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Представлены данные о взаимосвязи кишечного дисбиоза с синдромом раздраженного кишечника (СРК) 
и возможности модуляции кишечной микробиоты (КМ) в терапии СРК. Показано, что дисбаланс КМ, обуслов-
ленный влиянием диеты, антибиотиков или других экзогенных факторов, приводит к желудочно-кишечным 
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В последние годы большое внимание уделяет-
ся исследованиям роли кишечной микробио-
ты (КМ) в развитии заболеваний человека [1]. 

Это связано с тем, что в настоящее время растёт 
число доказательств, демонстрирующих актив-
ное участие КМ в функционировании организма, а 
также в развитии многих заболеваний. 

Установлено, что в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ) человека обитает (в расчёте на 1 г содержимо-
го) около 1014 микробов [47]. Ранее полагали, что чис-
ло видов кишечных бактерий может составлять от 500 
до 1000 [48], однако современные данные свидетель-
ствуют, что кишечная микробиота человека представ-
лена более чем 35 000 бактериальных видов [15]. Эта 
огромная и разнообразная по видовому составу попу-
ляция микроорганизмов обитает в кишечнике не хаоти-
чески, а в строгом порядке, т. е. каждый вид микробов 
имеет свою определённую нишу обитания. Кроме того, 
количество бактерий неодинаково в различных отделах 
ЖКТ. Существует заметное и прогрессивное дисталь-
ное повышение числа бактерий: 101 клеток на грамм 
содержимого в желудке, 103  – в двенадцатиперстной 
кишке, 104 – в тощей кишке, 107 – в подвздошной киш-
ке и 1012 – в толстой кишке. Имеется мнение о наличии 
пространственной организации КМ [5]. 

Приведенные данные свидетельствуют о высокой 
организации кишечного микробного сообщества, и, 
учитывая важное значение КМ для нормального функ-
ционирования разнообразных физиологических про-
цессов и обеспечения слаженной работы организма 
в целом, логично предположить, что дисбиоз кишеч-
ника, то есть любое нарушение в структуре этого вы-
сокоорганизованного микробного сообщества в виде 
изменения числа микробов того или иного вида или 
же нарушения порядка их расположения, непремен-
но вызовет массу болезненных состояний. Эти пред-
положения нашли подтверждение, и на сегодняшний 
день удалось показать, что дисбиоз кишечника яв-
ляется одним из главных факторов развития многих 
патологических состояний человека, в том числе син-
дрома раздражённого кишечника (СРК)  – хрониче-
ского заболевания, которое поражает более чем 10 % 
населения и негативно отражается на социальном и 
экономическом статусе пациентов [14, 16].

Колонизация человека
Желудочно-кишечный тракт новорожденного яв-

ляется стерильным, в последующие дни он колонизи-
руется грамположительными кокками, энтеробакте-
риями и молочно-кислыми палочками. У грудничков 
в составе микробиоты доминируют бифидобактерии. 
В возрасте два года разнообразие и профиль попу-
ляции микроорганизмов ребёнка стабилизируются и 
являются эквивалентными таковым у взрослых. 

Ряд факторов влияет на состав КМ в раннем дет-
стве [32]. У детей, рождённых вагинально и вскарм-
ливаемых грудным молоком, число полезных микро-
организмов (Bifidobacterium и Bacteroides) намного 
выше, чем у младенцев, рождённых с помощью ке-
сарева сечения и вскармливаемых искусственными 
смесями. Роды естественным путём также влияют 
на колонизацию вредными бактериями: дети, рож-
дённые вагинально, были менее колонизированы 
Clostridium difficile по сравнению с младенцами, рож-
дёнными с помощью кесарева сечения. Госпитализа-
ция и преждевременные роды ассоциированы с бо-
лее высокой частотой колонизации C. difficile. Число 
Bifidobacterium и Bacteroides особенно сильно сни-
жается при использовании антибиотиков у младен-
цев. Таким образом, состав микробиоты наиболее 
оптимальный у доношенных младенцев, которые ро-
дились вагинально и вскармливались грудью. 

Состав КМ имеет множественное влияние на раз-
витие кишечника в ранний постнатальный период [3]. 
Например, строение подслизистой сети кишечника 
у стерильных животных (germ-free animals) является 
весьма примитивным по сравнению с обычными жи-
вотными. Однако колонизация взрослых germ-free 
животных Bacteroides thetaiotaomicron возобновля-
ет ангиогенез таким образом, что в течение 10 дней 
сложное развитие подслизистой сосудистой сети 
полностью завершается [2]. B. thetaiotaomicron так-
же, по-видимому, влияют на формирование кишечно-
го слизистого барьера путём индуцирования экспрес-
сии белка Ang 4 клетками Панета, который является 
бактерицидным для некоторых грам-позитивных па-
тогенов [2]. Таким образом, состав бактерий просве-
та кишечника во время раннего постнатального раз-
вития может прямо влиять на окончательный состав 
бактериальной флоры у индивида. 

Ключевые функции кишечной микробиоты  
у взрослых

КМ выполняет ряд крайне необходимых функций 
у взрослых. Установлена роль КМ в метаболизме не-
перевариваемых диетических компонентов. Анаэ-
робы внутри кишечника ферментируют эндогенные 
(например, слизь эпителиального происхождения) 
и экзогенные (пищевые) субстраты, продуцируя ко-
ротко-цепочечные жирные кислоты, такие как ацетат, 
пропионат, бутират и лактат, которые обеспечивают 
около половины энергетических потребностей коло-
ноцитов. Эта метаболическая активность обеспечи-
вает энергией и нутриентами не только бактериаль-
ный рост, но и является дополнительным источником 
энергии для хозяина. Например, germ-free мыши по 
сравнению с колонизированным контролем имеют 
редуцированный захват глюкозы в кишечнике, им 

расстройствам, в частности к развитию СРК. Приведены данные о том, что модуляция КМ с помощью пре-
биотиков, антибиотиков, пробиотиков и трансплантации фекальной микробиоты оказывает положительный 
терапевтический эффект у больных СРК. 

Ключевые слова: синдром раздражённого кишечника, кишечная микробиота, пребиотики, пробиотики, 
антибиотики, трансплантация фекальной микробиоты

The review presents data on the relationship of intestinal dysbiosis with irritable bowel syndrome (IBS) and the 
possibility of modulation of the intestinal microbiota (MB) in IBS therapy. It is shown that imbalance of MB caused 
by the influence of diet, antibiotics or other exogenous factors leads to gastrointestinal disorders, in particular, to 
the development of IBS. The data are presented that the modulation of MB with the help of prebiotics, antibiotics, 
probiotics and fecal microbiota transplantation has a positive therapeutic effect in patients with IBS.
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требуется повышенное потребление калорий для 
поддержания нормального веса [2]. Микробиота тол-
стой кишки задействована в синтезе витаминов (био-
тин, фолат), а также влияет на моторику кишечника, 
кишечно-печёночный круговорот жирных кислот и 
метаболизм холестерина [10].

Помимо влияния на синтез витаминов, холесте-
рина, моторную функцию кишечника и метаболизм 
жирных кислот, обеспечения дополнительной энер-
гией хозяина, КМ модулирует иммунную систему, что 
лежит в основе терапевтической пользы пробиоти-
ков. Например, симбионтные бактерии в кишечнике 
лимитируют сигналы через транскрипцию ядерного 
фактора (фактор-kβ)  – ключевого регулятора воспа-
лительного ответа хозяина на патогенные бактерии и 
другие стрессовые сигналы [29].

Следует также учитывать двойственную роль не-
которых видов патогенных бактерий. Например, на-
личие у человека Helicobacter pylori связано с раз-
витием заболеваний желудка и двенадцатиперстной 
кишки (гастриты, пептическая язва, рак желудка). 
Однако новые данные свидетельствуют о пользе для 
здоровья этих микроорганизмов. Так, некоторые 
штаммы H.  pylori несут 40-kb регион хромосомной 
ДНК, известный как «остров патогенности cag» (cag-
PAI) [12]. Cag-PAI кодирует эффекторный протеин 
(Cag A), который оказывает многочисленные эффек-
ты на клетки эпителия желудка, включая изменения в 
структуре клеток и их подвижности, структуре и функ-
ции межклеточных стыков, а также в полярности эпи-
телиальных клеток [12]. Хотя эти эффекты способ-
ствуют гастродуоденальной патологии, отсутствие 
Cag+H. pylori ассоциировано с развитием некоторых 
заболеваний, таких как гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь, синдром Баррета, аденокарцинома 
пищевода, аллергия [12]. 

Дисбиоз кишечной микробиоты и синдром  
раздражённого кишечника

Механизмы, с помощью которых дисбиоз кишеч-
ника может способствовать развитию СРК, включают: 
повышение висцеральной чувствительности, изме-
нение моторики, избыточный бактериальный рост в 
тонком кишечнике, нарушение целостности межкле-
точных стыков [6]. 

В ряде исследований отмечены различия в микро-
биоте фекалий и слизистой оболочки у больных СРК 
и здоровых [6, 23]. Так, при сравнении бактериальной 
геномной ДНК фекальных образцов пациентов с СРК 
и здоровых установлено изменение микрофлоры у 
больных, состав которой менялся в зависимости от 
формы СРК [8]. Лица с СРК с преобладанием диареи 
(СРК-Д) имели более высокие уровни энтеробактерий 
и более низкие показатели Faecalibacterium prausnitzi 
по сравнению со здоровыми, что свидетельствует о 
дисбалансе между защитными и потенциально вред-
ными бактериями [18]. У больных СРК с преобладани-
ем запора (СРК-З) количество энтеробактерий было 
увеличено в 10 раз по сравнению со здоровыми [7].  
В ряде работ продемонстрировано снижение доли Bi-
fidobacterium и Lactobacillus у пациентов с СРК с уве-
личением соотношения Firmicutes/Bacteroidetes [13]. 
При СРК изменяется не только состав микробиоты 
кишечника, но и снижается разнообразие микрофло-
ры слизистой [8–12, 28, 31]. Имеется мнение о нега-
тивной корреляции количества бактерий слизистой у 
пациентов с СРК с числом актов дефекации [22]. При 
исследовании микробного разнообразия в слизистой 
и в полости кишечника обнаружено меньшее микроб-
ное разнообразие у пациентов с СРК-Д по сравнению 
со здоровыми [7]. 

Подтверждением гипотезы о взаимосвязи дис-
биоза с СРК является факт ассоциации острого эпи-
зода гастроэнтерита с последующим появлением 
СРК [11]. Мета-анализ 8 исследований подтвердил 
влияние гастроинтестинальной инфекции на разви-
тие СРК [19], а отношение шансов для возникновения 
постинфекционного СРК составляет 5,9 [45]. Отме-
чено, что использование антибиотиков при инфек-
ционной диарее/гастроэнтерите является фактором 
риска для последующего развития СРК [46, 25].

Манипулирование кишечной микробиотой  
в терапевтических целях

Вышеуказанные данные свидетельствуют о нали-
чии взаимосвязи между дисбалансом в КМ и манифе-
стацией СРК; в этом контексте можно предположить, 
что модулирование КМ способно оказывать терапев-
тический эффект. Модулировать КМ можно путём 
использования различных средств, таких как преби-
отики, антибиотики, пробиотики и трансплантация 
фекальной микробиоты (ТФМ).

Пребиотики относятся к группе пищевых веществ, 
которые способствуют росту симбионтных кишечных 
бактерий (пробиотиков), особенно Lactobacilli и Bi-
fidobacteria. Среди пребиотических соединений наи-
более признанными являются фруктоолигосахариды, 
отруби и инулин. Известно, что непрямые манипу-
ляции с желудочно-кишечной микрофлорой через 
модификацию диеты могут обеспечить клиническую 
пользу для тех или иных желудочно-кишечных сим-
птомов.

Малабсорбция фруктозы, присутствующей во 
многих пищевых продуктах, связана с развитием же-
лудочно-кишечных симптомов у человека. Хотя рас-
пространённость малабсорбции фруктозы одинакова 
у СРК-пациентов и у здоровых, ее последствия могут 
различаться. Так, около 30 % пациентов с СРК не спо-
собны переносить большую нагрузку фруктозой или 
другими фруктанами, тогда как у здоровых людей «с» 
или «без» малабсорбции фруктозы такая связь отсут-
ствует [29]. 

Высокое содержание в диете плохо усваиваемых 
углеводов способствует появлению симптомов СРК 
благодаря осмотическим эффектам. Кроме того, они 
непосредственно влияют на моторику ЖКТ и способ-
ствуют газообразованию вследствие ферментации 
бактериями толстого кишечника [41]. Поэтому огра-
ничение пищи, содержащей плохо усваиваемые угле-
воды, широко исследуется в качестве потенциально-
го терапевтического вмешательства [13]. Так, было 
показано, что диета с низким содержанием фермен-
тируемых олигосахаридов, дисахаридов, моносаха-
ридов и полиолов (FODMAP) оказывает благотворное 
влияние на симптомы СРК [39, 40, 43, 44]. 

У пациентов с СРК, потреблявших диету с высо-
ким содержанием FODMAP (50 г/день), желудочно-
кишечные симптомы отмечались чаще, чем при низ-
ком потреблении (р<0,0001) [30]. В случаях низких 
количеств FODMAP в рационе удовлетворённость 
консистенцией стула была выше, чем у больных на 
стандартной диете, и не зависела от подтипа СРК 
[18]. У крыс, вскармливаемых фруктоолигосахари-
дами, развивались повреждение эпителия толстого 
кишечника и повышенная кишечная проницаемость, 
на этом фоне формировались более тяжёлые фор-
мы колита в случаях экспериментального заражения 
Salmonella spp. [4]. 

По данным ряда исследований, СРК сопровожда-
ется разрастанием бактерий в тонком кишечнике [14, 
35], поэтому с целью уменьшения их количества мо-
гут использоваться антибиотики [36, 42]. В случаях 
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отсутствия разрастания бактерий в тонком кишечни-
ке антибиотики могут принести пользу пациентам с 
СРК, так как они изменяют состав КМ или сокращают 
общее количество бактерий в толстом кишечнике, 
тем самым уменьшая количество образуемого ки-
шечного газа [22, 24–37]. 

При лечении СРК использовались, в основном, не-
абсорбирующиеся антибиотики (неомицин и рифак-
симин). Неомицин в 35 % случаев улучшал симптомы 
болезни (абдоминальная боль, диарея, запоры) по 
сравнению с 11,4 % на фоне приема плацебо (p<0,05) 
[33]. Назначение рифаксимина в дозе 550 мг 3 раза в 
день по сравнению с плацебо способствовало адек-
ватному облегчению общих симптомов СРК (40,7  % 
против 31,7  % соответственно, p<0,01) или взду-
тия живота (40,2  % против 30,3  % соответственно, 
p<0,001) [34]. Польза рифаксимина при лечении СРК 
подтверждена мета-анализом 5 рандомизированных, 
плацебо-контролируемых исследований [26]. 

Однако применение антибиотиков чревато изме-
нением нормальной микробиоты кишечника и раз-
витием инфекции C. difficile, которая лежит в основе 
26–50 % случаев диареи, связанной с антибиотиками 
[38].

Пробиотики являются живыми бактериями, ко-
торые являются полезными для здоровья хозяина. 
Учитывая, что аномальная микробиота может быть 
вовлечена в патогенез СРК [41], высказано предполо-
жение, что манипулирование микробиоты кишечника 
пробиотиками может оказывать терапевтический 
эффект. В настоящее время применяются несколько 
пробиотических продуктов, содержащих различные 
микроорганизмы. Наиболее распространёнными 
бактериями являются Lactobacillus и Bifidobacterium.

Литературные данные о пользе пробиотиков в ле-
чении СРК ограничены [27]. Так, имеются сведения 
об эффективности использования B. infants 35624 
при СРК [6]. Предполагается, что пробиотики могут 
устранить связанные с СРК общие симптомы, а так-
же боль в животе, вздутие живота, запор [14, 20], 
однако не влияют на метеоризм или диарею [20]. По-

видимому, пробиотики могут быть полезными при 
СРК, однако до сих пор не определены оптимальный 
состав, доза и продолжительность лечения, что за-
трудняет реальную оценку эффективности их приме-
нения у больных.

Исследования по модуляции кишечной микробио-
ты с помощью трансплантации фекальной микробио-
ты у больных с СРК практически отсутствуют и состо-
ят в основном из сообщений о случаях или о серии 
случаев [42]. Так, 3 пациента с хроническим запором 
после ТФМ смогли испражняться без применения 
слабительных средств [42]. В другом исследовании 
5 больных СРК получили инфузию фекалий от здоро-
вого донора [17], в результате чего микробиота ока-
залась сопоставимой по составу с таковой донора и 
оставалась стабильной в течение 24 недель. У 60 % 
пациентов с хроническим тяжёлым запором наблю-
далось улучшение, включающее более частую дефе-
кацию, отсутствие вздутия живота и абдоминальной 
боли, после ТФМ культурой, содержащей 20 штам-
мов непатогенных кишечных аэробов и анаэробов 
[2]. Вместе с тем необходимы дальнейшие исследо-
вания для оценки терапевтической пользы ТФМ при 
СРК.

Представленные в обзоре данные свидетельству-
ют, что стабильный состав КМ играет важную роль в 
поддержании здоровья человека, тогда как ее дис-
баланс может привести к развитию различных за-
болеваний. Эти сведения дают основание полагать, 
что КМ может быть заманчивой мишенью для моду-
ляции при СРК. Так, таргентные антибиотики могут 
удалять или супрессировать отдельные компоненты 
человеческой микробиоты; пробиотики и пребиотики 
могут быть использованы для пролиферации полез-
ных микробов, а их комбинация  – для обеспечения 
синергизма и повышения эффективности лечения 
при специфических нарушениях. Однако, несмотря 
на существование огромного потенциала для мани-
пулирования с КМ, окончательное решение о целесо-
образности их использования в терапии СРК возмож-
но после проведения дополнительных исследований.
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