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Синдром раздраженного кишечника (СРК) определя-
ется как хроническое расстройство взаимодействия по оси 
«кишечник–мозг», для которого характерны наличие реци-
дивирующей абдоминальной боли и связанных с ней нару-
шений режима работы кишечника [1]. Распространенность 
СРК в популяции колеблется от 1,5 до 10,1% в зависимости 
от географического региона и используемых диагностиче-
ских критериев [2]. Общепризнано негативное влияние СРК 
на качество жизни пациентов, связанное с ограничениями в 
еде, повседневной и социальной активности, межличностных 
отношениях, а также значимое социально-экономическое 
бремя заболевания, что обусловлено, прежде всего, низкой 
эффективностью существующих лечебных стратегий [3, 4]. 

Поэтому с клинической точки зрения крайне актуальным 
представляется вопрос изучения факторов, способствующих 
развитию и персистенции симптомов СРК, для улучшения 
ранней диагностики заболевания и реализации технологии 
таргетной профилактики в группах риска. Кроме того, пер-
сонализированный подход, основанный на оценке и свое-
временной коррекции факторов риска, позволит существен-
но повысить эффективность схем медикаментозной терапии.

Цель исследования – систематизация данных об ос-
новных факторах риска СРК, включая наследственную 
предрасположенность, стресс и психоэмоциональное со-
стояние, диету и пищевые привычки, перенесенные острые 
кишечные инфекции (ОКИ).
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Abstract
Irritable bowel syndrome (IBS) is one of the most common diseases of the digestive tract from the group of disorders of interaction in the gut-
brain axis. IBS has a negative impact of on patients' quality of life and the significant social and economic burden of the disease due to the low 
effectiveness of available treatment strategies, which are only symptomatic, without impacting factors and mechanisms of intestinal dysfunction. 
From this perspective, it is critical to study the factors contributing to the onset and persistence of IBS symptoms to improve the early diagnosis 
of the disease and implement targeted prevention technology in at-risk groups. The objective of this paper is to systematize data on the main 
risk factors for IBS, including hereditary predisposition, stress and psycho-emotional state, diet and eating habits, and acute intestinal infections.
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С современных позиций СРК относится к многофак-
торным заболеваниям с отсутствием единого патогене-
тического механизма [1]. Предполагается, что в основе 
формирования заболевания лежит взаимодействие гене-
тических и эпигенетических факторов посредством вовле-
чения различных звеньев патогенеза, включая висцераль-
ную гиперчувствительность, изменение моторики толстой 
кишки, воспаление низкой степени активности, нарушение 
нейрогуморальной регуляции и функционирования оси 
«гипоталамус–гипофиз–надпочечники» (ГГН), повышение 
эпителиальной кишечной проницаемости, модуляцию ки-
шечной микробиоты [5].

Наследственная предрасположенность
С одной стороны, многие пациенты с СРК сообщают 

о наличии родственников, имеющих схожие гастроинте-
стинальные симптомы, и целый ряд работ подтверждает 
семейную агрегацию СРК, что указывает на лежащий в ос-
нове заболевания генетический компонент [5–7]. С другой 
стороны, очевидно, что в семьях люди часто имеют схожий 
жизненный опыт и подвергаются воздействию одинаковых 
факторов окружающей среды, которые в равной степени с 
генетикой могут объяснить семейную кластеризацию СРК. 
Более того, результаты исследований, проведенных с уча-
стием близнецов, противоречивы. В одних установлена по-
вышенная конкордантность диагноза СРК у монозиготных 
близнецов по сравнению с дизиготными близнецами [8], в 
других подобной закономерности не выявлено [9]. Скорее 
всего, это связано с тем, что вклад генетической предрас-
положенности в развитие СРК является полигенным, при 
этом решающую роль в определении вероятности наличия 
заболевания и особенностей его клинических проявлений 
играет взаимодействие большого числа генов с факторами 
окружающей среды.

В настоящее время описано множество генов-кандида-
тов, предположительно ассоциированных с СРК (табл.  1), 
среди них гены, участвующие в регуляции моторной, секре-
торной, иммунной и барьерной функций кишечника, про-
цессов центральной и периферической нейротрансмиссии.

В ряде работ выявлена связь между симптомами СРК 
и вариантами нуклеотидных последовательностей в генах, 
кодирующих экспрессию рецепторов кортикотропин-ри-
лизинг-гормона, который опосредует реакцию организма 
на стресс и участвует в регуляции моторики кишечника 
[24]. Другие исследования обнаружили ассоциацию СРК 
с редкими патогенными вариантами в генах, кодирующих 
экспрессию фермента сукразы-изомальтазы [25] или по-
тенциалзависимого натриевого канала SCN5A [26], на ос-
новании этого сделан вывод, что симптомы заболевания 
могут быть объяснены непереносимостью дисахаридов 
или нарушением функции ионных каналов, по крайней 
мере у части пациентов. Подтверждением гипотезы об 
участии ионных каналов в патофизиологии СРК являются 
результаты метаанализа полногеномного исследования ас-
социаций (GWAS) пяти европейских когорт [23].

Еще одно ассоциативное исследование (GWAS) боль-
шой популяционной когорты Британского биобанка, ко-
торое включало данные о генотипе и состоянии здоровья 
9576 пациентов с СРК и 336 449 здоровых лиц, а также до-
полнительно 2045 пациентов с СРК и 7955 лиц контроль-
ной группы из третичных центров Европы и США и не-
большой выборки населения из Швеции (n=249), выявило 
значимую связь варианта нуклеотидной последовательно-
сти rs10512344 в локусе хромосомы 9 (9q31.2) с развити-
ем СРК с преобладанием запоров (СРК-З) у женщин [27]. 

Интересно, что для данного варианта нуклеотидной после-
довательности также описана ассоциация с таким редким 
наследственным заболеванием, как семейная дизавтоно-
мия (синдром Райли–Дея), которое поражает вегетатив-
ную нервную систему и характеризуется схожими с СРК 
симптомами, включая изменение восприятия боли и нару-
шение моторики пищеварительного тракта [28]. Данный 
факт может служить подтверждением роли вегетативной 
дисфункции в патогенезе СРК.

Таким образом, несмотря на то что в настоящее время 
понимание роли генетики в патогенезе СРК значительно 
расширилось, по-прежнему остается много нерешенных 
вопросов, в частности, совокупность каких генов и воздей-
ствие каких факторов окружающей среды обеспечивают 
реализацию наследственной предрасположенности. Поэ-
тому современные подходы к диагностике заболевания не 
предусматривают проведение рутинного генетического те-
стирования пациентов с подозрением на СРК. В этой связи 
особое внимание уделяется выявлению и при возможно-
сти коррекции эпигенетических факторов риска.

Психологические факторы
Хорошо известно, что такие психологические факторы, 

как стресс, неблагоприятные события в раннем возрасте,  
сопутствующие тревожно-депрессивные расстройства, час-
то ассоциируются с СРК.

В частности, о связи появления или усугубления сим-
птомов СРК с перенесенным психоэмоциональным стрес-
сом сообщают более 69% пациентов [29]. При этом показано, 
что стресс тесно связан с тяжестью гастроинтестинальных 
и внекишечных симптомов СРК, отрицательно влияет на 
поведение пациента при обращении за медицинской по-
мощью и результаты лечения [30]. Сообщается также, что 
пациенты с СРК отличаются от здоровых лиц повышенной 
реакцией на психологический стресс, и это объясняется 
особенностями секреции физиологических коррелятов 
воспринимаемого стресса – адренокортикотропного гор-
мона и кортизола [31, 32]. Так, в работе K. Weaver и соавт. 
более высокие уровни воспринимаемого стресса связаны 
с СРК с отношением шансов (ОШ) 1,103 (95% доверитель-
ный интервал – ДИ 1,028–1,184); p=0,007 [31]. Установлено, 
что пациенты с СРК отличаются от здоровых лиц и с точ-
ки зрения применяемых стратегий преодоления стресса. 
Здоровые люди чаще рассматривают стрессовую ситуацию 
как вызов или задачу и демонстрируют целенаправленное 
преодоление трудностей, тогда как для пациентов с СРК 
характерен эмоционально-ориентированный копинг, свя-
занный с нерешительностью, отсутствием желания менять 
ситуацию, избеганием взаимодействия с окружающими и 
плохими навыками решения проблем [33].

Важную роль в развитии СРК играют различного 
рода психотравмирующие события в раннем возрас-
те. В частности, в исследовании T. Ju и соавт. c участием 
197  пациентов с СРК и 165 здоровых лиц показано, что 
наличие неблагоприятных жизненных событий в раннем 
возрасте и их тяжесть определяют риск развития СРК 
в последующем  – ОШ  1,36, 95% ДИ  1,14–1,62 и ОШ  1,13, 
95% ДИ 1,08–1,19 соответственно [34]. Возраст, в котором 
ребенок перенес травматическое событие, и пол не вли-
яли на вероятность развития заболевания. В другом ис-
следовании S. Park и соавт., проведенном с июня 2010 по 
апрель 2015  г. и объединившем в общей сложности дан-
ные 148 пациентов с СРК и 154 лиц контрольной группы, 
неблагоприятный жизненный опыт в детстве увеличивал 
вероятность СРК с ОШ 2,05 (95% ДИ 1,21–3,48; p=0,008).  



https://doi.org/10.26442/00403660.2024.02.202597 REVIEw

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ. 2024; 96 (2): 159–167. TERAPEVTICHESKII ARKHIV. 2024; 96 (2): 159–167. 161

При этом психические заболевания члена семьи (p<0,001), 
эмоциональное насилие со стороны взрослых (p=0,004) и 
нахождение родственника в заключении (p=0,019) оказа-
лись наиболее значимыми предикторами СРК [35]. Кроме 
того, с повышенным риском развития СРК связаны ко-
личество неблагоприятных событий в раннем возрасте и 
психоэмоциональное состояние, характеризующееся по-
вышенным чувством страха [36].

Согласно результатам собственного исследования 
среди  пациентов с СРК отмечается более высокая встре-
чаемость клинически выраженных признаков тревоги и 
депрессии по сравнению со здоровыми лицами (χ2=14,82; 
p<0,001 и χ2=8,15; p=0,017 соответственно). Вместе с тем 
частота данных расстройств нарастает по мере увеличения 

степени тяжести СРК – χ2=43,24; p<0,001 и χ2=40,63; p<0,001 
для тревоги и депрессии соответственно [29]. Интересно, 
что самый высокий уровень тревоги выявлен в группе па-
циентов с СРК с преобладанием диареи – СРК-Д (U=291,5; 
p=0,001), депрессии – в группе пациентов с СРК-З (U=342,5; 
p=0,004) (U–критерий Манна-Уитни).

В метаанализе M. Zamani и соавт., объединившем дан-
ные 73 исследований, распространенность тревожных сим-
птомов и расстройств у пациентов с СРК достигает 39,1% 
(95% ДИ 32,4–45,8) и 23% (95% ДИ 17,2–28,8) соответствен-
но, депрессивных симптомов и расстройств – 28,8% (95% 
ДИ  23,6–34) и 23,3% (95% ДИ  17,2–29,4) соответственно 
[37]. По их же данным, риск развития депрессивных сим-
птомов и расстройств у пациентов с СРК по сравнению со 

Таблица 1. Гены-кандидаты, предположительно ассоциированные с СРК
Table 1. Candidate genes suspected of being associated with irritable bowel syndrome

Ген ВНП Функция гена Ассоциация Ссылка  
на источник

Гены, участвующие в метаболизме серотонина

SLC6A4 rs4795541 кодирует синтез транспортера обратного захвата 
серотонина (SERT)

генотип SS – СРК-З
генотип LS – СРК-Д [10]

генотип SS – СРК-Д [11]

генотип S/S – СРК-Д
генотип L/L – СРК-З [12]

HTR2A
1438 G/A кодирует экспрессию серотониновых рецепторов 

подтипа 2A
генотип G/A – СРК
генотип C/T – СРК [13]

102 T/C

Гены, регулирующие процессы центральной и периферической нейротрансмиссии

COMT rs4680
кодирует экспрессию фермента  

катехол-О-метилтрансферазы (СОМТ), 
участвующего в деградации катехоламинов

генотип Val/Met – СРК [14]

генотип Val/Val – СРК-Д
генотип met/met – СРК-З [12]

генотип Val/Val – СРК [15]

FAAH +385C/A кодирует экспрессию гидролазы амидов жирных 
кислот

генотипы C/A и А/А – СРК-Д, 
СРК-См [16]

ADRA2A 1291C>G
кодирует экспрессию адренорецепторов подтипов 

α2A и α2С соответственно, которые регулируют 
высвобождение норадреналина из симпатических 

нервов

генотип C/G – СРК-Д [17]

СРК-З [18]

ADRA2C del322-325 СРК-З [18]

DRD2 rs6277 кодирует экспрессию дофаминовых рецепторов 
2-го типа на нейронах

аллель T – СРК
генотип T/T – СРК-З [12]

Гены, связанные с иммунным ответом

IL10 rs1800896 кодирует экспрессию провоспалительного 
цитокина интерлейкина-10 генотип T/С – СРК [19]

TNFα
rs1800629 кодирует экспрессию провоспалительного 

цитокина фактора некроза опухоли α
генотип G/A – СРК [20]

rs361525 аллель G и генотип GG – СРК [21]

TLR9
rs5743836 кодирует экспрессию toll-подобных рецепторов 

распознавания компонентов бактерий  
9-го типа (TLR9)

генотип С/C – ПИ-СРК [12]

rs352139 аллель A – ПИ-СРК [22]

Гены, регулирующие функцию эпителиального кишечного барьера

CDH1 rs16260 кодирует экспрессию белка плотного соединения 
E-кадгерина аллель A – ПИ-СРК [22]

CDC42 rs2473322

кодирует экспрессию Rho гуанозинтрифосфатазы, 
участвующей в регуляции барьерной функции 

кишечника посредством дифференцировки  
и пролиферации стволовых клеток эпителия

генотип T/G – СРК [23]

Примечание. ВНП – вариант нуклеотидной последовательности, СРК-См – смешанный вариант СРК.
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здоровыми лицами составляет 3,04 (95% ДИ  2,37–3,91) и 
2,72 (95% ДИ  2,45–3,02) соответственно, тревожных сим-
птомов и расстройств – 3,11 (95% ДИ  2,43–3,98) и 2,52 
(95% ДИ  1,99–3,20) соответственно. Указанные резуль-
таты подтверждают двунаправленность связи между га-
строинтестинальными симптомами и сопутствующими 
тревожно-депрессивными расстройствами. Проведенные 
ранее исследования также показали, что у людей, которые 
сообщают о симптомах тревоги и/или депрессии и не име-
ют СРК в анамнезе, со временем развиваются гастроинте-
стинальные симптомы, и наоборот, у людей с СРК, но без 
признаков тревоги или депрессии на момент постановки 
диагноза в последующем присоединяются симптомы пси-
хологических расстройств [38].

Основным механизмом, способствующим развитию 
СРК при воздействии психологических факторов, являет-
ся нарушение системы связи, которая соединяет кишечник 
и мозг посредством взаимодействия между вегетативной 
нервной системой, осью ГГН и кишечным микробиомом 
[39]. Даже у здоровых лиц стрессовое событие или изме-
нение психоэмоционального состояния приводит к воз-
буждению вегетативной нервной системы, стимуляции 
оси ГГН с высвобождением адренокортикотропного гор-
мона и кортизола, которые, как известно, изменяют мото-
рику пищеварительного тракта, эпителиальную кишечную 
проницаемость и могут вызывать появление гастроинте-
стинальных симптомов [40]. Однако в физиологических 
условиях при устранении психологического фактора орга-
низм быстро возвращается к состоянию гомеостаза, тогда 
как у пациентов с СРК дисрегуляция адаптивных систем, 
наряду с высокой активностью миндалевидного тела и 
областей головного мозга, отвечающих за обработку эмо-
ций и периферических ноцицептивных стимулов, обус-
ловливает стойкую дисфункцию оси «кишечник–мозг» и 
персистенцию симптомов заболевания [41]. Кроме того, 
кишечная микробиота является неотъемлемым компонен-
том коммуникации между кишечником и мозгом посред-
ством своего влияния на нейроэндокринные и иммунные 
пути [39]. В литературе даже описан профиль кишечной 
микробиоты, позволяющий отличить пациентов с СРК, 
имеющих сопутствующие тревогу и/или депрессию, от 
пациентов с СРК без психологических расстройств в ана-
мнезе. Так, пациенты с СРК и выраженными симптомами 
тревоги и/или депрессии имеют более низкое α-разно- 
образие кишечной микробиоты, а также высокое содержа-
ние бактерий Proteobacteria, Prevotella, Bacteroides и низкое 
Lachnospiraceae [42]. Есть работы, свидетельствующие о 
том, что назначение отдельных пробиотических штаммов 
может как улучшить психоэмоциональное состояние, так 
и уменьшить тяжесть гастроинтестинальных симптомов у 
пациентов с СРК [43].

Интересными представляются данные о том, что на 
риск возникновения СРК может влиять и психоэмоци-
ональное состояние матери в период беременности [44]. 
В эксперименте пренатальный материнский стресс приво-
дил к висцеральной гиперчувствительности и абдоминаль-
ной боли у потомства опосредованно путем повышения 
экспрессии цистатионин-β-синтазы и нейротрофического 
фактора в спинном мозге [45], а также за счет усиления 
передачи болевых сигналов в дорсальном роге спинного 
мозга в результате снижения экспрессии miR-485 и увели-
чения количества кислоточувствительных ионных каналов 
ASIC1 [46]. В клиническом исследовании J. Galley и соавт. 
установлено, что у младенцев, чьи матери сообщали о пе-
ренесенном психологическом стрессе или более высоком 

уровне тревоги и/или депрессии во время беременности, 
отмечается снижение α-разнообразия кишечной микро-
биоты и относительной представленности некоторых ви-
дов Bifidobacterium, которые связаны с модуляцией взаимо-
действия по оси «кишечник–мозг» [47].

Диета и пищевые привычки
Среди  модифицируемых факторов риска СРК диете 

отводится особая роль, учитывая тот факт, что примерно 
2/3 (70%) пациентов сообщают о наличии пищевых тригге-
ров, способствующих появлению или усилению симптомов 
заболевания [48]. Наиболее часто на связь гастроинтести-
нальных симптомов с приемом пищи указывают пациенты 
с СРК-Д и тяжелым течением заболевания [29], а перечень 
основных продуктов-провокаторов включает молоко, из-
делия из пшеничной муки, жирную и жареную пищу, ко-
феин, некоторые овощи (капусту, лук), бобовые (горох, фа-
соль), острые специи и алкоголь [49].

В крупном когортном исследовании во Франции с уча-
стием 44 350 человек, из которых 2423 (5,5%) имели СРК, за-
падный стиль питания с избыточным потреблением жиров 
и сладких продуктов был связан с умеренно повышенным 
риском развития СРК – ОШ  1,38, 95% ДИ  1,19–1,61 [50]. 
Установлено также, что с формированием и персистенцией 
симптомов заболевания ассоциирован ряд таких диетиче-
ских факторов, как нерегулярный режим питания, частые 
эпизоды переедания, вкусовые пристрастия к сладкой, муч-
ной, соленой, острой пище, дефицит овощей и фруктов в ра-
ционе, низкая информированность по вопросам здорового 
питания [29]. Примечательно, что наличие одного только 
нерегулярного режима питания увеличивает риск развития 
СРК почти в 4 раза – ОШ 3,963, 95% ДИ 1,666–9,427 [51].

Роль фактора питания в патофизиологии СРК под-
тверждает и тот факт, что рекомендации по питанию явля-
ются важной частью стратегии ведения больных, и многие 
из них отмечают улучшение своего самочувствия при при-
менении различных диет. Так, некоторые пациенты с СРК 
сообщают о положительном эффекте диеты с ограничением 
количества продуктов с высоким содержанием ферментиру-
емых олигосахаридов, дисахаридов, моносахаридов и поли-
олов (FODMAP) в своем рационе [52], хотя частота ответа, 
по данным различных исследований, весьма вариабельна и 
колеблется от 50 до 86% [53]. Нецелиакийная чувствитель-
ность к глютену (НЦЧГ) может встречаться у 0,6–10,6% на-
селения и способствовать появлению гастроинтестиналь-
ных симптомов, в том числе соответствующих критериям 
СРК [54]. Опрос населения Великобритании, проведенный 
среди 1002 взрослых, показал, что у людей с НЦЧГ наблюда-
лась более высокая распространенность СРК по сравнению 
с лицами без НЦЧГ – 20% против 3,89% – ОШ 6,23; p<0,0001 
[55]. Однако систематический обзор и метаанализ J. Dionne 
и соавт. продемонстрировал, что в настоящее время недо-
статочно доказательств для того, чтобы рекомендовать без-
глютеновую диету пациентам с СРК, и обнаружил только 
доказательства низкого качества в отношении эффективнос- 
ти диеты с низким содержанием FODMAP [56]. Поэтому 
большинство современных рекомендаций базируются на 
индивидуализированном подходе к коррекции рациона пи-
тания на основе выявления пищевых триггеров в каждом 
конкретном случае [1, 57].

Предполагается, что помимо механического и химиче-
ского раздражения слизистой оболочки кишечника продук-
ты питания могут приводить к появлению гастроинтести-
нальных симптомов путем модуляции микробиоты. В  2021 г. 
L. Bolte и соавт., исследовав связь между 173  диети- 
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ческими факторами и микробиомом 1425 человек, в том 
числе 223 пациентов с СРК, опубликовали высококаче-
ственные доказательства, указывающие на то, что характер 
питания тесно связан с составом кишечной микробиоты 
у человека [58]. Показано, что избыточное потребление 
углеводов, обработанных пищевых продуктов и продук-
тов животного происхождения ассоциируется с более вы-
соким содержанием разрушающих муцин бактерий типа 
Firmicutes, рода Ruminococcus, некоторых видов Blautia, а 
также увеличением продукции бактериальных эндоток-
синов, что способствует формированию воспаления сли-
зистой оболочки и повышению эпителиальной проница-
емости кишечника. Кроме того, чрезмерное потребление 
углеводов связано с более высоким синтезом хинонов, так-
же поддерживающих воспаление в кишечнике. Напротив, 
потребление растительной пищи, рыбы и морепродуктов 
коррелировало с количеством комменсалов, продуцирую-
щих короткоцепочечные жирные кислоты.

Согласно собственным данным среди пациентов с СРК 
с избыточным потреблением добавленного сахара, нали-
чием вкусовых предпочтений сладкой и мучной пищи, 
кондитерских изделий образцы кишечной микробиоты 
характеризовались повышением соотношения Firmicutes/ 
Bacteroidota [59], что связывают с повышенным усвоени-
ем вырабатывающейся в результате ферментации угле-
водов энергии и, как следствие, развитием избыточной 
массы тела и ожирения [60]. У пациентов с СРК, отлича-
ющихся низким потреблением свежих овощей и фруктов, 
в составе кишечной микробиоты выявляли снижение 
представительства бутират-продуцирующих бактерий 
семейств Ruminococcaceae и Erysipelatoclostridiaceae, рода 
Bifidobacterium, а также отмечали низкую метаболичес-
кую активность кишечной микробиоты по пути синтеза 
бутирата. Хорошо известно, что снижение синтеза корот-
коцепочечных жирных кислот способствует нарушению 
целостности эпителиального барьера кишечника и повы-
шению кишечной проницаемости, которая является одним 
из механизмов развития СРК [59].

В ряде работ обнаружено увеличение численности толе-
рантных к желчи бактерий Alistipes, Bilophila, Ruminococcus 
gnavus с провоспалительным потенциалом у лиц с чрез-
мерным потреблением насыщенных жиров [61, 62], в том 
числе при СРК [59].

Интересными представляются данные о том, что угле-
воды пищи стимулируют секрецию энтероэндокринными 
L-клетками кишечника глюкагоноподобного пептида-1, 
подавляя моторику пищеварительного тракта [63]. Описа-
но, что данный механизм может лежать в основе развития 
СРК-З [64]. Более того, опубликованное в 2015 г. исследова-
ние L. Kelstrup и соавт. продемонстрировало связь между ги-
пергликемией у матери во время беременности и изменени-
ем уровня глюкагоноподобного пептида-1 у потомства [65]. 
Исходя из этого высказано предположение, что особенности 
питания матери могут представлять собой новый фактор 
риска развития СРК у ребенка в последующем [44].

Перенесенные ОКИ
Инфекционный гастроэнтерит часто идентифицирует-

ся как фактор риска развития СРК, называемого постин-
фекционным фенотипом заболевания (ПИ-СРК) [66]. Ран-
ние исследования показали, что 1/4 пациентов сообщают о 
сохранении гастроинтестинальных симптомов через 6 мес 
после эпизода ОКИ, при этом у одного из 14 эти симптомы 
соответствуют диагностическим критериям СРК [67]. Сис- 
тематический обзор и метаанализ 45 когортных исследо-

ваний с участием 21 421 человека, перенесших ОКИ, сооб-
щил о совокупной распространенности ПИ-СРК в 10–15% 
в течение последующего периода наблюдения от 3 мес до 
10 лет [68]. Необходимо подчеркнуть, что большинство ис-
следований, вошедших в данный метаанализ, проводили 
среди  населения Европы и Северной Америки, тогда как 
риск развития ПИ-СРК может различаться в зависимости 
от географического региона. В частности, проспективное 
когортное исследование, проведенное после вспышки ши-
геллеза в корейской больнице, выявило повышенный поч-
ти в 4 раза риск развития ПИ-СРК в течение 3 лет после 
заражения – ОШ 3,93, 95% ДИ 1,20–12,86 [69].

Наиболее часто с риском развития ПИ-СРК ассоцииро-
ваны ОКИ, вызванные бактериальными патогенами, включая 
Campylobacter jejuni, Escherichia coli, серовар Salmonella enterica 
Typhimurium [70], Clostridioides difficile [71] и Vibrio cholerae 
[72]. Продемонстрирована также связь ПИ-СРК с перенесен-
ной вирусной инфекцией, в частности норовирусом [73], и 
протозойными инфекциями, такими как лямблиоз [74].

Риск развития ПИ-СРК достоверно связан с женским 
полом (ОШ 2,2, 95% ДИ 1,6–3,1), наличием сопутствующих 
тревоги (ОШ 2,0, 95% ДИ 1,3–2,9) и соматизации (ОШ 4,1, 
95% ДИ  2,7–6,0), а также применением антибиотиков во 
время лечения инфекции – ОШ 1,7, 95% ДИ 1,2–2,4 [68].

Предполагается, что в основе развития ПИ-СРК лежат 
вызванные ОКИ изменения кишечной микробиоты, которые 
создают условия для формирования хронического воспале-
ния низкой степени активности в слизистой оболочке тол-
стой кишки и связанными с ним повышением эпителиальной 
проницаемости и нарушениями серотонинергической ней-
ротрансмиссии [5, 66, 75]. Описано, что характерными особен-
ностями кишечной микробиоты пациентов с ПИ-СРК являет-
ся увеличение относительной представленности Bacteroidetes, 
Enterobacteriaceae, Proteobacteria, Methanobacterialles, Veillonella 
на фоне снижения численности и видового разнообразия 
бутират-продуцирующих Bifidobacterium, Erysipelotrichaceae, 
Faecalibacterium, Ruminococcaceae [5, 75].

В целом прогноз для ПИ-СРК и не-ПИ-СРК, по-види-
мому, одинаков. Сообщается, что, несмотря на проводимое 
лечение, симптомы сохраняются более 12 мес в ~75% слу-
чаев [76]. Однако, учитывая, что распространенность ОКИ 
во всем мире высока, в частности, по оценкам экспертов, 
распространенность острой диареи составляет примерно 
2,4 млрд случаев в год и вряд ли будет уменьшаться [77], 
сохраняется интерес к дальнейшему изучению факторов 
риска и патофизиологии ПИ-СРК.

В настоящее время особую актуальность приобретает 
ПИ-СРК после инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2. 
В многоцентровом исследовании G. Marasco и соавт.  с участи-
ем 883 госпитализированных пациентов (614 – с COVID-19 
и 269 – контрольной группы) среди пациентов с COVID-19 
отмечалась более высокая частота СРК  – 0,5% против 
3,2%; p=0,045 [78]. Факторы, значимо связанные с диагно-
зом СРК, включали аллергию в анамнезе (ОШ 10,024, 95% 
ДИ  1,766–56,891), хронический прием ингибиторов про-
тонной помпы (ОШ 4,816, 95% ДИ 1,447–16,025) и наличие 
одышки (ОШ 4,157, 95% ДИ  1,336–12,934). Проведенный 
позже метаанализ, объединивший данные 10 исследований 
и 2763 пациентов с COVID-19, показал, что распростра-
ненность ПИ-СРК у лиц, перенесших инфекцию, составля-
ет 12% (95% ДИ 8–16), а объединенное ОШ развития СРК, 
учитывая только исследования с проспективной когортой 
(три исследования) – 12,92, 95% ДИ 3,58–46,60 [79].

Представляем собственное клиническое наблюдение 
ПИ-СРК у пациента, перенесшего COVID-19.
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Клиническое наблюдение
Пациентка Д. 35 лет обратилась за консультацией на 

кафедру факультетской терапии и гастроэнтерологии 
 ФГБОУ ВО «Омский государственный медицинский уни-
верситет» с жалобами на боль в нижней части живота 
спастического характера, которая усиливается перед дефе-
кацией, урчание по ходу кишечника, стул до 5 раз в сутки 
в утренние часы, кал – тип 7 по Бристольской шкале, без 
видимых патологических примесей, снижение массы тела 
на 8 кг в течение года.

Анамнез заболевания. Считает себя больной в течение 
года, когда после выписки из стационара по поводу лечения 
двусторонней полисегментарной интерстициальной пнев-
монии на фоне COVID-19 (40% по данным компьютерной 
томографии органов грудной клетки высокого разреше-
ния) впервые появились боли в животе перед дефекацией 
и учащение стула до 2–3 раз в сутки. Первоначально жа-
лобы связала с предшествующим лечением антибактери-
альными и противовирусными препаратами, глюкокорти-
костероидами, принимала пробиотики, сорбенты курсами 
с периодическим положительным эффектом. В последую-
щем отметила увеличение интенсивности абдоминальной 
боли и частоты стула до 5 раз в сутки, появление слизи в 
кале на фоне стресса, а также после употребления молоч-
ных продуктов, овощей и фруктов. На фоне ограничения 
питания из-за страха усиления симптомов масса тела сни-
зилась на 8 кг в течение года.

Жалобы со стороны других органов и систем. Нервная 
система – общая слабость, сниженная работоспособность, 
эмоциональная лабильность, повышенная тревожность. 
Сердечно-сосудистая система – ощущение сердцебиения, 
тахикардия.

Анамнез жизни. Вирусные гепатиты, ВИЧ-инфекцию, 
туберкулез отрицает. Операций, гемотрансфузий не было. 
Наследственный анамнез: рак толстой кишки у дедушки. 
Аллергологический анамнез без особенностей. Курение, 
злоупотребление алкоголем отрицает.

Объективно. Состояние удовлетворительное. Тип 
конституции астенический. Рост 178 см, вес 53 кг, индекс 
массы тела 19,4 кг/м2. Кожный покров обычного цвета, 
умеренной влажности, чистый. Видимые слизистые блед-
но-розового цвета, чистые, влажные. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены, безболезненные. Щи-
товидная железа 0 степени по классификации Всемирной 
организации здравоохранения. Дыхание везикулярное, 
хрипов нет, частота дыхательных движений 14 в мин. Тоны 
сердца ритмичные, ясные. Отеков нет. Артериальное дав-
ление 100/65 мм рт. ст. на обеих руках. Пульс ритмичный, 
симметричный, умеренного наполнения и напряжения, с 
частотой 92 уд/мин. Живот не увеличен, мягкий, болез-
ненный по ходу толстой кишки, преимущественно сле-
ва. Кишечник слегка вздут, громко урчит при пальпации. 
При глубокой пальпации отмечается болезненность в об-
ласти сигмовидной кишки. Печень не выступает из-под 
края реберной дуги, край эластичный, безболезненный. 
Симптомы Ортнера, Мерфи, Кера отрицательные. Под-
желудочная железа, селезенка не пальпируются. Симптом 
поколачивания по поясничной области отрицательный с 
обеих сторон.

Пациентке даны рекомендации по питанию (частый, 
дробный прием пищи, малыми порциями, с исключением 

длительных перерывов между приемами пищи, жирной, 
острой, соленой и жареной пищи, кофеина, алкоголя, моло-
ка и молочных продуктов, свежих овощей и фруктов) и до-
обследованию. Учитывая наличие выраженного болевого 
синдрома (выраженность абдоминальной боли по VAS-IBS 
60 баллов) в качестве спазмолитика пациентке назначен 
оригинальный препарат мебеверина гидрохлорид в дозе 
200 мг по 1 капсуле 2 раза в день за 20 мин до приема пищи 
и диоктаэдрический Смектит по 1 пакетику (3 г) по тре-
бованию, после каждого эпизода жидкого стула (не более 
5  раз в день). Мебеверина гидрохлорид относится к группе 
миотропных спазмолитиков, он устраняет спазм, не вызы-
вая чрезмерного расслабления гладкомышечной клетки, 
что обеспечивается двойным механизмом действия препа-
рата – блокадой Na+-каналов и Ca++-депо соответственно. 
Выбор оригинального препарата мебеверина гидрохлори-
да обусловлен данными клинических исследований о его 
высокой эффективности и отсутствии системных побоч-
ных эффектов, в том числе антихолинергических [80–83].

На 2-м визите с результатами назначенных лаборатор-
но-инструментальных методов обследования через 2 нед 
от назначенной терапии отмечено уменьшение интенсив-
ности абдоминальной боли (VAS-IBS 32 балла) и урежение 
частоты стула до 2–3 раз в сутки.

При обследовании. Общеклинические анализы крови 
и мочи, биохимический анализ крови, гормоны щитовид-
ной железы в пределах референсных значений. Серологи-
ческий скрининг на целиакию – без особенностей. Копро-
грамма: слизь в небольшом количестве; кал на паразитов и 
яйца гельминтов методом PARASEP – не обнаружено; кал 
на скрытую кровь – не обнаружено; кал на цисты Giardia 
lamblia – не обнаружено; кал на бактерии кишечной груп-
пы – не обнаружено; кал на токсины Clostridioides difficile 
А и В – не обнаружено; кальпротектин в кале – 20,3  мкг/г. 
Ультразвуковое исследование абдоминальное – без струк-
турных изменений. В связи с наличием у пациентки сим-
птомов тревоги (снижение массы тела, отягощенный на-
следственный анамнез по колоректальному раку) провели 
эзофагогастродуоденоскопию (эритематозная гастропа-
тия, Helicobacter pylori не выявлен) и колоноскопию (без 
органической патологии).

Выставлен диагноз. ПИ-СРК-Д, среднетяжелое те-
чение.

Рекомендовано. Продолжить соблюдение диеты и 
прием мебеверина гидрохлорида в прежней дозе до 8 нед. 
Дополнительно назначен невсасывающийся антибиотик 
рифаксимин-α в дозе 400 мг по 1 таблетке 2 раза в день не-
зависимо от приема пищи в течение 2 нед с последующим 
приемом пробиотического штамма Lactobacillus paracasei 
CNCM 1-1572® по 1 капсуле в день в течение 4 нед.

По завершении 8-недельного курса терапии пациентка 
отметила исчезновение абдоминальной боли и нормализа-
цию стула (частота – 1 раз в сутки, кал – тип 4 по Бристоль-
ской шкале).

Необходимо добавить, что согласно инструкции ориги-
нального мебеверина гидрохлорида 200 мг, продолжитель-
ность применения препарата не ограничена, и при необ-
ходимости в случае сохранения симптомов у пациентов с 
СРК лечение может быть пролонгировано под наблюдени-
ем врача до 12 мес при непрерывной схеме терапии или в 
течение 6 мес при терапии «по требованию»*.

*Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Дюспаталин®. Капсулы с пролонгированным высвобождением,  
200 мг. П N011303/01.
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Заключение
Таким образом, учитывая сохраняющуюся тенденцию 

к росту распространенности СРК в популяции, а также 
его значимое негативное влияние на пациентов, систему 
здравоохранения и экономику, очевидна необходимость 
оптимизации существующих подходов к лечению заболе-
вания. Низкая эффективность лечебных стратегий может 
быть связана с ориентацией схем фармакотерапии исклю-
чительно на восстановление нарушенной функции кишеч-
ника и купирование доминирующего в клинической кар-
тине симптома без учета факторов риска, способствующих 
развитию заболевания. Индивидуализированная оценка 
факторов риска, выделение ведущего звена патогенеза с их 
последующей коррекцией могут повысить эффективность 
лечения СРК и качество оказания медицинской помощи 
больным.
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