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В клинической практике врача-гастро эн те ро-
ло га большое внимание уделяется функцио-

нальным заболеваниям, среди которых особое 
значение имеет синдром раздраженного кишеч-
ника (СРК). За последние десятилетия достиг-
нут значительный прогресс в понимании осо-
бенностей СРК, путей, приводящих к развитию 
его многочисленных симптомов. Однако, 
несмот ря на это, сохраняются определенные 
трудности в постановке диагноза и назначении 
эффективного лечения [2, 4, 11].

В развитии СРК принимают участие ряд фак-
торов, включая нарушенную моторику, измене-
ния в оси головной мозг — кишечник, генетиче-
ские факторы, нарушение функции кишечного 
барьера, иммунологическую дисрегуляцию, на-
рушение кишечной микробиоты и психосоци-
альные факторы [1, 7, 26, 44].

В патогенезе СРК можно выделить два основ-
ных механизма: нейромышечную дисфункцию, 
которая вызывает развитие диареи, запоров, 
вздутие живота, и сенсорную дисфункцию в виде 
висцеральной гиперчувствительности, проявля-
ющейся абдоминальной болью или дискомфор-
том. О наличии нейромышечной дисфункции 
свидетельствует увеличение двигательной реак-
ции кишечника в ответ на внутривенное введе-
ние кортикотропин-рилизинг-гормона у боль-
ных с СРК по сравнению со здоровыми лицами. 
Наличие висцеральной гиперчувствительности 

подтверждается тестом со специальным баллон-
чиком, вводимым в кишечник и наполняемым 
воздухом. При этом интенсивность возникающе-
го дискомфорта выше у больных с СРК по срав-
нению со здоровыми лицами [10]. В эксперимен-
тах на животных показано, что ведущую роль в 
инициировании и сохранении висцеральной ги-
перчувствительности играют TRPV1-каналы. У 
больных с СРК имеет место повышенная экс-
прессия этих каналов в нейронах кишечника, 
коррелирующая с проявлениями висцеральной 
чувствительности и абдоминальной боли [5].

Появление болевого синдрома связано с не-
произвольным сокращением гладких мышц ки-
шечника при отсутствии их немедленного рас-
слабления, со снижением порога восприятия 
боли или увеличением интенсивности ощуще-
ния болевых импульсов при нормальном пороге 
их восприятия. С другой стороны, изменение со-
става кишечной микрофлоры приводит к увели-
чению продукции газа, развитию метеоризма и, 
как следствие, к перерастяжению стенки кишки, 
что также сопровождается появлением абдоми-
нальной боли, урчания и «переливания» в ки-
шечнике. У больных с СРК повышена чувстви-
тельность рецепторного аппарата даже к нор-
мальному количеству газа [4].

Последние годы обсуждается роль пищи в 
развитии СРК. Многие больные связывают 
ухудшение симптомов с употреблением опреде-
ленных видов продуктов, их комбинации или 
любой пищи [3, 17].
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Специализированные рецепторы на энтероэн-
докринных клетках определяют наличие специ-
фических компонентов пищи, рН и осмоляр-
ность содержимого тонкой кишки. При этом пу-
тем изменения освобождения пептидов и других 
сигнальных молекул активируются нейроген-
ные и гормональные пути, влияющие на сенсор-
ные функции желудочно-кишечного тракта. Так, 
липиды в двенадцатиперстной кишке активиру-
ют рецепторы длинноцепочечных жирных кис-
лот GPR20 и, возможно, GPR40, что способству-
ет освобождению холецистокинина из G-клеток 
[39]. Холецистокинин является мощным стиму-
лятором кишечной двигательной активности и 
участвует в интестинальной фазе желудочно-
кишечного рефлекса [22]. Последний повышен у 
больных СРК, чем может объясняться постпран-
диальное усиление симптомов СРК, которое на-
блюдается у большинства больных. У пациентов 
с СРК было отмечено также повышение рек-
тальной чувствительности к растяжению после 
потребления жирной пищи [34].

Наличие глюкозы в просвете кишки способ-
ствует освобождению из энтероэндокринных 
клеток глюкагоноподобного пептида-1 и серото-
нина. Эти пептиды могут изменять висцераль-
ную сенсомоторную чувствительность, что ве-
дет к ухудшению симптомов, вызванных прие-
мом пищи.

Невсасываемые компоненты пищи могут также 
оказывать влияние на появление симптомов и 
висцеральную чувствительность при СРК за счет 
изменения двигательной активности и транзита 
по кишечнику либо за счет продуктов фермента-
ции бактериальной микрофлоры в толстой кишке.

В литературе имеются указания на потенци-
альную взаимосвязь между атопическими забо-
леваниями, слабовыраженным воспалением ки-
шечной слизистой оболочки и симптомами СРК 
у больных с гиперчувствительностью к пище 
[25]. Некоторые исследователи даже рассматри-
вают атопический СРК как новую подгруппу 
этого заболевания, при которой тучные клетки 
могут быть пусковым патофизиологическим 
фактором [42].

В лечении больных СРК многими авторами ис-
пользовались диетические подходы. В отдельных 
работах отмечено устранение симптомов у части 
больных СРК на фоне элиминационной диеты. 
По разным данным, частота положительного эф-
фекта элиминационных диет составляет от 15 до 
71 % [29]. Больным с СРК следует избегать упо-
требления нутриентов с высоким содержанием 
аминов и салицилатов (входят в состав многих 
продуктов растительного происхождения).

Хотя повышенное содержание пищевых воло-
кон в рационе является стандартной рекоменда-
цией для больных с СРК, их эффективность яв-
ляется спорной. A. C. Ford и соавт. [18] предста-
вили систематизированный обзор и мета-анализ 
оценки эффективности пищевых волокон при 
лечении СРК на основе анализа результатов 
12  исследований. Было сделано заключение, что 
при лечении больных с СРК не все типы пище-
вых волокон действуют одинаково. Так, употреб-
ление нерастворимых отрубей не только не 
устраняло симптомы СРК, но даже усиливало 
боль. С другой стороны, растворимые волокна 
(исфагула/псиллум) способствовали улучше-
нию клинической картины. Включать в рацион 
пищевые волокна следует начинать с их нор-
мальной дозы и постепенно повышать ее, доведя 
до 15 — 20 г/сут. Необходимо помнить, что даже 
при обоснованном использовании волокна мо-
гут ухудшать проблемы, связанные с растяжени-
ем, флатуленцией, запорами и диареей.

Имеются данные о том, что многие больные с 
СРК являются чувствительными к глютену, хотя 
и не соответствуют диагностическим критериям 
целиакии (наличие антител к тканевой транс-
глютаминазе-2 и антител к дезаминированным 
пептидам глиадина) [43]. Возможно наличие не-
скольких механизмов чувствительности к глю-
тену при отсутствии целиакии, включая повы-
шенную чувствительность плотных контактов 
кишечника или стимуляцию макрофагов соб-
ственной пластинки с освобождением провоспа-
лительных цитокинов. Причинами повышения 
проницаемости считают стресс и воздействие 
некоторых медиаторов, в частности триптазы, 
выделяемой тучными клетками. Клетки эпите-
лия тонкой и ободочной кишки соединяются 
между собой с помощью плотных контактов, об-
разованных трансмембранными белками (ок-
клюдин, клаудин). Эти белки представляют со-
бой молекулярный фильтр и связаны с цитоске-
летом эпителиальных клеток, в том числе с окру-
жающей актомиозиновой системой, белками 
плотного контакта (зонулин-1, зонулин-2, зону-
лин-3) [21]. В физиологических условиях про-
никновение молекул через них ограничено мас-
сой 1 кДа, однако при расширении этих соедине-
ний становится возможным проникновение ве-
ществ с большей молекулярной массой (40 кДа) 
или бактериальная транслокация. Этот процесс 
начинается с активации мембранных рецепто-
ров, запускающих каскад внутриклеточных сиг-
нальных путей, следствием чего является акти-
вация киназы легких цепей миозина, деформа-
ция фильтра, образованного белками плотного 
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контакта, вследствие сокращения филамента ак-
томиозина и увеличение межклеточного про-
странства. Считается, что данный процесс обус-
ловливает развитие многих желудочно-ки-
шечных заболеваний, в том числе СРК [30, 36].

Одной из потенциальных причин клиниче-
ских симптомов при СРК является мальабсорб-
ция углеводов. Согласно результатам 7 исследо-
ваний с использованием лактозного водородно-
го дыхательного теста треть больных с СРК 
имели лактозную мальабсорбцию, при этом не-
переносимость лактозы встречалась чаще у 
больных с СРК, чем в контроле [11]. Еще одним 
потенциальным триггером появления симпто-
мов у больных с СРК является фруктоза. Ее вса-
сывание происходит более эффективно в при-
сутствии глюкозы. Поступление свободной 
фруктозы в просвет дистальных отделов тонкой 
кишки и проксимальных отделов толстой мо-
жет повышать осмотическое давление, разжи-
жать содержимое и ускорять транзит. Невсосав-
шаяся фруктоза и фруктаны (длинные цепочки 
молекулы фруктозы) подобно невсосавшейся 
лактозе ферментируются кишечными бактерия-
ми, что сопровождается учащением стула, появ-
лением вздутия и абдоминального болевого 
синдрома у части больных. Ограничение фрук-
тозы в рационе может способствовать улучше-
нию симптомов со стороны желудочно-ки шеч-
ного тракта у больных с СРК. При этом было 
отмечено также улучшение настроения и устра-
нение депрессии [24].

Анаэробное переваривание углеводов может 
способствовать тому, что некоторые бактерии 
начинают продуцировать токсические метабо-
литы. В экспериментальном исследовании обна-
ружено, что короткоцепочечные жирные кисло-
ты (бутират) способны влиять на энтеральные 
нейроны и модулировать кишечную моторику, в 
частности усиливать кишечный транзит и холи-
нергически опосредованные сокращения глад-
кой мускулатуры кишечника. В связи с этим 
предполагается, что коррекция диеты будет эф-
фективной в лечении дисмоторных нарушений 
СРК. Низкоуглеводные диеты (с элиминацией 
комбинации сорбитола, лактозы или фруктозы 
на один месяц) согласно рандомизированному 
контролируемому пилотному исследованию 
способствовали улучшению состояния у боль-
ных с СРК [19]. Недостатком диет с резким огра-
ничением углеводов, но содержащих животные 
жиры и белки, является ассоциация с сердечно-
сосудистой и онкологической патологией.

В лечении больных с СРК предлагается ис-
пользовать FODMAP-диеты, предусматриваю-

щие исключение ферментированных олиго-, ди- 
и моносахаридов, а также полиолов. FODMAP 
представляют собой группу плохо всасываемых 
короткоцепочечных углеводов (лактоза, фрук-
тоза, сорбит), которые активно ферментируются 
в присутствии кишечных микробов. Ферменти-
рование этих субстратов сопровождается про-
дукцией газа, притоком жидкости в просвет 
кишки с последующим ее растяжением и усиле-
нием перистальтики с вовлечением в процесс 
дистальных отделов тонкой и проксимальных 
отделов толстой кишки. Как уже указывалось, 
эти физиологические процессы приводят к по-
явлению вздутия, урчания, абдоминальной боли, 
спазмов, диареи, особенно у больных с СРК. 
Смысл диеты FODMAP заключается в исключе-
нии или по крайней мере существенном умень-
шении всех продуктов, которые вероятнее всего 
являются причинными факторами заболевания. 
Источники FODMAPs и их физиологические 
эффекты освещены в литературе [3]. Однако 
окончательно не установлено, насколько безо-
пасным является длительное ограничение 
FODMAPs. Ожидается, что эта диета не будет 
ухудшать ценность пищевого рациона при усло-
вии, что не будут исключаться группы продук-
тов питания целиком, определенные продукты 
будут заменяться альтернативными в пределах 
одной продовольственной группы [37].

Факторы, влияющие на человека в раннем 
детском возрасте, играют важную роль в форми-
ровании и составе его микробиоты, что в даль-
нейшем может сопровождаться изменениями в 
развитии кишечника и повышать риск заболева-
ний. Значительные отличия в составе микробио-
ты и особенностях их функциональных генов 
были обнаружены у жителей США по сравне-
нию с обитателями Венесуэлы и Малайзии. Эти 
отчетливые различия сохраняются на протяже-
нии всей жизни после трехлетнего возраста [47].

В проявлениях симптомов СРК, в частности 
метеоризма, придают большое значение состоя-
нию кишечной микрофлоры. Общая популяция 
бактерий в кишечнике насчитывает около 
100  трлн микроорганизмов, относящихся к 500 — 
1000 видов и составляющих около 60 % фекаль-
ной массы [2]. Микробиота является своего рода 
хранилищем микробных плазмидных и хромо-
сомных генов. Происходит обмен генетическим 
материалом с клетками хозяина. Путем эндоцито-
за, фагоцитоза и др. реализуются внутриклеточ-
ные взаимодействия. С помощью полного метаге-
номного анализа идентифицировано более 5  млн 
микробных генов, кодирующих около 20  тыс. 
биологических функций, связанных с жизнедея-
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тельностью кишечных обитателей. Низкий уро-
вень генов или уменьшение разнообразия микро-
бов ассоциируется с повышенным риском воспа-
лительных заболеваний и наличием тенденции к 
избыточному весу и ожирению [14].

Состав микробной флоры определяется гене-
тическими факторами хозяина и факторами 
внешней среды, включая диету. Факторы внеш-
ней среды могут изменять состав кишечной мик-
рофлоры, нарушая баланс между полезными 
симбионтами и патогенной микрофлорой, что 
приводит к развитию воспаления. Данные по-
следних лет показывают, что современная город-
ская окружающая среда и образ жизни человека 
способствуют истощению полезной сапрофит-
ной микрофлоры [9, 32], что может приводить к 
иммунной дисрегуляции. 

Нервная система играет ведущую роль в изме-
нении иммунной и бактериальной функций ки-
шечника как прямо, так и опосредованно. Не-
прямые эффекты реализуются за счет стресс-
индуцированного изменения микробной среды, 
включая гастроинтестинальную активность, а 
также изменения кишечной секреции [31]. Пря-
мые эффекты на поведение просветной микро-
флоры осуществляются за счет различных сиг-
нальных молекул, попадающих из эпителиаль-
ных клеток в просвет кишки [46].

Существуют множественные пути взаимо-
действия между кишечником и мозгом, включая 
иммунные, гуморальные и нейрогенные меха-
низмы. Изменения в функционировании оси   
лежат в основе как гастроинтестинальных рас-
стройств (функциональные заболевания желу-
доч но-кишечного тракта, неспецифические вос-
палительные заболевания кишечника, ожире-
ние), так и заболеваний ЦНС [26].

Роль кишечной микрофлоры в развитии сис-
тем, модулирующих стресс, эмоции и боль, была 
показана при выявлении нейропластических 
изменений в участках, регулирующих эмоции и 
в сигнальных системах [16]. Изменения, наблю-
даемые в центральных сигнальных системах, и 
беспокойное поведение могут быть связаны с 
определенными штаммами кишечных бактерий 
[8]. Исследования, проведенные на здоровых 
женщинах, которые в течение 4 нед получали 
ферментированный молочный продукт с про-
биотиком, выявили отчетливое влияние на 
участки мозга, контролирующие центральное 
управление эмоциями и чувствительностью. 
Это первая работа, в которой был обнаружен от-
четливый эффект влияния состава кишечной 
микрофлоры на функцию головного мозга у че-
ловека [41].

Согласно системным обзорам, отдельные про-
биотики оказываются эффективными при СРК, 
хотя величина благоприятного эффекта невели-
ка и остается неясным, какие виды и штаммы 
бактерий наиболее эффективны при определен-
ных подтипах СРК [27]. Таким образом, пробио-
тики могут способствовать метаболическим из-
менениям в системах мозга, что изменяет реак-
тивность участков, отвечающих за висцеросен-
сорную восприимчивость, и может быть полез-
ным для больных с такими функциональными 
изменениями, как СРК [35].

Согласно результатам метаанализа, доля пост-
инфекционного СРК составляет 15 — 20 % от 
всех случаев СРК, а риск его возникновения в 
6  раз выше после желудочно-кишечных инфек-
ций [40]. Постинфекционный СРК может быть 
следствием генетических аномалий, включая ва-
рианты TLR9, CDH1 и IL6.

Двусторонняя сигнализация между микро-
биотой и эпителием регулирует секрецию слизи 
и другие защитные факторы. Изменение этих 
факторов (например, изменение свойств слизи 
и повышение содержания пептида -дефен зи-
на-2) было обнаружено у больных с СРК и 
функциональной диареей, что указывает на во-
влечение в процесс иммунной системы «микро-
биота — хозяин»  [23]. С этой концепцией согла-
суется тот факт, что у больных с СРК обнаруже-
на повышенная экспрессия на клетках слизи-
стой оболочки кишечника рецепторов, распо-
знающих специфические вещества, имеющие 
отношение к микробиоте (например, toll-
подобный рецептор-4, распознающий бактери-
альные липополисахариды) [12], а также повы-
шенные титры циркулирующих антител к ком-
понентам индигенной микрофлоры (антитела к 
антифлагеллину) [33].

Определенную роль в патогенезе СРК играют 
тучные клетки. Гистамин и триптаза, определяе-
мые в биоптатах кишечной слизистой оболочки 
больных с СРК, вызывают повышенную мезен-
териальную сенсорную активацию и при введе-
нии крысам индуцируют висцеральную гипер-
чувствительность путем активации гистамин-1-
рецепторов и рецепторов к активированной 
протеиназе-2 [6].

В 2012 г. были приняты Римские дополни-
тельные диагностические и терапевтические ре-
комендации больным с СРК [35]:

1. Анализ пищевого рациона и исключение 
возможных источников невсасывающихся угле-
водов, включая олиго-, ди-, моносахариды, по-
лиолы, а также избытка волокон может оказать-
ся полезным у отдельных больных.
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2. Пробиотики имеют существенную доказа-
тельную базу и должны использоваться в адек-
ватных дозах в течение не менее 1 мес до анализа 
результатов их применения.

3. Целесообразность тестирования избыточ-
ного бактериального роста (СИБР) у больных с 
СРК остается неясной.

4. Если на основании клинической картины 
можно с высокой долей вероятности заподо-
зрить СИБР, то наиболее рекомендуемыми яв-
ляются глюкозный дыхательный тест или ана-
лиз еюнального аспирата.

5. У больных с СИБР следует подумать об от-
мене ингибиторов протонной помпы.

6. Существуют подтверждения того, что не-
всасываемые антибиотики могут уменьшать 
клинические симптомы у больных с СРК.

Каждый из трех бактериальных «энтеротипов» 
идентифицируют по уровню определенного вида 
микроорганизма: Bacteroides (1 энтеротип), Prevo-
tella (ІІ энтеротип), Ruminococcus (ІІІ  энтеротип). 
Диета и медикаментозные препараты оказывают 
существенное влияние на динамику кишечной 
микрофлоры. Энтеротип Bacteroides ассоцииру-
ется с диетой, обогащенной белком и жиром, тог-
да как энтеротип Prevotella — с преимуществен-
ным употреблением углеводов и волокон.

Системные функции микробиоты осуществ-
ляются путем реализации дистанционных и вну-
триклеточных взаимодействий. Дистанционные 
взаимодействия поддерживаются за счет обмена 
метаболитами, в основном низкомолекулярны-
ми и «сигнальными» молекулами «микробиот-
ного» происхождения: монокарбоновыми и ди-
карбоновыми кислотами и их солями, цикличе-
скими нуклеотидами, оксикислотами, амино-
кислотами, аминами и др. Например, гамма-
аминомасляная кислота (ГАМК) — антистрес-
сорный медиатор, продуцируется в большом ко-
личестве бактериальной микрофлорой, образует 
единый пул с эндогенной фракцией ГАМК. Из-
менение уровня ГАМК у больных СРК, возмож-
но, объясняет наличие низкого порога возбужде-
ния, склонность к повышенной возбудимости и 
тревожности, пониженного порога болевой чув-
ствительности у данной группы больных по 
сравнению со здоровыми лицами [1].

Современные схемы лечения СРК основаны 
на преобладающих индивидуальных симптомах. 
Препаратами первой линии при абдоминальной 
боли являются миотропные спазмолитики. Со-
временные подходы к лечению, способствующие 
симптоматическому улучшению при СРК, осно-
ваны на местном действии (в просвете кишки 
или на энтероците). К миотропным спазмолити-

кам, имеющим высокую доказательную базу, от-
носится отилония бромид («Спазмомен»). Ме-
ханизм его действия заключается в том, что он 
блокирует Са2+-каналы L-типа, вследствие чего 
ионы кальция не могут попасть в гладкомышеч-
ные клетки извне и не могут выйти в цитоплазму 
из саркоплазматического ретикулума. Благода-
ря этому механизму отилония бромид уменьша-
ет как амплитуду, так и частоту сокращений тол-
стой кишки. Отилония бромид действует также 
на тахикининовые рецепторы афферентных 
нервных волокон кишечника, что способствует 
снижению выраженности висцеральной чув-
ствительности. Следствием этого является 
уменьшение абдоминальной боли.

Эффективность отилония бромида была под-
тверждена в ряде сравнительных рандомизиро-
ванных исследований. Так, согласно результатам 
международного (34 центра в 8 европейских 
странах) рандомизированного, двойного слепого 
в параллельных группах, плацебоконт ро ли руе-
мо го исследования IV фазы OBIS, использова-
ние 40 мг отилония бромида 3 раза в сутки в те-
чение 15 нед у 179 больных с СРК по сравнению 
со 177 пациентами из группы плацебо способ-
ствовало снижению частоты и интенсивности 
абдоминального болевого синдрома, уменьше-
нию метеоризма и улучшению общего самочув-
ствия [13]. При этом улучшение клинической 
симптоматики через 10 и 15 нед было более вы-
раженным после приема отилония бромида.

Особенностью отилония бромида («Спазмо-
мен», «Берлин-Хеми АГ», Германия) является 
его высокая селективность. Поскольку в кишеч-
нике всасывается только 3 % препарата, он ока-
зывает локальное действие на кишечник, что 
объясняет отсутствие системных побочных эф-
фектов при его применении.

Являясь безопасным препаратом с подтверж-
денной эффективностью в отношении специфи-
ческих симптомов СРК, согласно исследованию 
OBIS [13], отилония бромид можно использо-
вать для циклического режима лечения в тех 
случаях, когда заболевание носит рецидивирую-
щий характер. Анализ полученных результатов 
выявил, что отилония бромид оказался наиболее 
эффективен у больных с СРК с диареей, так как 
он не только устранял боль и метеоризм, но и 
уменьшал диарею и содержание слизи в кале.

Сравнительное исследование отилония бро-
мида (40 мг 3 раза в сутки) и пинаверия бромида 
(50 мг 3 раза в сутки) выявило значительно 
большее снижение частоты болевых атак, свя-
занных с СРК, у больных, принимавших отило-
ния бромид [15].
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В сравнительном исследовании, проведенном 
в течение 2 лет на 114 больных с СРК [45], было 
показано, что прием отилония бромида (40 мг 
3  раза в сутки) на фоне нормальной диеты ока-
зался более эффективным по сравнению с дие-
той, обогащенной пищевыми волокнами (20 г 
волокон и 10  г зерновых), в лечении данного за-
болевания.

Существуют данные о благоприятном влия-
нии у больных с СРК комбинированной тера-
пии отилония бромидом и анксиолитиками бен-
зодиазепинового ряда [28]. Такая терапия спо-
собствовала не только уменьшению желудочно-
кишечных проявлений, но и улучшению психо-
эмоционального статуса, что имеет важное зна-
чение у больных с коморбидными тревожными 
расстройствами.

Вопросам патогенеза, диагностики и лечения 
СРК было уделено большое внимание на 21-й 
ежегодной Европейской гастроэнтерологиче-
ской неделе (Берлин, 2013). Профессор J. Tack 
(Бельгия) [38] в своих докладах отметил, что 
наряду с миотропными спазмолитиками совре-
менные схемы лечения СРК включают ряд дру-
гих препаратов. Большое количество исследова-

ний посвящено изучению действия пробиоти-
ков, хотя, согласно результатам метаанализа, 
степень терапевтической эффективности про-
биотиков как группы ограничена. В двух круп-
ных контролируемых исследованиях СРК была 
доказана эффективность плоховсасываемого 
антибиотика рифаксимина, однако отдаленные 
результаты требуют дополнительного изучения. 
Любипростон, производное простагландинов, 
активатор хлоридных каналов, оказался эффек-
тивным при хронических запорах и одобрен для 
лечения больных СРК с запорами в США. Ли-
наклотид, агонист гуанилатциклазы С, повы-
шающий кишечный транзит, а также секрецию 
хлоридов и жидкости путем активации гуанило-
вых рецепторов, оказывал благоприятное дей-
ствие на многие симптомы при СРК с запорами 
и недавно был одобрен к использованию в Евро-
пе. При СРК с запорами применяют также эло-
биксибат, ингибитор транспорта желчных кис-
лот в подвздошной кишке, который повышает 
транзит и кишечные сокращения.

Таким образом, СРК является актуальной 
проблемой. Изучение этиологии, патогенеза и 
путей лечения данной патологии продолжается.
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Синдром подразненого кишечника:  
механізми розвитку та шляхи корекції
Розглянуто основні механізми розвитку синдрому подразненого кишечника, а також роль інфекційного 
чинника, зокрема дисбалансу представників кишкової мікробіоти в цьому процесі. Проаналізовано дані 
літератури щодо дієтичних рекомендацій для хворих із синдромом подразненого кишечника. 
Обґрунтовано застосування спазмолітиків, зокрема отилонію броміду, в лікуванні цих хворих.

Ключові слова: синдром подразненого кишечника, вісцеральна гіперчутливість, мікро біота, отилонію 
бромід.
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The mechanisms of development and the methods  
of correction of irritable bowel syndrome
The article presented considerations for the basic mechanisms of irritable bowel syndrome (IBS) development, 
as well as the role of inflectional factors, in particular the imbalance of bowel microbiota in this process. The 
literature data on the dietary recommendations for the IBS patients have been analyzed, and the substantiation 
for the use of spasmolytic, especially otilonium bromide, has been given.

Key words: irritable bowel syndrome, visceral hyperresponsiveness, microbiota otilonium bromide.  
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