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Резюме

Цель работы. Изучить частоту и возможные причины развития синдрома избыточного бактериального роста у больных желчнокаменной 

болезнью. Материалы и методы. В обследовании 76 больных желчнокаменной болезнью использованы, помимо общеклинических данных, 

результаты эндоскопических и рентгенологических исследований. Синдром избыточного бактериального роста определяли с помощью 

водородного дыхательного теста с лактулозой на аппарате ЛактофаН2 фирмы АМА (Санкт-Петербург). Толстокишечную микрофлору оце-

нивали путем посева кала на различные селективные среды. Результаты. У 86,8% больных желчнокаменной болезнью выявлен синдром 

избыточного бактериального роста, сопровождающийся многочисленными клиническими проявлениями, такими как метеоризм, диарея, 

боли и дискомфорт в правой подвздошной области, общая слабость и быстрая утомляемость, похудание. В большинстве случаев (у 73,6% 

больных) синдром избыточного бактериального роста возникал на фоне недостаточности илеоцекального запирательного аппарата (у 75% 

больных I стадией желчнокаменной болезни и у 82,1% II и III стадиями желчнокаменной болезни). У 94,7% больных был выявлен толстоки-

шечный дисбиоз, который способствует цекоилеальному рефлюксу, тем самым вызывая развитие синдрома избыточного бактериального 

роста. При этом дефицитный дисбиоз (снижение бифидо- и лактобактерий, кишечных палочек) был более выражен у больных II и III ста-

диями желчнокаменной болезни, а патогенный (наличие условно-патогенных микроорганизмов) — у больных I стадией желчнокаменной 

болезни. В 55,3% случаев синдром избыточного бактериального роста был обусловлен одновременно илеоцекальной недостаточностью 

и нарушением толстокишечной микрофлоры. У 26,4% больных синдром избыточного бактериального роста был при сохраненной функции 

илеоцекального клапана. Заключение. Развитие синдрома избыточного бактериального роста в большинстве случаев связано с недостаточ-

ностью илеоцекального запирательного аппарата и толстокишечным дисбиозом.
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Abstract

The aim. To study the frequency and possible causes of the bacterial overgrowth syndrome in patients with cholelithiasis. Materials and methods. The 

study involved 76 patients with cholelithiasis. Used the results of endoscopic and radiologic studies in addition to general clinical data. The bacterial 

overgrowth syndrome determined using the hydrogen breath test with lactulose on LaktofaN2 coater AMA (St. Petersburg). Colonic microflora was 

assessed by seeding feces on different selective media. Results. In 86,8% of patients with cholelithiasis identified the bacterial overgrowth syndrome, 

accompanied by numerous clinical manifestations, such as bloating, diarrhea, pain and discomfort in the right iliac region, general weakness and 

fatigue, loss of weight. In most cases (73,6% patients) the bacterial overgrowth syndrome arose against the background of failure ileocecal closing 

apparatus (75% of patients with prestone stage of cholelithiasis and 82,1% of patients with stone stages of cholelithiasis). In 94,7% of patients had 

colonic dysbiosis, which promotes cecoileal reflux, thus causing the development of the bacterial overgrowth syndrome. Scarce dysbiosis (decrease 

of Bifidobacteria, Lactic acid bacteria, Escherichia coli) was more pronounced in patients with stage II and III of cholelithiasis, pathogenic dysbiosis 
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(the presence of opportunistic pathogens) — in patients with stage I of cholelithiasis. In 55,3% of cases the bacterial overgrowth syndrome was due 

to both ileocecal failure and impaired colonic microflora. In 26,4% of patients the bacterial overgrowth was stored function of the ileocecal valve. 

Conclusion. In most cases development of the bacterial overgrowth syndrome is due to the insufficiency of the ileocecal obturator apparatus and 

colonic dysbiosis.
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ЖК — желчные кислоты, ЖКБ — желчнокаменная болезнь, СИБР — синдром избыточного бактериального роста, ТК — тонкая кишка 

Важное значение в патогенезе многих гастроэнте-
рологических заболеваний придается синдрому из-
быточного бактериального роста (СИБР) [1, 4, 6, 9]. 
Тем не менее, при отдельных заболеваниях частота 
и причины СИБР остаются изученными недоста-
точно. Это связано с ограниченностью объективных 
возможностей в выявлении СИБР [5, 12].

Целью нашей работы явилось изучение частоты 
и возможных причин развития СИБР у больных 
желчнокаменной болезнью (ЖКБ).

Материалы и методы

Критериями включения в исследование были вери-
фицированный диагноз ЖКБ и возраст больных бо-
лее 18 лет. Диагноз был установлен с помощью кли-
нических данных и ультразвукового исследования 
желчного пузыря. Критериями исключения из иссле-
дования были: возраст менее 18 лет, беременность, 
неспецифический язвенный колит, болезнь Крона, 
хронические заболевания в стадии декомпенсации, 
антибактериальная терапия, рентгенологическое 
исследование кишечника и колоноскопия в послед-
ние 4 недели, применение слабительных препаратов 
в последние 3 дня.

Выявление СИБР проводили с помощью водород-
ного дыхательного теста, выполненного на аппарате 
ЛактофаН2 фирмы АМА (Санкт-Петербург). Снача-
ла измеряли базальный уровень водорода в выдыхае-
мом воздухе натощак. Затем концентрация водорода 
определялась каждые 20 минут в течение 2 часов по-
сле перорального приема 20 г лактулозы, растворен-
ной в 200 мл воды. СИБР устанавливали при увели-
чении концентрации водорода более, чем на 10 ppm 
по сравнению с исходным уровнем в течение 1-го 
часа исследования [14].

У пациентов также изучали состояние микрофлоры 
толстой кишки путем посева кала на различные се-
лективные среды. Исследование проводили в бакте-
риологической лаборатории в анаэробных условиях. 
Количество микроорганизмов в 1 г исследуемого ма-
териала подсчитывали по формуле: К=Е/к×v×n (К — 
количество бактерий; Е — сумма колоний данного 

вида во всех используемых разведениях; к — коли-
чество чашек данного разведения; v — объем суспен-
зии, нанесенной на чашку; n — степень разведения). 
Бактериальный состав оценивали через 48, 72, 96 ча-
сов [2]. 

Данное исследование прошло этическую экспер-
тизу. Обследование больных осуществлялось при 
обязательном подписании ими информированного 
добровольного согласия согласно приказа № 390н 
Минздравсоцразвития РФ от 23 апреля 2012 г. 

Статистическая обработка включала расчет средних 
величин (М), стандартного отклонения (σ), ошибки 
средней (±m). При сравнении величин в группах ис-
пользовали коэффициент Стьюдента. Также опре-
деляли вероятность ошибки (р). Межгрупповые 
различия считали статистически значимыми при 
вероятности справедливости нулевой гипотезы об 
отсутствии различия между группами (р)<0,05. 

Результаты и обсуждение

В исследование было включено 76 пациентов с уста-
новленным диагнозом ЖКБ. Все больные были раз-
делены на 2 группы. 1-ю группу составили 48 (63,2%) 
пациентов с I (предкаменной) стадией ЖКБ, средний 
возраст — 41,2±1,7 лет. 2-ю группу – 28 (36,8%) па-
циентов со II и III стадиями ЖКБ (камни в желчном 
пузыре, хронический калькулезный холецистит), 
средний возраст — 53,6±1,3 лет. При обследовании 
больных наиболее частыми клиническими симпто-
мами СИБР были метеоризм у 38 (79,2%) больных 
I стадией ЖКБ и у 20 (71,4%) больных II и III ста-
диями ЖКБ, диарея — у 34 (70,8%) и 19 (67,9%), 
боли или дискомфорт в правой подвздошной об-
ласти — у 29 (60,4%) и 17 (60,7%), общая слабость 
и быстрая утомляемость — у 40 (83,3%) и 22 (78,6%), 
похудание — у 23 (47,9%) и 12 (42,9%) больных со-
ответственно. При объективном исследовании вы-
явлен метеоризм — у 35 (72,9%) больных I стадией 
ЖКБ и у 13 (46,4%) больных II и III стадиями ЖКБ, 
болезненность в точке Поргеса — у 41 (85,4%) и 23 
(82,1%), положительный симптом Образцова — у 36 
(75%) и 19 (67,9%) больных соответственно. При ко-
прологическом исследовании у больных I стадией 
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ЖКБ выявлена стеаторея в 83,3% случаев, креато-
рея — в 62,4%, амилорея — в 51,7%. У больных II и 
III стадиями ЖКБ аналогичные изменения в анали-
зах кала выявлены в 87,5%, 73% и 64,8% случаев со-
ответственно. 

Из инструментальных методов обследования всем 
больным проводилась колоноскопия и ряду боль-
ных (76,3%) — ирригоскопия. При эндоскопиче-
ском исследовании кишечника выявлена зияющая 
щель илеоцекального клапана у 10 (20,8%) больных 
I стадией ЖКБ и у 7 (25%) больных II и III стадиями 
ЖКБ. При ирригоскопии — бариевая взвесь по мере 
заполнения кишечника легко проникает и в дис-
тальные отделы подвздошной кишки у 21 (43,75%) 
больных I стадией ЖКБ и у 14 (49% больных II и III 
стадиями ЖКБ. Эти данные свидетельствуют о на-
рушении функции баугиниевой заслонки у обследо-
ванных нами больных.

У 86,8% больных, связанный с разными причинами, 
был выявлен СИБР. Прирост концентрации водоро-
да в выдыхаемом воздухе в течение 1-го часа исследо-
вания у больных I стадией ЖКБ составил в среднем 
28,25±7,79 ppm (p<0,05), у больных II и III стадиями 
ЖКБ — 23,41±7,18 ppm (p<0,05), по сравнению с ис-
ходным уровнем. При этом у 26,4% больных СИБР 
был при сохраненной функции илеоцекального 
клапана — наблюдалось 2 пика концентрации водо-
рода, тонкокишечный и толстокишечный (рис. 1). 
В большинстве случаев (у 73,6% больных) СИБР был 
обусловлен недостаточностью илеоцекального за-
пирательного аппарата и характеризовался прогрес-
сирующим ростом концентрации водорода в вы-
дыхаемом воздухе, начавшимся ранее 60-й минуты 
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Рисунок 1-5. Типы водородных кривых 
у больных ЖКБ: 
 1 — СИБР при сохраненной функции 

илеоцекального клапана; 
 2 — СИБР при нарушенной функции 

илеоцекального клапана; 
 3 — СИБР в сочетании с нарушением 

толстокишечной микрофлоры; 
 4 — изолированный дисбиоз толстой кишки;
 5 — нормальная кривая

Figure 1-5. Types of hydrogen schedule in patients 
with cholelithiasis:
 1 — the bacterial overgrowth syndrome with preserved 

function of the ileocecal valve; 
 2 — the bacterial overgrowth syndrome with impaired 

function of the ileocecal valve; 
 3 — the bacterial overgrowth syndrome in combination 

with colon dysbiosis; 
 4 — colon dysbiosis;
 5 — normal schedule
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исследования, без последующего снижения (рис. 2). 
Наши данные согласуются с результатами исследо-
ваний Мартынова В.Л. и соавт. (2015), которые выя-
вили важнейшую роль баугиниевой заслонки в фор-
мировании СИБР. Недостаточность илеоцекального 
клапана вызывает восходящее, а вследствие и то-
тальное инфицирование отделов пищеварительной 
системы [7]. В 55,3% случаев СИБР был в сочетании 
с нарушением толстокишечной микрофлоры — вы-
явлен ранний подъем концентрации водорода с по-
следующим снижением к 60-90 минутам исследова-
ния (рис. 3). На рис. 4 приведена плоская водородная 
кривая при отсутствии тонкокишечных и толстоки-
шечных водородных пиков, отображающая дисбиоз 
толстой кишки (у 10,5% больных). У 13,2% больных 
водородная кривая была нормальной — увеличение 
концентрации водорода происходит с 60-й минуты 
исследования вследствие попадания лактулозы в тол-
стую кишку (рис. 5).

При исследовании микрофлоры толстой кишки, 
в целом, у 72 больных (94,7%) был выявлен дис-
биоз. При этом дефицитный дисбиоз, связанный 
с уменьшением лактобактерий, был установлен у 25 
(52,1%) больных I стадией ЖКБ и у 20 (71,4%) боль-
ных II и III стадиями ЖКБ, бифидобактерий — у 22 
(45,8%) и у 21 (75%), полноценных кишечных пало-
чек — у 15 (31,3%) и у 7 (25%) больных соответствен-
но. Патогенный дисбиоз, связанный с увеличением 
лактозонегативных кишечных палочек был зареги-
стрирован у 17 (35,4%) больных I стадией ЖКБ и у 
10 (35,7%) больных II и III стадиями ЖКБ, гемолити-
ческих кишечных палочек — у 15 (31,3%) и 5 (17,9%) 
больных соответственно. У многих больных при обе-
их стадиях ЖКБ в кале высевался золотистый стафи-
лококк и другие виды стафилококков, дрожжевые 
грибки и различные условно-патогенные энтеробак-
терии. 

Известно, что уменьшение количества лактобацилл 
и бифидобактерий приводит к замедлению утили-
зации биологически активных соединений и уси-
лению бродильных и гнилостных процессов, что 
способствует увеличению газообразования в ки-
шечнике. Повышение давление в толстой кишке, 
как известно, способствует функциональной недо-
статочности илеоцекального клапана, что приводит 
к цекоилеальному рефлюксу [1]. В свою очередь, це-
коилеальный рефлюкс способствует росту внутри-
просветного давления в тонкой кишке (ТК), что при-
водит к застойным явлениям в выше расположенных 
отделах пищеварительного тракта — 12-перстной 
кишке, панкреатобилиарной системе и желудке [7]. 
При СИБР на фоне недостаточности илеоцекально-
го клапана происходит дислокация толстокишечной 
микрофлоры в ТК, при этом некоторые виды микро-
организмов (кишечные палочки, бактероиды и кло-
стридии) могут приобретать свойства условно-пато-
генной флоры [1].

У 55,3% больных ЖКБ выявлено сочетание СИБР 
с дисбиозом толстой кишки. В этих случаях, веро-
ятно, даже при изначально сохраненной функции 
илеоцекального запирательного аппарата, будет 
иметь место цекоилеальный рефлюкс, что может 
постоянно усугублять имеющиеся нарушения в ТК. 
Контаминация фекальной микрофлорой ТК приво-
дит к местным и общим патологическим процессам, 
таким как снижение барьерной функции и повреж-
дение слизистой оболочки ТК, воспалительные из-
менения, снижение активности пищеварительных 
ферментов, нарушение секреции, бактериальный 
гидролиз белков с образованием аммиака и кето-
новых тел, окисление жирных кислот, образова-
ние короткоцепочечных жирных кислот. Все это 
способствует системным нарушениям в результа-
те недостаточного усвоения питательных веществ 
и проявляется диареей, стеатореей, похуданием, не-
достаточностью жирорастворимых витаминов, что 
и было выявлено у обследованных нами больных 
ЖКБ. Длительное течение и отсутствие лечения 
СИБР может приводить к развитию эндогенной ин-
токсикации [8, 10, 11, 15]. 

Логично предположить, что в большей степени при 
цекоилеальном рефлюксе страдает дистальный от-
дел ТК. Вследствие СИБР в дистальном отделе под-
вздошной кишки и толстокишечного дисбиоза про-
исходят существенные изменения в энтерогепати-
ческой циркуляции желчных кислот (ЖК), что слу-
жит важным звеном в патогенезе ЖКБ. При СИБР 
происходит нарушение нормального всасывания 
ЖК, характерна при этом преждевременная деконъ-
югация и всасывание ЖК, что приводит к умень-
шению их содержания в желчи [3]. В свою очередь, 
уменьшение ЖК в желчи снижает ее антибактери-
альные свойства, что приводит к активизации услов-
но-патогенной микрофлоры и развитию СИБР [6]. 
СИБР также может служить первоначальным зве-
ном в механизме бактериальной транслокации [13]. 
Имеются микроорганизмы, которые более предрас-
положены к транслокации ввиду их лучшей способ-
ности к адгезии к кишечному эпителию (кишечная 
палочка, клебсиеллы, энтерококки). Эта бактериаль-
ная флора способна проникать даже через гистоло-
гически нормальную слизистую оболочку кишечной 
стенки, попадая затем в гепатобилиарную систему 
и повышая литогенность желчи. 

Заключение 

У 86,8% больных ЖКБ выявляется СИБР, сопро-
вождающийся многочисленными субъективными 
и объективными клиническими проявлениями. 
В большинстве случаев (у 73,6% больных) СИБР 
возникал на фоне недостаточности илеоцекально-
го запирательного аппарата (у 75% больных при 
I стадии ЖКБ и у 82,1% при II и III стадиях ЖКБ). 
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Выявленный у 94,7% больных ЖКБ толстокишеч-
ный дисбиоз способствует цекоилеальному реф-
люксу, усугубляет развитие СИБР. При этом дефи-
цитный дисбиоз был более выражен у больных II и 
III стадиями ЖКБ, а патогенный — у больных I ста-
дией ЖКБ. Суммируя факты, известные нам из ли-
тературы, и результаты собственных исследований, 
можно констатировать, что, с одной стороны, раз-
витию СИБР способствует ЖКБ вследствие сниже-
ния антибактериальных свойств желчи, а с другой — 
СИБР усугубляет течение ЖКБ, вызывая нарушение 
энтерогепатической циркуляции ЖК. Можно пола-
гать, что в свете полученных данных получат новое 
объяснение механизмы холелитиаза, и будут разра-
ботаны эффективные способы его профилактики.
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