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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

Синдром раздраженного кишечника (СРК) — наибо-
лее распространенный диагноз в гастроэнтерологии. 
Синдром характеризуется абдоминальной болью или дис-
комфортом, метеоризмом и изменением функции кишеч-
ника. СРК диагностируется только при условии соответ-
ствия симптомов требованиям Римского консенсyса III 
(2006 г.) и в отсутствие конкретных причин заболевания, 
что делает его диагнозом исключения. 

Целью настоящей статьи явился анализ основных ис-
следований, проведенных за прошедшие 10 лет и внесших 
вклад в учение о патогенезе и путях терапии СРК.

Эпидемиология СРК. Результаты многочисленных 
исследований свидетельствуют, что распространенность 
СРК в разных регионах мира варьирует от 7 до 21% в по-
пуляции, уменьшается с возрастом и у женщин форми-
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Аннотация
Синдром раздраженного кишечника (СРК) — один из наиболее распространенных диагнозов в гастроэнтерологии. За 10 
лет, прошедшие после Римского консенсуса III (2006 г.), появилось много новых сведений о патогенезе и путях терапии 
СРК. В статье анализируются основные исследования, внесшие вклад в учение об этом заболевании и повышение качества 
жизни пациентов.
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Irritable bowel syndrome (IBS) is the most common diagnosis in gastroenterology. Over 10 years after Rome consensus III (2006), 
there has been much new information on the pathogenesis of IBS and its therapy options. The paper analyzes basic investigations 
that have contributed to the theory of this disease and to a better quality of life in patients.
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ЖКТ — желудочно-кишечный тракт 
ИЛ — интерлейкин
КЖ — качество жизни 
ОКИ — острые кишечные инфекции 
ПГ — половой гормон
ПСРК — постинфекционный синдром раздраженного ки-
шечника 

СО — слизистая оболочка 
СОТК — СО толстой кишки 
СРК — синдром раздраженного кишечника
СРКд — СРК с диареей
СРКз — СРК с запорами
α-ФНО — α-фактор некроза опухоли 

руется в 1,5—2 раза чаще, чем у мужчин. С этим синдро-
мом связаны различные сочетанные состояния, включа-
ющие соматический болевой синдром (фибромиалгия, 
синдром хронической усталости, хроническая тазовая 
боль), другие желудочно-кишечные расстройства (га-
строэзофагеальный рефлюкс и диспепсия) и психиче-
ские заболевания (депрессия, тревожность и соматиза-
ция), что расширяет спектр возможных механизмов па-
тогенеза СРК [1].

Генетические особенности больных с СРК. Недавно об-
наружено, что одной из причин повышения висцеральной 
чувствительности кишечника служит активизация участ-
ков мозга, ответственных за эмоциональную сферу. В ос-
нове этой связи у пациентов с СРК лежит нарушение гена 
транспортера серотонина SERT-P в участке 5-HTTLPR, 
доказанное увеличением регионарного кровотока в го-
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ловном мозге в ответ на стимуляцию ректосигмоидного 
отдела кишечника [2]. У больных с СРК отмечена также 
связь нарушений α2-адренергической рецепторной функ-
ции с моторикой кишечника и висцеральной гиперчув-
ствительностью. Изменения в полиморфизме гена 
α2CDel322—325 часто наблюдались у больных с СРК с за-
порами (СРКз), а у больных с СРК с диареей (СРКд) чаще 
выявлялся полиморфизм 1291-C>G гена α2A. Обнаруже-
но участие генов провоспалительных цитокинов (аллель 
396G в гене, кодирующем IL-8+, и аллель 1082A и поли-
морфизм 819Т>C в гене, кодирующем IL-10) в формиро-
вании СРКд [3]. Кроме того, отмечено наличие полимор-
физма 825C>T гена GNβ3 у пациентов с СРК и предше-
ствующей гастроинтестинальной инфекцией [4].

Установлена также более определенная генетиче-
ская связь патогенеза СРК со стрессами. Показано, что 
тяжелая психологическая травма в детском возрасте сни-
жает экспрессию глюкокортикоидных рецепторов у 
больных с СРК. В результате формируется неправиль-
ный ответ гипоталамо-гипофизарной системы на стресс, 
снижающий ее защитную функцию. У пациентов с СРК 
с дефектом гена глюкокортикоидных рецепторов увели-
ченное содержание в крови стрессорных гормонов кор-
тикостероидов сочетается с повышением уровня провос-
палительных цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-8, а также с наруше-
нием обмена триптофана, что является причиной разви-
тия депрессий и немотивированной тревоги у данной 
категории больных [5].

Генетические исследования подтвердили влияние 
висцеральной гипералгезии, психологических наруше-
ний на формирование СРК, а также объяснили причину 
недостаточно эффективной терапии индивидуальными 
генетическими особенностями. При изучении фармако-
генетических особенностей эффективности селектив-
ных антагонистов серотониновых рецепторов 5-НТ3 
алосетрона и тегасерода у пациентов с СРК отмечено, 
что оптимальное клиническое действие их проявляется у 
носителей LL-генотипа в гене транспортера серотонина 
SERT-P, в то время как агонист рецепторов 5-HT4 у дан-
ной категории носителей генотипа будет гораздо менее 
эффективным [6].

Роль инфекции в патогенезе СРК и постинфекционный 
СРК. Возможность развития СРК после острых кишеч-
ных инфекций (ОКИ) замечена давно. В Римском кон-
сенсусе III (2006 г.) впервые выделен постинфекционный 
СРК (ПСРК), формирующийся после острого инфекци-
онного гастроэнтерита. К факторам риска развития ПCРК 
отнесены степень выраженности воспаления кишечника, 
факторы патогенности микроорганизма, курение, жен-
ский пол, предшествующие депрессия, стрессовые ситуа-
ции и антибиотикотерапия [7, 8].

По нашим данным, основанным на многолетних на-
блюдениях 750 больных СРК, у 69,9% из них в копро-
фильтратах и/или в сыворотке крови обнаружены антиге-
ны возбудителей ОКИ в составе циркулирующих иммун-
ных комплексов. У 68% больных выявлена смешанная 
инфекция, чаще всего шигелл и сальмонелл или их соче-
тание. У 67% определялись антитела к бактериальной ин-
фекции в титрах 1:100—1:400. У 40% больных с маркерами 
кишечных инфекций, по данным дыхательного водород-
ного теста, выявлен умеренный избыточный рост бакте-
рий в тонкой кишке. В посевах кала отмечался рост услов-

но-патогенной микрофлоры на фоне снижения содержа-
ния бифидо- и лактобактерий. Проведенные исследова-
ния позволили нам установить ПСРК у больных с подоб-
ными СРК нарушениями, имеющих маркеры кишечных 
инфекций и выраженные изменения микрофлоры кишеч-
ника [9, 10].

При изучении иммунитета оказалось, что у 76% боль-
ных с ПСРК снижена активность фагоцитарного звена, 
проявлявшаяся повышением содержания юных палочко-
ядерных нейтрофилов и моноцитов с одновременным 
уменьшением количества их зрелых форм. Для ПСРК ха-
рактерны изменения в популяции Т-лимфоцитов: отно-
сительный дефицит Т-хелперов и гиперплазия ростка 
CD4+25+ Т-клеток-супрессоров. Гуморальные показатели 
иммунного статуса изменялись незначительно. Недоста-
точный гуморальный иммунный ответ, по нашему мне-
нию, послужил причиной длительной циркуляции марке-
ров кишечной инфекции у больных с ПСРК и привел к 
стойким изменениям эубиоза кишечника. У отдельных 
больных с ПСРК нами обнаружена незначительная ин-
фильтрация собственной пластинки стенки кишки лим-
фоцитами и плазмоцитами, что соответствовало мини-
мальному колиту [9]. Позже наличие умеренного воспале-
ния слизистой оболочки толстой кишки (СОТК) объясне-
но изменениями состава кишечной микрофлоры, а также 
повышением уровня провоспалительных цитокинов ИЛ-1b, 
ИЛ-10 и α-фактора некроза опухоли (α-ФНО) в биоптатах 
СОТК [11].

Характерным признаком ПСРК является отсутствие у 
больных выраженных изменений профиля личности, тре-
бующих лечения у психотерапевта, хотя у некоторых па-
циентов наблюдаются невротические реакции (наруше-
ние сна, быстрая утомляемость, раздражительность, сни-
жение трудоспособности, потливость ладоней стоп и др.), 
развитие которых объясняется синтезом нейротрансмит-
теров (γ-аминомасляная кислота, глутамат) условно-па-
тогенной микрофлорой [10, 12]. 

Клинические проявления ПСРК объясняются во 
многом стойкими изменениями микрофлоры кишечника. 
Рост условно-патогенной микрофлоры сопровождается 
синтезом продуктов метаболизма протеолитической ми-
крофлоры. Большое значение играет также длительная 
циркуляция маркеров кишечных инфекций на фоне сни-
женного иммунного ответа. Все эти факторы приводят к 
повреждению энтеральной нервной системы и формиро-
ванию ПСРК [9, 11].

Особенностью лечения больных ПСРК является не-
обходимость восстановления эубиоза кишечника, спо-
собствующая в большинстве случаев достижению стой-
кой ремиссии заболевания.

На основании проведенного исследования нами 
предложены диагностические критерии ПСРК [13].

Диагностические критерии ПСРК

1. Предшествующая заболеванию ОКИ.
2. Наличие маркеров кишечных инфекций в биологи-

ческих средах больных, выявляемое с помощью серологи-
ческих методов. 

3. Стойкие изменения состава фекальной микрофло-
ры. 

4. Избыточный рост бактерий в тонкой кишке. 
5. Снижение показателей иммунной системы. 
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6. Положительный терапевтический эффект кишеч-
ных антисептиков, энтеросорбентов и пробиотиков.

7. Отсутствие необходимости в применении психо-
тропных препаратов.

8. Более благоприятный прогноз по сравнению с 
СРК.

Подобные СРК нарушения. Болезни органов пищева-
рения, в частности гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь, хронический панкреатит, желчнокаменная болезнь 
и др., часто сопровождаются подобными СРК симптома-
ми. Это объясняется стереотипным ответом кишечника 
на различные раздражающие стимулы. Подобный СРК 
симптомокомплекс развивается и при воспалительных за-
болеваниях кишечника: язвенном колите, болезни Крона 
и микроскопическом колите как в начальных стадиях раз-
вития заболевания, так и в период ремиссии. Недостаточ-
ные специфичность и чувствительность клинических 
критериев СРК обусловлены многими причинами. Пре-
жде всего отсутствует биологический маркер заболевания, 
остаются неизвестными многие механизмы его развития. 
Поэтому клинические проявления СРК у одного и того же 
больного могут изменяться в течение короткого времени 
(запор сменяется поносом, понос чередуется с оформлен-
ным стулом или запором), что создает трудности в оценке 
клинической картины заболеваний кишечника. С помо-
щью Римских критериев сложно отличить СРК от других 
функциональных заболеваний кишечника в связи со схо-
жестью симптомов. Высказано предположение, что по-
добные СРК нарушения, возникающие при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), могут развиться 
вследствие формирования синдрома перекреста или из-
начально измененного профиля личности [14]. Этим объ-
ясняются объективные причины ошибочной диагностики 
СРК и других заболеваний кишечника и обусловливается 
необходимость дальнейшего совершенствования диагно-
стических критериев СРК.

Клинические особенности. У большинства пациентов 
СРК протекает как хроническое рецидивирующее заболе-
вание, симптомы которого с течением времени могут из-
меняться. При длительном течении СРК у 2—18% боль-
ных симптомы прогрессируют, у 30—50% признаки забо-
левания остаются неизменными, а у 12—38% регистриру-
ется улучшение. Наличие в анамнезе хирургических вме-
шательств, длительное течение основного заболевания, 
высокий уровень соматизации, наличие тревожности и 
депрессии — все эти факторы являются предикторами не-
благоприятного исхода СРК [15].

СРК влияет также на качество жизни (КЖ) и работо-
способность пациента. От 13 до 88% больных с СРК нуж-
даются в постороннем уходе. В США ежегодно регистри-
руется 3,1 млн амбулаторных визитов и 5,9 млн лекар-
ственных назначений для пациентов с СРК, при этом из-
держки государства на данные цели составляют около  
20 млрд долларов в год [16]. Все это обусловливает необхо-
димость поиска новых, более эффективных методов лече-
ния СРК, поскольку существовавшие до сих пор подходы 
оказались не столь успешными.

Роль диеты. Многочисленные исследования показа-
ли, что причиной болезненных проявлений у больных с 
СРК служат повышенная висцеральная чувствительность, 
избыточно реагирующая на расширение просвета кишки. 
Следовательно, пищевой фактор, влияющий на величину 

просвета кишки, за счет увеличения объема газа и воды 
может служить мишенью для терапии СРК. Тем не менее 
роль пищевого фактора в развитии СРК пока сложно объ-
яснить. Некоторые исследования предполагают возмож-
ное влияние пищевой аллергии или пищевой неперено-
симости в его патогенезе. Но участие истинной пищевой 
аллергии в патогенезе СРК оказалось небольшим, гораздо 
чаще у больных СРК встречается пищевая непереноси-
мость [17]. По крайней мере от 50 до 70% пациентов с 
этим диагнозом предполагают наличие у себя пищевой 
непереносимости.

Однако целенаправленное изучение роли пищевых 
факторов в патогенезе СРК представляется чрезвычайно 
сложным. Это связано с необходимостью идентификации 
конкретного пищевого компонента, провоцирующего по-
явление симптомов заболевания, механизма непереноси-
мости и т.д. При этом некоторые исследователи считают, 
что пищевой фактор является лишь триггером, а не при-
чиной СРК [18]. 

Другие исследователи утверждают, что определенные 
компоненты пищи могут быть причиной появления СРК 
в следствие дисахаридазной недостаточности и мальаб-
сорбции некоторых углеводов, стимулирующих формиро-
вание гиперчувствительности СОТК. Более того, недавно 
появилось новое клиническое направление, в основе ко-
торого лежит повышенная чувствительность к глютену, не 
ассоциированная с целиакией. Она способна провоциро-
вать возникновение СРК у пациентов определенных 
групп [19]. По некоторым данным к ним относятся от 6 до 
25% пациентов с данным видом пищевой непереносимо-
сти [20, 21].

Плацебо-контролируемые исследования продемон-
стрировали, что у пациентов, которые отметили улучше-
ние от применения безглютеновой диеты, введение в ра-
цион продуктов, содержащих глютен, статистически зна-
чимо чаще приводит к возникновению неконтролируе-
мых симптомов СРК [19]. В другом исследовании изуча-
лась эффективность безглютеновой диеты у пациентов с 
СРКд. Авторы отметили статистически значимое умень-
шение диареи у больных с СРК и повышенной проницае-
мостью слизистой оболочки (СО) тонкой кишки [22]. Па-
тогенез СРК у больных с гиперчувствительностью к глю-
тену, не связанной с целиакией, остается неясным.

Совсем недавно возник интерес к ферментируемым 
олиго-, ди- и моносахаридам и полиолам, таким как 
фруктоза, лактоза, фруктаны, галактаны и сахарные спир-
ты — FODMAP. Предполагается, что они относятся к 
факторам, провоцирующим развитие СРК. Перечислен-
ные сахара, как и другие трудно абсорбируемые углеводы, 
могут изменять осмотическое давление в полости кишеч-
ника в процессе ферментации. Проведенные в дальней-
шем исследования, в том числе плацебо-контролируемые, 
продемонстрировали, что применение FODMAP-диеты 
приводит к статистически значимому уменьшению кли-
нических симптомов СРК [20—23].

Роль половых гормонов (ПГ). Согласно эпидемиоло-
гическим данным на Западе у женщин СРК возникает в  
2 раза чаще, чем мужчины. Это позволяет предположить 
участие ПГ в патофизиологии СРК. Несмотря на расту-
щий интерес к этому вопросу, данные о механизме влия-
ния ПГ на развитие СРК немногочисленны. Кроме того, 
наше понимание этого феномена ограничено многофак-

А.И. Парфенов и соавт.
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торностью различий между пациентами мужского и жен-
ского пола. Это подтверждается различиями гормональ-
ной системы, чувствительности к стрессу, эмоционально-
сти, ноцицептивной системы, воспалительного ответа и 
социологических особенностей.

ПГ способны изменять функцию кишечника и ско-
рость транзита его содержимого [24]. Указанные свойства 
ПГ представляются весьма интересными в контексте объ-
яснения половых различий распространенности СРК. 
Так, показано, что эстроген и прогестерон подавляют со-
кращения гладкой мускулатуры, а прогестерон к тому же 
модулирует систему 5-НТ толстой кишки, ответственную 
за регуляцию перистальтики [25]. Этим можно объяснить 
более высокую распространенность у женщин СРКз, а 
также воздействием гормонов на ноцицептивные пути и, 
следовательно, на висцеральную чувствительность. Это 
подтверждается и более выраженной активностью мозго-
вых структур у женщин, вовлеченных в эмоциональную 
обработку восприятия боли при СРК [26]. До конца неяс-
но, являются ли изменения в эмоциональной моторной 
системе причиной или следствием изменения паттерна 
активности лимбической системы у пациенток с СРК, ко-
торые демонстрируют гиперактивность эмоциональной и 
относящейся к вниманию цепи реакций. Реципрокная 
положительная обратная связь в данной системе могла бы 
объяснить непрерывную гиперактивную реакцию в ответ 
на стресс у данных пациентов. Подтверждением могут 
служить результаты исследований на животных, согласно 
которым стресс и ПГ оказывают синергичное влияние, 
повышают висцеральную чувствительность кишки и ак-
тивируют иммунную систему посредством стимуляции 
тучных клеток [27].

Новые возможности фармакотерапии СРК. В связи с 
открытием новых интересных фактов о патогенезе СРК 
предложены новые пути лечения. Обсуждается роль меса-
лазина в лечении СРК. Высказано предположение, со-
гласно которому месалазин может выступать базовым 
препаратом в лечении фонового хронического воспале-
ния у пациентов с СРКд. Кишечные инфекции, синдром 
избыточного роста бактерий, антибиотики, стресс и не-
правильная диета могут стать причиной висцеральной ги-
перчувствительности и приводить к клинической мани-
фестации СРК. Несмотря на то что пока не установлено 
четкой морфологической корреляции с СРК, указанные 
предикторы способны влиять на кишечную микрофлору и 
локальный иммунитет, снижая протективные свойства 
СО кишечника, подавляя продукцию слизи и вызывая 
минимальные изменения на клеточном уровне. Прогрес-
сирование заболевания приводит к возникновению более 
выраженных морфологических изменений эпителия ки-
шечника: уменьшение количества клеток, продуцирую-
щих серотонин, увеличение клеточной инфильтрации эо-
зинофилами, нейтрофилами, лимфоцитами, плазмоцита-
ми и фибробластами. Перечисленные морфологические 
критерии являются признаками воспалительного процес-
са и активации иммунного механизма. В данном контек-
сте месалазин может оказывать благотворное влияние на 
кишечное воспаление [28].

Так, проведено исследование, в котором пациенты с 
СРК получали 800 мг месалазина или плацебо 3 раза в не-
делю в течение 8 нед. Анализ полученных данных проде-
монстрировал, что в группе пациентов, получавших меса-

лазин, зафиксировано более выраженное уменьшение 
количества иммунных клеток и специфических тучных 
клеток по сравнению с группой, получавшей плацебо. 
Кроме того, в группе, леченой месалазином, отмечено 
значительное улучшение общего самочувствия пациента, 
хотя оно не повлияло на выраженность абдоминальной 
боли, газообразования и функции кишечника [29].

В другом исследовании 12 женщин с СРКд получали 
месалазин в течение 4 нед. Анализ полученных данных 
продемонстрировал статистически значимое снижение 
количества фекальных бактерий. У 8 (67%) из 12 пациен-
ток отмечено благоприятное воздействие месалазина на 
самочувствие и КЖ [30].

Еще одним новым препаратом, эффективность кото-
рого изучается у пациентов с СРК, является любипростон — 
активатор хлоридных каналов в ЖКТ, который увеличи-
вает секрецию кишечной жидкости, улучшает кишечную 
моторику, повышает скорость пассажа содержимого ки-
шечника и с 2006 г. применяется для лечения хроническо-
го идиопатического запора.

Показано статистически значимое улучшение само-
чувствия пациентов, получавших любипростон, по срав-
нению с группой плацебо [31].

Новый препарат линаклотид является агонистом гуа-
нилатциклазы и совсем недавно одобрен в США и Европе 
для лечения СРКз. Стимуляция рецепторов гуанилатци-
клазы приводит к повышению секреции гуанилата и уро-
гуанилина в просвете кишечника, где они выступают в 
роли вторичного мессенджера для высвобождения жидко-
сти и электролитов в толстую кишку. Предварительные 
клинические испытания препарата продемонстрировали 
выраженное воздействие линаклотида на транзит по вос-
ходящей толстой кишке и клинические симптомы, свя-
занные с запором [32].

В одном из рандомизированных двойных слепых ис-
следований с участием 800 пациентов с СРКз доказано, 
что линаклотид обладает спазмолитическим и антино-
цицептивным свойствами. По результатам исследования 
наиболее распространенным побочным эффектом пре-
парата оказалась диарея, которая отмечена у 5,7% паци-
ентов [33].

В нашей стране создан препарат колофорт (КФ), со-
держащий релизактивные антитела к гистамину, α-факто-
ру некроза опухоли (α-ФНО) и белку S-100. Релизактив-
ные антитела к гистамину оказывают противоязвенное 
действие и улучшают моторику ЖКТ, релизактивные ан-
титела к α-ФНО обладают противовоспалительной актив-
ностью, а релизактивные антитела к белку S-100 оказыва-
ют антистрессорное, анксиолитическое и антидепрессив-
ное действие [34].

В исследовании на мышах показано, что применение 
КФ в течение 5 дней статистически значимо оказывает 
спазмолитический и стимулирующий моторику ЖКТ эф-
фект, а также умеренно послабляющее действие [35].

Многоцентровое двойное слепое плацебо-контроли-
руемое рандомизированное клиническое исследование с 
участием 128 пациентов с различными формами СРК по-
казало, что у пациентов с СРКд снизились частота и ин-
тенсивность абдоминальной боли, улучшились характе-
ристики стула на 14-й день лечения. К 12-й неделе у боль-
ных, получавших КФ, уменьшилась выраженность абдо-
минальной боли и улучшились свойства стула. У пациен-

СРК в свете Римского консенсуса III (2006 г.)
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тов с СРКз применение данного препарата приводило к 
нормализации частоты стула с одновременным уменьше-
нием частоты приема слабительных средств. Таким обра-
зом, результаты представленного исследования свиде-
тельствуют об эффективности и безопасности примене-
ния КФ у больных с различными формами СРК [36].

Согласно Римским критериям II, перечень рекомен-
дуемых препаратов ограничивался симптоматическими 
лекарственными средствами в зависимости от ведущего 
клинического симптома СРК. Однако все эти препараты 
не давали возможности проведения молекулярно-направ-
ленной терапии, которая позволила бы в несколько раз 
увеличить эффективность лечения и повысить КЖ боль-
ных с данной патологией.

Результаты исследований по изучению патогенеза 
СРК позволяют предполагать, что в ближайшие годы на 
фармацевтическом рынке будут представлены новые раз-
работки, которые сделали бы возможным воздействия на 
причину заболевания. Кроме того, согласно новым иссле-
дованиям, в Римских критериях III (2006 г.) недооценива-
лась роль психического состояния и стресса в патогенезе 
СРК, что делает необходимым внедрение различных ва-
риантов психотерапии как одного из обязательных пун-
ктов алгоритма лечения пациентов с СРК. Ранее данный 
вид терапии рассматривался лишь как специализирован-
ный метод для лечения специально отобранной группы 
больных с тяжелыми формами заболевания. Однако дан-
ные, полученные в последние годы, показывают, что 
стресс, тревожность и депрессия нередко выступают пу-
сковыми факторами СРК, что делает необходимым устра-
нение данных факторов риска на ранних стадиях заболе-
вания.

Необходимо также отметить, что появились публика-
ции, излагающие результаты применения новых патоге-
нетически обоснованных препаратов для лечения СРК, 
оказывающих комплексное влияние на стенку кишечни-
ка. При этом новые лекарственные средства влияют на 
общие аспекты патогенеза СРК, что делает их универсаль-
ными в применении у пациентов с различными формами 
заболевания.

Год назад в передовой статье журнала «Терапевтиче-
ский архив», посвященной фармакотерапии СРК с пози-
ций доказательной медицины, И.В. Маев и соавт. [37] об-
ратили внимание, что с учетом пограничных расстройств 
психики, низкой мотивации, нежелания принимать пси-
хотропные препараты больной СРК является «тяжелым» 
пациентом для курации и длительного лечения. Перспек-
тиву преодоления трудностей терапии авторы связывают с 
использованием антагонистов тахикининовых рецепто-
ров, ингибиторов гидроксилазы триптофана, секвестран-
тов желчных кислот, агонистов и антагонистов опиоид-
ных рецепторов.

Заключение
Таким образом, представленный обзор литературы 

демонстрирует необходимость пересмотра принятых 
Римским консенсусом III (2006 г.) стандартов терапевти-
ческого подхода к лечению больных с СРК, так как при-
менение только симптоматического лечения является не-
достаточным. Оно не улучшает исходов заболевания и 
КЖ больных, т.е. не позволяет решать приоритетные за-
дачи любого современного терапевтического алгоритма.
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