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Резюме
Синдром раздраженного кишечника (СРК) относится к числу самых распространенных заболеваний пищеварительного тракта, 
негативно влияющих на качество жизни и трудоспособность пациентов. Общепризнанно, что СРК является важной медико- 
социальной проблемой, сопряженной с высокими финансовыми расходами как со стороны самого пациента, так и со стороны 
системы общественного здравоохранения. В патофизиологии заболевания предполагается участие многих факторов (генетиче-
ских, диетических, психосоциальных, инфекционных) и  механизмов их реализации, включая нарушение взаимодействия 
по функциональной оси «кишечник – мозг», висцеральную гиперчувствительность, изменение моторики, воспаление низкой 
степени активности, повышение проницаемости эпителиального кишечного барьера, модуляцию микробиоты, изменение ней-
рогуморальной регуляции и процессов центральной обработки периферических стимулов. Исследования последних лет убеди-
тельно демонстрируют важную роль в развитии и персистенции симптомов СРК кишечной микробиоты, а модуляция ее соста-
ва с помощью коррекции диеты, назначения пре-, пробиотиков или трансплантации фекальной микробиоты рассматривается 
в качестве перспективной таргетной мишени для терапии заболевания. Учитывая тот факт, что сокращение численности бакте-
рий рода Bifidobacterium описано как универсальное изменение микробиоты при СРК, независимо от варианта клинического 
течения и степени тяжести заболевания, с практической точки зрения особый интерес представляет возможность применения 
различных штаммов Bifidobacterium в схемах терапии заболевания. В данной статье представлен обзор литературы о современ-
ных подходах к назначению пробиотиков при СРК и на примере собственных клинических наблюдений продемонстрирована 
эффективность и безопасность пролонгированного до 12 нед. приема пробиотического штамма Bifidobacterium longum 35624®.

Ключевые слова: функциональная патология кишечника, ось «кишечник – мозг», абдоминальная боль, нарушения мото-
рики, пробиотики, Bifidobacterium longum 35624®
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Abstract
Irritable bowel syndrome (IBS) is one of the most common diseases of the digestive tract. IBS negatively affects the quality 
of life and work ability of patients. It is generally accepted that IBS is an important medical and social problem associated 
with high financial costs both on the part of the patient and the public health system. The pathophysiology of the disease 
involves the participation of many factors (genetic, dietary, psychosocial, infectious) and the mechanisms of their implemen-
tation, including disruption of interaction along the functional “gut-brain axis”, visceral hypersensitivity, changes in motility, 
low-grade inflammation, increased permeability of the epithelial intestinal barrier, modulation of microbiota, changes in neu-
rohumoral regulation and processes of  central processing of peripheral stimuli. Research shows an important role for gut 
microbiota in the development of IBS. Modulation of the intestinal microbiota through diet, the use of pre- and probiotics or 
fecal microbiota transplantation is considered as a promising target for disease therapy. A reduction in the number of bacteria 
of the genus Bifidobacterium is described as a universal change in the microbiota in IBS, regardless of the clinical course and 
severity of the disease and the possibility of using different strains of Bifidobacterium in treatment regimens for the disease is 
of particular interest. This article provides a review of the literature on modern approaches to prescribing probiotics for IBS. 
Using our own clinical observations as an example, we demonstrated the effectiveness and safety of prolonged administration 
of the probiotic strain Bifidobacterium longum 35624® for up to 12 weeks.
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ВВЕДЕНИЕ

Распространенность СРК в  мире составляет около 
10–15%, что делает его одним из наиболее распространен-
ных заболеваний пищеварительного тракта [1–4]. Примерно 
12–14% посещений врачей первичного звена и 28% обра-
щений к врачам- гастроэнтерологам приходится на пациен-
тов с СРК [5]. СРК обычно диагностируется у молодых лиц, 
преимущественно женского пола, и характеризуется крайне 
низким качеством жизни, связанным со здоровьем и душев-
ным благополучием [1, 2]. Нередко у пациентов наблюдают-
ся сопутствующие психологические расстройства, такие как 
тревога и депрессия, а также другие функциональные сим-
птомы и синдромы – фибромиалгия, мигрень, головная боль, 
интерстициальный цистит, синдром височно- нижне-
челюстного сустава [3, 4, 6]. Проблема СРК является обще-
признанным бременем как для самого пациента, так для 
системы здравоохранения и общества в целом (рис. 1). 

В настоящее время установлено, что в развитии СРК 
играют роль многочисленные генетические и эпигенети-
ческие  (стресс, тревога, депрессия, диета, перенесенные 
кишечные инфекции) факторы, взаимодействие которых 
через различные патогенетические механизмы, включая 
нарушение взаимодействия по  функциональным осям 
«кишечник  – мозг» и  «гипоталамус  – гипофиз –надпо-
чечники», висцеральную гиперчувствительность, измене-
ние моторики, воспаление низкой степени активности, 
повышение проницаемости эпителиального кишечного 
барьера, модуляцию микробиоты  [7, 8], приводит к фор-
мированию симптомов заболевания (рис. 2).

В последние годы пристальное внимание исследовате-
лей обращено в сторону кишечной микробиоты как потен-
циальной мишени для таргетной терапии СРК [4, 6, 9–11]. 
Следует отметить, что из-за гетерогенных характеристик 
и  вариабельности течения заболевания курация пациен-
тов с СРК вызывает определенные трудности в реальной 
клинической практике.

Описано, что порядка 100 трлн микроорганизмов, при-
надлежащих к  сотням различных видов, колонизируют 
пищеварительный тракт человека [11] и играют ключевую 
роль во  многих физиологических и  метаболических про-
цессах, включая расщепление компонентов пищи, синтез 
короткоцепочечных жирных кислот  (КЦЖК), витаминов, 
поддержание иммунного гомеостаза и  колонизационной 
резистентности слизистой оболочки [12–14]. Образующиеся 
в результате бактериальной ферментации пищевых воло-
кон КЦЖК, такие как бутират, пропионат и ацетат, являются 
основным энергетическим субстратом для колоноцитов, 
а также способствуют экспрессии белков плотных контак-
тов между эпителиальными клетками, обеспечивая целост-
ность мукозального барьера, за  счет чего препятствуют 
проникновению во  внутреннюю среду бактериальных 
липополисахаридов и пищевых антигенов с последующей 
активацией иммунного ответа в  слизистой оболочке  [15]. 
Кроме того, КЦЖК выполняют роль многофункциональных 
сигнальных молекул, связывание их с рецепторами свобод-
ных жирных кислот 2  и  3  (FFAR2  и  FFAR3) увеличивает 
выработку энтероэндокринными L-клетками гормонов 
пептида YY и  глюкагоноподобного пептида 1, которые 
обладают большим количеством положительных 
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 Рисунок 1. Эпидемиология синдрома раздраженного кишечника в различных регионах мира и социально- экономическое 
бремя заболевания (адапт. из [6])

 Figure 1. Epidemiology of irritable bowel syndrome in different regions around the world and socio-economic burden of the 
disease (adapted from [6])
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метаболических эффектов, в т. ч. снижением инсулинорези-
стентности, нормализацией углеводного и липидного обме-
нов, регуляцией аппетита и пищевого поведения.

Известно, что кишечная микробиота оказывает контро-
лирующее влияние и  на  продукцию нейромедиаторов, 
которые, с  одной стороны, оказывают местное действие 
на уровне энтеральной нервной системы пищеварительно-
го тракта, с  другой стороны, участвуют в  процессах цен-
тральной обработки боли, формировании эмоций и пове-
денческих реакций [16]. В частности, более 80% серотонина 
синтезируется в  кишечнике бактериями родов Escherichia 
coli, Lactococcus, Lactobacillus, Streptococcus, Morganella, 
Klebsiella, Hafnia, Bacteroides, Bifidobacterium, Propionibacte
rium, Eubacterium, Roseburia и Prevotella [17]. Избыток серо-
тонина вследствие повышенной его выработки, нарушения 
обратного захвата или инактивации усиливают секрецию 
и двигательную активность кишечника, что приводит к раз-
витию моторной дисфункции, висцеральной гиперчувстви-
тельности и абдоминальной боли [18]. 

В здоровой толстой кишке обычно доминируют строгие 
анаэробы  – представители типов Bacteroidetes 
и  Firmicutes  [11, 13, 14], однако кишечная микробиота 

является динамичной структурой и  ее состав способен 
изменяться в зависимости от действия различных факто-
ров, начиная с метода родоразрешения, типа вскармлива-
ния, пола, диеты во взрослом возрасте, наличия сопутству-
ющих заболеваний, принимаемых лекарственных препа-
ратов, психологических факторов [14, 19]. Подобная моду-
ляция качественного и/или количественного состава 
кишечной микробиоты, ассоциированная со снижением ее 
функциональной активности и защитных свой ств, у части 
лиц может приводить к развитию различных заболеваний 
как органической, так и функциональной природы [20].

Быстрое развитие методов исследования микробиома 
с  использованием передовых технологий секвенирова-
ния бактериальной РНК позволило накопить новые дан-
ные о  патофизиологии СРК. Несмотря на  разнородные 
результаты исследований, большинство из  них демон-
стрируют снижение бактериального разнообразия и уве-
личение временной нестабильности состава микробиоты 
у пациентов с СРК [4]. В одних работах обнаружено мень-
шее количество Bacteroidetes на  фоне увеличения 
Firmicutes, Verrucomicrobia, Proteobacteria, Actinobacteria 
и  Ruminococcus  [21], в  других, напротив, сокращение 

 Рисунок 2. Механизмы развития синдрома раздраженного кишечника (адапт. из [7])
 Figure 2. Mechanisms of development of irritable bowel syndrome (adapted from [7])

Примечание: СРК – синдром раздраженного кишечника, ГГН – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось, КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты.
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Bacteroidetes, особенно в группе пациентов с СРК-Д [22], 
более высокие уровни энтеропатогенных Escherichia coli 
и  Enterobacter, а  также значимое снижение бутират- 
продуцирующих Lactobacillus и Bifidobacterium [23].

Согласно собственным данным [9, 24], кишечная микро-
биота пациентов с СРК оказалась представлена большим 
количеством видов бактерий  (альфа- разнообразие). При 
этом, несмотря на то что статистически значимых различий 
между составом кишечной микробиоты пациентов с  СРК 
и здоровых лиц обнаружено не было, идентифицированы 
отдельные микробные таксоны, относительное обилие 
которых значительно различается между двумя группами. 
Так, среди пациентов с СРК повышено количество бактерий 
типов Firmicutes, Actinobacteriota и Proteobacteria при сниже-
нии Bacteroidota, Desulfobacterota. Вместе с тем статистиче-
ски значимые различия были получены при подсчете 
соотношения Firmicutes: Bacteroidota, которое среди паци-
ентов с СРК составило 2,35, тогда как в  группе здоровых 
лиц – 1,33. Кроме того, в образцах кишечной микробиоты 
пациентов с СРК, по сравнению с образцами группы кон-
троля, обнаружены различия на  уровне семейств в  виде 
увеличения представительства Ruminococcaceae, 
Lachnospiraceae, Veillonellaceae на  фоне снижения 
Bifidobacteriaceae, Bacteroidaceae, Prevotellaceae, а  также 
родов  – относительное снижение Bacteroides, 
Faecalibacterium, Bifidobacterium при повышении устойчи-
вых к желчи бактерий Alistipes и Blautia. Примечательно, что, 
наряду с  указанными таксономическими изменениями, 
кишечная микробиота пациентов с СРК отличалась низкой 
метаболической активностью по пути синтеза бутирата.

Интересно, что в  большинстве имеющихся в  настоя-
щее время работ сокращение численности бактерий рода 

Bifidobacterium описано как универсальное изменение 
микробиоты при СРК независимо от  варианта клиниче-
ского течения и степени тяжести заболевания [25, 26].

Предполагается, что подобные изменения в  составе 
кишечной микробиоты могут играть роль в  формирова-
нии и  длительной персистенции симптомов СРК вслед-
ствие развития вторичного сегментарного бактериально-
го колита, повышения эпителиальной проницаемости, 
дисрегуляции активности тучных клеток с  высвобожде-
нием гистамина, протеаз, серотонина, что способствует 
повышению висцеральной чувствительности и  спазму 
гладкой мускулатуры кишечника (рис. 3) [27].

Накопленные данные позволили предположить, что 
кишечная микробиота может стать таргетной мишенью для 
терапии СРК, позволяющей достичь полного контроля над 
симптомами заболевания. В качестве методов модуляции 
кишечной микробиоты в настоящее время рассматривают 
коррекцию диеты, прежде всего за счет повышения потре-
бления пищевых волокон, обладаю щих пребиотическими 
свой ствами, назначение пробиотиков и  трансплантацию 
фекальной микробиоты (ТФМ) [6]. Пять из семи плацебо- 
контролируемых исследований, изучаю щих эффективность 
ТФМ при СРК, продемонстрировали многообещаю щие 
результаты в  отношении уменьшения выраженности 
гастроинтестинальных симптомов заболевания и улучше-
ния качества жизни пациентов после проведенного вме-
шательства [28]. Однако необходимы дальнейшие исследо-
вания, в т. ч. на более крупных когортах и с более длитель-
ным периодом наблюдения, прежде чем рекомендовать 
ТФМ для широкого применения в реальной клинической 
практике. Поэтому основным способом модуляции кишеч-
ной микробиоты остается прием пре- и пробиотиков. 

 Рисунок 3. Предполагаемые механизмы влияния кишечной микробиоты на развитие симптомов синдрома раздраженного 
кишечника (адапт. из [27])

 Figure 3. Proposed mechanisms through which the gut microbiota influences the development of symptoms of irritable bowel 
syndrome (adapted from [27])
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Систематический обзор применения пробиотиков при 
СРК выявил, что уменьшение частоты и  выраженности 
симптомов заболевания наблюдается при приеме про-
биотических штаммов Bifidobacterium, в  т. ч. комбиниро-
ванных, но не в случае назначения пробиотиков, содер-
жащих только штаммы Lactobacillus [29, 30]. Учитывая это, 
целесообразным представляется дополнительное назна-
чение пациентам с  СРК добавок с  пробиотическими 
штаммами Bifidobacterium. Одним из основных штаммов 
бактерий данного рода, способных колонизировать 
пищеварительный тракт человека, является Bifidobacterium 
longum [31]. Показано значительное сокращение именно 
популяции Bifidobacterium longum в  образцах кишечной 
микробиоты пациентов с  СРК  [32, 33], и  стремительно 
накапливаю щиеся данные указывают на то, что назначе-
ние штаммов Bifidobacterium longum может стать потенци-
ально эффективным подходом к  лечению заболевания. 
Экспериментальные исследования демонстрируют, что 
введение Bifidobacterium longum увеличивает экспрессию 
белков плотных контактов и снижает проницаемость эпи-
телия толстой кишки, уменьшая висцеральную гиперчув-
ствительность в  модели постинфекционного СРК  [34], 
купирует абдоминальную боль, вызванную хроническим 
стрессом и  активацией функциональной оси «гипотала-
мус – гипофиз – надпочечники» [35], а также способству-
ет поддержанию иммунной функции кишечника путем 
усиления выработки лизоцима и антимикробных пепти-
дов клетками Панета [36]. 

На  сегодняшний день установлено множество поло-
жительных эффектов пробиотиков на  организм челове-
ка  (рис.  4), что обеспечило широкий интерес научного 
сообщества в отношении их применения в лечении мно-
гих заболеваний [37]. 

Вместе с  тем важно подчеркнуть, что эффекты про-
биотиков штаммоспецифичны, для клинического приме-
нения целесообразно рассматривать только те  из  них, 
эффекты которых хорошо изучены у  человека  [38]. 
В настоящее время к пробиотикам предъявляются стро-
гие требования, включая наличие штамма в  известной 
международной коллекции, хороший потенциал для 

роста, устойчивость к соляной кислоте, желчным кислотам 
и  способность колонизировать пищеварительный тракт 
человека, достаточное количество полезных бактерий 
в 1-й капсуле, а также доказанную эффективность и без-
опасность, по данным рандомизированных клинических 
исследований.

С  этой точки зрения при ведении пациентов с  СРК 
особый интерес представляет штамм Bifidobacterium 
longum 35624®, который показал свою эффективность 
в целом ряде клинических исследований  [9, 39–43]. Так, 
в  проспективном открытом многоцентровом обсерваци-
онном исследовании J.M. Sabaté et  al. с  включением 
278 пациентов с СРК прием Bifidobacterium longum 35624® 
в  течение 30  дней сопровождался снижением тяжести 
заболевания, по сравнению с исходным уровнем (умень-
шение суммарного балла по специфическому опроснику 
степени тяжести IBS-SSS с 303 ± 81 до 208 ± 104, p < 0,001), 
и  57% пациентов перешли в  более низкую категорию 
тяжести или достигли ремиссии. Кроме того, на фоне лече-
ния отмечено улучшение качества жизни пациентов (уве-
личение суммарного балла по специфическому опроснику 
качества жизни IBSQoL с  60,2  ±  20,5  до  68,8  ±  20,9; 
p < 0,001), 63,8% пациентов были удовлетворены лечени-
ем [41]. В открытом обсервационном постмаркетинговом 
исследовании, проведенном в Германии, после 8-недель-
ного курса лечения Bifidobacterium longum 35624® более 
60% пациентов с  СРК достигли клинически значимого 
снижения показателя выраженности симптомов по шкале 
IBS-SSS  (>50 баллов). При этом эффективность примене-
ния Bifidobacterium longum 35624® была оценена всеми 
участниками исследования и  врачами- исследователями 
как «хорошая или удовлетворительная»  [42]. Отмечено 
лишь одно нежелательное явление  (тошнота), которое 
не требовало отмены терапии. В опубликованном недав-
но отечественном исследовании О.И. Соловьевой и соавт. 
с  включением 42  пациентов с  СРК средней и  тяжелой 
степени тяжести подтверждается способность пробиоти-
ческого штамма Bifidobacterium longum 35624

® положи-
тельно влиять на течение СРК и обоснована целесообраз-
ность пролонгированной терапии (до 12 нед. с повтором 

 Рисунок 4. Механизмы действия пробиотиков на организм человека (адапт. из [37])
 Figure 4. Probiotics mechanisms of action on the human body (adapted from [37])
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курса через 12  нед. перерыва) для достижения более 
стойкого контроля над симптомами заболевания [43].

Учитывая высокую эффективность и  безопасность, 
пробиотический штамм Bifidobacterium longum 35624® 
вошел в  рекомендации Всемирной гастроэнтерологиче-
ской организации  [38], Научного сообщества по  содей-
ствию клиническому изучению микробиома человека 
и  Российской гастроэнтерологической ассоциации 
по  применению пробиотиков  [44] в  качестве дополни-
тельной терапии пациентам для уменьшения выраженно-
сти общих симптомов заболевания. Примечательно, что 
в рекомендациях Британского общества гастроэнтероло-
гов подчеркивается необходимость именно пролонгиро-
ванного, до  12  нед. курса, пробиотической терапии 
с целью достижения стойкой ремиссии СРК [45]. 

Представляем собственный опыт применения про-
биотического штамма Bifidobacterium longum 35624® 
у пациентов с СРК. 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 1

Пациентка Д., 35 лет, нотариус, обратилась за консуль-
тацией на кафедру факультетской терапии и  гастроэнте-
рологии Омского государственного медицинского универ-
ситета с жалобами на запоры (стул 1 раз в 4 дня), кал – тип 
2 по Бристольской шкале, без патологических примесей, 
чувство неполного опорожнения кишечника, боль ноюще-
го характера в левой подвздошной области, уменьшается 
после дефекации, вздутие живота, общая слабость. Аппетит 
сохранен, вес в течение последнего года стабильный.

Из  анамнеза заболевания известно, что указанные 
жалобы беспокоят в течение 6 лет, связывает это со стрес-
сами на работе, погрешностью в диете (отсутствие регуляр-
ного режима питания, питание всухомятку, обильные при-
емы пищи в вечернее время). Неоднократно обращалась 
за медицинской помощью, проходила обследование, орга-
ническая патология исключена, выставлен диагноз: «СРК 
с преобладанием запора». Курсами принимала спазмоли-
тики  (мебеверин, тримебутин), осмотические слабитель-
ные (макрогол), без стойкого эффекта. 

При расспросе жалоб по  системам: частые мигрени, 
психоэмоциональная лабильность, депрессивный фон 
настроения, апатия.

Анамнез жизни: вирусные гепатиты, ВИЧ-инфекцию, 
туберкулез  – отрицает. Аппендэктомия в  детстве, гемо-
трансфузий не было. Наследственный анамнез не отяго-
щен. Аллергологический анамнез без особенностей. 
Не курит, злоупотребление алкоголем отрицает.

Объективно: состояние удовлетворительное. Питание 
повышенное. Рост 165 см, вес 76 кг, ИМТ 27,9 кг/м2. Кожный 
покров обычного цвета, умеренной влажности, чистый. 
Видимые слизистые бледно- розового цвета, чистые, влаж-
ные. Периферические лимфатические узлы не увеличены, 
безболезненные. Щитовидная железа 0-й степени по ВОЗ. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД 16 в минуту. Тоны 
сердца ритмичные, без патологических шумов. Отеков нет. 
АД 118/75 мм рт. ст. на обеих руках. Пульс ритмичный, сим-
метричный, умеренного наполнения и  напряжения, 

с частотой 64 удара в минуту. Живот увеличен за счет ПЖК, 
мягкий, чувствительный по ходу толстой кишки. Кишечник 
вздут, урчит при пальпации. При глубокой пальпации отме-
чается болезненность в  области сигмовидной кишки. 
Печень не  выступает из-под края реберной дуги, край 
эластичный, безболезненный. Симптомы Ортнера, Мерфи, 
Кера – отрицательные. Поджелудочная железа, селезенка 
не пальпируются. Симптом поколачивания по поясничной 
области отрицательный с обеих сторон. 

Выставлен диагноз: «СРК с  преобладанием запоров, 
среднетяжелое течение (IBS-SSS 190 баллов)».

Рекомендовано: частое, дробное питание малыми пор-
циями, исключение длительных перерывов между приема-
ми пищи, обильных приемов пищи в  вечернее время. 
Учитывая наличие избыточной массы тела и констипацион-
ного типа нарушения кишечной моторики  [9], пациентке 
также рекомендовано потребление достаточного количе-
ства жидкости в течение дня, увеличение содержания пище-
вых волокон в рационе, ограничение продуктов с высоким 
гликемическим индексом (сладости, мучные и кондитерские 
изделия, фрукты с высоким содержанием фруктозы). 

Немаловажная роль среди методов немедикаментоз-
ной коррекции при СРК отводится физической активности, 
сведения о  чем были доведены до  пациентки. В  целом 
ряде исследований продемонстрировано, что регулярная 
физическая активность оказывает положительное долго-
срочное влияние как на  гастроинтестинальные, так 
и  на  внекишечные симптомы заболевания  [46, 47]. 
Систематический обзор 14 рандомизированных исследо-
ваний показал, что 1 ч занятий йогой каждый день в тече-
ние 4 нед., 0,5 ч ходьбы или 0,5–1 ч аэробных упражнений 
ежедневно в  течение 12  нед. значительно уменьшают 
выраженность симптомов СРК [48]. 

В качестве средств медикаментозной терапии пациент-
ке назначен прием спазмолитика мебеверина гидрохлори-
да в дозе 1 капсула (200 мг) 2 раза в день в течение 4 нед. 
и  пробиотического штамма Bifidobacterium longum 35624® 

в дозе 1 капсула (1 х 109 КОЕ) 1 раз в сутки в течение 12 нед.
По  завершении курса терапии пациентка отметила 

исчезновение абдоминальной боли, вздутия живота и нор-
мализацию стула (1 раз в 2 дня, кал тип 3 по Бристольской 
шкале), снижение балла IBS-SSS до 65. В течение последу-
ющих 6 мес. наблюдения не зарегистрировано симптомов 
заболевания, требующих обращения за  медицинской 
помощью или приема лекарственных препаратов.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 2

Пациентка А., 20  лет, студентка, обратилась за  кон-
сультацией на кафедру факультетской терапии и гастро-
энтерологии Омского государственного медицинского 
университета с  жалобами на  боль по  ходу кишечника, 
усиливаю щуюся перед дефекацией, выраженное вздутие, 
урчание по ходу кишечника, стул 3–4 раза в сутки, пре-
имущественно в утренние часы, кал – тип 6 по Бристоль-
ской шкале с примесью непереваренной пищи. 

Считает себя больной в  течение 9  мес., когда после 
перенесенной в  отпуске острой кишечной инфекции 
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появились вышеуказанные жалобы. На момент обращения 
амбулаторно принимает мебеверин 400 мг в сутки, диокта-
эдрический смектит 3 г и лоперамид 2 мг по требованию.

При расспросе жалоб со  стороны других органов 
и систем не предъявляла.

Анамнез жизни: вирусные гепатиты, ВИЧ-инфекцию, 
туберкулез – отрицает. Операций, гемотрансфузий не было. 
Наследственный анамнез не отягощен. Аллергологический 
анамнез без особенностей. Не  курит, злоупотребление 
алкоголем отрицает.

Объективно: Состояние удовлетворительное. Питание 
достаточное. Рост 173 см, вес 63 кг, ИМТ 21,0 кг/м2. Кожный 
покров обычного цвета, умеренной влажности, чистый. 
Видимые слизистые бледно- розового цвета, чистые, влаж-
ные. Периферические лимфатические узлы не увеличены, 
безболезненные. Щитовидная железа 0-й степени по ВОЗ. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД 14 в минуту. Тоны 
сердца ритмичные, ясные. Отеков нет. АД 110/70 мм рт. ст. 
на обеих руках. Пульс ритмичный, симметричный, умерен-
ного наполнения и  напряжения, с  частотой 82  удара 
в минуту. Живот не увеличен, мягкий, болезненный по ходу 
толстой кишки. Кишечник выраженно вздут, громко урчит 
при пальпации. При глубокой пальпации отмечается 
болезненность в  области сигмовидной кишки. Печень 
не  выступает из-под края реберной дуги, край эластич-
ный, безболезненный. Симптомы Ортнера, Мерфи, Кера – 
отрицательные. Поджелудочная железа, селезенка 
не пальпируются. Симптом поколачивания по поясничной 
области отрицательный с обеих сторон. 

При дообследовании:
 ■ Общий анализ крови: лейкоциты – 5,54 х 109/л, нейтро-

филы – 59,1%, лимфоциты – 33,0%, моноциты – 4,6%, эо-
зинофилы – 2,7%, базофилы – 0,6%, эритроциты – 4,94 х 
1012/л, гемоглобин – 123  г/л, тромбоциты – 250 х 109/л, 
СОЭ – 5 мм/ч. 

 ■ Биохимический анализ крови: АлАТ  – 21  Ед/л, АсАТ  – 
23 Ед/л, щелочная фосфотаза – 95 МЕ/л, ГГТП – 27 ЕД/л, 
глюкоза – 5,3 ммоль/л, креатинин – 86 ммоль/л, общий 
белок – 73г/л, общий билирубин – 15,2 мкмоль/л, холе-
стерин  – 4,41  ммоль/л, амилаза  – 56  Ед/л, ферритин  – 
47 мкг/л, С-реактивный белок – 1,2 мг/л.

 ■ Общий анализ мочи: цвет  – желтый, прозрачность  – 
прозрачная, pH – 5,0, плотность – 1020, белок – нет, глю-
коза – нет, лейкоциты – 0–1 в п/з, эритроциты – 0 в п/з, 
эпителий – нет в п/з;

 ■ Гормоны щитовидной железы: ТТГ – 3,54 мкМЕ/мл, сво-
бодный Т4 – 11,85 пмоль/л;

 ■ Антитела к тканевой трансглутаминазе IgG – 0,25 ед/мл;
 ■ Кал на  паразитов и  яйца гельминтов методом 

PARASEP: не обнаружено;
 ■ Кал на скрытую кровь: не обнаружено;
 ■ Кал на цисты лямблий (Giardia lamblia) методом ИГХ: 

не обнаружено; 
 ■ Кал на  определение уровня кальпротектина в  кале: 

19,8 мкг/г;
 ■ Копрограмма: слизь в небольшом количестве; 
 ■ ИФА крови на выявление антител к описторхисам (IgM, 

IgG) и лямблиям (IgM, IgG): не обнаружено;

 ■ Кал на бактерии кишечной группы: не обнаружено;
 ■ УЗИ абдоминальное: перегиб желчного пузыря.

Выставлен диагноз: «Постинфекционный СРК с преоб-
ладанием диареи, среднетяжелое течение  (IBS-SSS 
245 баллов)».

Рекомендовано: 
Пациентке даны рекомендации по  диетотерапии, 

которая является неотъемлемой стратегией ведения 
пациентов с  СРК, особенно с  диарейным вариантом 
нарушения кишечной моторики [49]. В качестве диетиче-
ского подхода первой линии целесообразно соблюдение 
режима питания  (частое, дробное, малыми порциями, 
в одно и то же время) с исключением продуктов, которые 
усугубляют симптомы у большей части пациентов с СРК, 
в  частности жирная и  острая пища, кофеин, алкоголь, 
маринады, соления, молоко и молочные продукты [9, 49]. 
При сохраняющихся симптомах заболевания после ука-
занной выше коррекции пищевых привычек следует 
рассмотреть возможность назначения диеты с  низким 
содержанием FODMAP как диетического подхода второй 
линии, а  также консультации врача- диетолога с  целью 
индивидуального подбора рациона [1, 49].

Медикаментозная терапия включала прием спазмо-
литика мебеверина гидрохлорида в  дозе 1  капсу-
ла (200 мг) 2 раза в день в течение 4 нед., невсасываю-
щегося антибиотика рифаксимина- альфа в дозе 1 таблет-
ка (400 мг) 2 раза в день в течение 2 нед., затем пробио-
тического штамма Bifidobacterium longum 35624® в  дозе 
1 капсула (1 х 109 КОЕ) 1 раз в сутки в течение 12 нед.

По  завершении курса терапии пациентка отметила 
исчезновение абдоминальной боли, вздутия живота 
и  нормализацию стула  (ежедневный, кал тип 
4 по Бристольской шкале), снижение балла IBS-SSS до 73. 
Отсутствие рецидивов заболевания в течение последую-
щих 6 мес. наблюдения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, накопленные сегодня знания позво-
ляют предположить, что изменения состава и метаболи-
ческой активности микробиоты кишечника под воздей-
ствием различных факторов играют ключевую роль 
в  патогенезе СРК, а  модуляция кишечной микробиоты 
является новой, потенциально эффективной стратегией 
лечения заболевания. Применение пробиотических куль-
тур, направленное на  восстановление микробиоценоза 
кишечника пациента, позволяет эффективно купировать 
симптомы и  профилактировать более тяжелое течение 
функционального расстройства. Пробиотический штамм 
Bifidobacterium longum 35624® имеет убедительную дока-
зательную базу при СРК и  может быть рекомендован 
пациентам независимо от клинического варианта и сте-
пени тяжести, в  т. ч. пролонгированными курсами 
до  12  нед., с  целью достижения стойкого купирования 
симптомов и профилактики рецидивов заболевания. 
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