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РЕЗЮМЕ

Данная статья посвящена теме этиологии синдрома раздраженного кишечника. Освещена такая тема, как сравнение Римских 
диагностических критерий III и IV пересмотра. Рассматривается: теория нарушенного взаимодействия внутри оси «головной 
мозг – кишечник» и вызванная таким образом висцеральная гиперчувствительность, а также возможный механизм ее осущест-
вления; связь симптомов СРК с психическим состоянием пациентов: тревожностью, депрессией, расстройствами сна. 
Рассматривается связь СРК с микробиотой кишечника, генетическая опосредованность СРК, приводятся примеры генов – кан-
дидатов в биомаркеры, а также описываются механизмы работы данных генов; освещается вопрос непереносимости опреде-
ленных пищевых продуктов (FODMAPs; IgE-опосредованная гиперчувствительность) у пациентов с СРК; иммунологические 
аспекты, в том числе теория субклинического воспаления (low-grade inflammation) или постинфекционного СРК.

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, СРК, висцеральная гиперчувствительность, FODMAP, субклиниче-
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ABSTRACT

This article is devoted to the theme of the etiology of irritable bowel syndrome. This topic is highlighted in comparison with the 
Roman diagnostic criteria of III and IV revision. The following is considered: the theory of disturbed interaction within the «brain-gut» 
axis and visceral hypersensitivity induced in this way, as well as a possible mechanism for its implementation; also, the relationship 
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современном диагностическом поле клиниче-

ской медицины все чаще звучит такой диагноз, 

как синдром раздраженного кишечника 

(далее  – СРК). Распространенность данной патологии в 

популяции, по данным современной литературы, состав-

ляет 10–20%, из них только 12–15% обращаются за 

медицинской помощью. Так, в Юго-Восточной Азии его 

частота составляет 7%, в Европе  – 20%, в Южной 

Америке  – 21% [1]. Пик распространенности данного 

заболевания приходится на третье и четвертое десятиле-

тие c преобладанием женщин [2]. 

Синдром раздраженного кишечника определяется 

Римскими критериями IV пересмотра как функциональ-

ное заболевание, характеризующееся повторяющимися 

не менее 1 раза в неделю болями в животе и имеющее 

следующие признаки (два или более):

1. Связано с дефекацией.

2. Связано с изменением частоты последней.

3. Связано с изменением формы (внешнего вида) стула.

В качестве дополнительного критерия указывается, что 

данные признаки у пациента должны отмечаться как мини-

мум 3 последних месяца, причем не менее 6 месяцев [3].

Римские критерии IV, в отличие от критериев III пере-

смотра, исключают понятие «дискомфорт», т. к. данное 

слово не обладает необходимой точностью и, соответ-

ственно, заменив это слово, исключается необходимость 

поиска наиболее точного определения для описания 

субъективных ощущений при переводе на различные 

языки мира.

Характеристика боли, а именно «боль уменьшается 

после дефекации», заменена на «боли связаны с дефека-

цией». По мнению авторов новых критериев, необходи-

мость такой замены связана с тем, что у части больных с 

СРК боли не уменьшаются после акта дефекации, а, нао-

борот, усиливаются. Частота возникновения болей в живо-

те, необходимая для постановки диагноза СРК и опреде-

лявшаяся Римскими критериями III как «не менее 3 дней 

в месяц», заменена на «не менее 1 раза в неделю» [4].

Однако варианты течения СРК: СРК-Д (диарея), СРК-З 

(запор), СРК-С (смешанный) — соответствуют определениям 

Римских критериев III, а именно изменение у пациентов 

консистенции стула, что определяется по Бристольской 

шкале оценки формы стула (Bristol Stool Form Scale) следу-

ющим образом: СРК-Д соответствует 6-му и 7-му типу стула, 

СРК-З – 1-му и 2-му, причем изменение формы стула наблю-

дается больше чем в 25% случаев актов дефекации [3].

Симптомы СРК не только влияют на качество жизни 

пациентов, но и повышают затраты в здравоохранении 

вследствие назначения ненужных, иногда дорогостоящих 

исследований, что обусловлено в первую очередь недо-

статочностью знаний врачей-терапевтов о причинах и 

механизмах расстройств, возникающих у пациентов с 

СРК [5]. В свою очередь, представленные для данного 

функцио нального заболевания Римские критерии 

неспецифичны и могут быть проявлением многих других 

заболеваний, что требует детального обследования паци-

ента, фактически переводя диагноз СРК в разряд диагно-

зов-исключений [6]. Однако в научном мире нет единого 

мнения касаемо этиологии и патогенеза. Цель данного 

литературного обзора осветить наиболее актуальные и 

значимые теории этиологии СРК.

Данное функциональное расстройство фактически 

находится на стыке психологии, психиатрии, гастроэнте-

рологии, колопроктологии. Об этом свидетельствует мно-

жество научных работ из различных сфер клинической 

медицины, которые стараются найти и объяснить перво-

причины СРК.

Одна из последних теорий современности – теория 

нарушенного взаимодействия внутри так называемой 

оси «головной мозг – кишечник» – определяет измене-

ния двигательной способности и секреции пищеваре-

ния, вызывающие висцеральную гиперчувствительность 

и приводящие к клеточной и молекулярной аномалиям 

в энтероэндокринной и иммунной системах [7]. Данный 

процесс реализуется через нарушение обмена нейро-

трансмиттеров и регуляторных пептидов – серотонина, 

норадреналина, нейротензина, мотилина, холецистоки-

нина и опиатов  – энкефалинов, эндорфинов [8]. 

Висцеральная гиперчувствительность может развиться 

на нескольких уровнях оси «головной мозг  – кишка»: 

ЦНС, спинном мозге и супраспинальных путях – и игра-

ет ключевую роль в патогенезе СРК, когда основные 

патофизиологические изменения представлены на фоне 

низкого порога болевой чувствительности к растяжению 

толстого кишечника [9].

 Ряд авторов считают, что в возникновении СРК боль-

шое значение имеет психическое состояние пациентов, в 

подтверждение данной теории говорит то, что у пациен-

тов с клиническими проявлениями СРК установлены 

выраженые коморбидные депрессивные и тревожные 

симптомы, в 3,6 раза выше риск развития психических 

расстройств, присутствуют расстройства сна [10–12].
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intestine, the genetic mediation of IBS, the examples of candidate genes in biomarkers; the mechanisms of work of these genes are 
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На данном этапе развития знаний об СРК все большую 

популярность набирает теория взаимосвязи этиологии 

СРК с микробиотой кишечника. Так, было обнаружено, что 

у пациентов с СРК – более высокое содержание Bacteroides 

и более низкое количество Faecalibacterium, выделенных 

в образцах стула путем секвенирования [13]. Более трети 

пациентов, страдающих от СРК, показали положительный 

результат водородного дыхательного теста на предмет 

SIBO (Small Intestinal Bacterial Overgrowth  – синдром 

избыточного бактериального роста в тонкой кишке), или 

СИБР-синдром избыточного бактериального роста: веро-

ятность развития СИБР у пациентов с СРК выше почти в 

пять раз по сравнению с контрольной группой [14]. 

Распространенность СИБР у пациентов с СРК при микро-

биологическом исследовании аспирата из тонкой кишки с 

посевом на культуральные среды составляла от 4 до 78%, 

а среди контроля – от 1 до 40% [9, 15].

 В свою очередь, это дает широкие возможности для 

применения новых способов лечения, в частности по 

манипулированию микрофлорой кишечника, путем уве-

личения числа полезных представителей микробиоты 

(Lactobacilli и Bifidobacteria) и сокращения патогенных 

бактерий (Clostridium, Escherichia coli, Salmonella, 

Shigella и Pseudomonas), что, в свою очередь, должно 

облегчать течение заболевания и повысить качество 

жизни пациентов [16]. Отсюда появляется метод фекаль-

ной трансплантация микробиоты (FMT), который возвра-

щает утраченный нормобиоз, уменьшает симптомы СРК 

примерно у 70% пациентов и не имеет опасных побоч-

ных эффектов [15].

С другой стороны, свой вклад в этиологию и патогенез 

вносят генетические аспекты данного заболевания. Так, 

Ryo Katsumata и соавт. обнаружили у пациентов с вариан-

том СРК с диареей (СРК-Д) ген – кандидат в биомаркер 

TPH1 rs211105 T, кодирующий фермент, ограничивающий 

скорость биосинтеза 5-HT рецепторов серотонина [16]. 

Серотонин играет важную роль в моторике кишечника, 

стимулируя афферентные окончания, ведущие к рефлек-

торной перистальтике ЖКТ [8]. Также предполагается, что 

пациенты, страдающие СРК-Д, имеют более высокий уро-

вень SNP в митохондриальной D-петле по сравнению с 

контролем. В то же время генотип 199C может быть свя-

зан с меньшим риском СРК-Д, а варианты в локусе 

9q32.1 – ассоциированы с риском СРК у женщин [17, 18].

Четвертым значимым фактором в этиологии СРК 

является непереносимость определенных пищевых про-

дуктов, в частности короткоцепочечных углеводов, кото-

рые плохо или медленно всасываются в тонком кишечни-

ке, но способны к быстрой бактериальной ферментации. 

Они получили групповое название FODMAPs (Fermentable 

Oligo-, Di-, Mono-saccharides And Polyols) (FODMAP)  – 

ферментируемые олигосахариды, дисахариды, моносаха-

риды и полиолы [4]. Высокое содержание в диете плохо 

усваиваемых углеводов способствует появлению симпто-

мов СРК благодаря осмотическим эффектам. Кроме того, 

они непосредственно влияют на моторику ЖКТ и способ-

ствуют газообразованию вследствие ферментации бакте-

риями толстого кишечника [19]. Соблюдение low-

FODMAP-диеты позволяет облегчить симптомы СРК: 

уменьшить вздутие, а также боль [21–25]. Так, неперено-

симость фруктозы может отвечать за желудочно-кишеч-

ные симптомы, по крайней мере у половины пациентов с 

СРК, особенно в группе пациентов с СРК-Д [24].

Katsumata R. и др. обнаружили у трети пациентов с 

СРК-Д (60 человек) IgE-опосредованную серологическую 

гиперчувствительность к пище, причем преобладающим 

аллергеном (10%) являлась пшеница, тем самым авторы 

предлагают выделить отдельный кластер СРК-Д с IgE-

опосредованной серологической гиперчувствительно-

стью и, соответственно, в качестве терапии применять 

противоаллергическую (антитела к IgE) [25].

Данные ИФА с ферментом ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay  – ферментсвязанный иммуносор-

бент) образцов крови и материала биопсии слизистой 

оболочки кишечника показали снижение уровня ГАМК у 

пациентов с СРК-Д по сравнению с контролем, тем 

самым, по мнению авторов, ГАМК регулирует воспали-

тельные процессы в кишечнике [26]. 

В нескольких исследованиях показана связь между СРК 

и предшествующими желудочно-кишечными инфекциями 

бактериального, вирусного или другого происхождения, 

развивается так называемое low-grade inflammation-

субклиническое воспаление толстой кишки или постин-

фекционный СРК (ПИ-СРК) [4, 27, 28]. Также было обнару-

жено, что у пациентов с СРК-Д sTREM-1 (растворимая 

форма TREM-1) в сыворотке значительно выше и положи-

тельно коррелирует с абдоминальной болью. sTREM-1 

является потенциальным маркером субклинического вос-

паления [29]. Одним из механизмов перехода TREM-1 в 

sTREM-1 является стимуляция специфическим лигандом 

sTREM-1. Считается, что одним из таких специфических 

лигандов могут быть липолисахариды клеточной стенки 

бактерий [30]. В свою очередь, TREM-1 – рецепторы, экс-

прессируемые на нейтрофилах, активация которых стиму-

лирует продукцию интерлейкина 8 (ИЛ-8), что индуцирует 

дегрануляцию полиморфноядерных клеток, приводящую к 

респираторному взрыву и активизации фагоцитоза, что 

указывает на существование субклинического воспаления 

в СРК-Д [31]. Имеются существенные доказательства в 

поддержку теории врожденной дисфункции иммунной 

системы в нескольких фенотипах СРК. Так, повышенный 

уровень слизистого лептина может взаимодействовать с 

тучными клетками и нервной системой, что способствует 

патогенезу СРК-Д [30]. Также выявлены инфильтрация сли-

зистой оболочки иммунными клетками и повышенный 

уровень провоспалительных цитокинов, интерлейкинов 

(ИЛ) 6, 8, 1β, фактора некроза опухолей α – в крови и сли-

зистой оболочке толстой кишки, снижение уровня проти-

вовоспалительных цитокинов [32].

Таким образом, несмотря на многочисленные иссле-

дования из различных сфер клинической медицины, тема 

этиологии синдрома раздраженного кишечника остается 

по-прежнему открытой, при этом новые теории дают воз-

можность новой патогенетической терапии синдрома 

раздраженного кишечника.

Поступила/Received 11.12.2018
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