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Цель обзора. Представить данные о взаимосвязи 
стереотипа питания и состава кишечного микробио-
ма, а также оценить роль каждого из перечисленных 
факторов в возникновении симптомов синдрома 
раздраженного кишечника (СРК).
Основные положения. Несмотря на то что СРК — 
одно из наиболее распространенных расстройств 
функций желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), этио-
логия заболевания в значительной степени неиз-
вестна. Среди факторов, которые способствуют 
возникновению СРК, в настоящее время рассма-
тривают индивидуальные особенности пациента 
и факторы внешней среды, прежде всего стереотип 
и характер питания. Последние в свою очередь 
оказывают непосредственное влияние на количе-
ственный и качественный состав микробиоты ЖКТ, 
изменение которого, как было показано в недавно 
проведенных исследованиях, является неотъемле-
мой частью патогенеза СРК и лежит в основе воз-

Aim of review. To present data on integration of 
nutritional pattern and intestinal microbiom spectrum, 
to estimate the role of each of the listed factors in 
development of irritable bowel syndrome (IBS) symp-
toms. 
Summary. In spite of the fact, that IBS is one of the 
most common gastrointestinal functional diseases, eti-
ology of disease is substantially unknown. Among fac-
tors which promote IBS development specific features 
of the patient and environmental factors, first of all 
nutritional stereotype and dietary pattern are consid-
ered nowadays. These in turn exert direct impact on 
quantitative and qualitative spectrum of gastrointestinal 
microbiota, and its changes, as it was demonstrated 
in the recent original studies, is an integral part of IBS 
pathogenesis and is the cornerstone of symptom origin 
of this functional disorder.
Conclusion. Pattern of intestinal microbiome, nutrition-
al stereotype and dietary pattern should be taken into 
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никновения симптомов этого функционального рас-
стройства.
Заключение. Особенности состава кишечного 
микробиома, стереотипа и характера питания сле-
дует учитывать при ведении пациентов с СРК и пла-
нировании клинических или экспериментальных 
исследований в этой области.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишеч-
ника, патогенез, кишечный микробиом.

Синдром раздраженного кишечника 
(СРК) — одно из наиболее часто встре-
чающихся функциональных расстройств 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ); его рас-
пространенность в индустриально развитых стра-
нах составляет 10–15% [1]. Этиология заболева-
ния в значительной степени неизвестна, однако 
принято считать, что в его возникновении играет 
роль взаимодействие факторов внешней среды 
и индивидуальных особенностей пациента. Среди 
последних выделяют, в частности, расстройства 
адаптации, сопутствующие психические заболева-
ния, когнитивные нарушения, а также нарушение 
моторики кишечника, висцеральную гиперчувстви-
тельность, низкую активность иммунной системы, 
нарушение барьерной функции эпителия кишеч-
ника и изменения кишечного микробиома. К фак-
торам внешней среды, которые способствуют раз-
витию СРК, относят прежде всего режим питания. 
В работе M. Rajilić-Stojanović и соавт. [2] обсуж-
дается взаимосвязь стереотипа питания и состава 
кишечного микробиома, а также вклад каждого из 
перечисленных факторов в возникновение симпто-
мов СРК.

Влияние стереотипа и характера питания на 
состав микробиоты ЖКТ подтверждают следую-
щие факты: во-первых, описаны различия в соста-
ве кишечного микробиома детей, находящихся на 
грудном и искусственном вскармливании; во-вторых, 
установлены различия в составе и функциональной 
активности кишечного микробиома лиц, проживаю-
щих в разных географических регионах. Известно, 
что при употреблении в пищу преимущественно бел-
ков и жиров животного происхождения в составе 
микробиоты кишки превалируют Bacteroides spp, 
а при преобладании в рационе питания углеводов — 
Prevotella spp [2].

Результаты нескольких выполненных в последние 
годы исследований по изучению состава кишечного 
микробиома у пациентов с СРК свидетельствуют об 
увеличении относительной распространенности бак-
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терий типа Firmicutes, главным образом Clostridium 
XIVa кластера и Ruminococcaceae, а также об 
уменьшении относительной распространенности бак-
терий типа Bacteroides. Наряду с этим, по данным 
гистологических исследований биоптатов слизистой 
ободочной кишки и исследований образцов кала, 
у пациентов с СРК наблюдается уменьшение содер-
жания бактерий рода Bifidobacterium [3, 4]. Для 
больных с СРК по сравнению со здоровыми лица-
ми характерны меньшее разнообразие и выраженная 
нестабильность состава кишечного микробиома.

Доказательством того, что микрофлора ЖКТ — 
один из факторов патогенеза СРК, служат резуль-
таты исследований по трансплантации кала, в кото-
рых было показано, что симптомы СРК, в частности 
боли в животе, основой которых является висцераль-
ная гиперчувствительность, могут быть индуцирова-
ны у стерильных (лишенных бактериальной флоры) 
крыс посредством трансплантации животным кишеч-
ной микробиоты пациентов с СРК [5]. Кроме того, 
установлено, что у стерильных мышей, колонизи-
рованных кишечной микробиотой пациентов с СРК 
с преобладанием диареи, отмечаются увеличение ско-
рости транзита по ЖКТ и нарушение проницаемости 
кишечной стенки, в то время как у мышей, колони-
зированных кишечной микробиотой здоровых лиц, 
перечисленные изменения не зарегистрированы [6]. 
Механизмы, посредством которых микробиота ЖКТ 
способна вызывать такие симптомы, неизвестны, но 
тот факт, что супернатант, полученный из биопта-
тов слизистой оболочки ободочной кишки пациен-
тов с СРК и содержащий высокие уровни гистамина 
и протеаз, оказывает возбуждающее действие на ней-
роны подслизистого слоя кишечной стенки указыва-
ет на взаимосвязь нервной системы и ЖКТ [7].

Известно, что увеличение содержания в кале 
сериновых протеаз, источником которых могут быть 
бактерии типа Firmicutes, ассоциировано с возник-
новением симптомов СРК. Этот факт приобрета-
ет особое значение, если учесть, что относительная 
распространенность бактерий этого типа в составе 

account at management of IBS and planning of clinical 
or experimental studies in this area. 
Key words: irritable bowel syndrome, pathogenesis, 
intestinal microbiome.
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микробиома ЖКТ больных с СРК значительно уве-
личена. Увеличение содержания сериновых протеаз 
в кале может быть обусловлено также нарушением 
процесса их разрушения вследствие ускорения тран-
зита кишечного содержимого, например у пациентов 
с вариантом СРК с преобладанием диареи, и сни-
жения функциональной активности микробиоты. 
Многие бактерии, в том числе род Bifidobacterium, 
продуцируют ингибиторы сериновых протеаз, что по 
крайней мере отчасти объясняет их благоприятное 

действие при назначении в составе препаратов паци-
ентам с СРК.

Микробиота ЖКТ принимает активное участие 
в процессах пищеварения, при этом образуются 
метаболиты, которые способны самостоятельно или 
опосредованно провоцировать возникновение сим-
птомов СРК. Так, при ферментации углеводов в тол-
стой кишке образуются преимущественно короткоце-
почечные жирные кислоты, в том числе ацетат, про-
пионат и бутират, а также водород и углекислый газ, 
а при ферментации белков — аммиак, органические 

Диета:
    • углеводы
    • жиры
    • белки

Центральная нервная
система

Взаимосвязь
нервной системы

и ЖКТ

ЖКТ

Метеоризм
(газ, главным образом Н2)

Нарушение транзита
(СН4, желчные кислоты)

Активность микробиоты ЖКТ

Ферментация непереваренных углеводов 
и белков
Сахара, олигосахариды, петиды, аминокислоты

Ферментация аминокислот и моносахаридов
Короткоцепочечные жирные кислоты, лактат,
сукцинат, этанол, Н2, СО2, амины, NH3, индолы, 
фенолы, тиолы

Утилизация водорода
СН4, H2S, ацетат

Трансформация желчных кислот
Деконъюгация желчных кислот,
вторичные желчные кислоты

Взаимосвязь рациона питания и активности микробиоты ЖКТ, роль этих факторов в возникновении 
симптомов СРК (по M. Rajilić-Stojanović et al., с изменениями [2]).
Interrelation of diet allowance and gastrointestinal microbiota activity, impact of these factors to development 
of IBS symptoms (modified from M. Rajilić-Stojanović et al., [2]).
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кислоты, гетероциклические амины и ароматические 
соединения (фенол, индол). Перечисленные метабо-
литы стимулируют секрецию желчи. Желчные кисло-
ты в составе желчи оказывают угнетающее действие 
на многие типы бактерий, способны изменять состав 
микробиоты, а также влиять на факторы патогене-
за СРК — моторику ЖКТ и иммунную функцию. 
Кроме того, ароматические соединения оказывают 
токсическое действие на эпителиоциты кишечника.

Количество ферментирующих углеводы бактерий, 
которые в то же время являются основными проду-
центами водорода, углекислого газа и др., например 
бактерий рода Dorea, у пациентов с СРК значитель-
но увеличено. Избыточное образование водорода, 
как было показано во многих работах, ассоцииро-
вано с возникновением симптомов СРК, в частности 
болей в животе и метеоризма [2].

Согласно результатам исследований, 64–89% 
больных с СРК связывают появление симптомов 
с приемом пищи или употреблением определенных 
продуктов питания. K. W. Monsbakken и соавт. [8] 
установили, что примерно 12% пациентов с СРК 
самостоятельно, без предварительной консультации 
с врачом ограничивают потребление определенных 
продуктов питания, провоцирующих у них симпто-
мы. В качестве возможных физиологических меха-
низмов плохой переносимости тех или иных про-
дуктов наряду с гиперчувствительностью, усилением 
моторики и нарушением всасывания рассматривают 
активацию иммунной системы и нарушение нейро-
эндокринной регуляции [2]. Подтверждают такие 
предположения результаты гистологических исследо-
ваний слизистой оболочки различных отделов тол-
стой кишки пациентов с СРК, в соответствии с кото-
рыми в биоптатах выявлено увеличение количества 

Т-лимфоцитов, тучных клеток, эозинофилов и/или 
энтероэндокринных клеток. Тем не менее их роль 
в развитии заболевания и возникновении симптомов 
по-прежнему неясна.

К продуктам питания, при употреблении которых 
наиболее часто возникают боли в животе и метео-
ризм, относят злаки, овощи, молочные продукты, 
продукты с высоким содержанием жиров, острые 
блюда, алкоголь и кофе. Так, продукты, содержа-
щие большое количество жиров, способствуют уско-
рению моторики ободочной кишки, возникновению 
висцеральной гиперчувствительности, снижению 
двигательной активности тонкой кишки. Действие 
лактозы, фруктозы, галакто- и/или фруктоолигоса-
харидов (фруктанов), наоборот, сводится к увеличе-
нию объема кишечного содержимого из-за осмоти-
ческого эффекта и повышенному газообразованию 
вследствие ферментации. В целом число пациентов 
с СРК, у которых при исключении из рациона пита-
ния определенных продуктов, наблюдается уменьше-
ние выраженности и частоты возникновения симпто-
мов колеблется в пределах от 15 до 71% [2].

Таким образом, учитывая приведенные данные, 
взаимосвязь изменения состава микробиоты ЖКТ, 
режима питания и возникновения или персистенции 
симптомов СРК не вызывает сомнений (см. рису-
нок). Такие особенности необходимо принимать во 
внимание при ведении пациентов с СРК и планиро-
вании клинических или экспериментальных исследо-
ваний в этой области. Восстановление нормального 
состава кишечного микробиома, внесение изменений 
в режим и рацион питания пациентов с СРК позво-
лят уменьшить частоту появления и выраженность 
симптомов заболевания, а также повысить качество 
жизни больных.
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