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В  1908 г. Нобелевский лауреат российский 
ученый И.И. Мечников доказал необходимость ки-
шечных бактерий для здоровья и долголетия. К на-
стоящему времени установлено наличие в кишеч-
нике здорового человека 500 видов микробов.

Термин «кишечный дисбактериоз» (КД) был 
впервые введен A. Nissle в  1916 г. Автор относил 
к  нему преимущественно случаи бродильной 
и  гнилостной диспепсии. Согласно современным 
представлениям, дисбиоз  – изменение количест-
венного и(или) качественного состава бактери-
альной флоры, обусловленное нарушением микро-
экологии кишечника в  результате расстройства 
адаптационных, защитных и компенсаторных ме-
ханизмов.

Дисбиоз не является самостоятельным заболе-
ванием. Его появлению способствуют нарушения 
кишечного пищеварения, моторики, местного им-
мунитета, антибиотики, антациды и другие лекар-
ственные средства. Необходимо установить при-
чину дисбиоза, а  не пытаться «вылечить» микро-
флору, основываясь на бактериологическом ана-
лизе кала.

Свойства микробов, населяющих кишечник, не 
всегда учитываются при назначении антибио-

тиков. Антибактериальные препараты подавляют 
рост не только патогенных микроорганизмов, но 
и  нормальную микрофлору. В  результате размно-
жаются сапрофитные микробы с высокой устойчи-
востью к  лекарственным препаратам, приобре-
тающие патогенные свойства.

Основные термины в рамках проблемы КД
• Нормальная аутофлора  – совокупность 

типичных для определенного биологиче-
ского вида ассоциаций микроорганизмов, 
жизнедеятельность которых протекает 
в  органах и  тканях макроорганизма, сооб-
щающихся с внешней средой.

• Сапрофиты – микроорганизмы, питательной 
средой для которых являются промежу-
точные или конечные продукты жизнедея-
тельности макроорганизма. 

• Симбионты – организмы разных биологиче-
ских видов с  взаимосвязанной и  обоюдовы-
годной совместной жизнедеятельностью. 

В  составе аутофлоры различают главную (она 
же  – основная, постоянная, аутохтонная, обли-
гатная, индигенная), представленную на 90% ана-
эробами (бифидобактериями, бактероидами, фузо-
бактериями) и на 9% аэробами (кишечной палочкой 
с  полноценными ферментативными свойствами, 
лактобактериями, энтерококком), и остаточную (она 
же  – добавочная, транзитная, факультативная, ал-
лохтонная). Последняя составляет не более 1% 
и  представлена сапрофитами (эпидермальный ста-
филококк, грибы) и  условно-патогенной микро-
флорой – УПМ (гемолитический стрептококк, золо-
тистый стафилококк, грамотрицательные палочки). 

Микробный состав кала не отражает полную 
картину кишечного биоценоза, не дает опера-
тивной информации о  составе микроорганизмов 
в  кишечнике. На практике учитываются данные 
лишь о  15–20 видах микробов, содержащихся 
в кале. Обычно исследуют количество бифидобак-
терий, лактобацилл, энтеробактерий, кишечных 
палочек, протея, энтерококка, золотистого стафи-
лококка, синегнойной палочки и кандид. 

Микроорганизмы, живущие в  организме хо-
зяина, играют важную роль в  физиологических, 
биохимических, иммунологических процессах. 
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Микробная флора, заселяющая желудочно-ки-
шечный тракт, принимает участие в метаболизме 
белков, углеводов, жиров и других веществ, посту-
пающих в организм либо образующихся в процессе 
пищеварения. 

Установлена детоксицирующая роль микроор-
ганизмов по отношению как к  эндогенным, так 
и  к  экзогенным субстратам. Действие микробной 
флоры возрастает, когда отмечается избыточное 
поступление ксенобиотиков, что немаловажно в ус-
ловиях экологического неблагополучия. 
Продуцируя витамины, гормоны, некоторые био-
логически активные вещества, например амины, 
микроорганизмы поддерживают функциональные 
возможности макроорганизма. 

Установлено, что исчезновение или значи-
тельное уменьшение микробной флоры негативно 
сказывается на анатомических и физиологических 
параметрах и  приводит к  изменениям функцио-
нального состояния всех органов пищеварения. 

Мощным барьером для токсинов служит эпите-
лиальный слой кишечника. Микробная флора же-
лудочно-кишечного тракта, разнообразно влияя на 
макроорганизм, способна также защищать по-
следний от эндогенных и  экзогенных токсичных 
веществ – аминов, солей тяжелых металлов, пести-
цидов, лекарственных средств, в  частности анти-
биотиков. 

Микроорганизмы играют важную роль в мета-
болизме и  обезвреживании нитратов, посту-
пающих в организм с пищей и водой. 

Микрофлора кишечника участвует в энтероге-
патической циркуляции желчных кислот. 
Микробы могут быть одним из пусковых факторов 
развития холелитиаза, обусловливая хронический 
воспалительный процесс в желчном пузыре.

На состояние кишечного биоценоза влияют мно-
жество факторов экзогенной и эндогенной природы. 
К  экзогенным факторам относятся климато-геогра-
фические и  экологические условия, химические 
и радиоактивные загрязнения, характер и качество 
питания, хотя, по данным А.Н. Маянского, требу-
ются специально спланированные диеты, чтобы дес-
табилизировать кишечный микробиоценоз. 

Пища, богатая углеводами, стимулирует бифи-
дофлору и  ведет к  увеличению бактериальной 
массы толстого кишечника. Жировая диета угне-
тает бифидобактерии и энтерококки, но вызывает 
размножение бактероидов. Белковая пища практи-
чески не влияет на спектр и количество кишечных 
бактерий. 

К  экзогенным факторам, способствующим 
изменению микрофлоры, относят: заболевания 
пищеварения с  наличием секреторно-моторных 
нарушений и очагов воспаления; острые кишечные 
инфекции; длительный прием лекарственных 

средств, влияющих на секрецию пищеварительных 
желез, моторику, регенерацию эпителия пищева-
рительного тракта, в  первую очередь  – антибио-
тиков; декомпенсированные заболевания других 
органов и систем. 

Из заболеваний, при которых наблюдаются 
изменения кишечной микрофлоры, часто встре-
чаются: хронический панкреатит; состояния после 
холецистэктомии; дисахаридазная недостаточ-
ность; постгастрорезекционные синдромы; дивер-
тикулярная болезнь; хронические гепатиты и цир-
розы печени; глистные инвазии, в частности лямб-
лиоз; лекарственно индуцированные нарушения 
пищеварения, в  частности  – с  развитием мальаб-
сорбции. 

Патогенетическое значение КД обсуждается  
в 3 аспектах: 

• патологический микробиоценоз как источник 
факторов, вызывающих или поддержи-
вающих развитие энтероколитов; 

• патологический микробиоценоз как источ- 
ник факторов общетоксического действия; 

• патологический микробиоценоз как основа 
для развития инфекций, выходящих за зону 
дисбактериоза. 

Подходы к классификации КД
Следует отметить, что в МКБ-10 такой диагноз 

как самостоятельный отсутствует. Упоминание 
о дисбиозе в практике врача-терапевта или гаст-
роэнтеролога в  большинстве случаев следует 
после диагноза синдрома раздраженной  
кишки.

 Г. Т. Кузнецова выделяет следующие стадии на-
рушения кишечного биоценоза: 

• I стадия – снижение количества анаэробных 
микроорганизмов или их элиминация; 

• II – на фоне снижения количества анаэробов 
резко меняется колибактериальная флора, 
возрастает число атипичных эшерихий (лак-
тозонегативных и гемолитических штаммов, 
а также кишечной палочки со сниженными 
ферментативными свойствами); 

• III – на фоне 2 предыдущих сдвигов в большом 
количестве обнаруживаются ассоциации 
гемолитических микроорганизмов; 

• IV  – присоединение обильного роста бак-
терий рода протея.

А.Ф. Билибин выделял следующие формы дис-
биоза:

• компенсированный или латентный дисбиоз, 
когда организм не реагирует на нарушение 
эубиоза;

• субкомпенсированный дисбиоз, характери-
зующийся появлением локального воспали-
тельного процесса;
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• декомпенсированная форма – генерализация 
инфекции с возможным исходом в сепсис. 

С.Н. Мехтиев, В.Б. Гриневич, С.М. Захаренко 
классифицируют дисбиоз следующим образом:

• I степень – снижение количества облигатной 
микрофлоры  – бифидобактерий и(или) лак-
тобацилл  – на 1–2 порядка без увеличения 
количества УПМ; нарастание количества 
УПМ при нормальном числе бифидобак-
терий;

• II степень  – умеренное или значительное 
снижение количества бифидобактерий, соче-
тающееся с  выраженными изменениями 
аэробной микрофлоры (редукция лактоба-
цилл, появление измененных форм 
кишечной палочки, большое количество 
УПМ);

• III степень  – большое количество УПМ как 
одного вида, так и в ассоциациях; выделение 
патогенных микроорганизмов. 

По степени выраженности выделяют: 
• слабовыраженный дисбиоз, при котором 

наблюдается умеренное нарушение соотно-
шения количества кишечной и  параки-
шечной палочек;

• выраженный – кишечная палочка составляет 
50% кишечной группы при наличии протея, 
гемолитических колоний;

• резко выраженный дисбиоз, характеризую-
щийся значительным снижением количе-
ства нормальной кишечной палочки (менее 
30%) или преобладанием стафилококка, 
протея, грибов.

Подразделение дисбиоза по видам: стафилокок-
ковый, протейный, дрожжевой, ассоцииро-
ванный. 

Классификация КД по течению
Легкое течение. Температура тела нормальная. 

Стул кашицеобразный, 2–3 раза в день со слизью; 
боли в  животе; возможно спазмирование сигмо-
видной кишки. Стул восстанавливается на 20–40-й 
день, интоксикации не наблюдается. 
Ректороманоскопия выявляет картину выражен-
ного катарального воспаления. В  крови  – нормо-
цитоз.

Среднетяжелое течение. Температура субфеб-
рильная, иногда высокая, тошнота, рвота (чаще  – 
при стафилококковых дисбиозах). Стул жидкий, 
4–7 раз в день, со слизью и гноем, боли в животе, 
спазмированная сигмовидная кишка. Инток-
сикация выражена умеренно. Стул восстанавлива-
ется на 30–50-й день. При ректороманоскопии  – 
картина катарального, геморрагического и  язвен-
ного проктосигмоидита. В крови – лейкоцитоз, па-
лочкоядерный сдвиг влево, увеличенная СОЭ.

Тяжелое течение. Температура высокая, озноб 
(при стафилококковых дисбиозах). Жидкий стул 
10–12 раз в день и более, слизисто-кровянистый, 
с  примесью гноя. Отмечаются тахикардия, па-
дение артериально го давления, выраженная ин-
токсикация. Повышена СОЭ, гипопротеинемия 
и  гипохолестеринемия. В  моче  – белок, эритро-
циты, лейкоциты. При ректороманоскопии – ка-
таральный, геморрагический, язвенный и  эро-
зивный проктосигмоидит. Длительность дис-
биоза – от 3 до 9 мес и более. Он может протекать 
с  бактериемией, а  в  дальнейшем  – с  развитием 
сепсиса и септикопиемией (чаще – при стафило-
кокковом дисбиозе). 

Клиника
В клинике дисбиоза выделяют следующие клю-

чевые синдромы: диспепсический (снижение ап-
петита, срыгивания, отрыжка, тошнота, рвота); 
интестинальный (вздутие живота, урчание ки-
шечника, склонность к запорам или жидкий стул 
с непереваренными остатками пищи); вторичный 
синдром мальабсорбции (упорная диарея с нару-
шением всасывания моносахаридов, электро-
литов); полигиповитаминоз (сухость кожи, выпа-
дение волос, ломкость ногтей, хейлит, стоматит).

Одно из главных клинических проявлений 
дисбиоза – диспепсический синдром, характеризую-
щийся аэрофагией, отрыжкой, тошнотой, изжогой, 
метеоризмом, гнилостной и бродильной кишечной 
диспепсией. При усилении брожения кал стано-
вится кашицеобразным, жидким, пенистым, 
светлой окраски, с кислым запахом. 

 При дисбиозе страдает не только полостное 
пищеварение, но и  пристеночное. При воспали-
тельном процессе слизистой оболочки снижается 
интенсивность регенерации эпителия, что ведет 
к  прогрессирующей атрофии слизистой, сни-
жению адсорбционной способности эпители-
альных клеток, нарушению пристеночного пище-
варения, что, в свою очередь, способствует накоп-
лению в просвете кишки не полностью гидроли-
зованных продуктов, повышению осмотического 
давления. 

Параллельно развивается дисфункция толстой 
кишки. Местное и  общее воздействие продуктов 
бактериального метаболизма и токсинов сопровож-
дается утратой способности микроорганизмов инак-
тивировать пищеварительные ферменты, посту-
пающие из проксимальных отделов кишечника; 
они выделяются в  больших количествах с  фека-
лиями. вследствие дисбиоза снижается интенсив-
ность эндогенного бактериального синтеза ос-
новных витаминов и их кишечного усвоения, нару-
шается обмен веществ. Дисбиоз должен рассматри-
ваться как причина сенсибилизации организма, что 
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может привести к  затяжному течению воспали-
тельных заболеваний пищеварительного тракта.

Особенности клинических форм КД
Протейный дисбиоз в основном является ло-

кальным поражением кишечника. Его течение, как 
правило, легкое или средней тяжести. Сепсис 
встречается редко. 

Кандидамикозный дисбиоз кишечника 
обычно сочетается с  другими клиническими  
проявлениями кандидамикоза (заеды, молочница, 
малиновый язык).

Особенно тяжело протекает КД, возникающий 
в результате ассоциации стафилококка с  другими 
микробами. 

Методы диагностики КД
Применяют прямые и  косвенные методы. 

Прямой заключается в  посеве кишечного содер-
жимого, полученного с  помощью стерильного 
зонда. Избыточный рост бактерий диагностиру-
ется, когда количество бактерий в нем превышает 
100 000 в 1 мл или в нем определяются микроорга-
низмы, в норме находящиеся в толстой кишке (эн-
теробактерии, бактероиды, клостридии). 

Известно, что в  процессе метаболизма мик-
робной флорой толстой кишки углеводов образу-
ется большое количество газов, в  том числе водо-
рода. Этот факт явился основой для создания водо-
родного теста, основанного на определении водо-
рода в выдыхаемом воздухе. Содержание водорода 
определяют с  помощью газовой хроматографии 
или электрохимическим методом. 

Водородный тест может применяться для полу-
чения ориентировочного представления о степени 
бактериального обсеменения тонкой кишки. 
У больных с заболеваниями кишечника, протекаю-
щими с  хронической диареей и  бактериальным 
обсеменением тонкой кишки, концентрация водо-
рода в  выдыхаемом воздухе значительно превы-
шает 15 ppm. 

Применяется проба с нагрузкой лактулозой. 
В норме лактулоза не расщепляется в тонкой кишке 
и  метаболизируется микробной флорой толстой 
кишки. В результате количество водорода в выды-
хаемом воздухе повышается. При бактериальном 
обсеменении тонкой кишки пик содержания ки-
слорода достигается гораздо раньше. 

Наиболее частые бактериологические при-
знаки дисбиоза толстой кишки – отсутствие ос-
новных бактериальных симбионтов  – бифидобак-
терий – и уменьшение количества молочнокислых 
палочек. Общее количество микроорганизмов при 
этом чаще увеличено вследствие сопутствующей 
пролиферации (кишечные палочки, энтерококки, 
клостридии) или появления остаточной (стафило-

кокки, дрожжеподобные грибы, протей) микро-
флоры. 

Проявлением дисбиоза может быть и возникно-
вение патологических признаков у отдельных бак-
териальных симбионтов. Обнаруживаются гемоли-
зирующая флора, кишечные палочки со слабовы-
раженными ферментативными свойствами, энте-
ропатогенные кишечные палочки. 

При дисбиозе нарушается нормальное соотно-
шение анаэробной и  аэробной микрофлоры, что 
может проявляться снижением содержания бифи-
добактерий и(или) лактобактерий на 1–2 порядка, 
нарастанием количества кишечных палочек с  из-
мененными свойствами. Возможно снижение ко-
личества нормальных кишечных палочек (менее  
1 млн на 1 г фекалий) или увеличение их содер-
жания (более 1 млрд в 1 г фекалий), а также нарас-
тание количества другой УПМ.

Снижение числа анаэробных представителей 
облигатной микрофлоры, обладающих высокой ан-
тагонистической активностью, создает условия для 
развития УПМ, энтеробактерий, стафилококков 
и грибов рода Candida. 

Выявление условно-патогенных энтеробак-
терий рода Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Proteus, 
Providencia, а  также стафилококков, дрожжепо-
добных и плесневых грибов является показателем 
тяжелого дисбиоза и  отражает глубокие сдвиги 
в кишечной микрофлоре. 

Альтернативу рутинным бактериологическим 
исследованиям составляют химические методы 
дифференциации микроорганизмов, в  частности 
газовая хроматография в сочетании с масс-спектро-
метрией. Метод основан на определении компо-
нентов бактериальных клеток, появляющихся в ре-
зультате их естественного отмирания или атаки 
иммунной системы. В  качестве маркеров исполь-
зуют минорные липидные компоненты мембран 
микробов. По их содержанию можно в течение не-
скольких часов определить в различных биосредах 
до 170 видов бактерий и грибов. 

Дисбиоз клинически можно предположить 
в  случаях упорно протекающих и  плохо поддаю-
щихся лечению хронических колитов, при ки-
шечной дисфункции у больных хроническим пан-
креатитом, длительном приеме антибиотиков, но 
окончательный диагноз подтверждается бактерио-
логическим исследованием кала.

Терапия ДК, как правило, должна быть 
комплексной и включать в себя:

• устранение причины заболевания и  кор-
рекцию питания; 

• освобождение желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) от патогенных возбудителей и их ток-
синов (энтеросорбенты); 
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• восстановление состава и  функциональной 
активности аутофлоры (пробиотики и  пре-
биотики). 

Обязателен постоянный прием содержащих 
живые микроорганизмы кисломолочных про-
дуктов (бифидок, биокефир, бифилюкс, «живые» 
йогурты) – не менее 0,5 л/сут.

Часть врачей все еще поддерживают антибио-
тикотерапию как основной компонент лечения 
дисбиоза; другие абсолютизируют пробиотики,  
используя их как средство монотерапии даже при 
высокой активности УПМ. 

По-видимому, у  лиц с  незначительными от-
клонениями биоценоза от нормы терапия может 
начинаться с  назначения пробиотиков (препа-
раты, состоящие из представителей нормальной 
микрофлоры). Если дисбиоз является причиной 
упорной диареи, которая проявляется усилением 
газообразования, диспепсическими расстрой-
ствами и  явными симптомами общей интокси-
кации, лечение следует проводить поэтапно, на-
чиная с  деконтаминации (эрадикации пато-
генных форм соответствующими антимикроб-
ными препаратами).

Установлено, что характерная особенность воз-
действия цефалоспоринов на микробиоценозы тол-
стой кишки  – снижение содержания в  них ки-
шечных палочек, лактобацилл и бифидобактерий, 
с  заметным увеличением количества клебсиелл, 
энтеробактеров, протеев, псевдомонад, энтеро-
кокков, стафилококков. 

Ампициллин вызывает при пероральном вве-
дении значительные дисбиотические нарушения: 
уменьшается количество кишечных палочек, энте-
рококков, лактобацилл, бифидобактерий, клост-
ридий; но при этом увеличивается титр клебсиелл, 
энтеробактеров, цитробактеров, протеев, морга-
нелл и грибов. 

Карбенициллин оказывает на микроэкологию 
кишечника схожее действие, однако оно менее вы-
ражено по отношению к  лактобациллам, бакте-
роидам и фузобактериям. 

Аминогликозидные антибиотики заметно сни-
жают количество в  кишечнике аэробных грамот-
рицательных бактерий, включая кишечные па-
лочки и клебсиеллы, и практически не оказывают 
воздействия на протей, псевдомонады, энтеро-
кокки, лактобациллы. Характерной особенностью 
этих химиопрепаратов является увеличение содер-
жания в фекалиях грибов рода Candida. 

Линкозамиды (линкомицин, клиндамицин) 
глубоко изменяют микрофлору толстой кишки: 
происходит резкое угнетение или даже элими-
нация грамотрицательных анаэробных бактерий, 
аэробных кокков, лактобацилл, стафилококков, 
стрептококков, бифидобактерий, эубактерий; при 

этом возрастает количество протеев, псевдомонад, 
цитробактеров, грибов рода Candida, кишечных па-
лочек и клостридий. 

Макролидные антибиотики при оральном вве-
дении снижают концентрацию аэробных и  ана-
эробных бактерий, хотя и  в  незначительной сте-
пени, и  одновременно увеличивают титры клеб-
сиелл, энтеробактеров, протеев и псевдомонад. 

Приведенные данные должны быть сдержи-
вающим фактором при назначении антибактери-
альной терапии для коррекции дисбиотических 
нарушений. Мы, как правило, назначаем антимик-
робные средства лишь при обнаружении 
Staphylococcus aureus, P. mirabilis, грибов рода Candida. 

Показания к проведению микробной декон-
таминации кишечника, предшествующей назна-
чению пробиотиков: наличие избыточного бакте-
риального роста в тонкой кишке, воспалительных 
процессов в кишечнике, выявление УПМ в посевах 
кишечного содержимого. 

Обычно назначают антибиотики из группы 
фторхинолонов, пенициллинов, цефалоспорины, 
тетрациклины или метронидазол. Препараты при-
нимают внутрь в  обычных дозах в  течение мак-
симум 10 дней (в среднем – 5–7). 

Оптимально использование средств, оказы-
вающих минимальное влияние на симбионтную 
микрофлору и подавляющих рост протея, стафило-
кокков, дрожжевых грибов и других агрессивных 
штаммов. К  ним относятся антисептики-эубио-
тики: интетрикс, энтерол, бактисубтил, нифурок-
сазид и др. 

При тяжелых формах стафилококкового дис-
биоза применяют антибиотики: офлоксацин, окса-
циллин, аугментин. Их назначают на срок 10–14 
дней. В  случае появления в  кале или кишечном 
соке грибов показано применение пимафуцина, 
флуконазола и иных микостатиков.

В легких случаях можно начать лечение интет-
риксом, нитроксолином, 5-НОК, энтероседивом ко-
роткими курсами (5–7 дней). Лучше сначала ис-
пользовать оксихинолиновые производные, не вса-
сывающиеся в кишечнике антисептики широкого 
спектра действия, не затрагивающие бифидобак-
терии и лактобациллы. 

При обнаружении анаэробной микрофлоры 
(клостридий) показано лечение препаратами мет-
ронидазола (тинидазол, орнидазол). Нитро-
фурановые препараты (эрсефурил) и производные 
налидиксовой кислоты (неграм, невиграмон) ак-
тивны в  отношении протея, энтеропатогенных 
эшерихий, клебсиелл. 

Антибактериальную терапию дисбиозов сле-
дует проводить также при низкой чувствитель-
ности УПМ к бактериофагам, с которых некоторые 
авторы рекомендуют начинать деконтаминацию. 
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Есть точка зрения, что этапное проведение те-
рапии с  использованием на 1-м этапе (1–1,5 нед) 
бактериофагов  – лучший метод восстановления 
нормальной микрофлоры толстой кишки. 

Бактериофаги необходимо назначать после 
проверки фаголизабельности выделенных культур. 
Бактериофаги нетоксичны, не вызывают побочных 
реакций, не подавляют нормальную микрофлору. 
Нормализация микрофлоры и отсутствие у бакте-
риофагов угнетающего действия на реактивность 
организма обусловливают их стимулирующее 
влияние на гуморальное и клеточное звено имму-
нитета. 

Благодаря щадящему действию их можно вклю-
чать в комплекс лечебных мероприятий по выхажи-
ванию доношенных и  недоношенных новорож-
денных с КД. 

Для восстановления состава аутофлоры исполь-
зуются также пробиотики и пребиотики. 

Пробиотики  – препараты для заместительной 
терапии, т.е. для восстановления дефицита микро-
флоры кишечника. Они состоят из живых микро-
организмов. Выпускают их в  виде бифидумбакте-
рина (бифидобактерии), лактобактерина (лактоба-
циллы), колибактерина (живая кишечная палочка) 
и их комбинаций (бификол, бифилакт, бифиформ, 
линекс, наринэ, пробифор, бион 3, нормофлорины 
Л, Д, Б, полибактерин, аципол, нутролин В, тре- 
вис и т.д.). 

Эти препараты предназначены для искусствен-
ного заселения кишечника «благородными» бакте-
риями, которые вытесняют болезнетворные штаммы 
и восстанавливают нормальный биоценоз (эубиоз). 

Один из основных пробиотических препаратов, 
применяемых для лечения КД, – линекс. Это комби-
нированный препарат, содержащий компоненты ес-
тественной микрофлоры из разных отделов кишеч-
ника. Входящие в его состав бифидобактерии, лакто-
бациллы и нетоксигенный молочнокислый энтеро-
кокк поддерживают равновесие кишечной 
микрофлоры и  обеспечивают ее физиологические 
функции: создают неблагоприятные условия для 
размножения и  жизнедеятельности патогенных 
микроорганизмов. Молочнокислые бактерии осуще-
ствляют ферментативное расщепление белков, 
жиров и  сложных углеводов; не всосавшиеся 
в  тонкой кишке углеводы и  белки подвергаются 
более глубокому расщеплению в толстой кишке ана-
эробами (в том числе бифидобактериями). Бактерии, 
входящие в  состав препарата, участвуют в  метабо-
лизме желчных кислот. 

Линекс содержит молочнокислые бактерии, ре-
зистентные к  действию антибиотиков. Взрослым 
и детям старше 12 лет назначают по 2 капсулы 3 раза 
в  сутки после еды; препарат запивают небольшим 
количеством жидкости. Длительность лечения  – 

в  среднем 1–2 мес. Для сохранения жизнеспособ-
ности компонентов препарата не рекомендуется за-
пивать линекс горячими напитками, следует воздер-
живаться от употребления алкоголя. 

Пребиотики  – вещества немикробного состава, 
стимулирующие рост и  развитие нормальной мик-
рофлоры кишечника. Хорошо изучена эффектив-
ность лактулозы (дюфалак, порталак). 

Лактулоза – химический изомер лактозы, син-
тетический дисахарид, состоящий из галактозы 
и  фруктозы. Принятая внутрь лактулоза практи-
чески не метаболизируется и  не всасывается 
в тонкой кишке и поступает в толстый кишечник 
в  неизмененном виде, где в  процессе бактериаль-
ного разложения распадается на короткоцепо-
чечные жирные кислоты (молочную, уксусную, 
пропионовую и  масляную) и  водород, которые 
представляют собой потенциальный субстрат для 
гидролиза и  ферментации кишечными бакте-
риями. Лактулоза, являющаяся идеальной пита-
тельной средой для бифидобактерий и лактатпро-
дуцирующих микроорганизмов, модифицирует со-
став фекальной микрофлоры. Наиболее заметный 
результат ее воздействия – увеличение количества 
бифидобактерий и лактобактерий и значительное 
снижение количества фузобактерий, клостридий, 
бактероидов. 

Дозы лактулозы (дюфалак, порталак) подбирают 
индивидуально в  диапазоне от 5 до 30 мл/сут; про-
должительность лечения – 2–4 нед. 

Другой популярный пребиотик – хилак-форте – 
содержит стерильный концентрат продуктов обмена 
веществ нормальной микрофлоры: молочную ки-
слоту, лактозу, аминокислоты и  жирные кислоты. 
Эти вещества способствуют восстановлению в  ки-
шечнике биологической среды, необходимой для су-
ществования нормальной микрофлоры, подавляют 
рост патогенных бактерий, улучшают трофику 
и функцию эпителиоцитов и колоноцитов. 1 мл пре-
парата содержит биологически активные вещества – 
100 млрд нормальных микроорганизмов. Хилак-
форте назначают по 60 капель 3 раза в день на срок  
4 нед в  сочетании с  антибактериальными препара-
тами или после их применения. 

Из других пребиотиков следует отметить 
кальция пантотенат (участвует в процессах ацетили-
рования и  окисления в  клетках, углеводном и  жи-
ровом обмене, синтезе ацетилхолина, утилизиру-
ется бифидобактериями и способствует увеличению 
их массы), памба (амбен) – ингибитор фибринолиза, 
подавляет протеолитические ферменты условно-па-
тогенных бактерий, стимулируя рост нормальной 
микрофлоры, лизоцим (оказывает бифидогенное, 
иммуномодулирующее, противовоспалительное дей-
ствие, улучшает пищеварение, подавляет пато-
генную флору). 
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Известную роль в терапии диcбиоза играют фи-
тонциды пищевых растений. Содержащиеся во 
многих ягодах, фруктах и  овощах вещества оказы-
вают антимикробное действие и  уменьшают бро-
жение в  кишечнике. Продукты растительного про-
исхождения являются источниками витаминов (осо-
бенно С  и  А) и  микроэлементов. Среди наиболее 
ценных можно назвать арбуз, абрикос, барбарис, 
бруснику, гранат, землянику, кизил, клюкву, лук, 
малину, морковь, редьку черную, рябину, перец 
стручковый, плоды шиповника, укроп, чеснок, хрен, 
яблоки. Выраженный бактерицидный эффект дают 
зверобой, календула, эвкалипт, тысячелистник, лап-
чатка, шалфей, душица, брусника, подорожник. 
Иммунокорригирующее действие оказывают кра-
пива, мелисса, мать-и-мачеха, подорожник, фиалка 
трехцветная, череда. При аллергии к указанным рас-
тениям их следует избегать. 

При назначении энтеросорбентов необходимо 
учесть, что среди них выделяют: 

• углеродные энтеросорбенты (уголь активиро-
ванный СКН, энтеросорбент СКН, карболонг, 
микросорб П, ваулен); 

• энтеросорбенты на основе лигнина (поли-
фепан, лигносорб);

• энтеросорбенты химического происхождения 
(энтеропат М, энтеродез, холестирамин, энте-
росгель); 

• природные энтеросорбенты (каолин, смекта, 
аттапульгит, таннакомп). 

Предпочтительны природные энтеросорбенты 
как наиболее безопасные. 

Одним из современных энтеросорбентов явля-
ется эспумизан. Снижая поверхностное натяжение 
на границе раздела фаз, он затрудняет образование 
газовых пузырьков и  способствует их разрушению 
в питательной взвеси и слизи ЖКТ. Эспумизан не ад-
сорбируется в ЖКТ, выводится из организма в неиз-
мененном виде. Принимают эспумизан во время 
или после еды (при необходимости и на ночь). При 
метеоризме его назначают взрослым и  детям 6–14 
лет по 1–2 капсуле или 1–2 чайные ложки эмульсии 
3–5 раз в сутки, детям грудного и раннего возраста – 
по 1 чайной ложке эмульсии 3–5 раз в сутки. 

Как показывает практика, основной жалобой 
многих больных (помимо поноса) является вздутие 
живота (метеоризм), что вызывает давящие боли 
в  животе, отрыжку, чувство переполнения же-
лудка, нарушение сна. Располагая личным опытом 
применения эспумизана, мы можем уверенно го-
ворить о его хорошем симптоматическом эффекте; 
он быстро купирует жалобы, повышает комп-
лайенс пациента и  облегчает его дальнейшее ле-
чение. Помимо этого, сама по себе адсорбция газов 
и  токсинов в  кишечнике улучшает в  дальнейшем 
эффект (усвояемость) пробиотиков, которые под-

ключают к терапии после начального лечения эс-
пумизаном. 

Для симптоматического лечения диареи при 
дисбиозе применяются также: адсорбент атта-
пульгит  – по 1,2–1,5 г после каждого эпизода жид-
кого стула; лоперамид  – 2–4 мг внутрь после каж-
дого акта дефекации (не более 8 мг/сут); дифенок-
силат/атропин (ломотил) – 5 мг внутрь 4 раза в сутки 
до прекращения поноса; настойка белладонны  – 
5–10 капель внутрь 3 раза в сутки перед едой; гиос-
циамин (левсин) – 0,125 мг под язык по мере необхо-
димости или по 0,375 мг внутрь 2 раза в сутки; спаз-
молитик дицикловерин – 20 мг внутрь 4 раза в сутки; 
кодеин  – 30 мг внутрь 2–4 раза в  сутки; октреотид 
(100–600 мг/сут подкожно в 2–4 приема) – синтетиче-
ский аналог соматостатина. 

Больным с  нарушенным полостным пищеваре-
нием назначают панкреатические ферменты (креон, 
панцитрат). Для улучшения функции всасывания 
используют эссенциале форте Н, лоперамид (имо-
диум) и тримебутин (тримедат).

Для коррекции иммунодефицита ослабленным 
больным при тяжелом дисбиозе, упорной диарее це-
лесообразно назначать анаферон, иммунал, ликопид 
и другие иммуномодуляторы. Лечение должно про-
должаться в среднем 4 нед. Одновременно назначают 
витаминно-минеральные комплексы (витаминерал, 
алфавит, компливит и др.).
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INTESTINAL DYSBIOSIS 
V.V. Skvortsov, MD; D.A. Mednova, W.A. Khalilova
Volgograd State Medical University
The paper gives the factors contributing to a change 

in the microflora of the intestine and causing its dysbio-
sis – a bacterial flora composition change due to dynamic 
impairment in the intestinal microenvironment.
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