50± 
0,40*�

6,27± 
0,39*�

6,71± 
0,33*�

7,20± 
0,38*�

6,65± 
0,45*�

6,93± 
0,62*�

7,85± 
0,34�

7,11± 
0,44�

7,21± 
0,62�

Приміт³и:�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�по³азни³ами�здорових�осіб�(Р<0,05-0,01);� 1�–�з�по³азни³ами�до
лі³Àвання�(Р<0,05).

ни³À�можÀть�ÀтримÀватися�протя�ом�тривало�о�часÀ
тіль³и� за� Àмови� їхньої� ад�езії� на� слизовÀ� оболон-
³À� [6].� ІмÀнна� система� висо³отолерантна� до� влас-
ної� мі³рофлори,� а� введені� чÀжі� штами� ³ÀльтÀр
швид³о�елімінÀються,�не�даючи�помітно�о�³лінічно-
�о�ефе³тÀ.� ТомÀ,� на�нашÀ�дÀм³À,� після�дося�нення
³ліні³о-мі³робіоло�ічно�о� ефе³тÀ� від� 10-денно�о
ви³ористання� ентеролÀ,� я³� засвідчÀють� отримані
резÀльтати� досліджень,� потреби� À� додат³овомÀ
призначенні� інших� пробіоти³ів� зазвичай� не� вини-
³ає.�До�то�о�ж,�я³�по³азали�наші�попередні�дослід-
ження� [6,� 10],� À� разі� дотримання� відповідної� дієти
після� перенесених� зазначених� ГКІ� та� вчасної
відміни� антиба³терійних� середни³ів� вміст� біфідо-
ба³терій� самостійно� відновлюється� в� абсолютній
більшості� пацієнтів� без� серйозних� сÀпÀтніх� захво-
рювань� травно�о� ³аналÀ� вже� À� 1-2-й� місяць� ре-
³онвалесценції.

При� оцінці� ефе³тивності� лі³Àвання� встановле-
но,� що� ентерол� володіє� добрими� санÀвальними
властивостями� я³� відносно� пато�енних� (ши�ел
Зонне,�Фле³снера,� сальмонел� ентеритидис),� та³
і�Àмовно-пато�енних�ба³терій�–�збÀдни³ів�ГКІ�(цит-
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роба³терів,�протеїв,�³лебсієл,�псевдомонад,��рибів
родÀ� Candida).� Та³,� незважаючи� на� за³інчення
7-денно�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� ентерофÀрилом� і� пато-
�енетичними� препаратами� без� ви³ористання� про-
біоти³ів,� À� 2� хворих� на�ши�ельоз� Зонне� і� 3� –� на
сальмонельоз� пато�ен� висівали� повторно� з� ви-
порожнень,� що� вима�ало�ще� одно�о� ³ÀрсÀ� етіо-
тропно�о� лі³Àвання.� Разом� з� цим,� доповнення� за-

значеної�терапії�ентеролом�вже�на�8-10-À�добÀ�за-
безпечÀвало� звільнення� Àсіх� ре³онвалесцентів
від�ши�ел� і� сальмонел.

Подібним� чином,� À� представни³ів� I� �рÀпи,� хво-
рих� на� інші� ГКІ,� на� 8-10-й�день� не� вдалося�дося�-
ти� повної� санації� ³ишечни³À� від� представни³ів
УПМ.�У�той�же�час�ентерол�дозволяв�отримати�знач-
но� ³ращий� санÀвальний� ефе³т� (мал.� 1).

Мал.�1.�СанÀвальна�ефе³тивність�стосовно�УПМ�традиційної�терапії�(а)�та�її�доповнення�ентеролом�(б).

Відомо,� що� ентерол,� вироблений� на� основі
дріжджових� �рибів� родини� Saccharomyces,� може
ви³ористовÀватися� паралельно� з� антиба³терій-
ною� терапією.� Генетична� відмінність� дріжджів� за-
побі�ає�можливості� переходÀ� плазмід� з�фа³тором
антибіоти³орезистентності� до� збÀдни³ів� ГКІ� [11].
Крім� то�о,� вони� мають� значний� анта�оністичний
вплив� на� пато�еннÀ� та� Àмовно-пато�еннÀ� флорÀ,
заснований� на� природних� властивостях� �рибів.

Попавши� в� травний� ³анал,� сахароміцети� почи-
нають� посилено� розмножÀватися,� ос³іль³и� темпе-
ратÀра�37�°С�є�оптимальною�для� їхньо�о�ростÀ.�Кис-
лота�шлÀн³а�не�діє�на�S.�boulardіі,�вони�не�перетрав-
люються,� і� при�щоденномÀ� прийманні� збері�ають
життєздатність� в� Àсіх� відділах� травної� системи� [12].
При�цьомÀ�дріжджові��риби�не�³олонізÀють�³ишеч-
ни³,� і� останній� звільняється� від� них� через� де³іль-
³а� днів� після� припинення� лі³Àвання� [13].

Ентерол� підвищÀє� й� місцевий� імÀнний� захист
внаслідо³� стимÀлювання� продÀ³ції� ІgA� та� інших
імÀно�лобÀлінів.� Механізм� антито³сичної� дії
Saccharomyces�boulardіі�пов’язаний�з�виробленням
протеаз,� здатних� розщеплювати� ентерото³сини,

синтезом�протеїнів,�що�діють�на�мембранні�рецеп-
тори,� ад�езією� до� ентероцитів,� зниженням� Àтво-
рення� цАМФ� із� настÀпним� зменшенням� се³реції
води.� Препарат� підвищÀє� а³тивність� дисахаридаз
тон³ої�³иш³и�(ла³тази,�мальтази),�має�трофічнÀ�дію
на� слизовÀ� оболон³À� ³ишечни³À� [6].

S.� boulardіі,� що� вже� протя�ом� ба�атьох� ро³ів
широ³о� ви³ористовÀються� в� Західній�Європі,� оче-
видно,� є� відносно� безпечними:� протя�ом� 10� ро³ів
на� фоні� мільйонів� призначених� ³Àрсів� лі³Àвання
бÀло� відзначено� тіль³и� 7� добре� задо³Àментова-
них� ³лінічних� випад³ів� вини³нення� побічно�о
ефе³тÀ� [14].

Та³им� чином,� ви³ористання� ентеролÀ� в� ³омбі-
нації� з�ентерофÀрилом� і� традиційними�при�ГКІ�па-
то�енетичними� препаратами� позитивно� позна-
чається� на� динаміці� ³лінічних� симптомів� цих� не-
дÀ�� і� на� нормалізації� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³À.
Крім�цьо�о,�в�силÀ�анта�оністичної�дії� на�пато�енні
та� Àмовно-пато�енні� ба³терії� препарат� забезпе-
чÀє� ³олонізаційнÀ� перева�À� нормофлори� в� біоце-
нозі� ³ишо³,� а� та³ож� посилює� антиба³терійний
ефе³т� етіотропно�о� середни³а.
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Âèñíîâêè
1.� Доповнення� традиційної� терапії� ши�ельозÀ

Зонне� і� Фле³снера,� сальмонельозÀ� ентеритидис
та�інших�ГКІ,�спричинених�УПМ,�пробіоти³ом�енте-
ролом� 250� сприяє� швидшомÀ� зни³ненню� симп-
томів� інто³си³ації,� явищ�метеоризмÀ� і� діарейно�о
синдромÀ;� сÀттєвомÀ� с³ороченню� тривалості� �ос-
тро�о� періодÀ� захворювання� середньо�о� стÀпеня
тяж³ості.

2.� 8-10-денний� ³Àрс� лі³Àвання� ентеролом� 250
(по� 2�³апсÀли� двічі� на� добÀ)� на� фоні� етіотропної
терапії� ентерофÀрилом� (по� 200�м�� 4�рази� на� добÀ
протя�ом� 7�днів)� та� за�альноприйнятими� пато�е-
нетичними� засобами� забезпечÀє�швид³е� й� май-
же� повне� відновлення� порÀшено�о� À� період� роз-
палÀ� ГКІ� мі³робіоценозÀ� ³ишечни³À,�що� не� потре-
бÀє� додат³ово�о� призначення� інших� ба³терійних
препаратів.

3.�Ентерол�250,�сÀттєво�посилюючи�антиба³те-
рійний� ефе³т� етіотропно�о� середни³а,� володіє
ефе³тивними� санÀвальними� властивостями
відносно�ши�ел,�сальмонел�та�УПМ�(цитроба³терів,
протеїв,� ³лебсієл,� псевдомонад,� �рибів� родÀ
Candida),� що� дозволяє� ре³омендÀвати� йо�о� для
висо³оефе³тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� ГКІ.
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C O R R E C T I O N  O F  M I C R O B I O C E N O S I S
A T  T R E A T M E N T  O F  A C U T E  I N T E S T I N A L
I N F E C T I O N S

V.S.�Kopcha,�S.A.�Derkach

SUMMARY.�Efficiency�of�traditional�therapy�addition
with�probiotic�enterol-250�in�patients�with�shigellosis,
salmonellosis�and�other�acute� intestinal� infections
(AII)� caused� by� conditionally-pathogenic
microorganisms�(CPM)�is�researched.�This�combined
treatment�promotes�the�reliable�shortening�of�disease
acute�period�duration�with�medium�severity�degree,
secures� fast� and� almost� complete� renewal� of
intestine�autochthonous�microflora�disturbed�during
disease� full� swing�and� its�cleaning� from�shigellas,
salmonellas�and�CPM.�It�allows�to�recommend�enterol
for�highly�effective�treatment�of�patients�with�AII.
Key�words:� acute� intestinal� infections,� intestinal
autochthonous�microflora,�treatment,�enterol-250.


