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Проблема синдрома раздраженного кишечни-
ка (СРК) остается актуальной в гастроэнте-

рологии в связи со значительным ростом заболе-
ваемости, длительным рецидивным, часто пожиз-
ненным течением, снижением работоспособности, 
несмотря на доброкачественный характер, отсут-
ствие угрозы инвалидизации или смерти, и значи-
тельными затратами системы охраны здоровья [3].

По данным популяционных исследований, 
СРК встречается у 10 — 15 % населения развитых 
стран [3, 11].

Основные симптомы СРК характерны для ор-
ганических заболеваний системы органов пище-
варения, а именно толстого кишечника, а также 
ряда органических соматических и психических 
нарушений, что объясняет трудности с постанов-
кой диагноза. Отсутствие рутинных методов, по-
зволяющих объективно подтвердить диагноз 
СРК, кроме соответствия жалоб больных Рим-
ским критериям III, объясняет недостаточную ре-
гистрацию случаев СРК в Украине, поэтому рас-
пространенность заболевания, по статистическим 
данным, остается низкой. Так, в 2012 г. в Украине 
пролечено 29 846 больных, из них у 12  444 диа-
гноз СРК был установлен впервые [3].

Основными причинами развития СРК являют-
ся висцеральная гипералгезия, генетическая пред-
расположенность, сенсорно-моторная дисфунк-

ция, нервно-эмоциональные нагрузки, нарушение 
питания и перенесенные кишечные инфекции.

СРК с преобладанием диареи имеет место в 
7 — 33 % случаев после перенесенного острого ин-
фекционного (вызванного чаще всего Salmo nella, 
Shigella, Escherichia coli, Campilobacter jejuni, 
Entamoeba histolytica, Yersinia, Cryptosporidium, 
Legionella) и вирусного гастроэнтерита. Причем 
перенесенные ранее инфекционные гастроэнте-
риты повышают риск развития СРК в 7,3 раза, а 
вирусные гастроэнтериты — в 11 раз [2].

D. K. Rex выявлено, что СРК развивается пос-
ле перенесенного лямблиоза в 46 % случаев, в 
контрольной группе — в 14 % случаев [7].

Вероятность развития СРК с диареей увеличи-
вается в 6 раз при наличии следующих факторов 
риска: молодой возраст, женский пол, диарея дли-
тельностью более 7 дней, наличие крови в кале, 
боль в животе, потеря массы тела на 4,5  кг, тревож-
ное или депрессивное расстройство. У таких паци-
ентов после перенесенной кишечной инфекции 
острые инфекционные симп томы — рвота и лихо-
радка — купируются через несколько дней с раз-
решением инфекции, однако дискомфорт в живо-
те, вздутие живота и диарея сохраняются [15].

Сохраняющиеся жалобы объясняются оста-
точными воспалительными явлениями в стенке 
кишечника. У больных СРК повышена экспрес-
сия провоспалительных (интерлейкин (ИЛ)-1 , 
ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-17, 
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ФНО- ) и снижена экспрессия противовоспа-
лительных цитокинов (ИЛ-10), что способству-
ет воспалительной инфильтрации слизистой 
оболочки толстой кишки [4]. По данным ряда ис-
следований, у пациентов с СРК отмечается по-
вышенная экспрессия ИЛ-1  в ректальной сли-
зистой оболочке через 3 мес после перенесенной 
инфекции в отличие от больных без СРК [18].

В биоптате слизистой оболочки толстой кишки 
отмечаются морфологические изменения эпите-
лия: умеренно выраженный отек слизистой обо-
лочки, увеличение диаметра капилляров, укоро-
чение и расширение крипт, повышенное содержа-
ние в них слизи, увеличение количества бокало-
видных клеток, эозинофилов, нейтрофилов, плаз-
моцитов, фибробластов стромы. Уменьшается ко-
личество лаброцитов, продуцирующих гистамин, 
что приводит к отеку и дальнейшей инфильтра-
ции соединительной ткани клеточными элемен-
тами. Наличие изменений в слизистой оболочке 
кишечника ассоциируется со снижением проли-
феративной активности, увеличением апоптоза 
эпителиоцитов, что свидетельствует о роли вос-
паления в патогенезе СРК [1].

В настоящее время выдвинута гипотеза о во-
влечении в субклинический воспалительный 
процесс энтеральной нервной системы. По дан-
ным биопсии из тонкой кишки, у больных СРК с 
диареей и тяжелой рефрактерной симптомати-
кой выявлена чрезмерная инфильтрация нерв-
ных сплетений мышечной оболочки лимфоцита-
ми и тучными клетками (мастоцитами) [10].

Преобладание в клеточном инфильтрате мас-
тоцитов характерно для так называемого иммун-
ного воспаления слизистой оболочки кишечника 
низкой степени активности (low-grade mucosal 
inflammation) [10].

Тучные клетки участвуют в иммунном ответе, 
высвобождая воспалительные медиаторы — гис-
тамин и триптазу при их дегрануляции. Триптаза 
вызывает дисрегуляцию тесных межклеточных 
контактов слизистой оболочки кишки и повыше-
ние проницаемости кишечной стенки, которая 
играет важную роль в развитии СРК с диареей [12].

Некоторые продукты жизнедеятельности бакте-
рий, содержащиеся в просвете кишечника, также 
повышают проницаемость кишечной стенки, воз-
действуя на рецепторы, расположенные на апи-
кальной мембране эпителиальных клеток, вслед-
ствие чего их цитоскелет сокращается. Так, в надо-
садочной жидкости фекалий больных СРК с диа-
реей обнаружена высокая концентрация серинпро-
теаз, разрушающих белки плотных межклеточных 
контактов (окклудины, молекулы адгезии, клауди-
ны). При СРК с диареей выявлено значительное 
снижение экспрессии клаудинов 3 и 5 [14].

Повышенная проницаемость кишечной стенки 
приводит к нарушению барьерной функции ки-
шечника, в результате отмечается проникновение 
бактериальных антигенов через стенку кишки и 
последующий избыточный выброс биологически 
активных веществ (гистамин, лейкотриены), ко-
торый в условиях цитокинового дисбаланса при-
водит к поддержанию воспалительных измене-
ний в кишечной стенке [12].

Важную роль в формировании СРК играют из-
менения серотонинергической системы. Увели-
чение на 25 % в ректальной зоне количества энте-
рохромаффинных клеток приводит к повыше-
нию уровня серотонина и диарее. У пациентов с 
«постинфекционным» СРК выявлено увеличе-
ние уровня постпрандиального серотонина в 
плазме по сравнению с пациентами с СРК с запо-
рами и здоровыми добровольцами [8].

По данным некоторых исследований, у паци-
ентов с СРК после перенесенной кишечной ин-
фекции повышен синтез белков, участвующих в 
формировании структуры сигнальных рецепто-
ров (toll-like receptor (TLR)), обеспечивающих 
взаимодействие организма человека с бактери-
альными клетками. Уровень синтеза данных про-
теинов зависит от качественного и количествен-
ного состояния кишечной микрофлоры, повыша-
ясь при наличии избыточного бактериального 
роста, например, патогенной E. coli, вытесняющей 
преобладающие в норме в кишечнике сапрофит-
ные микроорганизмы [16].

В исследовании, проведенном A. Villani и соавт. 
[17], выявлены три гена — TLR 9, CDH 1 и ИЛ-6, 
связанные с развитием СРК. Ген TLR 9 кодирует 
трансмембранный рецептор, являющийся важ-
ным компонентом иммунного ответа организма. 
Также обнаружена связь однонуклео тидной заме-
ны в промоторе гена CDH 1, кодирующего транс-
мембранный гликопротеин, регулирующий меж-
клеточную адгезию, с развитием СРК.

Длительно протекающее воспаление в стенке 
кишечника обусловливает формирование повы-
шенной чувствительности ноцицепторов — пери-
ферическую сенситизацию, выражающуюся в 
форме гипералгезии и аллодинии, усиление ин-
тенсивности электрического импульса, идущего 
от кишечной стенки к структурам центральной 
нервной системы и, как следствие, — формирова-
ние центральной сенситизации.

Лечение больных СРК в соответствии с совре-
менными международными рекомендациями яв-
ляется преимущественно симптоматическим и 
направлено на устранение или уменьшение сим-
птомов заболевания. Эта терапия только час-
тично оказывает влияние на патогенетические 
механизмы развития синдрома. Поэтому акту-
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альным является проведение этиопатогенетиче-
ской терапии, которая позволит полностью 
устранить проявления заболевания.

Наряду с назначением препаратов, устраняю-
щих психосоматическую симптоматику и норма-
лизующих функционирование ЦНС, спазмоли-
тиков, пробиотиков, необходимо назначать тера-
пию, направленную на устранение воспалитель-
ных явлений в кишечной стенке. С этой целью 
показано назначение препаратов 5-аминосалици-
ловой кислоты, а именно «Асакола».

«Асакол» — препарат месалазина, ингибирует 
активность липооксигеназы и синтез метаболи-
тов арахидоновой кислоты (простагландинов и 
лейкотриенов), являющихся медиаторами вос-
паления, тормозит миграцию, дегрануляцию и 
фагоцитоз нейтрофильных гранулоцитов, сни-
жает синтез провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ФНО- ), а также секрецию 
иммуноглобулинов лимфоцитами, обладает ан-
тиоксидантным свойством [9]. В зависимости от 
способа применения высвобождение месалазина 
происходит в прямой или ободочной кишке 
(клизмы и свечи) или терминальном отделе тон-
кой и в толстой кишке (таблетки). После всасы-
вания в слизистой оболочке терминального от-
дела подвздошной кишки месалазин поступает в 
печень и метаболизируется в N-ацетил-5-амино-
са лициловую кислоту.

Доказана противовоспалительная активность 
месалазина при лечении пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника как в период 
острых атак, так и для поддержания ремиссии [13].

Изучено применение месалазина у больных 
СРК. В рандомизированном плацебоконтроли-
руемом исследовании, проведенном R. Сorinal desi 
и соавт. (2009), оценивалась эффективность меса-
лазина у больных СРК [6]. На фоне лечения зна-
чительно уменшилось количество тучных клеток 
в слизистой оболочке кишки, улучшилось общее 
самочувствие больных, что подтверждается дру-
гими авторами [1]. Показана эффективность при-
менения месалазина в дозе 1200 мг/сут в течение 
14 дней у пациентов с СРК, о чем свидетельство-
вало улучшение клинической картины заболева-
ния, исчезновение метеоризма и болевого синдро-
ма, нормализация стула по сравнению с пациента-
ми с СРК, получавшими стандартную терапию.

В пилотном исследовании месалазина у боль-
ных с диарейным вариантом СРК отмечено улуч-
шение состава кишечной микрофлоры в 46 % 
случаев [5].

Обычно используют таблетированные формы 
«Асакола» с содержанием 400 и 800 мг активного 
вещества. Месалазин хорошо переносится (так 
как отсутствует токсическое действие сульфапи-

ридина). Частота побочных эффектов при дли-
тельном лечении не превышает 8 — 12 %.

Эффективность «Асакола» обусловлена тем, 
что его оболочка специально разработана для до-
ставки месалазина в терминальный отдел под-
вздошной кишки и далее. Благодаря кислото-
устойчивости ее разрушение начинается при рН 
более 7,0, который достигается в просвете терми-
нального отдела подвздошной кишки. При этом 
месалазин медленно высвобождается на протяже-
нии всего пассажа по толстому кишечнику, где 
оказывает локальное противовоспалительное 
действие. После перорального приема «Асакола» 
74 % месалазина достигает терминального отдела 
подвздошной кишки (по сравнению с 55 % для 
средств, покрытых оболочкой из эудрагита-L, и 
66 % — для средств, покрытых оболочкой из этил-
целлюлозы), то есть в очаге воспаления создается 
более высокая его концентрация, что способству-
ет повышению эффективности терапии и делает 
возможным применение более низких доз препа-
рата по сравнению с другими лекарственными 
средствами, активным действующим веществом 
которых является месалазин [13]. По данным за-
рубежных авторов, при применении «Асакола» 
наиболее высокая концентрация месалазина до-
стигается в слизистой оболочке на всем протяже-
нии толстого кишечника — 299 нг/мг, а высокие 
концентрации месалазина — в слизистой оболоч-
ке кишечника во всех его отделах (от подвздош-
ной до прямой кишки), они значительно превы-
шают таковые для препаратов с оболочкой из 
эудрагита-L и этилцеллюлозы.

Нами пролечен 21 больной СРК с диареей. У 
12 из них в анамнезе имелась перенесенная ки-
шечная инфекция, остальные кишечную инфек-
цию отрицали. В связи с неэффективностью 
стандартной комплексной терапии СРК, вклю-
чающей спазмолитики, пробиотики, ферментные 
препараты (у пациентов сохранялся жидкий стул 
до 4 — 5 раз в сутки, что свидетельствовало о воз-
можном сохранении воспалительного процесса в 
стенке кишки), всем больным был назначен «Аса-
кол» в дозе 3,2 г/сут в течение 2 нед с постепен-
ным снижением дозы. Через 7 дней 17  пациентов 
отметили снижение количества дефекаций до 
1 — 2 раза в сутки. Через 14 дней от начала приема 
«Асакола» стул нормализовался у всех больных.

Таким образом, «Асакол» является высокоэф-
фективным препаратом, имеющим патогенетиче-
скую направленность действия (устранение вос-
палительных явлений в кишке) при лечении СРК 
с диареей. Активное его назначение обеспечивает 
индукцию ремиссии у большинства пациентов, 
снижение риска развития рецидивов и повыше-
ние качества жизни больных.
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netic aspects of development and new concepts off the inflammatory nature of the syndrome have been high-
lighted. The advisability has been shown for the administration of the Asakol preparation to the patients with 
irritable bowel syndrome with diarrhea as an etio-pathogenetic therapy to eliminate the inflammation in the 
intestinal wall and the clinical manifestations of the disease.

Key words: irritable bowel syndrome, diarrhea, inflammatory, Asakol.  
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