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В данном обзоре рассматриваются современные подходы к диагностике и лечению синдрома раздраженного 

кишечника (СРК) у детей — одного из наиболее распространенных функциональных расстройств ЖКТ. СРК харак-

теризуется хроническими абдоминальными болями, нарушениями моторики кишечника и изменениями стула, 

что существенно снижает качество жизни пациентов. В статье подробно анализируются патогенетические меха-

низмы СРК, включая роль оси «кишечник – мозг», микробиоты кишечника и нейроэндокринных факторов. Особое 

внимание уделено фармакотерапии СРК у детей, включая использование антидепрессантов, пробиотиков и расти-

тельных компонентов, а также роли корректоров моторной деятельности пищеварительного тракта в купировании 

симптомов. Рассмотрены современные рекомендации по применению различных классов антидепрессантов с уче-

том их фармакокинетических и фармакодинамических особенностей. Также анализируются перспективы исполь-

зования пробиотиков и растительных препаратов в комплексной терапии СРК. Полученные данные подтверждают 

необходимость персонализированного подхода к лечению СРК с учетом генетических и физиологических особен-

ностей пациентов.
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ВВЕДЕНИЕ
Синдром раздраженного кишечника (СРК) пред-

ставляет собой одно из наиболее распространенных 

функциональных расстройств желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), характеризующееся разнообразными 

симптомами, включающими хроническую боль и дис-

комфорт в животе, вздутие, метеоризм, запор, диарею 

и чередование последних. Согласно критериям ROME IV 

(Rome Foundation Diagnostic Criteria for Functional 

Gastrointestinal Disorders — международные диагно-

стические критерии для функциональных желудочно-

кишечных расстройств), СРК определяется как клини-

ческий синдром, проявляющийся рецидивирующими 

болями или дискомфортом в животе, которые возника-

ют по крайней мере 3 дня в месяц в течение последних 

3 мес и сопровождаются двумя или более из следующих 

признаков [1–3]:

 • улучшение состояния после дефекации;

 • начало симптомов, связанное с изменением часто-

ты или консистенции стула;

 • симптомы должны проявляться не менее чем 

за 6 мес до постановки диагноза.

Классификация СРК основывается на характери-

стиках стула. В частности, выделяют три основные 

формы [2]:

 • (1) СРК с преобладанием запоров (СРК-З), при кото-

ром более 25% актов дефекации сопровождаются 

плотным или комковатым стулом и менее 25% — жид-

ким или водянистым;

 • (2) СРК с преобладанием диареи (СРК-Д), когда более 

25% стула является жидким или водянистым и менее 

25% — плотным или комковатым;

 • (3) СРК со смешанным типом стула (СРК-С), при кото-

ром более 25% актов дефекации связаны как с плот-

ным/комковатым, так и с жидким/водянистым сту-

лом.

Развитие и прогрессирование СРК обусловлены 

множеством факторов, включая нарушение моторики 

ЖКТ, висцеральную гиперчувствительность, дисбаланс 

кишечной микробиоты, изменения в оси «мозг – кишеч-

ник», воспалительные процессы в пищеварительном 

тракте, а также психологические проблемы [4, 5]. Эти 

механизмы взаимодействуют между собой, создавая 

многофакторную основу для возникновения симптомов 
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СРК, что существенно затрудняет диагностику и лечение 

заболевания.

В связи с многообразием факторов и симптомов 

терапия СРК направлена на устранение конкретных 

проявлений заболевания. В последние годы были раз-

работаны различные подходы к лечению, нацеленные 

на облегчение болевого синдрома, регулирование мото-

рики кишечника и устранение сопутствующих психо-

логических расстройств. Один из ключевых методов 

лечения — это коррекция диеты. Используются такие 

диетические стратегии, как диета с низким содержанием 

ферментируемых олигосахаридов, дисахаридов, моно-

сахаридов и полиолов (FODMAP), безглютеновая диета, 

а также диеты с пониженным содержанием крахмала 

и сахара (SSRD) [6].

Кроме того, фармакотерапия играет важную роль 

в лечении СРК. Препараты направлены на коррекцию 

воспалительных, иммунных и нейроэндокринных меха-

низмов, участвующих в развитии висцеральной гипер-

чувствительности, хронического воспаления тонкой 

кишки и толстого кишечника, а также изменения про-

ницаемости кишечной стенки [7]. Ось «мозг – кишеч-

ник» тоже становится важной целью лечения, поскольку 

регуляция уровня нейромедиаторов может существенно 

влиять на симптомы СРК. Важную роль в развитии 

СРК играют модуляция болевого порога, моторики ЖКТ 

и изменения в уровнях нейромедиаторов и их рецепто-

ров [1].

Особое внимание уделяется постинфекционным фор-

мам СРК, где свою эффективность показало применение 

пробиотиков. Пробиотики могут продуцировать метабо-

литы, ингибирующие рост патогенных микроорганизмов, 

а также способствовать улучшению переваривания лак-

тозы и деконъюгации желчных солей, что положительно 

сказывается на регуляции уровня липидов в крови [8, 9]. 

СРК представляет собой значимую эпидемиологиче-

скую проблему, охватывающую от 2 до 25% детей в воз-

расте от 4 до 17 лет. Согласно данным одного из иссле-

дований, СРК затрагивает 10–15% людей во всем мире, 

при этом доля пациентов до 18 лет среди них составляет 

от 8 до 38% [10, 11]. В различных странах мира эпидеми-

ология СРК среди детей была изучена и продемонстри-

ровала вариативные показатели распространенности. 

На основании статистических данных за 2014 г., 

проведенных по критериям ROME III, было установлено, 

что распространенность СРК среди детей и подрост-

ков варьирует в зависимости от региона. Например, 

в Греции этот показатель составил 2,9%, в Нигерии — 

9,9%, в странах Южной Америки — от 3,8 до 16%, 

а в Шри-Ланке — от 3,6 до 7%. В Китае уровень распро-

страненности варьировал в пределах от 12 до 17%, тогда 

как в Стамбуле он достигал 22,6%. В сравнении с этими 

данными в Соединенных Штатах Америки распростра-

ненность СРК среди детей значительно ниже и составля-

ет 2–5% [11].

Следует отметить, что СРК чаще всего выявляется 

у детей в возрасте от 8 до 12 лет, причем заболеваемость 

среди девочек выше. Таким образом, несмотря на регио-

нальные различия, можно сделать вывод о значительном 

влиянии СРК на детское население, что подчеркивает 

необходимость дальнейших исследований и разработки 

эффективных методов лечения и профилактики данного 

заболевания [11].

КРАТКИЙ ОБЗОР ПАТОГЕНЕЗА СРК
Проявления СРК, такие как изменение висцераль-

ной чувствительности и моторики ЖКТ, тесно связаны 

с уровнем нейромедиаторов в организме пациентов [12]. 

В ряде исследований была прояснена роль серотонина 

(5-HT) в регуляции физиологических функций кишечни-
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ка. Установлено, что при СРК концентрация серотонина 

значительно возрастает, что приводит к избыточной сти-

муляции нейромедиатором 5-HT3-рецепторов на окон-

чаниях экзогенных первичных афферентных нервов, 

что влечет за собой усиление активности энтеральной 

нервной системы (ЭНС) и повышение чувствительности 

висцеральных афферентных нервов. Это, в свою оче-

редь, вызывает такие симптомы, как дискомфорт, боль 

в животе и диарея [13]. В одном исследовании было 

показано, что экспрессия 5-HT3-рецепторов в слизистой 

оболочке кишечника значительно выше у пациентов 

с СРК-Д по сравнению с контрольной группой здоровых 

людей. Эти данные свидетельствуют о нарушении регуля-

ции серотониновой системы у пациентов с СРК [14].

Помимо серотонина, другие нейромедиаторы, такие 

как гамма-аминомасляная кислота (ГАМК), гистамин 

и дофамин, также имеют значительное влияние на сим-

птомы различных типов СРК. Эти нейромедиаторы игра-

ют важную роль в регуляции таких функций, как секре-

ция соляной кислоты в желудке, опорожнение желудка, 

моторика кишечника и восприятие боли. Их дисбаланс 

приводит к повышению проницаемости слизистой обо-

лочки кишечника и нарушению секреции ионов, что усу-

губляет симптомы СРК [13].

СРК также демонстрирует выраженную взаимос-

вязь с нейроэндокринной системой. Нейропептид Y, 

присутствующий как в центральной (ЦНС), так и в пери-

ферической нервной системе, а также в пищевари-

тельном тракте, показал положительную корреляцию 

с уровнем кортизола в сыворотке крови у здоровых 

людей. Эти показатели используются как маркеры 

активации гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-

вой оси и симпатических волокон вегетативной нерв-

ной системы (ВНС). Более того, нейропептид Y высту-

пает как «передатчик» между ВНС и тучными клетками, 

что связывает психологическое состояние с симпто-

мами СРК [15]. Пациенты с СРК сообщают о снижении 

болевого порога при стимуляции кишечника, что сви-

детельствует о возможной неврологической основе 

заболевания [16, 17].

Помимо нейрофизиологических аспектов, существу-

ет ряд факторов риска развития СРК. К ним относятся 

перенесенные желудочно-кишечные инфекции (у 10% 

пациентов, перенесших таковые инфекции, развивается 

постинфекционный СРК). Также важную роль играют 

семейная предрасположенность к этому заболеванию 

и негативные жизненные события, такие как травмы 

или психологический стресс. Немалая роль отводится 

психотипу человека — так, невротики, люди, находящи-

еся в депрессии или пессимисты имеют более высокий 

риск развития СРК [1].

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ СРК
Диагностика СРК у детей основывается преиму-

щественно на анализе симптомов, предъявленных 

пациентом, поскольку специфические лабораторные 

тесты для подтверждения этого диагноза отсутству-

ют. Основным этапом в установлении диагноза СРК 

являются тщательный сбор анамнеза и физикальное 

обследование. Диагноз подтверждается только после 

исключения воспалительных, анатомических, метабо-

лических и неопластических нарушений, которые могли 

бы объяснить присутствующие симптомы. СРК значи-

тельно влияет на психологическое состояние и качество 

жизни детей, вызывая необходимость частых визитов 

в медицинские учреждения, что связано с высокими 

финансовыми затратами [1, 18].

Первыми диагностическими критериями СРК стали 

критерии Маннинга, предложенные в 1978 г. и основан-

ные на симптомах, чаще встречающихся у пациентов 

с СРК, чем у пациентов с другими органическими забо-

леваниями: боль, жидкий стул, усиленная перистальтика 

и вздутие живота. В процессе развития заболевания 

стул становился жидким, затем усиливалась перисталь-

тика — и боль уменьшалась, в конечном итоге возника-

ло вздутие живота. Ощущение неполного опорожнения 

кишечника и наличие слизи в стуле были дополнительно 

включены в критерии Маннинга, поскольку эти сим-

птомы чаще встречаются у пациентов с СРК. Согласно 

этим критериям, при наличии двух из четырех основных 

симптомов (боль, жидкий стул, усиление перистальтики 

и вздутие живота) чувствительность диагностики состав-

ляла 91%, а специфичность — 70%. Если учитывались 

два из всех шести симптомов (боль, жидкий стул, усиле-

ние перистальтики и вздутие живота, ощущение непол-

ного опорожнения, присутствие слизи в стуле), чувстви-

тельность варьировала от 84 до 94%, а специфичность 

снижалась до 55%. При наличии трех и более из шести 

симптомов чувствительность составляла от 63 до 90%, 

а специфичность увеличивалась до 70–93%. Однако 

данные критерии не позволяют различить СРК с запором 

и СРК с диареей [3].

В 1984 г. было предложено альтернативное опреде-

ление СРК, которое включало симптомы, схожие с кри-

териями Маннинга, но также подчеркивало важность 

длительности симптомов, предлагая учитывать их в тече-

ние двух лет. Кроме того, было предложено исключать 

органические заболевания путем проведения нормаль-

ного физикального осмотра и базовых лабораторных 

исследований, таких как общий анализ крови, а также 

эндоскопических методов. Однако эти критерии оказа-

лись слишком сложными для практического применения 

и постепенно вышли из употребления [1].

В 1992 г. была предложена новая система критериев 

для диагностики СРК, известная как Римские критерии I 

(ROME I), основанная на характерных симптомах СРК. 

Однако в этой системе не было различия между абдо-

минальной болью и вздутием живота, которые являются 

ключевыми симптомами для многих пациентов. В одном 

из исследований, проведенном на 339 пациентах с СРК, 

было установлено, что чувствительность ROME I состав-

ляла 85%, а специфичность — 71%. В последующие 

годы на основе отзывов клиницистов Римские критерии 

были обновлены до версии ROME II. В соответствии 

с этой версией, для диагностики СРК необходимо было 

наличие абдоминальной боли на протяжении как мини-

мум 12 нед, которая уменьшалась после дефекации, 

а также изменения частоты и характера стула. Однако 

на тот момент пациенты еще не разделялись на подтипы 

в зависимости от привычек дефекации [1].

В 2006 г. были введены Римские критерии III 

(ROME III), которые классифицировали СРК в зависимо-

сти от консистенции стула на три подтипа: с преоблада-

нием запоров (СРК-З), с преобладанием диареи (СРК-Д) 

и смешанный тип (СРК-С), исходя из доминирующего типа 

стула во время эпизодов боли. Эти критерии стали наи-

более распространенными для клинической диагностики 

СРК у детей. Если ребенок жалуется на абдоминальную 

боль, которая уменьшается после дефекации, и измене-

ние частоты или характера стула, и при этом отсутствуют 

признаки воспалительных, анатомических, метаболиче-

ских или неопластических нарушений, вероятнее всего, 

у ребенка СРК [12]. Валидационное исследование, про-

веденное на пациентах с симптомами СРК, показало, 
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что чувствительность критериев ROME III составляла 

68,8%, а специфичность — 79,5% [19].

Последняя версия критериев, ROME IV, классифици-

рует СРК как функциональное расстройство ЖКТ, кото-

рое характеризуется рецидивирующим абдоминальным 

дискомфортом, возникающим при дефекации или изме-

нении привычек дефекации. Основные симптомы вклю-

чают постоянные изменения, связанные с нарушенным 

процессом дефекации (запор, диарея или их комбина-

ция), вздутие живота и ощущение переполненности, 

которые пациент испытывает на протяжении как мини-

мум 6 мес [3]. Одним из ключевых изменений в ROME IV 

по сравнению с ROME III стало снижение частоты эпизо-

дов абдоминальной боли с трех дней в месяц до одного 

дня в неделю, что основано на анализе крупных популя-

ционных данных и направлено на повышение чувстви-

тельности и специфичности диагностики [20]. 

СВЯЗЬ СРК, МИКРОБИОТЫ
КИШЕЧНИКА И СТРЕССА
Ось «кишечник – мозг» представляет собой сложную 

и многоуровневую систему, включающую ЦНС и ВНС, 

ЭНС, а также нейроэндокринные механизмы. ЭНС, неред-

ко называемая «вторым мозгом», локализована в стенке 

пищеварительного тракта и содержит в пять раз больше 

нейронов и ганглиев, чем спинной мозг. Эта автономная 

система регулирует двунаправленную коммуникацию 

между микробиомом и осью «кишечник – мозг», обеспе-

чивая координацию множества физиологических про-

цессов [21].

ВНС передает афферентные сигналы, поступаю-

щие из просвета кишечника, в ЦНС через волокна ЭНС 

и блуждающий нерв, тогда как эфферентные сигналы 

передаются от ЦНС к стенке кишечника. В процессе этой 

передачи на местном уровне синтезируются ключевые 

нейромедиаторы, такие как ГАМК, серотонин, мелато-

нин, гистамин и ацетилхолин. Эти молекулы играют важ-

ную роль в регуляции функций как нервной системы, так 

и пищеварительного тракта [21, 22].

Стрессовые факторы, а также воспалительные про-

цессы и инфекции могут активировать ось «гипотала-

мус – гипофиз – надпочечники», что приводит к высво-

бождению кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ), 

адренокортикотропного гормона (АКТГ) и кортизола. Эти 

гормоны оказывают широкий спектр эффектов на мета-

болизм, гормональный баланс и поведение, что может 

приводить к нарушению гомеостаза оси «мозг – кишеч-

ник – микробиота» и, как следствие, моторной деятель-

ности кишечника [11, 23].

Важную роль в поддержании гомеостаза микробио-

ты и ЦНС играют различные нейромедиаторы, такие 

как серотонин, соматостатин, холецистокинин и КРГ, 

которые синтезируются энтерохромаффинными и ден-

дритными клетками. Кишечные микробные популяции 

обладают рецепторами, способными воспринимать оли-

гопептиды и моноамины, что оказывает влияние на их 

жизнедеятельность и функции. Энтерохромаффинные 

клетки кишечника дополнительно продуцируют серо-

тонин, который стимулирует моторику ЖКТ, секрецию 

и модулирует иммунные реакции [21, 23].

Наиболее распространенными грамположитель-

ными бактериями в составе микробиоты являют-

ся виды Lactobacillus и Bifidobacterium. Помимо бак-

терий, в микробиоте кишечника присутствуют вирусы, 

простейшие и грибковые виды. Эти микроорганизмы 

поддерживают симбиотические отношения с организ-

мом-хозяином, играя ключевую роль в поддержании 

здоровья кишечника и общего гомеостаза. Они участву-

ют в процессах пищеварения, синтеза витаминов, ангио-

генеза и созревания иммунной системы хозяина [21, 

24]. Слизистая оболочка кишечника служит барьером, 

защищающим ткани организма от контакта с микро-

биотой, что предотвращает нежелательные иммунные 

реакции. Дисбактериоз, или нарушение баланса микро-

биоты, ассоциирует с развитием различных желудочно-

кишечных расстройств, включая СРК [21, 25]. Профиль 

микробиоты начинает активно формироваться примерно 

к пяти годам и в значительной мере определяется микро-

биотой матери.

В исследовании, проведенном в 2017 г., было пока-

зано, что у мышей, лишенных микробиоты и получивших 

ее от людей с СРК-Д, наблюдались ускорение желудоч-

но-кишечного транзита, нарушение барьерной функ-

ции кишечника, повышение активности врожденного 

иммунного ответа и отмечалось поведение, напоминаю-

щее тревожность у человека. В противоположность это-

му мыши, получившие микробиоту от здоровых людей, 

не проявляли таких изменений, что указывает на значи-

тельную роль микробиоты в патологии ЖКТ [26].

Согласно недавней нейробиологической модели, 

стрессовые стимулы (сигналы) опосредованно через вли-

яние на ЦНС могут вызвать изменения в ЭНС через авто-

номную нервную систему и ось «гипоталамус – гипо-

физ – надпочечники». Эти изменения могут привести 

к физиологическим нарушениям в кишечнике, таким 

как висцеральная гиперчувствительность, изменение 

состава микробиоты, повышение проницаемости сли-

зистой оболочки, синдром мальабсорбции и нарушение 

иммунной функции. Этот процесс описывается в рамках 

модели «сверху вниз». В то же время модель «снизу вверх» 

предполагает, что стрессовые воздействия на ЭНС, такие 

как кишечные инфекции, воспаление слизистой обо-

лочки, растяжение кишечника, пищевая аллергия, изме-

нения в микробной флоре и повышение проницаемости 

кишечника, могут влиять на функции ЦНС через веге-

тативные афферентные волокна, что в конечном итоге 

ведет к изменению уровней нейромедиаторов в голов-

ном мозге [23, 27].

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ СРК
Клинические исследования подтверждают важное 

влияние неблагоприятных событий, происходящих в ран-

нем возрасте, а также психосоциального стресса на раз-

витие симптомов СРК. В свете этих данных наиболее 

эффективными методами лечения СРК признаны ког-

нитивно-поведенческая терапия, трициклические анти-

депрессанты (ТЦА) и селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина (СИОЗС) [11, 21, 23, 27]. Эти мето-

ды оказывают значительное воздействие на ключевые 

патогенетические механизмы СРК, способствуя восста-

новлению нормальной работы оси «мозг – кишечник».

Дополнительные методы терапии, такие как диети-

ческие вмешательства, применение пробиотиков, спаз-

молитиков, растительных препаратов, альтернативных 

методов лечения (например, акупунктуры), могут исполь-

зоваться для повышения эффективности основного 

лечения. Однако, несмотря на их потенциальную поль-

зу, такие методы часто обеспечивают лишь временное 

облегчение симптомов. Они требуют участия узких спе-

циалистов для корректного планирования и проведения, 

что может увеличить продолжительность и стоимость 

лечения [27–29].

При умеренных и тяжелых формах СРК, особенно 

в случаях, когда дети вынуждены пропускать занятия 
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в школе и испытывают выраженную тревожность, может 

быть целесообразно назначение антидепрессантов. 

В зависимости от подтипа СРК рекомендуется использо-

вание различных классов препаратов: СИОЗС эффектив-

ны при СРК-З, тогда как ТЦА предпочтительны при СРК-Д. 

Также ингибиторы обратного захвата серотонина и нора-

дреналина (СИОЗСН) могут назначаться для купирования 

висцеральной боли, часто возникающей при этом забо-

левании [11].

Важно отметить, что среди антидепрессантов, 

одобренных Управлением по санитарному надзору 

за качеством пищевых продуктов и медикаментов (FDA) 

для использования у подростков в США, числятся флуок-

сетин, дулоксетин и эсциталопрам. ТЦА не имеют одобре-

ния F DA для применения у детей, однако в некоторых слу-

чаях врачи могут назначать низкие дозы амитриптилина, 

если предполагаемая польза от терапии превышает воз-

можные риски [11, 30].

Таким образом, комплексный подход к лечению СРК, 

включающий в себя психотерапевтические и фарма-

кологические методы, а также вспомогательные тера-

певтические вмешательства, позволяет добиться зна-

чительного улучшения состояния пациентов, особенно 

в случаях выраженных симптомов и высокого уровня 

психосоциального стресса.

РОЛЬ АНТИДЕПРЕССАНТОВ В ТЕРАПИИ СРК
Классы антидепрессантов,

используемых в терапии СРК

Селективные ингибиторы обратного захвата серото-

нина (СИОЗС), ингибиторы обратного захвата серотонина 

и норадреналина (ИОЗСН) и трициклические антидепрес-

санты (ТЦА) являются тремя основными классами анти-

депрессантов, которые могут использоваться не только 

для лечения депрессии, но и для облегчения болей 

в животе и сопутствующих психологических симптомов 

у детей [31].

Селективные ингибиторы

обратного захвата серотонина (СИОЗС)

Данные препараты представляют собой наиболее 

часто назначаемую группу антидепрессантов. Механизм 

их действия заключается в предотвращении обратного 

захвата серотонина путем селективного ингибирова-

ния пресинаптического транспортера серотонина (SERT). 

Увеличение уровня серотонина в ЦНС способствует опти-

мизации висцеральной чувствительности, ускоряет вре-

мя прохождения содержимого по кишечнику и оказывает 

анальгезирующий эффект, что в конечном итоге снижает 

интенсивность болей в животе [11, 31].

Метаболизм флуоксетина осуществляется 

с участием ферментов CYP2D6, CYP2C9 и CYP2C19, тогда 

как эсциталопрам метаболизируется преимущественно 

через CYP2C19 и CYP3A4 [32, 33]. Флуоксетин имеет 

низкое сродство к SERT, но его специфичность превос-

ходит таковую у ТЦА и ингибиторов моноаминоксидазы 

[11]. Клинические исследования продемонстрировали 

эффективность циталопрама в улучшении симптомов СРК 

у детей в возрасте от 4 до 18 лет. В течение первых 4 нед 

лечения не наблюдалось значительных побочных эффек-

тов, однако у некоторых детей после 8–12 нед терапии 

отмечались легкая сонливость и сухость во рту [31, 33].

Ингибиторы обратного захвата серотонина 

и норадреналина (ИОЗСН)

Единственным ИОЗСН, одобренным для лечения гене-

рализованного тревожного расстройства у детей в воз-

расте от 7 до 17 лет, является дулоксетин [30]. Принцип 

его действия заключается в ингибировании обратного 

захвата как серотонина, так и норадреналина (соответ-

ственно за счет блокирования SERT и обратного транс-

портера норадреналина (NEТ)), что ведет к повышению 

уровней обоих нейромедиаторов в синаптической щели 

[31]. Метаболизм дулоксетина происходит при участии 

ферментов CYP2D6 и CYP1A2, а наличие полиморфизмов 

в этих генах может существенно влиять на клиническую 

эффективность и безопасность препарата [34].

Трициклические антидепрессанты (ТЦА)

TЦA представляют собой одну из групп препаратов 

первой линии терапии для лечения тяжелых депрессив-

ных расстройств, однако их использование у детей пока 

не одобрено FDA. Данные препараты действуют путем 

ингибирования SERT и/или NET, а также путем влияния 

на гистаминовые, холинергические и альфа1-адренерги-

ческие рецепторы. Это позволяет снизить моторику ЖКТ 

у пациентов с СРК-Д, уменьшить спазмы и поддерживать 

уровень серотонина в головном мозге [11].

Некоторые исследования, включая исследование 

ATLANTIS, продемонстрировали эффективность низких 

доз амитриптилина (10–30 мг) у взрослых пациентов 

с СРК, и этот препарат рекомендуется использовать 

как вторую линию терапии [35]. В педиатрической прак-

тике применение амитриптилина вне инструкции сопро-

вождается желаемым терапевтическим эффектом лишь 

в 50% случаев, однако при этом могут возникать побоч-

ные явления, такие как головные боли, усталость, сонли-

вость, запоры, нарушение зрения и головокружение [29].

Исследование, проведенное в 2011 г., показало 

отсутствие значимых улучшений симптомов СРК у детей 

при применении амитриптилина, однако в другом ретро-

спективном исследовании, в котором участвовали 

98 детей с функциональными желудочно-кишечными 

расстройствами, длительное лечение амитриптилином 

(от 1 до 45 мес) показало улучшение настроения и сни-

жение выраженности симптомов СРК у 75% пациентов. 

В то же время 5% детей прекратили лечение из-за побоч-

ных эффектов данного лекарственного препарата [31].

Следует отметить, что ТЦА имеют узкий терапевти-

ческий диапазон, что увеличивает риск госпитализаций 

по сравнению с применением других групп антидепрес-

сантов. Эти препараты также характеризуются длитель-

ным периодом полувыведения (около 10–50 ч) и высо-

кой степенью связывания с белками плазмы, что может 

в случае передозировки (10–20 мг/кг) представлять 

серьезную угрозу для жизни. Среди наиболее опасных 

побочных эффектов передозировки TЦA следует выде-

лить суицидальные мысли и нарушение сердечного рит-

ма [11, 31, 36]. Метаболизм амитриптилина также зави-

сит от ферментов CYP2D6 и CYP2C19, полиморфизмы 

которых могут приводить к индивидуальным различиям 

в ответе на лечение и повышенному риску побочных 

эффектов [37].

Причины вариабельности терапии 

антидепрессантами

Вопрос индивидуальной вариабельности ответа 

на лечение антидепрессантами представляет собой 

значительную проблему для врачей, назначающих дан-

ные лекарственные препараты пациентам с тревож-

ными расстройствами и депрессией. Эта проблема 

обусловлена множеством факторов, включая влияние 

окружающей среды, физиологические и психологиче-

ские особенности, а также генетическую предрасполо-
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женность. В частности, генетические факторы играют 

важную роль в формировании фармакокинетического 

и фармакодинамического профиля препаратов. В связи 

с этим фармакогеномика, изучающая влияние генетики 

на ответ организма на лекарства, представляет собой 

перспективное направление для оптимизации терапии, 

позволяя достигать наилучших терапевтических резуль-

татов и минимизировать риск возникновения побочных 

эффектов [38].

Одним из важнейших аспектов, определяющих фар-

макокинетику, является генетический полиморфизм 

генов, кодирующих ферменты, участвующие в метабо-

лизме лекарственных средств, а также белков, ответ-

ственных за транспортировку лекарств. В частности, 

вариации в генотипе CYP (цитохром P450), который 

выступает одной из главных ферментных систем, уча-

ствующих в метаболизме множества лекарственных 

средств, могут существенно влиять на концентрацию 

препаратов в крови. Эти колебания могут, с одной сторо-

ны, снижать эффективность терапии, а с другой — увели-

чивать риск развития побочных реакций [39].

Генетический полиморфизм в CYP может приводить 

к формированию различных фенотипов метаболизма — 

быстрого (препарат быстро метаболизируется, что при-

водит к снижению его концентрации до субтерапевти-

ческого уровня) или медленного (сниженная активность 

ферментов приводит к накоплению препарата и повыше-

нию его концентрации до сверхтерапевтического уров-

ня, что увеличивает риск развития побочных реакций). 

В норме, при отсутствии мутаций, наблюдается фенотип 

экстенсивного метаболизатора, при котором метаболизм 

происходит с нормальной скоростью. Эта вариабельность 

метаболических фенотипов является важным фактором, 

объясняющим различия в эффективности и безопасности 

антидепрессантов у разных пациентов [38].

Фармакогеномика антидепрессантов

Фармакогеномика представляет собой область нау-

ки, занимающуюся изучением генетических особенно-

стей, которые могут существенно влиять на терапевти-

ческий ответ на лекарственные препараты. Этот подход 

является важным шагом на пути к персонализированной 

медицине, так как он позволяет объяснить индивиду-

альные различия в реакции на лекарства, основываясь 

на уникальном генетическом профиле каждого паци-

ента. Таким образом, фармакогеномика способствует 

более точному определению дозировки и предотвраще-

нию нежелательных побочных эффектов [39].

Лечение СРК у детей представляет собой сложную 

задачу из-за многофакторного характера заболевания, 

включающего в себя психологические факторы, функцио-

нальные подтипы СРК, а также генетические вариации 

в ферментах, метаболизирующих лекарственные сред-

ства. Наиболее часто применяемые при лечении дет-

ского СРК антидепрессанты метаболизируются в печени 

ферментами семейства CYP450, такими как CYP1A2, 

CYP3A4, CYP2С9, CYP2D6 и CYP2C19. Среди этих фер-

ментов CYP2D6 обладает наибольшей генетической 

вариабельностью, насчитывая более 100 аллельных 

вариантов, тогда как для CYP2C19 известно около 30 

генетических полиморфизмов. Это генетическое разно-

образие может существенно влиять на эффективность 

антидепрессантов у пациентов с СРК [40].

Фармакокинетические параметры, зависящие 

от генетических полиморфизмов, играют важную роль 

в определении безопасности и эффективности анти-

депрессантов. В зависимости от наличия определенных 

однонуклеотидных полиморфизмов пациенты могут быть 

классифицированы как медленные метаболизаторы (оба 

аллеля дефектные или удалены), ультрабыстрые метабо-

лизаторы (наличие нескольких копий функционально-

го гена), промежуточные метаболизаторы (один аллель 

дефектный) или нормальные метаболизаторы (наличие 

нормально функционирующего гена). Соответственно, 

каждый пациент может по-разному реагировать на один 

и тот же антидепрессант [41].

Необходимо учитывать влияние полиморфных вари-

аций на фармакодинамические параметры. Если гене-

тические вариации приводят к изменению структуры 

рецепторов, с которыми связывается препарат, это 

может снизить его терапевтическую эффективность 

и привести к необходимости смены лекарства [38].

Антидепрессанты, применяемые для лечения 

стресса, связанного с СРК, оказывают свое действие 

через ингибирование обратного захвата нейро-

трансмиттеров, таких как серотонин и норадреналин, 

что помогает уменьшить выраженность симптомов. 

SERT, кодируемый геном SLC6A4, играет ключевую 

роль в обратном захвате серотонина из синаптической 

щели. Однако ген SLC6A4 существует в двух вариан-

тах — короткий (S) и длинный (L) аллели. Пациенты 

с генотипом S/S характеризуются сниженной экспрес-

сией SERT , что приводит к нарушению баланса уровня 

серотонина в мозге и, как следствие, к депрессивным 

симптомам. Из-за уменьшенного числа активных участ-

ков связывания СИОЗС не могут эффективно взаимо-

действовать с SERT, экспрессированными с коротких 

аллелей, что делает их применение в таких случаях 

неэффективным. В подобных ситуациях более целесо-

образным будет переход на антидепрессанты других 

классов, такие как ИОЗСН или ТЦА. Полиморфизмы 

в генах SLC6A2 (кодирует NET) или SLC6A3 (кодирует 

транспортер дофамина (DAT)) также могут существенно 

влиять на механизм действия препаратов [38, 42, 43].

Несмотря на наличие значительного объема инфор-

мации о генетических вариациях и их влиянии на фар-

макокинетику и фармакодинамику препаратов, гене-

тическое тестирование редко применяется в детской 

и подростковой психиатрии. Полиморфизмы в генах, 

кодирующих ферменты, метаболизирующие лекарствен-

ные средства, создают серьезные затруднения для меди-

цинских работников при выборе оптимальной дози-

ровки и типа антидепрессанта. В результате пациенты 

часто прекращают лечение при появлении побочных 

эффектов или недостаточной эффективности препара-

та. Постоянная смена лекарств становится источником 

фрустрации для пациентов, приводит к значительным 

временным и финансовым затратам и нередко влечет 

за собой отказ от лечения [44].

Современные проблемы терапии 

 антидепрессантами СРК у детей

Согласно данным Центра функциональных желу-

дочно-кишечных расстройств и нарушений моторики 

при Университете Северной Каролины, 67% подростков 

с СРК не обращаются за медицинской помощью. Среди 

тех, кто все же обращается за консультацией, значитель-

ная часть пациентов отрицает влияние стресса на разви-

тие заболеваний желудочно-кишечного тракта и отказы-

вается от приема антидепрессантов. При этом решение 

о назначении лекарственных препаратов принимается, 

как правило, родителями. Предупреждение на упаковках 

антидепрессантов о возможном повышенном риске суи-

цидального поведения вызывает у родителей опасения 
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относительно использования этих препаратов в педиа-

трической практике [11, 31].

Эффективность антидепрессантов варьирует у раз-

ных пациентов, что связано с множеством факторов, 

включая возраст, пол, физиологические и окружаю-

щие условия, а также генетическую предрасположен-

ность. Генетические полиморфизмы в генах ферментов, 

метаболизирующих лекарственные средства, оказыва-

ют влияние на фармакокинетику и фармакодинамику 

антидепрессантов, что приводит к различным уровням 

экспозиции препарата у пациентов, принимающих оди-

наковую дозу [11, 30, 31, 42, 45, 46].

Взаимодействие между кишечником и мозгом, 

известное как ось «кишечник – мозг», оказывает суще-

ственное влияние на состояние здоровья. Активация 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси может 

вызывать пищевую непереносимость вследствие вис-

церальной гиперчувствительности, рецидивирующие 

инфекции из-за дисбаланса микрофлоры кишечника, 

а также психологические расстройства, такие как тре-

вога и депрессия, которые могут быть связаны с пони-

женным уровнем серотонина. Хотя применение анти-

депрессантов демонстрирует некоторую эффективность 

в лечении симптомов СРК у взрослых пациентов, в педи-

атрической практике пока не получено убедительных 

доказательств их пользы [47].

Ограниченность данных клинических исследований 

по применению антидепрессантов у детей обусловле-

на двумя основными факторами. Во-первых, неодно-

родность дизайна исследований и различие первичных 

конечных точек затрудняют воспроизведение результа-

тов и увеличивают вариабельность среди участников. 

Во-вторых, из-за серьезных побочных эффектов и пред-

упреждений о возможных рисках многие родители отка-

зываются участвовать в клинических исследованиях, 

включающих использование антидепрессантов у детей 

[11, 31].

СРК существенно снижает качество жизни ребен-

ка, вызывая страх перед возможными обострени-

ями, что приводит к пропускам школьных занятий. 

Диагностика и лечение часто сопровождаются назначе-

нием ненужных медикаментов, таких как антибиотики 

для лечения желудочно-кишечных инфекций, и прове-

дением инвазивных процедур, включая эндоскопию, 

колоноскопию и анализы крови. Хронические эпизоды 

СРК и их лечение становятся источником дополнительно-

го стресса для семьи, оказывая как эмоциональное, так 

и финансовое воздействие, поскольку для исключения 

ошибочного диагноза часто требуется участие несколь-

ких специалистов [11, 27, 48].

Эффективность некоторых антидепрессантов 

в терапии СРК у детей

Циталопрам представляет собой СИОЗС, который 

может снизить выраженность симптомов СРК за счет 

увеличения уровня серотонина. Важно отметить, что дан-

ный препарат оказывает различное влияние на мотори-

ку кишечника в зависимости от типа СРК. Так, у пациен-

тов с СРК-Д циталопрам снижает моторику кишечника, 

тогда как у пациентов с СРК-З, наоборот, способствует 

ее увеличению [49].

В одном из исследований была проведена сравни-

тельная оценка эффективности циталопрама и плацебо. 

На начальном этапе исследования болевые показатели 

в группе, получавшей циталопрам, и в группе плацебо 

были практически идентичны: 3,8 ± 0,8 и 3,6 ± 0,8 соот-

ветственно. Однако по завершении 12-недельного курса 

лечения было отмечено снижение болевых показателей 

до 1,84 ± 1,56 в группе циталопрама и до 1,44 ± 1,5 

в группе плацебо. Несмотря на уменьшение боли в обеих 

группах, статистически значимых различий между ними 

выявлено не было [50]. В этой связи требуется прове-

дение дополнительных рандомизированных контроли-

руемых исследований с участием более многочислен-

ных выборок, чтобы объективно оценить эффективность 

циталопрама у детей с СРК.

Амитриптилин, относящийся к группе ТЦА, получил 

одобрение FDA для применения при функциональной 

абдоминальной боли у взрослых. У детей он не одобрен 

FDA, однако в некоторых случаях врачи могут назначать 

низкие дозы амитриптилина, если предполагаемая поль-

за от терапии превышает возможные риски [11, 30]. 

Механизм действия амитриптилина при абдоминаль-

ной боли связан с его антиноцицептивными свойствами, 

которые снижают болевой порог через воздействие 

как на периферические, так и на центральные болевые 

пути [1, 51, 52].

В плацебо-контролируемом исследовании, проведен-

ном на 90 детях, было установлено, что средний боле-

вой показатель до начала лечения составлял 16,7 ± 7,3 

в группе амитриптилина и 13,9 ± 5,5 в группе плацебо 

(p < 0,0001). После завершения лечения эти показате-

ли снизились до 6,1 ± 5,9 и 11,5 ± 5,9 соответственно 

(p < 0,0001). Период приема амитриптилина в исследо-

вании составил 12 нед. Помимо этого, данное иссле-

дование показало улучшение качества жизни у детей, 

принимавших амитриптилин. Так, начальные показатели 

качества жизни составляли 2,7 ± 1,9 в группе ами-

триптилина и 2,6 ± 1,7 в группе плацебо. После завер-

шения лечения наблюдалось значительное улучшение 

качества жизни в группе амитриптилина (2,3 ± 1,6), 

тогда как в группе плацебо этот показатель снизился 

до 0,9 ± 1,6 [51].

В другом исследовании, проведенном сре-

ди 168 детей, принимавших амитриптилин в течение 

8 нед, было показано, что после приема амитриптилина 

у 59% участников значительно улучшалось самочув-

ствие, в то время как 4% отметили ухудшение состояния. 

В группе плацебо улучшение наблюдалось у 53% детей, 

ухудшение — у 2% [52].

Данные этих исследований указывают на то, что ами-

триптилин может эффективно снижать выраженность 

болевого синдрома у пациентов с СРК. 

В рандомизированном контролируемом исследовании, 

проведенном с участием 33 девушек-подростков, которым 

назначали амитриптилин в дозировке 10–30 мг/ сут, было 

установлено значительное улучшение качества жизни. 

Помимо этого, участницы исследования отметили умень-

шение частоты эпизодов диареи, связанной с СРК, и сниже-

ние интенсивности абдоминальной боли. Дополнительные 

данные об эффективности амитриптилина были получены 

в другом рандомизированном контролируемом исследо-

вании, проведенном среди детей с СРК. В этом иссле-

довании на протяжении 8 нед изучалось влияние трех 

различных доз амитриптилина на самочувствие пациен-

тов. Результаты продемонстрировали, что применение 

амитриптилина приводит к улучшению качества жизни 

и снижению болевых симптомов у детей [53].

РОЛЬ ПРОБИОТИКОВ В ТЕРАПИИ СРК У ДЕТЕЙ
VSL#3

VSL#3 представляет собой комплекс пробиотиков, 

состоящий из живых лиофилизированных бактерий, про-

дуцирующих молочную кислоту, с общей концентрацией 
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450 млрд бактерий в одном саше. В состав данного 

комплекса входят восемь различных штаммов микро-

организмов: Bifidobacterium breve, Bifidobacterium 

longum, Bifidobacterium infantis, Lactobacillus acidophilus, 

Lactobacillus plantarum, Lactobacillus casei, Lactobacillus 

bulgaricus и Streptococcus thermophilus [54].

В ходе проведенного исследования была оценена 

эффективность VSL#3 по сравнению с плацебо в сни-

жении выраженности симптомов у пациентов с СРК. 

На начальном этапе средняя оценка симптомов в обе-

их группах была идентичной и составляла 4,1 ± 0,22 

в группе, получавшей пробиотик, и 4,1 ± 1,7 в группе 

плацебо. После 6 нед терапии показатели значительно 

изменились: в группе VSL#3 наблюдалось существен-

ное снижение оценки симптомов — до 2,2 ± 0,29, 

в то время как в группе плацебо этот показатель соста-

вил 3,06 ± 0,35 [55]. 

Таким образом, VSL#3 продемонстрировал значи-

тельное преимущество в снижении выраженности сим-

птомов СРК по сравнению с плацебо.

Особое внимание в исследовании уделено абдоми-

нальной боли как одному из ключевых симптомов СРК. 

Исходные оценки боли составляли 2,12 ± 0,2 в группе 

VSL#3 и 1,9 ± 0,18 в группе плацебо. По прошествии 

6 нед терапии показатели боли снизились до 1,09 ± 

0,13 в группе, получавшей VSL#3, и до 1,46 ± 0,13 

в группе плацебо. Также в этом исследовании была про-

анализирована динамика показателей вздутия живота. 

Исходные оценки вздутия составляли 2,4 ± 0,18 в группе 

VSL#3 и 2,1 ± 0,2 в группе плацебо. Спустя 6 нед приема 

VSL#3 показатель вздутия снизился до 1,05 ± 0,14, тог-

да как в группе плацебо он составил 1,6 ± 0,2 [55]. Эти 

результаты свидетельствуют о значительном эффекте 

VSL#3 в снижении выраженности болевого синдрома 

и уменьшении вздутия живота у пациентов с СРК.

Bacillus coagulans Unique IS2

В исследовании была проведена оценка эффектив-

ности Bacillus coagulans Unique IS2 по сравнению с пла-

цебо. Начальные показатели боли в группе, получавшей 

Bacillus coagulans Unique IS2, составляли 3,8 ± 0,55, 

а в группе плацебо — 3,7 ± 0,49. В данном исследова-

нии использовалась 11-балльная шкала Лайкерта, где 

0 соответствует отсутствию улучшений, а 10 — макси-

мальному улучшению [55]. После 8 нед терапии показа-

тели боли значительно улучшились: в группе, получавшей 

пробиотик, оценка боли увеличилась до 7,62 ± 0,98, 

в то время как в группе плацебо она составила 

4,23 ± 1,40 (p < 0,001) [55]. 

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG)

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) был исследован 

на предмет его эффективности в снижении болевого 

синдрома у пациентов с СРК. В начале исследования 

интенсивность боли в обеих группах была одинаковой 

и составляла 4,3 ± 1,8. После 12 нед терапии интенсив-

ность боли снизилась до 2,3 ± 1,3 в группе, получавшей 

LGG, и до 3,4 ± 2,1 в группе плацебо. Таким образом, LGG 

оказался эффективным в уменьшении болевого синдро-

ма у пациентов с СРК [56].

РОЛЬ РАСТИТЕЛЬНЫХ КОМПОНЕНТОВ 
В ТЕРАПИИ СРК У ДЕТЕЙ
Псиллиум

Псиллиум (волокно, получаемое из оболочки семян 

подорожника блошного (Plantago ovata)), применяемый 

внутрь (per os), представляет собой эффективное сред-

ство для лечения СРК благодаря его способности удержи-

вать воду, что приводит к увеличению объема и смягче-

нию стула. Кроме того, данный растительный компонент 

проявляет пребиотические свойства и оказывает имму-

номодулирующее действие, что также способствует его 

терапевтическому эффекту [1, 57]. В одном из исследо-

ваний была изучена эффективность псиллиума в терапии 

СРК с использованием шкалы оценки тяжести синдро-

ма раздраженного кишечника (IBS-SSS). На начальном 

этапе лечения средние значения IBS-SSS в группе, 

получавшей псиллиум, составляли 265,976 ± 84,60, 

а в группе плацебо — 289,35 ± 68,41. После заверше-

ния курса лечения наблюдалось значительное снижение 

этих показателей: в группе псиллиума до 102,31 ± 94,77 

(p = 0,048), в то время как в группе плацебо сниже-

ние было менее выраженным — до 225,161 ± 106,54 

(p = 0,00) [57].

Отдельное внимание в исследовании уделено частоте 

возникновения болевого синдрома. На исходном уровне 

частота возникновения болевого синдрома была схо-

жей в обеих группах: 16,68 ± 1,657 в группе псиллиума 

и 15,02 ± 1,9 в группе плацебо. Однако после лечения 

в группе, получавшей псиллиум, наблюдалось значи-

тельное снижение частоты возникновения болевого син-

дрома — до 8,4 ± 1,893, тогда как в группе плацебо этот 

показатель составил 11,24 ± 1,65 [58].

Эти данные убедительно свидетельствуют об эффек-

тивности псиллиума в снижении тяжести симптомов 

и частоты возникновения болевого синдрома у детей 

с синдромом раздраженного кишечника.

Масло мяты перечной

Масло мяты перечной является важным терапевтиче-

ским средством, которое изготавливается посредством 

паровой дистилляции свежих листьев мяты. Оно давно 

известно своими свойствами, позволяющими облегчить 

абдоминальный дискомфорт. Основное активное веще-

ство этого масла, l-ментол, действует через несколько 

механизмов, что способствует уменьшению боли в живо-

те. В частности, масло мяты перечной функционирует 

как блокатор кальциевых каналов гладкой мускулатуры, 

что приводит к значительному снижению амплитуды 

и частоты мышечных сокращений [1].

РОЛЬ КОРРЕКТОРОВ МОТОРНОЙ
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА 
В ТЕРАПИИ СРК У ДЕТЕЙ
Тримебутин представляет собой агонист опиоидных 

рецепторов, действующий на периферические δ (дель-

та), μ (мю),  (каппа) и δ (дельта) опиоидные рецепторы. 

Механизм его действия основан на способности моду-

лировать высвобождение вазоактивного интестиналь-

ного пептида (VIP), гастрина и глюкагона. Кроме того, 

тримебутин стимулирует выделение мотилина, который 

играет ключевую роль в активизации моторики желуд-

ка и тонкой кишки, а также тормозит развитие вос-

палительной реакции через модуляцию toll-подобных 

рецепторов [59].

В одном из исследований, проведенном среди 

78 детей, страдающих СРК, была установлена значи-

тельная эффективность тримебутина по сравнению 

с группой, не получавшей лечения. У детей, получавших 

тримебутин, клиническое выздоровление наблюдалось 

значительно чаще по сравнению с теми, у кого улучшение 

происходило спонтанно (p < 0,0001). Важно отметить, 

что в ходе данного исследования не было зафиксирова-

но побочных эффектов.
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В дополнение к перечисленному тримебутин 

обладает антимускариновым действием [1, 60, 61]. 

В исследовании, проведенном в Турции, изучалась 

эффективность тримебутина у подростков с диагнозом 

СРК. В выборку исследования вошли 184 пациента 

в возрасте от 4 до 18 лет, у которых был подтверж-

ден диагноз СРК. Результаты показали, что в группе, 

получавшей тримебутин, наблюдалось значительное 

уменьшение симптомов, охватившее 94,9% участников. 

В то же время в группе, получавшей плацебо, улучше-

ние наблюдалось лишь у 20,5% пациентов. Эти данные 

свидетельствуют о высокой эффективности тримебу-

тина в снижении выраженности симптомов СРК у под-

ростков [53].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
СРК у детей представляет собой сложное и многофак-

торное заболевание, требующее мультидисциплинарно-

го подхода к диагностике и лечению. В данном обзоре 

рассмотрены ключевые аспекты патофизиологии, диа-

гностики и современных методов лечения СРК у детей 

с особым акцентом на фармакотерапию, использование 

пробиотиков и растительных компонентов.

Понимание механизмов, лежащих в основе разви-

тия СРК, таких как нарушения в оси «кишечник – мозг», 

дисбаланс микробиоты кишечника и влияние психо-

социального стресса, имеет ключевое значение 

для разработки эффективных терапевтических стра-

тегий. Фармакологические методы лечения, включая 

применение антидепрессантов, спазмолитиков и проби-

отиков, демонстрируют значительный потенциал в управ-

лении симптомами СРК. Однако индивидуальные вариа-

ции ответа на терапию, обусловленные генетическими 

факторами, остаются серьезной проблемой, требующей 

дальнейшего изучения и внедрения персонализирован-

ных подходов к лечению.

Особую важность представляет роль пробиотиков, 

таких как VSL#3 и Bacillus coagulans, в поддержании 

гомеостаза микробиоты и снижении симптомов СРК. 

Данные исследования показывают, что эти препараты 

могут значительно улучшить качество жизни пациентов, 

снижая выраженность болевого синдрома и уменьшая 

вздутие живота. Включение растительных компонентов, 

таких как псиллиум и масло мяты перечной, в комплекс-

ное лечение СРК также может способствовать уменьше-

нию симптоматики за счет их пребиотических и антиму-

скариновых свойств.

Тем не менее, несмотря на достижения в терапии 

СРК, остается необходимость в проведении дополни-

тельных рандомизированных контролируемых исследо-

ваний, направленных на оценку эффективности различ-

ных терапевтических подходов, особенно у детей. Важно 

также учитывать психологические аспекты заболевания 

и интегрировать психотерапевтические методы, такие 

как когнитивно-поведенческая терапия, в общую стра-

тегию лечения.

Таким образом, комплексный подход, включающий 

как медикаментозные, так и немедикаментозные мето-

ды лечения, является наиболее эффективным в управ-

лении симптомами СРК у детей. Персонализированный 

подбор терапии с учетом генетических и психологи-

ческих особенностей пациента будет способствовать 

повышению эффективности лечения и улучшению каче-

ства жизни пациентов с этим заболеванием.

Кроме того, необходимо отметить, что при нали-

чии методических возможностей следует определить 

у пациента полиморфизмы генов, кодирующих CYP Р450 

(в контексте большинства психоактивных лекарствен-

ных средств основными метаболизаторами являются 

следующие изоформы Р450: 1А2, 2D6, 2C9, 2C19, 3A4). 

При этом следует изучать те формы CYP Р450, которые 

задействованы в метаболизме того антидепрессанта, 

который врач считает нужным назначить.

Также стоит помнить о лекарственном взаимодей-

ствии, в связи с чем следует подробно расспросить, 

какие препараты принимает конкретный пациент, уточ-

нить, какими изформамии Р450 метаболизируются эти 

препараты. Это позволит наиболее оптимально подо-

брать нужную терапевтическую дозу и свести к миниму-

му побочные эффекты данных препаратов.
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