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Обоснование

Синдром раздраженного кишечника (СРК) является 
одним из наиболее часто встречающихся функциональ-
ных заболеваний, которое значительно снижает качество 
жизни пациентов и связано с огромными экономиче-
скими затратами для общества в результате чрезмерного 
потребления ресурсов здравоохранения и низкой произ-
водительности труда [1–3]. Так, в метаанализе, включаю-
щем 81 исследование с выборкой 260 960 человек, частота 
встречаемости СРК варьировала в зависимости от страны 
от 1,1 до 45,0%, а совокупная распространенность соста-
вила 11,2% [4]. 

На данном этапе развития клинической медицины 
большинство гипотез указывает на ось «кишечник–мозг» 
как на ключевой фактор при СРК [5]. Поэтому данная 

патология традиционно описывается в виде расстрой-
ства висцеральной гиперчувствительности и двигатель-
ных нарушений желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
в контексте дисфункции оси «кишечник–мозг» [6, 7]. 
Она включает в себя нейроэндокринную систему ки-
шечника, гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вую и центральную нервную (ЦНС) системы [8]. Связь 
между кишечником и ЦНС является двунаправленной 
и базируется на нервных, эндокринных и нейроиммун-
ных путях [9]. На физиологическом уровне нейроэн-
докринная система ЖКТ посылает сигналы в головной 
мозг, что приводит к изменениям иммунной функции, 
секреции и подвижности кишечника [10]. Таким обра-
зом, кишечно-мозговая ось служит ключевым коммуни-
кационным механизмом в регулировании пищеварения 
и адекватном контроле над деятельностью кишечника 
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протекающем с диареей и запором
Обоснование. Нарушения продукции нейроэндокринных пептидов в пищеварительном тракте могут вызывать изменения перистальти-
ки кишечника и формирование висцеральной гиперчувствительности, характерной для больных с синдромом раздраженного кишечника 
(СРК). С этих позиций особый интерес представляет изучение роли ряда основных эндокринных клеток (ЭК) толстой кишки, секре-
тирующих мотилин, вазоактивный кишечный полипептид и соматостатин, при СРК. Цель исследования — оценить плотность ЭК 
с разной гормональной активностью, секретирующих мотилин, вазоактивный кишечный полипептид и соматостатин, в слизистой 
оболочке сигмовидной кишки у пациентов с СРК, протекающим с запором и диареей. Материалы и методы. Обследовано 85 больных 
с СРК. В первую группу было включено 44 пациента с диареей (СРКд), во вторую — 41 больной с запором (СРКз). Группу сравнения 
составили 36 практически здоровых человек. Постановка диагноза СРК осуществлялась на основании Римских критериев IV. Больные 
и здоровые обследованы по единой программе, включающей клинические, инструментальные (колоноскопия, ультразвуковое исследова-
ние органов брюшной полости), лабораторные (клинический анализ крови, кал на кальпротектин и антитела к глиадину при наличии 
диареи), морфологические и иммуногистохимические методы. Результаты. Клиническая картина СРК соответствовала классическим 
проявлениям данной патологии. Среди пациентов с СРКз чаще встречалось чувство неполного опорожнения кишечника после дефекации 
по сравнению с больными с СРКд (p < 0,05). Среди пациентов с СРКд было зафиксировано статистически значимое увеличение числа ЭК, 
продуцирующих мотилин и вазоактивный кишечный полипептид, а также более низкая плотность ЭК, секретирующих соматостатин, 
по сравнению с группой контроля (p < 0,05). В группе с СРКз было отмечено уменьшение числа ЭК, продуцирующих мотилин, вазоактив-
ный кишечный полипептид, и увеличение количества ЭК, продуцирующих соматостатин, по сравнению с группой контроля (p < 0,05). 
Заключение. Увеличение плотности клеток, продуцирующих мотилин, вазоактивный кишечный полипептид, и снижение числа клеток, 
отвечающих за выработку соматостатина в слизистой оболочке сигмовидной кишки, характерны для клинических проявлений СРКд. 
В то же время снижение плотности ЭК, секретирующих мотилин, вазоактивный кишечный полипептид, и увеличение количества 
клеток, продуцирующих соматостатин, определяют клинические проявления СРКз.
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Syndrome, Occurring with Diarrhea and Constipation
Background. Disorders in the production of neuroendocrine peptides in the digestive tract can cause changes in, intestinal motility and the formation 
of visceral hypersensitivity, characteristic of patients with irritable bowel syndrome (IBS). From this standpoint, of particular interest is the study 
of the role of a number of major endocrine cells (EC) of the colon, secreting motilin, vasoactive intestinal polypeptide, and somatostatin, in IBS. 
Aims — to evaluate the density of ECs with different hormonal activities that secrete motilin, vasoactive intestinal polypeptide and somatostatin in 
the mucosa of the sigmoid colon in patients with IBS that occurs with constipation and diarrhea. Materials and methods. 85 patients with IBS were 
examined. The first group included 44 patients with diarrhea (IBSd), the second group included 41 patients with constipation (IBSc). The com-
parison group consisted of 36 practically healthy people. The diagnosis of IBS was based on the Rome IV criteria. Patients and healthy people were 
examined according to a single program, including clinical, instrumental (colonoscopy, ultrasound examination of the abdominal organs), laboratory 
(clinical blood test, feces for calprotectin and antibodies to gliadin in the presence of diarrhea), morphological and immunohistochemical methods. 
Results. The clinical picture of IBS corresponded to the classical manifestations of this pathology. Among patients with IBSc, there was a more 
frequent feeling of incomplete emptying of the intestine after defecation, compared with patients with IBSd (p < 0.05). Among patients with IBSd, 
there was a statistically significant increase in the number of ECs producing motilin and vasoactive intestinal polypeptide, as well as a lower density 
of ECs secreting somatostatin, compared with the control group (p < 0.05). In the IBSc group, there was a decrease in the number of ECs producing 
motilin, vasoactive intestinal polypeptide and an increase in the number of ECs producing somatostatin, compared with the control group (p < 0.05). 
Conclusions. An increase in the number of cells producing motilin, vasoactive intestinal polypeptide and a decrease in the number of cells observed 
for the production of somatostatin in the mucosa of the sigmoid colon is characteristic of the manifestation of IBSd. At the same time, an increase in 
ECs secreting motilin, vasoactive intestinal polypeptide and an increase in cellular elements producing somatostatin reveals manifestations of IBSс.
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и его опорожнением. Структурные и функциональные 
нарушения оси «кишечник–мозг» формируют висцераль-
ную гиперчувствительность, дисфункцию микробиоты, 
избыточный бактериальный рост в тонком кишечнике, 
измененную чувствительность к пище, мальабсорбцию 
углеводов, способствуют манифестации минимального 
воспаления слизистой кишечника, изменяют рефлектор-
ные и перцептивные реакции нервной системы, что при-
водит к клиническим проявлениям СРК [11–14].

Известно, что ЭК кишечника взаимодействуют и ин-
тегрируются друг с другом, а также с кишечной нервной 
системой, афферентными и эфферентными нервными 
волокнами вегетативной и ЦНС [15, 16]. При этом 
они регулируют большинство функций ЖКТ, вклю-
чая висцеральные ощущения, моторику, секрецию, вса-
сывание, местную иммунную защиту и прием пищи 
[15–17]. Нарушения в продукции нейроэндокринных 
пептидов в пищеварительном тракте могут вызывать из-
менения в пищеварении и перистальтике ЖКТ, а также 
формируют висцеральную гиперчувствительность, ха-
рактерную для больных с СРК. С этих позиций особый 
интерес представляет изучение роли ряда основных ЭК 
толстой кишки, секретирующих мотилин, вазоактивный 
кишечный полипептид и соматостатин, в возникно-
вении и рецидивировании клинических проявлений 
СРК. Так, мотилин регулирует моторно-эвакуаторную 
функцию пищеварительного тракта и опосредует фазу 
III межпищеварительного мигрирующего двигательного 
комплекса [18]. В то же время вазоактивный кишечный 
полипептид, помимо стимуляции моторной функции 

кишечника, управляет секрецией ионов, абсорбцией 
и участвует в формировании противовоспалительного 
ответа в пищеварительном тракте [19]. С другой сторо-
ны, соматостатин обладает подавляющим воздействием 
на перистальтику ЖКТ, увеличивает интервал между 
мигрирующими миоэлектрическими комплексами [20, 
21] и участвует в координации продукции большинства 
пептидов пищеварительного тракта [22, 23]. В связи 
с этим модуляция оси «кишечник–мозг» привлекает 
особое внимание, поскольку она является перспектив-
ной мишенью для разработки новых направлений в те-
рапии СРК [24–26]. 

Цель исследования — оценить плотность ЭК с разной 
гормональной активностью, секретирующих мотилин, 
вазоактивный кишечный полипептид и соматостатин, 
в слизистой оболочке сигмовидной кишки у пациентов 
с СРК, протекающим с запором и диареей.

Методы

Дизайн исследования
Проведено одномоментное, контролируемое, неран-

домизированное исследование.

Критерии соответствия
Критерии включения:

•• возраст участников старше 18 лет; 
•• установленный диагноз СРК согласно Римским кри-

териям IV; 
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•• отсутствие других воспалительных и органических 
заболеваний кишечника, психических, а также забо-
леваний, которые могут потребовать стационарного 
лечения в профильном стационаре и привести к не-
возможности выполнения протокола исследования; 

•• наличие добровольного письменного согласия на уча-
стие в исследовании.
Критерии исключения:

•• наличие тяжелой сопутствующей патологии, требую-
щей медикаментозной коррекции;

•• наличие психических заболеваний;
•• отказ от участия в исследовании.

Условия проведения
Набор материала производился с 2017 по 2021 г. 

на базе ФГБУ г. Москвы поликлиники № 3 ЦКБ РАН, 
г. Москва, и ГБУЗ «Диагностический центр № 5 с поли-
клиническим отделением» ДЗМ, которые являются базой 
кафедры поликлинической терапии Института клиниче-
ской медицины ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Се-
ченова Минздрава России (Сеченовский Университет).

Продолжительность исследования
Период проведения исследования — с 2017 по 2021 г. 

Описание медицинского вмешательства
Постановка диагноза СРК осуществлялась на основа-

нии Римских критериев IV, которые определяют данную 
патологию как функциональное кишечное расстройство, 
сопровождающееся циклической абдоминальной болью, 
связанной с актом дефекации, и характеризующейся из-
менениями частоты последней и/или формы стула (запор 
и/или диарея, смешанный вариант), при персистенции 
симптомов на протяжении трех месяцев при общей про-
должительности нарушений в течение шести месяцев.

Больные и здоровые обследованы по единой програм-
ме, включающей клинические (анамнез и объективный 
статус), инструментальные (колоноскопия, ультразвуко-
вое исследование органов брюшной полости), лаборатор-
ные (клинический анализ крови, кал на кальпротектин 
и антитела к тканевой трансглутаминазе IgG при наличии 
диареи), морфологические и иммуногистохимические 
методы. 

Забор биопсийного материала, а также прижизнен-
ные патологоанатомические исследования осуществля-
лись в соответствии с приказом Министерства здраво-
охранения Российской Федерации от 24.06.2016 № 179н 
«О правилах проведения патологоанатомических иссле-
дований».

Исходы исследования
Основным исходом исследования была оценка коли-

чества нейроэндокринных клеток в слизистой оболочке 
сигмовидной кишки, продуцирующих мотилин, вазоак-
тивный кишечный полипептид и соматостатин, у паци-
ентов с СРК.

Методы регистрации исходов
Визуализацию толстой кишки проводили с помо-

щью колонофиброкопа Olympus-GF40L и набора ин-
струментария к нему. Морфологический материал брался 
из средней трети сигмовидной кишки. Для иммуногисто-
химического окрашивания серийные парафиновые срезы 
толщиной 4–6 мкм помещали на предметные стекла, 
покрытые поли-L-лизином. Исследования проводились 
на депарафинизированных и дегидратированных срезах 

с использованием авидин-биотинового иммуноперокси-
дазного метода. Иммуногистохимическое исследование 
базировалось на использовании моноклональных мы-
шиных антител к соматостатину (1:100, Novocastra), ва-
зоактивному кишечному полипептиду (1:150, Novocastra) 
и мотилину (1:100, Novocastra). В качестве вторых антител 
применяли универсальный набор, содержащий биотини-
лированные антимышиные иммуноглобулины. Морфо-
логические изображения, поступающие через оптическую 
систему микроскопа Nikon Eclipse 400, регистрировались 
цифровой цветной видеокамерой Nikon DXM 1200. Ко-
личество иммунопозитивных клеток автоматически под-
считывалось в пяти рандомизированных полях зрения 
при указанном увеличении, цифровые данные пересчи-
тывались на 1 мм2 с помощью пакета прикладных мор-
фометрических программ «Видеотест-Морфология 5.2».

 
Этическая экспертиза

Исследование одобрено локальным этическим ко-
митетом ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 
(Сеченовский Университет) Минздрава России от 9 дека-
бря 2021 г. (выписка из протокола № 22-21).

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки. Размер выборки 

предварительно не рассчитывался.
Методы статистического анализа данных. Статисти-

ческий анализ проводился в соответствии с поставлен-
ной целью. Для оценки нормальности распределения 
переменных использовался критерий Шапиро–Уилка. 
Для числовых переменных были рассчитаны средний 
показатель и среднеквадратичное отклонение. В слу-
чае подтвержденного нормального распределения сово-
купностей способом оценки статистической значимости 
различий между средними величинами использовался 
t-критерий Стьюдента для несвязанных выборок. В слу-
чаях когда распределение хотя бы одной из совокупно-
стей не являлось нормальным, для сравнения исполь-
зовался метод непараметрического анализа U-критерий 
Манна–Уитни. Данные, представленные в номинальной 
шкале, сравнивались при помощи таблиц сопряженно-
сти с вычислением критерия χ2 Пирсона. В случае если 
в любой из ячеек четырехпольной таблицы было менее 10, 
для оценки уровня значимости различий использовался 
точный критерий Фишера. Для проведения статистиче-
ского анализа использовалась программа SPSS 22.0 (SPSS 
Inc, США) для Windows (Microsoft Corporation, США), 
причем р < 0,05 считался статистически значимым.

Результаты

Объекты (участники) исследования
В исследование было включено 85 больных с СРК. 

Пациенты были разделены на две группы: первая — 
44  больных СРКд; вторая — 41 больной с СРКз. Группу 
сравнения составили 36 практически здоровых человек.

 
Основные результаты исследования

На основании иммуногистохимического анализа 
(рис. 1) было установлено, что иммуноморфологические 
данные пациентов с СРКд и СРКз статистически значимо 
отличались от группы контроля по плотности распределе-
ния ЭК в толстом кишечнике, продуцирующих мотилин, 
вазоактивный кишечный полипептид и соматостатин 
(p  <  0,05). Так, среди пациентов первой группы с СРКд 
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было зафиксировано статистически значимое увеличе-
ние числа ЭК, продуцирующих мотилин и вазоактивный 
кишечный полипептид, а также более низкие значения 
количества ЭК, секретирующих соматостатин, по сравне-
нию с группой контроля (p < 0,05). В то же время в группе 
пациентов с СРКз было отмечено уменьшение плотности 
клеток, отвечающих за продукцию мотилина, вазоак-
тивного кишечного полипептида, и увеличение количе-

ства клеточных элементов, секретирующих соматостатин 
(рис.  2–4), по сравнению с группой контроля (p < 0,05).

Дополнительные результаты исследования
Средний возраст пациентов с СРКз составил 

56,92  ±  10,16 года, с СРКд — 46,81  ±  11,09 и в группе 
сравнения — 44,86  ±  9,66 года. Оценка гендерного рас-
пределения показала, что группы больных с СРК в основ-

Рис. 2. Сигмовидная кишка больного с синдромом раздражен-
ного кишечника с запором. Иммуногистохимический метод 
(×  200). Вазоактивный кишечный полипептид в клетках слизи-
стой оболочки толстого кишечника 

Рис. 3. Сигмовидная кишка больной с синдромом раздражен-
ного кишечника с запором. Иммуногистохимический метод 
(×  200). Мотилин в клетках слизистой оболочки толстого 
кишечника

Рис. 1. Количество эндокринных клеток в слизистой оболочке сигмовидной кишки, продуцирующих мотилин (А), вазоактивный 
кишечный полипептид (Б) и соматостатин (В), на 1 мм2. Первая группа — пациенты с синдромом раздраженного кишечника с диареей 
(n = 44); вторая группа — пациенты с синдромом раздраженного кишечника с запором (n = 41); группа контроля — n = 36. * p < 0,05 
между первой и второй группами; ** p < 0,05 между первой и третьей группами; ^ p < 0,05 между второй и третьей группами.

Первая группа

11,22
(95%-й ДИ: 0,21–0,24)

1,15
(95%-й ДИ: 1,14–1,15)

1,12
(95%-й ДИ: 1,11–1,13)

Вторая группа

23,83*
(95%-й ДИ: 23,82–23,84)

0,56*
(95%-й ДИ: 0,55–0,56)

0,5*
(95%-й ДИ: 0,49–0,51)

Группа сравнения

18,06**^
(95%-й ДИ: 18,05–18,07)

0,78**^
(95%-й ДИ: 0,77–0,79)

0,79**^
(95%-й ДИ: 0,77–0,80)
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Обсуждение

Резюме основного результата исследования
Полученные результаты свидетельствуют о том, 

что у больных с СРКд отмечается увеличение числа ЭК, 
продуцирующих мотилин, вазоактивный кишечный по-
липептид, и уменьшение плотности клеток, отвечающих 
за выработку соматостатина. В то же время снижение 
количества ЭК, секретирующих мотилин, вазоактивный 
кишечный полипептид, и увеличение соматостатинпро-
дуцирующих клеточных элементов являются характер-
ным проявлением СРКз.

Обсуждение основного результата исследования
Известно, что самые высокие показатели заболева-

емости СРК типичны для лиц молодого и среднего воз-
раста с доминированием женского пола [27], что соответ-
ствует полученным нами результатам. Также в настоящем 
исследовании было установлено, что больные с СРКз от-
носятся к более старшей возрастной группе по сравнению 
с больными с СРКд. 

Важную роль в этиологии СРК играет нарушение мо-
торики ЖКТ, которое связано с изменением продукции 
кишечных пептидов [25, 26]. Известно, что мотилин воз-
действует на моторную функцию ЖКТ, регулируя мигри-
рующий двигательный комплекс [28]. Снижение числа 
ЭК, секретирующих мотилин, может привести к разви-
тию запоров [29] и диареи при увеличении перистальти-
ки кишечника в случае повышении его концентрации. 
С этих позиций становится понятным факт разнонаправ-
ленного содержания ЭК, секретирующих мотилин, у лиц 
с СРКд и СРКз. 

В литературе приводятся данные, что повышенный 
уровень мотилина в крови связан с дискоординаци-
ей нижних отделов кишечника, а не с расстройства-
ми верхних отделов кишечника. Например, сообщается 
о повышении уровня мотилина в крови у пациентов 
с доминированием СРК [30], особенно подвергающихся 
психологическому стрессу [31, 32]. Представляют интерес 
сведения о том, что изменения уровня мотилина в плазме 
крови зависит от концентрации грелина, что позволяет 
предположить, что, если мотилин играет определенную 

Рис. 4. Сигмовидная кишка больного с синдромом раздражен-
ного кишечника с запором. Иммуногистохимический метод 
(×  200). Соматостатин в клетках слизистой оболочки толстого 
кишечника

Рис. 5. Анализ степени выраженности клинических симптомов синдрома раздраженного кишечника в исследуемых группах, %. Первая 
группа — пациенты с синдромом раздраженного кишечника с диареей (n = 44); вторая группа — пациенты с синдромом раздраженного 
кишечника с запором (n = 41). * p < 0,05 между первой и второй группами

ном были представлены лицами женского пола (СРКд — 
70,5%, СРКз — 73%).

Проведенный анализ данных свидетельствует о том, 
что клиническая картина СРК соответствовала клас-
сическим проявлениям данной патологии (рис. 5). Па-
циенты с СРК вне зависимости от вариантов тече-
ния заболевания жаловались на боль по ходу толстого 
кишечника, связанную с дефекацией. Также к одним 
из наиболее частых жалоб относились: чувство непол-
ного опорожнения кишечника после дефекации, ме-
теоризм, болезненность при пальпации по ходу тол-
стой кишки. Анализ клинических симптомов показал, 
что среди пациентов с СРКз значительно чаще встреча-
лось чувство неполного опорожнения кишечника после 
дефекации по сравнению с группой больных с СРКд (61 
против 38,6%; p < 0,05).

 
Нежелательные явления

Нежелательные явления отсутствовали.

Первая группа Вторая группа

Боли по ходу кишечника, связанные с дефекацией
Чувство неполного опорожнения кишечника после дефекации
Метеоризм
Болезненность при пальпации по ходу толстой кишки

100 100

61*

80,5
73

38,6

70,5
79,5
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роль в механизмах развития СРК, он, вероятно, будет 
действовать вместе с грелином [33, 34].

Полученные нами данные по содержанию ЭК, се-
кретирующих вазоактивный кишечный полипептид 
при СРК, находят подтверждение и в литературе. Из-
вестно, что вазоактивный кишечный полипептид прини-
мает участие в регулировании секреции ионов, процессах 
абсорбции, сокращении и расслаблении гладких мышц 
ЖКТ [19]. Изменение продукции данного гормона спо-
собствует развитию нервной дисрегуляции, ведущей к на-
рушению опорожнения кишечника у больных с СРК [19]. 
Интересен и тот факт, что нарушения нервно-мышечного 
восприятия формируют висцеральную гиперчувствитель-
ность, которая является важным патофизиологическим 
компонентом болевого синдрома при СРК [35]. В то же 
время под влиянием соматостатина происходит рассла-
бление кишечной мускулатуры, ассоциированное с преси-
наптическим торможением высвобождения ацетилхолина 
за счет ингибирующего воздействия на 3’,5’-циклический 
аденозинмонофосфат [20]. В литературе приводятся дан-
ные, что плотность клеток толстой кишки у лиц с СРК 
может служить потенциальным биомаркером с хорошей 
чувствительностью и специфичностью для диагностики 
СРК [36]. Важно отметить, что соматостатин ингибирует 
высвобождение или действие многих гормонов кишеч-
ника. В экспериметальных исследованиях было обнару-
жено, что введение соматостатина значительно снижает 
уровень мотилина в плазме крови [22] и оказывает не-
конкурентное ингибирование стимулирующего действия 
вазоактивного кишечного полипептида [23]. Так, было 
зафиксировано снижение числа ЭК, продуцирующих 
мотилин и вазоактивный кишечный полипептид, на фоне 
увеличения плотности клеточных элементов, секретиру-
ющих соматостатин, у больных с СРКз. 

Заслуживают внимания данные о том, что барьерная 
дисфункция может быть связана с активацией сигналь-
ных механизмов вазоактивного кишечного полипепти-
да [37], которые усиливаются при СРКд. Интересен и тот 
факт, что вазоактивный кишечный полипептид относится 
к противовоспалительным пептидам, поскольку снижает 
содержание цитокинов и медиаторов, таких как фактор 
некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-6 (IL-6), IL-12, 
оксид азота и хемокинов [38]. В литературе приводятся 
данные, что для ЭК ЖКТ характерна динамичность их со-
держания в слизистой оболочке кишечника, ассоцииро-
ванная с влиянием ряда внешних и внутренних факторов. 
В связи с этим анализ ЭК в слизистой оболочке кишеч-
ника может выступать важным прогностическим факто-
ром, определяющим возможность смены того или иного 
варианта течения СРК, что довольно часто наблюдается 
в клинической практике.

Представляется оправданным инициация исследова-
ний по персонализированному подходу к характеру пита-
ния больных с СРК, ведущему к нормализации числа ЭК 
в слизистой оболочке толстой кишки и нивелированию 
клинических проявлений данной патологии. Проведен-
ные единичные исследования в последние годы про-
демонстрировали значимый эффект снижения приема 
фруктов и овощей, богатых FODMAPs (ферментируемые 
олигосахариды, дисахариды, моносахариды и полиолы), 

на нормализацию плотности ЭК, секретирующих со-
матостатин, у больных с СРК [39]. С другой стороны, 
поиск и синтез лекарственных препаратов с возможной 
направленностью на восстановление функционального 
состояния нейроэндокринной системы кишечника явля-
ются задачей ближайшего будущего [24, 26].

Ограничения исследования
Основной фактор, способный повлиять на выводы, — 

недостаточно большой объем выборки. Следует подчер-
кнуть, что количество ЭК может не коррелировать с сы-
вороточными концентрациями гормонально активных 
молекул и с чувствительностью таргетных тканей к ним. 
В связи с этим необходимо проведение дополнительных 
клинических исследований по выявлению возможных 
корреляций между плотностью ЭК, секретирующих те 
или иные гормоны, с их уровнем в плазме крови и тар-
гетностью тканей. Проводимые исследования должны 
базироваться на большем количестве клинического ма-
териала как с определением нейроэндокринных клеток 
в слизистой оболочке кишечника, так и с изучением их 
плотности в энтеральной нервной системе. Это даст воз-
можность уточнить диагностическую и прогностическую 
значимость плотности ЭК в толстой кишке в возникнове-
нии и прогнозировании течения СРК с разными клини-
ческими проявлениями с учетом сывороточных концен-
траций биологически активных соединений.

Заключение

Таким образом, можно сделать вывод о важной 
роли мотилина, вазоактивного кишечного полипептида 
и соматостатина при СРК. Увеличение плотности клеток, 
продуцирующих мотилин, вазоактивный кишечный по-
липептид, и снижение числа клеток, отвечающих за выра-
ботку соматостатина, характерны для клинических про-
явлений СРКд. В то же время снижение плотности ЭК, 
секретирующих мотилин, вазоактивный кишечный поли-
пептид, и увеличение клеточных элементов, продуцирую-
щих соматостатин, определяют клинические проявления 
СРКз. 
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