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Синдром раздраженного кишечника (СРК, IBS, 
irritable bowel syndrome) постоянно находится в цен-
тре внимания врачей различных специальностей. 
Значительное место он занимает и в структуре за-
болеваний желудочно-кишечного тракта. Популяци-
онные исследования оценивают распространенность 
СРК среди жителей промышленно развитых стран в 
среднем 10–15% [1]. Среди них преобладают жен-
щины до 40 лет (примерно 2:1), преимущественно 
городские жители. Велико и число лиц с симптома-
ми СРК, не обращающихся за врачебной помощью 
(не-пациенты). Актуальность проблемы поддержи-
вается устойчивым снижением качества жизни паци-
ентов, нередкими ошибками в диагностике и отсутс-
твием в ряде случаев эффекта от лечения.

Несмотря на то, что заболевание известно с 
XIX века (слизистая колика, дискинезия кишеч-
ника, спастический колит и др.), этиология и от-
дельные звенья патогенеза изучены недостаточно. 
Общепринятым является представление о СРК как 
о биопсихосоциальном заболевании. Эта модель 
основывается на трех основных патогенетических 
механизмах: психосоциальном воздействии, висце-
ральной гиперчувствительности и нарушении мо-
торной функции кишки. В частности, под влиянием 
длительного эмоционального стресса происходит 
психологическая дезадаптация, проявляющаяся 
невротизацией, депрессией, тревогой [2]. Согласно 
исследованиям, обобщенным в Римских критериях 
IV (2016), в основе возникновения функциональной 
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патологии кишечника лежат нарушения взаимодей-
ствия центральной и энтеральной нервных систем – 
оси «головной мозг–кишечник» (disorder Brain – Gut 
interaction) [3–5].

Важная роль принадлежит наследственности. 
Конкордантность в развитии СРК имеется пример-
но у 1/3 кровных родственников, прослеживается 
у монозиготных близнецов [6–7]. У пациентов с 
СРК обнаруживается полиморфизм отдельных ге-
нов, в частности, белков плотных межмышечных 
контактов, а также генов, ответственных за синтез 
антимикробного протеина дефензина. Баланс про- и 
противовоспалительных цитокинов отклоняется в 
сторону увеличения провоспалительных IL-I, FNO-α 
и снижения − противовоспалительных IL-10 [7–9].

Большое значение имеет характер и режим пита-
ния, которые оказывают непосредственное влияние 
на микробиом кишечника. СРК практически всегда 
сопровождается дисбиозом толстой кишки и, в боль-
шинстве случаев, синдромом избыточного бактери-
ального роста (СИБР) тонкой кишки [9]. Это приво-
дит к изменению активности Toll-like-рецепторов 
(TLR) слизистой оболочки толстой кишки (СОТК), 
которые ответственны за иммунитет. В част ности, 
блокада TLR-4,5, контролирующих обезврежива-
ние токсина грамотрицательных бактерий, ведет к 
проникновению условно-патогенной флоры через 
эпителиальный барьер, способствуя возникнове-
нию воспаления в слизистой оболочке (СО) киш-
ки, степень которого, однако, не достигает уровня 
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макроскопически различимого. При этом возникают 
изменения висцеральной гиперчувствительности и 
болевой синдром, которые вызывают в ЦНС очаги 
функциональной нестабильности и формирование 
дисрегуляции в оси «головной мозг–кишка» [10, 11].

Указанные нарушения ведут к возникновению 
одного из ведущих факторов патогенеза СРК – суб-
клиническому воспалению (Low-grade mucosal in-
fl ammation). При этом выявляется инфильтрация 
СОТК лимфоцитами, макрофагами, моноцитами, 
плазматическими клетками. Выявление воспаления 
низкой степени активности в СОТК позволяет сде-
лать вывод о том, что СРК не является чисто функ-
циональным заболеванием (ФЗ). В настоящее время 
существует точка зрения, что его можно отнести к 
воспалительным заболеваниям кишечника с мини-
мальными изменениями СО [12–15].

СРК проявляется устойчивой совокупностью ки-
шечных симптомов в виде рецидивирующей боли в 
животе, связанной с дефекацией, и расстройств сту-
ла – обстипации или диареи, которые наблюдаются 
не менее 1 раза в неделю в течение последних 3 ме-
сяцев. Временные рамки необходимы для исключе-
ния случайных расстройств кишечника. В основу 
классификации СРК положена не частота стула, а 
его форма – согласно Бристольской шкале формы 
стула [16] (табл. 1).

Последний раз классификация СРК детализи-
ровалась в 2016 г. Из прежнего определения забо-
левания исчезли термин «дискомфорт», критерий 
уменьшения болевого синдрома после дефекации; 
изменен временной порядок регистрации симпто-
мов, их частота: вместо 3 дней в месяц –1 раз в не-
делю [4] (табл. 2).

В зависимости от клинических проявлений выде-
ляют 3 степени тяжести синдрома. Отнесение боль-
ного к той или иной ее степени ориентируют врача 
на оптимальный выбор медикаментозной терапии и 
дает возможность прогнозировать исход (табл. 3).

Однако последние исследования указывают на ге-
терогенность заболевания [7]. Кроме перечисленных 
в классификации выделено несколько клинико-пато-
генетических вариантов СРК, в том числе постин-
фекционный (ПИ-СРК). Он возникает в основном у 
лиц молодого возраста, перенесших тяжелую форму 
кишечной инфекции, и связан с генетическим де-
фектом – недостаточной прочностью межклеточных 
контактов, образуемых специфическими белками 
(окклюдины, клаудины) и снижением противомик-
робной активности дефензинов. В результате уве-
личивается проницаемость СО кишки для бактерий, 
токсинов и других биологически активных веществ 
(БАВ) [17, 18]. Острые кишечные инфекции спо-
собствуют проникновению бактерий в СОТК и ре-
гионарные лимфоузлы, что приводит к гиперплазии 
тучных клеток, активизации клеточного иммунитета, 
пролонгации воспаления и формированию дисбиоза.

Другие клинико-патогенетические варианты не 
обладают такой релевантностью, как ПИ-СРК, но 
они обсуждаются в литературе. В частности, вари-

Таблица 1
Бристольская шкала формы стула

Тип Характеристика
1 Отдельные плотные комочки, напоминающие орехи
2 Кал по форме колбаски, но комковатый
3 Вид колбаски с трещинами на поверхности
4 Вид колбаски, но гладкий и мягкий
5 Мягкие шарики с ровными заостренными краями
6 Взбитые комочки с пористой структурой
7 Водянистые или жидкие фекалии без плотных 

комочков

Таблица 2
Классификация СРК

Варианты СРК Характеристика формы стула 
по Бристольской шкале

С преобладанием 
запоров (IBS with 
constipation)

> 25% из числа испражнений 
1-го или 2-го типа и < 25% испраж-
нений 6-го или 7-го типа

С преобладанием 
диареи (IBS with 
diarrea)

> 25% испражнений 
6-го или 7-го типа и < 25% испраж-
нений 1-го или 2-го типа

Смешанный 
(IBS mixsed)

> 25% испражнений с твердым 
или шероховатым стулом, перемежа-
ющимся с кашицеобразным

Неклассифициру-
емый (IBS unsub-
typed)

Недостаточная выраженность 
отклонений консистенции и формы 
стула, характерная для 1-го, 
2-го и 6–7-го типов

Таблица 3
Степени тяжести СРК

Легкая Средняя Тяжелая
Нет нарушений 
в психоэмоцио-
нальной сфере

В анамнезе тяже-
лый психосоци-
альный стресс

Наличие фобий, 
депрессии, тре-
воги

Редко обращают-
ся за врачебной 
помощью

Часто обращают-
ся за врачебной 
помощью

Регулярно прибе-
гают к врачебной 
помощи

Положительный 
эффект от лечения

Недостаточный 
эффект от лечения

Резистентность 
к лечению

антом СРК с диареей является глютеноподобный, 
связанный с употреблением в пищу злаков. Извест-
но, что содержащийся в злаках глютен достоверно 
вызывает целиакию, но он может привести и к дру-
гим заболеваниям, в том числе к СРК без целиакии. 
Непереносимость глютена без целиакии (НГБЦ) 
чаще возникает у больных с HLA-DQ8- генотипом. 
У таких больных выявляются антитела к глиадину 
при отсутствии таковых к тканевой трансглютамина-
зе. Однако при гистологическом исследовании био-
птатов дистальных отделов СО 12-перстной кишки 
отсутствует ее атрофия. Применение аглютеновой 
диеты смягчает симптомы СРК или приводит к их 
полному исчезновению [19].

В последние годы обнаружена связь между ди-
вертикулярной болезнью и СРК с преобладанием 
диареи. Больные могут иметь много аналогичных 
с СРК симптомов, возникающих между эпизодами 
дивертикулита. Чаще они проявляются при локали-
зации дивертикулов в левой половине толстой киш-
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ки или билатерально [20, 21]. Риск развития СРК 
увеличивается после перенесенного острого дивер-
тикулита [22]. В рекомендациях РГА и АКР указы-
вается, что клинически выраженный дивертикулез 
лечится так же, как СРК. Однако эффективность ле-
чения увеличивается при подключении рифаксимина 
или месалазина в терапевтических дозировках по 
10 дней каждого месяца в течение года [23].

Официальное признание (Римские критерии IV) 
получил синдром перехлеста (Overlap-syndrome) – 
наличия у пациента нескольких функциональных 
нарушений и перехода их из одной формы в другую. 
Особенно часто симптомы перехлеста СРК идут с 
другими ФЗ кишечника, такими как функциональ-
ный запор и диарея. Клинические проявления этих 
заболеваний динамичны, и в течение года примерно 
1/3 больных СРК переходит в категорию пациентов 
с функциональным запором или диареей. Кроме 
того, СРК нередко ассоциируется с другими ФЗ ор-
ганов пищеварения: функциональной (неязвенной) 
диспепсией, сенситивной ГЭРБ, дисфункцией жел-
чных путей [24]. Возможен перехлест СРК с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, особенно 
бо лезнью Крона в период ремиссии [25].

Для лечения СРК используется целый комплекс 
мероприятий, направленных на купирование ос-
новных проявлений заболевания: устранение боли, 
метеоризма, нарушений стула и нормализацию пси-
хического состояния пациента. Основное внимание 
при этом придается медикаментозной терапии. Од-
нако, учитывая этиологию заболевания, все схемы 
лечения начинаются с рекомендаций неукоснитель-
ного соблюдения режима приема пищи и диетичес-
кого питания [26].

В ряде рандомизированных исследований дока-
зано снижение выраженности симптоматики СРК 
при использовании FODMAP-диеты [27]. Название 
диеты расшифровывается как «Low Fermentable 
oligo- di-, mono and polyoli» – по ограничению упо-
требления ферментируемых углеводов: фруктанов 
и галактанов (олигосахариды), мальтозы (дисаха-
риды), фруктозы (моносахариды) и полиолов (под-
сластителей ксилита и сорбита). Олигосахариды в 
больших количествах содержатся в зерновых (хлеб, 
макаронные изделия, отдельные крупы), дисахари-
ды – в молоке, твороге (лактоза), моносахариды – в 
яблоках, грушах, свекле, меде (фруктоза), подслас-
тители-полиолы в сдобных изделиях, конфетах. Эф-
фективность этой диеты объясняется следующим 
образом. Непереваренные в тонкой кишке олигоса-
хариды (из-за отсутствия или дефицита ферментов, 
транспортеров) являются пищевым субстратом для 
индигенной флоры толстой кишки и способству-
ют увеличению ее количества. При ферментации 
(сбраживании) этих углеводов выделяется большое 
количество газов (метан, водород, углекислый газ), 
которые, растягивая стенку кишки, реализуют фено-
мен висцеральной гипералгезии. Ограничение оли-
госахаридов в пище снижает абдоминальную боль 
и метеоризм.

В рекомендациях Российской Гастроэнтероло-
гической Ассоциации по лечению СРК [26] наряду 
с упорядочением режима питания рекомендуется 
тестирование на переносимость и ограничение про-
дуктов, содержащих ферментируемые олиго-, ди-, 
моносахариды и полиолы. Даже у больных СРК с 
запором в период обострения можно резко ограни-
чить применение нерастворимых пищевых волокон 
(отрубей), продуктов, содержащих рожь, пшеницу, 
ячмень, заменяя их растворимыми пищевыми волок-
нами овсяных хлопьев, семян подорожника и льна. 
Рекомендуется исключить применение продуктов, 
содержащих лактозу (молоко, творог, йогурты). При 
СРК с диареей и метеоризмом ограничивают фрукты 
(яблоки, груши, арбузы) и продукты, содержащие 
подсластители. Но так как пищевые волокна необ-
ходимы для поддержания нормального биоценоза 
и моторики толстой кишки, то FODMAP-диета на-
значается лишь на период проявления клинических 
симптомов СРК – сроком до 4–6 недель [28, 29].

Лечение СРК проводится в зависимости от его 
клинико-патогенетического варианта. Так как посто-
янным компонентом всех типов заболевания являет-
ся болевой синдром, то к терапии первой линии от-
носится его купирование. Согласно рекомендациям 
РГА (2016), основными препаратами для этой цели 
являются спазмолитики. С точки зрения доказатель-
ной медицины наиболее эффективны селективные 
миотропные препараты: дюспаталин (мебеверин), 
дицетел (пинавериум), менее эффективны бускопан, 
альверин, дротаверин, тримебутин.

Дюспаталин блокирует преимущественно быст-
рые натриевые каналы клеточной мембраны миоци-
та с одновременной блокадой кальциевых каналов, 
что снижает выход калия из клетки и препятствует 
возникновению гипотонии. Дицетел (пинаверия бро-
мид) инактивирует изоформы кальциевых каналов, 
локализованных в клетках толстой кишки; кроме 
спазмолитического действия снижает висцеральную 
гиперчувствительность. Препарат быстро купиру-
ет боль и восстанавливает транзит по кишке, имеет 
минимальное число побочных эффектов. Его можно 
использовать как при обстипации, так и при диарее, 
комбинировать с пеногасителями.

Тримебутин (тримедат) нормализует моторику 
кишечника, воздействуя на периферические опио-
идные рецепторы. Он увеличивает двигательную 
активность кишки после приема пищи, замедляя 
интенсивную перистальтику и тем самым влияя на 
частоту и выраженность болевого синдрома. В кли-
нической практике часто используется альверин в 
сочетании с пеногасителем диметиконом – препарат 
метеоспазмил [1, 26, 30].

При СРК с преобладанием запоров рекомендует-
ся увеличение в диете растворимых пищевых воло-
кон и количества жидкости. При их неэффективнос-
ти приходится использовать слабительные средства. 
Предпочтительнее начинать лечение с препаратов, 
содержащих растительные растворимые волок-
на − мукофалька или фитомуцила, которые можно 
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отнести к объемным слабительным. Фитомуцил – 
комбинированный препарат из семян подорожника 
и мякоти сливы, способствует еще и выработке му-
цина, что облегчает прохождение стула.

Эффективными осмотическими слабительными 
являются препараты полиэтиленгликоля (макрогол) 
и лактулозы (дюфалак, нормазе, лактитол), которые 
замедляют всасывание воды, нормализуют стул. 
К препаратам макроголя относятся форлакс (мак-
рогол 4000), транзипег (препарат макроголя 3350, 
обогащенный электролитной смесью). Препарат лак-
тулозы с парафиновым маслом – трансулоза – пред-
почтительнее лактулозы, т.к. дает меньше побочных 
эффектов [30].

Растительные препараты, содержащие антра-
гликозиды (сенаде, пурсенид) и их синтетические 
аналоги (бисакодил, пикосульфат натрия), обладая 
выраженным слабительным действием, могут на-
значаться лишь на короткое время, так как при ре-
гулярном их применении возможно возникновения 
инертной толстой кишки и колоректального рака.

Новыми средствами в борьбе с запором являют-
ся стимулятор серотониновых 5-НT 4 – рецепторов 
энтерокинетик прукалоприд (резолор). Помимо сти-
муляции перистальтики и нормализации стула он 
уменьшает болевой синдром и метеоризм. В Россий-
ской Федерации пока не зарегистрированы люби-
простон – производное простагландинов без систем-
ного действия, линаклотид – селективный агонист 
гуанилатциклазы [1, 31].

При лечении больных СРК с преобладанием диа-
реи хороший эффект оказывают вяжущие, обвола-
кивающие, адсорбируюшие средства, замедляющие 
продвижение химуса по кишке. Опиоидный препа-
рат периферического действия лоперамид (имоди-
ум) купирует симптомы диареи после приема первой 
дозы препарата. Во многих случаях он может быть 
эффективным для профилактики диареи, однако не 
оказывает заметного влияния на другие проявления 
СРК. Поэтому во многих зарубежных рекомендаци-
ях он не используется в лечении СРК [1, 26]. Обво-
лакивающим, адсорбирующим и цитопротективным 
действием обладает смекта (диосмектит). Ее эффек-
тивность проявляется не так быстро, но последние 
исследования подтвердили улучшение качества жиз-
ни, уменьшение боли в животе и метеоризма при ее 
применении.

Одним из новых препаратов для лечения диареи 
является алосетрон (антагонист рецепторов серото-
нина). Он снижает перистальтику кишечника, вис-
церальную гиперчувствительность. Однако, учиты-
вая возможность возникновения стойкого запора 
и ишемического колита, его назначают лишь при 
неэффективности традиционной терапии, преиму-
щественно женщинам и на короткий промежуток 
времени. Аналогичный препарат рамосетрон лишен 
этих побочных осложнений. В РФ препараты не за-
регистрированы.

Особенностью больных с постинфекционным 
СРК является наличие более выраженного дисбиоза 

кишечника (в том числе, СИБР) и воспалительных 
изменений в СО кишки; в части случаев имеется 
транслокация инфекции в региональные лимфоузлы. 
Поэтому в лечении ПИ-СРК основными препара-
тами являются антибактериальные средства, пре- и 
пробиотики. Чаще всего препаратом выбора являет-
ся невсасывающийся антибиотик рифаксимин (аль-
фа нормикс), который воздействует на грамположи-
тельные и грамотрицательные бактерии, аэробную 
и анаэробную флору [32]. Доказана эффективность 
препаратов месалазина, которые угнетают продук-
цию провоспалительных цитокинов и подавляют 
воспаление в стенке кишки. Они также уменьша-
ют количество тучных клеток в СОТК у больных 
СРК, что способствует снижению абдоминальной 
боли [33]. В качестве антибактериального и вяжу-
щего средства возможно применение де-нола в виде 
курсового лечения в стандартных дозировках [33].

При ПИ-СРК после курса антибактериальной 
терапии, а при других клинико-патогенетических 
вариантах синдрома − в качестве самостоятель-
ного лечения, назначаются про- и пребиотики [26, 
34, 36, 37]. В кишечном микробиоме человека важ-
ную роль играют представители рода Bifi dum (B.) и 
Lactobacterium (L.). Широко применявшиеся в кли-
нической практике комбинированные пробиотики 
первых поколений (бифиформ, линекс) уступают 
место мультиштаммовым пробиотикам (риофлора 
баланс, максилак, бак-сет и др.), которые активны 
в любых условиях микробиома [35]. Согласно реко-
мендациям РГА, учитывающим разработки Йельско-
го университета по лечению больных с СРК (2014), 
в нашей стране создан препарат Флоросан Д, содер-
жащий B. infantis, B. animalis, B. breve, B. longum, 
L. acidophilus, L. plantarum, L. casei, L. bulgaricus, 
Streptococcus thermophilus. Пробиотики должны со-
держать концентрацию полноценных бактерий не 
менее 109 КОЕ/г и доставлять их к месту назначе-
ния [26].

Пребиотики способствуют увеличению массы 
индигенной флоры, продукции короткоцепочечных 
жирных кислот (КЖК) и восстановлению микро-
биома. В настоящее время нерастворимые пище-
вые волокна (пшеничные отруби) уступили место 
растворимым, представителями которых являются 
мукофальк, закофальк и др. Мукофальк (псиллиум) 
обладает выраженным пребиотическим эффектом, 
регулирует перистальтику кишечника, не увеличи-
вая абдоминальную боль. Основными компонентами 
закофалька являются пребиотик инулин и масляная 
кислота (бутират). Закофальк обладает противовос-
палительным действием, купирует диарейный синд-
ром, снижает абдоминальную боль и висцеральную 
гиперчувствительность [1, 7]. Остается востребо-
ванным и хилак форте – стерильный концентрат 
метаболизма нормального микробиома кишечника. 
Он снижает рН содержимого кишки, создавая небла-
гоприятные условия для условно-патогенной флоры.

В настоящее время созданы препараты многоком-
понентного действия, влияющие на отдельные зве-
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нья патогенеза СРК. К таковым можно отнести оте-
чественный препарат колофорт, обладающий проти-
вовоспалительным, спазмолитическим, анксиолити-
ческим действием [15], и иберогаст – комплексный 
растительный препарат с противовоспалительным, 
прокинетическим действием, способностью норма-
лизовать висцеральную гиперчувствительность. Оба 
препарата характеризуются хорошей переносимо-
стью и высоким профилем безопасности.

Важное место в лечении всех вариантов СРК 
занимает коррекция психических и вегетативных 
дисфункций. Пациентам с диареей назначают три-
циклические антидепрессанты (ТЦА): амитрипти-
лин, дезипрамин, кломипранил, а при СРК с обсти-
пацией – селективные ингибиторы обратного захва-
та серотонина (СИОЗС): сертралин, циталопрам, 
пароксетин. Психотропные препараты являются 
средствами второй линии для купирования абдоми-
нальной боли. Однако они дают большое количество 
побочных явлений, что часто заставляет больных са-
мостоятельно прекращать их прием [1, 30]. Лечение 
психотропными средствами лучше подбирать с учас-
тием психотерапевта.

Из дополнительных методов лечения при СРК 
используется физиотерапия, лечебная физкультура, 
фитотерапия, психологические методы воздействия 
(гипнотерапия, когнитивная поведенческая терапия, 
психологическая поддержка) [1, 26].

Невысокая эффективность лечения СРК опреде-
ляется сложностью и недостаточной изученностью 
патогенеза СРК, его гетерогенностью, наличием 
стойких изменений микробиома. Если исходить из 
концепции субклинического воспаления низкой ак-
тивности в СОТК, то, вероятно, при СРК необхо-
димо шире использовать противовоспалительные 
препараты и короткие курсы неагрессивной антибак-
териальной терапии. Необходимо более тщательно 
выделять клинико-патогенетические варианты за-
болевания.
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