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Больные основной группы были выписаны из 
стацио нара через 11,3 ± 0,21-е сут после начала лечения, 
больные контрольной группы были выписаны через 
15 ± 0,34-е сут.

Таким образом, при воздействии лазерного излуче-
ния на желчь происходят изменения ее реологических 
свойств, характеризующиеся уменьшением поверх-
ностного натяжения желчи, хотя значимого изменения 
вязкости желчи не происходит. С учетом данных обсто-
ятельств можно говорить об улучшении реологических 
свойств желчи, что способствует лучшему ее дрениро-
ванию в просвет кишечника и через наружный дренаж 
холедоха.

Метод эндобилиарного облучения лазером является 
малоинвазивным и легко переносится пациентами.

Применение метода позволило улучшить результаты 
лечения больных с холангитами, получить более стой-
кий и быстрый эффект регрессии воспалительного про-
цесса в желчных протоках с нормализацией их функции, 
уменьшить возможность нежелательных осложнений, 
сопровождающих традиционные методы лечения дан-
ной категории больных.
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Пищеварительный тракт является открытой эколо-
гической системой, которая заселена различными 

микроорганизмами, составляющими его микробиоце-
ноз — сложное многокомпонентное микробное сообще-
ство с собственными внутренними взаимоотношения-
ми, способствующими сохранению жизнеспособности 
микробной популяции [1].

В 2000 г. J. Lederberg [2] впервые ввел термин "ми-
кробиом", который представляет собой "суперорга-
низм", совокупность множества микробных сообществ, 
занимающих многочисленные экологические ниши ма-
кроорганизма.

Нормальную микрофлору желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) подразделяют на облигатную (главную, 
резидентную, индигенную), которая немногочисленна 
по видовому составу, но в клиническом отношении со-
ставляет основу биоценоза; факультативную (сапрофит-
ную), или сопутствующую (около 5% общей численно-
сти микроорганизмов), и транзиторную, или случайную 
(в норме не превышает 0,01%).

В состав облигатной микрофлоры входят анаэробы: 
бифидобактерии, пропионобактерии, пептострептокок-
ки, аэробы (лактобактерии, энтерококки, эшерихии). 
Факультативная микрофлора представлена сапрофита-
ми (бактероиды, пептококки, стафилококки, стрепто-
кокки, дрожжевые грибы) и аэро-, анаэробными бакте-
риями. К условно-патогенной микрофлоре относятся 
представители кишечных бактерий: клебсиеллы, про-
теи, цитробактеры, энтеробактерии и др. [1, 3].

Колонизируя кишечник, микрофлора располагается не 
только в просвете кишки (полостная), но и плотно связа-
на со слизистой оболочкой [4]. Основная масса бактерий 
фиксирована к специфическим рецепторам эпителиоци-
тов слизистой оболочки пищеварительного тракта (при-
стеночная или мукозная микрофлора), образуя микроко-
лонии, покрытые биопленкой. На сегодняшний день из-
вестно, что большинство бактерий существуют в природе 
не в виде свободноплавающих клеток, а в виде специ-
фически организованных биопленок (biofi lms), причем 
сами бактерии составляют лишь 5—35% массы биоплен-
ки, остальная часть – это межбактериальный матрикс. 
Такая форма существования предоставляет бактериям 
массу преимуществ в условиях воздействия неблагопри-
ятных факторов внешней среды и организма хозяина. 
Микрофлора биопленки более устойчива к воздействию 
неблагоприятных факторов физической, химической и 
биологической природы по сравнению со свободноплава-
ющими бактериями — она оказалась очень устойчивой 
к воздействию ультрафиолетового излучения, дегидрата-
ции и вирусам, антибиотикам и факторам иммунной за-
щиты. Фактором устойчивости биопленок оказывается 
слизисто-полимерный слой, вырабатываемый сразу по-
сле адгезии и включающий липополисахариды, протео-
гликаны, гликопротеиды, эндополисахариды, аналогич-
ные веществу клеточной стенки, гликокаликса и капсул 
бактерий [5]. Образование биопленок это важнейшая 
функция, направленная на повышение выживаемости 
и функциональной активности кишечной микрофлоры, 

увеличивающая колонизационную резистентность и пре-
пятствующая проникновению через слизистую оболочку 
бактерий и их токсинов. Нарушение структуры биоплен-
ки может привести к развитию сепсиса [1, 3, 4].

Видовая этажность расселения микробов определяет-
ся величиной рН и концентрацией кислорода в отделах 
ЖКТ. По мере продвижения желудочного содержимого 
повышается рН среды и снижается парциальное давление 
кислорода. Это создает условия для жизнедеятельности в 
разных экологических нишах определенных видов бак-
терий. Наличие специфических рецепторов на эпители-
оцитах позволяет им фиксироваться в своих "любимых" 
отделах ЖКТ. Следует отметить, что число рецепторов 
на эпителиальных клетках, к которым адгезируются бак-
терии, ограничено, что при избытке микрофлоры созда-
ет конкуренцию между микробами. Видовая и анатоми-
ческая специфичность адгезии мукозной микрофлоры 
столь выражена, что, например, лактобациллы, выделен-
ные из слепой кишки крыс, не способны фиксироваться к 
эпителиоцитам других животных [1, 6, 7].

В слизистой оболочке тонкой кишки имеются рецеп-
торы для адгезии преимущественно аэробной микро-
флоры, в то время как в толстой кишке преобладают ре-
цепторы для фиксации анаэробных штаммов [1, 7].

Таким образом, благодаря этажной специфичности 
расселения микроорганизмов мы получаем различные 
по видовому составу и численности биотопы. Наиболь-
шее количество микроорганизмов представлено в тол-
стой кишке и составляет около 60% всей микрофлоры. 
В то время как наименьшую плотность заселения имеют 
желудок и тощая кишка, а у 30% здоровых людей они и 
вовсе стерильны (см. таблицу; адаптировано из [1, 4, 7].

Исходя из вышесказанного, синдром избыточного 
бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке — это 
патологическое состояние, обусловленное избыточным 
заселением тонкой кишки (более 105 КОЕ на 1 мл аспи-
рата), преимущественно фекальной микрофлорой, со-
провождающееся симптомами хронической диареи и 
мальабсорбции [1, 4, 6, 8—10].

СИБР является не самостоятельной патологией, а 
лишь вторичным синдромом, сопутствующим многим 
патологическим процессам [8, 10].

Фоном для развития СИБР служат различные состоя-
ния, сопровождающиеся нарушением барьерной функ-
ции желудка и моторики тонкой кишки с формировани-
ем стаза ее содержимого. К этим состояниям относятся 
такие, которые нарушают кислотный барьер желудка, 
связаны с внешнесекреторной дисфункцией печени и 
поджелудочной железы, а также с нарушением мотори-
ки кишечника [1, 4].

Соляная кислота — главный механизм защиты орга-
низма от СИБР. В физиологических условиях 99% бак-
терий, попавших в желудок, гибнут в течение 5 мин. 
В то же время снижение перистальтики тонкой кишки 
и/или изменение ее нормальной анатомии приводят в 
итоге к стазу содержимого, что создает благоприятные 
условия для избыточного роста грамотрицательной 
флоры [1, 4, 6, 8].
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лежность и чувствительность к антибиотикам. Недо-
статки метода — длительность выполнения, сложности 
забора содержимого тонкой кишки, возможное загряз-
нение аспирата флорой ротовой полости, высокие тре-
бования к условиям транспортировки и культивирова-
ния аспирата [3, 9].

Молекулярно-генетический метод основан на до-
страивании ДНК или РНК микроба с помощью фермен-
та термостабильной ДНК-полимеразы и позволяет по-
лучить информацию о видовом составе микробиоты ки-
шечника. Применяется для контроля как бактериальных 
групп, так и отдельных видов бактерий (до18 штаммов). 
ПЦР-диагностика отличается быстротой выполнения, 
видовой специфичностью и высокой чувствительно-
стью. Однако метод трудоемок, требует применения до-
рогостоящего оборудования и индивидуального подбора 
олигонуклеотидов для каждой реакции, что ограничива-
ет его широкое применение в клинике [9].

Специфичным для диагностики анаэробных микро-
организмов является хроматомасс-спектрометрия, кото-
рая также позволяет оценить жизнеспособность микро-
организмов. Хроматографическое разделение может 
быть проведено различными методами хроматографии, 
что позволяет определить родовой состав микрофлоры 
35—40 возбудителей, получить уникальную информа-
цию о составе компонентов микробной клетки. Хрома-
тоспектрометрия является специфичной для диагности-
ки анаэробных микроорганизмов и позволяет оценить 
жизнеспособность микроорганизмов. Также достоин-
ством метода является быстрота получения результатов. 
Недостатками метода являются высокая стоимость и не-
обходимость неоднократных исследований для опреде-
ления широкого спектра возбудителей [9].

Исследование короткоцепочечных жирных кислот 
(КЖК) основано на определении их количественного и 
качественного состава, фракции С2—С4 (уксусная, про-
пионовая, масляная кислоты), являющихся продуктами 
метаболизма микрофлоры кишечника в кале и сыворот-
ке крови. Исследование КЖК позволяет подбирать ин-
дивидуальную терапию больному и оценивать ее эффек-
тивность. Метод позволяет использовать его в качестве 
скринингового, обладает большой чувствительностью и 
специфичностью, воспроизводимостью результатов по 
сравнению с рутинным бактериологическим исследова-
нием, обеспечивает высокую точность в оценке аэроб-
ных и анаэробных популяций микроорганизмов с указа-
нием их родовой принадлежности [9].

Микробная флора продуцирует большое количество 
газов, что и используют для диагностики СИБР. Одними 
из альтернативных неинвазивных вариантов диагностики 
СИБР являются различные дыхательные пробы, основан-
ные на измерении концентрации газов (углекислый газ, 
метан, водород, аммиак), продуцируемых микробиотой, 
в выдыхаемом воздухе. В норме эти вещества метаболи-
зируются тонкой кишкой. Если они появляются в возду-

В физиологических условиях стерильность желчи 
обеспечивается антибактериальным эффектом желч-
ных кислот. Антибактериальной защитой обладает и 
панкреатический сок, являющийся одним из важных 
компонентов врожденной защиты ЖКТ. Таким образом, 
снижение антибактериальной активности желчи и пан-
креатического сока наряду с другими факторами спо-
собствует формированию СИБР в тонкой кишке [1, 3, 4].

Важную роль в пищеварении играет секрет желез 
тонкой кишки. В сутки у человека в процессе пищеваре-
ния выделяется около 2,5 л кишечного сока. В кишечном 
соке содержатся ферменты, гидролизующие пептиды и 
пептоны до аминокислот, жиры до глицерина и жирных 
кислот, а углеводы до моносахаридов. Поддержанию 
нормального состава микрофлоры тонкой кишки спо-
собствуют также целостность покровного эпителия и 
слизи, состояние иммунной системы (секреторный им-
муноглобулин А) и другие факторы [1, 3, 4].

Таким образом, вышеуказанные факторы приводят 
к созданию условий для избыточного заселения прок-
симального отдела тонкой кишки преимущественно 
грамположительными аэробами и/или факультативны-
ми анаэробами (лактобактерии и энтерококки) в концен-
трации, превышающей 105 КОЕ на 1 мл тонкокишечного 
содержимого [1, 4, 6, 8].

Важным патогенетическим звеном при СИБР являет-
ся преждевременная деконъюгация первичных желчных 
кислот, осуществляемая тонкокишечной микрофлорой. 
Деконъюгированные желчные кислоты обладают детер-
гентными свойствами и способны повреждать эпителий 
слизистой оболочки тонкой кишки. Вследствие этого 
снижаются синтез и сорбция ферментов на ее поверхно-
сти, что приводит к нарушению мембранного пищеваре-
ния и всасывания не только жиров и жирорастворимых 
витаминов (А, D, Е, К), но также аминокислот и углево-
дов [1, 4, 8].

Клинически эти нарушения проявляются креатореей, 
амилореей и стеатореей. Кроме того, деконъюгирован-
ные желчные кислоты вместе с бактериальными токси-
нами нарушают водно-солевой обмен. Желчные кисло-
ты индуцируют нарушение всасывания натрия, увели-
чивают секрецию хлоридов и воды в просвет кишки, 
ускоряют перистальтику тонкой кишки, что усугубляет 
диарейный синдром [1, 4].

Некоторые анаэробы сами или при помощи своих 
токсинов способны разрушать дисахаридазы щеточной 
каймы энтероцитов, нарушая всасывание углеводов, а 
через подавление активности энтерокиназы уменьшать 
действие панкреатических протеаз [3, 4].

Нарушение микробиоты в тонкой кишке приводит к 
нарушению функции некоторых кишечных ферментов 
(дисахаридаз, пептидаз и др.). Это приводит к тому, что 
углеводы не могут ассимилироваться в проксимальной 
части тонкой кишки, а подвергаются бактериальному ги-
дролизу в ее дистальной части и становятся недоступны-
ми для организма. Расщепление углеводов бактериями 
со провождается выделением водорода, углекислого и 
других газов, что клинически проявляется метеоризмом. 
Под воздействием бактерий, продуктов их метаболизма 
и токсинов в слизистой оболочке кишки развиваются 
воспа лительные процессы и происходят дистрофические 
изменения микроворси нок, что также отражается на про-
цессах пищеварения [1, 4, 6].

Золотым стандартом диагностики СИБР в тонкой 
кишке считается микробиологическое исследование 
аспирата из тонкой кишки с посевом на культуральные 
среды. Этот метод позволяет культивировать бактерии, 
определять их количество, таксономическую принад-

Состав микрофлоры разных биотопов желудочно-кишечного 
тракта

Биотоп Количество

Ротовая полость 109 КОЕ на 1 мл слюны
Желудок 102—103 КОЕ на 1 мл 

желудочного сока
Тонкая кишка 
(проксимальный отдел)

103—104 КОЕ на 1 мл 
кишечного содержимого

Тонкая кишка 
(дистальный отдел)

108—109 КОЕ на 1 мл 
кишечного содержимого

Толстая кишка 1011—1012 КОЕ на 1 г фекалий
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с тем, что микробиоценоз тонкой кишки представляет 
собой довольно сложное микробное сообщество. Все 
антибактериальные препараты назначают на 7—10 
дней. Возможно проведение нескольких последующих 
курсов. Чаще всего применяют ципрофлоксацин, метро-
нидазол, норфлоксацин, фуразолидон, тетрациклин, ри-
факсимин, интетрикс, эрсефурил [2, 9, 14, 16].

Проводилось большое количество исследований по 
сравнению рифаксимина с другими антибиотиками, та-
кими как ципрофлоксацин, норфлоксацин, хлортетраци-
клин, метронидазол, амоксициллин-клавулоновая кис-
лота и др. По сравнению с хлортетрациклином рифак-
симин показал лучшие результаты по переносимости и 
эффективности лечения СИБР. Водородный дыхатель-
ный тест после приема рифаксимина в стандартной до-
зировке нормализовался у 70% больных, а после приема 
хлортетрациклина — у 27%. Также отмечалось снижение 
пиковой и общей экскреции водорода после приема ри-
факсимина, в то время как после приема хлортетрацик-
лина эти показатели не менялись [9, 14, 15].

При сравнении с метронидазолом рифаксимин так-
же показал статистически значимо большую эффектив-
ность у пациентов с СИБР (43,7 и 63,4% соответствен-
но). При этом рифаксимин гораздо лучше переносился 
больными, чем метронидазол [16].

Однако не получено статистически значимых раз-
личий при применении у больных СИБР рифаксими-
на и ципрофлоксацина. Схожие результаты получены 
при исследовании эффективности норфлоксацина и 
амоксициллин+клавулоновой кислоты. Кроме того, 
фторхинолоны оказывают селективный эффект в отно-
шении условно-патогенной и патогенной микрофлоры. 
Однако к фторхинолонам и прочим системным антибио-
тикам быстро развивается резистентность, что делает их 
применение менее целесообразным [9, 16].

Пробиотики быстро купируют диарею, явления эн-
дотоксикоза, улучшают нутритивный статус, предот-
вращают транслокацию бактерий. Особенно показано 
использование пробиотиков, содержащих активные, 
живые микроорганизмы в оптимальных концентрациях. 
К таким биологическим препаратам в первую очередь 
относятся пробиотики, содержащие бифидо- и лакто-
бактерии — микроорганизмы, составляющие основу ко-
лонизационной резистентности кишечника [10, 12, 14]. 
Определено, что максимальный положительный эффект 
при СИБР оказывают препараты, содержащие бифидо-
бактерии в количестве не менее 107 КОЕ/мл [9].

Бифидобактерии являются сахаролитическими ми-
кро организмами, продуцирующими большое количест-
во продуктов, снижающих рН кишечного содержимого 
(усксусную, молочную, муравьиную, янтарную кисло-
ты), что создает благоприятные условия для полноцен-
ного функционирования кишечной палочки и самих би-
фидобактерий [9, 14].

Не менее эффективны в поддержании нормального 
биоценоза кишечника и лактобактерии. Лактобактерии 
обладают особенностью подавлять гнилостную и гное-
родную микрофлору. Осуществление данной важной за-
щитной функции обеспечивается продукцией органиче-
ских кислот (молочной), перекисей, антибиотиков и бак-
терицидных субстанций (лизоцим и спирт). Кроме того, 
лактобактерии индуцируют синтез интерферона, провос-
палительных цитокинов, иммуноглобулина А [9, 13, 14].

Одновременно с пробиотиками для получения более 
стойкого клинико-морфологического эффекта рекомен-
дуется назначение лактулозы или препарата хилак-фор-
те (концентрат продуктов обмена веществ нормальной 
микрофлоры). Возможно назначение пребиотиков и в 

хе раньше, чем химус достигает толстой кишки, то это 
свидетельствует об избыточном росте тонкокишечной 
микрофлоры. Дыхательные тесты неинвазивны, могут 
использоваться в качестве экспресс-метода, не требу-
ют специального обучения и недороги. Дыхательные 
тесты применяют с нагрузкой С12-холеглицерином, С14-
гликохолевой кислотой, D-ксилозой, глюкозой, лактуло-
зой, С13-меченым углеродом [2—4, 9, 10].

Водородный тест может применяться для ориенти-
ровочной оценки степени бактериального обсеменения 
тонкой кишки. Этот показатель находится в прямой за-
висимости от концентрации водорода в выдыхаемом 
воздухе натощак. У больных с заболеваниями кишеч-
ника, протекающими с хронической рецидивирующей 
диареей и бактериальным обсеменением тонкой кишки, 
концентрация водорода в выдыхаемом воздухе значи-
тельно превышает 15 ppm [6].

Применяется также тест с лактулозой. В норме лакту-
лоза не расщепляется в тонкой кишке и метаболизируется 
микробной флорой толстой кишки. При бактериальном 
обсеменении тонкой кишки пик нарастания концентра-
ции водорода в выдыхаемом воздухе появляется гораздо 
раньше. Преимущества этого метода включают: неогра-
ниченный доступ к бактериям всех отделов пищевари-
тельного тракта (в отличие от глюкозы, которая позволя-
ет оценить избыточный рост в проксимальных отделах 
тонкой кишки); хорошую корреляцию между скоростью 
продукции водорода легкими; четкое отграничение мета-
болической активности бактерий и их хозяина [6].

Лечение СИБР комплексное и направлено на устра-
нение избыточного бактериального обсеменения, вос-
становление нормальной микрофлоры и процессов 
пищеварения. Немаловажно для улучшения качества 
жизни пациентов параллельное лечение основных сим-
птомов заболевания.

Важная роль в терапии СИБР отводится лечению ос-
новного заболевания, которое привело к избыточному 
размножению бактерий в тонкой кишке.

Восстановление нормального состава кишечной ми-
крофлоры зависит от соблюдения диетических рекомен-
даций в соответствии с основным заболеванием и типом 
диспепсии. Медикаментозная терапия проводится с ис-
пользованием антибактериальных препаратов, пребио-
тиков, пробиотиков. При тяжелой ферментной недоста-
точности показано назначение ферментных препаратов. 
Хороший, но кратковременный симптоматический эф-
фект дает применение энтеросорбентов на основе смек-
тита (диосмектит) [2, 3, 6, 10—16].

При избыточном бактериальном росте в кишечни-
ке показано ограничение потребления легкоусвояемых 
углеводов и исключение потребления молока (особенно 
пресного). При отсутствии противопоказаний целесо-
образно потребление овощей, фруктов и ягод, обладаю-
щих бактерицидным действием (редька, редис, лук, чес-
нок, хрен, морковь, малина, клубника, земляника, черни-
ка, абрикосы, яблоки, черноплодная рябина, сок граната, 
гвоздика, корица, лавровый лист). Основными элемента-
ми лечебного питания при СИБР являются пищевые во-
локна. Однако назначение пищевых волокон (например, 
пищевых отрубей) при данной патологии должно быть 
очень индивидуальным (не более 25—35 г/сут), так как 
их передозировка может вызвать ухудшение состояния 
(усиление метеоризма, болевого синдрома). Кроме того, 
положительный эффект в лечебном питании принадле-
жит продуктам, содержащим бифидобактерии (кефир, 
йогурт) [7, 10].

Как правило, при СИБР назначаются антибактери-
альные препараты широкого спектра действия в связи 
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качестве поддерживающей терапии для избирательной 
стимуляции роста нормальной кишечной микрофлоры 
и профилактики рецидивов транслокации фекальной 
микрофлоры в тонкую кишку [2, 7, 9, 10].

При тяжелой ферментной недостаточности хороший 
эффект оказывает заместительная терапия ферментны-
ми препаратами, имеющими кишечнорасстворимую 
форму. Для лечения СИБР назначается ферментный пре-
парат, содержащий 20 000—40 000 Ед липазы на один 
прием, на срок 2—3 мес, затем переходят на поддержи-
вающую терапию из расчета 10 000—20 000 Ед липазы 
на один прием еще 1—2 мес [9, 12, 13, 16].

Профилактические мероприятия заключаются в лече-
нии секреторно-моторных нарушений желудка, кишеч-
ника, билиарного тракта и поджелудочной железы, при 
необходимости в назначении коррекции нарушенного по-
лостного пищеварения полиферментными препаратами. 
Назначение соответствующей диеты, содержащей доста-
точное количество пищевых волокон при хроническом за-
поре алиментарного характера. Должно быть исключено 
необоснованное назначение антибактериальных средств. 
Совместное применение про- и пребиотиков также спо-
собствует профилактике развития СИБР [9].
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