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Синдром раздраженного кишечника (СРК), как из-
вестно, является одной из самых частых патологий ор-
ганов пищеварения. По эпидемиологическим данным, 
распространенность данного заболевания составляет 10–
15 % взрослого населения экономически развитых стран.

Ключевой симптом СРК — боль в кишечнике. Часто 
беспокоят вздутие, распирание в животе. У большинст-
ва пациентов с СРК имеет место нарушение стула в виде 
запора или диареи или их чередования. Неприятной 
особенностью СРК является длительное рецидивирую-
щее течение. Болезнь может беспокоить пациента мно-
гие годы, и через некоторое время после проведенного 
успешного лечения симптомы могут появиться вновь.

В настоящее время принципы лечения СРК, за-
ложенные в международных руководствах, предусма-
тривают в первую очередь симптоматическое лечение, 
направленное на устранение или ослабление боли, ме-
теоризма, запора, диареи. В результате эффективность 
такой терапии может быть частичной или временной. 
Четких рекомендаций по патогенетическому лечению 
СРК, основанных на принципах доказательной меди-
цины, в настоящее время недостаточно. Безусловно, 
важным является дальнейшее изучение патогенети-
ческих факторов развития СРК, поскольку их эффек-
тивная коррекция способна существенно улучшить ре-
зультаты лечения данной категории пациентов.
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Каковы же причины этого распространенного забо-
левания? В настоящее время продолжается активный 
поиск и изучение этих причин. Традиционно психосо-
матический компонент рассматривается как важный 
фактор развития СРК. На самом деле у значительной 
части пациентов прослеживается четкая связь между 
появлением или усилением кишечных симптомов и 
стрессовыми факторами, тревожными и депрессивны-
ми явлениями. Однако данная связь прослеживается 
далеко не у всех пациентов. Примерно у 10 % больных 
с диарейной формой СРК отмечают начало болезни 
после перенесенной острой кишечной инфекции. Все 
больше доказательств появляется относительно взаи-
мосвязи СРК и нарушения микрофлоры кишечника. 
Имеются убедительные данные о наличии воспали-
тельных изменений в кишечной стенке с вовлечением 
в процесс тучных клеток у больных с СРК. Рассматри-
вается повышенная проницаемость кишечной стенки  
как еще один фактор развития СРК. Традиционно дли-
тельное время изучается нарушение серотониновой 
регуляции при СРК.

Но следует заметить, что, несмотря на многообра-
зие различных факторов, способных вызывать и под-
держивать СРК, механизм реализации нарушений, 
приводящих к появлению симптомов этого заболева-
ния, можно показать в двух ключевых позициях: мо-
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торных нарушениях кишечника и висцеральной ги-
перчувстительности (ВГЧ).

Среди моторных нарушений при СРК в первую 
очередь следует выделить спастическую дискинезию 
кишечника. Спазмы кишечника способны вызывать 
не только болевой синдром, но и ощущения вздутия 
и распирания кишечника. Диарея при СРК может вы-
зываться спазмами кишечника с последующей гипер-
перистальтикой. Запор при СРК также часто обуслов-
лен спазмами левых отделов кишечника с ухудшением 
нормального движения каловых масс. 

Особый интерес вызывает висцеральная гипер-
чувствительность. Что означает данный термин? Как 
известно, при отсутствии патологических изменений 
обычное растяжение или сокращение полого органа 
не ощущается человеком. Нарушенная чувствитель-
ность в ответ на нормальные физиологические стиму-
лы рассматривается как ВГЧ [1]. При наличии ВГЧ у 
пациентов с СРК отмечается усиленная перцепция 
(ощущение, восприятие) в ответ на механические воз-
действия на кишечник, что больным воспринимается 
как боль или дискомфорт в животе [2]. По имеющим-
ся данным, ВГЧ встречается у 33–90 % больных с СРК 
(в среднем — у 60 %) [3]. Понятно, что в случае присут-
ствия ВГЧ у пациентов с СРК самочувствие пациентов 
и, соответственно, качество жизни хуже, чем в случае 
ее отсутствия. 

В одном из исследований при оценивании перцеп-
ции в нисходящей кишке было выявлено отсутствие 
разницы в пороге кишечного растяжения между диа-
рейной и запорной формами СРК [4].

В самом явлении ВГЧ можно выделить два компо-
нента: гипералгезию и аллодинию. Гипералгезия — это 
состояние, при котором импульсы, которые могут вы-
звать в обычных условиях боль, воспринимаются как 
более интенсивная боль. Аллодиния — это состояние, 
при котором боль отмечается из-за импульсов, не спо-
собных в обычных условиях вызывать болевые ощу-
щения [1]. Таким образом, у больных с СРК при ВГЧ 
отмечается сниженный порог восприятия импульсов 
из кишечника. Ранее при изучении ВГЧ считали, что 
повышенная перцепция при СРК преимущественно 
локализуется в сигмовидной и прямой кишке. Однако 
дальнейшие исследования показали, что ВГЧ может 
наблюдаться по всему кишечнику и в более прокси-
мальных отделах гастроинтестинального тракта. По-
добные проявления ВГЧ также могут отмечаться и со 
стороны желудка, что наблюдается при функциональ-
ной диспепсии [1].

Исторически важную роль в понимании ВГЧ сыг-
рало исследование J. Ritchie, опубликованное в журна-
ле Gut в 1973 году. В этом исследовании 67 пациентам с 
СРК и 16 лицам контрольной группы через сигмоскоп 
на глубину 35 см вводился баллон с накачиваемым воз-
духом. При раздувании 60 мл воздуха боль ощущали 
55 % пациентов с СРК и 6 % лиц контрольной группы. 
Таким образом, пониженный порог восприятия боли 
наблюдался при наличии СРК почти в 10 раз чаще, чем 
при ее отсутствии [5].

Традиционно ВГЧ воспринималась взаимосвязан-
ной с психоэмоциональными нарушениями. Действи-
тельно, немалый процент больных с СРК и ВГЧ состав-
ляют пациенты с признаками тревоги или депрессии. 
В этом случае ВГЧ рассматривается как нарушение ре-
цепции периферической нервной системы, взаимодей-
ствия «кишечник — мозг», восприятия боли на уровне 
центральной нервной системы [1]. В связи с этим пре-
параты антитревожного, антидепрессивного действия 
давно рассматриваются как возможность эффективно-
го воздействия на явления ВГЧ. Отмечено, что некото-
рые регионы головного мозга могут играть важную роль 
для генерирования боли и связанных с болью эмоций у 
людей, к таким относится anterior cingulate cortex. У па-
циентов с СРК отмечена повышенная активность дан-
ной области при растяжении прямой кишки по сравне-
нию со здоровыми людьми [4].

Однако дальнейшие исследования показали, что 
ВГЧ встречается не только у психосоматических па-
циентов. Существует ряд других причин, вызывающих 
ВГЧ при СРК. 

При минимальных воспалительных изменениях 
в слизистой кишечника накопление воспалительных 
медиаторов способно вызвать стимуляцию нервных 
окончаний сенсорных афферентных нервов кишечни-
ка. Данная концепция объясняет появление симпто-
мов СРК и признаков ВГЧ после перенесенной кишеч-
ной инфекции (так называемый постинфекционный 
СРК) [1]. Наблюдается повышенная концентрация 
тучных клеток в слизистой кишечника в непосредст-
венной близости от нервных окончаний энтеральных 
нервов, что может обусловливать вклад минимальных 
воспалительных изменений при СРК в развитие ВГЧ 
[6]. В этой связи изучается воздействие некоторых су-
ществующих медикаментов на развитие ВГЧ — про-
тивовоспалительных (5-аминосалициловой кислоты), 
некоторых антигистаминных средств (эбастин, фексо-
фенадин) [7]. Однако в настоящее время нет данных, 
позволяющих уверенно говорить о необходимости 
включения этих групп препаратов в лечение СРК. Тре-
буются новые уточняющие исследования.

Рассматривается роль различных биологически 
активных веществ, различных рецепторов в вопросах, 
связанных с ВГЧ. Серотонин (5-НТ) — важный ней-
ротрансмиттер, обусловливающий обоюдную комму-
никацию между головным мозгом и кишечником [8]. 
Это вещество преимущественно вырабатывается энте-
рохромаффинными клетками слизистой кишечника. 
Некоторые препараты (аллосетрон, тегасерод и др.), 
влияющие на 5-НТ серотониновые рецепторы, поми-
мо воздействия на моторику кишечника, также умень-
шали явления ВГЧ. Однако некоторые негативные 
стороны этих препаратов не позволили их широкое 
применение в лечении СРК.

Тахикинины (нейрокинины А и В, субстанция Р), 
опиоидные (δ-, µ-, κ-рецепторы), адренергические, 
глутаматные рецепторы, эстрогены, протеаз-активи-
рованные рецепторы рассматриваются сегодня в плане 
их вклада в развитие ВГЧ и возможность соответству-
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ющей коррекции [1]. Было показано, что кишечный 
эпителий при СРК способен продуцировать активную 
протеазу трипсин-3, которая способна посылать сиг-
налы энтеральным нейронам и индуцировать висце-
ральную гиперчувствительность [9].

Препараты, влияющие на тучные клетки кишеч-
ника, возможно, также способны уменьшать ВГЧ. 
Это было выявлено в небольших исследованиях от-
носительно таких препаратов, как кетотифен и кро-
могликат натрия [7, 10]. Таким образом, это косвенно 
подтверждает взаимосвязь между активацией тучных 
клеток кишечника и ВГЧ. 

В октябре 2017 г. была опубликована работа япон-
ских исследователей, которые оценили возможный 
эффект применения статинов в экспериментальной 
модели СРК у крыс. Оценивался висцеромоторный 
ответ, индуцированный баллонным растяжением ки-
шечника, до и после подкожного введения крысам ло-
вастатина. Авторами исследования был сделан вывод, 
что ловастатин ингибирует аллодинию и повышенную 
проницаемость кишечника у крыс, вызванную липо-
полисахаридами или стрессом. Безусловно, нужны но-
вые исследования, уточняющие эффекты статинотера-
пии на течение СРК [11].

Некоторыми исследователями подтверждается 
роль кортикотропин-рилизинг-гормона в развитии 
ВГЧ при СРК. Антагонисты рецепторов кортико-
тропин-рилизинг-гормона в экспериментальных и 
клинических исследованиях значительно уменьшали 
степень абдоминальной боли при СРК [4]. Рассматри-
вается вопрос возможных механизмов влияния корти-
котропин-рилизинг-гормона на эпителий кишечника. 
В исследовании Н. Yue et al., опубликованном в 2017 
году, выявлено, что кортикотропин-рилизинг-гормон 
может повышать проницаемость кишечного эпителия 
путем влияния цитокератина-8, что приводит к ремо-
делированию актина кишечного эпителия и снижению 
экспрессии белка ZO-1, обеспечивающему плотные 
контакты между кишечными эпителиоцитами [12]. 

Безусловно, внимание исследователей приковано 
к вопросам генетической предрасположенности. В од-
ном из исследований было показано, что у пациентов 
с СРК достоверно чаще, чем у здоровых лиц, отмеча-
ются SCN5A-мутации, что приводит к нарушениям в 
натриевых каналах с соответствующим нарушением 
механочувствительной функции [13].

Интересным является исследование, опубликованное 
в 2017 г., в котором изучалось влияние FODMAP-диеты 
на ВГЧ у крыс. FODMAP-диета включает в себя фермен-
тируемые олигосахариды, дисахариды, моносахариды 
и полиолы и, по данным различных исследований, уси-
ливает симптомы СРК. В данном исследовании крысы 
получали питание, богатое FODMAP. В результате было 
отмечено увеличение количества грамотрицательных 
бактерий, повышение липополисахаридов в кале, воспа-
ление кишечной стенки, нарушение барьерной функции 
и ВГЧ. Данные изменения предупреждались примене-
нием антибиотиков и регрессировали на фоне бедной 
FODMAP диеты. Таким образом, все эти процессы (ха-
рактер питания, кишечная микробиота, интестинальный 
барьер, воспаление и ВГЧ) очень взаимосвязаны [14].

Особо интересными и важными являются взаимо-
отношения между ВГЧ и микрофлорой кишечника. 
В последнее десятилетие получено много доказательств 
взаимосвязи между СРК и нарушением кишечной 
флоры. Кишечная микрофлора может оказывать пря-
мое действие посредством бактериальных метаболитов 
на чувствительные нервные окончания слизистой ки-
шечника или непрямое действие на интестинальный 
кишечный барьер, иммунную активность слизистой и 
нейронную сенситизацию [15].

Многочисленные исследования показали благо-
приятное влияние пробиотиков на устранение или 
уменьшение симптомов СРК. Выясняется, что по-
лезная кишечная микрофлора способна уменьшать и 
явления ВГЧ. Некоторые исследования показали, что 
пробиотики способны уменьшить явления повышен-
ной кишечной проницаемости, которая способствует 
ВГЧ. Пробиотики благотворно влияют на ключевые 
протеины (окклюдин, клаудин, ZO-протеин), регули-
рующие межклеточные контакты в кишечнике [16]. 

Так, в исследовании было показано, что пробиотик 
Escherichia coli strain Nissle 1917 может уменьшить вис-
церальную боль при СРК за счет наличия в своем соста-
ве особого липопептида C12AsnGABAOH, способного 
проникать через эпителиальный барьер и ингибиро-
вать ноцицептивную активность в сенсорных нейро-
нах через GABAB-рецепторы [17]. В другом недавнем 
исследовании было показано, что фунгальный дисбиоз 
также провоцирует развитие СРК и ВГЧ [18]. В экспе-
риментальном исследовании при постинфекционном 
СРК был оценен кишечный невсасывающийся ан-
тибиотик рифаксимин. Выявлено, что рифаксимин 
уменьшает экспрессию интерлейкинов-12 и -17 и уси-
ливает экспрессию окклюдина. Это ослабляет висце-
ральную гиперчувствительность, восстанавливает ин-
тестинальный барьер и ингибирует воспаление легкой 
степени в толстом и тонком кишечнике [19].

На экспериментальных моделях у крыс было показа-
но, что чувствительность к кишечному растяжению при 
СРК может передаваться через кишечную микрофлору 
за счет специфических бактериальных метаболитов [20].

Общая положительная роль пробиотиков при СРК 
не вызывает сомнения. В настоящее время ведутся 
активные поиски ответов на вопросы: какие штаммы 

Спастическая 
дискинезия кишечника

Висцеральная 
гиперчувствительность

Психоэмоциональные нарушения

Другие факторы

Минимальное воспаление

Нарушения проницаемости

Нарушения микрофлоры кишечника

Рисунок 1 — Патогенетические аспекты СРК
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полезной флоры являются более предпочтительными; 
какие должны быть дозы; какие должны быть сроки та-
кого лечения [21].

Таким образом, ВГЧ, являясь фактором патогенеза 
СРК, имеет тесные взаимосвязи с другими факторами 
развития данного заболевания: психоэмоциональные 
нарушения, отклонения кишечной микрофлоры, мини-
мальное воспаление, нарушение проницаемости кишеч-
ного эпителия и другие (рис. 1). Схематически это отра-
жено на рис. 2, представленном в работе N. Vergnolle [24].

Наиболее эффективным способом оценки ВГЧ 
кишечника является использование процедуры рек-
тального баростата. При сравнении групп пациентов 
с повышенной и нормальной висцеральной чувстви-
тельностью кишечника по данным баростата в иссле-
довании было установлено, что ВГЧ достоверно выше 
у более молодых пациентов по сравнению с более 
старшими [22]. Для лучшей стандартизации проце-
дуры ректального баростата в 2012 г. было проведено 
исследование, которое оценивало порог ВГЧ с учетом 
использования визуальной аналоговой шкалы. Порог 
ВГЧ был установлен на уровне 26 мм рт.ст. [23].

В одном из исследований 2017 г. были изучены 
лабораторные маркеры для определения ВГЧ (каль-
протектин, бета-дефенсин 2, хромогранин А, корот-
коцепочечные жирные кислоты, серотонин, 5-гидро-
ксииндолуксусная кислота). Предполагалось, что они 
могут помочь диагностировать ВГЧ при СРК. Однако 

не получено достоверной разницы между группой с 
ВГЧ и без ВГЧ (по данным баростата) [3]. Пока не уда-
лось найти эффективные лабораторные маркеры нали-
чия и степени выраженности ВГЧ у больных с СРК.

Подытоживая, следует сказать, что, безусловно, 
вопрос ВГЧ очень остро стоит при изучении СРК, 
учитывая тот факт, что наличие ВГЧ усугубляет сим-
птоматику данного заболевания. Понятно, что успеш-
ная коррекция ВГЧ может существенно улучшить эф-
фективность лечения СРК. Многие патогенетические 
факторы развития ВГЧ уже известны исследователям 
проблемы СРК. И в настоящее время идут активные 
поиски лечебной коррекции данных факторов. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутст-
вии какого-либо конфликта интересов при подготовке 
данной статьи.
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Роль вісцеральної гіперчутливості в розвитку синдрому подразненого кишечника
Резюме. У статті розглядаються питання патогенеза син-
дрому подразненого кишечника. Детально розглянуто один 
з ключових патогенетичних факторів — вісцеральну гіпер-
чутливість. Показані історичні аспекти вивчення, форми та 
способи оцінки вісцеральної гіперчутливості. Проаналізо-

вані питання взаємовідносин вісцеральної гіперчутливості 
та інших факторів патогенезу синдрому подразненого ки-
шечника. 
Ключові слова: синдром подразненого кишечника; патоге-
нез; вісцеральна гіперчутливість
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Role of visceral hypersensitivity in the development of irritable bowel syndrome
Abstract. The article presents the aspects of pathogenesis of irritable 
bowel syndrome. One of the crucial pathogenetic factors — visceral 
hypersensitivity was considered in detail. There were shown the his-
torical aspects of studying, forms and ways for evaluating visceral hy-

persensitivity. The correlation between visceral hypersensitivity and 
other factors of irritable bowel syndrome pathogenesis was analyzed.
Keywords: irritable bowel syndrome; pathogenesis; visceral hy-
persensitivity
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