
Дисбактериоз кишечника

Микрофлора 
пищеварительного тракта

Микрофлора желудочно-кишечного

тракта (ЖКТ) представляет собой сложную

экологическую систему, ведущая роль ко-

торой состоит в защите организма от коло-

низации патогенных и условно патогенных

бактерий. Кишечная микрофлора подраз-

деляется на облигатную (синонимы: глав-

ная, резидентная, индигенная, аутохтон-

ная), факультативную (сапрофитная и ус-

ловно патогенная) и транзиторную (слу-

чайная). 

В состав облигатной микрофлоры входят

анаэробы (бифидобактерии, пропионо-

бактерии, пептострептококки) и аэробы

(лактобактерии, энтерококки, кишечные

палочки). 

Факультативная микрофлора представле-

на сапрофитами: бактероиды, пептококки,

стафилококки, стрептококки, аэробные и

анаэробные бациллы, дрожжевые грибы.

К условно патогенным энтеробактериям

относятся клебсиеллы, протеи, цитробак-

теры, энтеробактеры и др. 

Основная масса бактерий фиксирована

к специфическим рецепторам эпителиоци-

тов слизистой оболочки ЖКТ (пристеноч-

ная или мукозная микрофлора), образуя

микроколонии, покрытые биопленкой.

Незначительная часть нормальной кишеч-

ной микрофлоры находится внутри про-

света кишки. В слизистой оболочке тонкой

кишки имеются рецепторы для адгезии

только аэробной флоры, а в толстой кишке

преобладают рецепторы для фиксации

анаэробов. 

В двенадцатиперстной, тощей и началь-
ных отделах подвздошной кишки общее чис-

ло бактерий составляет 103–104 клеток в 1 г

кишечного содержимого. Важно отметить,

что в данном биотопе практически отсутст-

вуют облигатно анаэробные бактерии, а

также представители семейства энтеробак-

терий (в первую очередь, кишечная палоч-

ка). В тонкой кишке микроорганизмы ло-

кализуются преимущественно пристеноч-

но. В дистальных отделах тонкой кишки
концентрация микроорганизмов возраста-

ет до 105–109 клеток в 1 г, и к биоценозу

присоединяются облигатные анаэробы

(бактероиды, бифидобактерии и др.). 

Толстая кишка является основным мес-

том обитания нормальной кишечной фло-

ры. В данном биотопе обнаруживаются

бактероиды в количестве 1010–1012 клеток в

1 г, бифидобактерии (108–1010), энтерокок-

ки и клостридии (107–108), лактобациллы

(106–109), кишечные палочки (106–108),

стрептококки и кандиды (104–105), стафи-

лококки (102–104) и ряд других бактерий. 

Стабильность состава кишечной микро-

флоры у здорового человека поддержива-

ется с участием ряда механизмов. К веду-

щим факторам макроорганизма, лимити-

рующим бактериальный рост в тонкой

кишке, относятся секреция соляной кис-

лоты и кишечная моторика. На состав ки-

шечной микрофлоры определенное влия-

ние оказывают целостность слизистой

оболочки кишечника, секреция слизи, пи-

щеварительных ферментов, иммуноглобу-

линов (особенно секреторного IgА), объем

десквамированного кишечного эпителия, а

также компоненты пищи. К факторам бак-
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терий, поддерживающим их нормальный

состав в кишке, относятся: конкуренция за

использование питательных веществ, из-

менение внутрипросветного уровня рН,

продукция токсичных метаболитов, энзи-

мов, антибиотиков типа “колицинов”, ути-

лизация кислорода аэробами. 

Нормальные кишечные бактерии не

проникают во внутреннюю среду организ-

ма благодаря барьерной функции слизис-

тых оболочек ЖКТ. Кишечная цитопротек-

ция включает преэпителиальный, эпители-

альный и постэпителиальный защитные

слизистые барьеры. 

Основными компонентами преэпители-
ального защитного барьера являются слизь;

иммуноглобулины А1
и А

2
, связанные с

гликопротеинами слизи; гликокаликс с его

нормальными реологическими параметра-

ми, обеспечивающими резистентность

эпителия к бактериальным и химическим

агентам; ряд низкомолекулярных кишеч-

ных метаболитов, обеспечивающих коло-

низационную резистентность слизистой

оболочки к условно патогенным и патоген-

ным микроорганизмам. 

Эпителиальный защитный барьер вклю-

чает апикальные клеточные мембраны и

тесные межклеточные соединения, блоки-

рующие пассаж макромолекул в клетку и

препятствующие их межклеточному про-

никновению. 

В состав постэпителиального барьера вхо-

дит кровоток, обеспечивающий фагоцитоз,

гуморальные иммунные реакции и другие

механизмы защиты, а также функциониро-

вание преэпителиального и эпителиально-

го барьеров. Большую защитную роль вы-

полняет кишечная лимфатическая система,

включающая внутриэпителиальные Т-лим-

фоциты, пейеровы бляшки и собственную

пластинку слизистой оболочки кишки, а

также ряд регуляторных субстанций (про-

стагландины, энкефалины, факторы роста,

секретин и др.), которые усиливают защит-

ные функции слизистого барьера.

Функции микрофлоры ЖКТ
Нормальная кишечная микрофлора вы-

полняет ряд важных функций в организме

человека. Она является антагонистичной

по отношению к патогенной и условно па-

тогенной микрофлоре, что предупреждает

развитие острых кишечных инфекций. 

Кишечная микрофлора синтезирует ви-

тамины (В
1
, В

2
, В

6
, К, фолиевую, никоти-

новую кислоту и др.); способствует актива-

ции иммунных реакций, создавая иммуно-

логическую резистентность. 

Кишечные бактерии участвуют в про-

цессах пищеварения, в первую очередь в

гидролизе клетчатки. Компоненты пищи

расщепляются широким спектром бакте-

риальных полисахаридаз, гликозидаз, про-

теаз и пептидаз до олигомеров глюкозы и

аминокислот. Последние, в свою очередь,

ферментируются до короткоцепочечных

жирных кислот, водорода, углекислого газа

и других продуктов. Конечные продукты

гидролиза оказывают различное действие

на функцию толстой кишки: стимулируют

моторику, способствуют задержке жидкос-

ти в просвете кишки. Органические кисло-

ты, всасываясь в толстой кишке, увеличи-

вают энергетический потенциал макроор-

ганизма. Бактериальная продукция D-лак-

тата может приводить к накоплению в

крови D-молочной кислоты, вызывающей

развитие состояния, похожего на алко-

гольную интоксикацию. Продукты мик-

робного гидролиза белка – аммиак, ами-

ны, индол, скатол – усиливают эндоген-

ную интоксикацию. 

Микрофлора разрушает пищеваритель-

ные ферменты, различные стеролы и сте-

роиды, включая холестерин, деконъюги-

рованные желчные кислоты, андрогены и

эстрогены. Учитывая, что эти вещества

включаются в энтерогепатическую цирку-

ляцию, разрушение их микрофлорой при-

водит к уменьшению в крови уровней анд-

рогенов и эстрогенов и повышению уров-

ня холестерина.
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Понятие дисбактериоза кишечника
Причины нарушения кишечного биоце-

ноза разнообразны. Основными из них яв-

ляются болезни ЖКТ, неполноценные дие-

ты, перенесенные острые кишечные ин-

фекции, лекарства (включая антибиотики),

которые нарушают иммунный статус киш-

ки и ее моторику.

Термин “дисбактериоз кишечника” (ДБК)
включает:

1) изменение количественного и качест-

венного состава микрофлоры в различных

биотопах (тонкая и толстая кишка); 

2) появление факультативных (условно

патогенных) штаммов, не входящих в со-

став резидентной микрофлоры: Proteus,

Morganella, Klebsiella, Enterobacter, Citro-

bacter, Hafnia, E. coli (с ферментативной

недостаточностью или гемолизирующими

свойствами), Pseudomonas и др. 

Следует отметить, что ДБК (синонимы:

избыточный бактериальный рост в кишеч-

нике, дисбиоз кишечника и др.) не являет-

ся самостоятельным заболеванием, но со-

провождается развитием ряда симптомов и

синдромов, которые вносят свою лепту в

клиническую картину болезней органов

пищеварения и других органов. 

Клинические проявления и патогенез
Клинические проявления ДБК включа-

ют местные (кишечные) симптомы и синд-

ромы, а также системные нарушения, обус-

ловленные транслокацией кишечной мик-

рофлоры и ее токсинов во внутреннюю

среду макроорганизма, нарушением про-

цессов всасывания, иммунологическими

нарушениями и др. 

Местные проявления
Формирование кишечных проявлений

ДБК обусловлено тремя механизмами. 

Первый из них связан с продукцией ор-

ганических кислот, которые повышают ос-

молярность кишечного содержимого и сни-

жают внутрипросветный уровень рН, что

приводит к задержке жидкости в просвете

кишки. Клинические симптомы: боли в

животе, метеоризм, осмотическая диарея,

которая уменьшается или купируется после

24–48 ч голодания, потеря массы тела. 

Второй фактор – бактериальная деконъю-

гация желчных кислот, гидроксилирование

жирных кислот, с которыми связана стиму-

ляция интестинальной секреции воды и

электролитов, а также химические повреж-

дения слизистой оболочки. Клинические

проявления: секреторная диарея, которая

не купируется после 24-часового голода-

ния, воспаление и эрозии слизистой обо-

лочки. Оба вышеуказанных механизма

приводят к снижению содержания и актив-

ности внутрипросветных и пристеночных

ферментов за счет падения внутрикишеч-

ного уровня рН, разрушения ферментов

бактериями, снижения их концентрации в

результате разведения кишечного содержи-

мого и структурных нарушений щеточной

каймы энтероцитов. Клинически данные

нарушения проявляются развитием диса-

харидазной (лактазной) недостаточности, а

также бродильной и/или гнилостной дис-

пепсии. 

Третий механизм связан с моторными

расстройствами кишечника, основными из

которых являются: гипермоторная диски-

незия с наличием поносов; гипомоторная

дискинезия с наличием безболевых запо-

ров; гипомоторная дискинезия с эпизода-

ми интестинальной псевдообструкции (ин-

тенсивные боли в животе, тошнота, рвота,

метеоризм); спастическая дискинезия тол-

стой кишки с развитием запоров с бобо-

видным калом и болями в животе. Кроме

того, наличие условно патогенной микро-

флоры в тонкой и толстой кишке может

приводить к развитию воспалительных

процессов. 

Системные проявления
К факторам риска системных пораже-

ний при ДБК, приводящим к повреждению

кишечного барьера и транслокации кишеч-
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ной микрофлоры, относятся: присутствие

условно патогенных микроорганизмов и их

токсинов; прием нестероидных противо-

воспалительных препаратов, глюкокорти-

костероидов, цитостатиков, нарушающих

основные механизмы преэпителиальной и

иммунологической защиты; нарушение

кровотока (абдоминальная ишемия, пор-

тальная гипертензия); нарушения целост-

ности эпителия слизистой оболочки ки-

шечника и др. 

В патологический процесс при трансло-

кации кишечных бактерий могут вовле-

каться лимфатические узлы (мезадениты),

мочевыводящая система (бактериурия, пие-

лонефрит, мочекаменная болезнь), печень

и билиарная система, в которых могут фор-

мироваться неалкогольный стеатоз, стеато-

гепатит и даже цирроз печени, неспецифи-

ческий реактивный гепатит, внутрипече-

ночный холестаз, печеночно-клеточная

дисфункция, воспалительные процессы

внепеченочного билиарного тракта. 

Большое значение придается циркуля-

ции в крови и накоплению в тканях бакте-

риальных токсинов с активацией гумораль-

ных иммунных реакций и формированием

перекрестной иммунологической реактив-

ности, что приводит к развитию полиарт-

ралгий, реактивных артритов (реже), миал-

гий, аллергических дерматозов, пищевой

псевдоаллергии. 

Определенная роль в формировании

клиники ДБК отводится развитию полиги-

повитаминозов и нарушениям обмена мак-

ро- и микроэлементов.

Диагностика ДБК
Диагностика ДБК основывается на ре-

зультатах клинических исследований и ми-

кробиологического анализа кишечного со-

держимого. Для установления этиологии

ДБК необходимо обследование ЖКТ, в том

числе эндоскопическое (по показаниям – с

биопсией слизистой оболочки тонкой и

толстой кишки), рентгенологическое – в

первую очередь, для изучения характера

моторных нарушений ЖКТ. Определенное

значение имеет исследование копрограм-

мы после предварительной пищевой на-

грузки, по результатам которой определя-

ется тип диспепсии, а также выявляются

косвенные признаки дисбактериоза тол-

стой кишки (наличие перевариваемой

клетчатки, йодофильной микрофлоры,

внеклеточного крахмала). 

Наиболее частыми бактериологически-

ми признаками ДБК являются снижение

или отсутствие основных бактериальных

симбионтов – бифидобактерий и молочно-

кислых палочек, энтерококков, стафило-

кокков, дрожжеподобных грибов, появле-

ние условно патогенных штаммов. 

Одно из направлений в диагностике

ДБК – исследование содержания в выды-

хаемом воздухе различных метаболитов,

которые продуцируются с участием кишеч-

ных бактерий, например дыхательный тест

с С
14

-холеглицином, D-ксилозой или лак-

тулозой. Кроме того, в настоящее время

внедряются в практику химические мето-

ды, позволяющие определять виды аэроб-

ных и анаэробных бактерий и грибов в раз-

личных биологических средах с использова-

нием газовой хроматографии и масс-спект-

рометрии. 

Терапия ДБК 
Терапия больных с ДБК включает лече-

ние основного заболевания (этиологичес-

кое лечение) и восстановление нормально-

го состава кишечных бактерий. 

Одной из главных задач является созда-

ние условий для роста и функционирова-

ния нормальной микрофлоры. Для этого

назначается диета с учетом типа диспеп-

сии, моторных нарушений кишечника и

основного заболевания. При бродильной

диспепсии на 7–10 дней необходимо огра-

ничить овощи, фрукты, растительную

клетчатку (особенно бобовые), молоко.

При гнилостной диспепсии на период обо-

стрения рекомендуется питание с преобла-
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данием овощей и фруктов, подвергнутых

кулинарной обработке. 

Пробиотики и пребиотики
В комплекс лечения ДБК обязательно

входят пробиотики – биологические пре-

параты, содержащие нормальные кишеч-

ные бактерии, и пребиотики – не перева-

риваемые ферментами пищевые ингреди-

енты или продукты жизнедеятельности

нормальной микрофлоры, которые стиму-

лируют ее рост и функциональную актив-

ность. Пробиотики и пребиотики оказыва-

ют прямой антагонистический эффект в

отношении условно патогенных бактерий,

стимулируют иммунные реакции, увеличи-

вая титр антител, макрофагальную актив-

ность, количество Т-киллеров, продукцию

интерферонов, концентрацию IgА, повы-

шают колонизационную резистентность

слизистой оболочки, способствуют регене-

рации кишечного эпителия и нормализа-

ции функций слизистой оболочки кишеч-

ника. 

Пробиотики включают препараты, со-

держащие: 

• аэробные бактерии (колибактерин, лак-

тобактерин и др.); 

• анаэробную флору (бифидумбактерин,

пробифор и др.); 

• их комбинации (бифиформ, бификол,

линекс, примадофилус и др.). 

Препараты, содержащие бифидобакте-

рии, предпочтительно использовать при

нарушениях микробного состава толстой

кишки, а аэробные штаммы – тонкой киш-

ки. Комбинированные препараты имеют

преимущество при восстановлении мик-

робного биоценоза всех отделов кишечни-

ка. Любой пробиотик назначается, как пра-

вило, 2 раза в день в течение 2 нед со стро-

гим соблюдением прилагаемой инструк-

ции по его приему. 

К пребиотикам относятся лактулоза, пи-

щевые волокна и, вероятно, хилак форте.

Лактулоза назначается преимущественно

больным с запорами по 15–30 мл 1 раз в

сутки, а хилак форте – при поносах по

30–40 капель 3 раза в день в течение

2–4 нед. Пребиотики целесообразно ис-

пользовать одновременно с пробиотиками. 

Антибактериальные препараты
В ряде случаев перед назначением про-

биотиков требуется прием антибактериаль-

ных средств (кишечных антисептиков). 

Показания для проведения деконтамина-
ции кишечника:
• наличие избыточного бактериального

роста в тонкой кишке; 

• выявление условно патогенной микро-

флоры в посевах кишечного содержи-

мого; 

• транслокация кишечных бактерий во

внутреннюю среду; 

• отсутствие эффекта от предшествующей

терапии пробиотиками. 

Подход к назначению антибактериаль-

ных средств в основном эмпирический.

Необходимо учитывать, что при избыточ-

ном бактериальном росте в тонкой кишке и

при транслокации бактерий за пределы ки-

шечника приоритетными являются всасы-

вающиеся в ЖКТ, а при нарушении микро-

флоры толстой кишки – невсасывающиеся

препараты. 

Нитрофураны обладают широким спект-

ром действия в отношении грамположи-

тельных кокков, а также грамотрицатель-

ных микроорганизмов, в том числе пато-

генных. Используются в основном невса-

сывающийся нифуроксазид по 200 мг 4 раза

в сутки и всасывающийся фуразолидон по

100 мг 3–4 раза в сутки.

Сульфаниламиды оказывают антибакте-

риальное действие на многие грамположи-

тельные и грамотрицательные микроорга-

низмы, включая и патогенные. Назначают-

ся комбинированные всасывающиеся

(сульфаметоксазол/триметоприм по 960 мг

2 раза в сутки) и невсасывающиеся препа-
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раты (фталазол или сульгин по 0,5–1,0 г

4 раза в сутки). 

Фторхинолоны эффективны в отношении

большинства грамотрицательных микроор-

ганизмов, исключая анаэробы. Использу-

ются ципрофлоксацин по 250–500 мг 2 раза

в сутки и пефлоксацин по 400 мг 2 раза в

сутки.

Метронидазол обладает активностью

против анаэробов (в частности, бактерои-

дов) и некоторых других микроорганизмов,

а также простейших: лямблий, амеб, трихо-

монад. Используется в дозе 250 мг 3–4 раза

в сутки.

Интетрикс – кишечный антисептик ши-

рокого спектра действия. Оказывает про-

тивомикробное, противогрибковое и про-

тивопротозойное действие. Эффективен в

отношении большинства грамположитель-

ных и грамотрицательных патогенных ки-

шечных бактерий, тогда как нормальная

кишечная микрофлора к нему не чувстви-

тельна. Назначается по 2 капсулы 3 раза в

день во время еды. 

В ряде случаев используются биологиче-

ские “антибактериальные” препараты:

бактерии или дрожжевые клетки, обладаю-

щие антагонизмом в отношении патологи-

ческой кишечной флоры, а также бактерио-

фаги. С этой целью возможно назначение

бактисубтила, энтерола (2–4 капсулы в сут-

ки) или соответствующих бактериофагов

(15 мл в сутки и более).

Антибиотики для деконтаминации ки-

шечника используются редко, преимуще-

ственно при патологии тонкой кишки или

при транслокации кишечных бактерий с

развитием воспалительных процессов в

других органах. В основном это тетрацик-

лины (тетрациклина гидрохлорид по

250 мг 4 раза в день, доксициклин по

100 мг 2 раза в день), аминогликозиды

(канамицин, неомицин, мономицин по

250–500 мг 3–4 раза в день) и левомицетин

(по 500 мг 3–4 раза в день). 

Все антибактериальные средства назна-

чаются внутрь, продолжительность курса –

5–7 дней. Возможно проведение 2–3 курсов

антибактериальной терапии с последую-

щим назначением пробиотиков. Одновре-

менно назначаются кишечные адсорбенты

(буферные антациды, белая глина и др.),

ферменты, нормализующие моторику ки-

шечника препараты, витамины группы В.

Профилактика ДБК определяется рацио-

нальным питанием, ранним выявлением и

адекватным лечением болезней человека

вообще и заболеваний ЖКТ в частности. 
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