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Резюме
Клинические и экспериментальные исследования последних 
лет позволили выявить новые аспекты в патогенезе синдрома 
раздраженного кишечника. Еще совсем недавно подавляю-
щее большинство работ по этой проблеме были посвящены 
психосоматическим механизмам развития данного функ-
ционального заболевания. Проведение активного научного 
поиска выявило высокую частоту развития аллергического 
ринита, бронхиальной астмы у больных с синдромом раз-
драженного кишечника, а также наличие повышенного со-
держания иммуноглобулина Е в сыворотке крови пациентов 
и положительный ответ на противоаллергическую терапию, 
что подтверждает участие аллергии в формировании данного 
функционального расстройства кишечника.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, пище-
вая аллергия, иммуноглобулин E.

Summary
The active development of research in recent 
years has revealed new aspects in the formation 
of irritable bowel syndrome. More recently, the 
vast majority of research has been devoted 
to the development of psychosomatic mech-
anisms of functional disease. Conducting an 
active scientific research has revealed a greater 
incidence of allergic rhinitis, bronchial asthma in 
patients with irritable bowel syndrome, increased 
serum immunoglobulin E of patients, as well as a 
positive response to the anti-allergic treatment, 
which confirms the participation of allergy in the 
formation of disease.
Key words: irritable bowel syndrome, food aller-
gies, immunoglobulin E.

Синдром раздраженного кишечника 
(СРК) уже не один год привлека-

ет к себе пристальное внимание как 
исследователей, так и клиницистов. 
Прежде всего это связно с тем, что 
СРК —  наиболее распространенная 
патология среди всех функциональ-
ных расстройств желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), встречающаяся, 
по самым скромным подсчетам, у 25 % 
популяции. Кроме того, выраженность 
жалоб, предъявляемых больными СРК, 
при всем несоответствии их реальной 
тяжести состояния, требует больших 
затрат на лечение, существенно сни-
жает качество жизни и является ча-
стой причиной нетрудоспособности 
таких пациентов.

СРК, как и другие функциональные 
гастроинтестинальные расстройства, 
рассматриваются как мультифакто-
риальные заболевания. В настоящее 
время, наряду со ставшими уже при-
вычными патофизиологическими ме-
ханизмами СРК (нарушение моторики, 

висцеральная гиперчувствительность, 
расстройство функционирования оси 
«мозг —  ЖКТ»), рассматриваются 
и другие, нефункциональные: повышен-
ная кишечная проницаемость, иммун-
ная активация, нарушение микробиоты.

В 2012 году появились первые 
сведения о том, что у больных СРК 
обнаруживаются воспалительные 
изменения в слизистой оболочке 
кишечника, подобные изменениям 
после перенесенных острых ки-
шечных инфекций (ОКИ), что дало 
основание к появлению так назы-
ваемой воспалительной гипотезы 
развития СРК [1]. При более де-
тальном гистологическом изучении 
биоптатов тонкой кишки при СРК 
было выявлено увеличение количе-
ства тучных клеток [2], эозинофи-
лов [3], Т-лимфоцитов —  хелперов 
(Тh) 2-го и 17-го типов [4], а также 
В-лимфоцитов [5] в слизистой обо-
лочке. Данные морфологические на-
ходки были расценены как резуль-

тат системной атопической реакции 
на отдельные пищевые продукты, 
на непереносимость которых часто 
указывают сами больные при сборе 
анамнеза. Именно эти исследования 
и положили начало поиску патоге-
нетической взаимосвязи аллергии 
и СРК.

Тот факт, что СРК характеризует-
ся системной аллергической реакци-
ей, был подтвержден еще в 2001 году 
Yazar A. и соавт., под наблюдением 
которых находились 133 пациента 
с СРК и 137 практически здоро-
вых лиц группы контроля. У них 
оценивались показатели функции 
внешнего дыхания (форсированная 
жизненная емкость легких, объем 
форсированного выдоха за первую 
секунду) методом серийной спиро-
метрии до и после ингаляции ме-
тахолина, при этом респираторные 
симптомы и обструктивные вен-
тиляционные нарушения в ответ 
на вдыхание метахолина встреча-
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лись у 45 (33,8 %) больных СРК и 8 
(5,8 %) лиц группы контроля (p < 
0,0001) [6]. Позже ретроспектив-
ный анализ 7 235 амбулаторных карт 
пациентов, обращающихся за меди-
цинской помощью к врачам общей 
практики в Великобритании, пока-
зал, что у лиц с атопической брон-
хиальной астмой или аллергическим 
ринитом в анамнезе СРК диагно-
стируются гораздо чаще, чем у лиц 
с другими хроническими заболева-
ниями (отношение шансов (ОШ): 
2,13; 95-процентный доверитель-
ный интервал (ДИ): 1,39–2,56; p < 
0,001) [7]. Аналогичные результаты 
были получены и в работе Cole J. A. 
на еще большей выборке —  115 755 
человек, где, кроме того, оценива-
лась динамика изменения гастро-
интестинальных жалоб на фоне 
противовоспалительной терапии 
бронхиальной астмы пероральны-
ми глюкокортикостероидами (ГКС), 
однако по результатам проведенно-
го анализа статистически значимых 
корреляций между выраженностью 
симптомов и приемом ГКС отмечено 
не было [8]. Вместе с тем в исследо-
вании под руководством Huerta C., 
напротив, было продемонстрирова-
но снижение риска формирования 
СРК у пациентов с бронхиальной 
астмой, получающих таблетирован-
ные ГКС [9]. Подтверждению роли 
аллергического воспаления в пато-
генезе СРК посвящены огромное 
количество исследований в разных 
странах мира [10, 11, 12].

Известно, что аллергические со-
стояния диагностируются при всех 
функциональных расстройствах 
ЖКТ, но наиболее часто при СРК, 
функциональной диспепсии и хро-
ническом идиопатическом запоре 
[13]. Подобная тенденция отмеча-
ется и в детской практике. Так, при 
обследовании когорты из 2 610 детей 
была выявлена ассоциация между 
повышенным риском развития функ-
циональной абдоминальной боли 
на фоне имеющихся аллергических 
заболеваний, таких как атопическая 
бронхиальная астма, аллергический 
ринит, экзема, пищевая аллергия, при 
этом риск был выше при наличии со-
четанных аллергических состояний 
[14]. Также в данном исследовании 

было показано, что дебют атопиче-
ской бронхиальной астмы у детей 
в первые два года жизни или пище-
вой аллергии до восьми лет досто-
верно связан с появлением присту-
пов функциональной абдоминальной 
боли к 12-летнем возрасту [14].

Одновременно с этим подтверж-
дена и обратная зависимость: среди 
больных СРК 60 % имеют те или иные 
аллергические заболевания в анам-
незе, при этом у них отмечаются 
положительные скарификационные 
пробы на воздействие трех и более 
аллергенов [15].

Немаловажное значение в реа-
лизации аллергических механизмов 
патогенеза СРК отводится иммуно-
глобулину E (IgE). Показано, что 
у пациентов с СРК на фоне ато-
пических заболеваний отмечается 
не только повышение сывороточной 
концентрации IgE, но и увеличение 
количества IgE-положительных кле-
ток в биоптатах слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки, что, воз-
можно, и играет ключевую роль при 
формировании гиперчувствительно-
сти к некоторым пищевым продуктам 
у данной категории больных [16].

Еще одним важным участником 
всех аллергических реакций являются 
тучные клетки, также известные как 
мастоциты или лаброциты, на по-
верхности мембраны которых рас-
положены 50–300 тысяч рецепторов 
для Ig E. Когда в организм проникает 
аллерген, плазматические клетки вы-
деляют IgE, затем IgE прикрепляет-
ся к соответствующим рецепторам 
на тучных клетках и запускает в них 
процесс дегрануляции с высвобож-
дением биологически активных ве-
ществ —  гистамина, гепарина, се-
ротонина, протеаз, интерлейкинов. 
Биологические эффекты этих веществ 
хорошо изучены, и их роль в развитии 
аллергических реакций не вызывает 
сомнения. Кроме того, в настоящее 
время установлено, что в процессе 
дегрануляции тучных клеток про-
исходит также высвобождение ме-
диаторов, которые могут приводить 
к повреждению энтеральной нервной 
системы и нарушению функции глад-
кой мускулатуры кишечника [17].

Гистамин, выделяющийся в боль-
шом количестве из тучных клеток, 

действует на специфические рецеп-
торы (H4) в ЖКТ и приводит к повы-
шению проницаемости слизистого 
барьера кишечной стенки у больных 
СРК с преобладанием диареи, при 
этом проницаемость напрямую за-
висит от количества тучных клеток 
в слизистой оболочке кишки [17]. 
Кроме того, показана роль лиганд-
рецепторных взаимодействий H4 
с гистамином в формировании вис-
церальной гиперчувствительности, 
влиянии на сократительную способ-
ность ЖКТ, секреторную функцию 
желудка и кишечника, а также ско-
рость транзита в пищеварительном 
тракте [18, 19]. Еще в 2008 году 
исследователи из Rush University 
Medical Center (США) под руковод-
ством Tobin M., оценивая состояние 
122 пациентов с СРК и признаками 
атопии (основная группа), и 32 па-
циентов с СРК без атопии (группа 
сравнения), установили, что пре-
обладающим симптомом у лиц 
основной группы является диарея, 
а у лиц группы сравнения —  запор 
[12]. Ученые предположили, что 
диарея может быть вариантом IgE-
ассоциированной реакции, сопрово-
ждающейся повышением проницае-
мости кишечной стенки и увеличе-
нием выработки слизи.

Имеются отдельные исследования, 
подтверждающие роль тучных клеток 
в развитии феномена висцеральной 
гиперчувствительности. Так, в работе 
Barbara G. и соавт. была продемон-
стрирована положительная корреля-
ционная связь средней силы между 
количеством тучных клеток в биопта-
тах слизистой оболочки кишечника 
и степенью тяжести абдоминально-
го болевого синдрома у пациентов 
с СРК [20]. Данная гипотеза нашла 
свое обоснование в сравнительном 
плацебо-контролируемом исследова-
нии Klooker T. и соавт., которые на-
блюдали уменьшение висцеральной 
гиперчувствительности и степени 
выраженности болевого синдрома 
у пациентов с СРК после проведенно-
го курса терапии кетотифеном —  пре-
паратом из группы стабилизаторов 
мембран тучных клеток [21].

Относительно недавно в арсенале 
врачей появился отечественный пре-
парат комплексного патогенетического 
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действия, в состав которого входят 
релиз-активные (РА) антитела к моз-
госпецифическому белку S-100, фак-
тору некроза опухоли-альфа (ФНОα) 
и гистамину. Препарат известен под 
торговым наименованием «Колофорт» 
производства НПФ «Материа Меди-
ка Холдинг» (Россия). РА антитела 
не блокируют, а модифицируют ак-
тивность молекул-мишеней. Противо-
воспалительное действие Колофорта 
обусловлено эффектами не только РА 
АТ к гистамину, но и РА АТ к ФНОа 
и гистамину, последние обладают 
также противоотечным эффектом [22, 
23]. В клинических исследованиях 
доказана способность РА антител к ги-
стамину оказывать анальгетическое 
действие, снижать висцеральную ги-
перчувствительность и повышать ка-
чество жизни пациентов [24]. In vitro 
также показано, что Колофорт инги-
бирует Ca2+-зависимую продукцию 
гистамина [23]. Одновременно с этим, 
действуя на H4-рецепторы ЖКТ, лик-
видирует гистамин-зависимый спазм 
гладкой мускулатуры и нормализует 
моторику кишечника.

Лечение больных СРК с пище-
вой аллергией на арахис препаратом 
из группы моноклональных антител 
к IgE омализумабом показало, что 
положительный клинический эффект 
на фоне терапии был ассоциирован 
с подавлением активности базофилов, 
что дало основание предположить их 
роль в качестве возможных тригге-
ров пищевой аллергии, участвующих 
в реализации патогенетического ка-
скада при СРК [25].

Известно, что повышенное вы-
свобождение гистамина может на-
блюдаться не только под воздей-
ствием IgE, но и IgG, в частности, 
подкласса IgG4, которые синтези-
руются Т-хелперами второго типа 
и принимают активное участие 
в формировании аутоиммунного 
панкреатита [26]. Однако данные, 
касающиеся роли IgG4 в развитии 
СРК, довольно противоречивы. Од-
ними исследователями считается, 
что продукция IgG и IgG4 может 
отражать нормальный иммуноло-
гический ответ организма на посту-
пающие пищевые аллергены [27], 

в других работах отмечается, что 
сывороточная концентрация IgG 
и IgG4 у пациентов с СРК и (или) 
пищевой аллергией в анамнезе зна-
чительно превышает показатели лиц 
контрольной группы [28]. Несмотря 
на некий дуализм взглядов, опреде-
ление антител к IgG рекомендовано 
в качестве показателя оценки эф-
фективности элиминационных диет, 
поскольку такой подход позволяет 
значимо уменьшить клинические 
симптомы СРК и привести к улуч-
шению качества жизни больных [29].

Таким образом, данные современ-
ной литературы показывают несо-
мненное участие механизмов запуска 
аллергической реакции в формиро-
вании СРК и демонстрируют, что 
пищевая непереносимость может 
приводить к развитию клинических 
проявлений СРК. Указанные резуль-
таты открывают перспективы про-
ведения дальнейших исследований 
в этом направлении с целью разра-
ботки конкретных элиминационных 
программ при совместном участии 
гастроэнтерологов, диетологов 



Медицинский алфавит № 30 / 2018, том № 3. Практическая гастроэнтерология8

и аллергологов, а также возмож-
ность назначения пациентам с СРК 
специфической противоаллергиче-
ской терапии.
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Фармацевтический форум стран ЕАЭС и СНГ

X Фармацевтический форум стран ЕАЭС и СНГ прой-
дет 26–28 февраля в Москве в гостинице «Рэдиссон Ройал».

В рамках основной конференции 27–28 февраля 
будут обсуждаться глобальные тенденции развития 
фармацевтического сектора и их адаптация в странах 
ЕАЭС и СНГ, коммерческий потенциал фармацевтиче-
ских рынков в отдельных странах ЕАЭС и СНГ, вопро-
сы регистрации лекарственных препаратов и ценового 
регулирования, ключевые изменения на оптовом и роз-
ничном рынках и мн. др.

26 февраля пройдет фокус-день, посвященный фарма-
цевтическому рынку Узбекистана.

Участников ждут праздничный прием и концерт, по-
священный 10-летию фармацевтического форума.

E-mail: medalfavit@mail.ru


