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The aim of review. To discuss the issues of etiol-
ogy, pathogenesis, clinical presentation and differential 
diagnostics of irritable bowel syndrome (IBS).

Summary. At irritable bowel syndrome there are 
series of structural changes interconnected with each 
other, built into logic chain, that ends by development of 
symptoms. However it remains not quite clear, whether 
they determine severity and origin of clinical symptoms, 
as well as the degree of involvement of each of the 
basic known pathogenic mechanisms in development 
of symptoms in given patient is insufficiently clear. 
The long-term analysis of IBS symptoms has not led 
to development of clear diagnostic criteria due to both 
objective causes (frequent, up to 87% combination of 
various functional disorders) and due to possible iden-
tity of complaints in patients to IBS, clostridial infection, 
microscopic colitis, celiac sprue. Lack of scrutiny of 
etiology, pathogenesis, clinical presentation determines 
low treatment efficacy of such patients.

Conclusion. Treatment of patients will allow to opti-
mize further investigations of certain etiological, patho-
genic factors, to carry out differential diagnostics of IBS 
more clearly.

Key words: irritable bowel syndrome, Rome crite-
ria, intestinal microbiome, cytokine profile, central and 
peripheral sensitization, emotional disorders, personal-
ity features.
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Цель обзора. Рассмотреть спорные вопросы, 
касающиеся этиологии, патогенеза, клинических 
проявлений и дифференциальной диагностики син-
дрома раздраженного кишечника (СРК).

Основные положения. В настоящее время у 
пациентов, страдающих синдромом раздраженного 
кишечника, выявлен ряд взаимосвязанных друг с 
другом структурных изменений, выстраивающихся 
в логическую цепочку, завершением которой может 
служить формирование симптомов заболевания. 
Однако остается не вполне понятным, определяют 
ли они тяжесть и характер течения заболевания, 
недостаточно ясна также степень участия каждого из 
основных изученных патогенетических механизмов в 
формировании симптомов у конкретного пациента. 
Многолетний анализ клинических проявлений СРК 
не привел к созданию четких диагностических крите-
риев в силу как объективных причин (частое, до 87%, 
сочетание различных функциональных расстройств), 
так и вследствие возможной идентичности жалоб 
у пациентов, страдающих СРК, клостридиальной 
инфекцией, микроскопическим колитом, целиакией. 
Недостаточно полная изученность этиологии, пато-
генеза, клинической картины определяет невысокую 
эффективность лечения таких больных.

Заключение. Дальнейшие исследования 
отдельных этиологических, патогенетических фак-
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торов, более четкое проведение дифференциально-
го диагноза СРК позволит оптимизировать лечение 
пациентов.

Ключевые слова: синдром раздраженного 
кишечника, римские критерии, кишечный микроби-
ом, цитокиновый профиль, центральная и перифе-
рическая сенситизация, эмоциональные нарушения, 
личностные особенности.

Синдром раздраженного кишечника (СРК) — 
одно из наиболее часто встречающихся функ-
циональных расстройств желудочно-кишеч-

ного тракта, основными проявлениями которого 
служат абдоминальная боль, метеоризм, наруше-
ние частоты и консистенции стула (диарея или 
запор). Распространенность СРК в мире состав-
ляет, по данным различных авторов, от 4 до 30% 
[30, 57, 61, 67, 71].

Заболевание существенно ухудшает каче-
ство жизни и социальную активность пациентов, 
а также требует значительных материальных 
затрат на лечение и обследование больных [69].

Несмотря на то, что впервые синдром раз-
драженного кишечника был описан более 100 лет 
назад, до настоящего времени множество вопросов 
в отношении этиологии, патогенеза, клинических 
симптомов и тактики лечения не имеют однознач-
ного ответа.

История изучения клинических симптомов 
заболевания

Первыми диагностическими критериями СРК 
служили критерии Маннинга, включавшие сле-
дующие шесть симптомов:1) уменьшение боли 
после дефекации; 2) появление диареи после 
возникновения боли; 3) учащение стула при воз-
никновении боли; 4) вздутие живота; 5) выде-
ление слизи с калом; 6) ощущение неполного 
опорожнения кишечника. Предполагалось, что, 
основываясь на анализе данных критериев, удаст-
ся отдифференцировать органические заболева-
ния кишечника от функциональных расстройств. 
Исследование было выполнено с участием 109 
больных, у 32 из которых СРК был диагностиро-
ван через 17–26 месяцев. При этом первые четыре 
симптома встречались у 94% пациентов с СРК 
и у 48% с органическими заболеваниями. Однако 
последующими исследованиями была определена 
достаточно низкая чувствительность указанных 
критериев — 55% [11].

В 1988 г. в Риме Международной группой по 
изучению функциональных заболеваний были раз-
работаны новые критерии постановки диагноза, 
получившие название «Римские критерии СРК», 
но уже в скором времени в ходе практического 
применения обнаружились неточности и недо-
статки «Римских критериев», следствием чего 

оказалась тенденция к гипердиагностике синдрома 
раздраженного кишечника.

В ноябре 1999 г. были приняты новые диагно-
стические критерии СРК — «Римские критерии 
II». Помимо уточнения и детализации клиниче-
ских критериев диагноза, особое внимание в них 
было уделено симптомам исключения функцио-
нального расстройства, так называемым симпто-
мам «тревоги» (или «красным флагам»). Однако 
в предложенных критериях не было представ-
лено развернутого плана обследования больных 
с СРК и схемы их дифференцированного лечения. 
Указывалось лишь на необходимость установле-
ния диагноза на основании правильной интерпре-
тации клинических симптомов и целесообразность 
исследования толстой кишки, объем которого, 
в свою очередь, предлагалось определять в зави-
симости от пола, возраста больного, характера 
жалоб и продолжительности заболевания [96].

Клинические симптомы заболевания. 
Современное состояние проблемы

В принятые в 2006 г. «Римские критерии III» 
были внесены существенные изменения, касающи-
еся временных параметров наличия жалоб, трак-
товки характера нарушений стула (запора и диа-
реи). В зависимости от преобладающих в клиниче-
ской картине симптомов, согласно разработанным 
критериям, выделяются следующие формы забо-
левания: СРК с преобладанием диареи (СРК-Д), 
с преобладанием запоров (СРК-З), смешанный 
вариант и неклассифицируемый (nonsubtyped) 
вариант (когда клиническая картина не удовлетво-
ряет критериям вышеперечисленных вариантов). 
Основанием для отнесения пациента к той или 
иной форме заболевания служит консистенция 
каловых масс согласно Бристольской шкале [60].

К сожалению, в «Римских критериях III» 
указано, что «… для больных с типичными клини-
ческими симптомами СРК нужно мало дополни-
тельных методов исследования для подтверждения 
диагноза заболевания …». «… правильный диагноз 
обычно может быть установлен на основании 
сбора анамнеза и анализа клинической симптома-
тики с использованием минимума лабораторных 
и инструментальных исследований …».

Однако, как показывает практика, при обследо-
вании больных с клиническими симптомами СРК 
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в 20% случаев устанавливается диагноз органиче-
ского заболевания (целиакия, хронические вос-
палительные заболевания кишечника), что застав-
ляет считать СРК не диагнозом «первого визита 
к врачу», а диагнозом исключения, который 
можно ставить после проведения полного обсле-
дования. Ориентироваться на появление «симпто-
мов тревоги» (анемия, кровь в кале, похудание, 
лихорадка и др.) означало бы обречь пациента на 
запоздалое распознавание у него серьезных забо-
леваний. Положительным моментом, существенно 
отличающим данные критерии от всех предыду-
щих, служит наличие в них подробных рекоменда-
ций по лечению больных с СРК [27, 75].

В настоящее время происходит подготовка 
Римских критериев IV, [30], в которых, воз-
можно, помимо набора клинических симпто-
мов, будет предложен перечень диагностических 
тестов: тесты на наличие дисахаридазной/лак-
тазной недостаточности, исследование спектра 
антител к глиадину, токсинов А и В Clostridia 
difficile, проведение колоноскопии с биопсией, 
водородного дыхательного теста для выявления 
синдрома избыточного бактериального роста 
(СИБР), после выполнения которых можно будет 
с высокой степенью уверенности диагностировать 
у пациента функциональное расстройство желу-
дочно-кишечного тракта.

Таким образом, диагностические критерии, 
применимые для однозначной постановки диагно-
за СРК, пока не разработаны.

История изучения патогенеза заболевания
Первоначально причиной возникновения сим-

птомов при СРК считались нарушения моторики 
и чувствительности, появляющиеся в отсутствие 
структурной, органической или известной био-
химической патологии у генетически предрас-
положенных лиц под влиянием неблагоприятных 
факторов окружающей среды на фоне психоэмо-
ционального стресса или перенесенной кишечной 
инфекции [5, 17, 18, 20, 44, 50]. Вместе с тем уже 
в конце прошлого столетия подобная точка зрения 
подвергалась критике. Так, Д. С. Саркисов [23] 
писал о том, что диагноз «синдром раздражен-
ной толстой кишки» не чисто функциональный, 
а имеет свой структурный эквивалент, морфоло-
гическую основу. Схожее видение патогенеза СРК 
приводится в работах ряда исследователей.

Патогенез заболевания.  
Современное состояние проблемы

Сегодня действительно найдены структурные 
нарушения, характерные для пациентов, стра-
дающих СРК. Между тем остается не вполне 
понятным, определяют ли они тяжесть и характер 
клинических симптомов.

У таких больных определяется ряд изменений, 
локализованных на уровне кишечной стенки, 

задних рогов спинного мозга, обнаруживают-
ся изменения качественного и количественного 
состава кишечной микрофлоры, наличие СИБР. 
Выявленные нарушения связаны друг с другом, 
выстраиваясь в логическую цепочку, завершением 
которой может служить формирование симптомов 
заболевания.

Изменения кишечного микробиома
В последние годы достаточно широко обсуж-

дается проблема качественного и количествен-
ного изменения состава кишечной микрофлоры 
у пациентов, страдающих СРК. В частности, 
высказывается предположение об ассоциации 
СИБР и СРК.

Например, в исследованиях M. Pimentel 
и соавт. наличие СИБР было выявлено у 84% 
больных с СРК и у 20% здоровых добровольцев, 
составивших группу контроля [90, 91]; согласно 
данным E. Pyleris и соавт., у больных с подтверж-
денным диагнозом СРК при исследовании аспирата 
содержимого нисходящей части двенадцатиперст-
ной кишки СИБР был выявлен в 45,5% случаев, 
у здоровых добровольцев — в 12,5%. Виды бакте-
рий, содержащихся в дуоденальном содержимом 
у пациентов с СРК в количестве, большем, чем 
103, оказались следующими: Escherichia coli — 
12,7%, Enterococcus spp — 10,9%, другие энтеро-
бактерии — 18,2%; в контрольной группе соответ-
ственно 3,1, 6,1 и 6,1% (р<0,0001). Определялась 
положительная корреляция между длительностью 
анамнеза СРК и наличием СИБР [92].

Результаты исследований, касающихся изуче-
ния качественного состава микрофлоры противо-
речивы, видимо, ввиду отсутствия адекватного 
метода изучения микробиома. Однако, несмотря 
на противоречивость приводимых данных, не 
вызывает сомнений наличие существенных раз-
личий кишечной микрофлоры у больных с СРК 
и здоровых добровольцев (табл. 1).

Возможные причины изменения кишечного 
микробиома

Вероятнее всего, изменения микробиома у боль-
ных с СРК связаны с такими факторами, как увели-
чение плотности сигнальных рецепторов, ответствен-
ных за взаимодействие организма с бактериальными 
клетками [35, 42, 49, 86], увеличение кишечной 
проницаемости за счет уменьшения экспрессии глу-
таминсинтетазы [68], изменение функции плотных 
контактов между эпителиальными клетками [9, 32, 
66], нарушение всасывания желчных кислот [39, 
100] вследствие мутации их транспортера в под-
вздошной кишке [82] и снижения экспрессии FGF19 
(19 фактора роста фибробластов) [98].

В таких условиях условно-патогенные или 
патогенные бактериальные клетки, несущие фак-
торы адгезии, получают неоспоримое преимуще-
ство перед сапрофитными микроорганизмами, 
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обитающими в просвете кишки, и вступают во 
взаимодействие с клетками иммунной системы 
кишечника.

Однако прослеживается взаимосвязь только 
между изменениями со стороны кишечного микро-
биома, с одной стороны, и изменениями экспрес-
сии сигнальных рецепторов и кишечной проница-
емости, с другой [37, 73]. Вопрос о первичности 
вышеназванных изменений остается открытым.

Воспалительные изменения  
кишечной стенки

Представители условно-патогенной и патоген-
ной микрофлоры, обладающие факторами адге-
зии и проникающие в лимфоидные фолликулы, 
запускают каскад иммунных реакций, приводя-

щих к развитию воспаления в кишечной стенке. 
В публикациях последних лет имеются сообще-
ния о повышении уровня интраэпителиальных 
лимфоцитов [40, 51, 59, 95], плазматических 
клеток, лимфоцитов [45, 52, 89], тучных клеток 
[54] в слизистой оболочке кишечника пациентов, 
страдающих СРК.

Возможные причины формирования 
воспалительных изменений в кишечной 
стенке

При изучении биоптатов кишки и результатов 
анализа периферической крови получены дан-
ные об изменении цитокинового профиля при 
СРК. В подавляющем большинстве исследований 
у таких больных определяется повышение экс-

Таблица 1
Изменение состава кишечной микрофлоры у больных с СРК

Авторы Группа  
исследования Метод исследования Результат

Si J.M. (2004) CРК (n=25) Культуральный ↓ Bifidobacterium
Контроль (n=19) ↑ Enterobacteriaceae

Malinen Е. (2005) CРК (n=27) кПЦР ↓ Lactobacillus (СРК-Д)

Контроль (n=22) ↑ Veillonella (СРК-З)

Mättö J. (2005) СРК (n=26) Культуральный ↑ Coliform bacteria

Контроль (n=25) ПЦР-ДГГЭ (денатурирующий 
градиентный гель-электрофорез) 

↑ Аэробы : Анаэробы

Kassinen А. (2007) CРК (n=24) 16S рРНК ↓ Collinsella aerofaciens

Контроль (n=23) кПЦР ↓ Cl. cocleatum

↓ Coprococcus eutactus

Kerckhoffs А. (2009) CРК (n=41) Флуоресцентная гибридизация ↓ Bifidobacterium

Контроль (n=26) кПЦР

Krogius-Kurikka L. (2009) СРК-Д (n=10) ГЦ-профиль ↑ Proteobacteria

Контроль (n=23) 16S рРНК ↑ Firmicutes

↓ Actinobacteria

↓ Bacteroidetes

Tana С. (2010) CРК (n=26) Культуральный ↑ Veillonella

Контроль (n=26) кПЦР ↑ Lactobacillus

Carroll I. (2010) CРК-Д (n=10) Культуральный ↓ Аэробные бактерии

Контроль (n=10) кПЦР ↑ Lactobacillus

Ponnusamy K. (2011) СРК (n=11) Культуральный ↑ Bacteroidetes

Контроль (n=8) ПЦР-ДГГЭ ↑ Lactobacillus

Rinttila Т. (2011) СРК (n=96) кПЦР S. aureus (17%)

Контроль (n=23)

Rajilic-Stojanovic М. 
(2011)

СРК (n=62) 16S рРНК ↑ Dorea, Ruminococcus,  
   Clostridium

Контроль (n=42) кПЦР ↓ Bacteroidetes,  
   Вifidobacterium,  
   Faecalibacterium

Parkes G. (2012) СРК (n=47) FISH (fluorescence in situ 
hybridization — флуоресцентная 
гибридизация in situ) 

↑ Dorea, Ruminococcus,   
   Clostridium

Контроль (n=26) Конфокальная микроскопия ↓ Bacteroidetes
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прессии провоспалительных и снижение экспрес-
сии противовоспалительных цитокинов в кишеч-
ной стенке [1, 29, 35, 73, 93], что может быть 
ответственным за персистирование воспалитель-
ных изменений в ней.

Вместе с тем цитокиновый профиль перифе-
рической крови у пациентов с СРК оценивается 
достаточно противоречиво. Например, приводятся 
данные о повышении в сыворотке крови уровня 
ИЛ-1β [72], ИЛ-8 [48, 94], INF-γ [1], как об уве-
личенной [25, 26], так и нормальной экспрессии 
ТНФ-α [72, 76] и ИЛ-6 [41]. Кроме того, в сыво-
ротке крови у больных с СРК обнаруживался как 
повышенный [72], так и нормальный уровень про-
тивовоспалительного цитокина IL-10 [48, 70, 84, 
85]. Противоречивость полученных результатов, 
вероятнее всего, объясняется преимущественно 
паракринным влиянием цитокинов и отсутствием 
корреляции между их экспрессией в кишечной 
стенке и периферической крови.

Кроме того, поддержанию воспаления в кишеч-
ной стенке при СРК может способствовать увели-
чение количества тучных клеток в слизистой обо-
лочке толстой кишки [31, 47, 80, 89], несущих на 
своей поверхности рецепторы для IgE и выделяю-
щих при дегрануляции большое количество био-
логически активных веществ, таких как гепарин, 
лейкотриены, протеазы, что приводит к активации 
наивных Т-клеток и дифференцировке их в функ-
циональные эффекторные клетки: CD8+ цито-
токсические Т-клетки, CD4+ Т-хелперные клетки 
(Th1), CD4+ Th2 и регуляторные клетки Th3 [4].

Изменения проведения болевого импульса 
на уровне задних рогов спинного 
мозга и формирование центральной 
и периферической сенситизации

Наличие воспаления трансформируется в элек-
трический сигнал, который проводится по чувстви-
тельным нервным волокнам к спинномозговому 
ганглию, откуда центральные аксоны направля-
ются через задние корешки в задний рог спинного 
мозга [62].

При продолжительной и интенсивной стимуля-
ции нейроны спинномозгового ганглия и заднего 
рога спинного мозга становятся гипервозбудимы-
ми, в них появляются участки аномальной активно-
сти. Возникающие процессы приводят к появлению 
антидромной, т. е. направленной от спинного мозга 
к ноцицепторам, стимуляции, нарушению аксо-
плазматического транспорта трофических веществ 
(аксоплазматический транспорт — движение 
цитоплазматических органелл в нейроне между 
клеточным телом и синаптическим окончани-
ем), выделению в нервных окончаниях субстан-
ции Р, выполняющей функцию нейротрансмиттера, 
и кальцитонин-ген-родственного пептида (CGRP), 
которые значительно усиливают и поддерживают 
периферическую болевую стимуляцию [16].

В синапсах на уровне заднего рога спинного 
мозга передача информации осуществляется при 
помощи таких нейропереносчиков, как глутамат, 
аспартат, аденозинтрифосфат (АТФ), двуокись 
азота, субстанция Р [63]. Медиатор, выделяющий-
ся из окончания нервного волокна, действует не 
на всю клеточную мембрану, а на те ее участки, 
в которые встроены рецепторы, воспринимающие 
только данный медиатор. В каждом нервном окон-
чании, а также на мембране эффекторной клетки 
находится большое количество разнообразных 
рецепторов. Взаимодействие медиатора и рецепто-
ра вызывает возникновение в постсинаптической 
мембране локальных ионных токов. При дости-
жении определенной силы ионные токи генери-
руют в клетке электрический импульс, который, 
распространяясь по аксону, приводит в действие 
цепочку клеток, участвующих в передаче сигнала.

Во многих синапсах эффективность взаимодей-
ствия медиатора и рецептора не является величи-
ной постоянной и зависит от ряда обстоятельств, 
что и дает право говорить о таком явлении, как 
синаптическая пластичность [3]. Формирование 
синаптической пластичности на уровне синапсов 
задних рогов спинного мозга приводит к повы-
шению возбудимости центральных ноцицептив-
ных структур мозга — центральной сенситиза-
ции. Клинически данное состояние выражается 
в усилении первичной гипералгезии и аллоди-
нии, появлении зон вторичной гипералгезии, 
распространяющихся шире зоны повреждения 
ткани [13]. В структурах центральной нервной 
системы (ЦНС) — спинном мозге, ядрах таламу-
са, коре больших полушарий возникают при этом 
очаги патологической электрической активности. 
Их главное свойство заключается в возможности 
спонтанной активности и наличии функциональ-
ной связи с областью первичного поражения.

Возможные причины изменений проведения 
болевого импульса на уровне задних 
рогов спинного мозга и формирования 
центральной и периферической 
сенситизации

Усиленная стимуляция синаптического входа 
приводит к увеличению амплитуды суммарно-
го постсинаптического ответа, так называемому 
феномену длительного потенцирования (ДП), 
который сохраняется в течение десятков минут 
и часов, а при специальных условиях — дней, 
недель и даже месяцев [36]. Ключевым моментом 
развития ДП служит вход в клетку ионов Са++, 
приводящий к запуску различных Са-зависимых 
процессов. Наиболее изученный, хотя и не един-
ственный, путь поступления Са++ в клетку — 
это его вход через ионные каналы, связанные 
с NMDA-рецепторами (NMDA-рецепторы — 
ионотропные рецепторы глутамата, селективно 
связывающие N-метил-D-аспартат — NMDA). 
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В начале процесса деполяризации ведущую роль 
играют каналы, связанные с глутаматным рецеп-
тором, агонистом которого служит альфа-амино-3-
гидрокси-метил-изоксазол-4-пропионовая кислота 
(АМПА), а затем, при достижении определенного 
уровня деполяризации, активируются NMDA-
рецепторы [83].

Структурно NMDA-рецептор представляет 
собой гетеромер двух субъединиц — NR1 и NR2. 
Каждый рецептор состоит из 2–3 субъединиц 
NR1 и 2 субъединиц NR2. Разнообразие аллель-
ных форм гена, кодирующего субъединицу NR2, 
а также различное количество этих субъеди-
ниц в одном рецепторе определяют многообразие 
форм этого типа рецепторов. В каждом NMDA-
рецепторе находится несколько связывающих 
участков, в том числе для глутамата, глицина, 
гистамина, полиаминов и т. д. Рецептор может 
активироваться только в том случае, если глутамат 
свяжется с обеими субъединицами NR2, а глицин 
с двумя субъединицами NR1.

После того как происходит связывание агони-
стов с глутаматными и глициновыми участками, 
а также деполяризация постсинаптической мем-
браны, на которой находится рецептор, становит-
ся возможным открытие неселективного ионного 
канала, в неактивной форме закрытого ионом 
магния. Открытие канала ведет к увеличению 
концентрации внутриклеточного Са++, поступа-
ющего по градиенту концентрации. Вхождение 
Са++ в клетку приводит к активации кальций-зави-
симых ферментов — киназ, фосфатаз и проте-
аз, которые фосфорилируют и дефосфорилируют 
мембранные и цитоскелетные белки, тем самым 
изменяя их конформацию и функциональные 
свойства. С этими реакциями связан начальный 
период ДП (до 3 часов). Более поздняя фаза ДП 
(свыше 3 часов) связана с активацией белкового 
синтеза. Данная фаза развивается при достаточно 
интенсивной, периодически повторяющейся сти-
муляции, когда входящий Са++ способен стимули-
ровать аденилатциклазу с последующей активаци-
ей цАМФ-зависимой протеинкиназы А, которая, 
в свою очередь, фосфорилирует один из факторов 
транскрипции генов и тем самым активирует син-
тез нового белка.

Считается, что указанные молекулярные после-
довательности обеспечивают перестройку струк-
туры синапса и закрепляют его состояние, при 
котором продолжительность и сила исходящего 
импульса значительно превосходят силу и про-
должительность входящего [36]. Кроме того, при 
избыточном поступлении Са++ внутрь клетки, 
активируется фермент NO-синтаза и происходит 
образование оксида азота, который, диффунди-
руя обратно в пресинаптическое пространство, 
проникает в пресинаптическую мембрану рецеп-
тора и обусловливает, во-первых, опосредован-
ное ингибирование ее калиевых каналов, тем 

самым вызывая снижение чувствительности к дей-
ствию эндогенных опиатов и уменьшение влияния 
опиоидергической антиноцицептивной системы, 
а, во-вторых, стимулирует высвобождение суб-
станции Р. Последняя связывается со специфи-
ческими NK1-рецепторами, активация которых 
ведет к усилению продукции c-fos — онкогенного 
протеина, признанного в настоящее время маркё-
ром патологической боли. C-fos-протеин облегчает 
проведение болевого импульса и его распростране-
ние в высшие отделы ЦНС (таламус), способству-
ет значительному расширению болевого ощущения 
за пределы локализации первоначального перифе-
рического поражения [38].

Поводом для повышенной активности NMDA-
рецепторов может служить либо избыточная 
их стимуляция, либо устойчивые изменениия 
на рецепторном или пострецепторном уровне. 
К избыточной стимуляции могут приводить повы-
шение пресинаптического высвобождения эндоген-
ных агонистов (глутамата, аспартата); нарушение 
обратного захвата и/или деградации медиатора, 
поступление в организм экзогенных агонистов 
(например, алиментарных ядов, содержащихся 
в семенах некоторых растений, морских моллю-
сках), нарушение баланса эндогенных агонистов 
и антагонистов. Изменения на рецепторном или 
пострецепторном уровнях включают в себя повы-
шение аффинности и/или внутренней активности 
агонистов и коагонистов, снижение аффинности 
эндогенных антагонистов.

У пациентов, страдающих функциональными 
расстройствами, повышенная активность ноци-
цепторов в условиях периферической сенситиза-
ции ведет к усилению потока импульсов в ЦНС. 
В условиях длительной стимуляции в ЦНС возни-
кает целый комплекс гипервозбудимых нейронов, 
которые становятся источником импульсов, активи-
рующих ретикулярную фармацию, ядра таламуса, 
лимбическую систему, кору головного мозга [13].

Эмоциональные нарушения
Еще в конце 19 века Wiliam Osler отметил, 

что многие пациенты, страдающие «слизистым 
колитом», истеричны, эгоцентричны и ипохон-
дричны [88]. Согласно данным, приводимым 
в современной литературе, сопутствующие тре-
вожные, депрессивные, ипохондрические рас-
стройства наблюдаются у 75–100% больных 
с СРК [19, 44], однако их природа остается недо-
статочно ясной.

Имеются также и практически противополож-
ные сообщения о том, что распространенность 
тревоги, параноидных идей, депрессии, обсессив-
но-компульсивных нарушений у рассматриваемой 
категории пациентов лишь незначительно превы-
шает таковую в популяции лиц, не страдающих 
СРК [74].
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Возможные причины эмоциональных 
нарушений

В исследовании, результаты которого были 
опубликованы в 2012 г. [65], приводятся данные, 
что длительно протекающие кишечные нарушения 
сами по себе способны повышать уровень тревоги 
и депрессии. Кроме того, C. Maddock и соавт. 
предположили, что усиление экспрессии провос-
палительных цитокинов может способствовать 
развитию депрессии [77], согласно многочислен-
ным наблюдениям, у пациентов с диагностирован-
ной депрессией определяется повышение уровня 
ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, TНФ-α и соотношение INF-γ/
ИЛ-4 в сыворотке крови [43, 46, 78, 81, 87].

Однако, вероятнее всего, повышение экспрес-
сии провоспалительных цитокинов у пациентов 
с СРК обусловлено совокупностью причин — 
наличием воспаления в кишечной стенке и непо-
средственно эмоциональным расстройством.

В модуляции иммунного ответа известна роль 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. 
В ответ на действие патогенов макрофаги и лим-
фоциты экспрессируют про- и противовоспали-
тельные цитокины, которые способны проникать 
в головной мозг через гематоэнцефалический 
барьер [97], стимулируя секрецию кортикотро-
пин-рилизинг-гормона (кортиколиберин, CRH) 
в нейросекреторных нейронах гипоталамуса. 
В свою очередь, CRH стимулирует секрецию 
адренокортикотропного гормона (АКТГ) в гипо-
физе, что приводит к стимуляции секреции глю-
кокортикоидных гормонов в коре надпочечников. 
Последние — при их повышенной выработке — 
способны тормозить секрецию ИЛ-1 в макрофагах 
и тем самым угнетать иммунный ответ в случае его 
избыточности. Таким образом работают механиз-
мы отрицательной обратной связи, в которых роль 
триггера выполняет иммунный пептид, а функцию 
исполнителя — нейрогормон гипоталамуса и гор-
моны эндокринной системы [33].

В результате длительного эмоционального 
напряжения под влиянием, например, перенесен-
ного стресса [79], наличия депрессивного и/или 
тревожного расстройства отмечается нарушение 
механизма обратной связи кортикотропин-рили-
зинг-гормон — АКТГ — кортизол. Подавление 
глюкокортикоидного ингибирования провоспали-
тельных цитокинов приводит к активации перифе-
рических провоспалительных процессов [84].

Кроме того, возможно, активация компонентов 
лимбической системы в условиях сформированной 
синаптической пластичности на уровне синапсов 
задних рогов спинного мозга также может вызы-
вать эмоциональные расстройства.

Следовательно, судить о первичности или 
вторичности возникновения эмоциональных нару-
шений по отношению к кишечным симптомам не 
представляется возможным.

Личностные особенности больных с СРК

Результатом многолетнего изучения патогенеза 
СРК стало признание в том числе значительной 
роли личностных особенностей и своеобразия вос-
приятия собственного тела у таких пациентов. 
Детальный анализ позволил выявить у больных, 
страдающих СРК, наличие характерологических 
особенностей, способствующих, например, субъек-
тивному искажению ощущения боли.

К личностным особенностям, предрасполага-
ющим к развитию симптомов СРК, относятся 
неспособность отличать физическую боль и эмо-
циональные переживания, трудности в словес-
ной формулировке своих ощущений, тенденция 
к переносу эмоционального стресса в соматиче-
ские симптомы (соматизация) [21, 101].

В работе А. А. Курбатовой на основании 
проведенного тестирования при помощи Инди-
видуального типологического опросника (ИТО)
[24] приведены доказательства того, что профиль 
личности пациентов, страдающих СРК, отличался 
от нормальной конфигурации по таким показате-
лям, как интроверсия, сенситивность, тревожность 
и лабильность, однако при сравнении между собой 
групп больных с СРК с диареей и запором стати-
стически значимых различий между группами не 
определялось.

В другом исследовании пациенты были про-
тестированы также по критерию «классификации 
ощущений» [22]. Оказалось, что для описания 
своего болезненного состояния пациенты исполь-
зовали значительно больше слов, относящих-
ся к языку не телесных ощущений, а к сфере 
эмоциональных состояний («бесчувствие», «воз-
буждение», «предчувствие», «грусть» и т п.). 
Больные, не сомневаясь, выбирали даже те слова, 
которые по своему прямому смыслу не подходили 
для передачи плохого самочувствия («легкость», 
«приятный», «ласкающий», «вкусный», «удоволь-
ствие», «блаженствовать»), что свидетельствовало 
о неспособности отличать физическую боль и эмо-
циональные переживания.

Типы личностной организации
Долгое время психиатрами и психологами при-

менялась стандартная схема оценки психического 
состояния пациента, в соответствии с которой 
лиц, более или менее согласных с другими отно-
сительно того, что представляет собой реальность, 
можно отнести к группе здоровых, или нормаль-
ных. Тех же, кто уклонялся от ответа на этот 
вопрос, либо давал разрозненные противоречивые 
сведения о реальности, следовало отнести к груп-
пе больных. При этом люди с фобиями, навязчи-
выми мыслями или действиями рассматривались 
как пациенты, имеющие определенные психоло-
гические трудности (невротический тип). Лица 
с галлюцинациями, иллюзиями и нарушениями 
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мышления считались больными (психотический 
тип).

В настоящее время рассматриваются три типа 
личностной организации — невротический, погра-
ничный и психотический. Отличаются они по 
таким параметрам, как степень интеграции иден-
тичности, типы привычных защитных механизмов 
и способность к тестированию реальности [12].

Идентичность — набор характеристик, отли-
чающих данного человека от других людей.

Социальная идентичность — результат осоз-
нания себя, своей принадлежности к определен-
ной группе (группам) с принятием типичных для 
этой группы (групп) черт.

Интеграция идентичности — осознание 
наличия и разрешение конфликта между важными 
социальными идентичностями [12].

Защитный механизм (психологическая защи-
та) — неосознаваемый психический процесс, 
направленный на минимизацию отрицательных 
переживаний [55]. Отрицательные переживания 
могут быть связаны как с внутренними ощуще-
ниями, так и с внешней реальностью. Защитные 
механизмы по степени «примитивности» принято 
подразделять на уровни в зависимости от того, 
насколько сильно их применение мешает индиви-
ду адекватно воспринимать реальность [12].

Тестирование реальности можно определить 
как способность различать внутренние пережива-
ния от внешнего источника восприятия и стиму-
ляции, а также как способность оценивать свои 
аффекты, поведение и мысли с точки зрения соци-
альных норм обычного человека [12].

В табл. 2 суммированы различия между раз-
ными организациями личности по трем ключевым 
критериям — степени интеграции идентичности, 
преобладанию тех или иных механизмов психо-
логической защиты и по способности к тестирова-
нию реальности.

Таким образом, пограничный тип лично-
сти занимает промежуточное положение между 
невротическим и психотическим типами лич-
ностной организации. Данный тип личности 
с присущими таким индивидам эмоциональны-
ми нарушениями характерен для подавляющего 
большинства (но не для всех) пациентов, страда-
ющих функциональными расстройствами, в том 
числе СРК [22].

Возможно, что на влияние структурно-мор-
фологических элементов, безусловно занимаю-
щих важное место в патогенезе функциональ-
ных заболеваний, наслаиваются психологиче-
ские и психические составляющие заболевания, 
которые перекрывают первичную органную сим-
птоматику и на протяжении многих лет оказы-
ваются неразрешимым препятствием в целост-
ной оценке взаимоотношений больной личности 
и больных органов.

Различия в патогенезе отдельных 
клинических вариантов течения СРК

До настоящего времени остается открытым 
также вопрос о том, существуют ли отличия 
в патогенезе различных клинических форм СРК.

Согласно результатам опубликованных иссле-
дований, у пациентов с преобладанием в кли-
нической картине диареи чаще, чем у больных 
с другими вариантами заболевания, определяются 
признаки воспаления (84%) и атрофии (74%) 
слизистой оболочки дистальных отделов толстой 
кишки, гиперплазия и гиперфункция апудоцитов, 
серотонин-, мелатонин-, ВИП-продуцирующих 
и тучных клеток [58], повышение степени прони-
цаемости эпителиального слоя (сравнимое с тако-
вой у пациентов с язвенным колитом в стадии 
ремиссии) [56]. V. S. Chadwick и соавт. в иссле-
довании, выполненном в 2002 г., выявили досто-
верное повышение содержания СД3+ лимфоцитов 
у пациентов с СРК с диареей по сравнению с 
констипационным вариантом СРК [40].

Как известно, вариант с диареей встречается 
чаще у больных с постинфекционным СРК (70%), 
чем у остальных пациентов, страдающих данным 
заболеванием (40%) [34]. Некоторыми авторами 
наблюдалась достоверно более высокая экспрессия 
мРНК ИЛ-1β в слизистой оболочке подвздошной 
кишки и ректосигмоидного отдела у больных 
с постинфекционным СРК по сравнению с лица-
ми, у которых заболевание развилось вследствие 
других причин [64, 99]. Кроме того, при СРК 
с диареей отмечались значительно более высокие 
уровни цитокинов ТНФ-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 в пери-
ферической крови. В публикации T. Liebregts 
и соавт. приводятся данные о том, что у больных 
с СРК с диареей в целом определяется достоверно 
более высокое содержание провоспалительных 
цитокинов в крови по сравнению с пациентами, 
у которых заболевание протекает с преобладанием 
запоров [72].

Были обнаружены также различия в личност-
ных характеристиках пациентов с СРК с преоб-
ладанием диареи и запоров.

Д. А. Бескова выявила различное восприятие 
образа собственного тела у пациентов с разными 
вариантами течения СРК. Больные с СРК-З 
характеризовались относительно интегрирован-
ным, целостным образом тела, дифференци-
рованностью телесного опыта. При этом образ 
своего тела был негативно эмоционально окра-
шен, телесность воспринималась как постоянный 
источник дискомфорта, требующий внимания. 
Пациенты были ориентированы в большей сте-
пени вовнутрь, чем вовне, фиксированы на 
своих интрацептивных ощущениях. У больных 
с СРК-Д образ тела был недостаточно интегри-
рован, телесные ощущения мало дифференциро-
ваны, эмоциональная сфера характеризовалась 
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лабильностью, повышенной готовностью к фор-
мированию тревожных реакций. Эти лица были 
в большей степени, чем в предыдущей группе, 
ориентированы вовне, меньше фиксированы 
на внутреннем мире телесных ощущений [2]. 
Сходные наблюдения продемонстрированы 
E. M. Eriksson и соавт. [53].

В ряде работ приводятся также данные о раз-
личии эмоциональных нарушений у пациентов 
с СРК с преобладанием диареи и запоров: в пер-
вом случае преобладает тревожно-фобический 
синдром, тогда как во втором в большей степе-
ни характерны ипохондрические и депрессивные 
нарушения [6]. В целом у больных с СРК с диа-
реей отмечается меньшая выраженность эмоцио-
нальных нарушений [28].

В исследовании С. Белхушет оценивались 
особенности ноцицептивного флексорного реф-
лекса у пациентов с разными вариантами течения 
СРК и их личностные особенности. Было выска-
зано предположение, что при СРК с преоблада-
нием диареи психопатологическая симптоматика 
соответствует невротическому уровню и нельзя 
исключить ее вторичной природы. Клиническую 
форму с преобладанием запоров можно было рас-
ценить как соматоформное заболевание, психопа-
тологические изменения при котором первичны 
[1]. В другом исследовании (Юрманова Е. Н.) 
при анализе пациентов с непрерывно рецидиви-

рующей формой болезни (симптомы СРК сохра-
нялись более 32 нед за последний год) было отме-
чено, что в число этих лиц вошли как больные 
с тяжелыми эмоциональными нарушениями, так 
и пациенты с диарейным вариантом СРК, причем 
названные группы практически не пересекались 
между собой [28].

Таким образом, на основании приведенных 
в литературе данных можно сделать предположе-
ние о том, что, по крайней мере, у части больных 
с СРК с диареей патогенез заболевания отличает-
ся от такового у пациентов с другими вариантами 
течения болезни.

В целом современная схема патогенеза синдро-
ма раздраженного кишечника может быть пред-
ставлена следующим образом (см. рисунок).

Заключение
Несмотря на достаточно долгую историю изу-

чения синдрома раздраженного кишечника, ряд 
принципиально важных вопросов не находят 
ответа.

Не вполне понятной остается этиология раз-
вития СРК. Возможно, первопричина формиро-
вания симптомов кроется в наличии у таких боль-
ных определенных аллелей генов, ответственных 
за активность и/или структуру белков, формиру-
ющих плотные контакты между эпителио цитами, 

Таблица 2
Особенности личностной организации (по: О. Ф.Кернберг, 2000 г.) [6]

Критерии Невротическая  
организация

Пограничная  
организация

Психотическая  
организация

Интеграция 
идентичности

Четкое различие между собственной личностью и личностя-
ми других людей

Противоречащие друг другу аспекты собственной лично-
сти и личностей других людей ограничивают интергацию 
идентичности

Образ своего Я и образ дру-
гих людей интегрирован в 
единую концепцию

Нет четкого разделения 
образа своего Я и образа 
других людей

Защитный 
механизм

Применяемые психологические защиты – зрелые (вытесне-
ние, рационализация и др.), хотя могут быть актуализирова-
ны и более примитивные защитные механизмы (отрицание, 
изоляция и др.)

Защитные механизмы – примитивны - уход в фантазии, 
отрицание, обесценивание и др.

Защитные механизмы позволяют пациенту справляться со 
стрессовыми ситуациями. Обсуждение механизмов психоло-
гической защиты с психиатром улучшает состояние больного

Защитные механизмы позволяют пациенту дифференци-
ровать себя от других людей. Обсуждение механизмов 
психологической защиты с психиатром ухудшает состоя-
ние больного

Тестирование 
реальности

Тестирование реальности не нарушено

Искажение реальности и чувства реальности

Тестирование реальности 
нарушено
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до 87%, сочетание различных функциональных 
расстройств), но и из-за возможной идентичности 
жалоб у пациентов, страдающих СРК, клостриди-
альной инфекцией, микроскопическим колитом, 
целиакией.

Вследствие вышеперечисленных причин (недо-
статочная изученность этиологии, патогенеза, 
специфичности клинических проявлений) эффек-
тивность лечения данной категории больных 
остается довольно низкой, что служит обоснова-
нием для дальнейшего исследования у пациентов 
с СРК групп препаратов, обладающих противо-
воспалительной активностью (пробиотики, пре-
параты 5-АСК), а также регулирующих моторику 
и висцеральную гиперчувствительность на про-
тяжении всего ЖКТ (агонисты периферических 
опиоидных рецепторов).

сигнальные рецепторы или опосредованно опре-
деляющих склонность к эмоциональным рас-
стройствам. Однако как совокупность генов, так 
и характер изменения нуклеотидной последова-
тельности в них пока не определены.

Патогенез заболевания представляется изу-
ченным в целом (см. схему), но не в деталях. 
Так, например, не в полной мере исследован 
такой ключевой фактор патогенеза, как кишечный 
микробиом. Кроме того, недостаточно ясной оста-
ется степень участия каждого из основных меха-
низмов формирования симптомов в клиническую 
картину заболевания у конкретного пациента.

Изучение клинических проявлений СРК как 
отдельными исследователями, так и объединенны-
ми рабочими группами не привело, к сожалению, 
к созданию четких диагностических критериев 
в силу не только объективных причин (частое, 

Современная схема патогенеза СРК

Личностные особенности, 
генетически обусловленные и/или 

сформировавшиеся 
под влиянием окружающей среды

Генетически обусловленное 
повышение плотности сигнальных 

рецепторов, расположенных 
на клеточной мембране 

клеток иннатной и адаптивной 
иммунной системы (макрофаги, 

В-лимфоциты) 
и эпителиоцитах слизистой 

оболочки кишки

Снижение глюкокортикоидного 
ингибирования экспрессии 

провоспалительных цитокинов, 
продуцируемых клетками иннатной 

(макрофаги, дендритные клетки, 
клетки-киллеры и нейтрофилы) 

и адаптивной (Т- и В-лимфоциты) 
иммунной системы

Нарушение кишечного микробиома: 
снижение количества бактериальных клеток, продуцирующих КЖК; 

увеличение количества бактериальных клеток, несущих факторы инвазии

Гиперпродукция провоспалительных цитокинов в кишечной стенке

Воспаление кишечной стенки

Формирование синаптической пластичности — 
увеличение амплитуды суммарного постсинаптического 

ответа вследствие увеличения пресинаптического 
высвобождения медиаторов; функциональной, а затем 
структурной перестройки белков клеточной мембраны 

на уровне синапсов задних рогов спинного мозга

Периферическая сенситизация — 
увеличение возбудимости 

периферических ноцицепторов

Центральная сенситизация — 
повышение возбудимости 

центральных ноцицептивных 
структур мозга (нейроны медиальных 

участков промежуточного, 
среднего, продолговатого мозга и моста), 

проявляющаяся усилением 
первичной гипералгезии 

и аллодинии

Нарушение моторики

Симптомы заболевания

Генетически обусловленное 
нарушение функции 

белков, формирующих 
плотные контакты
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