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В статье представлены современные данные о синдроме
раздраженного кишечника с запором. Описаны факторы ри)
ска, патогенез, подробно освещена роль кишечной микро)
биоты, дисбиоза и питания в развитии указанной патологии.
Изложены основные принципы лечения с использованием
отечественного энтеросорбента)пребиотика Бионорм.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, микро.
биота, пищевые волокна, Бионорм.

Синдром раздраженного кишечника (СРК) является од1
ним из наиболее распространенных функциональных

расстройств всех возрастов и национальностей во всем мире,
которое негативно влияет на качество жизни пациентов и
представляет собой значительную социально1экономичес1
кую проблему.

Распространенность заболевания тесно связана с диагно1
стическими критериями СРК – чем они жестче (Римский
консенсус III), тем процент выявления меньше, а также с ди1
агностическими возможностями медицинских центров, осу1
ществляющих дифференциальный диагноз СРК.

Гетерогенность триггерных факторов риска развития за1
болевания, механизмов возникновения и вариабельность
симптомов затрудняют поиск надежных критериев ранней
диагностики СРК. Симптомы СРК отличаются устойчивос1
тью и исчезают при наблюдении пациентов в течение года
лишь у 11% больных.

Эволюция представлений о природе СРК прослеживает1
ся в следующем: Douglas A. Drossman в 1998 г. однозначно
высказался, что СРК – биопсихосоциальное заболевание, в
2006 г. он же писал: «В последние годы гистологические на1
ходки показали, что различия между функциональными и
органическими изменениями стали размытыми», а в 2013 г.:
«СРК – совокупность симптомов с гетерогенными опреде1
ляющими факторами» [13, 31].

Среди всех больных СРК около 1/3 пациентов имеют
симптомы, характерные для СРК1Д, 1/3 – симптомы, харак1
терные для СРК1C, а остальные – симптомы, характерные
для СРК1M. Существующие подтипы СРК имеют клиниче1
ское значение, поскольку лечебная тактика зависит от пре1
обладания диареи или запора. Более чем у 75% пациентов с
СРК происходит изменение существующего подтипа на лю1
бой из двух других подтипов, по крайней мере один раз в те1
чение года [3].

При любом из вариантов СРК часто встречаются сопут1
ствующие симптомы, относящиеся к другим отделам пище1
варительного тракта (ПТ): симптомы функциональной дис1
пепсии (до 87% больных); симптомы нарушения функции
желчевыводящих путей (дисфункция желчного пузыря
и/или сфинктера Одди).

Общепризнанными факторами риска развития СРК яв1
ляются: женский пол (особенно при СРК1С), различные эко1
номические условия проживания населения, психологичес1
кие, экологические факторы, висцеральная гиперчувстви1

тельность, нарушение кишечной моторики, дисрегуляция
оси «мозг–кишечник» и дисрегуляция кишечного иммуни1
тета, бактериальные инфекции, субклиническое минималь1
ное воспаление слизистой оболочки кишечника, пищевая
непереносимость, неадекватное питание. 

СРК в большей степени развивается у лиц, перенес1
ших хирургические операции на органах брюшной полос1
ти: в 2–3 раза чаще после проведения аппендэктомии и
холецистэктомии и на 50% чаще у женщин, перенесших
гистерэктомию.

D. Carter и соавторы (Израиль), оценив различные био1
логические и социальные факторы у 926 больных с впервые
выявленным СРК, пришли к выводу, что существует:

• положительная корреляция между возникновением
СРК и такими факторами, как еврейская националь1
ность, высокий социально1экономический статус и об1
разовательный уровень (более 11 лет учебы), нестрое1
вой род войск при прохождении воинской службы;

• отрицательная связь с такими факторами, как афро1
азиатское происхождение, избыточная масса тела,
ожирение, проживание в сельской местности [20].

Несмотря на большое количество исследований, прове1
денных в этой области, патофизиология СРК является
сложной и не до конца изученной. 

В последнее время накопилось много данных, свидетель1
ствующих о роли кишечной микробиоты и дисбиоза в разви1
тии СРК, дисфункции энтерохромофинных клеток, сниже1
нии хромогранина1а, грелина, мелатонина, серотонина (при
СРК1С); дефицит витамина D, повышенная плотность PYY1
клеток (при СРК1С), изменении цитокинового дисбаланса и
генетического полиморфизма генов, повышении 1глобули1
на в слизистой оболочке кишечника и пр. [37, 40].

Новые представления об этиологических факторах и
механизмах развития СРК позволяют в настоящее время
выделить несколько клинико1патогенетических вариантов
(фенотипов): 

• постинфекционный вариант СРК (ПИ1СРК);
• неглютеновый СРК (глютен может быть триггером

развития клинических симптомов у больных с нецели1
акией, в частности у пациентов с СРК – так называе1
мая скрытая или латентная целиакия при СРК1Д);

• СРК на фоне дивертикулярной болезни;
• СРК на фоне неспецифического язвенного колита и

болезни Крона в стадии ремиссии;
• СРК на фоне микроскопического колита.
Новые представления об этиопатогенезе СРК подтвер1

ждают, что симптомы СРК не могут быть объяснены еди1
ным этиологическим механизмом. Необходим более цело1
стный подход к пониманию этапов формирования этого
функционального расстройства кишечника, что будет спо1
собствовать разработке более конкретной стратегии инди1
видуального лечения и клинического ведения пациентов с
СРК [18, 20, 25]. 
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В последнее время чисто функциональная природа этого
расстройства была поставлена под сомнение благодаря по1
явившимся растущим признакам органических отклонений
у пациентов, которые отвечают Римским критериям СРК.
Из1за этих новых парадигм, СРК больше не может класси1
фицироваться как абсолютно функциональное расстрой1
ство, что возможно будет отражено в последующих Римских
критериях [18, 41]. 

Психосоматическая концепция развития заболевания,
включающая висцеральную гиперчувствительность, нару1
шение оси «мозг–кишечник», считается классической и од1
ной из наиболее доказанных при СРК. Хронические стрессы
являются триггерами возникновения и обострения заболе1
вания. В условиях стресса повышается экспрессия нейро1
пептидов (мотилин, вазоинтестинальный пептид, субстан1
ция Р), которая инициирует и поддерживает воспалитель1
ные изменения в слизистой оболочке кишечника. 

При СРК наблюдается дисрегуляция системы
ЦНС–ЭНС, которая является локальным мини1мозгом, ре1
гулирует поведение различных отделов ПТ. Эффекты, воз1
никающие при нейротрансмиттерном взаимодействии
ЦНС–ЭНС, не являются строго специфичными и оказыва1
ют разнообразное и разнонаправленное влияние на мотори1
ку, секрецию, всасывание, микроциркуляцию в кишечнике,
местную иммунную защиту и пролиферацию клеток ПТ, а
также на эндокринную и иммунную системы, поведенческие
реакции [12, 39].

Исследования последних лет характеризуют СРК как
заболевание, которое сопровождается изменениями микро1
экологического статуса толстой кишки с последующим раз1
витием клинико1морфологических декомпенсаций, разви1
тием дисбиоза и синдрома избыточного бактериального ро1
ста (СИБР).

С современных позиций нормальную микрофлору чело1
века следует рассматривать как совокупность множества ми1
кробиоценозов (сообществ микроорганизмов, микробных
кластеров или микробных плеяд), характеризующихся опре1
деленным видовым составом и занимающих тот или иной
биотоп (место обитания) в организме. 

Микрофлора ПТ выполняет ряд метаболических функ1
ций, среди которых особая роль отводится поддержанию
«колонизационной резистентности», обуславливающей за1
щитную функцию нормальной кишечной микрофлоры, что
обеспечивает прочный барьер слизистой оболочки за счет
герметичности кишечного эпителия и наличия плотных кле1
точных контактов между эпителиоцитами, и предотвращает
прикрепление патогенных микроорганизмов и их инвазию
из просвета кишки под эпителиальный слой [8, 9, 18, 27].

Микробиота пациентов с СРК, объединенная в отдель1
ный кластер, значительно отличается от такового у здоро1
вых лиц [18].

При СРК происходит нарушение колонизационной ре1
зистентности кишечного эпителия, что проявляется увели1
чением плотности сигнальных рецепторов, ответственных за
взаимодействие организма с бактериальными клетками, по1
вышением кишечной проницаемости за счет уменьшения
экспрессии глутаминсинтетазы, изменением функции плот1
ных контактов между эпителиальным клетками, снижением
экспрессии фактора роста фибробластов 19 (FGF 19), акти1
вацией макрофагов, продукцией провоспалительных цито1
кинов (IL11, IL16, IL110 и др.), снижением секреторного IgA
и последующим развитием воспаления низкой степени ак1
тивности в слизистой оболочке толстой кишки. При этом на1
блюдается снижение количества лактобацилл и бифидобак1
терий, увеличение количества факультативных бактерий за
счет стрептококков и Escherichia coli, а также большего ко1
личества анаэробных микроорганизмов (Clostridium), воз1

можна микробная контаминация тонкого кишечника
(СИБР) [9, 10, 13, 18, 40].

В результате нескольких последних комплексных ис1
следованиях микрофлоры при СРК было установлено уве1
личение количества Firmicutes, в основном Clostridium
кластера XIVa и Ruminococcaceae, сопряженное со сниже1
нием титра Bacteroidetes и Bifidobacterium. Проведенные
исследования показали, что кишечная микробиота пациен1
тов СРК глубоко отличается от контроля соотношением
Firmicutes/Bacteroides, которое увеличилось в 2 раза. Ос1
новные тенденции заключаются в уменьшении количества
лактобактерий при СРК с преобладанием диареи, увеличе1
нии количества вейлонелл при СРК с преобладанием запо1
ров, и уменьшение количества бифидобактерий при любом
типе СРК [24].

Изменение состава и мест обитания кишечной микро1
флоры сопровождается нарушениями двигательной актив1
ности и висцеральной чувствительности кишечника, что ле1
жит в основе формирования симптоматики кишечной дис1
пепсии, аналогичной СРК, которая включает абдоминаль1
ные боли, нарушения стула, метеоризм и др. Нарушенная
кишечная микрофлора является причиной формирования
воспалительного процесса в кишке. При дисбактериозе не
только изменяется общее количество микроорганизмов за
счет уменьшения или увеличения количества основных
групп микроорганизмов, но и меняются их свойства (усили1
вается инвазивность и агрессивность по отношению к слизи1
стой оболочке), что в дальнейшем может привести к разви1
тию воспалительного процесса. 

Кишечная микробиота участвует в развитии СРК при
помощи различных механизмов: изменяет барьерную
функцию кишечника и мукозальную иммунную систему (у
пациентов с СРК отмечают низкий уровень иммунитета,
как врожденного, так и приобретенного), влияет на кишеч1
ную сенсорно1моторную функцию, изменяет ось
«мозг–кишечник».

При СРК индигенная кишечная микрофлора способна
вырабатывать нейротрансмиттеры, влияющие на энтераль1
ную нервную систему (ЭНС), изменяющие секрецию, мото1
рику кишечника и порог висцеральной чувствительности.
Замедление кишечного транзита при СРК1С является пред1
располагающим фактором возникновения дисбиотических
нарушений, а кишечный дисбиоз способствует поддержа1
нию моторно1эвакуаторной дисфункции кишечника.

Длительно сохраняющийся дисбактериоз сопровождает1
ся дисбалансом энтериновой гормональной системы, умень1
шением продукции гамма1аминомасляной кислоты и пр., что
вместе с локальным воспалением в толстой кишке поддер1
живает моторные нарушения. 

При СРК1С длительный стаз кишечного содержимого
приводит к нарушению количественного и качественного со1
става кишечной микрофлоры, поэтому для терапевтической
коррекции дисбиотических нарушений назначают пребио1
тики (лактулоза) в сочетании с пищевыми волокнами (ПВ). 

Кишечная микрофлора играет важную роль в перевари1
вании пищевых компонентов с образованием метаболитов,
которые могут прямо или косвенно способствовать форми1
рованию клинических симптомов СРК. 

Пища может выступать в качестве индуктора аллергиче1
ских или воспалительных реакций при СРК. Постпранди1
альная пищевая аллергия является частой причиной обост1
рения симптомов СРК. У пациентов с СРК отмечается вза1
имосвязь между пищевым эмоциональным стрессом, вы1
нужденным изменением пищевого поведения и выбросом
стрессовых гормонов, что способствует развитию клиничес1
ких симптомов пищевого СРК. Доказано, что жирная пища
провоцирует усиленный выброс гормонов мотиллина и хо1
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лецистокинина, влияющих на симптоматику и течение СРК,
а пищевые липиды являются особенно мощными стимуля1
торами моторных и сенсорных ответов со стороны ПТ: при
поступлении липидов в 121перстную кишку изменяется вис1
церосоматическая характеристика боли и повышается вис1
церальная чувствительность у пациентов с СРК1С и с СРК1
D. Эти пищевые эффекты связаны с вагусными и эндокрин1
ными влияниями.

Кроме того, у пациентов с СРК снижена активность фер1
мента диаминоксидазы (ДАО), разрушающая пищевые ами1
ны и поддерживающая целостность кишечного барьера.
Продукты «гистаминолибераторы» (консерватны, красите1
ли, цитрусовые, бобовые, сыр, пиво и др.) у таких пациентов
обуславливают повышенную чувствительность к действию
биогенных аминов и гиперпродукцию гистамина [21, 24].

Таким образом, нарушение микроэкологического ста1
туса толстой кишки является одним из важнейших звень1
ев развития и прогрессирования СРК, модуляция кишеч1
ной микробиоты с помощью пребиотиков облегчает симп1
томы СРК.

В последние годы к патогенетическим факторам разви1
тия заболевания относят генетическую предрасположен1
ность с низкой или высокой продукцией определенных ци1
токинов и нейромедиаторов ЭНС (серотонин). На сегод1
няшний день связаны с СРК более 60 генов1кандидатов.

Установлена роль генетического полиморфизма генов 
g1протеина, влияющего на ЦНС и местную регуляцию мо1
торной функции кишки, а также полиморфизм генов альфа1
21адренорецепторов кишки. С/С генотип рассматривается
как фактор риска для СРК. Пациенты с длинным аллелем ге1
нотипа СЕРТ.гена предрасположены к развитию СРК с запо1
рами [35]. СРК – это сложное генетическое заболевание с ге1
нетической и экологической составляющей выраженности
симптомов.

Существенную роль в нарушении моторики толстой
кишки, приводящей к запору, играют метансинтезирующие
микроорганизмы, в частности Methanobrevibacter smitbii (они
составляют 10% всех прокариот в кишечном микробиоме).
Метан тормозит моторику кишки, и у больных с СРК1С за1
пором часто находят избыточную продукцию метана [24].

Основные принципы лечения СРК включают эффектив1
ную диетическую коррекцию, купирование болевого синд1
рома с применением спазмолитиков, нормализацию мотор1
ных нарушений кишечника, снижение висцеральной гипер1
чувствительности (антидепрессанты и нейролептики), кор1
рекцию дисбиотических нарушений (пребиотики). 

При первой консультации с больным обсуждают инди1
видуальные привычки питания, которые сами по себе могут
вызывать хронические симптомы СРК. 

При СРК1С диетические рекомендации должны учиты1
вать характер стула и клинические особенности заболева1
ния. Пациентам следует утром принимать объемистый, бо1
лее калорийный завтрак для выработки нормального гастро1
колитического рефлекса, они должны избегать чрезмерного
приема пищи и торопливости в еде, отказаться от употребле1
ния большого количества сладкой пищи и искусственных
подсластителей (маннитол, сорбитол), которые могут вы1
звать метеоризм. Больному назначают диету исключения, не
содержащую кофеин, лактозу, фруктозу, уксус, алкоголь, пе1
рец, копчености, а также продукты, вызывающие повышен1
ное газообразование. Диета должна быть физиологически
полноценна с включением блюд и продуктов, стимулирую1
щих опорожнение кишечника. Необходимо обогащать раци1
он питания пребиотическими продуктами (ПВ, олигосаха1
ридами, инулинами). 

Традиционно при запорах количество овощей и фруктов
в рационе должно составлять не менее 500–700 г ежедневно.

При вздутии и боли вначале их следует принимать в варе1
ном, тушеном и запеченном виде. По мере стихания боли ин1
дивидуально подбирается сочетание сырых и вареных, туше1
ных, запеченных овощей и фруктов. Поэтому все пациенты с
СРК1С должны быть проинструктированы о необходимости
тщательной самооценки переносимости различных форм
клетчатки. Увеличивать содержание в пище растительной
клетчатки следует постепенно, исходя из переносимости,
чтобы избежать усугубления запора и развития каловых за1
валов. Пациентам с СКР1С полезно также употребление
продуктов функционального питания.

Перспективным в лечении пациентов с СРК1С является
использование положительных терапевтических эффектов
пребиотиков, которые создают благоприятные условия для
функционирования индигенной микрофлоры, стимулируют
рост бифидобактерий, являющихся облигатной (основной)
микрофлорой кишечника человека, вырабатывают коротко1
цепочечные жирные кислоты, регулирующие клеточный
рост и дифференцировку колоноцитов.

Среди большого количества существующих пребиотиков
широкое распространение получили ПВ [2, 12, 19, 39].

Повышенное содержание пищевых волокон способству1
ет увеличению популяции молочнокислых микроорганиз1
мов и продукции карбоновых кислот, обладающих слаби1
тельным действием. ПВ особенно эффективны при повыше1
нии сенсорного порога объема толстой кишки, так как уве1
личивают объем фекалий. Волокна перевариваются бакте1
риями (пребиотическое действие) с образованием значи1
тельного количества метаболитов, повышающих осмотичес1
кое давление и тем самым влияющих на транспорт жидкости
и двигательную активность толстой кишки.

Оптимальное содержание ПВ в суточном рационе –
20–30 г. Предпочтение должно отдаваться растворимым
ПВ, к которым относятся пектины, камеди, олигосахариды,
инулин. 

В настоящее время на отечественном фармацевтическом
рынке имеется комбинированный препарат Бионорм (Киев1
ский витаминный завод), применяемый для лечения паци1
ентов с СРК1С.

Препарат выпускается в виде таблеток (1 таблетка –
0,7 г), в состав которых входят: лигнин активированный –
0,355 г, лактулоза – 0,120 г, целлюлоза микрокристалличес1
кая – 0,209 г, вспомогательные вещества: аэросил, кальция
стеарат.

Бионорм является энтеросорбентом1пребиотиком, ока1
зывает сорбирующее, дезинтоксикационное, антиоксидант1
ное, антибактериальное, иммуномодулирующее, антиаллер1
гическое, комплексообразующее, гиполипидемическое, ме1
таболическое действие.

ПВ, входящие в состав препарата Бионорм – это продук1
ты растительного происхождения, содержащие неферменти1
руемые вещества полисахаридной природы (целлюлозу, ли1
гнин). Они модулируют кишечную микробиоту, устраняют
проявления дисбиоза и восстанавливают биоценоз кишеч1
ника, регулируют его моторно1эвакуаторную функцию, по1
вышают метаболическую активность клеток кишечника,
препятствуют развитию воспаления, оказывают канцеропре1
вентивное действие на кишечник.

Лигнин активированный, входящий в состав препарата,
компенсирует недостаток естественных пищевых волокон в
рационе, положительно влияет на микрофлору кишечника и
неспецифический иммунитет, оказывает репаративное дей1
ствие на слизистую оболочку кишечника, дезинтоксикаци1
онное действие – связывает и выводит микроорганизмы,
продукты их жизнедеятельности, экзо1 и эндогенные токси1
ны, аллергены, ксенобиотики, тяжелые металлы, радиоак1
тивные изотопы, аммиак, двухвалентные катионы, стимули1
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рует перистальтику и полностью эвакуируется из кишечни1
ка, не травмируя слизистую оболочку ПТ.

Лигнин обладает высокой сорбционной способностью,
что связано не только с развитой внутренней поверхностью,
но и с наличием в его макромолекулах различных функцио1
нальных групп. Это позволяет связывать и выводить энте1
ральным путем газы, алкалоиды, бактериальные клетки и
продукты их жизнедеятельности, экзогенные и эндогенные
токсины, проникающие в ПТ, холестерин, билирубин, а так1
же биологически активные вещества – серотонин, гистамин,
продукты тучных клеток.

Лигнин восстанавливает биоценоз кишечника, улучшает
липидный обмен, нормализует содержание билирубина, ак1
тивность трансаминаз и амилазы, снижает концентрацию
токсинов в крови, плазме и асцитической жидкости, другие
биохимические показатели, нарушенные при экзо1 и эндо1
токсемии, повышает количество лейкоцитов, концентрацию
иммуноглобулина А, восстанавливает электролитный состав
и кислотно1щелочное состояние, стимулирует регенерацию
язв, естественным путем выводит из организма многочис1
ленные биогенные токсины, анаболики, ксенобиотики, про1
дукты метаболизма. По показателям сорбционной способно1
сти лигнин активнее активированного угля.

Таким образом, лигнин оказывает дезинтоксикационное,
антиоксидантное, гиполипидемическое, комплексообразую1
щее, репаративное, противоаллергическое действие.

Лактулоза, входящая в состав препарата, относится к
классу олигосахаридов, ее молекула состоит из остатков га1
лактозы и фруктозы. Данное вещество не расщепляется пи1
щеварительными ферментами в верхних отделах ПТ и в не1
измененном виде достигает толстой кишки. Здесь лактулоза
расщепляется ферментами кишечной микрофлоры (бифи1
до1 и лактобактериями) до органических кислот: молочной,
уксусной, масляной и пр.

Механизм действия и физиологические эффекты лакту1
лозы в толстой кишке при СРК1С заключаются в увеличе1
нии концентрации короткоцепочечных карбоновых кислот
алифатического ряда, снижающих внутрикишечный уро1
вень рН, стимулирующих тем самым моторику кишки, улуч1
шающих трофику кишечного эпителия. Лактулоза является
единственным осмотическим слабительным с уникальными
пребиотическими свойствами: повышение осмотического
давления кишечного содержимого приводит к задержке
жидкости, разжижению и увеличению его объема, а следова1
тельно, и к активизации перистальтики кишки. Увеличение
объема кишечного содержимого происходит и за счет уско1
ренного роста сахаролитической микрофлоры. 

Применение лактулозы предупреждает развитие рака
толстой кишки, сокращая время транзита, уменьшая продук1
цию канцерогенных желчных кислот и бактериальных мета1
болитов, она является неперевариваемым дисахаридом. 

Преимущества лактулозы при запоре – более комплекс1
ное действие, поскольку она оказывает влияние на основные
патофизиологические механизмы запора: увеличивает объ1
ем, размягчает кишечное содержимое, усиливает кишечную
перистальтику и является цитопротектором слизистой обо1
лочки кишечника [18, 20].

По своим свойствам лактулоза близка к ПВ, которые яв1
ляются основным ингредиентом пищевых добавок, исполь1
зуемых при запорах.

Микрокристаллическая целлюлоза (МКЦ) относится к
группе нерастворимых ПВ, ее волокна гидрофильны, про1
двигаясь по ПТ раздражают механорецепторы, активируют
секреторную и моторную функцию тонкого и толстого ки1
шечника. 

МКЦ оказывает механическое и сорбционное воздей1
ствие на организм, преимущественно при отравлениях хи1

мическими веществами, токсинами, солями тяжелых метал1
лов. При попадании в желудок волокна МКЦ набухают, вы1
зывая чувство сытости и угнетение аппетита.

МКЦ – дополнительный источник ПВ, витаминов, мик1
роэлементов, антиоксидантов, эффективное средство для
снижения массы тела и выведения из организма токсинов и
шлаков, активно стимулирует моторику кишечника, способ1
ствует усилению перистальтики кишечника и нормализации
стула, очищает слизистую оболочку кишечника, что позво1
ляет улучшить пристеночное пищеварение и восстановить
оптимальный состав микрофлоры кишечника. 

Преимущества препарата Бионорм:
• представляет собой оригинальную комбинацию двух

ПВ (оказывает потенцирующее синергическое дей1
ствие) и лактулозы, улучшает моторно1эвакуаторную
функцию кишечника;

• действует комплексно, сочетая высокий сорбционный
потенциал и пребиотические эффекты;

• не повреждает слизистую оболочку кишечника, что да1
ет возможность длительного применения препарата
при лечении и в целях профилактики;

• модулирует кишечную микробиоту;
• отсутствие бактериального компонента в препарате по1

вышает безопасность его применения;
• в отличие от большинства сорбентов, препарат не ока1

зывает отрицательного воздействия на процессы сек1
реции и кишечную микрофлору;

• не проникает через слизистую оболочку ПТ и следова1
тельно, не имеет системной фармакокинетики;

• не обладает токсическими, аллергическими и другими
побочными и нежелательными эффектами;

• высокое качество субстанции отвечает мировым стан1
дартам;

• имеет высокую клиническую эффективность и хорошо
переносится подавляющим большинством пациентов;

• экономически доступен.
Помимо СРК1С, препарат Бионорм оказывает лечебное

действие при функциональном запоре, заболеваниях ПТ, со1
провождающихся выраженным констипационным синдро1
мом, функциональной диспепсии с постпрандиальным
дистресс1синдромом, пищевых токсикоинфекциях, дисбак1
териозе кишечника, метеоризме, диарее, хроническом энте1
роколите и многих других заболеваниях.

Препарат назначают взрослым и детям в возрасте стар1
ше 12 лет по 2–3 таблетки 3 раза в сутки, за 1–1,5 ч до или
после еды в течение 14 дней. При необходимости курс по1
вторяют.

Клиническая эффективность препарата Бионорм была
доказана в гастроэнтерологии, практике семейного врача,
дерматологии, аллергологии, инфектологии.

При терапии 107 пациентов с СРК (Свинцицкий С.А. и
соавторы, 2013) назначение препарата Бионорм явилось
эффективным дополнением к терапии больных с СРК1С и
СРК1D. Авторы наблюдали улучшение клинической симп1
томатики при назначении препарата уже на 2–31й день ле1
чения, достоверно снизилась выраженность симптомов со1
путствующей функциональной диспепсии, отмечалось вос1
становление микробного профиля стула как при СРК1С,
так и при СРК1 D, нормализация транзита по кишечнику
достоверно улучшалась при СРК1С и недостоверно при
СРК1D [16].

При лечении 44 пациентов с хронической крапивницей
(Дитятковская Е.М. и соавторы, 2014) назначение препарата
Бионорм на фоне пробиотиков позволяет более существенно
снизить уровень гистамина в плазме крови по сравнению с
назначением только антигистаминных и антилейкотриено1
вых препаратов. Отмечали существенное улучшение кишеч1
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ной микробиоты, достоверное снижение кожного зуда и сы1
пи у пациентов [4].

В дерматологии применение препарата Бионорм было
изучено в терапии акне и розацеа у 30 пациентов (Процен1
ко Т.В., Проценко О.А., 2014). Пациенты основной группы
(n=30) получали препарат Бионорм на фоне традиционной
терапии, пациенты группы сравнения (n=30) получали толь1
ко традиционную терапию. Результаты лечения свидетель1
ствуют о том, что у больных основной группы отмечено бо1
лее быстрое разрешение элементов сыпи и снижение индек1
са общей угревой нагрузки при всех формах акне, полный
регресс сыпи в конце курса лечения Бионормом – у 80%
больных, в группе сравнения – лишь у 56,6% больных. Стой1
кая клиническая ремиссия в течение 12 мес наблюдения бы1
ла у 83,3% больных основной группы, получавших Бионорм,
и у 60% больных группы сравнения. 

ВЫВОДЫ
Следует отметить, что включение препарата Бионорм в

комплексную терапию больных с розацеа, ранними и позд1
ними акне повышает эффективность терапии, способствует
более быстрому регрессу сыпи и более длительной ремиссии
дерматоза [14].

О новых возможностях коррекции дисбиоза в практике се1
мейного врача с применением препарата Бионорм сообщили Ду1
да А.К., Дубровский А.И. (2014). Авторы обосновывают необхо1
димость применения препарата Бионорм в качестве дополни1
тельного источника пищевых волокон с повышенной сорбцион1
ной активностью как средство, которое способствует выведению
шлаков и токсинов, нормализации микрофлоры кишечника и
гармонизации деятельности пищеварительного тракта при боль1
шом количестве показаний – в первую очередь дисбиозе, развив1
шемся после применения антибактериальных препаратов [5].

Собственный опыт применения препарата у пациентов с
СРК1С и сопутствующим дисбиозом кишечника подтвер1
ждает его способность модулировать микробиоту кишечни1
ка и восстанавливать нарушенную моторно1эвакуаторную
функцию кишечника. 

Применение препарата Бионорм при лечении больных с
СРК1С является патогенетически обоснованным в виде мо1
нотерапии и эффективным дополнением к стандартному ле1
чению, что способствует быстрой положительной динамике
клинической картины, нормализации стула, устранению ме1
теоризма, дискомфорта в животе, уменьшению проявлений
астено1невротического синдрома и повышает качество жиз1
ни пациентов. 

Синдром подразненого кишечнику із закрепом:
патогенетична корекція натуральними
ентеросорбентами 
Т.Д. Звягінцева, А.І. Чернобай

У статті наведені сучасні дані про синдром подразненого кишечнику із
закрепом. Описано чинники ризику, патогенез, докладно висвітлено
роль кишкової мікробіоти, дисбіозу і харчування в механізмах розвит1
ку зазначеної патології. Описано основні принципи лікування з вико1
ристанням вітчизняного ентеросорбенту – пребіотика Біонорм.
Ключові слова: синдром подразненого кишечнику, мікробіота, хар.
чові волокна, Біонорм.

Irritable bowel syndrome with 
constipation: pathogenetic correction 
of natural enterosorbents
T.D. Zvyagintseva, A.I. Chernobay

The article presents current data on irritable bowel syndrome with
constipation. Described risk factors, pathogenesis a detailed explana1
tion the role of gut microbiota, dysbiosis and nutrition in the develop1
ment of mechanisms of the disease. The basic principles of treatment
with the use of native enterosorbent1prebiotic Bionorm.
Key words: irritable bowel syndrome, microbiota, dietary fiber, Bionorm.
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