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Синдром раздражённого кишечника (СРК) — самое распространённое функциональное расстройство кишечника у детей. 
В последние годы СРК определяется как функциональная патология кишечника, проявляющаяся висцеральной рециди-
вирующей болью, возникающей по меньшей мере 1 раз в неделю, которая характеризуется следующими двумя или более 
признаками: связана с дефекацией; с изменением частоты и формы стула. Эти симптомы должны отмечаться у больного 
последние 3 мес при общей продолжительности не менее 6 мес без признаков органического поражения желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ). Микробиота кишечника имеет особое значение в патогенезе СРК. У больных с СРК установлено 
увеличение видов Enterobacteriaceae, Ruminococcus, Clostridium, Dorea и уменьшение численности видов Lactobacillus, 
Bifidobacterium и Faecalibacterium. При этом сходный микробный профиль выявлен у пациентов c различными подтипами 
СРК. Установленные закономерности изменений состава микробиоты при СРК у детей и взрослых свидетельствуют о том, 
что СРК и функциональные расстройства ЖКТ имеют выраженный микробный патогенез. В связи с этим персонализи-
рованное использование пребиотиков, пробиотиков, синбиотиков и трансплантации фекальной микробиоты позволяет 
эффективно воздействовать на кишечный микробиом при СРК. 
Заключение. Коррекция нарушений микробиоты кишечника является важнейшим методом лечения СРК у детей. Опре-
деление закономерностей формирования изменений микробиома кишечника при СРК у детей создаёт новые возможности 
для совершенствования методов их коррекции. 
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Irritable bowel syndrome (IBS) is the most common functional disorder of the intestine in children. In recent years, IBS has 
been defined as functional pathology of the intestine, manifested by visceral recurrent pain that occurs at least once per week, 
characterized by the following two or more signs: associated with defecation; with changes in the frequency and shape of stools. 
These symptoms had to be noted in the patient for the last 3 months, with a total duration of at least 6 months, without signs of 
organic damage to the gastrointestinal tract (GIT). The gut microbiota is of particular importance in the pathogenesis of IBS. In 
patients with IBS, an increase in Enterobacteriaceae, Ruminococcus, Clostridium, Dorea species and a decrease in the number 
of Lactobacillus, Bifidobacterium and Faecalibacterium species were found. At the same time, a similar microbial profile was 
found in patients with different subtypes of IBS. The established patterns of changes in the composition of the microbiota in 
IBS in children and adults indicate IBS and functional disorders of the GIT to have a pronounced microbial pathogenesis. In this 
regard, the personalized use of prebiotics, probiotics, synbiotics, and fecal microbiota transplantation can effectively affect the 
intestinal microbiome in IBS. 
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Conclusion. Correction of disorders of intestinal microbiota is the most important method of treating IBS in children. Determining 
the patterns of formation of changes in the intestinal microbiome in IBS children creates new opportunities for improving methods 
of their correction. 
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Введение

С индром раздражённого кишечника (СРК) — функ-
циональное расстройство кишечника, при котором 
боль в животе связана с дефекацией, изменением 

частоты и характера стула [1–3]. СРК является самым 
распространённым функциональным расстройством 
кишечника во всём мире, связан с висцеральной гипер-
чувствительностью, нарушениями перистальтики ки-
шечника, иммуномодуляцией, изменениями кишечной 
микробиоты и дисфункцией оси кишечник–мозг [4–6]. 
Согласно Римским критериям IV СРК определяют как 
симптомокомплекс функционального происхождения, 
характеризующийся рецидивирующими болями в живо-
те не менее 1 дня в неделю в течение последних 3 мес, 
ассоциированными с актом дефекации, изменениями ча-
стоты и формы стула [7–9]. В зависимости от характера 
изменений стула по Бристольской шкале СРК разделяют 
на несколько классов: с преобладанием стула (типа 1–2), 
с преобладанием диареи (тип 6–7), со смешанными ти-
пами, неклассифицируемый [10].

Распространённость СРК составляет в среднем 
12% и существенно различается в разных странах ми-
ра. Реже всего СРК встречается в странах Южной Азии 
(7%) и чаще в Южной Америке (21%) [11]. СРК распро-
странён несколько чаще у детей, чем у взрослых, его ча-
стота колеблется от 13,25% в Китае до 16% в Нигерии 
и 22,6% в Турции [11, 12]. При этом среди функциональ-
ных расстройств желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
СРК оказывает самое негативное влияние на качество 
жизни детей [13]. Субъективное восприятие качества 
жизни пациентами c СРК хуже, чем при воспалительных 
заболеваниях кишечника или других функциональных 
расстройствах [14, 15]. Несмотря на то что СРК является 
достаточно изученным функциональным расстройством 
ЖКТ, единой теории этиологии и патогенеза, как и еди-
ных подходов к терапии, не существует.

Диагноз СРК устанавливается при соответствии 
жалоб пациента Римским критериям IV, исключении 
органических поражений ЖКТ и отсутствии «симпто-

мов тревоги». В последние годы СРК определяется как 
функциональная патология кишечника, проявляющееся 
висцеральной рецидивирующей болью, возникающей 
по меньшей мере 1 раз в неделю, которая характери-
зуется следующими 2 или более признаками: связана 
с  дефекацией; с изменением частоты и формы стула. 
Эти симптомы должны отмечаться у больного послед-
ние 3 мес при общей продолжительности не менее 6 мес 
[10, 12]. Ведущими факторами, предрасполагающими к 
развитию СРК у детей, являются возраст, стрессовые, 
болевые и психологические факторы, перенесённые 
инфекции, изменения композиции кишечной микро-
биоты [16–20]. СРК известен как следствие стрессового 
расстройства и связан с вовлечением в патологический 
процесс центральной и вегетативной нервной систем 
[21, 22]. Основным видом боли при СРК, исходящей от 
внутренних органов тела, является висцеральная боль, 
которая служит значимым симптомом функциональных 
расстройств ЖКТ, в том числе СРК. Для клинических 
проявлений висцеральной гиперчувствительности ха-
рактерны симптомы гипералгезии и аллодинии. Гипе-
ралгезия при СРК проявляется повышенной чувстви-
тельностью к болевым стимулам и ощущением боли, 
вызванным неболевыми стимулами. Аллодиния — это 
интенсивное ощущение боли при нормальном пороге 
восприятия. Другие симптомы СРК (метеоризм, нару-
шения моторики, транзита и акта дефекации) рассма-
триваются как вторичные нарушения, ассоциированные 
с синдромом боли [23–25]. Отличительные признаки 
СРК: многообразие, красочность и изменчивость жа-
лоб, которые у больных реальны, а не придуманы; под-
чёркнутая связь с жизненными ситуациями, особенно 
с нутритивными и психогенными факторами; суточный 
ритм жалоб и самочувствия — улучшение к вечеру, от-
сутствие жалоб ночью; отсутствие прогрессирования 
заболевания; нормальный вес и общий вид больного; 
спонтанность ремиссий; нехарактерное для соматиче-
ской патологии течение болезни; собственная «коллек-
ция» обследований, консультаций, диагнозов, госпита-
лизаций; отсутствие эффекта от «стандартной» терапии.
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CРК, боль, тревога и депрессия. Анализ изменений 
биоразнообразия и состава кишечной микробиоты вме-
сте с оценкой взаимосвязи между микробиотой кишеч-
ника, факторами воспаления и нейропсихологическими 
шкалами показал, что у больных СРК значимо повыша-
ются уровни воспалительных цитокинов и развивается 
дисбиоз кишечной микробиоты [26]. Установлено также, 
что относительная распространённость Verrucomicrobia 
на уровне типа и Megamonas, Citrobacter и Akkermansia 
на уровне рода среди пациентов с СРК существен-
но уменьшена по сравнению с контролем. Увеличение 
Coprococcus, Lachnobacterium, Oscillospira и Sutterella 
выявлено преимущественно у больных с СРК. Приме-
чательно, что уровни интерлейкина-6 и интерферона-γ 
в крови и численность Verrucomicrobia и Akkermansia 
коррелировали с тяжестью депрессии у больных [27]. 
Эти данные свидетельствуют о том, что изменения чис-
ленности Akkermansia и Sutterella можно использовать в 
качестве предикторов СРК, а продукцию цитокинов — 
при определении активности системного воспаления у 
больных СРК [28, 29]. 

Совсем недавно появились данные, указывающие на 
значимость кишечной микробиоты в двунаправленной 
коммуникации по оси кишечник–мозг и последующих 
изменениях в поведении больного [30–33]. Доказано, 
что стресс и кишечная микробиота могут взаимодей-
ствовать посредством взаимодополняющих или про-
тивоположных факторов, влияя на регуляцию висце-
рального ноцицептивного поведения [34, 35]. Выявле-
но, что у больных с повышенным фоновым уровнем 
тревожности установлена более высокая вероятность 
развития СРК, при этом тревожность и депрессивные 
состояния испытывают до 39 и 29% пациентов с СРК 
соответственно [36–38]. При функциональной магнит-
но-резонансной терапии головного мозга больных СРК 
также подтверждена связь абдоминальной боли при 
СРК с нарушениями процессов возбуждения и тормо-
жения центров боли в головном мозге [39]. Микробиом 
кишечника может быть фактором центральной сенсиби-
лизации висцеральной боли при СРК путём регуляции 
микроглии, астроцитов и  иммунных клеток. С другой 
стороны, энтерохромаффинные клетки кишечника опре-
деляют выраженность висцеральных болевых ощуще-
ний и тревоги [40]. Висцеральная боль при СРК явля-
ется распространённым дорогостоящим бременем для 
личного и общественного здравоохранения, и поэтому 
в обществе существует выраженная заинтересованность 
в разработке безопасных и эффективных методов её ле-
чения [41].

Жизненно важная роль кишечной микробиоты 
в здоровье человека уже не подвергается сомнению. 
По  различным оценкам, численность микроорганиз-
мов, населяющих ЖКТ человека, превышает 1014. 
Установлено, что микробиота кишечника человека яв-
ляется эволюционно сложившейся совокупностью ми-
кроорганизмов, существующей как сбалансированная 
микроэкологическая система, в которой симбионтная 
микробиота находится в динамическом равновесии, 
формирует микробные ассоциации, занимающие в ней 
определённую экологическую нишу, и относится к важ-
нейшим факторам, определяющим состояние здоровья 
человека [42, 43]. Доминирующими родами, составля-

ющими микробиоту кишечника, являются Firmicutes 
(более 180 видов лактобактерий), Actinobacteria (среди 
прочих бифидобактерий), Bacteroidetes (наиболее важ-
ным является B.  fragilis) и Proteobacteria (Escherichia 
coli, сальмонелла, иерсиния, шигелла, вибрион, 
гемофильная палочка и др.). Количественный состав 
микробиоты варьирует очень индивидуально и зависит 
от генетики и эпигенетики хозяина, стресса, изменения 
диеты, использования антибиотиков в раннем детстве и 
др. [44]. В связи с этим СРК иногда переименовывают в 
расстройства взаимодействия кишечника и мозга, пора-
жающие большое число людей, что в целом оказывает 
негативное экономическое воздействие на глобальную 
систему здравоохранения в дополнение к уменьшению 
качества жизни больных. Имеются доказательства того, 
что обитающая в кишечнике микробиота активно вли-
яет на мозговую деятельность через метаболиты-ней-
ротрансмиттеры и кишечную нервную систему, в то 
время как на состав, качество и функции кишечной ми-
кробиоты влияет центральная нервная система через 
прямые и опосредованные эффекты нейромедиаторов, 
биологически активных соединений, метаболитов, ней-
роэндокринных факторов и ферментов, получаемых из 
микробиома [44, 45]. 

Микробиота кишечника в патогенезе СРК имеет 
особое значение. У пациентов с СРК наблюдалось уве-
личение видов Enterobacteriaceae, Ruminococcus, Clos­
tridium, Dorea и уменьшение численности видов Lac­
tobacillus, Bifidobacterium и Faecalibacterium [46]. При 
этом сходный микробный профиль выявлен у пациентов 
c различными подтипами СРК: с преобладанием диа-
реи и со смешанным режимом работы кишечника [47, 
48]. Семейство Enterobacteriaceae (тип Proteobacteria), 
семейство Lactobacillaceae и род Bacteroides были уве-
личены у пациентов с СРК по сравнению с контрольной 
группой, тогда как некультивируемые Clostridiales I, род 
Faecalibacterium (включая Faecalibacterium prausnitzii) 
и род Bifidobacterium, были снижены у пациентов с СРК. 
Разнообразие микробиоты либо было уменьшено, либо 
не отличалось у больных с СРК [49]. У больных с постин-
фекционным СРК по сравнению со здоровыми лицами 
была определена меньшая численность Bacteroidetes 
и большая — Firmicutes. Другие микробы Clostridium, 
Bacteroides, Ruminococcus, Eubacteria посредством из-
менений метаболизма жирных и жёлчных кислот, по-
вышения синтеза индола стимулируют продукцию ки-
шечных нейротрансмиттеров, включая серотонин, глю-
кагоноподобный пептид-1, пептид YY [50]. При этом 
Eubacterium, Clostridium, Ruminococcus, Faecalibacteri­
um стимулируют продукцию клаудинов и окклюдинов 
(белков плотных контактов); Enterococcus, Streptococcus, 
Lactobacillus стимулируют продукцию Е-кадгеринов; 
Bifidobacterium и Lactobacillus повышают барьерную 
функцию эпителия. Семейство Firmicutes стимулирует 
пролиферацию Th-лимфоцитов; Lactobacilli spp. посред-
ством продукции индол-3-альдегида регулируют коли-
чество интраэпителиальных лимфоцитов; L. rhamnosus, 
L. casei и B. breve стимулируют продукцию интерлейки-
нов-4, -10; L.reuteri и L. plantarum уменьшают продук-
цию провоспалительного фактора некроза опухоли-α. 

Таким образом, микробиота кишечника влияет на 
состояние кишечного барьера, локальный иммунный 
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статус в стенке кишечника, формирование висцераль-
ной гиперчувствительности и хронического воспаления 
при СРК [51, 52]. Закономерности изменений состава 
микробиоты при СРК у детей и взрослых свидетель-
ствуют о том, что СРК и функциональные расстройства 
ЖКТ имеют выраженный микробный патогенез [53, 54]. 
В связи с этим очевидно, что коррекция нарушений ми-
кробиоты кишечника является важнейшим методом 
лечения СРК у детей. Кроме различных лекарственных 
средств, влияющих, прежде всего, на моторику ЖКТ, су-
щественное значение в ведении пациентов с СРК имеют 
диетотерапия и терапия, направленная на коррекцию со-
става микробиоты кишечника [55, 56]. Питание является 
важным элементом лечения детей с СРК. При этом из 
диеты исключают индивидуально непереносимые про-
дукты, газированные напитки, бобовые, цитрусовые, 
шоколад, ограничивают употребление молока, продук-
тов с грубой клетчаткой, а также продуктов, вызываю-
щих метеоризм [57]. Одним из эффективных вариантов 
диеты, который приводит к уменьшению симптомов 
СРК у  ряда больных, является low-FODMAP диета 
(LFD) [58]. При СРК у детей не выявлено снижения 
альфа-разнообразия в составе микробиоты больных, 
получающих LFD, и контрольной группой, но установ-
лено повышение численности Clostridiales и уменьше-
ние численности Bacteroidetes в период использования 
этой диеты. Рационально применять LFD относительно 
короткими курсами по 4–6 нед с последующим персона-
лизированным подбором переносимых продуктов [59]. 

Эффекты пребиотиков, которые физиологически 
оптимизируют состояние кишечного микробиома, се-
лективно стимулируют рост индигенной микрофлоры, 
являются быстрым источником углеводов и энергии для 
нормофлоры, создают стойкий клинико-бактериоло-
гический эффект. Они не перевариваются в желудке и 
тонкой кишке и достигают толстой кишки в неизменён-
ном виде. Свойствами пребиотиков обладают многие 
неперевариваемые углеводы, а также перевариваемый в 
нормальных условиях дисахарид — лактоза, моносаха-
риды и спирты (ксилит, сорбит, раффиноза и др.), поли-
сахариды (пектины, декстрин, инулин), олигосахариды 
(лактулоза, лацитол, фруктоолигосахариды, галактооли-
госахариды и др.) [55, 60]. 

Различные пробиотики как живые представители 
нормальной микробиоты широко используются при 
СРК. При попадании в ЖКТ человека в достаточном 
количестве они сохраняют свою жизнеспособность и 
оказывают положительное влияние на восстановление 
микробиоты кишечника. В качестве пробиотиков ис-
пользуют различные виды микроорганизмов: бифидо-
бактерии (Bifidobacterium longum, В. breve, В. infantis, 
В. bifidum, В. adolescentis, В. animalis); лактобактерии 
(Lactobacillus rhamnosus, L. acidophilus, L. casei, L. bul­
garicus, L. gasseri); другие микроорганизмы (Lactococ­
cus cremoris, L.  actis, Streptococcus thermophilus, Entero­
coccus faecium, Saccharomyces boulardi). После курса 
пробиотиков в сравнении с плацебо установлено умень-
шение симптомов СРК и активности воспаления в сли-
зистой оболочке толстой кишки как по гистологическим 
данным, так и по снижению уровней провоспалитель-
ных цитокинов и кальпротектина в кале, профилактика 
дисбиотических изменений и синдрома избыточного 

бактериального роста, снижение висцеральной гипер-
чувствительности [60, 61]. В настоящее время для об-
легчения симптомов СРК установлена эффективность 
2а степени для Lactobacillus GG, L. reuteri, L. plantarum, 
L. acidophilus, В. infantis, В. lactis, В. breve. В. longum, 
St. thermophilus. 

Синбиотики — это препараты, полученные в резуль-
тате рациональной комбинации пробиотиков и пребио-
тиков, оказывающие благоприятное действие путём 
улучшения приживаемости в кишечнике живых бакте-
риальных добавок и избирательной стимуляции роста 
и  метаболизма индигенных лактобактерий и бифидо-
бактерий [55, 62]. Синбиотики используются как препа-
раты выбора при смене терапии про‑, пребиотической и/
или при их недостаточной эффективности, однако в ряде 
случаев лечение СРК может начинаться сразу с примене-
ния синбиотиков. При этом выявлена высокая эффектив-
ность синбиотиков: на фоне их курсового применения 
выраженность диспептического и болевого синдрома 
существенно уменьшилась у всех больных СРК (против 
78% на фоне пробиотиков и пребиотиков) [62, 63].

Многообещающим способом нормализации микро-
биоты кишечника при СРК в настоящее время является 
трансплантация фекальной микробиоты (ТФМ). В 2013 г. 
эта лечебная процедура была одобрена для использо-
вания при псевдомембранозном колите [64]. Данные о 
ТФМ на сегодняшний день ещё противоречивы; имеются 
убедительные исследования, демонстрирующие норма-
лизацию микробиоты кишечника и качества стула после 
ТФМ [65, 66]. Вероятно, важное значение в определении 
эффективности ТФМ имеют способы доставки и, осо-
бенно, качество донорского материала [66]. Однократная 
ТФМ (инфузия с помощью колоноскопа) обеспечивала 
лишь временное облегчение симптомов, хотя и вызывала 
стойкие изменения в микробиоте пациентов с СРК [67]. 
Эффективность эндоскопического перорального метода 
проведения трансплантации оказалась выше по сравне-
нию с ректальным введением или использованием лио-
филизированного материала в капсулах [68].

Заключение
Микробиота кишечника является одним из ключе-

вых звеньев патогенеза СРК, влияет на множество раз-
личных механизмов его формирования. Состав микро-
биома кишечника при СРК у детей имеет определяющее 
значение при подборе адекватной персонализированной 
терапии. 
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