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За последние десятилетия достигнут значи"
тельный прогресс в понимании особен"

ностей синдрома раздраженного кишечника
(СРК), путей, приводящих к развитию его мно"
гочисленных симптомов. Однако, несмотря на
это, сохраняются определенные трудности в
постановке диагноза и назначении эффективно"
го лечения. Термин СРК был предложен более
50 лет назад [8]. С тех пор опубликовано боль"
шое количество обзоров, подтверждающих вы"
сокую распространенность этой патологии. На
20"й Европейской гастроэнтерологической не"
деле N. Talley сообщил о результатах проведен"
ного в 2012 г. метаанализа 80 исследований, сог"
ласно которому общая распространенность СРК
в мире составляет 11 % [12]. Международное ис"
следование, включавшее 40 тыс. лиц, подтверди"
ло наличие СРК у 11,5 % жителей Европы [17].
J. Tack, обследовав 1012 больных с СРК, обнару"
жил, что клинические проявления заболевания
снижают качество жизни у 57 % и работоспособ"
ность у 39 % больных. Пациенты с СРК прини"
мают в среднем 1,6 препарата (преимуществен"
но спазмолитики, антидиарейные средства и
анальгетики), 70 % из них испытывают облегче"
ние от медикаментозной терапии. У женщин
СРК встречается в 1,5 раза чаще, чем у мужчин,
и обычно диагностируется у больных до 50"лет"
него возраста. Отмечено отсутствие влияния со"
цио"экономического статуса на развитие и тече"
ние СРК. Несмотря на то, что термин «синдром
раздраженного кишечника» и его клинические
симптомы хорошо известны, частота постановки
этого диагноза довольно низкая [12, 15].

Синдром раздраженного кишечника — это фун"
кциональное заболевание, при котором наблюда"
ются боль и неприятные ощущения в животе, осо"
бенностью которых является взаимосвязь с изме"
нением частоты и характера стула или другими
признаками нарушения опорожнения кишечника.

Согласно Римским критериям ІІІ (2006) диаг"
ноз СРК ставят в тех случаях, когда на протяже"
нии 12 нед в течение последних 6 мес абдоми"
нальный дискомфорт или боль сочетались с дву"
мя из трех следующих симптомов: облегчением
после дефекации, изменение частоты стула, из"
менение консистенции кала. В Американских
национальных рекомендациях по СРК предлага"
ется более простая формулировка: абдоминаль"
ная боль или дискомфорт в сочетании с наруше"
ниями стула на протяжении не менее 3 мес [15].
Подразделение СРК на подтипы основывается
не на частоте, а на консистенции кала (согласно
Бристольской шкале), при этом выделяют СРК с
диареей, СРК с запорами, смешанный тип СРК и
неспецифический тип СРК [5]. Наряду с абдо"
минальными проявлениями могут наблюдаться
также негастроэнтерологические симптомы, та"
кие как психологические расстройства (тревож"
ные состояния, депрессии), расстройства сна,
учащенное мочеиспускание и др. [8].

Для дифференцирования СРК и воспалитель"
ных заболеваний кишечника используют тесты
на лейкоцитарные протеины (кальпротектин,
лактоферрин и полиморфноядерную эластазу).
Показано, что уровень этих маркеров воспаления
в кале больных с воспалительными заболевания"
ми кишечника выше, чем у больных с СРК [2, 13].
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Хотя вопрос о причинах и механизме разви"
тия СРК остается дискутабельным, несомнен"
ным является нарушение нормального взаимо"
действия оси «головной мозг — кишечник», что
сопровождается появлением висцеральной ги"
перчувствительности и нарушениями кишеч"
ной моторики. Согласно биопсихосоциальной
гипотезе, при СРК нарушается регуляция меж"
ду центральной и автономной энтеральной
нервной системой, регулирующей моторику, аб"
сорбцию и секрецию. В результате любые от"
клонения в функционировании кишечника вы"
зывают активацию большого числа спинальных
нейронов и приводят к синдрому спинальной
гипервозбудимости, при котором обычный реф"
лекторный ответ воспринимается как болезнен"
ный [1]. При этом висцеральная гипералгезия
может быть связана со снижением порога вос"
приятия боли либо с более интенсивным ощу"
щением боли при нормальном пороге ее воспри"
ятия. В развитии СРК имеют значение измене"
ния серотонинергической системы. В серотони"
нергической системе головного мозга и желу"
дочно"кишечном тракте определяются сходные
типы серотониновых рецепторов. Это 5HT3"ре"
цепторы, связанные с G"белками. Активация
катехоламинами 5HT3"рецепторов энтерохро"
маффинных клеток приводит к усилению про"
дукции серотонина и повышению уровня внут"
риклеточного кальция, что может вызвать уси"
ление болевого синдрома со стимуляцией пе"
ристальтики и развитием висцеральной гипер"
чувствительности [2].

СРК ассоциируется с повышением проницае"
мости стенок тонкой и ободочной кишки неза"
висимо от подтипа расстройства [22, 24]. Счита"
ется, что повышенная проницаемость обуслов"
ливает проявление микровоспалительного про"
цесса в стенках кишечника, что подтверждается
результатами биопсии, и чаще всего сопровож"
дается повышением содержания тучных клеток,
Т"лимфоцитов и провоспалительных цитоки"
нов в слизистых оболочках [25]. Активация туч"
ных клеток способствует сенсибилизации меха"
норецепторов чувствительных нервных окон"
чаний и появлению абдоминальной боли. При"
чинами повышения проницаемости считают
стресс и воздействие некоторых медиаторов, в
частности, триптазы, выделяемой тучными
клетками. Показано также, что ключевую роль в
патогенезе СРК может играть медиатор стресса —
кортикотропин"релизинг"фактор. Перифери"
ческие механизмы, зависящие от этого нейроэн"
докринного регуляторного пептида, способ"
ствуют изменению функционирования слизис"
тых оболочек кишечника [7, 20].

Клетки эпителия тонкой и ободочной кишки
соединяются между собой с помощью плотных
контактов, образованных трансмембранными
белками (окклудин, клаудин). Эти белки пред"
ставляют собой молекулярный фильтр и связа"
ны с цитоскелетом эпителиальных клеток, в том
числе с окружающей актомиозиновой системой,
белками плотного контакта (зонулин 1, 2 и 3)
[16]. В физиологических условиях проникнове"
ние молекул через них ограничено массой 1 кДа,
однако при расширении этих соединений стано"
вится возможным проникновение веществ с
большей молекулярной массой (40 кДа) или бак"
териальная транслокация. Этот процесс начина"
ется с активации мембранных рецепторов, запус"
кающих каскад внутриклеточных сигнальных
путей, следствием чего является активация ки"
назы легких цепей миозина, деформация филь"
тра, образованного белками плотного контакта,
вследствие сокращения филамент актомиозина,
и увеличение межклеточного пространства. Счи"
тается, что данный процесс обусловливает раз"
витие многих желудочно"кишечных заболева"
ний, в том числе и СРК [23, 24, 27].

Предпринимаются попытки выяснить роль ге"
нетических факторов в развитии СРК. При этом
особое внимание обращают на гены, контролиру"
ющие состояние «плотных контактов» в слизис"
той оболочке кишечника, а также на гены, осу"
ществляющие контроль реакции кишечника на
воспаление. По данным, полученным в разных
странах, с СРК ассоциируются следующие гены:
IL10, SLC6A4, TLR9+, ADRA2A, IL6, CDH1,
GNβ3 (Канада); SLC6A4, GNβ3, ADRA2A,
COMT, BDNF, OPRM1, FAAH, SCN5A, TNFα,
IL6, IL1β (США); в хромосомах 4 и 10 (Австра"
лия); IL10 (Великобритания, Нидерланды);
HTR3A, HTR3E (Германия); ССK1R, CNR1
(Корея); IL6, ADRA2A, TNFα (Индия); IL6,
TNFα. При исследовании 12 700 близнецов об"
наружено, что СРК чаще развивается у монози"
гот (22 %), чем у гетерозигот (9 %), наследование
по материнской линии составляло 48 %. Масса
тела при рождении менее 1500 г способствовал
развитию СРК, который появлялся на 7,7 года
раньше, чем у детей с более высокой массой тела
при рождении [12, 21, 26].

В последние годы появилось большое количес"
тво сообщений, указывающих на связь СРК с пе"
ренесенной ранее острой кишечной инфекцией
или с изменением кишечного микробиоценоза
[10, 19, 22]. В 7 рандомизированных клиничес"
ких исследованиях установлено, что перенесен"
ные инфекционные гастроэнтериты повышают
риск развития СРК в 7,3 раза, а вирусные гастро"
энтериты — в 11 раз [9]. Некоторые вещества, со"
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держащиеся в просвете кишечника и являющие"
ся продуктами жизнедеятельности бактерий,
способны воздействовать на рецепторы, распо"
ложенные на апикальной мембране эпители"
альных клеток, в результате чего возникает сок"
ращение цитоскелета этих клеток и повышение
проницаемости. Так, в надосадочной жидкости
фекалий больных с СРК с преобладанием диа"
реи обнаружена очень высокая концентрация се"
ринпротеаз [24]. Под действием микробных про"
теаз может происходить разрушение белков
плотных контактов, в частности окклудина [14].
Повышение проницаемости кишечной стенки
под влиянием продуктов метаболизма условно"
патогенной флоры, возбудителей кишечных ин"
фекций, воспалительных медиаторов и нейро"
трансмиттеров, стойкие нейроиммунные пов"
реждения, вызванные инфекционными заболе"
ваниями кишечника, могут приводить к форми"
рованию сенсомоторных дисфункций, характер"
ных для СРК [9]. Гистологически постинфекци"
онный СРК характеризуется наличием повы"
шенного количества воспалительных клеток в
кишечной стенке, в том числе тучных клеток, 
Т"лимфоцитов и макрофагов. У этой категории
больных отмечается повышенная экспрессия ин"
терлейкина"1β в ректальной слизистой оболочке
через 3 мес после перенесенной инфекции в от"
личие от больных без СРК [19, 23].

Типичными для больных с СРК являются на"
рушение моторики тонкой и толстой кишки,
включая изменения сократимости и извращен"
ную двигательную реакцию на пищу, стресс и
другие факторы. 34 % всех случаев СРК прихо"
дится на подтип с запорами [8].

При СРК с диареей и смешанном типе СРК
рекомендуют проведение тестов на целиакию.
Тесты на антитела к нативным пептидам глиа"
дина (рутинный тест на антитела к глиадину)
не следует использовать для диагностики цели"
акии. Определение антител к тканевой транс"
глютаминазе"2 (ТГ"2) в сыворотке крови явля"
ется предпочтительным начальным этапом ди"
агностики целиакии. Результаты лабораторных
тестов на антитела к тканевой трансглютамина"
зе"2 (анти"ТГ"2) и антитела к дезаминирован"
ным пептидам глиадина (анти"ДПГ) должны
выражаться в цифрах. Недостаточно констати"
ровать только положительный или отрицатель"
ный результат. При отсутствии анти"ТГ"2 и эн"
домизиальных антител (ЭМА) диагноз целиа"
кии маловероятен. Типирование HLA"DQ2 и
HLA"DQ8 гетеродимеров является полезным
для исключения целиакии в случае отрицатель"
ного результата на наличие обоих маркеров (ан"
ти"ДПГ и анти"ТГ"2) [11].

В лечении больных c СРК с запорами исполь"
зуют препараты, оказывающие непосредствен"
ное влияние на гладкие мышцы кишечника, мо"
дулирующие моторику желудочно"кишечного
тракта, и препараты, воздействующие на про"
хождение содержимого через кишечник, то есть
слабительные средства, которые подразделяют
на следующие группы:

1. Вызывающие химическое раздражение ре"
цепторов слизистой оболочки толстой кишки
(группа антрахинонов: корень ревеня, кора кру"
шины, лист сенны, «Кафиол», «Бисакодил»,
касторовое масло).

2. Обладающие осмотическими свойствами —
солевые слабительные (магния сульфат, натрия
сульфат, препараты лактулозы).

3. Увеличивающие объем содержимого ки"
шечника (агар"агар, целлюлоза, метилцеллюло"
за, препараты из семян подорожника блошино"
го, поливинилпирролидон).

4. Способствующие размягчению каловых
масс (вазелиновое масло, парафиновое масло)
[3].

«Трансулоза» (лаборатория «Майоли Спин"
длер», Франция) представляет собой слаби"
тельное средство в виде геля для перорального
применения. Послабляющее действие этого
препарата связано с двойным эффектом благо"
даря наличию в его составе двух компонентов:
порошка безводной микронизированной лакту"
лозы и особо обработанного парафинового мас"
ла с высоким коэффициентом вязкости. Лакту"
лоза представляет собой осмотическое слаби"
тельное, она расщепляется под действием ки"
шечной микрофлоры на низкомолекулярные
органические кислоты (молочную, уксусную,
муравьиную), что приводит к понижению рН в
просвете толстой кишки, стимулирует размно"
жение молочнокислых бактерий и улучшает ки"
шечный микробиоценоз. Это свойство лактуло"
зы имеет особое значение при лечении больных
с постинфекционным СРК с запорами. Дегид"
рогенизация и микронизация лактулозы усили"
вают ее осмотическое действие, предотвращаю"
щее уплотнение каловых масс, и способствуют
уменьшению ее количества, необходимого для
достижения терапевтического воздействия. За
счет этого устраняется такой нежелательный
побочный эффект, как вздутие и боли в животе,
нередко сопровождающие прием больших доз
лактулозы.

Комбинация лактулозы с парафиновым мас"
лом повышает слабительный эффект препарата
«Трансулоза». После его применения стул
обычно отмечали через 7—8 ч. Особенностью
препарата является негидрофильная лекар"
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ственная форма, которая не требует запивания
водой. Жидкий парафин, который покрывает
микрочастички лактулозы, не всасывается в ки"
шечнике, он является механическим послабля"
ющим средством, которое обволакивает слизис"
тую оболочку, размягчает каловые массы, сни"
жает количество всасываемой воды, позволяет
поддерживать осмотический потенциал лакту"
лозы, обеспечивает эффект скольжения, спо"
собствуя более легкой и мягкой дефекации [18].
Можно также предположить, что за счет обво"
лакивающего эффекта жидкого парафина
уменьшается контакт рецепторов слизистой
оболочки кишечника со специфическими про"
теазами, нарушающими плотные контакты, что
может способствовать нормализации проницае"
мости кишечной стенки и уменьшению клини"
ческих проявлений СРК. Поскольку у больных
с СРК нередко наблюдается нарушение функ"
циональной способности желчевыделительной
системы, в частности гипотония желчного пу"
зыря, способствующая запорам, важным явля"
ется такой механизм действия парафинового
масла, как повышение секреции холецистоки"
нина, стимулирующего сократительную актив"
ность желчного пузыря и кишечника и тем
самым способствующего нормализации стула
[4, 6].

Цель работы — изучить эффективность и безо"
пасность препарата «Трансулоза» у больных с
синдромом раздраженного кишечника с запором.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 29 больных

(19 женщин и 10 мужчин) с установленным ди"
агнозом «СРК с запорами», подтвержденным
исключением органической патологии и соот"
ветствием Римским критериям ІІІ. Критериями
исключения были: прием других препаратов,
влияющих на моторную функцию кишечника,
онкологические заболевания, ректальное кро"
вотечение, не связанное с геморроем, злоупот"
ребление алкоголем, декомпенсированные или
нестабильные соматические заболевания, тре"
бующие дополнительной терапии и/или услож"
няющие оценку эффективности лечения, бере"
менность и лактация, непереносимость иссле"
дуемого препарата. Средний возраст пациентов
составлял (35,4 ± 11,2) года. До начала лечения
всех больных беспокоили запоры, стул имел
место 1 раз в 3—4 дня, при этом испражнения
носили твердый характер у 20, фрагментиро"
ванный характер — у 9 человек.

Всем пациентам проводили клинические ана"
лизы крови, мочи, кала, биохимическое исследо"
вание крови с определением уровня билирубина,

трансаминаз, мочевины, креатинина, анализ кала
на дисбиоз, УЗИ органов брюшной полости, рек"
тороманоскопию. Колоноскопию и ирригоско"
пию проводили по показаниям.

Все обследованные больные получали диету,
обогащенную пищевыми волокнами. Препарат
«Трансулоза» назначали в суточной дозе 3 мер"
ные ложки на ночь (1 мерная ложка (5 мл) со"
держит 1,75 г лактулозы и 3,2 г парафина мяг"
кого белого и парафина жидкого) в течение
8 дней. После проведенного курса лечения дела"
ли 2"недельный перерыв для предотвращения
нарушения всасывания жирорастворимых вита"
минов. В последующем при необходимости
назначали поддерживающую терапию по 1—2
мерные ложки на ночь в течение 2 недель.

Пациенты вели карту самооценки, в которой
ежедневно отмечали принятую дозу препарата,
количество актов дефекации в сутки и характер
стула (твердый, фрагментированный, мягкий,
жидкий), а также общее самочувствие. Выра"
женность таких симптомов как метеоризм,
вздутие живота, абдоминальная боль позволяли
оценить безопасность препарата и оценивались
по 4"балльной системе: 0 — симптом отсутству"
ет, 1 балл — слабо выражен, 2 балла — умеренно
выражен, 3 балла — значительно выражен. 
Со слов больного проводили оценку эффектив"
ности лечения с учетом количества актов 
дефекации и характера стула по 4"балльной
шкале (очень хорошая, хорошая, средняя, от"
сутствует).

Результаты и обсуждение
Согласно анкетам самооценки после прове"

денного лечения положительный эффект отме"
чен у 22 (75,8 %) больных: у 10 (34,5 %) — очень
хороший результат (стул имел место еже"
дневно), у остальных — хороший (стул 1 раз в
1—2 дня). У 7 (24,2 %) пациентов не удалось до"
биться регулярного стула. Использование
«Трансулозы» способствовало улучшению кон"
систенции кала у 20 (68 %) обследованных, у 
18 (62,1 %) исчезло ощущение неполного опо"
рожнения кишечника. У 2 больных прием на
ночь трех мерных ложек препарата сопровож"
дался появлением диареи, в связи с чем им бы"
ла уменьшена доза до двух мерных ложек. Такие
симптомы как метеоризм, вздутие живота, абдо"
минальная боль после лечения сохранялись
только у 4 (13,8 %) человек, однако интенсив"
ность их уменьшилась. Этим пациентам был до"
полнительно назначен «Метеоспазмил».

При анализе причин неудовлетворительных
результатов лечения отмечено, что у 4 человек
сохранялась хроническая психологическая
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стрессовая ситуация, у 2 пациентов, отмечав"
ших появление чередования запоров с диареей,
в анамнезе имелся острый инфекционный гас"
троэнтерит, у 1 больного выявить причину не
удалось.

Выводы
Таким образом, «Трансулоза» является доста"

точно эффективным и безопасным препаратом,
который можно использовать в лечении больных
с СРК с запорами.
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Н.В. Харченко, Н.Д. Опанасюк

Особливості лікування хворих 
із синдромом подразненого кишечнику із закрепами

Розглянуто основні механізми розвитку синдрому подразненого кишечнику. Наведено результати дос�
лідження дії препарату «Трансулоза» у хворих із синдромом подразненого кишечнику із закрепами. До�
ведено ефективність та безпечність його застосування у цих хворих.
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Peculiarities of treatment of patients 
with irritable bowel syndrome with constipation

The main mechanisms of irritable bowel syndrome pathogenesis have been considered. The authors present the
results of own studies, demonstrating the efficacy and safety of Transulosa in patients with irritable bowel syn�

drome with constipation. �
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