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ВВЕДЕНИЕ

Кишечный микробиоценоз представляет собой высоко-

организованную экосистему, реагирующую качественны-

ми и количественными сдвигами на динамическое состо-

яние организма человека в различных условиях жизнеде-

ятельности. Кишечный микробиоценоз различен по свое-

му составу в различных отделах желудочно-кишечного 

тракта. Так, в норме в проксимальных отделах тонкой 

кишки содержание бактерий не превышает 104–105 КОЕ 

в 1 мл аспирата. Содержание анаэробных бактерий в ЖКТ 

последовательно увеличивается по направлению к дис-

тальному отделу. Нарушение баланса кишечной микро-

биоты, как количественное, так и качественное, может 

влиять на состояние желудочно-кишечного тракта. Одним 

из таких нарушений является синдром избыточного бак-

териального роста (СИБР) [2].

Патологическое состояние, в основе которого лежит 

повышенное заселение тонкой кишки микрофлорой, 

поступающей из верхних отделов ЖКТ (или верхних 

дыхательных путей) или вследствие ретроградной транс-

локации микробиоты толстой кишки, которое сопрово-

ждается диареей, мальабсорбцией, в первую очередь 

жиров и витамина В12, и нарушающее функциональную 

активность органов желудочно-кишечного тракта, назы-

вается синдромом избыточного бактериального роста – 

СИБР (Small Intestinal Bacterial Overgrowth Syndrome  – 

SIBO).

Микробиологическим критерием избыточного роста 

бактерий в тонкой кишке является наличие микроорга-

низмов (кишечная палочка и штаммы облигатных анаэро-

бов: бактероидов, клостридий и др.) в концентрации 

более 105 колониеобразующих единиц (КОЕ) в 1 мл 

аспирата из тощей кишки [1].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ СИБР

В настоящее время описан широкий круг факторов, 

способствующих развитию СИБР. К наиболее известным 

патогенетическим факторам относят:

 ■ Ахлоргидрию различного генеза (атрофия слизистой 

оболочки желудка, длительное использование ингибито-

ров протонной помпы, состояние после гастрэктомии или 

резекции желудка, что приводит к снижению или осла-

блению кислотного барьера, препятствующего проник-

новению микробной флоры верхних отделов «кишечной 

трубки» и легких в тонкую кишку) [11, 14, 15].

 ■ Хронические заболевания печени в стадии цирроза 

с нарушением внешнесекреторной функции (нарушение 

желчеобразования) и хронические заболевания подже-

лудочной железы с внешнесекреторной недостаточно-

стью. Эти функциональные расстройства изменяют среду 
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обитания и способствуют миграции микробной флоры в 

верхние отделы тонкой кишки [3, 7–9].

 ■ Функциональная или органическая несостоятельность 

илеоцекального клапана (воспалительные, опухолевые 

процессы, ослабляющие, снижающие барьер для трансло-

кации толстокишечной флоры в дистальные отделы тон-

кой кишки) [1, 4].

 ■ Органические и функциональные заболевания кишеч-

ника, сопровождающиеся нарушениями моторики тонкой 

и толстой кишки с преобладанием гипокинеза, явления-

ми хронического тонко- и толстокишечного стаза [3, 5, 6, 

18, 19, 26].

 ■ Хронические заболевания, сопровождающиеся им-

мунодефицитом (алкоголизм, СПИД, состояния, развива-

ющиеся в процессе длительного лечения цитостатиками 

и т. д.) [12, 19, 27].

 ■ Антибиотикотерапия [1].

Таким образом, в патогенезе СИБР участвуют следую-

щие механизмы:

 ■ снижение защитной функции кислотного барьера же-

лудка;

 ■ снижение бактерицидного эффекта желчи и секрета 

поджелудочной железы;

 ■ несостоятельность тонической функции илеоцекаль-

ного клапана;

 ■ длительное нахождение нутриентов в просвете тонкой 

кишки;

 ■ рефлюкс-илеит [23].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Проблема выявления СИБР обусловлена тем, что 

пациенты с этой патологией часто не обращаются к врачу, 

а рутинные клинические методы исследования не спо-

собны выявить данный синдром. Кроме того, СИБР может 

протекать бессимптомно либо сопровождаться неспеци-

фическими симптомами, в формировании которых уча-

ствует основное заболевание.

В настоящее время частота распространенности СИБР 

среди взрослого населения остается не до конца изучен-

ной, однако существует ряд исследований, результаты 

которых демонстрируют средние показатели выявления 

СИБР (20% здоровых лиц) [4, 11–13]. 

Частота встречаемости СИБР у больных с различной 

патологией широко варьирует в зависимости от основно-

го заболевания:

1) у пациентов с ахлоргидрией различного генеза часто-

та встречаемости СИБР колеблется в пределах 26–75% 

[11, 12, 14, 15];

2) у пациентов с хронической внешнесекреторной недо-

статочностью поджелудочной железы частота встреча-

емости СИБР варьирует в диапазоне 34–92% [7–9, 12];

3) у пациентов с органическими и функциональными 

заболеваниями кишечника частота выявления СИБР 

достигает 88 и 78% соответственно [5, 6, 12, 19, 26];

4) у пациентов с хроническими заболеваниями, сопрово-

ждающимися иммунодефицитом, СИБР встречается в 

30–50% случаев [12, 27, 28].

Таким образом, представленные данные показывают, 

что любое нарушение процессов пищеварения, всасыва-

ния, перистальтики или иммунной защиты (в 40–99% 

случаев) может сопровождаться изменением микро-

флоры кишечника [1].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

СИБР характеризуется различными неспецифически-

ми проявлениями, наслаивающимися на проявления 

основного заболевания. Типичные клинические проявле-

ния  – боли в животе, метеоризм, осмотическая диарея, 

которая купируется или уменьшается после 24–48-часо-

вого голодания, и секреторная диарея, потеря массы тела, 

синдром мальдигестии и мальабсорбции, дисмоторика 

кишечника с запорами и диареей.

Характеризуя СИБР по клиническим проявлениям, в 

целом следует констатировать, что его течение может 

различаться: от бессимптомного до выраженного [1].

Поскольку СИБР имеет существенное влияние на 

течение тех заболеваний, которые его формируют, его 

своевременная диагностика имеет большое практиче-

ское значение.

ДИАГНОСТИКА

Предположить наличие синдрома избыточного бакте-

риального роста тонкой кишки можно на основании дан-

ных анамнеза, клинической картины и инструментальных 

данных. Верификация этого синдрома производится с 

помощью прямого и непрямого методов. 

Прямым методом («золотым стандартом») диагности-

ки СИБР является посев микрофлоры. Для этого необхо-

дима аспирация содержимого тонкой кишки с посевом 

аспирата. Бактериологическое исследование имеет ряд 

издержек, в том числе трудности анаэробного культиви-

рования. Существует большая вероятность получения как 

ложноположительных, так и ложноотрицательных резуль-

татов, требующих многократных повторений [16, 17].

Лучшей альтернативой посеву микрофлоры для диа-

гностики СИБР в настоящее время является проведение 

водородных дыхательных тестов  – неинвазивных, 

быстрых и сравнительно дешевых. 

Водородные дыхательные тесты (ВДТ) основаны на 

способности кишечных бактерий метаболизировать раз-

личные вещества с получением не только метаболитов, 

но и водорода и/или метана, которые могут быть опреде-

лены в выдыхаемом воздухе [20–22].

Наиболее используемыми являются водородные дыха-

тельные тесты с глюкозой или с лактулозой. Преимущества 

теста с лактулозой включают: неограниченный доступ к 

бактериям всех отделов пищеварительного тракта (в отли-

чие от глюкозы, которая позволяет оценить избыточный 

рост только в проксимальных отделах тонкого кишечника); 

высокую корреляцию между скоростью продукции водо-

рода в пищеварительном тракте и скоростью выделения 

водорода легкими; четкое разграничение метаболической 

активности бактерий хозяина [24, 25].
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ЛЕЧЕНИЕ СИБР

Терапия пациентов с СИБР в первую очередь должна 

быть направлена на лечение основного заболевания, 

способствовавшего развитию СИБР [10]. Кроме того, 

должны быть проведены мероприятия, целью которых 

является устранение избыточного бактериального роста в 

тонкой кишке, восстановление нормального микробио-

ценоза кишечника, нормализация кишечного пищеваре-

ния. Ниже приведены основные принципы лечения СИБР:

1. Диетическая коррекция:

 ■ использование продуктов, содержащих пищевые во-

локна, олигосахариды растений, культуры бактерий (на-

пример, бифидобактерии) или другие пребиотические 

компоненты (например, лактулоза).

2. Лечение основной патологии: 

 ■ коррекция моторно-секреторной функции ЖКТ;

 ■ лечение заболеваний органов гепатобилиарного трак-

та (холекинетики, холеретики, в частности УДХК) и тону-

са сфинкторного аппарата (мебеверин, тримебутин, гиме-

кромон);

 ■ лечение заболеваний поджелудочной железы (вос-

полнение внешнесекреторной недостаточности ПЖ фер-

ментными препаратами);

 ■ лечение воспалительных заболеваний кишечника (пре-

па раты 5-АСК, глюкокортикоидные гормоны, комбиниро-

ванная терапия).

3. Деконтаминация условно патогенной флоры:

 ■ кишечные антисептики или невсасывающиеся анти-

биотики широкого спектра действия  – рифаксимин, си-

стемные антибактериальные средства  – метранидазол, 

ципрофлоксацин, доксициклин, препараты лактулозы, эн-

теросорбция и энтеропротекция (смектин, карболен и т. д.).

4. Восстановление эубиоза (применение про- и пребио-

тиков).

5. Дополнительные лечебно-профилактические меро-

приятия: коррекция местного и системного иммуните-

та (комплексные иммунные препараты и рекомби-

нантные пробиотики).

ЦЕЛЬ НАСТОЯЩЕГО ИССЛЕДОВАНИЯ

 ■ установить частоту выявления СИБР у больных язвен-

ной болезнью двенадцатиперстной кишки, ассоцииро-

ванной с H. pylori;

 ■ установить факторы, способствующие развитию СИБР;

 ■ оценить клиническую симптоматику СИБР и его влия-

ние на течение язвенной болезни;

 ■ оценить некоторые лечебные подходы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Обследовано 50 больных язвенной болезнью двенад-

цатиперстной кишки, ассоциированной с персистен-

цией H. pylori: мужчин – 29 человек (58%), женщин – 

21 человек (42%):

 ■ средний возраст пациентов составил 49,1 года (от 18 

до 76 лет),

 ■ средняя продолжительность болезни у 26 человек 

(52%) 14,4 года (от 3 лет до 42 лет),

 ■ впервые выявленная язвенная болезнь  – 24 челове-

ка (48%).

Изучение клинической картины язвенной болезни 

показало наличие у пациентов следующих основных сим-

птомов: 46/50 человек (92%) предъявляли жалобы на 

дискомфорт и боли в животе; 15/50 человек (30%)  – 

изжогу; 14/50 человек (28%)  – тошноту; 12/50 человек 

(24%) – отрыжку, около 70% имели проявления кишечной 

диспепсии (метеоризм, урчание, расстройство стула  – с 

преобладанием запоров).

2. Наличие СИБР у больных язвенной болезнью двенад-

цатиперстной кишки, ассоциированной с H. pylori, 

устанавливалось путем проведения водородного 

дыхательного теста с лактулозой с использованием 

анализатора Gastrolyzer. Тест считался положительным 

при повышении уровня водорода от исходного более 

10 ppm в первый час исследования.

Всем больным проводилась эрадикационная терапия:

 ■ по стандартной схеме: ИПП в полной дозе в течение 

10 дней + 2 антибиотика (Клацид – 1 г/сут и Амоксицил-

лин – 2 г/сут в течение 10 дней);

 ■ последовательной схеме: ИПП в полной дозе в тече-

ние 10 дней + Клацид – 1 г/сут в течение 5 дней, затем 

Амоксициллин – 2 г/сут в течение 5 дней.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Установление СИБР по данным водородного дыхатель-

ного теста с лактулозой:

 ■ из 50 изученных больных СИБР установлен у 31, что 

составило 62%;

 ■ из 24 больных с впервые выявленной язвой СИБР 

установлен у 12, что составило 50%, а от всей группы это 

составило 38,71%.

Основную группу больных, страдавших язвенной 

болезнью, составили пациенты, длительно болевшие и 

неоднократно получавшие лечение препаратами из 

группы блокаторов желудочной секреции, а это является 

фактором, снижающим 1-й кислотный барьер для фор-

мирования СИБР и заселения проксимальных отделов 

тонкой кишки микробной флорой (легкие, пищевод, 

ротоглотка). Показательной в этом отношении является 

группа с впервые выявленной язвой, но они в разные 

сроки страдали антральным H.p.-ассоциированным 

гастритом, который и можно рассматривать как первич-

ное заболевание, формирующее СИБР, тем более что и в 

лечении подобных форм гастрита (а это, как правило, 

гиперсекреторные формы) использовались блокаторы 

желудочной секреции [29]. 

2. Влияние проведенного эрадикационного лечения на 

динамику СИБР и на больных, у которых СИБР не фикси-

ровался:

 ■ Эрадикационное лечение проводилось по принятым 

на сегодняшний день схемам: в качестве ИПП использо-

вали Омез (20 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней) и два 

антибиотика: Клацид 1,0 г/сут и Амоксициллин 2,0 г/сут, 
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также в течение 10 дней. Больные были разделены на 2 

подгруппы (1-я – 25 больных получали лечение по обыч-

ной схеме; 2-я – 25 больных антибактериальное лечение 

получали по последовательной схеме – по 5 дней каж-

дый антибиотик).

Общий процент достигнутой эрадикации составил 86%. 

Полное рубцевание язв было достигнуто за 4 недели.

 ■ У больных с язвенной болезнью и исходно установ-

ленным СИБР после эрадикации он купирован у 44% 

больных, сохранился у 18% больных; с исходно отсутству-

ющим СИБР – он развился у 24% больных.

Подводя итог эрадикационного лечения, следует при-

знать, что при использовании антибиотиков у больных 

язвенной болезнью на фоне блокады желудочной секре-

ции микробная флора человека ведет себя по-разному: у 

половины больных СИБР купируется, у 24% формируется 

и у 18% сохраняется с четкой тенденцией к нарастанию 

его интенсивности. Ведущим компонентом в формирова-

нии СИБР является блокада желудочной секреции, снижа-

ющая 1-й барьер в транслокации микробной флоры 

сверху вниз. Антибиотики, которые входят в схему эради-

кационного лечения при достаточной чувствительности 

флоры, формирующей СИБР, участвуют в его купирова-

нии. 

3. Влияние СИБР на клинические проявления болезни

Клинические проявления, их выраженность и динамика 

после эрадикации у больных язвенной болезнью с СИБР 

представлены на рисунке.

Анализ динамики клинических проявлений на фоне 

сочетания язвенной болезни с сопутствующим СИБР 

показывает, что за 10 дней лечения с использованием 

полной дозы ингибиторов протонной помпы и двух анти-

биотиков как в стандартной, так и в последовательной 

схеме купирование клинического симптомокомплекса не 

произошло. Причем более чем у половины больных 

сохранилась кишечная диспепсия с учащением стула до 

трех и более раз и изменением характера стула (он стал 

неоформленным), у остальных больных усугубился запор. 

Средние сроки рубцевания язв составили 28 дней, при-

чем те или иные клинические проявления, в частности 

симптомы кишечной диспепсии, сохранялись весь период 

лечения, значительно уменьшившись в интенсивности.

4. Лечение больных с сохранившимся СИБР

Эту группу составил 21 больной. Из литературных 

источников известно, что та микрофлора, которая прони-

кает (после снятия «кислотного барьера» желудка) из 

ротоглотки и легких, отличается от той, которая представ-

лена в разных биотопах желудочно-кишечного тракта. 

Состав микрофлоры разных биотопов ЖКТ и дыхатель-

ных путей представлен в таблицах 1 и 2 [4].

Эти данные дали нам основание использовать в лече-

нии препарат бисептол (480 мг в таблетке), спектр дей-

ствия которого включает микробную флору из легких. 

Препарат имеет 2 преимущества: а) ценовое, б) к нему не 

описаны резистентные формы.

Терапию бисептолом получали 12 больных в суточной 

дозе 1 920 мг (4 таблетки); 9 больных получали лечение 

рифаксимином в суточной дозе 800 мг. Лечение прово-

Рисунок.    Динамика клинических проявлений
у пациентов с СИБР до и после эрадикации

Клиника до эрадикации
Клиника после эрадикации
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Таблица 1.    Состав микрофлоры разных биоптатов ЖКТ

Биотоп Количество Видовой состав – основные представления

Ротовая полость 109 КОЕ/мл слюны Стрепто-, стафилококки, актиномицеты, эу-, лакто-, фузобактерии и др.

Желудок 102–103 КОЕ/мл желудочного сока Лактобактерии, кокки, грибы, пилорический хеликобактер

Тонкая кишка, проксимальные отделы 103–104 КОЕ/мл кишечного содержимого Лактобактерии, бактероиды, аэробные и анаэробные кокки

Тонкая кишка, дистальные отделы 108–109 КОЕ/мл кишечного содержимого Лактобактерии, кокки, бифидобактерии, бактероиды и др.

Толстая кишка 1011–1012 КОЕ/мл фекалий
Бифидобактерии, бактероиды, лактобактерии, энтерококки, эу-, 
фузобактерии, эшерихии, клостридии, протей, грибы и др.

Таблица 2.    Состав микрофлоры разных биоптатов 
дыхательных путей

Биотоп Видовой состав – основные представления

Нос, зев

Резидентная микрофлора: коринебактерии (дифтероиды), нейс-
серии, коагулазоотрицательные стафилококки, бета-гемолити-
ческие стрептококки

Транзиторная микрофлора: Staphylococcus aureus, 
Escherichiacoli, бета-гемолитические стрептококки

Глотка

Резидентная микрофлора: нейссерии, дифтероиды и гемолити-
ческие стрептококки, энтерококки, микоплазмы, коагулоотрица-
тельные стафилококки, моракселлы, бактероиды, боррелии, 
трепонемы, актиномицеты
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дилось в течение 7 суток. Эффективность лечения соста-

вила 91,67% (11 больных) для бисептола; для рифаксими-

на – 100% (9 больных). Купирование СИБР сопровожда-

лось купированием клинических проявлений. У больного 

без достигнутого эффекта лечение было продолжено до 

10 дней с эффектом.

ОБСУЖДЕНИЕ

У больных, длительно страдающих язвенной болез-

нью, СИБР выявляется в 62% случаев. Значительную роль 

в его развитии играет использование блокаторов желу-

дочной секреции. Подтверждением этой точки зрения 

является достаточно частое выявление СИБР у больных с 

впервые установленной язвой. Все больные этой группы 

имели H.p.-ассоциированный гастрит с повышенной желу-

дочной секрецией, и все больные получали блокаторы 

желудочной секреции (ИПП) в периоды обострений. Этот 

факт заставляет поставить вопрос о максимально корот-

ких курсах лечения ИПП и, может быть, отказаться от про-

филактики обострения язвы с использованием полной 

дозы препаратов, сохраняя «кислотный барьер», препят-

ствующий транслокации микробной флоры из легких в 

тонкую кишку. Так как СИБР утяжеляет клиническое тече-

ние язвы и гастрита, его диагностика должна осущест-

вляться как можно раньше, а водородный дыхательный 

тест должен быть введен в стандарты исследования боль-

ных хроническим гастритом и язвой.

В настоящем исследовании изучена эффективность 

бисептола в лечении СИБР. Его эффективность оказалась 

очень высокой, а ценовые преимущества значительны. 

Препарат бисептол, исходя из этих достоинств, также дол-

жен быть введен в стандарты лечения СИБР.

ВЫВОДЫ

1. Частота выявления СИБР у больных язвенной болез-

нью составила 62%. 

2. Установлена зависимость развития СИБР от длитель-

ности болезни.

3. СИБР утяжеляет и пролонгирует симптоматику язвы, 

удлиняет сроки рубцевания. К специфическим симпто-

мам могут быть отнесены симптомы «кишечной дис-

пепсии». 

4. Эрадикация H. pylori как купирует, так и вызывает раз-

витие СИБР; ее проведение должно контролироваться 

выполнением водородного дыхательного теста.

5. У больных, которые получают ИПП, снижающие кис-

лотный защитный барьер, может развиться СИБР. Это 

требует контроля и своевременного лечения.
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