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Резюме

Синдром раздраженного кишечника (СРК) — одно из самых частых состояний, диагностируемых в педиатрической 
гастроэнтерологической практике. Согласно многочисленным исследованиям, паразитозы способствуют хронизации 
патологии пищеварительного тракта. Известно, что инфекция Lamblia intestinalis может увеличить риск развития по-
стинфекционного — СРК, изменяя видовой состав и разнообразие микробиоты кишечника, модулируя метаболизм 
хозяина, характер иммунного ответа и пагубно влияя на слизистый барьер и моторику ЖКТ. Важно отметить, что 
распространенность лямблиоза у пациентов, страдающих симптомами СРК и диспепсией на данный момент, остается 
на высоком уровне. Дальнейшие исследования в области патогенеза инфекции Lamblia intestinalis у пациентов с СРК 
будут иметь большое значение в медицине.

Ключевые слова: лямблиоз, паразитоз, синдром раздражённого кишечника, постинфекционный СРК, полимикробные 
инфекции, кишечная микробиота
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Summary

Post-infectious irritable bowel syndrome — one of the most frequent conditions diagnosed in pediatric gastroenterological 
practice. According to numerous research parisitosis contributes to the chronology of gastrointestinal tract pathology. it is 
known that the infection Lamblia intestinalis can increase the risk of developing post-infectious IBS, changing species com-
position and diversity of the intestinal microbiota, modulating metabolism of the host, the nature of the immune response 
and adversely aff ecting the mucosal barrier and the motility of the digestive tract. Importantly, the prevalence of giardiasis in 
patients with symptoms of IBS and dyspepsia at the moment, it remains at a high level. Further research into the pathogenesis 
of Lamblia intestinalis infection in patients with IBS will be of great importance in medicine.
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Введение

Синдром раздраженного кишечника (СРК) – одно 
из частых состояний, диагностируемых в педи-
атрической гастроэнтерологической практике 
[1, 2]. Распространенность СРК колеблется от 7 до 
16% в западных странах [1]. В России эта цифра 
находится на уровне примерно 15% [3, 4]. Помимо 
биопсихосоциальных факторов в генезе СРК игра-
ют роль перенесенные кишечные инфекции, нару-
шения микробиоценоза кишечника и пищевая не-
переносимость [1, 5, 6, 7, 8]. Недавние исследования 
показали, что инфекция Lamblia intestinalis может 
быть одной из причин появления симптомов, та-
ких как абдоминальные боли, диарея и нарушение 
всасывания в тонкой кишке у пациентов с СРК 
[9, 10, 11].

Простейшие Lamblia intestinalis – наиболее рас-
пространенные паразитарные энтеропатогены 
человека во всем мире. По данным ВОЗ, инфици-
рованность лямблиями среди детского населения 
в мире составляет 15–20%, в Российской Федерации 
ежегодно регистрируется более 100 тысяч больных, 
из них до 90 тысяч детей [12, 13, 14]. Зараженность 
лямблиозом особенно высока у детей в возрасте от 1 
до 5 лет (около 40%), с возрастом она снижается [15].

Возбудитель лямблиоза Lamblia intestinalis (си-
нонимы: Giardia lamblia, Giardia intestinalis, Giardia 
duodenalis)- жгутиковое простейшее. Лямблиоз от-
носится к контагиозным протозоозам. Факторами 
передачи обычно являются грязные руки, вода 
и продукты, содержащие цисты, а инфекционная 
доза может составлять всего 10 цист [13, 14, 15]. 
После проглатывания эксцистация начинается 
в верхнем отделе тонкой кишки, где стенки цисты 
ослабляются под воздействием дуоденального со-
держимого и высвобождаются подвижные формы 
трофозоитов, способные к дальнейшему существо-
ванию, размножению и расселению в тонкой кишке. 
При определенных условиях часть трофозоитов 
теряет свою характерную форму, округляется, по-
крывается оболочкой, вновь образуя покоящуюся 
стадию цисты. Цикл завершается, когда зрелые 
цисты, уже способные заражать другого хозяина, 
выделяются с фекалиями во внешнюю среду. [13, 
14, 15]. Прикрепившись к щеточной кайме тон-
кой кишки, трофозоиты откачивают содержимое 
промежутков между ворсинками. Они получают 
возможность использовать продукты мембранно-
го пищеварения, интенсивность которого лучше 
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выражена у детей [15]. Согласно многочисленным 
исследованиям, паразитозы способствуют хрони-
зации патологии ЖКТ [11, 12]. Точные механизмы 
воздействия лямблий на организм ребенка изучены 
не полностью, однако недавние исследования под-
черкнули важную роль микробиоты кишечника [16, 
17, 18, 19, 20]. Микробиологическое исследование 
кала показало, что у всех больных лямблиозом 
имеются изменения кишечного биоценоза [18, 19]. 
Таким образом, лямблии напрямую и косвенно 

взаимодействуют с микробиотой кишечника и мо-
гут модулировать метаболизм хозяина, характер 
иммунного ответа [21, 22, 23, 24], передачу сигналов 
боли и влиять на слизистый барьер ЖКТ [25, 26, 27].

Цель: aнализ и систематизация материалов на-
учных исследований, касающихся особенностей 
влияния лямблиоза на микробиоту кишечника 
и, в целом, на здоровье ребенка, изучение взаимос-
вязи Lamblia intestinalis и синдрома раздраженного 
кишечника.

Материалы и методы

Были проанализированы источники англоязыч-
ной и отечественной литературы, поиск которых 
проводился по базам данных Pubmed, E-library, 
Google scholar, используя ключевые слова: 
лямблиоз, паразитоз, синдром раздражённого 

кишечника, постинфекционный СРК, поли-
микробные инфекции, кишечная микробиота. 
Проанализировано 17654 источника. Для прове-
дения литературного обзора отобрано 86 источ-
ников.

Результаты

Кишечный микробиом представляет собой слож-
ное и динамичное сообщество микроорганизмов, 
которое существует в тесной связи со слизистой 
оболочкой кишечника хозяина [28, 29]. Микробиота 
играет важную роль в развитии и поддержании го-
меостаза кишечника и общем состоянии здоровья 
человека [7, 8, 30, 31]. Результаты исследователь-
ского проекта консорциума MiBioGen показали, 
что у людей наиболее распространенными типа-
ми микробов в кишечнике являются Firmicutes 
и Bacteroides, за которыми следуют Actinobacteria, 
Proteobacteria и Verrucomicrobia [32, 33, 34]. Внутри 
этих типов особый видовой состав и их относи-
тельная численность могут сильно различаться 
в зависимости от генетики, особенности диеты, 
иммунного статуса, пола и возраста. Состав ми-
кробиоты также варьируется по всему кишечному 
тракту человека, с резкими различиями между 
слизистой оболочкой и просветом, а также в про-
дольном направлении по различным отделам 
желудочно- кишечного тракта [33, 34, 35]. В тонкой 
кишке условия окружающей среды обусловлены 
быстрым транзитом и притоком пищеваритель-
ных ферментов, желчи и содержимого желудка. 
В результате бактериальные популяции, как пра-
вило, более динамичны, но менее разнообразны 
и имеют более низкую общую биомассу, чем в тол-
стой кишке. Плотность бактериальной популя-
ции варьирует вдоль тонкой кишки, увеличиваясь 
примерно от 104–5 КОЕ / мл в двенадцатиперстной 
кишке до 107–8 КОЕ / мл в дистальном отделе под-
вздошной кишки [36]. Состав сообщества также 
варьируется из-за изменения условий, таких как 
градиенты кислорода и pH. При этом соотноше-
ние грамположительных и грамотрицательных 
бактерий и численность факультативных анаэроб-
ных и строгих анаэробных видов увеличивается 
от проксимального отдела к дистальному отделу 
тонкой кишки [36, 37]. Бактерии, обычно встреча-
ющиеся в тонкой кишке, включают Lactobacillus, 
Clostridium, Staphylococcu, Streptococcus и Bacteroides 
[38, 39, 40]. В просвете толстой кишки среда более 

стабильна, и в результате разнообразие и общая 
численность микробов выше, достигая 1011–12 кле-
ток/г содержимого просвета [41]. Муцинофильные 
бактерии, такие как Akkermansia muciniphila и не-
которые виды Bacteroides, были идентифици-
рованы во внешних слоях слизи, прилегающих 
к просвету, а Proteobacteria и Actinobacteria – бли-
же к слизистой оболочке [37]. В проксимальном 
отделе слизистая оболочка толстой кишки имеет 
тенденцию содержать факультативные анаэробы, 
включая Actinomyces и Enterobacteraceae и аэробные 
Pseudomonas. В дистальной части кишки слизистая 
оболочка с большей вероятностью будет содер-
жать строгие анаэробы, включая Porphyromonas, 
Anaerococcus, Finegoldia и  Peptoniphilus [42]. 
Комменсальные кишечные микробы образуют 
полимикробные структуры, известные как био-
пленки, которые облегчают адгезию к слизистому 
гелю и помогают микробам противостоять си-
лам сдвига. Биопленки также имеют повышенную 
устойчивость к изменяющимся условиям окружа-
ющей среды, приему антибиотиков и иммунной 
системе хозяина, что делает их важной структурой 
для поддержания гомеостаза кишечника и, тем 
самым, здоровья человека [43, 44]. Таким образом, 
нарушение структуры биопленки и последующее 
высвобождение биопленочных бактерий может 
способствовать развитию и прогрессированию ки-
шечных заболеваний, дестабилизируя комменсаль-
ные популяции и / или вызывая функциональные 
и фенотипические изменения у комменсальных ми-
кробов [45]. Во время инфекций Lamblia intestinalis 
были продемонстрированы изменения в составе 
и функциях комменсальной микробиоты хозяина, 
включая изменение видового состава и разнообра-
зия бактерий, а также прямое нарушение струк-
туры кишечной бактериальной биопленки, что 
может быть связано с высвобождением патобион-
тов и сочетанием с другими инфекциями [46, 47]. 
Микробиологическое исследование кала показало, 
что у всех больных лямблиозом имеются изме-
нения кишечного биоценоза. У 73,5% пациентов 



181

обзор | review

при посеве кала отмечено снижение количества 
лактобацилл и бифидобактерий, у 22,5% – сниже-
ние только лактобацилл, у 4% – снижение только 
бифидобактерий. Снижение общего количества 
E. Coli отмечено у 67% детей, отсутствие её с полно-
ценными свой ствами – у 16%. У 34% обследованных 
детей отмечен рост различных условно- патогенных 
бактерий, в том числе у 28,5% пациентов – E. coli 
с измененными биохимическими свой ствами, 
у 10% – Kl. рneumonia, у 16% – St. aureus, у 10% – гри-
бов рода Candida. Таким образом, лямблиоз всегда 
сопровождается вторичным нарушением микро-
биоценоза кишечника, который проявляется сни-
жением нормальной лакто- и бифидофлоры, по-
явлением E. coli с измененными биохимическими 
свой ствами, усилением роста различной условно- 
патогенной микрофлоры. Атрофия слизистой 
оболочки тонкой кишки, моторные нарушения 
кишечника, недостаточное поступление желчи 
могут объяснять вторичные нарушения кишечного 
биоценоза при лямблиозе. Немаловажную роль мо-
гут играть также иммунологические особенности 
организма хозяина и характер иммунного ответа 
на паразитарную инвазию [16]. Лямблиоз может 
быть причиной развития иммунопатологических, 
воспалительных реакций в организме человека, 
характеризующихся хроническим течением [15].

Клинические аспекты лямблиоза во многом 
неспецифичны. Инфекция может протекать бес-
симптомно или у пациентов могут наблюдаться 
внекишечные симптомы, такие как лихорадка, ма-
кулопапулезные высыпания, легочные инфильтра-
ты, лимфаденопатия, полиартрит и крапивница. 
Разнообразие симптомов отражено в клинической 
классификации лямблиоза [48, 49]. Наиболее ча-
стыми и типичными симптомами являются диарея, 
боль в животе, вздутие живота, метеоризм, запоры 
и потеря веса. Характерны изменения со стороны 
вегетативной нервной системы [50, 51, 52].

Недавние исследования показали, что микро-
биота кишечника играет ключевую роль в опре-
делении восприимчивости или устойчивости 
к колонизации лямблий [53]. Было обнаружено, 
что мыши от разных коммерческих заводчиков, 
обладающие разной микробиотой кишечника, име-
ют разную восприимчивость к инфекции Lamblia 
intestinalis [54]. При экспериментальном заражении 
стерильных мышей наблюдается более высокое 
количество цист лямблий в фекалиях, чем у мы-
шей, выращиваемых традиционным способом, 
вероятно, из-за незрелости иммунной системы 
и отсутствия конкуренции ниш со стороны ком-
менсальных микробов [55]. Стоит отметить, что 
для стойкого инфицирования мышей изолятами 
лямблий человека часто требуется лечение ан-
тибиотиками, что позволяет предположить, что 
микробиом может играть роль в возникновении 
и сохранении инфекции [16]. Несколько исследо-
ваний показали эффективность использования 
модели мышат для изучения инфицирования изо-
лятами лямблий, которыми обычно не заражаются 
взрослые мыши [56, 57, 58]. Аналогичным образом, 
в человеческих популяциях дети в возрасте от 6 ме-
сяцев до 5 лет демонстрируют более высокую вос-
приимчивость к инфекции Lamblia intestinalis, чем 

другие возрастные группы [59]. Также очень важно 
отметить, что микробиота и слои кишечной слизи 
существуют в тесной взаимосвязи. Слизь действует 
как физический и химический барьер, защищая 
от воздействий патогенных микроорганизмов 
и других потенциально опасных веществ [60]. Она 
также создает нишевую среду для комменсальных 
видов, обеспечивает сайты связывания и способ-
ствует микробной колонизации кишечника [61]. 
Дисбактериоз может привести к значительным 
изменениям слизистого барьера, поскольку ми-
кробиом нормальной флоры кишечника играет 
ключевую роль в регулировании выработки и се-
креции слизи бокаловидными клетками кишеч-
ника и в дифференцировке бокаловидных клеток 
[62]. Лямблиоз способствует изменению микро-
биоценоза кишечника из-за следующих причин: 
микроаэрофильные трофозоиты за счет конечных 
продуктов гликолиза и метаболизма пирувата -аце-
тата, этанола, аланина, двуокиси углерода и водо-
рода изменяют местное напряжение кислорода; 
увеличивают концентрации липидов в просвете 
кишки и в кале; выделяют новые липиды и влияют 
на биологическую доступность желчных кислот; 
экскретируют орнитин и аммоний через аргинин 
дегидролазный путь. Такие изменения внутрипро-
светного биохимизма, разрушение IL-8 и снижение 
синтеза оксида азота приводит к избыточному ро-
сту факультативных аэробов и строгих аэробов, 
которые изменяют окислительно- воспалительный 
потенциал и индуцируют воспалительные изме-
нения СО. Лямблиоз- опосредованное воспаление 
в кишечнике приводит к снижению разнообразия 
и численности облигатных анаэробов [10].

Было проведено исследование влияния инфек-
ции Lamblia intestinalis на микробиоту кишечника. 
Бактерии двенадцатиперстной кишки, выделенные 
от больных с симптомами лямблиоза, были введены 
в различных комбинациях стерильным мышам. 
Хотя бактериальные коктейли сами по себе не мог-
ли имитировать патогенез лямблий, совместное 
введение с изолятом лямблий приводило к увели-
чению лямблий- специфических уровней IgA, IgM 
и IgG, что позволяет предположить, что микро-
биота тонкой кишки может усиливать иммунный 
ответ хозяина на инфекцию Lamblia intestinalis [63]. 
Дополнительные эксперименты были проведены 
на биопленках микробиоты человека, полученных 
от здоровых доноров и с участков воспаления у па-
циентов с язвенным колитом (ЯК). Воздействие 
Lamblia intestinalis как на микробиоту здоровых 
доноров, так и микробиоту пациентов с ЯК стало 
губительным для Caenorhabditis elegans, в то время 
как микробиота, не подвергавшаяся воздействию 
лямблий, практически не изменялась. В целом, эти 
результаты показывают, что лямблии могут активно 
разрушать комменсальные микробные биопленки 
человека и способствовать высвобождению пато-
бионтов в кишечнике, которые могут оказывать 
дополнительное провоспалительное действие. Эти 
эффекты могут, по крайней мере, частично, спо-
собствовать возникновению острого и постинфек-
ционного заболевания Lamblia intestinalis [19, 45]. 
В некоторых случаях лямблиоз с другими патогена-
ми могут привести к негативным последствиям для 
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хозяина. Например, энтероадгезивная кишечная 
палочка (ЭАКП) – одна из наиболее распространен-
ных энтеропатогенов, выделяемых от детей с пони-
женным питанием, и поэтому часто встречается при 
сопутствующих инфекциях Lamblia intestinalis [64]. 
Используя экспериментальных мышей с белковой 
недостаточностью, ученые показали, что коинфек-
ция Lamblia intestinalis и ЭАКП способствует нару-
шению роста, сниженному выведению паразитов, 
микробным метаболическим нарушениям в ки-
шечнике и изменению местных иммунных ответов 
хозяина против ЭАКП [65]. Комбинация двух пато-
генов приводила к усилению потери веса у мышей, 
получавших диету с дефицитом белка, по сравнению 
с неинфицированными контрольными животными, 
тогда как у мышей, получавших обычную диету, 
инфицированные группы не показали значительной 
потери веса. Эти данные убедительно свидетель-
ствуют о том, что у истощенных хозяевах Lamblia 
intestinalis и полимикробные инфекции могут си-
нергично усугубить замедленный рост. Кроме того, 
у мышей, коинфицированных ЭАКП, инфекция 
Lamblia intestinalis может вызывать внекишечные 
проявления, опосредуя и ослабляя цитокиновый 
ответ дендритных клеток костного мозга [66]. Также 
продемонстрировано нарушение роста и снижение 
воспалительных реакций у истощенных мышей, 
инфицированных Lamblia intestinalis [67]. В сово-
купности эти результаты согласуются с эпидеми-
ологическими данными, показывающими, что ин-
фекция Lamblia intestinalis с большей вероятностью 
способствует снижению иммунных функций и на-
рушению роста у детей с недостаточным питанием 
[68]. Острый инфекционный гастроэнтерит пред-
ставляет собой самый сильный известный фактор 
риска развития постинфекционного СРК (ПИ-СРК) 
[69]. Лямблиоз, как и острый гастроэнтерит, может 
приводить к постинфекционным синдромам [70].

Синдром раздраженного кишечника (МКБ-10 
К58) – симптомокомплекс, характеризующийся 
ненормальной частота стула (4 или более раз в день 
либо 2 и менее в неделю), нарушением формы и кон-
систенции стула (сегментированный/ жесткий или 
разжиженный/водянистый), акта дефекации (до-
полнительное усилие, императивность позывов), 
наличием в стуле слизи и вздутия живота [1, 2, 3, 
71]. В свою очередь, синдром раздраженного ки-
шечника СРК считается расстройством регуляции 
оси головной мозг – кишечник: нарушения нейро-
гуморальной регуляции моторики органов пище-
варения, связанные с психоэмоциональной сферой, 
вегетативными расстройствами и повышенной 
висцеральной чувствительностью [72], что приво-
дит к тому, что диагноз является в основном клини-
ческим, основанным на критериях, установленных 
ROMA IV [73] и исключении других заболеваний 
с органической патологией. Недавние исследова-
ния показали, что инфекция Lamblia intestinalis 
может привести к развитию желудочно- кишечных 
расстройств даже после успешного избавления от 
паразита. Действительно, лямблиоз может увели-
чить риск развития ПИ-СРК. Известно, что от 5 до 
10% пациентов с СРК ранее были инфицированы 
Lamblia intestinalis [74, 75, 76]. Недавно потенци-
альный механизм постинфекционного СРК был 
исследован с использованием модели инфекции 
у новорожденных крыс. Инфекции приводили 
к висцеральной гиперчувствительности тощей 
и прямой кишок у крыс через 50 дней после инфи-
цирования и были связаны с атрофией ворсинок, 
гиперплазией крипт и увеличением количества 
иммунных клеток. В этом исследовании также 
сообщалось о транслокации комменсальных бак-
терий через эпителиальный барьер и повышении 
экспрессии нейрональных c-fos, что также связано 
с постинфекционным СРК [74]. Одним из факторов, 

Рисунок 1.
Патогенез ПИ-СРК 
при лямблиозе.

Figure 1.
Pathogenesis of PI–IBS 
with Giardiasis.
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лежащих в основе висцеральной гиперчувствитель-
ности, является увеличение кишечной проницаемо-
сти [77]. Деградация и перестройка белков плотных 
контактов, таких как Zo-1, клаудин-1 и клаудин-4, 
являются отличительным признаком инфекции 
[78]. Межклеточная бактериальная транслокация 
наблюдается при лямблиозе во время острой фазы 
инфекции и сохраняется в постинфекционном со-
стоянии [79]. Исследования также показали, что 
лямблиоз у мышей вызывает стойкое повреждение 
плотных соединений и бактериальную транслока-
цию во время острой фазы и после выведения тро-
фозоитов (постинфекционная фаза). Бактериальная 
транслокация была связана с повышенной нейтро-
фильной инфильтрацией, повышенной активности 
миелопероксидазы и уровней провоспалительных 
цитокинов, таких как α – интерферон и γ – интер-
ферон, ФНО и ИЛ-1, в течение обоих фаз [80]. Кроме 
того, изменения слизистого барьера в результате 

деградации муцина и изменения выработки и се-
креции слизи во время инфекции могут еще больше 
усилить дисфункцию барьера [81]. Таким образом, 
воспаление, вызванное бактериями, может сохра-
няться даже после избавления от паразитов, что 
может способствовать развитию постинфекцион-
ных кишечных расстройств [80, 82]. Патогенез ПИ 
СРК при лямблиозе представлен на рис 1

Некоторые исследования показали, что зна-
чительное число пациентов с  диагнозом СРК 
были инфицированы Lamblia intestinalis. [83, 84]. 
Аналогичным образом, исследование 100 паци-
ентов во время вспышки лямблиоза в Италии по-
казало, что 82% этих пациентов соответствовали 
Римским критериям СРК, включая хронизацию 
симптомов [85]. Еще одним свидетельством воз-
можной связи между паразитарным заболеванием 
и СРК является то, что лечение метронидазолом, 
уменьшает симптомы СРК [86].

Заключение

Изменения кишечного микробиома энтеропатоге-
нами, связанные с желудочно- кишечными заболева-
ниями и расстройствами имеют далеко идущие по-
следствия для общего состояния здоровья. Недавние 
доказательства того, что Lamblia intestinalis могут вы-
зывать хронические постинфекционные желудочно- 
кишечные осложнения, сделали их предметом интен-
сивных исследований. Причины постинфекционных 

клинических проявлений, вызванных лямблиями, 
даже после полного уничтожения паразита, остают-
ся до конца не выясненными. Распространенность 
лямблиоза у пациентов, страдающих симптомами 
СРК и диспепсией, остается на высоком уровне. 
Дальнейшие исследования в области патогенеза ин-
фекции Lamblia intestinalis у пациентов с СРК будут 
иметь большое значение в медицине.
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