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Цель обзора. Предоставить современную 
информацию о патогенезе, диагностике и лече-
нии синдрома избыточного бактериального роста 
(СИБР).

Основные положения. В настоящее время 
нет общих рекомендаций по диагностике синд-
рома избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке, кроме того, нет единого мнения, какой из 
диагностических тестов является предпочтитель-
ным. Интестиноскопия с аспирацией содержимого 
тонкой кишки и посевом аспирата на питательную 
среду должна использоваться в особых случаях. 
Дыхательные тесты с углеводсодержащими субстра-
тами (лактулоза, глюкоза, ксилоза), с гликохолатом, 
водородный дыхательный тест обладают различ-
ной чувстительностью и специфичностью. Лечение 
основного заболевания, спровоцировавшего начало 
СИБР, – наиболее важная мера. Назначают анти-
биотики широкого спектра действия. Обосновано 
использование современных энтеросорбентов, 
обладающих цитопротективными свойствами.

Ключевые слова: синдром избыточного бак-
териального роста, дыхательные тесты, лечение, 
смекта.

Bacterial overgrowth syndrome

Yu.A. Kucheryavy, T.S. Oganesyan

The aim of review. To present the up-to-date infor-
mation on pathogenesis, diagnostics and treatment of 
bacterial overgrowth syndrome (BOS).

Original positions. Now there are no general guide-
lines on diagnostics of bacterial overgrowth syndrome 
in small intestine besides there is no common opinion 
which diagnostic test is preferable. Intestinoscopy with 
aspiration of small intestinal contents and culture of aspi-
rate should be used in the special cases. Breath tests 
with carbohydrate-containing substrates (lactulose, 
glucose, xylose), with glycocholate, hydrogen breath 
test have various sensitivity and specificity. Treatment of 
the basic disease, that provoked development of BOS, 
is the most important approach. Broad-spectrum antibi-
otics are prescribed. Application of modern enterosor-
bents having cytoprotective properties is proved.

Key words: bacterial overgrowth syndrome, breath 
tests, treatment, smecta.
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Синдром избыточного бактериального 
роста (СИБР) – это патологическое состо-
яние, развивающееся вследствие бактери-

альной контаминации тонкой кишки различной 
микрофлорой и сопровождающееся функциональ-
ными нарушениями работы пищеварительного 
конвейера.

Большинством ученых, занимающихся 
этой проблемой, признается, что избыточный 
бактериальный рост может быть установлен при 
выявлении ≥105 колониеобразующих единиц/мл 
(КОЕ/мл) в аспирате из тонкой кишки [24, 25]. 
Однако существует мнение, что диагноз СИБР 
может быть установлен даже при более низких 
значениях данного показателя (>103 КОЕ/мл), 
если колонии образованы преимущественно 
толстокишечными бактериями [10, 21].

Отечественными учеными выделены три степени 
выраженности СИБР в зависимости от характера 
и количества микрофлоры в тонкой кишке [1, 4]:

I степень – при наличии увеличения аэробной 
нормальной кишечной микрофлоры (>105–
106 КОЕ/г);

II степень – увеличение аэробной нормальной 
кишечной микрофлоры и появление анаэробных 
бактерий (>106–107 КОЕ/г);

III степень – преобладание анаэробной флоры 
(обсемененность на уровне 109 КОЕ/г и более).

Этиология и патогенез

В настоящее время описан широкий круг фак-
торов, способствующих развитию СИБР. Уровень 
доказательности каждой из причин, приводя-
щих/способствующих развитию СИБР, разный 
и колеблется от описательных и сугубо теорети-
ческих работ до когортных исследований. Ниже 
приведены основные факторы развития СИБР с 
указанием механизмов [14, 15 с изм., доп.]:

1. Гипохлоргидрия, ахлоргидрия, состояние 
после гастрэктомии или резекции желудка (ослаб-
ление/отсутствие антибактериального барьера в 
желудке). Одной из потенциальных причин раз-
вития СИБР в последние годы декларирует-
ся длительный прием ингибиторов протонной 
помпы (ИПП), однако ни в одном из крупных 
контролируемых исследований такое нежелатель-
ное явление не отмечалось; вопрос причастности 
ИПП к развитию СИБР остается сегодня дискус-
сионным. Теоретически ни один из имеющихся 
на фармакологическом рынке ингибиторов при 
пероральном приеме в средних дозах не способен 
полностью блокировать секрецию соляной кисло-
ты. Оптимальным уровнем рН при приеме этих 
препаратов, позволяющим реализовать лечебный 
эффект, является рН>4. Однако не все ингибито-
ры, и не с первого приема, и не у всех лиц спо-
собны создать подобный уровень рН в теле желуд-
ка. Поэтому теоретические обоснования развития 

СИБР на фоне длительного применения ИПП в 
отсутствие данных контролируемых исследований 
о развитии СИБР при использовании этого клас-
са лекарственных средств являются, по крайней 
мере, умозрительными.

2. Органические и функциональные заболе-
вания кишечника, сопровождающиеся хроничес-
кими нарушениями моторики тонкой и толстой 
кишки с преобладанием гипокинеза, явлениями 
хронического тонко- и толстокишечного стаза и 
т. п. Основным механизмом СИБР при данной 
группе нозологических форм и синдромов являет-
ся нарушение естественного пассажа, длительное 
нахождение нутриентов в просвете тонкой кишки, 
недостаточность баугиниевой заслонки с реф-
люксом толстокишечного содержимого в тонкую 
кишку. К этой группе факторов развития СИБР 
можно отнести:

– хроническую псевдообструкцию тонкой 
кишки при системной склеродермии, амилоидозе, 
диабетической энтеропатии, гипотиреозе, фео-
хромоцитоме, болезни Паркинсона, инсультах, 
опухолях вегетативной и центральной нервной 
систем и др.;

– прием некоторых лекарственных средств, 
угнетающих функцию гладкой мускулатуры 
кишечника (трициклические антидепрессанты, 
ганглиоблокаторы, опиоиды и др.);

– синдром раздраженного кишечника (СРК). 
Учитывая чрезвычайно высокую распространен-
ность последнего в популяции, несмотря на экспе-
риментально пока не доказанную патофизиологи-
ческую связь с СИБР, необходимо отметить, что 
этот синдром регистрируется у пациентов с СРК 
не менее чем в 50% случаев [12, 15, 18], достигая 
78% и более [2, 5]. Результаты последнего мета-
анализа, включающего 11 исследований, показали, 
что патологические дыхательные тесты значитель-
но чаще регистрируются у больных с СРК, чем 
у здоровых лиц (OР=4,46; 95% ДИ=1,69–11,80) 
[22];

– стриктуры и опухоли тонкой кишки;
– тонко-толстокишечные анастомозы и свищи.
3. Хронические очаги инфекции в тонкой кишке 

(дивертикул Меккеля).
4. Хронические заболевания, сопровождающие-

ся иммунодефицитом (алкоголизм, СПИД, состо-
яния в процессе длительного лечения цитостати-
ками и т. д.).

5. Хронические заболевания печени и поджелу-
дочной железы (чаще всего цирроз печени и хро-
нический панкреатит), сопровождающиеся объем-
ным снижением секреции желчи и панкреатичес-
кого сока и приводящие как к несостоятельности 
дуоденального антибактериального барьера, так 
и к грубым нарушениям пищеварения в верхнем 
отделе пищеварительно-транспортного конвейера, 
в первую очередь жиров, являющихся субстра-
том для избыточного роста микрофлоры в тонкой 
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кишке. СИБР значительно чаще встречается у 
больных циррозом печени, имеющих латентную 
печеночную энцефалопатию (в 38,6% по сравне-
нию с 8,9% в контроле; p=0,001), и частота его 
регистрации возрастает при увеличении класса 
цирроза по Child–Pugh (30,8% – при А, 69,2% 
– при В и С; p=0,054) [6].

Таким образом, круг патологических процессов 
в организме человека при СИБР включает разви-
тие дефицита ряда нутриентов (цианокобаламин, 
жирорастворимые витамины, аминокислоты, про-
стые углеводы, жирные кислоты) и эндогенных 
субстратов (желчные кислоты, энзимы) за счет 
поглощения их тонкокишечной флорой и избы-
точной элиминации (у больных с диарейным син-
дромом). Следует отметить развитие сочетанных 
органных поражений (стеатоз печени, желчнока-
менная болезнь), развитие синдрома вторичной 
панкреатической недостаточности вследствие раз-
рушения бактериями панкреатических ферментов 
в двенадцатиперстной и начальных отделах тощей 
кишки. Как следует из вышеизложенного, один 
сбой в пищеварительно-транспортном конвейере 
ведет к множественным «поломкам» всей пищева-
рительной системы.

Диагностика

В настоящее время нет международных реко-
мендаций по диагностике СИБР, кроме того, нет 
единого мнения по выбору оптимального диагнос-
тического теста. Клиническая картина неспецифич-
на и полиморфна и позволяет только предполагать 
клинический диагноз. Отчасти это объясняется 
непосредственной причиной развития СИБР, мас-
кирующей проявления самого синдрома. Имея нема-

лый собственный опыт работы с рассматриваемой 
категорией больных, можно выделить ряд наиболее 
часто встречаемых симптомов, которые условно 
можно разделить на абдоминальные (объективный 
метеоризм, особенно через небольшой промежуток 
после приема пищи, неустойчивый стул со склон-
ностью к диарее, лиентерея и стеаторея, плохо кон-
тролируемая стандартными дозами панкреатина) 
и общие (признаки дефицита жирорастворимых 
витаминов, цианокобаламина и фолиевой кислоты, 
железа; невротические расстройства).

«Золотым стандартом» диагностики СИБР счи-
тается интестиноскопия с аспирацией содержимого 
тонкой кишки и посевом аспирата на питательную 
среду. Метод позволяет высокодостоверно выявить 
исследуемый синдром, определить степень его 
тяжести, выявить вид контаминирующих бактерий 
и установить их чувствительность к антибакте-
риальным препаратам. Однако применение этого 
метода связано с рядом трудностей и ограничений, 
в первую очередь ввиду чрезмерной инвазивности, 
не идущей ни в какое сравнение со значимостью 
получаемых результатов. Интестиноскопия требу-
ет проведения общей анестезии, наличия двухбал-
лонного интестиноскопа, высокой квалификации 
врача-эндоскописта, мощной бактериологической 
службы с возможностью культивирования не толь-
ко аэробов, но и анаэробов, тщательного выпол-
нения алгоритма метода на всех этапах от забора 
материала до посева на среды и интерпретации 
полученных данных. Все это объясняет возмож-
ность проведения интестиноскопии с аспирацией 
содержимого тонкой кишки только в крупных 
диагностических или научно-исследовательских 
центрах. Безусловным минусом процедуры явля-
ется и длительный период ожидания результата 

Желудочнокишечные неспецифические симптомы или симптомы
мальабсорбции с или без клинических проявлений СИБР

Дыхательный тест: в первую очередь с лактулозой, во вторую – с глюкозой
или с 14Сксилозой (за исключением женщин детородного возраста и детей)

Положительный результат Отрицательный результат

Провести лечение

Ответ на лечение Нет ответа на лечение

Повторно оценить клиническую картину

Провести ДТ с другим субстратом

Провести интестиноскопию с аспирацией
содержимого

Рис. 1. Алгоритм диагностики и лечения СИБР (по R. Quera и соавт., с изм., доп. [15])
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– от 3–5 до 10 дней и более (в зависимости от 
получаемой культуры, скорости роста, возмож-
ности идентификации и проведения тестов по 
определению чувствительности к антибактериаль-
ным препаратам). К весомым критичным отзывам 
следует отнести и высокую совокупную стоимость 
метода.

Лучшей альтернативой диагностики СИБР в 
настоящее время является проведение дыхатель-
ных тестов (ДТ) – неинвазивных, быстрых и 
сравнительно дешевых. На наш взгляд, наиболее 
целесообразен алгоритм диагностики СИБР, при-
веденный испанскими учеными R. Quera и соавт. 
в 2005 г. [15] (рис. 1). Как следует из предлагае-
мой схемы, интестиноскопия с аспирацией тонко-
кишечного содержимого является исключительной 
мерой и должна выполняться только у ограничен-
ного числа больных.

Методики проведения  
дыхательных тестов

Дыхательные тесты с углеводсодержащими 
субстратами (лактулоза, глюкоза, ксилоза) осно-
ваны на способности кишечных бактерий метабо-
лизировать различные вещества с последующей 
регистрацией в выдыхаемом воздухе их метаболи-
тов – водорода и/или метана (рис. 2).

В норме все эти вещества должны метаболизи-
роваться толстокишечными бактериями, появление 
же этих веществ раньше, чем они достигают тол-
стой кишки, является маркёром наличия СИБР. 
Одной из диагностических проблем, возникающих 
при проведении дыхательных тестов, является 
наличие двух пиков содержания водорода в выды-
хаемом воздухе: ранний пик – тонкокишечный и 
поздний – толстокишечный. При этом временные 
характеристики появления водородных пиков свя-
заны с индивидуальными особенностями двига-
тельной активности кишки.

Важной особенностью ДТ является необходи-
мость информирования пациентов перед тести-
рованием о соблюдении ряда правил, направлен-
ных на минимизацию возникновения ложнополо-

жительных и ложноотрицательных результатов. 
К таковым относят запрет приема углеводной 
пищи накануне теста вечером (хлеб, макаронные 
изделия), необходимость использования ополаски-
вателя рта с антибактериальным эффектом непос-
редственно перед исследованием, воздержание от 
курения и физических нагрузок (развитие гипер-
вентиляционного синдрома) минимум за 2–3 ч до 
тестирования.

Дыхательный тест с 14С-ксилозой основан на 
обнаружении меченого углекислого газа, который 
образуется в результате метаболизма грамотрица-
тельными аэробами (которые всегда достаточно 
представлены при СИБР).

Дыхательный тест для оценки содержания 
желчных кислот основан на обнаружении 14СО2 
в большом количестве в выдыхаемом воздухе. 
В норме 95% конъюгированных желчных кислот 
всасываются в подвздошной кишке. Перорально 
принимают 14С-гликохолат (конъюгированная с 
глицином холевая кислота) [3].

Чувствительность и специфичность различных 
методов диагностики по данным различных авто-
ров представлены в таблице.

Методы диагностики СИБР (по R. Quera и соавт., с изм., доп. [15])

Тест Чувствительность Специфичность Инвазивность

Посев смыва 100 100 Да

Биопсия слизистой оболочки тонкой кишки 90,3 100 Да

Дыхательный тест:

с ксилозой 14,3–95 100 +–

с глюкозой 6–39 78–100 Нет

с лактулозой 6–68 44–70 Нет

Водородный тест 33–81 67–91 Нет

Тест с желчными кислотами 33–70 60–76 Нет

Рис. 2. Схематическое изображение механизма дыха-
тельного теста при помощи углеводсодержащих суб-
стратов (по R. Saad, W. Chey [18])
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Лечение

Терапия пациентов с СИБР должна преследо-
вать цель устранения избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке, восстановление нормаль-
ного микробиоценоза кишечника, нормализацию 
кишечного пищеварения. Кроме того, необходимо 
параллельное проведение лечения основного забо-
левания, спровоцировавшего начало СИБР [5, 6]. 
Учитывая многофакторность патогенеза и широ-
кий спектр заболеваний органов пищеварения, 
при которых имеет место персистирование СИБР, 
лечение должно быть комплексным и дифферен-
цированным. Предлагается индивидуализировать 
фармакотерапию в каждом конкретном случае 
[6].

Лечение, основанное на эмпирических курсах 
антибиотиков широкого спектра действия, остает-
ся краеугольным камнем, поскольку в доступной 
литературе практически нет данных относительно 
выбора и продолжительности терапии или же они 
слишком разнятся, чаще всего назначают перо-
ральный прием тетрациклина (по 0,25 г 4 раза 
в сутки), ампициллина (по 0,5 г 4 раза в сутки) 
или метронидазола (500 мг 3 раза в сутки) [8]. 
В последнее время предпочтение отдается невса-
сывающимся антибиотикам/антисептикам (рифак-
симин) [7, 12, 19]. В одной из обзорных работ 
отмечено, что применение рифаксимина привело 
к купированию клинических проявлений СИБР у 
33–92% больных и редукции СИБР у 84% паци-
ентов с СРК [17]. Однако до сих пор отсутствует 
убедительная научная база, демонстрирующая 
высокую эффективность рифаксимина при СИБР, 
как это имеет место при диарее путешественников 
и печеночной энцефалопатии [11]. Большая часть 
исследований характеризуется коротким перио-
дом и небольшим количеством наблюдений [6]. 
Безусловным преимуществом подобных препара-
тов является отсутствие системных нежелатель-
ных явлений, а недостатком – высокая стоимость. 
Курс лечения антибактериальными препаратами 
составляет от 7 до 14 дней; как правило, требуют-
ся повторные курсы.

Крайне малочисленны данные по использова-
нию адсорбентов и пробиотиков в лечении СИБР, 
не ассоциирующегося с СРК. Опубликовано лишь 
несколько исследований с хорошим дизайном 
[5, 9, 20, 23]. Так, J.S. Barrett использовал 
Lactobacillus casei в течение 6 нед по 65 мл еже-
дневно, в результате чего 65% больных показали 
отрицательный ДТ с лактулозой после лечения 
[5]. Мы скорее склонны поддержать мнение: 
отсутствие достаточной доказательной базы, сви-
детельствующей об эффективности пробиотиков в 
терапии СИБР [6, 16], не позволяет пока рекомен-
довать их в клинической практике.

Весьма перспективным средством патогенети-
ческого лечения СИБР, с нашей точки зрения, 
является применение адсорбентов (смекта) корот-
ким курсом (7–10 дней) с последующим назначе-
нием пребиотиков [4]. Такой подход более безо-
пасен и, безусловно, более экономичен, чем при 
использовании современных антибактериальных 
средств.

Следует подчеркнуть, что диоктаэдрический 
смектит (смекта) имеет большое преимущество 
перед другими адсорбентами, а именно мукоци-
топротективное действие. Смекта образовывает 
поливалентные связи с гликопротеидами слизи, 
связывается в том числе и с поврежденными 
участками, восстанавливая целостность надэпи-
телиального слизистого слоя, увеличивая его 
массу, вязкость и защитные свойства. Кроме того, 
показано, что смекта улучшает реологические свой-
ства слизи, повышая сопротивляемость слизистой 
оболочки к действию раздражителей, включая 
инфекционные агенты, что особенно актуально 
при СИБР.

Прогноз при СИБР обычно благоприятный и 
определяется тем фоновым заболеванием, кото-
рое способствовало контаминации тонкой кишки. 
Достаточно высока частота рецидива СИБР после 
успешного лечения, достигающая 44% спустя 9 
мес после эффективной терапии рифаксимином 
[13]. Известные риски рецидива СИБР включают 
пожилой возраст (ОР=1,1) и аппендэктомию в 
анамнезе (ОР=5,9) [13].
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