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Аннотация 
Обоснование. В лечении постинфекционного синдрома раздраженного кишечника (ПИ-СРК) ведущая роль принадлежит нормализации 
состава кишечного микробиома, нарушения которого ассоциированы с перенесенными кишечными инфекциями.
Цель. Изучить эффективность препарата Бифиформ в лечении ПИ-СРК.
Материалы и методы. В открытое проспективное сравнительное рандомизированное исследование были включены 62 пациента с ПИ-
СРК. Диагноз подтвержден результатами клинического, лабораторного и эндоскопического исследований кишечника и соответствовал 
диагностическим критериям СРК Римского консенсуса IV. В зависимости от проводимой терапии пациенты были рандомизированы в  
2 группы. Пациенты основной группы получали спазмолитик (мебеверин 200 мг 2 раза в день или тримебутин 200 мг 3 раза в день 4 нед), 
антибиотик (рифаксимин 400 мг 3 раза в день или нифуроксазид 400 мг 2 раза в день 1 нед), препарат для нормализации консистенции 
кала (диоктаэдрический смектит или макрогол 4000) и Бифиформ по 2 капсулы 2 раза в день 2 нед. Пациентам контрольной группы 
проводилась аналогичная терапия без включения препарата Бифиформ. Оценка эффективности лечения выполнялась после окончания 
курсовой терапии и через 6 мес после ее завершения.
Результаты. У всех включенных в исследование пациентов с ПИ-СРК имелись абдоминальные боли, метеоризм и болезненность при паль-
пации по ходу кишечника, у большинства – диарея. Нарушения кишечной микробиоты выявлены у 77,4% больных, при этом избыточный 
бактериальный рост в тонкой кишке имел место у 72,6%, нарушения толстокишечного микробиоценоза с наличием условно-патогенных 
бактерий – у 62,9%. У значительной части больных наблюдалось сочетание тонко- и толстокишечного дисбактериоза. При гистологичес-
ком исследовании слизистой оболочки толстой кишки у всех обнаружены признаки воспаления низкой степени активности. У 62,2% 
пациентов с толстокишечным дисбактериозом имелось умеренное повышение уровня фекального кальпротектина. К окончанию курсо-
вой терапии в основной группе, получавшей Бифиформ, у большинства отмечены выраженная положительная динамика клинических 
проявлений заболевания, восстановление нормального состава кишечной микробиоты и нормализация содержания фекального каль-
протектина. К окончанию курсового лечения и через 6 мес после его прекращения хороший результат значительно чаще наблюдался у 
больных, получавших Бифиформ.
Заключение. Включение в комплексную терапию ПИ-СРК лекарственного препарата Бифиформ существенно повышает ее эффектив-
ность как в купировании клинических проявлений заболевания, так и в восстановлении нормального состава кишечного микробиома и 
снижении воспалительного процесса в слизистой оболочке кишечника. У большинства пациентов, получавших Бифиформ, достигнутая 
к окончанию курсового лечения ремиссия заболевания сохранялась и через 6 мес после его окончания.
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Введение
Синдром раздраженного кишечника (СРК) – функцио-

нальное заболевание, при котором наличие симптомов ки-
шечной диспепсии не имеет связи со структурными изме-
нениями кишечной стенки, заболеваниями других органов 
пищеварения, а также органов и систем, при которых на-
рушаются функции кишечника. Распространенность СРК 
в мире составляет от 9 до 23% с преобладанием женщин. 
Пик заболеваемости приходится на самый активный трудо-
способный возраст (24–41 год) [1].

В 2016 г. представлены обновленные критерии диаг­
ностики СРК (Римские критерии IV), которые включают на-
личие рецидивирующей абдоминальной боли не реже 1 дня в 
неделю на протяжении последних 3 мес с общей продолжи-
тельностью симптомов более 6 мес до постановки диагноза, 
ассоциированной с 2 и более симптомами: наличием связи 
болей с актом дефекации, изменением частоты стула (менее 
3 раз в неделю при запорах или более 3 раз в день при диа-
рее), изменением формы кала (твердый или бобовидный при 
запорах, разжиженный или водянистый при поносах). Сим-
птомами, подтверждающими диагноз, но не относящимися 
к диагностическим критериям СРК, являются натуживание 
на всем протяжении акта дефекации или безотлагательность 
акта дефекации, чувство неполного опорожнения кишечни-
ка, наличие слизи в кале, метеоризм. Согласно Римским кри-

териям IV в зависимости от нарушений формы кала выделя-
ются следующие типы СРК: СРК с запором, СРК с диареей, 
СРК смешанного типа, СРК неклассифицированный [2].

Несмотря на многочисленные исследования, этиология 
СРК остается неизвестной. Согласно ранним представле-
ниям о патогенезе СРК большая роль в развитии заболе-
вания отводилась психосоциальным расстройствам с нару-
шением висцеральной чувствительности и двигательной 
активности кишечника, обусловленным или снижением 
порога восприятия боли, или увеличением интенсивности 
ощущения болевых импульсов при нормальном пороге их 
восприятия. В последнее время накопилось большое ко-
личество данных о роли нарушения кишечной микробио-
ты в формировании СРК. В первую очередь это касается 
больных, у которых симптомы заболевания, свойственные 
СРК, развились после перенесенных острых кишечных ин-
фекций, что позволило выделить особый фенотип заболе-
вания – постинфекционный СРК (ПИ­СРК). Считается, что 
постинфекционный СРК (ПИ­СРК) формируется пример-
но у 5–32% пациентов после перенесенных ОКИ [3].

К основным факторам риска развития ПИ­СРК отно-
сятся женский пол, молодой возраст, психологические ди­
стрессы до или в течение инфекционного гастроэнтерита, 
тяжесть энтерита [4]. Среди всех случаев СРК доля ПИ­СРК 
составляет 5–25%. Согласно современным представлениям 
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Abstract
Background. In the treatment of post-infectious irritable bowel syndrome (PI-IBS), the leading role belongs to the normalization of the composition 
of the intestinal microbiome, the disturbances of which are associated with previous intestinal infections.
Aim. To study the effectiveness of the drug Bifiform in the treatment of PI-IBS.
Materials and methods. An open, prospective, comparative, randomized study included 62 patients with PI-IBS. The diagnosis was confirmed by 
the results of clinical, laboratory and endoscopic examination of the intestine and met the diagnostic criteria for IBS of the Rome Consensus IV. 
The patients were randomized into 2 groups depending on the therapy. The patients of the main group received an antispasmodic drug 
(mebeverin 200 mg 2 times a day or trimebutin 200 mg 3 times a day for 4 weeks), an antibiotic (rifaximin 400 mg 3 times a day or 
nifuroxazide 400 mg 2 once a day for 1 week), a drug that normalizes the consistency of feces (dioctahedral smectite or macrogol 4000) and  
Bifiform 2 capsules 2 times a day for 2 weeks. For patients of control group similar therapy was performed without the Bifiform. Evaluation of 
the effectiveness of treatment was carried out at the end of the course of therapy and 6 months after its termination.
Results. All included patients with PI-IBS had abdominal pain, flatulence and tenderness to palpation along the bowel, most of them had 
diarrhea. Disorders of the intestinal microbiota were detected in 77.4% of patients, while excessive bacterial growth in the small intestine 
occurred in 72.6%, disorders of the colon microbiocenosis with the presence of opportunistic bacteria – in 62.9% of patients. A significant 
part of the patients had a combination of small and large intestinal dysbiosis. Histological examination of the colon mucosa showed signs of 
low degree of inflammation activity in all patients. The moderate increase in the level of fecal calprotectin was found in 62.2% of patients 
with colonic dysbiosis. The majority of patients in the main group showed a pronounced positive dynamics of clinical manifestations of the 
disease, restoration of the normal composition of the intestinal microbiota and normalization of the content of fecal calprotectin at the end of 
the course therapy. The good result was observed much more often in the main group at the end of the course of treatment and 6 months after 
its termination.
Conclusion. The inclusion of Bifiform in the complex therapy of PI-IBS significantly increases its effectiveness both in arresting the clinical 
manifestations of the disease, and in restoring the normal composition of the intestinal microbiome and reducing the inflammatory process in 
the intestinal mucosa. In the majority of patients receiving Bifiform, the remission of the disease achieved at the end of the course of treatment 
and persisted even 6 months after its termination.
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патогенез ПИ­СРК является многофакторным, включая ге-
нетическую предрасположенность, диетические неперено-
симости, изменения в микробиоте желудочно­кишечного 
тракта (ЖКТ), в том числе формирование избыточного бак-
териального роста в тонкой кишке, повышенную проница-
емость слизистой оболочки (СО) кишечника для бактерий 
и других факторов агрессии, активацию иммунной системы 
кишечника с развитием воспаления низкой степени актив-
ности, продукцию провоспалительных цитокинов, ответ-
ственных за развитие висцеральной гиперчувствительности 
и моторных нарушений кишечника, нарушение функциони-
рования оси «кишечник–мозг» [5, 6].

В лечении больных СРК традиционно используют-
ся диета, увеличение физической активности, препараты, 
нормализующие моторику кишечника, восстанавливаю-
щие консистенцию кала и частоту актов дефекации [7, 8]. 
Согласно современным рекомендациям по лечению СРК 
для купирования болевого синдрома и моторных наруше-
ний используются спазмолитики (тримебутина малеат, ги-
осцина бутилбромид, пинаверия бромид, мебеверин). До-
полнительно при СРК с диареей назначаются лоперамида 
гидрохлорид, диоктаэдрический смектит, невсасывающий-
ся антибиотик рифаксимин и пробиотики, при СРК с запо-
ром – слабительные, увеличивающие объем каловых масс 
(препараты оболочки семян подорожника), осмотические 
слабительные (макрогол 4000, лактулоза), по требованию – 
слабительные, стимулирующие моторику кишки [9, 10].

Признание ведущей роли дисбиотических изменений в 
развитии ПИ­СРК, коррекция состава кишечной микробио-
ты с использованием антибиотиков, пробиотиков, пребиоти-
ков, метабиотиков в настоящее время стали рассматриваться 
как основной патогенетический метод терапии у данных па-
циентов [11–13]. Результаты исследований по оценке эффек-
тивности назначения пробиотиков при СРК противоречивы, 
что может быть связано с методологическими особенностя-
ми изучения пробиотиков и в первую очередь с составом ис-
пользованного пробиотика и продолжительностью его прие-
ма, а также отсутствием учета фенотипа СРК [14].

Изложенное послужило поводом для проведения дан-
ного клинического исследования по изучению влияния 
пробиотика Бифиформ, содержащего 2 штамма нормаль-
ных кишечных бактерий Bifidobacterium longum BB­46 и 
Enterococcus faecium ENCfa­68, на клинические проявле-
ния и продолжительность ремиссии ПИ­СРК.

Цель исследования – определить целесообразность 
назначения и эффективность препарата Бифиформ в лече-
нии ПИ­СРК.

Задача – изучить динамику абдоминального болевого 
синдрома и диспепсических нарушений, а также состава 
кишечной микробиоты в процессе лечения препаратом  
Бифиформ.

Материалы и методы
В течение 2018–2020 гг. в исследование эффективно-

сти и безопасности назначения препарата Бифиформ были 
включены 62 пациента в возрасте от 18 до 66 лет (сред-
ний возраст 46,7 года) с подтвержденным диагнозом ПИ­
СРК, из них женщин – 47 (75,8%) и мужчин – 15 (24,2%). 
Продолжительность заболевания к моменту включения 
в исследование составила 10,7±3,2 года. У всех пациен-
тов в анамнезе были документированные ОКИ, которые 
предшес твовали развитию СРК.

Критерии включения больных в исследование:
•  наличие клинических симптомов, характерных для 

СРК, манифестация которого произошла после пере-

несенной ОКИ не менее чем за 12 мес, предшествую-
щих данному исследованию;

•  отсутствие при эндоскопическом исследовании струк-
турных изменений СО толстой кишки, за исключени-
ем дивертикулов;

•  наличие лабораторных тестов (клинический и биохи-
мический анализы крови, С­реактивный белок, эндо-
мизиальные антитела, гормоны щитовидной железы), 
соответствующих референсным значениям;

•  наличие отрицательного теста на беременность до 
включения в исследование и в процессе его проведения;

•  подписание больным информированного согласия на 
участие в исследовании.

Критерии исключения больных из исследования:
•  наличие заболеваний ЖКТ со структурными измене-

ниями в органах, требующих специального этиологи-
ческого и/или патогенетического лечения;

•  прием нестероидных противовоспалительных пре-
паратов, антисекреторных и антибактериальных 
средств, препаратов, нормализующих микробиоценоз 
кишечника и иммуномодуляторов более чем 5 дней в 
течение 12 нед, предшествующих исследованию;

•  наличие нарушений функции щитовидной железы;
•  выявление опухолевых процессов любой локализации;
•  тяжелое состояние больного, не позволяющее прове-

дение эндоскопического и морфологического иссле-
дований СО ЖКТ;

•  беременность, лактация.
При анализе клинических проявлений заболевания 

нами определялась частота выявления таких симптомов, 
как абдоминальные боли, диарея, запоры, метеоризм. Сте-
пень выраженности болевого синдрома определялась с по-
мощью балльной системы и оценивалась как:

•  легкая (1 балл), если он не нарушал активности боль-
ного и не требовал приема лекарств;

•  средняя (2 балла), если он не нарушал активности боль-
ного, но требовал «самопомощи» (прием лекарств, из-
менение ритма приема и качества пищи и др.);

•  тяжелая (3 балла), если он нарушал активность боль-
ного и для его купирования требовалась врачебная 
помощь.

Наличие признаков депрессии, тревоги и других нару-
шений центральной нервной системы, требующих медика-
ментозной коррекции, устанавливалось с использованием 
опросника, предложенного A. Zigmond, R. Snaith [15].

Всем пациентам проведены клинический анализ крови 
и общий анализ мочи, исследованы биохимические пока-
затели, включающие определение общего билирубина, 
аспарагиновой и аланиновой аминотрансферазы, креати-
нина, щелочной фосфатазы и γ­глутамилтранспептидазы, 
С­реактивного белка, а также функциональное состояние 
щитовидной железы и наличие антител к эндомизию.

Для выявления избыточного бактериального роста в тон-
кой кишке проводился водородный дыхательный тест с лак-
тулозной нагрузкой по стандартной методике с использова-
нием портативного газового анализатора ЕС 60 Gastrolayzer 
(Великобритания). Избыточный бактериальный рост счи-
тался доказанным при содержании Н2 в выдыхаемом воздухе 
свыше 20 ppm [16]. Состояние толстокишечного микробио-
ма оценивалось по результатам бактериологического ис-
следования кала, проводимого по методике, разработанной 
ФБУН «Московский научно­исследовательский институт 
эпидемиологии и микробиологии им. Г.Н. Габричевского», 
и/или по содержанию в кале метаболитов кишечных бакте-
рий – летучих жирных кислот [17]. На основании данных 
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исследований нами определены пациенты с наличием и от-
сутствием дисбиотических нарушений.

У 37 лиц (18 из основной и 19 контрольной группы) 
исследован уровень фекального кальпротектина до и по 
окончании лечения. В зависимости от значений данного 
показателя выделяются следующие уровни: нормальный –  
50 мкг/мл и ниже, умеренно повышенный – более  
50–200 мкг/мл и высокий – более 200 мкг/мл [18].

Всем больным проведена колоноскопия с биопсией 
СО в ректосигмоидальной зоне. По показаниям пациентам 
осуществлялись эндоскопическое исследование желудка 
и двенадцатиперстной кишки с дуоденальной биопсией, 
ультразвуковое исследование и компьютерная томография 
органов брюшной полости. При морфологическом ис-
следовании СО двенадцатиперстной кишки исключалась 
глютеновая энтеропатия, сигмовидной и прямой кишки – 
лимфоцитарный колит с использованием стандартных ги-
стологических методик.

В зависимости от проводимого лечения больные ран-
домизированы в 2 группы: основную, в которую вошли 
30  пациентов (21 женщина, 9 мужчин, средний возраст – 
45,9 года, продолжительность заболевания – 10,1 года), и 
контрольную, которую составили 32 пациента (26 женщин, 
6 мужчин, средний возраст 47,2 года, продолжительность 
заболевания 10,9 года). Пациентам обеих групп назначена 
стандартная терапия согласно отечественным рекоменда-
циям по ведению пациентов с СРК. Всем пациентам назна-
чались спазмолитик (мебеверин 200 мг 2 раза в день или 
тримебутин 200 мг 3 раза в день 4 нед) и кишечный анти-
септик (рифаксимин 400 мг 3 раза в день или нифуроксазид 
400 мг 2 раза в день 1 нед). При СРК с диареей дополни-
тельно в комплекс лечения включался адсорбент (смектит 
диоктаэдрический в индивидуально подобранной дозе и 
продолжительности приема), при СРК с запором – препа-
рат, восстанавливающий нормальную консистенцию кала и 
частоту актов дефекации (макрогол 4000 в индивидуально 
подобранной дозировке) [9]. Пациентам основной группы 
после окончания приема антибиотика на 15 дней назначал-
ся Бифиформ по 2 капсулы 2 раза в день через 30 мин после 
завтрака и ужина.

Обследование пациентов проводилось до начала лече-
ния, непосредственно после окончания и через 6 мес после 
его завершения. При оценке эффективности терапии учи-
тывалась динамика субъективных проявлений заболевания 
и пальпаторной болезненности и выделялись:

•  хороший результат (полная ремиссия) – купирование 
всех симптомов;

•  удовлетворительный результат (частичная ремис-
сия) – сохранение ряда симптомов заболевания, но 
уменьшение степени их выраженности;

•  неудовлетворительный результат (отсутствие ремис-
сии) – симптомы без существенной динамики.

При статистической обработке результатов для анализа 
количественных признаков использовался критерий Стью-
дента, качественных – критерий χ2. Результаты считались 
достоверными при р<0,05.

Результаты
До начала терапии у всех пациентов основной и кон-

трольной группы имелись абдоминальные боли с выражен-
ностью болевого синдрома свыше 2 баллов, метеоризм и 
болезненность при пальпации по ходу кишечника. Диа-
рея выявлялась у 86,7 и 84,4%, запоры – у 13,3 и 15,6% 
со средней частотой актов дефекации в неделю 35,9±6,3 и 
32,8±5,1, метеоризм – у 90 и 87,5%, наличие слизи в кале  – 
у 40 и 43,8% пациентов основной и контрольной группы 
соответственно. У всех больных отсутствовали симптомы 
депрессии, требующие консультации психиатра и приема 
соответствующих лекарственных препаратов. При сравне-
нии результатов лечения исследуемых групп оказалось, что 
к окончанию терапии в основной группе выявлено досто-
верное снижение частоты возникновения абдоминальных 
болей, метеоризма, пальпаторной болезненности и зна-
чительно чаще наблюдалась нормализация консистенции 
кала (табл. 1).

Состояние кишечного микробиоценоза и его динамика 
в процессе терапии в группах сравнения представлены в 
табл. 2.

До начала терапии сочетанные нарушения состава 
тонко­ и толстокишечной микробиоты определялись с 

Таблица 1. Динамика клинических симптомов к окончанию лечения у больных основной и контрольной групп
Table 1. Dynamics of clinical symptoms by the end of treatment in patients of the main and control groups

Признаки
Число больных с наличием признака в группе

основная (n=30) контрольная (n=32)
до лечения после лечения до лечения после лечения

Номер графы 1 2 3 4
Абдоминальные боли, n (%) 30 (100) 4 (13,3)1,4 32 (100) 12 (37,5)2,3

Отсутствие абдоминальных болей, n (%) 0 (0) 26 (86,7)1,4 0 (0) 20 (62,5)2,3

Выраженность болевого синдрома, баллы 2,3±0,5 1,1±0,21 2,3±0,8 1,05±0,33
Метеоризм, n (%) 30 (100) 4 (13,3)1,4 32 (100) 14 (43,8)2,3

Частота актов дефекации в неделю, M±m 35,9±6,3 11,3±5,41 32,8±5,1 28,4±3,72

Неоформленный или водянистый кал, n (%) 26 (86,7) 2 (6,7)1,4 27 (84,4) 9 (28,1)2,3

Оформленный кал, n (%) 0 (0) 27 (90)1,4 0 (0) 21 (65,6)2,3

Твердый кал, n (%) 4 (13,3) 1 (3,3)1 5 (15,6) 2 (6,3)
Примесь слизи в кале, n (%) 12 (40) 2 (6,7)1 14 (43,8) 6 (18,8)3

Пальпаторная болезненность по ходу кишечника, n (%) 30 (100) 6 (20)1,4 32 (100) 14 (43,8)2,3

Примечание. Здесь и далее в табл. 2, 3: верхний индекс указывает номер графы, с показателями которой имеются достоверные различия 
(р<0,05).
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одинаковой частотой: у 76,7% больных основной и 78,1% 
контрольной группы. Избыточный бактериальный рост в 
тонкой кишке выявлен у 70 и 75%, нарушения толстоки-
шечного микробиоценоза – у 60 и 65,5% пациентов основ-
ной и контрольной группы соответственно. К окончанию 
терапии частота обнаружения избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке снизилась с 70 до 23,3% (р<0,05) и 
с 75 до 25% (р<0,05) у пациентов основной и контрольной 
группы соответственно. При анализе толстокишечного 
дисбактериоза выявлена положительная динамика только у 
пациентов основной группы. Так, содержание условно­па-
тогенных бактерий в кале обнаружено в основной груп-
пе у 60 и 13,3% (р<0,05), в контрольной – у 65,6 и 43,8% 
(р>0,05) пациентов до и после лечения соответственно. 
В целом к окончанию лечения у 73,3% больных основной 
группы нарушения в составе кишечного микробиома от-
сутствовали. В контрольной группе число пациентов с нор-
мальным биоценозом также возросло с 21,9 до 43,8%, но не 
достигло статически значимых различий.

При включении в исследование умеренное повышение 
уровня фекального кальпротектина (>50–≤200 мкг/г) опре-
делялось у 23 (62,2%) из 37 обследованных: у 11 (61,1%) 
из 18 пациентов основной и 12 (63,2%) из 19 контрольной 
группы со средним содержанием 87,3±12,2 и 91,1±11,3 мкг/г 
соответственно. По окончании терапии содержание каль-
протектина существенно снизилось в обеих группах, увели-
чилось число пациентов с нормальным уровнем фекального 
кальпротектина (≤50 мкг/г), однако в контрольной группе 
этот рост не достигал уровня статистической значимости 
(табл. 3).

При морфологическом исследовании СО ректосигмо-
идальной зоны у всех больных обнаружена лимфоидная 
инфильтрация собственной пластинки без увеличения ко-
личества межэпителиальных лимфоцитов, свидетельству-

ющая о хроническом воспалении. У 16 (53%) пациентов 
основной и 7 (21,9%) контрольной группы в инфильтратах 
присутствовали полиморфно­ядерные лейкоциты, преи-
мущественно нейтрофилы, как признак активности вос-
палительного процесса. У всех пациентов с указанными 
изменениями при исследовании кала выявлялись увели-
чение условно­патогенных бактерий и повышение уровня 
фекального кальпротектина.

Результаты клинического анализа крови и мочи, а также 
биохимических исследований у всех больных до лечения 
и по окончании терапии соответствовали нормальным зна-
чениям.

Препараты хорошо переносились пациентами, нежела-
тельных явлений и существенных побочных эффектов не 
зарегистрировано.

При оценке эффективности лечения оказалось, что к 
окончанию курсовой терапии хороший результат чаще вы-
являлся у пациентов основной группы (70%) в сравнении 
с контрольной (50%), однако эти различия не достигали 
уровня статистической достоверности. Удовлетворитель-
ный и неудовлетворительный результаты терапии с одина-
ковой частотой имели место у пациентов основной и кон-
трольной групп.

При анализе эффективности лечения через 6 мес после 
прекращения курсовой терапии оказалось, что хороший 
эффект сохранялся у 64,7% пациентов основной группы, а 
это в 2 раза выше, чем в контрольной, неудовлетворитель-
ный результат значительно чаще имел место у пациентов 
контрольной группы (табл. 4).

Обсуждение
Целью проведенного исследования стало изучение 

эффективности препарата Бифиформ в лечении боль-
ных  ПИ­СРК – одного из наиболее распространенных  

Таблица 2. Состав кишечного микробиоценоза на фоне проводимой терапии в группах сравнения
Table 2. The composition of the intestinal microbiocenosis against the background of ongoing therapy in the comparison 
groups

Признаки

Число больных в группах
основная (n=30) контрольная (n=32)

до лечения после лечения до лечения после лечения
n % n % n % n %

Номер графы 1 2 3 4
Наличие условно­патогенных бактерий в кале 18 60 41 13,3 21 65,6 14 43,8
Наличие избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке 21 70 71 23,3 24 75 83 25

Всего с наличием нарушений микробиоценоза 23 76,7 81 26,7 25 78,1 18 56,3
Всего с наличием нормального микробиоценоза 7 23,3 221 73,3 7 21,9 14 43,8

Таблица 3. Содержание фекального кальпротектина в группах сравнения
Table 3. The content of fecal calprotectin in the comparison groups

Фекальный кальпротектин
Группы пациентов

основная (n=18) контрольная (n=19)
до лечения после лечения до лечения после лечения

Номер графы 1 2 3 4
Среднее содержание, мкг/г (M±m) 87,3±12,2 49,7±5,11 91,1±11,3 50,7±9,83

Число пациентов с уровнем ≤50 мкг/г (n/%) 7/38,9 15/83,31 12/63,2 15/78,9
Число пациентов с уровнем 50–200 мкг/г (n/%) 11/61,1 3/16,71 7/36,8 4/21,1
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фенотипов СРК, в патогенезе которого ведущую роль игра-
ют нарушение кишечной микробиоты, повышенная прони-
цаемость СО кишки, наличие воспаления низкой степени 
активности, с которыми связаны моторные нарушения и 
висцеральная гиперчувствительность [19].

ПИ­СРК имеет ряд отличительных клинических и па-
тогенетических признаков, требующих дифференцирован-
ного подхода к терапии данного заболевания. Так, анализ 
демографических данных у 62 пациентов с ПИ­СРК, вклю-
ченных в исследование, продемонстрировал преобладание 
женщин (75,8%), пациентов с диареей (85,5%) и отсутствие 
функциональных расстройств центральной нервной систе-
мы, требующих медикаментозной коррекции.

В данной работе с использованием современных мето-
дов исследования, включая водородный дыхательный тест 
с лактулозной нагрузкой, бактериологическое исследова-
ние кала и/или исследование в кале метаболитов кишечных 
бактерий, изучено состояние тонко­ и толстокишечного ми-
кробиоценоза. Показано, что нарушения кишечной микро-
биоты выявлены у 77,4% пациентов, при этом избыточный 
бактериальный рост в тонкой кишке имел место у 72,6%, 
нарушения толстокишечного микробиоценоза с наличием 
условно­патогенных бактерий – у 62,9% пациентов. У зна-
чительной части больных (53,2%) отмечалось сочетание 
тонко­ и толстокишечного дисбактериоза. Это согласуется 
с данными литературы, свидетельствующей, что частота 
выявления нарушений кишечного микробиома и в част-
ности избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
при СРК широко варьирует и составляет от 46 до 87% [20]. 
Следует отметить, что в нашем исследовании изучалось со-
стояние кишечного микробиома только при ПИ­СРК, тогда 
как в исследования других авторов включались пациенты с 
СРК независимо от его фенотипа.

Проведенное морфологическое исследование СО рек-
тосигмоидальной зоны выявило у всех пациентов лим-
фоидную инфильтрацию и у ряда из них – в сочетании с 
полиморфно­ядерной (преимущественно нейтрофильной) 
инфильтрацией СО, что совпадает с литературными дан-
ными о наличии у пациентов с ПИ­СРК признаков длитель-
но сохраняющегося после перенесенной ОКИ хроническо-
го воспаления в СО кишечника [4].

Для выявления воспаления в СО кишечника помимо 
морфологического исследования нами использован метод 
определения фекального кальпротектина (растворимого 
белка цитоплазмы нейтрофилов человека), концентрация 
которого в кале коррелирует с интенсивностью нейтро-

фильной инфильтрации СО кишечника, что позволяет 
использовать его в качестве неинвазивного маркера вос-
паления [21]. Умеренное повышение уровня фекального 
кальпротектина обнаружено у 62,2% пациентов. При этом 
у всех из них выявлены толстокишечный дисбактериоз и 
наличие при гистологическом исследовании СО толстой 
кишки лимфоидной и полиморфно­ядерной инфильтра-
ции. Таким образом, умеренное увеличение уровня каль-
протектина у пациентов с ПИ­СРК может быть косвенным 
признаком воспаления в СО кишечника, ассоциированного 
с дисбактериозом.

В лечении ПИ­СРК ведущая роль отводится нормали-
зации состава кишечной микробиоты с использованием 
антибиотиков, пробиотиков, пребиотиков и метабиотиков. 
Основными показаниями для назначения антибиотиков яв-
ляется наличие избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке и условно­патогенных штаммов в кишечном микро-
биоме [11, 12, 22]. Назначение при ПИ­СРК пробиотиков 
приводит к увеличению количества нормальных кишечных 
бактерий, что может предупредить рост патогенных и услов-
но­патогенных бактерий и купировать симптомы заболева-
ния [17, 23]. В то же время имеются данные, что некоторые 
пробиотические микроорганизмы могут вызывать оппорту-
нистические инфекции, усиление аллергической сенсибили-
зации и рост заболеваемости аутоиммунными расстройства-
ми, приводить к нарушению микроэкологичес кого баланса, 
изменять экспрессию генов, вызывать передачу генов устой-
чивости к антибиотикам и вирулентности, нарушать целост-
ность эпигенома и генома и приводить к хромосомным по-
вреждениям ДНК, а также активировать сигнальные пути, 
связанные с онкологическими и другими хроническими 
заболеваниями, что заставляет клиницистов ответственно 
подходить к выбору пробиотика [24].

В нашем исследовании всем пациентам помимо об-
щепринятой терапии, направленной на купирование сим-
птомов заболевания (спазмолитики, препараты, нормали-
зующие консистенцию кала и частоту стула), на 7 дней 
назначались невсасывающиеся антибиотики – рифаксимин 
или нифуроксазид в стандартных дозах и по окончании 
антибактериальной терапии больным основной группы – 
пробиотик Бифиформ, зарегистрированный как лекарствен-
ный препарат, содержащий безопасные пробиотические 
бактерии B. longum BB­46, 107 КОЕ и E. faecium ENCfa­68, 
107 КОЕ. Согласно инструкции препарат оказывает норма-
лизующее действие на количественный и качественный 
состав микробиоты кишечника. Терапевтический эффект 

Таблица 4. Эффективность терапии ПИ-СРК в сравниваемых группах
Table 4. Efficacy of therapy for post-infectious irritable bowel syndrome in compared groups

Группы больных
Результат терапии

хороший удовлетворительный неудовлетворительный
n % n % n %

После окончания курсовой терапии
Основная (n=30) 21 70 6 20 3 10
Контрольная (n=32) 16 50 12 37,5 4 12,5
p >0,05 >0,05 >0,05

Через 6 мес после окончания курсовой терапии
Основная (n=28) 18 64,3 3 10,7 7 25
Контрольная (n=27) 7 25,9 6 22,2 14 51,9
p <0,05 >0,05 <0,05
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Бифиформа обусловлен как непосредственным прямым дей-
ствием входящих в состав препарата компонентов (высокая 
антагонистическая активность в отношении патогенных и 
условно­патогенных микроорганизмов), так и опосредован-
ным – стимуляция местного кишечного звена иммунитета, 
включая активацию синтеза иммуноглобулина А, индукция 
синтеза эндогенного интерферона и др. [25].

Результаты исследования показали, что включение в 
комплексную терапию пациентов с ПИ­СРК Бифиформа 
оказало положительный эффект на динамику клинических 
проявлений заболевания. К окончанию лечения у больных 
основной группы значительно чаще купировались абдоми-
нальные боли, метеоризм, диарея. Проводимая терапия у 
пациентов основной и контрольной группы оказалась эф-
фективной в нормализации тонкокишечной микробиоты, в 
то время как восстановление толстокишечного биоценоза 
наблюдалось только у больных, получавших Бифиформ. 
Таким образом, полученные нами результаты исследова-
ния подтверждают литературные данные о том, что в ле-
чении избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
ведущая роль принадлежит антибактериальным препара-
там [26, 27], в то время как для нормализации толстокишеч-
ного дисбактериоза необходимо использовать пробиотики, 
и в частности Бифиформ. К окончанию терапии в основной 
группе, получавшей дополнительно Бифиформ, наблюда-
лось увеличение пациентов с нормальным уровнем каль-
протектина, что является косвенным признаком разреше-
ния воспаления в СО кишечника [21].

По завершении курса лечения хороший результат за-
фиксирован у 70 и 50% пациентов основной и контрольной 
группы соответственно. Достижение клинической ремис-
сии заболевания ассоциировалось с нормализацией состава 
фекальной микробиоты, исчезновением избыточного бак-
териального роста в тонкой кишке и, что особенно важно с 
нашей точки зрения, с разрешением активного воспаления 
у значительной части пациентов, получавших Бифиформ. 
Обращает на себя внимание и тот факт, что через 6 мес 
после окончания лечения хороший результат значительно 
чаще сохранялся у пациентов основной группы, приме-
нявших Бифиформ. Полученные нами результаты иссле-
дования позволяют предположить, что ПИ­СРК является 
одним из разновидностей микроскопического колита и/или 
энтерита, что обусловлено дисбиотическими процессами в 

кишечнике и требует проведения лечебных мероприятий, 
направленных в первую очередь на нормализацию кишеч-
ной микробиоты.

Заключение
Таким образом, у большинства больных с ПИ­СРК 

выявляются нарушения состава кишечной микробиоты, 
морфологические признаки хронического воспаления СО 
кишечника низкой степени активности. Включение в стан-
дартную терапию ПИ­СРК препарата Бифиформ сущес­
твенно повысило ее эффективность в купировании клини-
ческих проявлений, восстановлении нормального состава 
кишечных бактерий и нормализации содержания фекаль-
ного кальпротектина, косвенно свидетельствующего о раз-
решении активного воспаления у значительной части боль-
ных. У большинства пациентов, получавших Бифиформ, 
достигнутая к окончанию лечения ремиссия заболевания 
сохранялась в течение 6 мес последующего наблюдения.
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