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Доказано, что одним из уни-
версальных генетических 
механизмов острых забо-
леваний органов брюшной 
полости является синдром 

энтеральной недостаточности (СЭН). 
При тяжелых гнойно-некротических 
процессах (перитоните, панкреонекро-
зе, острой кишечной непроходимости 
и т. п.) кишечник, постепенно утрачи-
вая свои физиологические функции, 
превращается в “недренируемый внут-
рибрюшной абсцесс”, что усугубляет 
общую интоксикацию, детерминирует 
развитие синдрома системного ответа 
на воспаление, абдоминального сеп-
сиса и полиорганной несостоятельнос-
ти [1, 2, 4, 5, 9, 14].

При воспалении брюшины развивает-
ся дисбаланс в естественном микро-
биоценозе пищевого тракта, наруша-
ется распределение микроорганизмов 
по различным отделам кишечника. 
При этом различают 4 фазы наруше-
ния кишечной микробиоты [8]. В пер-
вой фазе патологического процесса 
происходит уменьшение количества 
симбионтов (бифидо-, лактобактерий, 
кишечной палочки) в местах их естест-
венного обитания на 1–2 порядка. Во 

второй фазе изменяется видовое соот-
ношение микрофлоры с увеличени-
ем численности условно-патогенных 
бактерий — стафилококков, протея. 
Последние приобретают незначитель-
но выраженные гемолитические свой-
ства, т. е. проявляют агрессивность. В 
третьей фазе изменяется локализация 
аутохтонной флоры — она перемеща-
ется в отделы кишечника, где ранее не 
встречалась. Здесь отмечается значи-
тельное уменьшение количества анаэ-
робов (бифидо- и лактобактерий до 
105–106 /мл) и постепенное увеличение 
численности аэробных микроорганиз-
мов. Условно-патогенная флора при-
обретает выраженные агрессивные 
свойства. В большом количестве вери-
фицируются кандиды, протей, клебси-
елла, энтеробактерии, стафилококки. 
Таким образом, развивается процесс 
проксимальной микробной контами-
нации. Четвертая фаза характеризует-
ся отсутствием бифидобактерий, зна-
чительным уменьшением количества 
лактобактерий и кишечной палочки. 
Существенно нарушается количест-
венное соотношение облигатных и 
факультативных микроорганизмов, их 
биологические свойства — кумулиру-
ются энтеро- и цитотоксины.

Этот процесс сопровождается избы-
точной микробной колонизацией тон-
кой кишки, где среднее число микро-
организмов достигает 109–1012/ мл, т. е. 
фактически соответствует их концен-
трации в толстой кишке (в 1 г каловых 
масс) [8, 12].
Усиленное развитие патогенной 
аллохтонной микрофлоры ослабляет 
местную иммунную защиту слизис-
той оболочки, приводя к снижению 
ее барьерной функции, угнетению 
функциональной активности системы 
мононуклеарных фагоцитов, потере 
антагонистических свойств нормаль-
ной микрофлоры кишечника по отно-
шению к патогенным и гнилостным 
микробам, падению витаминообразу-
ющей и ферментной функций.
Выделяемые патогенными микро-
организмами капсульные антигены 
белковой и полисахаридной приро-
ды обеспечивают избирательную воз-
можность их адгезии к поверхности 
энтероцитов. После фиксации микроб-
ных клеток наблюдается их проли-
ферация. Выделяющийся при этом 
энтеротоксин (эндотоксин) вызывает 
нарушение транспорта электролитов, 
приводя к усиленной секреции в про-
свет кишки, водному дисбалансу и 
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выраженной дегидратации организма. 
Образованные аллохтонными патоген-
ными микроорганизмами экзотоксины 
обусловливают метаболическую дис-
функцию покровных клеток, наруше-
ние соотношения между секрецией и 
абсорбцией жидкости, а также оказы-
вают цитотоксический эффект, сопро-
вождающийся разрушением клеточ-
ных мембран эпителиоцитов [11].
Немалую роль в развитии СЭН при 
перитоните играют выделяемые пато-
генной микрофлорой “факторы агрес-
сии”. Подавляющее большинство 
аэробных и анаэробных бактерий 
обладает β-лактамазной активностью: 
патогенный стафилококк — в 62,1 %, 
кишечная палочка — в 56,7 %, сине-
гнойная палочка — в 75 %, протей и 
бактероиды — в 100 % случаев. Инги-
бирование этим ферментом β-лактам-
ных антибиотиков (пенициллинов и 
цефалоспоринов) резко снижает их 
клиническую эффективность при пери-
тоните. Выработка микроорганизмами 
каталазы обеспечивает их эффектив-
ную защиту от деградации под дей-
ствием кислорода и перекиси водоро-
да, продуцируемых нейтрофильными 
гранулоцитами. Причем такие микро-
организмы, как бактероиды и протей 
вырабатывают этот фермент в 100 % 
случаев. Значительное число штам-
мов стафилококка (93,75 %) и бакте-
роидов (66,7 %) продуцирует фермент 
гиалорунидазу, который увеличивает 
проницаемость биологических мем-
бран и тканей. Это обеспечивает рас-
пространение инфекции за пределы 
эпителиальных барьеров, способствуя 
ее генерализации. Максимальный уро-
вень гепариназной активности уста-
новлен у бактероидов, патогенного и 
эпидермального стафилококка (77,8; 
75 и 4,9 % штаммов соответственно). 
Вырабатывая гепариназу, микрофло-
ра при перитоните наряду с другими 
факторами способствует гиперкоагу-
ляции, нарушению внутристеночного 
кровотока, микроциркуляции и разви-
тию ДВС-синдрома. Установлено, что 
существенную роль в генерализации 
инфекции и нарушении барьерной 
функции слизистой оболочки пище-
вого канала играет обнаруженная у 
ряда микроорганизмов (бактероидов, 
синегнойной и кишечной палочек, 
протея и золотистого стафилококка) 
способность к активной продукции 
ферментов липазы, дезоксирибонук-
леазы, протеазы и АТФ-азы. Доказано, 
что 82,3 % штаммов микроорганизмов 
продуцируют одновременно несколь-
ко “ферментов агрессии”. Во многом 

с процессом дисбактериоза связано 
увеличение в просвете кишки содер-
жания лактатдегидрогеназы, алани-
новой и аспарагиновой трансаминаз, 
щелочной фосфатазы, амилазы, били-
рубина и калия [4, 6, 10].
Разнонаправленное воздействие этих 
многочисленных патогенных факто-
ров на структурные образования сли-
зистой оболочки кишечника приво-
дит к резкому изменению ее свойств 
(особенно барьерных) и “прорыву” 
патогенной микрофлоры в лимфати-
ческое русло, портальный кровоток и 
свободную брюшную полость, иными 
словами — к так называемой бакте-
риальной транслокации [1, 2, 4, 5, 7, 
14–16]. Развитию патологической про-
ницаемости слизистой оболочки тон-
кой кишки способствуют также усилен-
ное размножение кишечных бактерий 
и колонизация ими проксимальных 
отделов пищевого канала; уменьше-
ние синтеза макрофагами пищевого 
канала и печени естественных защит-
ных факторов (LPS-связывающего про-
теина, липопротеина высокой плотнос-
ти); повреждающее действие мульти-
факторной гипоксии, избыточных кон-
центраций противовоспалительных 
медиаторов (как результат синдрома 
системного ответа на воспаление при 
прогрессировании абдоминального 
сепсиса) и других токсических про-
дуктов, образование которых связа-
но с извращенным внутрикишечным 
и пристеночным пищеварением [9, 
14]. В настоящее время именно этому 
патологическому синдрому отводится 
основная роль в процессе насыщения 
организма эндотоксином (с включени-
ем липополисахаридного комплекса), 
являющимся основным индуктором 
его развития, а также возникновения 
абдоминального сепсиса и полиорган-
ной недостаточности. Именно с интен-
сивностью бактериальной транслока-
ции связывают характер и выражен-
ность эндогенной интоксикации, раз-
витие и прогрессирование синдрома 
полиорганной дисфункции [1, 2, 4, 5, 7, 
14–16]. Таким образом, необходимой 
предпосылкой успешного лечения при 
СЭН является коррекция кишечного 
микробиоценоза.
В профилактике и лечении кишечных 
дисбиозов существует два принципи-
альных подхода:
  введение в пищевой канал пробиоти-

ческих бактерий и их метаболитов;
  введение специальных веществ — 

пребиотиков, которые в толстой 
кишке выступают в качестве пита-
тельной среды для нормальной 

микрофлоры хозяина, что поддер-
живает колонизационную резистент-
ность и обеспечивает антиинфекци-
онную защиту [3, 13].

В первом случае значительная часть 
бактерий гибнет в агрессивных средах 
желудка и двенадцатиперстной кишки, 
при этом в толстую кишку попадает 
недостаточное их количество. Поэтому 
приоритетным направлением коррек-
ции микрофлоры является использо-
вание пребиотиков. На наш взгляд, 
один из перспективных с этой точки 
зрения препаратов — это Лактувит 
(производитель — отечественная 
фирма “Юрия-фарм”), действующим 
веществом которого является лакту-
лоза — дисахарид, синтезируемый из 
галактозы и фруктозы. Помимо опти-
мизации качественного и количествен-
ного состава микрофлоры лактулоза 
способствует снижению внутрикишеч-
ного рН, стимулирует пропульсивную 
активность кишечника, увеличива-
ет объем каловых масс и размягча-
ет его содержимое. Это происходит 
вследствие расщепления лактулозы 
бифидо- и лактобактериями до низ-
комолекулярных органических кис-
лот — молочной, уксусной, масляной 
и пропионовой.
Лактулоза — незаменимый препарат 
для лечения портосистемной энцефа-
лопатии (ПЭ) при печеночноклеточной 
недостаточности и/или портосистем-
ном шунтировании. Несомненно, ПЭ 
является непременным компонентом 
панкреатогенной энцефалопатии, а 
также прочих нервно-психических рас-
стройств на фоне эндотоксикоза при 
хирургических заболеваниях брюшной 
полости. Эффект лактулозы в данной 
ситуации связан с ингибированием 
образования в кишечнике патогенной 
и гнилостной микрофлорой аммиака и 
прочих нейротоксинов — фенола, мер-
каптана, индола, скатола. В норме эти 
вещества образуются в толстой кишке 
при участии протеолитической микро-
флоры в процессе гидролиза белка 
и обезвреживаются гепатоцитами, а 
при упомянутой патологии — поступа-
ют в общий кровоток и, проникая 
через гематоэнцефалический барьер, 
вызывают ПЭ. Лактулоза препятствует 
размножению бактерий-аммониепро-
дуцентов, всасыванию аммиака и ток-
сических аминов — при снижении рН 
свободный аммиак трансформируется 
в ионизированную форму, которая сла-
бо всасывается и быстро выводится с 
калом (лактозоиндуцированная диа-
рея). Следует также отметить, что лак-
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тулоза не всасывается в тонкой кишке 
из-за отсутствия в организме специфи-
ческих ферментов, не раздражает сли-
зистую оболочку кишечника, не имеет 
серьезных побочных эффектов.

Материалы и методы

В ходе исследования изучены влияние 
интраеюнального введения сиропа 
Лактувита (лактулозы) на перисталь-
тическую активность кишечника, его 
толерантность к предстоящей пище-
вой нагрузке, а также микробный 
пейзаж тощей кишки у 12 больных 
(7 мужчин и 5 женщин в возрасте 38–
63 лет) с тяжелыми формами некро-
тического панкреатита (6–8 баллов по 
шкале Ranson в момент поступления) 
и у 5 больных (4 мужчин и 1 женщины, 
21–57 лет), оперированных по поводу 
перфоративных язв желудка и двенад-
цатиперстной кишки (ДПК), осложнен-
ных перитонитом. Группу сравнения 
составили 7 больных с некротическим 
панкреатитом (НП) (5 мужчин и 2 жен-
щины, 29–58 лет) и 4 больных после 
неотложных вмешательств на желудке 
и ДПК (2 мужчины и 2 женщины, 37–52 
года). Для больных с НП изначально 
был характерен выраженный парез 
кишечника, резистентный к медика-
ментозной коррекции.
Важнейшим принципом лечения 
подобных пациентов явилось стро-
гое запрещение перорального приема 
жидкости и пищи. С помощью эндо-
скопа на 25–30 см дистальнее дуо-
деноеюнального перехода проводи-
ли тонкий полихлорвиниловый зонд 
для питания, которое начинали спу-
стя 3–4 сут после купирования острых 
явлений эндотоксикоза и адаптации 
кишечника к предстоящей пищевой 
нагрузке (интраеюнальная инфузия 
глюкозо-электролитных смесей, внут-
ривенное введение растворов сорби-
тола, ксилита, пентоксифиллина, про-
кинетиков). Больные, оперированные 
по поводу язвенной болезни желудка 
и ДПК, лучше реагировали на лечение 
послеоперационного пареза: здесь 
чаще отсутствовала необходимость в 
столь значительных усилих для вос-
становления пропульсивной активно-
сти кишечника, и 1–2 внутрикишечные 
инфузии солевых изотонических рас-
творов с добавлением гипертониче-
ских приводили к появлению пери-
стальтических движений, уменьшению 
метеоризма, отхождению газов.
Лактувит вводили 3 раза в сутки по 
50 мл на 100 мл 0,9 % раствора NaCl 

в тощую кишку через зонд в режиме 
болюса. Длительность курса у боль-
ных НП составила от 5–7 до 12 сут и 
более, у пациентов с язвенной болез-
нью — как правило, не превышала 5–7 
дней. Перистальтическую активность 
оценивали с помощью аускультации. 
Также осуществляли рентгенологичес-
кий контроль выраженности пареза.
Аспират из тощей кишки получали с 
помощью стерильного шприца, матери-
ал исследовали в микробиологической 
лаборатории на микрофлору и плот-
ность микробного обсеменения (на 
1 мл).

Результаты и их обсуждение

Среди больных НП в 8 (66,7 %) слу-
чаях отмечали диарею до 5–6 раз в 
сутки, что сопровождалось некоторым 
уменьшением метеоризма, активиза-
цией перистальтики (по данным физи-
ческого и рентгенологического обсле-
дований). У 4 (33,3 %) больных дан-
ной группы при введении лактулозы 
метеоризм не уменьшался, хотя отме-
чалась некоторая активизация пери-
стальтики. У этих пациентов имели 
место распространенные поражения 
парапанкреатической и забрюшинной 
клетчатки. Они были прооперированы 
на 8–11-е сутки после поступления, 
трое из них погибли. Среди 8 пациен-
тов, положительно отреагировавших 
на введение лактулозы, 6 успешно 
лечилась исключительно консерватив-
ными методами, двоим потребовалось 
хирургическое вмешательство; один 
из них умер в связи с полиорганной 
недостаточностью. Среди выздоровев-
ших больных посевы содержимого из 
тощей кишки только в 3 случаях дава-
ли положительный результат: бакте-
роиды (103/мл) — 1 наблюдение, энте-
рококки (102–103/ мл) — 2 наблюдения 
(что соответствует норме). У больных, 
впоследствии погибших, на фоне гене-
рализации панкреатогенной инфекции 
и сепсиса в аспирате из тонкой кишки 
определяли: кандиду (103–104/мл) — в 
3 случаях, энтерококки (105–106/мл) — 
в 2, бактероиды (105–106/мл) — в 3.
Больным с ПН из группы сравнения 
Лактувит не вводили, ограничиваясь 
энтеральной инстиляцией глюкозо-
электролитных смесей. Восстановле-
ние перистальтики, разрешение паре-
за происходило длительно. Эффектив-
ность традиционной медикаментоз-
ной стимуляции пропульсивной актив-
ности и клизм существенно уступала 
действию лактулозы. У 5 человек из 

этой группы явления пареза сохраня-
лись до 6–7 суток. При этом у 4 паци-
ентов в эти сроки имели место пози-
тивные результаты посева из тощей 
кишки: бактероиды (104–105/мл) — у 
2 больных, энтерококки (104–105/мл) 
+ кандида (103/мл) — у 1 пациента. 
Всет им в дальнейшем потребовалось 
оперативное вмешательство. Из них 
умерли 2 человека: 1 — от сепсиса и 
1 — от аррозивного кровотечения из 
ветвей a.gastrica sin.
Что касается больных, оперированных 
по поводу язвенной болезни, следует 
подчеркнуть, что введение Лактувита 
через питательный зонд, начиная со 
вторых суток после операции, способ-
ствовало скорейшей ликвидации явле-
ний послеоперационного пареза — на 
12–36 ч. Явления неудовлетворитель-
ной переносимости лактулозы (усиле-
ние вздутия, боль по ходу кишечни-
ка, тенезмы, тошнота), обусловившие 
отмену препарата, отмечены в 2 слу-
чаях. Микробиологические исследо-
вания содержимого из тощей кишки у 
пациентов, оперированных по поводу 
язвы, отклонений от нормы не выяви-
ли. Что касается сроков начала энте-
рального зондового питания, то у всех 
больных НП, получавших лактулозу 
(при ее адекватной переносимости), 
они сокращались на 2–3 сут, что край-
не важно с точки зрения профилакти-
ки гиперкатаболизма, кишечной недо-
статочности, декомпенсированного 
дисбиоза, микробной транслокации и 
развития панкреатической инфекции.
Для пациентов, оперированных по 
поводу осложнений язвенной болезни 
желудка и ДПК, последний вопрос был 
не менее актуален. В наших наблюде-
ниях введение Лактувита у данного 
контингента больных несуществен-
ным образом отразилось на сроках 
восстановления деятельности кишеч-
ника и начала энтерального зондово-
го питания, однако способствовало 
оптимизации их дальнейшего лече-
ния — улучшению общего состояния 
и отсутствию каких-либо признаков 
дисбактериоза на фоне комплексной 
антибактериальной терапии, даже без 
использования специальных антими-
котических препаратов.
Таким образом, лактулозу можно рас-
сматривать в качестве альтернативы 
противогрибковым триазолам для 
профилактики микотических пора-
жений пищевого канала у больных 
хирургического профиля, получаю-
щих агрессивную антибактериальную 
терапию.

[A]
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Выводы

1.  Энтеральное введение лактулозы у 
больных c НП способствует успеш-
ной адаптации пищевого тракта к 
предстоящей пищевой нагрузке за 
счет более раннего восстановления 
пропульсивной активности кишеч-
ника.

2.  Энтеральное введение лактулозы 
способствует поддержанию коло-
низационной резистентности у 
хирургических больных, тем самым 
снижая вероятность возникновения 
инфекционных осложнений.

3.  Использование лактулозы облегча-
ет тяжесть патологического процес-
са при хирургических заболеваниях 
органов брюшной полости, предот-
вращает развитие дисбактериозов 
вследствие комплексной антибакте-
риальной терапии. С этой точки зре-
ния Лактувит можно рассматривать 
как перспективную альтернативу 
противогрибковым препаратам для 
профилактики микотических пора-
жений пищевого тракта у данной 
категории больных.
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