
Серед гастроентерологічної патології одним з
найпоширеніших захворювань є синдром

подразненого кишечнику (СПК). Цю патологію
реєструють у 10—15 % дорослого населення роз"
винених країн [18].

За визначенням Всесвітньої гастроентероло"
гічної організації (2009), СПК — це функціо"
нальне захворювання кишечнику, при якому біль
або дискомфорт у животі пов’язані з актом дефе"
кації і характеризуються зміною звичного харак"
теру дефекації та консистенції калових мас [37].

Актуальність проблеми СПК зумовлена не
лише поширенням цієї патології. СПК — це зах"
ворювання, яке має значний негативний вплив
на якість життя хворих, зокрема заважають їх"
ній нормальній життєдіяльності. Крім того,
СПК характеризується тривалим рецидивую"
чим перебігом: захворювання може тривати де"
сятиліттями, спричиняючи неприємні симпто"
ми, для більшості пацієнтів характерні часті ре"
цидиви. Хоча прогноз для життя при СПК є
сприятливим (захворювання не впливає на три"
валість життя пацієнта і не спричиняє загрозли"
вих ускладнень), проте, згідно із сучасними
міжнародними даними, повністю одужують від
СПК лише 35—40 % хворих [37].

Чому у більшості хворих не вдається раз і на"
завжди вилікувати це захворювання? За сучас"
ними міжнародними рекомендаціями лікування
хворих на СПК є переважно симптоматичним і
спрямовано на усунення чи зменшення симпто"
матики у пацієнтів. І лише частково ця терапія
впливає на патогенетичні фактори розвитку
СПК. Таким чином, на сьогодні провести повну

етіопатогенетичну терапію та повністю усунути
СПК у хворого є складним завданням.

Стосовно етіології та патогенезу СПК багато
питань залишаються недостатньо з’ясованими.
Немає специфічних біомаркерів чи фізіологічних
порушень, які б чітко вказували на діагноз СПК.

Основними етіологічними чинниками СПК
фахівці вважають такі: генетичну схильність,
психоемоційний стрес, перенесені кишкові ін"
фекції та ін. [1].

Традиційно два патогенетичних чинники роз"
витку СПК вважають головними — порушення
моторної функції кишечнику та вісцеральну гі"
перчутливість [26]. У хворих на СПК зазвичай
спостерігаються порушення моторики кишечни"
ку з тенденцією до спастичності та розвитку
больового синдрому. У багатьох пацієнтів підви"
щена чутливість стінок кишечнику до розтягнен"
ня [6, 47, 48, 51]. Навіть незначне перерозтягнення
кишечнику газом або каловими масами спричи"
няє кишковий біль [20, 49]. Тривають суперечки
відносно того, що є джерелом вісцеральної гіпер"
чутливості: порушення на периферії (зокрема, в
кишечнику) чи порушення на рівні центральної
нервової системи [36, 40]. Зазначені патогенетич"
ні чинники у пацієнтів із СПК зазвичай поєдну"
ються та потенціюють один одного [23]. Спазмо"
ваний кишечник сам по собі завдає больових від"
чуттів хворому, однак при його спазмі відбуваєть"
ся зменшення просвіту кишечнику та підвищення
внутрішньопорожнинного тиску, що також поси"
лює біль. Окрім того, вісцеральна гіперчутливість
кишечнику посилює больове сприйняття хвори"
ми спазму та перерозтягнення кишкової стінки.
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Чому виникають моторні порушення? Що
спричиняє підвищену чутливість кишкової стін"
ки? Найбільш проста відповідь на ці питання —
стрес, депресія, психоемоційні порушення [16].
Дійсно, у значної частини хворих на СПК поява
цього захворювання або його загострень пов’язана
з психоемоційними чинниками. Під час стресу або
по його закінченні у хворих починаються або по"
новлюються кишкові симптоми. Тому традиційно
СПК розглядають як психосоматичне або біопси"
хосоціальне захворювання. Вважають, що при
цьому захворюванні спостерігається розлад регу"
ляції осі «головний мозок — кишечник» із залу"
ченням у цей процес порушень ентеральної, авто"
номної та/або центральної нервової системи [18,
50]. У частини хворих має місце порушення сим"
пато"вагального балансу [32]. Психосоціальний
компонент є дуже важливим у генезі СПК: хворі із
СПК є більш прискіпливі щодо гастроентероло"
гічних симптомів, що є вираженням соматизації у
розвитку симптомів СПК [40].

Однак якщо раніше СПК розглядали як своє"
рідну форму вегетоневрозу, то сьогодні концеп"
ція розвитку цього захворювання є складнішою.
На думку деяких фахівців, у формуванні СПК
важливу роль відіграють особистісні якості паці"
єнта (підвищена тривожність, неадекватне реагу"
вання на мінімальний стрес) і провокуючі чин"
ники. При появі сильного стресу та наявності по"
рушень особистісної регуляції виникає зрив
адаптаційно"пристосувальних механізмів, що
виявляється порушенням моторики кишечнику
та вісцеральною гіперчутливістю [2, 46].

У визначенні більш чіткого зв’язку між голов"
ним мозком та кишечником важливу роль відво"
дять кортикотропін"рилізинг"гормону (або кор"
тикотропін"рилізинг"фактору). На думку деяких
фахівців, кортикотропін"рилізинг"фактор може
бути ключовим пептидом у патофізіології СПК.
Периферійний кортикотропін"рилізинг"фактор
як нейроендокринний регуляторний пептид,
впливаючи на CRF"1"рецептори кишечнику
зменшує больовий поріг до кишкового розтяг"
нення та посилює кишкову моторику, таким чи"
ном спричиняючи діарею та вісцеральну гіпер"
чутливість [19]. Отже, кортикотропін"рилізинг"
гормон — медіатор стресу — може відігравати
роль у взаємодії в системі «головний мозок — ки"
шечник» [22, 38, 41].

Певну роль у генезі СПК відіграє також пору"
шення функціонування центральної нервової
системи [32]. Так, методи дослідження, які да"
ють змогу оцінити функціонування головного
мозку (функціональна магнітно"резонансна то"
мографія, позитронно"емісійна томографія),
засвідчили ненормальну активність окремих ді"

лянок головного мозку (зокрема, лімбічної сис"
теми та ін.) у відповідь на вісцеральну стимуля"
цію у хворих на СПК [40].

Однак пов’язувати розвиток СПК у всіх паці"
єнтів лише з психоемоційними факторами
неправильно. Відомо, що у частини хворих на
СПК зв’язок симптоматики СПК зі стресами
або не такий явний, або не простежується взага"
лі. Окрім того, у деяких людей, у яких має місце
тривога, депресія тощо, часто відсутні будь"які
порушення з боку кишечнику. Тому, за образ"
ним висловлюванням M.D. Gershon, при СПК
«усе не лише у вашій голові, кишечник також
робить свій внесок» [8, 15].

Давно помічено, що у частини хворих СПК по"
чинається після перенесеної кишкової інфекції
[27]. Йдеться про так званий постінфекційний
СПК. Установлено, що попередній інфекційний
гастроентерит (спричинений Salmonella, Shigella,
Escherichia coli, Campylobacter jejuni та, можли"
во, вірусами) є етіологічним чинником розвитку
СПК у частини хворих [12, 18]. У таких пацієн"
тів після перенесеної кишкової інфекції відсутні
патогенні мікроорганізми, повністю нормалізу"
ється мікрофлора, проте продовжують турбува"
ти значні кишкові симптоми, які вкладаються в
клініку СПК. Частота постінфекційного СПК, за
різними даними, становить близько 10 % усіх ви"
падків СПК та найчастіше виявляється у вигляді
діарейної форми [42].

Також розглядають як один з можливих чин"
ників розвитку СПК порушення кишкової мік"
рофлори [11, 30]. На користь цієї гіпотези свід"
чить позитивний ефект пробіотичних засобів у
частини хворих на СПК [31]. Важливе значення
має як кількісне, так і якісне порушення кишко"
вої мікрофлори. Зокрема розглядається взає"
мозв’язок між надлишковим бактеріальним рос"
том та СПК [35].

На думку багатьох фахівців, важливу роль у
формуванні СПК відіграють порушення,
пов’язані із серотоніном [13]. Серотонін (5"гід"
рокситриптамін — 5"HT) є важливою сигналь"
ною молекулою шлунково"кишкового тракту,
яка має вплив на клітини кишечнику, гладеньку
мускулатуру та ентеральні нейрони (до 95 % се"
ротоніну організму міститься саме в шлунково"
кишковому тракті) [40]. Вивільнюють серотонін
ентерохромафінні клітини у відповідь на різно"
манітні імпульси, зокрема на розтягнення стінок
кишечнику хімусом [28, 43]. Серотонін активує
внутрішні та зовнішні ентеральні нейрони, які
впливають на кишкову перистальтику та секре"
цію, а також на передачу імпульсів до централь"
ної нервової системи. Зрозуміло, що порушення
цих процесів може бути ключовим у розвитку
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зазначеного захворювання. Недавні дослідження
показали, що підвищення плазмової концентра"
ції серотоніну після їжі спостерігається у хворих
з діарейною формою СПК, натомість зниження
постпрандіальної концентрації серотоніну від"
значають при закрепній формі СПК [4].

Різноплановість дії серотоніну на діяльність
кишечнику пов’язана з різними типами серотоні"
нових рецепторів, розташованих у гладенькій
мускулатурі, ентероцитах, ентеральних нейро"
нах. Найбільше значення в гастроінтестинальній
системі мають рецептори 5"НТ3, 5"НТ4, 5"НТ1b.
Так, рецептори 5"НТ1b відповідають за ініціацію
перистальтики, 5"НТ4 — відіграють певну роль у
вивільненні нейротрансмітерів, 5"НТ3 — у пере"
дачі сенсорних сигналів до центральної нервової
системи [40]. Рецептори 5"НТ3 та 5"НТ4 широко
розповсюджені в кишечнику, і порушений вплив
серотоніну на них може спричиняти діарею або
закреп. Про це свідчить ефективний досвід зас"
тосування антагоністів 5"НТ3"рецепторів при ді"
арейній формі СПК та 5"НТ4"агоністів — при
закріпній формі [13, 44]. Зазначені препарати не
знайшли широкого застосування, зважаючи на
їхні побічні ефекти, проте їх використання дава"
ло позитивний лікувальний ефект при закріпній
та діарейній формах СПК, що доводить вагомий
патогенетичний внесок серотонінових порушень
у патофізіології СПК. Можливу роль у генезі
СПК відіграє також серотоніновий транспортер
(SERT), чию роль нині досліджують [44]. На
думку багатьох фахівців, серотонін впливає на
вісцеральну гіперчутливість кишечнику [19].

Деякі фахівці також розглядають можливий
патогенетичний внесок мелатоніну у розвиток
СПК [39], а також порушення вивільнення холе"
цистокініну, збільшення вмісту базального та
постпрандіального холецистокініну, підвищення
чутливості до холецистокініну [40], вплив опіо"
їдів, тахікінінів та інших сполук.

Нещодавно проведено дослідження ролі хро"
могранінів та секретогранінів у патофізіології
СПК. Хромограніни та секретограніни — це білки,
які розташовані в клітинах кишечнику, ендокрин"
ній та імунній системах і впливають на активність
цих систем. Установлено зв’язок між фекальним
рівнем цих протеїнів та клінічними виявами СПК.
Розглядають навіть можливість застосування гра"
нінів як біомаркерів СПК. Отже, можливим є вне"
сок цих сполук у патогенез СПК [7, 24].

Останнім часом приділяють увагу також гене"
тичному чиннику при СПК [8, 10]. Як відомо, сі"
мейний анамнез у більшості випадків має місце
при СПК. Остаточно поки що не зрозуміло, чи
пов’язано це з генетичними порушеннями, чи з
раннім впливом однакових чинників зовнішньо"

го середовища. Дослідження генетичної епіде"
міології встановили взаємозв’язок між СПК та
поліморфізмом генів, які кодують SERT, проти"
запальний цитокін — інтерлейкін"10 і α2"адре"
нергічний рецептор [9, 40].

Окремі фахівці розглядають можливість
впливу харчової алергії на розвиток СПК. З од"
ного боку, у хворих на СПК сироватковий рі"
вень IgE та шкірні проби не підвищені, з друго"
го — у таких пацієнтів спостерігається дещо під"
вищений рівень супутніх атопічних захворю"
вань, підвищена бронхіальна реактивність до
метахоліну [33].

Ще одним цікавим поясненням патофізіології
СПК є те, що при СПК у слизовій оболонці ки"
шечнику має місце запалення низького ступеня,
яке пов’язане з інфільтрацією лімфоцитів та опа"
систих клітин [12, 34]. Останні відіграють важли"
ву роль в імунній відповіді за рахунок вивільнен"
ня запальних медіаторів гістаміну і тріптази при
їх дегрануляції [24]. Помічено, що опасисті кліти"
ни у слизовій оболонці хворих на СПК розташо"
вані поблизу ентеральних нейронів [33]. Підви"
щена кількість опасистих клітин та їх близьке
розташування до кишкових нервів може зумови"
ти відповідні клінічні симптоми та сенсоромотор"
ні порушення [5, 29]. Існують дослідження, які
доводять роль опасистих клітин у розвитку вісце"
ральної гіперчутливості при СПК. У досліджен"
нях виявлено підвищену активність опасистих
клітин з вивільненням гістаміну і триптази у па"
цієнтів із СПК [17]. Запальний характер процесу
у пацієнтів з СПК також частково підтверджуєть"
ся збільшенням прозапальних цитокінів (ІЛ"6,
ІЛ"1, фактор некрозу пухлин α) і зменшенням
протизапальних цитокінів (ІЛ"10) [40].

У патогенезі СПК певну роль може відігравати
погіршення проникності кишкової стінки [34].
Дослідження кишкових біоптатів виявило поси"
лення проникності кишкової стінки у хворих із
СПК порівняно зі здоровими особами. Це зумов"
лює порушення бар’єрної функції кишечнику. В
результаті через кишкову стінку здатні проника"
ти антигени, зокрема бактеріальні, що призво"
дить до розвитку запальної імунної відповіді
[40]. Запальний процес у кишковій стінці та змі"
ни проникності кишкової стінки відіграють важ"
ливу роль у розвитку постінфекційного СПК
[42]. Нещодавно з’явилося повідомлення про те,
що при діарейній формі СПК має місце дисрегу"
ляція щільних міжклітинних контактів слизової
оболонки порожньої кишки, яка виникає під
впливом опасистих клітин [21].

Таким чином, усе наведене вище підтверджує
складність та неоднозначність етіології та пато"
генезу СПК. При, безумовно, важливій ролі пси"
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хоемоційних чинників у розвитку СПК необхід"
но враховувати й інші фактори генезу цього зах"
ворювання.

Постає питання: як вплинути на зазначені пато"
генетичні механізми формування СПК? Терапев"
тичне втручання в патогенез будь"якого захворю"
вання зазвичай суттєво поліпшує ефективність
лікування. Проте щодо СПК у багатьох практич"
них керівництвах наголошується на переважно
симптоматичному, а не патогенетичному напрямі
лікування [11]. Проаналізувавши патогенетичні
чинники розвитку СПК, спробуємо окреслити
можливі напрями патогенетичної терапії.

Ураховуючи психосоматичний характер СПК
у більшості хворих, ефективна психоемоційна
корекція може усунути патогенетичні чинники
формування СПК. З цією метою можна застосо"
вувати методи психокорекції та препарати (ан"
тидепресанти, нейролептики, анксіолітики, седа"
тивні засоби). Найбільшого поширення набули
антидепресанти, які не лише усувають психосо"
матичну симптоматику, а й певною мірою кори"
гують психоемоційне тло. Антидепресанти, зок"
рема селективні інгібітори зворотного захоплен"
ня серотоніну та ін., можуть зменшувати вісце"
ральну гіперчутливість. При застосуванні цього
напряму терапії важливим є індивідуальний під"
хід до вибору методів психоемоційної корекції.

Зважаючи на доведену роль кишкової мікро"
флори у пацієнтів із СПК, а також на наявність
постінфекційної форми СПК, можливим напря"
мом патогенетичного лікування можна вважати
корекцію дисбіотичних уражень [30]. З цією ме"
тою можуть бути використані кишкові антибіо"
тики (рифаксимін), кишкові антисептики (ніфу"
роксазид та ін.), пробіотики (біфідо" та лактобак"
терії), пребіотики (лактулоза, хілак та ін.) [31].

Перспективним напрямом патогенетичного
лікування СПК є застосування препаратів, які
впливають на серотонінові рецептори. В остан"
ні десятиліття створено препарати для лікуван"
ня СПК, які впливають на серотонінові рецеп"
тори, насамперед антагоністи 5"НТ3"рецепторів
(алосетрон, сілансетрон), агоністи 5"НТ4"рецеп"
торів (тегасерод). Клінічні дослідження довели
їхній вплив на усунення симптомів СПК, зокре"
ма, антагоністи 5"НТ3"рецепторів усувають діа"
рею, агоністи 5"НТ4"рецепторів зменшують зак"
реп. Однак при прийомі антагоністів 5"НТ3"ре"

цепторів відзначено збільшення ризику розвит"
ку ішемічного коліту, при прийомі агоністів 
5"НТ4"рецепторів — збільшення кардіоваску"
лярних (тромботичних) порушень [18, 44]. Ці
побічні ефекти хоча спостерігали рідко, проте є
значущими. Можливим поясненням цього є ба"
гатогранна дія серотоніну та значна кількість
серотонінових рецепторів. Через побічні ефекти
частина зазначених препаратів не пройшла клі"
нічні випробовування, а частина хоча і пройшла
клінічні випробовування, але потім їх широке
застосування було або заборонено, або призу"
пинено. Пошук у цьому напрямі ефективних та
безпечних препаратів триває.

Для корекції мінімального запалення можна
застосовувати низькі дози препаратів 5"аміноса"
ліцилової кислоти («Месалазіну»), а також стабі"
лізаторів опасистих клітин (кромоглікат натрію)
[33]. Проте досліджень, які б довели переваги цієї
групи препаратів у терапії СПК, не проведено.

Застосування кишкових спазмолітиків (мебе"
верин, отилоній, пінаверій, альверин та ін.) не ли"
ше дає клінічний ефект (зменшення абдоміналь"
ного болю), а й чинить певний патогенетичний
вплив: усуває моторні порушення, зменшує спаз"
ми кишечнику, збільшує порожнину кишечнику
та, відповідно, зменшує внутрішньопорожнин"
ний тиск. Аналог опіоїдних рецепторів (лопера"
мід) пригнічує перистальтику кишечнику, тому
чинить не лише клінічний антидіарейний ефект, а
й впливає на причину розвитку діареї. Перспек"
тивним є застосування агоністу периферичних
опіоїдних рецепторів — тримебутину. Цей препа"
рат виявляє регулюючу дію на кишкову мотори"
ку — при посиленій моториці послаблює її, при
послабленій — посилює. Перевагою тримебутину
є також вплив на зменшення вісцеральної гіпер"
чутливості [14]. На останню також впливають
кишковий спазмолітик отилоній за рахунок
впливу на тахікінінові рецептори та антидепре"
санти, можливо, деякі інші препарати [18].

Таким чином, на сьогодні домінуючим напря"
мом лікування СПК залишається симптоматич"
ний [3]. Проте також існують патогенетичні нап"
рями лікування цього захворювання [11]. Однак
необхідно провести клінічні дослідження щодо
можливого патогенетичного ефекту існуючих
методів лікування СПК та продовжити пошук
нових патогенетичних напрямів терапії.
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