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Пищеварительный тракт — открытая экологическая 
система и заселен различными микроорганизма-
ми, составляющими его микробиоценоз — слож-
ное многокомпонентное микробное сообщество 
с собственными внутренними взаимоотношения, 
способствующими сохранению жизнеспособности 
микробной популяции.

Нормальную микрофлору желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) подразделяют на облигатную (главную, 
резидентную, или индигенную), которая немногочис-
ленна по видовому составу, но в количественном отно-
шении составляет основу биоценоза; факультативную 
(сапрофитную), или сопутствующую (не превышает 5% 
общей численности микроорганизмов) и транзитор-
ную, или случайную (в норме не превышает 0,01%).

В состав облигатной микрофлоры входят ана-
эробы: бифидобактерии, пропионобактерии, пеп-

тострептококки и аэробы (лактобактерии, энтеро-
кокки, эшерихии). Факультативная микрофлора 
представлена сапрофитами (бактериоиды, пеп-
тококки, стафилококки, стрептококки, дрожже-
вые грибы) и аэро- и анаэробными бациллами. 
К условно-патогенным энтеробактериям относят-
ся представители семейства кишечных бактерий: 
клебсиеллы, протеи, цитробактеры, энтеробактеры 
и др. Основная масса бактерий фиксирована к спе-
цифическим рецепторам эпителиоцитов слизистой 
оболочки пищеварительного тракта (пристеночная 
или мукозная микрофлора), образуя микроколо-
нии, покрытые биопленкой. Видовая «этажность» 
расселения микробов определяется величиной рН 
и концентрацией кислорода в отделах ЖКТ. По мере 
продвижения кишечного содержимого повышается 
рН среды и снижается парциальное давление кисло-

РЕЗЮМЕ
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рода. Это создает условия для жизнедеятельности 
в разных экологических нишах определенных ви-
дов бактерий. Наличие специфических рецепторов 
на эпителиоцитах позволяет им фиксироваться 
в своих «любимых» отделах ЖКТ. Следует отметить, 
что число рецепторов на эпителиальных клетках, 
к которым адгезируются бактерии, ограничено, 
что при избытке микрофлоры создает конкуренцию 
между микробами. Видовая и анатомическая специ-
фичность адгезии представителей мукозной микро-
флоры столь выражена, что, например, лактобацил-
лы, выделенные из слепой кишки крыс, не способны 
фиксироваться к эпителиальным клеткам других 
животных [1]. В слизистой оболочке тонкой кишки 
имеются рецепторы для адгезии преимущественно 
аэробной флоры, в то время как в толстой кишке 
преобладают рецепторы для фиксации анаэробных 
штаммов. Основная масса микробов приходится 
на мукозную микрофлору, лишь незначительная 
часть нормальной кишечной микрофлоры нахо-
дится внутри просвета кишки [2].

Физиологическое значение микрофлоры ЖКТ 
для организма человека многообразно, однако ос-
новная ее роль — защита организма от колонизации 
условно-патогенной и патогенной микрофлорой. 
После рождения человека происходит постепенное 
заселение пищеварительного тракта различными 
микроорганизмами, наибольшее количество ко-
торых представлено в толстой кишке, где у здоро-
вого человека сконцентрировано около 60% всей 
микрофлоры (рис. 1). У 30% здоровых людей тощая 
кишка в норме стерильна, у остальных — имеет 
низкую плотность заcеления, увеличивающуюся 
по направлению к толстой кишке [3]. Это условие 
обеспечивает нормальное пищеварение и всасыва-
ние нутриентов в тонкой кишке. При этом наиболее 
важная роль принадлежит двенадцатиперстной 
кишке, где происходит объединение пищевари-
тельных секретов печени, поджелудочной железы 
и тонкой кишки.

Существует множество факторов, препятству-
ющих колонизации слизистой оболочки тонкой 
кишки различными микробами. Наиболее мощ-
ным из них является нормальная двигательная 
функция тонкой кишки. Другие защитные меха-
низмы включают иммунитет слизистой оболочки, 
интестинальную, панкреатическую и билиарную 
секрецию и илеоцекальный клапан, который пре-
дотвращает рефлюкс содержимого толстой кишки 
в терминальный отдел подвздошной кишки [4 – 8]. 
Таким образом, любая причина, которая изменя-
ет это динамическое равновесие, может привести 
к повышению бактериального роста в тонкой кишке 
и сопровождаться определенным симптомокомп-
лексом.

Под синдромом избыточного бактериального 
роста (СИБР) принято понимать патологическое 
состояние, обусловленное повышенным заселе-

нием тонкой кишки (более 105 КОЕ / мл аспирата), 
преимущественно фекальной микрофлорой, со-
провождающееся симптомами хронической диареи 
и мальабсорбции.

Фоном для развития синдрома избыточного бак-
териального роста служат различные состояния, со-
провождающиеся нарушением барьерной функции 
желудка и моторики тонкой кишки с формированием 
стаза ее содержимого. К этим состояниям относятся:

ахлоргидрия: после хирургических вмеша-
тельств на желудке; у лиц пожилого возраста, а так-
же лиц, принимающих ингибиторы протонной 
помпы [8 – 12];

нарушение функции илеоцекального клапа-
на: воспалительные, опухолевые процессы, первич-
ная функциональная недостаточность [4; 6];

последствия хирургических операций: ана-
томическая или хирургически сформированная 
слепая петля; тонко-толстокишечный анастомоз 
или свищ, ваготомия, холецистэктомия, резекция 
тонкой кишки [4; 6 – 9];

анатомические изменения: наличие дивер-
тикулов, свищей [9];

нарушения полостного пищеварения и вса-
сывания, связанные с внешнесекреторной недоста-
точностью поджелудочной железы (хронический 
панкреатит), патологией желчных путей (желчно-
каменная болезнь, хронический холецистит и др.) 
[3; 7; 8];

двигательные нарушения: хронические за-
поры, нервно-мышечные заболевания (болезнь 
Гиршпрунга, болезнь Паркинсона, нейрофиброма-
тоз) [9; 13], лучевое воздействие [14], воспалительные 
заболевания кишечника;

метаболические и эндокринные нарушения: са-
харный диабет, болезни щитовидной железы [9; 15];

системные заболевания: склеродермия, рев-
матоидный артрит [16];

заболевания печени [4; 9; 17; 18];
ятрогенные воздействия на микрофлору ки-

шечника: прием антибактериальных препаратов, 
цитостатиков, НПВС, глюкокортикостероидов [3; 
8; 9; 19];

длительный пищевой дисбаланс [3], имму-
нодефицит [9; 20], стрессы [3].

СНИЖЕНИЕ БАРЬЕРНОЙ ФУНКЦИИ 
ЖЕЛУДКА

Важным фактором, ограничивающим обсеменение 
тонкой кишки, является кислотный барьер желуд-
ка. Соляная кислота — главный механизм защиты 
организма от СИБР [11; 21]. Количество бактерий 
в аспирате содержимого желудка коррелирует с ин-
трагастральной рН: увеличение числа микробов на-
чинает отмечаться при рН больше 3, а максимальное 
их количество достигает при рН 6 – 7,5 [9]. In vitro при 
рН до 3 единиц большинство бактерий погибают 
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в течение 30 минут. В физиологических условиях 
99% бактерий, попавших в желудок, гибнут в течение 
5 минут [22]. Лишь определенные виды микроорга-
низмов являются кислотоустойчивыми (например, 
лактобактерии, хеликобактеры и др.), которые могут 
миновать желудок и колонизировать слизистую 
оболочку тонкой кишки. Несмотря на то что кис-
лотный барьер желудка вполне достаточен, чтобы 
уничтожить большинство бактерий, динамические 
изменения уровня желудочной секреции, связанные 
с приемом пищи, создают возможность для про-
хождения микробов через этот барьер. Этот проход 
живых бактерий является физиологическим и яв-
ляется источником для поддержания нормальной 
микрофлоры кишечника [23].

Ведущая роль в осуществлении барьерной фун-
кции желудка принадлежит фундальному отделу. 
При нормальной кислотообразующей функции 
желудка даже возникающие дуодено-гастральные 
рефлюксы не оказывают существенного влияния 
на уровень рН в этом отделе желудка. Так, например, 
если 10 мл кишечного химуса c рH 7 попадает в фун-
дальный отдел, содержащий 50 мл желудочного 
сока с рH 2,00, то увеличение рH до 2,08 выглядит 
незначительным с точки зрения снижения барьер-
ной функции желудка [9].

Формированию СИБР способствует прием пре-
паратов, снижающих барьерную функцию желудка. 
Исследованиями показано, что у здоровых людей 
на фоне приема антисекреторных препаратов проис-

ходит увеличение числа микробов в аспирате 
желудочного содержимого [9]. При патоло-
гии этот эффект хорошо изучен на H. pylori. 
Блокаторы секреции соляной кислоты, 
из которых наиболее мощными являются 
ингибиторы протонной помпы, повышая 
рН, существенно подавляют кислотный 
барьер желудка. Именно с этим эффектом 
связана экспансия H. pylori из антрального 
отдела в тело желудка [24]. У Hр-негативных 
людей прием 20 мг омепразола ежедневно 
приводил к увеличению желудочного рН 
примерно на 2 единицы к 3 – 4-му дню [25] 
(рис. 2), что заканчивалось 50 – 100-кратным 
увеличением бактериальной плотности в же-
лудке [26]. У Hр-положительных людей та же 
доза поднимала желудочный рН примерно 
на 4 единицы к 5 – 6-му дню, что практичес-
ки полностью снимало кислотный барьер 
желудка, при этом бактериальная плотность 
увеличивалась более чем 1000-кратно [25; 26]. 
Сопоставимые результаты были получены 
B. K. Sharma и соавт. [27], которые давали 
30 мг омепразола здоровым добровольцам, 
не зная их хеликобактерного статуса. Анализ 
литературы по этому вопросу показывает, 
что плотность бактерий в желудке увели-
чивается с уровнем рН, достигая плато при-
близительно 108 – 109 КОЕ / мл при рН, равном 
6 – 7,5 (табл. 1).

Таблица 1

ПЛОТНОСТЬ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ БАКТЕРИЙ В ЖЕЛУДКЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИЗМЕНЕНИЯ pH [ЦИТ. 9]

Желудочный 
рН Причина Плотность бактерий 

в желудке Микрофлора желудка

2–3 Н2-блокаторы
Нет или незначитель-
ное увеличение < 103–5 
КОЕ/мл

Стерильна или из верхних дыхательных 
путей (5–10 % грамм-отрицательной 
флоры)

3–4

ИПП у H. pylori – негативных 
здоровых людей
ИПП у H. pylori – негативных 
больных

Умеренное увеличение 
104–6 КОЕ/мл

Из верхних дыхательных путей
Из верхних дыхательных путей (10–25 % 
грамм-отрицательной флоры)

4–5

Смоделированный гастрит, 
ассоциированный с H. pylori
Селективная проксимальная 
ваготомия
ИПП у H. pylori – негативных 
здоровых людей
ИПП у H. pylori – негативных 
больных
Операция по поводу пептичес-
кой язвы

Значительное увеличе-
ние 105–7 КОЕ/мл

Из верхних дыхательных путей
Из верхних дыхательных путей (10 % 
грамм-отрицательной флоры)
Из верхних дыхательных путей
Из верхних дыхательных путей (10–30 % 
грамм-отрицательной флоры)
Из верхних дыхательных путей (10–30 % 
грамм-отрицательной флоры)

6–7,5

Хронический гастрит, ассоци-
ированный с H. pylori
Операция по поводу пептичес-
кой язвы
Аутоиммунный атрофический 
гастрит

Максимальное повы-
шение 108–9 КОЕ/мл

Из верхних дыхательных путей
Из верхних дыхательных путей (10–50 % 
грамм-отрицательной флоры)
Из верхних дыхательных путей (20–30 % 
грамм-отрицательной флоры)
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Подавление кислотопродуцирующей функции 
желудка сопровождается изменением микрофлоры 
тонкой кишки. По данным S. J. Lewis и соавт. [28], 
ежедневный прием 20 мг омепразола увеличивает 
у здоровых лиц количество бактерий в двенадца-
типерстной кишке и ближайшей к ней части тощей 
кишки примерно на 2 порядка.

В патогенез СИБР свою лепту вносит и обсемене-
ние слизистой оболочки желудка H. pylori, который 
способен влиять на секрецию ряда гастроинтести-
нальных гормонов. При антральном Нр-ассоции-
рованном гастрите происходит увеличение уровня 
гастрина, продуцируемого G-клетками, что сопро-
вождается повышением секреции соляной кислоты 
[29]. Несмотря на то что увеличенная продукция 
соляной кислоты способствует развитию дуоде-
нальных язв, она поддерживает кислотный барьер 
желудка. В других ситуациях хеликобактерный 
гастрит распространяется на тело, заканчивается 
атрофией слизистой оболочки и, как следствие, 
уменьшением секреции соляной кислоты, что в ито-
ге сопровождается снижением барьерной функции 
желудка. Широкое распространение хеликобак-
териоза в мире, достигающее в развивающихся 
странах 90%, дало основание считать H. pylori одной 
из главных причин приобретенной гипохлоргид-
рии [30 – 32]. Применение омепразола при наличии 
инфекции Н. pylori повышает риск развития атро-
фического гастрита [33].

Причинами ахлоргидрии могут быть хирурги-
ческие вмешательства (гастрэктомия, ваготомия, 
повышающие концентрацию микробов в верхних 
отделах тонкой кишки в 100 – 1000 раз) [34 – 38], воз-
раст старше 70 лет [10; 12; 72], аутоиммунные забо-
левания, сопровождающиеся выработкой антител 
к париетальным клеткам желудка [39 – 41].

Снижение или утрата барьерной функции же-
лудка приводят к колонизации слизистой обо-
лочки тонкой кишки различными микробами. 
Исследования показывают, что разновидности 
бактерий, которые выявляются при этом, пред-
ставляют главным образом флору верхних отделов 
дыхательных путей, ротоглотки, а также во многом 
схожи с культивируемыми из желудка. У больных 
со сниженными защитными механизмами слизистой 
оболочки и соответственно предрасположенных 
к обсеменению грамотрицательной микрофлорой 
ингибиция протонного насоса париетальных 
клеток желудка будет увеличивать этот тип 
бактериального роста. Клиническое значение 
повышенного бактериального обсеменения тонкой 
кишки, развившегося вследствие ингибирования 
кислотообразу ющей фу нкции желудка, 
еще не оценено. Часть исследований не подтверждают 
отрицательные эффекты супрессивной терапии [28; 
42 – 44], но последние данные говорят об обратном, 
по крайней мере в отношении метаболизма жел-
чных кислот. Установлено, что эта микрофлора 

может участвовать в метаболизме желчных кислот 
и изменять их ассимиляцию, а также белков 
и витамина В12 [45 – 49]. Однако требуются дальней-
шие исследования относительно безопасности фар-
макологической супрессии кислотообразования.

НАРУШЕНИЕ КИШЕЧНОГО КЛИРЕНСА

В литературе представлены многочисленные дан-
ные, свидетельствующие о том, что нормальная 
кишечная перистальтика является одним из фак-
торов защиты против избыточного бактериального 
обсеменения тонкой кишки [21; 50; 51]. В связи с этим 
появилось такое понятие, как «кишечный клиренс» 
[11] — способность тонкой кишки очищаться от па-
тогенной микрофлоры [9; 51].

В настоящее время считается, что моторные на-
рушения являются одной из важных составляющих 
патогенеза синдрома избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке [21; 50]. Эффективность ки-
шечного клиренса зависит от состояния мигриру-
ющего моторного комплекса (ММК, англ. migrating 
motor complex) — циклической, стереотипно пов-
торяющейся сократительной активности желудка 
и тонкой кишки в межпищеварительный период. 
В норме сокращения и расслабления в двенадца-
типерстной кишке происходят с периодичностью 
в среднем около 11 / мин, постепенно уменьшаясь 
к подвздошной кишке до 7 / мин. У здоровых людей 
регулярные сокращения с этой частотой продолжа-
ются около 5 минут с промежутками от 20 мин до 1 
часа [52; 53]. Общая продолжительность цикла миг-
рирующего моторного комплекса — около 90 – 120 
минут. Сокращения, возникающие в рамках ММК, 
обеспечивают продвижение по тонкой кишке пи-
щеварительных соков, остатков пищи, слизи, в том 
числе и бактерий.

Условиями для нормального кишечного клиренса 
являются сохраненная анатомическая целостность 
и функциональная активность кишечника (отсутс-
твие хирургических вмешательств, врожденных 
аномалий, нормальная перистальтика и др.).

Косвенным индикатором сохраненного кишеч-
ного клиренса является отсутствие в тонкой кишке 
грамотрицательной флоры. Наличие свищей, слепой 
петли, дивертикулов может приводить к повышен-
ной колонизации тонкой кишки грамотрицатель-
ными бактериями.

Нарушение моторики кишки может быть вы-
звано нервно-мышечными, эндокринными заболе-
ваниями, болезнью Крона, системными болезнями 
(склеродермией), оперативными вмешательствами, 
лучевым воздействием [9; 14]. Также к нарушению 
перистальтики приводят псевдообструкция, прием 
некоторых лекарств (опиоидов, средств с антихоли-
нергическим действием) [9]. Снижение перистальти-
ки тонкой кишки и / или изменение ее нормальной 
анатомии приводит в итоге к стазу содержимого, 



10
3

о
б

з
о

р
ы

re
v

ie
w

s

создает благоприятные условия для избыточного 
роста грамотрицательной флоры.

РОЛЬ ЖЕЛЧИ И ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО СОКА

В физиологических условиях стерильность жел-
чи обеспечивается антибактериальным эффектом 
желчных кислот [54].

Бактерицидные свойства пузырной желчи 
по сравнению с печеночной существенно выше, 
так как концентрация желчных кислот за счет его 
всасывательной функции увеличивается примерно 
в 10 раз. При нормально функционирующем желч-
ном пузыре после еды желчь выбрасывается сразу 
большой порцией, и транзиторная микрофлора, 
находящаяся в двенадцатиперстной кишке, в боль-
шинстве своем гибнет.

В просвете тонкой кишки антибактериальный 
эффект желчные кислоты оказывают совместно с со-
держащимся в желчи секреторным иммуноглобули-
ном А. Желчные кислоты расщепляют эндотоксины, 
выделяемые грамотрицательной флорой тонкой 
кишки, на нетоксичные фрагменты [55], а также воз-
действуют непосредственно на клеточные мембраны 
бактерий. Нормальная внешнесекреторная функция 
печени совместно с внешнесекреторной функцией 
поджелудочной железы и факторами иммунной 
защиты тонкой кишки поддерживает микробный 
баланс на уровне, не превышающем 105 КОЕ / мл, 
что не отражается на процессах пищеварения.

В пищеварительный период подавление транзи-
торной микрофлоры обеспечивается за счет посту-
пающей из желчного пузыря концентрированной 
желчи. В межпищеварительный период этот эф-
фект осуществляется совместно с мигрирующим 
моторным комплексом гастродуоденальной зоны, 
который синхронизирован с работой билиарного 
тракта. В межпищеварительный период желчный 
пузырь выделяет около четверти своего содержи-
мого синхронно со II фазой (нарастания моторной 
активности) ММК тонкой кишки. Периоды запол-
нения и опорожнения желчного пузыря имеются 
в течение каждой из фаз ММК, однако максимум 
выделения желчи наблюдается, когда сокращения 
третьей фазы (максимальной активности) ММК 
достигают подвздошной кишки.

Во время второй и особенно третьей фазы ММК 
возрастает частота и амплитуда сокращений сфинк-
тера Одди, что способствует увеличению поступле-
ния желчи в двенадцатиперстную кишку. Поэтому 
бактерии, «проскочившие» кислотный барьер же-
лудка, быстро удаляются вследствие ММК, при 
этом часть из них погибает в результате антибак-
териального действия желчи. В связи с этим фор-
мирование СИБР тесно ассоциировано с потерей 
или снижением частоты циклов ММК.

При хронической билиарной недостаточности 
(БН), особенно при сочетании ее со сниженной кон-

центрационной и эвакуаторной функцией 
желчного пузыря и дисфункцией сфинктера 
Одди, создаются условия для снижения анти-
бактериальных свойств желчи. Следует отме-
тить, что БН развивается при очень широком 
спектре заболеваний печени и желчного пу-
зыря [56]. Например, при начальной стадии 
желчнокаменной болезни (стадия формиро-
вания билиарного сладжа) БН выявляется 
в 91,7% случаев (из них в 54,5% — легкая, 
а в 45,5% — средняя степень) [57]. Снижение 
антибактериальных свойств желчи немину-
емо создает благоприятные условия для раз-
вития СИБР в тонкой кишке. Так, при стеа-
тозе печени, развившемся на фоне ожирения, 
частота СИБР в тонкой кишке составляет 
17% [58]. Более выраженные изменения 
в микрофлоре тонкой кишки происхо-
дят при холецистолитиазе. В биоптатах 
слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки у больных ЖКБ обнаруживаются 
признаки активации условно-патогенной 
микрофлоры с выделением до 28 различных 
родов микроорганизмов. При этом домини-
руют гемолитические стафилококки (53%), 
бактерии семейства Eпterobacteriaceae (69%), 
грибы рода Caпdida (49%), бактероиды (47%) 
в количестве 3,3 – 5,2 IgKOE / r в сочетании 
2 – 7 культур [59].

После холецистэктомии пул желчных кислот 
уменьшается примерно вдвое, в основном за счет 
нарушения их энтерогепатической циркуляции 
[60], что отражается на составе микрофлоры 
тонкой кишки. Частота выявления избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке при дру-
гих заболеваниях желудочно-кишечного тракта 
(хронический гастрит, язвенная болезнь, хрони-
ческий холецистит, воспалительные заболевания 
кишечника, синдром разраженного кишечника 
и др.) также достаточно велика и колеблется от 70 
до 97% [61].

Антибактериальной активностью обладает и пан-
креатический сок, являющийся одним из важных 
компонентов врожденной защиты желудочно-ки-
шечного тракта. В эксперименте на животных по-
казано, что панкреатический сок собаки оказывает 
антибактериальный эффект в отношении Escherichia 
coli, разновидностей шигелл и сальмонелл, Klebsiella 
pneumoniae, коагулазо-положительных и коагу-
лазо-отрицательных штаммов стафилококков 
и Pseudomonas aeruginosa, а также фунгистатичес-
кой активностью против Candida albicans. В то же 
время не выявлено антибактериальной активности 
против Bacteroides fragilis и Streptococcus faecalis [62]. 
Исследования, проведенные на свиньях, выявили 
антибактериальную активность панкреатического 
сока в отношении многих антибиотикорезистентных 
штаммов микробов. При этом антибактериальное 
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панкреатического сока не изменялась, в то время 
как комбинация панкреатического сока с субин-
гибирующими концентрациями антибиотиков 
оказывала аддитивный (дополнительный) эффект 
с мезлоциллином, цефтриаксоном, гентамицином 
и ципрофлоксацином и никакого влияния с ими-
пенемом и офлоксацином в отношении Providencia 
rettgeri; аддитивный эффект с цефтриаксоном, 
офлоксацином, гентамицином, имипенемом и мез-
лоциллином и никакого эффекта с ципрофлокса-
цином в отношении Escherichia coli. Эти результаты 
важны для клиники, так как позволяют выбирать 
максимально эффективные антибиотики как при 
лечении панкреатитов, так и для подавления мик-
рофлоры тонкой кишки.

Последующие исследования в клинике подтвер-
дили экспериментальные исследования: установ-
лено, что у больных хроническим панкреатитом 
снижена антибактериальная активность панкреа-
тического сока [66]. В настоящее время накоплено 
достаточно фактов, свидетельствующих о высо-
кой частоте обнаружения СИБР при панкреатите. 
По данным литературы, такое сочетание встречается 
от 30 – 40% [67] до 65% и даже 92% [68] и зависит 
как от степени внешнесекреторной недостаточности 
поджелудочной железы, так и сочетания ее с билиар-
ной недостаточностью, что наблюдается, например, 
при билиарнозависимом панкреатите.

Таким образом, снижение антибактериальной 
активности желчи и панкреатического сока наряду 
с другими факторами способствует формирова-
нию избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке.

Следует отметить, что внешнесекреторная недо-
статочность печени и поджелудочной железы харак-
теризуется не только снижением антибактериальной 
активности своих секретов, но сопровождается так-
же и нарушением процессов пищеварения в тонкой 
кишке, что создает дополнительные условия для 
быстрого развития СИБР.

В норме печень секретирует от 0,5 до 1,5 л желчи, 
а поджелудочная железа — 1,5 – 2,0 л панкреати-
ческого сока, что обеспечивает адекватное пище-
варение всех поступающих с пищей нутриентов и 
поддерживает нормальную популяцию микробов 
в тонкой кишке.

Панкреатический сок содержит ферменты для 
гидролиза всех видов питательных веществ — бел-
ков, жиров и углеводов. Протеолитические фер-
менты поступают в двенадцатиперстную кишку 
в виде неактивных проферментов — трипсиногенов, 
химотрипсиногенов, прокарбооксипептидаз А и Б, 
эластазы и др., которые активируются энтероки-
назой (энзим энтероцитов бруннеровских желез). 
Поджелудочная железа секретирует липолитические 
ферменты, которые также выделяются в неактивном 
состоянии. Липаза гидролизует нейтральные жиры 
до жирных кислот и моноглицеридов, а фосфоли-

действие панкреатического сока не зависело от его 
протеолитической активности [63], а наибольшим 
антибактериальным эффектом обладали порции 
панкреатического сока, собранные натощак за 1 
час до кормления. Антибактериальная активность 
такого сока эквивалентна 0,6 микрограмма гента-
мицина в 1 мл [64]. Исследования показали, что in 
vitro антибактериальные свойства панкреатического 
сока сохраняются нескольких часов.

Особый интерес представляют исследования, 
выполненные в клинике. По данным E. B. Minelli 
и соавт. [65], изучавших антимикробную актив-
ность различных концентраций пакреатического 
сока (от 1,25 до 100%) самостоятельно и в комби-
нации его с антибиотиками (mezlocillin, imipenem, 
ceft riaxon, gentamicin, ofl oxacin, ciprofl oxacin), 
имеется дозозависимая антимикробная актив-
ность, увеличивающаяся с концентрацией сока. 
При этом активность антибиотиков в бактери-
цидных концентрациях при добавлении к ним 

Рис. 1. Распределение микрофлоры по желудочно-кишечному 
тракту

Рис. 2. Средние показатели интрагастральной рН-метрии 
после введения 20 мг омепразола у больных, неинфицирован-
ных и инфицированных H. pylory
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паза — фосфолипиды до жирных кислот и ионов 
кальция. Панкреатическая альфа-амилаза расщеп-
ляет крахмал и гликоген в основном до дисахари-
дов, частично до моносахаридов. В последующем 
дисахариды под влиянием мальтазы и лактазы пре-
вращаются в моносахариды — глюкозу, фруктозу, 
галактозу.

Желчь, поступая в двенадцатиперстную кишку, 
активирует панкреатическую липазу, создает бла-
гоприятные условия для работы липолитических 
ферментов, эмульгируя жиры и, уменьшая поверх-
ностное натяжение жировых капель, способствует 
увеличению площади контакта ферментов с жи-
рами. Кроме того, желчь оказывает стимулирую-
щее влияние на деятельность кишечных ворсинок, 
в результате чего повышается скорость абсорбции 
веществ в тонкой кишке, участвует в пристеночном 
пищеварении, создавая благоприятные условия 
для фиксации ферментов на поверхности энте-
роцита [69].

Важную роль в пищеварении играет секрет же-
лез тонкой кишки. В сутки у человека в процессе 
пищеварения выделяется около 2,5 л кишечного 
сока. В кишечном соке содержатся ферменты, гид-
ролизирующие пептиды и пептоны до аминокислот, 
жиры — до глицерина и жирных кислот, а углево-
ды — до моносахаридов. Поддержанию нормального 
состава микрофлоры тонкой кишки способствуют 
также целостность покровного эпителия и слизи, 
состояние иммунной защиты (секреторный имму-
ноглобулин А) и другие факторы.

Нарушение процессов пищеварения в тонкой 
кишке приводит к поступлению непереваренных 
нутриентов в толстую кишку. Это сопровождается 
размножением гнилостной и бродильной микро-
флоры в толстой кишке, в результате чего возни-
кает несостоятельность илеоцекального клапана, 
создающая условия для заброса толстокишечного 
содержимого в тонкую кишку и колонизации ее 
толстокишечной микрофлорой. Таким образом, 
замыкается порочный круг.

Заключая анализ литературы, можно сказать, 
что у здорового человека при адекватной защите в 
проксимальных отделах тонкой кишки содержит-
ся относительно небольшое количество бактерий. 
Основная масса нормальной микрофлоры фикси-
рована к специфическим рецепторам энтероцитов, 
образуя микроколонии, покрытые биопленкой, со-
стоящей из смеси бактериальных полисахаридов 
и кишечной слизи, что защищает ее от различных 
неблагоприятных воздействий, и только незначи-
тельная часть кишечной микрофлоры находится в 
просвете кишки.

При патологии, приводящей к снижению ба-
рьерной функции желудка, внешнесекреторной 
функции печени и поджелудочной железы, а также 
увеличению времени кишечного транзита, созда-
ются условия для избыточного заселения прокси-

мальных отделов тонкой кишки преиму-
щественно грамположительными аэробами 
и / или факультативными анаэробами, таки-
ми как лактобактерии или энтерококки в 
концентрации, превышающей 105 КОЕ / мл 
тонкокишечного содержимого.

Таким образом, кислотный барьер же-
лудка, внешнесекреторная функция печени 
и поджелудочной железы, а также моторика 
кишечника являются главными фактора-
ми, определяющими формирование СИБР 
в тонкой кишке.

В зависимости от вида и количества мик-
роорганизмов в 1 мл содержимого кишки 
И. В. Маев и А. А. Самсонов выделяют три 
степени СИБР: I — при наличии увеличе-
ния аэробной нормальной кишечной мик-
рофлоры (> 105 – 106 КОЕ / г); II — наличие 
увеличения аэробной нормальной кишечной 
микрофлоры и появление анаэробных бак-
терий (> 106 – 107 КОЕ / г); III — преобладание 
анаэробной флоры (обсемененность на уров-
не 109 КОЕ / г и более) [3].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ 
ОБОСНОВАНИЕ ОСНОВНЫХ 
КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ

В результате воздействия вышеперечислен-
ных причин происходит обсеменение тонкой кишки 
патогенными и условно-патогенными микробами, 
которые при помощи факторов адгезии прикреп-
ляются к поверхности кишечного эпителия, проли-
ферируют, выделяют токсины, что сопровождается 
развитием синдрома бактериальной контаминации, 
характеризующегося целым рядом взаимосвязан-
ных локальных и системных патологических про-
цессов [3]. В связи с этим становится очевидным, 
что клинические проявления СИБР в тонкой кишке 
обусловлены характером патологических процес-
сов, развивающихся вследствие различных причин, 
и носят вторичный характер.

Важным патогенетическим звеном при СИБР, 
определяющим его клинические проявления, яв-
ляется преждевременная деконъюгация первич-
ных желчных кислот [21; 70; 71], осуществляемая 
тонкокишечной микрофлорой. По данным L. Bala 
и соавт. [76], у больных с СИБР средний уровень 
деконьюгированных желчных кислот значительно 
выше по сравнению с лицами, у которых он отсутс-
твовал, — соответственно 500 мкмоль / л (в диапазо-
не 40 – 600) и 10 мкмоль / л (в диапазоне 0 – 300).

Деконъюгированные желчные кислоты обладают 
детергентными свойствами и способны повреждать 
эпителий слизистой оболочки тонкой кишки [4; 
72]. Вследствие этого снижаются синтез и сорб-
ция ферментов на ее поверхности, что приводит 
к нарушению мембранного пищеварения [21; 47] 
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и всасывания не только жиров и жирораствори-
мых витаминов A, D, Е, К, но также аминокислот 
и углеводов [7; 8; 47].

Клинически эти нарушения проявляются креа-
тореей, амилореей и стеатореей [4; 7; 72; 73]. Кроме 
того, деконъюгированные желчные кислоты вместе 
с бактериальными токсинами нарушают водно-со-
левой обмен. Желчные кислоты индуцируют на-
рушение всасывания натрия [72; 74], увеличивают 
секрецию хлоридов и воды в просвет кишки [70; 74], 
ускоряют перистальтику тонкой кишки, что усугуб-
ляет диарейный синдром. Следует также отметить, 
что деконъюгированные желчные кислоты быст-
ро всасываются, что преждевременно выключает 
их из процессов пищеварения.

На формирование клинических симптомов ока-
зывают влияние и нарушение процессов пищева-
рения и всасывания. Это может быть обусловлено 
как внешнесекреторной недостаточностью печени 
и поджелудочной железы, так и тем фактом, что не-
которые анаэробы сами или при помощи своих ток-
синов способны разрушать дисахаридазы щеточной 
каймы энтероцитов [7], нарушая всасывание углево-
дов, а через подавление активности энтерокиназы 
уменьшать действие панкреатических протеаз [4; 
21]. Кроме того, нарушение микробиоты в тонкой 
кишке приводит к сдвигу рН в щелочную сторону, 
что также ведет к нарушению функций некото-
рых кишечных ферментов (дисахаридаз, пептидаз 
и др.) [8; 21; 70]. Это приводит к тому, что углеводы 
не могут ассимилироваться в проксимальной час-
ти тонкой кишки, а подвергаются бактериально-
му гидролизу в ее дистальной части и становятся 
недоступны для хозяина. Расщепление углеводов 

бактериями сопровождается выделением водорода, 
углекислого и других газов, что клинически про-
является метеоризмом.

Под воздействием бактерий, продуктов их ме-
таболизма и токсинов в слизистой оболочке кишки 
развиваются воспалительные и дистрофические 
изменения, вплоть до полного исчезновения мик-
роворсинок и частичной атрофии ворсинок [4; 75], 
что также отражается на процессах пищеварения 
и всасывания.

Таким образом, основными клиническим про-
явлениями при избыточном бактериальном росте 
в тонкой кишке являются симптомы нарушенно-
го переваривания (мальдигестии) и всасывания 
(мальабсорбции).

При СИБР в тонкой кишке системных проявлений, 
как правило, не развивается. Предрасполагающими 
факторами к их появлению могут быть: прием несте-
роидных противовоспалительных препаратов, глю-
кокортикостероидов, цитостатиков, нарушающих 
основные механизмы преэпителиальной защиты 
и снижающих иммунологическое звено защитного 
барьера; нарушение регионального кровотока (аб-
доминальная ишемия, портальная гипертензия), 
целостности эпителия слизистой оболочки кишеч-
ника и другие причины.

Анализ литературы позволяет заключить, 
что в клинической гастроэнтерологии появилась 
новая проблема, решение которой может быть осу-
ществлено только с учетом анализа всего комплекса 
причин, способствующих формированию синдрома 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
и определения его места в общей концепции дис-
биотических нарушений кишечника.
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