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Пищевые паттерны больных с синдромом 
избыточного бактериального роста 
в кишечнике
В.И.Пилипенко, В.А.Исаков, А.В.Балмашнова 

Федеральный исследовательский центр питания, биотехнологии и безопасности пищи,  
Москва, Российская Федерация

Цель. Синдром избыточного бактериального роста в кишечнике широко распространен у больных гастроэнтерологи-
ческого профиля. Лечение антибиотиками синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике недостаточно 
эффективно, частота рецидивов достигает 40%. Одним из наиболее мощных факторов изменения флоры кишки явля-
ются особенности питания. 
Пациенты и методы. У 685 пациентов, выполнивших водородно-метановый дыхательный тест с лактулозой, методом 
суточного воспроизведения собирали данные фактического питания. Блюда полученных рационов раскладывали на 
составляющие продукты согласно закладке блюд и сопоставляли с нормами потребления пирамиды здорового пита-
ния для данной калорийности рациона. По результатам теста больные были распределены на подгруппы различных 
вариантов синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике с повышенным содержанием в выдыхаемом 
воздухе Н2, СН4 и Н2 + СН4 и подгруппу без признаков синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике. 
Результаты. Было установлено, что для лиц с синдромом избыточного бактериального роста в кишечнике метаноген-
ной флоры характерно более высокое потребление фруктов и белковых блюд, для лиц с синдромом избыточного 
бактериального роста в кишечнике водородпродуцирующей флоры характерно более высокое потребление жира, 
в отношении белковых блюд лица с выявленным синдромом избыточного бактериального роста в кишечнике отлича-
лись достоверно меньшим потреблением мяса, при этом пациенты с синдромом избыточного бактериального роста 
в кишечнике метаногенной флоры употребляли больше рыбной продукции, а для лиц с избытком водородпродуци-
рующей флоры характерна тенденция к большему потреблению мяса птицы. 
Заключение. Выявленные особенности питания позволят разработать меры диетологической коррекции рационов 
пациентов, дополняющие антибактериальную терапию, для профилактики рецидивов синдрома избыточного бактери-
ального роста в кишечнике.
Ключевые слова: водород, дыхательный тест с лактулозой, метан, фактическое питание

Для цитирования: Пилипенко В.И., Исаков В.А., Балмашнова А.В. Пищевые паттерны больных с синдромом избыточного бактериального роста 
в кишечнике. Вопросы диетологии. 2018; 8(1): 17–26. DOI: 10.20953/2224-5448-2018-1-17-26

Eating patterns of patients with intestinal bacterial 
overgrowth syndrome

V.I.Pilipenko, V.A.Isakov, A.V.Balmashnova 

Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology and Food Safety, Moscow, Russian Federation 

The objective. Intestinal bacterial overgrowth syndrome is widespread among gastroenterological patients. Treatment of 
intestinal bacterial overgrowth with antibiotics yields an insufficient effect, recurrence rates amount to 40%. One of the most 
powerful factors of changing intestinal flora is related to nutrition specificities. 
Patients and methods. In 685 patients who performed a hydrogen-methane breath test with lactulose data about actual 
nutrition were collected using the 24-hour dietary recall method. Meals of the dietary intakes were decomposed into ingredients 
according to recipes and compared with intake norms of the healthy eating pyramid for a given calorie value of the diet. 
According to the test findings, patients were distributed into subgroups, each corresponding to a variant of intestinal bacterial 
overgrowth (higher concentrations of Н2, СН4, and Н2 + СН4 in breath), and a subgroup without signs of intestinal bacterial 
overgrowth. 
Results. As has been found, individuals with intestinal methanogenic flora overgrowth have a characteristic higher consumption 
of fruits and protein meals, for individuals with intestinal hydrogen-producing flora overgrowth have a characteristic higher intake 
of fats; as regards protein meals, individuals with intestinal bacterial overgrowth syndrome were notable for a significantly less 
intake of meat, patients with intestinal methanogenic flora overgrowth consuming more fish products, whereas individuals with 
hydrogen-producing flora overgrowth have a characteristic tendency to take more poultry meat. 
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К ишечник человека представляет собой 9-метровый 
трубчатый орган, осуществляющий наиболее активное 

взаимодействие организма с внешней средой. В течение 
жизни человек потребляет около 60 т пищи, которая, с одной 
стороны, является обязательным условием под держания 
жизнедеятельности (поступление нутриентов), но с другой – 
может стать угрозой здоровью (наличие опасных микроорга-
низмов, токсинов и т.д.) [1]. 

Слизистая оболочка кишки должна обладать избиратель-
ной проницаемостью для нутриентов и препятствовать про-
никновению в кровоток микробов и нерасщепленных макро-
молекул [2]. Неабсорбированные компоненты пищи служат 
субстратом для ферментации микрофлорой кишечника, по-
этому состав пищи может быть фактором, влияющим на 
увеличение или уменьшение популяций отдельных видов 
микроорганизмов, населяющих кишечник [3, 4]. Так, в зави-
симости от вида потребляемого рациона от 3 до 18 г белка 
не абсорбируется тонкой кишкой и метаболизируется фло-
рой в толстой кишке с образованием широкого спектра био-
логически активных веществ, которые могут представлять 
собой эффекторные молекулы, влияющие на основные 
функции кишечника (двигательную, экскреторную, иммун-
ную) или выступать в качестве эндотоксинов [5]. 

Микробиом кишечника представляет собой экосистему 
высочайшей сложности, включающую в себя более 500 ви-
дов микроорганизмов, тесно взаимодействующих между 
собой [6–8]. По метаболической активности микрофлора со-
поставима с печенью, она обеспечивает стимуляцию иммун-
ной системы, синтез некоторых витаминов, короткоцепочеч-
ных жирных кислот, полиаминов, регулирует моторику 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), биодоступность нутри-
ентов, метаболизм лекарственных препаратов, колонизаци-
онную резистентность кишечного просвета патогенными 
микроорганизмами, а при патологических состоя ниях может 
выступать источником для инфицирования других органов и 
систем организма [9, 10]. 

Численность и состав микрофлоры контролируются им-
мунной системой, продукцией антимикробных пептидов и 
регуляцией моторики кишки, однако в случае применения 
антибиотиков, наличия хронического стресса, действия 
радиа ции, нарушений моторики кишки после оперативных 
вмешательств и существенных изменений состава питания 
эффективность этой системы контроля микрофлоры может 
оказаться недостаточной [1, 11]. Значимое увели чение бак-
териальной массы в просвете кишки приводит к усилению 
потока сигналов с рецепторных полей кишки под влиянием 
микробных метаболитов, изменению баланса кишечных 
гормонов, снижению концентрации короткоцепочечных 
жирных кислот в просвете толстой кишки. В результате 
влияние микрофлоры становится патологи чес ким, повреж-

дается щеточная каемка эпителиоцитов, укорачиваются 
ворсины, саха ра и аминокислоты всасываются не в пол ном 
объеме и утилизируются флорой, что может объяснить по-
явление кишеч ных симптомов у пациента [4, 5, 12]. С дру-
гой стороны, увеличение популяции бактерий одного вида 
приводит к накоплению в кишечной среде «молекул соци-
ального поведения» (Quorum sensing) и активации факто-
ров патогенности у условно-патогенной флоры, которые 
могут проявляться эпизодами бактериальной транслока-
ции [13, 14]. 

По данным литературы, распространенность синдрома 
избыточного бактериального роста (СИБР) достаточно 
высо ка, она достигает 69–84% у больных СРК, 30–40% у па-
циентов с хроническим панкреатитом, 56% у больных муко-
висцидозом, 60% у больных с гастропарезом, 9–55% у боль-
ных целиакией и 25% у страдающих болезнью Крона 
[15, 16]. Терапия СИБР заключается в курсовом назначении 
антибактериальных препаратов, однако вероятность реци-
дива синдрома довольно высока и достигает 12% через 
2 мес после лечения, 27% – к 6 мес и 43% – к 9 мес [17]. 
В качест ве решения этой проблемы предлагается повторное 
назначение противорецидивных курсов антибиотикотера-
пии, однако этот путь повышает вероятность формирования 
резис тентной к антибиотикам микрофлоры [17]. Причина 
высокой частоты рецидивирования СИБР может быть обус-
ловлена тем, что этиологический фактор избыточного роста 
бактерий остается неустраненным и после прекращения 
действия антибактериальных препаратов продолжает спо-
собствовать увеличению бактериальной массы. В отсут-
ствие очевидных причин избыточного бактериального роста 
(оперативные вмешательства на кишечнике и желудке, на-
личие заболеваний, серьезно замедляющих кишечный тран-
зит) наиболее вероятной причиной формирования СИБР 
могут являться особенности рациона пациента. В настоящее 
время получен большой объем данных, указывающих на то, 
что паттерн питания является весьма мощным фактором 
формирования состава кишечной микрофлоры [18]. Соглас-
но данным литературы, энтеротип микрофлоры ассоцииро-
ван с определенными особенностями питания: энтеротип 
Bacteroides чаще выявляется при «западном» типе питания, 
богатом белком и жиром (обусловлено влиянием на секре-
цию желчи и состав желчных кислот), а энтеротип Prevotella 
ассоциирован с употреблением углеводов и простых саха-
ров, причем изменение паттерна питания со временем при-
водит к смене энтеротипа кишечной флоры [18–20].

Учитывая значимость питания во влиянии на состав мик-
рофлоры, представляется интересным изучить особенности 
питания пациентов с различными вариантами СИБР для 
разработки мер диетологической коррекции их паттерна 
питания и предупреждения рецидивов СИБР.

Conclusion. Nutrition specificities that we have found permit to work out measures for dietetic correction of patients’ diets as 
addition to antibacterial therapy to prevent recurrences of intestinal bacterial overgrowth syndrome.
Key words: hydrogen, lactulose breath test, methane, actual nutrition
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Пациенты и методы

Для сопоставления клинических проявлений разных вари-
антов СИБР в течение 2 лет были собраны сведения о пита-
нии 685 пациентов, обследованных на наличие СИБР. 

Водородно-метановый тест с лактулозой проводился 
в утренние часы после 12-часового голода, во время ужина 
накануне исследования исключался прием кисломолочных 
напитков, блюд из макарон, злаков, картофеля и кондитер-
ских изделий. После получения исходных значений содержа-
ния газов в выдыхаемом воздухе пациент выпивал 15 мл 
лактулозы, растворенной в 100 мл воды, после чего в тече-
ние 3 ч анализировался газовый состав выдыхаемого воз-
духа с интервалом 20 мин. Анализ газового состава осу-
ществлялся аппаратом GastroCheck Gastrolyser (Bedford, 
UK). Избыточный рост метаногенной флоры диагностиро-
вался при превышении в выдыхаемом воздухе уровня мета-
на в 12 ppm, водородпродуцирующей флоры – при превы-
шении уровня содержания водорода 20 ppm. 

Пациенты заполняли в специально разработанной форме 
таблицу питания с указанием размера порции блюд, а также 
вопросник тяжести синдрома раздраженной кишки BEST 
с отметкой о наличии/отсутствии чувства тревоги/беспо-
койства [21]. 

Оценка фактического питания осуществлялась методом 
24-, 48- или 72-часового воспроизведения съеденного (в за-
висимости от мнестических возможностей пациента), при-
чем адекватность размеров порций контролировалась со-
беседованием с врачом. Поскольку при анализе абсолютных 
величин потребления нутриентов не удалось найти досто-
верных различий между группами из-за выраженной вариа-
бельности показателей (см. ниже), обусловленной различия-
ми в потреблении пищи у мужчин и женщин, высоких и низ-
корослых, полных и худых, молодых и пожилых, активных и 
малоподвижных и т.д. Для устранения влияния высокой 
вариа бельности показателей полученные данные мы пред-

ставили как относительные величины к рекомендуемой для 
калорийности каждого изучаемого рациона массе групп 
продуктов (зерновые, овощи, фрукты, молочная продукция, 
мясо и т.д.) согласно концепции пирамиды здорового пита-
ния [22, 23]. Рационы пациентов представлялись в виде на-
бора продуктов и блюд с указанием веса порций, причем 
любое блюдо также преобразовывалось в набор продуктов 
с указанием веса ингредиентов согласно нормам закладки 
по картотеке блюд. Если масса овощей в рационе пациента 
совпадала с рекомендуемой массой овощей для данной ка-
лорийности в рамках концепции пирамиды здорового пита-
ния, то она имела значение 1. Для детализации паттерна 
отдельные составляющие групп продуктов разделены на 
подгруппы (например, для злаков – подгруппы пшеница, 
рожь, овес, гречка, пшено, кукуруза согласно справочнику 
химического состава российских пищевых продуктов под 
ред. И.М.Скурихина и т.д.), вес в подгруппах также пред-
ставлен как относительная величина от должного потребле-
ния этой группы продуктов [23].

Для статистической компьютерной обработки данных 
исполь зовался пакет программ SPSS 13.0 for Windows 
(SPSS Inc., USA). С его помощью проводилась оценка пока-
зателей выборки методами дескриптивной статистики, для 
сравнения результатов между группами использован метод 
Манна–Уитни. Достоверность результатов устанавливалась 
при значениях p ≤ 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

В рамках исследования методом водородно-метанового 
дыхательного теста с лактулозой обследовано 685 пациен-
тов с подозрением на наличие СИБР, из них у 364 выявлен 
избыточный рост водородпродуцирующей флоры (Н2), у 91 – 
метаногенной флоры (СН4), у 153 человек выявлен избыточ-
ный рост как метаногенной, так и водородпродуцирующей 
флоры (Н2 + СН4), у 77 человек признаков избыточного роста 

Таблица 1. Распределение пациентов по результатам определения СИБР

Параметры Избыточный рост 
не выявлен, n = 77

Избыток  
Н2-продуцирующей флоры 

(более 20 ppm), n = 364

Избыток  
СН4-продуцирующей флоры 

(более 12 ppm), n = 91

Избыток  
Н2- и СН4-продуцирующей 

флоры, n = 153
Доля мужчин, % 33,6 32,0 30,9 28,1
Средний возраст, лет 33,6 ± 15,6 40,3 ± 14,9 45,7 ± 15,5 41,7 ± 14,3
ИМТ, кг/м2 25,9 ± 7,8 24,6 ± 6,4 25,0 ± 6,4 23,4 ± 5,7
Доля пациентов с тревогой, % 37,6 62,4 48,1 37,1
Частота встречаемости запоров, % 24,7 29,5 57,2 35,6
Частота встречаемости диареи, % 45,1 42,2 17,2 34,1
Частота встречаемости вздутия живота, % 30,1 28,1 25,4 30,1

Таблица 2. Данные анализа питания пациентов с СИБР по содержанию нутриентов и калорийности

Параметры Избыточный рост 
не выявлен, n = 77

Избыток  
Н2-продуцирующей флоры 

(более 20 ppm), n = 364

Избыток  
СН4-продуцирующей флоры 

(более 12 ppm), n = 91

Избыток  
Н2- и СН4-продуцирующей 

флоры, n = 153
Кратность приемов пищи, р/сут 4,7 ± 1,1 4,6 ± 1,1 4,9 ± 0,9 4,8 ± 1,0
Белок, г/сут 89,0 ± 30,9 86,9 ± 38,9 92,3 ± 37,6 83,3 ± 33,0
Жиры, г/сут 80,1 ± 31,9 89,5 ± 46,0 79,6 ± 39,1 84,7 ± 39,9
Углеводы, г/сут 246,8 ± 88,4 235,9 ± 104,6 213,3 ± 89,7 237,7 ± 99,5
Моно- и дисахара, г/сут 107,2 ± 50,7 104,0 ± 58,0 99,7 ± 48,4 102,0 ± 48,2
Пищевые волокна, г/сут 21,5 ± 10,7*# 19,1 ± 9,7* 20,6 ± 9,6 18,4 ± 8,9#

Калорийность, ккал/сут 2073,1 ± 611,0 2107,4 ± 850,3 1946,8 ± 694,5 2061,3 ± 739,0
Вода, мл/сут 1731,5 ± 489,0 1707,6 ± 595,0 1802,2 ± 573,7 1769,6 ± 538,7

* и # – р < 0,05
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бактерий не выявлено (норма). Распределение пациентов по 
результатам теста представлено в табл. 1. Как видно из этих 
данных, различия между группами по полу, возрасту и индек-
су массы тела были незначительны, однако пациенты с СИБР 
водородпродуцирующей флоры существенно чаще отмеча-
ют наличие чувства тревоги. В группе с СИБР метаногенной 
флоры более половины пациентов страдают запорами, доля 
пациентов с диареей выше в группах с СИБР водородпро-
дуцирующей флоры и без наличия СИБР, доля пациентов 
с жалобами на вздутие живота существенно не различается 
между группами.

Результаты анализа питания пациентов, выраженные 
в абсолютных значениях потребления нутриентов, представ-
лены в табл. 2. Ввиду выраженной вариабельности показа-
телей достоверные различия установлены лишь в отноше-
нии потребления пищевых волокон: рацион пациентов без 
СИБР содержал более высокое количество пищевых воло-
кон, достоверных различий по потреблению белка, жира, 
углеводов, моно-дисахаров, воды, калорийности рациона и 
кратности приемов пищи установить не удалось.

Для уменьшения выраженности вариабельности пока-
зателей питания мы сопоставили рационы пациентов с ре-

комендуемыми нормами потребления пирамиды здорово-
го питания по группам продуктов (рис. 1) [22, 23]. Для па-
циентов всех групп характерно недостаточное по сравне-
нию с оптимальным уровнем потребление овощей, фрук-
тов и молочной продукции, а также избыточное потребле-
ние зерновых, белковых блюд и жира, что совпадает с 
характерными особенностями питания жителей нашей 
страны [24]. 

У пациентов с избытком метана в выдыхаемом воздухе 
потребление кондитерских изделий было достоверно ниже, 
чем у пациентов других групп: 0,83 ± 0,77 против 1,03 ± 0,87 
в группе Н2, р = 0,02; 1,08 ± 0,80 в группе нормы; 1,1 ± 0,93 
в группе Н2 + СН4, р = 0,03. У пациентов с СИБР метаноген-
ной флоры установлено достоверно более высокое потре-
бление фруктов (0,63 ± 0,7 против 0,37 ± 0,41 в группе Н2, 
р = 0,001; 0,39 ± 0,45, р = 0,01 в группе Н2 + СН4) и белковых 
блюд (1,61 ± 0,88 против 1,25 ± 0,91 в группе Н2 + СН4, 
р = 0,02; 1,37 ± 0,84 в группе Н2, р = 0,03). У пациентов с из-
быточным ростом водородпродуцирующей флоры выявлено 
достоверно более высокое потребление жира (1,20 ± 0,35 
против 1,14 ± 0,28 в группе нормы, р = 0,01; 1,15 ± 0,31 
в группе Н2 + СН4, р = 0,03).
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Рис. 1. Сопоставление уровней потребления по основным группам продуктов у пациентов исследуемых групп относительно норм 
потребления согласно концепции пирамиды здорового питания.
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Рис. 2. Сопоставление уровней потребления различных злаков пациентами с СИБР. Данные представлены относительно норм потре-
бления злаков для данной калорийности рациона согласно концепции пирамиды питания.
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При анализе структуры питания пациентов с СИБР в под-
группе «злаковые продукты» у пациентов с СИБР водород-
продуцирующей и метаногенной флоры выявлено достовер-
но более высокое потребление пшеницы (0,77 ± 0,49 против 
0,67 ± 0,47 в группе Н2, р = 0,049), потребление овса в группе 
без СИБР (норма) было достоверно выше, чем потребление 
овса в группе Н2 (0,14 ± 0,15 против 0,11 ± 0,16 соответствен-
но, р = 0,03), в группе Н2 + СН4 потребление риса было досто-
верно ниже, чем в группе Н2 (0,07 ± 0,14 против 0,11 ± 0,16 
соответственно, р = 0,015) (рис. 2).

Для подгруппы продуктов «овощи» в группе пациентов 
СН4 выявлено достоверно более высокое потребление лука 
(0,028 ± 0,029 против 0,021 ± 0,024 в группе Н2 + СН4, 
р = 0,02; 0,023 ± 0,027 в группе Н2, р = 0,05), а также огурцов, 
томатов, кабачков, сладкого перца и т.д. (0,28 ± 0,32 против 
0,22 ± 0,33 в группе Н2, р = 0,009), которые, согласно спра-
вочнику химического состава российских пищевых продук-
тов под ред. И.М.Скурихина, отнесены в категорию «другие 
овощи» (рис. 3). Потребление остальных групп овощей не 
имело достоверных различий между группами пациентов.

Для подгруппы продуктов «фрукты» (рис. 4) в группе па-
циентов Н2 установлено достоверно более низкое потребле-

ние семечковых фруктов (яблок) по сравнению с пациента-
ми группы СН4 (0,15 ± 0,25 против 0,25 ± 0,38, р = 0,04). 
Рационы пациентов без СИБР отличались достоверно более 
высоким потреблением субтропических фруктов (гранаты, 
киви, хурма и т.д.): 0,041 ± 0,092 против 0,003 ± 0,027 в груп-
пе Н2 + СН4, р = 0,001; 0,017 ± 0,081 в группе Н2), р = 0,019. 
Потребление субтропических фруктов у пациентов с СИБР 
метаногенной флоры было достоверно выше, чем у пациен-
тов с СИБР метаногенной и водородпродуцирующей флоры 
(0,026 ± 0,092 против 0,003 ± 0,027 соответственно, р = 0,03). 
Различия потребления по остальным фруктам между груп-
пами оказались недостоверными.

Для подгруппы «молочные продукты» (рис. 5) у пациентов 
с избыточным ростом метаногенной флоры выявлено досто-
верно более низкое потребление сыра, чем в рационе паци-
ентов группы Н2 + СН4 (0,029 ± 0,047 против 0,042 ± 0,056 
соответственно, р = 0,018), также пациенты с избыточным 
ростом метаногенной флоры отличались тенденцией к более 
высокому потреблению кисломолочной продукции, чем 
в остальных группах (р = 0,16).

В подгруппе продуктов «мясо и рыба» были выявлены 
наиболее выраженные различия рационов (рис. 6). Все па-
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Рис. 3. Сопоставление уровней потребления различных овощей пациентами с СИБР. Данные представлены относительно норм потре-
бления овощей для данной калорийности рациона согласно концепции пирамиды питания.

Косточковые Семечковые
0

0,3

0,7

0,4

0,5

0,1

0,2

0,6

ЦитрусовыеСубтропические Тропические Лесные ягодыСадовые ягоды Бахчевые

Н2 СН4 Н2/СН4 Норма

О
тн

ос
ит

ел
ьн

о 
пи

ра
м

ид
ы

р = 0,03

р = 0,04

р = 0,001р = 0,019
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циенты с СИБР потребляли достоверно меньше красного 
мяса (говядина и свинина), чем пациенты, у которых избы-
точный рост бактерий не выявлен: 0,56 ± 0,71 против 
0,32 ± 0,46 в группе Н2, р = 0,008; 0,35 ± 0,57 в группе 
Н2 + СН4, р = 0,032). Пациенты с избыточным ростом метано-
генной флоры достоверно отличались более высоким пот-
реб лением рыбы, чем пациенты остальных изучаемых групп: 
0,55 ± 0,75 против 0,22 ± 0,43 в группе Н2, р = 0,001; 
0,33 ± 0,77 в группе Н2 + СН4, р = 0,004; 0,28 ± 0,37 в группе 
нормы, р = 0,05. У пациентов с избыточным ростом водород-
продуцирующей флоры отмечена тенденция к более высо-
кому потреблению мяса птицы, чем в остальных группах 
пациентов (0,53 ± 0,63 против 0,39 ± 0,49 в группе нормы, 
р = 0,07).

В подгруппе «жировые продукты» у пациентов с избыточ-
ным ростом водородпродуцирующей флоры выявлено дос-
товерно более высокое потребление животных жиров (сало), 
чем у пациентов без СИБР (рис. 7), повышение потребления 
растительного масла в группе СН4 относительно остальных 
групп не достигло уровня статистической достоверности.

За последние 50 лет значимо сократилось пищевое раз-
нообразие рационов населения во всем мире и в настоящее 

время из 300 тыс. съедобных растений люди используют 
в пищу только около 200 видов, более того, 75% пищи на-
селения земного шара представлены 12 видами растений и 
6 видами животных [25]. Было установлено, что разнооб-
разие кишечной флоры обеспечивается диетой на 57%, 
а генетическими особенностями организма человека – лишь 
на 12% [26]. Существенное сокращение доли овощей и их 
разнообразия в рационе, широкое применение антибиоти-
ков и чрезвычайное распространение дезинфектантов при-
вели к разрушению сформированного эволюцией микробио-
ма человека [27]. Продолжительное устранение из рациона 
важных нутриентов (например, пищевых волокон) приводит 
к необратимым сдвигам микробного пейзажа, и СИБР может 
быть проявлением дезадаптации кишечного иммунитета 
к стойким изменениям микробного состава [26, 27]. Пита-
ние – наиболее мощная сила, формирующая микрофлору 
кишки [28].

Рацион лиц без признаков СИБР достоверно отличался 
высоким содержанием пищевых волокон, повышенным по-
треблением блюд из овса, субтропических фруктов (гра-
нат, киви) и красного мяса. Установлено, что количество 
пищевых волокон в рационе пропорционально толщине 
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Рис. 5. Сопоставление уровней потребления молочной продукции пациентами с СИБР. Данные представлены относительно норм 
потребления молочной продукции для данной калорийности рациона согласно концепции пирамиды питания.
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Рис. 6. Сопоставление уровней потребления мяса и птицы пациентами с СИБР. Данные представлены относительно норм потреб ления 
мясной продукции для данной калорийности рациона согласно концепции пирамиды питания.
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слоя слизи в кишечнике, что может способствовать усиле-
нию коло низационной резистентности эпителия тонкой 
кишки и снижать вероятность формирования СИБР [29]. 
Пищевые волокна ферментируются с образованием лету-
чих жирных кислот, что приводит к снижению внутрипрос-
ветного рН кишки и лимитирует рост бактероидов [30]. 
Овес содержит довольно высокое количество β-глюкана 
(2,3–8,5 г/100 г), который способен связывать желчные 
кислоты, что может защищать чувствительную флору от 
бактерицидного действия желчных кислот и способство-
вать сохранению видового разнообразия микрофлоры 
кишки [28, 31]. Полифенольные соединения граната (эла-
гитаннин) стимулируют рост бифидо- и лактофлоры, со-
кращают количество бактероидов, клостридий и энтеро-
бактера [28]. С другой стороны, тиоловые аминокислоты 
красного мяса стимулируют рост сульфатредуцирующей 
флоры [32], активность которой в нашем исследовании мы 
оценить не могли.

Анализ паттерна питания пациентов в нашем исследова-
нии позволил установить достоверные существенные раз-
личия употребления продуктов пациентами с различными 
вариантами СИБР. Так, у пациентов с избытком метано-
генной флоры паттерн питания отличается более высоким 
потреб лением луковых овощей, огурцов и томатов, семечко-
вых фруктов, кисломолочных напитков и рыбы при относи-
тельно низком потреблении сыра. Для пациентов с избытком 
водородпродуцирующей флоры характерно повышенное 
потреб ление мяса птицы и животного жира, при смешанном 
типе СИБР – относительно высокое потребление произво-
дных пшеницы, низкое потребление риса. 

Изучать влияние пищи на флору очень трудно из-за нали-
чия в ней большого числа биоактивных компонентов, обла-
дающих взаимным антагонизмом/синергизмом в отношении 
микроорганизмов. Однако в настоящее время установлено, 
что избыток жира в рационе за счет увеличения продукции 
желчи увеличивает содержание в кишке неабсорбирован-
ных желчных кислот, которые снижают рН кишки и облада-
ют мощным противомикробным потенциалом, что сокраща-
ет количество бифидобактерий и увеличивает число кло-
стридий и бактероидов, избыточное содержание жирных 

кислот класса омега-6 стимулирует рост актинобактерий 
и протеобактерий [32, 33]. У мышей высокое содержание 
жира в рационе трансформирует метагеном бактериофагов, 
независимо от изменений в составе бактериальной флоры 
в течение 24 ч после изменения рациона [34]. Один из воз-
можных механизмов влияния избытка насыщенных жиров 
в рационе на состав флоры заключается в том, что липопо-
лисахариды бактерий содержат насыщенные пальмитино-
вую и стеариновую жирные кислоты в составе липида А, и 
рецепторы кишки TLR4 при избытке пищевых жирных кис-
лот в просвете кишки запускают местный иммунный ответ 
слизистой оболочки кишки против грамотрицательной 
флоры, что создает конкурентные преимущества для грам-
положительной микрофлоры [35]. При уменьшении содержа-
ния в рационе углеводов снижается синтез колицина кишеч-
ной палочкой, растет число бактероидов, избыток в рационе 
моно- и дисахаров фруктов стимулирует рост клостридий, 
бифидобактерий, сокращает число бактероидов [36–38]. 
Избыток в рационе мясных продуктов приводит к активному 
размножению микроорганизмов, резистентных к желчи 
(Alistipes, Bilophila, Bacteroides) и пропорциональному сокра-
щению Firmicutes, ответственных за метаболизм полисаха-
ридов (Collinsella, Atopobium) [17]. Несколькими исследова-
ниями установлено влияние инулина на значимый изолиро-
ванный рост Bifidobacterium и Atopobium, причем интересно 
то, что Bifidobacterium не обладают ферментами для расще-
пления инулина и их рост обусловлен утилизацией продук-
тов деградации инулина другими составляющими микро-
флоры (cross-feeding) [39]. Влияние на флору упомянутых 
в исследовании продуктов можно объяснить следующими 
причинами: микробиота кефира накапливает в напитке 
орга нические кислоты, бактериоцины, ацетальдегид, кото-
рые оказывают бактерицидный эффект на грамположитель-
ную и грамотрицательную флору, в пшенице много мощно 
модулирующих микробиом полифенольных соединений 
(более 1459 мг против 34 мг в овсе), они стимулируют рост 
лактобактерий, пектин яблок сокращает число клостридий 
[28, 40, 41].

Мы установили, что рационы пациентов с различными 
вариантами СИБР достоверно различаются, и в полученных 
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Рис. 7. Сопоставление уровней потребления жировых продуктов пациентами с СИБР. Данные представлены относительно норм потре-
бления жировых продуктов для данной калорийности рациона согласно концепции пирамиды питания.
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нами данных наибольший интерес представляют различия 
в потреблении белковых блюд. Выявленные различия пат-
тернов питания пациентов с СИБР могут быть обусловлены 
социо-экономическими причинами – высокая стоимость не-
которых продуктов вынуждает пациентов замещать блюда 
из говядины куриным мясом, дешевой рыбой и т.д., считая 
эти продукты менее вкусными, но равнозначными по пище-
вой ценности. Судя по выявленным особенностям потребле-
ния этих продуктов можно предположить, что пациентам 
с СИБР для предупреждения рецидивов, возможно, следует 
рекомендовать увеличение потребления красного мяса и 
пищевых волокон, причем при наличии СИБР метаногенной 
флоры также необходимо ограничить потребление рыбы, 
а пациентам с избыточным ростом водородпродуцирую-
щей флоры, возможно, стоит ограничить потребление мяса 
птицы. Данные предположения можно будет проверить 
в предстоящих исследованиях.

В перспективе, с учетом полученных данных, можно по-
пытаться увеличить детализацию паттерна питания пациен-
тов за счет разделения категорий мяса и рыбы на отдельные 
их виды, что позволит, например, уточнить, какое мясо – 
говя дина, свинина или баранина – преобладает в рационе 
лиц без СИБР и какая разновидность рыбы (красная или 
белая) может быть ответственна за стимуляцию метаноген-
ной флоры. Также предстоит выяснить, какой компонент 
птицы и рыбы (белковый или жировой) более ответственен 
за стимуляцию бактериального роста. 

Следует также принимать во внимание, что данные бел-
ковые продукты, произведенные в условиях массового живот-
новодства, могут содержать остаточные количества антибак-
териальных препаратов, используемые для контроля эпиде-
миологической обстановки на птицефабриках и в рыбных 
хозяйствах. Антибактериальные препараты также широко 
используются для набора массы у животных, причем точ ный 
механизм действия увеличения массы не установлен [42]. 
Так, искусственно выращенная форель содержит следы ок-
ситетрациклина, мясо птицы – тетрациклин и сульфахинок-
сазолин, в то время как промышленно выращенные говяди-
на и свинина содержат пенициллин, хлорамфеникол и суль-
фаметазин, что может обусловливать различное влияние 
этих продуктов на флору кишки [43]. У сельскохозяйствен-
ных птиц дозы применяемых антибиотиков на килограмм 
веса в 2 раза выше, чем, например, у свиней [42]. Отдельного 
внимания заслуживает широкое использование современ-
ной пищевой промышленностью пищевых добавок при изго-
товлении продуктов – так, в присутствии мальтодекстрина, 
широко используемого в качестве наполнителя при изготов-
лении конфет и батончиков, бактерии формируют более 
толстые биопленки, стимулируется рост кишечной палочки 
в подвздошной кишке [44]. Эмульгаторы сложных молочных 
продуктов (мороженое) способствуют разрушению слоя 
кишеч ной слизи, снижению числа бактероидов и росту муко-
литиков (Ruminococcus gnavus) [39].

Данное исследование имеет существенное ограничение – 
у нас не было инструмента для оценки содержания серо-
водорода в выдыхаемом воздухе, поэтому не было возмож-
ности выделить группу с активностью сульфатредуцирую-
щей флоры, что может серьезно изменить состав изучаемых 
групп. 

По крайней мере, можно сделать предположение, что па-
циенты с диагностированным СИБР нуждаются в консульти-
ровании квалифицированным диетологом для коррекции 
паттерна питания, обучении адекватной ротации белковых 
блюд и правильной замене продуктов. Для оценки эффек-
тивности предложенной концепции диетологической профи-
лактики рецидивов СИБР потребуется проведение клиниче-
ских исследований с продолжительным периодом наблюде-
ния для сопоставления частоты рецидивов в группах СИБР 
с диетологической коррекцией и без нее.
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