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Цель исследования. Оценить нарушения моторной 
функции толстой кишки и роль висцеральной гипер-
чувствительности (ВГЧ) у  больных с  различными 
клиническими вариантами синдрома раздраженно-
го кишечника (СРК).
Материал и  методы. Обследованы 120 больных 
с  диагнозом СРК. Возраст пациентов варьировал 
от 18 до 52  лет (средний 34±11,4  года). Диагноз 
верифицирован современными инструментальными 
и лабораторными методами обследования (колоно-
скопия с  биопсией, УЗИ органов брюшной полости 
и т. д.), а также в соответствии с Римскими критери-
ями III. Согласно указанным критериям, все больные 
были разделены на группы в  зависимости от пре-
обладающих симптомов. К  группе с  преобладани-
ем диареи отнесены 24 человека, с преобладанием 
запоров — ​68, неклассифицируемая форма отмече-
на у 28 обследованных. У всех больных проводилось 
изучение фоновой и  стимулированной моторики 
толстой кишки. Для оценки двигательной функции 
использовался метод манометрии толстой кишки 
твердотельным катетером. Для изучения ВГЧ при-
менялся баллонно-дилатационный тест.

Поступила: 25.10.2016 / Received: 25.10.2016

Patterns of colonic dismotility and visceral hypersensitivity at various  
clinical variants of irritable bowel syndrome

Ye.A. Bubnova, O.Yu. Fomenko, I.L. Khalif, V.V. Pavlenko

Federal government-financed institution «Ryzhikh State Scientific Center of Coloproctology»  
Ministry of healthcare of the Russian Federation, Moscow, the Russian Federation

Aim of investigation. To evaluate motor function disor-
ders of the large intestine and visceral hypersensitivity 
(VHS) role at various clinical variants of irritable bowel 
syndrome (IBS).
Material and methods. Overall 120 IBS patients were 
studied. The age of patients varied from 18 to 52 years 
(mean 34±11,4 years). The diagnosis is verified by mod-
ern instrumental and laboratory diagnostic methods 
(colonoscopy with biopsy, abdominal ultrasonography 
etc.), and complied to Rome-III criteria. According to 
specified criteria, all patients were divided into groups 
according to prevailing symptoms. Twenty-four patients 
had constipation predominant IBS, 68 had diarrhea pre-
dominant variant of IBS, 28 had unclassified IBS variant. 
All patients underwent investigation of the background 
and stimulated colonic motility. The motor function of 
the colon was studied by solid-state catheter manom-
etry method. The balloon-dilatation test was applied to 
studying of VHS.
Results. Investigation of the large intestinal contractil-
ity has revealed that 118 of 120 patients had various 
disorders of colonic motor function. Several patterns 
of motor activity were determined according to the fre-
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Результаты. В  процессе изучения нарушений 
сократительной активности толстой кишки выявле-
но, что у  118 из 120 пациентов наблюдались раз-
личные нарушения моторной функции. По частоте 
сокращений обнаружено несколько типов моторной 
активности  — ​гипокинетический, гипокинетический 
с редкими сегментарными сокращениями, дискоор-
динация в сокращениях проксимального и дисталь-
ного отделов, нормокинетический, гиперкинетиче-
ский. Сравнительный анализ показал преобладание 
во всех группах больных гипокинетического типа 
моторной активности (57%), что свидетельствует об 
ослаблении фоновой моторики сигмовидной обо-
дочной и прямой кишки при СРК.
В ходе исследования стимулированной мотори-
ки определялись также нарушения электрической 
активности толстой кишки.
Баллонно-дилатационный тест проводился у  65 
пациентов: у  40 (62%) зарегистрированы признаки 
ВГЧ.
Выводы. Не выявлено базальных электрофизио-
логических признаков нарушения моторно-эвакуа-
торной функции при различных вариантах СРК. Тем 
не менее вероятна причинно-следственная связь 
между изменениями подвижности толстой кишки 
и симптоматикой заболевания.
У преобладающего большинства больных обнаруже-
ны признаки ВГЧ, что доказывает важное место дан-
ного фактора в формировании клинических симпто-
мов СРК, особенно в случаях преобладания запоров.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишеч-
ника, моторика толстой кишки, висцеральная гипер-
чувствительность.

Синдром раздраженного кишечника 
(СРК)  — ​функциональное расстройство, 
при котором боль или неприятные ощуще-

ния (дискомфорт) в животе связаны с дефекаци-
ей, изменениями частоты и  характера стула или 
другими признаками нарушения опорожнения 
кишечника [18].

Актуальность проблемы определяется рас-
пространенностью СРК, значительным снижени-
ем качества жизни и производительности труда, 
недостаточной эффективностью схем лечения 
[17]. В настоящее время нет никакого биохими-
ческого, морфологического или радиологического 
диагностического теста для СРК, поэтому диагноз 
базируется главным образом на оценке клиниче-
ских симптомов [26].

Несмотря на то, что СРК рассматривается 
как нозологическая форма, его этиология и пато-
физиология до сих пор не совсем известны [30]. 
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Особое место среди патогенетических механизмов 
формирования заболевания отводится сенсорно-
моторной дисфункции, в  основе которой лежит 
изменение висцеральной чувствительности [1, 9, 
31, 32] имеющее два аспекта.

• Восприятие боли:
– снижение порога восприятия;
– более интенсивные ощущения боли при нор-

мальном пороге восприятия [6].
• Изменения двигательной активности кишеч-

ника:
– повышенная чувствительность воспринимаю-

щего аппарата кишечника — ​в ответ на нормаль-
ный стимул к сокращению развивается гиперкине-
тическая реакция;

– нормальная чувствительность, гиперкинети-
ческий ответ [1].

Висцеральная гиперчувствительность 
(ВГЧ) имеет большое значение в формировании 

quency of contractions: hypokinetic, hypokinetic with 
segmental contractions, proximal to distal regions con-
traction discoordination, normokinetic and hyperkinetic. 
Comparative analysis has revealed that in all patient 
groups hypokinetic type of motor activity prevails (57%) 
that indicates decrease of background motility of sig-
moid, colon and rectum at IBS.
Stimulated motility examination revealed also electric 
activity disorders of the colon as well.
Sixty-five patients underwent balloon and dilatation test: 
in 40 of them (62%) signs of VHS of were found.
Conclusions. Basal electrophysiologic signs of motor 
and evacuatory function disorders at different IBS vari-
ants were not revealed. Nevertheless causative rela-
tionship between large intestinal motility changes and 
disease symptoms is possible.
Signs of VHS are found in the most of patients that 
proves an important role of this factor in the origin of 
IBS symptoms, especially – in constipation predominant 
variant.
Key words: irritable bowel syndrome, large intestinal 
motility, visceral hypersensitivity.



Оригинальные исследования / Original investigation

34

www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2016; 26(6)/Ross z gastroenterol gepatol koloproktol 2016; 26(6)

моторных и  сенсорных нарушений, связанных 
с СРК [25].

ВГЧ проявляется возникновением болевых 
ощущений и  моторных нарушений в  ответ на 
допороговые стимулы [5, 25, 27]. Она играет 
важную роль в развитии хронической боли и дис-
комфорта у больных с СРК и вызвана комбина-
цией факторов, которые включают повышенную 
чувствительность как от периферической, так 
и от центральной нервной системы (ЦНС) [25, 
32, 35]. Ее регулирование происходит на многих 
уровнях — ​на уровне слизистой и подслизистой 
оболочки кишечника, уровне спинного мозга, 
таламуса и коры головного мозга [22].

Наличие повреждения в кишечной слизистой 
оболочке приводит к высвобождению как хими-
ческих (K+, АТФ, брадикинин), так и воспали-
тельных медиаторов — ​простагландин Е2 (PGE2) 
[12]. Эти вещества могут непосредственно стиму-
лировать афферентные окончания нейронов, но 
могут вызывать также высвобождение аллогенных 
веществ — ​гистамина, серотонина (5HT), фактора 
роста нервов (NGF) и простагландинов, что при-
водит к усилению стимула, который представляет 
собой висцеральную боль [33].

В частности, серотонин занимает существен-
ное место в развитии ВГЧ [10, 15]. Считается, что 
серотонинергические пути ингибируют нервные 
импульсы на уровне дорсального рога нейронов. 
Этот эффект, в основном за счет действия ГАМК 
нейронов, регулирует проведение ноцицептивных 
стимулов к ЦНС [14]. Предполагается, что взаи-
модействие между серотонинергическими путями 
и  лимбической системой очень важно для фор-
мирования висцеральной боли. Роль лимбической 
системы не ясна, но есть исследования, которые 
указывают на связь между висцеральной гипер-
чувствительностью при СРК и  эмоциональными 
расстройствами, такими как депрессия и  бипо-
лярные нарушения. Негативные эмоциональные 
состояния (страх, печаль) обусловлены аномаль-
ной висцеральной чувствительностью и  болями 
в животе [21]. Известно, что вегетативная нервная 
система регулирует ВГЧ, модулирует и  коорди-
нирует моторику желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) [19].

Важным, наряду с висцеральной гиперчувстви-
тельностью, является нарушение моторной функ-
ции толстой кишки [23, 25, 29]. Взаимодействие 
между этими механизмами делает функцию 
кишечника восприимчивой ко многим экзогенным 
и эндогенным факторам [29].

Нарушения двигательной активности кишечни-
ка при СРК могут быть связаны с тем, что у этих 
пациентов повышена чувствительность рецепторов 
кишечной стенки к растяжению, в результате чего 
боль и другие неприятные ощущения возникают 
у них при более низком пороге возбудимости, чем 
у здоровых лиц.

В настоящее время причинами измененной 
моторики при СРК считают расстройства в систе-
ме «головной мозг–кишечник» [9, 28], приводя-
щие к нарушению нервной и гуморальной регуля-
ции двигательной функции кишечника и развитию 
висцеральной гиперчувствительности рецепторов 
толстой кишки к растяжению [23]. Этот процесс 
реализуется через нарушение обмена нейротранс-
миттеров и регуляторных пептидов — ​серотонина, 
норадреналина, нейротензина, мотиллина, холе-
цистокинина и опиатов — ​энкефалинов, эндорфи-
нов. Были зарегистрированы различия в отноше-
нии уровня гормонов между пациентами с СРК 
и здоровыми лицами [29].

Энтеральная нервная система (ENS), которая 
находится в  подслизистой оболочке (сплетение 
Мейснера) и  между волокнами гладкой муску-
латуры (сплетение Ауэрбаха) регулирует нерв-
но-мышечную функцию ЖКТ. Симпатическая 
и парасимпатическая вегетативная нервная систе-
ма контролирует функцию ENS, которая связана 
с различными посредниками, такими как серото-
нин и его рецепторы [20]. Серотонин участвует 
в разнообразных рефлексах, которые регулируют 
моторную функцию [2]. Эти рефлексы интегриро-
ваны как на уровне слизистой оболочки кишечни-
ка через энтеральную нервную систему, так и на 
уровне спинного мозга и  таламуса через пара-
симпатическую нервную систему. Секретируемый 
серотонин стимулирует афферентные окончания, 
ведущие к  рефлекторной перистальтике ЖКТ. 
В желудочно-кишечном тракте рефлексы, опос-
редованные серотонином, тесно связаны с обме-
ном ацетилхолина. Ацетилхолин также вовлечен 
в реализацию основных функций кишечника [8]. 
Другими словами, стимуляция афферентных 
окончаний непосредственно изменяет моторику 
кишечника [15].

В конечном результате при СРК возника-
ют дискинезия (гиперсегментарный гиперкинез, 
антиперистальтический гиперкинез или дискоор-
динация тонического и  пропульсивного компо-
нентов моторики кишки, реже — ​дистонический 
гипо- или акинез, или нарушение имеет смешан-
ный характер). Изменение подвижности толстой 
кишки может приводить к таким симптомам СРК, 
как боль в животе и дискомфорт [23].

Дифференциальная диагностика между гипо- 
и  гипермоторными видами дискинезии прово-
дится в  настоящее время недостаточно полно. 
Некоторые трудности в  этом плане могут быть 
объяснены тем фактом, что миоэлектрическая 
и моторная функции толстой кишки менее пред-
сказуемы, чем соответствующие функции в дру-
гих отделах ЖКТ [23]. Поэтому повышается зна-
чимость инструментальных методов для диагно-
стики моторных нарушений.

Цель исследования состояла в  оценке нару-
шений моторной функции толстой кишки и опре-
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делении висцеральной гиперчувствительности 
у больных с различными клиническими вариан-
тами СРК.

Материал и методы исследования
В ГНЦ колопроктологии им. А. Н.  Рыжих 

были обследованы 120 больных с диагнозом СРК. 
Возраст пациентов варьировал от 18 до 52  лет 
(средний 34±11,4 года). Среди больных преобла-
дали женщины — ​81 (67,5%).

Диагноз верифицирован современными инстру-
ментальными и лабораторными методами обсле-
дования (колоноскопия с биопсией, УЗИ органов 
брюшной полости и т. д.), а также в соответствии 
с Римскими критериями III пересмотра. Согласно 
этим критериям, характерный абдоминальный 
болевой синдром и  ощущения дискомфорта 
в животе должны быть обусловлены двумя или 
более из следующих признаков:

– улучшение состояния после дефекации;
– начало связано с изменением частоты стула;
– начало связано с изменением формы кала.
Дополнительными симптомами являются:
1) патологическая частота стула:
• меньше 3 раз в неделю,
• больше 3 раз в неделю;
2) патологическая форма кала:
• комковатый или твердый,
• жидкий или водянистый;
3) натуживание при дефекации;
4) императивные позывы или чувство непол-

ного опорожнения, выделение слизи и вздутие [5, 
11, 18].

Патологическая форма кала определялась 
с помощью Бристольской шкалы: для идентифи-
кации запора — ​критерии 1 и 2, для идентифи-
кации диареи — ​критерии 6 и 7 [24]. Согласно 
указанным критериям, все больные в  зависи-
мости от преобладания в  клинической картине 
кишечной симптоматики были разделены на груп-
пы: к  I  группе с преобладанием диареи отнесе-
ны 24  человека (14 женщин и  10 мужчин), ко 
II  группе с преобладанием запоров — ​68 паци-
ентов (51 женщина и 17 мужчин), с неклассифи-
цируемой формой (III группа) было 28 обследо-
ванных (16 женщин и 12 мужчин). Клинические 
симптомы нарушений моторной функции наблю-
дались у большинства больных. Так, у 71 пациен-
та (59%) отмечены явления метеоризма.

У всех больных проводилось изучение фоно-
вой и стимулированной моторики кишечника. Для 
оценки двигательной функции в настоящее время 
в клинической практике используется метод мано-
метрии толстой кишки твердотельным катетером 
[7]. Измерение проводилось в гастроэнтерологи-
ческом комплексе «Solar» фирмы MMS с помо-
щью баллонных катетеров воздушного наполне-
ния. Подготовка больного осуществлялась вече-

ром накануне исследования с применением двух 
клизм по 1,5 литра чистой воды каждая с интер-
валом в 1 час. Утром пациент не принимал пищу. 
В процессе исследования предлагался стандарт-
ный пробный завтрак (200 мл теплого чая, 4  г 
сахара, 100 г белого хлеба).

Изучение моторики осуществлялось в следую-
щем режиме: 1-й этап — ​исследование натощак 
продолжительностью 20 минут, 2-й этап — ​иссле-
дование после стандартного завтрака продолжи-
тельностью 40 минут, 3-й этап — ​дополнительные 
40 минут для оценки 2-й фазы гастроколического 
рефлекса. Для проведения исследования паци-
ент принимал положение на левом боку со слегка 
согнутыми в коленях ногами. Манометрические 
датчики располагали на расстоянии 5–7  см 
и  15  см от заднего прохода. Во время приема 
пищи пациент приподнимался на локте, запись 
моторики в  это время не прекращали с  целью 
оценки 1-й фазы гастроколического рефлекса.

Учитывая, что программа по расчету двига-
тельной активности прямой кишки на современ-
ных диагностических комплексах не предусмотре-
на, оценка полученных нами результатов носила 
скорее описательный характер. Кратковременные 
наблюдения не позволяют получить полное пред-
ставление о состоянии органов, более того в неко-
торых случаях могут сформироваться ложные 
представления, поэтому длительность регистра-
ции сигнала для получения качественных записей 
была не менее 40 минут. Общая продолжитель-
ность исследования составляла 1,5 часа.

Для изучения ВГЧ использовался баллонно-
дилатационный тест, который на данный момент 
является легковоспроизводимым, высокоспеци-
фичным (95%) и  высокочувствительным (70%) 
методом исследования [4].

Суть методики заключается во введении 
в  прямую кишку латексного баллончика, кото-
рый постепенно заполняется воздухом. Давление 
в баллончике определяется с помощью манометри-
ческого блока. Минимальное давление, при кото-
ром пациент ощущает болевые ощущения, соот-
ветствует болевому порогу прямой кишки.

Результаты исследования  
и их обсуждение
В процессе изучения нарушений сократитель-

ной активности толстой кишки выявлено, что у 118 
из 120 пациентов наблюдались различные наруше-
ния моторной функции. По частоте сокращений 
выделено несколько типов моторной активности — ​
гипокинетический, гипокинетический с  редкими 
сегментарными сокращениями, дискоординация 
в  сокращениях проксимального и  дистального 
отделов, нормокинетический, гиперкинетический.

В I  группе основным типом базальной мото-
рики был гипертонический гипокинез, который 
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выявлен у 46% обследованных, у 33% диагности-
рован гипокинез с сегментарными сокращениями, 
у 13% — ​дискоординация моторной активности, 
у 4% —  гиперкинез и нормальный тип моторики. 
Во II группе также преобладал гипертонический 
гипокинез (62%), у 23% пациентов обнаружен гипо-
кинез с  сегментарными сокращениями, у  8% — ​
дискоординация моторной активности, у  5%  — ​
гиперкинез, у 2% — ​нормальный тип моторики. 
В  III группе регистрировался преимущественно 
также гипертонический гипокинез (54%), у  18% 
обследованных отмечены гипокинез с  сегментар-
ными сокращениями и дискоординация моторной 
активности, у 10% — ​гиперкинез (рис. 1).

При сравнительном анализе во всех группах 
больных зафиксировано преобладание гипоки-
нетического типа моторной активности — ​57%. 
Полученные результаты свидетельствуют об осла-
блении фоновой моторики сигмовидной ободоч-
ной и прямой кишки при СРК.

Для гиперкинетического типа моторики харак-
терно наличие частых, следующих одна за другой 
перистальтических волн на всех уровнях записи; 
амплитуда перистальтических волн средняя или 
высокая, а число сегментарных волн значительно 
уменьшается. Гиперкинетический тип моторной 
активности подразделяется на 4 степени:

• 1-я степень — ​«умеренный гиперкинез» — ​
характеризуется повышением моторной активно-
сти, увеличением амплитуды волн не более чем 
на 30% при сохранении спектра волн моторной 
активности;

• 2-я степень — ​гиперкинез характеризуется 
повышением моторной активности, увеличением 
периода работы до 80–100% и доли перистальти-
ческих сокращений до 40–60%;

• 3-я степень — ​так называемый тип «раздра-
женной толстой кишки» — ​характеризуется уве-
личением моторной активности, дискоординацией 
моторной деятельности на разных уровнях кишки, 
изменением конфигурации волн, повышением 
тонуса кишечной стенки и нарушением ответных 
реакций на стимуляторы (пищевой, механический 
и др.);

• 4-я степень гиперкинеза характеризует-
ся значительным преобладанием в  спектре волн 
перистальтических и пропульсивных сокращений 
(более 60%) и распространением этих волн в зону 
анального канала.

При нормокинетическом типе моторики отме-
чается преобладание сегментарных волн, пери-
стальтические волны возникают регулярно и про-
слеживаются на всех уровнях записи. При гипо-
кинетическом типе присутствуют только сегмен-
тарные волны, возможно появление единичных 
перистальтических волн невысокой амплитуды, 
которая мало отличается от амплитуды сегментар-
ных волн. Данный тип моторной активности под-
разделяется на 3 степени выраженности:

• 1-я степень — ​«умеренный гипокинез» — ​
характеризуется уменьшением моторики с сохра-
нением спектра волн моторной активности, ампли-
туда которых снижена не более чем на 30%;

• 2-я степень — ​«гиперсегментарный гипоки-
нез»  — ​характеризуется увеличением моторной 
активности, числа сегментарных сокращений (более 
75%) и уменьшением амплитуды волн на 30–50%;

• 3-я степень  — ​«гипертонический гипоки-
нез» — ​характеризуется выраженным уменьшени-
ем всех показателей моторной активности с рез-
ким увеличением тонуса кишечной стенки.

При статистическом анализе по критерию χ2 
Пирсона не выявлено достоверной связи между 
клинической формой СРК и  типом нарушения 
фоновой моторики (см. таблицу). Число степеней 
свободы равно 6. Значение критерия χ2 Пирсона 
4917. Критическое значение χ2 при уровне значи-
мости p<0,05 составляет 12 592. Связь между фак-
торным и результативным признаками отсутству-
ет, уровень значимости р>0,05.

По нашему мнению, не представляется воз-
можным выделение специфического типа наруше-
ния фоновой моторики для разных форм СРК.

Стимулированная моторика  
толстой кишки

Пищевая стимуляция является общепризнан-
ным критерием для оценки функционального 
состояния ЖКТ, вызывая в условиях патологии 
в зависимости от ее характера изменения частот-
ных параметров.

С помощью стандартной пищевой стимуляции 
изучалась реакция со стороны толстой кишки 
в  виде гастроколического рефлекса, который 
состоит из двух фаз: максимум 1-й фазы наблю-

Рис. 1. Сравнительная оценка показателей фоновой 
моторики в разных группах больных с СРК, %
Fig. 1. Comparative of evaluation of background 
motility in different groups of IBS patients, %
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дается в среднем на 4–9-й минуте исследования, 
длительность составляет от 3 до 6 минут; 2-я 
фаза отмечается в среднем через 35 минут после 
начала пищевой стимуляции, длительность от 6 
до 7 минут. Повышение моторной активности во 
2-ю фазу более выражено, чем в 1-ю фазу реф-
лекса.

Выявлено несколько типов ответной реакции:
1. Хаотичные сегментарные высокоампли-

тудные сокращения без перистальтических про-
пульсивных сокращений на фоне неэффективной 
ответной реакции — ​нарушение 1-го типа;

2. Отсутствие ответной реакции на пищевую 
стимуляцию в обе фазы гастроколического реф-
лекса — ​нарушение 2-го типа;

3. Дискоординация моторной активности, про-
являющаяся на проксимальном уровне нормаль-
ным ответом, а на дистальном уровне отсутствием 
ответной реакции — ​нарушение 3-го типа;

4. Нормальный ответ на пищевую стимуляцию 
в виде ритмичных перистальтических волн.

В I  группе преобладал 1-й тип нарушения, 
который выявлялся у 48% обследованных, у 22% 
обнаружено нарушение 2-го типа, у 22% — ​3-го 
типа. Во II группе в основном было нарушение 
3-го типа (41%), у 31% — ​1-го типа, у 27% — ​2-го 
типа. В III группе преимущественно отмечался 1-й 
тип нарушения, который обнаруживался у  56% 
обследованных, у  20% имелось нарушение 2-го 
типа, у 20% — ​3-го типа (рис. 2). При этом уста-
новлено, что при дискоординации фоновой мото-
рики дискоординация также сохранялась и  при 
пищевой стимуляции.

Обобщая результаты проведенного исследо-
вания особенностей фоновой и стимулированной 
моторики у обследованных больных, было показа-
но, что для СРК характерно нарушение электри-
ческой активности толстой кишки как натощак, 
так и  после стимуляции пищей. В  связи с  раз-
нообразием и гетерогенностью моторных наруше-
ний патогенетически оправдано многофакторное, 
преимущественно стимулирующее, воздействие на 
мышечные структуры толстой кишки.

Висцеральная гиперчувствительность

Баллонно-дилатационный тест проводился у 65 
пациентов. У 40 из них (62%) зарегистрированы 

признаки ВГЧ: у 21 больного — ​с СРК-З (II груп-
па), у 6 — ​с СРК-Д (I группа), у 13 — ​с неклас-
сифицируемой формой (III  группа)  — ​рис.  3. 
Исходя из этих данных можно сделать вывод 
о том, что для СРК характерно присутствие ВГЧ. 
Преобладающим типом моторной активности 
толстой кишки у этих больных был гипокинети-
ческий, который выявлялся у 26 обследованных 
(65%).

Результаты анализа полученных данных у обследованных больных (n=118)

Факторный признак
Результативный признак

Итого
I группа II группа III группа

Гипертонический гипокинез 10 40 15 65

Сегментарный гипокинез 7 16 5 28

Дискоординация 5 6 5 16

Гиперкинез 1 5 3 19

Всего … 23 67 28 118
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Рис. 2. Сравнительная характеристика показателей 
стимулированной моторики у больных с СРК, %
Fig. 2. Comparative estimation of stimulated motility 
features in IBS patients, %
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Рис. 3. Распределение ВГЧ при различных видах 
заболевания: СРК-З — ​с преобладанием запора, 
СРК-Д — ​с преобладанием диареи
Fig. 3. VHS distribution at different types of disease: 
IBS-C — constipation predominant, IBS-D — diar
rhea predominant



Оригинальные исследования / Original investigation

38

www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2016; 26(6)/Ross z gastroenterol gepatol koloproktol 2016; 26(6)

Выводы

В патогенезе СРК ведущее место принадлежит 
нарушениям моторики толстой кишки. Фоновая 
моторика у  большинства больных представле-
на гипертоническим гипокинезом. Установлено 
несколько типов нарушения ответной реакции 
на пищевую стимуляцию. Преобладающим типом 
является неэффективная ответная реакция на 
фоне сегментарных, неперистальтических сокра-
щений.

Не выявлено базальных электрофизиологиче-
ских признаков нарушения моторно-эвакуаторной 
функции при различных вариантах СРК. Тем 
не менее вероятна причинно-следственная связь 
между изменениями подвижности толстой кишки 
и симптоматикой СРК.

У большинства пациентов с СРК обнаружены 
признаки висцеральной гиперчувствительности, 
что доказывает важное место последней в фор-
мировании клинических симптомов заболевания, 
особенно у больных с СРК-З.
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