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Под функциональными заболева-
ниями кишечника понимают такие 
расстройства, которые проявляются 
клиническими симптомами со сто-
роны среднего и нижнего отделов 
желудочно-кишечного тракта [20]. 
Согласно Римскому консенсусу тре-
тьего пересмотра (2006), эта группа 
включает в себя такие нозологиче-
ские формы, как синдром раздра-
женного кишечника (СРК), функ-
циональный метеоризм, функцио-
нальный запор, функциональная 
диарея и неспецифические функци-
ональные расстройства кишечника. 
Эпидемиологическая, клиническая 
и социальная значимость справед-
ливо относит функциональные за-
болевания кишечника к одной из 
наиболее актуальных проблем ме-
дицины [11].

Синдром раздраженного кишеч-
ника является «эталоном» для по-
нимания патогенетических особен-
ностей функциональных заболева-

ний кишечника [1]. СРК представ-
ляет собой функциональное рас-
стройство кишечника, при котором 
боль или неприятные ощущения в 
животе связаны с дефекацией, из-
менениями частоты и характера 
стула или другими признаками на-
рушения опорожнения кишечника 
[20]. Эпидемиологическая значи-
мость данного заболевания объ-
ясняется широкой распространён-
ностью патологии, т.к. по данным 
различных источников варьирует от 
40 до 70% обращающихся за меди-
цинской помощью [14, 15]. По дан-
ным зарубежных исследователей, 
распространенность СРК достигает 
15-20% среди взрослого населения 
развитых западных стран [10], а по 
данным проф. В.И. Симанекова и 
соавт. распространенность данного 
заболевания в Санкт-Петербурге со-
ставляет 8,5% [2, 10]. Клиническая 
значимость СРК обусловлена выяв-
лением отклонений в психической 

сфере, которые регистрируются у 
54-100% от всех обращающихся за 
медицинской помощью пациентов, 
так как психосоматическая детер-
минация играет важную роль в этио-
патогенезе данной нозологической 
формы. В свою очередь социаль-
ная значимость данной проблемы 
характеризуется появлением этого 
заболевания в популяции у лиц мо-
лодого и среднего возраста. Кроме 
того, необходимо отметить наличие 
экономического аспекта проблемы 
в связи с высокой частотой первич-
ной и повторной обращаемости за 
медицинской помощью, частым 
наличием временной нетрудоспо-
собности пациентов данной кате-
гории, значительными расходами 
здравоохранения на диагностику и 
лечение.

В зависимости от индивидуаль-
ных особенностей пациента в этио-
патогенез СРК в различной степени 
вовлечены нарушение взаимодей-
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ствия в системе “головной мозг–
кишка”, висцеральная гипералге-
зия, изменение моторики кишечни-
ка, т.е. патологическая центральная 
обработка, вегетативные и гормо-
нальные нарушения, генетические 
факторы и факторы окружающей 
среды, перенесенные инфекцион-
ные заболевания, в первую очередь 
кишечные, и психосоциальные рас-
стройства [10].

Этиопатогенез СРК изучается 
самыми разнообразными спе-
циалистами, такими как гастро-
энтерологи, физиологи, социоло-
ги, экспериментаторы-психологи, 
нейробиологи [3, 6]. Согласно 
современным представлениям, 
данная патология является биоп-
сихосоциальным расстройством, 
в основе развития которого ле-
жит взаимодействие двух основ-
ных патологических механизмов: 
психосоциального воздействия и 
сенсорно-моторной дисфункции, 
т.е. нарушения висцеральной чув-
ствительности и двигательной ак-
тивности кишечника. Впервые эти 
данные описал W.E. Whitehead с по-
мощью баллонно-дилатационного 
теста после обнаружения феноме-
на висцеральной гипералгезии у па-
циентов данной категории [21]. По 
результатам выполненного им ис-
следования были обнаружены два 
вида висцеральной гиперчувстви-
тельности: снижение порога вос-
приятия боли и более интенсивное 
ощущение боли при нормальном 
пороге восприятия, получившее на-
звание аллодиния.

Важную роль в развитии симпто-
мов функциональных заболеваний 
органов пищеварения играют стрес-
сы, которые могут послужить триг-
герным механизмом для возникно-
вения СРК. Самые разнообразные 
неблагоприятные события жизни 
пациентов (развод, смерть одного 
из супругов, длительная болезнь и 
т.д.) часто предшествуют развитию 
клинической картины заболевания.

Клинические симптомы СРК часто 
развиваются после перенесенных 
острых кишечных инфекций (ОКИ), 
что впервые было описано в 1950г. 
G.T. Stewart после обнаружения 
СРК-подобного синдрома у 24-32% 
больных, перенесших дизентерию 
в предыдущие обследованию 3 
месяца [9, 11]. Данный синдром в 
медицинской литературе получил 
название постинфекционного син-
дрома раздраженного кишечника 
(ПИ-СРК) [12]. С течением времени 
интерес к данной патологии неу-
клонно возрастает [9].

Доказанными факторами риска 
для развития ПИ-СРК у лиц, пере-
несших ОКИ, являются молодой 

возраст пациентов, женский пол, 
длительное течение инфекционно-
го заболевания, характер возбуди-
теля, отсутствие рвоты, стрессовые 
ситуации перед кишечной инфек-
цией и в течение заболевания, дис-
сомнические расстройства, анти-
бактериальную терапию [9, 20, 21].

В первых публикациях, посвящен-
ных проблеме ПИ-СРК указывалось, 
что чаще всего данный вариант это-
го синдрома развивается в ближай-
шие 3 месяца после перенесенной 
острой кишечной инфекции [9, 11, 
33]. По мере накопления статисти-
ческой информации, а также бла-
годаря проспективным исследова-
ниям, выполненным в последнее 
десятилетие, стало понятно, что 
анализ анамнеза больного с клини-
ческой картиной СРК должен про-
водиться за существенно больший 
период времени. Так по данным 
различных литературных источ-
ников давность предшествующей 
ОКИ в анамнезе пациентов может 
варьировать от 3 месяцев до 6 лет 
[6, 26, 27, 30, 32]. При этом у части 
пациентов возможно спонтанное 
выздоровление, а у части заболе-
вание приобретает волнообразное 
течение.

Не менее дискуссионным остает-
ся вопрос об этиологических факто-
рах в развитии ПИ-СРК. По данным 
проф. А.И. Парфенова у 53,1% па-
циентов с ПИ-СРК по результатам 
реакции ко-агглютинации опреде-
ляются антигены Shigella flexneri [5]. 
По мнению других исследователей, 
частой причиной персистирующей 
дисфункции кишечника являются 
такие инфекционные агенты как 
Campylobacter [30], Salmonella [26] 
и норовирусы [23, 24]. В 2008г. J.K. 
Marshall и соавт., при сравнении 
развития ПИ-СРК после перене-
сенных вирусных и бактериальных 
гастроэнтеритов описали, что по-
сле вирусного гастроэнтерита СРК 
развивается часто, но проходит 
быстрее, чем после бактериальных 
кишечных инфекций [23]. В настоя-
щее время доказано, что острые 
бактериальные гастроэнтериты яв-
ляются серьезным фактором риска 
развития ПИ-СРК, так как по раз-
личным данным у 7–33% пациентов 
после острой кишечной инфекции 
развивается клиническая картина, 
подобная СРК с преобладанием 
диареи. По данным J.K. Marshall 
у 15,4% пациентов симптомы за-
болевания персистировали до 6 
лет после перенесенных инфекций 
Campylobacter jejuni, Escherichia coli 
0157:H7 [25].

Анализируя возможную связь 
имеющихся у пациента проявлений 
синдрома раздраженного кишеч-

ника и предшествующей инфекци-
онной диареи, врач обязан крити-
чески относиться в получаемым ре-
зультатам лабораторных тестов на 
наличие антител к таким патогенам 
как шигеллы, сальмонеллы, иерси-
нии и др., обнаружению антител к 
лямблиям или обнаружению у им-
мунокомпетентных взрослых лиц 
при однократном обследовании 
цист лямблий или других простей-
ших, особенно непатогенных или 
условно-патогенных. Одного факта 
обнаружения антител в крови, на-
пример, к иерсиниям, еще недоста-
точно для однозначного утвержде-
ния о наличии или отсутствии ПИ-
СРК. Так как, с одной стороны, после 
перенесенной острой кишечной ин-
фекции антитела класса G в крови 
реконвалесцента могут сохраняться 
даже в диагностически значимых 
титрах в течение нескольких меся-
цев, с другой – при использовании 
для диагностики реакции непрямой 
гемагглютинации даже при нали-
чии заболевания – пседотуберкуле-
за – диагностические титры антител 
обнаруживаются у 5-16% больных 
и, с третьей стороны – в 2 раза чаще 
диагностически значимых титров 
в данной реакции выявляются так 
называемые диагностически незна-
чимые количества специфических 
антител. Не менее трудно провести 
дифференциальную диагностику 
между транзиторным выделением 
цист простейших и реальной пара-
зитарной инвазией. А при обнару-
жении простейших бывает крайне 
сложно достоверно установить 
цепь предшествовавших событий 
– появление симптомов СРК было 
первым или паразитарная инвазия, 
а уже потом на ее фоне развитие 
СРК.

Патофизиологической основой 
постинфекционного синдрома раз-
драженного кишечника является 
ускоренный кишечный транзит, на-
рушенная висцеральная чувстви-
тельность, мальабсорбция желчных 
кислот и повышенная кишечная 
проницаемость. Считается, что в 
случае ПИ-СРК наиболее вероятной 
причиной выше описанной сенсо-
моторной дисфункции являются 
нейроиммунные повреждения сли-
зистой оболочки кишечника. При 
изучении иммунологических фак-
торов в развитии и поддержании 
клинических проявлений ПИ-СРК 
установлено, что выявленные из-
менения носят «неспецифический» 
характер. В биоптатах слизистой 
оболочки пациентов повышен уро-
вень провоспалительного цитокина 
интерлейкина-1b [4, 15] в сравне-
нии с пациентами, которые пере-
несли острую кишечную инфекцию, 
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но без развития в дальнейшем 
клинических признаков СРК [18]. В 
других исследованиях у больных с 
ПИ-СРК выявлено увеличение ко-
личества клеток хронического вос-
паления [19] и CD3+-лимфоцитов в 
собственной пластинке слизистой 
оболочки толстой кишки [32].

Следует отметить, что у больных 
с ПИ-СРК выявляются дисбиотиче-
ские расстройства, которые приво-
дят к стойкой гиперреактивности 
и гиперсенситивности кишечной 
стенки и сцепленным с ними функ-
циональными изменениями в цен-
тральной нервной системе [11]. У 
78% больных с СРК отмечается из-
быточный рост микроорганизмов в 
толстой кишке и доказано улучше-
ние в клинической картине паци-
ентов, возникающее после их эли-
минации [28, 29]. Кроме того, име-
ет место уменьшение количества 
анаэробных бактерий, увеличение 
количества условно-патогенных 
и патогенных микроорганизмов в 
просвете кишечника [14]. Таким об-
разом, зачастую развитие дисбио-
тических изменений в толстой киш-
ке после перенесенных кишечных 
инфекций является причиной обо-
стрений синдрома раздраженного 
кишечника [6]. С другой стороны, 
развитие двигательной дисфунк-
ции в свою очередь способствует 
нарушению качественных и количе-
ственных нарушений микрофлоры 
кишечника.

По результатам длительного на-
блюдения проф. И.Н. Ручкина и 
соавт. в 2006г. сформулировали 
следующие критерии ПИ-СРК [5]: 
1) соответствие диагноза Римским 
критериям; 2) упоминание в анам-
незе о перенесенных кишечных 
инфекциях, предшествующих забо-
леванию; 3) обнаружение марке-
ров острых кишечных инфекций в 
биологических средах больного; 4) 
нарушение состава микрофлоры в 
бактериологических посевах кала; 
5) избыточный бактериальный 
рост в тонкой кишке; 6) изменение 
мукозной микрофлоры слизистой 
оболочки тонкой кишки; 7) сниже-
ние напряженности иммунитета; 
8) положительный эффект от тера-
пии кишечными антисептиками и 
пробиотиками. В данных работах в 
качестве основных методов выяв-
ления перенесенных ОКИ описаны 
иммунологические реакции: реак-
ция непрямой агглютинации для 
определения титров специфиче-
ских антител и РКГ для определения 

антигенов бактерий в сыворотке и 
копрофильтрах, полимеразная цеп-
ная реакция, бактериоскопический 
метод, посевы кала, дыхательный 
водородный тест, газовая хрома-
тография и масс-спектрометрия 
(определение нелетучих жирных 
кислот мембран микробных клеток 
в биопробе), а также морфологиче-
ское исследование слизистой обо-
лочки толстой и тонкой кишки.

Что касается диагностики син-
дрома раздраженного кишечника, 
несмотря на определенные раз-
ногласия, все схемы обследования 
предусматривают верификацию 
диагноза по типу диагноза исклю-
чения, т.е. при условии исключе-
ния любой органической патологии 
желудочно-кишечного тракта, кото-
рая может лежать в основе клини-
ческой картины заболевания.

Процесс диагностики данной 
нозологической формы протекает 
в 5 этапов. На 1-ом этапе ставит-
ся предварительный диагноз. На 
2-ом - выделяется доминирую-
щий симптом и соответственно 
клиническая форма синдрома. 
На 3-ем - исключаются симптомы 
тревоги и проводится дифферен-
циальный диагноз. На 4-ом этапе 
завершается скрининг органиче-
ского заболевания при выполне-
нии ряда диагностических тестов, 
который включает клинический и 
биохимический анализы крови, 
копрологическое исследование 
с анализом кала на яйца глистов 
и цисты лямблий, фиброгастро-
дуоденоскопию, ультразвуковое 
исследование органов брюшной 
полости и малого таза, ирриго-
скопию, ректосигмоидоскопию 
или колоноскопию. Эндоскопи-
ческое исследование нижних 
отделов желудочно-кишечного 
тракта выполняют большинству 
пациентов с подозрением на СРК 
для проведения дифференциаль-
ного диагноза. При запорах ис-
следование позволяет исключить 
обструктивные повреждения, при 
диарее - воспалительные заболе-
вания кишечника. У пациентов с 
диареей и нормальной картиной 
слизистой биопсия может исклю-
чить микроскопические формы 
колитов (лимфоцитарный, кол-
лагеновый, эозинофильный) и 
амилоидоз. При впервые появив-
шейся симптоматике СРК у паци-
ентов старше 50 лет необходима 
оценка слизистой на всем протя-
жении при полной колоноскопии 

или ирригоскопии для исключе-
ния рака толстой кишки. На 5-ом 
этапе назначают первичный курс 
лечения не менее чем на 6 недель, 
по результатам которого вновь об-
ращаются к верификации диагноза. 
Ключевым моментом диагностики 
СРК является проведение первич-
ного курса лечения с последующей 
переоценкой диагноза. Целью та-
кого лечения является устранение 
симптомов заболевания и провер-
ка ex juvantibus правильности по-
становки диагноза, отсутствия не-
обходимости дальнейшего поиска 
органической патологии и выпол-
нения дополнительных диагности-
ческих процедур. После установки 
диагноза, изменения клинических 
симптомов могут побудить пациен-
та и врача к дополнительному об-
следованию [22]. При эффективно-
сти лечения может быть выставлен 
окончательный диагноз СРК, при 
неэффективности проводится до-
полнительное обследование. При 
болевой форме дополнительную 
ценность могут иметь такие диагно-
стические тесты, как серийная эн-
терография, интестинальная мано-
метрия, баллонно-дилатационный 
тест; при диарейной - лактозотоле-
рантный тест, аспирация содержи-
мого тонкой кишки для исследо-
вания бактериальной флоры; при 
обстипационной - радиоизотопное 
исследование транзита, изучение 
аноректальных функций и др.

В заключении хотелось бы еще 
раз обратить внимание на актуаль-
ность проблемы функциональных 
заболеваний кишечника, особенно 
синдрома раздраженного кишеч-
ника. Интерес к постинфекцион-
ному синдрому раздраженного 
кишечника, развивающийся после 
перенесенных острых кишечных 
инфекций, неуклонно растет. Дан-
ная проблема носит междисци-
плинарный характер, диктующий 
необходимость консолидации 
усилий гастроэнтерологов и ин-
фекционистов. Необходимо более 
тщательное и детальное изучение 
взаимосвязей феноменологии СРК 
с инфекционными агентами, осо-
бенностями дисбиотических и им-
мунологических расстройств, на-
копление научно-методического 
опыта. Верификация ключевых эти-
ологических факторов и правиль-
ное понимание патогенетических 
механизмов заболевания позволит 
оптимизировать подходы терапии 
пациентов данной категории.
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