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 последнее время очевидным стал 
гигантский прогресс в нашем по-
нимании  синдрома  раздраженно-

го  кишечника  (СРК).  Общеизвестным 
стал тот факт, что СРК – это распростра-
ненное повсеместно заболевание, ассоци-
ированное с важными симптомами и на-
рушениями в личностном и социальном 
функционировании  больных,  страдаю-
щих этим заболеванием. Прогресс в по-
нимании взаимодействий флоры и слизи-
стой  оболочки  кишечника,  нервной  си-
стемы кишечника и соединения мозга  с 
кишечником  привели  к  значительному 
продвижению  в  понимании  патогенеза 
симптомов СРК и дал некоторые намеки 
в отношении основного этиологического 
фактора заболевания в некоторых субпо-
пуляциях.  В идеале,  в  будущем терапия 
должна  стать  патогенетической  и,  воз-
можно,  даже  быть  направлена  против 
первичного  этиологического  фактора. 
Между тем,  модель,  основанная на пер-
вичной  роли  воспаления  в  кишечнике, 
служит для интеграции различных факто-
ров, которые приводят к развитию СРК.

В

В 2009 году Всемирная гастроэнтеро-
логическая организации выпустила руко-
водство «Синдром раздраженного кишеч-
ника: глобальные перспективы». При раз-
работке  рекомендаций  перед  учеными 
были  поставлены  следующие  вопросы: 
Какой лучший способ диагностики СРК? 
Каково минимальное число необходимых 
исследований? Какая оптимальная такти-
ка ведения пациентов (она может вклю-
чать модификацию образа жизни, психо-
логическое  лечение,  диетические  реко-
мендации и медикаментозное лечение)?

Эпидемиология

Обычно  в  исследованиях  популяции 
или госпитальных исследованиях в каче-

стве  диагностического  инструмента  ис-
пользуется повторение Римских критери-
ев или критериев Мэннинга; спорным яв-
ляется  вопрос,  являются ли эти диагно-
стические  инструменты,  используемые 
на Западе, такими же ценными для разви-
вающихся наций?

Известно, что СРК – хроническое, ре-
цидивирующее  заболевание  желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), которое харак-
теризуется  абдоминальной  болью,  взду-
тием  живота  и  изменением  привычного 
характера дефекации. В то время как точ-
ная распространенность и частота встре-
чаемости  зависят  от  использующихся 
критериев, все исследователи соглашают-
ся с тем, что это часто встречающееся за-
болевание,  которое  затрагивает  суще-
ственное  число  людей в  общей популя-
ции, с частыми обращениями к терапев-
там  и  специалистам.  Затраты  на  СРК 
огромны, что непосредственно связано с 
признаками СРК и ассоциированными за-
болеваниями, и косвенно, со сроками не-
трудоспособности.

Диагностика

Проблемы с диагностикой СРК также 
появились  на  Западе.  До  сих  пор  идут 
споры  относительно  возможного  овер-
лапа между СРК, воспалительными забо-
леваниями кишечника (ВЗК) и целиакией 
[2].  Наблюдаются  ли  случаи  целиакии 
среди пациентов с «типичным» СРК или 
же СРК-подобные симптомы встречаются 
среди пациентов с  ВЗК в  период  явной 
ремиссии,  отражая  тесную  взаимосвязь 
между  этими  нарушениями,  и,  кроме 
того, эффекты воспаления низкой степе-
ни на нервную систему кишечника и мы-
шечную  функцию,  или  же  такой  явный 
оверлап  служит  для  подчеркивания  не-
специфичности  многих  гастроинтести-

нальных симптомов? Если объяснить это 
простым языком, то в кишечнике наблю-
дается  небольшое  число  симптомов,  ко-
торое не позволяет нам провести диффе-
ренциальную  диагностику  между  теми 
жалобами,  которые  развиваются  вслед-
ствие  сохраняющегося  воспаления  при 
ВЗК (или же неопределенного),  и жало-
бами,  которые  развиваются  вследствие 
функциональных нарушений. Прогресс в 
данной области ожидается для определе-
ния  доступных  способов  установления 
активности  заболевания,  которые  были 
бы  достаточно  точными  и  чувствитель-
ными для установления определения ре-
миссии.

В то же время, как должен клиницист 
интерпретировать данную дилемму? Оче-
видным  является  тот  факт,  что  в 
большинстве случаев целиакия появляет-
ся в более поздний период жизни и обыч-
но проявляется нечетко выраженной и не-
специфической  гастроинтестинальной 
симптоматикой;  кроме  того,  целиакию 
необходимо подозревать у всех новых па-
циентов с СРК, особенно в областях с вы-
соким распространением данных симпто-
мов,  на  которые  обычно  не  обращают 
внимания [3].

Полезные  диагностические  особенно-
сти для постановки диагноза СРК врача-
ми общей практики:

• Симптомы присутствуют на протяже-
нии более 6 месяцев

• Частые консультации по поводу нега-
строэнтерологических симптомов

• Существование ранее необъясненных 
симптомов

•  Пациент  говорит  о  том,  что  стресс 
способствует увеличению выраженности 
симптомов
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Ассоциированные заболевания

Через несколько лет СРК, вероятно, бу-
дет ассоциирован с большим числом ки-
шечных  и  внекишечных  симптомов  и 
синдромов.  В  недавних  исследованиях 
было выявлено, насколько часто встреча-
ется оверлап СРК, функциональной дис-
пепсии  (ФД)  и  гастроэзофагеальной  ре-
флюксной болезни (ГЭРБ) и неэрозивной 
рефлюксной болезни (НЭРБ) – феномен, 
который  может  значительно  усложнять 
проведение  клинических  исследований, 
так же, как и диагностических и терапев-
тических стратегий. Многие авторы убе-
ждены в том, попытки разделить СРК с 
ФД и НЭРБ клинически нереальны и бес-
полезны. Кроме того, СРК ассоциирован 
с большим числом психосоциальных на-
рушений. Однако психопатологию следу-
ет  рассматривать  не  только  как  пред-
посылку для развития СРК, но и как со-
путствующий фактор, который может мо-
дифицировать индивидуальный ответ  на 
симптоматологию СРК. Пациенты с СРК 
обычно жалуются на усталость и повы-
шенную  утомляемость;  оказалось,  что 
это  действительно  является  важной  со-
ставляющей СРК, кроме того, в послед-
нее время она стала учитываться в оценке 
активности СРК и ответа на терапию. Ги-
некологические симптомы и симптомы со 
стороны мочеполовой системы также ча-
сто встречаются, однако основа для этой 
взаимосвязи пока не совсем ясна. Иссле-
дуется  роль  гиперреактивности  гладкой 
мускулатуры при  обоих  состояниях,  па-
раллели  были  проведены между СРК  и 
астмой; как эти состояния взаимосвязаны 
еще необходимо определить.

Оценка степени тяжести СРК

Характерной особенностью пациентов 
с  СРК  является  выраженная  и  изнури-
тельная  боль  в  отсутствии  аномальных 
физикальных находок. Пациент не теряет 
массу  тела  и  может  выглядеть  взволно-
ванным, но, тем не менее, хорошо выгля-
дит.  Несколько  попыток  было  осуще-
ствлено  для  оценки  степени  тяжести. 
Функциональный  индекс  степени  тяже-
сти  нарушения  со  стороны  кишечника 
(ФИСТНК) включает оценку тяжести аб-
доминальной боли, диагноз хронической 
функциональной абдоминальной боли,  и 
число  посещений  врача  за  последние 
шесть месяцев. Этот индекс рассчитыва-
ется для того, чтобы разумно коррелиро-
вать с оценкой степени тяжести врачом. 
Для расчета другого индекса, который на-
зывается  «система  вычисления  степени 
тяжести  СРК»  (СРК  СВСТ),  также  ис-
пользуется визуальная аналоговая шкала 
(ВАШ)  для  измерения  тяжести  абдоми-
нальной боли, но, кроме того, этот индекс 
включает  оценку  частоты  боли,  вздутия 
живота,  неудовлетворенность  привыч-
ным актом дефекации и изменение каче-
ства жизни. Таблица,  полученная с помо-

щью СРК СВСТ, может помочь оценить 
симптомы за относительно короткий пе-
риод  времени  и  используется  для  того, 
чтобы  оценить  ответ  на  лечение  в 
контрольных целях и в клинических ис-
пытаниях. Взгляд пациента на степень тя-
жести его заболевания также важен. Это 
не связано с тяжестью признаков, но свя-
зано  со  степенью,  в  которой  признаки 
встречаются  у  пациента  в  ежедневной 
жизни.

Патофизиология
Генетические факторы

Клиницисты  уже  в  течение  долгого 
времени  знают,  что  семейная  история 
СРК имеет значение в установлении диа-
гноза  этого  состояния.  Возникновение 
СРК явно увеличивается  в  пределах  се-
мей. Родственники первой линии пациен-
тов  с СРК находятся в группе высокого 
риска  по  возникновению  СРК.  Однако 
проведенные  в  этой  области  исследова-
ния не могут отличить влияние генетиче-
ских  факторов  и  факторов  окружающей 
среды.

К  примеру,  в  недавнем  исследовании 
примерно 20% пациентов с СРК страдали 
абдоминальными симптомами приблизи-
тельно первой степени, и относительный 
риск  составил  2,5  [4].  Отражает  ли  эта 
связь  существующее  предубеждение  от-
носительно  влияния факторов  окружаю-
щей среды или на самом деле существует 
генетическая основа для этого состояния, 
которая  была  описана  в  2  недавних  ис-
следованиях на близнецах, в которых был 
идентифицирован  генетический  компо-
нент СРК [5,6]? Ответов на все вопросы 
пока нет. В исследовании Levy и др. кон-
кордантность  для  СРК  была  в  2  раза 
выше у монозиготных близнецов по срав-
нению с дизиготными близнецами (15,2% 
против 6,7%). Кроме того, наличие в ана-
мнезе  СРК  является  более  возможным 
предиктором  СРК  у  близнецов,  если  у 
второго близнеца  тоже  встречается  СРК 
[6].  Кроме  того,  генетические  факторы 
влияют на экспрессию заболевания и от-
вет на лечение, что было продемонстиро-
вано в недавних исследованиях G-проте-
ина,  интерлейкина  -10  (ИЛ-10),  альфа2-
адренорецепторов и генотипов транспор-
тера серотонина среди пациентов с СРК 
[7-11]. Это достаточно сложные исследо-
вания, которые могут привести к настоя-
щему прогрессу в нашем понимании па-
тогномоничных признаков СРК [12].

Нарушение моторики 
желудочно-кишечного тракта

В течение длительного времени нару-
шение моторики считалось главным фак-
тором патофизиологии СРК, что проявля-
лось в использовании в прошлом такого 
термина,  как  «спастический  колит»  для 
описания того, что сейчас называют СРК. 

Таким образом, было высказано предпо-
ложение о том, что спазм кишечника или 
другие аномалии сократительной способ-
ности  приводят  к  развитию  симптомов 
СРК. Кроме того, есть несколько исследо-
ваний о нарушении моторики во многих 
участках  желудочно-кишечного  тракта 
при СРК. Однако специфичность этих на-
рушений до сих пор не до конца выясне-
на [13]. Особый интерес может представ-
лять  недавние  наблюдения  о  перемеще-
нии газов в кишечнике при СРК [14,15]. 
Принимая во внимание то, что газ, посту-
пающий в тонкую кишку, быстро эвакуи-
руется из кишечника у здоровых волонте-
ров, подобная инфузия приводит к удер-
живанию газов,  возникновению  симпто-
мов и увеличению количества газов в ки-
шечнике у пациентов с СРК [14], что лег-
ко устраняется при назначении прокине-
тиков  [15,16].  Вздутие  живота,  один  из 
наиболее часто беспокоящих «газ-опосре-
дованных» симптомов при СРК, отражает 
нарушение перцепии, так как в объектив-
ных тестах определения абдоминального 
объема  не  было  выявлено  увеличения 
при СРК[17,18]. Пока считается, что про-
дукция  кишечного  газа  не  нарушается 
при СРК, можно определить, как относи-
тельно локальные изменения в содержа-
нии  газа  могут  привести  к  симптомам, 
отражающим  существенные  нарушения 
транспорта газа [19] и гиперчувствитель-
ность  к  интрапросветному  газу,  что  на-
блюдается при СРК [20].

Висцеральная 
гиперчувствительность и 
гипералгезия

В последнее время этот феномен стал 
привлекать  особое  внимание  не  только 
при СРК, но и вообще при всех функцио-
нальных нарушениях [7]. Феномен висце-
ральной  гиперчувствительности  в  ответ 
на растяжение или другие интрапросвет-
ные стимулы часто встречается у пациен-
тов  с  некардиологической  болью,  ФД и 
СРК. В последнее время было высказано 
предположение  о том,  что  висцеральная 
гипералгезия является высоко специфич-
ной для СРК. Кроме того, в недавних ис-
следованиях  было выявлено,  что  висце-
ральная  гиперчувствительность,  висце-
ральная  гипералгезия  и  висцеро-сомати-
ческое  взаимодействие  встречаются  при 
СРК, что было определено с использова-
нием большого числа методик и в экспе-
риментальных условиях. В то время как 
висцеральная гипералгезия постулирова-
лась  как  высоко  специфичная  для  СРК 
[21], она сама или в ассоциации с други-
ми проявлениями гиперчувствительности 
не  может  объяснить  все  в  отношении 
СРК;  даже  наиболее  ярые  сторонники 
этой  гипотезы  считают,  что  такая  чув-
ствительность является нормой для неко-
торых пациентов [22].

Существует несколько возможных ана-
томических областей для развития нару-
шений  чувствительности  при  СРК,  рас-
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пространяющихся от чувствительных ре-
цепторов  на  стенку кишечника,  первич-
ных сенсорных афферентных нейронов в 
спинной и головной мозг. Исследования в 
этом направлении чрезвычайно сложные; 
однако достижения в визуализации функ-
ционирования  мозга  с  использованием 
таких техник, как вызванные потенциалы 
мозга  (ВПМ),  позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ), магнитоэнцефалогра-
фия  (МЭГ)  и  функциональная  магнито-
резонансная томография (фМРТ), позво-
лили изучать  ответ  мозга  на  висцераль-
ные стимулы. В этом и других исследова-
ниях была высказана гипотеза о аномаль-
ном  (или  «гипербдительном»)  функцио-
нировании центральной нервной системы 
(ЦНС) при СРК, что отражает гиперболи-
зированную, несоответствующую или аб-
берантную перцепцию висцеральных со-
бытий.  Другие данные также поддержи-
вают  эту  концепцию.  Они  включают 
здравую  концепцию  о  существовании  у 
пациентов  с  СРК  кишечных  моторных 
событий, а также о наличии аномальных 
психо-нейро-гормональных  ответов,  ча-
сто поражающих гипоталамо-гипофизар-
ную систему [23].

Нарушение моторики и восприятия мо-
гут быть не самыми фундаментальными 
причинами СРК, однако известно, что эти 
феномены играют важную роль в генера-
ции симптомов.

Инфекция, воспаление, 
иммунитет и СРК

Настоящим сюрпризом для многих мо-
жет стать то, что инфекция и воспаление 
в настоящее время рассматриваются как 
возможные  этиологическием  факторы 
СРК. Говоря об инфекции, мы видим ре-
альные данные для поддержки концепции 
о  пост-инфекционном  или  постдизенте-
рийном СРК.

Инфекция и СРК. Впервые выявленное 
McKendrick  и  Read  [24]  возникновение 
СРК  после  бактериологически  подтвер-
жденного гастроэнтерита также было за-
документировано  в  нескольких  исследо-
ваниях. Риск развития СРК после эпизода 
гастроэнтерита  сотавляет  4-23%  у  жен-
щин,  которые  подвергаются  большему 
риску  в  случае  более  тяжелого  течения 
первоначального  заболевания  предше-
ствующей  психопатологии  [25,  26,  28, 
30].

Одно  из  таких  исследований  было 
направлено на установление связи между 
первичной  экспозицией  инфекционного 
агента, существующим воспалением низ-
кой степени и СРК. В этом исследовании 
было обнаружено увеличение количества 
клеток хронического воспаления в слизи-
стой оболочке прямой кишки только у па-
циентов, страдающих только СРК [28]. В 
других  исследованиях  было  проде-
монстрировано  постоянное  увеличение 
количества  ректальных  энтероэндокрин-
ных клеток, Т-лимфоцитов, а также уве-

личение проницаемости кишечника у па-
циентов с пост-дизентерийным СРК [29, 
30]. Пост-инфекционный СРК может объ-
яснить  только  небольшую часть  причин 
СРК,  но  показывает  непосредственную 
связь  между  воздействием  факторов 
окружающей среды, воспалением и СРК 
у предрасположенных лиц [31].

Воспаление и СРК

Подтверждение  роли  воспаления  при 
СРК впервые было получено Сhadwick и 
коллегами.  Они исследовали 77 пациен-
тов  с  СРК,  у  55% которых преобладала 
диарея; ни у одного из пациентов не было 
подтвержденной  инфекционной  этиоло-
гии  СРК  [32].  У  всех  была  проведена 
биопсия  при  колоноскопии,  которая  ис-
пользовалась для обычного гистологиче-
ского  исследования  и  иммуногистиохи-
мии.  У  38  пациентов  наблюдалась  нор-
мальная  гистологическая  картина,  у  31 
отмечалось  микроскопическое  воспале-
ние  и  у  8  пациентов  соблюдались  все 
критерии  для  постановки  диагноза: 
«Лимфоцитарный колит». Однако в груп-
пе пациентов с нормальной гистологиче-
ской картиной,  при иммуногистиохимии 
было  выявлено  увеличение  количества 
интраэпителиальных лимфоцитов наряду 
с  увеличением СD3+ и CD25+ клеток в 
собственной пластинке; все это ображало 
наличие  активации  иммунной  системы 
[33]. Эти особенности были особенно вы-
ражены в группе пациентов с микроско-
пическим воспалением, у которых, кроме 
того,  было  выявлено  увеличение  числа 
нейтрофилов, тучных клеток и естествен-
ных киллеров. Все выше упомянутые им-
мунопатологические  аномалии были бо-
лее выражены в группе пациентов с лим-
фоцитарным колитом, у которых наблю-
далось также наличие HLA-DR в криптах 
и увеличение СD8+ клеток в собственной 
пластинке. Интересен тот факт, что если 
рассматривать группу пациентов с СРК в 
целом,  наличие  тучных клеток являлось 
предиктором  запора.  Удивительно,  что 
давая выше упомянутое описание прямой 
взаимосвязи между симптомами и хрони-
ческим  воспалением  среди  пациентов  с 
пост-инфекционным  СРК,  авторы  не 
определили взаимосвязь между этиологи-
ей заболевания, продолжительностью бо-
лезни и иммунологическими данными. В 
сопровождающем  руководстве  Collins 
предположил, что увеличение количества 
СD25+ клеток должно отражать авто- или 
экзогенное введение антигенов этим па-
циентам и что СD25+ клетки предупре-
ждают прогрессию к более выраженному 
воспалительному  ответу.  Эти  пациенты 
могут быть предрасположены к воспали-
тельному ответу на люминарные тригге-
ры. Данная гипотеза было подтверждена 
в исследовании Gonsalkorale и др., в кото-
ром  была  выявлена  сниженная  частота 
встречаемости высокопродуктивного фе-
нотипа  для  противовоспалительного  ци-

токина ИЛ-10 среди пациентов с СРК [9]. 
Прямая  взаимосвязь  между  активацией 
иммунной системы и развитием симпто-
матики  была  описана  впервые  в  работе 
Barbara и коллег, в которой было обнару-
жено  не  только  увеличения  частоты 
встречаемости дегрануляции тучных кле-
ток в толстой кишке при СРК, но также 
прямая  связь  между соседством  тучных 
клеток  с  нейрональными  элементами  и 
степенью выраженности боли [34].

Пока гипотеза о  воспалительной при-
роде СРК находится только в зародыше, 
но существуют данные о том, что воспа-
лительный  процесс  может  распростра-
няться за пределы слизистой. Tornblom и 
коллеги подтвердили это на 10 пациентах 
с  тяжелым  СРК  при  исследовании 
биопсии  из  тощей  кишки,  полученной 
при  лапароскопии  [35].  У  9  пациентов 
они  обнаружили  инфильтрацию  лимфо-
цитов низкой степени в  мышечной обо-
лочке кишечника;  у  4  из  них также на-
блюдалось  ассоциированное  увеличение 
интраэпителиальных лимфоцитов,  и  у  6 
пациентов  была  обнаружена  нейрональ-
ная дегенерация. У 9 пациентов наблюда-
лась гипертрофия продольных мышц, а у 
7 – аномальное количество и размеры ки-
шечных клеток Кая. Интересным являет-
ся тот факт, что у 3 пациентов наблюда-
лось острое начало СРК, а у 2, возможно, 
СРК развился после гастроэнтерита. Об-
наружение  интраэпителиальных  лимфо-
цитов согласуется с данными Chadwick и 
коллег (в толстой кишке) и Wahnschaffe и 
коллег  (в  двенадцатиперстной  кишке) 
[36].  Позже,  в  группе,  состоящей  из  78 
пациентов, мы выявили мононуклеарные 
клетки в периферической крови и нару-
шение  соотношения  между  цитокинами 
ИЛ-10 и ИЛ-12, которое было изменено в 
сторону Th1, провоспалительного компо-
нента [37].

Принимая  во  внимание  патофизиоло-
гию  воспалительных  изменений  слизи-
стой, Spiller предположил, что эти изме-
нения могут отражать ответ на первона-
чальную бактериальную инфекцию среди 
тех пациентов, у которых имеется дефи-
цит  противовоспалительных  цитокинов 
[38]. Интересно, отражает это воспаление 
низкой степени аномальную реакцию на 
нормальную флору или же ограничивает-
ся  ответом  на  количественные  и  каче-
ственные  изменения  в  микрофлоре  [39, 
40]?  Сопровождается ли СРК качествен-
ными и количественными изменениями в 
бактериальной  флоре  тонкой  и  толстой 
кишки [41] –остается спорным вопросом. 
В то время, как некоторые авторы [42,43] 
описывают  синдром  избыточного  бакте-
риального роста (СИБР) в тонкой кишке, 
качественные  изменения  в  фекальной 
флоре и увеличение бактериальной фер-
ментации  при  СРК,  другие  не  находят 
этих  изменений  [44,  45].  Описание  эф-
фективности  определенных пробиотиков 
и бифидобактерий при СРК также может 
играть роль во взаимодействии кишечной 
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флоры и слизистой при СРК [46]. СИБР 
также  может  объяснить  некоторые  мо-
менты из оверлапа между СРК и целиа-
кией [47].

Первоначальные  лабораторные  иссле-
дования

Концепция  о  том,  что  СРК  является 
диагнозом исключения, больше не убеди-
тельна и при прямых указаниях на СРК у 
молодых людей, исследования (особенно, 
которыми те,  во время которых пациент 
подвергается  облучению)  должны  быть 
сведены  к  минимуму.  Развернутый  ана-
лиз  крови  необходимо  проводить  всем 
пожилым пациентам при первом обраще-
нии, а развернутый анализ крови + СОЭ 
+ С-реактивный белок – всем пациентам 
с недавним началом СРК с диареей. Ан-
титела к эндомизию и тканевой транглу-
таминазе обладают высокой чувствитель-
ностью и специфичностью при проведе-
нии дифференциальной диагностики па-
циентов  с  целиакией и здоровых людей 
контрольной  группы,  но  при  СРК -  где 
частота встречаемости ниже (0-3%) - чув-
ствительность меньше 79 %, а специфич-
ность составляет 98 %.

Психологическое исследование

Учитывая  частоту  встречаемости  бес-
покойства  и  депрессии  у  пациентов  с 
СРК,  полезно  оценить  эти  особенности 
объективно. Больничная шкала беспокой-
ства  и  депрессии  (HADS)  представляет 
собой  простой  опросник,  состоящий  из 
14  вопросов,  который  можно  использо-
вать даже в занятой амбулаторной клини-
ке, чтобы провести объективное измере-
ние беспокойства и депрессии. PHQ 15 – 
анкета, состоящая из 15 вопросов по со-
стоянию здоровья пациента, – также мо-
жет быть полезна в трудных случаях, по-
скольку с ее помощью можно идентифи-
цировать  наличие  множественных  сома-
тических симптомов (соматизации), кото-
рые  могут  быть  пропущены  во  время 
консультации.

Исследования второго уровня, включа-
ющие эндоскопические методы и методы 
визуализации

Исследования  второго  уровня  основа-
ны  на  проведении  дифференциальной 
диагностики. Учитывая высокую частоту 
рака толстой кишки в общей популяции, 
исследование толстой кишки желательно 
провести в случае изменения привычного 
акта дефекации в возрасте старше 50 лет 
(ранее, в возрасте до 45 лет, это исследо-
вание  следует  проводить  в  том  случае, 
если  есть  родственники  первой  линии 
больных колоректальным раком, или по-
ражены два родственника первой линии 
родства). Поскольку у пациентов СРК не 
наблюдается  увеличения риска  развития 
рака толстой кишки по сравнению с об-
щей  популяцией,  советы  относительно 
скрининга на предмет развития рака тол-
стой кишки не отличаются от общей по-
пуляции.

Пациенты с СРК-D требуют более тща-
тельной диагностики, чем с СРК-C, из-за 
оверлапа с другими заболеваниями, про-
текающими с диареей, включая целиакию 
и воспалительные заболевания кишечни-
ка. Нужно иметь в виду, что, по данным 
недавних  исследований,  микроскопиче-
ский колит встречается в 20% случаев не-
объясненной диареи в возрастной группе 
старше 70 лет в странах, где колоноско-
пия  свободно  доступна.  Тесты  на  син-
дром мальабсорбции или СИБР не прово-
дятся в прямых случаях СРК, но у паци-
ентов с трудно поддающейся диагностике 
диареей, особенно если это связано с де-
фекацией,  которая  нарушает  сон,  могут 
быть назначены дальнейшие тесты Лям-
блиоз должен быть исключен путем ис-
следования стула или биопсией из двена-
дцатиперстной  кишки  у  пациентов  с 
острым началом диареи,  поскольку при-
знаки  могут  быть  длительными.  Приоб-
ретенная  непереносимость  лактозы  у 
взрослых, которая может быть идентифи-
цирована с помощью водородного дыха-
тельного теста с лактулозой, может вызы-
вать  СРК-подобные  признаки  и  должна 
быть  рассмотрена,  особенно  в  расовых 
группах с высокой частотой встречаемо-
сти  этой  особенности,  которая  во  всем 
мире является нормой, а не исключением. 
Простой метод скринирования этого со-
стояния заключается в том, что пациента 
просят провести провокационную молоч-
ную пробу с 500 мл обезжиренного моло-
ка, которое содержит приблизительно 25 
г лактозы. Если в результате этого не по-
являются никакие признаки, непереноси-
мость  лактозы  маловероятна.  Позитив-
ный  результат  должен  сопровождаться 
объективным подтверждением, с исполь-
зованием  водородного  дыхательного  те-
ста  с  лактулозой,  поскольку  провокаци-
онная проба с молоком имеет недостаточ-
ную  специфичность.  Нужно  отметить, 
что эти рекомендации основаны на мне-
нии экспертов и опыте, поскольку нет ни-
каких опубликованных данных по данной 
теме.

Внезапное  начало  серьезной  диареи, 
особенно  с  наличием  большого  объема 
каловых масс  и  ночным  беспокойством, 
должно навести на мысль о мальабсорб-
ции  желчных  кислот,  которую  можно 
диагностировать  с  помощью  теста 
SeCHAT. Нужно отметить, что только па-
циенты с тяжелой мальабсорбцией отве-
чают на лечение холестирамином. Посто-
янная боль в верхней части живота, осо-
бенно  если  она  иррадиирует  в  спину, 
должна наводить на мысль о панкреатите, 
лучше  всего  диагностируемом  с  помо-
щью спиральной компьютерной томогра-
фии  органов  брюшной  полости.  Боль  в 
правом  верхнем  квадранте  живота  с 
желчными особенностями может указать 
на необходимость проведения ультразву-
кового  исследования  органов  брюшной 
полости ( УЗИ ОБП) и, в редких случаях, 
на  возможный  диагноз:  Дисфункция 

сфинктера Одди, особенно если боль свя-
зана  с  повышением  ферментов  печени 
или амилазы. Эти исследования должны 
быть ограничены у пациентов, у которых 
симптомы типично провоцируются прие-
мом  пищи,  поскольку  пациенты  СРК  с 
бессимптомными камнями в желчном пу-
зыре  рискуют  быть  подвергнутыми  не-
нужной  холецистэктомии  без  купирова-
ния болевого симптома.

Дифференциальную  диагностику  син-
дрома раздраженного кишечника с преоб-
ладанием  диареи  нужно  проводить  со 
следующими заболеваниями:

• Микроскопический колит
• Целиакия
• Лямблиоз
• Лактазная недостаточность
• Тропическая спру
• Синдром избыточного бактериально-

го роста
• Мальабсорбция желчных солей
• Рак толстой кишки

Тактика ведения пациентов

Многие пациенты с СРК связывают по-
явление симптомов с приемом пищи, осо-
бенно со специфическими видами пищи. 
Однако роль непереносимости некоторых 
продуктов  или  пищевая  аллергии  при 
СРК остается невыясненной. В то время, 
как многие считают, что мало данных о 
классической  пищевой  аллергии  при 
СРК, Whorwell и коллеги предположили, 
что  тестирование  на  непереносимость 
пищевых  продуктов,  с  использованием 
IgG антител, может привести к успешной 
модификации пищевого режима [48].

В  последние  годы  большое  внимание 
уделяется серотонину и возможной роли 
лекарственных  средств,  содержащих  се-
ротонин,  при  СРК  [49].  Тегасерод,  аго-
нист 5НТ4 рецепторов, эффективен в ле-
чении женщин с СРК с запорами, а также 
в  купировании таких,  ранее  «резистент-
ных» симптомов, как вздутие живота [50, 
51].  Алосетрон,  агонист  5НТ3  рецепто-
ров, эффективен у женщин с СРК с диа-
реей,  но его использование в настоящее 
время  ограничено  в  связи  с  данными  о 
развитии ишемического колита [52]. Ци-
лансетрон, агонист 5НТ3 рецепторов, эф-
фективный  и  у  женщин,  и  у  мужчин  с 
СРК с  диарей,  также  стал  спорным  во-
просом для инспекторов в США [53].

Наверно,  после  ряда  исследований, 
перевернувших  наше  представление  о 
роли нервной системы кишечника и о пу-
тях взаимодействия их с ЦНС, никого не 
удивит тот факт,  что многие агонисты и 
антагонисты  других  предполагаемых 
нейротрансмиттеров и нейромодуляторов 
исследуются при СРК и опосредованных 
состояниях.

Учитывая возможную роль инфекции и 
воспаления при, как минимум, некоторых 
случаях СРК, попытки были направлены 
на изучение этого аспекта в патофизиоло-
гии СРК [54]. С этой точки зрения, про-
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биотики и бифидобактерии показали эф-
фективность у пациентов с неопределен-
ным СРК. Однако эта область продолжа-
ет представлять большой интерес.

Предложения для дальнейшего 
исследования

• Большие исследования населения для 
определения естественного течения СРК, 
в  частности  их  отношение  к  событиям 
жизни;

•  Улучшение  способности  определять 
непереносимость пищи и ответ на пище-
вые провокационные пробы с использо-
ванием объективных мер, включая гене-
тические, анализы крови, мочи и копро-
грамму;

• Большие, высокого качества рандоми-
зированные  контролируемые  исследова-
ния диетических рекомендаций у госпи-
тально-наивных пациентов;

•  Исследования  механизмов,  лежащих 
в основе сенсорных, моторных, и рефлек-
торных изменений в ответ на стресс, что-
бы идентифицировать  потенциально  но-
вые фармакологические цели;

•  Усовершенствование  поведенческой 
оценки  висцеральной  чувствительности, 
чтобы отойти  от  текущих субъективных 
мер  в  комбинации  с  поведенческими 
оценками  к  объективным  мерам,  таким 
как вызванные потенциалы мозга и авто-
номные функциональные тесты;

• Позитронно-эмиссионная томография 
с использование лигандов для различных 
рецепторов, которые имеют отношение к 
висцеральной боли, может быть полезной 
в  понимании нейрофармакологии висце-
ральной боли.

• Крупные высококачественные, рандо-
мизированное, двойные слепые, плацебо-
контролируемые исследования для оцен-
ки психологические методы лечения;

• Крупные социологические исследова-
ния по сравнению трициклических анти-
депрессантов с  ингибиторами обратного 
захвата серотонина (ИОЗС);

•  Механистические  исследования  для 
определения  предполагаемых  механиз-
мов и,  следовательно,  возможных целей 
для лечения;

• Социологические исследования пове-
денческих вмешательств, включая обуче-
ние пациента с последующей оценкой за-
трат – выгод;

•  Долгосрочные  интервенционные  ис-
следования  необходимы,  чтобы  опреде-

лить, могут ли изменения в тактике веде-
ния пациентов уменьшить лишние хирур-
гические  вмешательства,  связанные  с 
СРК.

Выводы

Наше понимание СРК прошло долгий 
путь.  Это  глобальное  заболевание,  свя-
занное с развитием серьезных симптомов 
и нарушений личностного и социального 
функционирования у пациентов. Продви-
жение в нашем понимании о взаимодей-
ствиях  кишечной  флоры  и  слизистой, 
нервной  системы  кишечника  и  мозга  с 
кишечником  привело  к  значительному 
прогрессу в изучении патогенеза симпто-
мов СРК, а также дало некий шаг вперед 
к  установлению  основного  этиологиче-
ского фактора этого заболевания в неко-
торых субпопуляциях.
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Змінне обличчя синдрому подразненого кишечнику
І.Л.Кляритська, О.В. Максимова
В статі розглянуті сучасні концепції чинників синдрому подразненого кишечнику, методів діагностики та ліку-
вання згідно з новими рекомендаціями Міжнародної гастроентерологичної асоціації.

Changing face of irritable bowel syndrome
I.L. Klyaritskaya, E.V. Maksimova
The  modern  concepts  about  the  reasons  of  development  of  irritable  bowel  syndrome,  methods  of  diagnostics  and 
treatment according to the new guidelines of International gastroenterological association are presented in the article.
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