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Синдром раздраженного кишечника: 
от патогенеза к лечению

Введение
Еще в XIX ст. выдающийся терапевт 

W. Osler описал заболевание, которое 

сейчас называем «синдром раздраженно-

го кишечника» (СРК), назвав его «слизи-

стый колит» и отметив преимущественную 

частоту его возникновения у нервных 

и впечатлительных натур. Сегодня под СРК 

понимают функциональное расстройство 

кишечника, при котором абдоминальная 

боль или дискомфорт ассоциированы 

с актом дефекации или изменением харак-

тера стула. В соответствии с Римскими 

критериями III, СРК диагностируют при на-

личии у больного рецидивирующей боли 

или дискомфорта в животе, отмечаемых 

как минимум в течение 3 дней в месяц 

на протяжении последних 3 мес в сочета-

нии с двумя из трех признаков:

• боль уменьшается после акта дефека-

ции;

• боль сопровождается изменением 

частоты стула;

• боль сопровождается изменением 

консистенции стула (Rome Foundation, 

2006).

Распространенность СРК в разных 

странах различна и составляет 6,6–14,1% 

с превалированием у женщин (Andrews E.B. 

et al., 2005). При этом лишь 25% больных 

обращаются за медицинской помощью, 

поясняя это интимным характером жалоб 

(Drossman D.A. et al., 2002; Успенский Ю.П., 

Фоминых Ю.А., 2010). На больных СРК 

приходится около 12% всех визитов к вра-

чам общей практики; они также составляют 

основную группу пациентов гастроэнтеро-

логического профиля (Drossman D.A. et al., 

2002).

При оценке степени тяжести СРК учи-

тывают различные факторы, включая 

время ее проведения, оценку тяжести за-

болевания врачом и самим пациентом, 

длительность расстройства, период не-

трудоспособности и интенсивность симп-

томов (Lembo A. et al., 2005; Drossman D.A. 

et al., 2011).

Этиопатогенез СРК
Согласно биопсихосоциальной модели, 

в основе развития СРК лежит нарушение 

висцеральной чувствительности и мотори-

ки кишечника, развивающееся под влияни-

ем факторов социальной среды у генетиче-

ски предрасположенных лиц на фоне 

стресса или перенесенной кишечной ин-

фекции (Drossman D.A., 2006). Современ-

ная схема отличается от предыдущих на-

личием воспаления (рис. 1).

СРК — мультифакториальное расстрой-

ство. Нарушение регуляции гастроинтести-

нальной моторики и повышенную сенсор-

ную перцепцию висцеральных стимулов 

определяют как важные составляющие ос-

новных симптомов заболевания (Calda-

rella M.P. et al., 2005; Leserman J., 

Drossman D.A., 2007). Согласно данным 

недавних исследований, в качестве ключе-

вых патофизиологических компонентов 

в развитии СРК рассматривают роль тучных 

клеток и иммунную активацию (Dros-

sman D.A. et al., 2002; Barbara G. et al., 2004). 

Результаты биопсии у пациентов с СРК по-

казывают увеличенное количество сли-

зистых иммунных клеток, а также повышен-

ную инфильтрацию тучными клетками 

(Barbara G. et al., 2004). Инфильтрация 

слизистой оболочки тучными клетками 

значительно коррелирует со вздутием жи-

вота, дисмоторными симп томами и при 

непосредственной близости к нервам — 

с абдоминальной болью (дискомфортом). 

Повышенная проницаемость слизистой 

оболочки кишечника является ключевым 

фактором в индуцировании активации туч-

ных клеток, иммунных клеток. Среди по-

тенциальных причин повышенной проница-

емости у пациентов с СРК — психологиче-

ский стресс с последующей инфильтрацией 

тучными клетками, инфекция и воздействие 

интестинальной микробиоты.

Алгоритм диагностики СРК
Диагноз СРК, согласно Римским кри-

териям III, основывается на клинических 

симптомах и отсутствии симптомов тре-

воги («красных флажков») (Cash B.D., 

Chey W.D., 2005; Whitehead W.E. et al., 

2006; Spiegel B.M. et al., 2010; Ткач С.М., 
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Современная концепция формирования СРК (Drossman D.A., 2006)

ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ЦНС — центральная нервная система, ЭНС — энтеральная нервная система.

*Копинг (англ. coping) — поведение человека, направленное на преодоление стресса (Прим. ред.).
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2012). Этот подход минимизирует необ-

ходимость проведения последующих 

исследований для исключения возмож-

ных альтернатив. Алгоритм диагностики 

СРК представлен на рис. 2.

Рекомендации по лечению
В разработке основных лечебных ре-

комендаций при СРК принимали участие 

эксперты Римского консенсуса, Амери-

канской коллегии гастроэнтерологов 

(Ame rican College of Gastroenterology — 

ACG), Кокрановского сотрудничества 

(Drossman D.A. et al., 2002; Talley N.J., 

2003; Симаненков В.И., Лутаенко Е.А., 

2008; Ame rican College of Gastroenterology 

Task Force on Irritable Bowel Syndrome 

et al., 2009; World Gastroenterology Organ-

isation, 2009; Talley N.J., 2012). Согласно 

существующим рекомендациям, терапев-

тический режим зависит от типа СРК, тя-

жести симп томов, физиологических 

и психосоциальных факторов поведения 

пациента, а также масш табов функцио-

нального повреждения (Симаненков В.И., 

Лутаенко Е.А., 2008; American College of 

Gastroenterology Task Force on Irritable 

Bowel Syndrome et al., 2009; World Gastro-

enterology Organisation, 2009). Фармако-

логическую терапию назначают в зависи-

мости от доминирующего симптома 

и тяжести заболевания. В табл. 1 пере-

числены основные лекарственные сред-

ства, с разной степенью доказательности 

применяемые при СРК.

Согласно данным доказательной ме-

дицины, исфагула оказывает значительное 

влияние на симптомы СРК с запором. 

Эффект любипростона значительно пре-

восходит плацебо.

Лоперамид при СРК с диареей не бо-

лее эффективен, чем плацебо в уменьше-

нии выраженности боли, вздутия и общих 

симптомов СРК, но эффективен для купи-

рования диареи, снижения частоты стула 

и нормализации его консистенции. Пре-

парат можно применять при эпизодиче-

ской диарее, начиная с низких доз во из-

бежание запора. При назначении алозе-

т р о н а  с л е д у е т  о б у ч и т ь  п а ц и е н т а 

титрованию дозы во избежание запора.

Рифаксимин эффективен при СРК 

легкой и средней степени тяжести с метео-

ризмом, а также при СРК с диареей.

Убедительных данных в отношении 

известных на сегодняшний день пробио-

тиков недостаточно для установления 

преимуществ какого-либо из них при СРК.

Спазмолитические препараты показа-

ны пациентам с интермиттирующими 

симп томами СРК, их эффективность пре-

вышает плацебо. Постоянное их примене-

ние может вызвать запор.

Трициклические антидепрессанты об-

ладают многочисленными эффектами, ко-

торые могут быть полезными при СРК, 

особенно с диареей. Трициклические анти-

депрессанты обладают двойным механиз-

мом действия на хроническую боль, влияя 

и на центральное, и на периферическое 

звено. Воздействие на центральные меха-

низмы включает супрессию обратного за-

хвата нейротрансмиттеров аминов, влияю-

щих на возбуждение центральной нервной 

системы в дополнение к центральному 

анальгезирующему и влияющему на на-

строение эффекту. Действие на перифери-

ческие пути включает модуляцию нервных 

сенсорных афферентных нервов, облегчая, 

таким образом, симптомы со стороны ЖКТ 

путем уменьшения висцеральной сенсор-

но-моторной афферентной информации. 

Этот класс препаратов оказывает антихо-

линергическое воздействие на периферии, 

что может замедлять моторику ЖКТ, а также 

антидепрессивную и анальгезирующую 

активность (Jack son J.L. et al., 2000; 

Grover M., Drossman D.A., 2008). Метаана-

лиз результатов 11 рандомизированных 

контролируемых исследований показал 

эффективность антидепрессантов в лече-

нии при функциональных гастроинтести-

нальных заболеваниях, включая СРК 

(Jackson J.L. et al., 2000). При этом отмече-

но, что лечение антидепрессантами, осо-

бенно трициклическими, ассоциировано 

с уменьшением выраженности боли.

Объект и методы 
исследования
Под нашим наблюдением находились 

107 больных СРК, которых распределили 

на две группы: 1-я (n=36; средний возраст — 

31,5±6,2 года; 19 (52,8%) мужчин) — с СРК 

и диареей, 2-я (n=71; средний возраст — 

33,7±8,0 года; 13 (18,3%) мужчин) — с СРК 

и запором.

Критерии включения в исследование:

• СРК, диагностированный согласно 

Римским критериям III;

• отсутствие «симптомов тревоги»;

• отсутствие органической патологии, 

объясняющей присутствующие симп-

томы.

Всем пациентам выполнено общекли-

ническое обследование: детально проана-

лизированы жалобы и их динамика в про-

цессе лечения, анамнез заболевания 

и жизни, наследственный анамнез, прове-

дено объективное обследование, изучена 

медицинская документация. Всем пациен-

там выполнен общий анализ крови, копро-

грамма, ультразвуковое исследование 

органов брюшной полости, у пациентов 1-й 

группы при необходимости проведены се-

рологические тесты на целиакию. Характе-

ристика болевого синдрома у обследован-

ных, представленная в табл. 2, свидетель-

ствует о том, что пациенты обеих групп 

достоверно не отличались по характеру 

и локализации боли.

При необходимости выполняли био-

химический анализ крови, с целью диа-

гностики сопутствующих заболеваний — 

многослойную компьютерную томогра-

фию, магнитно-резонансную томографию, 

магнитно-резонансную холангиопанкреа-

тографию, илеоколоноскопию, хромоско-

пию. По частоте сопутствующих заболева-

ний достоверной разницы между пациен-

тами обеих групп не выявлено (табл. 3).

Таблица 1 Лекарственные средства, применяемые при СРК
Симптом Наименование

Диарея Лоперамид
Колестирамин
Алозетрон

Запор Исфагула
Метилцеллюлоза
Кальция поликарбофил
Лактулоза
Сорбитол
Макрогол
Магния гидроксид
Тегасерод
Любипростон

Абдоминальная боль Релаксанты гладких мышц
Трициклические антидепрессанты
Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина

Таблица 2 Характеристика боли у обследованных , n (%)

Показатель Группа χ2, р1-я (n=36) 2-я (n=71)
Характер боли

Тупая, ноющая (дискомфорт) 16 (44,4) 38 (53,5) χ2=0,8
р=0,37

Жгучая, распирающая 9 (25,0) 18 (25,3) χ2=0,2
р=0,69

Спастическая 11 (30,5) 15 (21,1) χ2=2,3
р=0,12

Локализация боли
Правая подвздошная область 7 (19,4) 13 (18,3) χ2=0,02

р=0,89
Левая подвздошная область 11 (35,5) 28 (39,4) χ2=0,14

р=0,71
Гипогастральная область 6 (16,7) 10 (14,1) χ2=0,41

р=0,52
Мезогастральная область 6 (16,7) 8 (11,3) χ2=1,1

р=0,29
Эпигастральная область 3 (8,3) 7 (9,8) χ2=0,07

р=0,06
По всему животу 3 (8,3) 5 (7,0) χ2=0,06

р=0,81
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Оценена клиническая динамика исчез-

новения боли (дискомфорта), запора, диа-

реи, других диспептических жалоб и симп-

томов функциональной диспепсии (ФД) 

на 2–3-е сутки и спустя 1 нед лечения.

Оценку фекальной микрофлоры про-

водили до и спустя 4 нед употребления 

диетической добавки Бионорм («Киевский 

витаминный завод», Украина) в обеих 

группах пациентов. Пациенты 1-й группы 

получали Бионорм по 1 таблетке 3 раза 

в сутки, 2-й группы — по 2 таблетки 3 раза 

в сутки. Программу лечения составляли 

индивидуально для каждого пациента с уче-

том варианта СРК и степени тяжести. 

При наличии показаний пациенты получали 

спазмолитические препараты и антиде-

прессанты.

Моторику толстого кишечника оцени-

вали с помощью динамической сцинтигра-

фии толстого кишечника до и спустя 3 нед 

употребления Бионорма. Полученные ре-

зультаты оценивали количественно и каче-

ственно.

Результаты 
и их обсуждение
Динамика клинических симптомов 

у пациентов в ходе исследования показана 

в табл. 4. У всех обследованных боль (дис-

комфорт) исчезала уже на 2-3-и сутки 

употребления Бионорма. Спустя 1 нед 

в 1-й группе лишь 2 (5,6%), а во 2-й груп-

пе — 3 (4,2%) пациента предъявляли жа-

лобы на боль (дискомфорт) в животе. По-

ложительная динамика отмечена в отно-

шении запора и диареи, хотя эти симптомы 

проходили медленнее.

Помимо основных симптомов СРК, 

анализировали другие диспептические 

симптомы, характерные не только для СРК, 

но и для ФД, гастроэзофагеальной реф-

люксной болезни (табл. 5, 6).

У пациентов с СРК средней и тяжелой 

степени в лечение включали антидепрес-

санты. Отмечено, что у пациентов с СРК 

и диареей преобладала тревога, а у паци-

ентов с СРК и запором — депрессия. 

На фоне лечения удалось достичь досто-

верного снижения уровня тревоги и де-

прессии у пациентов обеих групп (табл. 7).

В последнее время увеличилось число 

публикаций, посвященных постинфекци-

онному варианту СРК. Отмечено, что 

у 24–32% пациентов симптомы СРК раз-

виваются после перенесенной острой ки-

шечной инфекции (Drossman D.A. et al., 

2002; Thabane M. et al., 2007; Talley N.J., 

2012). Можно предположить следующую 

цепочку событий, приводящую к развитию 

постинфекционного СРК. У лиц с фактора-

ми риска (и, возможно, генетической пред-

расположенностью) острая кишечная ин-

фекция и связанная с ней антибиоти-

котерапия приводят  к  изменению 

количественного и качественного состава 

микрофлоры кишечника. Одновременно 

могут развиться латентные ферментопа-

тии, пищевая аллергия. Указанные факто-

ры приводят к локальным иммунным на-

рушениям и развитию субклинического 

воспаления. Следствием этого является 

нарушение энтеральной нейроэндокрин-

ной регуляции, развитие гиперсенситив-

ности и гиперреактивности кишки. В даль-

нейшем происходит формирование пато-

логической функциональной системы, 

включающей цереброэнтеральные взаи-

мосвязи. Таким образом, течение постин-

фекционного СРК определяется не только 

местными, но и центральными механизма-

ми. Большинство исследователей не от-

мечают каких-либо специфических отли-

Таблица 3 Частота наличия сопутствующих заболеваний у обследованных 

Заболевание Группа р1-я (n=36) 2-я (n=71)
Желчнокаменная болезнь – 2 (2,8%) 0,31
Бронхиальная астма – 2 (2,8%) 0,31
Артериальная гипертензия – 1 (1,4%) 0,47
Ишемическая болезнь сердца – 1 (1,4%) 0,47
Неалкогольная жировая болезнь печени 11 (30,5%) 17 (23,9%) 0,46
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 4 (11,1%) 11 (15,5%) 0,52

Таблица 4 Динамика клинических симптомов СРК у обследованных

Симптом
Группа

1-я (n=36) 2-я (n=71)
Количество 
пациентов χ2, р Количество 

пациентов χ2, р
Боль (дискомфорт)

На 2–3-и сутки лечения
9 (25,0%)

χ2=43,2
р=0,0001

13 (18,3%)
χ2=98,0

р=0,0001
Спустя 1 нед лечения

2 (5,5%)
χ2=64,2

р=0,0001
3 (4,2%)

χ2=95,2
р=0,0001

Запор
На 2–3-е сутки лечения

– – 28 (39,4%)
χ2=79,5

р=0,0001
Спустя 1 нед лечения

– – 9 (12,7%)
χ2=110,0
р=0,0001

Диарея
На 2–3-и сутки лечения

21 (58,3%)
χ2=18,9

р=0,0001
– –

Спустя 1 нед лечения
11 (30,5%)

χ2=38,2
р=0,0001

– –

Таблица 5 Динамика симптомов ФД у обследованных до и после употребления Бионорма

Симптом
Группа

1-я (n=36) 2-я (n=71)
До лече-

ния
После 

лечения χ2, р До лече-
ния

После 
лечения χ2, р

Тошнота
19 (52,8%) 2 (5,6%)

χ2=13,8
р=0,0002

39 (54,9%) 4 (5,6%)
χ2=30,9

р=0,0001
Изжога

4 (11,1%) 2 (5,6%)
χ2=0,73
р=0,39

11 (15,5%) 7 (9,8%)
χ2=1,0
р=0,31

Вздутие живота
26 (72,2%) 10 (27,8%)

χ2=14,2
р=0,0002

64 (90,1%) 11 (15,5%)
χ2=79,4

р=0,0001
Урчание в животе

29 (80,6%) 7 (19,4%)
χ2=26,9

р=0,0001
56 (78,9%) 13 (18,3%)

χ2=52,1
р=0,0001

Таблица 6 Динамика других симптомов у обследованных до и после употребления 
Бионорма

Симптом
Группа

1-я (n=36) 2-я (n=71)
До лече-

ния
После 

лечения χ2, р До лече-
ния

После 
лечения χ2, р

Тяжесть в эпигастральной 
области, быстрое насыщение

24 (66,7%) 4 (11,1%)
χ2=20,0

р=0,0001
23 (32,4%) –

χ2=23,0
р=0,0081

Боль (жжение, распирание) 
в эпигастральной области

8 (22,2%) 2 (5,5%)
χ2=6,0
р=0,03

11 (15,5%) 4 (5,6%)
χ2=5,4
р=0,04

Отрыжка воздухом
30 (83,3%) 8 (22,2%)

χ2=22,0
р=0,01

52 (73,2%) 13 (18,3%)
χ2=33,4

р=0,0001
Тошнота

19 (52,8%) 2 (5,5%)
χ2=13,8

р=0,0002
39 (54,9%) 4 (5,6%)

χ2=30,9
р=0,0001

Таблица 7 Динамика симптомов тревоги и депрессии у обследованных до и после 
лечения 

Симптом
Группа

1-я (n=36) 2-я (n=71)
До лече-

ния
После 

лечения χ2, р До лече-
ния

После 
лечения χ2, р

Субклинически выраженная 
тревога

– – – 11 (15,5%) 7 (9,8%)
χ2=1,02
р=0,31

Клинически выраженная тревога
21 (58,3%) 11 (30,5%)

χ2=5,6
р=0,02

– – –

Субклинически выраженная 
депрессия

6 (16,7%) 4 (11,1%)
χ2=0,46
р=0,49

– – –

Клинически выраженная 
депрессия

– – – 39 (54,9%) 21 (29,6%)
χ2=9,3

р=0,002
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чий в терапии этого варианта СРК. Тактика 

лечения в основном определяется веду-

щим клиническим симптомокомплексом. 

Тем не менее, анализируя данные отече-

ственных и зарубежных публикаций по-

следних лет, можно согласиться с тем, что 

у больных постинфекционным СРК моди-

фикация кишечной микробиоты может 

иметь терапевтические перспективы 

(Thabane M. et al., 2007; Talley N.J., 2012).  

Дисбиотические нарушения у таких боль-

ных приводят к стойкой гиперреактивности 

и гиперсенситивности кишечной стенки 

и функциональным изменениям в ЦНС.

Нами оценено состояние фекальной 

микрофлоры пациентов обеих групп 

до и после употребления Бионорма 

(табл. 8). Очевидно, что после курса лече-

ния у пациентов улучшились показатели 

микробного профиля фекалий, прежде 

всего за счет снижения показателей услов-

нопатогенной микрофлоры. Как резуль-

тат — повысилась концентрация лакто- 

и бифидобактерий. Таким образом, Био-

норм способствовал пролиферации 

нормальной кишечной микрофлоры, угне-

тая условнопатогенную. В обеих группах 

отмечено уменьшение количества всех 

изучаемых представителей условнопато-

генной микрофлоры.

Интересны различия в  составе 

условно- патогенной микрофлоры у паци-

ентов 1-й и 2-й групп до лечения. У пер-

вых чаще высевали Clostridium, гемоли-

зирующую Escherichia coli, Klebsiella, 

Staphylo coccus aureus, дрожжеподобные 

грибы.

Для определения транзита кишечного 

содержимого до и на фоне употребления 

Бионорма проведена динамическая сцин-

тиграфия толстого кишечника 9 пациентам 

1-й группы и 11 пациентам 2-й группы. 

До лечения у большинства пациентов 

1-й группы наблюдалось ускорение тран-

зита. После употребления Бионорма от-

мечена положительная динамика — нор-

мализация транзита как по показателю 

радиоактивности в области живота, так 

и по показателю ассиметрии левого 

и правого отделов живота (однако это 

улучшение не было достоверным). 

У 8 (72,7%) пациентов 2-й группы наблю-

далось замедление транзита по кишечни-

ку по двум показателям динамической 

сцинтиграфии. На фоне употребления 

Бионорма транзит по кишке достоверно 

улучшался: радиоактивность в области 

живота <60% отмечена лишь у 2 (18,2%) 

(р=0,010), ассиметрия левого и правого 

отделов живота >31% — у 3 (27,3%) 

(р=0,033) пациентов.

Выводы
1. Бионорм представляет эффектив-

ное дополнение к рациону питания паци-

ентов с СРК как с диареей, так и с запо-

ром.

2. Достоверное улучшение клиниче-

ской симптоматики, включая боль (дис-

комфорт), запор, диарею, у пациентов 

с СРК наблюдается уже на 2–3-й день 

употребления Бионорма.

3. На фоне употребления Бионорма 

у пациентов обеих групп достоверно 

уменьшилась выраженность таких симпто-

мов ФД, как вздутие живота, урчание 

в животе, тошнота.

4. В ходе исследования в обеих группах 

пациентов достоверно уменьшилась вы-

раженность сопутствующих симптомов ФД 

(тяжесть и боль в эпигастральной области, 

отрыжка воздухом, тошнота).

5. Бионорм способствует нормализа-

ции микробного профиля кала как при СРК 

с диареей, так и при СРК с запором.

6. При употреблении Бионорма наб-

людается нормализация транзита по ки-

шечнику, улучшение показателей динами-

ческой сцинтиграфии толстого кишечника, 

характеризующих ускорение (при диарее) 

и замедление (при запоре) транзита. 

При диарее отмечено их недостоверное 

(требуется большее количество наблюде-

ний), при запоре — достоверное улучше-

ние.
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Таблица 8 Оценка фекальной микрофлоры у обследованных до и после 
употребления Бионорма

Микрофлора
Группа

1-я (n=36) 2-я (n=71)
До лече-

ния
После 

лечения χ2, р До лече-
ния

После 
лечения χ2, р

Бифидобактерии:
>107/мл (норма)
<107/мл (ниже нормы)

8 (22,2%)
28 (77,8%)

27 (75,0%)
9 (25,0%)

χ2=20,1
р=0,0001

15 (21,1%)
56 (78,9%)

65 (91,5%)
6 (8,4%)

χ2=71,5
р=0,0001

Лактобактерии:
>107/мл (норма)
<107/мл (ниже нормы)

7 (19,4%)
29 (80,5%)

27 (75,0%)
9 (25,0%)

χ2=22,3
р=0,0001

16 (22,5%)
55 (77,5%)

65 (91,5%)
6 (8,4%)

χ2=69,0
р=0,0001

Условнопатогенная микрофлора
Норма 4 (11,1%) 26 (72,2%) χ2=27,6

р=0,0001
22 (31,0%) 51 (71,8%) χ2=23,7

р=0,0001Выше нормы 32 (88,9%) 10 (27,8%) 49 (69,0%) 20 (28,2%)

ÓÊÐ. ÌÅÄ. ×ÀÑÎÏÈÑ, 5 (97) – IX/X 2013 | www.umj.com.ua

ЛІКАРЮ-ПРАКТИКУ




