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Синдром раздраженного кишечника (СРК) 
является одним из наиболее частых заболе-

ваний в гастроэнтерологической практике. В раз-
витых западных странах от СРК страдает от 7 до 
15 % популяции, причем чаще он развивается 
у женщин и лиц молодого возраста [5]. Хотя при-
чины СРК до сих пор до конца не ясны, в его па-
тофизиологии доминирует комбинация психопа-
тологических факторов и  гастроэнтерологиче-
ская дисфункция. Исследования последних лет 
свидетельствуют о том, что важную роль в пато-
генезе СРК играют нарушения кишечной микро-

биоты (КМ), способствующие низкоинтенсивно-
му воспалению слизистой оболочки кишечника 
и эпителиальной дисфункции, а также генетиче-
ские полиморфизмы и  факторы окружающей 
среды, включая перенесенные кишечные инфек-
ции и особенности диеты. Идентификация этих 
факторов и  установление их взаимоотношений 
с центральной нервной системой позволили по-
новому взглянуть на патофизиологию СРК 
и  других функциональных гастроинтестиналь-
ных расстройств. Как следствие этого, в Римском 
консенсусе IV термин «функциональные рас-
стройства» заменен на термин «расстройства 
взаимодействия „кишка — мозг“» [5].
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Постинфекционный синдром 
раздраженного кишечника:  
последние рекомендации рабочей 
группы Римского фонда

Существование такой формы синдрома раздраженного кишечника (СРК) как постинфекционный СРК 
(ПИ-СРК) давно доказано клинико-лабораторными и  эпидемиологическим исследованиями, прове-
денными в разных географических и клинических условиях. Однако официальных клинических реко-
мендаций по диагностике и  лечению ПИ-СРК длительное время не было. Для того чтобы обобщить 
имеющиеся доказательства по патофизиологии, диагностике и лечению ПИ-СРК, Римский фонд соз-
дал рабочую группу по этому вопросу, которая представила отчет и  рекомендации, основанные на 
современных данных литературы и клиническом опыте. Рабочая группа провела тщательный анализ 
баз данных публикаций, описывающих клинические особенности (диагностику), патофизиологию 
(кишечные сенсомоторные функции, кишечная микробиота, иммунная дисрегуляция, барьерная дис-
функция, энтероэндокринные пути, генетика) и  животные модели ПИ-СРК. При этом использовали 
систему консенсуса на основе Delphi для создания клинических рекомендаций по ведению больных 
с ПИ-СРК, которые основываются на данных доказательной медицины и клиническом опыте членов 
этой группы. ПИ-СРК развивается примерно у 10 % пациентов после перенесенного инфекционного 
энтерита. К факторам риска относятся женский пол, молодой возраст, психологический дистресс во 
время или до острого гастроэнтерита, тяжесть острого эпизода. В патогенезе ПИ-СРК имеют значение 
изменения в микробиоме кишечника, а также факторы эпителиальной, серотонинергической и иммун-
ной системы, хотя сами механизмы развития и  прогрессирования ПИ-СРК не вполне понятны. 
Поскольку специфические лечебные рекомендации для ПИ-СРК не разработаны, его лечение анало-
гично терапии СРК. Приведен алгоритм диагностики и  лечения ПИ-СРК. Предложены направления 
будущих исследований.

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, постинфекционный синдром раздраженной 
кишечника, патогенез, диагностика, лечение, Римские критерии.
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Острый инфекционный гастроэнтерит в  на-
стоящее время рассматривают как фактор риска 
развития такой формы СРК, как постинфек
ционный СРК (ПИ‑СРК) [27]. Хотя в прошлом 
допускали появление симптомов раздражения 
кишки после перенесенных эпизодов бактери-
альной диареи, первое формальное описание 
ПИ‑СРК было сделано N. A. Chaudhary и 
S. C.  Truelove в  1962  г. [1]. В  дальнейшем эта 
тема специально не исследовалась и не разраба-
тывалась вплоть до конца 1990-х, когда после 
новых клинических исследований была уста-
новлена роль периферических и  центральных 
факторов в развитии СРК после перенесенных 
кишечных инфекций [10].

Распространенность
Недавно проведенный метаанализ объединил 

данные последних исследований, подтвердив-
ших, что ПИ‑СРК является широко распростра-
ненной патологией, развивающейся в  зависи
мости от патогена у  10 — 45 % больных после 
острых кишечных инфекций [9]. В  среднем на 
долю ПИ‑СРК приходится около 10 % всех слу-
чаев СРК [27]. Распространенность ПИ‑СРК 
среди лиц, перенесших инфекционный энтерит 
(ИЭ), составляет от 4 до 36 % [17]. Поскольку 
эпизоды ИЭ в течение всей жизни встречаются 
достаточно часто (примерно 1,4 эпизода в год на 
1 индивида), а пациенты с СРК не всегда пом-
нят о  перенесенных старых и  легких случаях 
ИЭ, то можно предположить, что реальная пато-
генетическая роль кишечных инфекций при 
СРК значительно больше [19]. Недавний систе-
матический обзор 45 исследований, охвативший 
наблюдение за 21 тыс. пациентов с ИЭ в период 
от 3 мес до 10 лет, выявил среднюю частоту раз-
вития СРК после ИЭ в течение 12 мес у 10,1 %, 
а  за период наблюдения более 12  мес  — 14,5 % 
[28]. В  30 из 45 исследований было показано, 
что относительный риск развития СРК в тече-
ние 12  мес после ИЭ составил 4,2, а  за период 
свыше 12 мес — 2,3. ПИ‑СРК чаще развивается 
после бактериальных, а не вирусных гастроэнте-
ритов. В частности, после инфекции Clostridium 
difficile он развился у 25 % больных [24, 30].

Клинические особенности
Хотя общепринятого определения ПИ‑СРК 

нет, считается, что эта форма характеризуется 
первым появлением симптомов СРК (согласно 
Римским критериям IV) после перенесенного 
острого гастроэнтерита у пациента, не имевшего 
СРК до инфекции. Критерии ПИ‑СРК предложе-
ны рабочей группой Римского фонда (РГРФ) [9]:

1.	Рецидивирующая абдоминальная боль, 
в среднем, по меньшей мере, 1 раз в неделю в те-
чение последних 3 мес, впервые возникшая не 
менее 6 мес назад, сочетающаяся с двумя крите-
риями или более:

·· изменение дефекации;
·· изменение частоты стула;
·· изменение формы стула.
2.	Симптомы СРК появляются сразу после 

разрешения острого ИЭ.
3.	Инфекционный гастроэнтерит диагности-

руют на основании положительных результатов 
культуральных исследований кала или при на-
личии не менее двух острых симптомов (если 
культуру кала получить невозможно):

·· лихорадка;
·· рвота;
·· диарея.
4.	У пациента не было симптомов СРК до на-

чала острой кишечной инфекции.
Подразделение ПИ‑СРК на подтипы основа-

но на консистенции стула (согласно Бристоль
cкой шкале) [5]. Наиболее часто встречается 
ПИ‑СРК с  диареей (ПИ‑СРК-Д) и  ПИ‑СРК-
смешанный подтип (ПИ‑СРК-См). ПИ‑СРК 
с  запорами встречается существенно реже (ме-
нее 10 % всех случаев).

Диагноз и дифференциальный диагноз
В типичных случаях при отсутствии тревож-

ных симптомов первичный диагноз ПИ‑СРК 
устанавливают на основании Римских критериев 
без специального дополнительного обследова-
ния. У некоторых пациентов может потребовать-
ся исследование кала на паразиты и простейшие, 
особенно лямблиоз. Культуральное исследова-
ние кала редко дает положительные результаты, 
поскольку персистенция таких инфекций как 
Campylobacter, Shigella, Salmonella или Yersinia 
встречается редко. Часто полезную информацию 
могут дать развернутый общий анализ крови 
и  определение уровня С-реактивного протеина 
в крови и фекального калпротектина. При нали-
чии симптомов тревожности (потеря массы бо-
лее 10 %, кровотечение, отсутствие эффекта от 
препаратов, применяемых при СРК) и выражен-
ной симптоматики необходимо провести допол-
нительное лабораторное и инструментальное об-
следование [9].

Дифференцировать ПИ‑СРК чаще всего при-
ходится от воспалительных заболеваний кишки 
(дебют язвенного колита или болезни Крона), 
микроскопических колитов, целиакии, мальаб-
сорбции желчных кислот и углеводов, синдрома 
избыточного бактериального роста (рис. 1).
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Факторы риска
Демографические и психологические факторы. 

Хроническая усталость имеет место у 46 % паци-
ентов, у которых ПИ‑СРК развился после пере-
несенного лямблиоза. Пищевую непереноси-
мость, особенно высокоферментируемых олиго-, 
ди- и  моносахаридов и  полиолов (FODMAP), 
также часто выявляют после перенесенного 
лямблиоза (64 % против 36 % у интактных паци-
ентов), что не исключает диагноз ПИ‑СРК. Дру-
гие коморбидные состояния, специфичные для 
ПИ‑СРК, включают реактивные артриты, ред-
ко — синдром Guillain–Barré [16].

Факторы риска, связанные с  перенесенным 
гастроэнтеритом. В большом парном когортном 
исследовании с  участием 508 278 пациентов 
с впервые диагностированной кишечной инфек-
цией и  1 016 556 здоровых индивидуумов уста-
новлено, что все типы инфекции ассоциирова-
лись с  повышением риска СРК (95 % довери-
тельный интервал (ДИ) 2,19 — 4,25) и синдрома 
хронической усталости (95 % ДИ 1,35 — 1,82) [5, 
31]. У женщин и лиц молодого возраста ПИ‑СРК 

развивается чаще, чем у мужчин и пожилых лиц. 
В 3 исследованиях не выявлено связи между ку-
рением и развитием ПИ‑СРК. Наличие депрес-
сии и беспокойства во время острого ИЭ ассоци-
ировалось с  повышением риска ПИ‑СРК [16]. 
Более тяжелые ИЭ значительно чаще приводят 
к развитию ПИ‑СРК, также как абдоминальная 
боль, потеря массы тела, кровь в кале и продол-
жительность диареи более 7 дней.

Патофизиология
ПИ‑СРК является комплексным и  мульти-

факториальным расстройством. Результаты ис-
следований позволяют предположить важную 
роль при ПИ‑СРК повышенной кишечной про-
ницаемости, нарушенного обмена серотонина, 
повышенной инфильтрации собственной плас
тинки слизистой оболочки кишки энтерохрома-
финными клетками и  Т-лимфоцитами, умень-
шения интерстициальных клеток Cajal — глав-
ных регуляторов кишечной моторики. Большое 
значение придают таким кишечным патогенам, 
как Citrobacter rodentium, Trichinella spiralis и раз-

Рис. 1. Алгоритм диагностики постинфекционного синдрома раздраженного кишечника [9]
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ные виды Campylobacter, а  также синдрому из-
быточного бактериального роста [16]. С  повы-
шенным риском развития ПИ‑СРК ассоцииру-
ются такие психологические факторы, как бес-
покойство, тревожность, депрессия, соматиза-
ция, имевшие место у  пациента до развития 
ПИ‑СРК [32].

Исследования патофизиологии ПИ‑СРК мо-
гут давать неполную информацию, поскольку 
проведены на небольших группах больных и  в 
разное время после перенесенного ИЭ. Тем не 
менее, в них установлено доминирование нару-
шения взаимодействия между центральными 
и  периферическими факторами, включающими 
КМ, эпителиальные, энтероэндокринные, им-
мунные и нейромоторные механизмы. Не ясно, 
являются ли они уникальными патофизиологи-
ческими механизмами для ПИ‑СРК.

Кишечная дисмоторика и висцеральная гипер-
чувствительность. Хотя кишечная дисмоторика 
и висцеральная гиперчувствительность являют-
ся неотъемлемыми патофизиологическими фак-
торами для СРК, при ПИ‑СРК их оценили лишь 
в единичных исследованиях [14]. Так, K. A. Gwee 
с соавт. описал развитие ректальной гиперактив-
ности и гиперчувствительности через 3 мес пос
ле перенесенного ИЭ и ассоциировал их с разви-
тием ПИ‑СРК [10]. Для того чтобы подтвердить 
или опрoвергнуть эти данные, необходимы до-
полнительные исследования.

Кишечная микробиота. КМ имеет уникаль-
ную способность противостоять внешним фак-
торам, сохраняя при этом свою структуру 
и функцию. Так, она сохраняет индивидуальные 
специфические особенности спустя десятиле-
тия после перенесенных кишечных инфекций 
и  даже после приема антибиотиков широкого 
спектра действия [10, 18]. Тем не менее развитие 
ПИ‑СРК может отражать первичную или вто-
ричную неспособность восстановления микроб-
ной экосистемы вследствие действия разных 
факторов. Недавние исследования показали, 
что пациенты с ПИ‑СРК имеют дисбиоз, а сос
тав их КМ существенно отличается от такового 
у больных с СРК в целом [11]. Кроме того, от со-
става КМ зависит восприимчивость к инфекци-
ям. Так, у работников птицефабрик, в большой 
степени восприимчивых к  инфекциям, повы-
шен уровень бактерий филотипа Bacteroidetes, 
который преобладает при ПИ‑СРК, но не при 
СРК в целом, и для которого характерно увели-
чение величины соотношения Firmicutes/Bacte­
roidetes. Наоборот, при диарее путешественни-
ков уровень Bacteroidetes значительно ниже, что 
предполагает их протективные эффекты [33]. 

После диареи путешественников частота разви-
тия ПИ‑СРК в  2 раза ниже, чем после других 
случаев ИЭ [23]. Среди бутират-продуцирую-
щих бактерий у больных ПИ‑СРК в биоптатах 
снижен уровень Subdoligranulum variable, кото-
рая стимулирует продукцию провоспалитель-
ного интерлейкина (IL)-1β, чего не наблюдается 
у  здоровых индивидуумов. Это указывает на 
специфическую активность иммунной системы 
хозяина против симбиотических микробов 
и  при патологических состояниях, а  также на 
биполярные комплексные взаимодействия КМ 
с иммунной системой при ПИ‑СРК [2].

Кишечная проницаемость и  иммунная дисре-
гуляция. У части больных с ПИ‑СРК в экспери-
менте установлена повышенная кишечная про-
ницаемость [7, 20]. Наблюдение за больными, 
перенесшими ИЭ, показали, что со временем 
повышенная кишечная проницаемость умень-
шается, за исключением больных, у  которых 
развился ПИ‑СРК. Повышенная кишечная про-
ницаемость уже на ранних стадиях у  больных 
с СРК и ПИ‑СРК сочетается с низкоинтенсив-
ной кишечной иммунной активацией [3]. 
У  больных с  ПИ‑СРК в  слизистой оболочке 
кишки также повреждена врожденная иммун-
ная система, включающая тучные клетки и мак
рофаги [2]. Количество тучных клеток, окружа-
ющих нервные волокна в слизистой терминаль-
ного отдела подвздошной кишки, у  больных 
с ПИ‑СРК значительно выше по сравнению со 
здоровыми лицами, причем эти изменения стро-
го коррелируют с  наличием абдоминальной 
боли и вздутия.

Энтероэндокринные пути. Энтерохромаффин-
ные клетки являются ключевыми регуляторами 
многих кишечных функций, включая моторику 
и висцеральную чувствительность, при которых 
ключевой сигнальной молекулой является 5-НТ 
(5-гидрокситриптамин или серотонин). Недав-
ние исследования показали, что, кроме продук-
ции 5-НТ организмом хозяина, в  его синтезе 
участвуют кишечные комменсалы, в  частности 
спорообразующие Clostridiales, входящие в  фи-
лотип Firmicutes. У больных с ПИ‑СРК обнару-
живаются изменения метаболизма 5-НТ. Так, 
при Campylobacter-ассоциированном и  Shigella-
ассоциированном ПИ‑СРК количество энтеро
хромаффинных клеток значительно больше, чем 
у здоровых лиц [15, 26].

Генетика. В настоящее время исследована ас-
социация 79 генов с фенотипом ПИ‑СРК. Обна-
ружена ассоциация 4 вариаций, в  частности 
двух  — в  колоколоподобных рецепторах-9 (ре-
цепторы распознавания), и по одной — в ИЛ-6 
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(провоспалительный цитокин) и CDH1 (белок 
плотных контактов) у пациентов с ПИ‑СРК не-
зависимо от клинических факторов риска. Так-
же показан генетический полиморфизм факто-
ра некроза опухоли α у  пациентов с  Campylo­
bacter-ассоциированным ПИ‑СРК [29].

Современные подходы к лечению
Согласно рекомендациям РГРФ по лечению 

ПИ‑СРК, основанным на данных доказательной 
медицины, в первую очередь следует проинфор-
мировать пациентов о связи между кишечными 
инфекциями и СРК. Больных с ПИ‑СРК вирус-
ной природы, у которых симптомы со временем 
значительно уменьшаются или исчезают, следует 
наблюдать и  по возможности провести повтор-
ное обследование. Специфических лечебных ре-
комендаций для ПИ‑СРК нет, поэтому лечение 
проводят как при СРК, в зависимости от его под-
типа (положения 1 — 3 настоящего руководства) 

[9]. Общий алгоритм лечения ПИ‑СРК, предло-
женный РГРФ, представлен на рис. 2.

Поскольку большинство пациентов с ПИ‑СРК 
имеют смешанный подтип или СРК-Д, они 
должны получать соответствующее лечение. Не-
фармакологические методы включают ограни-
чение или исключение пищи, богатой FODMAP, 
что особенно полезно при ПИ‑СРК-Д. При этом 
подтипе применяют антидиарейные агенты, ан-
тагонисты серотонина, модуляторы кишечной 
микробиоты, противовоспалительные средства, 
стабилизаторы тучных клеток, секвестранты 
желчных кислот, психотропные средства, новые 
опиоидные агонисты. Некоторые из этих групп 
препаратов давно применяют в  клинической 
практике, другие находятся в  стадии клиниче-
ских испытаний [6].

Спазмолитики являются классом препаратов, 
которые обычно обеспечивают кратковременный 
симптоматический эффект при СРК. Чаще всего 

Рис. 2. Алгоритм ведения больных с постинфекционным синдромом раздраженного кишечника [9]

СРК Нарушение стула Абдоминальная боль Вздутие

Смешанный

Отмена слабительных  
и антидиарейных препаратов
Рассмотреть другие препараты, 
приведенные ниже,  
для СРК с диареей и СРК с запором

Спазмолитики
Трициклические антидепрессанты 
(предпочтительнее) или селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина
Психотерапия

Рифаксимин
Пробиотики

С диареей

Лоперамид
Рифаксимин
Секвестранты желчных кислот
Ондасетрон
Элюксадолин

Спазмолитики
Трициклические антидепрессанты
Элюксадолин
Психотерапия

Рифаксимин
Пробиотики

С запором

Водорастворимые волокна
Осмотические слабительные
Линаклотид
Любипростон

Спазмолитики
Линаклотид
Cелективные ингибиторы  
обратного захвата серотонина
Психотерапия

Слабительные
Рифаксимин
Пробиотики
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применяются масло мяты перечной, отилония 
бромид, гиосцина бромид, циметоприма бромид, 
пинаверия бромид и дицикломина гидрохлорид, 
эффективность которых превышает плацебо. От-
носительно широко применяемого лоперамида 
нет убедительных данных того, что он полезен 
для облегчения боли и диареи при СРК-Д [9].

Как показано выше, СРК-Д, включая ПИ‑СРК, 
ассоциируется с повышенной серотонинергиче-
ской активностью. Ожидалось, что антагонисты 
серотонина будут полезны при лечении СРК-Д. 
Проведенный метаанализ показал, что количе-
ство больных, которых нужно пролечить анта-
гонистами 5-НТ3 (алосетрон, силансетрон), что-
бы получить эффект у  1 пациета, равняется 7 
(95 % ДИ 5 — 11). Однако серьезные побочные 
эффекты, такие как развитие ишемического ко-
лита, резко ограничили их клиническое приме-
нение [6].

Примерно у  трети больных СРК-Д повышен 
синтез желчных кислот или их фекальная экс-
креция, что может приводить к  диарее. В  связи 
с этим можно применять секвестранты желчных 
кислот, такие как холестирамин или колестипол. 
Психотропные препараты с  антихолинергиче-
ской активностью, например, трициклические 
антидепрессанты (амитриптилин, имипрамин, 
десипрамин) или опиоидные агонисты, такие как 
элюксадолин, также эффективны при СРК-Д [9].

Учитывая то, что ПИ‑СРК инициируется ин-
фекцией, а КМ может быть связана с развитием 
симптоматики, модуляция изменений КМ при 
помощи неабсорбируемых антибиотиков, таких 
как рифаксимин («Альфа Нормикс»), может 
рассматриваться как лечение первой линии при 
этой патологии (положение 4 настоящего руко-
водства) [9].

Как известно, рифаксимин («Альфа Нор-
микс»)  — селективный невсасывающийся ки-
шечный антибиотик, одобренный FDA для лече-
ния печеночной энцефалопатии, диареи путеше-
ственников и  СРК-Д. Проведено три рандоми-
зированных контролируемых исследования 
(РКИ) эффекта рифаксимина при СРК. Во всех 
РКИ установлено статистически значимое улуч-
шение симптоматики у  пациентов с  СРК, осо-
бенно уменьшение вздутия. В наибольшем РКИ  
(2-я фаза мультицентрового двойного слепого 
РКИ) исследовали краткосрочную и  долговре-
менную эффективность рифакcимина для облег-
чения симптомов у больных с СРК-Д по сравне-
нию с  плацебо [21]. Сравнивали две группы 
взрослых пациентов с СРК-Д, которые получали 
рифаксимин в дозе 550 мг 2 раза в сутки или пла-
цебо в течение 14 дней, после чего на протяже-

нии 14 дней в обеих группах назначали плацебо, 
а затем наблюдали больных в течение 12 нед. Па-
циенты, получавшие рифаксимин, отмечали зна-
чительное улучшение по сравнению с  плацебо 
всех симптомов СРК (52 % против 44 %; p = 0,03) 
и  уменьшение вздутия живота (46 % против 
40 %; p = 0,04). К концу 12-й недели наблюдения 
доля пациентов с  облегчением симптомов 
и  вздутия живота после приема рифаксимина 
увеличилась до 62 и  59 % соответственно 
(p < 0,05 по сравнению с плацебо). Во всех иссле-
дованиях рифаксимин хорошо переносился 
с  общей частотой побочных эффектов не боль-
ше, чем при применении плацебо. Поскольку ри-
факсимин («Альфа Нормикс») исследовали 
у больных с СРК-Д, в рекомендациях упомяну-
то, что он наиболее эффективен у  пациентов 
с  СРК-Д или СРК с  преобладанием вздутия 
в дозе 1200 мг/сут в течение 10 — 14 дней [22]. 
В наиболее тяжелых случаях, а также при недо-
статочной эффективности суточную дозу ри-
факсимина можно повышать до 1600 мг/сут.

Лечение рифаксимином ассоциируется с  по-
ложительными изменениями КМ, уменьшением 
дисбиоза, повышением уровня лактобактерий 
через 1 мес после его курсового применения, по-
этому в  последние годы рифаксимин позицио-
нируется не только как селективный кишечный 
антибиотик, а и как эубиотик, то есть препарат, 
способствующий нормализации КМ. Последние 
исследования на животных моделях показали 
эффективность рифаксимина относительно раз-
вития ПИ‑СРК после ИЭ, а  также продемон-
стрировали его новые эффекты. Так, показано, 
что рифаксимин обладает противовоспалитель-
ной эффективностью, а также улучшает состоя-
ние кишечного барьера и  висцеральную гипер-
чувствительность у экспериментальных мышей 
с Т-spiralis-индуцированными ПИ‑СРК, причем 
эти эффекты проявляются независимо от воз-
действия рифаксимина на КМ [12].

Некоторые исследования показали потенци-
альную пользу при СРК и  ПИ‑СРК пробиоти-
ков и  трансплантации фекальной микробиоты 
[13]. Однако необходимо провести дополнитель-
ные исследования в этом направлении.

Противовоспалительные препараты, такие 
как месаламин, также могут быть полезны у час
ти больных с ПИ‑СРК (положение 5 настоящего 
руководства). В  мультицентровом неконтроли-
руемом немецком исследовании, а  также двой-
ном слепом плацебоконтролируемом исследова-
нии были показаны преимущества месаламина 
(2 г/сут) над плацебо, хотя и у небольшого коли-
чества больных с ПИ‑СРК [9].
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Выводы

Таким образом, ПИ‑СРК является достаточно 
распространенной патологией, встречающейся 
примерно у  1 из 10 индивидуумов, перенесших 
острый инфекционный гастроэнтерит. Поскольку 
острый ИЭ — один из основных факторов риска 
СРК, а последний может быть объективно иден-
тифицирован после перенесенной инфекции, это 
позволяет опровергнуть утверждение, что СРК 
является криптогенным состоянием. Основные 
факторы риска развития ПИ‑СРК включают жен-
ский пол, молодой возраст, определенные психо-
логические факторы до или во время острого ИЭ 

(беспокойство, депрессия, соматизация и  др.), 
а  также тяжесть и  продолжительность течения 
ИЭ. При естественном течении ПИ‑СРК со вре-
менем его проявления стихают, а общий прогноз 
может быть лучше, чем при СРК в целом. Патофи-
зиология ПИ‑СРК является мультифакторной 
и  включает нарушение моторики, висцеральную 
гиперчувствительность, дисбиоз, иммунную акти-
вацию, изменения со стороны энтероэндокрин-
ных клеток, генетические факторы. Поскольку 
специфические лечебные рекомендации для 
ПИ‑СРК пока не разработаны, его лечение анало-
гично терапии разных подтипов СРК.
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Постінфекційний синдром подразненого кишечника: 
останні рекомендації робочої групи Римського фонду
Існування такої форми синдрому подразненого кишечника (СПК) як постінфекційний СПК (ПІ-СПК) 
давно доведено клініко-лабораторними та епідеміологічним дослідженнями, проведеними в різних гео-
графічних і  клінічних умовах. Проте офіційних клінічних рекомендацій з  діагностики та лікування 
ПІ-СПК тривалий час не було. Для того щоб узагальнити наявні докази з  патофізіології, діагностики 
і лікування ПІ-СПК, Римський фонд створив робочу групу з цього питання, яка представила звіт і реко-
мендації, котрі ґрунтуються на сучасних даних літератури та клінічному досвіді. Робоча група провела 
ретельний аналіз баз даних публікацій, які описують клінічні особливості (діагностику), патофізіологію 
(кишкові сенсомоторні функції, кишкова мікробіота, імунна дисрегуляція, бар’єрна дисфункція, ентеро-
ендокринні шляхи, генетика) і тваринні моделі ПI-СПК. При цьому використовували систему консенсусу 
на основі Delphi для створення клінічних рекомендацій з ведення хворих із ПІ-СПК, котрі ґрунтуються 
на даних доказової медицини та клінічному досвіді членів цієї групи. ПI-СПК розвивається приблизно 
у 10 % пацієнтів після перенесеного інфекційного ентериту. До чинників ризику належать жіноча стать, 
молодший вік, психологічний дистрес під час або перед гострим гастроентеритом, тяжкість гострого 
епізоду. В патогенезі ПI-СПК мають значення зміни в мікробіомі кишечника, а також чинники епітеліаль-
ної, серотонінергічної та імунної системи, хоча самі механізми розвитку та прогресування ПІ-СПК не 
повністю зрозумілі. Оскільки специфічні лікувальні рекомендації для ПІ-СПК не розроблено, його ліку-
вання аналогічне терапії СПК. Наведено алгоритм діагностики та лікування ПI-СПК. Запропоновано 
напрями майбутніх досліджень.

Ключові слова: синдром подразненого кишечника, постінфекційний синдром подразненого кишеч-
ника, патогенез, діагностика, лікування, Римські критерії.
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The post-infection syndrome of the irritable bowel: recent  
recommendations of the Rome Foundation Working team
The presence of such form of the irritable bowel syndrome (IBS) as a post-infection IBS (PI — IBS) was proved a 
long time ago in the clinical-laboratory and epidemiological investigations, conducted in various geographic and 
clinical conditions.  However, the official clinical recommendations on the diagnosis and treatment of PI — IBS 
were absent for a long time. With the purpose of summarizing the existing evidence in pathophysiology, diagnosis 
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and treatment of PI — IBS, the Rome Foundation established a post-infection IBS Working Team, that presented 
the report and recommendations, based on the literature search and clinical experience. The Working Team 
performed a thorough analysis of the database of existing literature sources describing clinical peculiarities 
(diagnosis), pathophysiology (intestinal sensomotor functions, intestinal microbiota, immune deregulation, 
barrier dysfunction, enteroendocrine pathways, genetics) and animal models of the PI — IBS. With this, to create 
clinical recommendation for the management of patients with PI — IBS, the Delphi consensus system was used, 
which is based on the evidence-based medicine and own clinical experience of the team members.  There is 
consistent evidence indicating that PI — IBS can develop in near 10 % of patients  following an episode of acute 
infectious gastroenteritis.  The risk factors include female gender, younger age, psychological distress during or 
before an episode of acute infectious gastroenteritis, and the episode severity. In the PI — IBS, the following factors 
play an important role: changes in the intestinal microbiota, factors of the epithelial, serotonergic and immune 
systems, although the mechanisms of the PI — IBS development and progression per se are still not fully 
understood. Since specific therapeutic recommendations for PI — IBS have not been developed yet, its treatment 
is similar to the IBS therapy. The algorithm for the PI — IBS diagnosis and treatment has been presented, and 
directions for the future investigations have been proposed.

Key words: irritable bowel syndrome, post-infection syndrome of the irritable bowel, pathogenesis, diagnosis, 
treatment, Rome criteria. 	 


