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В современной клинической практике наиболее частым 
синдромом, с которым пациент обращается к врачу 

первичного звена здравоохранения, является сочетание 
боли в животе с вздутием и нарушением стула. Данная не-
специфическая клиническая картина, дающая основание 
подозревать наличие синдрома раздраженного кишечника 
(СРК), может ассоциироваться также со злокачествен-
ными новообразованиями желудочно-кишечного тракта, 
воспалительными заболеваниями кишечника, пищевой 
аллергией или сопровождать их в периоде ремиссии 
органической патологии. Значительно осложняет по-
становку диагноза СРК и наличие практически у 80 % 
больных с данной патологией пищевой непереносимости, 
выступающей, по-видимому, важным триггером этой па-
тологии [1]. В связи с этим важное значение приобретает 
дифференциация СРК с СРК-подобными синдромами, 

являющимися составной частью иной патологии [2]. Для 
того чтобы исключить СРК-подобные синдромы, необ-
ходимо в первую очередь определиться с современным 
пониманием СРК.

Целью написания обзора явилось получение научного 
знания о СРК-подобных синдромах и выработка опти-
мальной тактики ведения данных больных.

Синдром раздраженного кишечника. Следует под-
черкнуть, что СРК – это прежде всего функциональное 
заболевание, которое может поражать всех членов обще-
ства независимо от возраста и пола [9]. У 70 % пациентов 
с СРК при морфологическом исследовании слизистой 
кишечника может выявляться инфильтрат, состоящий 
из тучных клеток, высвобождающий большое количество 
медиаторов, в частности сериновые протеазы, ответствен-
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РЕЗЮМЕ
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ные за гипервозбудимость нейронов и манифестацию ос-
новных симптомов [2]. Более того, считается, что пищевые 
компоненты и антигены, проникая через эпителиальный 
барьер кишечника, способствуют инфильтрации и акти-
вации тучных клеток [3, 4].

С другой стороны, установлена сильная связь между 
инфекциями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и раз-
витием СРК [5]. Так, у 1 из 9 пациентов, перенесших 
гастроэнтерит инфекционного характера, развивается 
СРК, причем частота его развития в четыре раза выше, 
чем у лиц без перенесенной инфекции. Наибольший 
риск связан с протозойными и бактериальными инфек-
циями. При этом вирусные инфекции имеют меньший 
риск развития СРК. Тяжесть острого гастроэнтерита 
увеличивает риск развития СРК [6, 7], однако симптомы 
обычно уменьшаются с течением времени, но не менее 
чем через 8 лет [6, 8].

У лиц с СРК определяются нарушения эпителиального 
барьера, кишечной микробиоты, повышенная реакция 
на пищевые антигены и желчные кислоты, что приводит 
к развитию аномальных реакций, действующих в рамках 
желудочно-кишечно-мозговой оси [10]. Кроме того, хоро-
шо известна связь психологических факторов, в частности 
тревоги и депрессии, с развитием СРК. Причем корти-
котропин-рилизинг-фактор является одним из ключевых 
медиаторов между ними [11]. Доказано, что у больных 
с СРК определяются более высокая плотность нервных 
волокон в слизистой оболочке кишечника и увеличен-
ный рост нервов с функциональными и структурными 
изменениями в энтеральной нервной системе, которые 
могут быть ответственны за висцеральную гиперчув-
ствительность [12]. Кроме того, высвобождение про-
воспалительных медиаторов, активированных тучными 
клетками, и в первую очередь серотонин 5-гидрокситрип-
тамина (5-НТ), имеет решающее значение в механизмах, 
лежащих в основе абдоминальной боли и дисмоторики 
у пациентов с СРК [13, 14].

Несмотря на огромное количество работ, посвященных 
изучению основных проявлений СРК и его диагностиче-
ским критериям, в настоящее время отсутствуют значи-
мые успехи в терапии данного страдания, гарантирующие 
достижение стойкой ремиссии, поскольку они могут 
обеспечить терапевтический эффект примерно у 20 % 
пациентов по сравнению с плацебо, и только у полови-
ны из них удается достичь кратковременного лечебного 
эффекта [15, 16].

Все это свидетельствует о необходимости проведения 
точного дифференциального диагноза, для исключения 
СРК-подобных расстройств [17].

Глютеновая болезнь (целиакия). Глютеновая болезнь 
(ГБ) – это хроническое заболевание кишечника с ауто-
иммунным воспалением, вызванное приемом глютена, 
которое поражает генетически предрасположенных 
людей, положительных по HLA DQ2 (90–95 %) и DQ8 
(5–10 %). Она встречается в популяции с частотой около 
1 %. Точкой приложения ГБ является в основном тонкая 
кишка, и ее клиническая картина проявляется симпто-
матикой энтерита – диареей, болью и вздутием живота 

с потерей массы тела вследствие мальабсорбции [18]. 
Однако нередко наличие у пациентов с целиакией раз-
ной степени выраженности внекишечной симптоматики 
(заболевания сердечно-сосудистой системы, легких, 
поджелудочной железы, ротовой полости, а также же-
лезодефицитная анемия, остеопороз, артрит, герпети-
формный дерматит, псориаз, атаксия и аутизм), которая 
может носить доминирующий характер, затрудняет 
диагностику [19].

Диагностика ГБ базируется на определении атрофии 
ворсинок при гистологическом исследовании биоптатов 
двенадцатиперстной кишки во время соблюдения глю-
тенсодержащей диеты [20], подтвержденной специфи-
ческими и чувствительными серологическими анти-
телами IgA и (или) IgG к тканевой трансглутаминазе 
(анти-tTG) и антиэндомизиальными антителами (ЭMA) 
[21, 22]. Единственное лечение, доступное в настоящее 
время для ГБ, – это пожизненная безглютеновая диета 
(GFD) [18].
Чувствительность к глютену без целиакии. Одной 

из актуальных проблем является новая клиническая па-
тология, не имеющая специфических диагностических 
биомаркеров, характеризующаяся повышенной чувстви-
тельностью к глютену без развития целиакии (non-celiac 
gluten sensitivity, NCGS) с частотой встречаемости 6–10 %. 
При этом следует подчеркнуть, что до 75 % этих пациентов 
являются носителями полиморфизмов HLA-DQ2 и (или) 
гена HLA-DQ8 [17]. Клиническая симптоматика у данной 
категории больных может полностью укладываться в глю-
теноподобный или СРК-подобный синдромокомплекс, 
которые также могут уменьшаться на фоне аглютеновой 
диеты (gluten-free diet, GFD).

Диагностика NCGS построена на клинической оцен-
ке, базирующейся на результатах опросника, который 
больной заполняет самостоятельно [23]. Пациенты 
анализируют симптомы, которые количественно оце-
ниваются по числовой рейтинговой шкале (от 1 до 10), 
и далее проводится двойное слепое плацебо-контро-
лируемое испытание с нагрузкой глютеном 8 г в день. 
Однако этот метод требует от пациентов строгого со-
блюдения протокола и очень длительного времени для 
постановки диагноза. В связи с этим более поздний 
метод, предложенный Picarelli et al. [17] для подтверж-
дения диагноза NCGS, с применением пластырь-теста 
на слизистой оболочке полости рта на глютен (GOMPT), 
отличается высокой надежностью (100 %-ная специ-
фичность и 75 %-ная чувствительность) и быстротой 
исполнения. Через 2 часа после введения GOMPT у па-
циентов с NCGS обычно отмечаются гиперемия слизи-
стой оболочки, отек, волдыри и жжение на участке на-
хождения пластыря, а в течение последующих 48 часов 
у больных могут манифестировать такие симптомы, как 
диарея, вздутие живота, боль в животе, затуманенное 
сознание, усталость, зуд, головная боль и артралгия. 
Чувствительность метода может быть улучшена за счет 
использования специфической лазерной доплеровской 
перфузионной визуализации (laser doppler perfusion 
imaging, LDPI) [24].
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СРК, ассоциированный с FODMAP. На современ-
ном этапе развития гастроэнтерологии ферментиру-
емые олигосахариды, дисахариды, моносахариды 
и полиолы (fermentable oligosaccharides, disaccharides, 
monosaccharides and polyols, FODMAP) рассматриваются 
как важный триггерный фактор, совместимый с диа-
гнозом СРК, а диета с низким содержанием FODMAP 
используется в качестве одного из лечебных факторов 
в терапии данной патологии.

FODMAP является составной частью многих продук-
тов питания, содержащих лактозу, фруктозу, фруктаны, 
галактоолигосахариды и полиолы (сорбит, маннит, кси-
лит и мальтит). FODMAP относятся к трудно усваива-
емым короткоцепочечным углеводам из-за отсутствия 
ферментов, способных гидролизовать гликозидные свя-
зи, и низкой активности ферментов щеточной каймы 
(например, лактазы) или присутствия эпителиальных 
транспортеров с низкой емкостью (транспортер глюкозы 
2 [GLUT‑2] и транспортер глюкозы 5 [GLUT‑5]). При 
этом скорость ферментации зависит от длины цепи 
углевода [25].

Несмотря на наличие небольшого количества ран-
домизированных контролируемых исследований, диета 
с низким содержанием FODMAP продемонстрировала 
улучшение течения СРК у 68–86 % пациентов с данной 
патологией [26, 27].
СРК, ассоциированный с непереносимостью лак-

тозы. Лактоза относится к дисахаридам, состоящим 
из галактозы и глюкозы. Непереносимость лактозы 
обусловлена первичной или вторичной недостаточ-
ностью фермента лактазы, сопровождающейся фор-
мированием синдрома мальабсорбции той или иной 
степени выраженности. Наиболее частой причиной 
мальабсорбции является первичный дефицит лактазы, 
тогда как приобретенный дефицит ассоциирован с чрез-
мерным бактериальным ростом в тонкой кишке (SIBO), 
инфекционным энтеритом (например, лямблиоз) или 
изменениями слизистой оболочки кишечника, вторич-
ными по отношению к основному диагнозу, например 
при целиакии (CD), язвенном колите, болезни Крона, 
лекарственных повреждениях, после хирургических 
операций на кишечнике. Активность лактазы у людей 
европеоидной расы в основном кодируется генетическим 
полиморфизмом регуляторного участка гена C/T‑13910, 
а второй вариант – G/A‑22018 [28]. Активность лактазы 
в организме человека характеризуется географическими 
различиями: например, она чрезвычайно высока в попу-
ляциях Северной Европы, достигая 90 % в Скандинавии 
или Голландии. В противоположность сказанному, она 
постепенно снижается в Южной Европе, на Ближнем 
Востоке (50 % в Испании, Италии и скотоводческих 
арабских популяциях) и в Индии (20–40 %) и достигает 
самого низкого процента в Африке (5–20 %) и Азии (1 % 
в Китае) [29].

Клиническая картина непереносимости лактозы в ос-
новном ассоциируется с употреблением молочных про-
дуктов и проявляется болью и вздутием живота, диареей, 
метеоризмом. При этом следует подчеркнуть, что данные 

симптомы чрезвычайно редко возникают после приема 
менее 10 г лактозы и часто ассоциируются с СРК. Огра-
ничение приема продуктов, содержащих лактозу, у 85 % 
больных с данной патологией приводит к уменьшению 
проявлений клинических симптомов СРК [30].

В настоящее время для верификации лактазной не-
достаточности используются H2-дыхательный тест, тест 
на толерантность к лактозе, генетический тест на по-
лиморфизм C/T‑13910 и G/A‑22018 и определение ак-
тивности дисахаридаз в биоптатах слизистой оболочки 
тонкой кишки. Лечение непереносимости лактозы за-
ключается в сокращении ее потребления, а не в полном 
исключении, особенно для женщин в периоде менопаузы. 
Также доступна заместительная ферментная терапия 
при первичной недостаточности лактазы у взрослых, 
улучшающая вариабельность диеты и в целом качество 
жизни [31].

СРК, ассоциированный с избыточным бактериальным 
ростом в тонком кишке. СИБР (include small intestinal 
bowel overgrowth, SIBO) – это состояние, характеризующе-
еся изменением как количества, так и качества кишечной 
микробиоты в тонкой кишке с участием как нормальных, 
так и патогенных штаммов с числом аэробных и анаэроб-
ных бактерий более 105 на 1 мл. Распространенность СИБР 
в общей популяции неизвестна и колеблется от 0 до 20 % 
у практически здоровых людей. Особенно высока рас-
пространенность СИБР у пациентов с СРК с колебаниями 
от 4 до 64 % (в некоторых случаях 84 %) и в основном 
затрагивает пациентов с СРК с диареей. Эти большие 
различия в эпидемиологических данных, несомненно, 
связаны с отсутствием «золотого стандарта» для иденти-
фикации СИБР [33, 34].

Диагноз «СИБР» обычно основывается на результатах 
посева аспирата тощей кишки, но сбор образцов является 
инвазивным, и изолированный дистальный СИБР часто 
остается недиагностированным из-за ограниченного до-
ступа. В противоположность сказанному, водородный 
дыхательный тест на глюкозу (GHBT) показал меньше 
ложноположительных результатов по сравнению с водо-
родным дыхательным тестом на лактулозу (LHBT), что 
делает GHBT наиболее широко используемым методом 
диагностики СИБР [35].

СИБР нередко сопровождает СРК, и его нивелирование 
коррелирует с улучшением симптомов СРК, в связи с чем 
его всегда следует иметь в виду у пациентов с рефрак-
терным течением любого функционального заболевания 
кишечника и в первую очередь СРК [32]. Весьма высокая 
эффективность пробиотиков и таких несистемных антибио-
тиков, как рифаксимин, в лечении СРК подчеркивает роль 
восстановления микробного разнообразия в кишечнике 
с нивелированием клинической симптоматики.

Рифаксимин – плохо всасывающееся производное ри-
фамицина с высоким уровнем растворимости в тонкой 
кишке, обладает бактерицидной активностью, снижает 
провоспалительные реакции хозяина на бактериальные 
продукты у пациентов с СРК или СИБР, что приводит 
к снижению бактериальной ферментации и уменьшению 
клинических симптомов [33].
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СРК-подобный синдром, ассоциированный с ингиби-
торами α-амилазы / трипсина. Применяемая в настоящее 
время селекция пшеницы с высокой устойчивостью к вре-
дителям ассоциирована со значительным увеличением со-
держания неглютеновых ингибиторов α-амилазы / трипси-
на (α-amylase/trypsin inhibitor, ATI), которые представлены 
молекулами с первичной устойчивостью, содержащимися 
в пшенице или родственных ей злаках, используемых 
для защиты от вредителей и паразитов. В частности, ATI 
пшеницы представляют собой семейство до 17 водорас-
творимых глобулинов с молекулярной массой около 15 
кДа и составляют от 2 до 4 % от общего белка пшени-
цы (по сравнению с ~80–90 % для глютена) [36]. Злаки, 
содержащие ATI, взаимодействуют с комплексом толл-
подобных рецепторов (TLR) 4-MD 2-CD 14, что приводит 
к усилению регуляции маркеров созревания и вызывает 
высвобождение провоспалительных цитокинов (например, 
TNF-α и IL8) [37].

Эти данные могут открыть новые возможные сценарии 
этиопатогенеза и лечения не только целиакии, но также 
и желудочно-кишечных расстройств, подобных СРК, ко-
торые до сих пор были неизвестны или сильно недооцени-
вались, например NCGS. ATI может даже иметь значение 
для течения СРК, поскольку большое количество пациен-
тов с СРК, перешедших на прием продуктов питания без 
глютена, сообщают о некоторых признаках улучшения 
желудочно-кишечных симптомов [37]. Более того, обна-
ружено, что ATI злаков могут вносить вклад в воспаление 
и иммунные реакции при некишечных иммунных рас-
стройствах [38].

СРК-подобный синдром, ассоциированный с нике-
левым аллергическим контактным мукозитом. Никель 
(Ni) является повсеместно распространенным элементом, 
который может попадать внутрь, контактировать с кожей 
или вдыхаться. Продукты, богатые никелем, включают 
помидоры, какао, бобы, грибы, широколиственные овощи, 
цельнозерновую муку, кукурузу, лук, чеснок, моллю-
ски, орехи и продукты, содержащиеся в алюминиевых 
коробках [39].

Диетический Ni является важным фактором манифе-
стации кишечной симптоматики, напоминающей СРК. 
Кишечная симптоматика при этом может сочетаться с ре-
спираторными и неврологическими проявлениями. Следует 
отметить большой процент пациентов с подозрением 
на NCGS, одновременно имеющих аллергию на Ni или, 
лучше сказать, «побочные реакции на Ni-содержащие 
продукты» [40]. Согласно Европейской системе эпид-
надзора за контактной аллергией (European Surveillance 
System of Contact Allergy, ESSCA), распространенность 
положительного результата теста на кожный пластырь 
на Ni составляет около 30 % в Европе.

Для диагностики Ni аллергического контрактно-
го мукозита был предложен никелевый пластырь для 
слизистой оболочки (Ni omPT). Распространенность 
Ni аллергического контрактного мукозита в популяции 
может превышать 30 % [41]. После 2 часов воздей-
ствия пластыря на слизистую оболочку губ развива-
ются специфические локальные изменения слизистой 

у Ni-чувствительных пациентов, такие как отек и ги-
перемия, что, вероятно, связано с TLR 4-зависимым 
врожденным иммунным ответом. Во многих исследова-
ниях установлено, что диета с низким содержанием Ni 
является эффективной, недорогой и без значительных 
побочных эффектов, за исключением высокого риска 
запора из-за недостаточного потребления клетчатки. 
Что касается побочных реакций на Ni-содержащие 
пищевые продукты, за последние 50 лет в научной 
литературе было предложено множество возможных 
вариантов лечения. Также могут быть рекомендованы 
альтернативные способы уменьшения абсорбции ни-
келя с пищей и стимулирования его выведения с калом, 
такие как добавление железа или добавление в рацион 
продуктов, богатых железом. Поскольку Ni и железо 
имеют общие пути абсорбции и конкурируют между 
собой, можно ожидать, что потребление железа мо-
жет ограничивать абсорбцию Ni, в то время как люди 
с низким статусом железа могут подвергаться риску 
увеличения абсорбции Ni [43]. Кроме того, может быть 
полезно добавление аскорбиновой кислоты, так как 
было показано, что она снижает рост концентрации 
Ni в плазме [42]. В качестве антиоксидантного агента 
он также может играть важную роль в защите белков 
от окислительного стресса, вызванного Ni, и в снижении 
опасности генотоксичности Ni [44].

Своевременная диагностика СРК-подобных синдромов, 
нередко наслаивающихся на уже имеющуюся патологию 
СРК, значительно улучшает результаты лечения пациентов 
с кишечной симптоматикой и обеспечивает длительное 
сохранение ремиссии заболевания
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