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Глобальная картина распространения синдрома 

раздраженного кишечника (СРК) далека от пол-

ноты, поскольку нет доступных данных из неко-

торых регионов. В дополнение к этому сравнение данных 

из различных регионов часто проблематично из-за 

использования разных диагностических критериев (в 

целом чем «расплывчатей» критерий, тем выше распро-

страненность), а также за счет влияния других факторов, 

таких как выбор популяции, включения или исключения 

сопутствующих расстройств (например, тревожности), 

доступа к медицинской помощи и культурных особенно-

стей. СРК представляет собой заболевание, характеризу-

ющееся хронической болью в  животе и дискомфор-

том, связанными с изменениями в кишечном статусе при 

отсутствии очевидной патологии [1]. СРК является рас-

пространенным расстройством желудочно-кишечного 

тракта в промышленно развитых странах с распростра-

ненностью 10–15% в общей популяции [2]. Эта высокая 

распространенность вместе с ассоциированными сопут-

ствующими заболеваниями оказывает значительное вли-

яние на пациентов и социум, особенно с точки зрения 

качества жизни и медицинских расходов [3].

СРК является гетерогенным функциональным рас-

стройством,  которое в  зависимости от преобладающего 

кишечного статуса подразделяется на четыре подтипа: с 

запором (СРК-З), с диареей (СРК-Д), смешанный (СРК-М) и 

неклассифицированный (СРК-Н) [1]. Изменение кишечно-

го статуса связано с нарушением вегетативной регуляции 

кишечника, в то время как симптомы боли в животе и дис-

комфорт являются следствием нарушения двунаправлен-

ной связи между кишечником и мозгом, известной как ось 

«кишка  – мозг», которая вызывает модифицированное 

восприятие висцеральных событий по типу гипералгезии 

или аллодинии [4, 5]. Этиология СРК до конца не опреде-

лена, растет число свидетельств того, что СРК может быть 

поствоспалительным и стресс-коррелируемым состоянием 

[6, 7]. Обе эти основные причины плюс факторы окружаю-

щей среды, включая диету, играют ключевую роль в ини-

циировании симптомов СРК. Среди множества факторов 

сочетаются как центральные изменения (патологические 

реакции на  стресс, психиатрическая коморбидность и 

когнитивные дисфункции), так и периферические наруше-

ния (кишечная моторика, висцеральная гиперчувствитель-

ность, иммунная активации и изменение барьерной функ-
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ции кишечника) [8].  Несмотря на  значительные успехи 

исследований, лечение СРК остается серьезной пробле-

мой, главным образом из-за его недостаточно определен-

ной патофизиологии.

Человеческая микрофлора представляет собой слож-

ную живую экосистему,  состоящую из одноклеточных 

микробов, в основном бактерий, а также вирусов и эукари-

отов, которые обитают на всех слизистых оболочках и 

кожной поверхности нашего тела.  Было подсчитано,  что 

количество микробов, которые стабильно живут на/в чело-

веческом теле достигает 100 трл клеток, что в десять раз 

превышает число человеческих клеток [9], и большинство 

их населяет кишечник, где кишечная микробиота широко 

рассматривается в качестве виртуального органа, который 

активно влияет и опосредует ряд физиологических функ-

ций хозяина. Эти живые микроорганизмы кодируют более 

3 млн генов, т. н. микробиомы [10], превосходя человече-

ский геном примерно в 100 раз [11]. Кишечная микрофло-

ра состоит из 17 семейств, 50 родов и более 1 000 видов 

бактерий: его состав варьируется между отдельными людь-

ми, изменяется в  течение жизни и зависит от факторов 

окружающей среды, в основном от образа жизни, питания, 

лекарств, стрессов и инвазивных медицинских проце-

дур. Кишечная микрофлора представлена четырьмя доми-

нирующими основными филами: Firmicutes, Bacteroidetes, 

Actinobacteria  и  Proteobacteria.  У взрослых людей, как 

правило,  широко распространены Bacteroi detes и Firmi-

cutes, в то время как Actinobacteria и Proteobacteria пред-

ставлены в значительно меньших объемах. 

 У здоровых людей кишечная микрофлора находится с 

хозяином в мутуалистических отношениях: хозяин обеспе-

чивает связь бактерий с окружающей средой для их роста, 

а бактериальная экосистема способствует поддержанию 

гомеостаза внутри организма хозяина путем модуляции 

ряда физиологических функций организма, таких как раз-

витие кишечника [12], метаболизм питательных веществ и 

пищеварение [13, 14], развитие иммунных клеток и иммун-

ные реакции [15, 16], устойчивость к патогенам [17], управ-

ление углеводным и липидным обменом [14, 18], а также 

развитие и функционирование головного мозга. Изменения 

в бактериальном количестве и составе при т. н. дисбакте-

риозе могут вызывать нарушение регуляции этих сложных 

отношений и появление спектра заболеваний,  включая 

метаболический синдром, диабет, рак, воспалительные 

состояния, неврологическую патологию и психические 

расстройства.

На протяжении всей связи с желудочно-эпителиальны-

ми, иммунными и нервными клетками микрофлора кишеч-

ника вырабатывает и высвобождает молекулы,  которые 

могут «сигнализировать» в отдаленные органы.  Сегодня 

признано, что значительная часть метаболитов, циркулиру-

ющих в крови млекопитающих, происходят от кишечного 

микробного сообщества [19–22] и что кишечная микро-

биота влияет на профиль обмена веществ в органах и сис-

те мах, удаленных от кишки, например в головном мозге 

[23]. Кроме того, микробиота определяет факторы, которые 

нацелены на конкретные нейрональные системы, участву-

ющие в оси «кишка – мозг», продуцирует нейротрансмит-

теры и нейромодуляторы – дофамин, норадреналин, аце-

тилхолин и гамма-аминомасляную кислоту (ГАМК) [24–

27]. Прямой контакт некоторых пробиотиков (Lactobacillus 

acidophilus) с эпителиальными клетками индуцирует экс-

прессию опиоидных и каннабиноидных рецепторов в 

кишечнике и способствует модуляции и восстановлению 

нормального восприятия висцеральной боли [28]. И нако-

нец, в результате кишечной микробной колонизации, 

обмена веществ и последующей ферментации человече-

ская микробиота производит значительную часть 

газов, присутствующих в кишечнике, в т. ч. углекислый газ 

(CO2), водород (H2), метан (СН4) и сероводород (H2S). Так 

как H2S признан газообразным нейромодулятором/нейро-

трансмиттером,  способным модулировать воспаление 

кишечника и его гиперчувствительность [29, 30], может 

быть выдвинута гипотеза о том, что кишечная микрофлора 

играет важную роль в модуляции висцеральной боли, про-

изводя этот газ-медиатор.  Термин «ось “микробиота  – 

кишка  – мозг”» в  настоящее время используется,  чтобы 

показать глубокую корреляцию между этими тремя функ-

циональными «органами». Таким образом, измененная 

кишечная флора препятствует нормальной кишечной 

функции на различных уровнях, действуя в качестве при-

чины нарушений моторики кишечника, чувствительности и 

нейроиммунной трансмиссии, нарушая слизистый барьер 

и механизмы распознавания рецепторов экспрессии, а 

также приводя к дисфункции гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси (ГНО).

Аномальный состав микрофлоры кишечника играет 

ключевую роль в формировании СРК. Во-первых, имеются 

доказательства активации кишечной иммунной системы 

при СРК, которая приводит к микровоспалению, в исследо-

ваниях,  демонстрирующих повышенные концентрации 

лимфоцитов в слизистых оболочках [31], тучных клетках 

[32, 33] и 5-гидрокситриптамин-секретирующих энтерох-

ромаффинных клетках [34]. Исследования на живот-

ных подчеркивают критическую роль микрофлоры кишеч-

ника в балансе между иммуносупрессией и воспалением в 

желудочно-кишечном тракте, включая Toll-подобные 

рецепторы (TLRs) сигнальных путей [35]. Во-вторых, при-

близительно у 10% пациентов с СРК симптомы начались 

после эпизода инфекционной диареи [36, 37], т. н. постин-

фекционный СРК (ПИ-СРК). Это состояние с четким инфек-

ционным триггером, который может привести к  измене-

нию нормальной кишечной микрофлоры. В-третьих, суще-

ствует тесная связь между СРК и предшествующим исполь-

зованием антибиотиков [38]. В-четвертых, кишечная 

микрофлора активно взаимодействует с экзогенными 

факторами, в частности диетой, которые могут прямо или 

косвенно вызвать симптомы СРК [39].  В-пятых, хорошо 

СРК является распространенным 
расстройством желудочно-кишечного тракта
в промышленно развитых странах
с распространенностью 10–15% в общей 
популяции 
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известно,  что изменение микрофлоры кишечника может 

изменять поведение и настроение у человека [40, 41];

с другой стороны, психические расстройства,  такие как 

тревога и депрессия, зачастую присутствуют в  качестве 

сопутствующих заболеваний у лиц с СРК [42]. 

Увеличение соотношения Firmicutes/Bacteroi des встре-

чается у некоторых пациентов с  СРК и коррелирует с 

депрессией и тревогой, в то время как в другом исследо-

вании сообщалось, что у пациентов с СРК с клинически 

выраженной тревогой на фоне ежедневного введения 

пребиотического галактоолигосахарида снижалась трево-

га и значительно улучшалось качество жизни [43]. В сово-

купности эти факторы поддерживают идею о том, что дис-

баланс в кишечной микробиоте может прямо или косвен-

но мешать нормальной функции оси «микробиота  – 

кишка – мозг», что приводит к развитию центральных и 

периферических изменений, а также к нарушениям мото-

рики кишечника либо к висцеро-сенсорным нарушениям.

Связи между кишечником и мозгом включают в  себя 

несколько интегрированных структур – от автономных по 

формированию сенсорной информации из перифериче-

ской (кишечник) до центральных (ЦНС). Каждый стимул от 

чревных висцеральных афферентов (дистензионных, 

химических, термических, осмотических) проходит по всей 

кишечной внутренней энтеральной нервной системе 

(ЭНС), принимается в спинном дорсальном роге и переда-

ется по супраспинальным путям до окончательной инте-

грации по типу болезненного восприятия, происходящего 

в коре головного мозга [44]. Эти сложные связи подключа-

ются к вегетативной нервной системе (ВНС), которая взаи-

модействует с гипоталамо-гипофизарно-надпочеч никовой 

осью, влияя на висцеральные сенсорные и моторные 

функции [45]. Вагусная активация афферентов играет регу-

лирующую роль на спинальном пути висцеральной боли 

[46]. Висцеральная гиперчувствительность может развить-

ся на нескольких уровнях оси «мозг – кишка»: ЦНС, спин-

ном мозге и супраспинальных путях [47] – и играет ключе-

вую роль в патогенезе СРК, когда основные патофизиоло-

гические изменения представлены на фоне низкого поро-

га болевой чувствительности к ректальному вздутию

[48, 49]. Кроме того, при СРК имеются нарушения ректаль-

ной физиологии [50, 51] и/или повышенный сенсорно-

ободочный ответ на кишечную липидную перфузию [52]. 

Нарушение центральной обработки кишечных раздражи-

телей может быть причиной висцеральной гиперчувстви-

тельности, что было выявлено при изучении изображений 

головного мозга, которые показали измененную васкуля-

ризацию некоторых областей центральной нервной систе-

мы  в ответ на кишечную дистензию у пациентов с СРК, 

таких как передняя поясная кора, миндалины и спинно-

медиальная фронтальная кора головного мозга [53].  На 

супраспинальных путях взаимодействие с эмоциональны-

ми или стрессовыми стимулами может модулировать вис-

церальную чувствительность, что приводит к усилению 

восприятия боли [54].  Последние данные показали,  что 

микрофлора кишечника может непосредственно модули-

ровать несколько систем,  участвующих в висцеральной 

гиперчувствительности. Действительно, антибиотик-инду-

цированный дисбактериоз кишечника модифицирует тол-

стокишечные боли  и моторные нарушения посредством 

повышающей регуляции TLRs4 и TLRs7 и понижающей 

регуляции антиноцицептивных каннабиноидных-1 и 

μ-опиоидных рецепторов у мышей [55]. Функциональный 

дисбактериоз вызывает висцеральную гиперчувствитель-

ность у пациентов, страдающих СРК (включая ПИ-СРК), 

СИБР и хроническими запорами, действуя на местную или 

системную активацию иммунной системы, изменяя кишеч-

ную ферментацию [56] и модулируя активацию чувстви-

тельных окончаний кишечника [57].

Двунаправленная связь между центральной и перифе-

рической регуляцией включает в себя центральную нерв-

ную систему, спинной мозг, вегетативную нервную систему 

и энтеральную нервную систему и гипоталамо-гипофизар-

но-надпочечниковую ось.  Вегетативная система с помо-

щью симпатического и парасимпатического отделов опре-

деляет афферентные и эфферентные сигналы, в то время 

как гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось моду-

лирует адаптивные реакции организма к стрессовым фак-

торам любого происхождения [58, 59]. Стрессовые события, 

а также повышение системных провоспалительных цито-

кинов активируют эту систему,  которая через секрецию 

кортикотропин-рилизинг-фактора в гипоталамусе стиму-

лирует секрецию адренокортикотропного гормона гипо-

физа, что, в свою очередь, приводит к освобождению кор-

тизола из надпочечников. Этот механизм вызывает актива-

цию нескольких эффекторных зон: клетки иммунной 

системы, эпителиальные клетки, кишечные нейроны, клет-

ки гладких мышц, интерстициальные клетки Кахаля и энте-

рохромаффинные клетки.  После активации эти системы 

косвенно оказывают глубокое влияние на состав микро-

флоры кишечника путем модуляции нескольких функций 

кишечника (моторика, клиренс, поддержание кишечной 

проницаемости и целостности иммунного ответа) непо-

средственно с помощью сигнальных молекул [60]. С другой 

стороны, эти системы находятся под влиянием состава 

микробиоты кишечника, взаимодействующей не только 

локально с клетками кишечника и энтеральной нервной 

системой, но и непосредственно в ЦНС через нейроэндо-

кринный и метаболический путь [61–64].

Термин «пробиотик»,  по  определению ВОЗ, означает 

«живые микроорганизмы, которые при введении в доста-

точных количествах приносят пользу здоровью хозя ина» 

[65]. Тем не менее, для того чтобы быть полезным, про био-

ти ческие бактерии должны выжить в желудочно-кишеч-

ном тракте, противостоять желудочной кислоте, желчи и 

панкреатическому соку и продемонстрировать функцио-

нальную эффективность [66].  В настоящей работе были 

проанализированы метаанализ и обширные обзоры, опу-

бликованные в течение последних 5 лет, которые включа-

ли рандомизированные и контролируемые испытания 

(РКИ), проведенные на пациентах СРК с использованием 

различных пробиотических штаммов [67]. 

Moayyedi и  соавт. изучили 18 РКИ с участием 1 650 

пациентов с СРК, и, хотя существовала значительная гете-

рогенность среди этих исследований, было обнаружено 

предпочтение в  сторону лечения пробиотиками [68]. 
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Действительно, введение пробиотика влияло значительно 

эффективнее, чем плацебо, на улучшение общих симпто-

мов [69–78].

К тому же пробиотики показали статистически значи-

мый эффект в улучшении отдельных симптомов, таких как 

боль, метеоризм и вздутие живота.

Молочнокислые бактерии (МБ)  – наиболее часто 

исполь  зуемые бактерии в пробиотических препаратах, 

которые включают такие типичные и нетипичные виды, как 

Lactobacillius, Bifidobacterium и Strepto coccus; они широко 

используются в клинических испытаниях. 

Несмотря на значительное изучение гетерогенности, 

34 исследования позволяют говорить о благотворном воз-

действии по меньшей мере  на одну из предварительно 

определенных конечных точек или симптомов (анализ 42 

РКИ Clarke и соавт.) [79]. Действительно, 20 из 34 исследо-

ваний с участием МБ сообщили об уменьшении абдоми-

нальной боли/дискомфорта, 12 из 24 исследований сооб-

щили об улучшении при вздутии живота/дистензии, 13 из 

24 испытаний выявили преимущества пробиотиков 

с помощью индекса дефекации по сравнению с плацебо. 

Более строго оценивали 16 РКИ Brenner и соавт. [80]. 

Эти авторы обнаружили, что только два из этих исследова-

ний – с участием Bifidobacterium infantis – пока зали зна-

чительные улучшения при абдоминальной боли/диском-

форте, вздутии живота/дистензии и/или дефекации 

по сравнению с плацебо [77, 81]. Тем не менее ни одно из 

исследований не предусматривало количественные дан-

ные о переносимости и побочных эффектах.

Систематический обзор Hungin и  соавт. включил 19 

исследований с участием 1 807 пациентов со всеми под-

типами СРК. Представленные испытания были чрезвычайно 

различны для пробиотических штаммов (Lactobacilli,

Bifido bacteria, Streptococcus salivaris, Saccharomyces bou lar-

dii) и пробиотических смесей (VSL # 3). Наряду с этим опре-

делен дизайн исследования с эффектом 18–80% в СРК-

группе и 5–50% – в группе контроля. Этот обзор обнару-

жил несколько положительных эффектов пробиотиков на 

симптомы СРК и качество жизни. Пробиотики имели бла-

гоприятный профиль безопасности без каких-либо раз-

личий среди 23 конкретных пробиотиков и плацебо [82].

Еще один систематический обзор был недавно опу-

бликован Didari и соавт, которые изучили 11 748 публи-

каций, а позднее использовали 15 пробиотиков для 

метаанализа. В него вошли 882 пациента с разными под-

типами СРК, 9 из которых были рассмотрены достаточно 

подробно.  Хотя исследования различались по бактери-

альным штаммам, используемым пробиотическим дози-

ровкам, продолжительности лечения и последующего 

наблюдения и конечным точкам/результатам, пробиотики 

оказались более эффективны,  чем плацебо, в уменьше-

нии боли в  животе после 8- и 10-недельного лече-

ния; эффект был выше на 8-й неделе, что свидетельствует 

о снижении эффективности при длительном их использо-

вании.  Кроме того, введение пробиотиков улучшало 

общие симптомы СРК и уменьшало их тяжесть, хотя и не 

существенно, по сравнению с плацебо. Немногие нежела-

тельные явления были зарегистрированы в обеих груп-

пах пробиотиков и плацебо [83]. Те же результаты были 

достигнуты с помощью обширного обзора других 9 иссле-

дований, в которые, в соответствии с критериями «Рим II» 

или «Рим III», были включены 324 пациента с различны-

ми типами СРК [84, 85].

В  декабре 2014 г. на  согласительной конференции 

в  Риме новые критерии были приняты в целом, а осенью 

2015 г.  –  впервые опубликованы. Официальная презен-

тация «Римских критериев IV» cостоялась 22 мая 2016 г. 

на соответствующем симпозиуме в рамках 52-й Амери-

канской гастроэнтерологической недели (Сан-Диего, 

США). Полностью все материалы «Римских критериев IV» 

опубликованы в  большом двухтомном руководстве, 

а  основные статьи   – в  специализированном выпуске 

жур нала Gastroenterology [1].

Согласно «Римским критериям IV», лечение СРК вклю-

чает следующие мероприятия: 

 ■ Уточняются обстоятельства, предшествующие началу 

заболевания, пациента информируют о необходимости 

обследования и видах лечения.

 ■ Рекомендуется модификация стиля жизни  – физиче-

ская активность, устранение стрессовых ситуаций, восста-

новление сна.

 ■ Соблюдение диеты. 

 ■ Нормализация электролитного баланса, устранение 

дефицита микро- и макроэлементов. 

 ■ Назначение лекарственных средств. 

 ■ Применение методов психотерапии.

Фармакотерапия основана на результатах РКИ и 

метаанализах относительно лекарственных средств, 

предлагаемых для лечения СРК (табл.).

«Римские критерии IV» представили метаанализ с 43 

различными пробиотиками, которые выявили пользу их 

применения в отношении симптомов СРК: болей, вздутия, 

газообразования.

Приводятся некоторые препараты и методы лечения, 

которые имеют потенциал для терапии СРК: динатрия 

хромогликат и месалазин при СРК-Д, фекальные транс-

плантации, фитотерапия и акупунктура.

Психотерапевтические методы  – когнитивно-пове-

денческая терапия, гипноз, методы релаксации – помога-

ют уменьшать боли и усиливают эффект фармакотерапии. 

В России в 2012 г. были утверждены стандарты диагно-

стики и лечения двух вариантов СРК – с диареей и запо-

рами [86, 87]. Фармакотерапию СРК проводят в зависимости 

от варианта течения по отечественным стандартам 

Минздрава. 

В российских стандартах лечения СРК-Д включен вис-

мута трикалия дицитрат (ВТД) в качестве антидиарейного 

антибактериального средства. Благодаря известным анти-

Существуют экспериментальные данные, 
подтверждающие роль висмута в ингибировании 
активности индуцируемой синтазы оксида 
азота в эпителиальных клетках кишечника,
а также в индукции гемоксигеназы-1
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диарейным свойствам, соединения висмута широко 

используются для лечения эпизодических поносов у детей 

и взрослых на протяжении целого столетия. Ряд исследо-

ваний подтвердили эффективность ВТД в профилактике и 

лечении диареи (E. coli-энтеротоксигенной) путешествен-

ника. Энтеротоксигенная E. coli обнаруживалась реже у 

путешественников, которые принимали ВТД, по сравне-

нию с теми, кто получал плацебо. Это свидетельствует о 

том, что ВТД предотвращает диарею, уменьшая количе-

ство и подавляя размножение энтеротоксигенной E. coli. 

В дополнение к своим антибактериальным свой-

ствам висмут также обладает противовоспалительными 

эффектами при прохождении по кишечнику. Существуют 

экспериментальные данные, подтверждающие роль вис-

мута в ингибировании активности индуцируемой синта-

зы оксида азота в эпителиальных клетках кишечника, а 

также в индукции гемоксигеназы-1, тем самым обуслав-

ливая терапевтический эффект при воспалительных и 

окислительных реакциях, связанных с воспалительными 

заболеваниями кишечника. Еще одно эксперименталь-

ное исследование показало способность висмута погло-

щать кислород свободных радикалов в контексте хими-

ческих повреждений слизистой желудка. Учитывая эти 

антибактериальные и противовоспалительные механиз-

мы, следует, что висмут играет определенную роль в 

патогенетическом лечении острой и хронической диа-

реи как антибактериальный и антитоксический агент. 

Сероводород, другие зловонные и токсичные соедине-

ния продуцируются бактериями толстой кишки при гние-

нии белка. При умеренно тяжелой форме колита серово-

дород участвует в ингибировании окисления бутирата 

слизистой толстой кишки, что делает слизистую оболочку 

более уязвимой к воспалительным агентам. Висмут, сое-

диняясь с сероводородом, образует нераст воримый без-

вредный сульфид вис мута и окрашивает кал в черный 

цвет. Иссле дование, проведенное в Кеме ровском меди-

цинском университете (А.С. Сухих и соавт., 2016), выявило 

полную фармацевтическую эквивалентность исследован-

ных нами препаратов Де-Нол® и Новобисмол® [88].

Согласно «Римским критериям IV» и требованиям 

Минздрава России, пробиотики входят в стандарты лече-

ния СРК. Пробиотики как препараты на основе кишечных 

комменсалов способны осуществлять биологический 

контроль в организме и обладают регуляторными и триг-

герными свойствами. 

Потенциальные эффекты пробиотиков:

 ■ модуляция интестинального иммунитета, изменение 

воспалительных профилей цитокинов и снижение про-

воспалительных каскадов или активация регулирующих 

штамм-специфических механизмов; 

 ■ ингибирование патогенных газопродуцирующих и де-

конъюгирующих желчные соли бактерий, уменьшая их ад-

гезии; 

 ■ изменение бактериальной флоры путем подкисления 

толстой кишки и ферментации питательного субстрата; 

 ■ повышение эпителиальной барьерной функции; 

 ■ индукция μ-опиоидных и каннабиноидных рецепто-

ров в эпителиальных клетках кишечника; 



90 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №5, 2017

ГА
С

Т
Р

О
Э

Н
Т

Е
Р

О
Л

О
ГИ

Я

 ■ уменьшение висцеральной гиперчувствительности, 

спи наль ной афферентации и реакции на стресс.

Современные пробиотики должны соответствовать 

следующим критериям:

 ■ содержать микроорганизмы, пробиотический эффект 

которых доказан в рандомизированных контролируемых 

исследованиях;

 ■ обладать стабильной клинической эффективностью;

 ■ быть фено- и генотипически классифицируемыми;

 ■ сохраняться живыми;

 ■ быть непатогенными и нетоксичными, не вызывать по-

бочных эффектов при длительном применении;

 ■ оказывать положительное влияние на организм хозяи-

на (например, увеличивать резистентность к инфекциям);

 ■ обладать колонизационным потенциалом, т. е. сохра-

няться в пищеварительном тракте до достижения макси-

мального положительного эффекта (быть устойчивыми к 

высокой кислотности, органическим и желчным кислотам, 

антимикробным токсинам и ферментам, продуцируемым 

патогенной микрофлорой);

 ■ быть кислотоустойчивыми или за-

ключенными в кислотоустойчивую 

капсулу;

 ■ быть стабильным и сохранять 

жизне  способные бактерии при дли-

тельном сроке хранения. 

Принципиальные требования 

предъ являются и к штаммам бакте-

рий, на основе которых создаются 

пробиотики. Они должны:

 ■ быть выделены от здоровых лю-

дей и идентифицированы до вида по 

фено- и генотипическим признакам;

 ■ иметь генетический паспорт;

 ■ обладать широким спектром анта-

гонистической активности в отноше-

нии патогенных и условно-патоген-

ных микроорганизмов;

 ■ не должны угнетать нормальный 

микробиоценоз;

 ■ быть безопасными для людей, вклю-

чая иммунологическую безопасность;

 ■ производственные штаммы долж-

ны быть стабильными по биологиче-

ской активности и удовлетворять тех-

нологическим требованиям.

Всем приведенным выше требова-

ниям отвечает Максилак® (производ-

ство Genexo Sp. z.o.o., Польша) – син-

биотик, который содержит  9 культур 

кишечных бактерий в концентрации 

4,5 млрд КОЕ. Содер жащиеся в соста-

ве Максилак® лактобактерии подавля-

ют рост патогенной микрофлоры, 

перерабатывают лактозу на простые 

сахара, что полезно для лиц с лактаз-

ной недостаточностью, непереносимо-

стью молока и молочных продуктов. 

Бифидо бактерии, которые также входят в состав 

Максилака, поддерживают нормальные процессы при-

стеночного пищеварения, подавляют рост патогенной 

микрофлоры, способствуют стимулированию иммунитета, 

способствуют снижению рН пищевой массы. Олиго-

фруктоза стимулирует быстрое размножение полезных 

бактерий и тормозит развитие болезнетворных бактерий 

внешнего происхождения, уменьшает загрязнение 

кишечника токсинами и улучшает его работу, стимулирует 

перистальтику, служит для профилактики запоров, диа-

реи, улучшения функций ЖКТ.

Благодаря применению инновационной технологии 

производства MURE (Multi Resistant Encapsulation), бак-

терии, присутствующие в Максилаке, защищены от кис-

лого содержимого желудочного сока, солей желчи и 

пищеварительных ферментов. Такая защита позволяет 

им адаптироваться и прижиться в просвете кишечника, 

сохранив высокую биологическую активность. Более 

того, благодаря данной технологии большая часть про-

биотических бактерий попадает в кишечник, а не рас-

Таблица.    Терапевтические опции при СРК, основанные на доминирующем 
симптоме («Римские критерии IV»)

Симптомы Лекарственные средства Дозы

Диарея Опиоидные агонисты Лоперамид 2–4 мг; при необходимости 
титрование до 16 мг/сут

Диета Низко-/безглютеновая, low-FODMAPs

Секвестранты желчных кислот Холестирамин 9 г 2–3 р/сут
Холестипол 2 г 2 р/сут
Солесевелам 625 мг 1–2 р/сут

Пробиотики Применимы многие препарты

Антибиотики Рифаксимин 550 мг 3 раза в сутки 14 дней

5-НТ3-антагонисты Алосетрон 0,5–1 мг 2 р/сут
Ондансетрон 4–8 мг 3 р/сут

Смешанные опиоидные
агонисты/антагонисты

Эуксадолин 100 мг 2 р/сут

Запор Псиллиум Более 30 г/сут, разделенные
на несколько доз

Полиэтиленгликоль Линаклотид 8 мкг 2 р/сут

Активаторы хлоридных каналов Лубипростон 8 мкг 2 р/сут

Агонисты гуанилатциклазы С Линаклотид 290 мкг ежедневно 

Абдоминальная 
боль

Спазмолитики гладкой мускулатуры Дицикломин 10–20 мкг 4 р/сут
Отилония бромид 40-80 мг 3–4 р/сут
Мебеверин 135 мг 3 р/сут

Масло мяты перечной Кишечнорастворимые капсулы:
250–750 мг 2–3 р/сут

Трициклические антидепрессанты Дезипрамин 25–100 мг на ночь
Амитриптилин 10–50 мг на ночь

Селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина

Пароксетин 10–40 мг/сут
Сертралин 25–100 мг/сут
Циталопрам 10–40 мг/сут

Активаторы хлоридных каналов Лубипростон 8 мкг 2 р/сут

Агонисты гуанилатциклазы С Линаклотид 290 мкг ежедневно 2 р/сут

5-НТ3-антагонисты Алосетрон 0,5–1 мг 2 р/сут
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творяется в желудке, что положительно сказывается на 

восстановлении микрофлоры ЖКТ, т. к. концентрация 

колоний микроорганизмов возрастает от желудка к тол-

стой кишке. Оригинальный состав БАД является резуль-

татом уникального процесса производства, обеспечива-

ющего сохранение бактерий при их прохождении через 

желудок.

Максилак® характеризуется следующими микробио-

логическими признаками: содержание бактерий в 1 дозе 

препарата составляет не менее 4,5 × 109 КОЕ/г, консор-

циум включает микроорганизмы рода Bifidobacterium, 

Lactobacillus, Streptococcus [89].

Фактические данные, касающиеся манипулирования 

кишечной микрофлорой в качестве эффективного лече-

ния СРК, говорят о том, что на сегодняшний день пробио-

тики с антимикробной терапией представляют перспек-

тивное лечение этого серьезного заболевания, часто 

очень трудно поддающегося стандартной терапии.
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