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Резюме

После введения аутопробиотика (индигенных Enterococcus faecium) и пробиотика (E. faecium L-3) для коррекции анти-
биотико-ассоциированного дисбиоза (ААД) кишечника у крыс Вистар (из групп А и П, соответственно) наблюдалось 
более быстрое восстановление микробиоты и эвакуаторных функций кишечника, по сравнению с первой контроль-
ной группой животных (К1), которые после введения антимикробных препаратов получали фосфатный буфер (ф. б.). 
Животные из второй контроль группы (К2) получали воду и ф. б.

В группе К1 масса слепой кишки была больше, чем у интактных крыс (группа К2) и животных из групп А и П. Иссле-
дованная (при помощи установки для работы с изолированными органами) амплитуда спонтанных изометрических 
сокращений сегмента colon крыс из группы К1 была меньше, чем у остальных животных, но полностью восстанавли-
валась в группе П. Прямое воздействие масляной кислоты на сегмент colon приводило к изменениям, характерным 
для действия E. faecium L-3 in vivo. Более быстрое восстановление моторики кишечника в группе П, коррелировало 
с увеличением количества продуцирующих бутират фекалибактерий в составе кишечного микробиоценоза.
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Summary

Faster recovery of the microbiota and evacuatorial functions of the colon was observed after the introduction of autoprobi-
otics (indigenous strains of Enterococcus faecium) and probiotic (E. faecium L-3), groups A and P, respectively, for the correc-
tion of intestinal antibiotic-associated dysbiosis (AAD) in Wistar rats. First control group of animals (C 1) received phosphate 
buff er (p. b.) after the introduction of antimicrobial agents. Second control group (С2) take water and p. b.

The weight of the cecum was greater in rats from group C 1, than in group C 2 and in animals from groups A and P. The am-
plitude of spontaneous contractions of rats colon segment (studied by device for work with isolated organs) of rats from 
group C 1 was less than that from other animals, but completely recovered only in group P. Direct eff ect of butyric acid 
on the colon segment led to the changes similar for the eff ect of E. faecium L-3 in vivo. The more rapid recovery of motility 
in the group of P, correlated with the increased amount of Faecalibacterium sp. (which produce butyrate) content in the 
composition of the intestinal microbiota.

Keywords: motility, rat, autoprobiotic, probiotic, Faecalibacterium sp.
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Введение

На сегодняшний день показано, что нет ни одной 
функции организма, на которую тем или иным 
образом не влияла бы его микробиота. Известно 
также, что нарушения нормального микробиоцено-
за, сопровождаются изменением соотношения ко-
роткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК) и дру-
гих метаболитов, активности пищеварительных 
ферментов, изменениями моторной деятельности 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) человека [1, 
2, 3, 4, 5, 6]. Последние регистрируются по кос-
венным признакам (запоры и поносы, изменение 
консистенции стула) и при помощи специальных 
приборов для оценки сократительной активности 
гладкой мускулатуры кишечника [2, 5]

В настоящее время в отечественной и зарубеж-
ной печати появился ряд работ, в которых эва-
куаторные функции кишечника, сократительная 
активность миоцитов его стенки исследуются 
в экспериментах на животных [2, 5, 7–9] и на изоли-
рованных отрезках разных отделов ЖКТ. Доказано 
изменение сократительной активности кишечника 
после воздействия живых и убитых пробиотиче-
ских бактерий и их и метаболитов, в том числе 
такой КЦЖК, как масляная кислота [5].

Механизм, лежащий в основе влияния состава 
микробиоты, ее отдельных представителей, измене-
ний после воздействия пробиотиков и пребиотиков 
на сократительную активность стенки кишечника 
весьма сложен и складывается из нескольких фак-
торов: 1) действия продуктов секретируемых бак-
териями на метаболические процессы в организме 
хозяина; 2) активации и блокировки рецепторов 
и синтеза сигнальных молекул бактерий, регули-
рующих нейроэндокринные процессы, 3) прямого 
и опосредованного участия в активации локальных 
и системных иммунных реакций [4, 5]. Показано, 
что микробиота, пребиотики и пробиотики прямо 
и опосредованно могут влиять на функцию и мор-
фологию отдельных специализированных клеток 
организма: миоцитов (в том числе пейсмекерного 
пула), различных эндокринных клеток диффузной 
нейроэндокринной системы [1, 8–10].

При этом вводимые пробиотические бактерии 
неминуемо вступают в тесное взаимодействие не 
только с клетками организма хозяина, но и его ми-
кробиотой. Именно поэтому использование ауто-
пробиотиков, индигенных бактерий (как правило, 
лактобацилл, бифидобактерий и энтерококков), 
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выделенных из организма, и вводящихся повторно 
для коррекции дисбиотических состояний, явля-
ется перспективным [11–14]. Они рассматривают-
ся, как элемент персонифицированной терапии 
с пролонгированным эффектом [12] благодаря от-
сутствию конфликта индигенных бактерий с им-
мунной системой и с другими представителями 
микробиоты [15, 16].

Однако, влияние аутопробиотиков и пробиоти-
ков на микробиоценоз кишечника изучено недо-
статочно, еще меньше известно об их влиянии на 

морфологию и функции ЖКТ, в частности мотори-
ку кишечника, имеющую существенное значение 
в пищеварении.

Целью работы явилось исследование паттерна 
спонтанной сократительной активности толстой 
кишки крыс после коррекции антибиотик-инду-
цированного ассоциированного дисбиоза (ААД) 
пробиотическими и индигенными энтерококками 
с учетом патоморфологических изменений ЖКТ 
и состава кишечного микробиоценоза, а также 
прямого воздействия масляной кислоты.

Материал и методы исследования

Дизайн исследования
Исследование проводилось на 48 крысах-самцах 
линии Вистар (масса тела 200–250 г, возраст 6–7 
недель) в полном соответствии с директивой Евро-
пейского Совета по соблюдению этических прин-
ципов в работе с лабораторными животными (Th e 
European Council Directive (86/609/EEC).

ААД моделировали, как это было описано ра-
нее [17], путем введения животным комбинации 
антимикробных препаратов широкого спектра 
действия, подавляющих рост большинства пред-
ставителей нормобиоты кишечника млекопи-
тающих. Для этого крысам в течение трех дней 
ежедневно однократно вводили 0,5 мл раствора 
антимикробных препаратов в дистиллирован-
ной воде, содержащего 15 мг ампициллина (ОАО 
«Органика», Россия) и 10 мг метронидазола (ОАО 
«Ирбитский химико-фармацевтический завод», 
Россия), а затем пробиотик или аутопробиотик.

Животные были разделены на четыре груп-
пы (таблица 1). Крысам из первой контрольной 
группы (К1) в течение первых трех дней вводили 

смесь антимикробных препаратов в объеме 0,5 
мл, затем в течение 5 дней по 0,5 мл фосфатного 
буфера. Крысы из экспериментальной группы 
А, после введения антимикробных препаратов 
получали аутопробиотик (раствор 0,5 мл су-
спензии 5,5 х 108 КФЕ/мл аутопробиотических 
Enterococcus faecium в фосфатном буфере) в тече-
ние 5 дней. Штаммы аутопробиотиков на основе 
E. faecium выделяли из фекалий здоровых крыс, 
селекционировали и выращивали по методу, 
предложенному для терапии и профилактики 
синдрома раздраженного кишечника [18]. Жи-
вотным из группы П в течение 5 дней после введе-
ния антимикробных препаратов вводили раствор 
0,5 мл суспензии E. faecium L-3 (5,5 х 108 КФЕ/мл 
в фосфатном буфере). Контрольные животные 
из группы К2 в течение трех дней ежедневно 
получали по 0,5 мл дистиллированной воды, за-
тем фосфатный буфер. Все введения препаратов 
осуществляли внутрижелудочно при помощи 
специального металлического зонда.

Группа 1–3 дни 4–8 дни Количество животных
Контроль 2

(К2)
Дистиллированная

вода
Дистиллированная

вода 12

Контроль 1
К1

Ампициллин+
метронидазол

Дистиллированная
вода 12

Аутопробиотик (А) Ампициллин+
метронидазол

Enterococcus faecium 
(индигенные) 12

Пробиотик (П) Ампициллин+
метронидазол Enterococcus faecium L-3 12

Таблица 1
Характеристика групп 
животных

В первый, третий и восьмой дни эксперимента 
у животных собирали пробы фекалий для иссле-
дования микробиоты при помощи полимеразной 
цепной реакции в режиме реального времени (ПЦР-
РТ) и метагеномного анализа. Выделение ДНК из 
фекалий экспериментальных животных проводи-
лось на приборе MagNA Pure LC 2.0 набором MagNA 
Pure LC DNA Isolation Kit III (Bacteria, Fungi), Roche. 
Приготовление библиотеки для секвенирования 
проводили в соответствии с инструкциями и про-
токолами для секвенатора GS Junior Roche. Для по-
лучения необходимых ПЦР фрагментов использо-
вали двухэтапную ПЦР реакцию со специфичными 
олигонуклеатидными последовательностями для 
региона V9-V10 гена16sRNA.

После некропсии животных на девятый день 
эксперимента проводилось взвешивание желудоч-
но-кишечного комплекса и его отдельных компо-
нентов и регистрация спонтанной сократительной 
активности изолированных сегментов толстой 
кишки.

Для регистрации изометрических сокращений 
кишечника использовали установку для работы 
с изолированными органами Ugo Basile (Италия). 
Данная установка позволяет поддерживать ста-
бильную температуру в рабочей камере с изоли-
рованным препаратом кишки на уровне 380С ± 
0,20С. В работе использовали оксигенированный 
раствор Кребса (95 % 02 и 5 % СО2) следующего со-
става в миллимолях (мМ): NaCl –  118,2; KCl –  4,7; 
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NaHC 03–2,5; КН2РО4–1,2; MgS 04–0,9; СаС12–0,2; 
глюкоза –11,1).

Под глубоким эфирным наркозом вскрывали 
брюшную полость животного и выделяли прокси-
мальный сегмент толстой кишки длиной 8 мм, ко-
торый помещался в заполненную раствором Кребса 
рабочую камеру объемом 10 мл. Верхний конец 
сегмента кишки соединялся с тензометрическим 
датчиком SS 12LA системы «Biopac Systems Inc.», 
а нижний –  фиксировался крючком на дне камеры. 
После закрепления сегмент кишки выдерживался 
в течение 60 минут для стабилизации сокращений, 
после чего осуществлялась запись сократительной 
активности. Установившийся паттерн сокращений 
принимался за исходный фоновый уровень.

1 Рисунки 2 и 3 – на цветной вклейке в журнал.

Масляная кислота (бутановая кислота, С3Н7СО-
ОН, Ч, Стандарт: ТУ 6–09–530–75 ОКП: 2634110251, 
«ТД Кристалл» РФ) применялась в концентрации 
5×10–6 мМ/л.

Регистрация и последующий анализ параметров 
сокращения препарата проводилась с помощью 
программы AcqKnowledge 4.1. Анализировали 
амплитуду (силу) сокращения, которую выражали 
в граммах, и частоту фазных сокращений в минуту.

Статистическая обработка материала проведена 
с помощью программы Statistica for Windows, v. 10 
(StatSoft , США) с применением параметрических 
и непараметрических критериев с использовани-
ем t-критерия Стьюдента (уровень значимости 
р<0,05).

Результаты исследования

Дисбиоз кишечника был подтвержден киниче-
скими симптомами: снижением аппетита, поте-
рей веса, поносом или запорами. Кроме того при 
данном варианте ААД, как уже отмечалось ранее 
[12, 18, 19], снижалось количество Lactobacillus 
spp., Bifi dobacterium spp., E.coli, Bacteroides fragilis, 
Faecalibacterium prausnitzii и наблюдался чрезмер-
ный рост условно-патогенных энтеробактерий 
(Gammaproteobacteria: Proteus spp., Klebsiellsa spp., 
Enterobacter spp. и других).

Метагеномный анализ 16 S rRNA на уровне 
родов бактерий показал, что после воздействия 
антимикробными препаратами существенно уве-
личивается количество клебсиелл, энтерококков, 
бактероидов, в то время как количество лакто-
бацилл и фекалибактерий снижалось. Обращало 
на себя внимание резкое снижение содержания 
Faecalibacterium sp. впервые подтвержденное при 
ААД с помощью метагеномного анализа 16SrRNA. 
(Рис. 1).

Патоморфологическая характеристика ЖКТ животных
При некропсии симптомы дисбиоза выявлены толь-
ко у крыс из группы К1 (ААД без использования 
пробиотика и аутопробиотика). У этих животных 
были обнаружены вздутие кишечника (рис. 2А)1 
и нарушение кластеризации пищевого комка (2Б) 
в отличие от животных других групп (2B).

Только у крыс группы К1, было отмечено су-
щественное увеличение размеров (рис. 3) и массы 
слепой кишки (рис. 4).

К2- без индукции ААД и воздействия пробиоти-
ка и аутопробиотиков), К1 –  ААД без воздействия 
пробиотика и аутопробиотиков).

Влияние на фазные сокращения стенки толстой кишки пробиотиков 
и аутопробиотиков, используемых для коррекции экспериментального дисбиоза
Амплитудно-частотные характеристики сокра-
тительных ответов стенки толстой кишки также 
служили оценочными показателями влияния про-
биотиков и аутопробиотиков, используемых для 
коррекции экспериментального дисбиоза. В каче-
стве примера приведены фрагменты оригинальной 
записи фазной сократительной активности стенки 
толстой кишки у крыс контрольной группы К2 
(норма, без индукции ААД) и К1 (крысы, у которых 
коррекция ААД не проводилась) (рис. 5). Выявлено, 

что у крыс с ААД изменялся паттерн фазной ак-
тивности стенки толстой кишки. Это проявлялось 
в снижении силы сокращений и увеличении их 
частоты.

Амплитудно-частотные различия фазной ак-
тивности изолированного сегмента толстой кишки 
животных из экспериментальных и контрольных 
групп представлены в виде диаграмм на рисунках 
6 и 7. Показано, что амплитуда фазных сокращений 
гладкомышечных клеток стенки толстой кишки 

Рисунок 1.
Доля отдельных представи-
телей микробиоты до и по-
сле индукции кишечного 
дисбиоза.

Рисунок 4.
Вес слепой кишки (г) у жи-
вотных различных групп.

Примечание:
*P > 0,05 при сравнении 
с группой K2.
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у крыс в группе К1 (ААД без коррекции дисбиоза), 
достоверно ниже, чем в контрольной группе К2 (р < 
0,05) (рис. 6). Увеличение амплитуды сокращений 
по сравнению с группой К2 отмечалось а группах 
А и П при коррекции ААД аутопробиотически-
ми и пробиотическими энтерококками. При этом 
сила фазных сокращений стенки изолированной 
толстой кишки в группе крыс П возросла до таких 
значений, что достоверно не отличалась от величин 
в группе К2 (р>0,05). Увеличение силы сокращений 
стенки сегмента кишки в группе А было не таким 
существенным: здесь значения амплитуды фазных 
сокращений были достоверно ниже, чем в группе 
К2, но и достоверно выше, чем в группе К1(р < 0,05).

Анализ частоты спонтанных сокращений тол-
стой кишки у крыс при коррекции дисбиоза про-
биотическими или аутопробиотическими штам-
мами (рис. 7) показал существенное увеличение 
частоты сокращения после индукции ААД, не 
скомпенсированной ни в одной из групп к концу 
эксперимента. Частота сокращений гладко мышеч-
ного комплекса (ГМК) стенки толстой кишки во 

всех трех группах (А, П и К1) животных при ААД 
статистически достоверно не изменялась и была 
существенно выше (р < 0,05), чем у крыс контроль-
ной группы К2.

Полученные данные подтверждают классиче-
ские представления о хроно-инотропной зави-
симости. Индукция ААД приводила к снижению 
амплитуды спонтанных фазных сокращений, что 
закономерно приводило к увеличению частоты со-
кращений. По-видимому, это указывает на влияние 
изменений микробиоты на нейроны подслизистого 
и межмышечного сплетений энтеральной нервной 
системы, изменяя пороги их возбудимости. Вве-
дение пробиотика приводило к частичной ком-
пенсации указанных нарушений, выравнивания 
инотропный показатель функций ГМК.

В дальнейшем для анализа одного из предполага-
емых ранее механизмов влияния на перистальтику 
кишечника КЦЖК в апробированной нами системе 
контроля проведено исследование влияния масля-
ной кислоты на моторику стенок сегмента толстого 
кишечника здоровых крыс (группа К2).

Влияние масляной кислоты на фазные сокращения стенки толстой кишки
Оригинальная запись сокращений стенки толстой 
крысы из контрольной группы в ходе эксперимента 
по выявлению действия масляной кислоты пред-
ставлена на рисунке 8.

Анализ амплитудно-частотных характеристик 
фазной сократительной активности стенки толстой 

кишки у крыс после введения масляной кислоты 
в концентрации 5×10–6 мМ/л показал, что на фоне 
ее введения амплитуда и частота фазных сокраще-
ний достоверно возросли (р<0.05) в 2.7 раза и в 1.3 
раза, соответственно. Эти изменения были ста-
бильны и сохранялись при отмывании препарата 

Рисунок 5.
Фрагмент оригинальной 
записи фазной сократи-
тельной активности стенки 
толстой кишки у крыс кон-
трольных групп К2 и К1.

Рисунок 6.
Амплитуда фазных сокра-
щений толстой кишки при 
коррекции антибиотик-инду-
цированного дисбиоза ауто-
пробиотическими и пробио-
тическими энтерококками.
Обозначения по оси абсцисс 
Контроль (К2, без введения 
антимикробных препаратов 
и пробиотиков), ААД (К1, 
без пробиотиков).

** –  p < 0,01 при сравнении 
А с группой К1 (ААД), * –  p 
<0,05 при сравнении А с груп-
пой К2 (без индукции ААД).

Рисунок 7.
Частота сокращений толстой 
кишки при коррекции ан-
тибиотик-индуцированного 
дисбиоза аутопробиотиче-
скими и пробиотическими 
энтерококками.
Обозначения по оси абсцисс 
Контроль (К2, без введения 
антимикробных препаратов 
и пробиотиков), ААД (К1, 
без пробиотиков). * –  p < 0,05 
при сравнении с группой К2 
(без индукции ААД).

Рисунок 8.
Фрагмент оригинальной 
записи фазной сократи-
тельной активности стенки 
толстой кишки у крыс при 
действии масляной кислоты.
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раствором Кребса. Результаты исследования из-
менений амплитуды и частоты сокращений пред-
ставлены на рисунке 9.

Таким образом, масляная кислота оказывала 
положительный ино- и хронотропные эффекты 

такие же, как и введение пробиотического штамма 
при коррекции ААД. Выраженность инотропно-
го эффекта в случае введения индигенных эн-
терококков могла рассматриваться только как 
тенденция.

Изменение микробиоты после воздействия пробиотика и аутопробиотиков
Как и в предыдущих экспериментах [12] индук-
ция дисбиоза приводила к чрезмерному росту 
условно-патогенных энтеробактерий, при этом 
количество бутиратпродуцирующих бактерий 
было восстановлено только на фоне введения 
пробиотика, а на фоне введения аутопробиоти-
ков без коррекции дисбиоза (группа (К1) не было 

восстановлено. Это было продемонстрировано при 
помощи ПЦР- РВ и в результате метагеномного 
анализа (рис. 10).

В контексте анализа действия бутиратов об-
ращало на себя внимание большее содержание 
фекалибактерий в процентном и количественном 
отношении в группе К2 и П. по сравнению с А и К1.

Обсуждение полученных результатов

Для изучения влияния пробиотических и аутопро-
биотических (индигенных энтерококков) на ми-
кробиоту и моторные функции ЖКТ при дисбиозе 
была использована разработанная ранее [17] модель 
ААД. Как и в предыдущих экспериментах [17, 19], 
дисбиотическое состояние, вызванное введением 
ампициллина и метронидазола, приводило к чрез-
мерному росту грамотрицательных условно-пато-
генных энтеробактерий и анаэробному дисбалансу. 
В предыдущих исследованиях уже была доказана 
высокая эффективность в коррекции эксперимен-
тального ААД E. faecium L-3 и индигенных энте-
рококков для восстановления микробиоценоза, 
исчезновения симптомов диспепсии и стабилиза-
ции поведенческих реакций [20].

В данном исследовании основное внимание при 
коррекции ААД уделялось моторике кишечника 
и эндогенным факторам, которые могли бы оказать 

на нее влияние. Решающее значение для восстанов-
ления функций кишечника могло иметь восста-
новление кишечного микробиоценоза и эвакуатор-
ных функций ЖКТ. На фоне введения пробиотика 
и аутопробиотиков происходило исчезновение 
клинических и патоморфологических симптомов 
дисбиоза, в том числе не наблюдались скопления 
химуса в cecum в отличие от крыс из групп К1 (без 
коррекции ААД). При этом происходило восстано-
вение моторики кишечника в части усиления ам-
плитуды кишечных сокращений. Данный феномен 
оказался более сильно выражен на фоне введения 
пробиотика E. faecium L-3 по сравнению с ауто-
пробиотическими бактериями. Эффекты усиления 
амплитуды кишечных сокращений наблюдались 
и на фоне введения масляной кислоты.

Для дальнейшего анализа были важны уже име-
ющие данные о влиянии микробиоты на моторику 

Рисунок 9.
Амплитуда (А) и частота (Б) 
фазных сокращений толстой 
кишки при действии мас-
ляной кислоты. P<0,05 при 
сравнении с фоном.

Рисунок 10.
Результаты исследования 
микробиоты кишечника 
у крыс различных групп на 
9 день эксперимента при 
помощи метагеномного 
анализа на уровне родов (А) 
и ПЦР-РВ (Б). бактерий.

* P< 0,05 при сравнении с К2.
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кишечника. Известно, что деятельность микроор-
ганизмов, населяющих кишечник, приводит к уве-
личению объема каловых масс, газообразованию, 
снижению порога чувствительности миоцитов, 
стимуляции выработки холецистокинина и других 
биологически активных веществ [5,10, 21]. Многие 
представители микробиоты продуцируют метабо-
литы: КЦЖК, нейротрансмиттеры (серототонин, 
ГАМК), действие которых, подобно естественным 
нейротрансмиттерам и другим физиологически ак-
тивным веществам, высвобождаемым в организме 
хозяина, оказывают существенное влияние на меж-
клеточные контакты, энергетический и электролит-
ный обмен, слизеобразование, местный и системный 
иммунитет. КЦЖК являются одним из важнейших 
метаболитов кишечной микробиоты, которые оказы-
вают как местное, так и системное влияние. Количе-
ство и спектр данных химических веществ зависит от 
типа метаболической активности микроорганизмов, 
в частности маслянокислого, ацетонобутилового или 
гомоацетатного видов брожения. В результате ми-
кробного метаболизма в толстой кишке образуются 
КЦЖК (уксусная, масляная, валериановая, капро-
новая и другие) [1, 2, 22, 23]. Концентрация КЦЖК 
в толстой кишке максимальная в проксимальных от-
делах, там, где идет наиболее интенсивный их синтез, 
и снижается к дистальным отделам [24]. В прокси-
мальных отделах толстой кишки короткоцепочечные 
жирные кислоты стимулируют рецепторы L-клеток, 
вырабатывающих регуляторный пептид –  PYY, кото-
рый, в свою очередь, замедляет моторику как толстой, 
так и тонкой кишки [25, 26]. Это явилось причиной 
выбора для исследования спонтанной двигательной 
активности кишечника проксимального отдела colon.

С использованием специальной установки для 
исследования изолированных органов в данной 

работе впервые было показано, что масляная кис-
лота оказывала положительный ино- и хронотроп-
ные эффекты. Индукция ААД приводила к сниже-
нию амплитуды сокращений, величина которой 
полностью восстанавливалась на фоне введения 
пробиотического штамма E. faecium L-3.

Представляло большой интерес и выявленное 
увеличение частоты сокращений кишечного сег-
мента при ААД, которое на фоне введения про-
биотика и аутопробиотика не корригировалось. 
При этом наблюдалось улучшение моторики ки-
шечника, проявляющееся в усилении амплитуды 
кишечных сокращений. Данный феномен оказался 
более сильно выражен на фоне введения пробио-
тика E. faecium L-3 по сравнению с аутопробиоти-
ческими бактериями. Сходные эффекты усиления 
амплитуды кишечных сокращений наблюдались 
и на фоне введения масляной кислоты. Можно 
предположить, что увеличение доли бактерий 
F. prausnitzii, продуцирующих масляную кисло-
ту, которое наиболее сильно проявлялось после 
приема пробиотика, обусловило проявление на-
блюдаемых физиологических эффектов. Помимо 
восстановления содержания F. prausnitzii на фоне 
приема пробиотиков происходило и нивелирова-
ние чрезмерного роста условно-патогенных энтеро-
бактерий (индуцирующих за счет их эндотоксина, 
ЛПС, «малое воспаление»). Снижение двигательной 
активности ГМК при чрезмерном росте грамотри-
цательных бактерий уже было показано на модели 
на неалкогольного стеатогепатита у крыс [9].

Анализ изученной литературы и результатов 
данного исследования позволяет высказать мнение 
о том, что существует некое взаимодействие путей 
в оси микробиота-сократительная активность тол-
стой кишки по механизму обратной связи.

Заключение

Пробиотические и в меньшей степени аутопробио-
тические энтерококки способствуют более быстрой 
коррекции дисбиоза кишечника крыс, что коррели-
рует с восстановлением двигательной активности 
кишечника животных.

Предложенный подход может быть рекомендо-
ван для изучения влияния состава микробиоты, 
прямого и опосредованного действий различных 
лекарственных средств на моторику и эвакуатор-
ные функции ЖКТ.
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группы К1).
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Рисунок 1.
Печень крыс, после 6-ти 
недельного воздействия 
НЧАК.
Окраска гематоксилином 
и эозином. А –  участок 
фокального некроза, ×400, 
Б –  множественные очаги 
фокальных некрозов с уси-
ленной мононуклеарной 
инфильтрацией, ×200.


