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РЕЗЮМЕ 

Представлен анализ современных подходов к лечению синдрома избыточного бактериального 

роста в тонкой кишке (СИБР). В настоящее время СИБР является одной из важнейших проблем в 

гастроэнтерологии. Избыточный бактериальный рост выступает одновременно причиной и след-

ствием многих заболеваний пищеварительной системы и внепищеварительных проявлений. Мно-

гие исследования свидетельствуют о широкой распространенности СИБР среди пациентов гастро-

энтерологического профиля, однако патогенез заболевания на сегодняшний день изучен недоста-

точно. Тем не менее имеющиеся данные научных исследований позволяют критически относиться 

к предлагаемым способам диагностики и лечения. 

В обзорной статье приводятся сведения о физиологии микрофлоры пищеварительного тракта здо-

рового человека. Рассматриваются механизмы противомикробной резистентности микробиоты 

кишечника. Выявляется связь между антибиотикассоциированной дегенерацией нормальной фло-

ры человека и избыточным бактериальным ростом в тонкой кишке. В ходе анализа антибиотико-

терапии СИБР обнаружена ее низкая эффективность, а также возможные пути хронизации и час-

тые рецидивы болезни. Признавая многофакторность и сложность патогенеза СИБР, авторы пред-

лагают использовать этиопатогенетические подходы для решения проблемы СИБР. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: синдром избыточного бактериального роста, антибиотикотерапия, рифа-

ксимин. 

 
 

 Введение 

В России гастроинтестинальная патология состав-

ляет около 2500 случаев на 100 тыс. населения [1]. По 

данным С.И. Рапопорта и соавт., более 60% населения 

страдают различными заболеваниями желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ), 13–17% из них нуждаются в 

госпитализации [2]. На протяжении последних деся-

тилетий в структуре гастроэнтерологической патоло-

гии во многих странах мира отмечается устойчивая 

тенденция к увеличению распространенности функ-

циональных заболеваний ЖКТ [3]. В сочетании с су-

щественными экономическими затратами функцио-

нальные заболевания претендуют на статус социально 

значимых [4]. 
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Эпидемиологические данные свидетельствуют о 

том, что 40–60% взрослых пациентов и 90% детей с 

жалобами на нарушения функций системы пищеваре-

ния страдают ее функциональными заболеваниями [5]. 

Ведущие специалисты утверждают, что синдром раз-

драженного кишечника (СРК) определяется у 10–20% 

взрослого населения развитых стран, что составляет 

до 50% от всех посещений гастроэнтеролога [6]. 

В современной гастроэнтерологии синдром избы-

точного бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке 

признается ключевым звеном в развитии интра- и экс-

традигестивной патологии. Так, частота выявления 

избыточного роста бактерий в тонкой кишке при раз-

личных заболеваниях ЖКТ, склеродермии, диабетиче-

ской нейропатии, последствиях хирургических вме-

шательств составляет 40–99% [7]. 

По данным М.С. Жарковой и соавт., СИБР опреде-

лялся у 69% пациентов с циррозом печени [8]. По дан-
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ным зарубежных исследователей, этот синдром выявля-

ется у 49–60% больных циррозом [9, 10]. Частота реги-

страции СИБР возрастает при увеличении класса цир-

роза по Child–Pugh (30,8% – при классе А, 69,2% – при 

В и С [11], при этом все авторы сообщают о корреля-

ции между СИБР и тяжестью заболевания печени [8–

10]. 

У пациентов с СРК СИБР диагностируется с час-

тотой от 30 до 85% [12–16]. Т.А. Мечетина отмечает, 

что СИБР у лиц, перенесших холецистэктомию, 

встречается чаще, чем у больных желчнокаменной 

болезнью (76 и 20% соответственно) [17]. Сочетания 

хронического панкреатита и СИБР имели место в 30–

65% случаев [18] и могли достигать 92% [19]. 

Высокая распространенность СИБР (56%) выявля-

ется у больных муковисцидозом [20]. При гастропаре-

зе СИБР диагностировался у 60% пациентов [21]. 

A. Tursi и соавт. обнаружили избыточную колониза-

цию тонкой кишки у 59% больных с множественными 

дивертикулами толстой кишки [22]. У пациентов с 

глютеновой болезнью СИБР выявляется в 9–55% слу-

чаев [23]. Согласно различным исследованиям не-

больших групп клинически здоровых людей в качест-

ве контроля СИБР был определен у 2,5–22% [16, 24–

27]. 

Вместе с тем, реальная распространенность СИБР 

на сегодняшний день неизвестна. Фактически это па-

тологическое состояние плохо диагностируется ввиду 

неспецифичности его симптомов, которые часто отно-

сят к основному производящему СИБР заболеванию 

[11]. СИБР чрезвычайно распространен при наличии 

одного или нескольких предрасполагающих патоло-

гических состояний. 

Проблема СИБР в современной 
гастроэнтерологии 

Синдром избыточного бактериального роста в 

тонкой кишке является полиэтиологическим патоло-

гическим состоянием [7, 28]. Мы ранжируем причины 

СИБР на три группы: антероградная колонизация тон-

кой кишки из вышележащих отделов ЖКТ; ретро-

градная колонизация тонкой кишки из нижележащих 

отделов ЖКТ; мальнутриция (мальдигестия и мальаб-

сорбция). Проанализировав широкий спектр причин 

возникновения СИБР, можно выделить большую 

группу заболеваний органического врожденного (на-

рушение моторики различных отделов ЖКТ, в том 

числе хроническое нарушение дуоденальной проходи-

мости; рефлюксы пищеварительного тракта; дивертику-

лез) и приобретенного (резекция желудка; ваготомия; 

кишечная непроходимость; тонко-толстокишечный 

анастомоз и т.д.) характера, эффективная коррекция 

которых консервативными методами невозможна. 

Публикуемые данные указывают на то, что СИБР 

является «универсальным патологическим процес-

сом» и реализуется через хроническое альтеративное 

воспаление слизистой оболочки кишечника с после-

дующим вовлечением всех слоев кишки и нарушени-

ем местных и системных процессов регуляции. 

Интересна эволюция взглядов на патогенез СИБР 

в публикациях отечественных исследователей. Неко-

торые авторы полагают, что нарушение процессов 

пищеварения в тонкой кишке приводит к поступле-

нию непереваренных нутриентов в толстую [7, 17]. 

Это сопровождается размножением гнилостной и бро-

дильной микрофлоры в толстой кишке, в результате 

чего возникает цекоилеальный рефлюкс – условие для 

избыточной колонизации слизистой оболочки тонкой 

кишки толстокишечной микрофлорой. Однако данная 

концепция не выдерживает критики из-за особенно-

стей анатомического и функционального механизмов 

обеспечения арефлюксности илеоцекального клапана, 

описанных Я.Д. Витебским [29] и подтвержденных 

экспериментально [30]. 

Ю.А. Кучерявый и соавт. полагают, что дефицит 

нормальной флоры с высвобождением экологических 

ниш вряд ли будет существовать долго – это место 

будут занимать представители условно-патогенной 

микрофлоры [31]. Наличие патогенной флоры с разви-

тием последующего воспаления слизистой оболочки 

ЖКТ у восприимчивого субъекта посредством акти-

вации местной иммунной защиты и развития кишеч-

ного дисбиоза способно увеличивать риск возникно-

вения функциональных заболеваний. Таким образом, 

необходимым условием формирования СИБР является 

редукция нормальной микрофлоры, которую необхо-

димо рассматривать как нарушение колонизационной 

резистентности слизистой оболочки тонкой кишки в 

условиях перманентного воздействия этиологических 

факторов. 

Механизмы колонизационной 
резистентности 

Микробиота кишечника обеспечивает колониза-

ционную резистентность слизистых оболочек [32]. 

Локальная кишечная микробиоматерия развилась и 

адаптировалась под многочисленные экологические 

ниши в ЖКТ, что сформировало мощный барьер для 

последующей колонизации инородных микробов. Мо-

дель колонизационной резистентности предполагает 

наличие множества уровней защиты хозяина, которые 

являются результатом взаимодействия микробов меж-

ду собой и с иммунной системой [32]. 
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Различные условия жизнедеятельности в пищева-

рительном тракте обусловили разнообразие микро-

биоты: 1) микробиота различается по составу вдоль 

пищеварительного тракта [33–35]; 2) колонии разли-

чаются геномом и набором фенотипических черт [36], 

которые формируются как результат совместного с 

иммунной системой созревания с момента первичной 

колонизации [37, 38]; 3) слизь, покрывающая энтеро-

циты, разделяет флору на внутрипросветную и при-

стеночную [39], также является важным энергетиче-

ским ресурсом, механическим барьером [40] и кон-

центрирует IgA [41], a-defensins, кателицидины, 

лизозимы и лектины [42, 43]. 

Общим для кишечного биоценоза является тот 

факт, что 99% кишечных сапрофитов анаэробны и 

принадлежат четырем типам: Гр+ Firmicutes и Actino-

bacteria и Гр– Bacteroidetes и Proteobacteria [44]. Они 

обеспечивают постоянство метаболического каскада, 

выполняющего детоксикационную, энергетическую и 

пластическую функции [45]. 

Критический компонент сопротивления колониза-

ции – прямые взаимодействия микроб-микроб [46]. 

Борьба за экологические ниши и питательные вещест-

ва обусловила разнообразие и богатство симбионтной 

флоры. Кишечная микробиоматерия заполняет широ-

кий диапазон доступных ниш, формирует сложные 

питательные сети, где метаболит одного микроба – 

условие роста для другого [47]. Любая чужеродная 

флора находится в прямой конкуренции за экологиче-

ские ниши и нутриенты с местной микробиоматерией. 

Аналогично эпителиальной слизи пристеночная 

микробиоматерия действует как дополнительный ме-

ханический барьер, занимая рецепторы адгезии кле-

точных мембран [48]. 

Создавая анаэробные условия в просвете кишечника 

[49], местная микробиоматерия снижает окислительный 

потенциал кислорода и замедляет темп роста и экспрес-

сию генов токсичности Enterobacteriaceae [50]. Анало-

гично Shigella flexneri чувствительна к незначитель-

ным изменениям концентрации O2 и реализует свою 

патогенность только в особых условиях [51]. 

Сапрофитная флора выделяет многочисленные бак-

териоцины, которые специализированы против болез-

нетворных микроорганизмов [52], например против 

Listeria monocytogenes, Salmonella spp., Clostridium 

botulinum, Clostridium perfringens и Clostridium dificile 

[53, 54]. 

Регулирование колонизации и патогенных свойств 

кишечными болезнетворными микробами через экс-

прессию генов [55] является главным механизмом 

воздействия на клетки хозяина, который приводит к 

возникновению болезни и снижению иммунного отве-

та. Характерный для местного биоценоза метаболизм 

предполагает супрессию роста и вирулентности бо-

лезнетворных микроорганизмов. Так, свободные жир-

ные кислоты (СЖК) являются ингибитором экспрес-

сии гена токсичности патогенных Enterobacteriaceae 

[56]. Кроме того, они снижают pH среды ниже уров-

ней функционирования болезнетворных микроорга-

низмов, таких как Salmonella spp. и Escherichia coli 

[41, 57, 58]. 

Свободные жирные кислоты (бутират) являются 

главным источником энергии для энтероцитов и кос-

венно укрепляют эпителиальный барьер. СЖК (ацетат 

и пропионат), циркулирующие в крови, служат инди-

катором нормального состояния кишечной микробио-

материи, общего состояния здоровья и гомеостаза 

[59]. Недавно было обнаружено, что ацетат, синтези-

руемый бифидобактериями, защищает мышей от ин-

фекции, вызванной E. сoli, уменьшая проникновение 

ее токсина из кишечника в кровь [60]. 

Кишечные сапрофиты и их метаболиты – сильные 

стимуляторы кишечной иммунной системы, они непо-

средственно воздействуют на общее состояние ки-

шечных эпителиальных клеток [61] и на деятельность 

основных клеток иммунной системы [62, 63]. 

Сбалансированный уровень Tregs/Thelper тип 17 

(Treg/Th17) является показателем кишечного гомеостаза 

[64]. Регуляторные T-клетки (Tregs, CD4
+
, CD25

+
, 

Foxp3
+
), расположенные в собственной пластинке 

слизистой оболочки, подавляют IL10 медиаторный 

каскад, возникающий в результате чрезмерной актив-

ности T-клеток [65]. Сапрофитная кишечная флора 

вызывает увеличение Tregs из недифференцирован-

ных  

Т-клеток и защищает мышей от избыточного воспале-

ния, вызванного кишечными болезнетворными мик-

роорганизмами и повреждением слизистой. Например, 

определенные бактерии, такие как Bacteroides fragilis 

[66] и Bifidobacterium infantis [67], или смеси 

Firmicutes bacteria [68] способствуют увеличению 

Tregs и укрепляют кишечный барьер. 

Другие представители микробиоматерии способ-

ствуют активации Th17. Например, сегментированные 

волокнистые бактерии плотно взаимодействуют с ки-

шечными эпителиальными клетками и вызывают 

сильный Th17-ответ, не вызывая патологию кишечни-

ка. Колонизация мышей этими бактериями вызывала 

умеренный защитный эффект против Citrobacter 

rodentium (патогенные E. сoli-подобные бактерии) 

[69]. Неспецифические метаболиты микробиоматерии, 

например АТФ, также способствуют дифференциров-

ке и вербовке Th17, который опосредует резистент-

ность экспериментальному колиту [62]. 
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K.M. Maslowski и соавт. продемонстрировали, что 

СЖК через G-белки (GPR43), представленные на ней-

трофилах, начинают сигнальный каскад, приводящий 

к возбуждению путей апоптоза и миграции клеток 

[70]. Авторы предполагают, что СЖК играют роль в 

снижении кишечного воспаления, подавляя агрессию 

нейтрофилов. 

Механизмы инвазии 

С бактериальной точки зрения успешная колони-

зация кишечного тракта представляет грандиозную 

задачу [71]. Бактерия должна выжить во внешней сре-

де, попасть в полость рта, затем пройти через пище-

вод, пережить низкий pH желудка, определить подхо-

дящую нишу на слизистой оболочке кишечника и в 

конечном счете получить доступ к питательным веще-

ствам, чтобы реализовать свои свойства. Для успеш-

ной колонизации большому числу бактерий необхо-

димо противодействовать кишечному клиренсу [71]. 

Вторгающаяся бактерия должна непрерывно конкури-

ровать с сапрофитной микробиоматерией за ниши и 

питательные вещества и сопротивляться иммунной 

реакции кишечника [72]. 

Достаточная плотность популяции увеличивает 

вероятность реализации болезнетворным микробом 

своих свойств: абсорбции на слизистой оболочке, за-

пуска местного воспалительного ответа и инвазии в 

глубже лежащие ткани [73]. Исследования B. Stecher и 

соавт. указывают, что действие болезнетворных мик-

роорганизмов принимает иммунный характер, чтобы 

вытеснить местную флору и нивелировать эффект 

колонизационной резистентности [74].  

Toll-подобные рецепторы (TLRs) и NODs-

рецепторы расположены на клеточной мембране в 

пределах определенных органоидов и на цитоплазма-

тической сети и идентифицируют множество кишеч-

ных микробов и их антигенов (липополисахарид, пеп-

тидогликаны, нуклеотиды, белки и липопротеины) 

[75]. Эти рецепторы являются триггерами, запускаю-

щими воспаление при взаимодействии с болезнетвор-

ными бактериями [76].  

Способность кишечных болезнетворных микроор-

ганизмов достигнуть энтероцитов и управлять ими 

посредством активации сильного провоспалительного 

каскада обеспечивает стратегию колонизации. Так, 

Salmonella Typhimurium и C. rodentium используют 

множество факторов токсичности, чтобы колонизиро-

вать и непосредственно управлять клетками-хозяевами, 

приводя к воспалению толстой кишки [77]. Идентифи-

кация TLR/NOD-рецепторами S. Typhimurium и C. ro-

dentium вызывает ответ Th1/Th17, характеризующийся 

дифференциацией и активацией нейтрофилов и мак-

рофагов [78, 79]. 

Интересно, что и S. Typhimurium и C. rodentium 

обладают множеством механизмов выживания и раз-

вития в агрессивной среде [74]. Например, S. Typhi-

murium способна размножаться внутри фагоцита [80], 

сопротивляться антибактериальным веществам хозяи-

на (lipocalin-2, RegIIIb и кальпротектин) [81, 82]. Они 

также активно используют свободные радикалы кисло-

рода и другие акторы воспаления для собственного рос-

та [83]. Многие бактерии сапрофиты, напротив, не вы-

живают в условиях воспаленной слизистой оболочки, в 

результате чего разнообразие и численность местной 

микробиоматерии снижаются [74]. Поэтому S. Typhi-

murium и C. rodentium эксплуатируют гиперреактивное, 

патологическое, Th1/Th17-обусловленное воспаление и 

вытесняют сапрофитную флору хозяина [84]. 

Антибиотикотерапия и колонизационная 
резистентность 

Одними из наиболее важных факторов, влияющих 

на микробиоматерию в кишечнике, являются антибио-

тикотерапия и синдром диареи. Микробиоматерия вы-

сокопластична и устойчива, но полного восстановления 

ее разнообразия после антибиотикотерапии не происхо-

дит [85], т.е. долгосрочные последствия для здоровья 

человека после антибиотикотерапии и колонизацион-

ной резистентности определенно имеют место [86]. 

Лечение антибиотиками разрушает кишечный 

микробиоценоз, приводит к уменьшению количества 

микробов и разнообразия видов [87], а также подавля-

ет механизмы иммунной защиты [88]. Как результат, 

снижается колонизационная устойчивость, высвобож-

даются экологические ниши и нутриенты и происхо-

дит иммуносупрессия хозяина, что активно использу-

ют болезнетворные микроорганизмы [32]. Кроме того, 

истощение местной микробиоматерии способствует 

сохранению в кишечнике резидентной патогенной фло-

ры в незначительных титрах, вследствие чего формиру-

ется феномен бессимптомного носительства [89]. 

Например, C. difficile являются главной причиной 

антибиотик-ассоциированной диареи. Они колонизи-

руют пациентов будучи спорами и немедленно веге-

тируют после воздействия антибиотиков [90]. C. 

difficile продуцируют два мощных энтеротоксина, 

тормозя глюкозотрансферазную активность, за счет 

чего проникают в энтероцит, необратимо разрушая 

цитоскелет [91]. Это приводит к некрозу клеток, раз-

рушению эпителиального барьера, транслокации бак-

терий и токсинов в кровь и активации мощного альте-

ративного воспаления [92]. У людей и мышей класт-

ридийная инфекция связана с редуцированной 
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микробиоматерией [93], которая содержит высокие 

титры стойких и патогенных спор C. difficile [94].  

Диарейные инфекции, обусловленные дисбакте-

риозом, являются серьезной проблемой в развитых 

(преобладает C. difficile) [95] и развивающихся стра-

нах (преобладает патогенный Enterobacteriaceae) [96]. 

В лечении первой линии неизменно присутствуют 

антибиотики, но их эффективность низка. Это под-

тверждается увеличением количества устойчивых к 

антибиотикам штаммов как болезнетворной флоры, 

так и сапрофитов [97]. Традиционное пробиотическое 

сопровождение антибиотикотерапии способствует 

колонизации кишечника пациента сапрофитами крат-

ковременно [98] и устойчиво не восстанавливает мик-

робное разнообразие кишечника. 

Антибиотикотерапия СИБР 

По мнению некоторых авторов, практическое зве-

но здравоохранения серьезно продвинулось в лечении 

СИБР, ассоциированного с функциональными заболе-

ваниями ЖКТ, опираясь на эмпирические подходы 

[31]. Антибиотики, кишечные антисептики, препараты 

висмута, энтеросорбенты, пробиотики и пищевые во-

локна широко применяются на практике и апробиру-

ются в открытых исследованиях в связи с теоретиче-

ским обоснованием наличия СИБР и (или) при выявле-

нии определенных клинических синдромов, 

позволяющих врачу предположить наличие СИБР 

[12]. 

Использование антибактериальных средств в ле-

чении остается предметом дискуссий, однако положи-

тельный эффект от их применения в пяти рандомизи-

рованных исследованиях [99, 100] поддерживает кон-

цепцию о роли измененной микрофлоры при 

некоторых функциональных заболеваниях. 

Основная группа препаратов, используемая при 

СИБР, – внутрикишечные невсасывающиеся антибио-

тики [101]. В настоящее время эталоном в консерва-

тивной антибактериальной терапии СИБР тонкой 

кишки признан внутрикишечный антибиотик рифак-

симин [4, 17, 31, 100, 102], который является полусин-

тетическим производным рифампицина SV [103]. 

Стандартная схема применения рифаксимина состав-

ляет 7–14 дней в средней терапевтической дозе 

800 мг/сут, нередко требуются повторные курсы тера-

пии. 

Проводилось большое количество исследований 

для сравнения рифаксимина с другими антибиотика-

ми. В них была показана большая эффективность 

(63,4–70%) рифаксимина по критерию нормализации 

водородного дыхательного теста [104], достоверное 

снижение пиковой и общей экскреции водорода [103, 

105–107]. В одной из обзорных работ отмечено, что 

применение рифаксимина привело к купированию 

клинических проявлений СИБР у 33–92% пациентов и 

редукции СИБР у 84% больных с СРК [4]. Также на-

блюдается существенно лучшая переносимость ри-

факсимина [108] и меньшая частота возникновения 

побочных эффектов [109] по сравнению с системными 

и другими внутрикишечными (невсасывающимися) 

антибиотиками. Отмечается факт отсутствия рези-

стентности внутрикишечных бактерий к рифаксимину 

за счет его неселективного действия по сравнению с 

системными антибиотиками [110]. 

Некоторые авторы указывают на дозозависимый 

эффект применения рифаксимина, т.е. чем выше доза 

(выше 800 мг/сут), тем больше санирующее кишечник 

действие. Так, через 1 мес после лечения у больных, 

получавших рифаксимин в дозе 800 мг/сут, боли от-

сутствовали в 55% случаев, метеоризм – в 70%, стул 

был нормальным – в 75%. В группе больных, полу-

чавших рифаксимин в дозе 1200 мг/сут, боли отсутст-

вовали в 85% случаев, метеоризм – в 90%, стул был 

нормальным – в 95% (различия были статистически 

значимыми, р = 0,05) [17]. Через 1 мес после лечения у 

больных, получавших рифаксимин в дозе 800 мг/сут, 

нормальные показатели водородного дыхательного 

теста отмечены в 30% случаев, а у пациентов, полу-

чавших рифаксимин в дозе 1200 мг/сут, в 90% случаев 

(р < 0,05 по сравнению с исходными значениями и 

рифаксимином 800 мг/сут) [17]. Исследование эффек-

тивности проведенной терапии в сроки более 30 дней 

не проводилось. 

Однако до сих пор отсутствует убедительная на-

учная база, демонстрирующая высокую эффектив-

ность рифаксимина при СИБР, как это имеет место 

при диарее путешественников и печеночной энцефа-

лопатии [111]. Большая часть исследований характе-

ризуются коротким периодом и небольшим количест-

вом наблюдений [102].  

Одной из характерных особенностей изучения во-

проса антибиотикотерапии СИБР в современной лите-

ратуре является практически полное игнорирование 

такого важного в оценке эффективности лечения ас-

пекта, как рецидив заболевания. В распоряжении 

имеются единичные работы, посвященные этому во-

просу. Так, J. Bures отмечает высокую частоту реци-

дива СИБР после эффективной терапии рифаксими-

ном, достигающую 44% спустя 9 мес [11]. Аналогич-

ный процент рецидива был определен у пациентов с 

болезнью Паркинсона и СИБР через 6 мес после ус-

пешного лечения рифаксимином [112]. Умозрительно 

все же некоторые авторы [31, 104] останавливаются на 

очевидном выводе – прогноз СИБР и риск его рециди-
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ва после успешной антибиотикотерапии зависят, пре-

жде всего, от воздействия на первичное фоновое забо-

левание, которое способствовало контаминации тон-

кой кишки. M. Gabrielli справедливо указывает, что ре-

цидив СИБР в случае сохранения предрасполагающих 

причин часто приводит к хронизации процесса и 

сложной, а порой невозможной, консервативной кор-

рекции [113]. 

Вместе с тем мы не встречали литературных дан-

ных, где описывалась бы этиотропная консервативная 

терапия. Стоит признать, что при отсутствии воздей-

ствия на причину заболевания успешное патогенети-

ческое лечение будет временным. С учетом роли при-

чин СИБР анатомического характера, на которые не-

возможно повлиять консервативными методами, 

обсуждение в современной литературе проблемы ле-

чения СИБР только в консервативном ключе оставля-

ет много вопросов. Сложившаяся ситуация уподобля-

ется аналогии с безуспешным применением анальге-

тиков у пациента, который постоянно травмирует 

палец между дверью и дверным проемом. 

В отечественной медицине этиотропный подход 

признается ведущим при планировании терапии и оп-

ределяет клиническое мышление у врача. Так, приня-

то воздерживаться от антибиотикотерапии, если хи-

рург уверен в полноценном дренировании абсцесса 

или источник инфекции (аппендицит) радикально 

удален. Санация причины заболевания часто снимает 

необходимость применения патогенетически обосно-

ванных методов лечения, потому что разрывается по-

рочный круг заболевания и организм как высокоорга-

низованная система самостоятельно приходит к рав-

новесному состоянию. Напротив, успешное 

воздействие на звенья патогенеза не исключает посто-

янного негативного воздействия первопричины болез-

ни. В таком случае болезнь всегда возвращается, но 

уже в менее благоприятных для организма условиях, 

так как его адаптационные ресурсы исчерпаны.  

Практика показывает, что такие пациенты обсле-

дуются и лечатся годами, эффективность лечения с 

каждым последующим курсом постепенно снижается 

до нуля. Кроме того, кумулируются побочные эффек-

ты медикаментозной терапии. Раз за разом грубо на-

рушая микробиоценоз кишечника, антибиотикотера-

пия СИБР усугубляет течение причинного заболева-

ния и становится самостоятельным патологическим 

процессом. 

Изучение проблемы СИБР у пациентов с недоста-

точностью баугиниевой заслонки (НБЗ) и полученные 

положительные клинические результаты более чем у 

500 оперированных пациентов показывают правомоч-

ность нашего мнения. Результаты проводимой иссле-

довательской работы дают интересные наблюдения. 

Так, аналогичный рифаксимину позитивный эффект 

наблюдался у пациентов с СИБР, которым выполнялись 

санирующие кишечник манипуляции (предоперацион-

ная подготовка кишечника, подготовка кишечника пе-

ред колоноскопией, перед УЗИ брюшной полости, после 

рентгеноконтрастных исследований кишечника и т.д.). 

Пиковое и фоновое выделения водорода нормализова-

лись, а при неудовлетворительной подготовке (выяв-

ленной при баугинопластике) выделение водорода 

соответствовало СИБР 1-й степени (по 

Т.А. Мечетиной) [17], что было значительно меньше 

по сравнению с исходными данными (n = 30, p = 0,05). 

Более того, экскреция водорода соответствовала кри-

териям СИБР у таких пациентов уже через 3–4 нед 

после манипуляции, что указывается в рекомендациях 

по методике выполнения водородного дыхательного 

теста [115]. Наши данные согласуются с мнением 

J.A. Vanderhoof, что с помощью периодических про-

мываний тонкой кишки (например, полиэтиленглико-

лем) можно обеспечить поддерживающую терапию в 

случаях рецидива СИБР [115].  

Также исследовав 10 пациентов с доказанной по 

результатам ирригоскопии НБЗ и установленным 

СИБР через 1 мес после комплексной консервативной 

терапии, которая включала также два антибиотика, мы 

наблюдали возврат к показателям, соответствующим 

СИБР, имевшим место до консервативной терапии. 

Таким образом, создав клиническую эксперименталь-

ную модель применения внутрикишечных антибиоти-

ков, а также обследовав пациентов после консерва-

тивной терапии СИБР, мы выявили низкую эффектив-

ность и нестойкость консервативной 

антибиотикотерапии и санирующих кишечник мани-

пуляций, на основании чего можно предполагать вы-

сокий риск рецидива СИБР. 

Заключение 

Невозможность провести этиотропную антибиоти-

котерапию СИБР при наличии органического пораже-

ния ЖКТ определяет симптоматическую направлен-

ность лечения, нестойкость терапевтического эффекта, 

частые рецидивы и, соответственно, повторные курсы 

лечения различными группами препаратов, что приво-

дит к полипрогмазии и непрогнозируемому патоморфо-

зу. Проведение неселективной внутрикишечной анти-

биотикотерапии одинаково губительно воздействует на 

инородную и на аутохтонную микрофлору кишечника, 

усугубляя дисбиотическое состояние. Высокие эконо-

мические затраты на лечение таких пациентов обуслов-

лены многолетним стажем болезни, частыми курсами 

обследования и лечения с оформлением дней нетрудо-
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способности, необходимостью в привлечении специа-

листов из других отраслей медицины (психиатры, 

пульмонологи, дерматологи, неврологи, аллергологи, 

функциональные диагносты и т.д.). Низкая эффектив-

ность лечения и нестойкость полученных результатов 

снижают качество жизни, влияют на трудовую, соци-

альную и бытовую стороны жизни пациентов. 

В условиях несостоятельности клапанных струк-

тур или измененной анатомии ЖКТ с развитием СИБР 

необходима, прежде всего, хирургическая коррекция 

указанных состояний [116, 117]. При упорном реци-

дивирующем течении функциональной патологии ки-

шечника диагностический поиск должен быть расши-

рен за счет ирригокопии, колоноскопии, определения 

индикана мочи и проведения водородного дыхательно-

го теста – методик выявления причин СИБР и его скри-

нинг-диагностики. Любое хирургическое изменение 

соотношения и взаимодействия отделов пищеваритель-

ной трубки должно стремиться к сохранению ареф-

люксности между ними как необходимому условию 

профилактики возникновения избыточной колонизации 

несвойственными микроорганизмами. 
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THE ETHIOPATOGENESIS AND THE ANALYSIS OF AN ANTIBIOTIC TREATMENT  

OF A SMALL INTESTINE BACTERIAL OVERGROWTH SYNDROME 

Martynov V.L., Khairdinov A.Kh. 

City Clinical Hospital № 12 of Nizhny Novgorod, Nizhny Novgorod, Russian Federation 

ABSTRACT 

Article is attempt of the critical analysis of modern approaches to treatment of a small intestine bacterial 

overgrowth syndrome (SIBO). SIBO now is one of the major problems in gastroenterology. At the same 

time, the bacterial overgrowth is cause and consequence of many diseases of digestive system and 

extradigestive manifestations. Many researches testify to prevalence of SIBO in patients with digestive 

diseases. However, pathogenesis of a disease is studied insufficiently today. Nevertheless, the available 

data of scientific researches allow to belong to the offered ways of diagnostics and treatment critically. 

Data on physiology of microbiota of the digestive tract of the healthy person are provided in a review. 

Mechanisms of antimicrobic resistance of a microbiota of intestines are considered. Interrelations be-

tween an antibiotikassociated degeneration of normal flora and bacterial overgrowth are presented. The 

analysis of an antibiotiktherapi of SIBO indicates low efficiency and also possible ways became chronicle 

diseaseand frequent recurrence of an illness. The multiple-factors and complexity of pathogenesis of 

SIBO are leaded authors to a conclusion to use ethiopathogenesis approaches for solution of SIBO. 

KEY WORDS: a small intestine of bacterial overgrowth syndrome, antibiotikotherapy, rifaksimin. 
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