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Тонкая кишка  – это территориально ограничен-

ный участок, определенное анатомическое 

функциональное место желудочно-кишечного 

тракта с множеством одновременно существующих 

микроорганизмов  – бактерий, вирусов, одноклеточных 

грибов и простейших. Бактериальный профиль тонкой 

кишки характеризуется относительным постоянством, 

поддерживается механизмами аутостабилизации и под-

чиняется общебиологическим законам взаимодействия 

живых организмов и окружающей среды [1–3]. 

По анатомо-физиологическим и экологическим 

характеристикам тонкая и толстая кишка резко отличают-

ся друг от друга благодаря эффективно функционирую-

щему барьеру – valva ileocaecalis (баугиниева заслонка), 

который открывается и закрывается наподобие приврат-

ника, пропускает содержимое кишечника только в одном 

(аборальном) направлении, обеспечивая выраженное 

защитное воздействие на физиологию тонкокишечных 

микроорганизмов. Такие состояния, как баугинит, наличие 

свища между тонкой и толстой кишкой, хирургическое 

удаление илеоцекального угла с илеоцекальным клапа-

ном, могут привести к избыточной колонизации тонкой 

кишки. Убедительным подтверждением значения илеоце-

кального клапана в предотвращении заброса фекальной 

флоры в тонкую кишку стали данные, полученные с помо-

щью клинического эксперимента. В него вошли 19 добро-

вольцев, которым с помощью колоноскопии провели 

четырехпросветный зонд за губы баугиниевой заслонки 

в направлении подвздошной кишки и таким образом 

смоделировали недостаточность илеоцекального клапа-

на [4]. У всех испытуемых через месяц наблюдения с 

помощью водородного дыхательного теста с лактулозой 

выявили избыточную колонизацию тонкой кишки услов-

но-патогенными микроорганизмами. Результаты данного 

исследования подтверждаются также работами россий-

ских хирургов, которые прооперировали более 500 паци-

ентов с недостаточностью баугиниевой заслонки. В дей-

ствительности обнаружена значительная взаимосвязь 

между синдромом избыточного бактериального роста в 

тонкой кишке и хирургической патологией, последняя 

определяет процесс бактериальной транслокации [5]. 

Синдром избыточного бактериального роста тонкой 

кишки (СИБР) не является самостоятельным заболевани-

ем, а трактуется как патологическое состояние, при кото-

ром эндогенные фекальные (анаэробные) или орофарин-

геальные (аэробные) бактерии имплантируются в несвой-

ственный для них биотоп [6]. За счет такой чужеродной 

транслокации в тонкой кишке резко меняются структура 

микробного пейзажа, внутрипопуляционные, межштам-

мовые, межвидовые взаимоотношения бактерий, обмен 

информацией между микробными клетками и клетками 

хозяина, нарушается метаболическая активность бакте-

рий, которая перестает быть доброкачественной [7, 8]. 

Основу СИБР составляет реализация патологического 

действия неестественных бактерий для тонкой кишки, 

которые становятся потенциально патогенными [9–12]. 

Развитие СИБР может инициировать целый ряд факто-

ров, например нарушение функции илеоцекального кла-

пана, моторики пищеварительного тракта (гастростаз, 

дуоденостаз, хронический запор) или кишечного всасы-
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вания  – мальабсорбция, мальдигестия, энтеропатии. 

Важную роль в формировании СИБР играют разные вос-

палительные и функциональные заболевания кишечника 

(болезнь Крона, язвенный колит, дивертикулез, СРК и др.). 

Нередко причиной СИБР бывает побочное действие дли-

тельного бесконтрольного применения лекарственных 

средств, таких как антибиотики, цитостатики, ингибиторы 

протонной помпы и др. В патогенезе СИБР определенное 

значение могут иметь механические нарушения слизи-

стого барьера за счет применения объемных клизм или 

гидроколонотерапии [4, 5, 13–16]. 

Провоцирующие факторы предопределяют то, что 

СИБР не имеет органической природы и базируется на 

нарушении функциональных путей регуляции деятель-

ности микрофлоры. Соответственно этому при длитель-

ном изменении микробиоценоза тонкой кишки можно 

предполагать долговременные неблагоприятные патофи-

зиологические последствия в работе органов пищевари-

тельной системы, которые в дальнейшем будут связаны с 

высокой манифестацией хронических заболеваний. 

Вследствие микробного обсеменения двенадцатиперст-

ной кишки, уменьшения популяционной численности и 

активности тонкокишечных комменсалов, происходит 

ослабление бактерицидности дуоденального содержимо-

го с модуляцией различных метаболических реакций, в 

том числе энтерогепатической циркуляции желчных кис-

лот. Возникает преждевременная бактериальная деконъ-

югация желчных кислот, их гидроксилирование нарушает 

природный механизм холестеринового гомеостаза, сти-

мулирует интестинальный ионный дисбаланс с развитием 

секреторной диареи [17, 18]. 

Кроме того, одно из неблагоприятных воздействий 

избыточного роста потенциально патогенной флоры в тон-

кой кишке обусловлено тем, что в биотопе происходит 

изменение ферментативной активности поджелудочной 

железы за счет микробного гидролиза и снижения концен-

трации ферментов, трактуемое специалистами как «фено-

мен разведения». Существуют данные о том, что течение 

панкреатической недостаточности приобретает затяжное 

течение, способствующее возникновению мальабсорбции 

пищевых веществ [18–21]. Соответственно этому врачи-

педиатры констатируют неблагоприятные последствия 

СИБР в работе желудочно-кишечного тракта, клинически 

проявляющиеся гастроинтестинальными дисфункциями: 

диареей, мальабсорбцией и метеоризмом [17, 21]. 

Описанные изменения гастроинтестинальной физио-

логии отрицательно сказываются на состоянии органов 

пищеварительной системы, которые, претерпевая опре-

деленную эволюцию, приводят к трансформации функци-

ональных расстройств в клиническую стадию дуоденита, 

колита, рефлюкс-эзофагита, гастроэзофагеальной реф-

люксной болезни. Дуодениты, сопровождаясь дуоденаль-

ной дискинезией, функциональной дуоденальной недо-

статочностью, гипертензией и забросом дуоденального 

содержимого с измененными бактерицидными свойства-

ми в общий желчный и панкреатический протоки, иници-

ируют развитие хронического холецистита и панкреатита 

у детей [21]. 

С практических позиций важно также знать, что, 

кроме вышеописанных действий микрофлоры с дисбио-

тическими изменениями, выяснена ее существенная 

патологическая роль в функционировании слизистого 

фильтрационного барьера кишечника [8, 22, 23]. Следует 

напомнить, что в ответ на внедрение патогенных микро-

бов в криптах и ворсинках происходит гиперплазия 

бокаловидных секреторных клеток с прибавлением их 

количества и площади распределения, которые могут 

инициировать чрезмерную продукцию слизистого секре-

та. Уменьшение кислых и увеличение нейтральных муци-

нов в секрете приводит к повышению его вязкости. Этому 

также способствует возникновение между молекулами 

муцинов дисульфидных мостиков и водородных связей. 

Усиливается эффект гидрофобности с адгезивными реак-

циями [23]. Другими словами: адаптивная защита эпите-

лиального барьера переходит в патологическую фазу с 

изменением качественных характеристик состава и тол-

щины слоя кишечной слизи. Такая ремоделированная 

слизь не в состоянии полноценно выполнять свои спец-

ифические функции (транспортную, фильтрационную, 

антибактериальную). При этом активно обсуждается и тот 

факт, что при уменьшении слизистой массы и деструкции 

ее функциональных компонентов (муцинов) бактериаль-

ная флора оказывает на нее зависимое влияние, т.е. еще 

в большей степени меняет морфологию и молекулярные 

свойства слизи [22, 24]. 

СИБР не обладает собственными клиническими при-

знаками, а проявляется различными функциональными 

кишечными нарушениями: диареей, абдоминальной 

болью, метеоризмом и мальабсорбцией. При этом имеет-

ся достаточно исследований, подтверждающих, что на 

амбулаторном и стационарном этапах оказания меди-

цинской помощи детям увеличивается количество паци-

ентов с хронической абдоминальной болью. Наличие 

СИБР может оказывать существенное негативное влия-

ние на показатели общего здоровья, качества жизни и 

повседневную активность ребенка [17, 21]. 

Выполненные 11 исследований, включенных в мета-

анализ, показали, что положительный водородный тест 

чаще регистрируется у пациентов с синдромом раздра-

женного кишечника, чем у здоровых (ОШ = 4,46; 95%

ДИ = 1,69–11,8) [13]. Установлено, что у 30–84% больных

СРК с помощью дыхательного теста выявляется СИБР. 

Результаты другого исследования положительно коррели-

руют с эпидемиологическими данными по развитию 

СИБР у детей с функциональными расстройствами били-

арного тракта [21]. Существует ряд доказательств, демон-

стрирующих, что у 56% пациентов с муковисцидозом,

у 30–65% пациентов с хроническим панкреатитом,

Такие состояния, как баугинит, наличие свища 
между тонкой и толстой кишкой, хирургическое 
удаление илеоцекального угла с илеоцекальным 
клапаном, могут привести к избыточной 
колонизации тонкой кишки
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у 9–55% больных с целиакией СИБР выявляется статис-

тически значимо чаще по сравнению с контрольной груп-

пой [14–16]. 

Как следует из представленных данных, в повседнев-

ной клинической практике пациенты с хронической абдо-

минальной болью представляют собой весьма разнород-

ную группу как по клинической симптоматике, так и 

патогенетическим синдромам. Этих больных объединяет 

СИБР, который не является самостоятельным заболевани-

ем, а возникает в ответ на повреждение различных орга-

нов и систем организма [17, 18]. Поэтому алгоритм пра-

вильной и эффективной коррекции СИБР будет склады-

ваться из нескольких составляющих, но первый, наиболее 

важный этап – выявление функционального, острого или 

хронического заболевания, лежащего в основе наруше-

ний кишечной микрофлоры [25]. Для этого необходимо 

тщательное изучение истории заболевания, диетологиче-

ского, медикаментозного, хирургического анамнеза и 

полное физикальное исследование ребенка с примене-

ние диагностических лабораторных тестов и средств визу-

ализации. После устранения провоцирующих факторов в 

комплексе мероприятий по коррекции дисбиотических 

нарушений микробиоценоза кишечника важно использо-

вать нутриционную поддержку, предусматривающую 

назначение функционального питания. Это новая концеп-

ция, подразумевающая оптимизацию микробной эколо-

гии пищеварительного тракта с помощью систематическо-

го употребления продуктов естественного происхожде-

ния, содержащих живые бифидобактерии и лактобациллы, 

бифидогенные факторы, пищевые волокна, антиоксидан-

ты, их комплексы и др., которые благоприятно воздейству-

ют на функциональные возможности организма человека 

или помогают снизить риск развития заболевания [25]. 

Штамм L. rhamnosus был выделен из кишечника здорового 

человека в 1985 г.: с этого времени собрано значительное 

количество доказательных подтверждений его положи-

тельного влияния на здоровье, с 1990 г. его активно 

используют в производстве продуктов функционального 

питания. Научный комитет EFSA присвоил L. rhamnosus GG 

статус QPS (Qualified Presumption of Safety). Управление 

по контролю продуктов питания и лекарственных средств 

США (FDA) признает L. rhamnosus одним из самых безо-

пасных штаммов, используемых в питании детей раннего 

возраста. Клинические испытания показали, что благодаря 

исключительному профилю безопасности L. rhamnosus 

превышение дозы пробиотика не угрожает здоровью 

ребенка.

На протяжении многих лет обсуждается роль и кисло-

молочных продуктов в питании детей, их эффективность 

и безопасность подтверждена более чем достаточно 

[26–29]. Например, установлен факт изменения состава 

кишечной флоры после употребления йогурта, в различ-

ных отделах биоценотической ниши кишечника возрас-

тает количество лактобацилл. Более того, кисломолочные 

продукты могут приводить к снижению содержания в 

кале специфических ферментов, таких как азоредуктаза 

или бета-глюкуронидаза. О нарушениях ферментной 

активности также свидетельствует появление соответ-

ствующих биохимических маркеров (водород, метан) в 

выдыхаемом воздухе или кале [30].

Несмотря на достаточно широкий спектр фармаколо-

гических и биологических препаратов для коррекции 

нарушенного микробиоценоза, использование их в тера-

певтической практике подчинено достаточно жесткой 

идеологии [25]. Сегодня в педиатрии успешная коррек-

ция СИБР предполагает применение препаратов селек-

тивной деконтаминации, пре- и пробиотиков, назначение 

высококачественных энтеросорбентов [17]. В последнее 

время накоплен достаточный объем информации о влия-

нии энтерально принятых лактобацилл на микробиоце-

ноз тонкой кишки [31–38]. Суммарный анализ результа-

тов плацебо-контролируемых исследований свидетель-

ствовал о быстрой нормализации стула, купировании 

метеоризма и снижении показателя водородного дыха-

тельного теста, сохраняющихся в течение 21 дня после 

завершения лечения.

Многочисленные микробиологические и технологи-

ческие исследования, которые проводились in vivo и in 

vitro, помогли идентифицировать штаммы Bifidobacterium 

и Lactobacillus, которые соответствовали новым критери-

ям селекции пробиотиков и существующему понятию в 

микробиологии – «идеальный пробиотик» [34, 38]. 

Из имеющихся в наличии материалов доклинических 

исследований разных штаммов особый интерес пред-

ставляет L. rhamnosus [39]. Немаловажным преимуще-

ством штамма является доказанное направленное дей-

ствие и сильное его влияние на экосистему как тонкой, 

так и толстой кишки. L. rhamnosus – грамположительный 

гомоферментативный микроорганизм, ферментирующий 

сахара с образованием молочной кислоты, в норме вхо-

дит в состав микрофлоры ЖКТ, ротовой полости и влага-

лища, не содержит лактозы.

 При исследовании устойчивости пробиотика к секре-

там ЖКТ штамм L. rhamnosus в течение определенного 

времени инкубировали с желудочным соком и желчью с 

последующим измерением количества жизнеспособных 

клеток. Подсчет выросших колоний сравнивали с числом 

колоний, полученных на такой же чашке без добавления 

к среде проверяемого фактора. Таким образом, доказано, 

что штамм L. rhamnosus обладает высокой устойчивостью 

к низким значениям рН и способностью выживать в при-

сутствии желчи и панкреатического сока.

Для изучения адгезивной активности штамма к эпите-

лиоцитам кишечника использовался один из трех вари-

антов методических подходов  – культивирование для 

учета жизнеспособных микроорганизмов, прикрепив-

шихся к клеткам-мишеням. У L. rhamnosus in vitro были 

исследованы адгезивные свойства к клеткам эпителия 

кишечника двух различных клеточных линий: Caco-2 и 

Клинические испытания показали, что 
благодаря исключительному профилю 
безопасности L. rhamnosus превышение дозы 
пробиотика не угрожает здоровью ребенка
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HT-29. Установлено, что штамм относится к высокоадге-

зивным, обладающим отличным связыванием с эпители-

альными клетками человека и, следовательно, имеет 

выраженную тенденцию к длительному персистированию 

в интестинальной экологической нише.

Экспериментально изучалась антагонистическая актив-

ность в отношении клинических штаммов патогенных 

микроорганизмов с использованием метода диффузии в 

агар. Оказалось, что L. rhamnosus очень хорошо элимини-

рует ряд бактериальных возбудителей кишечных инфек-

ций  – Salmonella spp., Listeria spp., E. coli, Staphilococcus, 

Enterococcus faecalis. L. rhamnosus исследовался также на 

возможность замедления пролиферации in vitro грибов 

рода Candida. Штаммы пробиотика вносились в пробирку 

с 10 мл жидкой среды MRS. В ту же пробирку добавлялись 

штаммы грибов рода Candida. После предварительной 

инкубации в термостате определяли рост как L. rhamnosus, 

так и Candida  spp. Способность бактерий-пробиотиков 

элиминировать грибы рода Candida оценивалась как сни-

жение скорости роста Candida albicans по сравнению с 

контролем. L. rhamnosus продемонстрировал полное подав-

 ление роста грибов рода Candida, что является специ  фи-

ческой характеристикой L. rhamnosus и делает его перс-

пек тивным для создания комплексного биопрепарата, 

использующегося в терапии больных кандидозом.

Сохранность барьерной функции оценивали, измеряя 

трансэпителиальное электрическое сопротивление (ТЭС). 

Монослой клеточных линий эпителия Caco-2 растили на 

фильтре. Сначала к клеткам Caco-2 на 12  ч добавляли 

исследуемый пробиотик, а затем на 1 ч – воспалительный 

стресс-фактор в присутствии L. rhamnosus. Затем измеря-

ли ТЭС монослоя через 4 и 24 ч. Результаты сравнивали с 

ТЭС монослоя клеток, который подвергался только воз-

действию стресс-фактора, и с ТЭС монослоя, который не 

подвергался никаким воздействиям. Установлено, что L. 

rhamnosus проявляет раннее и длительное стимулирую-

щее действие на репаративные процессы, что имеет 

большое значение с точки зрения защиты слизистой обо-

лочки кишечника. 

С помощью экспериментальных работ убедительно 

доказано, что лактобациллы способны вызывать продук-

цию цитокинов IL-12, IL-6 и IL-10. Это подтверждает тот 

факт, что лактобациллы оказывают заметное влияние на 

иммунную толерантность слизистой оболочки и на раз-

витие системных иммунных реакций, т. к. могут избира-

тельно определять, какому типу иммунного ответа – Th1, 

Th2, Th3 способствуют дендритные клетки (DCs). Процесс 

распознавания DCs и селективный ответ на комменсалы 

или патогены осуществляется через семейство высоко-

пластичных Toll-подобных рецепторов (TLR). TLR2 раз-

личает компоненты оболочки грамположительных бакте-

рий, таких как мурамилдипептид и липотейхоевая кисло-

та. TLR4 представляет собой рецептор для липополисаха-

ридов, входящих в состав оболочки грамотрицательных 

бактерий [40, 41]. 

На кишечных эпителиальных клетках лабораторных 

животных, получавших с кормом пробиотические бакте-

рии, показано, что L. rhamnosus, Bacteroides ovatus и E. coli, 

взаимодействуя с TLR2 и TLR4, индуцировали синтез 

разных цитокинов, причем противовоспалительное дей-

ствие L. rhamnosus было более значимым, т. к. при 

совместном культивировании подавлялся синтез цитоки-

нов, индуцируемых другими штаммами [42]. 

В настоящее время существуют надежные доказатель-

ства того, что L. rhamnosus GG демонстрирует стабильный 

эффект по сокращению риска развития острой диареи у 

детей, способствует усиленной выработке антител, а 

также синтезу вакциноспецифических антител после вак-

цинации, потенциально сокращает количество случаев 

респираторных инфекций среди детей, ослабляет сим-

птомы атопического дерматита, снижает риск развития 

кариеса [31, 32, 43, 44]. Группой авторов было проведено 

исследование, которое показало, что применение штамма 

L. rhamnosus GG у младенцев и детей с ротавирусной диа-

реей сопровождалось улучшением клинических исходов, 

повышением активности неспецифического гуморально-

го иммунного ответа (увеличение количества клеток, 

секретирующих иммуноглобулины), а также увеличением 

продукции специфического антиротавирусного секретор-

ного IgA [31]. Те же исследователи сообщили, что иммуно-

генность антиротавирусной пероральной вакцины может 

быть увеличена при одновременном назначении пробио-

тика L. rhamnosus GG [44]. Известно также, что пробиоти-

ческое действие штамма обусловлено наличием в его 

структуре ДНК иммуностимулирующих олигонуклеоти-

дов, которая ингибировала in vitro IgE, что объясняет 

антиаллергическое действие L. rhamnosus [31].

На основании данных доказательной медицины, нако-

пленных за последние годы, Европейское общество дет-

ских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов 

(ESPGHAN) совместно с Европейским обществом детских 

инфекционистов (ESPID) опубликовало руководство по 

тактике ведения детей с острым гастроэнтеритом на 

догоспитальном этапе, где указывается на целесообраз-

ность активной терапии пробиотиками совместно с 

оральной дегидратацией. При этом L. rhamnosus GG имеют 

высокую степень рекомендаций (уровень доказательно-

сти I, А) с оптимальной разовой и курсовой дозой (>1х1010 

КОЕ/сут; в течение 5–7 дней) [45]. 

В настоящее время на российском фармацевтическом 

рынке появился новый препарат из группы синбиотиков 

Нормобакт L  – бесспорно, удачный по соотношению 

эффективности, хорошей переносимости и невысокой 

номинальной стоимости. Состоит из фиксированной ком-

бинации пробиотического штамма, который по существую-

щей согласованной номенклатуре микроорганизмов отно-

сится к L. rhamnosus GG, и олигофруктозы. Последняя счита-

ется олигомером, ферментируется в верхних отделах тол-

стой кишки и представляет собой специальный фактор для 

функционирования сахаролитической кишечной флоры у 

детей [46, 47]. L. rhamnosus GG и олигофруктоза – взаимо-

усиливающие биологические элементы. Пробиотическое 

действие L. rhamnosus GG обуславливает в его структуре 

ДНК иммуностимулирующих олигосахаридов. В отношении 

штамма L. rhamnosus GG имеется полное научное досье, 

обосновывающее дифференцированное управление мик-
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робными клетками индигенной микрофлоры [48–53].

В крупных исследовательских центрах России проводятся 

клинические исследования с целью получения собствен-

ного опыта по использованию пробиотика Нормобакт L

в курации пациентов с разнообразной нозологией. По 

обобщенным данным отечественных исследователей, 

отмечена достоверная эффективность препарата 

Нормобакт L в коррекции дисбиотических изменений 

кишечника у детей всех возрастных групп, у больных с 

аллергическими, инфекционно-воспалительными заболе-

ваниями, вторичными иммунодефицитными состояниями.

Таким образом, понятие СИБР за последнее время 

приобрело полные права на существование и, конечно же, 

в дальнейшем сохранит свое место в повседневной кли-

нической практике. При этом многими специалистами 

отмечаются неудовлетворительные результаты коррекции 

СИБР, которые объясняются тем, что врачи общей практи-

ки плохо осведомлены о данном синдроме, недооценива-

ют его последствия, не в полной мере владеют диагности-

ческими алгоритмами, нерационально, как правило сим-

птоматически, без верификации основного заболевания, 

проводят лечение. В этом аспекте первостепенная задача 

клинициста – детальное выявление факторов риска СИБР, 

ранняя тщательная диагностика функциональных рас-

стройств и заболеваний, своевременно назначенная 

оптимальная патогенетическая терапия. 

Что касается программы коррекции СИБР как вторич-

ного патогенетического звена поражения тонкой кишки, 

то она будет характеризоваться многонаправленностью с 

использованием препаратов селективной деконтамина-

ции, энтеросорбентов, пре- и пробиотиков. Настоящий 

анализ, включавший большой набор объединенных дан-

ных, показал несомненную целесообразность примене-

ния комплекса некоторых технологических приемов с 

пробиотиками. В отвечающих методическим требовани-

ям доклинических, экспериментальных и клинических 

исследованиях получены неоспоримые выводы о том, что 

лактобациллы (штамм L. rhamnosus GG) способны оказы-

вать лечебный эффект. Приведенные в статье результаты 

об адгезивной, колонизирующей, иммуностимулирующей 

активности L. rhamnosus GG могут помочь врачам опреде-

лить выбор оптимального препарата для нужд конкретно-

го ребенка, в том числе клинического случая, каким пред-

ставляется СИБР.
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