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Цель обзора: оценить взаимосвязь между синдромом раздраженного кишечника (СРК) и синдромом избы-

точного бактериального роста (СИБР).

Основные положения. К «периферическим» механизмам развития СРК кроме неспецифического воспа-

ления, повышенной проницаемости эпителия, активации местной иммунной системы может относиться и 

СИБР. По данным разных методов, частота СИБР у пациентов с СРК составила 4–46%, в группе контроля — 

0–13%. Ограничения методов диагностики СИБР затрудняют установление причинно-следственной связи 

СИБР и СРК. Нарушение моторики при СРК может предрасполагать к развитию СИБР. Провоспалительные 

цитокины и медиаторы при СИБР, в свою очередь, провоцируют развитие висцеральной гиперчувствитель-

ности и усиление моторики, которые являются ключевыми механизмами СРК. Оба состояния ассоциированы 

с качественным и количественным изменением микробиоты, что делает целесообразным применение про-

биотиков, содержащих штаммы Lactobacillus и Bifidobacterium.

Вывод: требуются дальнейшие исследования взаимосвязи СИБР и СРК, на основе которых возможна раз-

работка оптимальных схем терапии, включающих пробиотики.
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Aim. Assessment of the irritable bowel syndrome (IBS) and small intestinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO) 

interlinkage.

Key points. SIBO may represent a "peripheral" mechanism of IBS, aside to nonspecific inflammation, increased 

epithelial permeability and local immune system activation. In various assays, the SIBO rate in IBS patients was 

4–46% vs. 0–13% in an intact cohort. A limited diagnosability of SIBO obscures the SIBO–IBS causal interplay. 

Impaired motility in IBS may predispose to the SIBO development. Proinflammatory cytokines and mediators in 

SIBO, in turn, provoke visceral hypersensitivity and intense motility, the key IBS factors. Both conditions relate to 

qualitative and quantitative changes in microbiota, which warrants the application of probiotic Lactobacillus and 

Bifidobacterium strains.

Conclusion. Further research into the SIBO–IBS interface is required for developing optimal probiotic-based thera-

pies.
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Синдром раздраженного кишечника (СРК) 
входит в круг самых распространенных функцио-
нальных заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и ассоциирован с рецидивирующей абдоминальной 
болью, вздутием и нарушением моторно-эвакуатор-
ной функции кишечника [1–3]. По данным раз-
личных источников, СРК наблюдается у 10–15% 
населения [4, 5], существенно влияет на качество 
жизни и несет значительное экономическое бремя 
для пациента и для системы здравоохранения в це-
лом [6, 7]. В свою очередь, пациенты с синдромом 
избыточного бактериального роста (СИБР), диа-
гностическим критерием которого является содер-
жание бактерий ≥105 КОЕ/мл в аспирате из тонкой 
кишки или ≥103 КОЕ/мл, если колонии образова-
ны толстокишечными бактериями, также испыты-
вают боль в животе, дискомфорт, вздутие и другие 
симптомы, присущие СРК [8]. Оказалось, что у не-
малой части пациентов, страдающих СРК, может 
быть обнаружен СИБР, что позволяет рассмотреть 
патогенез СРК с другой точки зрения и предполо-
жить участие в развитии этого синдрома и инфек-
ционного компонента [9] кроме генетической пред-
расположенности и психосоциальных факторов 
[4]. Накопленные данные как раз свидетельствуют 
о существовании так называемых «перифериче-
ских» механизмов развития СРК, к которым отно-
сят неспецифическое воспаление, увеличение экс-
прессии сигнальных рецепторов и белков плотных 
контактов, повышенную проницаемость эпителия, 
активацию местной иммунной системы, а также по-
тенциально и СИБР [10, 11].

Стоит отметить, что на формулирование этой 
гипотезы многих авторов вдохновило открытие 
австралийских ученых B. Marshall и J. Warren: 
решающим этиологическим фактором в разви-
тии язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
выступает H. pylori [12], а не психологический 
стресс [13, 14], с которым ранее считали ассоци-
ированным это заболевание. В опубликованных 
в 2016 году Римских критериях IV пересмотра об-
суждается вопрос о корректности использования 
термина «функциональное» в терминологии неко-
торых заболеваний, в том числе и СРК, и его за-
мене на патологию оси «кишка — мозг» [15].

Цель данного обзора: на основании анализа со-
временной литературы оценить взаимосвязь между 
синдромом раздраженного кишечника и синдро-
мом избыточного бактериального роста.

Частота СИБР при СРК

Потенциальная роль СИБР в патогенезе СРК 
впервые была описана в работе M. Pimentel et al. 
около 20 лет назад: в исследование входили 202 па-
циента с СРК, у 78% из них был диагностирован 

СИБР при помощи водородного дыхательного теста 
с лактулозой. После проведения эрадикационной те-
рапии у 48% СИБР-положительных пациентов более 
не возникало симптомов, соответствующих Римским 
критериям [16]. Несмотря на явные недостатки это-
го исследования (например, отсутствие контрольной 
группы), оно послужило отправной точкой для воз-
никновения новой гипотезы, которая связывает СРК 
с нарушением качественного и количественного со-
става микробиоты. Было проведено немало исследо-
ваний, в которых наличие СИБР у пациентов с СРК 
оценивалось по трем основным диагностическим 
методам: 1) культуральный («интестиноскопия» 
с аспирацией содержимого тощей кишки и посевом 
аспирата на питательную среду); 2) водородный ды-
хательный тест с глюкозой (ВДТГ); 3) водородный 
дыхательный тест с лактулозой (ВДТЛ). Результаты 
некоторых из них представлены в таблице 1.

Большинство исследований демонстрируют пре-
обладание синдрома избыточного бактериального 
роста среди пациентов с СРК по сравнению с груп-
пой контроля, в то же время на себя обращает вни-
мание большой разброс в результатах: от 4 до 46% 
в группе СРК, от 0 до 13% в группе контроля.

В систематическом обзоре, который включал 
12 работ [32], группа пациентов с СРК включа-
ла совокупно 1921 человека, среди которых ВДТЛ 
и ВДТГ оказался положительным у 54% (95% ДИ, 
32–76%) и у 31% (95% ДИ, 14–50%) соответствен-
но. Культуральный метод с аспирацией содержи-
мого тонкой кишки дал положительный результат 
только у 4% (95%ДИ, 2–9%) в группе СРК. В ре-
зультате суммарное отношение шансов составляло 
от 3,45 (95% ДИ, 0,9–12,7) до 4,7 (95% ДИ, 1,70–
12,95) в зависимости от диагностического метода. 
Авторы предположили, что связь СИБР и СРК 
обусловлена приемом ИПП, поскольку ингибиро-
вание секреции соляной кислоты является факто-
ром, который предрасполагает к бактериальной 
колонизации верхних отделов тонкой кишки [33]. 
Однако данных, поддерживающих эту гипотезу, 
оказалось недостаточно для ее подтверждения.

Еще один систематический обзор включал уже 
50 исследований и 8398 пациентов с СРК [34]: 
СИБР при СРК диагностирован у 38% пациентов 
(95% ДИ, 32–44), а в группе контроля количе-
ство выявленных случаев СИБР было достоверно 
ниже. Основным методом диагностики были ды-
хательные тесты. Выявлены факторы, предрас-
полагающие к развитию СИБР при СРК. Среди 
них оказались женский пол (ОШ 1,5; 95% ДИ, 
1,0–2,1), пожилой возраст, вариант СРК с диа-
реей (ОШ 1,7; 95% ДИ 1,3–2,3). В то же время 
было доказано, что прием ИПП (ОШ 1,1; 95% ДИ 
0,7–1,7) не был ассоциирован с увеличением риска 
развития СИБР.
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В систематическом обзоре [35] 25 исследо-
ваний закономерность результатов оставалась 
прежней: среди пациентов с СРК распространен-
ность СИБР выше, чем в среднем в популяции, 
и дыхательные тесты демонстрируют наличие 
этого синдрома существенно чаще, чем культу-
ральный метод. Частота СИБР по данным ВДТЛ 
в 3,6 раза выше при СИБР и в 7,6 раза чаще в кон-
трольной группе по сравнению с данными ВДТГ. 
Аналогичная тенденция наблюдается при сравнении 
дыхательного теста с лактулозой с культуральными 
методами. ОШ для СИБР у пациентов с СРК с пре-
обладанием диареи по сравнению с СРК с преоб-
ладанием запора составило 1,86 (95% ДИ 1,83–2,8).

Примечательно, что авторы указанных обзоров 
единодушны в выводах: несмотря на выявленную 
ассоциацию СИБР и СРК, клинические данные 
гетерогенны по причине отсутствия четких крите-
риев отбора пациентов в исследования и ограни-
ченной чувствительности и специфичности диагно-
стических методов. Причинно-следственная связь 
между этими патологическими состояниями остает-
ся не вполне очевидной. По мнению ряда авторов, 
СИБР является первичным по отношению к СРК, 
так как у некоторых пациентов дебюту СРК пред-
шествует инфекционный гастроэнтерит (так назы-
ваемый постинфекционный СРК) [36]. Существует 
и противоположная точка зрения: нарушение 

Таблица 1. Частота СИБР при СРК в сравнении с контрольной группой

Table 1. SIBO rate in IBS vs. intact cohort

Исследование / Авторы
Assay / Authors

Год
Year

Страна
Country

СИБР в группе 
СРК

SIBO in IBS cohort

СИБР в группе 
контроля

SIBO in intact 
cohort

СИБР верифицирован на основании наличия ≥105 КОЕ/мл в тонкокишечном аспирате 
SIBO verified with ≥105 CFU per mL of small intestinal aspirate

Posserud et al. [17] 2007 Швеция
Sweden 7/162 (4%) 1/26 (3,8%)

Kerckhoffs et al. [18] 2008 Нидерланды
Netherlands 4/12 (33%) 0/9 (0%)

Pyleris et al. [19] 2012 Греция
Greece 42/112 (37%) НД

ND

Ghoshal et al. [20] 2014 Индия
India 15/80 (18%) 0/10 (0%)

Erdogan et al. [21] 2015 США
USA 62/139 (45%) НД

ND

СИБР верифицирован на основании положительного ВДТЛ
SIBO verified with positive lactulose hydrogen breath test

Nucera et al. [22] 2005 Италия 64/98 (65%) НД

Scarpellini et al. [23] 2009 Италия 28/43 (65%) 4/56 (7%)

Park et al. [24] 2010 Корея 34/76 (45%) 16/40 (40%)

Rana et al. [25] 2012 Индия 60/175 (34%) 45/150 (30%)

Zhao et al. [26] 2014 Китай 35/89 (39%) 1/13 (8%)

СИБР верифицирован на основании положительного ВДТГ
SIBO verified with positive glucose hydrogen breath test

Lupascu et al. [27] 2005 Италия 
Italy 20/63 (31%) 4/102 (4%)

Lombardo et al. [28] 2010 Италия
Italy 49/200 (25%) 3/50 (6%)

Sachdeva et al. [29] 2011 Индия
Italy 14/59 (24%) 1/37 (3%)

Moraru et al. [30] 2013 Румыния
Romania 105/331 (32%) 7/105 (7%)

Abbasi et al. [31] 2014 Иран
Iran 40/107 (37%) 14/107 (13%)

Примечание: НД — нет данных.

Note: ND — no data.
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моторики (в частности, ее замедление) при СРК 
может предрасполагать к развитию СИБР [37].

Причины гетерогенности 
результатов

Разнородность данных, продемонстрированных 
в клинических исследованиях, может быть объяс-
нена рядом причин.

• Фенотип СРК. Ряд исследований свидетель-
ствует о том, что СИБР преимущественно встреча-
ется у пациентов с диарейным вариантом СРК [17, 
24, 29]. В то же время обнаружена связь между 
продукцией метана и развитием функциональных 
запоров [20, 38], следовательно, проведение мета-
нового дыхательного теста, несмотря на ограничен-
ность его применения, имеет практический смысл 
для верификации СИБР среди пациентов СРК 
с преобладанием запоров. Стоит также учитывать, 
что высокая частота выявления СИБР в группе 
контроля связана в том числе с тем, что пациенты 
могут скрывать полную информацию о всех симп-
томах или иметь недостаточное количество симпто-
мов для верификации СРК [39].

• Методы диагностики. Несмотря на то что 
культуральный метод признан «золотым стандар-
том» диагностики СИБР, он имеет ряд ограниче-
ний. Ключевым среди них является то, что аспи-
рация содержимого тонкой кишки осуществляется 
в проксимальном отделе тонкой кишки. Аспирация 
из дистальных отделов остается недоступной [39, 
40]. Ограничения описаны для интерпретации 
ВДТГ. Глюкоза абсорбируется в проксимальных 
отделах тонкой кишки и в отсутствие нарушений 
моторики практически никогда не достигает тол-
стой кишки, поэтому отрицательный результат 
теста не исключает наличие СИБР в дистальных 
отделах кишечника [35, 41]. Лактулоза — это ди-
сахарид, который метаболизируется нормальной 
флорой в толстой кишке. В случае ускоренной 
моторики кишечника возникновение водородного 
пика может быть связано с расщеплением лактуло-
зы в слепой и ободочной кишке [35]. Получается, 
что ВДТГ является более специфичным методом, 
а ВДТЛ — более чувствительным.

Патогенез симптомов СРК 
у пациентов с СИБР

Патогенез СРК остается до конца не разгаданным. 
Некоторые исследования свидетельствуют в пользу 
того, что нарушение состава микробиоты вносит вклад 
в развитие симптомов СРК, по крайней мере у части 
пациентов [10, 42, 43]. Изменение состава микробио-
ты может быть не только качественным, но также 
и количественным, что лежит в основе избыточного 
бактериального роста [44]. Характерным явлением 
при СИБР служит избыточная продукция микробио-
той в процессе пищеварения водорода, метана и угле-

кислого газа, что способствует развитию таких симп-
томов, как абдоминальная боль и вздутие [37]. 
Образование метана, как было упомянуто выше, ас-
социировано с замедлением моторики и возникнове-
нием запоров [45].

Известно, что бактерии участвуют в утилизации 
ряда компонентов пищи, параллельно с этим об-
разуют метаболиты, которые влияют на местный 
и системный обмен веществ. При СИБР образует-
ся ряд токсических соединений: аммиак, пептидо-
гликаны и D-лактат. Они и способствуют повреж-
дению щеточной каемки энтероцитов, увеличению 
проницаемости кишечного эпителия, активации 
кишечной иммунной системы, что ведет к разви-
тию неспецифического воспаления [46, 47]. В ряде 
исследований было обнаружено, что число энте-
рохромаффинных клеток в слизистой оболочке 
тонкой и толстой кишки пациентов с СРК выше, 
чем в группе контроля [48, 49]. В то же время 
воспалительный инфильтрат при СИБР содержит 
значительное число лимфоцитов, тучных клеток, 
зафиксировано увеличение энтерохромаффинных 
клеток. В результате при высвобождении медиато-
ров представленных клеток происходит стимуля-
ция рецепторов нервных окончаний, что приводит 
к развитию висцеральной гиперчувствительности 
и усилению моторики, которые являются ключе-
выми механизмами в основе СРК [50, 51].

При исследовании цитокинового профиля па-
циентов c СРК было выявлено, что у пациентов 
с СРК и СИБР (по данным анализа аспирата) уро-
вень провоспалительных IL-1α и -β был выше, чем 
у пациентов с СРК, но без СИБР. Повышенный 
уровень IL-1β ассоциирован со вздутием и неустой-
чивым стулом [52]. У пациентов с СРК и преобла-
данием диареи наблюдался более высокий уровень 
IL-6 и TNF-α по сравнению со здоровыми лицами 
[53]. При СИБР выявлено повышение провоспали-
тельных цитокинов, хемокинов и синтеза эндоген-
ного этанола [37].

Сульфатредуцирующие бактерии, в норме при-
сутствующие в составе толстокишечной микробио-
ты, поглощая водород, образуют сульфид водоро-
да (H

2
S). Этот токсичный газ в случае развития 

СИБР скапливается в тонкой кишке, провоцируя 
воспаление и повреждение эпителиальных клеток 
[54]. В ряде источников он рассматривается как ме-
диатор, регулирующий не только воспалительный 
ответ, но и висцеральную гиперчувствительность 
[55, 56]. Более того, ранее было выдвинуто пред-
положение, что сульфид водорода участвует в раз-
витии и поддержании СРК [54].

Микробиологические аспекты СИБР 
и СРК

Установлено, что при СИБР происходит за-
селение тонкой кишки толстокишечной флорой. 
СИБР характеризуется не одним, а несколькими 
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бактериальными штаммами. Y. Bouhnik et al. 
при анализе аспирата из тощей кишки у 63 па-
циентов с диареей и синдромом мальабсорб-
ции установили СИБР у 55 человек. Авторам 
удалось идентифицировать 141 штамм микро-
аэрофилов (Streptococcus 60%, Escherichia coli 
36%, Staphylococcus 13%, Klebsiella 11% и др.) 
и 117 штаммов анаэробов (Bacteroides 39%, 
Lactobacillus 25%, Clostridium 20% и др.) [57]. 
Еще одно исследование продемонстрировало, 
что среди 42 пациентов с СРК и СИБР самыми 
выявляемыми были штаммы E. coli, Enterococcus 
и K. pneumonia [19].

При СРК состав микробиоты определяет его 
фенотип [58]. Так, при СРК с преобладанием 
запоров характерной особенностью служит ко-
личественное увеличение в составе толстоки-
шечной микробиоты метанпродуцирующих бак-
терий, в частности Methanobrevibacter smithii. 
Метан-продуцирующая флора утилизирует во-
дород, образованный в процессе пищеварения, 
и синтезирует метан, который замедляет мото-
рику кишки и может быть ассоциирован с запо-
ром [59, 60]. В ряде исследований при СРК вне 
зависимости от фенотипа демонстрируется уве-
личение числа представителей Firmicutes, глав-
ным образом за счет кластера Clostridium XIVa, 
и уменьшение представителей Bacteroides [61, 
62]. У большинства пациентов с СРК в составе 
пристеночной и фекальной микробиоты сниже-
но число представителей рода Bifidobacterium 
[63]. Это обстоятельство объясняет эффектив-
ность приема пробиотиков, содержащих штам-
мы Bifidobacterium, в уменьшении выражен-
ности симптомов СРК [64]. В исследовании J. 
Sundin et al. анализ состава микробиоты про-
демонстрировал уменьшение числа бактерий се-
мейства Ruminococcaceae, что в соответствии 
с раннее опубликованными источниками приводит 
к усилению иммунного ответа посредством гипер-
активации толл-подобного рецептора 2 (TLR-2) 
и уменьшению образования короткоцепочечных 
желчных кислот, которые поддерживают целост-
ность эпителиального барьера и обладают проти-
вовоспалительными свойствами. Авторы пришли 
к выводу о том, что фенотип СРК и выражен-
ность симптомов были ассоциированы с различ-
ным составом микробиоты [65].

Терапевтические подходы

В настоящее время конкретные схемы лечения 
СИБР находятся в процессе изучения, что мож-
но объяснить тем, что указанный синдром неред-
ко является вторичным по отношению к другим 
нозологиям (в частности, СРК), поэтому лечение 
главным образом основано на терапии основно-
го заболевания [8]. Многофакторный патогенез 
и разнообразие клинических проявлений, ассоци-
ация СИБР с различными заболеваниями делает 

необходимым персонализированный и комплекс-
ный подход к ведению пациентов. Несмотря 
на отсутствие уверенной доказательной базы, 
ключевую роль в лечении СИБР всегда занима-
ло применение антибиотиков широкого спектра 
(например, рифаксимин, амоксициллин, ципроф-
локсацин, метронидазол, тетрациклин и др.) с эм-
пирическим подходом к выбору конкретного пре-
парата, дозировки и продолжительности приема 
[66]. При сочетании СИБР с хроническим панкре-
атитом назначают заместительную ферментную 
терапию по схеме, указанной в рекомендациях 
Российской гастроэнтерологической ассоциации 
(РГА) по диагностике и лечению хронического 
панкреатита [67]. Для элиминации эндотоксинов 
назначают адсорбенты на непродолжительное 
время с последующим курсом пробиотиков [8].

В соответствии с клиническими рекомендаци-
ями РГА по диагностике и лечению СРК терапия 
этого состояния комплексная, зависит от фено-
типа и включает спазмолитические препараты 
для купирования боли, антибиотики (рифакси-
мин) при преобладании диареи, слабительные 
средства разных групп наряду с рекомендациями 
модификации образа жизни, диетотерапией и на-
значением психотропных препаратов [4].

Принимая во внимание тот факт, что при СИБР 
и СРК происходит изменение в составе микробио-
ты, помимо базисной терапии целесообразно при-
менение препаратов, направленных на восстанов-
ление микробиоты. Ведущая роль в этом вопросе 
принадлежит пробиотикам [4, 15], которые и ре-
комендованы в терапии обоих состояний.

Большинство пробиотических штаммов пред-
ставлено бактериями из рода Lactobacillus 
и Bifidobacterium, грамположительных бакте-
рий, которые составляют подавляющую часть 
нормальной кишечной флоры и обладают спо-
собностью вытеснять толстокишечные бактерии 
[68]. Неудивительно, что именно эти штаммы 
наряду с Saccharomyces boulardii являются наи-
более рекомендуемыми (УДД 2) для применения 
при СРК [69]. Bifidobacterium infantis обладает 
способностью уменьшать выраженность абдоми-
нальной боли и вздутия при условии применения 
в составе мультиштаммового пробиотика, однако 
никак не влияет на моторику кишечника [64]. 
На моторику кишечника могут оказывать влия-
ние L. rhamnosus [70]. Bifidobacterium bifidum, 
в свою очередь, облегчают симптомы СРК даже 
в режиме монотерапии и улучшают качество жиз-
ни [71]. Bifidobacterium longum в составе двух-
штаммового пробиотика уменьшал висцеральную 
гиперчувствительность и проницаемость эпители-
ального барьера [72].

Показательным является исследование 
K. Leventogiannis et al. c оценкой эффектив-
ности мультиштаммового пробиотика в тера-
пии СРК. Отобранные для исследования участ-
ники были разделены на две группы: СРК 
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в сочетании с СИБР и СРК без СИБР. По резуль-
татам 30-дневной терапии применение пробиотика 
оказалось эффективнее в группе СРК и СИБР, 
чем в группе СРК [68]. Ряд других исследований 
свидетельствуют в пользу назначения мультиш-
таммовых препаратов, содержащих бифидобак-
терии и лактобактерии, при СРК и СИБР [73, 
74]. Комбинация высокоактивных штаммов бифи-
добактерий и лактобактерий представлена в про-
биотическом комплексе Флорасан®-D. В каждой 
капсуле содержится не менее 1×109 КОЕ/г каж-
дого из 4 компонентов: Bifidobacterium bifidum, 
Bifidobacterium longum, Bifidobacterium 
infantis, Lactobacillus rhamnosus. В состав ком-
плекса не входят искусственные красители, кон-
серванты, сахароза, глютен и лактоза, что по-
зволяет применять его у лиц с непереносимостью 
этих веществ. Способность Флорасан®-D облег-
чать симптомы СРК и устранять СИБР была 
наглядно продемонстрирована в исследовании, 
в которое вошли 3 группы пациентов с СИБР 
и диарейным вариантом СРК: одна из групп по-
лучала Флорасан®-D, другая — препарат на ос-
нове дрожжей Saccharomyces boulardii, группа 
контроля принимала плацебо. По окончании 
28-дневного курса лечения в группах пациентов, 
принимавших Флорасан®-D и препарат на осно-
ве Saccharomyces boulardii, в отличие от группы 
приема плацебо, регистрировалось статистически 
значимое снижение выраженности симптомов 
заболевания, а также наблюдалось улучшение 
уровня качества жизни. До начала исследования 
СИБР был выявлен у 68,8% пациентов в груп-
пе Флорасан®-D, у 33,3% в группе Saccharomyces 
boulardii и у 62,5% пациентов в группе плацебо. 

В соответствии с данными ВДТЛ по окончании 
28-дневного курса лечения в группе Флорасан®-D 
удалось добиться ликвидации СИБР у всех па-
циентов, разница между показателем до и после 
лечения была статистически значимой, p = 0,002. 
В группе плацебо, напротив, СИБР сохранял-
ся у всех пациентов. В группе Saccharomyces 
boulardii у 20% пациентов, несмотря на клини-
ческий эффект проводимой терапии, СИБР со-
хранялся, разница между показателем до и после 
лечения в этой группе не достигла статистической 
значимости [75] (рис. 1).

В простом слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании была подтвержде-
на способность Флорасан®-D облегчать симптомы 
и устранять СИБР у пациентов с обстипационным 
вариантом СРК [76].

Состав пробиотического комплекса 
Флорасан®-D включен в клинические рекомен-
дации Российской гастроэнтерологической ассо-
циации и Ассоциации колопроктологов России 
по диагностике и лечению синдрома раздражен-
ного кишечника [4].

Рисунок 2 суммирует изменения в составе 
микробиоты у пациентов с СРК в сравнении со 
здоровыми лицами [77–81], что позволяет про-
гнозировать эффективность мер, направленных 
на нормализацию микробиоты, в комплексной те-
рапии данного заболевания.

Заключение

Несмотря на то что причинно-следствен-
ная связь СИБР и СРК полностью не раскры-
та, нельзя недооценивать само ее наличие, так 
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Рис. 2. Изменения состава микробиоты при СРК от-
носительно группы контроля. ↑ — увеличение, ↓ — 
уменьшение. D — вариант с преобладанием диареи, 
C — вариант с преобладанием запоров

Fig. 2. Microbiotic profile dynamics in IBS vs. intact 
cohort. ↑— increase, ↓ — decrease. D —diarrhoea 
type, C — constipation type

Рис. 1. Процент пациентов с наличием СИБР до 
и после лечения

* — разница между показателем до и после лечения 
статистически значима, p = 0,002.

Fig. 1. Pre- and posttherapy SIBO rates

* — pre- vs. posttherapy difference statistically 
significant, p = 0.002.
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как оба состояния ассоциированы с нарушением 
количественного и качественного состава микро-
биоты. Требуются дальнейшие исследования 
в этой области, позволяющие создать доказатель-
ную базу, на основе которой возможна разра-
ботка оптимальных схем терапии, включающих 

пробиотики. Частое сочетание СИБР и СРК 
делает рациональным назначение пробиотиков, 
содержащих штаммы бифидобактерий и лакто-
бактерий, эффективных в отношении восстанов-
ления и поддержания нормального состава ми-
кробиоты.
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