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Исследовать — это значит видеть то, что видят все, 
но думать так, как не думал никто.

Ганс Селье (1907–1982)

Дефиниция
Дисбиоз («дисбактериоз») кишечника  — это 

клинико-лабораторный (клинико-микробиологи­
ческий) синдром, развивающийся вторично при 
ряде заболеваний и  клинических синдромов и  ха­
рактеризующийся изменением количественного 
и качественного (видового) состава микробных ас­
социаций (нормофлоры) в определенных биотопах 
(толстая и  тонкая кишка) с  транслокацией ее раз­
личных представителей в  несвойственные им био­
топы, протекающий с метаболическими и иммуно­
логическими расстройствами, которые, постепенно 
нарастая, становятся причиной появления клиниче­
ской симптоматики [6, 15, 25].

Считается, что термин «дисбактериоз кишечни­
ка» был предложен выдающимся российским 
ученым-инфекционистом А. Ф. Билибиным [4, 5]. 
Однако, как показал ретроспективный анализ, 
приоритет в  использовании этого термина при­
надлежит A. Nissle, который первым применил его 
в далеком 1916 году [47].

Справедливости ради отметим, что основателем 
учения о  дисбиозе («дисбактериозе») кишечника 
должен быть признан один из корифеев отечествен­
ной медицины, Нобелевский лауреат И. И. Мечни­
ков (1845–1916), который первым обратил внима­
ние на роль кишечной микрофлоры (нормобиоце­
ноза) в жизнедеятельности организма человека и ее 
значение в  противодействии инфекции благодаря 
феномену бактериального антагонизма. Он писал: 
«Многочисленные ассоциации микробов, населяющих 
кишечник человека, в значительной мере определяют 
его духовное и  физическое здоровье». В  то же время 
различные процессы, вызывающие нарушения ко­
личественного и  качественного состава нормофло­
ры кишечника, могут способствовать развитию раз­
нообразных патологических процессов. Кроме того, 
он предположил, что, изменяя искусственным путем 

состав микрофлоры кишечника, модифицируя его, 
можно предохранить организм человека от разви­
тия кишечных инфекций, продлить его жизнь 
и улучшить качество жизни [20, 23].

Мы считаем термин «дисбактериоз кишечника» 
не  совсем точным, поскольку кишечник человека 
колонизируют не  только бактерии, но и  вирусы, 
и  дрожжеподобные грибы. Поэтому мы отдаем 
предпочтение термину «дисбиоз кишечника», кото­
рый, кроме того, лучше ассоциируется с  термином 
«эубиоз», соответствующий понятию «нормомикро­
биоз», или «нормомикрофлора» кишечника [23, 24].

Нормобиоценоз может нарушаться не  только 
в  толстой, но и  в  тонкой кишке, что в  зарубежной 
медицинской литературе получило неудачное на­
звание «синдром избыточного бактериального ро­
ста» (bacterial overgrowth syndrome). Еще 
в  2000  году мы предложили с  целью унификации 
терминологии именовать эти нарушения нормо­
флоры кишечника терминами «толстокишечный 
дисбиоз» и «тонкокишечный дисбиоз», которые отра­
жают и  изменение (нарушение) количественного 
и качественного состава бактериальной микрофло­
ры кишечника, и его локализацию [24].

Основные показатели нормофлоры (эубио­
за) кишечника и ее функции

Бактериологическое сообщество, входящее в си­
стему «макроорганизм  — эндосимбионтные бакте­
рии», имеет древнее филогенетическое происхожде­
ние и в своем развитии прошло несколько историче­
ских этапов. На первом этапе  — это отношения 
противоборства, противостояния человека и  вне­
дрившейся в макроорганизм микрофлоры; на вто­
ром этапе  — сосуществование на принципах ком­
менсализма; на третьем этапе  — взаимодействие 
макроорганизма и микробиоты на принципе мутуа­
лизма («взаимных услуг»). Четвертый этап насту­
пил с  начала «эры антибиотиков» (середина 
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XX  века), когда в  бескомпромиссной борьбе с  бо­
лезнетворными микробами одновременно уничто­
жалась и  симбионтная микрофлора, необходимая 
для нормальной жизнедеятельности макроорганиз­
ма [22, 23]. Организм человека сосуществует с ми­
риадами микроорганизмов, число которых много­
кратно превышает общее количество эукариотиче­
ских клеток в органах и тканях [32]. Причем 70% из 
них колонизируют кишечник, преимущественно 
толстую кишку [2, 32]. Как показали новейшие дан­
ные, полученные путем анализа секвенированных 
генов 16Sr RNA, микробиота кишечника представ­
лена 395 филогенетически обособленными группа­
ми (филотипами) микроорганизмов, общая масса 
которых превышает 2,5 кг, что составляет 4–5% мас­
сы тела [6, 32, 37, 41, 44]. Микробиом человека со­
держит 400 тыс. генов [41].

Основные факты, установленные при изуче­
нии нормофлоры кишечника

1. Несмотря на огромное разнообразие микро­
флоры кишечника, основной ее состав образуют 15–
20  ассоциаций микроорганизмов, а  именно Bacte­
roides, Bifidumbacterium, Eubacterium, Fusobacterium, 
Clostridium, Lactobacillus, Veilonella и др. [1, 6, 19].

2. Центральным звеном микробиоты толстой 
кишки признаны бифидо- и лактобактерии.

3. Взаимодействие между человеком и  микро­
биотой, колонизирующей кишечник, осуществля­
ется на основе мутуализма (от лат. mutuari — взаи­
модействие)  — на принципе «взаимных услуг», 
а  также комменсализма (от франц. commensal  — 
«сотрапезник»), когда бактерии используют благо­
приятные условия для их жизнедеятельности в ки­
шечнике человека, но не  причиняют ему вре­
да [1, 9, 23, 32, 37, 57].

4. Среди бактерий, колонизирующих пищевари­
тельный тракт человека, различают: а) строгие (об­
лигатные) анаэробы (бифидобактерии, фузобакте­
рии, вейлонеллы, клостридии и  др.); б)  строгие 
аэробы (бациллы, микрококки, псевдомонады и др.) 
и  в)  факультативные аэробы (анаэробы)  — лакто­
бациллы, энтерококки, энтеробактерии, стрепто­
кокки, стафилококки и др. [6, 9, 32, 44].

5. В желудке здорового человека, где образуется 
желудочный сок с высокой кислотностью и фермен­
тативной активностью, обладающий бактерицид­
ными (бактериостатическими) свойствами, количе­
ство микроорганизмов не  превышает 103–104/мл, 
в том числе Helicobacter pylori 6–36%; в 10% желудок 
остается стерильным.

6. В двенадцатиперстной кишке определяется 
103–105/мл бактерий; Helicobacter pylori отсутству­
ют. В небольшой части случаев двенадцатиперстная 
кишка стерильна.

7. В тощей кишке количество бактерий возраста­
ет до 104–105/мл, а в подвздошной кишке, прилежа­
щей к толстой кишке, от которой она отделена толь­
ко илеоцекальным сфинктером Воролиуса (бауги­
ниевой заслонкой), увеличивается до 108/мл, 
причем если в  проксимальных отделах желудоч­
но-кишечного тракта преобладают строгие аэробы 
и  факультативные анаэробы, то в  подвздошной 

кишке определяется уже значительное количество 
строгих анаэробов.

8. Толстую кишку колонизирует огромное коли­
чество микроорганизмов, превышающее 1010–1011/г, 
с  доминированием анаэробов (до  90%); на долю 
аэробов приходится менее 10%, а их масса мень­
ше в 1000 раз.

9. Среди бактерий, населяющих кишечник чело­
века, принято различать: а) сахаролитические бак­
терии, безусловно полезные для человека (бифи­
до- и лактобактерии, энтерококки) и б) протеоли­
тические бактерии, которые в  определенных 
условиях могут стать потенциально опасными для 
его здоровья [9].

10. Кишечная стенка (ее эпителиальный покров) 
представляет собой герметичный физический и  хи­
мический барьер, препятствующий проникновению 
в макроорганизм (в кровь и лимфу) микробов и ток­
сических веществ; в барьерной функции участвуют 
также слизистая оболочка кишки и слой пристеноч­
ных эндосимбионтных бактерий [19, 45].

11. Большая часть микробиоты кишечника распо­
лагается пристеночно в виде микроколоний, фикси­
рованных (адгезия) на наружной мембране эпителио­
цитов благодаря наличию у  них особых белковых 
соединений, именуемых лектинами, в  состав кото­
рых входят гликопротеины. Лектины комплементар­
ны рецепторам на наружной мембране эпителиоци­
тов кишечной стенки, содержащих сфинголипиды.

12. Пристеночные микроколонии бактерий защи­
щены от внешних неблагоприятных воздействий 
экзополисахаридно-муциновой пленкой, состоящей 
из муцина — секрета бокаловидных (goblet) клеток 
и  экзополисахаридов микробного происхождения 
(так называемый экзополисахаридно-муциновый 
матрикс), которая играет роль своеобразной «пла­
центы», обеспечивающей обмен веществ между со­
держимым кишечника и пристеночно расположен­
ными микроколониями бактерий [39, 55].

13. Меньшая часть микрофлоры локализуется 
в просвете кишки (внутрипросветная микрофлора), 
находясь «в  свободном плавании». Ее количество 
в 6 раз меньше пристеночной микрофлоры [9].

14. Микроорганизмы, населяющие кишечник че­
ловека, могут видоизменяться и эволюционировать 
под влиянием окружающей среды [6, 26, 44].

15. Кишечный эпителий непрерывно обновляется. 
При этом отторгнутые эпителиоциты вместе с фикси­
рованными на них микроколониями пристеночно 
расположенных бактерий «сбрасываются» в просвет 
кишки (до 250 г/сут) и выделяются вместе с калом, 
составляя 30–50% его массы. Полное обновление 
эпителиального покрова кишечника происходит каж­
дые 3–4  дня. И.  И.  Мечников сравнил этот процесс 
с туго облегающей руку дамской перчаткой, которую, 
выворачивая наизнанку, снимают с кисти руки.

16. Микрофлора кишечника выполняет ряд жиз­
ненно важных функций в организме человека: а) обе­
спечивает его колонизационную резистентность 
(защиту от условно-патогенных и патогенных бак­
терий) за счет феномена микробного антагонизма; 
б)  обладает антибактериальной активностью, 
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образуя бактериоцины и  микроцины, а  также 
лизоцим (протеолитический фермент миромидазу); 
в)  сахаролитические бактерии образуют короткоце­
почечные жирные кислоты (КЖК) — уксусную, мас­
ляную, валериановую и  пропионовую, являющиеся 
продуктом ферментации углеводов, которые служат 
главным энергетическим ресурсом эпителиоцитов, 
оказывая влияние на их пролиферацию и  трофику, 
на синтез ДНК; участвуют в липогенезе и гликонеоге­
незе, синтезе аминокислот, метаболизме холестери­
на; оказывают детоксицирующее действие в отноше­
нии различных токсических веществ экзогенного 
и эндогенного происхождения за счет их адсорбции 
и последующего выведения (естественный сорбент); 
г) синтезируют витамины (В-комплекс, К, фолиевую 
и никотиновую кислоты); способствуют всасыванию 
витамина D и солей кальция, необходимых для укреп­
ления костной ткани; д) оказывают иммуномодули­
рующее действие, стимулируя лимфатический аппа­
рат, ассоциированный с кишечником (gut-associated 
limphoid tissue — GALT), — пейеровы бляшки, соли­
тарные лимфофолликулы и др., способствуя его со­
зреванию; обеспечивают синтез секреторного имму­
ноглобулина  A, активацию фагоцитоза; синтез 
цитокинов и интерферонов [19, 43, 50, 61]; иммуно­
модулирующий эффект кишечной микрофлоры во 
многом обусловлен ее воздействием на дифференци­
ровку Т-супрессоров в пейеровых бляшках и зависит 
от антигенпрезентирующей системы — HLA (human 
leucocyte antigen) [19]; е) участвуют в обменных (ме­
таболических) процессах, вырабатывая ферменты, 
медиаторы, гистамин, 3-аланин, γ-аминомасляную 
кислоту и др.; ж) оказывают влияние на процессы пи­
щеварения, обеспечивая конечный ферментативный 
гидролиз недорасщепленных в тонкой кишке пище­
вых веществ (целлюлозы, пищевых волокон, олиго- 
и полисахаридов, белковых субстанций); способству­
ют преобразованию первичных желчных кислот во 
вторичные; з)  оказывают морфокинетическое (тро­
фическое) действие, стимулируя физиологическую 
активность кишечника, его двигательную функцию 
за счет синтеза оксида азота (NО) из аргинина под 
влиянием NO-синтазы (NOS) [52]; улучшают всасы­
вание воды; обеспечивают трансмембранный обмен 
ионов Na+ на ионы Н+ (Na+/H+-обменник) и ионов Cl– 
на ионы НСО3

– (Cl–/НСО3
–-обменник) [19, 44].

17. С учетом многообразия жизненно важных 
функций, выполняемых кишечной микрофлорой, не­
которые авторы считают оправданным рассматри­
вать ее как своеобразный экстракорпоральный орган, 
обеспечивающий гомеостаз макроорганизма, наряду 
с печенью и поджелудочной железой [9, 12, 49].

18. Регуляция функций кишечника осущест­
вляется путем дистанционного регулирования 
с помощью «сигнальных молекул», выполняющих 
роль нейротрансмиттеров, представителями ко­
торых выступают КЖК, гистамин, серотонин, пу­
тресцин, кадаверин и др., а также благодаря кон­
тактному взаимодействию через рецепторный ап­
парат на эпителиоцитах кишечной стенки; в этом 
процессе принимает участие и  внутриклеточный 
эндоцитоз [1, 19].

Толстокишечный дисбиоз
1. Основными причинами развития толстокишеч­

ного дисбиоза являются: а) антибактериальная тера­
пия с применением антибиотиков широкого спектра 
действия; б) гормональная терапия; в) применение 
цитостатиков; г)  лучевая терапия; д)  хирургические 
вмешательства на кишечнике; е) острые кишечные 
инфекционные заболевания (дизентерия, сальмо­
неллез и др.); ж) иммунодефицитные состояния раз­
личного генеза; з) несбалансированное питание; де­
фицит пищевых волокон; избыточное потребление 
консервантов и  ксенобиотиков; и)  двигательные 
расстройства кишечника (хронический запор, диа­
рея); к) психические стрессовые состояния и др. [1, 
20, 23, 37, 40, 42, 57].

2. В микробиоте толстой кишки различают: 
а) постоянную (облигатную, автохтонную, индиген­
ную, резидентную) микрофлору (90%); б) добавоч­
ную (сопутствующую, факультативную) микрофло­
ру (<10%) и в) транзиторную (случайную, остаточ­
ную, аллохтонную) микрофлору (<1%) [1, 6, 37, 57].

3. Принято различать 4 степени толстокишечно­
го дисбиоза:

I степень (компенсированная) характеризуется 
снижением содержания облигатной микрофлоры 
(прежде всего бифидо- и  лактобактерий) до 107–
108/г фекалий при нормальном количестве полно­
ценной кишечной палочки; повышением количе­
ства условно-патогенной микрофлоры до 103/г; из­
менением пула КЖК, нарастанием содержания 
фенилуксусной кислоты и метиламина.

II степень (субкомпенсированная) отличается 
снижением количества облигатных бактерий до 
105/г и полноценной кишечной палочки — до 104/г; 
дальнейшим увеличением условно-патогенных ви­
дов бактерий (протея, стафилококков, клебсиелл и 
др.); присутствием псевдомонад, карбоновых и аро­
матических аминокислот.

III степень (декомпенсированная, неосложнен­
ная) протекает с  дальнейшим сокращением обли­
гатных видов бактерий до 103/г; появлением каче­
ственно измененной (энтеропатогенной) кишечной 
палочки; увеличением пула условно-патогенных 
бактерий и грибов рода Candida — до 105–106/г; сни­
жением содержания фенольных соединений; повы­
шением уровня фенилпропионовой кислоты.

IV степень (декомпенсированная, осложненная) 
отличается резким снижением количества или пол­
ным отсутствием бифидобактерий, лактобацилл 
и нормальных видов кишечной палочки; доминиро­
ванием условно-патогенных бактерий и грибов рода 
Candida, количество которых достигает 108/г фека­
лий и более; глубокой разбалансированностью всей 
бактериальной экосистемы толстой кишки с накоп­
лением в  ней энтеро- и  цитотоксинов и  наличием 
признаков эндотоксемии [2, 13, 23].

4. При I и II степенях толстокишечного дисбиоза 
клиническая симтоматика чаще всего отсутствует; 
иногда наблюдаются отдельные симптомы кишеч­
ной диспепсии (метеоризм, неустойчивый стул, 
снижение аппетита) и начальные признаки гипови­
таминоза; при III и  IV  степенях появляются 
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отчетливые клинические признаки (абдоминаль­
ные боли, отрыжка, изжога, диарея, кожные аллер­
гические сыпи; патологические примеси в  кале; 
симптомы общей интоксикации); возможна бакте­
риемия. В  этих случаях толстокишечный дисбиоз 
трансформируется из сугубо лабораторного поня­
тия в клинико-лабораторный синдром [6, 20].

5. В декомпенсированной (III—IV) степени толсто­
кишечного дисбиоза диагностируют такие заболе­
вания, как антибиотико-ассоциированная диарея 
и  ее наиболее тяжелая форма  — псевдомембраноз­
ный колит, угрожающий жизни. В его этиологии ве­
дущая роль принадлежит Clostridium difficile — спо­
рообразующей бактерии, вырабатывающей энтеро­
токсины  А и  В с  цитотоксическими свойствами, 
которые повреждают колоноциты, индуцируют об­
разование медиаторов воспаления, повышают про­
ницаемость кишечного клеточного барьера с повре­
ждением слизистой оболочки и  образованием ва­
скулитов, некрозов и кровоизлияний [16, 21, 31, 48].

Авторитетный «Терапевтический справочник Ва­
шингтонского университета», выдержавший более 
30 переизданий, свидетельствует: «Антибиотики уг­
нетают нормальную микрофлору кишечника, что 
приводит к дисбактериозу, наиболее тяжелой клини­
ческой формой которого является псевдомембраноз­
ный колит» [18]. Кроме того, клиническими форма­
ми толстокишечного дисбиоза признаются диарея 
путешественников (туристов) и (с оговорками) син­
дром раздраженной кишки [2, 21, 35].

6. Предрасполагают к развитию толстокишечно­
го дисбиоза:

а) иммунодефицитные состояния  [33]; б)  эндо­
кринные дисфункции; в)  резкое ухудшение эколо­
гии окружающей среды [1, 2].

Все перечисленные патогенетические и  пред­
располагающие факторы приводят к  локальным 
и  системным расстройствам в  деятельности тол­
стой кишки.

7. Критериями вирулентности микрофлоры явля­
ются: а) патогенность (способность вызывать раз­
витие болезни); б) инфективность (способность ко­
лонизировать и внедряться в  ткань пораженного 
органа); токсичность (способность вырабатывать 
токсичные вещества).

Условно-патогенные и патогенные бактерии, до­
минирующие в  толстой кишке при высоких степе­
нях дисбиоза (III—IV), синтезируют адгезины, цито- 
и энтеротоксины, антилизоцимный фактор, облада­
ют сложными плазмидами резистентности, которые 
способствуют эндотоксемии.

8. Толстокишечный дисбиоз чаще всего развивает­
ся при язвенном колите; при болезни Крона толстой 
кишки (гранулематозном колите), при дивертику­
лезе толстой кишки, осложненном дивертикулитом 
и перидивертикулитом и др. [1, 2, 23].

Тонкокишечный дисбиоз
1. Патогенез дисбиоза тонкой кишки. Условно-

патогенная микрофлора проникает в тонкую кишку 
двумя путями:

а) из желудка — при ахлоргидрии и  желудочной 
ахилии, когда в  нем отсутствует желудочный сок, 

который за счет высокой кислотности и ферментатив­
ной активности обладает бактерицидными (бактерио­
статическими) свойствами; при длительном приеме 
ингибиторов протонной помпы, подавляющих актив­
ную желудочную секрецию; после резекции желудка;

б) из толстой кишки — при нарушении функции 
илеоцекального сфинктера Воролиуса (баугиние­
вой заслонки) вследствие его функциональной не­
достаточности или резекции.

2. Способствуют развитию тонкокишечного 
дисбиоза:

а) различные заболевания гепатобилиарной си­
стемы и поджелудочной железы, протекающие с на­
рушением их функций; б)  синдромы мальдигестии 
и мальабсорбции в тонкой кишке; в) целиакия (глю­
теновая энтеропатия); г) различные воспалительные 
и инфекционные процессы в тонкой кишке; д) опе­
ративные вмешательства на тонкой кишке; е)  раз­
личные лекарственные препараты и  их побочные 
эффекты; радиационное поражение тонкой кишки.

3. Цитотоксины, вырабатываемые условно-
патогенной микрофлорой, проникая в тонкую киш­
ку, повреждают энтероциты, вызывают развитие 
продуктивного воспаления с последующим атрофи­
ческим процессом и нарушением барьерной функ­
ции кишечной стенки; при этом следует учитывать, 
что проницаемость ее выше, чем у толстой кишки; 
ферменты, которые образуют условно-патогенные 
бактерии, инактивируют и  разрушают ферменты 
пищеварительных соков, вызывая бактериальную 
ферментацию нутриентов.

4. Клиническими проявлениями тонкокишечного 
дисбиоза являются: а) осмотическая и экскреторная 
диарея; б)  синдромы мальдигестии и  мальабсорб­
ции различной выраженности, развивающиеся в ре­
зультате метаболических расстройств, нарушения 
гидролиза и всасывания нутриентов, что вызывает 
процессы брожения и  гнилостного разложения, 
ухудшение всасывания воды и электролитов.

У больных возникает абдоминальный болевой 
синдром; появляются и нарастают признаки общей 
интоксикации; возможно образование абсцессов 
и даже развитие сепсиса.

5. Чаще всего при тонкокишечном дисбиозе обна­
руживают энтеропатогенную кишечную палочку, 
протей, псевдомонады, бактероиды, энтерококки, 
фузобактерии и др.

6. Предлагается различать следующие градации 
тонкокишечного дисбиоза:

I степень: увеличение количества аэробной микро­
флоры — грамположительной и грамотрицательной 
(более 105–106/мл при норме менее 105/мл), в основ­
ном за счет стрептококков, микрококков, энтерокок­
ков, кишечной палочки и грибов рода Candida;

II степень: повышение контаминации тонкой 
кишки условно-патогенной микрофлорой до 106–
107/мл; появление наряду с  аэробами представите­
лей анаэробов (бактероидов, клостридий и др.);

III степень: количество условно-патогенной ми­
крофлоры в тонкой кишке достигает 109/мл и более, 
причем преобладает анаэробная микрофлора (фузо­
бактерии, клостридии и др.) [2, 10, 23, 34, 51, 53, 54, 60].
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Диагностика
Существуют прямые и косвенные методы диа­

гностики дисбиоза кишечника.
1. В диагностике толстокишечного дисбиоза 

по-прежнему сохраняет значение классический (пря­
мой) метод бактериологического исследования кала. 
Важнейшим условием получения достоверных 
и  воспроизводимых результатов является строгое 
соблюдение методических установок:

а) кал нужно собирать в чистую стеклянную посу­
ду с крышкой и немедленно (в течение 15–20 мин) 
доставлять в бактериологическую лабораторию;

б) пробу для исследования отбирать из средней 
или последней порции кала;

в) с помощью стерильного инструмента поме­
стить 0,3–1,0 г фекалий в стерильную герметически 
закрывающуюся посуду;

г) для изучения анаэробной микрофлоры иссле­
дуемую порцию кала внести в пробирки с притерты­
ми пробками, заполненные газовой смесью опреде­
ленного состава (углекислый газ, пропан, водород, 
азот), или в пробирки со специальной питательной 
средой для выращивания анаэробов (тиогликоле­
вый буфер);

д) сделать посев на специальные питательные 
среды (Эндо, желточно-солевой агар, среду Сабуро, 
5%  кровяной агар, среду Вильсон  — Блера, полу­
жидкие среды МРС, Блоурокка и  др.)  [1,  7]. Чув­
ствительность метода составляет 81–100%, а специ­
фичность  — 84–95%. Ответ получают через 24–
48 часов [11].

2. Разработана косвенная методика исследования 
кала путем определения КЖК (летучих жирных кис­
лот) методом газожидкостной хроматографии, по­
зволяющая определять метаболическую активность 
микрофлоры толстой кишки, в короткие сроки и до­
статочно точно выявлять присутствие представите­
лей индигенной, условно-патогенной и патогенной 
микрофлоры [1].

3. Предложены также дыхательные тесты, кото­
рые определяют наличие микробных метаболитов 
в  выдыхаемом воздухе и  другие методики диагно­
стики толстокишечного дисбиоза.

4. Безусловную ценность представляет определе­
ние микробного состава толстой кишки с помощью 
полимеразной цепной реакции, но она недоступна для 
повседневной практики.

5. В диагностике тонкокишечного дисбиоза также 
наиболее информативна прямая методика изучения 
микробного состава тонкой (тощей) кишки при по­
мощи дуоденоеюноскопии и  аспирации содержимого 
тощей кишки с  последующим посевом на бактери­
альные среды. Если уровень микробной контамина­
ции тощей кишки превышает 105/мл и  в  аспирате 
обнаруживают присутствие анаэробных бактерий 
(бактероидов, клостридий, бифидобактерий и др.), 
то диагностируют тонкокишечный дисбиоз.

Кроме того, используют нагрузочный водородный 
тест с лактулозой. Бактерии расщепляют лактуло­
зу, повышая концентрацию водорода в выдыхаемом 
воздухе. Сначала устанавливают базовую концен­
трацию водорода, затем после приема внутрь 10  г 

лактулозы каждые 15 минут в течение 3 часов опре­
деляют содержание водорода в выдыхаемом возду­
хе с построением кривой его концентрации.

Дискуссионные терминологические вопросы
В 1998 году в рамках ежегодной Российской 

гастроэнтерологической недели был проведен 
«круглый стол», посвященный синдрому раздра­
женной кишки, на котором обсуждалась также 
проблема «дисбактериоза толстой кишки». 
В 1999 году в журнале была опубликована стено­
грамма «круглого стола» [8]. Председательствую­
щий (В. Т. Ивашкин) назвал термин «дисбактери­
оз» «ужасным», а  в  качестве образца для подра­
жания сослался на зарубежный термин «синдром 
избыточного бактериального роста» (bacterial 
overgrowth syndrome).

Однако, по нашему мнению, это описание кишеч­
ного синдрома вряд ли можно признать медицин­
ским термином, который должен отличаться крат­
костью и  точностью. Кроме того, в  этом термине 
отражены только количественные, но не качествен­
ные нарушения нормобиоценоза.

С обоснованием позиции В. Т. Ивашкина высту­
пил А. В. Калинин, который привел следующие ар­
гументы:

1. Термина «дисбактериоз кишечника» в  зару­
бежной литературе не существует.

2. При посеве кала на бактериальные среды уда­
ется идентифицировать только 14–15 видов бакте­
рий, в  то время как микрофлора толстой кишки 
представлена более чем 500 ее видами.

3. При бактериальном исследовании фекалий 
можно определить только внутрипросветную, но 
не  пристеночную микрофлору, причем локализо­
ванную преимущественно в  дистальных отделах 
толстой кишки.

Мы считаем, что ни один из перечисленных ар­
гументов не  выдерживает объективной критики, 
поэтому сочли возможным высказаться в  под­
держку термина «дисбактериоз» толстой кишки. 
Нашу позицию поддержал и известный энтеролог 
И. Л. Халиф [8].

В 2000 году мы опубликовали в том же журнале 
дискуссионную статью «О сущности понятия «дис­
бактериоз» (дисбиоз) кишечника и  правомерности 
использования этого термина» [24]. В кратком изло­
жении наша позиция заключается в следующем.

1. В зарубежной медицинской литературе, дей­
ствительно, редко встречается термин «дисбактери­
оз», но постоянно рассматривается и  обсуждается 
значение нарушений нормомикробиоза (эубиоза) 
толстой кишки и  необходимость его коррекции 
с помощью пре- и пробиотиков и кишечных анти­
септиков [3, 36, 38, 56, 58].

Что касается употребления самого термина «дис­
бактериоз» (дисбиоз), то мы полагаем, что не толь­
ко российские ученые вправе заимствовать терми­
ны, предлагаемые зарубежными учеными, но и они 
также могли бы перенимать термины, используе­
мые российскими гастроэнтерологами, особенно 
когда они столь обоснованы и  точны, как термин 
«дисбактериоз (дисбиоз) кишечника».
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2. Основной микробный состав толстой кишки 
(более 90%) формируют 15–20 ассоциаций домини­
рующих бактерий, поэтому нет необходимости каж­
дый раз определять все 500 видов микроорганизмов, 
колонизирующих толстую кишку,  — достаточно 
установить количество и  присутствие 15–20  пред­
ставителей доминирующей микрофлоры. Следует 
учитывать, что в состав микробиоты кишечника вхо­
дят и некультивируемые микроорганизмы.

3. В кишечнике, как уже указывалось ранее, не­
прерывно происходит обновление эпителиального 
покрова с отторжением энтероцитов (до 250 г/сут) 
вместе с расположенными на их наружной мембра­
не микроколониями пристеночных бактерий, а пол­
ная замена всего кишечного эпителия наблюдается 
каждые 3–4 дня. Поэтому при бактериологическом 
исследовании кала определяют и  внутрипросвет­
ную, и пристеночную микрофлору.

4. Каловые массы формируются на всем протя­
жении толстой кишки, а, следовательно, исследова­
ние кала «на дисбактериоз» является интегральным 
отражением бактериального состава всей толстой 
кишки, а не только ее дистального отдела.

5. Зарубежный термин «синдром избыточного 
бактериального роста» не может служить альтерна­
тивой термину «дисбиоз (дисбактериоз)», так как от­
носится к  исследованию бактериального состава 
тонкой, а не толстой кишки (об этом свидетельству­
ет и  полное его название: small interstinal bacterial 
overgrowth syndrome — SIBOS) [34, 51].

Принципы лечения
Лечение дисбиоза («дисбактериоза») кишечника 

должно быть индивидуализированным и комплекс­
ным, учитывать его выраженность (степень), преи­
мущественную локализацию (толстая, тонкая киш­
ка), характер преобладающей условно-патогенной 
микрофлоры, наличие клинической симптоматики 
и ее характерные особенности.

1. Основными задачами лечебных мероприятий 
являются:

а) адекватное лечение основного заболевания, 
ставшего причиной дисбиоза кишечника; б) восста­
новление нарушенных функций кишечника, его 
пристеночного (контактного, мембранного) и  по­
лостного пищеварения; в) повышение общей рези­
стентности организма за счет восстановления его 
иммунологической и  неспецифической защиты; 
г) коррекция собственно дисбиоза толстой и тонкой 
кишки  [23,  44]. Эмпирическое лечение дисбиоза ки­
шечника недопустимо.

2. Функциональное питание. Имеется ввиду ис­
пользование продуктов растительного, животного 
и микробного происхождения, способных ликвиди­
ровать возникшие нарушения микробиоценоза ки­
шечника и восстановить биохимические параметры 
макроорганизма.

В состав функционального питания включают 
соевое молоко, пектины, протеины, минеральные 
вещества, витамины, естественные антиоксидан­
ты, которые образно именуют «питательными 
лекарствами»; они содержат также бифидо- и лакто­
бактерии [29].

Важнейшей составной частью функционального 
питания являются пищевые волокна. Они увеличива­
ют объем каловых масс; стимулируют двигательную 
активность толстой кишки, способствуя ликвида­
ции запора; служат источником КЖК, мембранных 
фосфолипидов, протеинов и аминокислот (аргини­
на, глутамина); повышают абсорбцию воды и  на­
трия, секрецию бикарбонатов; улучшают пролифе­
рацию и  трофику колоноцитов, метаболизм холе­
стерина, липогенез и  гликонеогенез; способствуют 
восстановлению нормобиоценоза толстой кишки, 
выполняя функцию матрицы для фиксации обли­
гатных бактерий [14].

3. Пре-, про- и синбиотики. Пробиотики  — это 
препараты, изготовленные на основе наиболее 
ценных штаммов живых представителей облигат­
ной микрофлоры толстой кишки. Их выделяют 
у здоровых людей.

Пребиотики представляют собой вещества, кото­
рые служат субстратом для селективного роста по­
пуляции облигатных бактерий.

Синбиотики — это препараты, в состав которых 
входят одновременно про- и пребиотики.

Наиболее часто употребляемые пробиотики  — 
бифиформ и линекс.

Бифиформ выпускается в капсулах с кишечнорас­
творимым покрытием и  содержит Bifidobacterium 
longum (>107) и Enterococcus faecium (>107); линекс — 
Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium infantis и Entero­
coccus faecium. Доза обоих препаратов: по 2 капсуле 
3 раза в сутки; курс 3–4 недели.

Из новых препаратов следует назвать бифи­
стим-форте  — сбалансированный синбиотик, в  со­
став которого входят Lactobacillus acidophilus, L. plan­
tarum и  L. casei; Bifidobacterium longum, B.  bifidum; 
пребиотики инулин и олигофруктоза; витамины 
В-комплекса, С, Е, фолиевая и пантотеновая кислоты; 
биотин и ниацин; яблочный пектин (Европейский па­
тент ЕР № 1514553). Выпускается в таблетках для же­
вания. Принимают 1 раз в сутки в течение 20–30 дней.

Используют и другие синбиотки: флай’с (fly’s) 
в  4  вариантах; бактистатин, содержащий Bacillus 
subtilis  3, бактериоцины, лизоцим, каталазу и  сор­
бент цеолит; пробифор, биоспорин и др.

Штаммы облигатных бактерий, включенные 
в состав про- и синбиотиков, обладают, как правило, 
широким спектром антагонистической активности 
в отношении условно-патогенной микрофлоры, вос­
станавливая эубиоз соответствующего кишечного 
биотопа; не наносят ущерба нормофлоре кишечника 
и  безопасны для макроорганизма. Кроме того, они 
синтезируют антиоксиданты, укрепляют кишечный 
эпителиальный барьер, стимулируют образование 
противовоспалительных цитокинов, улучшают ну­
тритивный статус, обеспечивая синтез нутриентов 
[1, 3, 23, 25, 36, 38, 56, 58].

Из пребиотиков чаще всего используют лакту­
лозу (дюфалак, нормазе), инулин, хилак-фор­
те [1, 23, 36, 38, 44].

4. При высоких степенях толстокишечного дисбиоза 
(III—IV), протекающих с  клинической симптомати­
кой, возникает необходимость в  предварительном 
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назначении антибактериальных средств, поскольку 
про- и  синбиотики уже не  могут самостоятельно 
восстановить нормомикробиоз кишечника. Начи­
нать следует с  кишечных антисептиков, избира­
тельно подавляющих условно-патогенную микро­
флору, способствуя тем самым восстановлению 
нормофлоры. Представителями кишечных анти­
септиков являются: а) комбинированные антибак­
териальные препараты: интетрикс и  энтероседив; 
б)  производные 8-оксихинолона: нитроксолин 
и хлорхинальдол; в) нитрофурановые производные: 
фуразолидон и эрсефурил; г) невсасывающийся ан­
тибиотик рифаксимин; д) биологические препараты 
с  антимикробной активностью: энтерол и  бакти­
субтил и  др. Чаще других используют интетрикс 
(по 2 капсуле 3 раза в сутки; 5–7 дней), энтероседив 
(по 1–2  таблетке 2–3 раза в  сутки; 7–10  дней) ри­
факсимин (альфа-нормикс: по 200–400 мг 2–3 раза 
в сутки; 5–7 дней), а также энтерол, который содер­
жит лиофилизированные дрожжевые грибы Saccha­
romyces boulardii, подавляющие рост и размножение 
патогенной микрофлоры кишечника, включая Clostri­
dium difficile и грибы рода Candida. Доза: 5000–
1000 мг в сутки; 3–4 недели [46].

5. При клинически манифестных, тяжело протека­
ющих формах толстокишечного дисбиоза назначают 
коротким курсом антибиотики общерезорбтивного 
действия, чаще других из группы фторхинолонов 
(левофлоксацин, ципрофлоксацин, спарфлокса­
цин); курс 5–7 дней.

При псевдомембранозном колите лечение нужно 
начинать безотлагательно. Для борьбы с возбуди­
телем этой болезни — Clostridium difficile — исполь­
зуют: ванкомицин (по 125–500  мг 4  раза в  сутки; 
7–10  дней) и/или метронидозол (по 250–500  мг 
4 раза в сутки; 7–10 дней), а при их недостаточной 
эффективности — резервный антибиотик бацитра­
цин (по 125 тыс. ME 4 раза в сутки; 7–10 дней). Для 
предотвращения рецидивов болезни назначают эн­
терол в обычной дозировке.

6. По показаниям, может быть дополнительно 
назначено адъювантное (вспомогательное) лечение: 
а) энтеросорбенты (энтеросгель, энтеродез, смекта); 
б) регуляторы моторики (тримебутин — тримедат); 
в)  препараты, уменьшающие метеоризм (эспуми­
зан, метеоспазмил); г) противодиарейные препара­
ты (имодиум — лоперамид); д) мукофальк (псилли­
ум)  — препарат из оболочек семян подорожника 
(Plantago ovata), который по действию близок к пи­
щевым волокнам; е)  иммуномодуляторы (имуно­
фан, галавит, гапон) и др. [1, 12, 21, 23].

7. Появилась рекомендация лечить тяжелые 
формы кишечного дисбиоза путем трансплантации 
каловых масс от здоровых людей («New England 
Journal of Medicine»), получившая наименование 
«Intestinal Microbiota Transplantation» (IMT). Метод 
состоит в  том, что с  помощью назодуоденального 
зонда вводят в кишечник человека раствор фекалий 
от здорового донора (1–2  процедуры). Восстанов­
ление нормомикробиоза отмечено в  94%  случаев. 
Метод, безусловно, заслуживает внимания, хотя 
и не очень эстетичен.

Новые направления в учении о дисбиозе 
кишечника

I. Французские микробиологи из Национально­
го института сельскохозяйственных исследова­
ний (INRA) выдвинули в 2009 году гипотезу о суще­
ствовании ключевой микробиоты толстой кишки, ее 
филометаболического ядра, представленного до­
минирующими видами бактерий, которые встречают­
ся у  большинства здоровых людей. Это филомета­
болическое ядро было выделено при исследовании 
17 здоровых людей 28–54 лет. В нем были представле­
ны Bacteroides, Eubacterium, Bifidobacterium, Clostridium, 
Faecalibacterium, Streptococcus, Klebsiella, Veilonella, Esche­
richia, Peptostreptococcus и  др. Среди доминирующих 
видов бактерий преобладали 3  бактериальных типа: 
1)  Fermicutes (Eubacterium, Faecalibacterium и  др.)  — 
100%; 2) Bacteroides — 100%; 3) Actinobacteria (Bifido­
bacterium longum) — 82%. Обращает на себя внимание 
отсутствие в  этом перечне Lactobacillus, которые, как 
известно, колонизируют весь желудочно-кишечный 
тракт — от желудка до толстой кишки.

Авторы гипотезы полагают, что физиологическая 
роль филометаболического ядра микробиоты толстой 
кишки состоит в регуляции метаболических процессов 
в кишечнике. Эта концепция, обоснованность которой 
еще предстоит доказать, нацелена в  первую очередь 
на оценку метаболической активности основных 
функциональных групп микробиоты. Было показано, 
например, что при целиакии и  язвенном колите повы­
шается количество бутират-продуцирующих бакте­
рий, выполняющих ведущую роль в энергетическом 
обеспечении кишечного эпителия, в связи с чем в их 
лечении целесообразно использовать масляную кис­
лоту и инулин как новый класс терапевтических аген­
тов — метабиотиков [17, 59].

II. Концепция о симбионтном пищеварении, выдвину­
тая в 2013 году, и ее значение в пищеварительном про­
цессе. Авторы этой концепции — российские гастроэн­
терологи и микробиологи — полагают, что микрофлора 
кишечника, прежде всего толстой кишки, обладает про­
теолитической, липолитической и  амилолитической 
активностью. Тем самым она вносит существенный 
вклад в механизм собственного пищеварения, осущест­
вляемого ферментами пищеварительных соков желуд­
ка, поджелудочной железы и тонкой кишки, расширяя 
возможности переваривания и усвоения ингредиентов 
пищи в  толстой кишке, где собственное пищеварение 
практически отсутствует. Они считают, что включение 
симбионтного пищеварения в механизм собственного 
пищеварения в значительной мере расширяет и допол­
няет его функциональные возможности.

При различных заболеваниях наблюдаются при­
знаки толстокишечного дисбиоза, сопровождаю­
щиеся нарушением симбионтного пищеварения. 
Основой восстановления эубиоза толстой кишки 
и  симбионтного пищеварения служит применение 
про-, пре- и синбиотиков [27, 28].

Обе концепции безусловно представляют науч­
ный интерес. Однако требуется еще длительная 
и кропотливая работа гастроэнтерологов, микробио­
логов, физиологов и  генетиков для подтверждения 
их достоверности и научной значимости.
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Дисбиоз («дисбактериоз») кишечника — это клинико-
лабораторный (клинико-микробиологический) синд
ром, развивающийся вторично при ряде заболева-
ний и клинических синдромов и характеризующийся 
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изменением количественного и качественного (видо-
вого) состава микробных ассоциаций (нормофлоры) 
в определенных биотопах (толстая и тонкая кишка) 
с транслокацией ее различных представителей в не-
свойственные им биотопы. 
Основными причинами развития толстокишечного 
дисбиоза являются антибактериальная терапия с при-
менением антибиотиков широкого спектра действия; 
гормональная терапия; применение цитостатиков; 
лучевая терапия; хирургические вмешательства на ки-
шечнике; острые кишечные инфекционные заболева-
ния (дизентерия, сальмонеллез и др.); иммунодефицит-
ные состояния различного генеза; несбалансирован-
ное питание; дефицит пищевых волокон; избыточное 
потребление консервантов и ксенобиотиков; двига-
тельные расстройства кишечника (хронический запор, 
диарея); психические стрессовые состояния и др.
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Существуют прямые (бактериологические посевы) и 
косвенные (определение короткоцепочечных летучих 
жирных кислот методом газожидкостной хроматогра-
фии, дыхательные тесты и др.) методы диагностики 
дисбиоза кишечника.
Лечение дисбиоза («дисбактериоза») кишечника долж-
но быть индивидуализированным и комплексным, 
учитывать его выраженность (степень), преимуще-
ственную локализацию (толстая, тонкая кишка), харак-
тер преобладающей условно-патогенной микрофлоры, 
наличие клинической симптоматики и ее характерные 
особенности. Принципиально важно адекватное лече-
ние основного заболевания, ставшего причиной дисби-
оза кишечника; восстановление нарушенных функций 
кишечника, его пристеночного (контактного, мембран-
ного) и полостного пищеварения; повышение общей 
резистентности организма за счет восстановления его 
иммунологической и неспецифической защиты; кор-
рекция собственно дисбиоза толстой и тонкой кишки. 
В лечении важны диета, кишечные антибиотики, про-, 
пребиотики, синбиотики. В последние годы шире при-
меняется фекальная трансплантация.
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Дисбіоз («дисбактеріоз») кишечнику — це клініко-лабо-
раторний (клініко-мікробіологічний) синдром, що роз-
вивається вторинно при ряді захворювань та клінічних 
синдромів і характеризується зміною кількісного і якіс-
ного (видового) складу мікробних асоціацій (нормофло-
ри) у певних біотопах (товста і тонка кишка) із трансло-
кацією її різних представників у невластиві їм біотопи.
Основними причинами розвитку товстокишкового 
дисбіозу є антибактеріальна терапія із застосуванням 
антибіотиків широкого спектра дії; гормональна тера-
пія; застосування цитостатиків; променева терапія; 
хірургічні втручання на кишечнику; гострі кишкові ін-
фекційні захворювання (дизентерія, сальмонельоз та 
ін.); імунодефіцитні стани різного ґенезу; незбалансо-
ване харчування; дефіцит харчових волокон; надмір-
не споживання консервантів і ксенобіотиків; рухові 
розлади кишечнику (хронічний запор, діарея); психіч-
ні стресові стани та ін.
Існують прямі (бактеріологічні посіви) і непрямі (визна-
чення коротколанцюгових летючих жирних кислот ме-
тодом газорідинної хроматографії, дихальні тести та ін.) 
методи діагностики дисбіозу кишечнику.
Лікування дисбіозу («дисбактеріозу») кишечнику має 
бути індивідуалізованим і комплексним, враховувати 
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його вираженість (ступінь), переважну локалізацію 
(товста, тонка кишка), характер переважної умов-
но-патогенної мікрофлори, наявність клінічної симп-
томатики та її характерні особливості. Принципово 
важливим є адекватне лікування основного захворю-
вання, яке спричинило дисбіоз кишечнику; відновлен-
ня порушених функцій кишечнику, його пристінкового 
(контактного, мембранного) і порожнинного травлен-
ня; підвищення загальної резистентності організму за 
рахунок відновлення його імунологічного і неспецифіч-
ного захисту; корекція власне дисбіозу товстої і тонкої 
кишки. У лікуванні важливі дієта, кишкові антибіотики, 
про-, пребіотики, синбіотики. останнім часом ширше 
застосовується фекальна трансплантація.
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Intestinal dysbiosis (“dysbacteriosis”) is a clinical and lab-
oratory (clinical and microbiological) secondary syndrome 
that develops in a number of diseases and clinical syn-
dromes and is characterized by changes in the quanti-
tative and qualitative (species) composition of microbial 
associations (normal flora) in certain biotopes (large and 
small intestine) with the translocation of its various repre-
sentatives into unusual biotopes.
The main causes of the development of colic dysbiosis 
are: antibacterial therapy with the use of broad-spectrum 
antibiotics; hormone therapy; use of cytostatics; radiation 
therapy; bowel surgery; acute intestinal infectious dis-
eases (dysentery, salmonellosis, etc.); immunodeficiency 
states of various genesis; unbalanced nutrition; lack of 
dietary fiber; excessive consumption of preservatives and 
xenobiotics; intestinal movement disorders (chronic con-
stipation, diarrhea); mental stress conditions, etc.
There are direct (bacteriological cultures) and indirect (de-
termination of short-chain volatile fatty acids by gas-liquid 
chromatography, respiratory tests, etc.) methods for diag-
nosing intestinal dysbiosis.
Treatment of intestinal dysbiosis (“dysbacteriosis”) should 
be individualized and complex, taking into account its se-
verity (degree), preferential localization (colon, small in-
testine), nature of the prevailing conditionally pathogenic 
microflora, presence of clinical symptoms and its charac-
teristic features. Adequate treating of the underlying dis-
ease that caused intestinal dysbiosis; restoration of the 
impaired functions of the intestine, its parietal (contact, 
membrane) and abdominal digestion; increasing the over-
all resistance of the organism due to the restoration of 
its immunological and non-specific protection; correction 
of dysbiosis of the colon and small intestine are crucial. 
Diet, intestinal antibiotics, pro-, prebiotics, synbiotics are 
important components of treatment. In recent years, fecal 
transplantation has been more widely applied.
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