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ПАТОГЕНЕЗ СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА 
И ЕГО ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

С.А. Салехов, В.И. Есаулов, С.О. Яблочкина, Д.И. Купеншеева

На основании анализа реакции кишечника на психоэмоциональный стресс сформулирована концепция 
патогенеза синдрома раздраженного кишечника и воспалительных заболеваний кишечника как единого 
патологического процесса.
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PATHOGENESIS OF IRRITABLE BOWEL SYNDROME 
AND INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

S.A. Salehov, V.I. Esaulov, S.O. Yablochkina, D.I. Kupensheeva

Based on the analysis of the reaction bowel psycho-emotional stress concept formulated pathogenesis of 
irritable bowel syndrome and in� ammatory bowel disease as a single disease process.
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Введение. Висцеральная боль, особенно часто 
повторяющаяся, является одной из тяжелых ее ва-
риантов изнуряющих пациентов. При этом до 25 % 
опрошенных сообщили о ее появлении в тот или 
иной период своей жизни [1]. 

При патологии пищеварительного тракта вис-
церальная боль отличается от соматической боли 
и характеризуется функциональными расстрой-
ствами, сопутствующими синдрому раздраженной 
кишки (СРК) и его воспалительным заболеваниям 
[1–4], одним из проявлений чего является измене-
ние микробиоценоза пищеварительного тракта [5].

Функциональный характер висцеральной бо-
ли при воспалительных заболеваниях кишечника 
(ВЗК) подтверждается тем, что на фоне запора ее 
интенсивность нарастает, а после дефекации и от-
хождения газов, когда происходит декомпрессия 
кишечника, регрессирует.

Синдром раздраженного кишечника считают 
сложным по этиологии и патогенезу биопсихо-
социальным расстройством, распространенность 
которого достаточно высока и продолжает увели-
чиваться. Аналогичным образом трактуют и ряд 
воспалительных заболеваний кишечника [6, 7], 
при этом возникновение и развитие СРК связыва-
ют со стрессовой ситуацией на фоне физиологиче-
ского истощения и невротизации в сочетании с ис-

тощением как центральной, так и периферической 
нервной системы. В совокупности это приводит 
к состоянию аффекта, концентрации на висцераль-
ной симптоматике ее патологической когнитивной 
интерпретации, когда даже незначительные сома-
тические проявления воспринимаются как крайне 
тяжелые и интенсивные, что способствует хрони-
зации патологического процесса, триггером кото-
рого становится любое психоэмоциональное на-
пряжение [4, 7].

Стресс считают одной из основных причин, 
играющей роль триггера, предшествующей на-
чалу активизации патологического процесса при 
СРК и ВЗК [4, 7, 8]. При этом этиология, патогенез, 
а соответственно, и принципы терапии СРК и ВЗК 
недостаточно разработаны и требуют уточнения 
[4–7].

Следует отметить, что СРК и ВЗК рассматри-
вают как самостоятельные заболевания, проводят 
их дифференциальную диагностику, что исключа-
ет их оценку как звеньев единой патогенетической 
цепи. При этом реакция на психоэмоциональный 
стресс в виде описанного H. Selye (1936) общего 
адаптационного синдрома [9], приводит к эндоге-
низации патологических процессов, которая пред-
ставляет собой последствия первичного реагирова-
ния на стресс.
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Таким образом, построение единой концеп-
ции патогенеза, рассматривающего СРК и ВЗК как 
каскад последовательно развивающихся состояний 
в ответ на психоэмоциональный стресс, представ-
ляется перспективным и позволит подойти к тера-
пии данной патологии с новых позиций.

Цель исследования – построение концепции 
развития синдрома раздраженного кишечника 
и воспалительных заболеваний кишечника как па-
тогенеза единого патологического процесса.

Обоснование патогенеза развития СРК 
и ВЗК. Рассматривая  патогенез СРК и ВЗК, 
в развитии которых роль триггера играет психо-
эмоциональный стресс, целесообразно обратить-
ся к результатам исследований, позволивших вы-
явить, что как при воспалительных заболеваниях 
кишечника (ВЗК), так и при синдроме раздражен-
ного кишечника (СРК) имеет место нарушение его 
микробиоценоза. Более того, и при СРК, и при ВЗК 
отмечается гиперколонизация просвета кишечника 
микрофлорой, при этом она наблюдается под воз-
действием стресса даже при отсутствии патологи-
ческой симптоматики со стороны пищеварительно-
го тракта [5, 10, 11]. 

Учитывая, что, как правило, этиологическим 
фактором воспалительного процесса является мик-
робиологическая агрессия, представляется целесо-
образным обратить внимание на то, что даже при 
высокой патогенности микрофлоры воспаление 
развивается не во всех случаях. При этом и степень 
поражения тканей, и интенсивность воспалитель-
ного процесса, в случае его развития, варьируют 
в достаточно широких пределах.

Причинами этого являются, с одной сторо-
ны, интенсивность микробиологической агрессии, 
а с другой – эффективность защитных ресурсов 
тканей, противостоящих инфекции, т. е. имеет зна-
чение степень соответствия микробиологической 
агрессии защите от инфекции.

В нормальных условиях защитные ресурсы 
слизистой оболочки кишечника соответствуют ко-
личественным и качественным характеристикам 
микрофлоры в его просвете, более того, значитель-
но превосходят возможности реализации патоген-
ных свойств кишечной микрофлоры. При этом 
моторная, эвакуаторная функции кишечника и при-
стеночное пищеварение функционируют в грани-
цах физиологической нормы.

Изменение физиологических условий взаи-
модействия слизистой оболочки кишечной стенки 
и микрофлоры кишечника создает предпосылки для 
развития различных патологических состояний.

Учитывая, что химус в просвете кишечника 
находится в условиях термостата, степень колони-
зации просвета кишечника микрофлорой будет за-

висеть от времени нахождения в нем химуса. При 
более продолжительном пребывании химуса в про-
свете кишечника больше степень его бактериаль-
ного обсеменения.

Еще одним условием для развития патологи-
ческого просвета является снижение устойчивости 
слизистой оболочки у инфекции.

Опираясь на вышеприведенные данные, мы 
предлагаем концепцию единого патогенеза СРК 
и ВЗК как единого патологического процесса, разви-
вающегося на фоне психоэмоционального стресса.

Предрасполагающими факторами являются 
часто повторяющиеся ситуации, которые воспри-
нимаются как стрессовые. Имеет место изначально 
слабая структура личности, астенизация централь-
ной нервной системы, либо их сочетание.

На фоне слабой структуры личности и исто-
щения центральной нервной системы, в сочета-
нии со стрессовой ситуацией реакция организма, 
преду сматривающая выброс катехоламинов и ак-
тивизацию симпатической нервной системы, раз-
виваются спазм сфинктеров пищеварительного 
тракта, снижение перистальтической активности 
кишечника и периферический ангиоспазм, в том 
числе и спазм интрамуральных сосудов кишечной 
стенки (рисунок 1).

На фоне спазма сфинктеров, пищеваритель-
ного спазма и угнетения перистальтики кишечника 
снижается скорость пассажа химуса, что создает 
предпосылки для неуправляемого размножения ки-
шечной микрофлоры в просвете кишечника. Гипер-
колонизация просвета кишечника приводит к заме-
не пристеночного пищеварения на симбионтное.

Результатом симбионтного пищеварения явля-
ется преобладание процессов брожения и гниения, 
что приводит к образованию в просвете кишечных 
газов и энтеротоксинов. Увеличение внутрипрос-
ветного давления в просвете кишечника приводит 
к раздражению барорецепторов кишечной стенки. 
Если спазм сфинктеров пищеварительного тракта 
являлся предрасполагающим фактором к развитию 
запора и метеоризма, то интенсивное раздражение 
барорецепторов создавало предпосылки к реф-
лекторной диарее и отхождению газов. Учитывая 
гниение и брожение химуса, газы и фекалии могут 
иметь гнилостный запах.

Соответственно, снижение внутрипросветно-
го давления приводило и к регрессии раздражения 
интрамуральных барорецепторов кишечной стен-
ки и, в зависимости от интенсивности сохраняю-
щегося спазма анального сфинктера, развивалась 
задержка стула и газов. При этом в соответствии 
с чередованием интрамуральной патологической 
импульсации создаются предпосылки для диспеп-
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тических явлений чередования запоров и диареи, 
либо преобладания запора или диареи.   

Диспептическая симптоматика не является 
специфической, патогномоничной для какого-либо 
одного заболевания и отмечается как при СРК, так 
и при ВЗК.

Образовавшиеся в просвете токсины посту-
пают в кровь и приводят к эндотоксикозу, а затем 
нейротоксикозу и токсической энцефалопатии, что, 
в свою очередь, усугубляет астенизацию нервной 
системы и снижает ее резистентность к психологи-
ческому стрессу.

В то же время остается открытым вопрос, по-
чему в одних случаях развивается СРК, а в дру-
гих ВЗК?

В данной ситуации целесообразно рассмот-
реть аспекты, касающиеся снижения резистент-
ности слизистой оболочки кишки к инфекции. Так, 
на фоне психоэмоционального стресса, вследствие 
активации симпато-адреналовой системы отмеча-
ется спазм интрамуральных сосудов, что создает 
предпосылки для снижения кровообращения в ки-
шечной стенке. 

Соответственно, изменяется функциональное 
состояние всего кишечника, что обусловлено де-
фицитом кислорода и вероятностью перехода на 
анаэробный катаболизм. При этом гиподинамия 
кишечника сопровождается, как указывалось вы-
ше, брожением, гниением, газообразованием, что, 
в свою очередь, приводит к повышению внутри-
просветного давления. На фоне повышения дав-
ления в просвете кишки вследствие растяжения 

кишечной трубки усугубляются микроциркулятор-
ные нарушения в стенке кишки, а соответственно, 
уменьшается и поступление кислорода.

Таким образом, спазм интрамуральных со-
судов и повышение внутрипросветного давления 
способствуют нарушению микроциркуляции ки-
шечной стенки, ее ишемии.

Ишемия приводит к нарушению метаболизма 
в стенке кишки, в первую очередь к снижению ана-
болических процессов, в том числе и секреторно-
го фактора, принимающего участие в образовании 
секреторного иммуноглобулина А (s-IgA), кото-
рый обеспечивает резистентность к бактериаль-
ной агрессии.

Особого внимания заслуживает то, что вслед-
ствие совокупности реакций, развивающихся 
в ответ на психоэмоциональный стресс, отмеча-
ется изменение баланса между возросшей степе-
нью бактериального воздействия при параллель-
ном снижении резистентности кишечной стенки 
к инфекции. Именно степень нарушения баланса 
между возросшей бактериальной агрессией и ре-
зистентностью к ней кишечной стенки будет опре-
делять, каким образом будет протекать патологиче-
ский процесс, с воспалительными явлениями или 
без них.

Возможны различные сценарии течения пато-
логического процесса:

1. При превышении степени бактериально-
го воздействия резистентности кишечной стенки 
к инфекции непосредственно во время воздействия 
психоэмоционального стресса создаются предпо-

Рисунок 1 – Патогенез синдрома раздраженного кишечника и воспалительных заболеваний кишечника
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сылки для развития выраженного воспалительного 
процесса, т. е. развиваются ВЗК.

2. При постепенно развивающейся субком-
пенсации и затем декомпенсации резистентности 
кишечной стенки к нарастающей бактериальной 
агрессии, на первом этапе может развиваться СРК, 
который по мере возрастания дисбаланса между 
воздействием и защитой приведет к хрониче-
ским ВЗК.

3. В тех случаях, когда сохраняется баланс 
между бактериальной агрессией и резистентно-
стью к ней кишечной стенки длительное время мо-
жет сохраняться СРК, без развития воспалительно-
го процесса.

Следует отметить, что проявления патологи-
ческих процессов в кишечнике будут наиболее вы-
раженными в зоне проксимальных отделов перед 
сфинктерами пищеварительного тракта.

Выводы

Психоэмоциональный стресс приводит 
к функциональным нарушениям пищеваритель-
ного тракта, которые нарушают баланс между ин-
тенсивностью воздействия кишечной микрофлоры 
и резистентностью кишечной стенки к инфекции.

В зависимости от степени выраженности дис-
баланса между интенсивностью воздействия ки-
шечной микрофлоры и резистентностью кишечной 
стенки к инфекции развиваются либо СРК, без 
воспалительных явлений, либо ВЗК.

При декомпенсации резистентности кишеч-
ной стенки к инфекции СРК может переходить 
в ВЗК.
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