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Резюме

Синдром раздраженного кишечника представляет собой хроническое рецидивирующее заболевание желудочно- 
кишечного тракта, характеризующееся болью в животе, вздутием живота и изменением характера стула. Хотя точная 
распространенность и заболеваемость зависят от используемых критериев, все исследования сходятся во мнении, что 
это распространенное заболевание, поражающее значительную часть населения в целом и часто обращающееся к вра-
чам общей практики и к узким специалистам. Синдром раздраженного кишечника вызывает беспокойство, оказывая 
значительное негативное влияние на качество жизни и социальное функционирование многих пациентов. Синдром 
раздраженного кишечника является одним из наиболее часто диагностируемых заболеваний желудочно- кишечного 
тракта. Это представляет собой значительную нагрузку на здравоохранение и остается клинической проблемой. На 
протяжении многих лет синдром раздраженного кишечника описывали с разных точек зрения; от строгой болезни 
желудочно- кишечного тракта (медицинская модель) до более сложного полисиндромальные расстройства оси 
мозг-кишка (биопсихосоциальная/психосоматическая модель).

Целью нашего обзора представить современные аспекты патофизиологии и лечении синдрома разждраженного 
кишечника.
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Summary

Irritable bowel syndrome is a chronic, relapsing gastrointestinal disorder characterized by abdominal pain, bloating, and 
changes in bowel habits. Although the exact prevalence and incidence depend on the criteria used, all studies agree that it is 
a common disease, aff ecting a large proportion of the general population and frequently presenting to general practitioners 
and specialists. Irritable bowel syndrome is a concern, having a signifi cant negative impact on the quality of life and social 
functioning of many patients. Irritable bowel syndrome is one of the most commonly diagnosed gastrointestinal diseases. 
This represents a signifi cant healthcare burden and remains a clinical problem. Irritable bowel syndrome has been described 
from diff erent perspectives over the years; from strict gastrointestinal disease (medical model) to more complex polysyndromic 
disorders of the brain-gut axis (biopsychosocial/psychosomatic model).

The purpose of our review is to present modern aspects of the pathophysiology and treatment of irritable bowel syndrome.
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Введение

В последние годы с расширением знании в области 
неврологии все больше становиться очевидным 
доминирующее влияние нервной системы в пато-
генезе многих соматических заболеваний, особен-
но при патологии желудочно- кишечного тракта 
(ЖКТ) [1]. Синдром раздраженного кишечника 
(СРК) является одним из наиболее часто диагно-
стируемых заболеваний желудочно- кишечного 
тракта. Это представляет собой значительную на-
грузку на здравоохранение и остается клиниче-
ской проблемой. На протяжении многих лет СРК 
описывали с разных точек зрения; от строгой бо-
лезни желудочно- кишечного тракта (медицинская 
модель) до более сложного полисиндромальные 

расстройства ось мозг-кишечник (биопсихосо-
циальная / психосоматическая модель) [2–6]. СРК 
относится к крайне распространенным функцио-
нальным заболеваниям ЖКТ, характеризующимся 
преимущественным поражением лиц трудоспо-
собного возраста [7]. СРК создает значительную 
нагрузку на здравоохранение с огромными эконо-
мическими затратами [8, 9]. Увеличение экономи-
ческих последствий также происходит в результате 
ненужного хирургического вмешательства. В три 
раза выше частота холецистэктомии, в два раза 
выше частота аппендэктомии и гистерэктомии 
и примерно на 50% выше частота операций у па-
циентов с СРК [10, 11].

Классификация
В последнее время были предприняты попытки 
классифицировать СРК в соответствии с преобла-
дающим режимом работы кишечника. В большин-
стве исследований сообщается, что примерно у од-
ной трети пациентов СРК с преобладанием диареи 

(СРК-Д), а у одной трети – СРК с преобладанием 
запоров (СРК-З), у остальных – смешанная картина 
кишечника (СРК-М) с жидким и твердым стулом 
[12, 13]. Исходя из этой классификации положена 
форма стула по Бристольской шкале (табл. 1).
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Клиническая картина

Клинические симптомы часто определялись с по-
мощью опросников, включая шкалу Мэннинга, 
шкалу Круиса, Римские критерии, опросник абдо-
минальных симптомов и желудочно- кишечную 
шкалу. Эти анкеты различаются формулировкой 
вопросов. Чтобы быть классифицированным как 
СРК в соответствии с Rome II, пациенты отвечают 
на вопрос «да или нет»; «За последние 3 мес у Вас 
часто возникали дискомфорт или боль в животе?» 
Если они ответят «нет», у них нет СРК. Что касает-
ся желудочно- кишечной шкалы, вопросы состоят 
из семибалльной шкалы от отсутствия дискомфор-
та до наихудших мыслимых симптомов. В опро-
снике Rome III предусмотрено больше вариантов 
в большинстве вопросов [14–16]. СРК поражает 
5–11% населения большинства стран. Пик распро-
страненности приходится на третью и четвертую 
декаду с преобладанием женщин. Первая попытка 
установить диагностические критерии для опре-
деления СРК была предпринята в  1970-х гг. 
Мэннингом и его коллегами. Критерии Мэннинга 
были определены путем сравнения симптомов 
у пациентов с абдоминальной болью, у которых 
оказалось органическое заболевание или его отсут-
ствие [17]. Консультационное поведение, вероятно, 
является важной детерминантой распространен-
ности клинически диагностированного СРК. По-
видимому, 33–90% больных не обращаются за кон-
с у л ьта ц ией,  и  ч то час т ь конс у л ьта нтов, 
соответствующих критериям СРК, не отмечены их 
клиницистами как страдающие СРК. Несмотря на 
то, что распространенность СРК относительно 
одинакова в Европе и США (исключением являет-
ся Италия, где заболеваемость выше, чем в осталь-
ных странах), частота недиагностированных СРК 
демонстрирует более широкий разброс, при этом 
большинство из них не диагностируются во всех 
странах [18, 19, 20]. В России распространенность 
рассматриваемой патологии составляет 20%, воз-
растая параллельно увеличению возраста пациен-
тов [21]. СРК – одно из наиболее часто встречаю-
щ и х с я  ф у н к ц и о н а л ь н ы х  р а с с т р о й с т в 
же лу дочно- кишечного тракта. Согласно россий-
ским рекомендациям для установки диагноза СРК 
необходимо выполнить стандартное обследование, 
включающее лабораторные и инструментальные 
методы оценки, в том числе колоноскопию [22]. Пик 
частоты симптомов СРК приходится на третью 
и четвертую декаду, и в большинстве исследований 
преобладают женщины приблизительно 2:1 в воз-
расте 20 и  30  лет, хотя это смещение менее 

очевидно у пожилых пациентов [23]. Большинство 
нынешних пациентов с СРК будут иметь симптомы 
в течение нескольких лет, средняя продолжитель-
ность в недавних клинических испытаниях состав-
ляет 5, 11 и 13 лет [24]. Ключевыми признаками 
являются хроническая, повторяющаяся боль в жи-
воте или дискомфорт, связанный с нарушением 
стула, или и то, и другое, при отсутствии структур-
ных аномалий, которые, вероятно, объясняют эти 
симптомы. Симптомы должны присутствовать 
в течение как минимум шести месяцев, чтобы от-
личить их от симптомов, вызванных другими со-
стояниями, такими как инфекции, последствия 
которых часто преходящи, или прогрессирующие 
заболевания, такие как рак кишечника, которые 
обычно диагностируются в течение шести месяцев 
после появления симптомов [5]. Многие пациенты 
считают, что их симптомы усугубляются приемом 
пищи, и в этом отношении существует значитель-
ное совпадение с функциональной диспепсией, 
о которой сообщают от 42% до 87% пациентов с СРК 
[11, 20, 25, 26]. Однако, когда симптомы были си-
стематически исследованы с использованием под-
робного дневника, Рагнарссон обнаружил, что, 
хотя 50% пациентов сказали, что дефекация облег-
чала их боль, на практике это происходило только 
в течение 30 минут после дефекации в 10% случаев, 
тогда как в 50% случаев боль усиливалась в течение 
90 минут после еды [27]. Это может свидетельство-
вать либо о симптомах, происходящих в тонкой 
кишке, либо о преувеличенной реакции толстой 
кишки на пищу, которая была описана при СРК [28, 
29]. Это может также отражать повышенную чув-
ствительность к растяжению кишечника, вызван-
ному приемом пищи, эффект, особенно очевидный 
после приема жиров [30]. Сопутствующие вне ки-
шечные симптомы включают вялость, боль в спи-
не, головную боль, симптомы мочеиспускания, 
такие как никтурия, учащенное и императивное 
мочеиспускание, неполное опорожнение мочевого 
пузыря, а у женщин – диспареунию. Это важно, 
поскольку может привести к тому, что пациентов 
направляют к другим специалистам, где они могут 
получить ненадлежащее обследование или даже 
лечение [31, 32]. От 20% до 50% пациентов с СРК 
также имеют фибромиалгию [33]. Есть другое мне-
ние что, СРК часто встречается при некоторых 
других хронических болевых расстройствах [34]. 
СРК выявлено у 51% пациентов с синдромом хро-
нической усталости, у 64% пациентов с заболева-
ниями височно- нижнечелюстных суставов и у 50% 

Тип 1 отдельные твердые комочки кала (стул в виде «орешков»)
Тип 2 кал нормальной колбасовидной формы, но с твердыми комочками

Тип 3
кал нормальной колбасовидной формы, но поверхность с глубокими 
бороздками

Тип 4
кал нормальной колбасовидной формы или в виде змейки с гладкой 
поверхностью и мягкой консистенцией

Тип 5 кал в виде шариков с ровными краями, легко эвакуируется
Тип 6 кусочки кала с неровными краями, кашицеобразной консистенции
Тип 7 кусочки кала с неровными краями, кашицеобразной консистенции

Таблица 1.

Table 1.

Бристольская шкал 
форм кала.

Bristol scale of form of feces.
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пациентов с хронической тазовой болью [35, 36]. 
Частота СРК в течение жизни у пациентов с этими 
синдромами еще выше: 77% при фибромиалгии, 
92% при синдроме хронической усталости и 64% 
при заболеваниях височно- нижнечелюстного су-
става [37]. Люди с перекрывающимися синдромами, 
как правило, имеют более тяжелые формы СРК. 
Пациенты обращающиеся за первичной медико- 
санитарной помощью, с многочисленными други-
ми соматическими жалобами сообщают о более 
высоком уровне расстройства настроения, беспо-
койства о здоровье, невротические расстройство, 
неблагоприятных жизненных событий и снижен-
ного качества жизни [38]. По крайней мере, поло-
вина пациентов с СРК может быть охарактеризо-
ва на к а к деп р е с с и вна я,  т р евож на я и л и 
ипохондрическая [39, 40, 41]. Психологические, 
социальные и внекишечные (соматические) рас-
стройства являются характерными чертами функ-
циональных желудочно- кишечных расстройств 
(ЖКР); однако мало внимания уделялось различи-
ям в природе этих нарушений. Полисимптомный 
характер СРК предполагает, что ипохондрия и со-
матизация могут играть роль у некоторых пациен-
тов. Признание этого поможет, так как это должно 
указывать на то, что сосредоточение внимания на 
конкретных симптомах кишечника может быть 
нецелесообразным; тем самым избегая бесконеч-
ного исследования новых симптомов [5, 42]. 
Эффективность антидепрессантов и реакция на 
анксиолитическую терапию и некоторые психоло-
гические методы лечения также свидетельствуют 
о важном психологическом компоненте симптома-
тики СРК у некоторых пациентов [34]. Симптомы 
во многих случаях могут быть вызваны изменен-
ной мозговой интерпретацией желудочно- 
кишечных симптомов. Они часто стихают во вре-
мя сна. Пробуждение от сна с болью или диареей 
обычно является признаком того, что следует рас-
смотреть другой диагноз. Для пациентов с СРК 
характерно то, что боль описывается как сильная 
и изнуряющая, но при этом отсутствуют  какие-либо 
патологические физические данные. Пациент не 
потерял вес и может выглядеть встревоженным, но 
в  остальном чувствует себя хорошо [43, 44]. 
Клиницистам давно известно, что семейный ана-
мнез СРК имеет значение для установления диа-
гноза. СРК отчетливо агрегирует внутри семьи. 
Родственники первой степени родства пациентов 
с СРК в два раза чаще болеют СРК, чем родствен-
ники супруга пациента с СРК. Однако такие иссле-
дования не могут различать влияние генетических 
и общих факторов окружающей среды [45, 46]. Дети 
пациентов с СРК чаще посещают медицинские 
учреждения, жалуются на большее количество 
желудочно- кишечных и негастроэнтерологиче-
ских симптомов и чаще пропускают занятия в шко-
ле [47]. Были изучены ассоциации между различ-
ными генами- кандидатами и СРК. Полиморфизмы 
генов переносчика серотонина 5-HTT, α-адренер-
гического рецептора, интерлейкина (ИЛ)-10 и фак-
тора некроза опухоли α (ФНОα) связаны с некото-
рыми формами СРК [48, 49]. Наиболее интригующее 
из этих исследований показало, что полиморфизмы 
5-НТТ были связаны с  более выраженным 

замедлением кишечного транзита в ответ на анта-
гонист 5-гидрокситриптамина 3 (5-НТ 3) алосетрон 
[50]. Судя по имеющимся данным, семейная агре-
гация СРК в значительной степени является ре-
зультатом влияния окружающей среды, например, 
взаимодействия родителей и детей. Генетические 
факторы могут иметь незначительный вклад, но 
будущие исследования этого гетерогенного забо-
левания должны более четко установить фенотипы 
СРК и, в частности, допустить путаницу из-за пси-
хологических факторов. У части пациентов с СРК 
наблюдается задержка опорожнения желудка, осо-
бенно твердой пищи [51, 52]. При СРК были проде-
монстрированы различные нарушения двигатель-
ной активности тонкой кишки, ни одно из них, 
по-видимому, не было специфичным для этого 
состояния. Нарушения моторики тонкой кишки, 
о которых сообщалось, включают: повышенную 
частоту и продолжительность дискретных кластер-
ных сокращений, повышенную частоту мигриру-
ющего двигательного комплекса более ретроград-
ные сокращения двенадцатиперстной и тощей 
кишки и преувеличенная двигательная реакция на 
прием пищи, вздутие подвздошной кишки и холе-
цистокинин [53, 54]. Поскольку преобладающим 
симптомом СРК является изменение привычки 
к дефекации, первоначально считалось, что веро-
ятной причиной является нарушение моторики 
толстой кишки. Наиболее устойчивая двигательная 
аномалия, зарегистрированная в толстой кишке, 
представляет собой преувеличенную моторную 
реакцию на прием пищи [28, 55]. Наконец, следует 
напомнить, что многие из описанных выше фазо-
моторных событий возникают у здоровых людей, 
хотя и реже, и не связаны с сопутствующей сим-
птоматикой, что свидетельствует о том, что при 
СРК повышенная висцеральная чувствительность 
может также играть важную роль в восприятии 
вышеперечисленных изменений. Выделяют два 
механизмы висцеральной гиперчувствительности 
(сенсибилизации):
1. Центральная – развитие участка повышенной 

чувствительности в окружающих неповрежден-
ных тканях (вторичная гипералгезия/аллоди-
ния). Это явление возникает из-за увеличения 
возбудимости и рецептивных полей спинномоз-
говых нейронов и приводит к рекрутированию 
и усилению как неноцицептивных, так и но-
цицептивных сигналов от соседних здоровых 
тканей [56].

2. Периферическая – во время повреждения тканей 
и воспаления периферические ноцицепторные 
окончания подвергаются воздействию смеси 
иммунных и воспалительных медиаторов, та-
ких как простагландины, лейкотриены, серо-
тонин, гистамин, цитокины, нейротрофиче-
ские факторы и реактивные метаболиты [57]. 
Эти воспалительные медиаторы действуют на 
окончания ноцицепторов, приводя к активации 
внутриклеточных сигнальных путей, которые, 
в  свою очередь, усиливают их чувствитель-
ность и возбудимость. Это явление получило 
название периферической сенсибилизации. 
Считается, что периферическая сенсибилизация 
вызывает гиперчувствительность к боли в месте 
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повреждения или воспаления, также извест-
ную как первичная гипералгезия (повышенная 
чувствительность к болевым раздражителям) 
и аллодиния (безболевые раздражители воспри-
нимаются как болезненные) [58].

Доказательства центральной сенсибилизации 
как важного механизма развития висцеральной 
гиперчувствительности у пациентов с СРК осно-
ваны на трех основных наблюдениях. Во-первых, 
в ответ на стимуляцию толстой кишки у пациентов 
с СРК наблюдается более выраженная иррадиация 
боли на соматические структуры по сравнению 
со здоровыми субъектами [59]. Периферическая 
и центральная сенсибилизация далеко не един-
ственные механизмы, объясняющие развитие вис-
церальной гиперчувствительности, наблюдаемой 
у больных СРК. Это связано с тем, что восприятие 
боли у людей включает обработку сенсорных сиг-
налов в различных корковых и подкорковых струк-
турах мозга. Кроме того, некоторые нейроны в дор-
сальных рогах спинного мозга сильно тормозятся, 
когда ноцицептивный раздражитель применяется 
к любой части тела, отличной от их возбуждающих 
рецептивных полей. Это явление называется диф-
фузным вредным тормозным контролеми относит-
ся к нейрофизиологическому механизму, который 
лежит в основе давно установленного клиниче-
ского феномена контрраздражения, при котором 
применение острого аверсивного стимула обеспе-
чивает временное облегчение хронической и реци-
дивирующей боли [60]. Реакция на стресс может 
иметь центральное патофизиологическое значение 
в объединении сенсорных, моторных, иммуноло-
гических и, возможно, даже генетических анома-
лий, наблюдаемых при СРК. Эпидемиологические 
наблюдения указывают на важность факторов 
окружающей среды как в предрасположенности 
к развитию СРК, так и в сохранении симптомов 
СРК. Перенесенные стрессы [61] и прошлое жесто-
кое обращение в детстве предрасполагают к риску 

развития СРК в более позднем возрасте [43]. Почти 
все пациенты с СРК пробовали  какие-либо диети-
ческие манипуляции, и в некоторых случаях это 
может привести к принятию причудливых диет, 
которые могут быть неадекватными с точки зрения 
питательных веществ. Следует помнить, что люби-
мые продукты или продукты, которые регулярно 
употребляются без возможности наблюдения по-
следствий отмены, с большей вероятностью вызо-
вут проблемы, поэтому стоит тщательно собрать 
анамнез, чтобы выявить употребление большого 
количества фруктов, кофеина, молочных продук-
тов, и пищевые волокна, особенно отруби. Было 
показано, что склонность к расстройству пищевого 
поведения довольно часто встречается у женщин 
с СРК, и поэтому эти два состояния могут усугу-
блять друг друга [5]. Ректальное кровотечение, ане-
мия, потеря веса, ночные симптомы, рак толстой 
кишки в семейном анамнезе, отклонения от нормы 
при медицинском осмотре, недавнее применение 
антибиотиков, возраст начала заболевания более 
50 лет и короткий анамнез симптомов – все это 
должно привести к тщательному обследованию 
перед постановкой диагноза СРК производится из-
за возможности воспалительной или неопластиче-
ской причины [62]. Однако следует признать, что 
незначительное кровотечение из заднего прохода, 
обычно в сочетании с анальным дискомфортом, 
является чрезвычайно распространенным явлени-
ем и не должно исключать диагноз СРК, даже если 
для успокоения пациента и врача может потребо-
ваться обследование. Рекомендации Ассоциации 
колопроктологов Великобритании и Ирландии 
по ведению колоректального рака рекомендуют 
полностью исследовать ректальное кровотечение 
в сочетании с изменением характера стула и при 
отсутствии анальных симптомов, поскольку у зна-
чительного числа пациентов будет обнаружен ко-
лоректальный рак [5, 62].

Диагноз СРК основывается на клинических сим-
птомах и исключении соматических заболеваний.

Дифференциальная диагностика
Дифференциальный диагноз синдрома раздражен-
ного кишечника с преобладанием диареи:
• Микроскопический колит
• Глютеновая болезнь
• Лямблиоз

• мальабсорбция лактозы
• Тропический литник
• Избыточный бактериальный рост в тонкой кишке
• Мальабсорбция желчных солей
• Рак толстой кишки

Лечение

Лечение СРК должно быть безопасным и соот-
ветствующим. Безопасность имеет высокий при-
оритет, поскольку СРК не приводит к летальному 
исходу, хотя следует признать, что у некоторых 
пациентов симптомы заметно снижают качество 
жизни. Кроме того, поскольку СРК очень распро-
странен, экономическая эффективность также 
важна для здравоохранения. Изменения в потре-
блении клетчатки фрукты и овощи содержат зна-
чительные количества как растворимых (пектины, 
гемицеллюлозы), так и нерастворимых (целлюлоза, 
лигнин) некрахмальных полисахаридов, обычно 
называемых общим термином «клетчатка», в то 

время как злаки и особенно отруби содержат в ос-
новном нерастворимую клетчатку. Хотя наиболее 
распространенной диетической рекомендацией 
для пациентов с СРК является увеличение по-
требления пищевых волокон с особым акцентом 
на зерновых отрубях, данных, подтверждающих 
этот подход, немного. Опрос, основанный на па-
циентах вторичной медицинской помощи, фак-
тически показал, что зерновые волокна ухудшают 
симптомы примерно в 55% случаев, и только 11% 
сообщили о  какой-либо пользе [63]. Симптомы 
СРК часто ухудшаются при приеме пищи, и это 
приводит многих пациентов к заключению, что 
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они страдают от той или иной формы пищевой 
«аллергии». Существует мало данных, позволяю-
щих предположить, что IgE-опосредованные реак-
ции немедленного типа особенно важны при СРК 
в целом, хотя у тех, кто страдает диареей и также 
проявляет атопию [64]. Диетическое исключение 
было бы намного проще, если бы существовал 
простой тест, с помощью которого можно было 
бы предсказать, какая еда или продукты могут 
вызывать проблемы. Широкий спектр тестов на 
пищевую непереносимость доступен «без рецеп-
та», но ни один из них не имеет доказательной 
базы, и поэтому их ценность сомнительна. Тем не 
менее, есть некоторые предварительные данные 
о том, что измерение циркулирующих IgG-антител 
к продуктам питания может быть успешно исполь-
зовано в качестве ориентира для определения того, 
какие продукты следует исключить из рациона для 
улучшения симптомов [65, 66].

Психологические методы лечения включает: 
медитация, когнитивно- поведенческая терапия 
(КПТ), гипнотерапия. Все подходы к лечению 
СРК должны основываться на психологическом 
понимании, признавая, что наиболее важным 
аспектом лечения являются отношения между 
пациентом и врачом. Эмпатическое слушание, 
уважение взглядов пациентов на причинно- 
следственную связь симптомов и предоставление 
честных и ясных объяснений взаимосвязи между 
психологическими и физическими симптомами 
имеют важное значение. И наоборот, следует со-
противляться сговору в поиске физической при-
чины и проведении бесконечных расследований. 
Для лечения СРК были опробованы различные 
фармакологические средства, но их эффектив-
ность в отношении таких основных симптомов, 
как боль в животе и вздутие живота, оказалась 
ограниченной. Терапевтические мишени для этих 
симптомов менялись с годами, первоначально фо-
кусируясь на расслаблении гладкой мускулатуры 
кишечника, а затем эволюционируя в попытки 
изменить кишечный транзит и модулировать вос-
приятие висцеральной афферентной информации 

в ЦНС. Лечение дисфункции кишечника сравни-
тельно более простое и направлено на ускорение 
или замедление транзита по мере необходимости. 
Ответ на плацебо до 40–50% в исследованиях СРК 
[67]. Обоснованием использования спазмолити-
ков является ослабление повышенной исходной 
и постпрандиальной сократимости, наблюдаемой 
у пациентов с СРК (особенно при преобладании 
диареи) [28]. Антидепрессанты. Важно, чтобы 
предпочтения пациентов принимались во внима-
ние при принятии решения о том, рекомендовать 
ли им антидепрессанты или психологическое 
лечение, поскольку для того, чтобы оба были 
эффективными, требуется хорошее соблюдение 
пациентом режима лечения. Селективные инги-
биторы обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
широко назначаются и хорошо переносятся при 
лечении тревожных, депрессивных и соматизи-
рованных расстройств [68]. Аналоги опиоидов 
лоперамид и дифеноксилат стимулируют тормоз-
ные пресинаптические рецепторы в энтеральной 
нервной системе, что приводит к угнетению пе-
ристальтики и секреции. Лоперамид уменьшает 
диарею у пациентов с СРК [69]. Агонисты/анта-
гонисты серотониновых рецепторов Серотонин 
(5-HT), действуя, в частности через рецепторы 
5-HT 3 и  5-HT 4, играет важную роль в  кон-
троле моторики, чувствительности и секреции 
желудочно- кишечного тракта [70]. Агонисты 
рецепторов 5- НТ48. Тегасерод – селективный 
частичный агонист 5-HT4 – рецепторов, доступ-
ный в США с 2002 г. и во многих других странах, 
но не в Европе, для лечения СРК с запорами [71]. 
Антагонисты рецепторов 5- НТ3 Алосетрон, се-
лективный антагонист рецепторов 5-НТ3, при-
меняемый для лечения женщин с СРК с диаре-
ей [72]. Для альтернативной фармакотерапии 
применяются антибиотики, пробиотики, рас-
тительные препараты и др. Учитывая, что боль-
шинство методов лечения приносят пользу лишь 
меньшинству, часто будет логичным попробовать 
последовательность лечения, начиная с самых 
безопасных и наименее дорогих лекарств.

Заключение

Таким образом синдром раздраженного кишечни-
ка является одним из наиболее распространенных 
функциональных расстройств ЖКТ во врачебной 
практике. СРК характеризующееся хронической 
болью в животе, дискомфортом, вздутием живота 
и изменением режима работы кишечника при от-
сутствии  какой-либо определяемой органической 
причины. Половые и гендерные аспекты важны 
для понимания различий между мужчинами 
и женщинами в их риске и при лечении СРК. По 
сравнению с мужчинами у женщин чаще диагно-
стируют СРК. Женщины чаще страдают запорами, 
жалуются на вздутие живота и некоторые вне-
кишечные симптомы. Учитывая вариабельность 
клиники СРК, наиболее успешное лечение будет 
комплексным, включающим несколько стратегий. 
Эффективность, безопасность и переносимость 

важны при оценке терапии СРК, поскольку паци-
ентам, вероятно, потребуется длительное лечение. 
Слабительные, противодиарейные или спазмо-
литические средства широко используются при 
лечении СРК, но большинство пациентов полу-
чают спазмолитики, а затем прокинетики. При 
лечении СРК клинический ответ на серотонинер-
гические средства, разработанные для лечения 
СРК, у женщин выше чем у мужчин. Специально 
лицензированного препарата для лечения СРК от-
сутствуют. Необходимы дальнейшие исследования 
с новыми агентами для оценки новых подходов 
к лечению СРК, включая гендерно- специфическую 
поведенческую терапию с усилением персонализи-
рованного подбора стратегии лечения. Но всегда 
на первый план надо поставить постулат “Прежде 
всего не навреди”.
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