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В международной клинической практи�

ке диагноз СРК утвердился после Между�

народных рабочих совещаний гастроэнте�

рологов (Рим, 1988, 1999), на которых он

был принят вначале как синдром раздра�

женной толстой кишки и лишь позднее –

в Международной классификации болез�

ней десятого пересмотра – занял свое мес�

то в рубрике «Другие болезни кишечника»

под шифром К.58. В отечественной лите�

ратуре для обозначения функциональной

патологии толстой кишки использовался

в основном термин «дискинезия кишеч�

ника», под которой понимали комплекс

кишечных расстройств, вызванных преи�

мущественно нарушением двигательной

функции без морфологических изменений

слизистой оболочки. Однако дальнейшая

практика показала, что это определение

требует коррекции, поскольку, во�первых,

при дискинезии кишечника всегда отме�

чаются секреторные нарушения той или

иной степени; во�вторых, при длительном

течении заболевания иногда развивается

вторичный колит, обусловленный измене�

ниями состава, реакции и химизма кишеч�

ного содержимого. Термин СРК оконча�

тельно утвердился в Украине с 1999 года –

после перехода на МКБ�10.

Наряду с СРК МКБ�10 в разделе

F.45.3.32 предусматривает также выделе�

ние соматоформной вегетативной дис�

функции нижней части желудочно�

кишечного тракта (ЖКТ), которая по сути

дублирует диагноз СРК, в происхождении

которого вегетативная дисфункция играет

большую роль. С целью исключения дуб�

лирования этих диагнозов В.Б. Гриневич

и соавт. предложили считать соматоформ�

ную вегетативную дисфункцию следстви�

ем неадекватности вегетативных реакций

на внешнее воздействие с выраженными

нарушениями регуляции большинства

висцеральных систем, то есть невроген�

ным расстройством, характеризующимся

полисистемностью поражения, а не толь�

ко дисфункцией толстой кишки.

С точки зрения современных представ�

лений (Римские критерии II, 1999), СРК

характеризуется как группа заболеваний

(подчеркивается гетерогенность синдро�

ма), сопровождающихся функциональны�

ми нарушениями, при которых боль в жи�

воте сочетается с патологическими изме�

нениями дефекации, частоты и характера

стула, метеоризмом, постоянными или пе�

риодическими на протяжении 3 месяцев

и более.

Однако рассматривать СРК как группу

заболеваний, на наш взгляд, неверно. Да�

же принимая во внимание, что на форми�

рование синдрома влияет множество раз�

нообразных факторов и механизм его раз�

вития сложен и неоднозначен, что может

сказываться на характере клинических

проявлений, следует признать, что СРК –

единое заболевание с разной симптомати�

кой, что подтверждается выделением бо�

левого, диарейного и констипационного

вариантов его течения.

С этой точки зрения нам больше импо�

нирует определение СРК как дисрегуля�

торного общего заболевания, дистальны�

ми проявлениями которого являются па�

тологические функциональные измене�

ния секреции, в большей степени мотори�

ки, продолжительностью более 3 месяцев,

предложенное Е.С. Рысс.

Римские критерии III не внесли сущест�

венных изменений в понимание сущности

СРК. Более того, подход к трактовке этого

синдрома, включая его классификацию,

принят далеко не всеми гастроэнтеролога�

ми. Согласно Римским критериям III

(2006) СРК определяется как функцио�

нальные гастроинтестинальные наруше�

ния, характеризующиеся абдоминальной

болью и расстройством кишечных функ�

ций без специфичной органической пато�

логии. Несколько изменена классифика�

ция СРК. Выделяют четыре основные

формы заболевания:

– СРК с преобладанием запора;

– СРК с преобладанием диареи;

– смешанный вариант СРК;

– неклассифицируемый вариант СРК. 

Ключевым моментом в понимании сути

СРК становится его морфологическая сос�

тавляющая. Являясь функциональной пато�

логией, СРК при обычном морфологичес�

ком исследовании не может сопровождаться

гистологическими изменениями слизистой

оболочки кишечника. Однако современный

подход к морфологии СРК кардинально из�

менился: считается, что при этом синдроме

могут отмечаться вторичные изменения

слизистой оболочки толстой кишки, кото�

рые всегда поверхностны, обратимы в пери�

од ремиссии и не склонны к прогрессирова�

нию по мере увеличения длительности забо�

левания. Если согласиться с этой точкой

зрения, то приходится признать, что диа�

гноз СРК может быть установлен и при на�

личии минимальных (не атрофических!) ка�

таральных, поверхностных изменений сли�

зистой оболочки толстой кишки. При этом

следует понимать, что не эти минимальные

гистологические изменения слизистой,

а двигательные нарушения кишок вслед�

ствие расстройства центральной и вегета�

тивной регуляции обусловливают клини�

ческие проявления СРК.

Эпидемиология
Частота выявления СРК до настоящего

времени не ясна, хотя, по данным некото�

рых авторов, эта патология встречается

у 8�19% населения (у 14�24% женщин и 5�

10% мужчин) и представляет собой наибо�

лее распространенное заболевание ЖКТ

у взрослых. Многие авторы указывают на

увеличение частоты СРК, чего нельзя ис�

ключить, учитывая ухудшение экологии

и увеличение стрессовых воздействий.

Однако, скорее всего, это связано с улуч�

шением диагностики заболевания.

Еще более неясной представляется си�

туация относительно распространенности

СРК у детей. Так, И.С. Палкина, Каафара�

ни Аббас Махмуд указывают, что заболева�

ние встречается у большого количества де�

тей с патологией других отделов пищева�

рительного тракта в различные возраст�

ные периоды. В то же время Ю.В. Поше�

хонова считает, что СРК встречается преи�

мущественно у детей дошкольного возрас�

та, а В.А. Александрова и С.В. Рычкова от�

мечают превалирование синдрома у под�

ростков.

Следует отметить, что, по данным неко�

торых авторов, в последние годы наблюда�

ется рост частоты СРК у детей. По�види�

мому, это обусловлено не столько абсо�

лютным увеличением количества заболе�

ваний, сколько улучшением диагностики,

связанной с дефиницией сущности пато�

логического процесса.

На базе детского гастроэнтерологичес�

кого отделения г. Харькова мы провели

клинико�морфологическое исследование

у 68 детей с хроническими заболеваниями

кишечника, имевшими сходную клини�

ческую симптоматику, которое показало,

что лишь у 10% больных морфологические

изменения слизистой оболочки отсутство�

вали и у 12% имели поверхностный харак�

тер, что позволило при наличии клини�

ческих проявлений диагностировать СРК

у 22% пациентов. У 78% детей отмечались

атрофические изменения различной сте�

пени, что характерно для хронического

неязвенного колита, но не свойственно

СРК. Следует отметить, что клинические

проявления при хроническом неязвенном

колите и СРК были сходными и характе�

ризовались нарушением дефекации, изме�

нением характера каловых масс, болью по

ходу толстого кишечника, иногда во время

акта дефекации, болезненностью при

пальпации толстой кишки. Безусловно,

такое клиническое сходство затрудняет

определение подлинной частоты встреча�

емости СРК, так как проведение морфо�

логического исследования возможно и не�

обходимо далеко не всегда. В то же время

следует иметь в виду, что данные специа�

лизированного стационара, куда попада�

ют дети с наиболее тяжелой патологией,

отличаются от общей статистики.

Таким образом, необходимо признать,

что СРК – одно из наиболее частых забо�

леваний пищеварительной системы,

встречающееся в разные возрастные пери�

оды и широко распространенное в различ�

ных странах мира.

Этиология
Причины возникновения СРК во мно�

гом остаются неясными. В литературе

рассматриваются преимущественно пато�

генетические аспекты синдрома, среди

которых основное место принадлежит

психоэмоциональным расстройствам,

моторно�эвакуаторным нарушениям

и дисбиотическим сдвигам. Одновремен�

но существует и ряд обстоятельств, кото�

рые могут рассматриваться как предраспо�

лагающие к возникновению заболевания

и способствующие его развитию. По�

видимому, эти факторы, являясь по сути

этиологическими, дополняют друг друга

и связаны между собой единым патогене�

тическим механизмом.

Среди факторов, способствующих раз�

витию кишечной патологии, в том числе

СРК, выделяют патологию беременности

и родов, ранний перевод на искусственное

вскармливание, аллергические реакции на

продукты питания, гипотрофию на пер�

вом году жизни.

Изучение роли наследственности в воз�

никновении заболевания показало, что

у 33�35% пациентов с СРК родственники

страдают этим же заболеванием. По дан�

ным В.И. Козловой и соавт., больные

с СРК отличаются высоким уровнем тре�

вожности, нарушением эмоционального

реагирования, тревожно�боязливыми ак�

центуациями характера, болезненным са�

молюбием, что свидетельствует о наруше�

нии психологической защиты и готовнос�

ти к формированию невротических реак�

ций, часто свойственных родителям боль�

ных детей. Роль психоэмоциональных на�

рушений подчеркивают и другие исследо�

ватели, однако вопрос о том, является ли

психопатология причиной или следствием

СРК, остается дискуссионным. Генетичес�

кие маркеры предрасположенности де�

тально не изучены, хотя определенное

значение придается генетически обуслов�

ленным особенностям нейровегетативных

реакций, предрасположенности к разви�

тию аллергии, генетически обусловленным

особенностям секреторной функции же�

лудка и поджелудочной железы. Доказано,

что количество специфических рецепто�

ров энтероцитов генетически предопреде�

лено, что в некоторой степени обусловли�

вает развитие дисбиоза кишечника. Одна�

ко для перехода генетической предраспо�

ложенности к СРК в заболевание необхо�

димо воздействие ряда неблагоприятных

факторов, таких как нарушение режима

и характера питания, частые стрессы, на�

личие пищевой аллергии и т.д.

К факторам возникновения СРК отно�

сятся неблагоприятный акушерский анам�

нез матери, перенесенные желудочно�

кишечные заболевания, причем непосред�

ственной причиной развития синдрома

могут стать постинфекционный колит,

аномалии развития кишечника, спазм

сфинктеров, нарушения кинетики пище�

варительной системы.

Важную роль играет также повышенная

чувствительность рецепторов стенки киш�

ки к растяжению. При СРК отмечается

диффузный характер восприятия боли на

всем протяжении кишечника, причем сте�

пень выраженности висцеральной гипер�

алгезии коррелирует с симптомами заболе�

вания, а баллонно�дилатационный тест

(раздувание баллона в кишечнике) высо�

коспецифичен именно для СРК, в связи

с чем висцеральная гипералгезия рассмат�

ривается в качестве биологического марке�

ра этого заболевания. Моторика и чувстви�

тельность рецепторного аппарата кишеч�

ника нарушаются при несбалансирован�

ном и нерациональном питании, злоупот�

реблении углеводами, недостатке в пище

белка и витаминов. При нерациональном

режиме питания, частом и чрезмерном

употреблении экстрактивных веществ из�

меняется количество и состав ферментов,

поступающих из верхних отделов ЖКТ.

Это приводит, с одной стороны, к прямому

раздражающему действию протеолитичес�

ких ферментов на слизистую оболочку ки�

шечника, с другой – к нарушению пище�

варения, увеличению количества раздра�

жающих слизистую оболочку метаболитов

и в конечном итоге способствует измене�

нию состава кишечной микрофлоры.

Существенную роль играет и режим пи�

тания. Исследования моторной функции

кишечника показали, что в физиологичес�

ких условиях наибольшая пропульсивная

активность толстой кишки наблюдается

в утренние часы после приема пищи, что

обусловливает в норме акт дефекации ут�

ром после еды. Отказ от полноценного

завтрака и/или торопливость при употреб�

лении пищи чаще всего приводят к угнете�

нию нормального желудочно�толстоки�

шечного рефлекса, что может способ�

ствовать формированию СРК с запором.

Меры, направленные на восстановление

рефлекса, в том числе спокойная нетороп�

ливая еда и достаточное количество пищи,

съедаемое за завтраком, могут даже без

специальных медикаментов устранить

имеющиеся симптомы.

Определенную роль в развитии СРК,

особенно при возникновении запора,

играет недостаток в рационе пищевых во�

локон, которые стимулируют моторику

кишечника, поддерживают нормальный

состав кишечной флоры, связывают

Синдром раздраженного кишечника у детей
Термин «синдром раздраженного кишечника» (СРК) (синонимы: дискинезия кишечника, дискинезия толстой кишки,
функциональная колопатия, спастическая толстая кишка, невроз кишки, психогенная диарея, психогенный метеоризм,
синдром психогенного беспокойства кишок и др.) появился в литературе в конце 80%х годов прошлого века, причем
первые сообщения принадлежали иностранным авторам (A.P. Manning, F.N. Weber, R.W. McCallum). 
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и выводят токсины. Обладая высокой вла�

гоудерживающей способностью, пищевые

волокна увеличивают объем кала, норма�

лизуют водно�электролитный баланс ки�

шечника и тем самым усиливают его пе�

ристальтику, улучшают пассаж и способ�

ствуют своевременному опорожнению ки�

шечника. Замедленное же опорожнение

кишечника приводит к скоплению в нем

продуктов распада, токсинов, аллергенов,

что способствует развитию интоксикации

и аллергизации организма ребенка. Увели�

чение в составе пищи количества рафини�

рованных продуктов со сниженным содер�

жанием клетчатки и пищевых волокон,

несомненно, является одним из факторов,

способствующих возникновению и утяже�

лению клинического течения СРК.

В основе развития СРК может также ле�

жать ферментативная недостаточность

и дисбаланс нейроэндокринных механиз�

мов. Кроме того, неблагоприятное тече�

ние беременности, о чем упоминалось вы�

ше, и профессиональные вредности у ро�

дителей могут приводить к нарушениям

сроков созревания внешнесекреторного

аппарата ЖКТ и его регуляторных меха�

низмов, что также способствует развитию

СРК у детей. В анамнезе больных часто

имеются указания на наличие проявлений

экссудативно�катарального диатеза на

первом году жизни и нервно�артритичес�

кого диатеза в более старшем возрасте.

Определенное значение в формирова�

нии лабильности нейрогуморальных меха�

низмов, регулирующих моторику кишеч�

ника и чувствительность рецепторного ап�

парата его слизистой оболочки, могут

иметь гипоксически�ишемические изме�

нения нервной системы, перенесенные

внутриутробно и в процессе родов. Изме�

нения моторики и чувствительности тон�

кой и толстой кишок модулируются

центральной нервной системой (ЦНС),

включая высшие ее отделы.

Многие авторы отмечают роль ранее пе�

ренесенных кишечных инфекций, гель�

минтозов и лямблиоза в развитии СРК.

Кишечная инфекция снижает резистент�

ность слизистой оболочки толстой кишки,

что создает условия для возникновения

анаэробно�аэробного дисбаланса, нару�

шения чувствительности рецепторов сли�

зистой кишечника. Кроме того, токсины,

попадая в толстый кишечник гематоген�

но, вызывают сенсибилизацию слизистой

оболочки, снижают ее защитные свойства

и нарушают чувствительность рецепторов.

Установлено, что в толщу слизистой обо�

лочки кишки могут проникать лямблии,

нарушая целостность гликокаликса и вы�

зывая гиперчувствительный иммунный

ответ и также способствуя развитию дис�

биоза.

Определенное значение в развитии СРК

придают пептидным гормонам и биоген�

ным аминам. Кишечная дисфункция мо�

жет быть связана с регуляторными наруше�

ниями диффузной эндокринной системы

кишечника. Серотонин, выделяясь в боль�

ших количествах, усиливает кишечную мо�

торику, секрецию, способствует активации

кининовой системы, участвует в возникно�

вении болевой импульсации, регулирует

психические, в том числе сенсорные,

функции. Изменениями общего пула серо�

тонина в организме в некоторой степени

можно объяснить не только возникновение

болевого синдрома, но и личностные

характеристики больных с СРК. Кроме

серотонина, в развитии кишечной дис�

функции играют роль и другие биологичес�

ки активные вещества, продуцируемые

гиперплазированными при СРК энтеро�

хромаффинными клетками (субстанция Р,

мотилин) и относящиеся к группе нейро�

трансмиттеров. При вовлечении в патологи�

ческий процесс других компонентов диф�

фузной эндокринной системы кишечника

(например, мелатонинактивной структуры,

мастоцитов и др.) возникает серьезный

риск глубоких регуляторных расстройств,

связанных с биологическим эффектом ме�

латонина, гистамина, гепарина, которые не

только провоцируют развитие функцио�

нальных расстройств кишечника, но и спо�

собствуют изменению микроциркуляции

и прогрессированию дисбиоза.

Патогенез
Приведенные выше факторы, действу�

ющие в большинстве случаев сочетано,

среди которых можно выделить как пред�

располагающие, так и способствующие

развитию СРК, реализуются в условиях

сниженной реактивности организма ре�

бенка. В результате их взаимодействия

включаются три основных механизма па�

тогенеза: дисфункция центральной и веге�

тативной нервной системы, нарушение

кишечной моторики и развитие дисбиоза

кишечника.

Нарушению регулирующей роли ЦНС

и развитию вегетативных дисфункций

способствуют, как отмечают многие авто�

ры, острые и особенно хронические стрес�

совые ситуации, значительные психоэмо�

циональные перегрузки, конфликты

в семье или детском коллективе.

М.Б. Костенко на основании 15�летнего

наблюдения за пациентами с СРК разра�

ботал схему развития и поддержания этого

синдрома, в основе которой лежат два ме�

ханизма – моментальный и отсроченный.

Моментальный механизм, реализуясь сра�

зу после воздействия стрессового фактора

через выброс нейромедиаторов (катехола�

мины, кортикостероиды, серотонин

и др.), проявляется нарушением кишеч�

ной моторики, которое сопровождается

изменением состава химуса, обусловлива�

ющего состояние слизистой оболочки

и микробиоценоз толстой кишки. Дли�

тельные и часто возникающие изменения

тонуса и моторики приводят к срыву меха�

низмов адаптации кишечного биотопа –

патологический круг замыкается. Отсро�

ченный механизм развивается при воздей�

ствии стрессора, например нарушении

питания, приеме медикаментов, преиму�

щественно на кишечный биотоп, что ведет

к его выраженной разбалансировке, вызы�

вая тем самым нарушение моторики. Дли�

тельное течение СРК, частые обострения

могут способствовать переходу отсрочен�

ного механизма реагирования в момен�

тальный, вызывая изменение характера,

и наоборот, что объясняет формирование

рефрактерности СРК к изолированной те�

рапии антидепрессантами и воздействую�

щими на моторику средствами.

При СРК не только изменяются функ�

ции определенных структур головного

мозга и рефлекторная деятельность,

но и отмечаются разнообразные формы

вегетативной дисфункции. Вегетативные

расстройства выявляют у подавляющего

большинства больных, причем имеет мес�

то гиперреактивность как симпатическо�

го, так и парасимпатического отделов ве�

гетативной нервной системы. В пробах на

вегетативную реактивность обнаружена

недостаточность симпатических и пара�

симпатических механизмов, обусловлива�

ющих ее. Это подтверждает гипотезу

о многофакторности патогенеза СРК

и свидетельствует о том, что психофизио�

логические составляющие, хотя и играют

важную роль в возникновении и прогрес�

сировании патологии, все же являются

только одним из ее механизмов, причем

в детском возрасте они обычно не бывают

доминирующими.

Психосоциальные исследования, про�

веденные у пациентов с СРК, показали,

что заболевание развивается вследствие

расстройства регуляции между ЦНС и ав�

тономной энтеральной нервной системой,

которая является соединительным звеном

между ЦНС и ЖКТ, что вызывает наруше�

ния секреции, моторики и повышенное

восприятие болевых импульсов. Висце�

ральная гиперчувствительность приводит

к болезненному восприятию гастроинтес�

тинального регуляторного импульса,

а кортикальные процессы определяют

восприятие симптомов заболевания.

При наличии генетической предрасполо�

женности, воздействии сенсибилизирую�

щего фактора и низком уровне резистент�

ности к стрессовым воздействиям проис�

ходит сбой в регуляции функций ЖКТ,

ухудшается висцеральная чувствитель�

ность и моторика кишечника, нарушают�

ся энтероцеребральные связи и формиру�

ется СРК.

Нарушения моторики
Нарушение центральной регуляции и ее

взаимодействия с энтеральной нервной

приводит к гиперкинетической дискине�

зии кишечника, повышенной возбуди�

мости и сократительной активности ки�

шечной мускулатуры как в покое, так

и под влиянием эмоциональных и пище�

вых нагрузок, что обусловливает развитие

запора. Моторика и возбудимость толстой

кишки усиливаются пропорционально

энергетической ценности пищи, особенно

при высоком содержании в ней жиров, что

требует их ограничения. Реже возникает

гипокинетическая дискинезия кишечни�

ка. Из�за ускоренного пассажа содержи�

мого тонкой и толстой кишок часть угле�

водов, преимущественно легкоусвояемых,

полностью не расщепляется и, поступая

в толстую кишку, подвергается микробно�

му сбраживанию, что создает благоприят�

ные условия для появления и последую�

щего размножения несвойственной здоро�

вому ребенку микрофлоры. Это приводит

к развитию дисбактериоза. В результате

усиления бродильных процессов и дисбак�

териоза в просвете кишки скапливаются

органические кислоты и осмотически ак�

тивные вещества, приводящие к раздраже�

нию кишечной стенки. Избыточное газо�

образование, увеличение объема содержи�

мого вызывают растяжение кишки, усили�

вается кишечная перистальтика (гиперки�

нетическая дискинезия кишечника), вслед�

ствие чего развивается диарея, которая

у некоторых детей чередуется с запором

вследствие периодической дисрегулятор�

ной гипокинетической дискинезии ки�

шечника.

Среди факторов, влияющих на мотори�

ку кишечника и состояние его рецептор�

ного аппарата, определенное место зани�

мают низкомолекулярные метаболиты,

продуцируемые аутохтонной микрофло�

рой. К метаболитам, ответственным за

энергообеспечение эпителия, поставку

субстратов липо� и глюконеогенеза, под�

держание ионного обмена, осуществление

антибактериального эффекта и блокиров�

ку адгезии патогенов, активацию местного

иммунитета, регуляцию и дифференци�

ровку эпителия, относят короткоцепоч�

ные монокарбоновые кислоты и их соли,

образующиеся при брожении сахаров ана�

эробными сахаролитическими организма�

ми. У пациентов с СРК снижена концент�

рация как отдельных, так и суммарных ко�

роткоцепочных жирных кислот. Кроме то�

го, изменяется бактериальный протеолиз,

что влияет на слизеобразование.

При СРК, протекающем преимуществен�

но с запором, увеличивается протеолиз,

что приводит к ухудшению вязкости слизи

и увеличению ее количества. При СРК,

протекающем с диареей, протеолиз

снижается, что лишает микрофлору ки�

шечника пептидов.

Вследствие нарушения энергообеспече�

ния слизистой оболочки кишечника раз�

вивается гипоксия, нарушается трофика

тканей, усугубляется дисбактериоз, отме�

чается изменение функции бокаловидных

клеток и состава гликопротеинов, которые

предохраняют слизистую от потенциально

вредных факторов и влияют на порог

чувствительности рецепторов. В результате

создается замкнутый патологический круг,

способствующий поддержанию возник�

ших изменений моторики и чувствитель�

ности рецепторного аппарата кишечника.

В реализации перистальтического реф�

лекса важную роль играет система регуля�

торных пептидов. Субстанция Р, содержа�

щаяся в одном из типов энтерохромаф�

финных клеток кишечника, стимулирует

его перистальтику. Синергистом субстан�

ции Р является бомбезин, который, стиму�

лируя перистальтику, принимает участие

в регуляции желудочной и панкреатичес�

кой секреции. Тормозным регулятором

перистальтического рефлекса является ва�

зоактивный интестинальный пептид, ко�

торый оказывает влияние не только на ки�

шечник, но и на сосуды, вызывая их рас�

слабление. По�видимому, при СРК, про�

текающем преимущественно с запором,

имеет место повышенная концентрация

вазоактивного интестинального пептида.

Нарушение перистальтики является важ�

нейшим патогенетическим механизмом

СРК.

Нарушение кишечного биоценоза
Существенную роль в развитии СРК иг�

рает нарушение биоценоза кишечника.

Нормальная микробная флора с ее специ�

фическими функциями – защитной, об�

менной и иммуномодулирующей – опре�

деляет состояние биоценоза кишечника.

Нарушение одной из функций приводит

к изменению различных видов метаболиз�

ма, возникновению дефицита микронут�

риентов – витаминов, микроэлементов,

минеральных веществ организма, сниже�

нию иммунологического статуса, что спо�

собствует возникновению необратимых

процессов. Нарушение качественного

и количественного состава микрофлоры

кишечника зависит от характера питания

ребенка, возраста, времени года, проведе�

ния антибактериальной терапии, наличия

хронических заболеваний ЖКТ, состояния

окружающей среды и т.д. Изменения мик�

робиоценоза кишечника возникают за�

долго до клинических проявлений и слу�

жат предвестниками более глубоких

отклонений на уровне организма. Со вре�

менем дисбиоз кишечника проявляется

клиническими симптомами, а затем об�

щими нарушениями, которые отягощают

течение основного заболевания и затруд�

няют его лечение.

Анализ данных литературы показывает,

что дисбаланс кишечной микрофлоры иг�

рает существенную роль в формировании

и течении СРК, обнаруживаясь в 89�100%

случаев заболевания. Изменение количе�

ственного и качественного состава мик�

робной флоры приводит к нарушению

различных видов метаболизма, возникно�

вению дефицита микронутриентов – ви�

таминов, микроэлементов, минеральных

веществ, снижению иммунологического

статуса. Анаэробы, продуцирующие

в толстой кишке короткоцепочные жир�

ные кислоты, непосредственно обеспечи�

вают нормальное функционирование

эпителия кишечника. Нарушения функ�

ции толстой кишки обусловлены измене�

ниями именно этой группы бактерий. На�

рушения количества и соотношения от�

дельных короткоцепочных жирных кис�

лот из�за дисбаланса между анаэробами

и аэробами приводят к стрессовому воз�

действию на кишечный эпителий с пере�

ключением метаболизма колоноцитов

с цикла Кребса на анаэробный вариант

гликолиза, что способствует изменению

порога чувствительности рецепторов

Продолжение. Начало на стр. 41.

Синдром раздраженного кишечника
у детей
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и нарушениям моторики. Этот механизм

свидетельствует о возможном влиянии

дисбиоза как пускового механизма СРК.

В то же время дисбиоз при СРК может

развиться вторично на фоне изменений

механического, химического и иммуно�

логического факторов защиты слизистой

оболочки кишечника. Нарушением ме�

ханической защиты является дискинезия

кишечника, которая может быть обус�

ловлена изменением центральной регу�

ляции кишечной перистальтики вслед�

ствие стрессовых факторов, нерацио�

нального питания, повторных заболева�

ний, злоупотребления жирной пищей.

Дискинезия кишечника приводит к на�

рушениям микробного гомеостаза и раз�

витию дисбактериоза, изменению мик�

роциркуляции и трофики тканей кишеч�

ной стенки, снижению антиокислитель�

ной активности тканей, нарушению му�

копротеинового слоя, то есть к ухудше�

нию механической и химической защи�

ты. Это активирует свободнорадикальное

окисление, в результате чего нарушается

функция биомолекул: возникают разры�

вы нуклеиновых кислот, полимеризация

углеводов, деградация молекул соедини�

тельной ткани. Нарушается транспорт

ионов, снижается активность дыхатель�

ных ферментов и коферментов, в част�

ности коэнзима А, содержащих сульф�

гидрильные группы, активируется пере�

кисное окисление липидов. Таким обра�

зом, дисбиоз также может быть следстви�

ем СРК: подобный механизм может счи�

таться основным при развитии заболева�

ния у эмоционально лабильных детей,

при нарушениях вегетативной иннерва�

ции кишечника, при дисфункции желез

внутренней секреции, аллергической

настроенности организма.

Наблюдения показывают, что при СРК

в условиях выраженного нарушения состава

кишечной микрофлоры ослабевают меха�

низмы компенсаторной защиты слизистой

оболочки – нарушение слизеобразования,

изменение градиента пролиферации, диф�

ференциации клеток, массивная антиген�

ная стимуляция при резко выраженной

проницаемости эпителиального пласта

приводит к существенным изменениям

местного иммунитета, развитию транзи�

торного иммунодефицита, что, в свою

очередь, способствует становлению и под�

держанию воспалительного процесса (ко�

лита) в сигмовидной и прямой кишке.

Факторами риска развития бактериально�

го проктосигмоидита при СРК являются:

длительное течение заболевания; обиль�

ный рост условно�патогенных бактерий на

фоне дефицита физиологической флоры

со снижением местной защиты слизистой

оболочки кишечника – угнетение систе�

мы местного иммунитета с активацией

процессов перекисного окисления ли�

пидов.

Несмотря на обилие публикаций, по�

священных кишечному дисбиозу при СРК,

дискуссию о влиянии дисбиотических из�

менений на возникновение и течение это�

го заболевания нельзя считать завершен�

ной, что послужило основанием для

продолжения исследований в этом на�

правлении.

Под наблюдением в детском городском

гастроэнтерологическом центре г. Харь�

кова находились 47 детей с СРК. Диагноз

устанавливался методом исключения: от�

сутствие воспалительных изменений при

ректоскопическом и (или) морфологичес�

ком исследовании толстой кишки при на�

личии характерного кишечного синдро�

ма – нарушение стула в виде запора, диа�

реи или смены запора диареей, изменение

характера каловых масс, боли по ходу

толстой кишки, иногда во время акта де�

фекации, болезненность при пальпации

толстой кишки – позволяло диагностиро�

вать СРК. При этом у 31 ребенка (66%) за�

болевание протекало преимущественно

с запором, у 7 (15%) – с диареей; у 9 боль�

ных (19%) отмечалась смена запора диа�

реей.

Исследование биоценоза толстой кишки,

проведенное у всех детей, у 36 (75%) из них

выявило нарушения микробного пейзажа

кишечника, которые характеризовались

снижением количества индигенной мик�

рофлоры, ростом условно патогенной мик�

рофлоры и качественными изменениями

кишечной палочки. Дефицит бифидобакте�

рий отмечен у 58% детей, лактобацилл –

у 42%, кишечной палочки с нормальной

ферментативной активностью у 19%.

При этом наблюдался рост условно�пато�

генных микроорганизмов, таких как клеб�

сиелла, цитробактер, золотистый стафило�

кокк, грибы рода Candida, протей. У 20%

детей изменялись качественные свойства

кишечной палочки: увеличение количества

форм со сниженной ферментативной ак�

тивностью, а также появление лактазонега�

тивных и гемолизирующих форм. Кроме

того, обнаружена тенденция к нарастанию

изменений кишечного биоценоза по мере

увеличения длительности заболевания; бо�

лее выраженные изменения отмечались

также у детей с нарушениями стула в виде

диареи или смены запора диареей. Это обс�

тоятельство, а также наличие изменений

кишечного биоценоза не у всех детей с диа�

гнозом СРК заставляет предположить, что

дисбактериоз кишечника в большинстве

случаев является следствием секреторных

и моторных нарушений. 

***

Таким образом, проведенные нами ис�

следования подтверждают концепцию,

согласно которой в основе развития дис�

биоза при СРК у детей в большинстве слу�

чаев лежат нарушения центральной регу�

ляции моторной и секреторной функций

кишечника, приводящие к развитию дис�

кинезии толстой кишки, протекающей по

гипо� или гиперкинетическому варианту.

Из�за ускоренного пассажа пищевого со�

держимого по кишечнику часть углеводов,

особенно легкоусвояемых, полностью не

расщепляется, не всасывается и подвер�

гается в толстой кишке микробному

сбраживанию, что создает благоприятные

условия для появления и последующего

размножения нехарактерной для ребенка

микрофлоры, то есть для развития дисби�

оза. В свою очередь дисбиоз, усиливая

процессы брожения, приводит к повы�

шенной концентрации в просвете кишки

осмотически активных веществ, что спо�

собствует раздражению кишки, избыточ�

ному газообразованию, увеличению объе�

ма кишечного содержимого, растяжению

и возбуждению перистальтики толстой

кишки. В результате развивается диарея,

иногда чередующаяся с запорами.

Исходя из вышеизложенного, можно

прийти к выводу, что именно нарушение

моторной и секреторной функции кишеч�

ника на фоне изменений центральной ре�

гуляции в большинстве случаев может

быть основным фактором развития СРК,

в том числе и дисбиоза кишечника, явля�

ющегося его компонентом. В то же время

нарушения моторной функции кишечни�

ка и дисбиоз в определенной степени вза�

имосвязаны, что определяет необходи�

мость коррекции как моторных наруше�

ний, так и дисбиоза кишечника.

Таким образом, в патогенезе СРК игра�

ют роль многие факторы, взаимодополня�

ющие и усугубляющие действие друг дру�

га. Нарушение взаимодействия между

ЦНС и энтеральной нервной системой,

вегетативные расстройства, нарушения

нейроэндокринных и гуморальных регу�

ляторов, приводящих к расстройствам ки�

шечной моторики, нарушение порога

чувствительности рецепторного аппарата

кишечника, изменения кишечного биоце�

ноза создают порочный круг, обусловлива�

ющий длительность и стойкость развив�

шихся функциональных нарушений.

Не подлежит сомнению, что именно

факторы риска и патогенетические меха�

низмы СРК должны быть мишенью лечеб�

ных мероприятий при этом заболевании.

Современные представления
о функциональной активности
витамина D

В настоящее время появились исследования о том,
что холекальциферол (витамин D3) способен не
только регулировать фосфорно�кальциевый метабо�
лизм и минерализацию костной ткани, но и оказы�
вать влияние на функцию многих органов и систем
организма. Специфические рецепторы к кальцитри�
олу, гормонально активной форме витамина D,
обнаружены более чем в 30 различных органах и
тканях, в частности в коже, поперечнополосатых и
гладкомышечных волокнах, поджелудочной железе,
органах репродуктивной и эндокринной систем,
а также в клетках иммунной системы.

В свете новых данных о биологических эффектах
кальцитриола за последние годы было проведено
большое число исследований, убедительно дока�
завших роль дефицита витамина D в патогенезе
многих хронических болезней, таких как сердечно�
сосудистые и аутоиммунные заболевания, злока�
чественные новообразования и т. д.

Противоопухолевое действие витамина D обус�
ловлено его способностью стабилизировать струк�
туру хромосом и предотвращать повреждения ДНК,
активировать апоптоз опухолевых клеток, стимули�
ровать клеточную дифференцировку и ингибиро�
вать процессы ангиогенеза.

Клинически иммуномодулирующее действие ви�
тамина D выражается в способности его в условиях
эксперимента предотвращать развитие и уменьшать
выраженность клинических проявлений таких забо�
леваний, как рассеянный склероз, системная крас�
ная волчанка, сахарный диабет 1 типа, ревматоид�
ный артрит. Эффект кальцитриола при этих заболе�
ваниях обусловлен преимущественно действием
гормона на составляющие иммунного ответа, опос�
редованного Т�хелперами 1 типа.

Иммуномодулирующие свойства витамина D оп�
ределяют его роль в профилактике ряда инфекцион�
ных заболеваний.

В 2000 году R. Wilkinson et al. показали, что
у эмигрантов из Индии, живущих в Лондоне, часто�
та туберкулеза обратно пропорциональна содер�
жанию кальцидиола в сыворотке крови. Так,
при уровне кальцидиола ниже 10 нмоль/л частота

заболевания составляла 67%, а при его содержа�
нии выше 11 нмоль/л туберкулез был отмечен
у 26% эмигрантов. P. Liu (2006) в своем исследова�
нии продемонстрировал, что инфицирование мак�
рофагов микобактериями туберкулеза стимулирует
синтез кальцитриола и продукцию кателицидина.
Однако данный эффект достигается только в случае,
если уровень 25(OH)D3 превышает 50 нмоль/л.

B недавних исследованиях было показано сущес�
твование корреляционной связи между содержани�
ем витамина D в организме ребенка и частотой
госпитализаций по поводу острых респираторных
инфекций. Показано, что в зимнее время гиповита�
миноз D предрасполагает к развитию пневмо�,
менинго� и стрептококковой инфекций, что опреде�
ляет обоснованность включения холекальциферола
в комплексную терапию многих инфекционных
заболеваний. 

Наряду с иммуномодулирующими эффектами,
играющими важную роль в патогенезе развития са�
харного диабета, установлено, что витамин D также
способен активировать синтез инсулина. В экспери�
ментальных исследованиях на животных было пока�
зано, что применение холекальциферола в докли�
нической стадии сахарного диабета 1 типа способс�
твует отсрочке появления клинических симптомов
заболевания и уменьшает их выраженность. Резуль�
таты клинических исследований подтверждают по�
ложительное воздействие кальцитриола на углевод�
ный обмен. Имеются данные о том, что высокие до�
зы витамина D (2000 ME), назначаемые детям пер�
вого года жизни, способствуют снижению риска
развития сахарного диабета в последующем.

Таким образом, на основании результатов много�
численных исследований можно сделать вывод
о том, что на протяжении всей жизни сохраняется
необходимость в поступлении в организм адекват�
ного количества витамина D. Поддержание доста�
точного уровня активных метаболитов холекальци�
ферола в организме имеет решающее значение не
только для профилактики рахита у младенцев пер�
вых месяцев жизни, но и для предотвращения отда�
ленных последствий гиповитаминоза на протяжении
всей жизни.
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