
Синдром раздраженного кишечника (СРК) – одно из
наиболее распространенных желудочно-кишечных

расстройств, которым страдают 10–15% населения в
развитых странах [1, 2]. На всем земном шаре от про-
явлений СРК страдают около 1 млрд жителей. СРК – од-
но из самых частых заболеваний, с которыми сталки-
ваются терапевты и гастроэнтерологи в своей врачеб-
ной практике [3]. Кроме того, большая часть больных
предпочитают не обращаться к врачу и справляться са-
мостоятельно со своими проблемами. Например, в
США только от 9 до 23% лиц с симптомами СРК ежегод-
но обращаются к врачу; от 38 до 46% посещали врача
хотя бы один раз в жизни. Считается, что функциональ-
ное расстройство кишечника характеризуется болью
или эквивалентным ей дискомфортом, связанным с де-
фекацией или изменением стула. 

Согласно современным представлениям СРК являет-
ся биопсихосоциальным заболеванием, в основе разви-
тия которого лежит взаимодействие 2-х основных патоло-
гических механизмов: повышенного (в некоторых слу-
чаях – негативного) психосоциального воздействия и ре-
цепторно-двигательной дисфункции (нарушения висце-
ральной чувствительности и моторной активности кишеч-
ника). Следует отметить, что развитие висцеральной ги-
перчувствительности нужно рассматривать как основу
формирования всей функциональной патологии ЖКТ. Еще
недавно СРК относили к функциональным заболеваниям,
при которых патогенез развития симптомов не может
быть объяснен органическими причинами. В последние
годы удалось установить, что в основе висцеральной чув-
ствительности и аллодинии (снижение порога восприятия
боли) лежит развитие воспалительной реакции в стенке
кишечника больных СРК [3]. В этой связи становится по-
нятно, что наличие только спазмолитического эффекта у
препаратов, используемых при лечении больных СРК,
способно оказывать необходимое позитивное воздей-
ствие на двигательную дисфункцию, но не влияет на вос-
становление висцеральной чувствительности. Отсюда за-
кономерно следует вывод, что при сохраненной гиперчув-
ствительности моторные нарушения будут существовать
длительное время, а следовательно, необходимо и дли-
тельное использование спазмолитических препаратов.
Таким образом, должны использоваться препараты с до-
казанной эффективностью и безопасностью.

Национальный институт здравоохранения и клини-
ческого мастерства Великобритании (NICE) выпустил
новые рекомендации по диагностике и лечению СРК на
этапе первичной помощи. На основании тщательного
анализа клинических данных были сделаны выводы о
том, «... что спазмолитические средства, такие как
Бускопан®, содержащий хорошо известную активную
субстанцию гиосцина бутилбромида, являются препа-
ратами первой линии в диагностике и управлении об-
щими симптомами у пациентов с СРК. Испытания с ис-
пользованием Бускопана® продемонстрировали эф-
фективность в уменьшении симптомов боли, связан-
ных с СРК, рекомендуемая продолжительность пер-
вичного курса лечения – не менее 6–8 нед., базовая те-
рапия – 1–3 мес.» [4].

Следует отметить преимущество спазмолитиче-
ского эффекта Бускопана® по сравнению с другими
препаратами данной группы: препарат оказывает мест-
ное спазмолитическое действие, реализуя ганглиобло-
кирующий и антимускариновый эффекты на уровне
межмышечного и подслизистого нервных сплетений
(рис. 1). Другими словами, поступая в стенку кишечника
путем парацеллюлярного транспорта (путь «е» показан
на рисунке 2), Бускопан® сразу реализует свой спазмо-
литический эффект на уровне ЖКТ. Этот факт объясняет
скорость наступления спазмолитического эффекта: при
пероральном приеме препарата эффект наступает уже
через 15 мин. В условиях спазма и развития местной
воспалительной реакции увеличивается проницаемость
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Рис. 1. «Мишени» Бускопана® – основные точки действия
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кишечника. Поэтому будет более правильным говорить
о том, что препарат легче проникает в кишечную стенку
в зонах спазма, а уже потом о том, что его эффект более
выражен в зоне спазма. С другой стороны, низкий уро-
вень всасывания в кровь (!) (около 8%) и биодоступно-
сти препарата (вторичное, проникновение из крови в
ткани) (менее 1%) определяет высокий уровень без-
опасности препарата. 

Таким образом, после всасывания (8% от принятой
дозы) только 1% может распределиться по другим орга-
нам и системам. Закономерно, что большая часть препа-
рата элиминируется через кишечник (более 90%), эф-
фективно «отработав» на уровне ЖКТ, и лишь 2–5% – че-
рез почки. Парацеллюлярный транспорт Бускопана®

обеспечивает, с одной стороны, скорость и эффектив-
ность наступления эффекта, а с другой стороны – без-
опасность при использовании препарата. Так, согласно
регулярно подаваемому отчету (Periodic Safety Update
Report) с 1992 г. было зафиксировано 194 млн эпизодов
приема таблетированного Бускопана®, и только в 48 слу-
чаях были зафиксированы побочные эффекты антихоли-
нергической природы, т. е. в 0,00000025% случаев [5].

Попытка использовать ненаркотические анальгетики
(производные пиразолона, парааминофенола, индол -
уксусной кислоты и др.), которые не влияют на тканевую
воспалительную реакцию слизистой оболочки кишечни-
ка, а следовательно, и не изменяют висцеральной чув-
ствительности, не имела успеха, поскольку оказывался
только временный обезболивающий эффект. У пациен-
тов с СРК было выявлено достоверное увеличение
NF–κB-зависимой протеолитической активности био-
птата слизистой оболочки толстой кишки по сравнению
с пациентами группы контроля. Введение ингибитора
NF-κB приводило к нормализации протеолитической ак-
тивности (рис. 3). Введение супернатантов биопсии ки-
шечника от больных СРК вызвало явления гипералгезии
(повышенное болевое реагирование) и аллодинии у мы-
шей, которые купировались применением ингибиторов
сериновых протеаз и NF-κB [6]. С этим связана попытка
(имевшая определенный положительный результат) ис-
пользовать в лечении больных СРК кетотифен длитель-
ными курсами [7, 8]. Однако логичнее было устранить
причину данной воспалительной реакции – дисбиоз ки-

шечника [9] путем применения как комбинации рифак-
симина с пребиотиками, так и только пребиотических
препаратов [10, 11]. 

Однако в основу нормализации дисбиотических на-
рушений кишечника должен быть положен принцип ни-
велирования моторных и секреторных нарушений ЖКТ.
Безусловно, в данном контексте будут представлять ин-
терес препараты, обладающие комплексным воздей-
ствием на органы ЖКТ. Таким представителем можно
считать гиосцина бутилбромид, обладающий помимо
вышеописанного спазмолитического эффекта секрето-
литической активностью. Наличие MAP-киназной актив-
ности у М3-холиновых рецепторов обусловило необхо-
димость изучения воздействия холинолитических пре-
паратов на пролиферативную активность эпителия.
Первоначально была выявлена повышенная экспрессия
мускариновых М1- и М3-рецепторов на эпителиальных и
гладкомышечных клетках дыхательных путей больных
ХОБЛ [12, 13]. Активация М3-рецепторов не только при-
водила к констрикции бронхов, но и оказывала проли-
феративное воздействие на эпителий бронхов. Эффект
был опосредован Gq-белками М3-мускариновых рецеп-
торов, которые активируют фосфатидилинозитол-3-ки-
назу, и ингибирующим фосфорилированием гликоген-
синтазы киназы-3. Холинергическая стимуляция муска-
риновых рецепторов усиливала экспрессию генов про-
воспалительных агентов (интерлейкина (ИЛ) -6, -8, ци-
клооксигеназы (ЦОГ) -1, -2 и урокиназы активатора
плазминогена) в гладких мышцах и клетках эпителия. В
дальнейшем удалось установить протеинкиназа С-зави-
симое увеличение нуклеарного фактора NF-κB, оказы-
вающего пролиферативный эффект. На фоне провоспа-
лительного эффекта стимуляция мускариновых рецеп-
торов приводила к митогенному эффекту, сопровож-
дающемуся снижением дифференцировки клеток. За-
кономерным следствием длительной блокады М3-ре-

Рис. 3. NF-κB-зависимая протеолитическая активность 
биоптата слизистой оболочки толстой кишки у пациентов

группы контроля (Control) и больных с СРК (IBS). 

Группа больных с СРК (IBS) с наличием (I) или без наличия (NI) вос-
палительных признаков подвергалась обработке ингибитором про-
теазы серина FUT-175 (ALL+FUT); группа IBS + NF-κB подвергалась
воздействию ингибитора NF-κB BAY 11-7085 и сравнивалась с груп-
пой контроля (Control), IBD (язвенный колит [UC]: черные треуголь-
ники; болезнь Крона [CD]: иксы); * и ** – достоверные различия с
группой контроля

Рис. 2. Схематическое изображение механизмов поступле-
ния экзогенных препаратов в кишечник: (a) трансцеллюляр-

ный транспорт; (b) активный транспорт; (с) облегченная
диффузия; (d) рецептор-опосредованный эндоцитоз;

(е) парацеллюлярный транспорт; (f) пиноцитоз
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цепторов было не только достижение спазмолитическо-
го эффекта, но и предупреждение ремоделирования
бронхиальных путей, противовоспалительный эффект
[14]. 

В случае, когда пациенты наблюдались с постинфек-
ционной формой СРК, данные изменения рассматрива-
лись как остаточные воспалительные изменения. В то же
время у группы пациентов в анамнезе отсутствовала
связь с кишечной инфекцией. Для данной категории па-
циентов были установлены связь психотравмирующих
факторов с провоспалительной активностью суперна-
тантов, а также увеличение экспрессии М3-ацетилхоли-
новых рецепторов [15]. Использование селективных
М3–холинолитиков позволяло не только устранять боле-
вой синдром за счет спазмолитического эффекта, но и
добиваться снижения провоспалительной активности, а
также гиперчувствительности кишечной стенки [16]. При
этом в эксперименте была подтверждена противовоспа-
лительная активность селективных М3-блокаторов, со-
поставимая для эпителиальных тканей с таковой селек-
тивных ингибиторов ЦОГ-2 (рис. 4) [17].

Ниже представлен анализ результатов собственных
исследований, в основу которых положено наблюдение
за 132 пациентами с СРК, средний возраст которых со-
ставил 34,9±4,6 года (32,1±4,1 года – у мужчин, 36,6±3,3
года – у женщин).

Больные были разделены на 2 группы в зависимости
от проводимой терапии. Основная группа представлена
98 пациентами, в комплексной терапии которых исполь-
зовался гиосцина бутилбромид (Бускопан®) 60 мг/сут,
длительность терапии составила 6 нед. 34 пациента в
контрольной группе получали дротаверин в дозировке
120 мг/сут. Все больные проходили стационарное обсле-
дование и лечение в клинике 2-й кафедры терапии (усо-
вершенствования врачей) Военно-медицинской акаде-
мии в г. Санкт-Петербурге. Использование гиосцина бу-
тилбромида у пациентов основной группы позволило в
течение 2-х нед. достичь купирования болевого абдоми-
нального синдрома и метеоризма (рис. 5, 6). 

Следует отметить, что состояние гиперсенситивности
у пациентов с СРК сохраняется еще в течение 3–4 нед.
после купирования клинической симптоматики. Для
дальнейшего исследования зависимости висцеральной
гиперчувствительности от длительности лечения пациен-
ты основной группы были разделены по срокам лечения
на 3 подгруппы: 34 пациента со сроком лечения 2 нед. и
по 32 пациента со сроками лечения 4 нед. и 6 нед. По ре-
зультатам исследования удалось установить, что только к
концу 6 нед. у пациентов на фоне использования гиосци-
на бутилбромида удалось значительно снизить гиперчув-
ствительность. В клиническом эквиваленте это нашло от-
ражение в частоте рецидивирования у пациентов иссле-
дуемых групп. Так, у пациентов со сроками лечения 2 нед.
частота рецидивирования достигала 32%, со сроками
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Рис. 4. Противовоспалительная активность ингибиторов
ЦОГ-1, ЦОГ-2, атропина, селективного М3-блокатора, 

определяемая по выраженности ингибирования 
синтеза ПГЕ2 макрофагами. 

NS – отсутствие достоверных различий между группами. 
*и *# – достоверные различия с группой контроля
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лечения 4 нед. – снижалась до 22%, а при сроках лече-
ния 6 нед. – составляла 15,5% (рис. 7).

Таким образом, использование гиосцина бутил -
бромида в течение 6 нед. позволило снизить частоту
рецидивирования в течение 1 года в 2 раза по сравне-
нию с группой, лечившейся 2 нед.

Вывод. Гиосцина бутилбромид (Бускопан®) обла-
дает физиологическим воздействием на секреторную
и моторную функции ЖКТ и способен эффективно
устранять их нарушения. Благодаря обнаруженным
ранее противовоспалительным и пролиферативным
эффектам селективных М3-холиноблокаторов воз-
можно длительное использование данной группы
препаратов с целью восстановления процессов репа-
рации и дифференцировки.

Длительное использование гиосцина бутилброми-
да в составе комплексной терапии больных СРК не
только безопасно, но и прогностически оправданно
для данной категории пациентов, поскольку способ-
ствует восстановлению висцеральной чувствительно-
сти и достоверно снижает частоту рецидивирования
заболевания.
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