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Цель обзора. Провести анализ публикаций, 
посвященных новым аспектам патогенеза синдрома 
раздраженного кишечника (СРК) и современным 
возможностям лечения заболевания.

Основные положения. Полученные в послед-
ние годы данные свидетельствуют о том, что в раз-
витии СРК важную роль играют генетические факто-
ры, воспалительные изменения слизистой оболочки 
кишечника и, возможно, нарушение баланса кишеч-
ной микрофлоры. Лечение больных строится в зави-
симости от клинического варианта СРК и включает в 
себя антидиарейные средства, слабительные пре-
параты, спазмолитики. Хорошие результаты полу-
чены при применении комбинированного препара-
та метеоспазмила (сочетание альверина цитрата и 
симетикона). Определенное место в схеме терапии 
могут занять в будущем местно действующие корти-
костероидные препараты, месалазин, пробиотики.

Заключение. Установление новых патогенети-
ческих звеньев СРК расширяет возможности лече-
ния данного заболевания. 
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Aim of Review. To conduct analysis of the publica-
tions devoted to the new aspects of the pathogenesis of 
irritable bowel syndrome (IBS) and up-to-date possibili-
ties of the treatment.

Key points. The data received in the recent years 
provide evidence about the fact that in the development 
of IBS the genetic factors, the inflammatory changes of 
the intestinal mucosa and the violation of the balance of 
the gut microflora play the important role. The treatment 
of the patients is based on the IBS clinical subtypes and 
include the antidiarrheal drugs, laxatives and spasmo-
lytics. The good results were obtained during the admin-
istration of the combined drug Meteospasmyl (the com-
bination of alverine citrate and simeticone). The topical 
corticosteroid drugs, mesalazine and probiotics can 
take their own place in the therapy scheme in the future.   

Conclusion. The establishing of the IBS new patho-
genic mechanisms gives more possibilities for the treat-
ment.
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логически активных веществ, таких как гистамин, 
лейкотриены, простагландины, фактор активации 
тромбоцитов, повышающих проницаемость сосу-
дов и участвующих в поддержании воспаления, 
степень которого, однако, не достигает уровня 
макроскопических изменений [3].

В результате длительно протекающего вос-
паления в стенке кишечника формируется повы-
шенная чувствительность ноцицепторов – пери-
ферическая сенситизация, заключающаяся в 
появлении их спонтанной активности, снижении 
порога возбудимости и развитии повышенной 
чувствительности к подпороговым раздражите-
лям [22]. Клинически периферическая сенсити-
зация проявляется в гипер алгезии, в частности, 
в форме выраженного болевого ощущения при 
легком болевом раздражении, или в форме алло-
динии – возникновении болевого ощущения при 
воздействии неболевых, например, тактильных 
раздражителей.

У пациентов, страдающих функциональными 
расстройствами, повышенная активность ноци-
цепторов приводит к усилению интенсивности 
электрического импульса на уровне синапсов 
спинномозговых ганглиев и синапсов задних 
рогов спинного мозга. Усиление интенсивности 
электрического сигнала создает условия для 
повышения возбудимости центральных ноци-
цептивных структур мозга – развития так назы-
ваемой центральной сенситизации. Клинически 
данное состояние выражается в усилении первич-
ной гипералгезии и аллодинии, появлении зон 
вторичной гипералгезии, распространяющихся 
шире зоны повреждения ткани [8]. В структурах 
центральной нервной системы (ЦНС) – спин-
ном мозге, ядрах таламуса, коре больших полу-
шарий возникают при этом очаги патологической 
электрической активности. Их главное свойство 
заключается в возможности спонтанной активно-
сти и наличии функциональной связи с областью 
первичного поражения.

Кроме того, в условиях длительной стиму-
ляции нарушается функция антиноцицептив-
ных структур, что, в свою очередь, приводит 
к формированию в ЦНС целого комплекса 
гипервозбудимых нейронов, которые становятся 
источником импульсов, активирующих ретику-
лярную формацию, ядра таламуса, лимбическую 
систему, кору головного мозга. Таким образом, 
возникает патологическая активная система [6, 
7], составляющая патофизиологическую основу 
хронического болевого синдрома. Особенности 
активации данной системы и структуры, вхо-
дящие в ее состав, определяют течение боле-
вого синдрома, характер болевых приступов, а 
также формирование эмоциональных нарушений 
у таких пациентов [9].

Следует отметить, однако, что данная гипотеза 
формирования функциональных расстройств не 

До недавнего времени, говоря о функцио-
нальных расстройствах, мы подразумева-
ли состояния, при которых имеющиеся у 

больного клинические симптомы не объясняются 
структурными, органическими или биохимически-
ми изменениями.

Согласно современной концепции (Dros-
sman D.A., 2006), в формировании функциональ-
ных расстройств, в том числе синдрома раздра-
женного кишечника (СРК), важную роль играют 
генетическая предрасположенность, а также пси-
хосоциальные факторы, включающие в себя стрес-
совые ситуации, нарушение копинга (способности 
преодолевать стресс), недостаточную социальную 
поддержку. Сочетание данных составляющих при-
водит к развитию висцеральной гиперчувствитель-
ности, расстройствам моторики, возникновению и 
персистированию умеренно выраженных воспали-
тельных изменений слизистой оболочки кишечни-
ка, а также, возможно, нарушению качественного 
и количественного состава микрофлоры.

Сочетание перечисленных выше механизмов 
приводит к формированию симптомов функцио-
нальных расстройств желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) и в дальнейшем к обращению пациен-
тов за медицинской помощью, назначению обсле-
дования и лечения [4, 23].

Роль генетических факторов  
в развитии СРК

Участие генетических факторов в патогенезе 
функциональных расстройств ЖКТ на протяже-
нии ряда лет оставалось недостаточно изученным. 
Тем не менее, наличие наследственной предрас-
положенности в развитии СРК обсуждалось еще 
в прошлом столетии в связи с тем, что симптомы 
данного заболевания у монозиготных близнецов 
встречались чаще, чем у дизиготных [3, 36]. 
Однако более детально механизм генетической 
предрасположенности был изучен в последние 
годы. По данным недавно проведенных иссле-
дований, у пациентов с СРК достоверно чаще 
по сравнению с группой контроля определялось 
нарушение экспрессии генов, ответственных за 
синтез белков, формирующих плотные клеточные 
контакты между эпителиоцитами [14, 39], белков 
сигнальных рецепторов, обеспечивающих взаи-
модействие организма человека с бактериальны-
ми клетками [35], а также генов, ответственных 
за синтез антимикробного белка дефензина 2 
(HBD2) [10, 42].

Вследствие генетически обусловленного дефек-
та синтеза данных протеинов у таких пациентов 
нарушается проницаемость эпителиального слоя 
кишечной стенки, что может приводить к увели-
чению количества проникающих бактериальных 
клеток, а затем – при персистирующей бактери-
альной агрессии – к избыточному выбросу био-
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учитывает важную составляющую организма чело-
века – микробиом.

Роль кишечной микрофлоры  
в развитии СРК

Как известно, человеческий организм засе-
лен примерно 500 видами микроорганизмов. 
Доминирующая роль принадлежит бактериям; 
вирусы, простейшие, археи и грибы представле-
ны значительно меньшим числом видов. Общее 
количество бактерий в пищеварительном тракте 
достигает 1014. В норме микрофлора представляет 
собой единую, сбалансированную, эволюцион-
но сложившуюся систему и может изменяться в 
зависимости от возраста человека, особенностей 
питания и других факторов. Плотность бактерий 
неуклонно растет от достаточно подвижной тонкой 
кишки к менее подвижной толстой [44].

Бактерии относятся к царству прокариот – пре-
имущественно одноклеточных организмов, облада-
ющих клеточной стенкой, но не имеющих оформ-
ленного ядра. Помимо клеточной стенки в состав 
бактериальной клетки входят цитоплазматическая 
мембрана, цитоплазма с включениями, нуклеоид и 
дополнительные структуры (капсула, микрокапсу-
ла, слизь, жгутики и пили) [1] (рис. 1).

Клеточная стенка – прочная структура, при-
дающая бактерии определенную форму, участву-
ющая в процессе деления клетки и транспорте 
метаболитов; наибольшая ее толщина (до 50 нм) 
отмечается у грамположительных бактерий.

Цитоплазма занимает основной объем бактери-
альной клетки и состоит из растворимых белков, 
рибонуклеиновых кислот (РНК), включений гли-
когена, полисахаридов, а также многочисленных 
гранул – рибосом. Наиболее важными органоида-
ми клетки являются нуклеоид и рибосомы.

Рибосомы – органоиды клетки сферической 
формы диаметром до 20 нм состоят из большой 
(50S) и малой (30S) субъединиц.

Нуклеоид – эквивалент ядра бактерий. В отли-
чие от эукариот ядро бактерий не имеет ядерной 
оболочки, ядрышка и основных белков (гисто-
нов). Обычно в нуклеоиде содержатся одна хро-
мосома, представленная замкнутой в кольцо моле-
кулой дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК), 
а также матричная РНК (мРНК) и белки, 
регулирующие экспрессию генов бактериального 
генома [1].

В нуклеоиде происходит процесс транскрип-
ции (переноса генетической информации с ДНК 
на РНК), а на рибосомах – процесс трансляции 
(синтеза белка).

До недавнего времени бактериальным клеткам 
отводилась достаточно пассивная роль в форми-
ровании симптомов функциональных расстройств. 
Однако в 2006 г. американские ученые Крейг 
Мелло и Эндрю Файер получили Нобелевскую 

премию по физиологии и медицине за открытие 
феномена РНК-интерференции, суть которого 
заключается в процессе подавления экспрессии 
гена на стадии транскрипции, трансляции или 
деградации мРНК при помощи малых молекул 
РНК [25].

Рибонуклеиновый компонент системы РНК-
интерференции может быть представлен эндоген-
ными и/или экзогенными короткими двухцепо-
чечными РНК (малыми молекулами РНК).

В том случае когда двухцепочечная РНК 
появляется в клетке путем инфицирования РНК-
содержащей бактериальной клеткой или в резуль-
тате лабораторных манипуляций, данная микро-
молекула оказывается непосредственно в цито-
плазме, где разрезается на короткие фрагменты 
(small interfering RNA – siRNA) белком из 
семейства РНК-азы III Dicer. Получившиеся 
фрагменты связываются комплексом белков под 
названием RISC (RNA-induced silencing com-
plex). Комплексы siRNA + RISC запускают в 
клетке широкомасштабный поиск и уничтожение 
комплементарных молекул мРНК и ДНК хозяина. 
Таким образом, система интерференции позволяет 
«выключить» или снизить экспрессию опреде-
ленных генов, ответственных за формирование 
иммунного ответа к чужеродному генетическому 
материалу [52] (рис. 2).

Например, в исследовании G. Dalmasso и 
соавт., результаты которого были опубликованы в 
2011 г., получены данные о том, что в биоптатах 
кишечника двух немногочисленных групп грызу-
нов (по четыре особи в каждой), стерильных и с 
непатогенной флорой ЖКТ, отмечалось достовер-
ное различие в экспрессии отдельных генов.

Таким образом, результаты сравнительно 
недавно проведенных исследований позволяют 
предположить, что к изменению экспрессии опре-
деленных генов у пациентов, страдающих функ-
циональными расстройствами, может приводить 
взаимодействие с микробными клетками, обитаю-
щими в ЖКТ.

Рис. 1. Строение бактериальной клетки

Генетический материал
(нуклеоид)

Клеточная стенка
Капсула

Клеточная мембрана

Жгутик
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Современные подходы  
к лечению СРК

В настоящее время, с позиций медицины, осно-
ванной на доказательствах, в лечении пациентов, 
страдающих СРК, подтверждена эффективность 
средств, нормализующих моторику, влияющих на 
висцеральную чувствительность или воздействую-
щих на оба механизма.

Препараты, оказывающие влияние на воспа-
лительные изменения кишечной стенки и состав 
кишечной микрофлоры, пока не нашли широкого 
применения у рассматриваемой категории больных.

Уровни доказательности и степени рекомен-
даций. Уровней доказательности исследования 
может быть несколько – от 3 до 5–7. Обычно они 
обозначаются римскими цифрами (чем меньше 
цифра, тем большую достоверность имеет иссле-
дование):

– к категории I относятся хорошо разработан-
ные крупные рандомизированные плацебоконтро-
лируемые исследования, данные мета-анализов 
нескольких рандомизированных контролируемых 
исследований или систематических обзоров;

– к категории II принадлежат когортные иссле-
дования и исследования типа случай-контроль;

– к категории III принято относить неконтроли-
руемые исследования и соглашения специалистов.

В том случае если результаты оригинальных 
исследований рассмотрены, но статистически не 
объединены, обзор можно назвать качественным 
систематическим обзором.

В количественном систематическом обзоре, 
иначе называемом мета-анализ, для объединения 
результатов двух или более исследований исполь-
зуются статистические методы.

Изложение результатов ряда исследований без 
точного описания методов отбора и синтеза дан-
ных называют обзором литературы.

Практические рекомендации по диагностике и 
лечению чаще всего опираются на данные исследо-
ваний и подразделяются на 3–5 уровней, которые 
принято обозначать латинскими буквами – A, B, 
C, D, E.

Рекомендации уровня А базируются на резуль-
татах исследований, относимых к I категории 
доказательности и, следовательно, отличают-
ся наиболее высоким уровнем достоверности. 
Достоверность рекомендаций уровня В также 
довольно высока – при их формулировании 
используются материалы исследований II катего-
рии. Рекомендации уровня С строятся на осно-
вании неконтролируемых исследований и согла-
сительных решений специалистов (III категория 
доказательности) [45].

Препараты для купирования боли

Для купирования боли при СРК применяют-
ся различные группы спазмолитиков: блокато-
ры М-холинорецепторов, натриевых, кальциевых 
каналов, а также трициклические антидепрес-
санты (ТЦА) и селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС).

На основании мета-анализа 22 рандомизи-
рованных плацебоконтролируемых исследований 
(n=1778), посвященных изучению эффективно-
сти двенадцати спазмолитических препаратов для 
лечения абдоминальной боли у больных с СРК 
(циметропия бромид, гиосцина бутилбромид, три-
мебутина малеат, мебеверина гидрохлорид, аль-
верина цитрат, отилония бромид, дицикловери-
на гидрохлорид, пирензипин, прифиния бромид, 
пропинокс и росиверин), было показано, что 
эффективность данной группы препаратов состав-
ляет 53–61% (эффективность плацебо 31–41%). 
Показатель NNT (количество пациентов, которых 
необходимо пролечить, чтобы добиться положи-
тельного результата у одного больного) при при-
менении спазмолитиков варьировал от 3,5 до 9: 
3,5 – при лечении гиосцина бутилбромидом, 4,5 – 
при приеме отилония бромида. Гиосцина бутил-
бромид был рекомендован как препарат первой 
линии в связи с высоким уровнем проведенных 
исследований и большой выборкой больных [30]. 
Уровень  рассмотренных исследований приравни-
вался к I категории, достоверность практических 
рекомендаций – к категории А.

Для лечения абдоминальной боли возможно 
также применение психотропных препаратов. По 
данным мета-анализа 13 рандомизированных пла-
цебоконтролируемых исследований, проведенных 
с целью оценки эффективности ТЦА и СИОЗС у 
пациентов, страдающих СРК (n=789), показатель 
NNT оказался равным 4 (для ТЦА) и 3,5 (для 

Двухцепочечная РНК

Фермент Dicer

siRNA

RISC

Деградация
комплементарной
цепочки

Комплекс
антисмысловой
цепочки и RISC

Разрезание
mRNAмРНК

Рис. 2. Схема процесса РНК-интерференции
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СИОЗС). Однако следует учитывать, что привер-
женность больных к лечению указанными сред-
ствами низкая и 28% пациентов самостоятельно 
прекращают их прием [28]. Эффективность этой 
группы препаратов доказана в исследованиях, 
которые могут быть отнесены к I категории, тем 
не менее уровень практических рекомендаций, 
согласно American College of Gastroenterology 
(ACG), соответствует категории В, что связано с 
недостаточным количеством сведений о безопас-
ности и переносимости психотропных средств у 
больных с CРК.

Препараты для купирования диареи

Для лечения СРК с преобладанием диареи 
(CРК-Д) применяется лоперамида гидрохлорид. 
Снижая тонус и моторику гладкой мускулатуры 
ЖКТ, препарат улучшает консистенцию стула, 
уменьшает количество позывов на дефекацию, но 
не оказывает существенного влияния на другие 
симптомы заболевания, в том числе на абдоми-
нальную боль [15, 24]. В связи с отсутствием 
рандомизированных клинических исследований 
по сравнению лоперамида с другими антидиа-
рейными средствами уровень доказательности его 
эффективности относится ко II категории, уровень 
практических рекомендаций некоторые авторы 
относят к категории А – при диарее, не сопрово-
ждающейся болью, и к категории С – при нали-
чии боли в животе [33].

Приводятся отдельные наблюдения, свидетель-
ствующие об эффективности диоктаэдрического 
смектита в лечении СРК с диареей, уровень дока-
зательности при этом соответствует II категории, 
а уровень практических рекомендаций – катего-
рии С [16].

Согласно данным мета-анализа 18 рандомизи-
рованных плацебоконтролируемых исследований 
(n=1803), короткий курс приема невсасывающего-
ся антибиотика рифаксимина достаточно эффек-
тивно купирует диарею, а также способствует 
уменьшению вздутия живота у больных с СРК. 
При этом показатель NNТ равнялся 10,2 [40]. 
Несмотря на высокую эффективность рифакси-
мина, нет сообщений о безопасности длительного 
приема препарата. Исследования, в которых под-
тверждалась эффективность рифаксимина, можно 
отнести к I категории, уровень практических реко-
мендаций – к категории В [34].

Препараты для лечения запора

Лечение при хронических запорах, в том 
числе СРК с преобладанием запоров (CРК-З), 
начинается с общих рекомендаций, таких как 
увеличение в рационе пациента объема потребля-
емой жидкости до 1,5–2 л в сутки, повышение 
содержания растительной клетчатки, а также уси-

ление физической активности. Однако с позиций 
доказательной медицины уровень исследований, 
в которых изучалась эффективность общих меро-
приятий (диета, богатая клетчаткой, регулярный 
прием пищи, потребление достаточного количества 
жидкости, физическая активность) был невысо-
ким и базировался большей частью на мнении 
экспертов, основанном на отдельных клинических 
наблюдениях [47], т. е. уровень доказательности 
соответствовал III категории, достоверность прак-
тических рекомендаций – категории С.

Для лечения СРК с запорами применяются 
слабительные следующих групп:

– слабительные, увеличивающие объем кало-
вых масс (пустые оболочки семян подорожника);

– осмотические слабительные (макроголь 4000, 
лактулоза);

– слабительные средства, стимулирующие 
моторику кишки (бисакодил).

Слабительные, увеличивающие объем кишеч-
ного содержимого, придают каловым массам мяг-
кую консистенцию, не оказывают раздражаю-
щего действия на кишку, не всасываются, не 
вызывают привыкания. Опубликован мета-анализ 
12 рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований (n=591), посвященных изучению 
эффективности применения слабительных данной 
группы в лечении запоров у больных с СРК, 
однако большая часть таких исследований была 
выполнена 10–15 лет назад. Тем не менее, сла-
бительные, увеличивающие объем каловых масс, 
оказывались эффективными у каждого 6-го паци-
ента, страдающего СРК с запорами (NNT=6) [30]. 
Эффективность препаратов указанной группы, в 
частности псиллиума, доказана в исследованиях 
категории II, уровень практических рекомендаций 
может быть отнесен к категории В – по данным 
American College of Gastroenterology (ACG), 
American Society of Colon and Rectal Surgeons 
(ASCRS) [50].

Осмотические слабительные способствуют 
замедлению всасывания воды и увеличению объ-
ема кишечного содержимого. Не всасываются и не 
метаболизируются в ЖКТ, не вызывают структур-
ных изменений толстой кишки и привыкания, спо-
собствуют восстановлению естественных позывов 
на дефекацию, увеличивают частоту стула с 2,0 до 
5,0 в неделю [31, 38]. Увеличение частоты стула 
и улучшение консистенции каловых масс через 
3 мес от начала приема полиэтиленгликоля отме-
чалось у 52% больных, страдавших запорами, и 
лишь у 11% пациентов, принимавших плацебо [50]. 
Эффективность осмотических слабительных была 
доказана в плацебоконтролируемых исследовани-
ях, включая длительное применение (в течение 
12 мес) и использование в педиатрии [50].

Вместе с тем при применении отдельных сла-
бительных данной группы (например, лактулозы) 
нередко возникает такой побочный эффект, как 
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вздутие живота. Для предотвращения развития 
метеоризма синтезирован (при сохранении исход-
ной эффективности) комбинированный препарат 
на основе порошка микронизированной безводной 
лактулозы в сочетании с парафиновым маслом 
(трансулоза). Благодаря микронизации улучша-
ется осмотическое действие лактулозы, что позво-
ляет снизить ее дозу по сравнению с раствором 
препарата. Парафиновое масло сокращает разви-
тие слабительного действия до 6 ч и обеспечивает 
дополнительные эффекты размягчения и сколь-
жения.

Уровень доказательности эффективности пред-
ставленной группы препаратов отнесен к катего-
рии I, однако уровень доказательности практи-
ческих рекомендаций варьирует от категории А 
(по данным AGG) до категории В (по данным 
ASCRS).

Слабительные средства, стимулирующие 
моторику кишки, стимулируют хеморецепторы 
слизистой оболочки толстой кишки и усиливают 
ее перистальтику. Согласно результатам недавно 
проведенного исследования, количество самосто-
ятельных актов дефекации у больных, страдаю-
щих хроническими запорами, увеличивалось на 
фоне приема бисакодила с 0,9 до 3,4 в неделю, 
что было достоверно выше, чем у пациентов, 
принимавших плацебо (с 1,1 до 1,7 в неделю) 
[43, 50]. Стимулирующие слабительные одобре-
ны FDA (Food and Drug Administration) и могут 
применяться при беременности и в педиатриче-
ской практике [37, 41]. Между тем, несмотря на 
достаточно высокий уровень их эффективности и 
безопасности, большинство исследований, прове-
денных с целью определения данных показателей 
и выполненных более 10 лет назад, по уровню 
доказательности могут быть отнесены к категории 
II. По данным ACG, уровень практических реко-
мендаций относится к категории В, по данным 
ASCRS – к категории С, что, вероятно, связано с 
возможностью возникновения боли на фоне при-
ема стимулирующих слабительных [13].

Препараты комбинированного  
действия

Помимо препаратов, оказывающих влияние на 
какой-либо определенный симптом заболевания – 
абдоминальную боль, диарею или запор, в лече-
нии пациентов с СРК применяются также лекар-
ственные средства, которые, с учетом механизма 
своего действия, способствуют и уменьшению 
боли в животе, и нормализации частоты и конси-
стенции стула. Так, для лечения абдоминальной 
боли и нарушений стула у пациентов, страдающих 
СРК, с успехом применяются агонисты перифе-
рических опиоидных рецепторов, нормализующие 
двигательную активность кишечника в результате 
влияния на различные подтипы периферических 

опиоидных рецепторов, и, кроме того, повыша-
ющие порог болевой чувствительности за счет 
воздействия на глутаматные рецепторы синапсов 
задних рогов спинного мозга. Препарат указанной 
группы – тримебутина малеат – безопасен при 
длительным применении [21], эффективен при 
сочетанной функциональной патологии (в част-
ности, сочетании синдрома функциональной дис-
пепсии и СРК), а также эффективнее мебеверина 
уменьшает частоту и выраженность абдоминаль-
ной боли [46, 54]. Однако уровень доказательно-
сти применения тримебутина соответствует лишь 
II категории, уровень практических рекоменда-
ций – категории В.

К средствам комбинированного действия для 
лечения пациентов с СРК может быть отнесен 
также препарат метеоспазмил, включающий в себя 
два активных компонента – альверина цитрат 
и симетикон. Альверина цитрат – миотропный 
спазмолитик, который оказывает прямое спаз-
молитическое действие, блокируя поступление 
ионов кальция в гладкомышечные клетки через 
потенциал зависимые кальциевые каналы (VOC), 
а также непрямое спазмолитическое действие, бло-
кируя нейрорецепторы рецепторзависимых каль-
циевых каналов (ROC). Кроме того, альверина 
цитрат связывается с серотониновыми рецептора-
ми подтипов 1А и 3 (5-HT1A и 5-НТ3), выступая в 
качестве их антагониста и тем самым ограничивая 
передачу информации к структурам ЦНС, снижа-
ет висцеральную чувствительность и способствует 
уменьшению болевого синдрома [53].

Таким образом, при приеме метеоспазмила 
устранение нарушений транзита и уменьшение 
выраженности болевого синдрома происходят за 
счет нормализации моторики и выраженности цен-
тральной сенситизации.

Входящий в состав препарата симетикон пред-
ставляет собой химически инертное вещество, спо-
собствующее увеличению адсорбции газов в кишеч-
нике и уменьшающее вздутие живота. Помимо 
этого, симетикон снижает проницаемость слизи-
стой толстой кишки, способствуя ограничению 
проникновения через нее чужеродных веществ и, 
вероятно, снижению сенсибилизации первичных 
афферентных нервных окончаний [53].

При оценке эффективности метеоспазмила в 
рандомизированном двойном слепом клиническом 
исследовании, проведенном T. Wittman в 2010 г., 
установлено, что уменьшение интенсивности абдо-
минальной боли у больных с СРК при примене-
нии данного препарата было более выраженным, 
чем при назначении плацебо – по визуальной 
аналоговой шкале (ВАШ) с 7,1 до 3,9 баллов и 
с 7,4 до 5,0 баллов соответственно. Количество 
пациентов, у которых уменьшение выраженности 
боли в животе по шкале ВАШ оказалось более 
50%, было значительно выше в группе больных, 
принимавших метеоспазмил (46,8 и 34,3% соответ-
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ственно). Препарат хорошо переносился больны-
ми, частота побочных эффектов (тошнота, боль в 
верхних отделах живота, головная боль, астения) 
составила лишь 3,4% [53].

При сравнении эффективности метеоспазмила 
и агониста опиоидных рецепторов тримебутина 
выявлено, что комбинация альверина цитрата и 
симетикона уменьшает выраженность болевого 
синдрома в большей мере (с 4 до 1 балла), чем 
тримебутин (с 4 до 3,2 балла по ВАШ). Кроме 
того, метеоспазмил уменьшает выраженность мете-
оризма и в большей степени нормализует частоту 
и консистенцию стула в сравнении в тримебути-
ном [20]. По данным ряда исследований, эффек-
тивность метеоспазмила была сходной с таковой 
при применении мебеверина [12].

Согласно нашим наблюдениям, метеоспазмил 
оказался эффективным для купирования симпто-
мов заболевания у 61,5% пациентов, страдавших 
обстипационным вариантом СРК, и у 58,8% 
больных с СРК с преобладанием диареи (рис. 3 
и 4), что согласуется с результатами зарубежных 
исследований [30].

В целом уровень доказательности исследова-
ний, подтверждающих эффективность метеоспаз-
мила, относится к I категории, уровень практиче-
ских рекомендаций – к категории А.

Перспективные направления  
в лечении больных с СРК

С учетом наличия умеренно выраженных воспа-
лительных изменений слизистой оболочки кишеч-
ника у больных с СРК, а также возможного нару-
шения качественного и количественного состава 
микрофлоры при данном заболевании и влияния 
ее на экспрессию определенных генов, играющих 
роль в модулировании иммунного ответа, изу-
чается эффективность препаратов, обладающих 
противовоспалительной активностью (глюкокорти-
коиды, препараты 5-аминосалициловой кислоты), 
а также средств, влияющих на качественный и 
количественный состав кишечной микрофлоры 
(пробиотики).

В литературе имеются сведения о возможном 
положительном эффекте при СРК кортикосте-
роидов, однако доказательная база относительно 
эффективности этой группы препаратов пока 
недостаточна [18].

В рандомизированном плацебоконтролируемом 
исследовании, проведенном R. Corinaldesi (2009), 
оценивалась эффективность месалазина у больных 
с СРК. Было показано, что на фоне лечения зна-
чительно уменьшалось количество тучных клеток 
в слизистой оболочке кишки, а также улучшалось 
общее самочувствие больных. Но существенного 
влияния на выраженность абдоминальной боли, 
вздутие живота и скорость транзита по кишечнику 
не наблюдалось [17]. В пилотном исследовании 

месалазина у больных с диарейным вариантом 
СРК отмечалось улучшение состава кишечной 
микрофлоры у 46% больных [11]. Однако в целом 
судить об эффективности указанной группы пре-
паратов в лечении пациентов, страдающих СРК, 
не представляется возможным в связи с малым 
количеством и недостаточно высоким уровнем 
доказательности проведенных исследований.

Положительный эффект пробиотиков у боль-
ных с СРК, вероятнее всего, связан с нормализа-
цией иммунного ответа при взаимодействии бак-
териальной клетки с организмом хозяина [2, 49]. 
По данным мета-анализа 14 рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследований, включав-
ших более тысячи пациентов, страдавших СРК, 
применение пробиотиков способствовало уменьше-
нию выраженности таких симптомов заболевания, 
как абдоминальная боль и метеоризм (показатель 
NNT при этом колебался от 9 до 21) [32].

В другом мета-анализе 19 исследований, также 
выполненных для оценки эффективности про-
биотиков и включавших 1950 пациентов с СРК, 
показатель NNT оказался равным 4 [29].

Для купирования симптомов СРК (боль в 
животе, диарея), согласно данным проведенных 
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исследований, доказана эффективность и безопас-
ность следующих микроорганизмов (уровень дока-
зательности относится ко II категории, уровень 
практических рекомендаций – к категории В): 
B. breve, B. longum, B. infantis, L. acidophilus, 
L. plantarum, L. casei, L. bulgaricus, S. thermo-
philus, B. аnimalis [26].

К ноябрю 2011 г. было опубликовано более 66 
обзоров и мета-анализов, посвященных исследова-
нию эффективности пробиотиков в лечении боль-
ных, страдавших СРК. В большинстве публика-
ций сообщается о высокой эффективности данной 
группы препаратов. Вместе с тем отмечается необ-
ходимость проведения дальнейших исследований 

для уточнения оптимальной комбинации штаммов 
микроорганизмов, входящих в состав конкретного 
препарата, количества микробных клеток в нем, 
продолжительности курса лечения и корректной 
оценки его эффективности [34].

Заключение

Открытие новых патогенетических механизмов 
СРК приведет в дальнейшем к увеличению групп 
лекарственных средств, эффективно купирующих 
клинические проявления болезни у данной катего-
рии пациентов, что, вероятно, позволит улучшить 
качество жизни таких больных.
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