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Список сокращений

ВЗК – воспалительные заболевания кишечника

ДБ – дивертикулярная болезнь

ДБТК – дивертикулярная болезнь толстой кишки

ИКК – интерстициальные клетки Кахаля 

КТ – компьютерная томография

МРТ – магнитно-резонансная томография

НПВП –  нестероидные противовоспалительные пре-
параты

СНДБ –  симптоматическая (клинически выраженная) 
неосложненная дивертикулярная болезнь 

СОДБ –  симптоматическая (клинически выраженная) 
осложненная дивертикулярная болезнь 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов

СРК – синдром раздраженного кишечника

УЗИ – ультразвуковое исследование

CРБ – C-реактивный белок

CGRP –  пептид, связанный с геном кальцитонина 
(англ. calcitonin gene-related peptide)

Терминология, классификация дивертикулов 
и дивертикулярной болезни

Дивертикулы и дивертикулез 
Под дивертикулом толстой кишки понимается 

мешковидное выпячивание кишечной стенки.

Классификация дивертикулов толстой кишки 
представлена на рис. 1.

Рисунок 1.
Классификация дивертикулов толстой кишки
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По строению толстокишечные дивертикулы раз-
деляют на истинные, которые образованы всеми 
слоями стенки толстой кишки, и ложные (псевдоди-
вертикулы, дивертикулы Гразера), стенка которых 
состоит из слизистой оболочки и подслизистого 
слоя, покрытых серозной оболочкой. Ложные ди-
вертикулы могут быть полными, когда выпячивание 
слизистого слоя происходит через всю стенку кишки, 
и неполными, когда оно не выходит за пределы мы-
шечного слоя. Обычно такие выпячивания образу-
ются в «слабых» участках кишечной стенки – в местах 
пенетрации в нее артерий. По происхождению ди-
вертикулы разделяются на врожденные и приобре-
тенные. Истинные дивертикулы чаще всего врожден-
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ные, ложные – приобретенные. По механизму 
возникновения различают пульсионные дивертику-
лы, возникающие в результате действия внутрипро-
светного давления на стенку кишки, и тракционные 
дивертикулы, которые формируются в результате 
втяжения стенки кишки извне воспалительным про-
цессом окружающих тканей. Дивертикулы толстой 
кишки могут быть единичные или множественные.

Под дивертикулезом толстой кишки (далее 
будет использоваться термин дивертикулез) пони-
мается наличие множественных дивертикулов. При 
дивертикулезе толстой кишки дивертикулы по про-
исхождению чаще всего приобретенные, по строе-
нию – ложные, по механизму возникновения – пуль-
сионные.

Выделяют два типа дивертикулеза: «западный» 
и «восточный». При «западном» типе в 90-95% слу-
чаев дивертикулы располагаются в левых отделах 
ободочной кишки, причем наибольшее количество 
и более высокая плотность их расположения отме-
чаются в сигмовидной кишке (это связано с ее ана-
томическими и функциональными особенностя-
ми – меньшим диаметром, большим количеством 
изгибов, более плотной консистенцией содержи-
мого, резервуарной функцией, которые приводят 
к более высокому внутрипросветному давлению 
в ней), реже – в нисходящей. В слепой и прямой 
кишке дивертикулы образуются крайне редко, по-
ражение всей толстой кишки отмечается менее чем 
у 7% больных. Иногда встречается сегментарное 
поражение, когда дивертикулы могут, например, 
присутствовать только в сигмовидной и поперечной 
ободочной кишке. При данном варианте дивертику-
леза обычно образуются псевдодивертикулы. «За-
падный» тип дивертикулеза характерен для жителей 
России, Европы, Северной Америки и Австралии. 
Для стран Дальнего Востока и Юго-Восточной Азии 
более характерен «восточный» тип дивертикулеза, 
при котором дивертикулы в 75-85% локализуются 
в слепой и восходящей ободочной кишке, по структу-
ре эти дивертикулы обычно истинные (Yamamichi N. 

et al., 2015) Данный тип дивертикулеза чаще ослож-
няется кровотечением. Распространенность его во 
много раз ниже по сравнению с «западным». Од-
нако в последние годы отмечается увеличение рас-
пространенности «восточного» типа дивертикулеза 
в западных популяциях (Faucheron J.-L. еt al., 2013). 

Дивертикулярная болезнь толстой кишки
Общепринятые терминология и классификация 

дивертикулярной болезни толстой кишки (далее бу-
дет использоваться термин дивертикулярная бо-
лезнь) до сих пор отсутствуют.

Согласно определению Российской гастроэнте-
рологической ассоциации и Ассоциации колопрок-
тологов России (2014), дивертикулярная болезнь – 
заболевание, характеризующееся клиническими 
проявлениями воспалительного процесса и его воз-
можными осложнениями – абсцедированием, пер-
форацией дивертикулов, образованием свищей, пе-
ритонитом, а также кровотечением. Клинические, 
морфологические и функциональные проявления 
заболевания определяются патологическими из-
менениями как минимум одного из дивертикулов. 
Ряд авторов используют термин дивертикулярная 
болезнь для характеристики только осложненных 
форм заболевания. В опубликованных Всемирной 
организацией гастроэнтерологов рекомендациях 
по диагностике и лечению дивертикулярной бо-
лезни (2007), это понятие включает дивертикулез, 
дивертикулит и дивертикулярное кровотечение. 
Кроме этого, в этих рекомендациях выделяют типы 
дивертикулярной болезни: простой и осложненный 
абсцессами, фистулами, непроходимостью, пери-
тонитом, сепсисом. Дивертикулит и дивертикуляр-
ное кровотечение также относятся к осложненным 
вариантам течения болезни, и их помещение в са-
мостоятельную рубрику, отличную от рубрики «Ос-
ложненные формы дивертикулярной болезни», 
представляется необоснованным.

В настоящее время большинство специалистов 
в России и за рубежом придерживаются мнения, что 



8 9

целесообразно использовать термин дивертику-
лярная болезнь как обобщающий и включающий 
такие понятия, как:

•  Дивертикулез

–  характеризуется наличием дивертикулов и от-
сутствием каких-либо симптомов, причиной 
которых могут быть дивертикулы;

–  относится к наиболее частым клиническим 
формам, встречающимся у 75-80% больных.

•  Клинически выраженная, или симптоматиче-
ская, неосложненная дивертикулярная болезнь 
(СНДБ) 

–  характеризуется наличием дивертикулов, 
клинической симптоматики, которая мо-
жет быть связана с наличием дивертикулов 
в кишке, и отсутствием макроскопических 
признаков воспалительного процесса или 
кровотечения;

–  при исследовании биопсийного материала 
у таких пациентов нередко выявляется вос-
паление низкой степени, обусловленное не-
равномерной лимфо-плазмоцитарной ин-
фильтрацией с лимфоидными фолликулами, 
распространяющимися на собственную пла-
стинку слизистой оболочки;

–  развивается у 20-25% пациентов с дивертику-
лезом.

•  Осложненная форма или симптоматическая ос-
ложненная дивертикулярная болезнь (СОДБ)

–  характеризуется наличием дивертикулов, кли-
нической симптоматики, которая может быть 
связана с наличием дивертикулов в кишке, 
и макроскопических признаков воспалитель-
ного процесса – дивертикулита (воспаление 
одного или нескольких дивертикулов) или 
кровотечения;

–  морфологическое исследование выявляет 
у этих пациентов острые или хронические вос-
палительные инфильтраты и криптиты;

–  развивается у ~ 4-5% пациентов;

–  у части пациентов может наблюдаться даль-
нейшее прогрессирование заболевания 
с развитием осложнений дивертикулита – 
абсцесса, флегмоны, перфорации, пери-
тонита, свищей и стриктур;

–  наиболее распространенным осложнением яв-
ляется флегмона или абсцесс – около 70% сре-
ди пациентов с осложнениями (Bharucha A.E. 
et al., 2015). Смертность после осложненного 
дивертикулита увеличивается по сравнению 
с неосложненным дивертикулитом и является 
самой высокой среди лиц с перфорацией или 
абсцессом (Bharucha A.E. et al., 2015). Так, в по-
пуляционном когортном исследовании в Ве-
ликобритании смертность в течение 1 года 
составила 20% у пациентов с перфоративным 
дивертикулитом по сравнению с 4% в сопоста-
вимых по возрасту и полу контрольных груп-
пах (Humes D.J. et al., 2009);

–  дивертикулярное кровотечение развивается 
у более 5% пациентов с дивертикулярной бо-
лезнью и является наиболее распространен-
ной причиной кровотечений из нижних отде-
лов желудочно-кишечного тракта (Gralnek I.M. 
et al., 2017). 

У некоторых пациентов сохраняются персистиру-
ющие боли в животе после эпизода острого дивер-
тикулита, которые характерны для так называемого 
пост-дивертикулита. В такой ситуации эндоскопия 
может не показывать признаков воспаления, а вос-
паление выявляется только гистологически в виде 
криптитов.

У 4-10% больных наблюдается продолжаю-
щийся или тлеющий дивертикулит, характе-
ризующийся абдоминальной болью, лихорадкой 
с лейкоцитозом, повышением уровня маркеров вос-
паления, или КТ – признаками воспаления, несмотря 
на лечение антибиотиками. К продолжающемуся 
дивертикулиту относится и повторное обострение, 
возникающее в короткий срок после прекращения 
лечения (Boostrom S.Y. et al., 2012). 
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По данным исследований, в течение первого года 
после инициального эпизода дивертикулита ре-
цидивы наблюдаются у 8% пациентов, а в течение 
10 лет – у 20% пациентов. Риск рецидива возрастает 
с последующими эпизодами. Так, после второго эпи-
зода риск составляет 18% через 1 год и 55% через 
10 лет, а после третьего эпизода он составляет 40% 
через 3 года (Bharucha A.E. et al., 2015). К факторам 
риска возникновения рецидива относятся: молодой 
возраст в дебюте заболевания, тяжесть предыдуще-
го эпизода дивертикулита, распространенность по-
ражения толстой кишки, семейный анамнез дивер-
тикулита, курение, мужской пол и ожирение (Lisa L.S. 
et al., 2019).

Коды по МКБ-10:

•  K57.2 – дивертикулярная болезнь толстой кишки 
с прободением и абсцессом;

•  K57.3 – дивертикулярная болезнь толстой кишки 
без прободения и абсцесса.

Эпидемиология

Истинная распространенность и частота дивер-
тикулярной болезни и ее вариантов неизвестна. Это 
связано с тем, что поступающие эпидемиологиче-
ские данные часто не сообщают о конкретном фено-
типе заболевания.

Поскольку дивертикулез протекает бессимптом-
но и выявляется чаще всего случайно, точные данные 
об его истинной заболеваемости и распространен-
ности отсутствуют. Тем не менее, заболеваемость 
дивертикулезом, по-видимому, растет во всем 
мире, особенно в развитых странах, где примерно 
у двух третей взрослого населения (старше 18 лет) 
в конечном итоге развивается дивертикулез. Воз-
раст и географическое положение, которые связа-
ны с различным образом жизни (то есть с питанием 
и физической активностью), являются двумя наибо-

лее важными факторами, определяющими распро-
страненность дивертикулеза.

Рисунок 2.
Распространенность ДБ в зависимости от возраста 
(Loffeld R.J., Putten A.B., 2002)
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Распространенность дивертикулеза очень низка 
у лиц в возрасте моложе 40 лет и высока среди лиц 
старше 65 лет (рис. 2). В настоящее время отмечается 
рост распространенности дивертикулеза, особенно 
среди более молодых лиц (<40 лет). В США диверти-
кулез является наиболее частой находкой при коло-
носкопии (Peery A.F. et al., 2015). В 2009 году в США, 
согласно сообщениям, распространенность диверти-
кулеза составляла 32,6% у лиц в возрасте 50-59 лет 
и 71,4% у лиц в возрасте ≥80 лет (Everhart J.E. et al., 
2009). Причем с возрастом увеличивается не только 
распространенность дивертикулеза, но и количе-
ство, плотность и глубина дивертикулов. 

В Мексике распространенность дивертикулеза 
находится в диапазоне от 1,9% до 9,2%, в Африке – 
колеблется от 2% в Египте до 9,4% в Нигерии. Среди 
азиатских стран его распространенность составляет 
12,5% в Южной Корее и 70,1 % в Японии; в Европе 
самая низкая распространенность была зарегистри-
рована в Румынии (2,5%), а самая высокая – в Италии 
(51,4%) (Tursi A., 2016).
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Вместе с ростом распространенности дивертику-
леза отмечается рост распространенности диверти-
кулита. Ежегодно в Соединенных Штатах Америки 
проводится более 2,7 миллиона амбулаторных по-
сещений и 200 000 стационарных госпитализаций по 
поводу дивертикулита стоимостью более 2 миллиар-
дов долларов США (Peery A.F. et al., 2015). Заболева-
емость дивертикулитом увеличивается вместе с дли-
тельностью заболевания и возрастом пациентов 
(Peery A.F., 2016). Однако относительный рост дивер-
тикулита в последние десятилетия был наибольшим 
у молодых пациентов. Например, с 1980 по 2007 год 
заболеваемость дивертикулитом у лиц в возрасте 40-
49 лет увеличилась на 132% (Peery A.F., 2016). Иссле-
дование Shahedi K. et al., 2013, показало, что среднее 
время до развития острого эпизода дивертикулита 
составило 7,1 год от начала заболевания, и что риск 
дивертикулита возрастал с уменьшением возраста 
на момент постановки диагноза дивертикулеза. 

В большинстве стран также возросли показатели 
госпитализации по поводу дивертикулярной болез-
ни. Например, в США в 2012 году было зарегистри-
ровано более 216 000 случаев госпитализации по 
поводу острого дивертикулита без кровотечения, 
что на 21% больше, чем в 2003 году (Peery A.F. et al., 
2015). В Великобритании показатель госпитализа-
ции по поводу дивертикулярной болезни увеличил-
ся с 0,56 на 1000 человеко-лет в 1996 году до 1,20 на 
1000 человеко- лет в 2006 году (Jeyarajah S. et al., 2009). 
В Италии в период 2008-2015 годов уровень госпита-
лизации по поводу острого дивертикулита постоян-
но увеличивался с ежегодным изменением ~ 1,9% 
(Binda G.A. et al., 2018). Также было отмечено значи-
тельное увеличение внутрибольничной смертности, 
особенно среди женщин (старше 18 лет), пожилых 
людей (старше 70 лет) и во время первой госпитали-
зации (Binda G.A. et al., 2018). Все вышеперечислен-
ное свидетельствует о необходимости повышения 
осведомленности и накопления клинического опыта 
в лечении этого распространенного заболевания.

Факторы риска

Различия в распространенности дивертикулеза 
между странами могут быть обусловлены диетой 
с низким содержанием клетчатки, характерной для 
западных стран, которая патогенетически связана 
с повышением внутрипросветного давления в тол-
стой кишке, что и приводит к образованию дивер-
тикулов (Schieffer K.M. et al., 2018). Однако резуль-
таты одного японского исследования ставят под 
сомнение роль клетчатки в развитии дивертикулеза 
(Strate L.L. et al., 2019). Данное исследование сообщи-
ло о возрасте, мужском поле, употреблении табака, 
увеличении веса в зрелом возрасте, преддиабетиче-
ских состояниях, потреблении алкоголя и повышен-
ном уровне триглицеридов в сыворотке крови как 
о факторах риска дивертикулеза (Yamamichi N. et al., 
2015). Большинство из этих факторов в дополнение 
к диете с низким содержанием клетчатки также яв-
ляются факторами риска дивертикулеза в других ре-
гионах мира (Strate L.L. et al., 2019).

Были выявлены многочисленные факторы риска 
дивертикулярной болезни, включая немодифициру-
емые факторы, такие как возраст, пол и индивиду-
альный набор генов (Böhm S.K. et al., 2017), и моди-
фицируемые факторы риска, такие как образ жизни 
(диета и физическая активность) и использование 
некоторых лекарств, курение (Strate L.L. et al., 2019). 
Курение связано не просто с повышенным риском 
дивертикулита, а особенно с риском развития ос-
ложненного дивертикулита (Aune D. et al., 2017). 
Остается не ясным, влияет ли употребление алкоголя 
на риск возникновения дивертикулита. В одном ис-
следовании люди, мигрировавшие в Швецию из вос-
точных стран, имели меньший риск госпитализации 
по поводу дивертикулярной болезни по сравнению 
с лицами, родившимися в Швеции, но после корот-
кого периода адаптации к западному образу жизни 
риск среди мигрантов увеличился, став похожим на 
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риск у коренного шведского населения (Hjern F. et al., 
2006). На основании этих данных этническая принад-
лежность, по-видимому, менее важна, чем образ 
жизни, как фактор риска дивертикулярной болезни.

Риск госпитализации по поводу дивертикулярной 
болезни, особенно острого дивертикулита, связан 
с модифицируемыми факторами риска. В западных 
странах факторы, повышающие риск госпитализа-
ции, включают ожирение, особенно абдоминальное, 
высокое потребление красного мяса, артериаль-
ную гипертензию, гиперлипидемию, использование 
оральных контрацептивов и заместительную гормо-
нальную терапию, курение и прием некоторых ле-
карственных препаратов (таких как аспирин, НПВП 
и кортикостероиды). К факторам, снижающим риск 
госпитализации, относят регулярную физическую 
активность, высокий уровень образования, высо-
кое потребление клетчатки и вегетарианскую ди-
ету. В исследовании, изучавшем совместный вклад 
нескольких факторов риска образа жизни в риск 
возникновения дивертикулита, было показано, что 
приверженность образу жизни с низким уровнем ри-
ска снижает риск дивертикулита почти на 75%. Об-
раз жизни с низким уровнем риска определялся как 
менее 4 порций красного мяса в неделю, не менее 
23 г клетчатки в день, 2 часа физической активности 
в неделю, индекс массы тела 18,5-24,9 и отсутствие ку-
рения в анамнезе. Предполагая причинно-следствен-
ные связи, было подсчитано, что образ жизни с низ-
ким риском может предотвратить половину случаев 
дивертикулита (Liu P.H. et al., 2017). Эти результаты 
подчеркивают важность изменения рациона пита-
ния и образа жизни в профилактике дивертикулита.

Этиопатогенез

Патологические механизмы, лежащие в основе 
развития дивертикулярной болезни, являются мно-
гофакторными и не полностью понятными. Фор-

мирование дивертикулов является результатом 
сложных взаимодействий между наследственными 
факторами, анатомическими особенностями инди-
видуума и изменениями в толстой кишке, связанны-
ми с процессами старения, аномальной моторикой 
толстой кишки, особенностями кишечной микро-
биоты, факторами внешней среды (питание, образ 
жизни и пр.) (рис. 3). Точная роль каждого из этих 
факторов и, возможно, что более важно, их взаи-
мосвязь в патогенезе дивертикулеза, дивертикулита 
и осложнений дивертикулярной болезни являются 
неопределенными.

Рисунок 3.
Факторы, участвующие в патогенезе дивертикулярной бо-
лезни
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Генетическая предрасположенность
Роль генетических факторов в развитии диверти-

кулярной болезни поддерживается данными о том, 
что у пациентов с моногенными нарушениями сое-
динительной ткани, такими как синдром Williams–
Beuren, синдром Coffi n–Lowry и аутосомно-доми-
нантная поликистозная болезнь почек, дивертикулы 
толстой кишки выявляются в очень раннем детском 
возрасте (Tursi A., 2019).

 В двух европейских когортных исследованиях 
близнецов изучалась роль наследственности в воз-
никновении дивертикулярной болезни. В датской 
когорте близнецов, включившей 923 человека с ДБ 
и 29 399 – без ДБ, она была оценена в 53% (Strate L.L. 
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et al., 2013). Сопоставимый результат был подтверж-
ден шведским исследованием, в котором наследуе-
мость оценивалась в 40% в когорте близнецов, в ко-
торую вошли 2296 человек с ДБ и 102 156 человек без 
ДБ (Granlund J.et al., 2012).

Недавно появились новые данные о роли гене-
тической восприимчивости. Первым однонуклео-
тидным полиморфизмом, ассоциированным с ди-
вертикулитом и риском хирургического лечения 
дивертикулита, был rs7848647 (Connelly T.M. et al., 
2014). В семейном кластере людей, страдающих ди-
вертикулитом, был идентифицирован редкий одно-
нуклеотидный вариант – LAMB4, кодирующий заме-
ну протеина D435N. Этот белок играет важную роль 
в эмбриональном развитии кишечной нервной си-
стемы и усиливает роль нарушения моторики в пато-
генезе ДБ (Coble J.L. et al., 2017). Совсем недавно было 
выявлено, что однонуклеотидный полиморфизм 
rs3134646 в цепи альфа 1 коллагена III типа (COL3A1) 
связан с дивертикулезом у белых мужчин (Reichert 
M.C. et al., 2018). Этот результат подтверждает исто-
рическую гипотезу о том, что измененная коллаге-
новая система сосудов может играть значительную 
роль в патогенезе ДБ.

Первое полногеномное ассоциативное иссле-
дование при дивертикулярной болезни и дивер-
тикулите было проведено в 2017 году в Исландии 
и Нидерландах. Значительная ассоциация с ДБ 
была обнаружена при анализе интронных вариан-
тов rs4662344 и rs7609897, а rs67153654 в интроне 
FAM155A был значительно связан с возникновением 
дивертикулита (Sigurdsson S.et al., 2017).

Кроме того, недавно были завершены еще два 
крупных полногеномных ассоциативных исследова-
ния при ДБ. Одно из них было проведено в Соединен-
ных Штатах и проанализировало случаи ДБ (n=27 444) 
и контрольную группу (n=382 284) из Британского 
биобанка, и проверено на репликацию в рамках 
Мичиганской инициативы по геномике (2572 случая; 
28 649 контрольных). Авторы идентифицировали 
42 локуса, связанных с ДБ (39 из них идентифици-

рованы впервые). Примечательно, что гены в этих 
ассоциированных локусах задействованы в работе 
иммунной системы, биологии внеклеточного ма-
трикса, клеточной адгезии, мембранном транспорте 
и моторике кишечника (Maguire L.H. et al., 2018). Вто-
рое крупное исследование было недавно выполнено 
в Европе и сообщило о 48 локусах ассоциированных 
с развитием дивертикулярной болезни. В ходе ис-
следования было выявлено 25 ранее неизвестных 
локусов восприимчивости к ДБ. Основываясь на 95% 
доверительных интервалах, авторы обнаружили че-
тыре локуса, оказывающих наиболее сильное влия-
ние на развитие дивертикулита, а именно варианты: 
PHGR1, FAM155A-2, CALCB и S100A10 (Schafmayer C. 
et al., 2019).

Результаты последнего исследования особенно 
интересны. Ассоциация этих генов с ДБ, по-видимо-
му, подтверждает, что дивертикулярная болезнь – 
это в первую очередь нарушение нервно-мышечной 
функции кишки с нарушением функции гладкой 
мускулатуры брыжеечных сосудов и нарушением 
структуры соединительных волокон, при этом дис-
функция эпителия может быть тригерным факто-
ром развития дивертикулита. Однако влияние этих 
генетических вариантов на механизмы заболевания 
остается неизвестным.

Кишечная моторика и энтеральная нервная 
система

Эластозис и утолщение стенки толстой кишки 
приводят к сегментации с формированием непро-
пульсивных участков, тем самым повышается вну-
трипросветное давление при напряжении стенки 
кишки. Это вызывает выпячивание в областях, ос-
лабленных проникновением vasa recta, и приводит 
к образованию дивертикулов (Painter N.S., 1968). 
У пациентов с дивертикулезом наблюдается нару-
шение регуляции перистальтической активности 
и снижение способности продольной мышцы до-
стигать расслабления после сокращения (Golder M. 
еt al., 2007).
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Сигмовидная кишка пациентов с дивертикуляр-
ной болезнью в базальных условиях демонстрирует 
нарушение подвижности (повышенный индекс под-
вижности и/или повышенную сократительную силу) 
по сравнению со здоровым контролем (Parks T.G. 
et al., 1969). Обычно считается, что пищевые волок-
на могут регулировать подвижность толстой кишки, 
однако роль клетчатки в этом специфическом регу-
ляторном механизме все еще требует дальнейших 
доказательств (Carabotti M, et al., 2017).

Нарушение энтеральной нервной системы так-
же играет важную роль в патогенезе ДБ. Кишечная 
нервная система является частью автономной нерв-
ной системы, которая осуществляет контроль желу-
дочно-кишечного тракта независимо от головного 
и спинного мозга (Rao M. et al., 2016). Она состоит из 
двух подразделений. Одним из них является миенте-
риальное сплетение, расположенное между круговы-
ми и продольными мышцами толстой кишки и содер-
жащее в основном первичные афферентные нейроны 
(Costa M. et al., 2000) Специфическая субпопуляция 
клеток, называемая интерстициальными клетками 
Кахаля (ИКК), представляет собой клетки-стимуля-
торы желудочно-кишечного тракта, поскольку они 
опосредуют поступление сигнала от кишечных дви-
гательных нервов к гладкой мускулатуре. В толстой 
кишке выявляются три подтипа ИКК: подслизистые 
ИКК, расположенные на подслизистой поверхности 
кругового мышечного слоя; миентериальные ИКК, 
расположенные между продольным и круговым сло-
ями мышечной оболочки и внутримышечные ИКК, 
расположенные в продольном и круговом мышечных 
слоях. Подслизистые и миентериальные ИКК генери-
руют медленную волновую активность, в то время 
как внутримышечные ИКК опосредуют сигналы от 
энтеральной нервной системы. Было продемонстри-
ровано снижение количества всех подтипов ИКК 
у пациентов с ДБ, а также морфологические измене-
ния и изменение глиальных клеток (Bassotti G. et al., 
2005). Глиальные клетки кишечника являются важны-
ми регуляторами гомеостаза кишечных нейронов, 

поддерживают целостность эпителиального барьера 
кишечника, а также могут регулировать подвижность 
толстой кишки (Rao M. et al., 2017).

Второй основной механизм нарушения энтераль-
ной нервной системы связан с экспрессией серото-
нина. Известно, что около 95% серотонина в орга-
низме человека находится в желудочно-кишечном 
тракте (Kim D.Y. et al., 2000), а также, что рецепторы 
серотонина 5HT-2R, 5HT-3R и 5HT-4R играют реша-
ющую роль в инициировании перистальтического 
рефлекса и в опосредовании моторики кишечника. 
Недавно было обнаружено, что количество 5HT-4R 
снижается в мышечной оболочке у пациентов с ДБ, 
которая в свою очередь опосредует перистальти-
ку кишечника. Более того, авторы обнаружили, что 
у пациентов с ДБ 5HT-4R менее плотно распределен 
в круговой мышце и миентериальном сплетении 
(Böttner M. et al., 2013). Все это говорит о том, что 
нарушения в серотониновой системе толстой кишки 
также играют важную роль в патогенезе дивертику-
лярной болезни. 

Висцеральная гиперчувствительность
Висцеральная гиперчувствительность является 

еще одним возможным механизмом, участвующим 
в возникновении симптомов у пациентов с диверти-
кулярной болезнью. Было показано, что пациенты 
с СНДБ имеют висцеральную гиперчувствительность, 
которая характерна и для пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника (Egger B. et al., 2008). 
Установлено, что для пациентов с СНДБ характерна 
более высокая экспрессия нейрокинина 1, а также 
более высокая, хотя и незначительная, экспрессия 
рецептора галанина 1, по сравнению с бессимптом-
ными пациентами с дивертикулезом. Повышенная 
экспрессия провоспалительных цитокинов интер-
лейкина 6 и фактора некроза опухоли-, а также 
нейропептидного рецептора нейрокинина 1 позво-
ляет предположить, что у пациентов с СНДБ висце-
ральная гиперчувствительность может проявляться 
из-за периферической сенсибилизации, при кото-
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рой играют роль как воспалительные, так и нейро-
химические факторы (Humes D.J. et al., 2012).

Пептид, связанный с геном кальцитонина (CGRP), 
является еще одной мишенью для изучения роли 
висцеральной гиперчувствительности при ДБ. CGRP 
является протеином – релаксантом гладкой муску-
латуры, участвующим во многих физиологических 
процессах. В пищеварительном тракте CGRP ока-
зывает разнонаправленное действие и играет роль 
в сенсорной и болевой проводимости, расширении 
сосудов, иммунном ответе, всасывании и секретор-
ной активности (Bartho L. et al., 2008). Основными 
мишенями иннервации CGRP являются внутренние 
сплетения, индуцирующие перистальтические реф-
лексы, повышающие порог перистальтики, рассла-
бляющие гладкомышечные клетки кишечника, инду-
цирующие фазическую сократительную активность 
и возбуждающие миентериальные нейроны (Bartho 
L. et al., 2008). Clemens C.H. et al., 2004, обнаружили, 
что уровни CGRP в кишечных ганглиях были снижены 
до 52% у пациентов с симптоматической дивертику-
лярной болезнью. Был показан выраженный рассла-
бляющий эффект CGRP на гладкомышечные волокна 
толстой кишки у пациентов с симптоматической ДБ 
(Pauza A.G. et al., 2019). Примечательно, что у паци-
ентов с бессимптомным дивертикулезом не было об-
наружено аналогичных изменений. Таким образом, 
это исследование подтверждает, что значительные 
изменения активности нервных волокон могут при-
вести к механизму гиперсенсибилизации, который 
постепенно происходит во время прогрессирования 
дивертикулярной болезни.

Также было показано, что пациенты с симптома-
тической дивертикулярной болезнью имеют более 
высокие уровни соматизации, по сравнению с паци-
ентами с бессимптомным дивертикулезом (Spiller R.C. 
et al., 2010). Это говорит о том, что как центральные 
(психологические), так и периферические факторы, 
такие как предшествующее воспаление и изменения 
в кишечной нервной системе, играют роль в появле-
нии симптомов в этой группе (Humes D.J. et al., 2008).

Факторы окружающей среды
Диета
В 1971 году Painter N.S. и Burkitt D.P. написали 

о влиянии низкого содержания пищевых волокон 
в рационе на развитие дивертикулярной болезни. 
В частности, они обнаружили, что распространен-
ность дивертикулеза выше у жителей Западной Ев-
ропы, где потребление пищевых волокон значитель-
но ниже по сравнению с африканским населением. 
Дальнейшие сообщения подтвердили эту связь, про-
демонстрировав, что потребление нерастворимых 
волокон снижает риск развития ДБ (Aldoori W.H. 
et al., 1998). Crowe F.L. et al., 2011, установлено, что 
диета с высоким содержанием клетчатки снижает 
риск госпитализации и смертности из-за ДБ. Вегета-
рианский образ жизни, потребление орехов и поп-
корна также снижали риск развития дивертикулита 
(Strate L.L. et al., 2008). Повышенный риск развития 
дивертикулита был обнаружен у лиц с низким уров-
нем витамина D и у мужчин с высоким потреблени-
ем красного мяса (Maguire L.H. et al., 2013; Cao Y. 
еt al., 2018). Недавний метанализ 5 крупных проспек-
тивных исследований (Aune D., 2020) показал, что 
высокое потребление пищевых волокон (30 г в день) 
по сравнению с низким потреблением клетчатки мо-
жет снизить риск дивертикулярной болезни на 41%. 
Дальнейшие исследования необходимы  для опреде-
ления влияния различных типов пищевых волокон 
на риск развития дивертикулярной болезни и дивер-
тикулита. 

Образ жизни
Люди, живущие в районах с низким воздействи-

ем ультрафиолетового света, имели более высокий 
риск госпитализации, связанной с дивертикулитом, 
чем люди, живущие в районах с высоким воздей-
ствием ультрафиолетового света (Maguire L.H. et al., 
2015). Было установлено, что курение – фактор ри-
ска осложненного дивертикулита и связанных с ним 
госпитализаций (Tursi A. еt al., 2019). Фактором, ас-
социированным с осложнениями ДБ (дивертикулит, 
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дивертикулярное кровотечение, госпитализация), 
также является и ожирение, причем преимуществен-
но центральное (Maguire L.H. et al., 2015). Было по-
казано, что физическая активность снижает риск 
и дивертикулита, и дивертикулярного кровотечения 
(Strate L.L. et al., 2008).

Лекарственные препараты.
Медикаментозная терапия также может быть 

фактором риска возникновения ДБ. Применение 
кортикостероидов, опиатных анальгетиков и несте-
роидных противовоспалительных препаратов было 
связано с развитием осложненного дивертикулита 
(Strate L.L.et al., 2011) Считается, что НПВП вызывают 
повреждение слизистой оболочки за счет снижения 
синтеза простагландинов, в то время как механизм, 
с помощью которого стероиды и опиоиды вызывают 
осложненный дивертикулит, менее изучен. Кроме 
того, применение статинов и блокаторов кальцие-
вых каналов, наоборот, может снизить риск дивер-
тикулярного кровотечения (Humes D.J. et al., 2011).

Кишечная микробиота
Несмотря на то, что изменения в микробиоте ки-

шечника были выдвинуты в качестве потенциального 
этиологического фактора, участвующего в патогене-
зе дивертикулярной болезни (Strate L.L. et al., 2012), 
до сих пор точная роль микробиоты в развитии ДБ 
остается неясной, и многие результаты по-прежнему 
являются спорными. 

Так, было выявлено, что при дивертикулярной бо-
лезни увеличивается количество Roseburia hominis 
и Akkermansia muciniphila. Одно из исследований 
выявило повышение уровня Akkermansia muciniphila 
в нисходящей кишке у пациентов с СНДБ (Barbara G. 
et al., 2016). Наконец, недавнее пилотное исследо-
вание показало, что количество видов Akkermansia 
muciniphila было значительно снижено через 30 
(р=0,017) и 60 (р=0,026) дней после окончания лече-
ния ДБ (рифаксимин, месалазин, пробиотик, пище-
вое волокно), в то время как через 90 дней снижение 
не было значительным по сравнению с исходным 

уровнем микроорганизма (р=0,090). Причем изме-
нения в колонизации Akkermansia muciniphila были 
в значительной степени связаны с выраженностью 
симптомов (Laghi L.et al., 2018).

Почему это происходит, до сих пор неизвестно. 
Akkermansia muciniphila – муколитическая бактерия, 
обитающая в барьере слизи, которая разлагает му-
цин до углерода и азота и использует их в качестве 
источника энергии. Эта бактерия полезна для хозя-
ина, она вырабатывает короткоцепочечные жирные 
кислоты, тем самым поддерживая гомеостаз кишеч-
ника (Derrien M. et al., 2004). Истощение Akkermansia 
muciniphila ассоциировано с возникновением ВЗК, 
в то время как повышенные уровни Akkermansia 
muciniphila наблюдались у пожилых людей, в той 
самой популяции, в которой обычно встречается 
ДБ (Biagi E. et al., 2010). Поэтому роль Akkermansia 
muciniphila в патогенезе ДБ остается спорной и тре-
бует дальнейшего изучения.

В нескольких исследованиях оценивалась микро-
биота кишечника пациентов с дивертикулитом по 
сравнению с контролем. Daniels L. et al., 2014, обнару-
жили, что микробиом кала значительно отличается 
у пациентов при первом эпизоде острого дивертику-
лита по сравнению с контролем. Наибольшие раз-
личия определялись более высоким разнообразием 
Proteobacteria у пациентов с дивертикулитом. Со-
всем недавно Schieffer K.M. et al., 2017, сравнили по-
раженную ткань сигмовидной кишки с прилегающей 
тканью и обнаружили, что Microbacteriaceae являют-
ся бактериями, наиболее значимо ассоциированны-
ми с пораженным сегментом сигмовидной кишки. 
Согласно предыдущим данным, Proteobacteria были 
сверхэкспрессированы в срезах тканей и составляли 
основную микробиоту этих пациентов (Schieffer K.M. 
et al., 2017). Ассоциация Proteobacteria и дивер-
тикулита может быть следствием воспалительно-
го процесса, поскольку увеличение количества 
Enterobacteriaceae было связано с неспецифическим 
экспериментальным воспалением толстой кишки.
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Рисунок 4.
Предлагаемые биологические механизмы дивертикуляр-
ной болезни
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A) Предполагается, что дивертикулез является результатом нерв-
но-мышечных аномалий, таких как изменения коллагена и энтераль-
ной нервной системы, в условиях повышенного внутрипросветного 
давления. B) Симптоматическая неосложненная дивертикулярная 
болезнь (SUDD) может возникать из-за измененной кишечной микро-
биоты, приводящей к хроническому слабовыраженному воспалению, 
опосредованному тахикининами. Увеличение прорастания нервов 
приводит к последующей висцеральной гиперчувствительности. C) Из-
менения кишечной микробиоты, приводящие к дисфункции слизисто-
го барьера и воспалению и/или местной травме от фекалий, являются 
предполагаемыми механизмами дивертикулита. D) Дивертикулярные 
кровоизлияния возникают в местах асимметричного утолщения сосу-
дов. Факторы риска повреждения сосудов, такие как ожирение и ги-
пертония, а также травма просвета, способствуют кровотечению.

Кроме того, у пациентов с предшествующим дивер-
тикулитом, по-видимому, также наблюдаются спец-
ифические микробные изменения. Kvasnovsky C.L. 
et al., 2018, недавно обнаружили, что пациенты 
с предыдущим эпизодом острого дивертикулита не 
демонстрировали альфа- или бета-разнообразия 
микробиоты, но имели более высокое относитель-
ное количество Pseudobutyrivibrio, Bifi dobacterium, 
бактерий семейства Christensenellaceae и класса 
Mollicutes (RF9). Кроме того, сохранение симптомов, 
по-видимому, имеет значительную связь с микроб-
ным дисбалансом – более высокое относительное ко-
личество Ruminococcus, Roseburia и Cyanobacterium 
(Kvasnovsky C.L. et al., 2018). 

Однако данные исследования использовали от-
личные друг от друга методы идентификации бакте-
рий и сбора образцов, различные методы лечения 
и различные контрольные группы. Все это могло 
привести к не совсем корректным результатам и вы-
водам. Более того, многие из этих исследований про-
водились с небольшими размерами выборки, без 
достаточной статистической достоверности. Таким 
образом, специфический дисбиотический микроб-
ный состав, ассоциированный с различными вариан-
тами ДБ, еще не идентифицирован.

Предлагаемые биологические механизмы ДБ (по 
данным Tursi A. и соавт., 2020) представлены на рис. 4.

Клиническая картина

Дивертикулез толстой кишки характеризуется бес-
симптомным течением. При СНДБ пациенты жалуют-
ся на различной интенсивности и длительности боль 
в нижних отделах живота, преимущественно в левой 
подвздошной области, которая может усиливаться 
после еды и уменьшаться после дефекации и отхожде-
ния газов. Пациентов также могут беспокоить нару-
шения стула (запоры или диарея), метеоризм, общие 
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жалобы. Нередко бывает трудно определить связаны 
ли эти симптомы с СНДБ или их причина – другие за-
болевания толстой кишки. У многих пациентов с СНДБ 
большинство жалоб связано не столько с самими ди-
вертикулами, сколько с сопутствующим синдромом 
раздраженного кишечника. При объективном обсле-
довании патологические изменения могут отсутство-
вать. Тем не менее достаточно часто наблюдается бо-
лезненность при пальпации по ходу толстой кишки, 
отмечается вздутие живота, может также пальпиро-
ваться болезненный валик в левом нижнем квадран-
те. Лабораторные показатели находятся в пределах 
нормы. Проявления СНДБ представлены в табл. 1.

Таблица 1.
Возможные проявления СНДБ 

Показатель Проявления

Клиническая 
симптоматика

Боль в животе

Метеоризм

Нерегулярный стул (запор / диарея)

Тенезмы

Чувство наполнения

Меняющиеся локализация и выраженность симпто-
мов (с бессимптомными промежутками)

Данные 
обследования

Вздутие живота

Пальпируемый «валик» в нижних отделах живота

Болезненность при пальпации по ходу толстой кишки 

Лабораторные показатели в пределах нормы

Клиническая картина осложненной формы ди-
вертикулярной болезни зависит от степени выра-
женности и распространенности воспалительного 
процесса. Симптомы острого дивертикулита пред-
ставлены в табл. 2.

Для определения распространенности воспали-
тельного процесса при острых осложнениях широко 
применяется классификация E.J. Hinchey (1978):

•  I стадия – периколический абсцесс или инфильтрат;

•  II стадия – тазовый, внутрибрюшной или ретропе-
ритонеальный абсцесс;

•  III стадия – генерализованный гнойный перитонит;

•  IV стадия – генерализованный каловый перитонит.

Таблица 2.

Клинические особенности острого дивертикулита

Показатель Проявления

Симптомы Различной интенсивности, длительности и локализации 
боль в животе

Тенезмы

Нерегулярный стул (запор / диарея)

Ректальное кровотечение

Лихорадка

Тошнота, рвота

Данные
обследования

Вздутие живота

Пальпируемый «валик»

Болезненность при пальпации по ходу толстой кишки

Симптомы мышечной защиты

Симптомы локального перитонита 

Острый живот

Лейкоцитоз

Повышение СОЭ

Повышение уровня C-реактивного белка

Повышение уровня фекального кальпротектина

Данную классификацию, созданную для опреде-
ления выраженности и распространенности острых 
осложнений, нередко ошибочно применяют для ди-
агностики хронических осложнений.

В европейских странах также используется клас-
сификации O. Hansen, W. Stock (1999) и J. Hotz (1983).

Классификация O.Hansen, W. Stock:

•  стадия 0 – дивертикулез;

•  стадия 1 – острый неосложненный дивертику-
лит;

•  стадия 2 – острый осложненный дивертикулит:

а) перидивертикулит / флегмонозный диверти-
кулит;

б)  дивертикулярный абсцесс (прикрытая перфо-
рация дивертикула);

в)  свободная перфорация дивертикула;

•  стадия 3 – хронический дивертикулит.

Классификация J. Hotz:

•  стадия 1 – дивертикулез;
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•  стадия 2 – острый или рецидивирующий дивер-
тикулит;

•  стадия 3 – перидивертикулит;

•  стадия 4 – периколит:

а) периколит с закрытой перфорацией;

б)  периколит со свободной (открытой) перфо-
рацией (перфорацией в свободную брюшную 
полость).

Осложнения ДБ целесообразно разделять на 
острые и хронические (табл. 3).

Таблица 3.
Осложнения дивертикулярной болезни

Острые осложнения Хронические осложнения

I. Острый дивертикулит I.  Хронический дивертикулит: реци-
дивирующее течение – непрерыв-
ное течение – латентное течение 

II.  Острый паракишечный инфиль-
трат (периколическая флегмона)

II. Стеноз

III. Перфоративный дивертикулит:

а – абсцесс;

b – гнойный перитонит;

c – каловый перитонит

III.  Хронический паракишечный 
инфильтрат:

рецидивирующее течение – непре-
рывное течение

IV. Свищи ободочной кишки

а – внутренние;

b – наружные

IV. Толстокишечное кровотечение V.  Рецидивирующее толстокишеч-
ное кровотечение

К хроническим формам следует относить ситу-
ации, когда воспалительный процесс не ликвиди-
руется в течение более 6 недель или рецидивирует 
в короткий срок после прекращения лечения (про-
должающийся или тлеющий дивертикулит). При про-
должающемся или тлеющем дивертикулите клиниче-
ские проявления также варьируют в зависимости от 
характера и выраженности воспалительного процес-
са. Основной жалобой пациентов является периоди-
ческая боль слабой или умеренной интенсивности 
в левых и нижних отделах живота, иногда иррадии-
рующая в поясничную, эпигастральную область и ку-
пирующаяся приемом спазмолитических препара-
тов, также пациенты могут жаловаться на лихорадку. 

При пальпации живота у большинства больных в ле-
вой подвздошной области определяется плотная 
болезненная сигмовидная кишка. При латентном 
течении хронического дивертикулита симптомати-
ка обычно отсутствует, а диагноз устанавливают по 
данным дополнительных методов обследования. 
Пациенты с рецидивирующим течением хрониче-
ского дивертикулита вне периодов обострения не 
предъявляют каких-либо жалоб или они минималь-
но выражены. При обострении развивается клини-
ческая картина как при острых воспалительных ос-
ложнениях. Частота обострений может варьировать. 
При хроническом паракишечном инфильтрате кли-
нические проявления подобны проявлениям хро-
нического дивертикулита, при пальпации живота 
обычно определяется опухолевидное образование 
брюшной полости. Клиническая картина при сви-
щах ободочной кишки многообразная и зависит от 
локализации наружного отверстия, выраженности 
парафистулярной инфильтрации, направления хода 
свища, наличия дополнительных гнойных затеков 
и полостей. В большинстве случаев свищ образуется 
после экстренного хирургического вмешательства, 
при котором воспаленный сегмент сигмовидной 
кишки не удалялся, а операция была завершена дре-
нированием брюшной полости. Значительно реже 
наружные свищи образуются после пункции или 
дренирования абсцесса. Редко свищ формируется 
после вскрытия абсцесса передней брюшной стенки 
и поясничной области и крайне редко – промежно-
сти и бедра. При формировании внутренних свищей 
клиническая картина часто имеет стертый характер 
и не соответствует тяжести развившегося осложне-
ния. При кишечно-мочепузырных свищах пациенты 
могут жаловаться на незначительные боли в нижних 
отделах живота, выделение газов при мочеиспуска-
нии и примесь кала в моче, мутную мочу, слабость, 
утомляемость и редкие подъемы температуры. Ки-
шечно-генитальные свищи манифестируют болями 
незначительной и умеренной интенсивности, гной-
но-каловыми выделениями из влагалища, повыше-
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нием температуры, возможно ухудшение общего 
самочувствия. При тонкокишечно-толстокишечных 
свищах клинические проявления неспецифичны 
(умеренные периодические боли, недомогание 
с субфебрильной лихорадкой, иногда неустойчивый 
либо учащенный жидкий стул). При свищах в обла-
сти внутреннего отверстия в стенке кишки имеет ме-
сто рубцово-воспалительный процесс, приводящий 
более чем в половине наблюдений к образованию 
стриктуры. Нарушения кишечной проходимости при 
этом развиваются крайне редко вследствие особен-
ностей строения свища.

Дифференциальная диагностика

В круг дифференциальной диагностики ДБ вхо-
дит большое количество заболеваний, таких как рак 
и доброкачественные опухоли толстой кишки, опухо-
ли других органов брюшной полости и малого таза, 
болезнь Крона, язвенный колит, микроскопический 
колит, ишемический колит, синдром раздраженного 
кишечника, аппендицит, острые кишечные инфек-
ции, острые и хронические воспалительные заболе-
вания мочеполовой системы, острые заболевания 
жировых подвесков ободочной кишки (заворот, вос-
паление, некроз). При наличии кровотечения требу-
ется также исключение геморроя, ангиодисплазии, 
ятрогенных факторов (предшествовавшая биопсия 
или полипэктомия).

Диагностика дивертикулярной болезни

Целью диагностического процесса является не 
только диагностика дивертикулярной болезни, но 
и выявление ее отдельных фенотипов, а именно 

дивертикулеза, СНДБ и различных осложненных 
форм. Точный диагноз является необходимым ус-
ловием для разработки соответствующих страте-
гий лечения. В то время как распознавание острых, 
хронически повторяющихся или осложненных эпи-
зодов дивертикулита является достаточно простым, 
диагностика СНДБ может быть непростой задачей. 
Такие неспецифические симптомы, как абдоми-
нальная боль, вздутие живота, нарушение стула без 
макроскопических изменений при колоноскопии 
или других методах визуализации могут затруднить 
дифференциальный диагноз с СРК. 

При подозрении на ДБ (включая острый дивер-
тикулит) первым шагом является сбор жалоб и ана-
мнеза заболевания, проведение объективного об-
следования, оценка факторов, влияющих на исходы 
заболевания и лечение, таких как сопутствующие 
заболевания и используемые лекарственные препа-
раты, а также оценка показателей тяжести заболева-
ния, таких как лихорадка и перитонит.

Клиническая оценка, включающая только лабо-
раторные тесты, недостаточно точна для постановки 
диагноза дивертикулярной болезни. Крупное иссле-
дование, проведенное в Нидерландах, продемон-
стрировало, что клиническая оценка имеет огра-
ниченную чувствительность – 68% (Toorenvliet B.R. 
et al., 2010). Кроме того, в ряде исследований было 
показано, что только клиническая оценка приво-
дит к неправильному диагнозу в 34-68% случаев 
(Andeweg C.S. et al., 2011). А это в свою очередь мо-
жет привести к несвоевременному началу необходи-
мого лечения, выполнению ненужных исследований 
и к необоснованной госпитализации. Биомаркеры 
также недостаточно специфичны для первоначаль-
ного диагноза.

К основным инструментальным методам диагно-
стики относятся:

•  Рентгенологическое исследование толстой киш-
ки: ирригоскопия или рентгенгенография тол-
стой кишки с использованием метода двойного 
контрастирования;
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•  КТ с контрастированием;

•  УЗИ;

•  КТ-колонография (виртуальная колоноскопия);

•  Колоноскопия;

•  МРТ.

Традиционно визуализация дивертикулов прово-
дилась с помощью исследований с бариевой клиз-
мой. И хотя частота обнаружения дивертикулов 
толстой кишки более высока и точна при этих иссле-
дованиях, по сравнению с колоноскопией (Niikura R. 
et al., 2013), они не являются подходящим методом 
визуализации для диагностики острого дивертикули-
та. Кроме того, в крупном систематическом обзоре 
была обнаружена низкая чувствительность и специ-
фичность исследований с барием по сравнению с со-
временными методами визуализации поперечного 
сечения, такими как ультразвуковое исследование, 
компьютерная томография и магнитно-резонансная 
томография (Andeweg C.S. et al., 2014). Рентгеноло-
гическое исследование толстой кишки с барием мо-
жет быть показано в отдельных случаях, например, 
у пациентов со стенозом кишки.

В отличие от рентгенологического исследования 
толстой кишки и колоноскопии, такие методы визу-
ализации как УЗИ, КТ и МРТ, могут отображать всю 
стенку толстой кишки, тем самым позволяя визуали-
зировать перидивертикулярную ткань и изменения 
в стенке кишки (Bor R. et al., 2016). Таким образом, 
эти методы являются основой для диагностики ди-
вертикулярной болезни и обязательны для точной 
диагностики дивертикулита (Kruis W. et al., 2014).

В последнее время отмечается более широкое 
использование УЗИ для диагностики дивертикуляр-
ной болезни (Min J.H. et al., 2017). Ранняя работа по 
сравнению ультразвукового исследования и ком-
пьютерной томографии показала очень схожую ди-
агностическую точность для этих двух методов (Farag 
Soliman M. et al., 2004). Действительно, систематиче-
ский обзор с метаанализом подтвердил, что УЗИ и КТ 
существенно не различались по чувствительности 

(92% и 94% соответственно) и специфичности (90% 
и 99% соответственно) (Puylaert J.B., 2012). Недостат-
ком этого метаанализа является то, что в исследова-
ния были включены пациенты со всеми фенотипа-
ми дивертикулярной болезни. Так, исследование, 
сравнивающее диагностическую точность УЗИ и КТ 
при СНДБ, остром неосложненном и осложненном 
дивертикулите, показало явное превосходство ком-
пьютерной томографии в диагностике осложненно-
го дивертикулярного заболевания, в то время как 
оба метода имели сопоставимую диагностическую 
точность при СНДБ (Nielsen K. et al., 2013).

Данные о диагностической точности МРТ при 
дивертикулярной болезни малочисленны, но пер-
спективны. Наиболее интересно, что единствен-
ное сравнительное исследование между КТ и МРТ 
у пациентов, поступивших в отделение неотложной 
помощи с клиническим подозрением на острый ди-
вертикулит, показало для МРТ чувствительность 94% 
и специфичность 88%. Диагностическая точность 
МРТ оказалась выше у молодых (<60 лет), чем у по-
жилых пациентов (Heverhagen J.T. et al., 2008).

Типичные результаты ультразвукового исследо-
вания при дивертикулярной болезни включают ги-
поэхогенное утолщение стенки кишки, дивертикулы 
с окружающим их воспалением, которое проявляет-
ся в виде гиперэхогенного ободка, скопление жид-
кости, абсцессы или свищи (Puylaert J.B., 2012). В до-
полнение к этому компьютерная томография также 
может выявлять отдаленные абсцессы, мезентерит 
и перфорации. КТ лучше отображает забрюшинное 
и тазовое пространство, причем независимо от на-
личия газов в кишке или ожирения. После эпизода 
острого дивертикулита результаты КТ, в отличие от 
УЗИ, имеют существенную прогностическую цен-
ность. Как было показано в одной из работ, толщина 
стенки толстой кишки и тяжесть дивертикулита, вы-
явленные с помощью компьютерной томографии, 
явились предикторами необходимости плановой 
резекции толстой кишки (Dickerson E.C. et al., 2017). 
Но в отличие от УЗИ и МРТ, компьютерная томогра-



34 35

фия предполагает лучевую нагрузку, что ограничи-
вает ее повторные назначения. В отличие от КТ УЗИ 
может выполняться с необходимой в зависимости 
от клинической ситуации частотой, без вреда для 
здоровья пациента. Поскольку диагностическая цен-
ность УЗИ и КТ может отличаться в различных кли-
нических ситуациях, эти два метода являются скорее 
взаимодополняющими, чем конкурирующими. Для 
всех методов визуализации (особенно УЗИ) точность 
диагностики зависит от квалификации специалиста. 
В связи со всем вышесказанным диагностические ис-
следования лучше выполнять в специализированных 
центрах, где обычно доступны все необходимые ди-
агностические процедуры. Выбор диагностической 
процедуры обычно определяется клинической ситу-
ацией и местной доступностью. В качестве первого 
шага оптимальным было бы ультразвуковое иссле-
дование, а затем, при необходимости, компьютер-
ная томография (Lembcke B.J. et al., 2015).

Колоноскопию обычно не проводят у пациен-
тов с острым дивертикулитом из-за риска развития 
осложнений (особенно повышенного риска перфо-
рации). Поскольку основные патофизиологические 
процессы острого дивертикулита происходят за пре-
делами стенки толстой кишки, колоноскопия играет 
лишь незначительную роль в первоначальной ди-
агностике острого дивертикулита. Однако колоно-
скопия рекомендуется перед плановой операцией 
у пациентов с острым дивертикулитом, чтобы исклю-
чить другие находки в толстой кишке, включая опу-
холевые поражения (Kruis W. et al., 2014). Поскольку 
дивертикулярная болезнь и колоректальный рак 
связаны целым рядом общих факторов риска (таких 
как возраст, питание и избыточная масса тела), име-
ет место сосуществование этих заболеваний в об-
щей популяции. Клинически значимая проблема 
заключается в том, что симптомы дивертикулярной 
болезни могут маскировать признаки колоректаль-
ного рака, как было показано Mounce L.T.A. с соавт. 
(2017), и с этим связан более длительный диагности-
ческий период. Принимая во внимание все эти сооб-

ражения, если колоноскопия не была выполнена, ее 
следует сделать, но не ранее, чем через 6-8 недель 
(из-за риска перфорации) после эпизода острого ди-
вертикулита. Колоноскопия также позволяет точно 
определить источник кровотечения и выполнить эн-
доскопический гемостаз при необходимости.

Кроме того, одно из исследований выявило, что 
сохранение изменений слизистой оболочки после 
эпизода острого дивертикулита может иметь про-
гностическую роль в риске рецидива дивертикулита, 
впервые показав, что эндоскопическое исследование 
может быть полезным для прогнозирования исхода 
заболевания (Tursi A. et al., 2013). Оценка дивертику-
лярного воспаления и осложнений – DICA (Diverticular 
Infl ammation and Complication Assesment), разра-
ботанная на основе колоноскопии, представляет 
собой определение тяжести заболевания, которая 
классифицируется на легкую, среднюю или тяжелую 
степени (Tursi A. et al., 2015) (рис. 5). DICA учитывает 
четыре основных параметра: а) распространенность 
дивертикулеза (левосторонняя или правосторонняя 
локализация и длина вовлеченного сегмента тол-
стой кишки), б) количество дивертикулов в каждом 
сегменте толстой кишки (≤15 или >15 дивертикулов), 
в) наличие воспаления (отек и/или гиперемия, эро-
зии, сегментарный колит, ассоциированный с дивер-
тикулезом (хотя в настоящее время сегментарный 
колит, ассоциированный с дивертикулезом, считает-
ся предшественником ВЗК, он был включен в перво-
начальную классификацию DICA), г) наличие ослож-
нений (ригидность, стеноз, гной и кровотечение). 
Каждый параметр имеет числовую оценку. В зависи-
мости от суммы различают: DICA 1 (≤3 балла), DICA 2 
(4-7 баллов) и DICA 3 (>7 баллов) (рис. 5) (Tursi A. 
et al., 2015). Данная классификация может быть про-
гностической для исхода заболевания. Например, 
в ретроспективном исследовании 2016 года оценка 
DICA была прогностической для риска возникнове-
ния и/или рецидива острого дивертикулита и риска 
хирургического вмешательства (Tursi A. et al., 2016).
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Рисунок 5.
Эндоскопическая классификация дивертикулярной болез-
ни DICA

Локализация
дивертикулеза:

Количество
дивертикулов

в каждом
сегменте

толстой кишки:

Левосторонняя

(2 балла);
Правосторонняя

(1 балл). ≤15 (0 баллов);

>15 (1 балл).

Наличие воспаления:
Отсутствие признаков

воспаления (0 баллов);

Отек и/или гипермия

(1 балл);

Эрозии (2 балла);

Сегментарный колит,

ассоциированный

с дивертикулезом

(3 балла).

Наличие
осложнений:

Сумма баллов:

Ригидность /

Стеноз / Гной/

Кровотечение

(4 балла).

DICA 1 – 1-3 балла

DICA 2 – 4-7 баллов

DICA 3 – >7 баллов

В заключение необходимо отметить, что выбор 
метода исследования у пациента с дивертикулярной 
болезнью основывается на особенностях клиниче-
ской ситуации и наличия технических возможностей 
применения того или иного диагностического мето-
да.

К дополнительным инструментальным методам 
диагностики относятся:

•  Рентгенологические методы (обзорная рент-
генография брюшной полости, цистоскопия 
и цистография, внутривенная урография, ваги-
нография, при свищах – фистулография, рентге-
нография тонкой кишки, ангиография);

•  Радионуклидная сцинтиграфия;

•  УЗИ мочевого пузыря, почек, половых органов;

•  Исследование двигательной активности толстой 
кишки и внутрипросветного давления;

•  Диагностическая лапароскопия.

К основным лабораторным методам диагностики 
относятся:

•  Клинический анализ крови, СОЭ;

•  CРБ;

•  Копрограмма;

•  Определение скрытой крови в кале;

•  Общий анализ мочи.

К дополнительным лабораторным методам диа-
гностики относятся:

•  Исследование кала на кишечные инфекции;

•  Определение токсинов А и В Clostridioides 
diffi cile в кале;

•  Определение фекального кальпротектина;

•  Определение прокальцитонина

•  Биохимический анализ крови.

Биомаркеры при ДБ могут подтверждать клини-
ческий диагноз, быть полезны для оценки тяжести 
заболевания и его мониторинга (Tursi A., 2019). На-
пример, такие провоспалительные маркеры, как 
CРБ, СОЭ и количество лейкоцитов, фекальный каль-
протектин и прокальцитонин, могут играть роль 
биомаркеров дивертикулярной болезни, учитывая 
важность воспалительного процесса в патофизиоло-
гии заболевания.

Согласно имеющимся данным, CРБ является наи-
более информативным биомаркером дивертику-
лита. Сравнительное исследование показало, что 
высокое значение CРБ было наиболее значимым 
предиктором тяжелых осложнений у пациентов 
с острым дивертикулитом (Kechagias A. et al., 2018). 
Кроме того, концентрация CРБ в сыворотке крови 
тесно коррелировала с клинической и гистологиче-
ской тяжестью дивертикулита. Низкие уровни CРБ 
(<50 мг/л) указывали на острый неосложненный ди-
вертикулит, тогда как уровни CРБ >200 мг/л могли 
указывать на такие осложнения, как перфорации 
с перитонитом или абсцессы.

Фекальный кальпротектин является полезным 
биомаркером для оценки эффективности терапии. 
Его уровень снижается у пациентов, ответивших на 
лечение, в то время как сохраняющийся высокий 
уровень указывает на неэффективность проводи-
мой терапии (Tursi A., 2012). Предполагается, что фе-
кальный кальпротектин также может быть ценным 
инструментом в дифференциальной диагностике 
СРК и СНДБ (Tursi A., 2009). В проспективном иссле-
довании, сравнивающем уровни фекального каль-
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протектина у пациентов с СНДБ и СРК, были описаны 
значительно более высокие его уровни при СНДБ, 
чем при СРК, которые снизились после успешного 
лечения (Tursi A., 2009). И хотя фекальный кальпро-
тектин является хорошо зарекомендовавшим себя 
биомаркером воспалительной активности при ВЗК, 
его диагностическое значение при дивертикулярной 
болезни еще предстоит полностью установить.

Одно из исследований продемонстрировало вы-
сокую диагностическую точность прокальцитонина 
при дифференциации неосложненного и осложнен-
ного дивертикулита (Jeger V. et al., 2018). Однако 
в связи с ограниченным количеством исследований 
роль прокальцитонина при дивертикулярной болез-
ни нуждается в дальнейшем изучении.

На сегодняшний день среди многих других бел-
ков, которые изучались в качестве потенциальных 
биомаркеров дивертикулярной болезни, из которых 
ни один не достиг клинического значения (Tursi A., 
2020). На сегодняшний день CРБ остается наиболее 
полезным биомаркером при ДБ.

На рисунках 6-13 представлены данные современ-
ных рентгенологических и эндоскопических методов 
исследования (визуализации) толстой кишки у паци-
ентов с ДБТК.

Рисунок 6.
Рентгенологическая картина дивертикулеза (рентгеногра-
фия с двойным контрастированием)

Рисунок 7.
Сохранение контрастного вещества в дивертикулах (нисхо-
дящая ободочная кишка и сигмовидная кишка) спустя 72 ч 
после бариевой клизмы

Рисунок 8.
Рентгенологическая картина при хроническом дивертику-
лите со стенозом
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Рисунок 9.

Рентгенологические признаки незавершенного свищеоб-
разования (стрелка) у пациента с дивертикулитом и закры-
той перфорацией

Рисунок 10.

Ангиографическая картина дивертикулярного кровотече-
ния с выходом контрастного вещества в просвет кишечни-
ка (стрелки)

Рисунок 11.
КТ-изображение абсцесса у пациента с перфорирующим 
дивертикулитом

На рисунке 14 представлен алгоритм диагности-
ки дивертикулярной болезни, рекомендованный 
Обществом по изучению заболеваний органов пи-
щеварения и обмена веществ Германии (Leifeld L. 
et al., 2014). В случае отсутствия симптомов острого 
живота для дальнейшего принятия решения о такти-
ке обследования пациента предлагается использо-
вать уровень CРБ. Среди визуализирующих методов 
для первоначальной диагностики рекомендуется ис-
пользовать УЗИ высокого разрешения. При высокой 
вероятности наличия осложнений дивертикулита 
рекомендуется выполнение КТ.

Рисунок 12.
Сонографическая картина острого дивертикулита сигмо-
видной кишки. Утолщенная стенка кишки с дивертикулами 
(продольный срез)



42 43

Рисунок 13.
Эндоскопическая картина дивертикулеза

Рисунок 14.
Алгоритм диагностики дивертикулярной болезни (адапти-
ровано из Leifeld L. et al., 2014)

Наличие клинико-лабораторных проявлений
дивертикулярной болезни

(жалобы, анамнез, объективные данные, результаты
клинического анализа крови, СОЭ, СРВ)

УЗ-признаки
абсцесса

- Хирургическое
 лечение
- Колоноскопия при
 необходимости

КТ органов
брюшной полости

с контрастированием
Колоноскопия

Нет
УЗ-признаков
диверкулита

УЗ-признаки
диверкулита

Неопределенные
УЗ-признаки

абсцесса

Хирургическое
лечение

- Обзорная
 рентгенография
- УЗИ
- КТ органов
 брюшной полости

СРБ ≥20 мг/л
(значительное

повышение)

СРБ <20 мг/л
(умеренное
повышение)

СРБ <5 мг/л
в пределах

нормы

Нет признаков
«Острого живота»

Есть признаки
«Острого живота»

Лечение

Терапевтический подход к дивертикулярной бо-
лезни зависит от фенотипа заболевания (таблица 4). 

Таблица 4.
Лечение дивертикулярной болезни

Стадия Форма Лечение

1 Дивертику-
лез

Лечение не требуется.

Рекомендуется активный образ жизни с обяза-
тельными физическими упражнениями, диета 
с высоким содержанием пищевых волокон и до-
полнительное введение в рацион растворимых 
растительных волокон

2 Симптома-
тическая 
неосложнен-
ная дивер-
тикулярная 
болезнь

Дополнительное введение в рацион раствори-
мых растительных волокон (псиллиум 2-4 саше 
по 5,0 г/сут, длительно).

Рифаксимин: циклическая терапия (400 мг 
2 раза в сутки в течение 7-10 дней в месяц, дли-
тельность терапии определяется в индивиду-
альном порядке в зависимости от клинической 
ситуации) в комбинации с пищевыми волокна-
ми; системные антибиотики не показаны.

Месалазин: циклическая терапия (≥ 1,5 г/сут 
в течение 7-10 дней в месяц, длительность опре-
деляется в индивидуальном порядке в зависи-
мости от клинической ситуации).

Возможна комбинированная терапия рифакси-
мином и месалазином.

Бутират: бутират кальция в комбинации с ину-
лином (1-2 таблетки в день, длительно).

Спазмолитики по показаниям.

Пробиотики (?)

3 Осложнен-
ная форма 
диверти-
кулярной 
болезни.

Острый 
неосложнен-
ный диверти-
кулит

Оценка риска в зависимости от наличия комор-
бидной патологии, иммунокомпрометирован-
ности, лихорадки, лейкоцитоза, повышения 
CРБ;

Низкий риск: амбулаторное лечение, щадящее 
питание, ограничение физической активности, 
наблюдение; прием антибиотиков не рекомен-
дуется;

Высокий риск: стационарное лечение, парен-
теральное питание, инфузионная терапия, вну-
тривенное введение антибиотиков. 

Осложнен-
ный диверти-
кулит

Стационарное лечение, парентеральное пита-
ние, антибактериальная терапия per os при пе-
реносимости, оперативное вмешательство в за-
висимости от размера и локализации абсцесса.



44 45

Модифицируемые факторы риска открывают воз-
можности для первичной профилактики развития 
СНДБ и осложненных форм дивертикулярной болез-
ни у пациентов с дивертикулезом. К таким факторам 
в первую очередь относятся образ жизни и модель 
питания. Всем пациентам с дивертикулярной болез-
нью рекомендуется активный образ жизни с обя-
зательными физическими упражнениями и диета 
с большим содержанием пищевых волокон (25-30 г 
в день). К модифицируемым факторам риска также 
относятся курение; прием НПВП, аспирина, кортико-
стероидов; низкий уровень витамина Д.

Дивертикулез
При дивертикулезе пациентам кроме измене-

ния характера питания рекомендуется дополни-
тельное введение в рацион пищевых волокон, так 
как большинству пациентов не удается соблюдать 
диету, включающую необходимое количество во-
локон. А в ряде случаев увеличение доли продуктов 
с большим содержанием пищевых волокон приво-
дит к усилению клинических симптомов диверти-
кулярной болезни. К пищевым волокнам относится 
группа веществ, которые благодаря своей способ-
ности связывать воду, набухают и практически не 
перевариваются. В эту группу входят целлюлоза, 
гемицеллюлоза, пектины, лигнин, непереваривае-
мые полисахариды, альгинаты, оболочка семян по-
дорожника Plantago ovata (псиллиум). Различают 
растворимые и нерастворимые пищевые волокна. 
Их свойства разнообразны. Нерастворимые волокна 
(целлюлоза) связывают лишь небольшое количество 
воды, они увеличивают бактериальную фермента-
цию и ускоряют время прохождения через толстую 
кишку, также увеличивают биомассу и вызывают 
изменения рН толстой кишки и микробиома кишеч-
ника. Однако этот тип волокон может за счет увели-
чения газообразования в кишке усиливать клиниче-
ские проявления, характерные для дивертикулярной 
болезни (метеоризм и абдоминальную боль), что 
ограничивает применение нерастворимых волокон 

у данной группы пациентов. Растворимые пищевые 
волокна (гемицеллюлоза, пектины и псиллиум) спо-
собны абсорбировать воду в гораздо большей сте-
пени, благодаря чему увеличивается объем стула, 
снижается давление в просвете кишки и ускоряется 
транзит по кишечнику. На основании выше сказан-
ного можно говорить о целесообразности примене-
ния у пациентов с ДБ именно растворимых пищевых 
волокон. Из всех видов растительных объем-фор-
мирующих растворимых волокон псиллиум облада-
ет наибольшей способностью абсорбировать воду. 
Гидрофильные пищевые волокна оболочки семян 
подорожника овального не расщепляются фермен-
тами тонкой кишки, достигая толстой кишки в неиз-
мененном виде, где и оказывают свое действие. Вы-
соко качественным препаратом псиллиума является 
препарат Мукофальк®.

Мукофальк® является препаратом растительно-
го происхождения, состоящим из оболочки семян 
Plantago ovata (подорожник овальный, исфагула) – 
синоним псиллиум (psyllium). В отличие от других 
видов подорожника подорожник овальный произ-
растает в засушливых районах Средиземного моря, 
Индии и Пакистана, поэтому именно данный вид по-
дорожника содержит максимальную концентрацию 
слизей, которые предохраняют семена растений от 
высыхания. Слизи сконцентрированы в основном 
в оболочке семян, которая и используется в качестве 
лекарственного препарата. Семена быстро и силь-
но ослизняются, на чем и основано их медицинское 
применение. Высокое содержание слизей в составе 
семян подорожника овального позволяет отнести 
его к группе мягких пищевых волокон, что имеет 
важное значение при определенных клинических 
ситуациях.

Мукофальк® имеет уникальный состав пищевых 
волокон, состоящих из трех фракций, каждая из ко-
торых играет важную роль (рис. 15).

Фракция А (30%) – фракция, не ферментируемая 
бактериями, выступает как наполнитель, создающий 
объем.
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Рисунок 15.
Физиологические эффекты Мукофалька при дивертику-
лярной болезни

Размягчение стула

Увеличение объема стула и
↓ внутрипросветного
давления в толстой кишке,
в том числе в области
дивертикулов

Стимуляция роста полезной
микрофлоры
(Пребиотический эффект)

Дополнительный эффект –
связывание жиров
и холестерина

↑ образования бутирата
и др. КЦЖК более, чем в 2 раза

Цитопротективное/

противовоспалительное

действие слизи

Гельформирующая фракция В (55%) – частично 
ферментируемая фракция, обеспечивающая обра-
зование слизи.

Фракция С (15%) – быстро ферментируемая ки-
шечными бактериями фракция, при распаде обра-
зуются короткоцепочечные жирные кислоты, явля-
ющиеся энергетическим субстратом для нормальной 
микрофлоры и клеток эпителия кишечника.

При разведении Мукофалька в воде в отличие 
от грубых пищевых волокон образуется мягкая же-

леобразная масса, оказывающая в том числе обво-
лакивающее и противовоспалительное действие на 
слизистую оболочку кишечника.

Мукофальк® рекомендован Ассоциацией коло-
проктологов России в качестве базовой терапии ди-
вертикулярной болезни. 

При дивертикулезе Мукофальк® рекомендуется 
принимать по 2-4 пакетика (по 5 г в каждом) еже-
дневно и длительно (годами). В зависимости от пе-
реносимости дозу можно увеличивать постепен-
но, начиная с одного пакетика в день и в течение 
1-2 месяцев достигая 4 пакетиков в день. Допол-
нительное использование пищевых волокон при 
дивертикулезе снижает риск прогрессирования до 
СНДБ и осложненных форм дивертикулярной бо-
лезни. 

Таким образом, при дивертикулезе пациентам 
рекомендуется:

–  дополнительное введение в рацион раствори-
мых растительных волокон (оптимальным явля-
ется назначение псиллиума).

Симптоматическая неосложненная диверти-
кулярная болезнь

У пациентов с СНДБ фармакотерапия должна 
быть направлена на снижение как интенсивности, 
так и частоты симптомов, а также на предотвраще-
ние развития осложнений. Хотя пациенты с СНДБ 
обычно жалуются на легкую или умеренную боль 
и вздутие живота, а также на нарушения стула, каче-
ство их жизни нередко заметно снижается, что тоже 
может быть улучшено с помощью медикаментозно-
го лечения. Лечение СНДБ включает дополнитель-
ное введение в рацион растворимых пищевых во-
локон, симптоматическое назначение селективных 
спазмолитиков; антибиотики (такие как плохо вса-
сываемый антибиотик рифаксимин), противовоспа-
лительные препараты (такие как месалазин) и пре- 
и пробиотики, отдельно или в комбинации (Tursi A. 
et al., 2015). 
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Рекомендации по применению пищевых воло-
кон при СНДБ такие же, как и при дивертикулезе.

Обоснование применения плохо всасываемых 
антибиотиков, которые демонстрируют высокую 
внутрипросветную доступность, основано на дока-
зательствах того, что в дивертикулах у предраспо-
ложенных лиц могут образовываться каловые кам-
ни – феколиты. Наличие феколитов ассоциировано 
с избыточным ростом бактерий и потенциальным 
разрушением эпителиальной выстилки, что приво-
дит к бактериальной транслокации, воспалению 
слизистой оболочки и развитию осложнений, то 
есть к формированию осложненной дивертикуляр-
ной болезни (Papi C. et al., 2005). Исследования, по-
казывающие наличие дисбиоза у пациентов с СНДБ 
и дивертикулитом, подтверждают эту гипотезу 
(Schieffer K.M. et al., 2017; Barbara G. et al., 2017). По-
казано, что противомикробные препараты снижают 
выработку водорода в толстой кишке и симптомы, 
связанные с избыточным газообразованием. Кроме 
того, антимикробная терапия вызывает увеличение 
средней массы стула у лиц, постоянно потребляющих 
клетчатку, скорее всего, из-за снижения деградации 
клетчатки в результате уменьшения бактериальной 
популяции (Kurpad A.V. et al., 1986). Оба данных вы-
вода представляют собой дополнительное обоснова-
ние применения невсасываемых антибиотиков при 
дивертикулярной болезни. Уменьшение газообразо-
вания и увеличение массы кала способствуют сниже-
нию внутрипросветного давления, тем самым улуч-
шая симптомы и уменьшая увеличение и растяжение 
дивертикулов, а также образование новых диверти-
кулов (Frieri G. et al., 2006). Рифаксимин – это плохо 
всасываемый антибиотик, предназначенный для 
лечения заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
который проявляет как противовоспалительные, так 
и эубиотические свойства (Ponziani F.R. et al., 2017). 
Эффективность циклического применения рифак-
симина (7-10 дней ежемесячно) у пациентов с СНДБ 
подтверждена в большом количестве клинических 
исследований (Gatta L. et al., 2017; Stallinger S. et al., 

2013 и др.). В двойном слепом плацебо-контроли-
руемом рандомизированном клиническом иссле-
довании (Papi C. et al., 2005), а также в открытых ис-
следованиях (Latella G. et al., 2009) и по результатам 
метаанализов (Bianchi M. et al., 2011) комбинация 
рифаксимина и пищевых волокон была более эф-
фективной для уменьшения симптомов у пациентов 
с СНДБ, чем только при применении пищевых воло-
кон. Поскольку число NNT (число пациентов, кото-
рое необходимо пролечить (по сравнению с группой 
контроля), чтобы предотвратить ровно одно новое 
неблагоприятное событие), было установлено рав-
ным 3, лечение было признано и экономически эф-
фективным. Одно из исследований показало, что 
монотерапия рифаксимином (800 мг в сутки, 10 дней 
в месяц) была более эффективной, чем пищевые во-
локна, в улучшении симптомов и качества жизни па-
циентов с СНДБ (Copaci I. et al., 2019). Таким образом, 
комбинация рифаксимина, назначаемого в течение 
7-10 дней ежемесячно, и растворимых пищевых во-
локон, является высоко эффективной при лечении 
СНДБ, что также было подтверждено в многочислен-
ных клинических исследованиях (Stallinger S. et al., 
2014; Moniuszko A. et al., 2017 и др.). Хотя в насто-
ящее время эффективность циклической терапии 
рифаксимином для лечения СНДБ как в виде моно-
терапии, так и в сочетании с пищевыми волокнами 
не вызывает сомнений, долгосрочные данные очень 
ограничены. В связи с этим заслуживает внимание 
ретроспективное исследование Francesco D.M. et al., 
2019, в котором были оценены результаты большой 
когорты пациентов с СНДБ, получавших рифакси-
мин в течение 8-летнего наблюдения. В исследуемую 
группу вошли 346 пациентов с СНДБ (средний возраст 
64 года (58-69 лет), из них 62,4% женщин), получавших 
рифаксимин 800 мг/сут в течение 7 дней ежемесяч-
но. Контрольная группа состояла из 470 пациентов 
с СНДБ (средний возраст 65 лет (59-74 года), 60,8% – 
женщин), принимавших любое другое лечение «по 
требованию». За весь период исследования не было 
зарегистрировано никаких побочных эффектов. Ри-
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факсимин был эффективен как для облегчения сим-
птомов (абдоминальной боли и метеоризма), так 
и снижения риска развития различных осложнений 
(острого дивертикулита, хирургического вмешатель-
ства, смерти) у пациентов с СНДБ. Данное исследова-
ние показало, что длительное циклическое лечение 
рифаксимином способно контролировать симптомы 
у пациентов с СНДБ, и что этот эффект постоянен (со-
хранялся в течение всего периода наблюдения). Все 
выше сказанное позволяет сделать выводы о боль-
шей эффективности планового лечения в сравнении 
с лечением «по требованию», проводимым только 
при появлении симптомов. Это исследование также 
показало, что все виды осложнений дивертикуляр-
ной болезни (острый дивертикулит, хирургическое 
вмешательство и летальные исходы, связанные с за-
болеванием) встречались реже у пациентов, прини-
мающих циклическое лечение рифаксимином, чем 
у пациентов, принимающих любое другое лечение 
«по требованию». 

Месалазин (5-АСК) является хорошо известным 
противовоспалительным препаратом с множе-
ственными фармакологическими эффектами, хотя 
не все его механизмы действия изучены до конца 
(Barbara G. et al., 2016). При дивертикулярной бо-
лезни месалазин может оказывать противовоспа-
лительное действие, уменьшая хроническое воспа-
ление низкой степени активности; кроме того, он 
может модулировать ноцицепцию; способствовать 
заживлению слизистой оболочки тем самым, восста-
навливая барьерную функцию; подавлять метабо-
лизм бактерий, уменьшая их инвазивные свойства 
(Barbara G. et al., 2016). Метаанализ, включивший 
шесть рандомизированных клинических исследова-
ний, в которых принял участие 1021 пациент с СНДБ 
(526 пациентов получали месалазин и 495 – плацебо 
или другие методы лечения), показал, что облегче-
ние симптомов при применении месалазина всегда 
было больше, чем при применении плацебо и дру-
гих методов лечения. Однако абсолютное снижение 
риска было значительным только при сравнении ме-

салазина с плацебо, диетой с высоким содержанием 
клетчатки и рифаксимином в низких дозах. Частота 
дивертикулита при применении месалазина была 
ниже, чем при применении плацебо и других мето-
дов лечения, и была значительной только по сравне-
нию с плацебо (Picchio M. et al., 2016). В исследовани-
ях использовались различные дозы месалазина – от 
800 мг до 3 г в сутки. При назначении циклической 
терапии целесообразным является использование 
1,5-3 г месалазина в сутки. Доза препарата опреде-
ляется в зависимости от клинической ситуации. Воз-
можно также совместное назначение месалазина 
с рифаксимином. Эффективность такой комбинации 
была подтверждена клиническими исследованиями.

Если говорить о выборе препарата месалазина, 
то оптимальным препаратом из этой группы для па-
циентов с СНДБ являются Салофальк® гранулы, кото-
рые обеспечивают высокую концентрацию 5-АСК за 
счет уникальной инновационной технологии двой-
ного высвобождения. Салофальк® гранулы имеют 
рН – зависимое (при рН >6,0) и пролонгированное 
замедленное высвобождение. Такая технология по-
зволяет избежать потерь активного вещества в же-
лудке и тонкой кишке, поскольку высвобождение 
начинается при рН 6 в терминальном отделе тонкой 
кишки, и обеспечить равномерное высвобождение 
по толстой кишке с созданием высокой концентра-
ции 5-АСК на всем протяжении вплоть до дисталь-
ных отделов, где чаще всего и локализуются дивер-
тикулы. Большое количество гранул Салофалька 
обеспечивает контакт 5-АСК с существенно большей, 
чем у таблетированных форм площадью поверхно-
сти толстой кишки. Однократный прием независимо 
от приема пищи повышает комплаентность, а, следо-
вательно, и эффективность лечения.

Гранулы Салофалька продемонстрировали эф-
фективность в лечении пациентов с дивертикуляр-
ной болезнью толстой кишки. Так, по данным мно-
гоцентрового исследования, применение гранул 
Салофалька по 3 г/сут в течение 6 недель достовер-
но превосходило плацебо в скорости купирования 
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острого болевого синдрома у пациентов с симптома-
тической неосложненной дивертикулярной болез-
нью (8 дней против 22 дней) (рис. 16). 

Рисунок 16.
Гранулы Салофальк 3 г/сут быстро купируют абдоминаль-
ный болевой синдром у пациентов с СНДБ
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Кроме того, терапия гранулами Салофалька сни-
жала потребность в спазмолитиках для купирования 
абдоминальной боли при симптоматической не-
осложненной дивертикулярной болезни (рис. 17).

Также гранулы Салофалька следует применять 
у пациентов при первой атаке острого дивертикули-
та с последующей прерывистой терапией (7-10 дней 
каждого месяца в течение 1 года) с целью профилак-
тики дивертикулита, поскольку при первом эпизоде 
дивертикулита весьма вероятно развитие незна-
чительного фиброза и более сильного воспаления 
слизистой (Picchio M. et al., 2016). В такой ситуации 
можно рассчитывать на эффект месалазина в отно-
шении воспаления, а следовательно, и симптомов, 
и рецидива заболевания.

Рекомендованная схема применения гранул Сало-
фалька при дивертикулярной болезни: при СНДБ Са-
лофальк гранулы назначаются в дозе 3 г/сут на фоне 
терапии антибиотиками, спазмолитиками, 6 недель. 
С целью лечения и профилактики рецидивов первой 
атаки дивертикулита Салофальк® гранулы применя-
ются в дозе 3 г/сут в течение первого месяца, далее – 
1,5-2 г/сут, по 7-10 дней ежемесячно в течение 1 года на 
фоне терапии пищевыми волокнами (Мукофальк®).

Рисунок 17.

Гранулы Салофальк 3 г/сут снижают интенсивность абдо-
минального болевого синдрома у пациентов с СНДБ
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В отличие от лечения антибиотиками, пробио-
тики являются более физиологичным подходом 
к лечению микробного дисбиоза у пациентов с ди-
вертикулярной болезнью. Наиболее широко ис-
пользуемые пробиотические препараты содержат 
штаммы Lactobacillus и Bifi dobacterium. Пробиоти-
ки восстанавливают микроэкологию кишечника 
путем конкурентного ингибирования чрезмерного 
роста патогенных и условно-патогенных бактерий 
на слизистой оболочке толстой кишки, уменьшают 
транслокацию бактерий за счет улучшения целост-
ности плотных соединений и снижают уровень про-
воспалительных цитокинов, таких как ФНО-. Все 
перечисленные механизмы в совокупности приво-
дят к повышению защитных свойств слизистой обо-
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лочки, что потенциально полезно при лечении ди-
вертикулярной болезни (Scarpignato C. et al., 2016). 
Несмотря на эти возможные преимущества, суще-
ствующие доказательства эффективности пробио-
тиков при лечении СНДБ являются недостаточными. 
Так, из 11 опубликованных исследований только 2 
были двойными слепыми и рандомизированными, 
и результаты этих исследований были очень разно-
родными (Lahner E. et al., 2016). Например, в одних 
работах изучалось эффективность пробиотиков для 
уменьшения симптомов, а в других оценивалась 
их роль в поддержании бессимптомной ремиссии. 
Кроме того, когорты пациентов были небольши-
ми, а продолжительность наблюдения была корот-
кой (не превышала 12 месяцев). Критерии включе-
ния и используемые пробиотические препараты 
(один штамм или несколько штаммов) также были 
разными, что затрудняло любое сравнение резуль-
татов отдельных исследований. Таким образом, 
выполненный анализ имеющихся данных говорит 
о положительном эффекте применения пробиоти-
ков при СНДБ, но не позволяет сделать какие-либо 
определенные выводы, основанные на адекват-
ной доказательной базе (Scarpignato C. et al., 2016; 
Lahner E. et al., 2016). Однако пробиотики могут 
быть полезны в сочетании с другими лекарственны-
ми препаратами. Так Tursi A. et al., 2013, в двойном 
слепом рандомизированном плацебо-контролиру-
емом исследовании показали, что комбинирован-
ная циклическая терапия месалазином в сочетании 
с пробиотиком (Lactobacillus casei DG) была более 
эффективной, чем и циклическая монотерапия ме-
салазином, и монотерапия пробиотиком, и плацебо 
для поддержания ремиссии при СНДБ (Tursi A. et al., 
2013). Из-за небольшого размера выборки этого ис-
следования для подтверждения данного интересно-
го наблюдения требуются более масштабные иссле-
дования.

В качестве дополнения к лечению ДБ рекомен-
довано включение в схемы терапии комплексного 
препарата масляной кислоты (бутирата) и инулина – 

Закофалька. Полимерная мультиматриксная систе-
ма (NMX) препарата позволяет доставлять активные 
вещества непосредственно во все отделы толстой 
кишки и обеспечивать их действие на протяжении 
24 часов.

В проспективном рандомизированном плацебо- 
контролируемом исследовании Lukasz Krokowicz 
et al., 2013, оценивалась эффективность длительного 
применения (12 месяцев) бутирата по 300 мг в сут-
ки у пациентов с дивертикулярной болезнью. Через 
12 месяцев пациенты, получавшие бутират, имели 
субъективное улучшение качества жизни, также от-
мечалось значительное снижение числа эпизодов 
дивертикулита по сравнению с контрольной груп-
пой (рис. 18). 

Рисунок 18.
Влияние длительного приема бутирата на частоту развития 
дивертикулита и контроль симптоматики у пациентов с ДБ 
(L. Krokowicz et al., 2014)
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Полученные данные свидетельствуют о возмож-
ности применения бутирата у пациентов с ДБ, как 
для улучшения качества жизни, так и для профи-
лактики осложнений дивертикулярной болезни. 
Препарат Закофальк®, в состав которого входит 
бутират кальция и инулин, может рекомендоваться 
для курсового приема пациентам с СНДБ. Назначе-
ние Закофалька способствует уменьшению степени 
низкоактивного воспаления, висцеральной гипер-
чувствительности, нормализует нарушенную мото-
рику кишки и восстанавливает нормальный состав 
кишечной микробиоты (рис. 19). Все эти механизмы 
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действия Закофалька, воздействуя на различные 
патогенетические механизмы дивертикулярной бо-
лезни, способствуют устранению симптомов ДБ, тем 
самым улучшая качество жизни пациентов, и обе-
спечивая снижение риска развития осложнений. Од-
нако для более детальной оценки влияния терапии 
бутиратом на течение ДБ необходимы дальнейшие 
исследования. 

Рисунок 19.
Механизм действия препарата Закофальк
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Таким образом, при СНДБ пациентам рекоменду-
ется:

–  дополнительное введение в рацион раствори-
мых растительных волокон (оптимальным явля-
ется назначение псиллиума);

–  симптоматическое назначение селективных 
спазмолитиков;

–  проведение терапии, предупреждающей разви-
тие дивертикулита и других осложнений:

•  циклическая терапия невсасывающимся анти-
биотиком рифаксимином 800 мг в сутки в те-
чение 7-10 дней в месяц, длительность терапии 

определяется в индивидуальном порядке в за-
висимости от клинической ситуации;

•  циклическая терапия месалазином в дозе 
≥1,5 г в сутки в течение 7-10 дней в месяц, дли-
тельность терапии определяется в индивиду-
альном порядке в зависимости от клиниче-
ской ситуации.

–  курсовая терапия препаратами масляной кисло-
ты (Закофальк® по 1-2 таблетки два раза в сут-
ки. У пациентов, страдающих запорами, реко-
мендуется принимать препарат после еды).

Осложненные формы дивертикулярной 
болезни

Острый неосложненный дивертикулит
При лечении пациента с дивертикулитом всегда 

важным предварительным вопросом является ре-
шение начать лечение амбулаторно или в стациона-
ре. Для большинства пациентов с неосложненным 
дивертикулитом (не иммунокомпрометированные 
пациенты; пациенты без серьезной сопутствующей 
патологии, способные принимать препараты per os) 
возможно амбулаторное лечение (рис. 20). Для па-
циентов с острым неосложненным дивертикулитом, 
имеющим низкий риск, ассоциированный с нормаль-
ным количеством лейкоцитов, низким уровнем CРБ 
и отсутствием лихорадки, отказ от противомикроб-
ной терапии безопасен (Slim K. et al., 2019). Rottier S.J. 
et al., 2019, в крупном исследовании, проанализиро-
вав более 1000 пациентов с подтвержденным по дан-
ным компьютерной томографии острым неослож-
ненным дивертикулитом, показали, что пациенты 
с системной сопутствующей патологией, рвотой, сим-
птомами продолжительностью более 5 дней или 
уровнем CРБ >140 мг/л имели более высокий риск 
развития осложненного течения первично неослож-
ненного дивертикулита, требующего интенсивного 
лечения и в конечном итоге хирургического вмеша-
тельства. Еще в двух исследованиях подтверждено, 
что высокие концентрации CРБ являются фактором 
риска осложненного дивертикулита (Bolkenstein H.E. 
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et al., 2019; Jaung R. et al., 2017). Эти исследования так-
же показали, что развитие системного воспалитель-
ного ответа, выраженный абдоминальный болевой 
синдром и фармакологически индуцированная им-
муносупрессия – предикторы неблагоприятного ис-
хода неосложненного дивертикулита. В целом ряде 
работ было показано, что при четкой стратифика-
ции рисков, амбулаторное лечение безопасно и эко-
номически эффективно (Sánchez-Velázquez P. et al., 
2016; Cirocchi R. et al., 2019). Лечение обычно состоит 
из 7-10 дневного курса пероральной антимикробной 
терапии широкого спектра действия, перекрываю-
щей спектр анаэробных микроорганизмов. Наиболее 
популярной комбинацией является ципрофлоксацин 
с метронидазолом, но другие схемы также эффектив-
ны. Кокрейновский обзор (Shabanzadeh D.M. et al., 
2012) выявил отсутствие различий между различны-
ми режимами антибиотиков (например, цефокситин 
по сравнению с комбинацией гентамицина и клинда-
мицина) и продолжительностью лечения (24-48 часов 
внутривенного введения антибиотиков по сравне-
нию с более длительными курсами). При изучении 
эффективности различных режимов приема анти-
биотиков при неосложненном дивертикулите с ло-
кализацией дивертикулов в сигмовидной кишке не 
было выявлено различий в улучшении симптомов 
между коротким 4-дневным курсом и 7-дневным 
курсом (Schug-Pass C. et al., 2010). Также пациентам 
с острым дивертикулитом рекомендуется бесшлако-
вая диета, хотя, это скорее традиция, не имеющая 
доказательной базы. Так два недавних исследова-
ния показали, что отсутствие ограничений в диете 
не было связано с увеличением дивертикулярных ос-
ложнений (Stam M.A. et al., 2017; van de Wall B.J. et al., 
2013). 

Хотя антимикробная терапия долгое время была 
основой лечения острого дивертикулита, ее рутин-
ное применение у пациентов с неосложненным 
дивертикулитом оказалось под сомнением из-за 
эволюционирующих концепций патогенеза заболе-
вания (смена парадигмы главенствующей роли бак-

териальной инфекции на воспалительный процесс), 
растущей обеспокоенности по поводу чрезмерного 
использования антибиотиков и результатов про-
веденных исследований. Два рандомизированных 
клинических исследования поставили под сомне-
ние необходимость применения противомикроб-
ных препаратов и показали, что наблюдательное 
лечение может быть целесообразным у пациентов 
с неосложненным дивертикулитом (Chabok A. et al., 
2013; Daniels L. et al., 2017). Пять метаанализов, вклю-
чившие рандомизированные клинические иссле-
дования, когортные исследования и исследования 
случай–контроль, показали, что клинические резуль-
таты между пациентами, получавшими и не получав-
шими противомикробные препараты, существенно 
не отличаются (Tandon A. et al., 2018; Emile S.H. et al., 
2018 и др.) Действительно, не было выявлено зна-
чимых различий между получавшими и не получав-
шими антибактериальные препараты пациентами 
в отношении: дополнительного лечения, частоты 
повторных или отсроченных госпитализаций, необ-
ходимости хирургического вмешательства, частоты 
рецидивов или осложнений. Один метаанализ вы-
явил, что единственной переменной, которая была 
значительно связана с неудачами лечения в группе, 
не получавшей антибиотиков, были сопутствующие 
заболевания (Emile S.H. et al., 2018). Van Dijk S.T. et al., 
2018, в своем исследовании показали, что отказ от 
антибиотиков при лечении острого неосложненно-
го дивертикулита не привел к увеличению частоты 
осложненного дивертикулита, рецидивирующего 
дивертикулита или необходимости хирургическо-
го вмешательства и при длительном наблюдении 
(24 месяца). На основании выше сказанного многие 
гастроэнтерологические и хирургические общества 
рекомендуют избирательное применение антибак-
териальных препаратов у пациентов с острым не-
осложненным дивертикулитом, а не рутинное их ис-
пользование (Stollman N. et al., 2015 и др.).

Пациенты с тяжелым течением неосложненно-
го дивертикулита, имеющие высокий уровень CРБ, 
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лихорадку, рвоту, длительное персистирование 
симптомов должны быть госпитализированы для 
проведения инфузионной терапии, внутривенного 
введения антибактериальных препаратов широко-
го спектра действия (амоксициллин с клавулановой 
кислотой, цефалоспорины третьего поколения, ме-
тронидазол с ципрофлоксацином) (Strate L.L. et al., 
2019; Böhm S.K. et al., 2017 и др.). У большинства па-
циентов симптомы обычно улучшаются в течение 
2-3 дней консервативной терапии. При дальнейшем 
улучшении состояния пациенты могут быть выпи-
саны и продолжить курс пероральных противоми-
кробных препаратов дома в общей сложности в те-
чение 7-10 дней. Evans J. et al., 2008, показали, что 
пациенты, которым не удалось улучшить состояние 
в течение 48 часов лечения, нуждались в длительной 
госпитализации или хирургическом вмешательстве. 
Когда консервативное лечение не помогает, необ-
ходим тщательный поиск осложнений и необходимо 
рассмотреть альтернативные диагнозы, а также ре-
комендовать консультацию хирурга (рис. 20).

Рисунок 20.
Алгоритм лечения острого неосложненного дивертикули-
та (адаптировано из Tursi A. et al., 2015)
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Осложненный дивертикулит
Абсцесс является наиболее распространенным 

осложнением дивертикулита, развивающимся 
у ~10% пациентов. Пациентов с небольшими абс-
цессами (<3-4 см в диаметре) и флегмонами (лока-
лизованная область воспаления или отека мягких 
тканей) обычно можно лечить только с помощью 
противомикробных препаратов (Gregersen R. et al., 
2016). При более крупных абсцессах, когда одна про-
тивомикробная терапия недостаточна, проводится 
чрескожное дренирование абсцесса. Чрескожное 
дренирование позволяет отложить экстренную опе-
рацию и выполнить операцию в плановом порядке 
после стабилизации состояния пациента, уменьшая 
необходимость в двухэтапной процедуре (Young-
Fadok T.M., 2018). 

Хирургические методы лечения осложненного 
дивертикулита разрабатываются и совершенству-
ются, и, как правило, становятся менее агрессивны-
ми (Biondo S., 2019). Хирургическая резекция обыч-
но необходима, когда дивертикулит осложняется 
свищом или хронической непроходимостью из-за 
стриктуры. Срочное хирургическое вмешательство 
требуется пациентам с сепсисом и диффузным пе-
ритонитом (III и IV стадии Хинчи) или тем, кто не от-
вечает на консервативную терапию (Strate L.L. et al., 
2019; Böhm S.K. et al., 2017 и др.). Наиболее подходя-
щий хирургический метод лечения необходимо вы-
бирать в каждом конкретном случае в соответствии 
с индивидуальными факторами, такими как состо-
яние пациента, локализация и степень воспаления, 
а также сопутствующая патология (рис. 21).

Вторичная профилактика острого диверти-
кулита

После разрешения эпизода острого дивертику-
лита диета с высоким содержанием клетчатки не 
была эффективной в предотвращении рецидивов 
или лечении повторяющихся желудочно-кишечных 
симптомов по сравнению со стандартной диетой 
или диетой с низким содержанием клетчатки. Таким 
образом, в клинической практике диетические огра-
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ничения могут быть не такими строгими. Отсутствие 
доказательств эффективности пробиотиков не по-
зволяет рекомендовать их применение для вторич-
ной профилактики дивертикулита (Stollman N. et al., 
2015).

Метаанализ шести исследований, в которых оце-
нивалась эффективность месалазина в профилак-
тике рецидивирующего дивертикулита у 2461 паци-
ента, не показал существенной разницы в частоте 
рецидивирующего дивертикулита при лечении ме-
салазином (Khan R.M.A. et al., 2018). Однако не сле-
дует исключать применение месалазина после эпи-
зода дивертикулита. Действительно, в исследовании 
DIVA Stollman N. et al., 2013, показали, что лечение 
месалазином приводило к меньшему числу реци-
дивов и менее тяжелым симптомам, чем плацебо, 
и это преимущество сохранялось в течение 9-месяч-
ного периода наблюдения. Кроме того, небольшое 
ретроспективное исследование пациентов с острым 
неосложненным дивертикулитом показало, что ме-
салазин приводил к более быстрому выздоровле-
нию (Nespoli L. et al., 2015).

В исследовании Lanas A. et al., 2013, комбинация 
циклического лечения рифаксимином и пищевых 
волокон снижала риск рецидива дивертикулита 
у пациентов в стадии ремиссии. Эта тенденция поз-
же была подтверждена в наблюдательном исследо-
вании Festa V. et al., 2017. Кроме того, комбинация 
месалазина и рифаксимина (оба назначались 7 дней 
в месяц в течение 12 месяцев), по-видимому, более 
эффективна, чем один рифаксимин, для устранения 
симптомов и профилактики дивертикулита (часто-
та рецидивов 2,7% против 13,0%, соответственно, 
в конце наблюдения) (Tursi A. et al., 2002). Кроме 
того, показатели воспаления быстрее нормализова-
лись при комбинированном лечении (Tursi A. et al., 
2002). Хотя применение рифаксимина можно счи-
тать перспективным, имеющиеся в настоящее время 
данные не достаточны для рекомендации его исполь-
зования с целью вторичной профилактики диверти-
кулита (Stollman N. et al., 2015). К сожалению пока не 

Рисунок 21.
Алгоритм лечения осложненного дивертикулита (адапти-
ровано из Tursi A. et al., 2015)
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одобрено ни одно фармакологическое средство для 
профилактики рецидивов острого дивертикулита.

Оптимальное лечение дивертикулярной болезни 
требует поиска определенных прогностических фак-
торов, которые могут быть клиническими, лабора-
торными или инструментальными (рис. 22). 

Рисунок 22.
Предикторы исходов дивертикулярной болезни (адапти-
ровано из Tursi A. et al., 2015)
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