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Дисбактериоз кишечника и коррекция 

его микробного пейзажа продолжают оста-
ваться актуальной проблемой здравоохране-
ния. Существуют различные трактовки поня-
тия дисбактериоза кишечника, предложены 
множества методов восстановления кишеч-
ной микрофлоры. По статистике дисбактери-
озом страдает более 90 % взрослого населе-
ния и около 95 % детей. Изучение роли ки-
шечной микрофлоры в последние годы 
убедительно показало, что она является важ-
нейшей составляющей защитного кишечного 
барьера, который осуществляет контроль над 
взаимодействием организма хозяина и внеш-
ней среды. 

Нарушение состава микрофлоры чело-
века, а следовательно, и ее функции, сопро-
вождается не только развитием кишечных 
расстройств (диарея, запор, синдромы маль-
дигестии и мальабсорбции), но и негативным 
влиянием на общесоматические регулятор-
ные процессы.  

Так, дисбиозы кишечника различной 
локализации могут определять развитие или 
влиять на течение гиперхолестеринемии, 
коагулопатий, поражений суставов и си-
стемных заболеваний соединительной тка-
ни, злокачественных новообразований же-
лудка, толстой кишки, грудной железы, 
нарушений водно-солевого, углеводного и 
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пуринового обмена, острой мезентериаль-
ной ишемии, спонтанного бактериального 
перитонита, печеночной энцефалопатии, 
синдрома «трансплантат против хозяина». 

Наличие дисбиотических нарушений 
может способствовать появлению нарушений 
менструального цикла и бесплодия, сниже-
нию эффективности гормональных противо-
зачаточных средств, приводить к преждевре-
менным родам, неонатальной анемии и ка-
хексии, а также прогрессированию кариеса. 
Поэтому дисбиоз кишечника представляет 

собой не только общемедицинскую, но и со-
циальную проблему [2, 6]. 

Классификация 
В МКБ-10 рубрика «дисбактериоз» отсут-

ствует. По видимому, дисбактериоз по МКБ-10 
можно шифровать как K63 – другие уточнен-
ные болезни органов пищеварения или А04 – 
другие бактериальные кишечные инфекции. 

Для ориентировочной оценки степени 
выраженности дисбактериоза можно исполь-
зовать классификацию В. Н. Красноголовец 
(см. табл.) 

 

Степень выраженности дис-
бактериоза 

Оценка степени 
выраженности 
дисбактериоза 

Характер роста кишечной микрофлоры: 

кишечной  
палочки 

условно-патогенных микробов в ассоциации  
или в чистой культуре стафилококка, протея, 
дрожжеподобных грибов, лактозонегативных 

эшерихий и др. 

Слабо выраженный + Уменьшение 
роста Колонии занимают 1/4 чашки Петри 

Умеренно выраженный ++ Уменьшение 
роста Колонии занимают 1/2 чашки Петри 

Выраженный +++ Единичные 
колонии Колонии занимают 3/4 чашки Петри 

Резко выраженный ++++ Рост  
отсутствует Колонии занимают всю чашку Петри 

Нормальная микрофлора - Обильный 
рост Единичные колонии 

 
О степени дисбактериоза позволяет су-

дить классификация В. М. Бондаренко [8]: 
1 степень (латентная, компенсиро-

ванная форма) – характеризуется незначи-
тельными изменениями в аэробной части 
микробиоценоза (увеличение или уменьше-
ние количества эшерихий). Бифидо- и лакто-
флора не изменена. Как правило, кишечной 
дисфункции не наблюдается. 

2 степень (субкомпенсированная фор-
ма) – на фоне незначительного снижения со-
держания бифидобактерий выявляются ко-
личественные и качественные изменения 
эшерихий и увеличение популяционного 
уровня группы условно-патогенных бакте-
рий, псевдомонад и грибов рода Candida. 

3 степень – значительно сниженный 
уровень бифидофлоры в сочетании со сни-
жением содержания лактофлоры и резким 
изменением количества эшерихий. Вслед за 
снижением уровня бифидофлоры нарушается 

состав микрофлоры кишечника, создаются 
условия для проявления агрессивных свойств 
условно-патогенных микроорганизмов. 

4 степень – отсутствие бифидофлоры, 
значительное уменьшение количества лакто-
флоры и изменение содержания кишечной 
палочки (снижение или увеличение), возрас-
тание числа облигатных, факультативных 
и не характерных для здорового человека ви-
дов условно-патогенных микроорганизмов 
в ассоциациях. 

Некоторые авторы классифицируют 
дисбактериоз кишечника по виду домини-
рующего возбудителя: 

1) стафилококковый; 
2) клебсиеллезный; 
3) протейный; 
4) бактероидный; 
5) клостридиозный (Cl. difficile); 
6) кандидомикозный; 
7) смешанный. 
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Латентные и субкомпенсированные фор-
мы течения дисбактериоза более характерны 
для легких и среднетяжелых форм дизентерии 
и сальмонеллеза, постдизентерийных колитов. 
Декомпенсированный дисбактериоз отмечает-
ся при тяжелом и затяжном течении острых 
кишечных инфекций, сопутствующих пато-
логии желудочнокишечного тракта, а также 
при неспецифическом язвенном колите, про-
тозойных колитах [7]. 

Дисбактериоз кишечника обычно являет-
ся локализованным патологическим процес-
сом. Однако в ряде случаев возможна генера-
лизация дисбактериоза. Генерализованная 
форма характеризуется бактериемией, воз-
можно развитие сепсиса и септикопиемии [10]. 

 
Этиология дисбактериоза 

К возникновению дисбактериоза приво-
дят следующие состояния: 

– социальные и биологические факторы 
(новые условия обитания, изменения питания, 
влияние экологически неблагоприятных 
факторов, чрезмерные и длительно не 
купирующиеся стрессы, болезни обмена 
веществ, наркомания и алкоголизм); 

– антибиотикотерапия; 
– недостаток в продуктах питания 

пищевых волокон; 
– нарушения нормального продвижения 

кишечного содержимого, например, при 
стенозах, слепых петлях, множественных 
еюнальных дивертикулах, или же при 
условиях, когда нарушается перистальтика 
кишок (например, при склеродермии); 

– желудочная ахлоргидрия, поскольку 
желудочный сок обладает бактериальными 
свойствами; 

– витаминная недостаточность; 
– острые и хронические инфекционные 

болезни; 
– нарушения процессов переваривания и 

всасывания; при данной патологии пита-
тельные вещества не расщепляются и не 
всасываются и поэтому становятся отличной 
питательной средой для развития микро-
организмов; 

– избыточное употребление в пищу 
продуктов, способствующих брожению, 
гниению и развитию патогенной флоры; 

– нарушения иммунного статуса раз-
личного генеза. 
 

 
Cхема. Патогенез дисбактериоза 

 

Клиника 
Клинические проявления дисбактериоза 

многообразны и неспецифичны. Наиболее 
часто встречающиеся симптомы можно объ-
единить в следующие синдромы. 

1. Диспептический синдром, характе-
ризующийся аэрофагией, отрыжкой, тошно-
той, изжогой, срыгиваниями и рвотой, урча-
нием в кишечнике, металлическим вкусом 
во рту и метеоризмом, который в тяжелых 
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случаях может привести к перебоям в рабо-
те сердца [6]. 

2. Диарейный синдром, проявляющийся 
при усиленном брожении светлым с кислым 
запахом, кашицеобразным или жидким пени-
стым стулом; при выделении в высоких тит-
рах протея – пенистым с резко неприятным 
запахом, желто-зеленым, иногда с прожил-
ками крови стулом, учащенным до 6–8 раз 
в сутки; при наличии в кишечнике синегной-
ной палочки стулом со специфическим запа-
хом и прожилками сине-зеленого гноя; при 
ассоциативном дисбакгериозе учащенным до 
10–12 раз в сутки водянистым стулом. У де-
тей старшего возраста нередко диарея чере-
дуется с запорами. 

3. Болевой синдром, выражающийся 
монотонными тянущими или распирающими 
болями в животе, усиливающимися во вто-
рой половине дня [11]. 

4. Аноректальный синдром, развиваю-
щийся при длительной антибактериальной 
терапии и проявляющийся тупой болью 
в аноректальной области, зудом и жжением 
в области ануса и промежности, тенезмами. 
Ему часто предшествует повышение темпе-
ратуры. 

5. Интоксикационный синдром, харак-
теризующийся вялостью, снижением аппети-
та, субфебрилитетом. 

6. Синдром нарушенного кишечного 
всасывания, отражением которого служат 
медленное нарастание массы тела, клиниче-
ские признаки дефицита железа, кальция и 
витаминов; при нарушении всасывания мо-
носахаров – развитие бродильной диспепсии, 
жиров – стеатореи. 

7. Синдром витаминной недостаточно-
сти. При дисбактериозах наиболее выражен 
гиповитаминоз витамина В [13]. 

 
Диагностика 

С целью диагностики дисбактериоза 
кишечника выполняются: посев кала на дис-
бактериоз, копрограмма, дыхательные тесты, 
бактериологическое исследование тощеки-
шечных биоптатов, соскоба, аспирата. 

Верификация дисбактериоза базируется 
чаще всего на микробиологическом исследо-
вании фекалий. В связи с этим выделяют 
следующие микробиологические критерии 
кишечного дисбиоза: 

– снижение содержания полноценной 
кишечной палочки; 

– увеличение количества кишечной 
палочки с измененными биологическими 
свойствами (сниженной ферментативной 
активностью, лактозонегативных, непод-
вижных, безиндольных); 

– появление гемолитической кишечной 
палочки и стафилококков, отсутствующих 
в норме; 

– изменение соотношения между 
аэробной и анаэробной микрофлорой; 

– снижение содержания или исчез-
новение бифидобактерий; 

– изменение соотношения между обли-
гатными и факультативными микроорга-
низмами; 

– наличие условно патогенных 
энтеробактерий; 

– миграция микрофлоры за границы 
привычной зоны обитания (синдром избы-
точной колонизации тонкой кишки) [14]. 

 
Лечение 

К общим мероприятиям по устранению 
дисбиоза кишечника различного генеза и ха-
рактера относят диетические рекомендации, 
особенности которых определяются ведущим 
клиническим синдромом (диарея/запор/ме-
теоризм/абдоминальные боли/синдром маль-
абсорбции). Особую роль в коррекции 
дисбиотических нарушений I и II степени 
в последнее десятилетие отводят так называ-
емому функциональному питанию. 

Впервые термин «функциональное пи-
тание» получил официальное признание 
в 1989 г. в Японии как обозначающий новое 
научно-прикладное направление, возникшее 
в результате достижений медицинских и пи-
щевых биотехнологий. В европейской и се-
вероамериканской научной литературе в ка-
честве синонимов используются термины 
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Probiotik food, Functional food, Nutraceuticals, 
Pharmafoods, обозначающие разнообразные 
пищевые субстанции, рекомендуемые для 
употребления как в медицине, так и в повсе-
дневной жизни для профилактики и лечения 
многих заболеваний [7]. 

Функциональное питание включает, 
прежде всего, натуральные продукты расти-
тельного, животного и микробного проис-
хождения, содержащие бифидо- и лактобак-
терии, пищевые волокна, естественные анти-
оксиданты, пектины, протеины, витамины, 
минеральные вещества (хлеб ржаной и от-
рубной, овсяная крупа, ячневая крупа, греч-
невая ядрица, морковь, клюква, грибы, пер-
ловая крупа, картофель, соевое молоко, кис-
ломолочные продукты и т. д.) [14]. 

Фармакологические подходы, направ-
ленные на устранение избыточного бактери-
ального роста тонкой кишки и/или восста-
новление нормальной микрофлоры толстой 
кишки, включают: 

1) дифференцированное применение 
фармабиотиков – препаратов, способных 
оказывать положительное влияние на состав 
кишечной микрофлоры, которые подразде-
ляют на про-, пре- и синбиотики; 

2) антибактериальную терапию. 
Одним из наиболее распространенных 

направлений коррекции кишечных дисбиозов 
различной локализации является использова-
ние фармабиотиков, имеющих различный со-
став и механизмы действия. При этом выде-
ляют фармпрепараты, содержащие [1, 8]: 

– отдельных представителей кишечной 
микрофлоры в живом виде – пробиотики; 

– бактериальные компоненты, такие как 
ДНК, биологически активные метаболиты 
бактериального – происхождения, пищевые 
компоненты – пребиотики; 

– комбинацию пре- и пробиотиков – 
синбиотики; 

– трансгенные непатогенные бактерии 
(например, Lactococcus lactis) [14]. 

Классическим пребиотиком, широко 
используемым в клинической практике, яв-
ляется лактулоза, которая представляет со-

бой дисахарид, синтезированный из лактозы 
(молочного сахара).  

Лактулоза, являясь для сахаролитиче-
ских лакто- и бифидобактерий идеальным 
питательным субстратом, избирательно сти-
мулирует их рост и функциональную актив-
ность, благоприятно влияет на бактериаль-
ный состав и микроэкологию толстой кишки, 
а также подавляет рост условно-патогенных 
бактерий и грибов рода Candida [5, 8]. 

Пробиотики. Наиболее часто в качестве 
пробиотиков используют некоторые виды 
молочнокислых бактерий (Lactobacillus), би-
фидобактерий (Bifidobacterium), сахаромице-
тов (Saccharomycers cerevisiae), кишечной 
палочки (E. coli), а также отдельные разно-
видности бацилл (Bacillus). Указанные мик-
роорганизмы не только могут быть представ-
лены в виде лекарственных бактерийных 
препаратов (истинные пробиотики), но и ча-
сто используются в виде биологически актив-
ных добавок. Предпочтение, отдаваемое про-
биотикам, содержащим молочнокислые бак-
терии Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp., 
обусловлено их резистентностью к действию 
желудочного сока, желчи и ферментам под-
желудочной железы, а также легкостью, 
с которой они колонизируют слизистую обо-
лочку кишечника [10]. 

Спорообразующие бактерии Bacillus 
clausii относят к категории пробиотиков-
биоэнтеросептиков, и они широко использу-
ются для восстановления качественного и 
количественного состава микрофлоры ки-
шечника [12, 14]. Bacillus clausii относятся 
к роду строго аэробных или факультативно 
анаэробных грамположительных палочко-
видных бактерий (бацилл), образующих тер-
моустойчивые эндоспоры. Типичными пред-
ставителями этой группы также являются 
Bacillus subtilis, Bacillus pumilus, Bacillus 
coagulans, Bacillus cereus. 

Bacillus clausii (в частности, препарат 
энтерожермина) назначается внутрь натощак 
в следующих дозировках: дети от 28 дней до 
16 лет – по 1 флакону 1–2 раза в день; дети 
старше 16 лет и взрослые – по 1 флакону или 



ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 2 (66). 2017. Том 11 

26 

1 капсуле 2–3 раза в день. Продолжитель-
ность лечения осуществляется до наступле-
ния отчетливого клинического эффекта [10]. 

Синбиотики – комплексные фармабио-
тики, содержащие как пробиотики, так и 
пребиотики. В основу классификации син-
биотиков положен принцип композиционно-
го набора, согласно которому выделяют дву-
компонентные (содержат один вид микроор-
ганизмов + пребиотик/и), поликомпонентные 
(содержат 2 и более штамма одного вида 
микробов + пребиотик/и) и комбинирован-
ные (содержат микробы разных видов и 
штаммов + пребиотик/и) фармпрепараты. 

 
Антибактериальная терапия 

Антибактериальные препараты, зани-
мающие первостепенное место в лечении 
дисбиоза кишечника, относятся к разряду 
кишечных антисептиков, отличающихся от 
системных антибиотиков отсутствием всасы-
вания в пищеварительном канале. Это свой-
ство составляет преимущество по сравнению 
с системно действующими антибактериаль-
ными препаратами благодаря: 1) возможно-
сти непосредственного воздействия на мик-
рофлору тонкого кишечника как очага ин-
фекции; 2) низкой частоте системных 
побочных эффектов; 3) отсутствию лекар-
ственного взаимодействия; 4) низкому риску 
формирования резистентных к ним штаммов 
патогенных микроорганизмов [1, 13]. 

К современным кишечным антисепти-
кам относят рифаксимин, нифуроксазид и др. 
Считают также возможным при дисбиозе 
кишечника назначение системных антибак-
териальных препаратов широкого спектра 
(тетрациклин, доксициклин, амоксициллин, 
метронидазол, ципрофлоксацин, кларитро-
мицин и др.). Все эти антибактериальные 
препараты назначаются перорально. Про-
должительность приема препарата – 7 дней. 
Возможно проведение 2 или 3 курсов анти-
бактериальной терапии. 

Показаниями к назначению кишечных 
антисептиков являются синдромы тонкоки-
шечного дисбиоза и дисбиоз толстой кишки 

III–IV степени. Предпочтительнее антибак-
териальные препараты, которые оказывают 
минимальное влияние на облигатную флору, 
но подавляют рост протея, стафилококков, 
дрожжевых грибов и других агрессивных 
микробов [13]. 

Одним из высокоэффективных и без-
опасных невсасывающихся антибиотиков, 
отвечающих вышеуказанным требованиям, 
нашедшим широкое применение при лечении 
инфекционных поражений тонкого кишеч-
ника, является альфа нормикс (рифакси-
мин), который оказывает бактерицидное 
действие, ингибируя синтез РНК бактерий 
в результате связывания 3-й единицы ДНК-
зависимой РНК-полимеразы бактерий. 
Спектр антибактериальной активности пре-
парата отличается значительной широтой и 
включает грамположительные аэробные бак-
терии: Streptococcus spp., Enterococcus spp. 
(включая Enterococcus fecalis), Staphylococcus 
spp.; грамотрицательные аэробные бактерии: 
энтеропатогенные штаммы Escherichia coli, 
Shigella spp., Salmonella spp., Yersinia spp., 
Proteus spp., Helicobacter pylori spp.; грампо-
ложительные анаэробные бактерии: 
Clostridium spp. (включая Clostridium difficile 
и Clostridium perfringens), Peptostreptococcus 
spp.; грамотрицательные анаэробные бакте-
рии Bacteroides spp. (включая Bacteroides 
fragilis), Fusobacterium nucleatum [13]. 

Показаниями к применению рифакси-
мина служат: 

– инфекционная диарея (включая 
диарею путешественника, при которой 
с 2004 г. рифаксимин зарегистрирован FDA 
США как препарат первой линии); 

– синдром избыточного бактериального 
роста в кишечнике; 

– дивертикулез толстого кишечника; 
– воспалительные заболевания кишечника; 
– печеночная энцефалопатия; 
– профилактика инфекционных ослож-

нений после колоректальных хирургических 
вмешательств. 

Альфа нормикс может быть эффектив-
ным (необходимы дополнительные исследо-
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вания) также при инфекции Helicobacter 
pylori; колите, вызванном Clostridium difficile 
(псевдомембранозный колит); остром пан-
креатите, ряде экстрадигестивных заболева-
ний (инфекции кожи, бактериальный ваги-
ноз, болезни периодонта); в качестве средства 
профилактики спонтанного бактериального 
перитонита у больных с асцитом на фоне цир-
роза печени; энтеропатиях, ассоциированных 
с применением нестероидных противовоспа-
лительных препаратов. 

Эффективность альфа нормикс при син-
дроме избыточного бактериального роста 
в тонком кишечнике достигается в дозе 400 мг 
3 раза в день в течение 7 дней. 

Безопасность применения альфа нор-
микс подтверждена для всех категорий паци-
ентов, в том числе для детей. В связи с низ-
кой биодоступностью препарата и отсутстви-
ем генотоксического воздействия в исследо-
ваниях как in vitro, так in vivo альфа нормикс 
(рифаксимин) был разрешен FDA США 
к применению у беременных с негенерализо-
ванной инфекцией. Альфа нормикс (рифак-
симин) не абсорбируется и не метаболизиру-
ется в кишечном тракте, риск гепатотоксич-
ности или системной кумуляции при его 
применении отсутствует, что позволяет 
назначать препарат пациентам с печеночной 
или почечной недостаточностью [1]. 
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