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Резюме

Хронический панкреатит сопровождается как синдромом избыточного бактериального роста, так и дисбиозом 
микробиоты толстой кишки. Наиболее типичными изменениями микробиоты толстой кишки при хроническом пан-
креатите являются уменьшение микробного разнообразия, увеличение представленности Proteobacteria, снижение 
представленности Bacteroidetes, Actinobacteria и Firmicutes, особенно бутират- продуцирующих бактерий, таких как 
Faecalibacterium, значимая связь с инфекционными путями (анализ по KEGG]), сопутствующими метаболическими 
заболеваниями (сахарный диабет) и экзокринной недостаточностью поджелудочной железы. Изменения микробиоты 
толстой кишки у детей с хроническим панкреатитом аналогичны таковым у взрослых пациентов и характеризуются 
снижением α-разнообразия и уменьшением относительной численности продуцентов короткоцепочечных жирных 
кислот: бутират- продуцирующих Faecalibacterium, Subdoligranulum и Eubacterium, пропионат- продуцирующей Phas-
colarctobacterium, ацетат- и лактат- продуцирующей Collinsella, а также пробиотических бактерий рода Bifi dobacterium. 
  Дисбиотические изменения микробиома, в том числе снижение представленности комменсальных симбионтов, значимо 
связаны с тяжестью хронического панкреатита. Важнейшим фактором, влияющим на микробиоту кишечнику, является 
внешнесекреторная функция поджелудочной железы, снижение которой сопровождается переключением с энтеро-
типа 1 (с преобладанием Bacteroides) на энтеротип 2 (с преобладанием Prevotella) и уменьшением «филогенетического 
разнообразия» (индекс α-разнообразия). Модуляция дисбиотической микробиоты кишечника может осуществляться 
с помощью пробиотиков, пребиотиков, бактериальных метаболитов, таких как бутират, ферментов поджелудочной 
железы и должна стать полноправной терапевтической опцией у пациентов с хроническим панкреатитом.
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Summary

Chronic pancreatitis is accompanied by both small intestinal bacterial overgrowth and dysbiosis of the gut microbiota. 
The most typical changes in the gut microbiota in chronic pancreatitis are a decrease in microbial diversity, an increase 
in the abundance of Proteobacteria, a decrease in the abundance of Bacteroidetes, Actinobacteria, and Firmicutes, especially 
butyrate- producing bacteria such as Faecalibacterium, a signifi cant association with infectious pathways (KEGG analysis]), 
concomitant metabolic disorders (diabetes mellitus) and exocrine pancreatic insuffi  ciency. Changes in the gut microbiota in 
children with chronic pancreatitis are like those in adults and are characterized by a decrease in α-diversity and the loss of short- 
chain fatty acid producers: butyrate- producing Faecalibacterium, Subdoligranulum, and Eubacterium, propionate- producing 
Phascolarctobacterium, acetate- and lactate- producing Collinsella, and probiotic Bifi dobacterium. Dysbiotic changes in the gut 
microbiome, including a decrease in the abundance of commensal symbionts, are signifi cantly associated with the severity 
of chronic pancreatitis. The most important factor infl uencing the intestinal microbiota is the pancreatic exocrine function, 
a decrease which leads to a switch from enterotype 1 (Bacteroides predominance) to enterotype 2 (Prevotella predominance) 
and a decrease in phylogenetic diversity (α-diversity index). Modulation of the dysbiotic gut microbiota can be carried out 
with probiotics, prebiotics, bacterial metabolites such as butyrate, pancreatic enzymes and should become a full-fl edged 
therapeutic option in patients with chronic pancreatitis.
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Введение

                         Поджелудочная железа – важнейший орган не 
только пищеварительной,                          но и  эндокринной 
систем организма,                          принимающий участие как 
в  процессах пищеварения,                          так и  в  регуляции 
основных видов обмена веществ. Рост заболе-
ваемости и  распространенности заболеваний 
поджелудочной железы,                          таких как острый и хро-
нический панкреатит,                          сахарный диабет и  рак 
поджелудочной железы,                          связан не только с  не-
благоприятными изменениями характера пита-
ния и  образа жизни и  воздействием факторов 
окружающей среды,                          но и с дисбиотическими из-
менениями микробиоты желудочно- кишечного 
тракта [1].

                         Роль синдрома избыточного бактериального 
роста (СИБР),                          отражающего дисбиотические из-
менения в  тонкой кишке на фоне экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы,                          и  воз-
можности коррекции СИБР при хроническом 
панкреатите достаточно хорошо изучены [2,                          3,                          4] 
и  подробно освещены в  статье М. Д. Ардатской 
и  соавт.,                          опубликованной в  предыдущем номе-
ре журнала [5]. Значение же дисбиоза толстой 
кишки при хроническом панкреатите,                          до недав-
него времени недооценивалось,                          хотя целый ряд 
исследований,                          как клинических,                          так и  экспери-
ментальных,                          продемонстрировал значимую связь 
между хроническим панкреатитом и состоянием 
микробиоты толстой кишки [6,                          7,                          8,                          9].
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Дисбиоз толстой кишки у взрослых пациентов 
с хроническим панкреатитом

Типичными изменениями микробиоты толстой 
кишки при хроническом панкреатите являются 
уменьшение микробного разнообразия, увеличе-
ние доли Proteobacteria, снижение Bacteroidetes 
и  бутират- продуцирующих бактерий (БПБ), 
таких как Faecalibacterium, значимая связь 

с инфекционными путями (по данным анализа 
с использованием Киотской энциклопедии генов 
и геномов [KEGG]), сопутствующими метаболи-
ческими заболеваниями (сахарный диабет) и экзо-
кринной недостаточностью поджелудочной железы 
[10] (рис. 1).

Рисунок 1.
Дисбиотические изменения 
микробиоты толстой кишки 
при хроническом панкре-
атите; триггеры/факторы 
риска развития хроническо-
го панкреатита: длительное 
употребление алкоголя, 
курение, метаболические 
и сосудистые расстройства, 
аутоиммунные заболевания, 
генетические нарушения 
[6, 8, 9, 10] (в модификации).

Проспективное клиническое исследование 
в Германии показало наличие выраженного дис-
биоза толстой кишки у пациентов с хроническим 
панкреатитом, характеризовавшегося значимым 
снижением микробного разнообразия по Шеннону 
и Симпсону (p <0,001), повышением численно-
сти условно патогенных микроорганизмов, таких 
как Enterococcus, Streptococcus и Escherichia/Shigella, 
и снижением численности продуцентов бутирата, 
важнейшего защитного метаболита для эпителия 
кишечника, таких как Faecalibacterium [8].

Аналогичные результаты были получены 
в  китайском исследовании, продемонстриро-
вавшим уменьшение относительной численно-
сти филумов Actinobacteria и Firmicutes, в том 
числе Faecalibacterium, и увеличение численно-
сти Proteobacteria, в том числе рода Escherichia/
Shigella, у больных хроническим панкреатитом. 
Метаболические пути биосинтеза липополиса-
харида и бактериальной инвазии эпителиальных 
клеток (по KEGG) были обогащены в группе паци-
ентов с хроническим панкреатитом. Наличие экзо-
кринной недостаточности поджелудочной железы 
у больных значимо влияло на представленность 
Fusobacteria и Eubacterium rectale [9].

В другом исследовании также наблюдались зна-
чимые изменения: уменьшение индекса богатства 
микробиоты Chao 1 у пациентов с хроническим 
панкреатитом (как с сахарным диабетом, так и без 
такового), снижение индекса α-разнообразия 

Шеннона у пациентов, страдающих хроническим 
панкреатитом с сахарным диабетом, увеличение 
соотношения Firmicutes/Bacteroidetes (характерно 
для метаболических расстройств) у всех пациентов 
с хроническим панкреатитом, увеличение отно-
сительного уровня метаболического пути син-
теза липополисахарида у больных хроническим 
панкреатитом (с соответствующим повышением 
концентрации эндотоксина в плазме) и, что осо-
бенно важно, значимое снижение представлен-
ности у пациентов с хроническим панкреатитом 
(как с сахарным диабетом, так и без такового) 
двух доминирующих членов кишечной микро-
биоты – бутират- продуцирующей Faecalibacterium 
prausnitzii и пропионат- продуцирующего/крахмал- 
деградирующего ацетогена Ruminococcus bromii 
[6] (рис. 2). Связанное с последним фактом дис-
биотическое уменьшение продукции короткоце-
почечных жирных кислот (КЖК) бутирата, про-
пионата и ацетата, с нашей точки зрения, может 
нарушать трофическое взаимодействие основных 
представителей микробиоты (кроссфидинг), су-
щественно ухудшать состояние кишечного ба-
рьера, нарушать иммунную модуляцию и при-
водить к развитию метаболических нарушений 
и осложнений, усугубляя течение хронического 
панкреатита. Действительно, исследования по-
казали, что выраженные изменения микробиоты, 
в том числе снижение относительной численности 
комменсальных симбионтов, значимо связаны 

Здоровая поджелудочная железа Хронический панкреатит

Триггеры / факторы риска
Хроническое воспаление
Эпизоды острого панкреатита

Состояние баланса микробиоты толстой кишки
Высокое бактериальное разнообразие
Низкая численность 
условно-патогенных бактерий

Дисбаланс микробиоты толстой кишки
Снижение бактериального разнообразия
Рост условно-патогенных бактерий
Потеря продуцентов бутирата и других КЖК
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с тяжестью заболевания. По мнению некоторых 
исследователей, отсутствие явной связи между эти-
ологией хронического панкреатита и изменениями 
микробиома при положительной корреляции меж-
ду тяжестью заболевания и этими изменениями 

позволяет предположить, что дисбиоз толстой 
кишки является скорее результатом хронического 
панкреатита, а не его причиной [8, 10]. Следует от-
метить, что дисбиоз толстой кишки, в свою очередь, 
может привести к развитию СИБР [8].

Особенности дисбиоза толстой кишки 
при хроническом панкреатите у детей

Дисбиотические изменения микробиоты толстой 
кишки у детей с хроническим панкреатитом в це-
лом аналогичны таковым у взрослых пациентов 
и характеризуются снижением α-разнообразия 
и  уменьшением относительной численности 
продуцентов КЖК – бутират- продуцирующих 
Faecalibacterium, Subdoligranulum и Eubacterium, 
пропионат- продуцирующей Phascolarctobacterium, 
ацетат- и лактат- продуцирующей Collinsella, а так-
же пробиотических бактерий рода Bifi dobacterium 
[11]. Функциональный анализ кишечной ми-
кробиоты (по KEGG) показал снижение актив-
ности рибосом, метаболизма порфирина и хло-
рофилла, метаболизма крахмала и  сахарозы 

и биосинтеза аминоацил-тРНК при обогащении 
метболических путей фосфотрансферазной си-
стемы. Кроме того, ряд важных таксонов, таких 
как Butyricicoccus, Ruminococcaceae, Veillonella 
и Phascolarctobacterium, были ассоциированы со 
специфическими функциональными генными 
мутациями у пациентов, связанными с развитием 
хронического панкреатита, тем самым подтверж-
дая связь дисбиоза кишечника с патогенезом забо-
левания. Так, представленность пробиотического 
бутират- продуцирующего Butyricicoccus была зна-
чимо снижена у пациентов с CFTR-мутациями 
в комбинации с мутациями в генах CASR, CTSB, 
SPINK1 и/или PRSS1 [11].

Рисунок 2.
А. Уменьшение индекса бо-
гатства микробиоты Chao 1 
у пациентов с хроническим 
панкреатитом (как с сахар-
ным диабетом, так и без 
такового) (p = 0,01);
Б. Уменьшение индекса 
α-разнообразия Шеннона 
у пациентов, страдающих 
хроническим панкреати-
том с сахарным диабетом 
(p = 0,04);
В, Г. Значимое сниже-
ние представленности 
Faecalibacterium prausnitzii 
(p = 0,001) и Ruminococcus 
bromii (p = 0,001) у пациен-
тов с хроническим панкреа-
титом [6] (в модификации).
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Факторы, оказывающие влияние на микробиоту кишечника 
при хроническом панкреатите

Важнейшим фактором, влияющим на состояние 
микробиоты кишечника, является внешнесекре-
торная функция поджелудочной железы. Анализ 
энтеротипов микробиоты толстой кишки выявил 
отчетливое переключение с энтеротипа 1 (с преобла-
данием Bacteroides) на энтеротип 2 (с преобладанием 
Prevotella) (p < 0,0001) и уменьшение «филогенети-
ческого разнообразия» (индекс α-разнообразия) 
(p = 0,0024) при снижении экзокринной функции 
поджелудочной железы [12] (рис. 3). Значимое 
увеличение относительной численности Prevotella, 

связанной с развитием хронического воспаления, 
может способствовать дальнейшему снижению 
внешнесекреторной функции поджелудочной же-
лезы, а потеря «филогенетического разнообразия», 
в свою очередь, может снизить сопротивляемость 
организма к желудочно- кишечным инфекциям [12]. 
Кроме того, экзокринная недостаточность поджелу-
дочной железы при хроническом панкреатите может 
влиять на состав и уровень микробных метаболитов 
в крови, напрямую способствуя развитию метабо-
лических изменений в организме [8, 13].

Рисунок 3.
Переключение структуры 
микробиоты толстой кишки 
с энтеротипа 1 (преоблада-
ние Bacteroides) на энтеротип 
2 (преобладание Prevotella) 
при снижении экзокринной 
функции поджелудочной 
железы (ПЭ ≤ 200 мкг/г 
стула); ПЖ – поджелудочная 
железа, ПЭ – панкреатиче-
ская эластаза [12] (в моди-
фикации).

Еще одним фактором, оказывающим существен-
ное влияние на микробиоту и формирование им-
мунной системы кишечника, является продукция 
поджелудочной железой антимикробных пептидов 
(АМП), ограничивающих рост патогенных микро-
организмов [14]. Уменьшение синтеза и секреции 
АМП ацинарными клетками поджелудочной же-
лезы при хроническом панкреатите может спо-
собствовать развитию СИБР и дисбиоза толстой 
кишки, приводя к развитию воспаления в слизи-
стой оболочке кишечника, нарушению целостности 
кишечного барьера, бактериальной транслокации 
и системной инфекции [14]. Транслокация про-
воспалительных бактерий и токсинов в поджелу-
дочную железу приводит к активации макрофагов 
M2 и повреждению/апоптозу ацинарных клеток за 
счет высвобождения провоспалительных цитоки-
нов TNFα, IL-6 и IL-1β из макрофагов, инициируя 

продукцию IL-33, IL-13 и TGF-β1 и усугубляя атро-
фию ацинарных клеток и воспалительные измене-
ния в поджелудочной железе [15].

Сопутствующие изменения энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот при хроническом 
панкреатите, также способствуют развитию СИБР 
и дисбиоза толстой кишки, которые, в свою очередь, 
могут нарушить биотрансформацию желчных кис-
лот микробиотой кишечника, усугубляя течение 
заболевания [16].

Таким образом, вне зависимости от характера 
и направленности причинно- следственной связи 
между хроническим панкреатитом и дисбиозом 
толстой кишки последний может значимо влиять 
на течение заболевания, приводя к развитию СИБР, 
метаболических расстройств и других осложнений, 
включая инфекционные, что, по нашему мнению, 
требует обязательной коррекции.

Возможности коррекции дисбиоза кишечника 
у пациентов с хроническим панкреатитом

Модуляция дисбиотической микробиоты кишеч-
ника у пациентов с хроническим панкреатитом 
может осуществляться путем применения про-
биотиков, препаратов бактериальных метаболитов, 
пребиотиков, ферментов поджелудочной железы 
и, по мнению некоторых авторов, трансплантации 
фекальной микробиоты [15, 17]. На сегодняшний 

день возможности микробиом- модулирующей те-
рапии при хроническом панкреатите ограничены, 
что связано, прежде всего, с крайне малым числом 
рандомизированных клинических исследований 
(РКИ). Тем не менее, результаты некоторых из 
них дают основание считать коррекцию дисбиоза 
толстой кишки перспективной терапевтической 

А. Нормальная экзокринная 
функция ПЖ

Энтеротип 1
Энтеротип 2

Энтеротип 1
Энтеротип 2

Б. Пониженная экзокринная функция 
ПЖ (ПЭ ≤ 200 мкг / г)
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и профилактической стратегией у пациентов с хро-
ническим панкреатитом [18, 19].

Так, двой ное слепое проспективное контроли-
руемое РКИ показало, что применение симбиотика 
на основе пробиотических штаммов Lactobacillus 
и Bifi dobacterium (по 109–108 КОЕ на каждый штамм) 
в комбинации с фруктоолигосахаридами (ФОС) 
(6  г), ферментируемыми бактериями толстой 
кишки, а не ферментами поджелудочной железы, 
у пациентов с хроническим панкреатитом увели-
чивало сывороточные концентрации гемоглобина, 

количество эритроцитов, гематокрит, общее коли-
чество лимфоцитов, уровни магния и альбумина, 
снижало уровень общего холестерина и значимо 
уменьшало частоту дефекаций (в среднем в 1,7 
раза), способствуя лучшему клиническому исходу 
(рис. 4) [18]. На основании результатов РКИ авторы 
сделали вывод о том, что пробиотики в комбина-
ции с ФОС могут быть эффективным вариантом 
дополнительной терапии при хроническом панк-
реатите ввиду их терапевтической эффективности, 
безопасности и относительно низкой стоимости.

Рисунок 4.
Значимое сокращение 
частоты дефекаций у па-
циентов с хроническим 
панкреатитом, получаю-
щих симбиотик на основе 
пробиотических штаммов 
Lactobacillus и Bifi dobacterium 
(по 109–108 КОЕ на каждый 
штамм) в комбинации 
с фруктоолигосахаридами 
(6 г); контрольная группа 
получала мальтодекстрин 
(5,76 г) с мальтозой (0,18 г) и 
глюкозой (0,06 г) [18] (в мо-
дификации).

Простое слепое проспективное плацебо- 
контролируемое РКИ у пациентов с хроническим 
кальцифицирующим панкреатитом, подвергнутых 
операции Фрея (Frey’s procedure), продемонстри-
ровало эффективность периоперационного при-
менения синбиотика (начало приема: за 5 дней до 
операции, окончание: через 10 дней после операции). 
Синбиотик, содержащий пробиотические штаммы 
Streptococcus faecalis, Clostridium butyricum, Bacillus 
mesentericus и Lactobacillus sporogenes в комбинации 
с ФОС, значимо снижал частоту послеоперационных 
инфекционных осложнений (более чем в 3 раза), 
продолжительность антибактериальной терапии 
и длительность пребывания в стационаре [19].

По нашему мнению, с учетом важности коррек-
ции дисбиоза кишечника у больных хроническим 
панкреатитом, допустимо эмпирическое примене-
ние пробиотиков на основе молочнокислых бакте-
рий (Lactobacillus, Pediococcus) и/или Bifi dobacterium 
при условии доказанной безопасности и эффектив-
ности используемых в них штаммов, продемонстри-
рованных в плацебо- контролируемых РКИ при дру-
гих заболеваниях, сопровождающихся нарушением 
кишечного барьера и увеличением частоты опорож-
нения кишечника, таких, например, как СРК с диа-
реей или ВЗК. В качестве конкретного примера мож-
но привести пробиотик, содержащий три штамма 
молочнокислых бактерий – Lactobacillus plantarum 
CECT7484, Lactobacillus plantarum CECT7485 
и Pediococcus acidilactici CECT7483, показавший вы-
сокую эффективность и безопасность у пациентов 
с СРК и диареей в многоцентровом двой ном слепом 
плацебо- контролируемом РКИ [20] и включенный 
в клинические рекомендации Российского научно-
го медицинского общества терапевтов (РНМОТ) 
и Научного общества гастроэнтерологов России 
(НОГР) «Функциональные заболевания органов 

пищеварения. Синдромы перекреста» [21]. Высокая 
клиническая эффективность данного пробиотика 
объясняется уникальными эффектами его штам-
мов: Pediococcus acidilactici CECT7483 уменьшает 
повышенную кишечную проницаемость путем 
синтеза полифосфатных гранул, модулирующих 
активность белка теплового шока HSP27 (HSPB1) 
и митоген- активируемой протеинкиназы p38 (p38 
MAPK), контролирующей клеточные ответы на ци-
токины и стресс; Lactobacillus plantarum CECT7484 
и Lactobacillus plantarum CECT7485 снижают им-
мунную активацию, продуцируя ацетилхолин, 
подавляющий активность и  гиперплазию туч-
ных клеток и макрофагов; все штаммы пробио-
тика синтезируют КЖК, подавляют продукцию 
провоспалительного цитокина IFN-γ в эпителии 
кишечника и ингибируют рост патогенов и пато-
бионтов, таких как энтеропатогенная Escherichia 
coli, Campylobacter, Salmonella, Pseudomonas, Proteus, 
патогенные штаммы Clostridium. Выявленные 
механизмы действия способствуют устранению 
микроскопического воспаления слизистой обо-
лочки кишечника и уменьшению висцеральной 
гиперчувствительности, благодаря подавлению 
роста патогенных энтеробактерий, способных по-
вышать чувствительность кишечника к эндоток-
сину (липополисахариду) и сероводороду [22, 23]. 
Интересно, что недавно было продемонстрировано, 
что пероральный прием полифосфатных гранул 
пробиотического происхождения, аналогичных 
продуцируемым Pediococcus acidilactici CECT7483, 
улучшает барьерную функцию кишечника и может 
предотвратить развитие панкреатита [24].

Учитывая выраженное уменьшение численно-
сти продуцентов бутирата, применение препа-
ратов масляной кислоты, а в недалеком будущем 
и пробиотиков на основе БПБ [25, 26], может стать 
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еще одной перспективной терапевтической оп-
цией у пациентов с хроническим панкреатитом. 
Стоит отметить, что исследования на животных 
уже продемонстрировали профилактические 
и терапевтические возможности бутирата при 
экспериментальном панкреатите [27, 28, 29]. С уче-
том реального клинического опыта врачей раз-
ных специальностей и доказанной безопасности 
возможно эмпирическое применение масляной 
кислоты у больных хроническим панкреатитом 
с экзокринной недостаточностью, например, бу-
тирата кальция в комбинации с пребиотиком 
инулином [30].

Применение пребиотиков также может быть 
эффективным инструментом коррекции дисбиоза 
толстой кишки при хроническом панкреатите. 
В экспериментальном исследовании полисаха-
рид базидиомицета Inonotus obliquus  (трутовик 
скошенный, чага), обладающий антиоксидантной 
и противовоспалительной активностью, был спо-
собен регулировать состав и разнообразие микро-
биоты кишечника при хроническом панкреатите 
у мышей в направлении здорового профиля [31]. 
Фруктаны инулинового типа восстанавливали 
дисфункцию кишечного барьера при эксперимен-
тальном панкреатите за счет активации плотных 
контактов, антимикробных пептидов и улучше-
ния гистологии толстой кишки, дополнительно 
оказывая модулирующие эффекты на иммунную 
систему поджелудочной железы и кишечника [32]. 
В клиническом исследовании у больных хрониче-
ским панкреатитом применение пребиотическо-
го комплекса, включающего экструдированные 
пищевые волокна, биомассу продуктов жизне-
деятельности и цитоскелеты инактивированной 
дрожжевой культуры Saccharomyces cerevisiae 
(по 6 г три раза в день в течение 3 недель), приво-
дило к более выраженному уменьшению размеров 

головки и отечности поджелудочной железы, зна-
чимому снижению уровней C-реактивного белка 
и провоспалительных цитокинов (TNFα, IL-1β), 
уменьшению концентрации патогенных и услов-
но патогенных микроорганизмов и увеличению 
содержания представителей облигатной микро-
флоры, в том числе Bifi dobacterium и Lactobacillus 
[33]. Что касается диетических вмешательств, то 
использование пищевых волокон в питании па-
циентов с хроническим панкреатитом необходимо 
тщательно контролировать, поскольку волокна 
могут снижать действие ферментов поджелудоч-
ной железы [34].

Заместительная ферментная терапия, рекомен-
дуемая и широко используемая при хроническом 
панкреатите с экзокринной недостаточностью [35], 
также может оказывать модулирующее действие на 
микробиоту толстой кишки. В экспериментальных 
исследованиях на животных (свиньи, мыши) было 
показано, что добавление пищеварительных фер-
ментов поджелудочной железы благоприятным 
образом изменяет состав кишечной микробио-
ты, повышая α-разнообразие, способствуя росту 
полезных/пробиотических видов (Akkermansia 
muciniphila, Lactobacillus reuteri) и подавляя рост 
колитогенных/провоспалительных микроорга-
низмов (Bilophila, Desulfovibrio, Prevotella) и па-
тогенов/патобионтов, относящихся к классу γ- 
Proteobacteria (Escherichia/Shigella, Acinetobacter, 
Stenotrophomonas) [36, 37].

Принимая во внимание важность учета наруше-
ний микробиоценоза кишечника при хроническом 
панкреатите, авторы надеются, что различные ме-
тоды коррекции дисбиоза толстой кишки станут 
полноправной терапевтической опцией у таких 
пациентов при условии подтверждения их эффек-
тивности и безопасности в рандомизированных 
клинических исследованиях.
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