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В процессе эволюции организм человека стал 
воспринимать микрофлору желудочно-кишечного 

тракта как собственную систему, имея с ней
 прямые и обратные связи, а ее способность 

к перевариванию пищи как важнейшую 
часть своего пищеварительного процесса.

В.В. Чернин

ПРЕДИСЛОВИЕ

В начале прошлого столетия выдающийся отечественный 
ученый, лауреат Нобелевской премии, открывший фагоци-
тоз и предложивший фагоцитарную теорию иммунитета, 
И.И. Мечников считал, что многочисленные микробы ки-
шечника имеют важное значение в физическом и духовном 
здоровье человека. Для оздоровления организма он рекомен-
довал широко использовать кисломолочные продуты (про-
образ современных лактосодержащих пробиотиков).

С того времени прошло более 100 лет. Мы достаточно много 
узнали о качественном и количественном составе микрофлоры 
желудочно-кишечного тракта, ее многообразных функциях, 
которые необходимы для нормальной жизнедеятельности 
организма человека. Большое количество исследований 
проведено по выяснению причин развития и клинических 
проявлений дисбактериоза кишечника, разработке методов 
его профилактики и лечения. Однако изучению вопросов 
бактериального симбионтного пищеварения у человека не 
уделялось должного внимания.
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Настоящей монографией сделан шаг, восполняющий этот 
пробел.

В книге с позиций клинициста, физиолога и микробиолога 
впервые в нашей стране представлены данные о характере, 
месте и значении симбионтного пищеварения в пищевари-
тельном процессе и жизнедеятельности человека. 

Указывается, что симбионтное пищеварение осущест-
вляется многочисленной микрофлорой пищеварительного 
тракта, обладающей протеолитической, амилолитической, 
липолитической и рядом других несвойственных организму 
человека функций. При этом просветная микрофлора осу-
ществляет полостное, а мукозная – пристеночное симбион-
тное пищеварение.

Показано, что симбионтное пищеварение протекает па-
раллельно с собственным, имея с ним прямые и обратные 
связи. Включение симбионтного пищеварения в механизмы 
собственного пищеварения существенно дополняет и расши-
ряет процессы переваривания и усвоения пищевых ингре-
диентов, необходимых для энергетических и пластических 
процессов организма.

Сопоставление полостного и пристеночного симбионт-
ного пищеварения с собственным пищеварением позволило 
высказать точку зрения, что с физиологических позиций 
пищеварительный процесс в кишечнике протекает не в 
3 этапа (полостное пищеварение – мембранное пищеваре-
ние – всасывание) как это считал А.М. Уголев, а в 4 (полост
ное пищеварение – пристеночное пищеварение – мембран-
ное пищеварение – всасывание). Полостное пищеварение 
осуществляется собственными ферментами организма 
и ферментами просветной микрофлоры, пристеночное – 
преимущественно ферментами мукозной микрофлоры, а 
мембранное – ферментами кишечных секретов. Эти дан-
ные позволяют с новых позиций взглянуть на механизмы 
пищеварения у человека и наметить пути исследований в 
этом направлении.

Приоритетными являются сведения о нарушениях сим-
бионтного пищеварения в верхних и дистальных отделах 
пищеварительного тракта.

Книга основана на результатах многолетнего научного 
сотрудничества клиницистов, микробиологов, биологов, 
физиологов и Российского производственного предприятия 
«Бифилюкс» (г. Москва), принимающим участие в разра-
ботке и внедрении в практическое здравоохранение новых 
пробиотических препаратов для лечения дисбактериоза желу-
дочно-кишечного тракта, восстановления нормомикробиоце-
ноза и симбионтного пищеварения, за что признательны его 
генеральному директору Шапошниковой Ларисе Ивановне.

Материалы монографии изложены в междисциплинарном 
аспекте с позиций единства организма. В ней приводятся 
сведения об анатомо-физиологической характеристике и 
микробиоте пищеварительного тракта, механизмах собствен-
ного и симбионтного пищеварения, причинах нарушения, 
клинических проявлениях, классификации, диагностике и 
лечении нарушений бактериального пищеварения у человека.

Ознакомившись с книгой, врачи, физиологи и микробио-
логи, научные сотрудники и студенты смогут найти для себя 
новые и нужные сведения, которые помогут глубже понять 
сущность этой малоизученной проблемы и будут способс-
твовать улучшению диагностики и лечения дисбиотичес-
ких изменений и нарушений симбионтного пищеварения в 
организме человека.
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ГЛАВА I.  
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ 

ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА

Организм постоянно расходует и выводит вещества, не-
обходимые для нормальной его жизнедеятельности. Пища 
является главным источником восполнения, а пищеваритель-
ный тракт служит для ее поступления и усвоения. 

Пищеварительный тракт имеет длину 8–9 метров и вклю-
чает ротовую полость, глотку, пищевод, желудок, тонкий 
и толстый кишечник. В переваривании пищи принимают 
участие соки и ферменты пищеварительного тракта, подже-
лудочной железы, печень и желчь (рис. 1.1).

После механического измельчения и обработки слюной 
пища из ротовой полости через пищевод поступает в желу-
док, а затем в тонкий и толстый кишечник, где происходят 
ее переваривание, ферментативный гидролиз белков, жиров 
и углеводов, всасывание витаминов, воды, солей и органи-
ческих веществ в кровь.

Имея прочные функциональные связи с такими органами 
пищеварения, как поджелудочная железа и печень, желу-
дочно-кишечный тракт является высокоинтегрированной, 
саморегулирующей системой, координирующей моторную 
и эвакуаторную функции, кровоснабжение, секреторные и 
реабсорбционные механизмы. Это, прежде всего, осущест-
вляется гастроэнтеральной нервной системой, включающей 
нейроны, которые образуют полные рефлекторные дуги в 
стенке пищевода, желудка и кишечника и иннервируют глад-
кую мускулатуру, кровеносные сосуды и клетки эпителия.

Однако следует помнить, что функциональное состояние 
пищеварительного тракта, рефлекторные механизмы гаст-
роэнтеральной нервной системы находятся под влиянием 

вегетативной иннервации, гормонов эндокринных желез, 
энтерогормонов, ряда биологически активных веществ, чувс-
тва голода, вида, запаха и вкуса пищи, вследствие наличия 
прямых и обратных рефлекторных и условно-рефлекторных 
связей (рис. 1.2).

Определенное влияние на морфофункциональное состоя-
ние желудочно-кишечного тракта и пищеварение оказывает 
плотно заселяющая его микрофлора, обладающая пищева-
рительной, метаболической, детоксикационной, иммунно-
моделирующей и протективной функциями.

Наличие многоуровневой регуляции имеет определен-
ное преимущество, обеспечивая в процессе пищеварения 

Рис. 1.1. Схема пищеварительного тракта человека
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адекватное взаимодействие различных отделов пищева-
рительного тракта, имеющих ряд морфофункциональных 
различий.

В настоящей главе мы остановимся на регуляции, мор-
фологических и функциональных особенностях ротовой 
полости, глотки, пищевода, желудка, тонкого и толстого 
кишечника.

Рот
Началом пищеварительного тракта является ротовая 

полость.
Рот представляет собой полость, образованную верхней 

и нижней челюстями, твердым и мягким небом, щеками, 
верхней и нижней губами, языком и стенками гортани. При 
закрытом рте полость делится на преддверие, ограниченное 

губами, щеками, деснами и зубами, и собственно полость 
рта, заполненную языком. 

Полость покрыта слизистой оболочкой, содержащей 
большое количество железистых образований, нервов, кро-
веносных и лимфатических сосудов. 

В области парных подъязычных складок открываются 
выводные протоки подъязычных и подчелюстных слюнных 
желез. На уровне вторых верхних коренных зубов на слизис-
той левой и правой щек открываются выводные протоки 
околоушных слюнных желез. 

Благодаря множеству специфических вкусовых нервных 
окончаний, в основном заложенных в сосочках языка, ме-
хано-, баро и хеморецепторов, полость рта является одним 
из важнейших анализаторов познания характера пищи и 
внешней среды. 

Полость рта является началом пищеварительного процес-
са. Пищеварительная его функция заключается в механи-
ческом размельчении, увлажнении и химической обработке 
пищи слюной, формировании пищевого комка для дальней-
шего продвижения пищевых масс в глотку и пищевод.

Слюна человека представляет собой смешанный секрет 
трех пар больших слюнных желез (околоушных, подчелюс-
тных, подъязычных) и множества мелких железок. Это про-
зрачная тянущаяся жидкость, имеющая щелочную реакцию 
(рН 6,8–7,4), содержащая 98–99% воды и 1–1,5% плотного 
осадка. В слюне почти всегда можно заметить муть, состоя-
щую из мелких частичек эпителия слизистой рта, лейкоци-
тов и микроорганизмов. Плотный осадок слюны включает 
органические и неорганические вещества. 

Неорганический состав слюны состоит из хлоридов, суль-
фатов, гидрокарборнатов, фосфатов, ионов натрия, калия, 
кальция, магния, микроэлементов железа, хлора, меди, ли-
тия, фтора и др.

Органические компоненты слюны включают белки 
(альбумины, глобулины, секреторные иммуноглобулины, 

Рис. 1.2. Схема механизмов регуляции функционального состояния 
желудочно-кишечного тракта и процессов пищеварения
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аминокислоты, ферменты) и азотсодержащие вещества не-
белковой природы (мочевина, аммиак, креатинин, мочевая 
кислота). Наличие в слюне «шлаковых веществ» (мочевина 
и др.) свидетельствует об экскреторной функции слюнных 
желез, которая значительно увеличивается при почечной 
недостаточности. 

В слюне всегда присутствует муцин, который придает ей 
вязкость и ослизняющие свойства.

Слюна обладает бактерицидным действием за счет содер-
жания в ней одного из факторов неспецифической резистен-
тности организма – лизоцима. 

В слюне имеется два вида карбогидраз: α-амилаза и маль-
таза. Амилаза расщепляет α-1,4-гликозидные связи в моле-
кулах крахмала и гликогена, в результате чего образуются 
крупные фрагменты (декстрины) и небольшое количество 
мальтозы и глюкозы. Мальтаза расщепляет мальтозу и са-
харозу до глюкозы.

В слюне обнаружен ряд других ферментов: протеазы, пеп-
тидазы, липаза, щелочная и кислая фосфатазы, функция 
которых в ротовой полости остается неясной.

Ротовая полость постоянно омывается слюной. За сутки 
ее выделяется до 1000–1500 мл.

Функция жевательных мышц и слюнных желез регули-
руется характером принятой пищи, корой головного мозга, 
латеральным гипоталамусом, вегетативной нервной систе-
мой. Чувство голода и сытости, вид, запах и вкус пищи, пре-
обладание парасимпатического или симпатического тонуса 
вегетативной нервной системы во многом определяют их фун-
кционирование (Кромин А.А., 2005; Коротько Г.Ф., 2009).

Глотка
Глотка представляет собой расширенную вверху, не-

сколько сплющенную спереди назад трубку, расположен-
ную между полостью рта и пищеводом. Глотка делится на 
три части: верхняя – носоглотка, средняя  – ротоглотка и 

нижняя – гортаноглотка. Верхняя часть глотки посредством 
хоан сообщается с полостью носа. На боковых стенках носог-
лотки находятся отверстия слуховых труб, сообщающие ее 
с барабанной полостью. Ротоглотка отделена от носоглотки 
продолжением твердого неба, посредством зева она сообщает-
ся с полостью рта. Гортаноглотка, суживаясь в виде воронки, 
переходит в начальную часть пищевода. В полости нижней 
части глотки имеется вход в гортань.

С физиологических особенностей глотка является частью 
пищеварительного и дыхательного путей. Воздух, поступаю-
щий из носа, продолжает очищаться от пыли, увлажняться и 
согреваться. При глотании пищи и воды мягкое небо припод-
нимается, плотно прижимается к задней стенке глотки, чем 
полностью отделяет носоглотку от ротоглотки и исключает 
попадание пищи в носоглотку и нос.

Движение пищевого комка и потока воздуха через 
глотку регулируется нейро-мышечными рефлекторными 
механизмами.

Пищевод
Пищевод является непосредственным продолжением 

глотки, главной функцией которого является продвижение 
обработанной в ротовой полости пищи в желудок.

Длина пищевода у взрослого человека колеблется от 23,5 
до 25 см. По месту прохождения в пищеводе различают 3 от-
дела: шейный, протяженностью 5–7 см; грудной – 17–19 см 
и брюшной – 2–4 см. Шейный отдел пищевода располагает-
ся сзади трахеи и спереди позвоночника. Грудная его часть 
сначала проходит между трахеей и позвоночником, а затем 
сердцем и грудной частью аорты. Брюшной его отдел нахо-
дится между диафрагмой и желудком. 

Пищевод имеет три физиологических сужения. Первое 
располагается у самого входа в пищевод, второе – на уровне 
деления трахеи на два бронха в области давления на него дуги 
аорты и третье – в месте перехода пищевода через диафрагму. 
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В пищеводе два сфинктера – верхний и нижний. Верхний 
сфинктер находится во входе в пищевод, образуется его мыш-
цами и мускулатурой глотки. Нижний сфинктер распола-
гается в области желудка и представлен слоем кольцевой 
мускулатуры. Сфинктеры большую часть времени закрыты, 
создавая в пищеводе отрицательное давление. Открытие их 
происходит во время глотательного акта и как защитная ре-
акция при необходимости освобождения желудка и пищевода 
от их содержимого.

Прохождение пищевого комка от акта глотания до же-
лудка занимает 5–9 секунд, а жидкости – 1–2 секунды.

Толщина стенки пищевода составляет 2–3 мм. Морфо-
логически в ней различают четыре оболочки: слизистую, 
подслизистую, мышечную и адвентициальную – в грудном 
отделе пищевода, серозную – в брюшном. Изнутри пищевод 
выстлан многослойным неороговевающим эпителием. 

Слизистая оболочка пищевода подвижна и собирается 
преимущественно в продольные складки. В ней находятся 
кардиальные железы, сходные с кардиальными железами 
желудка, а в подслизистой оболочке располагаются собствен-
ные железы пищевода; те и другие в основном продуциру-
ют слизь. Здесь же встречаются макрофаги, нейтрофилы, 
фибробласты, лимфоциты, лимфоидные фолликулы, эндок-
ринные клетки.

В мышечной оболочке пищевода имеются внутренние 
циркулярные и наружные продольные мышечные пучки. 
В шейном отделе пищевода мышечные волокна носят попе-
речнополосатый характер и являются продолжением мыщц 
глотки. В среднем отделе пищевода происходит замена их 
на гладкомышечные.

Кровоснабжение пищевода обеспечивается веточками, 
отходящими от нижней щитовидной артерии, подключич-
ной артерии, восходящей артерии шеи, внутренней артерии 
грудной железы, пищеводно-бронхиальных артерий, нижней 
диафрагмальной артерии и желудочных артерий. Венозная 

система пищевода в основном определяется внутренним и 
периэзофагальным сплетением. Отводящие венозные сосуды 
в шейной части впадают в нижние щитовидные вены, в груд-
ном – в систему непарных вен и в брюшном – в воротную вену.

Лимфатическая система представлена сетью лимфатичес-
ких капилляров подслизистой основы и мышечной оболочки. 
Лимфоотток осуществляется в предграничные паратрахеаль-
ные и задние медиастенальные лимфатические узлы, а также 
в латеральные шейные узлы вблизи глотки и желудочные.

Иннервация. Пищевод, помимо энтеральной нервной 
системы, имеет парасимпатическую и симпатическую 
иннервацию.

Желудок
В желудке выделяют переднюю и заднюю стенки, а также 

края – большая и малая кривизны. Условно желудок делит-
ся на отделы: кардиальный (cardia), дно (fundus), или свод 
(fornix), тело (corpus) и привратниковый (антральный), или 
пилорический отдел. В последнем выделяют привратнико-
вую пещеру (antrum pyloricum) и канал привратника (canalis 
pyloricus), заканчивающийся пилорическим сфинктером, 
отделяющим желудок от двенадцатиперстной кишки.

По функциональным признакам в желудке различают 
фундальную и пилорическую части. Фундальная часть вклю-
чает тело и дно желудка. В ее слизистой оболочке располага-
ются фундальные железы, вырабатывающие основные ком-
поненты желудочного сока, включая хлористоводородную 
кислоту и протеолитические ферменты. В слизистой оболочке 
пилороантральной части, занимающей антральный отдел 
привратника, находятся пилорические железы, выделяющие 
щелочной секрет, содержащий слизь.

Длина желудка у взрослого – 18–22 см, а ширина  – 
9–14�������������������������������������������������� �������������������������������������������������см. Дно органа расположено под левым куполом диа-
фрагмы, кардиальная часть лежит слева от ХI грудного, а 
привратниковая – справа от ХII грудного или I поясничного 
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позвонков. Нижняя граница желудка находится на 3–5 см 
выше пупка по срединной линии. Форма, размеры и поло-
жение органа постоянно меняются.

Кровоснабжение желудка реализуется посредством же-
лудочных и желудочно-сальниковых артерий. Вены желуд-
ка сопутствуют артериям. Артерии желудка начинаются от 
чревного ствола. Выявляется широкая сеть анастомозов и 
сплетений. Благодаря этому эффективное кровоснабжение 
слизистой оболочки сохраняется даже при деваскуляризации 
желудка на 90%. 

Лимфатические сосуды проходят вдоль крупных артерий 
и вен желудка. Лимфатические капилляры располагаются 
в базальной части слизистой оболочки, образуя в подсли-
зистом слое и вокруг мышечной оболочки лимфатические 
сплетения.

Иннервация желудка осуществляется гастроэнтеральной 
нервной системой, ветвями нервов симпатической (солнеч-
ное сплетение, чревный и брыжеечный узлы) и парасимпа-
тической (блуждающий нерв) систем. Они распределяются 
по интрамуральным сплетениям – субсерозном, мышечном 
и подслизистом. Ганглии сплетений содержат клетки I и 
II типов Догеля. К особенностям нейронов желудка следует 
отнести их способность секретировать ряд биологически ак-
тивных веществ, регулирующих функции пищеварительной 
системы. Это – вазоактивный интестинальный полипептид, 
катехоламины, бомбезин, вещество Р, энкефалины, сома-
тостатин, гастрин, холецистокинин и др.

Морфологически в стенке желудка различают четыре 
оболочки: слизистую, подслизистую, мышечную и серозную.

Слизистая оболочка состоит из эпителия, собственной и 
мышечной пластинок.

Подслизистая основа представляет собой рыхлую неофор-
мленную соединительную ткань. В������������������������� ������������������������ней хорошо развита сосу-
дистая сеть, выявляются элементы нервного подслизистого 
сплетения, располагаются лимфоидные фолликулы. 

Мышечная оболочка состоит из трех не резко разграни-
ченных слоев гладких мышц: наружного – продольного, сред-
него – циркулярного и внутреннего – косого. Между слоями 
мышц, в прослойках соединительной ткани, расположены 
кровеносные сосуды, элементы нервного межмышечного 
сплетения. 

Серозная оболочка представлена рыхлой соединительной 
тканью, покрытой мезотелием.

Слизистая оболочка имеет неровную поверхность благо-
даря наличию в ней трех видов образований: ямочек, полей 
и складок.

Желудочные ямочки – углубления поверхностного эпи-
телия в собственную пластинку слизистой. Их число колеб-
лется от 3 до 3,5 млн. На дне ямочек открываются протоки 
желез желудка, расположенных в собственной пластинке 
слизистой оболочки.

Желудочные поля представляют собой отграниченные друг 
от друга участками слизистой оболочки. Наличие полей объ-
ясняется тем, что железы желудка располагаются группами, 
между которыми имеются прослойки соединительной ткани. 
В них, под эпителием, проходят вены, которые просвечивают 
в виде линий, выделяя границы между полями. 

Складки образованы слизистой оболочкой и подслизис-
той основой.

Эпителий слизистой оболочки желудка подразделяется 
на поверхностно-ямочный и железистый.

Поверхностно-ямочный эпителий – это однослойный 
цилиндрический или высокопризматический эпителий, ле-
жащий на базальной мембране. Апикальная часть клеток 
содержит короткие и широкие микроворсинки, покрытые 
гликокаликсом. Хорошо развиты плотные контакты клеток, 
которые препятствуют проникновению антигенов из просвета 
желудка в межклеточные пространства. 

Роль поверхностных эпителиоцитов желудка заключается 
в выработке слизи, служащей защитой от механических и 
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химических повреждений. Формирование слизистого барьера 
эпителиоцитами происходит в тесном контакте с сосудами 
микроциркуляторного русла.

Установлено, что поверхностные эпителиоциты способны 
метаболизировать арахидоновую кислоту с образованием про-
стагландинов. Выявлен также катионный белок, входящий 
в состав щелочного компонента желудочного сока, синтез 
которого увеличивается в ответ на гиперсекрецию соляной 
кислоты. Клетки поверхностного эпителия антрального от-
дела, в отличие от других отделов желудка, содержат значи-
тельно больше фруктозы, галактозамина и галактозы.

Железистый эпителий желудка образует три вида 
желез: собственные, или фундальные, пилорические, 
кардиальные:

Фундальные железы занимают большую часть слизис-
той оболочки желудка. В  них различают дно, перешеек и 
шейку. Они содержат 40–45% главных и слизистых клеток, 
10–15% – париетальных, вырабатывающих основные ком-
поненты желудочного сока. 

Пилорические железы находятся в области перехода же-
лудка в двенадцатиперстную кишку. По сравнению с фундаль-
ными, они располагаются более редко, сильно разветвлены, 
имеют широкие просветы. Концевые отделы представлены 
слизистыми и шеечными клетками. Выявляются также эн-
докриноциты, отдельные париетальные клетки.

Кардиальные железы – это простые трубчатые, с разветв-
ленными концевыми отделами железы. Секреторные клетки 
представлены слизистыми, небольшим количеством главных 
и париетальных.

В составе желез выделяют 5 видов клеток: 1) главные, 
2) париетальные, 3) слизистые, 4) малодифференцированные, 
5) эндокринные.

1. Главные клетки располагаются в основном в дне и 
теле желез. Ядра их округлые, в цитоплазме определяют-
ся гранулы белкового секрета – пепсиногена. Кроме него, 

выявлены еще два фермента – желудочная липаза и прохи-
мозин. Липаза в полости желудка начинает гидролиз пище-
вых триглицеридов, а прохимозин катализирует гидролиз 
пептидов казеина.

2. Париетальные клетки (обкладочные) участвуют в 
образовании хлористоводородной (соляной) кислоты, распо-
ложены снаружи от главных в перешейке и теле желез. Они 
неправильной округлой формы, цитоплазма их оксифильна. 
Ядра лежат в центре клеток. Клетки содержат систему внут-
риклеточных канальцев, переходящих в межклеточные, а те 
в свою очередь в просвет железы. В цитоплазме выявляется 
множество митохондрий. В париетальных клетках высока 
активность карбоангидразы. 

Париетальным клеткам присуща способность секретиро-
вать внутренний фактор Кастла, отсутствие которого связы-
вают с развитием В

12
-дефицитной (пернициозной) анемии.

3. Слизистые клетки (добавочные) расположены в основ-
ном в области шейки железы. Ядра их уплотнены, округлые. 
Почти вся цитоплазма содержит гранулы с нейтральными 
гликопротеинами. Помимо слизи добавочные клетки син-
тезируют незначительное количество пепсиногена, липазы 
и карбоангидразы.

4. Малодифференцированные, стволовые клетки рас-
полагаются на дне ямок и в шейке желез. Они служат ро-
доначальниками всех эпителиоцитов слизистой оболочки 
желудка. Около 80–90% клеток находится в состоянии ми-
тоза и активного синтеза ДНК. Дифференцирующиеся клет-
ки с разной скоростью мигрируют как в сторону ямочного и 
поверхностного эпителия, так и в глубокие отделы желез. 
Обновление поверхностно-ямочного эпителия происходит 
за 3–4  суток, а  клеток желез  – от нескольких месяцев до 
нескольких лет. Регуляция регенерации и функционально-
морфологического состояния эпителия слизистой оболочки 
желудка осуществляется взаимосвязью центральных и мес-
тных гастроинтестинальных механизмов.
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5. Эндокринные клетки могут быть открытого и закры-
того типов. Клетки открытого типа синтезируют гормоны в 
просвет желудка; кроме того, они являются своеобразным 
рецептором, воспринимающим изменения рН желудочного 
содержимого или химические воздействия. Клетки закрытого 
типа не сообщаются с просветом органа, секрет выделяют 
или в кровь, или в окружающую ткань. 

Характерным признаком всех эндокриноцитов является 
наличие в базальном отделе секреторных гранул, различных 
по форме и размерам. Большинство эндокринных клеток рас-
полагается в эпителии желез. 

В настоящее время в желудке выявлено 10 видов эндок-
ринных клеток. Наиболее хорошо изученными являются 
А, D, D1 (H), ECL, G, S, P и ECH. Клетки А располагают-
ся в слизистой оболочке дна желудка и секретируют глю-
кагон, который подавляет продукцию соляной кислоты, 
стимулирует секрецию слизи, выработку бикарбонатов и 
инсулина. D-клетки обнаруживаются в антральном отде-
ле и теле желудка. Они вырабатывают соматостатин, ин-
гибирующий секрецию HCl и пепсиногена, тормозящий 
моторику желудка и активность гастрина. Вид клеток D1 
также находиться в антральном отделе желудка. Они про-
дуцируют ВИП, являющийся мощным вазодилятатором и 
стимулятором секреции соматостатина. Клетки ECL пре-
имущественно располагаются в теле желудка и выраба-
тывают гистамин – важный регулятор микроциркуляции, 
репарации, секреторной и моторной активности желудка. 
С G-клетками, располагающимися в пилорическом отделе, 
связывается секреция гастрина. Они также продуцируют 
адренокортикотропный гормон, гормон роста. Гастрин 
является мощным стимулятором секреции пепсиногена, 
хлористоводородной кислоты и моторики желудка. Распо-
ложенные в антральном отделе желудка S-клетки проду-
цируют секретин – стимулятор пепсиногенообразования и 
эвакуации из желудка. Считается, что эндокринные клетки 

вида Р, располагающиеся в фундальном отделе желудка, 
выделяют бомбезин, который стимулирует секрецию гас-
трина, соматостатина и соляной кислоты. Клетки ЕСН 
выявляются в слизистой тела и антрального отдела желуд-
ка. Секретируемый ими серотонин стимулирует выделе-
ние пищеварительных ферментов, слизи и двигательную 
активность желудка.

Собственная пластинка слизистой оболочки желудка 
состоит из рыхлой неоформленной соединительной ткани. 
Клетками этой ткани являются фибробласты, ретикулярные, 
тучные, плазматические, макрофаги, лимфоциты.

Фибробласты – самая многочисленная группа клеток. Их 
функция заключается в поддержании постоянства структуры 
межклеточного вещества. Среди них различают малодиффе-
ренцированные, юные и зрелые формы. Малодифференци-
рованные и юные клетки способны к митотическому деле-
нию. В цитоплазме зрелых фибробластов хорошо развиты 
органоиды, ответственные за синтез белков. Фибробласты 
могут трансформироваться в миофибробласты и фиброкласты. 
Последние обладают высокой фагоцитарной и гидролитичес-
кой активностью. Конечной клеткой в ряду дифференциру-
ющихся фибробластов является фиброцит. Синтетическая 
функция этих клеток снижена, и они в основном выступают 
как регуляторы метаболизма и механической стабильности 
ткани.

Ретикулярные клетки могут быть как неподвижные, 
так и находится в свободном состоянии. Неподвижные ре-
тикулоциты связаны друг с другом длинными цитоплазма-
тическими отростками. Цитоплазма их бедна органоидами. 
Свободные ретикулоциты вариабельны по форме, являются 
более активными структурами. Некоторые исследователи 
относят их к малодифференцированным клеткам, способным 
трансформироваться в фибробласты и гистиоциты.

Тучные клетки, или лаброциты, равномерно распреде-
лены в слизистой оболочке. Локализуются они в основном 
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вокруг сосудов, в области желез, под базальной мембраной 
покровно-ямочного эпителия. Популяция их неоднородна и 
включает юные, созревающие и зрелые тучные клетки. Они 
являются конечным клеточным звеном нейрогуморальной 
регуляции, активно участвуют в воспалительных процессах, 
в обеспечении трофики и регенерации тканей, в иммунном 
ответе, в противоопухолевой защите. Перечисленные функ-
ции определяются тем, что они синтезируют или депонируют 
гепарин, гистамин, серотонин, ряд аминокислот, арахидо-
новую кислоту, фосфолипиды, жирные кислоты, кислую и 
щелочную фосфатазу, пероксидазу, вазоинтестинальный 
пептид, минеральные вещества.

Лимфоциты распространены по всей строме слизистой 
оболочки, местами образуют лимфоидные фолликулы. По-
пуляция лимфоцитов гетерогенная, встречаются лимфоблас-
ты, малые, средние и большие лимфоциты. Локализация 
лимфоцитов не ограничивается только стромой слизистой 
оболочки. Они могут находиться между эпителиоцитами. 
Доказано их маятникообразное движение между собственной 
пластиной соединительной ткани и эпителием. Большинс-
тво межэпителиальных лимфоцитов является Т-клетками. 
Предполагают, что они обладают киллерными свойствами 
или являются Т-супрессорами, в  отличие от стромальных 
лимфоцитов, среди которых преобладают Т-хелперы. Межэ-
пителиальные лимфоциты участвуют в регуляции регенера-
торных процессов, являясь переносчиками регенерационной 
информации.

Другими клетками иммунной системы, которые локализу-
ются в слизистой оболочке желудка, являются В-лимфоциты 
и плазматические клетки. Последние являются основными 
продуцентами иммуноглобулинов A, М, G. Считается, что 
секреторный иммуноглобулин А оказывает вируснейтрали-
зующее действие, ингибирует прилипание микробов к эпи-
телиальным клеткам, препятствует абсорбции бактериаль-
ных и пищевых антигенов, деструкции тканей, активирует 

функцию макрофагов и нейтрофилов. Иммуноглобулин М 
является активатором системы комплемента, обладает вы-
сокой бактерицидной активностью. Иммуноглобулин G ней-
трализует бактерии, вирусы и их токсины, вызывает реак-
ции преципитации и агглютинации, формирует комплемент, 
усиливает фагоцитоз. 

Макрофаги развиваются из стволовой клетки крови через 
стадию промоноцита и моноцита. Они являются иммуноци-
тами. Их главное функциональное предназначение заключа-
ется в фагоцитозе антигена, в обработке и приведении его в 
иммуногенную форму, и передаче информации Т- и В-лим-
фоцитам. Осуществление этой функции возможно благода-
ря наличию в лизосомах более 50  видов гидролитических 
ферментов. Кроме того, макрофаги вырабатывают лизоцим, 
комплемент, интерферон, простагландины, противоопухо-
левые факторы.

В строме слизистой оболочки встречаются эозинофилы 
и нейтрофилы, количество которых резко увеличивается 
в фазу желудочного пищеварения. Нейтрофилы облада-
ют фагоцитозом, секретируют катионные белки, которые 
участвуют в антибактериальной защите слизистой оболоч-
ки. Эозинофилы имеют невыраженную фагоцитарную ак-
тивность, участвуют в аллергических и воспалительных 
реакциях.

Все клетки собственной пластинки слизистой оболочки 
находятся в тесной функциональной взаимосвязи. 

Особенностью кровоснабжения слизистой оболочки 
желудка является то, что через ее сосуды проходит до 70% 
всей протекающей через желудок крови. Капиллярная сеть 
слизистой оболочки в различных отделах желудка развита 
неравномерно. Так, количество капилляров в привратнике 
в 2 раза, а емкость капиллярного русла в 1,5 раза меньше, 
чем в теле.

Капилляры располагаются под базальной мембраной 
поверхностно-ямочного и железистого эпителия.
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Адаптация, контроль и регуляция кровотока осущест-
вляется многочисленными артерио-венозными шунтами в 
подслизистой и мышечной оболочках.

Отмечено, что биологически активные вещества, которые 
усиливают секреторные процессы в железистых клетках, вы-
ступают стимуляторами кровообращения, а депрессоры – его 
ингибиторами.

Во время пищеварения морфологические изменения 
слизистой оболочки настолько динамичны и лабильны, что 
иногда затрудняют оценку структуры и дифференциальный 
диагноз нормальных и патологических ее состояний. 

Основными функциями желудка являются: 1) депониро-
вание пищи и моторно-эвакуаторная, 2) секреторная, 3) вса-
сывательная, 4) экскреторная, 5) защитная, 6) кроветворная, 
7) эндокринная. 

1. Депонирование пищи и моторно-эвакуаторная функ
ция. Перемешивание пищевых масс с желудочным соком 
осуществляется с помощью перистальтических сокращений 
стенки желудка. Они начинаются с субкардиального отде-
ла и дальше распространяются со скоростью 10–40 см/сек 
по направлению к привратнику. Скорость эвакуации пищи 
зависит от ее объема, консистенции, осмолярности, качес-
твенного состава. Плотная пища сохраняется в желудке до 
4–6 ч. Отмечено, что чем выше секреция соляной кислоты, 
тем ниже двигательная активность желудка. Эти процессы 
регулируются гастроэнтеральной нервной системой, ветвями 
блуждающего нерва (усиление сокращений мускулатуры) 
и ветвями от солнечного сплетения (торможение сокраще-
ния мускулатуры), а  также рядом гастроинтестинальных 
гормонов.

2. Секреторная функция. Общее количество желудочного 
сока при обычном пищевом режиме составляет 1,5–2,5 л/сут. 
Натощак он имеет нейтральную или слабокислую реакцию 
(рН 6,0). Кислотность резко возрастает при стумуляции сек-
реции (рН 1,0–1,5) и существенно уменьшается после приема 

пищи за счет буферных свойств пищевых веществ и разбав-
ления ими желудочного секрета.

Желудочный сок является продуктом внешнесекреторной 
и экскреторной функции желудка, имеет сложный неорга-
нический и органический состав.

К основным неорганическим компонентам желудочного 
сока относятся вода, хлориды, сульфаты, фосфаты, бикар-
бонаты натрия, калия, магния, кальция, аммиак и хлорис-
товодородная (соляная) кислота, имеющая важное значение 
в желудочном пищеварении. 

Соляная кислота синтезируется в париетальных клетках 
с участием фермента карбоангидразы, который способствует 
диссоциации воды (Н+ОН–), гидролизации углекислого газа 
(СО

2
) с образованием угольной кислоты (Н

2
СО

3
), которая дис-

социирует на ионы Н+ и НСО
3
. Транспорт Сl– в цитоплазму 

сопряжен с выделением из нее НСО
3

–, а ионов Н+ в полость 
внутриклеточных канальцев с ферментом Н+-К+-АТФазы или 
Н+-помпой их мембраны. Работа фермента осуществляется 
за счет АТФ. В прсвете канальцев происходит соединение 
Н+ и Сl– с образованием хлористоводородной кислоты, кото-
рая транспортируется в межклеточные канальцы и протоки 
желез. 

Образование хлористоводородной кислоты в свое время 
тесно связывалось с азотистым обменом. Еще И.П. Павловым 
в 1886 г. был установлен факт увеличения содержания ам-
миака в слизистой оболочке желудка во время секреторной 
деятельности. После открытия J.M. Luck и T.N. Seth (1924), 
что в слизистой оболочке желудка присутсвует фермент уре-
аза, расщепляющая мочевину на аммиак и углекислый газ, 
в 1955 г. Э.Э. Мартинсоном была предложена оригинальная 
гипотиза синтеза соляной кислоты с участием цикличес-
ких процессов образования и связывания аммиака, меха-
низм которых был уточнен в последующих исследованиях 
его лаборатории (Мартинсон Э.Э. и др., 1961; Линд Х.П. и 
др., 1966, 1968). Предлагалось по соотношению количеств 
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мочевины и аммиака в желудочном соке судить об интен-
сивности кислотообразования.

Хр. Браилски (1964) сообщал, что уреаза и вода в пари-
етальных клетках расщепляют 5% всей мочевины организ-
ма до аммиака, который нейтрализует соляную кислоту и 
таким путем предохраняет слизистую от разрушающего ее 
действия. 

В полости желудка соляная кислота стимулирует секретор-
ную активность желез желудка, способствует превращению 
пепсиногена в пепсин путем отщепления от молекулы пеп-
синогена ингибирующего белкового комплекса. Она создает 
оптимальное рН для действия протеолитических ферментов, 
вызывает денатурацию и набухание белков, обеспечивает ан-
тибактериальное действие, усиливает моторную активность 
желудка.

Органический состав желудочного сока включает большое 
количество азотосодержащих веществ (мочевая и молочная 
кислоты, полипептиды). Содержание белка и мукопротеи-
да составляет 4,0 г/л. В числе белковых компонентов сока 
особое значение имеют ферменты. Наиболее важным из них 
является пепсин. 

Пепсин – термин, который обозначает ферменты же-
лудочного сока, гидролизирующие белки при рН ниже 5. 
Предшественники пепсинов – пепсиногены – продуцируются 
из аминокислот главными клетками желез желудка. Под 
влиянием соляной кислоты пепсиногены превращаются в 
пепсин. Известно два иммунологически различающихся пеп-
синогена – пепсиноген I и II. Пепсиноген I в зависимости от 
строения молекулы подразделяется на 5–7 типов, а пепси-
ноген II – на 2.

Белковый субстрат, подвергнутый воздействию соляной 
кислоты, расщепляется пепсином во много раз более эффек-
тивно и до более мелких пептидных структур. 

Желудочный сок обладает литолитической активностью 
за счет присутствия фермента липазы. Существует точка 

зрения, что желудочная липаза важна для переваривания 
липидов молока.

Имеются свежения, что желудочный сок имеет некоторую 
амиолитическую активность, которую Г.Ф. Коротько (2009) 
связывает с реакцией панкреатической амилазы из крови.

Клетки слизистой оболочки вырабатывают также слизь 
и щелочно-бикарбонатный секрет.

Секреция слизи в основном осуществляется клетками по-
верхностного эпителия и добавочными шеечными клетками 
фундальных желез. Секретируемая слизь образует вязкую, 
клейкую, водонерастворимую пленку толщиной 1–1,5 мм, 
которая плотно связана с эпителиальным покровом слизистой 
оболочки посредством тяжей, проникающих в цитоплазму 
клеток, и обеспечивает его защиту от механических и хими-
ческих воздействий. В ее состав входят углеводно-белковые 
соединения – гликопротеины. Углеводная часть слизи состо-
ит из гексоз, фукозы и сиаловой (N-ацетилнейраминовой) 
кислоты. Белок слизи включает в себя аминокислоты, такие 
как пролин, серин и треонин. 

Щелочно-бикарбонатный секрет выделяется эпители-
альными клетками и расположен непосредственно на их 
поверхности под слоем слизи, что создает единый слизисто-
бикарбонатный барьер, защищающий слизистую оболочку от 
воздействия соляной кислоты и пепсина желудочного сока. 
Укрепляют этот барьер наличие в нем аммиака и гидрокар-
бонатов, образование последних связывается с секрецией 
НСО– поверхстностными эпителиоцитами желудка и две-
надцатиперстной кишки (Коротько Г.Ф., 2009). 

3. Всасывательная функция желудка выражена слабо. 
В небольшом количестве через его слизистую оболочку всасы-
вается вода, спирты, соли, сахар, иод, бром, аминокислоты. 
некоторые лекарства и другие вещества.

4. Экскреторная функция слизистой оболочки желудка 
заключается в выделении ряда конечных продуктов обмена 
белковых веществ (мочевины, мочевой кислоты, аммиака), 
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морфия, хлороформа, чужеродных организму красителей и 
др. Эта функция особенно отчетливо выражена при почечной 
недостаточности.

5. Защитная функция желудка весьма существенна. Его 
слизистая оболочка в процессе пищеварения контактирует 
с многочисленными антигенами, что обусловило развитие 
достаточно эффективных механизмов защиты. В  составе 
слизистой оболочки находятся все клетки, необходимые 
для осуществления как клеточного, так и гуморального 
иммунитета. Желудочный сок обладает выраженным бак-
терицидным и бактериостатическим действием, благодаря 
присутствию в нем соляной кислоты, пепсина, лизоцима, 
иммуноглобулинов.

6. Кроветворная функция желудка определяется под-
готовкой всасывания железа, выработкой париетальными 
клетками, в основном фундальных желез особого гастрому-
копротеида («внутренний фактор»), способствующего абсор-
бции витамина В

12
 в кишечнике, нормализации эритропоэза 

и синтеза гемоглобина.
7. Эндокринная функция желудка осуществляется 

продукцией гастроинтестинальных гормонов гормонпро-
дуцирующими клетками. Они входят в состав диффузной 
эндокринной системы. Особенностью этих гормонов явля-
ется их способность влиять на несколько функций клеток 
одновременно. 

Регуляция функционального состояния желудка осу-
ществляется, помимо местных, множеством различных ме-
ханизмов. Большая роль в данном процессе принадлежит 
центральной и вегетативной нервной системе, гормонам эн-
докринных желез, ряду биологически активных веществ. Это 
реализуется посредством гастроэнтеральных нервных образо-
ваний, рецепторов клеток и тканей желудка, таких как М

1
- и 

М
2
-холинорецепторов, Н

1
- и Н

2
-гистаминовых рецепторов, 

α- и β-адренорецепторов, гастриновых, инсулиновых и др. 
(Чернух А.М., 1976, 1981; Мосин В.И., 1981; Чернин В.В., 

1994, 2000, 2010; Циммерман  Я.С., 2000; Коротько  Г.Ф., 
2009).

Секреторная и моторная функции желудка меняются под 
влиянием чувства голода и сытости, запаха, вида, вкуса и 
качественного состава пищи. Считается, что возбуждение 
блуждающего нерва и ацетилхолин стимулируют секрецию 
соляной кислоты и пепсиногена. усиливают моторно-эва-
куаторную функцию желудка, активация симпатической 
иннервации и катехоламины (адреналин, норадреналин) 
тормозят эти процессы. Гастрин и гистамин увеличивают 
выделение соляной кислоты, пепсиногена, муцина и бикар-
бонатов. Серотонин способствует пепсиногенообразованию, 
секреции муцина и бикарбонатов. Соматостатин подавляет 
продукцию соляной кислоты, пепсиногена, муцина, бикар-
бонатов и моторику желудка. Глюкагон тормозит секрецию 
соляной кислоты, усиливает выделение слизи и бикарбона-
тов. Бомбезин стимулирует продукцию соляной кислоты, 
а вазоактивный интестинальный пептид подавляет перис-
тальтическую активность желудка.

Нервная система, гастроинтестинальные гормоны и био-
логически активные вещества участвуют также в регуляции 
микроциркуляции, регенерации клеточных структур, меха-
низмов естественной и иммунной защиты желудка.

На структурное и функциональное состояние желудка 
оказывают влияние гормоны поджелудочной (инсулин, глю-
кагон), щитовидной (тироксин, кальцитонин) и паращито-
видных (паратирин) желез, гипофизарно-надпочечниковой 
системы, а также нарушения обмена веществ и биохимичес-
кого состава крови, возникающих при различных заболева-
ниях внутренних органов.

Тонкая кишка
Тонкая кишка состоит из двенадцатиперстной, тощей 

и подвздошной кишки, которая впадает в слепую киш-
ку, являющуюся началом ободочной толстой кишки. Она 
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представляет собой длинную, постепенно суживающуюся 
трубку. Строение каждого из отделов тонкой кишки имеет 
свои особенности в соответствии с функциональными раз-
личиями. В начальном отделе диаметр тонкой кишки равен 
3–4 см, в конце – 2,0–2,5 см.

Двенадцатиперстная кишка. В двенадцатиперстной кишке 
различают четыре части: верхняя, нисходящая, горизонталь-
ная и восходящая. Общая длина двенадцатиперстной кишки 
20–30 см, т. е. примерно 12 поперечных пальцев (перстов 
по-славянски).

Начальная часть двенадцатиперстной кишки расширена 
и по форме напоминает луковицу (вulbus duodeni), но может 
иметь и форму трилистника и даже песочных часов. Примерно 
в 12–14 см от привратника, посредине или на границе сред-
ней и нижней трети нисходящей части двенадцатиперстной 
кишки, на слизистой оболочке заднемедиальной стенки в кон-
це продольной складки (plicae longitudinalis) располагается 
большой дуоденальный сосочек (фатеров сосок). Высота его 
варьирует от 2 мм до 2 см. В 80% случаев на вершине соска 
имеется устье диаметром 2–4 мм, через которое открывается 
единый проток общего желчного протока и главного про-
тока поджелудочной железы (вирсунгов проток). Просвет 
протоков, отделение желчи и панкреатического сока в две-
надцатиперстную кишку регулирует сфинктер Одди. В 20% 
случаев эти протоки открываются на большом дуоденальном 
соске отдельно. 

Восходящая часть заканчивается двенадцатиперстно-то-
щим изгибом. Он образован связкой Трейтца и прочно фик-
сирован к левой ножке диафрагмы.

Тощая и подвздошная кишка. Тощая и подвздошная киш-
ка не имеют между собой четкой границы, тем не менее на 
долю тощей кишки отводят 2/

5
 общей длины брыжеечной 

части тонкой кишки, а на долю подвздошной – 3/
5
.

Размер тонкой кишки при патологоанатомических ис-
следованиях у взрослых достигает 5–7 м. Однако при жизни 

вследствие мышечного тонуса здоровая кишка значительно 
короче и не превышает в среднем 2,6 м.

Начало и конец тонкой кишки фиксированы к задней 
стенке брюшной полости. На всем остальном протяжении 
тонкая кишка имеет различной ширины брыжейку, которая 
обеспечивает положение кишки в виде петель в брюшной 
полости. 

Внутренняя поверхность тонкой кишки имеет множество 
круговых складок (складки Керкринга), образуемых слизистой 
оболочкой. Складки полулунной формы. Благодаря им внут-
ренняя поверхность кишки увеличивается примерно в 3 раза.

Гистологическое строение тонкой кишки. Стенка кишки 
состоит из слизистой оболочки, подслизистой основы, мы-
шечной и серозной оболочек.

Слизистая оболочка. Поверхность слизистой оболочки 
покрыта непрерывным слоем слизи. Основой слизи служит 
гликопротеид, продуцируемый бокаловидными клетками. 
Выделяют пристеночный слой, в который отторгаются про-
дукты апоптоза – гибнущие эпителиоциты. Среди них осо-
бенно много мембранных везикул, образующихся из мик-
роворсинок. В процессе движения химуса по кишке часть 
пищевых веществ, проникая через пристеночный слой слизи, 
подвергается гидролитическому расщеплению. В этом про-
цессе участвуют панкреатические и мембранные ферменты, 
освобождающиеся в процессе апоптоза энтероцитов.

Слизистую оболочку принято делить на три слоя: 1) эпи-
телий; 2) собственная пластинка с углублениями в ней (ки-
шечные крипты); 3) мышечная пластинка.

Ворсинки и собственная пластинка слизистой оболочки 
образованы рыхлой соединительной тканью и покрыты одно-
слойным эпителиальным пластом, образующим единое целое 
с криптами. Ворсинки представляют собой пальцевидные 
выпячивания высотой до 1,5 мм.

В двенадцатиперстной кишке ворсинки высокие и ши-
рокие, в тощей кишке они высокие и тонкие. На 1  мм2 
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поверхности тощей кишки находится до 40 ворсинок. В дис-
тальном направлении высота ворсинок снижается до 120–
500 мкм, количество их также уменьшается. В подвздошной 
кишке ворсинки короткие, широкие и редкие: 12–14 на 1 мм2.

Благодаря ворсинкам площадь поверхности тонкой кишки 
увеличивается приблизительно в 10 раз. В результате изме-
нения их формы и количества поверхность тонкой кишки 
уменьшается в дистальном направлении по мере снижения 
интенсивности процессов пищеварения и всасывания.

В образовании ворсинки участвуют все элементы слизис-
той оболочки: эпителий, ее собственная и мышечная плас-
тинки. В каждой ворсинке находится сеть кровеносных ка-
пилляров. В нее входит одна артериола, разветвляющаяся 
у верхушки на капиллярную сеть. Капиллярная сеть под 
базальной мембраной эпителиоцитов переходит в венуляр-
ную сеть капилляров. В центре каждой ворсинки проходит 
лимфатический капилляр. В области верхушки ворсинки он 
имеет булавовидную форму и щели, через которые в лимфа-
тическую систему проникают всосавшиеся хиломикроны. 
Лимфатические капилляры в основании ворсинки объединя-
ются в лимфатические сосуды подслизистой основы кишки. 
Особенностью их является способность транспортировать лим-
фу, а после впадения в брыжеечные лимфатические (млеч-
ные) сосуды – депонировать ее в лимфатических цистернах. 
Лимфатические сосуды впадают в грудной лимфатический 
проток и частично в воротную вену.

Между вершиной и основанием ворсинки располагают-
ся в виде нити гладкие мышечные волокна, относящиеся к 
мышечной пластинке слизистой оболочки.

Благодаря мышечным волокнам она, подобно насосу, 
периодически сокращается и расслабляется в продольном 
направлении, способствуя тем самым более интенсивному про-
движению в ее строме всосавшихся пищевых веществ. По этой 
же причине длина ворсинки меняется, что следует учитывать 
при описании материала, полученного при биопсии.

Продукты гидролитического расщепления белков и уг-
леводов поступают в венозные сосуды, несущие кровь в во-
ротную вену. Продукты гидролиза жиров попадают в лим-
фатические сосуды. 

У основания ворсинок эпителий образует пальцевидные 
втяжения (крипты). На каждую ворсинку приходится до 
пяти крипт. Глубина крипт примерно в 3 раза меньше вы-
соты ворсинок. Дно их граничит с мышечной пластинкой 
слизистой оболочки.

Эпителий слизистой оболочки. В тощей кишке обнов-
ление эпителия происходит за 5–6 дней, в подвздошной – 
3 дня. Для обеспечения этого процесса в тонкой кишке за 
1 мин образуется до 60 млн эпителиоцитов. От подлежащей 
собственной пластинки эпителиоциты отделены базальной 
мембраной Эпителиальный пласт тонкой кишки состоит 
из функционально неоднородных клеток. Основную массу 
составляют энтероциты, осуществляющие всасывательную 
функцию. В криптах находятся незрелые и недифференци-
руемые клетки. Кроме того, в эпителиальном слое имеются 
бокаловидные клетки, клетки Панета и эндокриноциты. 

Э н т е р о ц и т ы  обеспечивают кишечное пищеварение и 
всасывание. Они имеют призматическую форму, несколь-
ко расширенную в апикальном направлении, и покрыты 
липопротеидной плазматической мембраной. По мере со-
зревания энтероциты перемещаются из крипт на ворсин-
ки. В них начинают вырабатываться собственно кишечные 
ферменты – дисахаридазы и пептидазы, обеспечивающие с 
помощью механизмов мембранного (пристеночного) пище-
варения окончательное расщепление пищевых веществ до 
мономеров. Всасывание последних происходит на апикаль-
ной поверхности энтероцитов. Эта поверхность отличается 
хорошо выраженной мембраной, имеющей вид исчерчен-
ной или щеточной каемки. Она образована микроворсин-
ками, что хорошо видно при электронной микроскопии. 
Каждый энтероцит имеет на своей апикальной поверхности 
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до 3000 микроворсинок. На 1 мм2 поверхности кишечно-
го эпителия приходится от 50 до 200 млн микроворсинок 
(рис. 1.3).

Уникальная архитектура слизистой оболочки, обеспечи-
ваемая складками Керкринга и ворсинками, увеличивает ее 
всасывательную поверхность в 600–1200 раз.

Благодаря микроворсинкам энтеральная (люминальная) 
поверхность тонкой кишки увеличивается, по данным разных 
авторов, в 20–40 раз, или до 200 м2.

В энтероцитах осуществляется синтез триглицеридов и 
гидролитических ферментов, которые встраиваются в ще-
точную каемку и участвуют в мембранном пищеварении. 
Образующиеся мономеры переносятся по микроканальцам, 
диаметр которых около 25 нм.

Энтероциты тесно связаны между собой. Целость меж-
клеточных контактов обеспечивают микроворсинки. Внутри 
каждой из них находятся микроканальцы, выполняющие 
транспортную функцию, а также пучок нитей актина, ко-
торые находятся в зоне плотных межклеточных контактов. 
Связываясь друг с другом, микроворсинки стабилизируют 
внутреннюю поверхность кишки. В эпителиоцитах имеются 
также циркулярные пояса, состоящие из актина и миози-
на. Они способны сокращаться и изменять таким образом 
проницаемость слизистой оболочки кишки. В норме через 
полупроницаемый плотный барьер способны проникать 
молекулы диаметром не более 6–7 нм, т. е. электролиты и 
другие неорганические ионы. При интенсивном водно-элект-
ролитном транспорте межклеточные пространства способны 
расширяться или суживаться. Триггером взаимодействия 
между клетками является Е-кадгерин, находящийся в зоне 
межклеточных контактов. Изменение последних осущест-
вляют упомянутые выше циркулярные пояса, состоящие из 
актиновых филаментов. Регуляция осуществляется с помо-
щью медиаторов – кальмодулина, цАМФ и фосфоинозитола.

При очень большом увеличении электронного микроскопа 
видно, что внешняя поверхность плазматической мембраны 
энтероцитов покрыта гликокаликсом. Гликокаликс является 
составной частью мембраны и образует на апикальной повер-
хности энтероцитов слой толщиной до 0,1 мкм. Он состоит 
из многочисленных мукополисахаридных нитей, связанных 
кальциевыми мостиками и образующих сеть. Гликокаликс 
значительно увеличивает прочность мембраны и представ-
ляет собой молекулярное «сито», разделяющее молекулы 
по величине и заряду (рис. 1.4).

Апикальная мембрана, микроворсинки и гликокаликс 
получили название щеточной каемки. В зоне щеточной ка-
емки находятся адсорбированные гликокаликсом и собствен-
но кишечные мембранные ферменты, иммуноглобулины, 
Ca- и Zn-связывающие белки, белки, связывающие фолат, 

Рис. 1.3. Микрофото. Нормальные микроворсинки энтероцита с исчер-
ченной каемкой. ×60 000 (А.И. Парфенов)
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комплекс «В
12

-внутренний фактор», центры связывания 
лектинов, токсинов и ряда антигенов.

Гликокаликс – важнейший компонент щеточной каемки, 
обеспечивающий барьерную функцию тонкой кишки. Бла-
годаря ему апикальная мембрана недоступна воздействию 
многих высокомолекулярных токсичных веществ. В нем со-
средоточена основанная часть собственно кишечных фермен-
тов и большое количество адсорбированных панкреатических 
ферментов, обеспечивающих заключительную стадию пи-
щеварения – мембранное пищеварение (Уголев А.М., 1985; 
Логинов А.С., Парфенов А.И., 2000; Коротько Г.Ф., 2009).

От состояния гликокаликса и содержащихся в нем фер-
ментов во многом зависит пищеварительная функция тонкой 

кишки и защита организма от воздействия токсичных ве-
ществ, в т. ч. пищевых антигенов.

Около 9,5% клеток поверхностного эпителия составляют 
б о к а л о в и д н ы е  к л е т к и , продуцирующие слизь. Около 
1,5–2% клеток эпителиального слоя приходится на стволо-
вые клетки, эндокринные клетки Кульчицкого, продуцирую-
щие интестинальные гормоны, и клетки Панета. Эти клетки 
участвуют в поддержании нормальной структуры слизистой 
оболочки тонкой кишки и ее целости при воспалительных 
заболеваниях кишечника (ВЗК). На это указывает их спо-
собность стимулировать апоптоз и обеспечивать пролифе-
рирующий эпителий и стволовые клетки аминокислотами 
и другими компонентами интралюминального питания.

В тонкой кишке находится большое количество э н т е -
р о э н д о к р и н н ы х  к л е т о к  ( э н д о к р и н о ц и т о в ) , синте-
зирующих многочисленные пептидные гормоны.Эндокрин-
ные клетки органов пищеварения составляют менее 1% всех 
эпителиальных клеток тонкой кишки, подразделяются на 
20 субпопуляций и образуют гастроэнтеропанкреатическую 
эндокринную систему. Располагаются они преимущественно 
в криптах и не достигают просвета кишки, а осуществляют 
секрецию своих гранул в кровь через базальную мембрану 
и стенки капилляров. 

На апикальной поверхности энтероцитов, располагающих-
ся над пейеровыми бляшками, имеются М - к л е т к и  ( м е м -
б р а н н ы е ) . Необычные мембраны на этих клетках образуют 
иммунокомпетентные клетки – лимфоциты, плазматические 
клетки и макрофаги, с которыми они находятся в тесной 
связи. М-клетки контактируют с антигенами микробного и 
иного происхождения, захватывают их путем эндоцитоза и 
доставляют иммуноцитам. Таким образом М-клетки обеспечи-
вают активацию местного иммунитета. Количество М-клеток 
увеличивается при бактериальных инфекциях.

В составе эпителиального слоя имеются также лимфоциты, 
проникающие из стромы ворсинок через базальную мембрану, 

Рис. 1.4. Микрофото. Нормальные ворсинки энтероцита с гликокаликсом, 
маркированным рутением красным. ×85 000 (А.И. Парфенов)
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которые получили название м е ж э п и т е л и а л ь н ы х  л и м -
ф о ц и т о в   (МЭЛ). Количество МЭЛ резко возрастает при 
иммунных реакциях кишки на экзогенные антигены.

Под эпителием имеется базальная мембрана, на которой 
находится однослойный ряд эпителиоцитов. Базальная мем-
брана несет функцию обеспечения эпителиоцитов питанием 
и служит барьером для иммуноцитов, пропуская через себя 
макрофаги и лимфоциты, но задерживает фибробласты. 

В последние два десятилетия ������������������������XX���������������������� в. успешно разрабаты-
валось новое направление в изучении слизистой оболочки 
тонкой кишки – строение и функции надэпителиального слоя 
слизи. Он представляет собой гель, состоящий из гликопро-
теидов, прочно связанный со слизистой оболочкой кишки. 
В слизи содержится секреторный IgA, лизоцим и сапрофитная 
микрофлора. Основной функцией надэпителиального слоя 
является обеспечение защиты слизистой оболочки от агрес-
сивных физических и химических факторов и патогенных 
микроорганизмов. Вместе с гликокаликсом он обеспечивает 
первую линию защиты. Вторую линию защиты составляют 
апикальные и базолатеральные мембраны эпителиоцитов 
с межклеточными связями, а также густая сеть постэпи-
телиальных капилляров.

Собственная пластинка слизистой оболочки. Собствен-
ная пластинка образована рыхлой соединительной тканью, 
представленной сетью ретикулярных, коллагеновых, элас-
тических волокон, и служит прочной основой для эпите-
лиального слоя кишки. Она содержит большое количество 
лимфоцитов, плазматических клеток, обеспечивающих им-
мунную защиту организма, и относится к периферической 
лимфоретикулярной системе.

В собственной пластинке проходят кровеносные, лимфа-
тические сосуды и нервные волокна слизистого сплетения.

Мышечная пластинка слизистой оболочки. Мышечная 
пластинка находится между слизистой оболочкой и подсли-
зистой основой. Она состоит из 2–5 перекрещивающихся под 

углом слоев мышечных клеток, покрытых соединительной 
тканью. В ее состав входят и нити гладких мышечных во-
локон ворсинок.

Подслизистая основа. Подслизистая основа образована 
соединительной тканью, нервами, кровеносными и лимфа-
тическими сосудами. Рыхлая соединительная ткань состоит 
преимущественно из коллагеновых и эластических воло-
кон, образующих своеобразный каркас, несущий опорную 
функцию.

В подслизистой основе проксимального отдела двенадца-
типерстной кишки находятся дуоденальные (бруннеровы) 
железы. Железы в основном состоят из слизистых клеток, 
продуцируют энтерокиназу, пептидазы, амилазу, ингиби-
тор соляной кислоты урогастрон и слизь. Бруннеровы же-
лезы открываются в дно крипт. Секрет желез участвует в 
регуляции пищеварения и защите слизистой оболочки две-
надцатиперстной кишки от пептического влияния кислого 
желудочного сока. 

В подслизистой основе тонкой кишки находится большое 
количество лимфоидных фолликулов. В подвздошной киш-
ке солитарные фолликулы образуют скопления – пейеровы 
бляшки. 

Мышечная оболочка. Мышечная оболочка состоит из 
внутреннего циркулярного и наружного продольного слоев 
гладких мышц. Между ними располагается мышечно-кишеч-
ное нервное сплетение Мейсснера. Мышечные волокна обоих 
слоев проходят в косом направлении. Поэтому общее направ-
ление мышечных волокон приближается к спиралеобразному.

Сокращение мышечных волокон формирует перисталь-
тическую волну, обеспечивающую перемешивание и переме-
щение кишечного содержимого в каудальном направлении. 
Между пучками мышечных волокон проходят многочислен-
ные капилляры.

Иннервация осуществляется как парасимпатически-
ми волокнами блуждающего нерва, так и симпатическими 
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волокнами, но главным образом нервами мышечно-кишеч-
ного сплетения, подробно описанного L. Auerbach в 1864 г.

Серозная оболочка. Серозная оболочка представляет собой 
висцеральный листок брюшины, сформированный из плотной 
соединительной ткани и покрытый снаружи плоским мезоте-
лием. Мезотелиальные клетки могут удерживать на мембране 
своей щеточной каемки воду, что уменьшает трение между 
листками брюшины. Кроме того, они обладают способностью 
к пролиферации и регенерации. Это свойство обеспечивает 
целость брюшины. Гладкая поверхность брюшины благопри-
ятствует перистальтическим движениям кишечника.

Кровоснабжение ЖКТ и органов брюшной полости осу-
ществляется через три важнейшие ветви брюшной части аор-
ты: чревный ствол, верхняя и нижняя брыжеечные артерии. 
Все они благодаря довольно многочисленным регионарным 
анастомозам обеспечивают функциональное единство трех 
этажей кровоснабжения органов брюшной полости, значение 
которого исключительно велико при сосудистых заболева-
ниях кишечника.

Кровоснабжение двенадцатиперстной кишки осущест-
вляется в основном двумя артериями: верхней панкреато-
дуоденальной, отходящей от гастродуоденальной артерии, 
и нижней панкреатодуоденальной, отходящей от верхней 
брыжеечной артерии.

Тощая и подвздошная кишка снабжаются кровью ветвями 
верхней брыжеечной артерии. 

Венозные капилляры кишечных ворсинок в подслизистой 
основе объединяются в венулы, затем в мелкие и более круп-
ные вены, которые проникают в брыжейку кишки. Подобно 
артериям, они образуют систему дуг, продолжением которых 
являются крупные венозные стволы. Вены тонкой и толстой 
кишки объединяются в верхнюю и нижнюю брыжеечные 
вены, которые впадают в воротную вену.

Лимфатические сосуды тонкой кишки начинаются с 
капилляров ворсинок слизистой оболочки тонкой кишки. 

По выходе из стенки тонкой кишки лимфатические сосуды 
входят в брыжейку. Сосуды содержат белую жидкость, на-
поминающую молоко (chylus), потому получили название 
млечных. На пути к центральным лимфатическим узлам, 
расположенным в корне брыжейки, лимфатические сосуды 
прерываются в промежуточных брыжеечных лимфатичес-
ких узлах.

Иннервация осуществляется главным образом верхним 
брыжеечным сплетением. В состав его входят волокна пара-
симпатической (блуждающий нерв) и симпатической (внут-
ренностные нервы) вегетативной нервной системы. В стенке 
тонкой кишки на всем протяжении выделяют три нервных 
сплетения: подсерозное, мышечно-кишечное (ауэрбаховское) 
и подслизистое (мейсснеровское). Внутриорганные нервные 
сплетения связаны между собой и обеспечивают иннервацию 
и рефлекторную регуляцию физиологических процессов, про-
исходящих в пищеварительном тракте. Парасимпатическую 
иннервацию тонкая кишка получает от блуждающего нерва. 
Нервные проводники идут к кишке из чревного и верхне
брыжеечного сплетений. 

В связи с многочисленными особенностями интрамураль-
ной нервной системы кишечника Г.Ф. Коротько (1999) вы-
деляет ее в самостоятельную метасимпатическую нервную 
систему, основной функцией которой является исполнение 
поступающих рефлекторных сигналов. Энтеральная метасим-
патическая система состоит из модулей, каждый из которых 
включает клетки и системы, обеспечивающие его автономию. 
Такой подход является, безусловно, шагом вперед в развитии 
учения об энтериновой системе, предложенного А.М. Уго-
левым. Он позволил объединить нейронную и эндокринную 
регуляторные системы в единый центр, обеспечивающий фун-
кцию секреторных, мышечных и других клеток посредством 
биологически активных веществ.
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Толстая кишка
Толстая кишка состоит из пяти отделов: слепая кишка 

с червеобразным отростком, восходящая ободочная, попе-
речная ободочная, нисходящая ободочная и сигмовидная 
кишка. Длина толстой кишки у взрослого человека нахо-
дится в пределах 1,5–2,0 м, имеет непостоянный диаметр, 
уменьшающийся в каудальном направлении. Ширина ее в 
области слепой кишки 5–9 см, в области сигмовидной обо-
дочной – 4 см. Отличительными признаками толстой кишки 
служат тении (тяжи или ленты), гаустры и сальниковые от-
ростки. Последние отсутствуют только в слепой кишке. Ленты 
представляют собой полосы, являющиеся редуцированными 
продольными мышечными волокнами, а гаустры – нишепо-
добные выпячивания стенки кишки. Они ограничиваются 
полуциркулярными складками. Сальниковые отростки со-
стоят из включений жира, покрытых серозной оболочкой. 
Их физиологическое значение неизвестно.

Слепая кишка имеет длину от 3 до 10 см, покрыта брю-
шиной со всех сторон и в 97% случаев свободно смещается.

На внутренней поверхности слепой кишки в месте впадения 
тонкой имеется  и л е о ц е к а л ь н ы й  к л а п а н  ( б а у г и н и е в а 
з а с л о н к а ) . Клапан представляет собой утолщение мышц 
шириной около 4 см, образующее куполообразный сосок, и 
находится на границе между подвздошной и толстой кишкой. 

Илеоцекальный клапан выполняет две важные функции. 
Первая функция заключается в предотвращении обратного 
поступления содержимого слепой кишки в тонкую; вторая – 
содержимого подвздошной кишки в слепую.

В норме илеоцекальный клапан находится в сомкнутом 
состоянии и предотвращает регургитацию содержимого тол-
стой кишки в подвздошную. Через 1,5–4 мин после приема 
пищи содержимое тонкой кишки рефлекторно в виде тон-
кой струйки поступает в слепую кишку через каждые 1–2 с. 
Илеоцекальный сфинктер работает рефлекторно синхронно 
с пилорическим (бисфинктерный рефлекс Фоти).

В норме не происходит забросов содержимого толстой 
кишки в подвздошную. Потеря замыкательной функции 
клапана ведет к поносу.

Ч е р в е о б р а з н ы й  о т р о с т о к  является рудиментарным 
продолжением слепой кишки. У основания его сходятся все 
три мышечные ленты слепой кишки. Здесь же располагается 
с ф и н к т е р  Г е р л а х а , способный закрывать вход в аппен-
дикс. Длина червеобразного отростка у взрослого колеблется 
от 0,5 до 33 см. Диаметр его в среднем 8 мм.

Стенка аппендикса содержит большое количество лим-
фоидной ткани. 

В о с х о д я щ а я  о б о д о ч н а я  к и ш к а  имеет длину 18–
20 см, в 70,8% случаев располагается мезоперитонеально, 
т. е. покрыта брюшиной спереди и с боков, а сзади лишена 
брюшинного покрова. 

Правый изгиб ободочной кишки образует прямой, реже 
острый угол и соприкасается с нижней поверхностью пече-
ни, дном желчного пузыря. В 57,3% случаев располагается 
интраперитонеально, в 42,7% – мезоперитонеально.

П о п е р е ч н а я  о б о д о ч н а я  к и ш к а  располагается ин-
траперитонеально и имеет брыжейку, достигающую по сре-
динной линии 12 см. Левый изгиб ободочной кишки образует 
острый угол, располагается часто внутрибрюшинно и имеет 
брыжейку, в остальных случаях – мезоперитонеально.

Н и с х о д я щ а я  о б о д о ч н а я  к и ш к а  в 55% случаев рас-
полагается мезоперитонеально либо имеет более или менее 
выраженную брыжейку.

С и г м о в и д н а я  к и ш к а  имеет длину от 15 до 67  см, 
располагается внутриперитонеально и имеет выраженную 
брыжейку.

Кровоснабжение и лимфотические сосуды. Ободочная 
кишка снабжается кровью из верхней и нижней брыжееч-
ных артерий. Верхняя брыжеечная артерия обеспечивает 
кровью толстую кишку до селезеночного изгиба, нижняя 
брыжеечная васкуляризирует левые отделы толстой кишки.
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Характерной особенностью кровоснабжения ободочной 
кишки является наличие коллатералей с верхней бры-
жеечной артерией и параллельного или краевого сосуда, 
идущего вдоль всего ее брыжеечного края. Параллельный 
сосуд (дуга Риолана) представляет собой непрерывную цепь 
анастомозов, снабжающих коллатералями систему верх-
ней и нижней брыжеечных артерий, и является основной 
распределяющей сосудистой магистралью, обеспечиваю-
щей васкуляризацию ободочной кишки. От параллельного 
сосуда к стенке кишки отходят прямые сосуды, непосредс-
твенно осуществляющие кровоснабжение толстой кишки. 
Вместе с артериями идут одноименные вены и лимфати-
ческие сосуды.

Иннервация

Иннервация ободочной кишки обеспечивается вегетатив-
ной нервной системой. Экстрамуральная парасимпатичес-
кая иннервация нисходящей, сигмовидной и прямой кишки 
осуществляется через блуждающий нерв, а сигмовидной и 
ободочной – через тазовые нервы. Интрамуральная пара-
симпатическая иннервация реализуется через сплетения, 
находящиеся в подслизистой основе. Экстрамуральные хо-
линергические парасимпатические волокна превращаются 
в клетках ганглиев интрамуральной парасимпатической 
нервной системы в «переключатели», обеспечивающие ко-
ординацию моторики кишки.

В ободочной кишке осуществляется всасывание воды элек-
тролитов из жидкого кишечного содержимого, формирование 
и продвижение каловых масс в прямую кишку. Перечис-
ленные функции ободочной кишки являются отражением 
ее анатомического строения. 

Гистологическое строение

Стенка ободочной кишки состоит из слизистой оболочки, 
подслизистой основы, мышечной и серозной оболочек.

Слизистая оболочка. Слизистая оболочка, покрывающая 
внутреннюю поверхность толстой кишки, имеет большое ко-
личество полулунных складок. Она покрыта однослойным 
призматическим эпителием. Поверхность ее пронизана мно-
жеством тубулярных желез, образующих глубокие крипты. 
Крипты располагаются в соединительной ткани собственной 
пластинки слизистой оболочки, тесно прилегают друг к дру-
гу и содержат большое количество бокаловидных клеток. 
Последние секретируют слизь, облегчающую продвижение 
кала по ободочной кишке.

Собственная пластинка слизистой оболочки состоит из 
рыхлой соединительной ткани, сети мелких сосудов и не-
рвных сплетений. В собственной пластинке содержатся до-
вольно большие скопления лимфоидной ткани, имеющие вид 
фолликулов с большим герминативным центром. 

Слизистая оболочка аппендикса такая же, как и слепой 
кишки. Она богата криптами, которые содержат большое ко-
личество цилиндрических клеток, а в основании крипт нахо-
дятся кишечные аргентаффиноциты, APUD-клетки и клетки 
Панета. В собственном слое слизистой оболочки содержится 
лимфатическая ткань с большим количеством лимфоидных 
фолликулов с активными герминативными центрами.

Мышечная пластинка слизистой оболочки ободочной 
кишки более значительна, чем в тонкой кишке. Она пред-
ставлена слоем круговых мышечных волокон. Кроме того, 
встречаются продольно и косо ориентированные мышечные 
волокна.

Подслизистая основа. Подслизистая основа богата колла-
геновыми и ретикулярными соединительнотканными волок-
нами. В ней содержится большое количество кровеносных и 
лимфатических сосудов, а также нервных волокон и группы 
ганглиозных клеток.

Мышечная оболочка это оболочка ободочной кишки пред-
ставлена мощной гладкой мускулатурой, образующей внут-
ренний слой циркулярных и наружный слой продольных 
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мышечных волокон. Между этими слоями находится нервное 
сплетение. Внутренний слой мышц хоть и называется цирку-
лярным, на самом деле располагается, как и в тонкой кишке, 
косо. Кроме того, он пересекается радиальными соединитель-
нотканными перегородками. Продольные мышечные волокна 
располагаются не сплошным слоем, как в тонкой кишке, а в 
виде трех продольных лент шириной 3–5 мм. Лишь в прямой 
кишке они отсутствуют.

Стенки ободочной кишки между мышечными волокнами 
образуют выпячивания – гаустры, которые отделены друг от 
друга циркулярными бороздами, где кольцевая мускулатура 
сильнее выражена, а слизистая оболочка образует складки, 
вдающиеся в просвет кишки. Выпячивания увеличивают 
поверхность слизистой оболочки, а сокращения круговой 
мускулатуры в области гаустр способствуют продвижению 
каловых масс.

Серозная оболочка. Серозная оболочка также имеет осо-
бенности. На ее поверхности имеются сальниковые отростки 
длиной 4–5 см, наполненные жировой клетчаткой.

Сальниковые отростки способны перекручиваться, что 
ведет к их некрозу и симптомам острого живота.

Прямая кишка и аноректальная область
Функцию опорожнения кишечника обеспечивают прямая 

кишка, кавернозные тельца прямой кишки, внутренний не-
произвольный гладкомышечный сфинктер заднего прохода, 
управляемый наружный сфинктер заднего прохода и чувстви-
тельная к раздражению эластическая стенка анального канала.

Прямая кишка является конечной частью толстой кишки. 
Длина ее не превышает 15 см.

Просвет заднепроходного канала представляет собой щель. 
В верхней части заднепроходного канала на слизистой обо-
лочке имеется от 6 до 12 продольных складок, известных 
под названием заднепроходных (анальных) столбов – мор-
ганиевы колонки.

Дистальная граница их расположена на уровне середины 
внутреннего сфинктера. Здесь соседние столбы соединяются 
со складками слизистой оболочки. Немного ниже этих засло-
нок слизистая оболочка переходит в кожу заднего прохода.

Мышечная оболочка прямой кишки состоит из внутрен-
него кругового и наружного продольного слоя мышц. Кру-
говой слой принимает участие в образовании поперечных 
складок. У промежностного изгиба толщина циркулярного 
слоя увеличивается и образует внутренний сфинктер.

Выходной отдел прямой кишки кольцеобразно охваты-
вается мышечным наружным сфинктером заднего прохода, 
состоящим из поперечнополосатых мышечных волокон (про-
извольный сфинктер). На расстоянии 3–4 см от заднепроход-
ного отверстия круговые мышечные волокна, утолщаясь, 
образуют непроизвольный внутренний сфинктер. На рассто-
янии 10 см от заднепроходного отверстия круговые волокна 
образуют еще один непроизвольный сфинктер (Гепнера).

Кровоснабжение. Основное кровоснабжение прямой 
кишки осуществляется верхней и нижней прямокишечны-
ми артериями.

Соответствующие артериям вены образуют в стенке пря-
мой кишки сплетения. Различают подкожное сплетение вок-
руг заднего прохода, подслизистое и подфасциальное сплете-
ния. В стенке прямой кишки имеются портокавальные анас-
томозы. К настоящему времени достигнуты значительные 
успехи в понимании клинической анатомии геморроя.

В патофизиологии геморроя важную роль играет кавер-
нозная сосудистая ткань, располагающаяся в подслизистой 
основе заднепроходного канала на уровне заднепроходных 
(анальных) заслонок, богатая артериовенозными анастомо-
зами. Вследствие разрыва соединительной ткани и гладких 
мышц, поддерживающих кавернозные тельца, «подушки» 
кавернозной ткани выпадают в виде геморроидальных уз-
лов в просвет дистальной части канала. Наличие артериове-
нозных анастомозов объясняет появление не только темной 



46 47

(венозной), но и ярко-красной (артериальной) крови при кро-
воточащем геморрое.

Вены и лимфатические сосуды

Венозная кровь от среднего и нижнего отделов прямой 
кишки частично отводится в систему нижней полой вены.

Верхняя прямокишечная вена, сигмовидные вены и левая 
ободочная вена, объединяясь, образуют нижнюю брыжеечную 
вену. Последняя соединяется с верхней брыжеечной веной, 
впадающей в воротную.

Отток лимфы из прямой кишки осуществляется в лим-
фатические узлы вокруг нижней брыжеечной артерии, в 
подвздошные, крестцовые и паховые лимфатические узлы.

Лимфатические сосуды связывают между собой лимфати-
ческие узлы, расположенные висцерально в околокишечной 
клетчатке. 

Иннервация. В иннервации прямой кишки принимают 
участие нижнее брыжеечное, брюшное аортальное, нижнее 
подчревное сплетения и половой нерв. Иннервация произ-
вольного сфинктера и тазового дна осуществляется через 
крестцовое сплетение половыми нервами. Все другие сис-
темы, в частности внутренний сфинктер заднего прохода, 
координируются посредством тазовых узлов.

Функционально самой важной частью гладких мышц пря-
мой кишки и заднепроходного канала является внутренний 
сфинктер. Он обеспечивает остаточное давление в просве-
те прямой кишки. Этот сфинктер находится под двойным 
тормозящим и возбуждающим двигательным контролем как 
симпатической, так и парасимпатической нервной системы. 

Гистологическое строение. Гистологическое строение 
прямой кишки идентично таковому других отделов толстой 
кишки.

* * *
Представленные в главе данные позволяют констатиро-

вать, что ротовая полость, глотка, пищевод, желудок, тон-
кий и толстый кишечник, формирующие пищеварительный 
тракт, имея многоуровневую общую нейроэндокринную и 
гуморальную регуляцию, последовательно и взаимосвязано 
выполняют важнейшие функции процесса пищеварения и 
жизнеобеспечения.

В последующих главах книги мы остановимся на физио-
логии собственного пищеварения, качественном и количест-
венном составе микрофлоры, заселяющей пищеварительный 
тракт, значении ее в симбионтном пищеварении и патоло-
гических состояниях, возникающих при его нарушениях.
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ГЛАВА II
ФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

ЧЕЛОВЕКА

Хорошо известно, что пища является источником пласти-
ческих и энергетических материалов, без которых человек 
не может существовать.

В состав пищевых продуктов входят углеводы, белки, 
аминокислоты, жиры, витамины, электролиты, микроэле-
менты, вода. Однако большинство из этих веществ могут быть 
получены организмом из пищи после ее сложной физической 
и химической обработки в процессе пищеварения.

Под пищеварением понимают переработку сложных 
веществ пищи в простые с помощью ферментов. Этот про-
цесс осуществляется в определенной последовательности 
по мере перемещения пищи по пищеварительному трак-
ту. В результате ферментативного расщепления пищевые 
вещества теряют видовую специфичность, но сохраняют 
энергетическую и пластическую ценность и приобретают 
способность всасываться. В виде мономеров они поступают 
в кровь и лимфу и используются организмом как энерге-
тические и пластические материалы. Однако следует заме-
тить, что продукты переваривания пищи, поступающие в 
жидкие среды организма, кровь и лимфу, еще токсичны 
для организма. Если бы они сразу становились достояни-
ем клеток, они погубили бы их в течение 2–3 суток. Толь-
ко пройдя дальнейшие превращения в печени, продукты 
гидролиза, которые поступают в нее через воротную вену, 
могут стать элементами обмена веществ в клетках. Это сви-
детельствует о том, что печень является посредником между 
пищеварительной системой и клетками организма. Лишь 
глюкоза – продукт переваривания углеводов может сразу 
усваиваться клетками.

В зависимости от источника ферментов, осуществляю-
щих пищеварительный процесс, А.М. Уголев (1985) пред-
лагает выделить три типа пищеварения: собственное, сим-
бионтное и аутолитическое.

Собственное пищеварение характеризуется тем, что для 
ассимиляции пищи организм сам продуцирует ферменты. 
В свою очередь его можно разделить еще на три типа: вне-
клеточное (дистантное), внутриклеточное и мембранное.

Симбионтное пищеварение осуществляется ферментами 
симбионтных организмов – бактериями и простейшими. Этот 
тип пищеварения имеет особое значение в тех случаях, когда 
симбионты продуцируют ферменты, недостающие организму 
хозяина. Примером может служить расщепление в толстом 
кишечнике вследствие микробного брожения клетчатки (цел-
люлозы), которая практически не гидролизуется в процессе 
пищеварения в связи с отсутствием у человека соответству-
ющих ферментов.

Важное место симбионтному пищеварению отводится у 
травоядных жвачных животных.

Аутолитическое пищеварение происходит за счет фермен-
тов, содержащихся в пищевых биополимерах. Аутолиз – это 
распад тканей организма под влиянием их специфических 
ферментов. Например, «созревание» мяса и сорванных плодов 
можно отнести к процессу аутолитического пищеварения. 
У новорожденных переваривание ингредиентов молока ак-
тивизируется содержащимися в нем ферментами. У расти-
тельноядных животных, принявших свежий корм и у хищ-
ников – мяса, в переваривании также участвуют ферменты 
пищи. А.М. Уголев (1980, 1985) полагает, что это клеточные 
ферменты, такие как катепсины, которые активизируются 
в кислой среде. По его мнению, в начальных этапах расщеп-
ления пищи решающее значение могут иметь механизмы 
индуцированного аутолиза.

У человека, который в основном принимает механичес-
ки, термически и химически обработанную пищу, в процессе 
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эволюции пищеварение осуществляется в основном за счет 
собственных ферментов, включая элементы симбионтного 
и аутолитического.

Собственное пищеварение
Технология процесса пищеварения подобна работе кон-

вейера. Такое сравнение связано с тем, что, во-первых, пи-
щеварение имеет этапы, которые последовательно осущест-
вляются по мере продвижения пищевых веществ по пищева-
рительному тракту. Во-вторых, скорости каждого из этапов 
ассимиляции нутриентов согласуются таким образом, что в 
просвете ЖКТ не скапливаются продукты промежуточного 
гидролиза. Это особенно характерно для конечных стадий 
пищеварения и всасывания.

Современная теория кишечного пищеварения создана 
выдающимся представителем отечественной школы фи-
зиологов А.М.  Уголевым в 60–80-х годах прошлого века. 
Она заключается в том, что усвоение пищевых веществ 
реализуется не в два этапа (полостное пищеварение и вса-
сывание), как принималось классической теорией, а в три: 
полостное пищеварение  – мембранное (пристеночное) 
пищеварение – всасывание.

Следует отметить, что А.М. Уголевым и его сотрудни-
ками подчеркивалось, что в мембранном пищеварении, про-
ходящим на мембране энтероцитов и гликокаликсе, имеют 
значение пищеварительные ферменты, адсорбированные в 
надэпителиальном слое слизи щеточной каемки.

В последующие годы некоторые физиологи стали при-
давать определенное значение пристеночному слою слизи. 
Пищевые вещества, проходя через этот слой, подвергаются 
воздействию адсорбированных в слизи панкреатических и 
кишечных ферментов. Ю.М. Гальперин и соавт. (1986) уста-
новили, что в примембранной зоне до 20% нутриентов и более 
могут подвергаться окончательному гидролизу. И.А. Морозов 
(1993) считает надэпителиальный слизистый слой тонкой 

кишки самостоятельной топографической зоной пищеваре-
ния, в которой за счет адсорбированных панкреатических 
и собственно энтероцитарных ферментов осуществляется 
расщепление пищевых веществ до мономерного состояния. 
Это положение обосновывается тем, что в пристеночном сли-
зистом слое тонкой кишки происходит до 29% суммарной 
активности энтероцитарных ферментов.

На важность надэпителиального слоя слизи в кишечном 
пищеварении указывает Г.Ф. Коротько (2009).

В связи с изложенным, нам представляется целесообраз-
ным, из мембранного пищеварения, предложенного А.М. Уго-
левым, выделить пристеночное пищеварение, проходящее в 
примембранной зоне. Такое выделение позволяет высказать 
точку зрения, что пищеварение и усвоение пищевых веществ 
осуществляется не в три, а четыре этапа: полостное – при-
стеночное – мембранное – всасывание (Чернин В.В., 2010).

Полостное пищеварение характеризуется гидролизом 
пищевых веществ под влиянием компонентов и ферментов 
пищеварительных соков организма, изливающихся в полость 
желудка и кишечника. Оно превалирует в желудке. В кишеч-
нике помимо полостного пищеварения имеется пристеночное 
и мембранное.

Пристеночное пищеварение проходит в надэпителиаль-
ном (пристеночном) слое слизи, где адсорбируются молекулы 
пищеварительных ферментов, создавая огромный пористый 
катализатор, обеспечивающий дальнейший гидролиз про-
дуктов полостного пищеварения.

Мембранное пищеварение осуществляется на поверх-
ности мембран энтероцитов и гликокаликсе, где в основ-
ном концентрируются кишечные ферменты, участвеющие 
в заключительном гидролизе пищевых ингредиентов и 
всасывании.

Следует констатировать, что в пищеварительный тракт 
человека в течение суток выделяется до 8,5 л соков, содер-
жащих пищеварительные ферменты. Из них 1,5 л слюны, 
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2,5 л желудочного сока, 1 л сока поджелудочной железы, 
1,2 л желчи и 2,5 л сока кишечных желез. Каждый пищева-
рительный сок в организме обеспечен оптимальной средой 
для действия входящих в его состав ферментов.

Кишечному пищеварению предшествует пищеварение в 
ротовой полости и желудке.

Пищеварение в полости рта
Принятая внутрь пища в ротовой полости подвергается 

физической (механической) и химической обработке.
Физическая обработка заключается в измельчении, сма-

чивании и ослизнении слюной, гомогенизации и частичном 
растворении пищевых масс в процессе жевания с формирова-
нием пищевого комка, пригодного для глотания и прохож-
дения по пищеводу в желудок.

Химическая обработка пищи в ротовой полости в основ-
ном заключается в частичном гидролизе углеводов α-амилазой 
и мальтазой.

Амилаза расщепляет α-1,4-гликозидные связи в моле-
кулах крахмала и гликогена, в результате чего образуют-
ся декстрины, мальтоза и небольшое количество глюкозы. 
Мальтаза гидролизирует мальтозу и сахарозу до глюкозы. 
Активность ферментов проявляется в щелочной среде, кото-
рая определяется секрецией со слюной ионов НСО

3
–. Ввиду 

кратковременности нахождения пищи в ротовой полости 
(15–18 с), химическая обработка углеводов карбогидраза-
ми слюны незначительная. Гидролитическое действие этих 
ферментов продолжается в желудке внутри пищевого комка, 
пока их активность не будет остановлена кислым желудоч-
ным соком (Коротько Г.Ф., 2009).

Значение липазы слюны в пищеварении полости рта ос-
тается невыясненным.

Следует отметить, что благодаря наличию в слюне факто-
ров неспецифической резистентности организма – лизоцима 
(муромидазы), протеаз и нуклеаз, пищевой комок обладает 

бактерицидным и противовирусным свойством (Кромин А.А., 
2005).

Пищеварение в желудке
Значение желудка в пищеварительном конвейере состоит 

в депонировании, разжижении и растворении пищи, началь-
ном ее гидролизе ферментами слюны и желудочного сока, 
повышении доступа ферментов к пищевым веществам для 
дальнейшего расщепления их в кишечнике. В желудке пища 
находится в среднем 3,5–4 ч, и небольшими порциями пе-
реходит в тонкую кишку. За это время в полости желудка 
происходит денатурация белков под воздействием соляной 
кислоты. Гидролизу протеазами подвергается примерно 10% 
пептидных связей. В результате белки становятся коротко-
цепочечными и легко растворяются в воде.

Под действием желудочной липазы частично расщепля-
ются средне- и короткоцепочечные жиры, содержащиеся в 
основном в молоке и яичном желтке.

Желудочный сок обладает некоторой амилазолитической 
активностью за счет α-(амилазы слюны и панкреатической 
амилазы, поступающей в полость желудка из крови.

Не исключено, что в желудочном пищеварении участвуют 
ферменты, секретируемые слизистой оболочкой двенадцати-
перстной кишки. Это обусловлено тем, что в физиологических 
условиях привратниковый отдел желудка может быть час-
тично или полностью покрыт слизистой двенадцатиперстной 
кишки с дуоденальными железами в подслизистой основе 
(Лазовский Ю.М., 1947, Самоделкина Т.К., 2002; Каган И.И., 
2003).

Имеются данные, что в пищеварительном процессе, про-
исходящем в желудке участвуют ферменты панкреатичес-
кого сока и желчь, забрасываемыми физиологическим или 
компенсаторным дуоденогастральным рефлюксом, особенно 
имеющим место при обильно принятой жирной пищи и сек-
реторной недостаточности желудка.
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Г.Ф. Коротько (1980, 2009) установил, что процесс пи-
щеварения в желудке происходит последовательно в повер-
хностном (примукозном) слое пищевого комка, который 
перистальтическими волнами периодически эвакуируется 
в двенадцатиперстную кишку. По мере смещения приму-
козного слоя в антральный отдел желудка он замещается 
порциями из более глубоких слоев желудочного содержимого.

В желудке через слизистую оболочку всасывается неболь-
шое количество воды, глюкозы, аминокислот, спирта, соли 
и других веществ. Основная функция желудка заключается 
в обработке пищевых ингредиентов и эвакуации их в кишеч-
ник для завершающего этапа пищеварения и всасывания.

Пищеварение в тонкой кишке
Тонкая кишка является жизненно важным органом, в 

котором осуществляется: 1) переход от желудочного пище-
варения к кишечному; 2) три основных типа пищеварения 
(полостное, мембранное и внутриклеточное); 3) всасывание 
и экскреция; 4) сочетание нескольких типов секреции (как 
внешней, так и внутренней); 5) продукция кишечных гор-
монов и биологически активных веществ, оказывающих пи-
щеварительное и непищеварительное действие; 6) защита 
организма от проникновения в его внутреннюю среду раз-
личных вредных веществ.

Основные гидролитические процессы пищевых ингредиен-
тов происходят в тонкой кишке. Среда в кишечнике близка к 
нейтральной. Она обеспечивается поступающей в кишечник 
желчью и панкреатическим соком, а также активной секре-
цией и абсорбцией ионов натрия, хлора, бикарбонатов и воды.

Пища включает в себя белки, жиры углеводы и нуклеи-
новые кислоты. Для каждого из них существует набор фер-
ментов, способный расщепить соответствующие полимерные 
макромолекулы до мономеров, которые могут всасываться.

Исключительно важная роль в организации кишечного пи-
щеварения и всасывания принадлежит двенадцатиперстной 

кишке. Именно в этом отделе тонкой кишки происходит 
синтез основных гастроинтестинальных гормонов, регули-
рующих моторику, секрецию и ферментативную активность 
ЖКТ. Сюда поступают основные пищеварительные секреты – 
панкреатический сок и желчь.

Пищеварительные ферменты являются исключительно 
гидролитическими. Условно они могут быть разделены на 
эндо- и экзогидролазы. Эндогидролазы действуют на цент-
ральные связи биополимеров, экзогидролазы отщепляют от 
них концевые мономеры.

Процесс ассимиляции пищевых веществ в тонкой киш-
ке осуществляется, как мы указывали выше, посредством 
четырех последовательных этапов: полостное пищева-
рение – пристеночное пищеварение – мембранное пище-
варение – всасывание.

Полостное пищеварение. Полостное пищеварение в кишеч-
нике начинается в двенадцатиперстной кишке и обеспечива-
ется в основном панкреатическими ферментами и желчью. За 
сутки в кишку поступает более 2 л панкреатического секрета 
и желчи, количество которой в значительной мере связано с 
наличием жиров в пище. Секреторная функция поджелудоч-
ной железы и желчного пузыря находится под регулирующим 
влиянием секретина, холецистокинина и панкреозимина.

Пептиды гидролизуются трипсином, химотрипсином, 
карбоксипептидазами и эластазой. В результате последова-
тельного действия этих ферментов образуются низкомоле-
кулярные пептиды и небольшое количество аминокислот.

Углеводы (крахмал и гликоген) гидролизуются панкре-
атической α-амилазой до дисахаридов и небольшого коли-
чества глюкозы.

Жиры в присутствии желчи гидролизуются панкреати-
ческой липазой до ди- и моноглицеридов жирных кислот и 
глицерина.

Полостное пищеварение происходит в водной среде, в 
которой растворены ферменты. Они способны эффективно 
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расщеплять любые полимерные связи, так как активный 
центр фермента может находиться в любой ориентации по 
отношению к молекуле субстрата.

Полостное пищеварение не в состоянии обеспечить эф-
фективный переход от расщепления к всасыванию, так как 
освобождающиеся в процессе полостного гидролиза мономеры 
находятся далеко от апикальной мембраны, где расположены 
транспортные системы.

Пристеночное пищеварение. Пристеночное пищеварение 
происходит в надэпителиальном слое слизи и является проме-
жуточным между полостным и мембранным пищеварением. 
В этой зоне в слое слизи адсорбируются панкреатические и, в 
меньшей степени, кишечные ферменты, которые подвергают 
гидролизу только небольшие по размерам частицы молекул, 
полученных при полостном пищеварении. Значительная по-
верхность слизистого слоя существенно ускоряет процессы 
пищеварения.

Мембранное пищеварение. Образующиеся в процессе по-
лостного и пристеночного пищеварения олигомеры поступают 
в зону поверхности энтероцитов, где в области микроворси-
нок и гликакаликса подвергаются гидролизу с образованием 
мономеров, способных всасываться.

Мембранное пищеварение осуществляется собственно 
кишечными ферментами, синтезируемыми в энтероцитах 
и встроенными в их апикальную мембрану, и, в меньшей 
степени, панкреатическими ферментами, адсорбированны-
ми из полости кишки структурами гликокаликса (рис. 2.1).

Кишечные ферменты локализуются в непосредственной 
близости от транспортных систем энтероцита. Благодаря 
специальной организации пищеварительных и транспор-
тных функций клеточной мембраны скорости конечного 
этапа мембранного пищеварения и всасывания образую-
щихся мономеров сопряжены в виде своеобразного кон-
вейера, передающего продукты гидролиза с фермента на 
вход в транспортную систему. В результате предотвращается 

Рис. 2.1. Схема собственного пищеварения в тонкой кишке (В.В. Чернин): 
1 – просвет кишки – полостное пищеварение; 2 – надэпителиальный 
слой слизи – пристеночное пищеварение; 3 – гликокаликс – мембранное 
пищеварение; 4 – энтероциты – всасывание; 5 – кровеносные и лимфа-
тические микрососуды в собственной пластинке слизистой оболочки

конкуренция между мономерами за обладание транспорт-
ными каналами. Предполагается, что мембранный фермент 
и транспортная система образуют в мембране единый оли-
гомерный комплекс.

Внутриклеточное пищеварение сохраняет свое значение 
для мелких пептидов и не играет решающего значения в про-
цессе пищеварения у человека.

Внутриклеточное пищеварение филогенетически самый 
древний тип пищеварения. Гидролиз остатков молекул пита-
тельных веществ происходит под влиянием внутриклеточных 
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ферментативных систем. Например, простейшие фрагмен-
ты молекул белков олигопептиды могут поступать в клетки 
слизистой кишечника, где происходит их гидролитическое 
расщепление до аминокислот, которые поступают в кровь 
воротной вены и печень.

Переваривание
Переваривание углеводов. На долю углеводов приходится 

примерно 1/
2
 калорий суточного рациона взрослого человека. 

Они поступают в организм в основном в составе крахмала, 
гликогена, сахарозы, лактозы, фруктозы и глюкозы. Кроме 
того, в продуктах питания содержатся балластные вещест-
ва, состоящие из практически неперевариваемых в связи с 
отсутствием соответствующих ферментов полисахаридов – 
целлюлозы и других пищевых волокон, которые расщепля-
ются в кишечнике под действием ферментов микрофлоры, 
как фрагмент симбионтного пищеварения.

Гидролиз крахмала и гликогена начинается уже в по-
лости рта под действием α-амилазы и мальтазы слюны и 
продолжается в составе пищевого комка в желудке, а затем 
в тонкой кишке под действием α-амилазы поджелудочной 
железы. Обе амилазы относятся к эндогидролазам и дейс-
твуют на α-1,4-гликозидные связи в молекулах полисахари-
дов. В результате образуются олигосахариды: α-декстрины, 
мальтотриоза, мальтоза, изомальтоза и небольшое количество 
глюкозы. Часть панкреатической амилазы адсорбируется в 
надэпителиальном слое слизи и, в меньшей степени, на мем-
бране щеточной каемки и участвует в дальнейшем гидролизе 
крахмала при пристеночном и мембранном пищеварении.

Перечисленные выше олигосахариды, а также поступа-
ющие с пищей дисахариды – сахароза, лактоза и др. – рас-
щепляются до мономеров собственно кишечными карбогид-
разами: мальтазой, γ-амилазой, изомальтазой, сахаразой, 
лактазой и трегалазой. Эти ферменты синтезируются в энте-
роцитах, после чего встраиваются в апикальную мембрану. 

Все они являются экзогидролазами и отщепляют остатки 
глюкозы, фруктозы или галактозы с конца молекулы соот-
ветствующего олигосахарида. Некоторые карбоангидразы 
обладают перекрестной специфичностью, и их выделяют в 
виде макромолекулярных комплексов: мальтаза–γ-амилаза, 
мальтаза–сахараза, мальтаза–изомальтаза.

Переваривание белков. Значение протеаз и пептидаз слю-
ны ничтожно. Гидролиз белков пищи начинается в желудке, 
где происходит денатурация белка хлористоводородной кис-
лотой и последующая обработка пепсином. Главными клетка-
ми желудка продуцируется 7 молекулярных форм пепсина, 
а также гастриксин и реннин (химозин). Все они выделяются 
в неактивной форме и активируются аутокаталитическим 
путем уже в полости желудка. Желудочные протеазы явля-
ются кислыми протеазами, принадлежат к эндогидролазам 
и действуют на определенные пептидные связи. В желудке 
гидролизуется около 10% всех пептидных связей.

В полости тонкой кишки белки перевариваются с помощью 
трипсина, химотрипсина А, В и С, эластазы, карбоксипепти-
даз А и В. Протеолитические ферменты выделяются в виде 
неактивных предшественников, активация их происходит под 
действием трипсина. Этот фермент в поджелудочной железе 
также находится в виде неактивного трипсиногена и активи-
руется под влиянием энтерокиназы. Трипсин, химотрипсин 
и эластаза относятся к эндопептидазам, карбоксипептидазы 
А и В – к экзопептидазам.

Панкреатические протеазы действуют как в полости киш-
ки, так и на ее поверхности в слое слизи и зоне гликокалик-
са. Они расщепляют белки до олигопептидов, состоящих из 
2–3 аминокислотных остатков.

Заключительный гидролиз олигопептидов осуществля-
ется собственно кишечными ферментами – аминопептида-
зой М и дипептидазами. Аминопептидаза М представляет 
основную составную часть мембраны щеточной каемки и 
расщепляет олигопептиды до аминокислот и дипептидов. 
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В их расщеплении на мембране щеточной каемки прини-
мают участие дипептидазы, обладающие специфичностью 
к определенным дипептидам.

К мембранным ферментам относят также энтерокиназу 
и эндопептидазу. Первая отщепляет N-концевые пептиды 
от трипсиногена, преобразуя тем самым его в трипсин, а 
эндопептидаза имеет широкую специфичность по отноше-
нию к пептидным связям гидрофобных остатков и дегради-
рует многие биологически активные пептиды, в т. ч. инсу-
лин. К собственно кишечным пептидазам относится также 
γ-глутамилтранспептидаза, которая участвует в транспорте 
пептидов.

Переваривание жиров. Ежедневное потребление жира ко-
леблется в пределах 15–100 г, так как зависит от возраста, 
географических и социальных условий и индивидуальных 
особенностей человека. Большая часть пищевых жиров со-
стоит из триглицеридов с длинными цепями жирных кислот 
(нейтральные жиры), фосфолипидов (лецитина) и эфиров 
холестерина. Главной отличительной чертой триглицери-
дов является нерастворимость их в воде. Животные жиры 
преимущественно состоят из насыщенных жирных кислот, 
жиры растительного происхождения содержат в основном 
ненасыщенные жирные кислоты. На усвоение жиров ока-
зывают существенное влияние их физические свойства. Ту-
гоплавкие жиры, отличающиеся более длинными цепями 
жирных кислот, перевариваются и всасываются хуже, чем 
легкоплавкие. Легкоплавкие триглицериды имеют менее 
длинные цепи жирных кислот и легче всасываются. К ним 
относится, например, молочный жир. Он содержит до 9% 
короткоцепочечных жирных кислот.

В организме все биохимические превращения осущест-
вляются в водной среде. Поэтому нерастворимые в воде жиры 
прежде, чем всосаться во внутреннюю среду организма, т. е. 
в кровь, должны подвергнуться в тонкой кишке определен-
ным биохимическим превращениям.

В желудочном соке человека содержится небольшое 
количество липазы, отличающейся от панкреатической. 
С ее помощью в желудке переваривается до 10% триг-
лицеридов с ненасыщенными жирными кислотами. Для 
последующего гидролиза жиров важное значение имеет 
способность пепсинов растворять соединительнотканные 
оболочки жировой ткани и разрушать протоплазматические 
оболочки жировых клеток, что способствует образованию 
свободного жира.

Сразу же после перехода жира в двенадцатиперстную 
кишку начинается активное переваривание его панкреати-
ческой липазой.

Процесс переваривания жира начинается с его эмуль-
гирования, так как липаза эффективно действует только 
на эмульгированные длинноцепочечные триглицериды, 
последующем гидролизе и мицеллообразовании. Функцию 
эмульгирования выполняет желчь. В желчи человека со-
держатся холевая, хенодезоксихолевая, дезоксихолевая, 
аллохолевая и уродезоксихолевая кислоты, которые нахо-
дятся в форме желчнокислых солей натрия и калия (холатов 
и дезоксихолатов натрия и калия). Благодаря желчным 
солям, маятникообразным движениям и пропульсивной 
перистальтике двенадцатиперстной кишки кишки, жир 
эмульгируется и становится легко доступным воздействию 
фермента.

В результате липолитического гидролиза в просвете 
кишки и слое надэпителиальной слизи длинноцепочечные 
триглицериды расщепляются на свободные жирные кислоты, 
моноглицериды и свободный глицерин.

Среднецепочечные триглицериды расщепляются панк-
реатической липазой до свободных жирных кислот. Значи-
тельная часть моноглицеридов подвергается дальнейшему 
гидролизу на мембране щеточной каемки под действием ки-
шечной моноглицеридлипазы.
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Всасывание
Всасывание является заключительным этапом пище-

варения, в основе которого лежат сложные биологические 
процессы перемещения веществ из просвета кишечника в 
кровь и лимфу.

Существуют два пути поступления веществ во внутрен-
нюю среду организма из кишечника: через эпителиоциты и 
через межклеточные пространства.

Через эпителиоциты нутриенты проникают сначала внутрь 
клетки через апикальную мембрану и затем поступают во 
внутренние среды организма через базальную или базолате-
ральную мембрану. Транспорт через апикальную мембрану 
возможен путем трансмембранного переноса и эндоцитоза.

Трансмембранный перенос. Существуют две основные 
формы трансмембранного переноса: активный и пассивный.

Активный транспорт. Является энергозависимым про-
цессом и характеризуется насыщением, специфичностью и 
способностью к переносу веществ против электрохимичес-
кого и концентрационного градиента. Он требует затрат 
энергии аденозинтрифосфата (АТФ). Так, активный перенос 
против градиента концентрации обеспечивает Na+,K+-АТФа-
за, находящаяся в базолатеральной мембране энтероцита и 
перемещающая К+ в клетку, а Na+ из клетки. Имеющиеся 
в мембране белки образуют специальные транспортные ка-
налы, по которым происходит передвижение ионов в двух 
направлениях против градиента концентрации. Эти каналы 
могут находиться в открытом и закрытом состоянии.

Для объяснения механизма активного переноса предложе-
на гипотеза вторичного активного транспорта, сопряженного 
с транспортом Na+, и с помощью специальных мембранных 
белков так называемых переносчиков (курьеров). Источни-
ком энергии для обеспечения функции этой системы является 
трансмембранный градиент Na+, который создается за счет 
откачки Na+ из клетки Na+,К+-АТФазой, локализованной в 
базолатеральной мембране энтероцитов.

Активный транспорт всегда ограничивается только пу-
лом резорбционных клеток. В мембранах щеточной каемки, 
например, обнаружены специальные транспортные систе-
мы, обеспечивающие всасывание глюкозы и аминокислот. 
Аминокислоты и глюкоза поступают в клетку с помощью 
систем активного транспорта, а покидают ее при достижении 
определенной разницы между внутри- и внеклеточной кон-
центрацией за счет механизма облегченной диффузии через 
латеральную или базальную мембрану энтероцита.

Активный транспорт органических молекул находится 
в зависимости от ионов Na+ на мембране щеточной каемки. 
Повышающаяся концентрация Na+ обеспечивает активный 
транспорт глюкозы и аминокислот. С другой стороны, уве-
личение концентрации этих веществ повышает активный 
транспорт Na+. Ионы Na+, сахара и аминокислоты всасыва-
ются в эквивалентных соотношениях в определенных мес-
тах мембраны щеточной каемки с использованием общего 
субстрат- и натрийзависимого специфического переносчика. 
Энергией для обеспечения всасывания сахаров и аминокислот 
в первую очередь служит низкая концентрация Na+ внутри 
клетки. Она создается благодаря перемещению его на мем-
брану противоположного полюса энтероцита; этот процесс 
осуществляется путем образования непрочного комплекса 
субстрат–натрий–переносчик.

При этом молекула субстрата отделяется от комплекса и 
концентрируется в клетке. Низкая внутриклеточная концен-
трация Na+, т. е. поддержание натриевого градиента, обес-
печивается энергозависимым механизмом (так называемым 
натриевым насосом) в базальном полюсе энтероцита.

Пассивный транспорт. Этот вид транспорта не нуждает-
ся в энергии; он следует в направлении электрохимического 
мембранного потенциала. Так называемая простая диффузия 
относится к одной из разновидностей пассивного транспорта.

При простой диффузии скорость транспорта прямо пропор-
циональна разнице концентраций по обе стороны мембраны.
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При облегченной диффузии активный транспорт под-
чиняется кинетике насыщения. Как только концентрация 
транспортируемого вещества с помощью транспортных сис-
тем достигает определенной степени насыщения, величи-
на транспорта ограничивается. При облегченной диффузии 
возможно также торможение всасывания родственными 
веществами.

Эндоцитоз. Эндоцитоз – это захват веществ, находящих-
ся снаружи от щеточной каемки, путем образования эндо-
цитозных инвагинаций апикальной мембраны. С помощью 
эндоцитозного везикулярного механизма всасываются как 
крупномолекулярные соединения типа витамина В

12
, фер-

ритина и гемоглобина, так и различные низкомолекулярные 
соединения – Са2+, Fe3+ и др. в неизмененном виде. У взрослого 
человека этот тип всасывания, по мнению многих исследова-
телей, не имеет существенного значения в обеспечении орга-
низма нутриентами. Но на основе эндоцитозного механизма 
можно объяснить транспорт во внутреннюю среду организма 
крупномолекулярных соединений (например, гемоглобина и 
холестерина), лекарственных веществ и пищеварительных 
ферментов.

Всасывание углеводов. Углеводы утилизируются глав-
ным образом в виде глюкозы, фруктозы и в значительно 
меньших количествах в виде галактозы. Всасывание может 
осуществляться путем диффузии, конвекции (за счет раз-
ницы в осмотическом давлении), активного и пассивного 
транспорта. За счет диффузии всасывание происходит по 
градиенту концентрации, т. е. из зоны с большей концент-
рацией в зону с меньшей. Осмотический механизм обеспечи-
вается потоком воды и может происходить против градиента 
концентрации.

Специфический транспортный путь возможен при нали-
чии системы, осуществляющей перенос вещества через клет-
ку по градиенту концентрации (пассивный транспорт) или 
против концентрационного градиента (активный транспорт). 

Последний имеет наибольшее значение для всасывания 
глюкозы.

Для переноса сахара против градиента концентрации и ак-
кумуляции его в энтероците необходимо присутствие в просвете 
тонкой кишки ионов Na+ в концентрации, превышающей внут-
риклеточную. Поступление Na+ с пищей не может обеспечить 
требуемой концентрации, тем более что продукты, богатый 
углеводами, как правило, бедны поваренной солью. Поэтому 
основным источником, поддерживающим необходимый уро-
вень концентрации Na+ в полости кишки, служит его секреция 
в проксимальных отделах тонкой кишки. В процессе пищева-
рения, следовательно, происходит круговорот Na+ – секреция 
в верхних и абсорбция в дистальных отделах тонкой кишки.

Всасывание сахаров происходит во всех отделах тонкой 
кишки, но наиболее интенсивен этот процесс в проксималь-
ной части тощей кишки. Так, скорость всасывания глюкозы 
в тощей кишке в 3 раза выше, чем в подвздошной. Разница 
объясняется как большей площадью всасываемой поверхнос-
ти, так и более высокими значениями скорости транспорта. 
После резекции верхних отделов тонкой кишки наблюдается 
компенсаторное повышение скорости всасывания глюкозы 
в подвздошной кишке.

Всасывание аминокислот. Ежедневная потребность в белке 
у взрослого человека составляет около 0,5–0,7 г/кг массы 
тела. Это количество обеспечивается белком, поступающим с 
пищей, и эндогенным белком. Последний состоит из 10–30 г 
белков пищеварительных соков и 25 г десквамированного 
эпителия. Все это количество гидролизуется и всасывается. 
Со стулом ежедневно теряется не более 10% белка.

Аминокислоты, образующиеся в результате гидролиза 
белка, активно всасываются с использованием нескольких 
групп специфических переносчиков, благодаря которым 
аминокислоты способны к транспорту против градиента кон-
центрации. Этот процесс, так же как и активный транспорт 
сахаров, связывается с транспортом Na+.
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Всасывание желчных кислот. Желчные кислоты – спе-
цифические стероидные соединения, обладающие детер-
гентным свойством, синтезируются в печени из холестери-
на. Различают первичные и вторичные желчные кислоты. 
К первичным относятся холевая и хенодезоксихолевая кис-
лоты. После употребления пищи, содержащей жиры, они 
поступают в составе желчи в двенадцатиперстную кишку. 
В нижних отделах тонкой кишки из первичных желчных 
кислот под влиянием микробной флоры образуются вторич-
ные желчные кислоты: деоксихолевая, литохолевая и ряд 
других. В виде натриевых солей желчные кислоты активно 
всасываются и возвращаются обратно в печень через пор-
тальную систему, осуществляя таким образом энтерогепа-
тическую циркуляцию. Небольшая часть желчных кислот 
может оставаться в подвздошной кишке и поступать в 
толстую кишку. Под влиянием бактерий они деконъюги-
руются, превращаясь в свободные и вторичные желчные 
кислоты, которые частично всасываются из толстой кишки 
путем простой диффузии и снова включаются в энтерогепа-
тическую циркуляцию. Лишь около 5% желчных кислот 
теряются с калом.

Важность энтерогепатической циркуляции желчных кис-
лот вытекает из большого физиологического значения их в 
организме. В кишечнике желчные кислоты принимают актив-
ное участие в переваривании и всасывании жиров. Обладая 
детергентными свойствами, они способствуют превращению 
в эмульсию триглицеридов, являющихся водонераствори-
мыми соединениями, тем самым облегчая расщепление их 
панкреатической липазой.

От присутствия желчных солей зависит также всасыва-
ние жирорастворимых витаминов А, D, К, Е и холестерина.

Всасывание жиров. Жирные кислоты, холестерин и моног-
лицериды всасываются слизистой оболочкой в виде молекул с 
максимальным диаметром 10 нм путем пассивной диффузии, 
тогда как третий компонент мицеллярной фазы – желчные 

кислоты – остается в просвете кишечника и затем всасывает-
ся на уровне нижних отделов подвздошной кишки. Пройдя 
через печень, желчные кислоты снова секретируются с жел-
чью в верхние отделы тонкой кишки и принимают участие в 
переваривании новых порций жира. Желчные кислоты пе-
реносят жирные кислоты и моноглицериды (в виде мицелл) 
из кишечной эмульсии к клеткам слизистой оболочки. Далее 
они всасываются путем пассивной диффузии.

Желчные кислоты, следовательно, принимают активное 
участие на всех этапах переваривания и всасывания жира: 
эмульгирование, гидролитическое расщепление, растворе-
ние продуктов гидролиза в воде, транспорт их к энтероциту 
в просвете кишки, а также внутриклеточная стимуляция 
реэстерификации.

Образование мицелл. Конъюгированные желчные кис-
лоты являются полярными липидами и называются амфипа-
тами. Они могут растворяться в воде, образуя молекулярные 
растворы низкой концентрации. Превышение определенной 
концентрации, так называемой критической мицеллярной 
концентрации, приводит к образованию спонтанных моле-
кулярных агрегатов, или мицелл желчных солей.

Оба главных продукта гидролитического расщепления – 
свободный жир и моноглицериды – могут образовывать ми-
целлы, хотя амфипаты и отличаются малой растворимостью. 
Мицеллы желчных солей растворяют эти полярные субстан-
ции и образуют так называемые смешанные мицеллы. В этой 
мицеллярной форме, по-видимому, и резорбируются свобод-
ные жирные кислоты и моноглицериды длинноцепочечных 
триглицеридов. Жирные кислоты среднецепочечных триг-
лицеридов всасываются активно. Жирные кислоты с длин-
ной цепью могут всасываться и с помощью поверхностного 
связывающего протеина. В клетке жирорастворимые вита-
мины, жирные кислоты с длинной цепью и холестерин транс-
портируются связывающими протеинами из гидрофильной 
цитоплазмы в гладкий эндоплазматический ретикулум. Там 
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холестерин реэстерифицируется ацил-КоА-холестеринацил-
трансферазой. В  количественном отношении поступление 
жирных кислот с длинной цепью в шероховатый эндоплаз-
матический ретикулум зависит от количества жиров в пище. 
При голодании жирные кислоты соединяются с глицерин-
3-фосфатом, образовавшимся при метаболизме глюкозы, 
для ресинтеза триглицеридов в шероховатом цитоплазма-
тическом ретикулуме. В случае повышенного содержания 
жиров в рационе процесс синтеза переключается в гладкий 
эндоплазматический ретикулум, где образуются триглице-
риды из 2-моноглицеридов и жирных кислот. Лизолецитин 
преобразуется в лецитин.

После ресинтеза эфиров холестерина, триглицеридов и 
лецитина происходит синтез липопротеидов. Липопротеиды 
подразделяют по размеру, содержанию в них липидов и по 
типу апопротеинов, входящих в их состав. Хиломикроны 
и липопротеиды очень низкой плотности имеют большой 
размер и состоят из триглицеридов и жирорастворимых ви-
таминов, тогда как липопротеиды низкой плотности имеют 
меньший размер и содержат преимущественно этерифициро-
ванный холестерин. Липопротеиды высокой плотности имеют 
малый размер и содержат главным образом фосфолипиды 
(лецитин). Дефицит апопротеинов нарушает транспорт ли-
пидов. При абеталипопротеидемии наблюдается переполне-
ние энтероцитов жирами, нарушение всасывания жиров и 
витамина Е.

Дальнейшее превращение всосавшихся жиров зависит 
от длины цепи входящих в них жирных кислот. Жирные 
кислоты с длинной цепью переходят в лимфу в виде триг-
лицеридов. Жирные кислоты со средней и, особенно, корот-
кой цепями поступают в кровь воротной вены в свободном 
виде, не образуя триглицеридов и хиломикронов. Благода-
ря этим свойствам среднецепочечные триглицериды имеют 
определенную терапевтическую ценность и могут успешно 
применяться для лечения больных, перенесших обширную 

резекцию кишечника, при дефиците желчи (механическая 
желтуха, цирроз печени и т. д.).

Жирные кислоты с короткой цепью образуются в толс-
той кишке под действием микроорганизмов из целлюлозы 
и других пищевых волокон. J.H. Cummings и H.N. Englyst 
(1987) доказали, что они являются важным источником энер-
гии для колоноцитов и стимулируют всасывание натрия и 
воды в толстой кишке. Эти неизвестные ранее свойства дан-
ных кислот с успехом стали использовать для повышения 
эффективности регидратационной терапии острых кишечных 
инфекций, особенно холеры.

Известно, что крахмал кукурузы плохо переваривается 
амилазой в тонкой кишке и потому является субстратом для 
бродильных процессов в толстой кишке и преобразования в 
короткоцепочечные жирные кислоты [Парфенов А.И., 2009; 
Максимов В.А. и соавт., 2011]. Оказалось, что добавление 
кукурузного крахмала в регидратационные растворы спо-
собствует уменьшению количества фекальной воды при 
диарее.

Жиры всасываются главным образом в верхних отделах 
тонкой кишки. В то же время при потреблении больших 
количеств жира эффективное всасывание происходит и в 
подвздошной кишке.

Всасывание витаминов. Витамины, попадая в тонкую 
кишку, могут проходить через мембрану энтероцитов толь-
ко в свободной форме. Связанные формы (например, рети-
нол-эфир, В

12
-внутренний фактор) на мембране энтероцитов 

расщепляются кишечными ферментами, в свободной форме 
присоединяются к переносчику и активно транспортируются 
внутрь клетки. Свободные витамины, проникая в цитоплазму, 
вновь реэстерифицируются и фосфорилируются. Возможен 
также синтез некоторых витаминов, например ретинола из 
каротина.

Жирорастворимые витамины. Всасывание жирораство-
римых витаминов происходит так же, как и других жиров, 
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и зависит от состояния желчевыводящих путей и способнос-
ти желчи к образованию мицелл, щелочной среды в тонкой 
кишке, лимфатической системы кишечника.

Витамин А стимулирует окислительные процессы и фун-
кцию половых желез, способствует росту и дифференцировке 
клеток, является антагонистом тироксина, предшественни-
ком зрительного пигмента родопсина (зрительный пурпур, 
содержащийся в палочках сетчатой оболочки глаза). Он со-
держится в провитамине β-каротине, которым богаты све-
жие овощи и мясо. Всасывается β-каротин путем пассивной 
диффузии, в энтероците он превращается в ретинол и реэсте-
рифицируется до ретиноловых эфиров. Ретиноловые эфиры 
встраиваются в липопротеиды хиломикронов и поступают в 
лимфатическую систему.

Витамин D – холекальциферол (витамин D
3
) и эргокаль-

циферол (витамин D
2
) – синтезируется в коже под действием 

ультрафиолетовых лучей из 7-дигидрохолестерина. Он ре-
гулирует всасывание кальция в тонкой кишке.

Большое количество витамина D содержится в печени рыб 
и млекопитающих, желтке яиц. В тонкой кишке витамин 
D всасывается по тем же механизмам, что и другие жиры, 
и находится в организме в неактивной форме, пока не про-
изойдет его гидроксилирование в печени и в почках.

Витамин Е (α-токоферол) является природным противо-
окислительным средством (антиоксидантом). Он защищает 
различные вещества от окислителей, участвует в синтезе гема 
и белков, пролиферации клеток, а также тормозит перекис-
ное окисление липидов.

Токоферолы содержатся в зеленых частях растений, под-
солнечном, кукурузном и других растительных маслах, яй-
цах, молоке и мясе.

В просвете тонкой кишки витамин Е находится в виде 
эфиров и расщепляется панкреатической эстеразой до неэте-
рифицированной формы. Затем он всасывается по механизму 
пассивной диффузии, встраивается в хиломикроны и с ними 

попадает в лимфатическую систему. Для его усвоения необ-
ходимо наличие жира и желчи в кишечнике.

Витамин К является кофактором для γ-карбоксилирова
ния глутаминовой кислоты, что необходимо для синтеза 
факторов свертывания крови II, VII, IX, X и антикоагулян-
тов – протеинов C и S – в печени. Витамин К содержится в 
овощах и фруктах. Кроме того, он синтезируется в толстой 
кишке микроорганизмами. Витамин К всасывается путем 
пассивной диффузии и в составе хиломикронов поступает в 
лимфатическую систему.

Водорастворимые витамины. Механизмы всасывания 
водорастворимых витаминов С, В

1
, В

2
, В

6
, РР еще недоста-

точно исследованы. После высвобождения из пищевых про-
дуктов они всасываются в тонкой кишке и поступают через 
систему воротной вены в печень.

Витамин С (аскорбиновая кислота) участвует в образова-
нии коллагена и обеспечивает нормальную проницаемость 
сосудистой стенки, способствует нормальному развитию и 
функции хрящей, костей, кожи и надпочечников.

Аскорбиновая кислота содержится в свежих овощах и 
фруктах. Она всасывается в двенадцатиперстной и тощей 
кишке, поступает в печень, затем в другие органы. Избыток 
кислоты выводится почками.

Витамин В
1
 (тиамин) участвует в обмене углеводов, амино-

кислот, синтезе нуклеотидов, ацетилхолина и холинэстеразы. 
В природе тиамин содержится в дрожжах, особенно его много 
в зародышах и оболочках (отрубях) пшеницы и других злаков.

Поступающий с пищей витамин В
1
 всасывается в тонкой 

кишке. Избыток тиамина накапливается в мышцах, печени, 
кишечнике и других органах. В печени происходит синтез 
кофермента витамина В

1
 – кокарбоксилазы. Известно, что 

витамин В
1
 синтезирует симбионтная микробная флора 

толстой кишки.
Витамин В

2
 (рибофлавин) является биокатализатором 

обмена белков, жиров, углеводов и нуклеиновых кислот. Он 
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обладает способностью воспринимать водород от соответс-
твующих донаторов и передавать его акцепторам. Витамин 
В

2
 поступает в организм человека с мясными, рыбными и 

молочными продуктами. После освобождения от белков в 
процессе их переваривания рибофлавин всасывается в тонкой 
кишке. В ретикулоэндотелиальных клетках стенки кишки 
он фосфорилируется, т. е. соединяется с фосфорной кисло-
той, затем связывается с белком и откладывается в печени и 
других органах в виде флавопротеидов (желтых ферментов).

Витамин В
6
 (пиридоксин) участвует в обмене аминокис-

лот, синтезе жирных кислот и гема, расщеплении гликогена. 
Пиридоксин необходим для нормального функционирова-
ния нервной системы. Витамин В

6
 широко распространен в 

пищевых продуктах. Особенно много его в печени, почках и 
мышцах млекопитающих и рыб, в яичном желтке, дрожжах, 
хлебе и отрубях. Кроме того, он синтезируется бифидум-
бактериями в толстой кишке человека.

Всасываясь в тонкой кишке, пиридоксин фосфорилируется 
и входит в состав ферментов, осуществляющих декарбокси-
лирование и переаминирование аминокислот.

Витамин В
12

 (цианокобаламин) является коэнзимом для 
метаболизма аминокислот. Содержится в продуктах питания 
только животного происхождения. Особенно много витамина 
В

12
 в печени, почках и куриных яйцах, молоке. При нор-

мальном питании ежедневно в организм поступает 5–15 мг. 
В желудке, высвободившись из пищи под действием хлорис-
товодородной кислоты, витамин В

12
 соединяется с R-белком 

слюны. После расщепления в двенадцатиперстной кишке 
R-белка панкреатическими протеазами витамин В

12
 связы-

вается с внутренним фактором – мукопротеидом, продуци-
рующимся париетальными клетками желудка. Стабильный 
комплекс В

12
–внутренний фактор всасывается преимущес-

твенно в подвздошной кишке.
После выхода из энтероцита витамин В

12
 сначала свя-

зывается с β-глобулином (транскобаламин II) и попадает в 

воротную систему, затем связывается с α
1
-глобулином (тран-

скобаламин I). Из печени он частично выделяется в составе 
желчи и вновь резорбируется, совершая энтерогепатическую 
циркуляцию.

Фолиевая кислота является важнейшим компонентом 
в реакциях углеродного переноса при синтезе нуклеиновой 
кислоты тимидина. Фолаты содержатся в овощах и фруктах. 
Всасывание фолиевой кислоты происходит в тощей кишке 
с помощью специального белка.

Витамин РР (никотиновая кислота, ниацин) входит в 
состав многих дегидрогеназ, участвует в переносе водорода 
и фосфата. Витамин РР содержится в органах животных и 
рыб (печень, почки, мышцы и др.), в молоке, дрожжах, ово-
щах и фруктах. Никотиновая кислота всасывается в тонкой 
кишке и накапливается во внутренних органах.

Всасывание железа. Железо поступает в организм в со-
ставе пищи животного (геминовое железо) и растительного 
(негеминовое железо) происхождения. Геминовое железо 
непосредственно всасывается в двенадцатиперстной кишке 
и в проксимальном отделе тощей кишки. Негеминовое желе-
зо поступает преимущественно в виде трехвалентных ионов 
(Fe3+) и нерастворимо в щелочной среде тонкой кишки. В же-
лудке хлористоводородная кислота переводит трехвалентное 
железо в двухвалентное, которое растворяется в щелочной 
среде и легко всасывается.

Скорость захвата железа начальными отделами тонкой 
кишки в 7 раз больше, чем дистальными. Поэтому всасывает-
ся оно главным образом в двенадцатиперстной кишке. У здо-
ровых людей резорбируемое количество железа не зависит от 
потребностей организма. Вследствие этого продолжительное 
высокое всасывание железа приводит к сидерозу.

Всасывание происходит двухступенчато. Первая ступень 
абсорбции железа определяется гликокаликсом и мембраной 
энтероцита. Захват его исчерченной каемкой пропорционален 
концентрации железа в просвете кишки. Предполагается, что 
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существует специфический мембранный переносчик, скорость 
функции которого лимитирует транспорт железа. Внутри 
клетки железо транспортируется в базальном направлении 
с помощью низкомолекулярного мукопротеида.

Выделение железа из клетки через базолатеральную мем-
брану требует окислительной энергии. Выделение происхо-
дит медленнее, чем поступление в клетку, таким образом 
регулируется скорость транспорта. Затем железо выходит из 
клетки в капиллярное сплетение ворсинок. Переход желе-
за в плазму крови регулируется потребностями организма. 
Абсорбированное железо попадает в воротную вену. В крови 
железо связывается с трансферрином – белком, имеющим два 
железосвязывающих участка. Излишки железа депонируются 
в резорбируемых клетках и тканях в форме ферритина – мо-
лекулы, связывающей до 4500 атомов железа. Низкомоле-
кулярные комплексы железа целиком элиминируются из 
кровотока печенью. Железо в комплексе с ферритином, не 
захватываясь печенью, включается в пул плазмы крови.

Всасывание ионов и воды
Всасывание Na+ и воды. Основная масса Na+ и воды посту-

пает в тонкую кишку в составе пищеварительных секретов. 
У взрослого человека в тонкую кишку ежедневно попадает 
около 5–10 л воды и 1 моль NaCl. Всасывание воды и солей 
происходит во всем ЖКТ. В желудке всасывается около 1,5% 
выпитой воды, в тонкой кишке – 85%, в толстой – 5%.

Независимо от особенностей питания осмотическое дав-
ление кишечного содержимого уже в двенадцатиперстной 
кишке становится изо- или гипотоническим, в дистальных 
отделах подвздошной кишки оно практически всегда гипо-
тоническое. Поддержание осмотического давления в полости 
тонкой кишки происходит благодаря перемещениям больших 
потоков Na+ и следующей за ним воды как из просвета киш-
ки в кровь (абсорбция), так и в просвет кишки (секреция). 
Перемещение воды происходит пассивно, по осмотическому 

градиенту, который создается активным транспортом ионов 
Na+ и Cl–. При попадании химуса из желудка в двенадца-
типерстную кишку вода из кровяного русла в большом ко-
личестве поступает в просвет кишки и быстро выравнивает 
концентрацию ионов в просвете кишки и в плазме крови. 
В результате высокое осмотическое давление химуса снижа-
ется и находится на одном уровне с таковым в плазме крови. 
В тощей кишке содержание Na+ снижается и в подвздошной 
кишке уже достигает 130 ммоль/л, а в толстой – 30 ммоль/л.

Поступление Na+ в энтероциты через апикальную мемб-
рану осуществляется по электрохимическому градиенту пас-
сивным путем, но с помощью специфических транспортных 
систем. Для обеспечения этого процесса важно, чтобы внут-
риклеточная концентрация его была ниже, чем концентрация 
во внеклеточном пространстве. Аккумуляция Na+ происхо-
дит лишь с одной стороны энтероцита. Для поддержания 
низкой интрацеллюлярной концентрации ионы Na+ активно 
откачиваются через базолатеральные мембраны из клетки с 
помощью натриевого насоса. Работу натриевого насоса обес-
печивает Na+,К+-АТФаза. Этот транспортный белок распо-
ложен на базолатеральных участках мембран энтероцитов 
и связывает процессы ионного транспорта и энергетические 
процессы в клетках. Na+,К+-АТФаза поддерживает низкий 
уровень внутриклеточного натрия и высокую концентрацию 
внутриклеточного калия за счет гидролиза АТФ. Она также 
создает градиенты концентрации ионов Na+ и К+, необходи-
мые для поддержания процессов всасывания и секреции в 
энтероцитах.

Мембрана щеточной каемки энтероцитов способна к 
пассивному всасыванию Na+. В тонкой кишке всасывание 
происходит двумя путями. Первый путь заключается в про-
тивоположном движении (антипорте) Na+ и Н+ в соотноше-
нии ионов 1:1. При этом Na+ входит в клетку, а Н+ выходит 
из нее. Второй путь заключается в сопряженном переносе 
(котранспорте) натрия и глюкозы в соотношении 2:1. Наличие 
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глюкозы в просвете кишки резко повышает всасывание на-
трия. Этот феномен используется при приготовлении регид-
ратационных растворов, применяемых для лечения больных 
с острой диареей.

Клеточные механизмы транспорта воды. Непосредствен-
ной движущей силой, определяющей всасывание и секрецию 
воды, является градиент осмотического давления, а при его 
отсутствии – активный транспорт растворенных веществ. 
Иными словами, транспортируемое вещество «тянет» за со-
бой воду. Решающая роль в перемещении воды принадлежит 
Na+. Увеличение абсорбции воды наблюдается в условиях 
повышенной скорости всасывания Na+ за счет его сопряже-
ния с транспортом сахаров или аминокислот.

Разнонаправленные процессы абсорбции и секреции воды 
и растворенных в ней веществ происходят в специальных 
участках кишечного эпителия. Эпителиоциты, расположен-
ные на вершинах ворсинок, всасывают, а эпителиоциты, на-
ходящиеся в криптах, преимущественно секретируют воду 
и растворенные в ней вещества. Эти процессы происходят 
пассивно: вода перемещается по осмотическим градиентам, 
создаваемым транспортом растворенных в ней веществ.

Подобно другим веществам, проникающим через кишеч-
ный эпителий, вода проходит либо трансцеллюлярно, либо 
через межклеточные пространства. Проницаемость клеточ-
ных мембран энтероцитов отражает состояние барьерной фун-
кции тонкой кишки и может значительно увеличиваться при 
многих патологических состояниях.

Всасывание Cl–. Большая часть Cl– всасывается одно-
временно с Na+. Концентрация Cl– в просвете тонкой кишки 
постепенно снижается и в дистальном отделе подвздошной 
кишки составляет 60–70 ммоль/л. Другая часть Cl– обеспе-
чивает, вероятно, сопряженный NaCl-транспорт или обмен 
Cl– на НСО

3
–. В результате ионообмена Cl–/HCO

3
– концентра-

ция бикарбонатов повышается в дистальном направлении. 
В толстой кишке ионы Cl– продолжают всасываться в обмен 

на бикарбонаты, но основными становятся органические 
анионы, источником которых являются кишечные микро-
бы. В  процессе микробного метаболизма клетчатки кон-
центрация органических анионов достигает 180 ммоль/л. 
Образующиеся при этом уксусная, пропионовая и масляная 
короткоцепочечные жирные кислоты являются важным 
энергетическим субстратом для эпителия толстой кишки.

Всасывание К+. В ежедневном рационе содержится в сред-
нем 77 ммоль К+, и только 7 ммоль его теряется со стулом. 
Количество абсорбированного К+ в тощей и подвздошной 
кишке зависит от количества абсорбируемого Na+. Концен-
трация К+ в пище, как правило, выше, чем в плазме крови. 
Поэтому создаются условия для всасывания его по градиенту 
концентрации.

Концентрация ионов К+ в двенадцатиперстной и тощей 
кишке постоянна и составляет в среднем 5–10  ммоль/л. 
В толстой кишке она повышается до 80 ммоль/л в резуль-
тате пассивной секреции.

Всасывание Ca2+. Ежедневная потребность в кальции 
взрослого человека составляет 0,8–0,9  мг/кг массы тела. 
Из содержащегося в пище количества этого двухвалентного 
катиона всасывается лишь 25–40%.

Наиболее интенсивно Са2+ всасывается в верхних отделах 
тонкой кишки, используя систему активного транспорта. 
Одновременно с активным транспортом Са2+ существует и 
пассивная, зависимая от градиента концентрации диффузия 
в дистальных отделах тонкой кишки.

На всасывание Са2+ оказывает стимулирующее влияние 
витамин D и его метаболиты. Установлено, что витамин D 
индуцирует образование в слизистой оболочке тонкой киш-
ки особого белка, способного образовывать с Са2+ прочный 
комплекс – Са2+-связывающий белок. Одна молекула этого 
белка связывает 4 молекулы кальция. Са2+-связывающий 
белок образуется в бокаловидных клетках и локализуется 
в зоне гликокаликса щеточной каемки слизистой оболочки 
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тонкой кишки. При дефиците витамина D этот белок не об-
разуется и транспорт Са2+ нарушается.

Физиология толстой кишки
Основные функции толстой кишки заключаются во вса-

сывании воды и солей, формировании кала и освобождении 
от него.

Толстая кишка играет важную роль во всасывании воды 
и минеральных веществ. В условиях обычного питания еже-
дневно в толстую кишку человека поступает 1500–2000 мл 
воды, 200 моль натрия, 10 моль калия, 100 моль хлора. Масса 
суточного стула составляет приблизительно 150 г, 70% (около 
100 мл) приходится на воду. Следовательно, в толстой кишке 
ежедневно всасывается до 1400–1900 мл воды.

Собственное пищеварение в толстой кишке практически 
отсутствует. Здесь всасывается глюкоза, некоторые вита-
мины и аминокислоты, продуцируемые микробами, до 95% 
воды и электролиты. Толстая кишка колонизирована боль-
шим количеством микроорганизмов, которые утилизируют 
оставшиеся неусвоенными в тонком кишечнике нутриен-
ты. Образующиеся в результате микробного метаболизма 
пищевых остатков органические кислоты, углекислый газ, 
метан, сероводород, токсичные вещества (индол, скатол, 
фенол) всасываются, утилизируются организмом и обез
вреживаются в печени.

* * *
В заключение изложенного следует отметить, что в про-

цессе собственного пищеварения, особенно протекающего в 
кишечнике, прослеживается роль симбионтной микрофлоры, 
которая принимает участие в утилизации оставшихся неус-
военными пищевых веществ. Однако значение микрофлоры 

желудочно-кишечного тракта в процессе пищеварения и вса-
сывания требует детального уточнения и обсуждения. Осо-
бенно это стало актуальным в последние годы, когда появи-
лись новые данные о качественном и количественном составе 
просветной и пристеночной микрофлоры пищеварительно-
го тракта, ее ферментативной активности по отношению к 
пищевым ингредиентам и значении продуктов микробной 
пищеварительной функции для нормальной жизнедеятель-
ности организма человека.

Особенностям микробиоты пищеварительного тракта и 
симбионтного пищеварения будут посвящены последующие 
главы.
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ГЛАВА III
ХАРАКТЕРИСТИКА МИКРОБИОТЫ 

ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА 
ЧЕЛОВЕКА

Общая характеристика микробиоты 
пищеварительного тракта человека
Нормофлора или микробиота человека представляет собой 

эволюционно сложившуюся экологическую систему разно-
образных микроорганизмов, населяющих открытые полос-
ти организма человека и поддерживающих биохимическое, 
метаболическое и иммунологическое равновесие, необходи-
мое для сохранения здоровья человека. Микробные сооб-
щества образуют биоценоз определенного биотопа и вместе 
с организмом хозяина формируют постоянные или времен-
ные экосистемы. Внутри экосистем популяции и сообщес-
тва микроорганизмов занимают свои экологические ниши. 
Наибольшее количество работ исследователей посвящено 
микробиоте кишечника, представленной разнообразными 
анаэробными и аэробными грамположительными и грамот-
рицательными микроорганизмами, наибольшее количество 
которых обнаруживается в толстой кишке человека. Мик-
рофлора пищеварительного тракта является самым много-
численным биотопом как по спектру, так и по количеству 
микроорганизмов. По данным литературы масса микробиоты 
желудочно-кишечного тракта у взрослого человека достига-
ет 2,5–3,0 кг. Численность кишечных микроорганизмов по 
данным разных исследователей составляет 1012–1014 клеток. 
В начале ХХ века И.И. Мечников трофическую активность 
нормальной микрофлоры кишечника сравнивал с функцией 
печени и предлагал рассматривать микробиоту кишечника 
в качестве отдельного органа. Сто лет спустя A.M. O’Hara, 

F. Shanahan��������������������������������������������� (2006) микробиоту отнесли также к дискретно-
му, однако забытому органу.

В настоящее время для обозначения всего генетическо-
го материала, содержащегося в микробиоте, принят термин 
«микробиом», предложенный лауреатом Нобелевской премии 
Д. Ледербергом. Национальным институтом здоровья США 
(NIH, USA) рассчитано, что организм человека содержит 
только 10% собственных клеток, микробные клетки Homo 
sapiens��������������������������������������������������� сосатавляют остальные 90% (�����������������������Nelson K.E�������������., 201). Чис-
ленность же генов «микробиома» на 3 порядка выше, чем 
собственных генов организма человека, что послужило осно-
ванием рассматривать совокупность всех микроорганизмов 
в качестве «суперорганизма» (Popal et al., 2011). Ранее было 
рассчитано, что только популяционный уровень Escherichia 
coli в организме каждого человека равен количеству всего 
населения Земли, насчитывающего 6 млрд (Staley J.T., 1997). 
В последние годы появилось такое понятие как «метагеном», 
включающий в себя гены человека и гены триллионов микро-
организмов микробиоты (Qin et al., 2010; Proal ANelson K.E., 
2011). Активно разрабатываются новые направления, обоз-
наченные как «протеомика» и «метаболомика», изучающие 
совокупность экспрессируемых белков и метаболитическую 
активаность микробиоты соответственно (Xu J., Gordon J.I., 
2003; Gill S.R. et al., 2006; Goodacre R., 2007).

Ранее было установлено, что по составу микробиота ки-
шечника состоит из 17 семейств, 45 родов, 500 видов при 
соотношении анаэробов к аэробам – 1000:1, при этом основ-
ную группу нормальной микрофлоры кишечника составили 
12 таксономических групп (табл. 3.1).

Однако в 2005 году P.B. Eckburg et al. на основании дан-
ных секвенирования генов 16S рРНК показали, что микробита 
кишечника представлена 395 филогенетически обособленны-
ми группами микроорганизмов. Группой авторов из более чем 
20 исследователей нескольких ведущих стран мира была изу-
чена просветная и мукозная микрофлора, входящая в состав 
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13 355 образцов аспиратов слизистой оболочки, полученных 
при эндоскопическом исследовании различных отделов ки-
шечника трех добровольцев. Из 395 филогенетических групп 
микроорганизмов 244 (62%) оказались новыми, при этом 195 
из 244 (80%) из них относились к некультивируемым мик-
роорганизмам, даже при выращивании проб в анаэробных 
условиях. Большинство из новых микроорганизмов являются 
представителями Bacteroidetes и Firmicutes. Только таксо-
номическая группа Firmicutes насчитывает 301 филотипов, 
основную часть которых составляют представители филогене-
тической группы Clostridium. Показано, что популяционный 
уровень микроорганизмов и их состав в значительной мере 
зависят от локализации биотопа желудочно-кишечного тракта 
человека. При выяснении изменения состава симбиотичес-
кой микрофлоры с ожирением была установлена зависимость 
последнего от относительного количества представителей 
2 основных групп: Bacteroidetes и Firmicutes с дефицитом 
бактероидов, что исследователи объяснили влиянием ки-
шечной микрофлоры на общий метаболический потенциал 
организма хозяина (Bik et al., 2005).

Следует отметить, что нормальная микрофлора, формиро-
вание которой начинается сразу после рождения, принимает 

Таблица 3.1
Популяционный уровень основных групп нормальной 

микрофлоры кишечника
Доминирующая Субдоминирующая Минорная

(lg 10–11)
Bacteroides

(lg 6,0–10,0)
Clostridium

(lg 5,0–7,0)
Enrerococcus

(lg 10–11)
Bifidobacterium

(lg 7,0–9,0)
Lactobacillus

(lg 4,0–5,0)
Staphylococcus Veillonella

(lg 7,0–10,0)
Eubacterium

(lg 6,0–8,0)
Enterobacteriaceae

(lg не более 1,0)
Сульфат-редуцирующие

(lg 7–10)
Fusobacterium

(lg 6–8)
Streptococcus

(lg более 1,0)
Метаногенные

участие в противоинфекционной защите организма челове-
ка. Ее представители находятся в тесной симбиотической 
ассоциации с организмом хозяина и способны активно про-
тивостоять его заселению экзогенными патогенными и ус-
ловно-патогенными микроорганизмами. Антагонистическая 
активность бактерий-комменсалов связана с продукцией 
различных антимикробных соединений, конкуренцией за 
сайты прикрепления к эпителию и питательные вещества 
(Бондаренко В.М. и др., 2003, Bakched F. et al., 2005).

Бактерии кишечной микрофлоры модулируют местный 
иммунный ответ и принимают участие в различных мета-
болических и биосинтетических процессах (табл. 3.2 и 3.3).

Микрофлору пищеварительного тракта можно подраз-
делить на внутрипросветную и пристеночную (мукозную). 
Обычно считается, что в верхних отделах (пищевод, же-
лудок, двенадцатиперстная кишка) преобладает мукоз-
ная микрофлора, в нижних отделах (особенно в толстой 

Таблица 3.2
Положительные функции нормальной микрофлоры 

(Бондаренко В.М., Мацулевич Т.В., 2007)
Функция Механизм реализации

Колонизационная резистен-
тность

Адгезия на эпителиоцитах слизистой, 
межмикробный антагонизм активация 
иммунной системы

Детоксикационная Гидролиз токсических продуктов метабо-
лизма белков, липидов, углеводов и т. д.

Синтетическая Синтез витаминов, гормонов, антибиоти-
ческих и других веществ

Пищеварительная Усиление физиологической активности 
кишечника

Антихолестеринемическая Деконъюгация солей желчных кислот, 
ассимиляция и прецитипация холестерина

Гипотензивная Нормализация кровяного давления
Антимутагенная и антикан-
церогенная

Подавление развития колоректального 
рака
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кишке) – внутрипросветная. Как известно, микроорганизмы 
в желудочно-кишечном тракте распределяются как верти-
кально – от ротовой полости до дистальных отделов толстой 
кишки, так и горизонтально – от просвета до различных 
слоев слизистой оболочки. Вся нормальная микрофлора че-
ловека подразделяется на облигатную (автохтонная, она же 
индигенная или резидентная), факультативную (добавочная 
или сопутствующая) и транзиторную (случайная, она же 
аллахтонная или остаточная). В сформировавшемся мик-
робиоценозе 90% составляют облигатные представители 

Таблица 3.3
Эффекты короткоцепочечных жирных кислот

Эффект Метаболиты,  
отвественные за эффект

Образование нейромедиаторов: гистами-
на, серотонина, 5-аминовалериановой  
и γ-аминомасляной кислот, β-аланина

Пропионовая, масляная  
и валериановая кислоты

Антибактериальный эффект, подавление 
адгезии к эпителию, поставка субстратов 
глюкогенеза

Пропионовая кислота  
и ее производные  
(пропионаты)

Активация фагоцитоза макрофагами, 
полиморфно-ядерными лейкоцитами  
и др. фагоцитирующими клетками

Муравиная кислота  
и ее производные (формиаты), 
оксид азота

Регулировка моторной активности  
кишечника

Уксусная кислота и ее произ-
водные (ацетаты), пропионо-
вая кислота, масляная кислота 
и ее производные (бутираты), 
оксид азота

Усиление местного иммунитета,  
поставка субстратов липогенеза

Уксусная кислота  
и ее производные (ацетаты)

Регуляция пролиферации и дифференци-
ровки эпителия, нейтрализация пищевых 
канцерогенов

Масляная кислота  
и ее производные (бутираты)

Энергообеспечение эпителия  
и поддержка ионного обмена

Масляная кислота  
и ее производные (бутираты)

нормофлоры, менее 9,5% – факультативные и до 0,5% – 
транзиторные или случайные микроорганизмы. Около 20% 
представителей нормофлоры обитает в полости рта (более 
200 видов), 15–16% в ротоглотке, 40% в гастродуоденаль-
ном и дистальных отделах желудочно-кишечного тракта, 
18–20% приходится на кожные покровы и 2–4% на урогени-
тальный тракт мужчин (у женщин на вагинальный биотоп 
приходится около 10% нормофлоры). Полагают, что микро-
бы-симбионты, формирующие микроэкологические систе-
мы макроорганизма, определяют стабильность нормальной 
микрофлоры человека и принимают самое непосредственное 
участие в регуляции многих физиолого-биохимических ре-
акций и ряда важных метаболических процессов, проис-
ходящих в организме хозяина. Нормальная микрофлора 
пищеварительного тракта включает в себя сотни разнооб-
разных видов с общим численным составом в дистальном 
отделе толстой кишки около 1014 клеток, которые в здоровом 
организме характеризуются определенным составом мик-
роорганизмов и их оптимальным популяционным уровнем, 
зависящим от занимаемой экологической ниши, возраста, 
образа жизни и особенностей питания индивидуумов, а так-
же от экологических и социальных условий проживания 
населения.

В процессе эволюции между организмом хозяина и его 
микробиотой сложились тесные взаимоотношения, ассоци-
ированные с осуществлением многообразных важнейших 
физиологических функций макроорганизма. Так, резиден-
тная микрофлора участвует в снабжении клеток и тканей 
макроорганизма питательными веществами. Согласно кон-
цепции А.М. Уголева (1991), снабжение организма питатель-
ными веществами осуществляется благодаря двум потокам: 
1 – непосредственно продуктами собственного полостного и 
пристеночного пищеварения, и 2 – метаболитами и другими 
продуктами жизнедеятельности представителями нормаль-
ной микрофлоры.
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Полагают, что для каждого участка слизистой поверх-
ности кишечника характерен свой состав микрофлоры. Нор-
мальная микрофлора как бы «погружена» в энтеральную 
(пристеночную) среду слизистой оболочки организма. Состав 
энтеральной среды включает муцин, продукты жизнедеятель-
ности микроорганизмов (метаболиты), низкомолекулярные 
фрагменты пищи, гуморальные и клеточные компоненты им-
мунной системы. Это особая среда в иерархии внутренних 
сред организма, которая обладает промежуточными свойс-
твами между внешней и внутренней средой, состав которой 
жизненно важен как для макроорганизма, так и для микро-
организмов, населяющих слизистую (Weems W.A., 1987).

Считают, что микроорганизмы, ассоциированные со сли-
зистыми поверхностями, относятся к важному элементу эн-
докринной системы и выполняют ферментативную трансфор-
мацию сложных стероидных соединений и производных азота 
(последние попадают в организм с пищей или образуются в 
результате ее гидролиза ферментами желудка и поджелу-
дочной железы), относимых к классу прогормонов. Недавно 
установлена связь между активностью микробиоты и функ-
циональными особенностями нервной системы (Агаджанян 
Н.А. и соавт., 2002). Молекулярный механизм такой связи 
может реализоваться через взаимодействие низкомолекуляр-
ных метаболитов бактерий, входящих в состав нормального 
микробиоценоза, с чувствительными (сенсорными) нервными 
окончаниями в области синапса их с эпителиальными клет-
ками слизистой. Сигнал в результате такого взаимодействия 
передается в центральную нервную систему для формирова-
ния соответствующих реакций всего организма.

Следует отметить, что физический барьер эпителиальной 
поверхности слизистой связан с формированием слоя глико-
каликса, который выделяется эпителиоцитами и покрывает 
апикальную мембрану эпителия. Слой слизи, состоящий из 
различных муцинов, создает другую – диффузионную систе-
му защиты. Бокаловидные клетки (клетки, продуцирующие 

муцин) присутствуют как в крипте, так и на ворсинчатом 
эпителии по всей тонкой кишке, а также в толстой кишке, 
включая прямую. Физические или химические факторы, а 
также инфекционные агенты могут индуцировать массивный 
выброс муцина бокаловидными клетками, при этом количес-
тво и качество муциновых зерен зависят от характеристик 
индуктора (Specian R.D., 1980).Основная функция слизистого 
слоя – формирование полупроницаемого защитного барьера, 
что позволяет кишечнику восстанавливаться после повреж-
дения (Kindon H., 1995). Кроме того, муцин взаимодействует 
с поверхностными бактериальными клеточными полисаха-
ридами и белковыми образованиями (такими, как жгутики 
и пили), вовлекая, таким образом, бактерии в поток слизи, 
которая благодаря перистальтике перемещается в определен-
ном направлении – вдоль полости, и, как следствие, осущест-
вляется регуляция численности бактериального присутствия 
в пределах данного биотопа. показана гликан-опосредованная 
адгезия бактерий к стенке кишечника, обеспечивающая, по 
мнению авторов, конкурентное включение микроорганизмов 
в состав микробиоценозов и объясняющая генотипические 
различия бактерий, находящихся на стенках тонкой и тол-
стой кишки (Granato D. et al., 2004; Hecht G.A., 2003).

Согласно существующим положениям экологии микроор-
ганизмов, каждая экосистема ассоциирована с определенными 
физическими, химическими и биологическими детерминанта-
ми, управляющими составом сообщества и определяющими, 
какой из внедряющихся микроорганизмов будет успешно 
приживляться, а какой – отторгаться. Следует выделить ряд 
управляющих микробной колонизацией специфических и 
неспецифических факторов, которые объединяются под на-
званием «барьер колонизации». Это механические факто-
ры – моторика желудочно-кишечного тракта, очистительная 
функция эпителия и диффузионные неспецифические барь-
еры слизистой оболочки, защитные функции микробиоты 
(то есть уровень ее антагонистической активности). Имеют 
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место также ингибирование метаболитами, конкуренция за 
лимитирующие питательные субстраты и сайты прикрепле-
ния к рецепторным участкам эпителия и т. д.

Касаясь микрофлоры пищеварительного тракта и ее 
участия в процессах пищеварения, следует обсудить ее ка-
чественный и количественный состав, уровень мукозной и 
просветной микрофлоры в его разных отделах (биотопах), 
имеющих физиологические и морфологические особенности.

С этих позиций в пищеварительном тракте можно выде-
лить следующие биотопы: ротовая полость и глотка, пищевод, 
фундальный и антральный отделы желудка, двенадцатиперс-
тная кишка, тощая и подвздошная кишка, ободочная кишка 
(или толстая кишка).

Микрофлора полости рта. Микрофлора полости рта и 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта здорового 
человека не бывает стабильной и постоянной, поскольку 
тесным образом связана с характером принимаемой пищи. 
Микрофлора рта насчитывает более 200 видов микроорганиз-
мов, лактобациллы при этом составляют немногим более 1% 
культивируемых микроорганизмов. Наиболее распространен-
ными видами являются гетероферментативные виды, такие 
как L. plantarum, L. rhamnosus, L. casei, L. fermentum,������� а так-
же гомоферментативные – L. salivarius, L. buchneri, L. oris, 
L. zeae, L. delbrueckii, L. acidophilus, L. jensenii, L. gasseri и 
L. agilis (Koll-Klais P. et al., 2005).

Наши исследования показали, что спектр доминирую-
щих микроорганизмов на слизистой оболочке щек, слизис-
той оболочке спинки языка, зубодесневого желобка, зубного 
налета и ротовой жидкости, которая в основном содержит 
микроорганизмы предыдущих биотопов, представлен стреп-
тококками, стафилококками, пептострептококками, пепто-
кокками, вейллонеллами, стоматококками, лактобациллами, 
бациллами, нейссериями, бифидобактериями, лептотрихи-
ями, порфиромонадами, кандидами, актиномицетами, эн-
теробактериями (рис. 3.1). Количество микроорганизмов 

Рис. 3.1. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в ротовой 
жидкости здоровых людей

в биотопах во все возрастные периоды невелико (от 4,6 до 
6,95 lg КОЕ/г). В среднем количество микроорганизмов было 
4,9 ± 1,2 lg КОЕ/мл (Червинец В.М. и соавт., 2009).

Микроорганизмы выделялись в ассоциациях от 3 до 9 ви-
дов, в среднем 6,5 ± 1,7 видов бактерий. В основном пред-
ставляли ассоциации стрептококки, бактероиды, нейссерии, 
пептострептококки, лактобациллы, энтеробактерии и др. 
Выделенные из полости рта микроорганизмы имели узкий 
спектр ферментативной активности, с невысокой частотой 
их выявления и отсутствием цитотоксичности.

При микроскопическом исследовании мазков из зу-
бодесневого желобка, окрашенных по Граму, выявлена 
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немногочисленная микрофлора. Она была представлена 
стрептококками, спириллами, спирохетами, лептотрииями, 
лактобациллами, стафилококками и др.

Определение протеинолитической активности микро-
организмов в ротовой жидкости у практически здоровых 
свидетельствует о состоянии нормобиоценоза. Помимо вы-
деленных нами микроорганизмов могут быть обнаружены 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gin-
givalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus и Trepo-
nema denticola. В работах G.H. Tytgat (1995) и Y. Tindberg 
et al. (2001) было установлено наличие Helicobacter pylori в 
самых различных локусах полости рта: в слюне, в десневой 
жидкости, на слизцстой языка и щек, в пародонтальных 
карманах до 95% случаев.

Полость рта является средой обитания двух видов простей-
ших – Entamoeba gingivalis и Trichomonas tenax. Простейшие 
встречаются у 30% здоровых людей, причем у взрослых чаще, 
чем у детей. Они обитают в складках слизистой оболочки рта, 
кариозных полостях зубов, криптах миндалин при хрони-
ческом тонзиллите, а при низкой кислотности желудочного 
сока встречается и в желудке.

Микрофлора пищевода. Просветная и мукозная микро-
флора пищевода скудная. В проксимальной части обнару-
живаются бактерии, типичные для микрофлоры полости рта 
и глотки, в дистальном отделе выявляются стафилококки, 
дифтероиды, лактобациллы, стрептококки, сарцины, ба-
циллы, грибы рода Candida. При бактериологическом ис-
следовании биоптатов слизистой оболочки пищевода, полу-
ченных у 10 здоровых добровольцев в возрасте 19–22 года 
с эндоскопически интактной слизистой оболочкой, были 
выявлены следующие микроорганизмы мукозной микро-
флоры (рис. 3.2), относящиеся к 11 родам (Червинец В.М., 
2002). В 100% случаев высевались стафилококки в среднем 
количестве 3,7 lg КОЕ/г, в 60% – H. pylori (5,6 lg КОЕ/г), в 
50% – стрептококки (4,3 lg КОЕ/г), в 40% – лактобациллы 

Рис. 3.2. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке пищевода здоровых людей

(3,7 lg КОЕ/г), в 10–30% – бактероиды, стоматококки, эн-
теробактерии, коринебактерии, микрококки, нейссерии, 
вейлонеллы в среднем количестве от 3,2 до 4,6 lg КОЕ/г. 
Микроорганизмы выделялись в ассоциации из 3 культур 
(у 60% людей), из 4 – у 10%, из 5 – у 20%, из 8 – у 10% 
обследованных лиц.

Что касается просветной микрофлоры, то она довольно 
непостоянна и зависит от характера микрофлоры пищи, рото-
вой полости и глотки, а также от кратковременности (16 сек) 
пребывания пищевого комка в пищеводе.

В имеющихся работах по исследованию содержимого пи-
щевода в период между приемом пищи были изолированны 
типичные для микрофлоры полости рта и глотки стафилокок-
ки, дифтероиды, молочнокислые бактерии, дрожжевые грибы.



92 93

Микрофлора желудка. Мукозная микрофлора желудка 
здоровых людей по данным анализа более 1800 сиквенсов амп-
ликонов 16S рДНК, полученных при исследовании 23 биопта-
тов слизистой желудка, была представлена 128 филотипами. 
Большинство сиквенсов было отнесено к микроорганизмам 
6 таксономических групп: Proteabacteria, Firmicutes, Actino-
bacteria, Bacteroidetes, Fusobacteria и Deinococcus. В составе 
23 биоптатов слизистой желудка 19 образцов содержали рДНК 
хеликобактерий, при этом бактериологически удалось выде-
лить эти микроорганизмы только из 12 биоптатов, причем 
во всех случаях у добровольцев отсутствовали клинические 
проявления воспаления слизистой желудка (Bik E.M. et al., 
2006). При секвенировании генов 16S рRNA 129 культур мо-
лочнокислых бактерий, изолированных из мукозного слоя 
слизистой желудка, были открыты новые виды Lactobacillus, 
получившие обозначения как L. gastricus, L. antri, L. kali-
xensis и L. ultunensis (Roos S. et al., 2005).

В качестве резидентной флоры слизистой оболочки желуд-
ка встречаются лактобациллы, дифтероиды, дрожжевые гри-
бы, стрептококки, стафилококки, микрококки, нейссерии. 
Появление эшерихий в ассоциации с другими микроорганиз-
мами часто связано со значительным снижением иммунной 
реактивности и нарушением кислотообразующей функции 
желудка (Чернин В.В. и др., 2004).

Проведенные нами исследования мукозной микрофло-
ры желудка у 18 здоровых добровольцев показали, что она 
представлена в различных сочетаниях 11 родами бактерий и 
семейства Enterobacteriaceae (рис. 3.3). В фундальном отделе 
желудка чаще встречались стафилококки (61,1%, в количес-
тве 3,77 lg КОЕ/г), стрептококки и молочнокислые бактерии 
рода Lactobacillus (в 44,4% случаев, 3,58–4,0 lg КОЕ/г), в 
33,3% случаев обнаруживали H. pylori (5,12 lg КОЕ/г), реже 
в 27,7% – грибы рода Candida (3,8 lg КОЕ/г) и бактерии рода 
Corynebacterium (3,69 lg КОЕ/г), в 22,2% – представители 
рода Bacillus, Micrococcus, семейства Enterobacteriaceae, 

Рис. 3.3. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке фундального (первый столбец) и антрального (второй столбец) 
отделов желудка здоровых людей

в 16,7%  – Bacteroides, в 5,5% – Actinomyces, Neisseria, 
Micrococсus luteus, Staphylococcus aureus в количестве от 
2,77 до 3,87 lg КОЕ/г.

Из биоптатов слизистой оболочки антрального отдела же-
лудка в 61,1% – высевались стафилококки (3,7 lg КОЕ/г), в 
55,5% – стрептококки (4,02 lg КОЕ/г), в 50% – молочнокис-
лые лактобациллы (3,15 lg КОЕ/г), в 44,4% случаев – бакте-
рии H. pylori (5,25 lg КОЕ/г), в 22,2% – дрожжевые грибы 
рода Candida и бациллы (соответственно 3,48 и 2,9 lg КОЕ/г). 
У 16,7% обследованных пациентов в биоптатах выявляли 
бактероиды, коринебактерии, микрококки и энтеробактерии 
в количестве от 2,77 до 3,7 lg КОЕ/г.

Следует отметить, что мукозная микрофлора фундаль-
ного и антрального отделов желудка в качественном и 



94 95

количественном отношении имеет ряд отличий, которые 
связаны с морфо-функциональными особенностями этих 
отделов желудка.

При бактериологическом исследовании содержимо-
го желудка количество микроорганизмов не превышает 
103 КОЕ/мл. Основную массу бактерий обнаруживают в пи-
лорической части желудка. Доминирующее место в биотопе 
занимают стафилококки, стрептококки и грамотрицательные 
бактерии. При нормальной концентрации соляной кислоты 
количество микроорганизмов не превышает 103–104 особей 
в 1 мл (3–4 lg КОЕ/мл) желудочного сока, что связано с его 
бактерицидным действием. Однако влияние соляной кислоты 
на бактерии по своей природе скорее бактериостатическое, 
чем бактерицидное. Следует отметить, что помимо соляной 
кислоты в соке желудка имеются и другие факторы, воз-
действующие на микрофлору, в частности, лизоцим, пепсин.

В процессе приема пищи количество микроорганизмов 
изменяется в сторону уменьшения по мере продвижения пи-
щевого комка. Транзиторные микроорганизмы, попадающие 
в просвет желудка в составе пищевого комка или слюны, 
обычно погибают в течение получаса под влиянием желу-
дочного сока.

Микрофлора двенадцатиперстной кишки. Данные о мик-
рофлоре двенадцатиперстной кишки здоровых людей проти-
воречивы. Ряд исследователей отмечают отсутствие бактерий 
в ее просвете. Однако традиционное представление о стериль-
ности тонкой кишки постепенно становилось все менее вероят-
ным. Было непонятно, каким образом известные химические 
вещества, находящиеся в составе пищеварительных секретов, 
способны обеспечить стерильность поступающих в тонкую 
кишку нутриентов. По данным Е.А. Беюл, И.Б. Куваевой 
(1987), просветная микрофлора двенадцатиперстной кишки 
немногочисленна, составляет 10–103 КОЕ/мл и представлена 
лактобациллами, стрептококками, дрожжами, пептококка-
ми, эубактериями, энтеробактериями. Е.Н. Егорова (1999) 

указывает, что у здорового человека в 1 мл дуоденального 
содержимого находится 103–105 различных бактерий про-
светной микрофлоры. Чаще обнаруживают стрептококки, 
лактобациллы, дифтероиды, вейллонеллы, бифидобактерии, 
бактероиды и различные виды энтеробактерий. По данным 
А.И. Парфенова (2002) у здоровых лиц в 1 мл дуоденального 
содержимого находится 105 различных бактерий. Считает-
ся, что часть из них поступает из желудка вместе с пищей, 
а другая часть  – из 12-перстной кишки. Обсемененность 
кишки возрастает после приема пищи, а затем в процессе 
пищеварения возвращается к исходному уровню. Бактерии 
в основном представлены стрептококками, лактобациллами, 
дрожжами и стафилококками.

Данных о качественном и количественном составе присте-
ночной (мукозной) микрофлоры двенадцатиперстной кишки 
у здоровых людей практически нет.

В наших исследованиях из биоптатов слизистой оболоч-
ки 12-перстной кишки 18 здоровых лиц (рис. 3.4) в 61,1% 
случаев были выделены стрептококки, в 50,0% – стафило-
кокки, в 38,9% – лактобациллы, в 33,3% – микрококки, в 
22,2% энтеробактерии и грибы рода Candida, в 16,7% кори-
небактерии, бактероиды, в 11,1% – актиномицеты и бациллы 
(Червинец В.М. и соавт., 2004; Чернин В.В. и соавт., 2004, 
2011). Представленные данные свидетельствуют, что в две-
надцатиперстной кишке всегда присутствует разнообразная 
мукозная микрофлора.

Микрофлора тощей и подвздошной кишки. По данным 
А.Я. Веселова (1997), в просвете тощей кишки имеется до-
вольно постоянный качественный и количественный состав 
микрофлоры, обладающей определенным набором экзофер-
ментов, расщепляющих углеводы, белки и липиды. Микро-
организмы определяются в количестве – не более 104 КОЕ/мл 
жидкостного содержимого. В подвздошной кишке совокуп-
ное количество микроорганизмов составляет 108 КОЕ/мл 
содержимого.
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Рис. 3.4. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке двенадцатиперстной кишки здоровых людей

Популяционный уровень основных представителей про-
светной микрофлоры тощей и подвздошной кишки представ-
лен в табл. 3.4.

Основными механизмами, препятствующими избыточно-
му их росту в тонкой кишке, являются: действие ферментов 
поджелудочной железы, соляной кислоты, желчи; перис-
тальтика кишечника, обеспечивающая быстрое удаление 
микроорганизмов в дистальный отдел кишечника; секреция 
в просвет кишки иммуноглобулинов, лизоцима; состояние ки-
шечного эпителия, секреция энтероцитами и бокаловидными 
клетками ферментов и слизи, содержащей ингибиторы роста 
микроорганизмов. При нарушении указанных механизмов 
нарастает микробное обсеменение тонкой кишки.

Недавно Г.А. Осипов и соавт. (2001) с помощью метода 
газовой хроматографии с масс-спектрометрией (ГХ-МС) ус-
тановили, что большая часть микроорганизмов благодаря 
своим адгезивным свойствам плотно закреплена в мукоз-
ном слое слизистой кишечника. В этом пристеночном слое 

слизистой тонкой кишки находится до 1011 микроорганиз-
мов на 1 г ткани, что на 6 порядков больше, чем в ее полос-
ти. Существенную долю пристеночной микробиоты тонкой 
кишки (1,3 × 1010 КОЕ/г) составляют аэробные и анаэробные 
актиномицеты и близкие к ним микроорганизмы. Это Propi-
onibacterium, Actinomyces, Brevibacterium и коринеформные 
бактерии. До настоящего времени в некоторых руководствах 
по микробиологии род Bifidobacterium относят к семейству 
Actinomycetaceae, что подтверждает выявленное преоблада-
ние актиномицетов в пристеночной микробиоте кишечника. 
Такая оценка повышает значимость микробиоты кишечника 
для организма хозяина, так как актиномицеты превосходят 
все прочие микроорганизмы по объему синтеза антибиотико-
подобных веществ и витаминов и обладают мощным фермен-
тным аппаратом. Высокая степень колонизации кишечника 
актиномицетами не вызывает удивления, так как они широко 
распространены в окружающей среде – почве, воде, воздухе. 

Таблица 3.4
Популяционный уровень основных представителей  

просветной микрофлоры тощей и подвздошной кишки
Состав микрофлоры Тощая кишка Подвздошная кишка

Аэробные и факультативно анаэробные микроорганизмы
Энтеробактерии 0–103 102–106

Стрептококки 0–104 102–106

Стафилококки 0–103 102–105

Лактобациллы 0–104 102–105

Грибы 0–102 102–103

Анаэробные бактерии
Бактероиды 0–102 103–107

Бифидобактерии 0–103 103–105

Пептококки, пептострептококки 0–103 102–105

Клостридии Редко 102–104

Эубактерии Редко Редко
Общая обсемененность 0–105 103–107
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Трудности их бактериальной диагностики и культивирования 
ранее не позволяли оценить роль этих микроорганизмов в 
клинической практике.

В табл. 3.5 представлена численность микроорганизмов 
в биоптатах тощей и подвздошной кишок здоровых людей, 
установленная с помощью метода газовой хроматографии в 
сочетании с масс-спектрометрией (ГХ-МС) [Осипов Г.А. и 
соавт., 2001].

Таблица 3.5
Численность пристеночной (мукозной) микрофлоры  

тощей и подвздошной кишки у здоровых лиц

Микроорганизмы Численность N × 106 кл/г
Тощая Подвздошная

Bacillus cereus 0 750
Peptostreptococcus anaerobius 4386 0
Clostridium spp. 645 0
Nocardia spp. 1533 0
Moraxella/Neisseria 0 0
Acinetobacter spp. 0 0
Propionibacterium spp. 1428 0
Rothia spp. 4626 42
Actinomyces spp. 3825 0
Streptomyces spp. 17 865 5358
Streptococcus intermedius 393 0
Fusobacterium spp. 63 42
Klebsiella spp. 1485 270
Rhodococcus spp. 20 760 17 550
Staphylococcus intermedius 21 756 8208
Prevotella melaninogenica 0 0
Коринеформные бактерии 6054 7407
α-Стрептококки 6066 2781
Candida albicans/Actinomycetales 492 0
Enterobacteriaceae 105 0
Lactobacillus spp. 5991 0
Clostridium difficile 231 204

Микроорганизмы Численность N × 106 кл/г
Тощая Подвздошная

Micromonospora 3687 609
Bacteroides sp./Campylobacter sp. 3045 642
Bacteroides fragilis 0 294
Staphylococcus epidermidis 1407 204
Bifidobacterium spp. 4800 0
Helicobacter pylori 2553 129
Clostridium perfringens 300 60
Enterococcus spp. 159 1014
Eubacterium spp. 339 4860
Herpesvirus 18 0
Citomegalovirus 2931 0
Rhodococcus rhodochrous 5310 675
Actinomadura spp. 1638 321
Sphingobacterium spp. 0 0
Итого 123 891 51 420

Окончание табл. 3.5

Плотность заселения стенки кишечника в дистальном 
направлении меняется в сторону увеличения просветной 
и снижения мукозной однако пристеночная микрофлора 
оказывается существенно более концентрированной, чем 
просветная. В подвздошной кишке количество микробов по 
порядку величины соответствует таковой в ее содержимом, 
а их видовой состав – известным представлениям о компо-
нентах кишечной микрофлоры.

В тощей кишке почти 50% биомассы пристеночной мик-
рофлоры составляют актиномицеты, около 25% представлено 
аэробными кокками (стафилококки, стрептококки, энтеро-
кокки и коринеформные бактерии). Число бифидобактерий 
и лактобацилл колеблется в пределах от 20 до 30%. Другие 
анаэробы (пептострептококки, бактероиды, клостридии, про-
пионибактерии) составляют около 10%. На долю энтеробак-
терий приходится 1% от суммарной микрофлоры слизистой 
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оболочки. Представленные факты показывают, что поверх-
ность слизистой оболочки тонкой кишки, так же как и других 
отделов кишечника, покрыта микроорганизмами.

Нами установлено, что у здоровых людей микрофлора 
пищевода, антрального отдела желудка, а также 12-перс-
тной кишки обнаруживала одинаковую частоту проявле-
ния ферментативной активности [Червинец В.М. и соавт., 
2010]. Уреазную активность проявляли H. pylori и Bacillus sp. 
(100% штаммов), Staphylococcus sp. (80%). Гемолизины про-
дуцировали стафилококки, стрептококки (20–50%), грибы 
рода Candida (20%), Bacteroides (30%), Corynebacterium 
(30% штаммов). Казеинолитическую активность регистри-
ровали у бацилл, кандид и стафилококков (30–100%). РНК-
азную активность проявляли 30% штаммов Candida spp.

Микрофлора толстой кишки. Многочисленными иссле-
дованиями показано, что количество просветной микрофло-
ры толстой кишки составляет 1010–1011 КОЕ/г фекалий. На 
протяжении всей жизни у здорового человека преобладают 
анаэробные виды бактерий (90–95% всего состава): бифидо-
бактерии, бактероиды, лактобациллы, фузобактерии, эубак-
терии, вейллонеллы, пептострептококки, клостридии и др. От 
5 до 10% микрофлоры толстой кишки составляют аэробные 
микроорганизмы: эшерихии, энтерококки, стафилококки, 
клебсиеллы, энтеробактер, цитробактер, серрации, протей, 
морганеллы, провиденции, неферментирующие грамотри-
цательные бактерии (псевдомонады, ацинетобактер), грибы 
рода Candida и др. (табл. 3.6).

Численность микробов в стенке толстой кишки по поряд-
ку величины соответствует таковой в ее просвете. Жизнеде-
ятельность такого большого количества микроорганизмов, 
живущих в тесном контакте, свидетельствует о том, что для 
выживания они должны взаимодействовать как друг с дру-
гом, так и с макроорганизмом.

Нормальная микробная флора является одним из пер-
вых барьеров на пути бактерий, попадающих в кишечник. 

Таблица 3.6
Численность мукозной (пристеночной) и просветной 

(фекальной) микрофлоры толстой кишки у здоровых людей

Микроорганизмы
Численность N × 106 кл/г

Мукозная микрофлора 
толстой кишки Фекалии

Bacillus cereus 816 318
Peptostreptococcus anaerobius 0 4749
Clostridium spp. 813 93
Nocardia spp. 999 63
Moraxella/Neisseria 0 927
Acinetobacter spp. 0 81
Propionibacterium spp. 792 0
Rothia spp. 927 3117
Clostridium propionicum 0 1386
B. hypermegas/Selenomonas 0 216
Actinomyces spp. 720 0
Pseudonocardia spp. 0 429
Streptomyces spp. 14 622 8634
Streptococcus intermedius 1296 0
Fusobacterium spp. 54 501
Klebsiella spp. 1170 408
Flavobacterium spp. 660 54
Rhodococcus spp. 12 993 1545
Staphylococcus intermedius 10 170 3198
Prevotella melaninogenica 0 138
Коринеформные бактерии 5274 414
α-Стрептококки 8982 18
Candida albicans/Actinomycetales 624 21
Enterobacteriaceae 231 69
Lactobacillus spp. 654 2037
Clostridium difficile 198 72
Micromonospora 1074 0
Bacteroides sp./Campylobacter sp. 1788 8268
Mycobacterium 297 33
Bacteroides fragilis 498 11 658
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Она стимулирует гуморальное и клеточное звено местной 
иммунной защиты организма. При взаимодействии с Toll-
подобными рецепторами запуcкается синтез различного типа 
цитокинов. В содержимом кишечника увеличивается уровень 
секреторного IgA и определятся наличие различного типа 
цитокинов, обеспечивающих местную иммунную защиту, в 
формировании которой существенную роль играет нормаль-
ная микрофлора [Бондарекнко В.М., Лиходед В.Г., 2009].

Вытеснение патогенной микрофлоры (колонизационная 
резистентность) осуществляется путем борьбы за пищевые 
субстраты, за сайты адгезии и продукции веществ, обладаю-
щих антибиотикоподобным свойством. Нормальная микро-
флора регулирует пролиферацию поверхностного эпителия 
путем обеспечения этого процесса пластическим и энергети-
ческим материалом, стимулирует синтез муцина и низкомо-
лекулярных антимикробных пептидов (дефенсинов и др.) бо-
каловидными клетками. Наконец, микрофлора стимулирует 
захват антигенов дендритными клетками и макрофагами и 

презентацию их иммунокомпетентным клеткам кишечника, 
регулирует уровень цитокинов и других функций иммунной 
системы кишечника.

По данным Г.А.  Осипова и соавт. (2001) качественный 
состав мукозной и просветной микрофлоры толстой кишки 
мало отличается, а суммарное количество микроорганизмов 
больше выделяется из фекалий, чем из биоптатов слизистой 
оболочки.

В мукозной микрофлоре по сравнению с просветной от-
сутствовали Peptostreptococcus anaerobius, Moraxella/Neisse-
ria, Acinetobacter spp., Clostridium propionicum, B. hypermegas/
Selenomonas, Pseudonocardia spp., Prevotella melaninogenica, 
Sphingobacterium spp.����������������������������������� В просветной микрофлоре отсутство-
вали Propionibacterium spp., Actinomyces spp., Streptococcus 
intermedius, Micromonospora и Rhodococcus.

Качественный и количественный состав основной про-
светной микрофлоры толстой кишки у здоровых людей в 
процессе жизни мало меняется (табл. 3.7).

R.F. Wang et al. (1996) в фекалиях человека, отражаю-
щих характер просветной микрофлоры, с помощью ПЦР, 
амплифицирующей фрагменты гена 16S рРНК анаэробных 
бактерий, был определен количественный уровень 12 видов 
анаэробов. Высокие титры (до 108) во всех пробах имели Fu-
sobacterium prausnitzii, Peptostreptococcus spp. и Clostridium 
clostridiiforme. Бактероиды (Bacteroides thetaiotaomicron и 
Bacteroides vulgaris) и Eubacterium limosum также имели 
высокие титры (до 106) в фекалиях взрослых людей.

Другие исследованные бактерии, в том числе Escherichia 
coli, Bifidobacterium adolescentis, B.  longum, Lactobacillus 
acidophilus либо имели низкие титры (менее 102), либо не 
определялись с помощью ПЦР вовсе. Также с помощью ПЦР 
было выявлено равномерное распространение мукозных бак-
терий по толстой кишке и сделано заключение о том, что пре-
доминантное бактериальное сообщество пристеночной зоны 
является хозяино-специфическим (Zoetendal  et al., 2002). 

Микроорганизмы
Численность N × 106 кл/г

Мукозная микрофлора 
толстой кишки Фекалии

Staphylococcus epidermidis 1341 282
Bifidobacterium spp. 6879 28 029
Helicobacter pylori 630 699
Clostridium perfringens 270 26 133
Enterococcus spp. 1572 171
Eubacterium spp. 22 593 76 797
Herpesvirus 24 36
Citomegalovirus 141 441
Rhodococcus rhodochrous 6930 0
Actinomadura spp. 24846 237
Sphingobacterium spp. 0 204
Итого 130 878 181 476

Окончание табл. 3.6
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При этом сообщество лактобацилл оказалось достаточно прос-
тым с формированием одного ампликона, обнаруживаемого 
во всех исследованных образцах. У 7 из 10 обследованных 
индивидуумов не было обнаружено вариаций среди лакто-
бацилл по ходу толстой кишки.

K.M. Nielsen et al. (2003) методом ПЦР в биоптатах сли-
зистой восходящей, поперечноободочной и нисходящей 
толстой кишки, полученных от 4 практически здоровых 
добровольцев, обнаруживали пул однотипных бифидобак-
терий, генерирующих один или два ампликона. Hold et al. 
(2002) при исследовании пристеночной микрофлоры толстой 
кишки человека с помощью клонального анализа гена 16S 
рРНК было показано доминирующее положение анаэробных 
бактерий, близкородственных представителям Bacteroides 
и Clostridium.

По нашим данным из фекалий здоровых людей изолиру-
ются бифидобактерии, лактобациллы, эшерихии, бактеро-
иды и другие многочисленные представители нормальной 
микрофлоры, при этом у 10% обследованных регистриру-
ются явления дисбактериоза 1–2-й степени [Червинец В.М. 
и соавт., 2011].

Соотношение мукозной и просветной микрофлоры пище-
варительного тракта человека. Сопоставляя данные литера-
туры и собственные исследования можно констатировать, 
что микрофлора пищеварительного тракта человека заселена 
колоссальным количеством микроорганизмов, таксономи-
ческое число которых постоянно пополняется обнаружением 
новых видов. Соотношение анаэробов к аэробам в зависимости 
от биотопа 100:1 или 1000:1. В зависимости от биотопа мик-
рофлора имеет ряд особенностей. В полости рта преобладает 
просветная микрофлора, в верхних отделах пищеваритель-
ного тракта (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка, 
тощая, подвздошная) – мукозная, в толстой кишке соотно-
шение мукозной и просветной микрофлоры выравнивается 
с небольшим перевесом в сторону просветной (рис. 3.5).

Как мукозная, так и просветная микрофлора обладает 
разнообразным набором ферментов, которые выделяются бак-
териями во внешнюю среду и расщепляют углеводы, белки 
и жиры. Микроорганизмы всех отделов пищеварительного 
тракта, формирующих биотоп сбалансировано по составу, 

Таблица 3.7
Качественный и количественный состав  
просветной микрофлоры толстой кишки  

у здоровых людей (lg КОЕ/г фекалий)
Наименование  

микроорганизмов
Дети раннего 

возраста Взрослые Люди пожилого 
возраста

Бифидобактерии >10–11 9–10 8–9
Лактобациллы >6–7 8 6–7
Бактероиды 6–7 8 7–8
Фузобактерии 8–9 7–8 7–8
Эубактерии 9–10 6–7 9–10
Пептострептококки 9–10 9–10 9–10
Клостридии:

лецитиназонегативные
лецитиназапозитивные

≥7
<5

6–8
5–6

8–9
5–7

Энтерококки 5–7 7–8 6–7
Escherichia coli:

типичные
гемолитические
лактозонегативные

7–8
0

<5

7–8
0

<5

7–8
0

<6
Условно-патогенные

энтеробактерии* 4–6 <4–5 <5
Стафилококки:

коагулазонегативные
золотистые

4–6
0

≤4
0

≤4
0

Аэробные бациллы ≤3 ≤5 ≤5
Псевдомонады,  
ацинетобактер ≤3 ≤3 ≤4

Грибы рода Candida ≤3 ≤4 ≤4
Примечание. * – представители родов Klebsiella, Enterobacter, Hafnia, 
Serratia, Proteus, Morganella, Providencia, Citrobacter и др.
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определяют в совокупности с локальной иммунной защитой 
колонизационную резистентность, характеризуются отсутс-
твием инвазивных и цитотоксических свойств, ассоцииро-
ванных с патогенностью. С макроорганизмом микрофлора 
пищеварительного тракта образует единую экосистему, 
выполняет множество функций, необходимых для подде-
ржания гомеостаза, основные из которых представлены на 
рисунке 3.6.

Рис. 3.5. Количество микроорганизмов мукозной и просветной микро-
флоры в разных отделах пищеварительного тракта

Рис. 3.6. Основные функции нормальной микрофлоры

Однако меньше всего изучена пищеварительная функция 
микрофлоры, хотя хорошо известно, что дисбиотические ее 
изменения приводят к ухудшению пищеварения и всасыва-
ния, микробному, симбионтному пищеварению. Этому будут 
посвящена отдельная глава.

Возникает вопрос о физиологической целесообразности 
такой тесной связи между микроорганизмами кишечника 
и человеком. Долгое время невозможно было объяснить, 
каким образом макроорганизм обеспечивает трофическую 
составляющую обмена энтероцитов. Откуда берется пласти-
ческий материал для смены эпителиального покрова сли-
зистой оболочки тонкой кишки, если продолжительность 
жизни энтероцита не более 3  сут. Надо также учесть, что 
«негерметичность» эпителиального покрова кишки таит в 
себе немедленное появление грозных осложнений, включая 
сепсис.

Ответом на этот вопрос, с одной стороны, служит факт 
развития атрофии кишечника у стерильных животных и спо-
собность кишечных микробов синтезировать «строительные» 
материалы для энтероцитов – с другой. Подтверждением 
последней являются сведения о синтезе лактобациллами и 
бифидобактериями ряда жирных кислот, которые участвуют 
в обеспечении трофики, роста, дифференцировании энтеро-
цитов и барьерной функции кишечника [He F. et al., 2002].

Исходя из морфокинетической (трофической) роли мик-
рофлоры, нетрудно представить себе ее влияние на подде-
ржание нормальных параметров мембранного пищеварения, 
всасывания, проницаемости (барьерной функции), моторики. 
С другой стороны, можно лишь догадываться о том ущербе, 
какой наносит кишечнику и организму в целом разрушение 
этой экологической системы. К счастью, нормальная мик-
рофлора имеет собственные средства защиты и самовос-
становления. К механизмам, обеспечивающим колониза-
ционную резистентность, относятся продукция лизоцима и 
органических кислот; конкуренция за рецепторы и пищевые 
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субстраты; формирование биопленки, предотвращающей ад-
гезию чужеродных микроорганизмов.

В связи с этим материалы по проблеме образования и 
функционирования бактериальных биопленок желудочно-
кишечного тракта представлены в IV главе.

* * *
Изложенные в главе результаты исследований свидетель-

ствуют, что пищеварительный тракт человека густо заселен 
бактериальной микрофлорой, включающей до 5000 видов 
микроорганизмов, общей массой 2,5–3 кг. Микрофлору ор-
ганизм воспринимает как собственную систему, имея с ней 
прямые и обратные связи. Микрофлора выполняет целый ряд 
функций, необходимых для нормальной жизнедеятельности 
организма. Важно отметить, что функционирование просвет-
ной микрофлоры осуществляется в полостной среде пище-
варительного тракта, а пристеночной (мукозной) – в составе 
бактериальных биопленок, расположенных на поверхности 
его слизистых оболочек. Новейшим данным ультраструк-
турной организации и функционирования бактериальных 
биопленок посвящена IV глава книги.

ГЛАВА IV
УЛЬТРАСТРУКТУРНАЯ 

ОРГАНИЗАЦИЯ И ФУНКЦИИ 
БАКТЕРИАЛЬНЫХ БИОПЛЕНОК

Общая характеристика бактериальных 
биопленок симбионтной микрофлоры 
кишечника
К настоящему времени накопилось значительное коли-

чество данных о том, что симбионтные микроорганизмы, 
колонизирующие пристеночную зону слизистых оболочек 
желудочно-кишечного тракта человека, организованы в со-
общества, получившие название биопленок (biofilms). Под 
бактериальной биопленкой подразумевают микробное сооб-
щество, в котором адсорбированные на поверхности и друг 
к другу клетки заключены в матрицу внеклеточных поли-
мерных субстанций, продуцируемых микроорганизмами в 
соответствии с уровнем развития популяции и условиями 
транскрипции генов (Donald R.M., Costerton J.W., 2002). 
Формирование бактериальной биопленки способствует выжи-
ванию микроорганизмов в определенном биотопе организма 
хозяина и зависит от их регуляторной системы, обозначенной 
как QS (Quorum Sensing – чувство кворума). Бактериальная 
биопленка в ЖКТ может быть выявлена только при соблюде-
нии определенных условий ее обнаружения. Полагают, что 
такая биопленка может выстилать поверхность слизистой 
оболочки, также как это наблюдается при росте микроор-
ганизмов на различных поверхностях, например, плотной 
питательной среде.

Показано, что нормальная микрофлора распределена в 
пристеночном мукозном слое слизистой оболочки, который 
является относительно прочным гелем, состоящим из муцина, 
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продуцируемого бокаловидными клетками эпителия слизис-
тых оболочек, близкого по химической природе полисахарид-
ным капсулам, которыми окружают себя многие бактерии. 
Такая среда выглядит пригодной для существования микроор-
ганизмов в тонких слоях муциновой слизи в виде равномерно 
распределенных клеток на достаточно близком расстоянии 
друг от друга, что обеспечивает контакт для быстрого обмена 
продуктами метаболизма. Через кишечную стенку и вдоль нее 
ежесуточно проходит около 10 л жидкости, включая слюну, 
желудочный сок с пищевым химусом, желчные и печеночные 
секреты и прочее. В противоположном всасыванию направ-
лении движется муцин, содержащий микробную биопленку. 
С одной стороны, в биопленке, по сравнению с планктонными 
бактериальными клетками, максимально активизируются 
биохимические процессы. Именно в мукозном слое, облега-
ющем слизистую оболочку кишечника, происходит усвоение 
необходимых питательных веществ эпителиоцитами кишеч-
ной стенки и синтез микроорганизмами ряда ферментов, ви-
таминов, антибиотикоподобных веществ и иммуномодулинов. 
С другой стороны, формирование биопленки патогенными и 
условно патогенными бактериями имеет значение для сохра-
нения и длительного существования инфекционного очага, 
поскольку микроорганизмы в биопленке более устойчивы к 
действию этиотропных препаратов, клеточных и гумораль-
ных защитных факторов. В первом случае наиболее важным 
является стимуляция, а во втором, наоборот, подавление 
образования бактериальных биопленок (Бондаренко В.М., 
2011, Popat R. et al., 2008).

Ниже приведена выявленная нами бактериальная био-
пленка слизистой оболочки толстой кишки мыши (рис. 4.1).

Детальные исследования ультраструктуры биопленок 
были проведены ними на модели микроколоний, образуе-
мых бактериями на поверхности агаризованной питатель-
ной среды. Удалось выявить сложную ультраструктурную 
организацию микробных сообществ грамположительных и 

грамотрицательных бактерий, включенных в межклеточный 
матрикс и экранированных снаружи компонентами комп-
лекса защитных структур. Электронограммы бактериальных 
биопленок различных представителей микробиоты пред-
ставлены на рисунках, отражающих строение фрагментов 
однородных микробных сообществ лактобацилл (рис. 4.2, 
4.3), бифидобактерий (рис. 4.4), эшерихий (рис. 4.5), энте-
рококков (рис. 4.6), Helicobacter pylori (рис. 4.7) и стафило-
кокков (рис. 4.8) соответственно (Рыбальченко О.В., 2006; 
Рыбальченко О.В. и соавт., 2008; 2010).

Как показали проведенные нами исследования, биопленки 
микроорганизмов, выращенных in vitro на плотных пита-
тельных средах, со стороны воздуха защищены комплексом 
поверхностных структур, объединяющих все клетки в еди-
ную систему. Полагают, что эти же структуры обеспечивают 

Рис. 4.1. Фрагмент бактериальной биопленки слизистой оболочки тол-
стой кишки мыши. CЭМ. ×2000
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Рис. 4.2. Фрагмент поверхности бактериальной биопленки Lactobacillus 
acidophilus. CЭМ. ×1600

Рис. 4.3. Ультратонкий срез фрагмента биопленки Lactobacillus acido-
philus: клетки заключены в межклеточный матрикс и покрыты повер
хностной пленкой. ТЭМ. ×40 000

0,5 мкм

Рис. 4.4. Ультратонкий срез фрагмента биопленки: клетки Bifidobacterium 
bifidum в матриксе. ТЭМ. ×40 000

Рис.  4.5. Бактериальная биопленка Escherichia coli: клетки в составе 
межклеточного матрикса и поверхностном полисахаридном слое. СЭМ. 
×4000

1 мкм
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Рис. 4.6. ТЭМ. Фрагмент бактериальной биопленки поверхности Entero-
coccus faecalis. ТЭМ. ×50 000

Рис. 4.7. Бактериальная биопленка Helicobacter pylori. СЭМ. ×3500

контакт с внешней средой, как отдельных клеток, так и всего 
бактериального сообщества в целом. Структура, находящаяся 
с наружной стороны биопленки, представлена в виде повер-
хностной пленки-мантии, одновременно выполняющей за-
щитную и объединяющую микробное сообщество функцию. 
Основным элементом поверхностной пленки-мантии является 
трехслойная мембрана, ультратонкое строение которой по 
морфологическим признакам соответствует универсальной 
плазматической мембране. Поверхностная пленка-мантия, 
помимо трехслойной мембраны, включает дополнительные 
структуры в виде аморфных полисахаридных слоев, образу-
ющихся с внутренней или с внешней, а в некоторых случаях 
и с обеих сторон одновременно. Толщина аморфных полиса-
харидных наслоений варьирует и зависит от вида и возраста 
бактерий. Поверхностная пленка-мантия, таким образом, 
служит универсальной защитной структурой у микробных 
сообществ самых различных видов.

В последнее время применение трансмиссионной, ска-
нирующей электронной, конфокальной и атомно-силовой 

Рис.  4.8. Ультратонкий срез 
фрагмента биопленки Staphylo-
coccus aureus: клетки покрыты 
поверхностной пленкой. ТЭМ. 
×40 000



116 117

микроскопии позволило уточнить и выявить ряд новых дан-
ных по ультраструктуре бактериальных биопленок. Обще-
принятой является модель биопленки, созданная на основа-
нии данных конфокальной микроскопии, согласно которой 
биопленка состоит из структурных элементов, образуемых 
микроколониями бактерий и экзополимерным матриксом, 
сквозь которые проходят наполненные жидкостью каналы. 
Характерная особенность бактерий в биопленках – наличие 
мембранных пузырьков или везикул на поверхности как са-
мих клеток, так и в структуре поверхностных пленок-мантии, 
в которых могут содержаться гидролитические ферменты, 
транспортируемые к поверхности.

Установлено, что микробные сообщества представляют 
собой социальные системы, характеризующиеся определен-
ной кооперацией и функциональной специализацией, конт-
ролируемые системой QS. Плотность популяции в микробном 
сообществе, регулируемая этой системой, имеет значение 
не только при формировании биопленки, но и проявлении 
адгезивных свойств микроорганизмов, начале синтеза фак-
торов, ассоциированных с антагонистической активностью, 
увеличению устойчивости микробных клеток к воздействию 
неблагоприятных факторов внешней среды. Регуляция бак-
териальной активности, осуществляемая посредством QS-
системы, происходит с помощью специализированных хими-
ческих сигнальных молекул, благодаря которым микробное 
сообщество действует как единый организм (Miller M.B., 
Bassler B.L., 2001; Романова Ю.М., Гинцбург А.Л., 2011).

Бактериальная биопленка образуется в результате слож-
ного координированного взаимодействия микроорганизмов 
с поверхностью. В настоящее время предложены две модели 
образования биопленок, учитывающие подвижность или не-
подвижность бактерий. У подвижных грамотрицательных 
бактерий, включая Escherichia coli, на начальном этапе обра-
зования биопленки доминирующая роль принадлежит жгу-
тикам, с помощью которых бактерии достигают поверхности. 

Далее после прикрепления к поверхности отдельных клеток 
происходит образование монослоя клеток и наблюдается дви-
жение уже по поверхности субстрата с образованием микроко-
лоний. Стимуляция образования полисахаридного матрикса 
приводит к созреванию биопленки с последующим формиро-
ванием ее трехмерной структуры (Davey M.E., O’Tool G.A., 
2000).

Механизм образования биопленок изучен также и у ряда 
неподвижных бактерий, в клетках которых при контакте с 
поверхностью увеличивается экспрессия адгезинов, что спо-
собствует активному прикреплению к субстрату и возник-
новению межклеточных взаимодействий. У лактобацилл, 
энтерококков, стрептококков, стафилококков, эшерихий и 
других бактерий в составе клеточной стенки имеются, так на-
зываемые Вар-протеины (Biofilm associated protein), которые 
участвуют в формировании биопленки (Lasa I., Penades J.R., 
2006). Следует отметить, что у клеток Staphylococcus epider-
midis матрикс представлен в основном межклеточным поли-
сахаридом, обозначенным как Ica (Intercellular adhesion), 
в то время как у клеток S. aureus матрикс содержит белок 
Bap и у части культур – одновременно Вар и Ica (Latasa C. 
и др., 2006).

Основным структурным компонентом биопленки боль-
шинства симбиотических бактерий является межклеточный 
матрикс, синтезируемый клетками in situ (Branda S.S. и др., 
2005). Значительную часть матрикса при этом составляют 
экзополисахариды (ЭПС). В обычных условиях ЭПС входят 
в состав бактериальной капсулы и мукополисахаридных 
слизистых слоев, способных высвобождаться во внешнюю 
среду. При созревании биопленок клетками продуцируется 
значительное количество ЭПС, объединяющих соседние осо-
би в толще сформированного межклеточного матрикса. ЭПС 
составляют 85% массы биопленки, в то время как на долю 
бактерий приходится лишь 15%. Таким образом, бактерии 
в биопленке заключены в полимерный матрикс, свойства 
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которого определяют взаимоотношения клеточного сообщест-
ва с внешней средой. Экзополисахаридный матрикс у различ-
ных видов бактерий неодинаков по физическим свойствам и 
химическому составу. В состав ЭПС могут входить уроновые 
кислоты и аминосахара. Помимо ЭПС в состав матрикса мо-
гут входить белки, нуклеиновые кислоты, липополисахари-
ды, лектины, минералы, необходимые для формирования 
полноценной биопленки. Функции матрикса разнообразны. 
Помимо каркасной, обеспечивающей стабильность структу-
ры биопленки, основная функция матрикса – протективная. 
Показано, что ЭПС матрикса защищает бактерии в биопленке 
от повреждающих факторов внешней среды, таких как УФ, 
радиация, изменения рН, осмотический шок и высыхание. 
Экзополисахариды матрикса бактериальных биопленок в 
ЖКТ играют важную роль, закрепляя бактерии в экологи-
ческих нишах, где существует угроза смыва при перемеще-
нии жидкости и в процессе перистальтики. Установлена роль 
матрикса в образовании бактериальных биопленок, содержа-
щих микробные клетки различных таксономических групп, 
в которых обнаружены коагрегаты, сформировавшиеся путем 
слипания, опосредованного компонентами матрикса, включая 
бактериальные белки, полисахариды и лектины. Полагают, 
что коагрегация, проявляемая симбионтными бактериями, 
имеет важное значение для формирования и существования 
бактериальных сообществ.

Установлено, что бактерии начинают активно выделять 
экзополисахариды, заполняющие межклеточное пространство 
и обеспечивающие формирование биопленки под действием 
коммуникативных связей, которые в данном случае регули-
руются посредством выделяющихся в окружающую среду 
специальных веществ – ауторегуляторов с установленной 
химической структурой. Такими агентами у грамотрицатель-
ных бактерий являются ацилированные лактоны гомосерина, 
а у грамположительных бактерий – пептиды и некоторые 
короткоцепочечные жирные кислоты. Указанные агенты 

выполняют функцию сигнальных молекул, регулирующих 
бактериальную адгезию, экспрессию факторов антагонисти-
ческой активности, синтез иммуномодулинов и др.

Биопленки могут быть сформированы бактериями одно-
го или нескольких видов и состоять как из активно функ-
ционирующих физиологически активных клеток, так и из 
покоящихся или некультивируемых форм. Структурная 
реорганизация бактериальных клеток происходит в ответ 
на изменение температуры, pH среды, осмолярности и т. д. 
и может сопровождаться изменениями метаболизма и ком-
муникативных связей. Сложная архитектоника бактериаль-
ных биопленок обеспечивает возможность метаболической 
кооперации клеток внутри пространственно организованных 
систем, создает условия, благоприятствующие установлению 
симбиотических взаимоотношений между бактериями разных 
видов и защите от воздействия внешней среды.

Внутрипленочные бактерии в 1000 раз более устойчивы к 
действию антимикробных препаратов по сравнению с план-
ктонно растущими клетками. Полагают, что повышенная 
резистентность бактерий в биопленке может обеспечиваться 
инактивацией антимикробных препаратов ферментами мат-
рикса и ограничением скорости их роста (Olson M.E. и др., 
2002). Одной из причин устойчивости внутрибиопленочных 
бактерий к действию антибактериальных агентов может быть 
неспособность этих препаратов проникать вглубь биоплен-
ки. Возможно и ослабление восприимчивости биопленок к 
антимикробным препаратам можно объяснить тем, что по 
крайней мере часть клеток в биопленках испытывает нехват-
ку питательных веществ и существует в некультивируемом 
состоянии, тогда как нерастущие клетки слабо восприимчивы 
к воздействию различных негативных факторов внешней сре-
ды, в том числе и ко многим антимикробным препаратам. До-
стигаемая, таким образом пространственная неоднородность 
биопленок, представляет собой важную с эволюционной точки 
зрения стратегию выживания, поскольку клетки с широким 
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разнообразием метаболических возможностей значительно 
легче переживают неблагоприятные для них воздействия как 
антимикробных продуктов метаболизма, так и разнообразных 
иммунных защитных факторов организма-хозяина.

Морфофизиологические изменения в клетках  
бактерий-мишеней при антагонистическом  
воздействии лактобацилл
В данном разделе представлены результаты наших исследо-

ваний морфофизиологических изменений условно-патогенных 
бактерий, формирующих биопленки на плотных питательных 
средах и подавляемых метаболитами лактобацилл, являю-
щихся одними из основных представителей микробиоты же-
лудочно-кишечного тракта. Известно, что антагонистическое 
воздействие лактобацилл проявляется в ингибировании рос-
та патогенных и условно патогенных микроорганизмов. Оно 
обусловлено, в первую очередь, продукцией неспецифических 
антимикробных метаболитов, таких как, органические кисло-
ты, включая молочную, уксусную, пропионовую, масляную, 
а также бактерициноподобные ингибирующие субстанции 
(������������������������������������������������������������BLIS – bacteriocin-like inhibitory substances���������������), перекись во-
дорода, лизоцим и др. (Бондаренко В.М., Мацулевич Т.В., 
2007; Рыбальченко  О.В. и соавт., 2008; Rybalchenko O. et 
al., 2010). Наиболее подробно изучены BLIS, относящиеся 
к классу лантибиотиков с молекулярной массой <5–10 кDа, 
содержащие в своей структуре пострепликативно модифи-
цированные аминокислоты (лантонин, β-метиллантонин 
или ненасыщенные аминокислоты, представляющие собой 
термостабильные пептиды). Определена природа и физико-
химические свойства лантибиотиков и расшифрован меха-
низм их повреждающего действия на молекулярном уровне 
(Sahl H.G., Bierbaum G., 1998; Sablon E. et al., 2000).

Нами при использовании трансмиссивной электрон-
ной микроскопии выявлены особенности межклеточных 

взаимодействий при совместном культивировании штаммов 
бактериоцинпродуцирующих лактобацилл и чувствитель-
ных к их антагонистическому действию культур условно-
патогенных бактерий различных таксономических групп 
(Рыбальченко О.В. и соавт., 2006; 2008). Было установле-
но, что ответная реакция различных микроорганизмов на 
ингибирующее действие лактобацилл проявлялась на двух 
уровнях: популяционном и клеточном. На популяционном 
уровне изменялось соотношение различных морфологичес-
ких типов клеток, увеличивалась доля инволюционных, ли-
зированных и покоящихся бактерий. При этом интенсив-
ность выявленных ультраструктурных изменений в клетках 
тест-культур коррелировала с величиной зоны подавления 
роста при исследовании этих микроорганизмов культураль-
ными методами. На электронно-микроскопическом уровне 
показано, что антагонистическое воздействие лактобацилл 
приводило к морфо-функциональным изменениям в клетках-
мишенях, проявляющихся в деструктивных изменениях, 
о которых свидетельствовала характерная разреженность 
цитоплазмы и разрушение клеточных органелл (рис. 4.9, 
4.10).

Долгое время оставалось неизвестным, что происходит 
в клетках самих бактерий-антагонистов, например, лак-
тобацилл. Электронно-микроскопические исследования, 
направленные на выявление морфологических изменений 
в клетках L. plantarum 8PA и L. fermentum 97 при их совмес-
тном выращивании с представителями других видов мик-
роорганизмов, показали значительные отличия в ультрас-
труктурной организации клеток лактобацилл, выращенных 
в монокультуре и совместно с другими бактериями. Наряду 
с лизисом и переходом в покоящееся состояние части кле-
ток в популяции лактобацилл обнаружено специфическое 
дифференцирование клеток антагонистов, проявляющееся 
в увеличении толщины клеточной стенки и образовании на 
ее поверхности дополнительных защитных слоев.
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Рис. 4.10. Ультратонкий срез фрагмента биопленки Staphylococcus au-
reus: изменение структуры клеточных стенок и клеточных перегородок 
деления при воздействии BLIS L. fermentum 97. ТЭМ. ×30 000

Рис.  4.9. Ультратонкий срез фрагмента биопленки Proteus mirabilis: 
разрушение клеточных стенок и цитоплазмы в клетках протея при воз-
действии BLIS L. fermentum 97. ТЭМ. ×30 000

1 мкм

Ультраструктурные изменения в клетках лактобацилл при 
проявлении антагонистической активности свидетельствова-
ли об одновременном существовании в популяции бактери-
оциногенных бактерий нескольких защитных механизмов: 
переходе в покоящееся состояние части клеток и образовании 
на поверхности клеток дополнительных защитных слоев.

Следует отметить, что выявленные на электронно-микро-
скопическом уровне морфофизиологические изменения отра-
жают сложный характер взаимоотношений микроорганизмов 
во внутривидовых и межвидовых сообществах. Полученные 
данные свидетельствуют об особом характере социального 
поведения микроорганизмов на популяционном и клеточном 
уровнях, входящих в состав полостной и пристеночной му-
козной микробиоты. Электронно-микроскопический анализ 
структуры микробных популяций может быть использован 
при подборе наиболее эффективных штаммов индигенных 
бактерий при создании новых препаратов-пробиотиков.

* * *
Представленные в главах III и IV данные свидетельству-

ют, что симбионтная микрофлора пищеварительного тракта 
обладает рядом важных свойств и выполняет многочислен-
ные функции, включая синтетическую, пищеварительную, 
метаболическую, протективную и детоксикационную, необ-
ходимые для нормальной физиологической деятельности ор-
ганизма человека. Качественный и количественный состав 
микрофлоры связан с местом локализации в морфофункци-
ональных отделах пищеварительного тракта. Разнообразие 
микробного пейзажа и его функций в отдельных биотопах 
пищеварительного тракта во многом зависит от соотноше-
ния просветной и мукозной микрофлоры, функциониро-
вание которой происходит внутри полости и пристеночно 
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в биопленках. Обсуждение с этих позиций синтетической, 
метаболической, протективной и детоксикационной функ-
ций микрофлоры позволит более детально понять процессы 
симбионтного пищеварения и место его в пищеварительном 
конвейере организма человека. Вопросам физиологии симби-
онтного пищеварения посвящена следующая V глава книги.

ГЛАВА V
СИМБИОНТНОЕ ПИЩЕВАРЕНИЕ  

И ЕГО МЕСТО У ЧЕЛОВЕКА

Известно, что пищеварительный тракт человека плотно 
заселен облигатной, факультативной и транзиторной микро-
флорой, общей массой 2,5–3,0 кг, включающей по данным 
молекулярно-генетических исследований 395 филогенети-
чески обособленных групп, из которых 244 (62%) абсолютно 
новые. При этом 80% (195 из 244) из них не растут на извес-
тных питательных средах, как в аэробных, так и анаэробных 
условиях.

Суммарное количество выявленных видов микроорганиз-
мов приближается к 1500. Общий геном (микробиом) бак-
терии желудочно-кишечного тракта, насчитывает 400 ты-
сяч генов, что в 12 раз превышает размер генома человека 
(30  000  генов), а численность микроорганизмов в 10 раз 
больше клеток организма хозяина (Бондаренко В.М., 2011; 
Nelson K.E.,2001; Popal et all., 2011).

Нормофлора пищеварительного тракта является вза-
имосвязанной экосистемой, принимающей непосредствен-
ное участие в регуляции многих физиологических реакций 
и процессов в организме человека.

Многочисленную в видовом и количественном отношении 
симбионтную микрофлору организм человека воспринимает 
как свою собственную систему, имея с ней прямые и обрат-
ные взаимосвязи, прежде всего обусловленные процессами 
пищеварения (рис. 5.1).

По мере углубления знаний в области физиологии, микро-
биологии, этиологии и патогенеза заболеваний все отчетливее 
становится очевидной мысль И.И. Мечникова (1907) о значе-
нии микроорганизмов, обитающих в кишечнике человека. Он 
был убежден, что многочисленные микробы, находящиеся в 
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кишечнике, значительно определяют физическое и духовное 
здоровье человека.

Предположение И.И. Мечникова подтверждается тем, 
что симбионтная микрофлора желудочно-кишечного тракта 
выполняет такие важные функции, необходимые для нор-
мальной жизнедеятельности организма, как колонизационная 
резистентность, иммунномодулирующая, синтетическая, 
пищеварительная, метаболическая, детоксикационная, 
антимутагенная и антиканцерогенная (Бондаренко В.М. 
и соавт., 2003; Чернин В.В. и соавт., 2004, 2011; Парфе-
нов А.И., 2009).

Одной из важнейших этих функций, требующей даль-
нейшего детального изучения и обсуждения, является 
пищеварительная деятельность микрофлоры, которая 
включается в работу пищеварительного конвейера орга-
низма человека.

Рис. 5.1. Схема взаимосвязи организма и симбионтной микрофлоры 
желудочно-кишечного тракта

Однако для того, чтобы определить характер и степень 
участия симбионтного пищеварения в усвоении пищевых 
ингредиентов организмом человека, необходимо четко пред-
ставлять и учитывать не только качественный и количест-
венный состав просветной и мукозной микрофлоры в различ-
ных отделах пищеварительного тракта, но и особенности ее 
пищеварительной, синтетической, метаболической, деток-
сикационной и трофической функций, а также механизмы 
симбионтного пищеварения.

Механизмы симбионтного пищеварения  
и его место у человека
Ведущий отечественный ученый физиолог прошлого 

столетия А.М. Уголев в своем уникальном труде «Эволю-
ция пищеварения и принципы эволюции функций» (1985) 
на основании собственных исследований и данных мировой 
литературы показал, что симбионтное пищеварение занимает 
своеобразное и особое место среди других типов переварива-
ния пищи. Оно наблюдается практически у всех многокле-
точных животных, но особенно у растительноядных жвач-
ных, пищеварительный тракт которых заселен бактериями 
и простейшими, пищеварительная деятельность которых 
снабжает организм хозяина необходимыми органическими 
веществами, в том числе незаменимыми аминокислотами и 
витаминами.

В процессе эволюции у растительноядных жвачных жи-
вотных желудок приобрел четырехкамерный характер и со-
стоит из сычуга (истинного желудка), в слизистой оболоч-
ке которого содержатся железы, секретирующие соляную 
кислоту, пепсин и химозин, большого рубца, прилежащего 
к нему малого отдела – сетки и книжки (рис. 5.2). В слюне, 
сетке, рубце и книжке жвачных животных пищеварительные 
ферменты отсутствуют, что способствует активному размно-
жению микробов. Общая масса микрофлоры может достигать 
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до 15% веса тела животного. Установлено, что в рубце ко-
ровы находится от 4 до 7 кг бактериальной массы, то есть 
10% содержимого рубца составляют клетки микроорганиз-
мов. По сведениям Н.В. Курилова и А.П. Кротковой (1971), 
И.Г. Пивняка и Б.В. Тараканова (1982) общее количество 
бактерий, присутствующих в рубце составляет 107–1012 клеток 
на 1 г рубцового содержимого, а по данным А.П. Горбачева 
(1960) до 20 млрд/мл. Микроорганизмы рубца находятся в 
тесной связи и включают различные виды лактобактерий, 
эубактерии, бактероиды, фузобактерии, селеномонас, стреп-
тококки, пептострептококки, румилококки, файлонеллы, 
клостридии, вейлонеллы, пропионобактерии и др. Подобные 
виды бактерий заселяют и пищеварительный тракт человека 
(Бондаренко В.М., 2007; Парфенов А.И., 2009).

В рубце под влиянием бактерий расщепляется до 95% са-
харов и крахмала и до 54% клетчатки корма.

Рис. 5.2. Сложный желудок жвачных (Курилов Н.Б.): 1 – рубец; 2 – сетка; 
3 – книжка; 4 – сычуг; 5 – пищевод; 6 – тонкий кишечник

В результате ферментации углеводов образуются такие 
кислоты как уксусная, пропионовая, муравьиная, молоч-
ная, янтарная и др. Их количество у коров может достигать 
4,5 кг в сутки.

В рубце также идут процессы микробного расщепления 
белка растительного и животного происхождения до пеп-
тидов, аминокислот, аммиака, СО

2
 и Н

2
, с одновременным 

синтезированием бактериального белка высокой биологи-
ческой ценности.

В результате гидролиза белка корма протеолитически-
ми ферментами бактерий образуются такие аминокислоты 
как глютаминовая и аспаргиновая, аланин, глицин, пролин, 
фенилаланин, метионин, цистин, серин, треонин, аргинин, 
валин, лецин, гистидин, лезин, триптофан, а также угле-
кислый газ, водород и аммиак. Последний возникает под 
действием уреазы бактерий при расщеплении мочевины, 
поступающей в рубец с кормом, слюной животных и секре-
том его слизистой оболочки. Имеются сведения, что 100 г 
рубцового содержимого превращает 100 мг мочевины до 
аммиака и углекислого газа в течение часа. Азот аммиака 
используется микроорганизмами для синтеза аминокислот и 
собственного белка, который существенно пополняет белко-
вый рацион животных при растительном корме. В бактериях 
рубца содержится 65% белка от общего количества азота его 
содержимого. Этим объясняется рациональность добавления 
к фуражу животных в качестве дополнительного источника 
азота мочевины.

Важным является факт, что превращение липидов кор-
ма в специфические жиры организма жвачных животных 
происходит под действием симбионтных липолитических 
микроорганизмов рубца.

Следует отметить, что бактерии рубца помимо участия в 
гидролизе углеводов и белков, усвоении липидов синтези-
руют аминокислоты, витамины группы В и К, ряд биоло-
гически активных веществ.
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Помимо бактерий преджелудка важное значение в пере-
варивании и усвоении углеводов, белков и липидов у тра-
воядных жвачных животных отводится анаэробным про-
стейшим  – инфузориям, количество которых составляет 
0,7–1,1×105 в 1 мл содержимого рубца. Доказано, что они 
расщепляют и заглатывают зерна крахмала и целлюлозы, 
ферментируют углеводы и белки корма, синтезируют собс-
твенный белок, который, поступая в сычуг и кишечник, ус-
ваивается организмом животных.

У жвачных животных переработанная в ротовой полости 
и рубце пища, обрабатывается ферментами бактерий и 
простейших, гомогенизируется, разжижается, фильтруется 
в сетке и книжке, совместно с микроорганизмами поступает 
в сычуг (собственно желудок). В сычуге ингредиенты химуса, 
особенно белок корма, бактерий и простейших, подвергает-
ся дальнейшему перевариванию, в основном за счет собс-
твенных компонентов выделяемого его слизистой оболочкой 
сока, содержащего хлористоводородную кислоту, пепсиноген 
и химозин. Следует отметить, что в сычуге под влиянием 
кислотно-пептического действия сока происходит гибель 
большинства микроорганизмов, поступающих с химусом, 
чем существенно увеличивается белковая ценность корма. 
Это свидетельствует, что в сычуге происходит начальная ста-
дия переваривания белков корма, бактерий и простейших 
собственными ферментами животного.

Дальнейшее переваривание и всасывание питательных 
веществ корма происходит в тонком кишечнике и связано с 
полостным и пристеночным (мембранным) пищеварением, 
осуществляемым желчью, амилазолитическими, протеоли-
тическими, липолитическими ферментами поджелудочной 
железы и кишечника.

Из тонкого отдела кишечника непереваренная до моно-
меров часть пищевых веществ поступает в толстый кишеч-
ник, где благодаря большому количеству разнообразных 
микроорганизмов продолжаются процессы пищеварения и 

всасывания, преимущественно, как и в рубце, под действием 
ферментов бактериальной флоры.

Место и соотношение симбионтного и собственного пище-
варения у растительноядных жвачных животных со сложным 
желудком в различных отделах пищеварительного тракта 
представлено в рис. 5.3.

Рис. 5.3. Схема особенности пищеварения у травоядных жвачных жи-
вотных со сложным желудком

Приведенные в рис. 5.3 данные находят подтвержде-
ние в работах Н.В. Курилова (1963, 1969), И.Г. Пивняка и 
Б.В. Тараканова (1982), в которых сообщается, что 70% пе-
ревариемого сухого вещества корма теряется в химусе при 
переходе в дуоденум, около 11% – в тонком кишечнике и 
19% в толстом. В рубце под влиянием бактерий расщепля-
ется 95% сахаров и крахмала, до 54% клетчатки корма, с 
образованием большого количества таких жирных кислот 
как уксусная, пропионовая, муравьиная, масляная, янтар-
ная, молочная, 80% депонированного жира животных имеет 
микробное происхождение.

По данным А.Д. Синещекова (1965) до 80% легкоусвояе-
мых углеводов и клетчатки переваривается в сложном желуд-
ке, около 10% в тонком кишечнике и остальные 10% – в тол-
стом. В тонком кишечнике преимущественно под действием 
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панкреатических и тонкокишечных ферментов и желчи под-
вергается гидролизу и всасывается 94% протеина, 84% жира, 
75% минеральных веществ, 72% – воды. В толстой кишке, 
как и в рубце, под влиянием микробов идет переваривание 
остатков крахмала, клетчатки, белка и жира, образование 
короткоцепочечных жирных кислот, всасывание глюкозы, 
фруктозы, аминокислот, мочевины (Алиев А.А., 1966; Ба-
занова Н.У., Моисеева В.А., 1966; Тараканов В.В., 1978).

Представленные данные позволяют констатировать, что 
у растительноядных животных симбионтное пищеварение 
является ведущим в процессе усвоения пищи. При этом у 
жвачных со сложным желудком оно осуществляется пре-
имущественно в рубце, а у растительноядных с простым же-
лудком в слепой и ободочной кишке.

В результате деятельности микрофлоры желудочно-ки-
шечного тракта образуются и всасываются пищевые вещества, 
практически не нуждающиеся в дополнительном гидролизе 
собственными ферментами.

Важно подчеркнуть, что и сами микроорганизмы рубца, 
поступающие в огромном количестве с химусом в сычуг и 
кишечник, подвергаются перевариванию с последующей 
ассимиляцией макроорганизмом продуктов их гидролиза. 
Данный факт указывает, что микробы, превращая пищевые 
вещества растений в структуры своего тела, сами стано-
вятся важным источником питания животных, поскольку 
только в бактериях рубца содержится до 44,4% белка, вклю-
чая незаменимые аминокислоты, 40,3% углеводов и около 
22% липидов (Кирилов Н.В. и др., 1965; Пивняк И.Г., 1977). 
В связи с этим растительноядных животных, скорее всего, 
следовало бы отнести к «растительно-микробоядным». Это 
соглашается с данными А.М. Уголева (1985), который помимо 
потока нутриентов, обусловленного собственным пищеваре-
нием, выделял еще 3: 1-й – модифицированные микрофлорой 
нутриенты; 2-й – продукты жизнедеятельности бактерий; 
3-й – модифицированные микрофлорой балластные вещества.

Считается, что у человека, употребляющего разнообраз-
ные пищевые продукты различного приготовления, симби-
онтное пищеварение имеет меньшее значение, а на первый 
план выступает собственное пищеварение, которое активно 
начинается в желудке и двенадцатиперстной кишке, соки ко-
торых обладают выраженным антибактериальным действием. 
Тем не менее, роль симбионтного бактериального пищеваре-
ния у человека, микрофлора желудочно-кишечного тракта 
которого в среднем составляет 5% массы тела (2,5–3,5 кг), 
во многом далека от разрешения. Для уточнения значения 
симбионтного пищеварения у человека, прежде всего, не-
обходимо остановиться на обсуждении пищеварительной, 
синтетической, метаболической, детоксикационной и протек-
тивной функциях микрофлоры, которые участвуют в работе 
пищеварительного конвейера.

Особенности пищеварительной, 
синтетической, метаболической, 
детоксикационной и протективной функций 
микрофлоры пищеварительного тракта 
человека
Пищеварительная функция микрофлоры тесно связана 

с синтетической и метаболической и определяется участи-
ем в усвоении пищевых субстратов, активации ферментов, 
полостного и пристеночного пищеварения, моторики же-
лудочно-кишечного тракта, гидролизе углеводов и белков, 
омылении жиров, метаболизме жирных кислот, холестерина, 
билирубина, аминокислот, ряда гормонов и ферментов, нор-
мализации водно-электролитного, азотистого, углеводного, 
жирового и витаминного баланса организма.

Симбионтное бактериальное пищеварение характеризует-
ся гидролизом пищеварительных веществ ферментами мик-
роорганизмов пищеварительного тракта. Образующиеся при 
этом продукты бактериального переваривания всасываются 
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кишечной стенкой и являются полноценным энергетическим 
и пластическим материалом для метаболических процессов 
организма человека (Грачева Н.М. и соавт., 2006; Бондарен-
ко В.М., 2007; Чернин В.В. и соавт., 2011). Считается, что 
симбионтное пищеварение у человека в основном происхо-
дит в толстом кишечнике. Неперевариемые в тонкой киш-
ке углеводы, белки и жиры подвергаются ферментативному 
расщеплению нормальной микрофлорой толстой кишки. Од-
нако в настоящее время хорошо известно плотное заселение 
микрофлорой ротовой полости, пищевода, желудка и тонкого 
кишечника, что не исключает активное симбионтное пище-
варение в этих отделах пищевого конвейера (Чернин В.В. и 
соавт., 2004, 2011). В этом плане необходимо знать какие 
ферменты микроорганизмов участвуют в гидролизе основных 
пищевых ингредиентов – углеводов, белков и жиров.

Прежде всего, остановимся на участии микрофлоры пи-
щеварительного тракта в переваривании углеводов.

Углеводы в организме человека участвуют во многих ме-
таболических процессах. Из углеводов образуется большое 
число органических соединений, которые служат исходными 
субстратами для синтеза липидов, аминокислот и нуклеоти-
дов. Углеводы являются основными поставщиками энергии. 
На долю углеводов приходится около 75% массы пищевого 
суточного рациона и более 50% от суточного количества не-
обходимых калорий.

Углеводы с пищей человека поступают в виде 3 основных 
групп – моносахаридов, олигосахаридов и полисахаридов, ко-
торые различаются количеством составляющих их мономеров.

В пище человека (фрукты, мед, соки) содержится неболь-
шое количество моносахаридов, в основном глюкоза и фрук-
тоза, существенно реже другие. Олигосахариды поступают 
с пищей в виде сахарозы, лактозы и мальтозы, а полиса-
хариды  – крахмала, гликогена и целлюлозы (клетчатки). 
Энтероциты кишечника способны всасывать только моно-
сахариды, поэтому переваривание углеводов заключается 

в ферментативном гидролизе олиго- и полисахаридов. При 
этом симбионтная микрофлора желудочно-кишечного тракта 
участвует при переваривании и усвоении всех 3 групп пи-
щевых углеводов.

Данные литературы и собственные исследования сви-
детельствуют, что микробный гидролиз углеводов, посту-
пающих с пищей человеку осуществляется их амилазоли-
тическими, лактолитическими, целлюлозолитическими 
ферментами – гидролазами.

Углеводы в пищеварительном тракте человека, помимо 
собственных ферментов слюны, поджелудочной железы и 
кишечника, подвергаются перевариванию гидролазами 
таких представителей нормофлоры как энтеробактерии, 
пептострептококки, бифидобактерии, лактобациллы, 
бактероиды, клостридии, актиномицеты и др. При этом 
основной структурный полисахарид целлюлоза, составляю-
щая 40–50% клеточных стенок растений, в пищеварительном 
тракте человека в виду отсутствия собственных ферментов, 
подвергается частичному расщеплению гидралазами (ами-
лаза, дисахаридаза, целлюлаза) микрофлоры кишечника.

Микробный тип пищеварения углеводов осуществляется 
в основном через брожение. В процессе брожения образуются 
короткоцепочечные жирные кислоты как бутират, ацетат, 
сукцинат, пропионат и др. Они служат основным источником 
энергии для эпителиоцитов и пищеварительно-транспортной 
функции кишечника, а также важным источником энергии 
для организма в целом, составляя приблизительно 5–15% от 
общего количества требуемой энергетической потребности. 
Особенно активно участвуют в синтезе энергоемких продуктов 
брожения клостридии и бифидобактерии. Установлено, что 
мыши с нарушенной микробиотой кишечника и лишенные 
микрофлоры, более чувствительны к повреждению кишки 
химическими агентами. Более того, продукты метаболизма 
нормальной микрофлоры предотвращали повреждение сли-
зистой оболочки при экспериментальном колите.
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Микрофлора кишечника принимает активное участие 
в ферментации глюкозы, фруктозы, лактозы и других уг-
леводов, а также более сложных соединений, содержащих 
углеводы (крахмал, пектины, целлюлоза и др.).

В системе идентификации микроорганизмов (Systeme 
d’identification des bacteries. Produit enregistre a I’Agence 
du Medicament. Bio Merieux sa. 07882 D – 02/99) указывается, 
что ферментация углеводов микроорганизмами начинает-
ся в ротовой полости, однако основная роль принадлежит 
кишечнику.

Большое количество представителей кишечной микрофло-
ры участвуют в переваривании углеводов, таких как крахмал 
и другие олиго- и полисахариды. Среди них велика роль эн-
терококков и пептострептококков, которые обеспечива-
ют сбраживание (переваривание) углеводов с образованием 
молочной кислоты.

Бифидобактерии, лактобактерии и кишечная палочка 
участвуют в расщеплении практически всех углеводов – 
моно-, ди- и полисахаридов. Лактобактерии сбраживают 
углеводы большей частью по гомоферментативному пути с 
образованием молочной кислоты, а бифидобактерии с обра-
зованием уксусной и молочной. Escerichia coli участвует в 
процессе расщепления в первую очередь лактозы. Известно, 
что при гидролитическом расщеплении лактозы Bifidobac-
terium bifidum образуется до 10 различных галактозидов. 
Бактероиды и бифидобактерии утилизируют такие полиса-
хариды как целлюлозу, пектин, мукополисахариды, муцин, 
арабиногалактан и другие.

Производные глюкозы – салицин, амигдалин – расщеп-
ляются на глюкозу, декстрозу, генбиозу и др. при участии 
клостридий и иерсиний.

Представители энтеробактерий отличаются значитель-
ным метаболическим разнообразием, в целом они фермен-
татируют различные углеводы до водорода, углекислоты и 
короткоцепочечных жирных кислот.

При расщеплении глюкозы (гликолизе) образуется мо-
лочная кислота и промежуточные продукты, которые ис-
пользуются в синтезе жиров. Под действием фермента лак-
татдегидрогеназы молочная кислота окисляется, образуя 
пируват, который участвует в необходимых для организма 
реакциях. Глюкозу ферментируют представители родов аэро-
монас, цитробактер, энтеробактерии, эрвиния, эшерихия, 
клебсиелла, протеус, сальмонелла, шигелла, иерсиния, ак-
тиномицеты, бактероиды, стафилококки, стрептококки, 
кандиды, сахаромицеты, бифидобактерии, лактобациллы, 
коринебактерии.

Рамноза (дезоксисахарид, входит в состав многих глико-
зидов и полисахаридов растений) ферментируется до кислот 
(молочной, пировиноградной), которые затем усваиваются 
организмом. Ее ферментируют представители родов цитро-
бактер, энтеробактерии, клебсиелла, сальмонелла, бакте-
роиды, клостридии.

Сахароза (дисахарид) расщепляется на простые сахара – 
глюкозу и фруктозу, которые затем усваиваются организ-
мом. Сахарозу ферментируют представители родов эрвиния, 
энтеробакетрии, клебсиелла, иерсиния, бактероиды, лак-
тобациллы, актиномицеты, кандиды, стафилококки, ко-
ринебактерии, клостридии.

Мелибиноза (олигосахарид, входит в состав многих слож-
ных сахаров) расщепляется на простые сахара, которые затем 
усваиваются организмом. Ее ферментируют представители ро-
дов энтеробактер, клебсиелла, сальмонелла, лактобациллы.

Арабиноза (моносахарид, входит в состав сложных саха-
ров), ферментируется до кислот и затем усваивается. Араби-
нозу ферментируют представители родов цитробактер, эн-
теробактер, эшерихия, клебсиелла, псевдомонады, кандиды.

Лактоза (дисахарид) расщепляется на простые сахара 
(глюкозу, галактозу), которые затем усваиваются организ-
мом. Ферментируют лактозу бактероиды, бифидобактерии, 
лактобациллы, клостридии, стафилококки, стрептококки.
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Мальтоза (дисахарид, содержится в больших количествах 
в проросших зернах (солоде) ячменя, ржи и других зерновых, 
обнаружена также в томатах, расщепляется до глюкозы, ко-
торая затем усваивается организмом. Ферментируют маль-
тозу актиномицеты, бактероиды, стрептококки, кандиды, 
криптококки, коринебактерии, листерии, лактобациллы, 
стафилококки.

Ксилоза (моносахарид, участвует в процессах взаимных 
превращений углеводов) ферментируется до кислот (молоч-
ной, пировиноградной), которые затем усваиваются. Ксилозу 
ферментатируют актиномицеты, бактероиды, криптококки, 
лактобациллы, стафилококки.

Манноза (моносахарид, в свободном виде обнаружена в 
плодах многих цитрусовых, имеется в некоторых грибах) 
ферментируется до кислот, которые потом усваиваются. Ее 
ферментируют актиномицеты, бактероиды, клостридии, 
превотеллы, псевдомонады, лактобациллы, стафилококки.

Целлобиоза (полисахарид, является промежуточным про-
дуктом при ферментативном гидролизе целлюлозы) расщеп-
ляется до глюкозы, которая усваивается организмом. Фермен-
тируют целлобиозу клостридии, кандиды, лактобациллы.

Мелезитоза (трисахарид, содержится в меде), расщепля-
ется на простые сахара. Ее ферментатируют бифидобактрии, 
лактобациллы.

Раффиноза (трисахарид, содержится в сахарном трост-
нике и сахарной свекле), расщепляется на простые сахара – 
галактозу, глюкозу, фруктозу. Ферментируют раффинозу 
актиномицеты, бактероиды, кандиды, лактобациллы, 
стрептококки.

Трегалозу ферментируют клостридии, кандиды, лакто-
бациллы, стафилококки, стрептококки, энтерококки. Это 
дисахарид, который содержится в водорослях, дрожжах, гри-
бах, расщепляется на глюкозу, которая затем усваивается.

Гликоген расщепляется на простые сахара. Его фермен-
тируют коринебактерии и стрептококки.

Дисахарид тураноза содержится в меде, ее ферментируют 
лактобациллы.

Изложенное свидетельствует, что в результате симбион-
тного бактериального гидролиза и сбраживания пищевых 
углеводов образуются спирты, молочная, уксусная, муравь-
иная, янтарная органические кислоты, моносахариды, ко-
торые усваиваются организмом и участвуют в необходимых 
для него процессах.

Микрофлора и переваривание белков. Белки являются 
необходимой частью рациона человека. Взрослый человек 
при средней физической нагрузке должен получать 100–120 г 
белка в сутки. Питательная ценность белка зависит от его 
аминокислотного состава, и прежде всего от наличия незаме-
нимых аминокислот, которые не синтезируются в организме 
человека.

Большая часть аминокислот входит в состав белков, ко-
личество которых в организме взрослого человека составляет 
15–18 кг. В сутки распадается на аминокислоты 400 г белков, 
примерно такое же количество синтезируется. Аминокислоты 
содержат почти 95% всего азота, поэтому они определяют 
азотистый баланс организма.

Следует отметить, что пищевая ценность белка зависит не 
только от содержания в нем аминокислот, но и способности 
усваиваться организмом в процессе пищеварения. Например, 
растительные белки, особенно пшеницы и других злаковых 
полностью не перевариваются, так как защищены оболочкой 
включающей целлюлозу и другие полисахариды, которые 
не гидролизуются собственными ферментами организма 
человека. В их усвоении бесспорное значение микрофлоры 
кишечника, обеспечивающей симбионтное пищеварение 
клетчатки и белков. Ферментация белков микроорганиз-
мами начинается в желудке, но основная роль принадлежит 
кишечной микрофлоре.

Симбионтное бактериальное пищеварение белков 
в пищеварительном тракте осуществляется такими 
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протеолитическими ферментами микроорганизмов как про-
теиназы, аминопептидазы, карбоксипептидазы.

Имеются сведения (Лобзин Ю.З. и соавт., 2006; Зу-
бов М.Н., 2007; Парфенов А.И., 2002, 2009; Бондаренко В.М., 
2003; Чернин В.В. и соавт., 2004, 2010, 2011; Коротько Г.Ф., 
2009), что такие представители микрофлоры пищеваритель-
ного тракта человека как лактобациллы, бифидобактерии, 
бациллы, пептострептококки, клостридии и фузобатерии 
расщепляют белки до аминокислот, в том числе таких неза-
менимых как валин, изолейцин, лейцин, лизин, метионин, 
треонин, триптофан и фенилаланин, которые всасываются 
в кишечнике и используются для синтеза специфических 
тканевых белков, ферментов, гормонов и других биологи-
чески активных веществ.

Аминокислоты в пищеварительном тракте под действием 
ферментов микроорганизмов могут расщепляться на такие 
необходимые для организма вещества как спирты, амины, 
жирные кислоты и др. Так, аргинин ферментируют пред-
ставители родов аэромонас, псевдомонады, стафилококки, 
энтерококки, стрептококки, лизин – клебсиеллы, саль-
монеллы, эшерихии, орнитин – иерсинии, энтеробактер, 
триптофан – эшерихии, протеус, аэромонас, бактероиды, 
клостридии, флавобактерии.

Известно, что энтеробактерии, бактероиды, клостридии, 
иерсинии, хеликобакерии и др., продуцирующие уреазу, рас-
щепляют мочевину до аммиака и углекислого газа, которые ис-
пользуются микроорганизмы как источник азота и углеводов 
для синтеза аминокислот и молекулы белка. Так, выявлено, 
что 5% мочевины экскретируемой в желудок и 50% мочевины 
кишечника метаболизируется за счет бактериальной уреазы.

Основными ферментами связывания аммиака в бактери-
альном синтезе аминокислот являются глутаматдегидроге-
наза, глутаминсинтетаза и карбаноилфосфокиназа.

Следует отметить, что при микробном переваривании 
белков в кишечнике образуются и токсические продукты, 

такие как индол, скатол, фенол, крезол, аммиак, сероводород 
и др., которые при нормобиоценозе присутствуют в неболь-
шом количестве, всасываются в кровь и полностью обезвре-
живаются в печени. Однако, при дисбактериозе кишечника 
с избыточным ростом условно-патогенных бактерий может 
возникать клиника энтероколита и эндотоксикоза.

Немаловажное значение симбионтная микрофлора же-
лудочно-кишечного тракта имеет в переваривании и ме-
таболизме липидов.

Термин «липиды» объединяет вещества, обладающие 
общим физическим свойством – нерастворимостью в воде, 
т. е. гидрофобностью.

Основную массу липидов в организме составляют жиры. 
Большинство липидов, включая фосфолипиды и холестерол, 
имеют в своем составе жирные кислоты. Последние подраз-
деляются на насыщенные и ненасыщенные. Большинство 
жирных кислот синтезируется в организме человека. Од-
нако, полиеновые кислоты (линолевая, а-линоленовая) не 
синтезируется и должны поступать с пищей. Эти кислоты 
называют незаменимыми или эссенциальными.

Липиды входят в структуру большинства тканей и вы-
полняют широкий спектр биологических функций. Наряду с 
глюкозой они служат главным источником энергии. Фосфо-
липиды формируют клеточные мембраны, участвуют в ме-
таболизме тканей, агрегации форменных элементов крови, 
регуляции микроциркуляции и др. Производные холестеро-
ла – желчные кислоты, необходимы для эмульгирования и 
переваривания жиров. Синтезируемые из холестерола сте-
роидные гормоны участвуют в регуляции многих систем и 
обмена веществ.

С пищей в организм человека ежедневно поступает от 80 до 
150 г липидов. Основную их массу составляют жиры. Кроме 
жиров с пищей поступают фосфолипиды и эфиры холестерола.

Жиры, содержащие преимущественно насыщенные жир-
ные кислоты, являются твердыми (говяжий, бараний жиры), 
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а содержащие большое количество ненасыщенных кислот – 
жидкими. Жидкие жиры или масла обычно растительного 
происхождения. Наиболее ценными пищевыми жирами яв-
ляются растительные масла и рыбий жир, которые содержат 
не только ненасыщенные, но и незаменимые жирные кисло-
ты. С липидами в организм поступают и жирорастворимые 
витамины А, Д, Е, К.

Жиры составляют 90% липидов, поступающих с пищей. 
Переваривание жиров происходит в тонком кишечнике под 
действием панкреатической липазы, а фосфолипидов и эфи-
ров холестерола – панкреатической фосфолипазой и холес-
теролэстеразой. Небольшая часть жиров гидролизируется в 
желудке под действием «липазы языка», поступающей в него 
с пищевым комком и слюной. Так как жиры нерастворимые 
в воде соединения, то они могут подвергаться действию рас-
творимых в воде липаз только на границе раздела вода/жир. 
Поэтому действию ферментов предшествует эмульгирование 
жиров, которое происходит под действием солей желчных 
кислот. Желчные кислоты синтезируются в печени из хо-
лестерола и выделяются в кишечник с желчью.

Продукты гидролиза липидов – жирные кмслоты, холес-
терол, а также соли жирных кислот образуют в просвете ки-
шечника структуры, называемые смешанными мицеллами, 
которые диффундируют через мембраны внутрь энтероцитов. 
Вместе с продуктами гидролиза липидов всасываются жиро-
растворимые витамины и желчные кислоты. Последние через 
воротную вену поступают в печень, а из печени секретируют-
ся в желчный пузырь и вновь участвуют в эмульгировании 
жиров в кишечнике. Этот путь желчных кислот называют 
«энтерогепатическая циркуляция».

Помимо собственного пищеварения в усвоении организмом 
липидов, важное значение отводится симбионтной микро-
флоре желудочно-кишечного тракта.

Расщепление пищевых липидов микрофлорой осущест-
вляется их ферментами – гидроксилазами.

Имеются данные, что актиномицеты при помощи фер-
мента липазы способны расщеплять жиры и жироподобные 
вещества, а лакто- и буфидобактерии в процессе симбионт-
ного пищеварения синтезировать жирные кислоты (He F. 
еt al., 2002).

Под влиянием микробных ферментов в дистальных от-
делах подвздошной кишки происходит деконъюгация жел-
чных кислот и преобразование первичных желчных кислот 
(холевой, хиноленовой), которые синтезируются в печени 
из холестерола, во вторичные (дезоксихолевую, хеноде-
зоксихолевую, литохолевую, урсодезоксихолевую и др.). 
Установлено, что в этом процессе участвуют бактероиды 
и лактобациллы. В  физиологических условиях 80–95% 
желчных кислот реабсорбируется и включается в процесс 
переваривания жиров. Остальные выделяются с фекалиями 
в виде бактериальных метаболитов, которые способствуют 
формированию кала путем торможения всасывания воды и 
излишней дегидротации каловых масс.

Известно, что экзо- и эндогенные липиды постоянно под-
вергаются воздействию кишечной микрофлоры. Кишечные 
бактерии способны метаболизировать жирные кислоты с об-
разованием гидрооксикислот с длинной цепочкой углеродных 
атомов, таких как гидроксистеариновая. Микрофлора кишеч-
ника играет важную роль в конечных этапах метаболизма хо-
лестерина. Превращение холестерина в стеарин копростанол, 
невсасываемый в толстой кишке, происходит при участии 
бактерий кишечника. Они способны осуществлять и глубокий 
гидролиз молекулы холестерина. Превращение холестерина 
при его катаболизме в желчные кислоты также тесно связано 
с жизнедеятельностью кишечной симбионтной микрофлоры.

В эксперименте in vitro установлено, что бифидо- и лак-
тобактерии, растущие в питательной среде, содержащей 
бычью желчь или таурохолевую кислоту, путем ассимиляции 
и преципитации способны удалять холестерин (Thari K. et 
al., 1996; Girill J.P. et al., 2000).
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V. Usman, A. Hosono (2000) на модели крыс установили ги-
похолестеринемическое действие приема Lactobacillus gasser, 
влияющих на состав микрофлоры, содержание липидов в 
сыворотке крови, желчных кислот и стероидов в фекалиях.

V.K. Rhee et al. (2000) выявили высокую гипохолестери-
немическую активность бифидобактерий, выделенных от 
здоровых людей.

Влияние приема различных пробиотических препаратов на 
уровень липидов сыворотки крови людей, имеющих значение 
в профилактике атеросклероза, подробно проанализировано 
в обзоре L.I. Pereira и G.R. Gibson (2002).

В условиях нормального пищеварения в дистальных отде-
лах кишечника микрофлора осуществляет трансформацию 
билирубина в стеркобилин и уробилин.

Роль микрофлоры желудочно-кишечного тракта в метабо-
лизме жиров особенно отчетливо подтверждается у жвачных 
растительноядных животных со сложным желудком (Калу-
нянц К.А. и соавт., 1980; Тараканов Б.В. и соавт., 1980; Пив-
няк И.Г. и Тараканов Б.В., 1982). Известно, что кормовые 
липиды растительноядных животных занимают небольшую 
часть рациона, однако из 45 кг корма в организм коровы 
поступает примерно 500 г липидов (Синещеков А.Д., 1972). 
Превращение липидов корма в специфические жиры орга-
низма жвачных происходит под действием липолитических 
ферментов симбионтных микроорганизмов рубца и толстого 
кишечника и сводится к гидролитическому освобождению 
эстерофицированных жирных кислот, гидролизации двой-
ных связей ненасыщенных жирных кислот, ферментации 
глицерина и галактозы освобожденных липидов. Из галакто-
зы образуется смесь уксусной, пировиноградной и масляной 
кислот. Глицерин превращается главным образом в пирови-
ноградную кислоту.

Известно, что микроорганизмы желудочно-кишечного 
тракта жвачных животных не только расщепляют, но и 
синтезируют жиры. Биомасса бактерий и инфузорий рубца 

довольно богата жирами. В сухом веществе ее содержится око-
ло 22% жира. Считается, что у растительноядных животных 
80% депонированного жира имеет микробное происхожде-
ние, 20%, вероятно, имеет эндогенное происхождение. Жир 
корма становится доступным жвачному животному лишь 
после того как в рубце он подвергается воздействию липо-
литических ферментов, образуемых микроорганизмами и 
железами организма.

Из содержимого рубца жвачных животных обычно вы-
деляют 22 штамма липолитических микроорганизмов (фла-
вобактерии, сарцины, стрептококки, бациллы, эшерихии, 
дрожжевые клетки, псевдоманас, микрококки, церрации, 
лактобациллы, фузобактерии и др.). Важно отметить, что 
эти липолитические бактерии обнаруживают в пищевари-
тельном тракте не только животных, но и человека, в воде, 
почве, продуктах животного происхождения.

Симбионтная микрофлора желудочно-кишечного тракта 
также активно участвует в синтезе и усвоении витами-
нов, регуляции водно-солевого баланса организма.

Как было показано выше, микрофлора желудочно-кишеч-
ного тракта принимает непосредственное участие в деконъ-
югации желчных кислот, эмульгировании, расщеплении и 
усвоении липидов, а вместе с этим и всасывании жирорас-
творимых витаминов А, Д. Е. К.

Многочисленными микробиологическими и клиничес-
кими исследованиями (Тутельян В.А., Кукес В.К., 2001; 
Парфенов А.И., 2002, 2009; Бондаренко В.М. и др., 2007) 
показано, что бифидобактерии синтезируют витамины К, 
С, пантотеновую кислоту, тиамин (В), рибофлавин (В

2
), 

никотиновую кислоту (В
3 

), фолевую кислоту, пиридоксин 
(В

6
), викасол (К

3 
). Кишечная палочка в большом количес-

тве вырабатывает витамины В
1
, В

2
, В

12
, филохиноны (К

1
). 

Бактероиды участвуют в синтезировании витамина К, а 
пропионобактерии, актиномицеты и лактобациллы – ви-
таминов группы В.
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Нормофлора желудочно-кишечного тракта принимая 
участие в гидролизе углеводов, белков, липидов, синтезе ви-
таминов, опосредовано способствует регуляции водно-элетро-
литного баланса в организме. Всасывание в кишечнике воды, 
натрия, калия, кальция, хлора, железа и микроэлементов 
происходит в тесном взаимодействии с микрофлорой. Так, 
например, основная часть CL– всасывается в тонком кишеч-
нике одновременно с Na+. В толстом кишечнике ионы CL– 
продолжают всасываться также в обмен на бикарбонаты, но 
в большей степени на органические анионы, источником ко-
торых являются кишечные бактерии. Важность симбионтной 
микрофлоры в этом процессе пищеварения подтверждается 
возникновением при дисбактериозе тонкого и толстого ки-
шечника диареи, нарушений водно-электролитного баланса 
и авитаминозов.

Неоценимо значение симбионтной микрофлоры, особен-
но мукозной (пристеночной) в защите слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта и трофики эпителиальных 
структур.

Мукозная микрофлора располагаясь на поверхности 
слизистой в составе биопленок создает защитный барьер. 
Колонизационная резистентность нормофлоры, ее иммун-
номоделирующая, пищеварительная и детоксикационная 
функции предотвращают проникновение к эпителиоцитам 
патогенных бактерий, пищевых антигенов и токсических 
веществ, возникающих в процессе полостного пищеварения.

В настоящее время доказано, что у стерильных животных 
развивается атрофия кишечника и, что кишечная микрофлора 
синтезирует «строительные» материалы для энтероцитов. 
Так, лакто- и бифидобактерии, участвуя в синтезе жирных 
кислот, а уреазопродуцирующие бактерии, включая �������Helico-
bacter pylori, в расщеплении конечного продукта азотистого 
обмена мочевины до аммиака, способствуют нормализации 
трофики, роста, дифференцировке энтероцитов и барьерной 
функции слизистой оболочки (He F., Morita H., Hashimoto H. 

et al., 2002��������������������������������������������; Парфенов А.И., 2009; Бондаренко В.М., Чер-
нин В.В. и соавт., 2011).

Суммируя изложенное, можно придти к выводу, что сим-
бионтная микрофлора желудочно-кишечного тракта имеет 
существенное значение в пищеварительном процессе орга-
низма человека (рис. 5.4).

В заключение раздела следует констатировать, что пи-
щеварительная функция симбионтной микрофлоры опреде-
ляется ее участием в усвоении пищевых субстратов, синтезе 
необходимых для макроорганизма веществ, активации пи-
щеварительных ферментов собственного пищеварения, нор-
мализации процессов всасывания витаминов, воды, ионов 
натрия, кальция, хлора, железа, микроэлементов, моторики, 
трофики и барьерной функции желудочно-кишечного тракта.

Пищеварительная, синтетическая, иммунномодулирую-
щая и метаболическая функции микрофлоры пищеваритель-
ного тракта тесно связаны с жизнеобеспечением и жизнеде-
ятельностью человека. Некоторые из аминов, синтезируемых 
микроорганизмами, например, гистамин, серотонин, уреаза, 

Рис. 5.4. Пищеварительная функция симбионтной микрофлоры пище-
варительного тракта человека

•	 Переваривание всех групп углеводов
•	 Переваривание белков
•	 Переваривание жиров
•	 Гидролиз холестерина
•	 Деконъюгация желчных кислот
•	 Трансформация билирубина
•	 Синтез и всасывание витаминов, аминокислот
•	 Продукция уреазы – гидролиз мочевины
•	 Регуляция водно-солевого баланса
•	 Образование короткоцепочечных жирных кислот, аминов, гормонов и др.

Включается в функционирование пищеварительного конвейера, способствует 
пополнению организма энергетическими и пластическими веществами

Микробиота
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в процессе эволюции включились в регуляторные системы 
нашего организма. Так, гистамин контролирует регионар-
ную микроциркуляцию, трофику тканей, иммунновоспали-
тельные процессы, секрецию хлористоводородной кислоты, 
желчевыведение и многие другие процессы.

Представленные данные позволяют считать, что симби-
онтное пищеварение в пищеварительном процессе челове-
ка занимает важное место и требует детального изучения и 
обсуждения.

Физиология симбионтного пищеварения 
человека
Данные предыдущих разделов книги свидетельствуют, что 

пищеварительный тракт человека плотно заселен микроор-
ганизмами, которые выполняют ряд важнейших функций, 
необходимых для нормальной жизнедеятельности организма. 
Одной из этих функций является пищеварительная, кото-
рая определяет симбионтное пищеварение, включающееся 
в пищеварительный конвейер организма человека.

А.М. Уголев (1991) считал, что обеспечение организма 
питательными веществами осуществляется двумя потоками: 
непосредственно продуктами собственного пищеварения и 
метаболитами жизнедеятельности нормальной микрофлоры 
пищеварительного тракта.

Однако, качественная и количественная характеристи-
ка симбионтного пищеварения тесно связана с собственным 
пищеварением, морфофункциональными особенностями и 
микробной контаминацией различных отделов пищевари-
тельного тракта. Именно с этих позиций симбионтное пище-
варение у человека практически не обсуждалось, несмотря 
на то, что в его пищеварительном тракте общее количество 
микроорганизмов составляет 2,5–3 кг.

Нам представляется, что степень значимости симбионт-
ного пищеварения у человека должна выясняться с учетом 

особенностей собственного пищеварения в различных отделах 
пищеварительного тракта, имеющих морфофункциональные 
особенности и различный характер микробного биоценоза.

С этих позиций следует обсудить симбионтное пищеваре-
ние, как и собственное, в следующих функциональных от-
делах пищеварительного тракта: ротовая полость, пищевод, 
желудок, двенадцатиперстная кишка, тощая и подвздошная 
кишка, ободочная кишка.

Симбионтное пищеварение в полости рта
Из данных III главы книги следует, что ротовая полость 

значительно заселена микроорганизмами. В полости рта 
и глотки содержится больше различных видов бактерий, 
чем во многих других областях пищеварительного тракта. 
По сведениям различных авторов их количество составляет 
от 160 до 300 видов. Это касается не только транзиторной 
микрофлоры, бактерий, попадающих в ротовую полость с 
воздухом, водой и пищей, но и резидентной (постоянной), 
состав которой у отдельного индивидуума довольно постоянен 
на протяжении длительного периода и зависит от характера 
пищи, слюноотделения, состояния тканей и гигиенического 
содержания полости рта (Канарейкина С.К. и соавт., 1985; 
Крамарь В.С. и соавт., 1989; Кравцова Е.О., 1995; Воробь-
ев А.А., Лыкова Е.А., 1999).

Микрофлора полости рта весьма разнообразна и включа-
ет бактерии, грибы, простейшие и вирусы. Самую большую 
группу обитающих в полости рта бактерий составляют кок-
ки – 85–90% от всех видов.

В зависимости от биотопов полости рта, обитающую в ней 
микрофлору можно разделить на пристеночную (мукозную) 
и просветную.

Мукозная микрофлора заселяет слизистую оболочку щек, 
мягкого и твердого неба, языка, а также десневые бороздки 
и зубные бляшки. Просветная микрофлора обитает в ротовой 
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жидкости. По данным различных авторов содержание бакте-
рий в ротовой жидкости колеблется от 43 млн до 5,5 млрд в 
1 мл, а концентрация их в десневой бороздке и зубных бляш-
ках в 100 раз больше.

Следует подчеркнуть, что просветная микрофлора вариа-
бельна и зависит от характера и качества принимаемой пищи, 
а пристеночная довольно стабильна и во многом определяет 
весь нормомикробиоценоз ротовой полости.

Наши исследования (Червинец В.М., Червинец Ю.В., 
Гаврилова О.А., 2009) показали, что спектр доминирующих 
микроорганизмов на слизистой оболочке щек и языка, зуб-
ной бороздке, зубного налета и ротовой жидкости, которая в 
основном содержит микроорганизмы предыдущих биотопов, 
представлен стрептококками, стафилококками, пептостреп-
тококками, пептококками, вейлонеллами, стоматококками, 
лактобациллами, бациллами, нейсериями, бифидобактери-
ями, лептотрихиями, порфиромонадами, кандидами, акти-
номицетами, энтеробактериями. Количество микроорганиз-
мов, обитающих на слизистой оболочке, различных биотопов 
полости рта (мукозная микрофлора) колебалось от 4,6 до 
6,95  Lg  КОЕ/г, а в ротовой жидкости (просветная микро-
флора) – 4,9 ± 1,2 Lg КОЕ/мл. Изолированные представители 
микроорганизмов не имели антагонистических и цитоток-
сических свойств, обладали средней степенью атгезивности 
(Гаврилова О.Л., Червинец В.М., 2009).

Полученные нами данные согласуются с исследованиями 
А.И. Груденова и соавт. (2006) и M.J. Hill (1985).

По данным литературы, из ротовой полости здоровых 
людей также выделяются хеликобактерии, фузобактерии, 
спирохеты, трепонемы, простейшие (Ent amoeba, Trihomo-
nas), десятки видов вирусов.

Нормальная микрофлора ротовой полости достаточно ус-
тойчива к действию антибактериальных факторов ротовой 
жидкости и сама участвует в защите организма от поступа-
ющих извне патогенных микроорганизмов.

Симбионтное пищеварение в ротовой полости осущест-
вляется параллельно собственному пищеварению. Оно в ос-
новном связано с ферментативной активностью резистентной 
микрофлоры полости рта и, в меньшей степени, микроор-
ганизмами пищевых продуктов. Так, после физической и 
химической обработки хлеба в полости рта, только содер-
жание в нем стрептококков существенно увеличивается и 
составляет 2,5 × 106 микробных тел (КОЕ/г).

В процессе жевания, измельчения, смачивания и ослиз-
нения слюной происходит гомогенизация и частичное рас-
творение пищевых масс, смешивание их с ферментами слю-
ны и микроорганизмами, выделяющими пищеварительные 
ферменты, которые начинают действовать в пищевом комке. 
Этот процесс можно охарактеризовать как полостное пище-
варение. Учитывая кратковременность нахождения пищи в 
ротовой полости (15–18 с), полостная микробная обработка 
пищевых ингредиентов будет занимать ничтожно малое время.

Пристеночное симбионтное пищеварение продолжается 
практически постоянно, как в период приема пищи, так и в 
промежуток между едой. Это связано с тем, что в карманах 
ротовой полости, зубных желобках, в подъязычной области 
всегда остаются частицы измельченной, гомогенизированной 
и частично растворенной пищи, с которой постоянно кон-
тактируют микроорганизмы мукозной микрофлоры, проду-
цирующие ферменты, гидролизирующие углеводы, белки и 
жиры. Образующиеся при этом молочная, уксусная и другие 
короткоцепочечные жирные (карбоновые) кислоты, глюкоза, 
амины, спирты, аммиак, прочие продукты симбионтного пи-
щеварения влияют на состав среды, оказывают трофическое 
действие на ткани ротовой полости. Часть из этих веществ 
всасывается в кровь, особенно слизистой подъязычной об-
ласти. Большее количество продуктов ферментации вместе 
с микроорганизмами смешиваются с ротовой жидкостью, а 
затем при последующем приеме пищи с пищевыми массами 
транспортируются через пищевод в желудок.
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Учитывая изложенное, полостное и пристеночное симби-
онтное пищеварение в ротовой полости можно охарактери-
зовать как единый процесс, тесно связанный с собственным 
пищеварением.

Данных о симбионтном пищеварении в пищеводе, как 
и ротовой полости, мы не встретили.

Учитывая физиологические особенности пищевода, мож-
но считать, что симбионтное полостное пищеварение в нем 
практически отсутствует, поскольку пищевой комок вместе 
с присутствующими в нем микроорганизмами находится в 
его просвете с момента глотания до поступления в желудок 
всего 5–9 с, а жидкости – 1–2 с. Однако симбионтное при-
стеночное пищеварение в пищеводе имеет место, поскольку 
его слизистая оболочка довольно отчетливо заселена мик-
роорганизмами, которые в этом биотопе находят условия и 
пищевые ресурсы для своей жизнедеятельности.

Из биоптатов слизистой оболочки пищевода практичес-
ки здоровых людей мы изолировали микроорганизмы, от-
носящиеся к 11 родам (Червинец В.М., 2002; Чернин В.В. 
и соавт., 2011). Их состав во многом напоминал микробио-
ценоз слизистой рта, микроорганизмы которого способны 
ферментатировать углеводы, белки и жиры.

Пищевые частицы, находящиеся на поверхности и в склад-
ках слизистой оболочки пищевода, постоянно подвергаются 
воздействию пищеварительных ферментов бактерий. Продук-
ты пищеварительного гидролиза способствуют сохранению 
нормомикробиоценоза и трофики эпителиальных структур 
пищевода. Вещества пристеночного симбионтного пищеваре-
ния постоянно смешиваются со слюной, водой и пищевыми 
массами, поступающими в пищевод, и транспортируются в 
желудок, где включаются в пищеварительный процесс этого 
органа.

Симбионтное пищеварение в желудке тесным образом 
связано с особенностью собственного пищеварения. Напом-
ним, что пищеварительный процесс в желудке происходит в 

поверхностном (примукозном) слое пищевого комка до полно-
го его разжижения и эвакуации химуса в двенадцатиперстную 
кишку. Этот процесс занимает 3,5–4 часа с момента приема 
пищи. В данный период внутри пищевого комка продолжают 
действовать ферменты слюны и микроорганизмов, попав-
ших с пищей в желудок. Поэтому полостное симбионтное 
пищеварение в желудке, в основном осуществляется внутри 
пищевого комка до полного его растворения, подавления ак-
тивности и гибели большей части просветной микрофлоры под 
влиянием кислотно-пептического фактора и бактерицидных 
свойств желудочного сока.

Пристеночное симбионтное пищеварение в желудке про-
исходит постоянно, поскольку на поверхности и в складках 
его слизистой оболочке всегда присутствуют ингредиенты 
пищи. Оно осуществляется мукозной нормофлорой, распо-
лагающейся на поверхности слизистой оболочки в составе 
бактериальных биопленок (Рыбальченко  О.В., Бондарен-
ко В.М., Добрица В.П., 2008; Чернин В.В. и соавт., 2011).

Чаще всего из биоптатов слизистой оболочки и содер-
жимого желудка выделяются представители 12–14 родов 
микроорганизмов, включающие стафлококки, стрептокок-
ки, лактобактерии, бациллы, грибы рода Candida, корине-
бактерии, хеликобактерии, микрококки, энтеробактерии, 
бактероиды, реже актиномицеты, нейсерии, сарцины и др. 
Важно отметить, что в пищеварительный период количество 
просветной микрофлоры желудка существенно увеличивается 
(Червинец В.М., 2001; Чернин В.В. и соавт., 2004).

Микроорганизмы желудка, полости рта во многом иден-
тичны и способны ферментировать пищевые углеводы, белки 
и жиры. Конечные продукты их гидролиза большей частью 
транспортируются с химусом в тонкий кишечник, где вса-
сываются и усваиваются организмом. Только некоторые 
компоненты симбионтного пищеварения (глюкоза, амины, 
короткоцепочечные жирные кислоты и др.) в небольшом ко-
личестве могут всасываться слизистой оболочкой желудка.
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Уреазопродуцирующие микроорганизмы, такие как 
стафилококки, стрептококки, пилорические хеликобакте-
рии, микрококки, кандиды и др., ферментируют постоянно 
поступающую из крови на поверхность слизистой оболочки 
желудка мочевину. Образующиеся в результате этого про-
цесса аммиак и углекислый газ укрепляют щелочной барь-
ер слизистой оболочки и нейтрализуют действие хлористо-
водородной кислоты путем образования нейтральной соли 
хлорида аммония. Помимо этого аммиак является важным 
источником азота для микроорганизмов нормофлоры желу-
дочно-кишечного тракта.

Симбионтое пищеварение в двенадцатиперстной кишке 
по сравнению с этим типом пищеварения в желудке имеет 
ряд особенностей.

Полостное симбионтное пищеварение в двенадцатиперс-
тной кишке осуществляется просветной микрофлорой, ко-
личество которой возрастает после приема пищи, а затем в 
процессе пищеварения возвращается к исходному уровню 
(Bernhard H., Knoke M., 1989). R.L. Loffed и соавт. (1988) 
указывают, что у здоровых лиц в 1 мл дуоденального содер-
жимого определяется до 100 000 различных бактерий. По дан-
ным В.Г. Покровской, О.Н. Марко (1976), А.В. Калинина 
(1989), Е.А. Лыковой и соавт. (1996) в 1 мл дуоденального 
содержимого находится 103–105 микроорганизмов. Обнару-
живались стрептококки, лактобактерии, кишечные палочки, 
дифтероиды, бифидобактерии, энтеробактерии, бактероиды, 
вейлонейллы, стафилококки, реже др., часть которых пос-
тупали с химусом из желудка.

Учитывая, что в двенадцатиперстной кишке происходит 
активное перемешивание химуса, интенсивная обработка пи-
щевых ингредиентов желчью ферментами панкреатического 
и кишечного сока, значение полостной микрофлоры в про-
цессе пищеварения выступает на второй план.

Однако пристеночное симбионтное пищеварение в этом 
отделе тонкой кишки довольно отчетливо выражено. Это 

связано с тем, что слизистая оболочка двенадцатиперстной 
кишки существенно заселена микроорганизмами, которые 
располагаясь в составе бактериальных биопленок, покры-
вающих ее поверхность, создают «симбионтную фермента-
тивную зону» на пути прохождения ингредиентов пищи к 
гликаликсу и энтероцитам.

По нашим данным (Егорова Е.Н., 1999; Червинец В.М., 
2002; Чернин В.В. и соавт., 2004, 2011) мукозная микро-
флора здоровых людей включает стафилококки, стркпто-
кокки, лактобациллы, микрококки, энтеробактерии, грибы 
рода Candida, коринебактерии, бактероиды, актиномицеты, 
бациллы, хеликобактерии и др. Представители нормомик-
робиоценоза не имеют факторов патогенности и цитоток-
сических свойств, способны ферментировать олигомеры и 
мономеры полостного гидролиза углеводов, белков, жиров 
до ряда веществ для дальнейшего всасывания и утилизации 
в организме.

Особенно важные для организма человека процессы симби-
онтного пищеварения происходят в тощей и подвздошной 
кишке. Это связано с тем, что данный отдел кишечника густо 
заселен просветной и, особенно, пристеночной нормофлорой, 
обладающей выраженными свойствами ферментировать раз-
личные пищевые ингредиенты, прошедшие предшествующую 
физическую и химическую обработку в верхних отделах пи-
щеварительного тракта.

По данным Г.А. Осипова, А.И. Парфенова, П.О. Бого-
молова (2001), А.И. Парфенова (2009), полученным с помо-
щью метода газовой хроматографии с масс-спектрометри-
ей, в тощей и подвздошной кишке обитает более 55 видов 
микроорганизмов.

В просвете тощей кишки их количество колеба-
лось до 104 КОЕ/мл ее содержимого, а в подвздошной – 
107 КОЕ/мл. Из анаэробных бактерий выявлялись бифидо-
бактерии, бактероиды, пептококки, пептострептококки, 
клостридии и эубактерии, а аэробных и факультативно 
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анаэробных – энтеробактерии, стрептококки, стафилокок-
ки, лактобактрии и грибы.

Концентрация пристеночной микрофлоры в тощей кишке 
составляла 1011 КОЕ/г, что в среднем на 6 порядков выше, 
чем в ее полости. Это указывает, что пристеночное симбион-
тное пищеварение в данном отделе пищеварительного тракта 
более выражено, чем его просветное.

Следует отметить, что количество мукозной микрофлоры 
в подвздошной кишке было несколько меньше, чем в тощей.

Почти 50% биомассы пристеночной микрофлоры состав-
ляют актиномицеты, около 25% анаэробные кокки. Содер-
жание бифидобактерий и лактобактерий колебалось в пре-
делах 20–30%. Другие анаэробы (пептострептококки, бак-
тероиды, клостридии, пропионобактерии) составляли около 
10%. На долю энтеробактерий приходился 1% от суммарной 
микрофлоры слизистой оболочки.

В большинстве работ указывается, что основу мукозной 
микрофлоры составляют строгие и факультативные анаэро-
бы, причем отношение анаэробной и аэробной популяции 
примерно 1000:1. Есть сведения, что область, примыкающая 
непосредственно к эпителию, колонизирована строгими ана-
эробами, далее располагаются факультативные анаэробы, 
имеющие аппарат детоксикации метаболитов кислорода, а в 
верхних к просвету кишки отделах – аэробы. Надэпителиаль-
ный слой слизи практически нафарширован огромной массой 
микроорганизмов, которые имеют тесные связи с эпителиоци-
тами и участвуют в пищеварении. Микроорганизмы просвет-
ной и мукозной микрофлоры тощей и подвздошной кишки, 
также как и верхних отделов пищеварительного тракта, но 
существенно в большей степени обеспечивают полостное и 
пристеночное симбионтное пищеварение путем гидроли-
за белков, сбраживания углеводов, участия в метаболизме 
аминокислот, холестерина, желчных кислот, билирубина, 
ряда гормонов, синтезе витаминов и биологически активных 
веществ, процессах всасывания пищевых ингредиентов.

Рис. 5.5. Схема ультраструктурной организации бактериальной биоплен-
ки тонкой кишки (Чернин В.В.): 1 – просвет кишки; 2 – бактериальная 
биопленка: а – пленка мантия (трехслойная мембрана); б – ферментные 
везикулы; в – жидкостные каналы; г – межклеточный матрикс (гликока-
ликс); д – грибовидные образования микрофлоры; 3 – надэпителиальный 
слой слизи; 4 – гликокаликс; 5 – энтероциты; 6 – кровеностные и лим-
фатические микрососуды в собственной пластинке слизистой оболочки

Касаясь пристеночного сибионтного пищеварения, сле-
дует отметить, что мукозная микрофлора, благодаря своим 
адгезивным свойствам, функционирует в надэпителиальном 
слое слизи в составе бактериальных биопленок (Рыбальчен-
ко О.В., Бондаренко В.М., Добрица В.П., 2008; Чернин В.В. 
и соавт., 2011).

Из главы IV монографии «Ультраструктурная организация 
и функции бактериальных биопленок» следует, что бакте-
риальные биопленки сложное сообщество различных видов 
мукозной микрофлоры, располагающиеся на поверхности 
надэпителиальной слизи (рис. 5.5).

Со стороны просвета кишки биопленка защищена мантией, 
представляющей трехслойную мембрану, которая объеди-
няет и защищает микробное сообщество. Микроорганизмы 
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в биопленке располагаются в виде грибовидных образова-
ний среди межклеточного матрикса (гликокаликса), зна-
чительную часть которого составляют экзополисахариды, 
вырабатываемые бактериальными клетками. Экзополисаха-
риды составляют 85% массы биопленки, а бактерии – 15%. 
Помимо этого внутри биопленки находятся ферменты, про-
дукты микробного метаболизма, бактериоцины, клеточный 
детрит. Ферменты бактерий определяются в виде везикул 
(ферментных пузырьков). В матриксе и между микробными 
образованиями внутри биопленки проходят вертикальные 
жидкостные каналы.

Считается, что поверхностная мембрана – мантия, жид-
костные каналы, межклеточный и базальный гликокаликс 
биопленки, как мембрана энтероцитов, в целом представляет 
«молекулярное сито», различающее молекулы по величине 
и заряду (Рыбальченко О.В. и соавт., 2008; Парфенов А.И., 
2009; Чернин В.В. и соавт., 2011). Это свидетельствует о том, 
что бактериальная биопленка, располагаясь на поверхности 
слизистой оболочки кишечника, осуществляя пристеночное 
симбионтное пищеварение, предшествущее мембранному 
пищеварению. Через бактериальную биопленку из просвета 
кишки к энтероцитам проходят панкреатические ферменты, 
ингредиенты собственного полостного пищеварения белков, 
жиров и углеводов, витамины, вода, электролиты, микро-
элементы, вещества и ферменты симбионтного полостного 
пищеварения, включая моносахариды и дисахариды, амино-
кислоты, жирные кислоты, вторичные желчные кислоты и др.

Учитывая тесную связь микроорганизмов биопленки с 
надэпителиальной слизью, биопленку и слой слизи можно 
объединить в единую систему пристеночного пищеварения, 
которое является продолжением полостного собственного 
и симбионтного пищеварения, предшествующего мембран-
ному пищеварению (рис. 5.6).

Данная точка зрения подтверждается работами послед-
них лет, в котрорых указывается, что защитный слизистый 

Рис. 5.6. Схема симбионтного пищеварение в тонкой кишке (Чер-
нин В.В.): 1 – просвет кишки – полостное симбионтное пищеварение; 
2 – бактериальная биопленка – пристеночное симбионтное пищеварение; 
3 – надэпителиальный слой слизи – слизистая пленка; 4 – гликокаликс – 
мембранное пищеварение; 5 – энтероциты – всасывание; 6 – кровенос-
ные и лимфатические микрососуды в собственной пластинке слизистой 
оболочки

барьер, химической основой которого являются полисахариды 
и гликопротеиды с концевыми отрицательно заряженными 
остатками углеводов является продуктом совместной де-
ятельности слизистой оболочки кишки и микрофлоры.

Целесообразность пристеночного симбионтного пище-
варения заключается не только в дополнительном гид-
ролизе пищевых ингредиентов ферментами бактерий, но 
и в том, что колонизационная резистентность мукозной 
микрофлоры биопленки формирует естественный барьер, 
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препятствующий проникновению в гликокаликс и к энте-
роцитам микроорганизмов.

Симбионтное пищеварение в толстой кишке
Толстая кишка состоит из 5 частей: слепой кишки с чер-

веобразным отростком, восходящей, поперечной, нисходя-
щей и сигмовидной кишки. Длина ее составляет 1,5–2 м, 
а ширина в области слепой кишки 5–9 см и сигмы – 4 см. 
Собственное пищеварение в толстой кишке практически 
отсутствует. Основная ее функция заключается во всасы-
вании воды, солей, формировании кала. Однако симбионтное 
пищеварение в этом отделе кишечника отчетливо выражено 
и выступает на первый план. Это связано с тем, что толстая 
кишка по сравнению с другими отделами пищеварительного 
тракта наиболее плотно заселена просветной и мукозной 
микрофлорой.

Концентрация микроорганизмов на стенке кишки соот-
ветствует таковой в ее просвете и составляет 1010–1011 КОЕ/г. 
На протяжении всей жизни у здорового человека 90–95% 
от всего состава микрофлоры составляют анаэробы (бифи-
добактерии, бактероиды, лактобациллы, фузобактерии, 
эубактерии, вейлонеллы, пептострептококки, клостри-
дии) и 5–10% аэробы (эшерихии, энтерококки, стафило-
кокки, клебсиеллы, энтеробактер, цитробактер, серрации, 
протей, морганеллы, псевдомонады, грибы рода Candida и 
др.). Учитывая данное обстоятельство, следует считать, что 
в толстой кишке в равной степени выражено полостное и 
пристеночное симбионтное пищеварение, последовательно 
дополняя друг друга. Симбионтное полостное пищеварение 
осуществляется просветной микрофлорой, а пристеночное 
симбионтное пищеварение – мукозной микрофлорой, фун-
кционирующей в составе бактериальной биопленки слизис-
той оболочки толстой кишки. Организация бактериальной 
биопленки толстой кишки аналогична биопленке тонкой 
кишки (рис. 5.7).

Рис. 5.7. Схема симбионтного пищеварения в толстой кишке (Чер-
нин В.В.): 1 – просвет кишки – полостное симбионтное пищеварение; 
2 – бактериальная биопленка – пристеночное симбионтное пищеварение; 
3 – надэпителиальный слой слизи; 4 – фибриллярный слой (гликока-
ликс) – мембранное симбионтное пищеварение; 5 – колоноциты – вса-
сывание; 6 – кровеносные и лимфатические микрососуды в собственной 
пластинке слизистой оболочки

Симбионтное пищеварение в толстой кишке заключается 
в утилизации микроорганизмами полостной и пристеночной 
микрофлорой остатков непереваренных в тонком кишечни-
ке пищевых нутриентов, синтезе аминокислот, витаминов, 
ряда биологически активных веществ, регуляции всасывания 
воды и электролитов, трансформации билирубина, образо-
вании короткоцепочечных жирных кислот и др., которые 
транспортируются к колоноцитам, частично всасываются и 
утилизируются организмом.
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Примерно 50% метаболизма мочевины в кишечнике проис-
ходит за счет бактериальной уреазы.

Микроорганизмы и непереваренные пищевые субстраты 
являются мощным адсорбентом для токсичных веществ и 
газов, образованных в процессе пищеварительного процесса, 
которые в составе каловых масс выделяются из организма. 
Этим заканчивается симбионтное пищеварение в пищевари-
тельном тракте человека.

Учитывая изложенное, следует, что выраженность и 
характер соотношения полостного и пристеночного симби-
онтого пищеварения зависит от бактериальной структуры 
биотопа и морфофункциональных особенностей различных 
отделов пищеварительного тракта.

Из полученных нами данных следует (рис. 5.8), что ро-
товая полость значительно заселена микроорганизмами, с 
отчетливым преобладанием просветной микрофлоры, обита-
ющей в ротовой жидкости.

В пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке 
количество микроорганизмов уменьшается и становится с 

Рис. 5.8. Количество микроорганизмов просветной и мукозной микро-
флоры в различных отделах пищеварительного тракта (Червинец В.М.)

Одной из важных функций микрофлоры толстой кишки 
является их целлюлозолитическая способность, позволяю-
щая в процессе брожения гидролизировать полисахариды 
пищевых волокон, которые практически не расщепляются 
под влиянием ферментов человека. Образующиеся при этом 
короткоцепочечные жирные кислоты, такие как бутират, 
ацетат, сукцинат, пропионат и др. служат не только источ-
ником энергии для микроорганизмов, но и обеспечивают тро-
фику и обновление колоноцитов и энтероцитов, поскольку 
утилизируются в них в рамках цикла Кребса и реакциях 
окисления в качестве источника коэнзима А. Около 98% 
продуцируемых в кишечнике короткоцепочечных жирных 
кислот используется организмом, более 50% поступает в 
лимфу и системный кровоток. Они восполняют 10% всех 
энергетических потребностей организма. Ацетат, пропионат 
и бутират относят к важным соединениям организма чело-
века, таким как фосфолипиды, триглицериды, холестерин, 
глюкоза.

Следует отметить, что при расщеплении полисахаридов 
и гликопротеидов гидролазами микробного происхождения 
образуются моносахариды (глюкоза, галактоза и т. д.), при 
окислении которых в окружающую среду выделяется в виде 
тепла не менее 60% их свободной энергии. Часть тепла дает 
окисление короткоцепочечных жирных кислот в эпителио-
цитах и микроорганизмах. Большое количество микроорга-
низмов, интенсивность брожения, мощный толстокишечный 
кровоток могут обеспечить дополнительное теплообразование 
для организма человека. Толстая кишка, проходя по всему 
своду брюшной полости, может играть роль своеобразного 
«термоэлемента» образование тепла, которое в основном свя-
зано с симбонтным пищеварением.

Микрофлора толстой кишки пополняет организм человека 
витаминами и аминокислотами. Известно, что только бифидо-
бактерии и лактобактерии синтезируют витамины В
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К, никотиновую и фолевую кислоты, белки и аминокислоты. 
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существенным преобладанием мукозной микрофлоры, ко-
торая располагается в составе пристеночной бактериальной 
биопленки и защищена от действия кислотно-пептического 
фактора, гидролаз поджелудочной железы и желчи.

Начиная с тощей кишки обсемененность кишечника су-
щественно возрастает, причем пристеночной микрофлоры 
на 6 порядков больше просветной.

В толстой кишке выявляется наибольшее количество 
микроорганизмов, без выраженных различий наличия про-
светной и мукозной микрофлоры. Данное обстоятельство 
можно объяснить тем, что в толстой кишке практически 
отсутствует собственное пищеварение и микроорганизмы 
находят более благоприятные условия для жизнедеятель-
ности, как в просвете кишки, так и на поверхности ее сли-
зистой оболочки.

Сопоставляя представленные сведения о характере про-
светной и мукозной микрофлоры в различных отделах пи-
щеварительного тракта, можно придти к выводу (рис. 5.9), 
что в ротовой полости и пищеводе имеет место полостное 
и пристеночное симбионтное пищеварение, которое, как и 
собственное пищеварение, слабо выражено в связи с крат-
ковременностью нахождения пищи в этих отделах пище-
варительного тракта (18–30 с). В желудке пристеночное и 
полостное симбионтное пищеварение умеренно выражено. 
При этом пристеночное симбионтное пищеварение осущест-
вляется мукозной микрофлорой на поверхности слизистой 
оболочки, а полостное – преимущественно внутри пищево-
го комка, значительно обогащенного микрофлорой ротовой 
полости и глотки, до полного растворения его желудочным 
соком и гибели большего количества микроорганизмов под 
действием его кислотно-пептических и бактерицидных 
свойств.

В двенадцатиперстной, тощей и подвздошной кишке, 
где наиболее интенсивно происходят процессы собственного 
пищеварения, находится больше мукозной чем просветной 

Рис. 5.9. Особенности симбионтного пищеварения (СП) в различных 
отделах пищеварительного тракта (ПТ) по В.В. Чернину

микрофлоры, преобладает пристеночное симбионтное 
пищеварение.

В толстой кишке, в которой практически отсутствует 
собственное пищеварение, переваривание балластных веществ 
и остатков неусвоенной в тонкой кишке пищи, инактивация 
токсических продуктов осуществляется в равной степени 
полостным и пристеночным симбионтным пищеварением.

Взаимоотношения собственного  
и симбионтного пищеварения в различных 
отделах пищеварительного тракта человека
Сопоставляя представленные данные о собственном и 

симбионтном пищеварении человека, можно заключить, 
что это единый процесс. Симбионтное пищеварение вклю-
чается в механизмы собственного пищеварения, дополняя 
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и расширяя процессы пищеварения и усвоения пищи. По-
мимо того микрофлора пищеварительного тракта в процессе 
жизнедеятельности синтезирует витамины, аминокислоты, 
биологически активные вещества, такие как гистамин и се-
ротонин, короткоцепочечные жирные кислоты, бактериоци-
ны, участвует в деконъюгации желчных кислот, конечных 
этапах метаболизма холестерина и мочевины, инактивации 
токсичных веществ, возникающих в процессе кишечного пи-
щеварения и других необходимых для организма функциях.

Собственное и симбионтное пищеварение в полости рта 
осуществляется в основном α-амилазой и мальтозой слюны, 
гидролазами, протеазами и гидроксилазами просветной и 
пристеночной нормофлоры. Несмотря на кратковременность 
пищеварительного процесса в ротовой полости, важность его 
заключается не только в физической и химической обработ-
ке пищи, но и в смешивании ее в процессе гомогенизации с 
большим количеством микроорганизмов ротовой полости, 
которые в дальнейшем поступают в составе пищевого ком-
ка в пищевод, желудок и кишечник, сохраняя тем самым 
качественный и количественный состав микробиоты пище-
варительного тракта.

Значение пищевода в физической и химической обработ-
ке пищи минимально. Он является проводником пищевого 
комка и жидкости из ротовой полости в желудок.

Собственное и симбионтное пищеварение в желудке вза-
имосвязаны и протекают одновременно. Собственное пище-
варение является ведущим и заключается в физической и 
химической обработке пищи желудочным соком, хлористо-
водородной кислотой и пепсином до растворения пищевого 
комка, образования химуса и эвакуации его в двенадцати-
перстную кишку. Полостное симбионтное пищеварение 
пищевых углеводов, белков и жиров в основном осущест-
вляется внутри пищевого комка, совместно с ферментами 
слюны до полного его растворения. Пристеночное симби-
онтное пищеварение происходит на поверхности слизистой 

оболочки под действием ферментов мукозной микрофлоры 
и желудочного сока.

В двенадцатиперстной кишке, как и в желудке, ведущее 
место занимает собственное пищеварение, заключающееся 
в переваривании пищевых ингредиентов химуса ферментами 
поджелудочной железы и желчью. Полостное и пристеночное 
симбионтное пищеварение выступает на второй план, как 
дополнительные механизмы переваривания пищевых ингре-
диентов. Это связано с тем, что кишечный секрет, панкреати-
ческий сок и желчь существенно подавляют активность и пи-
щеварительную функцию, особенно полостной микрофлоры.

Важное место симбионтному пищеварению следует 
отвести в тощем и подвздошном отделах тонкой кишки, 
где практически завершается собственное пищеварение и 
всасывание основных пищевых субстратов.

По А.М. Уголеву собственное пищеварение в тонкой кишке 
осуществляется в 3 этапа: полостное пищеварение – мем-
бранное пищеварение – всасывание. Полостное пищеваре-
ние в основном осуществляется панкреатическими фермен-
тами и желчными кислотами, а мембранное – кишечными 
ферментами.

Симбионтное пищеварение в тонкой кишке с учетом 
того, что ее мукозная микрофлора располагается и функ-
ционирует в составе бактериальных биопленок и отделена от 
просветной микрофлоры пленкой-мантией, осуществляется 
в 4 этапа: полостное симбионтное пищеварение – присте-
ночное симбионтное пищеварение – мембранное пищеваре-
ние – всасывание.

Учитывая, что процессы собственного и симбионтного 
пищеварения в тонкой кишке протекают одновременно и 
взаимосвязаны, позволяет дополнить теорию А.М. Уголева 
и высказать точку зрения, что пищеварение в этом отделе 
пищеварительного тракта протекают не в 3, а в 4 этапа: по-
лостное пищеварение – пристеночное пищеварение – мем-
бранное пищеварение – всасывание (рис. 5.10).
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Полостное пищеварение осуществляется ферментами под-
желудочной железы и просветной микрофлоры с участием 
желчных кислот. Пристеночное пищеварение происходит в 
бактериальной биопленке в основном под действием фермен-
тов мукозной микрофлоры, а мембранное – преимуществен-
но кишечными ферментами. Необходимо отметить, что через 

Рис. 5.10. Схема собственного и симбионтного пищеварения в тонкой 
кишке (Чернин В.В.): 1 – просвет кишки – полостное пищеварение; 2 – 
бактериальная биопленка – симбионтное пристеночное пищеварение; 
3 – надэпителиальный слой слизи – слизистая пленка; 4 – гликокаликс – 
мембранное пищеварение; 5 – энтероциты – всасывание; 6 – кровенос-
ные и лимфатические микрососуды в собственной пластинке слизистой 
оболочки

бактериальную биопленку в гликокаликс и к энтероцитам про-
ходят не только пищевые ингредиенты, но и ферменты полос-
тного пищеварения, которые, хотя и в меньшей степени, при-
нимают участие в пристеночном и мембранном пищеварении.

В отделах толстой кишки собственное пищеварение 
практически отсутствует и на первое место выступает 
симбионтное пищеварение, которое в основном происходит в 
4 этапа: полостное симбионтное пищеварение – пристеноч-
ное симбионтное пищеварение – мембранное симбионтное 
пищеварение – всасывание (рис. 5.7).

Полостное пищеварение обеспечивается просветной мик-
рофлорой, а пристеночное мукозной. Следует отметить, что 
пищеварительные ферменты полостной микрофлоры вместе 
с пищевыми веществами могут приникнуть в бактериальную 
биопленку и через нее к колоноцитам, а мукозной – в просвет 
кишки и к колоноцитам, обеспечивая как бы «мембранное 
пищеварение».

Представленные данные позволяют считать, что у чело-
века в процессе собственного и симбионтного пищеварения, 
как и у растительноядных жвачных животных, можно вы-
делить 5 потоков нутриентов, обеспечивающих организм 
энергетическими и пластическими веществами.

Потоки нутриентов

1.	 Нутриенты собственного пищеварения.
2.	 Модифицированные микрофлорой нутриенты.
3.	 Модифицированные микрофлорой балластные вещества.
4.	 Продукты жизнедеятельности бактерий.
5.	 Сами бактерии как источник пищевых ингредиентов.

В целом пищеварительный конвейер человека можно 
представить следующей схемой (рис. 5.11).

Изложенное свидетельствует, что симбионтное пищеваре-
ние у человека является важным и необходимым механизмом 
в пищеварительном процессе.
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Рис. 5.11. Схема пищеварительного конвейера человека (Чернин В.В.): 
РП – ротовая полость; П – пищевод; Ж – желудок; ТК – тонкая кишка; 
ТЛ – толстая кишка; ПР – прямая кишка. 1 – просвет кишки – полостное  
пищеварение; 2 – бактериальная биопленка – пристеночное пищеварение; 
3 – надэпителиальный слой слизи – слизистая пленка; 4 – гликокаликс – 
мембранное пищеварение; 5 – энтероциты – всасывание; 6 – кровенос-
ные и лимфатические микрососуды в собственной пластинке слизистой 
оболочки

* * *
Из данных главы следует, что симбионтное пищеварение 

широко распространено в природе. В процессе эволюции осо-
бое значение симбионтное пищеварение приобрело у расти-
тельноядных жвачных животных со сложным желудком, у 
которых оно выступает на первый план в переваривании и 
всасывании пищи.

Симбионтное пищеварение у человека включается в ме-
ханизмы собственного пищеварения, дополняя и расширяя 
процессы переваривания и всасывания пищевых субстратов.

Симбионтное пищеварение осуществляется многочислен-
ной просветной и мукозной микрофлорой пищеварительного 
тракта. Оно, как и собственное пищеварение, начинается 
в ротовой полости. Наиболее важное значение этому типу 
пищеварения отводится в тонкокишечном и, особенно, тол-
стокишечном пищеварении, поскольку в ободочной кишке 
практически отсутствует собственное пищеварение.

Учитывая достижения последних лет, указывающих, 
что мукозная микрофлора в желудочно-кишечном тракте 
располагается на поверхности слизистой оболочки в составе 
бактериальных биопленок, отделяющих ее пленкой-мантией 
от просветной микрофлоры, позволило нам в этом типе пи-
щеварения выделить два этапа – полостное и пристеночное 
симбионтное пищеварение.

Полостное симбионтное пищеварение осуществляется 
просветной микрофлорой, а пристеночное – мукозной.

В полости рта и пищеводе роль симбионтного пищеварения 
в процессах переваривания и усвоения пищи минимальная. 
Оно приобретает большее значение в желудке. Важное мес-
то симбионтному пищеварению отводится в тонкокишечном 
пищеварении, в котором наиболее интенсивно осуществля-
ется и завершается собственное пищеварение и всасывание 
основных пищевых субстратов. В отделах толстой (ободочной) 
кишки, где практически отсутствует собственное пищеваре-
ние, переваривание остатков пищи и балластных веществ 
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происходит в основном за счет полостного и пристеночного 
симбионтного пищеварения.

Касаясь особенностей симбионтного пищеварения в раз-
личных отделах пищеварительного тракта, следует конста-
тировать, что в желудке оно, как и собственное пищеварение, 
происходит внутри пищевого комка до полного его раство-
рения желудочным соком. В тонкой кишке симбионтное пи-
щеварение, хотя и протекает одновременно с собственным, 
происходит не в 3 этапа (полостное пищеварение – мембранное 
пищеварение – всасывание), а в 4 (полостное симбионтное 
пищеварение – пристеночное симбионтное пищеварение – 
мембранное пищеварение – всасывание). Этот факт допол-
няет теорию А.М. Уголева о механизмах тонкокишечного 
пищеварения у человека. В толстой кишке, где отсутствует 
собственное пищеварение, симбионтное пищеварение проте-
кает в 4 этапа (полостное симбионтное пищеварение – при-
стеночное симбионтное пищеварение  – мембранное пище-
варение – всасывание).

Значение микробиоты пищеварительного тракта в жизне-
деятельности человека заключается не только в том, что она, 
как и собственное пищеварение организма, участвует в пере-
варивании и усвоении углеводов, белков, жиров и витаминов, 
а главное в ее функциях несвойственных организму хозяина 
в этом процессе. Так симбионтная микрофлора участвует в 
переваривании пищевых волокон (целлюлозы), гидролизе 
холестерина, деконъюгации желчных кислот, трансформа-
ции билирубина, продукции уреазы и гидролизе мочевины, 
синтезе и всасывании витаминов, аминокислот, биологичес-
ки активных веществ, короткоцепочечных жирных кислот, 
регуляции водно-солевого баланса и функционального со-
стояния желудочно-кишечного тракта. Учитывая эти фак-
ты, следует подчеркнуть, что симбионтное пищеварение у 
человека существенно дополняет механизмы собственного 
пищеварения и расширяет потоки поступающих в организм 
нутриентов.

Важно отметить, что в процессе эволюции симбионтную 
микрофлору пищеварительного тракта организм человека 
воспринимает как собственную систему, имея с ней прямые 
и обратные связи, особенно в процессах пищеварения. Этим 
объясняется то обстоятельство, что различные заболевания 
желудочно-кишечного тракта и органов пищеварения, со-
провождающиеся расстройством процессов собственного 
пищеварения, всегда приводят к дисбактериозу и наруше-
ниям симбионого пищеварения и, наоборот, симбиотного пи-
щеварения при дисбиозе – к патологическим изменениям в 
пищеварительной системе и собственном пищеварении.

Изложенное позволяет еще раз подтвердить, что нормо-
микробиоценоз желудочно-кишечного тракта и симбионтное 
пищеварение являются важными факторами в сохранении 
здоровья и жизнедеятельности человека.
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ГЛАВА VI
НАРУШЕНИЕ СИМБИОНТНОГО 

ПИЩЕВАРЕНИЯ

В предыдущей главе монографии показано, что симби-
онтное пищеварение у человека имеет важное значение в 
усвоении необходимых ингредиентов пищи. Оно существенно 
дополняет и расширяет процессы пищеварения и всасывания.

Симбионтное пищеварение осуществляется параллельно с 
собственным пищеварением, имея с ним прямую и обратную 
зависимость, а также ряд особенностей в различных отделах 
пищеварительного конвейера.

Очевидным является тот факт, что нарушения симбионт-
ного пищеварения тесно связаны с расстройством собствен-
ного пищеварения и формированием дисбактериоза, при 
различных заболеваниях органов пищеварения (Бондаренко 
В.М. и соавт., 1999; Чернин В.В. и соавт., 2004, 2011; Бутов 
М.А. и соавт., 2005; Парфенов А.И., 2009).

Как следует из первой главы монографии, в пищевари-
тельном тракте в зависимости от анатомо-физиологических 
особенностей и участия в пищеварительном процессе, тради-
ционно выделяют верхний и нижний (дистальный) отделы.

Верхние отделы включают ротовую полость, пищевод, 
желудок и двенадцатиперстную кишку, в котором после-
довательно и взаимосвязано осуществляется собственное и 
симбионтное пищеварение.

Дистальный отдел пищеварительного тракта состоит из 
тощей, подвздошной и ободочной кишки. В тощей и под-
вздошной кишке осуществляется симбионтное пищеваре-
ние, интенсивно протекает и завершается собственное тон-
кокишечное пищеварение. В толстой (ободочной) кишке 
практически отсутствует собственное пищеварение, а ос-
татки неусвоенных в тонкой кишке пищевых ингредиентов 

перевариваются под действием бактериального симбионтного 
пищеварения.

Причины нарушения симбинтного 
пищеварения
Нарушение симбионтного пищеварения связано с измене-

нием качественного и количественного состава микрофлоры 
пищеварительного тракта, то есть дисбактериозом, прежде 
всего с избыточным ростом условно-патогенной и несвойс-
твенной биотопу микрофлоры, обладающей факторами па-
тогенности. Чаще это вторичный процесс, развивающийся 
на фоне заболеваний различных отделов пищеварительного 
тракта и органов пищеварения, длительного прием антибак-
териальных препаратов, расстройств собственного пищева-
рения (табл. 6.1).

Патогенетические механизмы нарушения  
симбионтного пищеварения
Нарушения симбионтного пищеварения связаны с меха-

низмами формирования дисбактериоза, в развитии которого 
имеют значение состояние реактивности организма, этио-
логические и патогенетические факторы, клинико-морфо-
логические особенности фоновой патологии и проводимая 
терапия.

Общие механизмы нарушения симбионтного пищеварения 
обусловлены сдвигами в нейро-эндокринной и гуморальной 
регуляции, иммунном статусе, изменениями в системной мик-
роциркуляции и гемостазе, характерными для соответству-
ющего основного заболевания, которые снижают барьерные 
функции организма и способствуют развитию дисбактериоза.

К местным механизмам развития нарушений симбион-
тного пищеварения, прежде всего, следует отнести морфо-
логические и функциональные изменения в различных от-
делах пищеварительного тракта, характерных для фонового 



176 177

заболевания (рис. 6.1–6.4) с нарушением барьерных функций 
слизистой оболочки, снижением факторов ее иммунной защи-
ты, формированием благоприятных условий для избыточного 
роста микрофлоры и развития патомикробиоценоза (рис. 6.5).

Представленные в рис. 6.5 данные вытекают из наших 
исследований (Чернин В.В., 1994, 2000, 2004, 2006, 2012; 
Егорова Е.Н., 1999; Червинец В.М., 2002; Гаврилова О.А., 
2010), которыми показано, что дисбиотические изменения 
в пищеварительном тракте в подавляющем большинстве 
случаев возникают вторично и связаны с воспалительно-
дистрофическими и некротическими процессами, основой 

Таблица 6.1
Основные причины развития дисбактериоза  

и нарушений симбионтного пищеварения
Патологические 

состояния Заболевания

Ротовой полос-
ти и глотки

Гингивит, хейлит, глоссит, стоматит, кариес зубов, 
тонзилит, фарингит

Пищевода Острый и хронический эзофагит, рефлюкс-эзофагит, 
дивертикулит, ахалазия кардии

Желудка Острый и хронический гастрит, язвенная болезнь  
и полипы желудка, пилоростеноз

Двенадцати-
перстной кишки

Острый и хронический дуоденит, язвенная болезнь, 
дивертикулит, папиллит, дуоденостаз

Тощей, под-
вздошной и обо-
дочной кишки

Болезнь Крона, неспецифический язвенный колит, 
дивертикулит, ишемический энтерит и колит, целиакия, 
кишечная непроходимость, постинфекционный синд-
ром раздраженного кишечника

Гепато-панкре-
ато-билиарной 
системы

Гепатит, цирроз печени, острый и хронический панк-
реатит, желчнокаменная болезнь с нарушением про-
дукции и выделения желчи и панкреатического сока, 
дискинезия желчевыводящих путей

Других органов 
и систем

Воспалительные, аллергические и аутоиммунные 
процессы, интоксикации, иммуннодефицитные состоя-
ния, медикаментозная и антибиотико-ассоциированная 
диарея

Рис. 6.1. Рецидивирующий аф-
тозный стоматит

Рис. 6.2. Эзофагогастрофибро
скопия. Эрозивный эзофагит

Рис. 6.3. Эзофагогастродуоде-
носкопия. Эрозивный гастрит 
антрального отдела желудка

Рис. 6.4. Эзофагогастродуо-
деноскопия. Язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки. 
Периульцерозное воспаление с 
геморрагиями. Включения гема-
тина в дне язвы

которых являются нарушения региональной микроциркуля-
ции по типу тромбогеморрагических и тромбоишемических 
расстройств. На их основе развиваются морфологические и 
функциональные изменения, соответствующие нозологии 
заболевания, происходит снижение барьерных функций и 
иммунной защиты. Последние характеризуются повышением 
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фукционально-метаболической активности фагоцитов, тен-
денцией к увеличению количества Т-хелперов, снижением 
В-лимфоцитов, иммуноглобулинов А, М, G в периферической 
крови, а также уменьшением на 50–70% в слюне и слизистой 
оболочке гастродуоденальной зоны лизоцима. При хроничес-
ких прогрессирующих процессах на пораженной слизистой 
оболочке формируются реакции аутоагрессии.

Учитывая, что симбионтное пищеварение в ротовой по-
лости, пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке 

Рис. 6.5. Схема местных механизмов, способствующих развитию дис-
бактериоза и нарушений симбионтного пищеварения

имеет ряд существенных различий от его участия в тон-
кокишечном и толстокишечном пищеварении, мы сочли це-
лесообразным отдельно представить данные о клинической 
симптоматике, критериях диагностики, классификации и 
лечении нарушений микробного пищеварения в верхних и 
дистальных отделах пищеварительного конвейера.

Клинические проявления нарушений 
симбионтного пищеварения в верхних 
отделах пищеварительного тракта
В большинстве работ последних лет (Бутов М.А., Гонча-

ренко В.Ф., Риенко Н.Ф., 2005; Бондаренко В.М., Мацуле-
вич Т.В., 2007; Ильченко А.А., Мечетина Т.А., 2009; Пар-
фенов А.И., 2009; Лазебник Л.Б., Ли И.А., Дроздов В.Н., 
2010) сообщается, что основные клинические проявления 
дисбактериоза кишечника связаны с избыточным бакте-
риальным ростом условно-патогенной микрофлоры, при-
водящим к выраженным нарушениям нормального микро-
бного пищеварения. Это касается таких симптомов болезни 
как непереносимость ряда пищевых продуктов, снижение 
аппетита, металлический привкус во рту, урчание в живот и 
его вздутие, расстройство стула, креаторея, амилорея, стеа-
торея, развитие дистрофических и атрофических процессов 
в энтероцитах и колоноцитах, что приводит к нарушению 
мембранного пищеварения и всасывания, появлению при-
знаков малдигестии и малабсорбции, клинике сегментарного 
или распространенного энтерита и колита.

Указанная симптоматика обусловлена нарушениями 
симбионтного и собственного пищеварения, приводящими 
к усилению в кишечнике процессов брожения и гниения, 
повышению образования токсических веществ и эндоток-
сина. По нашим данным (Чернин В.В. и соавт., 2010, 2011) 
при дисбактериозе этому также способствует снижение ко-
лонизационной резистентности, иммуномодулирующей, 
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состава микрофлоры до дисбактериоза 1-й степени и даже 
эубиоценоза.

Развитие дисбактериоза в верхних отделах пищеваритель-
ного тракта приводит к усилению иммунновоспалительных 
реакций, дистрофических и некротических процессов, рас-
стройству собственного пищеварительного процесса, наруше-
нию полостного и пристеночного симбионтного пищеваре-
ния. Последнее связано с количественными и качественными 
сдвигами, изменением соотношения микроорганизмов, учас-
твующих в переваривании белков, жиров и углеводов, сниже-
нием их метаболической, детоксикационной и протективной 
функций. Особенно выраженные нарушения пристеночного 
симбионтного пищеварения наблюдается при формировании 

Рис. 6.6. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в ротовой 
жидкости у больных афтозным стоматитом

детоксикационной, метаболической и протективной функций 
микроорганизмов, появлением у них факторов патогенности 
и цитотоксических свойств.

Сведений о клиническом проявлении нарушений симби-
онтного пищеварения верхних отделов пищеварительного 
тракта мы не встретили. В связи с этим представляем дан-
ные собственных исследований, касающихся этого вопроса.

Выяснение признаков нарушения симбионтного пищева-
рения в верхних отделах пищеварительного тракта весьма 
сложная задача, поскольку клиническая сиптоматика во 
многом связана с морфофункциональными изменениями и 
нарушением собственного пищеварения, обусловленными 
фоновой патологией.

Однако нами было показано, что при заболеваниях ротовой 
полости (гингивит, хейлит, глоссит, кариес зубов), пищевода 
(острый и хронический эзофагит), желудка и двенадцати-
перстной кишки (острый и хронический гастрит, дуоденит, 
гастродуоденит, язвенная болезнь) в период активности па-
тогенетического процесса всегда выявляется дисбактериоз 
просветной и особенно мукозной микрофлоры с избыточным 
ростом условно-патогенных микроорганизмов (рис. 6.6–6.9), 
обладающих в 10 раз большими факторами патогенности. 
Важно отметить, что увеличение спектра ферментативной 
активности и появление цитотоксических свойств у микро-
организмов наблюдались только в период активности заболе-
ваний и наличия избыточного роста микрофлоры, особенно 
при дисбактериозе 3-й степени (табл. 6.2).

Из данных таблицы видно, что наиболее агрессивными 
были стафилококки, псевдомонады, стрептококки и пепто-
кокки (6–8 факторов патогенности). Хеликобактерии, как 
и кишечная палочка имели узкий спектр ферментативной 
активности даже меньше, чем у кандид.

После проведенного лечения в период отсутствия призна-
ков активности заболеваний наступала ликвидация избыточ-
ного роста, восстановление качественного и количественного 
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на пораженной слизистой оболочке патологических бактери-
альных биопленок с заселением их условно-патогенными аг-
рессивными микроорганизмами (Чернин В.В. и соавт., 2011).

Из изложенного следует заключить, что характер и вы-
раженность нарушений симбионтного пищеварения, его 
клинические проявления будут во многом связаны с осо-
бенностями дисбактериоза. Именно определение характера 
дисбактериоза будет важным критерием оценки состояния 
симбионтного пищеварения. В связи с этим мы приводим, 
разработанную нами классификацию (Чернин В.В. и соавт., 
2004, 2010, 2011).

Рис. 6.7. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке пищевода у больных эзофагитом Классификация дисбактериоза верхних отделов 

пищеварительного тракта (Чернин В.В., 2004)

1.	 По локализации
•	 Преимущественно ограниченный
•	 Распространенный (в нескольких отделах)

2.	 По выраженности
•	 I степени (компенсированный)
•	 II степени (субкомпенсированный)
•	 III степени (декомпенсированный)

3.	 По течению
•	 Острый
•	 Рецидивирующий
•	 Длительнотекущий

Рис. 6.8. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке желудка у больных хроническим гастритом
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Комментарии

•	 Ограниченный дисбактериоз характеризуется избыточ-
ным ростом микрофлоры только в полости рта, пищеводе, 
желудке или двенадцатиперстной кишке.

•	 Распространенный дисбактериоз захватывает два и более 
отделов (биотопов).

•	 I степень дисбактериоза характеризуется умеренным по-
вышением уровня свойственной биотопу микроорганизмов 
без выраженных признаков агрессивности.

•	 II степень дисбактериоза проявляется избыточной коло-
низацией просвета органа и его слизистой оболочки от-

Рис. 6.9. Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в слизистой 
оболочке периульцерозной зоны у больных язвенной болезнью двенад-
цатиперстной кишки

Таблица 6.2
Ферментативная и цитотоксическая активность мукозной 

микрофлоры гастродуоденальной зоны при обострении  
и ремиссии язвенной болезни

Микроорганизмы  
(род/вид) Ур

еа
за

Ге
мо

ли
зи

н

Ка
зе

ин
аз

а

РН
К

-а
за

Л
ец

ит
ин

аз
а

П
ла

зм
ок

оа
гу

ла
за

Ка
та

ла
за

Ц
ит

от
ок

си
чн

ос
ть

Helicobacter pylori
Staphylococcus
Streptococcus
Peptococcus
Micrococcus
Candida
Pseudomonas
Criptococcus
Bacillus
Bacteroides
Corynebacterium
Neisseria
Veillonella
Lactobacillus
Actinomyces
Escherichia coli
Enterococcus
Citrobacter
Acinetobacter
Serratia

Примечание. Ферментативная и цитотоксическая активность микрофло-
ры только при рецидиве язвенной болезни (черный). Ферментативная и 
цитотоксическая активность микрофлоры при рецидиве и в ремиссию 
язвенной болезни (серый).
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дельными представителями микрофлоры, обладающими 
факторами патогенности.

•	 III степень дисбактериоза выражается увеличением чис-
ленности большинства представителей микрофлоры, по-
явлением несвойственных для биотопа микроорганизмов, 
обладающих выраженными свойствами патогенности.

•	 Острый дисбактериоз сопутствует острым заболеваниям 
пищеварительного тракта.

•	 Рецидивирующий дисбактериоз имеет место при рециди-
вирующих заболеваниях.

•	 Длительнотекущий дисбактериоз наблюдается при хро-
нических заболеваниях пищеварительного тракта со 
стойкими морфофункциональными нарушениями органа 
и торпидным течением болезни.

В связи с этим мы считаем, что нарушение симбиотного пи-
щеварения так же может быть преимущественно ограничен-
ным или распространенным, компенсированным (I степени), 
субкомпенсированным (II степени) и декомпенсированным 
(III степени), острым, рецидивирующим или длительноте-
кущим (Чернин В.В., 2011).

Классификация нарушений симбионтного пищеварения  
в верхних отделах пищеварительного тракта  

(Чернин В.В., 2011)

1.	 По локализации
•	 Преимущественно ограниченное (в одном отделе)
•	 Распространенное (в нескольких отделах)

2.	 По выраженности
•	 Компенсированное (I степень)
•	 Субкомпенсированное (II степень)
•	 Декомпенсированное (III степень)

3.	 По течению
•	 Острое

•	 Рецидивирующее
•	 Длительнотекущее

Представленные данные позволяют считать, что диа-
гностическими критериями нарушений симбионтного пи-
щеварения в верхних отделах пищеварительного тракта 
будут признаки дисбактериоза, которые можно разделить 
на клинико-морфологичесике и микробиологические.

К клинико-морфологическим критериям относятся кли-
ническая симптоматика и морфологическая характеристика 
острых, рецидивирующих или длительнотекущих заболеваний 
полости рта, пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки.

Микробиологическими критериями являются результа-
ты исследования качественного и количественного состава 
микрофлоры в биопттах слизистой оболочки и содержимом 
проствета полученных из различных отделов пищеваритель-
ного тракта (Чернин В.В. и соавт., 2004, 2011).

Собственно клинические проявления 
нарушений симбионтного пищеварения
Выделить симптоматику нарушений симбиотного пищева-

рения в верхних отделах пищеварительного тракта довольно 
трудно, поскольку она связана не только с дисбактериозом, 
но и морфофункциональными изменениями, характерными 
для патологического процесса, сопровождающимся наруше-
ниями собственного пищеварения, касающимися переварива-
ния углеводов, белков, жиров и других ингредиентов пищи. 
Можно лишь с большей долей вероятности утверждать, что 
при заболеваниях верхних отделов пищеварительного так-
та параллельно с расстройством собственного пищеварения 
всегда будет происходить нарушение просветного и присте-
ночного симбионтного пищеварения.

В связи с этим можно считать, что такие симптомы как 
неприятный запах изо рта, сухость во рту, обложенность 
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языка, извращение вкуса, признаки дисфагии, тяжесть, 
вздутие и боли в эпигастрии, правом подреберье, отрыжка 
тухлым, тошнота и рвота, непереносимость отдельных пи-
щевых продуктов, снижение аппетита, гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс, дуоденостаз, дуоденогастральный рефлюкс, 
нарушение тонкокишечного пищеварения, слабость, малые 
признаки интоксикации могут быть связаны с дисбактери-
озом и нарушением симбионтного пищеварения (табл. 6.3).

Приведенные в таблице данные находят подтверждение в 
проведенных нами исследованиях, которыми показано, что 
включение в комплекс терапии воспалительных и эрозивно-
язвенных заболеваний полости рта, пищевода, желудка и 
двенадцатиперстной кишки антибактериальных препаратов, 
пробиотиков и синбиотиков способствовало сокращению 
сроков ликвидации активности патологического процесса, 
восстановлению нормомикробиоценоза и устранению выше-
описанной симптоматики (Егорова Е.Н., 1999; Чернин В.В., 
Бондаренко В.М., Червинец В.М., Базлов С.Н., 2004, 2010, 
2011; Гаврилова О.А., 2010).

При распространении дисбактериоза на дистальные от-
делы и нарушении кишечного симбионтного пищеварения 
появляются симптомы кишечной диспепсии, расстройства 
всасывания, гиповитаминоза и анемии, признаки сдвигов 
в белковом, углеводном и жировом обмене, водно-электро-
литном балансе (Григорьев П.Я., Яковенко Э.П., 2000; Бу-
тов М.А. и соавт., 2005; Парфенов А.И., 2009).

Следует отметить, что при очаговом дисбактериозе I сте-
пени нарушения симбионтного пищеварения носят компен-
сированный характер и не имеют явных клинических про-
явлений. Распространенный дисбактериоз II степени про-
текает с субкомпенсированным нарушением симбионтного 
пищеварения. В клинике отмечаются умеренно выраженные 
симптомы желудочной или кишечной диспепсии. При распро-
страненном декомпенсированном дисбактериозе (III степени) 
выявляются выраженные признаки желудочной и кишечной 
диспепсии, нарушения всасывания, гиповитаминоза, анемии, 
интоксикации, сдвигов в обмене веществ.

Лечение нарушений симбионтного 
пищеварения в верхних отделах 
пищеварительного тракта
В физиологических условиях симбионтное пищеварение 

связано с функционированием нормальной микрофлоры пи-
щеварительного тракта. В связи с этим лечение нарушений 
симбионтного пищеварения заключается в восстановлении 
нормомикрбиоценоза и пищеварительных функций его бак-
териальной флоры.

Хорошо известно, что формирование нормофлоры и сим-
бионтного пищеварения начинается с самого рождения. 
У  новорожденного желудочно-кишечный тракт практи-
чески стерилен в течение 10–20  часов. Первичная микро-
бная контаминация ребенка осуществляется за счет флоры 
матери, грудного молока, детского питания, окружающей 

Таблица 6.3
Клинические проявления, которые могут быть связаны  

с нарушением симбионтного пищеварения
Отделы  

пищеварительного тракта Клинические проявления

Ротовая полость Неприятный запах изо рта, сухость во рту, 
обложенность языка, извращение вкуса

Пищевод Признаки дисфагии
Желудок Тяжесть, вздутие и боли в эпигастрии, отрыж-

ка тухлым, тошнота и рвота, непереносимость 
отдельных пищевых продуктов, снижение 
аппетита, гастроэзофагеальный рефлюкс

Двенадцатиперстная 
кишка

Тяжесть и вздутие в правом подреберье, 
дуоденостаз, дуоденогастральный рефлюкс, 
нарушение тонкокишечного пищеварения
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среды. Относительная стабилизация микрофлоры наблюда-
ется к концу первого месяца жизни (Грачева Н.М., 2003; 
Володин Н.Н., 2004; Богданова Н.М., 2007). Однако только 
у детей старшего возраста состав микрофлоры кишечника 
становиться идентичным таковому у взрослых. Именно в этот 
период жизни наиболее полно осуществляется собственное 
и симбионтное пищеварение.

У детей первых дней и недель жизни при еще несовершен-
ном собственном и практически отсутствующем симбионтном 
пищеварении существенное значение имеет аутолитическое 
пищеварение, которое осуществляется за счет ферментов 
женского молока.

При заболеваниях матери, микробном загрязнении окру-
жающей среды, нарушении вскармливания, при назначении 
ребенку лекарственных препаратов, особенно антибиотиков, 
нередко формируется дисбактериоз желудочно-кишечного 
тракта с нарушением симбионтного пищеварения. У детей на-
блюдается отсутствие аппетита, непереносимость отдельных 
продуктов питания, тошнота, срыгивание и рвота, вздутие 
живота, жидкий стул, дефицит массы тела, признаки гипо-
витаминоза и анемии. В этих случаях в педиатрической прак-
тике для лечения дисбактериоза и восстановления нормаль-
ного симбионтного пищеварения используются питательные 
смеси, включающие пребиотические средства, назначаются 
пробиотики, содержащие бифидо- и лактобактерии.

В терапевтической практике проблема терапии дис-
бактериоза верхних отделов пищеварительного тракта 
и связанных с ним нарушений симбионтного пищеварения 
нуждается в детальном изучении и совершенствовании.

В настоящее время разработаны только схемы эрадикации 
одного из представителей мукозной микрофлоры полости 
рта и эзофагогастродуоденальной зоны – Helicobacter pylori. 
Эти схемы, включающие антибактериальные и антисекре-
торные препараты, являются с позиций нашей страховой 
медицины обязательными стандартами этиологической и 

патогенетической терапии язвенной болезни, хронического 
гастрита и дуоденита. Однако, несмотря на широкое антибак-
териальное действие препаратов этих схем, при их назначе-
нии не учитывается влияние на весь спектр микрофлоры и 
состояние симбионтного пищеварения. Поэтому неслучайно 
при использовании такой терапии у ряда пациентов разви-
вается дисбакериоз и кандидоз с появлением симптомов, 
характерных для нарушения симбионтного пищеварения.

В связи с изложенным, становится понятным необхо-
димость тщательного изучения и обсуждения различных 
сторон лечения дисбактериоза верхних отделов пищевари-
тельного тракта и связанного с ним нарушения симбион-
тного пищеварения.

Представленными выше нашими исследованиями (Его-
рова Е.Н., 1999; Чернин В.В., 2000; Базлов С.Н., 2001; Чер-
винец В.М., 2002; Чернин В.В. и соавт., 2004, 2006, 2010, 
2011) показано, что в острый период патологии полости рта, 
эзофагита, хронического гастрита, рецидива язвенной болезни 
и дуоденита из ротовой жидкости, биоптатов слизистой обо-
лочки (СО) эзофагогастродуоденальной зоны (ЭГДЗ), особенно 
из области поражений, выделяется от 17-го до 28-го родов и 
видов свойственных и несвойственных биотопу микроорга-
низмов, обладающих факторами патогенности.

Выявленные изменения в микробиоценозе укладываются 
в дисбактериоз II и III степени, требующий лечения. Следует 
отметить, что частота встречаемости и количество хеликобак-
терий в патомикробиоценозе существенно уменьшались, что 
может свидетельствовать об отсутствии их важного значения 
в развитии указанных заболеваний, а проводимая антихели-
кобактерная терапия, прежде всего, влияла на подавление 
избыточного роста микрофлоры. Данная точка зрения на-
ходит подтверждение при определении чувствительности у 
выделенных микроорганизмов (МО) к антибактериальным 
препаратам, в том числе, которые часто включаются в схемы 
эрадикационной терапии «хеликобактериоза».
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Изучаемые нами препараты по степени выраженности 
антибактериального действия можно разделить на 3 груп-
пы (табл. 6.4).

Таблица 6.4
Влияние антибактериальных препаратов на рост МО, 

выделенных из биоптатов СО ЭГДЗ в период обострения, 
эзофагита, ХГ, ЯБ и дуоденита

Группы антибактериальных 
препаратов

Подавляют рост бактерий  
из 22 выделенных родов

H. pylori, % Другой микрофлоры
1. Амоксициллин, ампициллин

Кларитромицин, офлоксацин
Гентамицин, эритромицин
Норфлоксацин
Ципрофлоксацин
Хлорамфеникол

100
100
100
72,2
70,8
58,3

16–20 родов

2. Пенициллин, рифампицин
Оксациллин
Олеандомицин
Линкомицин

85
76,2
71,4
57,2

9–13 родов

3. Метронидазол 38,3 5 родов

Из данных таблицы следует, что наиболее активны-
ми препаратам по отношению ко всей условно-патогенной 
микрофлоре, подавляющими рост 16–20 родов МО и 100% 
штаммов H. Pylori, являются амоксициллин, ампициллин, 
кларитромицин, офлоксацин, гентамицин и эритромицин. 
Весьма широкий спектр действия имеют норфлоксацин, ци-
профлоксацин и хлорамфеникол, но выявляющих меньшую 
активность по отношению к H. Pylori (подавляют рост соот-
ветственно 72,2, 70,8 и 58,3% штаммов). Меньшим спектром 
антибактериального действия обладали препараты, вошедшие 
во вторую группу.

Препараты первой группы могут использоваться в виде 
монотерапии, а второй группы – в виде их комбинаций. 

По  нашим данным, наиболее рациональными комбинаци-
ями являются пенициллин с рифампицином или линкоми-
цином, рифампицин с оксациллином, олеандомицином или 
линкомицином.

Метронидазол, включенный в третью группу, имел весьма 
низкие антибактериальные свойства, вследствие чего он не 
должен широко использоваться в качестве средства, подавляю-
щего избыточный рост условно-патогенной микрофлоры ЭГДЗ.

Все тестируемые антибактериальные препараты практи-
чески не влияли на рост дрожжеподобных грибов рода ������Candi-
da, что указывает на целесообразность при их применении с 
целью предупреждения кандидоза назначать противогрибко-
вые средства. Они также в той или иной степени подавляли 
рост нормальной микрофлоры, эндогенных эшерихий, бифи-
добактерий и лактобацилл. Это свидетельствует о том, что 
после окончания антибактериаьной терапии следует провести 
курс лечения про-, пре- или синбиотиками, препаратами, 
содержащими жизнеспособные МО облигатной микрофлоры 
и способствующими восстановлению нормального микроби-
оценоза желудочно-кишечного тракта.

Наши многолетние клинические наблюдения показали, 
что лечение дисбактериоза ЭГДЗ, восстановление нормомик-
робиоценоза и симбионтного пищеварения следует проводить 
в комплексе с базисной терапией основного заболевания.

Курс антимикробной терапии в большинстве случаев дол-
жен составлять 5, реже 7 дней, антифунгальными препара-
тами – 5–10 дней, а пробиотиками – 2–4 недели.

Из противогрибковых средств в разные годы мы использо-
вали нистатин, леворин, амфоглюкамин, микогептин, кетоко-
назол (микозорил), миконазол (генезол-7), флуконазол (диф-
люкан, микосист, микофлюкан), декамин; из пробиотиков, 
содержащих живые лактобактерии – лактобактерин, ацилакт, 
аципол; из бифидосодержащих – бифилиз, включающий в 
свой состав лизоцим; из пребиотиков – дюфалак (лактулоза) 
и амбен (памба), а из синбиотиков – нормофлорины.
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Нормофлорины – это жидкие препараты, выпускаемые 
в виде биокомплексов: нормофлорин-Л, нормофлорин-Б и 
нормофлорин-Д. Нормофлорин-Л содержит живые лактоба-
циллы, нормофлорин-Б – бифидобактерии, нормофлорин-Д – 
комплекс лакто- и бифидобактерий. В их состав включает-
ся сбалансированное сочетание веществ, необходимых для 
осуществления физиологических процессов и поддержания 
гомеостаза организма. Это витамины (В

1
, В

2
, В

3
, В

6
, В

12
, РР, 

С, Е), микроэлементы (Fe, Ca, Cu, K, Na, Mg, Mn, F), орга-
нические кислты (молочная, пропионовая, уксусная, янтар-
ная), незаменимые аминокислоты (аланин, аргинин, орнитин, 
аспарагин, глицин, сирин, пролин, цистин), бактериоцины 
(антибиотикоподпбные субстанции), лактоцины, лизоцим, 
перикись водорода, фермент лактаза, пребиотик лактит. Та-
кой состав препаратов позволяет отнести их к синбиотикам, 
которые подавляют рост условно-патогенной микрофлоры, 
способствуют восстановлению нормофлоры желудочно-ки-
шечного тракта и снабжают организм ценными ингредиен-
тами симбионтного пищеварения.

Антибактериальные и противогрибковые препараты, про-, 
пре- и синбиотики применяли в средних разовых и суточных 
дозах.

По нашим данным, при лечении дисбактериоза эзофаго-
гастродуоденальной зоны I степени можно наблюдать норма-
лизующий эффект только при применении нормофлоринов, 
а при дисбактериозе II степени – спороактерина в сочетании 
с нормофлоринами.

Споробактерин, включающий бактерии штамма Bacillis 
subtilis 534, назначается по 1 мл 2 раза в сутки за 30–40 минут 
до еды в течение 7–10 дней. Бактерии препарата выделяют 
во внешнюю среду антибиотик белковой природы, активно 
подавляющий рост условно-патогенных и патогенных МО. 
Заканчивается курс его применения назначением нормофло-
рина-Л в сочетании с нормофлорином-Б или нормофлорина-
Д. Нормофлорин-Л принимается утром во время или сразу 

после еды, нормофлорин-Б – вечером за 20–30 минут до еды, 
нормофлорин-Д назначается 3 раза в день. Разовая доза пре-
паратов 20 мл. Курс лечения 2 недели.

Включение в комплекс терапии основного заболевания 
антибактериальных и противогрибковых препаратов, про-
биотиков, синбиотиков и пребиотиков способствует ликвида-
ции дисбактериоза и восстановлению нормомикробиоценоза 
в ЭГДЗ, сокращению сроков лечения, устранению таких про-
явлений заболеваний как желудочная и кишечная диспеп-
сия, абдоминальные боли, дисфагия, снижение аппетита, 
извращение вкуса, непереносимость ряда продуктов, т. е. тех 
признаков, в развитии которых имеет значение нарушение 
симбионтного пищеварения (Чернин В.В., Червинец В.М., 
Бондаренко В.М., Базлов С.Н., 2011).

Представленные данные свидетельствуют, что воспали-
тельно-эрозивно-язвенные заболевания полости рта, ЭГДЗ 
всегда сопровождаются нарушением симбионтного пищева-
рения, связанным с дисбактериозом. Данное обстоятельство 
указывает, что лечение нарушений симбионтного пищева-
рения должно заключаться в ликвидации дисбактериоза и 
восстановлении нормомикробиоценоза.

Лечение нарушений симбионтного пищеварения должно 
проводиться на фоне этиологической, патогенетической и 
симптоматической терапии основного заболевания, направ-
ленной на ликвидацию морфофункциональных изменений, 
восстановление барьерных функций слизистой оболочки и 
собственного пищеварения в ротовой полости и эзофагогас-
тродуоденальной зоне.

С учетом физиологических особенностей верхних отделов 
пищеварительного тракта, антибактериаьные препараты, ис-
пользуемые для подавления избыточного роста условно-пато-
генной микрофлоры и пробиотические средства, направлен-
ные на восстановление нормомикробиоценоза должны иметь 
ряд особенностей. Антибактериальные препараты должны 
быть кислотоустойчивыми и широкого спектра действия, 
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а пробиотические средства – подавлять рост условно-пато-
генных микроорганизмов и способствовать восстановлению 
нормомикробиоценоза. Это прежде всего лактосодержащие 
пробиотики и синбиотики.

Приводим антибактериальные и антифунгиальные препа-
раты, пробиотические средства, рекомендуемые для лечения 
дисбактериоза и нарушений симбионтного пищеварения в 
верхних отделах пищеварительного тракта.

Антибактериальные препараты
Амоксициллин назначается по 250–500 мг 2 раза в сутки. 

Пища не влияет на степень всасывания препарата.
Ампициллин – применяется внутрь по 500 мг 4 раза в 

сутки. Хорошо всасывается.
Офлоксацин – назначается внутрь по 200–400 мг 2 раза 

в сутки. Хорошо всасывается.
Кларитромицин (клацид) применяется внутрь по 500 мг 

1 раз в день. Хорошо всасывается.
Гентамицин – выпускается в виде порошка во флаконах 

по 80 мг. Назначается в растворе по 40 мг 4 раза в сутки. Не 
всасывается в желудочно-кишечном тракте.

Норфлоксацин – назначается по 400 мг 2 раза в сутки, 
запивая достаточным количеством жидкости. Умеренно 
всасывается.

Ципрофлоксацин – применяется внутрь по 250–500 мг 
2 раза в сутки. Хорошо всасывается.

Хлорамфеникол – назначается внутрь за 30 минут до еды 
по 250 мг 4 раза в сутки. Хорошо всасывается.

Пенициллин-фау – применяется внутрь в таблетках или 
суспензии по 250 мг 4–5 раз в сутки. Кислотоустойчив. Хо-
рошо всасывается.

Рифампицин – назначается внутрь натощак по 150–300 мг 
2 раза в сутки. Хорошо всасывается.

Оксациллин – по 500 мг внутрь натощак 4 раза в сутки. 
Пища снижает биодоступность препарата.

Олеандомицин – внутрь по 250–500 мг 2 раза в сутки. 
Умеренно всасывается.

Линкомицин – назначается внутрь за 1–2 часа до приема 
пищи по 250–500 мг 2 раза в сутки. Прием пищи замедляет 
всасывание.

Курс выбранных антибактериальных препаратов 5–7 дней.

Противогрибковые средства
Нистатин – назначается внутрь по 500.000 Ед 3–4 раза 

в сутки курсом 5–7 дней.
Леворин – применяется внутрь по 500.000 Ед 3–4 раза в 

сутки курсом 5–7 дней.
Амфоглюкамин – назначается внутрь по 200.000–

400.000  Ед 2  раза в сутки в течение 5–10 дней. Применя-
ется при нормальной или умеренно сниженной продукции 
соляной кислоты. Повышенная кислотность желудочного 
сока снижает активность препарата.

Микогептин – назначается внутрь по 250.000 Ед 2 раза 
в сутки в течение 5–10 дней. Всасывается частично.

Кетоконазол – применяется по 0,2 г 1 раз в сутки 
5–10 дней.

Миконазол – назначается внутрь в таблетках по 0,25 г 
4 раза в сутки и в виде геля по 5 мл 4 раза в сутки в течение 
7–10 дней. Особенно показан при лечении эзофагита с из-
быточным ростом грибов на слизистой оболочке пищевода.

Флуконазол – применяется внутрь по 0,05–0,15 г 1 раз в 
сутки в течение 7–10 дней.

Декамин – выпускается в виде карамели, содержащей 
0,15 мг препарата. Растворяется во рту, принимать каж-
дые 3–5 часов в течение 7–10 дней. Более показан при 
эзофагите.

Препараты с пробиотическим действием
Нормофлорин-Л содержит живые лактобактерии. Назна-

чается по 20 мл во время или сразу после еды 2–3 раза в день.
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Нормофлорин-Б содержит живые бифидобактерии. На-
значается по 20 мл за 20–30 минут до еды 2 раза в день (эф-
фективнее использовать в сочетании с нормофлорином-Л).

Нормофлорин-Д содержит живые лакто- и бифидобакте-
рии. Назначается по 20–30 мл за 30 минут до еды 2–3 раза 
в день.

Лактобактерин содержит жизнеспособные лактобакте-
рии. Назначается по 3–5 доз 2 раза в сутки.

Аципол содержит лактобактерии. Применяется по 5–10 доз 
2 раза в сутки.

Биобактон содержит живые лактобактерии. Назначается 
по 6–8 доз в сутки.

Гастрофарм содержит жизнеспособные лактобациллы. 
Назначается по 1–2 таблетки за 30 минут до еды 3 раза в 
день.

Линекс содержит живые лакто- и бифидобактерии. На-
значается по 2 капсулы 2 раза в день.

Бифилиз содержит жизнеспособные бифидобактерии и 
лизоцим. Применяется по 5 доз за 20–30 минут до еды 2 раза 
в день.

Споробактерин содержит апатогенные штаммы бактерий 
Bacillus subtilis, активно подавляет рост условно-патогенных 
микроорганизмов. Назначается по 1 мл (15–20 капель) 2 раза 
в сутки за 30–40 минут до еды.

Курс пробиотических препаратов в среднем составляет 
2 нед.

Пребиотические средства не оказывают существенно-
го эффекта, который наблюдается при их использовании в 
лечении дисбактериоза и нарушений симбионтного пище-
варения в кишечнике.

Приводим несколько разработанных нами схем для лече-
ния дисбактериоза и нарушений симбионтного пищеварения 
в верхних отделах пищеварительного тракта.

Схемы лечения
1.	 Амоксициллин по 500 мг 2 раза в сутки или

Ампициллин по 500 мг 4 раза в сутки или
Офлоксацин по 400 мг 2 раза в сутки или
Кларитромицин по 500 мг 1 раз в сутки
В течение 5 дней
+
Нистатин по 500.000 Ед 4 раза в сутки или
Леворин по 500.000 Ед 4 раза в сутки иди
Микогептин по 250.000 Ед 4 раза в сутки
В течение 5–7 дней

Затем Лактобактерин по 6–8 доз в сутки или
Нормофлорин-Д по 20 мл 3 раза в сутки
В течение 2 недель.

2.	 Пенициллин-фау по 250 мг 4 раза в сутки
+
Рифампицин по 150 мг 2 раза в сутки или

Оксациллин по 500 мг 4 раза в сутки
+
Нистатин по 500.000 Ед 4 раза в сутки или
Кетоконазол по 200 мг 1 раз в сутки 5–7 дней или
Флуконазол (микосист) по 50 мг 1 раз в сутки – 7 дней
Затем аципол по 10 доз в сутки или

Утром нормофлорин-Л, вечером нормофлорин-Б по 
20 мл – 2 недели

3.	 Амоксициллин по 500 мг 2 раза в сутки
+
кларитромицин по 500 мг 1 раз в сутки – 5 дней
+
флуконазол (микосист) по 50 мг 1 раз в сутки – 7 дней

Затем нормофлорин-Д по 20 мл 3 раза в сутки 2 недели
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или длительный прием омепразола; б) резекция или недо-
статочность илеоцекального клапана.

Нарушение кишечного пищеварения и всасывания раз-
вивается: а) при заболеваниях тонкой кишки; б) пострезек-
ционном синдроме короткой тонкой кишки; в) заболеваниях 
поджелудочной железы и печени, сопровождающихся недо-
статочностью панкреатических ферментов и желчи.

Иммунодефицит развивается: а) при врожденной гипо-
гаммаглобулинемии; б) при вторичной иммунной недоста-
точности (СПИД, лимфома западного типа, болезнь тяжелых 
цепей-альфа и др.).

Все перечисленные причины вызывают избыточный 
бактериальный рост в тонкой кишке. В просвете кишеч-
ника происходит бурная пролиферация условно-патоген-
ных микроорганизмов и подавление симбионтной флоры. 
В результате физиологическая система ассимиляции пище-
вых веществ в тонкой кишке нарушается вследствие кон-
курентного метаболизма химуса микробиотой. В просвете 

Рис. 6.10. Схема причин нарушения симбионтного пищеварения в тон-
кой кишке

4.	 Споробактерин по 1 мл 2 раза в сутки в первые 7–10 дней 
лечения избыточного роста микрофлоры. В последующие 2 
недели нормофлорин-Д или комбинацию нормофлорина-Л 
и нормофлорина-Б.

При лечении нарушений симбионтного пищеварения 
важное значение имеет рациональное лечебное питание. Оно 
должно быть индивидуальным и составляется с учетом состо-
яния собственного пищеварения и дисбиотических измене-
ний микрофлоры желудочно-кишечного тракта, соотношения 
микроорганизмов, участвующих в ферментации и усвоении 
углеводов, белков, липидов и других ингредиентов пищи.

Нарушение симбионтного пищеварения  
в кишечнике
Симбионтное пищеварение в кишечнике нарушается 

вследствие количественных и качественных изменений ки-
шечной микрофлоры, т. е. при дисбиозе.

Причины нарушения симбионтного пищеварения  
в тонкой кишке

На рис. 6.10 показаны основные причины нарушений 
симбионтного пищеварения в тонкой кишке.

Факторами, предрасполагающими к расстройству симбион-
тного пищеварения, служат нарушения моторики, избыточное 
поступление микрофлоры в тонкую кишку, нарушения кишеч-
ного пищеварения и всасывания, патология иммунной системы.

Нарушение моторики тонкой кишки вызывают: а) сужения 
кишки вследствие воспалительных процессов, опухолей и 
спаек; б) нарушения пропульсивной функции, возникающие 
при склеродермии и псевдообструкции; в) стазы в кишечных 
петлях, возникающие после оперативных вмешательств с на-
ложением межкишечных анастомозов (синдром слепой петли).

Избыточному поступлению условно-патогенной микро-
флоры в тонкую кишку способствуют: а) желудочная ахилия 
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кишечника начинают преобладать гнилостные и бродиль-
ные процессы.

Причины нарушения симбионтного пищеварения  
в толстой кишке

На рис. 6.11 показаны основные причины нарушения симби-
онтного пищеварения в толстой кишке. К ним относятся острые 
кишечные инфекции, хронические болезни органов пищеваре-
ния, в той или иной мере нарушающие ассимиляцию пищевых 
веществ в кишечнике, лекарственные средства, в особенности 
антибиотики и иммуносупрессоры, а также болезни иммунной 
системы. Все эти факторы ведут к качественным и количест-
венным изменениям микробной флоры в желудочно-кишечном 
тракте и, в частности, в толстой кишке, т. е. к дисбактериозу. 
В  результате уменьшается количество сапрофитной микро-
флоры в кишечнике и нарушается симбионтное пищеварение.

Рис. 6.11. Схема причин нарушения симбионтного пищеварения в тол-
стой кишке

Клинические симптомы нарушения симбионтного  
пищеварения в кишечнике

Клинические симптомы нарушений симбионтнго пище-
варения в кишечнике могут быть разделены на кишечные 
и системные.

К кишечным симптомам относятся секреторная диарея, 
метеоризм, дискомфорт или боли в животе, связанные с рас-
ширением кишечных петель. При тяжелых нарушениях 
симбионтного пищеварения возможны также септические 
реакции от септицемии до сепсиса. Бактериемия появляется 
в случаях преобладания повреждения эпителиоцитов бакте-
риальными токсинами над пролиферативными процессами, 
которые в значительной степени обеспечиваются сапрофитной 
кишечной микробиотой.

Системные проявления дисбактериоза менее известны, 
хотя также вполне обоснованны, исходя из функций сим-
бионтной микрофлоры. Некоторые из них указаны ниже.

Системные проявления нарушений симбионтного пище-
варения в кишечнике:

•	 Аллергия.
•	 Канцерогенез.
•	 Ожирение.
•	 Гиперхолестеринемия.
•	 Артериальная гипертензия.
•	 Артриты.
•	 Оксалатурия и мочекаменная болезнь.
•	 Болезнь Альцгеймера.
•	 Реакция «трансплантат против хозяина».
•	 Бактериемия, септицемия, сепсис.
На рис. 6.12 показаны причины и механизмы формиро-

вания основных клинических симптомов, свойственных на-
рушению симбионтного пищеварения в кишечнике.

Так, вследствие преждевременной деконъюгации первич-
ных желчных кислот и образования вторичных желчных 
кислот, вызывающих гиперсекрецию воды и электролитов в 
просвет кишечника, появляется диарея. В результате избы-
точной потери желчных кислот с калом возможно развитие 
желчнокаменной болезни. Бактериальные токсины, протеа-
зы, другие метаболиты, например фенолы, биогенные амины 
могут связывать витамин В

12
, что ведет к анемии.
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Избыточная микробная флора может приводить к пов-
реждению эпителия тонкой кишки, так как метаболиты 
некоторых микроорганизмов обладают цитотоксическим 
свойством. Наблюдается уменьшение высоты ворсинок, 
углубление крипт, а при электронной микроскопии можно 
видеть дегенерацию микроворсинок, митохондрий и эндо-
плазматической сети.

Дефицит желчных кислот способствует появлению стеа-
тореи. Нарушается всасывание жирорастворимых витаминов 
А, D и К.

В табл. 6.5 приведены основные отличия нарушений по-
лостного пищеварения, мембранного пищеварения, симби-
онтного пищеварения и всасывания.

Из табл. 6.5 видно, что хроническая диарея наблюдается 
главным образом при патологии всасывания. При нарушении 
симбионтного пищеварения причиной диареи служит избы-
точный рост бактериальной флоры в тонкой кишке. Пищевая 
непереносимость наиболее характерна для недостаточности 
мембранного пищеварения. Помогают дифференциальной 
диагностике гистологические и гистохимические исследо-
вания слизистой оболочки тонкой кишки. С их помощью 
можно выявлять изменения структуры слизистой оболочки, 
свойственные нарушению всасывания, дефицит мембранных 
ферментов, характерный для патологии мембранного пище-
варения, и признаки лимфостаза, наблюдающимся при па-
тологии лимфатического аппарата кишки. При нарушении 
симбионтного пищеварения структура слизистой оболочки 
кишечника и синтез кишечных ферментов не нарушен.

Лечение нарушений симбионтного 
пищеварения в кишечнике
Лечение нарушений симбионтного пищеварения должно 

осуществляться с учетом особенностей основного заболева-
ния. На рис. 6.13 показаны принципы терапии. Они включа-
ют: 1) устранение избыточного бактериального обсеменения 
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Таблица 6.5
Клиническая характеристика нарушений полостного 
пищеварения (ПП), мембранного пищеварения (МП), 

симбионтного пищеварения (СП) и всасывания в кишечнике

Симптомы
Нарушение

ПП МП СП Всасыва-
ния

Диарея +/– ++ ++ +++
Полифекалия (> 300 г/сут) +++ +/– +/– +++
Стеаторея +++ +/– + +++
Непереносимость дисаха-
ридов

– +++ – –

Нарушение трофики (сни-
жение веса тела, гипови-
таминозы и др.)

+/– +/– – +++

Остеопороз – – – +++
Снижение ������������железа сыво-
ротки крови

– – + ++

Снижение фолиевой кис-
лоты в сыворотке крови

– – + ++

Снижение витамина В12 
в сыворотке крови

– – + ++

Снижение холестерина  
в сыворотке крови

– – + +++

Тест с d-ксилозой Норма Норма Норма Снижено 
всасы-
вание 
d-ксилозы

Тест с лактозой Норма Гиполак-
тазия

Норма Норма

Биопсия слизистой обо-
лочки тонкой кишки

Норма Могут 
быть 
признаки 
атрофии

Могут 
быть 
признаки 
атрофии

Признаки 
атрофии

Бактериальный рост +/– + +++ ++
Примечание. Симптом является характерным: +++; симптом встречается 
не регулярно: ++; симптом наблюдается редко: +; симптом не является 
характерным: +/–; симптом не встречается: –.

кишечника условно-патогенной микрофлорой; 2) восстановле-
ние нормальной микробной флоры кишечника; 3) улучшение 
кишечного пищеварения и всасывания; 4) восстановление 
нарушенной моторики кишечника; 5) стимулирование ре-
активности организма.

Антибиотики. Применение антибиотиков – основных ви-
новников подавления симбионтной микробиоты – должно быть 
ограничено абсолютными и относительными показаниями.

Абсолютными показаниями к назначению антибиотиков 
служат бактериемия и угроза энтерогенного сепсиса, причи-
ной которых является нарушение барьерной функции кишеч-
ника. Препаратами выбора являются антибиотики широкого 
спектра действия, к которым чувствительны обнаруженные 
в крови микробы.

Относительные показания к применению антибиотиков 
могут появиться при хронических диарейных заболеваниях 

Рис. 6.13. Схема принципов фармакологической коррекции нарушенного 
симбионтного пищевареия
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с избыточным бактериальным ростом патогенной микробной 
флоры в просвете тонкой (пострезекционный синдром корот-
кой тонкой кишки, спаечная болезнь, целиакия с торпидным 
течением и др.) и толстой кишки. Однако лечение следует 
начинать с применения кишечных антисептиков, которые 
оказывают менее губительное влияние на симбионтную мик-
робную флору, чем антибиотики. К ним относятся интетрикс, 
эрсефурил, нитроксолин, фуразолидон и др. Антибактериаль-
ные препараты назначают в течение 10–14 дней. Применение 
антибиотика оправдано в качестве резервного средства.

Препараты, используемые для улучшения  
симбионтного пищеварения
На рис. 6.14 указаны основные бактериальные препа-

раты, используемые для лечения нарушений симбионтнго 
пищеварения.

Пробиотики. Препараты, в состав которых входят живые 
микроорганизмы, оказывающие благоприятные эффекты 
на физиологические функции и биохимические реакции 

Рис. 6.14. Бактериальные препараты, применяемые для улучшения 
симбионтного пищеварения

организма хозяина через оптимизацию его микробиологи-
ческого статуса. Концептуальная основа пробиотиков хорошо 
обоснована. Терапия бактериями может, повысить эффек-
тивность полезных функций нормальной микрофлоры. Этого 
можно достигнуть путем использования питательных сред, 
полезных для симбионтов. Последние в свою очередь могут 
подавлять или стимулировать врожденную иммунную сис-
тему, в частности защитные Т-клеточные ответы, а также 
способны конкурентно подавлять химическую сигнализацию 
патогенных микробов.

Пробиотические препараты не могут полностью соответс-
твовать разнообразию человеческой микрофлоры и продуктов 
питания. Тем не менее, они имеют неоценимые преимущест-
ва перед традиционными фармакологическими средствами, 
применяемыми в лечении ВЗК, системных аутоиммунных, 
аллергических и метаболических нарушений (отсутствие 
системных побочных эффектов и др.).

В основном используют хорошо изученных и полезных для 
организма представителей симбионтной кишечной микрофло-
ры – бифидо- и лактобактерии. Не умаляя значения указанных 
микроорганизмов, мы склонны считать, что перспективы в 
создании новых видов пробиотиков будут также связаны с эу-
бактериями. Учитывая физиолого-биохимическую активность 
эубактерий, можно ожидать не меньшего, чем от регуляции 
численности бифидобактерий и лактобацилл, влияния на их 
численность. Поэтому представляется перспективной разработ-
ка пробиотиков и пребиотиков на основе этой группы бактерий.

В кишечнике человека выживает 1–10% живых культур 
нормальной микробной флоры, которые способны хотя бы 
временно поддерживать ее физиологическую функцию. На-
ибольшее распространение получили пробиотики: линекс, 
бифидумбактерин, пробифор. Курс лечения должен длиться 
1–2 мес.

Пребиотики, синбиотики и постбиотики. Другой метод 
терапии заключается в обеспечении организма человека и в 
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частности эпителиальных клеток кишечника пребиотиками – 
продуктами метаболизма нормальных микроорганизмов и 
субстратами, способствующими поддержанию жизнедеятель-
ности полезных микробов. К пребиотикам относят различные 
фруктоолигосахариды, инулин, лактулозу, лизоцим и др. 
Дополнение пищевого рациона пребиотиками увеличивает 
концентрацию короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) в 
кишечнике и тем самым улучшает его анатомическую струк-
туру и моторно-эвакуаторную функцию.

Пребиотики можно доставлять в организм в составе син-
биотиков, включающих живые пробиотические бактерии и 
комплексные добавки, используемые микробиотой в качестве 
источника энергии и роста.

Наконец, для лечения воспалительных заболеваний 
кишечника можно применять пробиотики-дериваты (ме-
табиотики или постбиотики) – селективные компоненты 
метаболизма бактерий – бутират и другие КЖК, а также 
нежизнеспособные бактериальные клетки, компоненты их 
клеточной стенки и ДНК. В этих случаях можно избегать рис-
ка сепсиса и других потенциальных осложнений, связанных 
с лечением пробиотиками. Особенно это касается больных с 
нарушенной барьерной функций кишечника. Многолетние 
результаты изучения нормальной микрофлоры кишечника 
свидетельствуют о том, что при нарушении функционирова-
ния симбиотической системы человек-микробиота в восста-
новлении функций нуждаются обе подсистемы и решающее 
значение при целенаправленной терапии могут играть как те 
или иные пробиотические препараты, так и низкомолекуляр-
ные микробные сигнальные экзометаболиты, регулирующие 
межмикробные и молекулярно-клеточные взаимоотношения 
по принципу «чувства кворума» и «cross taking».

Первая разработка метабиотиков и их клиническое 
применение связаны с отечественной фирмой Бифилюкс 
(Москва), которая многие годы производит синбиотики 
нормофлорины.

Из пребиотиков наиболее известны хилак форте и дюфалак 
(лактулоза). Хилак форте назначают по 40–60 кап. 3 раза в 
сутки на срок до 4 нед. в сочетании с препаратами антибак-
териального действия или после их применения. Дюфалак 
применяют по 1–2 дес. л. в день в течение 2–3 нед. и более 
длительного времени.

Регуляторы кишечного пищеварения и моторики. Улуч-
шению симбионтного пищеварения способствуют правильно 
подобранная диета и ферментные препараты. При заболева-
ниях кишечника, сопровождающихся поносом, диетическое 
питание должно способствовать восстановлению нарушенной 
перистальтики, уменьшению секреции воды и электролитов в 
просвет кишки. Набор продуктов должен соответствовать по 
составу и количеству пищевых веществ ферментативным воз-
можностям патологически измененной тонкой кишки. Диета 
должна быть механически и химически щадящей, содержать 
повышенное количество белка, из нее исключаются тугоплав-
кие жиры и продукты, к которым снижена толерантность. Этим 
требованиям практически полностью отвечает диета № 4б.

Хороший терапевтический эффект оказывают ферменты 
поджелудочной железы (креон и др.). Для уменьшения метео-
ризма, как правило, наблюдающегося при нарушении симби-
онтного пищеварения, применяют комбинированные препара-
ты, содержащие помимо ферментов диметикон (панкреофлат).

Восстановлению нарушенной пропульсивной функции 
кишечника способствует имодиум и тримебутин.

Энтеросорбенты. Эта группа препаратов не угнетает 
нормальную микрофлору кишечника, адсорбирует внутри-
просветную условно-патогенную микрофлору и ее токсины. 
Препараты назначаются короткими курсами от 5 до 10 дней. 
Энтеросорбенты применяются только в виде монотерапии, 
так как они могут инактивировать действие других препара-
тов. К ним относятся: фильтрум, лактофильтрум (по 1 табл. 
3–4 раза в сутки), энтеросгель (по 1 ст. л., растворив в 1/

4
 ста-

кана воды, 3 раза в сутки), неоинтестопан (4 табл. однократно, 
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а далее по 2 табл. после жидкого стула), полисорб МП (по 
1–2 г, растворив в 1/

4
 стакана воды, 3 раза в сутки).

Стимуляторы реактивности организма. Для повышения 
реактивности организма ослабленным больным целесообразно 
применять гепон, тималин, тимоген, иммунал, иммунофан 
и другие иммуностимулирующие средства. Курс лечения 
должен продолжаться в среднем 4  нед. Одновременно на-
значают витамины.

Профилактика
Первичная и вторичная профилактика нарушений сим-

бионтного пищеварения представляет одну из важных задач 
здравоохранения, направленных на оздоровление населения. 
Ее решение связано с улучшением экологии, питания, с ра-
циональным применением антибактериальных и других пре-
паратов, вызывающих дисбактериоз. Принципиально иное 
решение проблемы борьбы с дисбактериозом, направленное 
на профилактику многих болезней и увеличение продолжи-
тельности жизни населения, т. е. претворение в жизнь идей 
И.И. Мечникова, связано с применением в составе пищевого 
рациона полезной микрофлоры и олигосахаров, необходи-
мых для ее роста.

Таким образом, по мере расширения наших представле-
ний о кишечной микробиоте становятся все более очевидны-
ми три направления реализации этих знаний. Во-первых, 
необходимо оберегать собственную микробиоту от вредных 
факторов внешней среды. Во-вторых, следует продолжать 
изучать качественные и количественные характеристики 
микробиоты, используемой для создания лекарственных 
препаратов и продуктов функционального питания, доби-
ваясь соответствия их реальным потребностям организма. 
В-третьих, необходимо создавать новые пробиотики и другие 
формы биопрепаратов, ориентируясь на разнообразные виды 
симбионтной кишечной микрофлоры.

* * *
Представленные в главе данные свидетельствуют, что 

нарушения симбионтного пищеварения наблюдаются прак-
тически при всех воспалительно-эрозивно-язвенных пора-
жениях пищеварительного тракта, иммунодефицитных со-
стояниях, длительной антибактериальной терапии.

Основной причиной развития нарушений симбионтного 
пищеварения является дисбактериоз различных отделов 
пищеварительного тракта с расстройством синтетической, 
метаболической, детоксикационной и пищеварительной 
функций микробиоты.

Расстройство симбионтного пищеварения при патологии 
пищеварительного тракта не только нарушает процессы пере-
варивания и усвоения ингредиентов пищи, но и способствует 
возникновению таких проявлений заболеваний как абдоми-
нальные боли, дисфагия, синдромы желудочной и кишечной 
диспепсии, симптомы интоксикации, энтерита и колита.

Установлено, что механизмы формирования, клинические 
проявления и критерии диагностики нарушений симбион-
тного пищеварения в верхних и дистальных отделах пище-
варительного тракта имеют свои особенности.

Профилактика нарушений симбионтного пищеварения 
заключается в предупреждении развития дисбактериоза.

Лечение нарушений симбионтного пищеварения верхних 
и дистальных отделов пищеварительного тракта должно про-
водиться в комплексе с терапией фонового заболевания и быть 
направлено на ликвидацию дисбактериоза и восстановление 
нормомикробиоценоза.



214 215

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Резюмируя представленные в монографии данные, можно 
констатировать, что симбионтное пищеварение широко рас-
пространено в природе. В процессе эволюции особое значение 
симбионтное пищеварение приобрело у растительноядных 
жвачных животных со сложным желудком, у которых оно 
выступает на первый план в переваривании и усвоении пищи.

Симбионтное пищеварение у человека осуществляется 
многочисленной просветной и мукозной микрофлорой пи-
щеварительного тракта. Оно, как и собственное пищеварение, 
начинается в ротовой полости. Наиболее важное значение 
этому типу пищеварения отводится в тонкокишечном и, 
особенно, толстокишечном пищеварении, где практически 
отсутствует собственное пищеварение.

Достижения последних лет, указывающие, что мукозная 
микрофлора в желудочно-кишечном тракте располагается на 
поверхности слизистых оболочек в составе бактериальных 
биопленок, отделяющих ее пленкой-мантией от просветной 
микрофлоры, позволили нам в микробном типе пищеварения 
выделить два параллельно протекающих этапа – полостное и 
пристеночное симбионтное пищеварение. Полостное симби-
онтное пищеварение осуществляется ферментами просветной 
микрофлорой, а пристеночное – мукозной.

Касаясь особенностей симбионтного пищеварения в раз-
личных отделах пищеварительного тракта, следует отметить, 
что в ротовой полости и пищеводе полостное и пристеночное 
пищеварение слабо выражено. В желудке полостное симби-
онтное пищеварение происходит внутри пищевого комка до 
полного его растворения желудочным соком и гибели большей 
части поступающей с пищей микрофлоры, а пристеночное – 
на поверхности слизистой оболочки под действием мукозной 
микрофлоры. В тонкой кишке преобладает пристеночное сим-
бионтное пищеварение, а в толстой – в одинаковой степени 

выражены как полостной, так и пристеночный типы данного 
пищеварения.

В процессе наших исследований были получены важные 
данные, которые свидетельствуют о том, что в тонкой киш-
ке симбионтное пищеварение происходит не в 3 этапа, как 
принято считать для собственного пищеварения (полостное 
пищеварение – мембранное пищеварение – всасывание), а в 
4 (полостное симбионтное пищеварение – пристеночное сим-
бионтное пищеварение – мембранное пищеварение – всасыва-
ние). Этот факт дополняет теорию А.М. Уголева о механизмах 
тонкокишечного пищеварения у человека. В толстой кишке, 
где практически отсутствует собственное пищеварение, сим-
бионтное пищеварение также протекает в 4 этапа (полостное 
симбионтное пищеварение – пристеночное симбионтное пи-
щеварение – мембранное пищеварение – всасывание).

Важность микробиоты пищеварительного тракта в жиз-
недеятельности организма человека заключается не только 
в том, что она, как и собственное пищеварение, участвует в 
переваривании и усвоении углеводов, белков, жиров, витами-
нов и других ингредиентов пищи, но и в ее функциях несвойс-
твенных организму хозяина в этом процессе. Так симбионтная 
микрофлора играет важную роль в переваривании пищевых 
волокон (целлюлозы), гидролизе холестерина, деконъюгации 
желчных кислот, трансформации билирубина, продукции 
уреазы и гидролизе мочевины, синтезе и всасывании вита-
минов, аминокислот, биологически активных веществ, ко-
роткоцепочечных жирных кислот, регуляции водно-солевого 
баланса и функционального состояния желудочно-кишечного 
тракта. Учитывая эти факты, следует особо подчеркнуть, что 
симбионтное пищеварение у человека включаясь в механиз-
мы собственного пищеварения существенно дополняет и 
расширяет потоки поступающих в организм нутриентов. 
Последние включают: 1. Нутриенты собственного пищева-
рения. 2. Модифицированные микрофлорой нутриенты. 
3. Модифицированные микрофлорой балластные вещества. 
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4. Продукты жизнедеятельности бактерий. 5. Сами бактерии 
как источник пищевых ингредиентов.

Важно отметить, что в процессе эволюции симбионтную 
микрофлору пищеварительного тракта организм человека 
стал воспринимать как собственную систему, имея с ней пря-
мые и обратные связи, особенно выраженные в процессах 
пищеварения. Этим объясняется то обстоятельство, что раз-
личные заболевания желудочно-кишечного тракта и органов 
пищеварения, сопровождающиеся расстройством процессов 
собственного пищеварения, всегда приводят к дисбактери-
озу и нарушениям симбионтного пищеварения и, наоборот, 
симбиотного пищеварения при дисбиозе – к патологичес-
ким изменениям в пищеварительной системе и собственном 
пищеварении.

В монографии впервые приводятся данные об анатомо-
физиологических особенностях пищеварительного тракта и 
механизмах собственного пищеварения человека, адапти-
рованных к обитающей в нем микрофлоре и симбионтному 
пищеварению. Впервые детально описан качественный и ко-
личественный состав просветной и мукозной микрофлоры 
в различных отделах (биотопах) пищеварительного тракта, 
выделены микроорганизмы, участвующие в различных про-
цессах симбионтного пищеварения.

Детальное изучение бактериальных биопленок пищева-
рительного тракта и обитающей в них мукозной микрофло-
ры в сопоставлении с процессами пищеварения, позволило 
выделить пристеночный этап симбионтного пищеварения, 
имеющий важное значение в переваривании и усвоении ин-
гредиентов пищи. Эти данные свидетельствуют, что симби-
онтное пищеварение у человека осуществляется просветной 
и мукозной микрофлорой, которая формирует полостной и 
пристеночный этап этого типа пищеварения, дополняя и 
расширяя процессы собственного пищеварения.

В книге отмечается, что микрофлора пищеварительного 
тракта помимо участия в процессах пищеварения выполняет 

еще ряд функций, необходимых для нормальной жизнеде-
ятельности организма человека, важнейшими из которых 
являются колонизационная резистентность, иммунномоде-
лирующая, синтетическая, метаболическая, детоксикаци-
онная, антимутогенная и антиканцерогенная.

Показано, что в процессе эволюции микрофлора пищева-
рительного тракта человека формировалась в ассоциации с 
собственным его пищеварением, характером питания, средой 
обитания, условиями быта и личной гигиены, экологичес-
кими особенностями. При этом даже условно-патогенные 
микроорганизмы, включая хеликобактерий, в условиях 
нормомикробиоценоза не являются инфекцией и не требу-
ют эрадикации.

Важно отметить, что в различных регионах нашей стра-
ны и мира у здоровых людей микробиота пищеварительного 
тракта имеет свои особенности, но всегда выполняет защит-
ные функции. В связи с этим логично еще раз привести точку 
зрения выдающегося русского ученого, лауреата Нобелевс-
кой премии И.И. Мечникова (1907), который был убежден, 
что многочисленные микробы, находящиеся в кишечнике, в 
значительной мере определяют физическое и духовное здо-
ровье человека.

Изложенное свидетельствует, что микробиота пищева-
рительного тракта и симбионтное пищеварение являются 
важным и необходимым условием в формировании здоровья 
и нормальной жизнедеятельности человека.

Это нашло подтверждение при изучении нарушений сим-
бионтного пищеварения в различных отделах пищеваритель-
ного тракта. Впервые выяснены и представлены данные о 
причинах и патогенетических механизмах, клинических 
проявлениях, классификации, критериях диагностики и 
лечения нарушений симбионтного пищеварения в верхних 
и дистальных отделах пищеварительного тракта. Показано, 
что основой лечения нарушений симбионтного пищеваре-
ния является ликвидация дисбактериоза и восстановление 
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нормальной микробиоты в различных отделах пищевари-
тельного тракта. Оно должно проводиться на фоне терапии 
фонового заболевания и нормализации собственного пищева-
рения с использованием диетотерапии, антибактериальных 
и антифунгиальных препаратов для подавления избыточного 
роста условно-патогенной микрофлоры с последующим на-
значением пробиотиков, пребиотиков, синбиотиков и мета-
биотиков с целью восстановления нормомикробиоценоза. 
Приводятся рациональные схемы терапии нарушений бак-
териального пищеварения.

В свете представленных данных, при лечении различных 
заболеваний всегда необходимо помнить о возможном на-
личии и развитии дисбактериоза и нарушений симбионтно-
го пищеварения, обоснованном и осторожном применении 
антибактериальных препаратов, проведении мероприятий 
по восстановлению микробиоценоза путем рационального 
питания, восстановления собственного пищеварения, исполь-
зования препаратов с пробиотическим действием.

Мы надеемся, что изложенные в монографии сведения 
будут полезны студентам и преподавателям медицинских 
ВУЗов, врачам различных специальностей, биологам, фи-
зиологам, биохимикам, микробиологам и исследователям, 
занимающимся этой важной и малоизученной проблемой.
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