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Предисловие

В рутинной клинической практике пациенты 
достаточно часто обращаются за медицинской по-
мощью с жалобами на рецидивирующую абдоми-
нальную боль, метеоризм, изменение кратности и 
консистенции стула, что в ряде случаев при импле-
ментации Римских критериев IV пересмотра (2016 г.) 
позволяет диагностировать синдром раздраженного 
кишечника (СРК). Однако подобная симптоматика 
может развиваться и при целом ряде других заболе-
ваний. Практикующему врачу чрезвычайно важно 
дифференцировать собственно СРК и СРК-подоб-
ную симптоматику, чтобы избежать диагностических 
ошибок и назначения несоответствующей терапии. 

В настоящем пособии мы постарались системати-
зировать данные о генезе СРК-подобных проявлений 
при различных патологических состояниях. Большое 
внимание уделено особенностям дифференциаль-
ной диагностики, нередко требующей углубленного 
обследования пациента.  Подробно описаны тера-
певтические подходы при каждом из заболеваний, 
проявляющемся СРК-подобной симптоматикой. Мы 
надеемся, что данное издание будет полезно широ-
кому кругу практикующих специалистов, включая 
врачей общей практики, терапевтов, гастроэнтеро-
логов, а также врачей смежных специальностей, стал-
кивающихся с рассматриваемой проблемой. 

Искренне ваши, 
авторы

Список сокращений

БГД – безглютеновая диета

ВНПЖ –  внешнесекреторная недостаточность подже-
лудочной железы

ДИ – доверительный интервал

ДПК – двенадцатиперстная кишка

КК – коллагенозный колит

ЛК – лимфоцитарный колит

МК – микроскопический колит

НЦЧГ – нецелиакийная чувствительность к глютену

ОР – относительный риск

ОШ – отношение шансов

СИБР –  синдром избыточного бактериального роста в 
тонкой кишке

СРК – синдром раздраженного кишечника

СРК-Д –  синдром раздраженного кишечника с диареей

СРК-З –  синдром раздраженного кишечника с запором

СРК-С –  смешанный подтип синдрома раздраженного 
кишечника 

ЯК – язвенный колит
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Синдром раздраженного кишечника: 
актуальные диагностические критерии

Согласно современным представлениям, СРК – 
это функциональное расстройство желудочно-ки-
шечного тракта, проявляющееся периодической 
болью в животе, связанной с изменением кратности 
дефекаций и/или изменением консистенции стула. 
Нарушение функции кишечника у пациентов с СРК, 
как правило, сопровождается избыточным газо-
образованием и вздутием живота. Актуальность СРК 
в структуре заболеваний гастроэнтерологическо-
го профиля подчеркивается не только отчетливым 
снижением качества жизни больных, но и прямыми 
и косвенными экономическими издержками на ди-
агностические мероприятия, направленными на ис-
ключение причин органической патологии.

Согласно различным эпидемиологическим иссле-
дованиям, распространенность СРК в зависимости 
от региона мира варьируется от 10 до 25% (рис. 1). 
В одном из последних метаанализов, объединившем 
результаты 80 исследований, было показано, что 
СРК страдает 11,2% мировой популяции (95% дове-
рительный интервал (ДИ): 9,8-12,8%). В России офи-
циальных эпидемиологических данных федерально-
го уровня по распространенности СРК до сих пор нет. 
Опираясь на некоторые региональные данные, мож-
но сделать заключение, что эта цифра находится на 
уровне примерно 15%. Показатель заболеваемости 
СРК составляет от 1,35% до 1,5% в год, что было про-
демонстрировано в двух различных популяционных 
исследованиях с периодом наблюдения 10-12 лет. 
При этом заболеваемость СРК среди женщин, как 
правило, в 1,5-3,0 раза выше, чем среди мужчин. СРК 
можно назвать заболеванием молодого и среднего 
возраста, т.к. среди пациентов преобладают люди, 
не достигшие 50 лет.

В соответствии с актуальными Римскими критери-
ями IV пересмотра (2016 г.), для постановки диагноза 
СРК требуется наличие у пациента рецидивирующих 

болей в животе по крайней мере 1 день в неделю 
в течение последних 3 месяцев, ассоциированных 
с двумя и более нижеприведенными критериями:

• с дефекацией;

• с изменением частоты стула;

• с изменением формы стула.

Рисунок 1
Распространенность СРК в мире (Canavan C., et al. 2014)

>20%
15-20%
10-15%
<10%

Римские критерии IV пересмотра, опубликован-
ные в мае 2016 года, обобщили мировой опыт диа-
гностики и лечения пациентов с функциональными 
заболеваниями ЖКТ и, в частности, с СРК. В этом со-
гласительном документе с опорой на рационализа-
торские предложения экспертного сообщества и ре-
зультаты последних клинических исследований были 
уточнены критерии диагностики СРК.

В отличие от Римских критериев III пересмотра, 
термин «дискомфорт в животе» был исключен из 
настоящего определения и диагностических крите-
риев в связи с тем, что не во всех языках встречается 
аналог английского термина «discomfort» и разница 
интерпретаций при его переводе приводит к неод-
нозначному пониманию как специалистами, так 
и пациентами. Так, в одном из исследований, изуча-
ющих эту проблему, было показало, что понимание 
этого термина разными пациентами с СРК варьиру-
ет в широких пределах. Другое исследование про-
демонстрировало, что в 4 из 5 случаев диагноз СРК 
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был бы выставлен независимо от описания, которое 
в данном случае использовалось. 

В нынешней дефиниции СРК также подверглась 
изменению частота абдоминальных болей. Так, 
констатировано, что боль должна проявляться по 
крайней мере 1 день в неделю в течение последних 
3 месяцев, в отличие от Римских критериев III пе-
ресмотра, в которых СРК определялся как наличие 
болей в животе (или дискомфорт) по меньшей мере 
в течение 3 дней в месяц. Помимо этого, фраза «об-
легчение после дефекации», относящаяся к характе-
ру болей, была заменена в обновленном документе 
на «боли, связанные с дефекацией», т.к. большая 
группа пациентов с СРК не испытывает уменьшения 
абдоминальных болей после дефекации, но и ухуд-
шения состояния при этом не отмечает. Кроме того, 
слово «onset» (начало обострения) было исключено 
из обновленных критериев, т.к. не все пациенты с 
СРК указывают на единовременное возникновение 
боли в животе и изменение частоты или консистен-
ции стула.

Диагностика СРК требует внимательного подхода 
к сбору анамнеза пациента и выстраивания последу-
ющей дифференциально-диагностической концеп-
ции. Используя Римские критерии IV пересмотра для 
постановки диагноза СРК, врачи в первую очередь 
должны опираться на анамнестические данные па-
циента и клиническую симптоматику (наличие бо-
лей в абдоминальной области, частота и характер 
дефекаций с анамнезом не менее 6 мес.). При необ-
ходимости более глубокой дифференциально-диа-
гностической оценки клинических проявлений тре-
буется проведение дополнительных лабораторных и 
инструментальных методов обследования пациента. 

Диагностика СРК начинается с тщательного сбо-
ра анамнеза и оценки клинической картины забо-
леваний. Обязательным признаком СРК явля-
ется абдоминальная боль. Отсутствие боли 
в животе исключает диагноз СРК. Боль может 
локализоваться в любой области живота, однако 
чаще отмечается в нижних отделах. Нарушения сту-

ла у пациентов с СРК выражаются в появлении ди-
ареи или запора. Для диареи наиболее характерно 
возникновение после еды, чаще в первой половине 
дня; частота дефекаций колеблется от 2 до 4 раз за 
короткий период времени. Достаточно характерны-
ми являются императивные позывы к дефекации, 
существенно снижающие качество жизни пациен-
тов и ограничивающие их социальную активность. 
Нередко императивные позывы к дефекации стано-
вятся причиной формирования у пациента невроти-
ческих расстройств различной тяжести из-за страха 
возникновения позыва к дефекации вне дома (на-
пример, в транспорте, на работе и др.). В случае СРК 
с преобладанием запоров возможен «овечий» кал, 
стул в виде карандаша, а также пробкообразный 
стул (выделение плотных оформленных каловых 
масс в начале дефекации, а затем кашицеобразный 
или в ряде случаев водянистый стул). Нередко паци-
енты испытывают чувство неполного опорожнения 
кишечника. Повышенное газообразование (мете-
оризм) в животе присутствует у большинства паци-
ентов с СРК. Этому симптому может сопутствовать 
ощущение распирания в животе, которое тем не ме-
нее не является необходимым условием для поста-
новки диагноза СРК. 

СРК подразделяется на 3 основных подтипа в со-
ответствии с преобладающим видом расстройства 
функции толстой кишки: СРК с запором (СРК-З), СРК 
с диареей (СРК-Д) и смешанный подтип СРК (СРК-С) 
(табл. 1). Пациенты, которые соответствуют диагно-
стическим критериям СРК, но точное определение 
одного из трех типов вызывает сложности, должны 
быть отнесены к категории неклассифицированно-
го СРК. Эта группа больных не слишком распростра-
нена. Трудности выбора 1 из 3основных подгрупп, 
к которой относится пациент, могут возникнуть в 
результате частых изменений диеты и применения 
различных лекарственных препаратов, влияющих 
на транзит по желудочно-кишечному тракту. Выбор 
подтипа должен быть основан на преобладающем 
виде нарушения сократительной активности кишеч-
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ника. Для оценки консистенции кала следует поль-
зоваться бристольской шкалой формы стула (рис. 2). 
В рамках этой системы следует использовать 1-й 
и 2-й типы форм стула для определения запора и 6-й 
и 7-й типы форм стула – для определения диареи. 
Для более точной классификации нарушения сокра-
тительной активности кишечника оценка должна 
происходить на фоне полного отказа от слабитель-
ных и противодиарейных препаратов.

Таблица 1
Диагностические критерии подтипов СРК (Римские крите-
рии IV, 2016 г.)

Подтип Характеристика

СРК-Д Более четверти (25%) всех актов дефека-
ции – 6-й или 7-й тип (жидкий или водяни-
стый) по бристольской шкале формы стула 
и менее одной четверти (25%) – 1-й или 
2-й тип (твердый или фрагментированный 
стул)

СРК-З Более четверти (25%) всех актов дефе-
кации – 1-й или 2-й тип (твердый или 
фрагментированный стул) по бристольской 
шкале формы стула и менее четверти 
(25%) – 6-й или 7-й тип (жидкий или водя-
нистый)

СРК-С Более четверти (25%) испражнений 1-го 
или 2-го типа (твердый или фрагменти-
рованный стул) по бристольской шкале 
формы стула и более четверти (25%) – 6-й 
или 7-й тип (жидкий или водянистый)

Неклассифицированный 
СРК

Пациенты, которые соответствуют диагно-
стическим критериям СРК, но точное опре-
деление одного из трех типов вызывает 
сложности

Наличие симптомов тревоги (семейный анамнез 
по раку толстой кишки, ректальные кровотечения 
при отсутствии документированных геморроидаль-
ных кровотечений или анальных трещин, немоти-
вированная потеря веса или анемия) требуют более 
детального обследования пациента с целью исклю-
чения органической патологии даже при выявлении 
диагностических критериев СРК.

Рисунок 2
Бристольская шкала формы стула

Тип 1. Отдельные твердые комки,
как орехи, трудно продвигаются

Тип 2. В форме колбаски, но комковатый

Тип 3. В форме колбаски,но
с ребристой поверхностью 

Тип 4. В форме колбаски или змеи,
гладкий и мягкий

Тип 5. Маленькие мягкие шарики
с ровными краями

Тип 6. Рыхлые частицы с неровными
краями, кашицеобразный стул

Тип 7. Водянистый, без твердых частицПОЛНОСТЬЮ
ЖИДКИЙ

СРК-подобные расстройства

В настоящий момент в литературе описан целый 
спектр патологических состояний, способных ими-
тировать СРК-подобную симптоматику. Практикую-
щему врачу чрезвычайно важно дифференцировать 
собственно СРК и СРК-подобную симптоматику, что-
бы избежать диагностических ошибок и назначения 
несоответствующей терапии.

Дивертикулярная болезнь
ободочной кишки

Дивертикулы ободочной кишки – это небольшие 
грыжевые выпячивания, образующиеся в ослаблен-
ных местах кишечной стенки вследствие специфиче-
ских изменений соединительной ткани. В соответ-
ствии с современными представлениями важным 
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этиологическим аспектом формирования диверти-
кулов является дефицит клетчатки в пищевом раци-
оне, так называемый европейский тип диеты. Низ-
кое потребление клетчатки приводит к снижению 
содержания воды в кале, замедлению пассажа кало-
вых масс по кишечнику, уменьшению объема стула, 
что ведет к большей сегментации толстой кишки во 
время перистальтических сокращений. Сегментация 
кишки приводит к увеличению внутрипросветного 
давления, которое, в свою очередь, может приво-
дить к образованию дивертикулов.  

Согласно клиническим рекомендациям по диа-
гностике и лечению взрослых больных дивертику-
лярной болезнью ободочной кишки, разработанным 
Российской гастроэнтерологической ассоциацией и 
Ассоциацией колопроктологов России (2016 г.) пред-
ложены следующие состояния, связанные с диверти-
кулами ободочной кишки, складывающиеся из трех 
дефиниций:

• дивертикулез ободочной кишки;

• клинически выраженный дивертикулез;

• дивертикулярная болезнь.

Классификационные признаки вышеперечислен-
ных состояний разнятся в зависимости от наличия 
клинической симптоматики, признаков воспали-
тельного процесса и осложнений (табл. 2). В рамках 
СРК-подобных расстройств особое место занимает 
клинически выраженный дивертикулез ободочной 
кишки, характеризующийся появлением симптома-
тики, происхождение которой может быть связано с 
наличием дивертикулов в кишечной стенке. Соглас-
но литературным данным, клинические проявления 
возникают лишь у 20% пациентов с выявленными 
при обследовании дивертикулами. 

Дивертикулез,  как правило,  характеризуется 
следующими симптомами: абдоминальная боль/
дискомфорт, метеоризм, нарушения сократитель-
ной активности кишечника от констипации до ди-
ареи. Таким образом, данный спектр клинических 
признаков может быть охарактеризован как СРК–

подобный. Тем не менее в рамках проведения диф-
ференциальной диагностики между этими двумя со-
стояниями можно выделить некоторые особенности 
(рис. 3). Так, дивертикулез чаще выявляется у лиц 
старше 60 лет, в то время как пик заболеваемости 
СРК приходится на возраст от 30 до 40 лет. Помимо 
этого, СРК в большей степени поражает женщин, 
тогда как для дивертикулеза гендерная специфика 
не характерна. В отличие от функционального забо-
левания кишечника при дивертикулезе имеют место 
более продолжительные и четко локализованные 
боли – обычно в левом нижнем квадранте живота, 
ввиду того что чаще выявляется левосторонняя лока-
лизация дивертикулов. При СРК в превалирующем 
большинстве случаев абдоминальная боль носит 
кратковременный характер и не имеет четкой лока-
лизации. 

Таблица 2
Определение и классификационные признаки состояний, 
связанных с дивертикулами ободочной кишки (Иваш-
кин В.Т. и соавт. 2016)

Определение Классификационные признаки

Дивертикулез
ободочной кишки

1. Наличие дивертикулов. 

2.  Отсутствие каких-либо симптомов, причи-
ной которых могут быть дивертикулы

Клинически
выраженный
дивертикулез

1. Наличие дивертикулов.

2.  Наличие клинической симптоматики, про-
исхождение которой может быть связано с 
формированием дивертикулов в кишке. 

3.  Отсутствие признаков воспалительного 
процесса или кровотечения, источником 
которых является один из дивертикулов

Дивертикулярная болезнь 1. Наличие дивертикулов. 

2.  Наличие воспалительного процесса или 
кровотечения, источником которых яв-
ляется один или несколько дивертикулов 
ободочной кишки

Механизмы генеза СРК-подобных клинических 
проявлений дивертикулеза продолжают изучаться. 
В настоящее время активно обсуждается роль низко-
активного воспаления слизистой оболочки кишечни-
ка, феномен висцеральной гиперчувствительности, 
нарушение кишечной микробиоты, а также мотор-



14 15

ные расстройства кишки. При гистологическом ис-
следовании у пациентов с дивертикулезом отмеча-
ется увеличение количества тучных клеток во всех 
слоях кишечной стенки. Помимо этого, выражен-
ность лимфоцитарного и нейтрофильного инфиль-
трата нередко коррелирует с тяжестью заболевания. 
Транслокация бактерий в поврежденную стенку ди-
вертикула вызывает фагоцитоз как макрофагами 
самой кишечной стенки, так и преадипоцитами жи-
ровой ткани, окружающей кишку. Это активирует 
экспрессию различных провоспалительных молекул, 
которые поддерживают хроническое воспаление, 
а также активируют тучные клетки. Последние до-
стоверно чаще встречаются во всех слоях кишечной 
стенки у больных с неосложненной дивертикулярной 
болезнью, чем у здоровых лиц. Выделяемые тучными 
клетками гистамин и триптаза оказывают прямое 
воздействие на межмышечное нервное сплетение, 
регулирующее моторику толстой кишки и оказыва-
ющее влияние на висцеральную чувствительность 
(рис. 4). Любопытно, что изменения в этом сплете-
нии у больных дивертикулезом обнаруживаются не 
только в зоне дивертикулов, но и в отделах толстой 
кишки не имеющих дивертикулов. Активные веще-
ства тучных клеток стимулируют синтез тахикининов 
(нейропептидов, например, субстанции Р) и умень-
шают активность транспортера серотонина. В це-

лом при неосложненной дивертикулярной болезни 
описано сокращение абсолютного числа кишечных 
нейронов и повышение числа энтерохромафинных 
клеток. Все вышеперечисленное приводит к изме-
нениям, аналогичным таковым при СРК. Как и при 
СРК, у больных с клинически выраженным диверти-
кулезом снижается порог болевой чувствительности. 
В свою очередь, у пациентов с дивертикулами, но без 
клинических проявлений, порог чувствительности 
остается таким же, как и у здоровых добровольцев.

Рисунок 3
Анамнестические и клинические отличия клинически вы-
раженного дивертикулеза и СРК

СИНДРОМ РАЗДРАЖЕННОГО
КИШЕЧНИКА
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боли в левом нижнем

квадранте живота
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• Соответствие критериям
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Рисунок 4
Генез СРК-подобной симптоматики у лиц с дивертикулезом 
ободочной кишки
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Язвенный колит в стадии ремиссии
Язвенный колит (ЯК) – это хроническое рециди-

вирующее заболевание, вызывающее иммунное, 
негранулематозное воспаление слизистой оболоч-
ки прямой кишки и различных по протяженности 
участков ободочной кишки. Заболеваемость ЯК 
составляет от 8 до 14 случаев на 100 000 населения, 
тогда как распространенность колеблется от 120 
до 200 случаев на 100 000 населения. Этиология ЯК 
остается неизвестной.  Считается, что заболевание 
развивается у генетически предрасположенных лиц 
в условиях дисбаланса кишечного микробиома, на-
рушенной проницаемости слизистой оболочки киш-
ки и иммунной дисрегуляции. 

Классическими для обострения симптомами ЯК 
считаются диарея, примеси крови в кале, боль в 
животе, тенезмы, а также императивные позывы к 
дефекации. Критериями клинически достигнутой 
ремиссии ЯК являются отсутствие примесей крови 
в каловых массах при частоте дефекации не более 
3 раз в сутки, а также отсутствие императивных по-
зывов. Однако у пациентов с ЯК в стадии ремиссии 
могут сохраняться СРК-подобные симптомы абдо-
минального дискомфорта в виде метеоризма, ур-
чания, кратковременной боли в животе, а также 
диареи без примеси крови в стуле. Таким образом, 
диагностическим критерием СРК-подобной 
симптоматики в ремиссии ЯК для клинициста 
должно являться отсутствие крови в стуле при 
наличии типичных симптомов СРК (боль, диа-
рея, вздутие) на фоне поддерживающей тера-
пии ЯК. 

Недавний систематический обзор и метаанализ, 
обобщивший результаты нескольких кросс-секци-
онных работ и исследований типа случай-контроль, 
продемонстрировал, что у трети пациентов с ЯК 
отмечается наличие СРК-подобной симптоматики. 
При этом рассматриваемые симптомы выявляют-
ся у пациентов, достигших ремиссии ЯК, в 4 раза 
чаще, чем в контрольной группе. Помимо этого, 

интересными представляются результаты одного 
кросс-секционного исследования, показавшего бо-
лее высокие уровни фекального кальпротектина у 
пациентов с ЯК на фоне ремиссии, предъявлявших 
жалобы на СРК-подобную симптоматику, в сравне-
нии с пациентами, у которых СРК-подобные симпто-
мы отсутствовали.

Таким образом, полученные данные наводят 
на мысль о наличии сходных патогенетических ме-
ханизмов развития симптоматики у лиц, страдаю-
щих СРК и ЯК. В настоящей момент патогенез СРК 
представляется мультифакториальным процессом 
с участием низкоактивного воспаления, нарушений 
кишечного микробиома и увеличением проницае-
мости слизистой оболочки кишечника с опосредо-
ванной активацией тучных клеток. Примечательно, 
что все вышеперечисленные факторы также харак-
терны и для ЯК (рис. 5).  

Рисунок 5
Предполагаемая модель генеза СРК-подобной симптомати-
ки у пациентов с ЯК
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Исследования, завершенные к настоящему вре-
мени, продемонстрировали, что у пациентов с СРК 
отмечаются высокие уровни циркулирующих про-
воспалительных цитокинов в периферической кро-
ви, а также высокое содержание инфильтратов с 
провоспалительными клетками в биоптатах слизи-
стой кишечника в сравнении с группами контроля. 
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Истинная причина вышеописанных изменений не 
ясна, однако предполагается ее связь с качественны-
ми и количественными изменениями микробиома 
в сторону семейств микроорганизмов, потенциаль-
но обладающих провоспалительными свойствами. 
Такой кишечный дисбиоз ассоциирован с увели-
чением экспрессии toll-подобных рецепторов на 
апикальной мембране эпителиоцитов слизистой 
оболочки кишечника, которые ответственны за 
распознавание бактериальных липополисахари-
дов. Экспрессия данных рецепторов в сочетании с 
наличием провоспалительных бактериальных еди-
ниц индуцирует активацию энтеральной нервной 
системы, воспаление слизистой, альтерацию экс-
прессии плотных контактов клеток, дисфункцию 
эпителиального барьера с увеличением проницае-
мости слизистой, последующей активацией тучных 
клеток, что в комплексе ведет к формированию 
феномена висцеральной гиперчувствительности и 
стимуляции оси «головной мозг – кишечник» (рис. 
6). В одном исследовании типа случай-контроль 
было продемонстрировано, что у пациентов с ЯК 
и СРК-подобными симптомами отмечается бо-
лее высокая парацеллюлярная проницаемость по 
сравнению с группой лиц без данных клинических 
проявлений. Более того, парацеллюлярная прони-
цаемость у пациентов без СРК-подобной симпто-
матики оказалась эквивалентной таковой у здоро-
вых лиц. Наряду с этим у лиц с ЯК и СРК-подобной 
симптоматикой отмечалось снижение экспрессии 
м-РНК белков плотных контактов и увеличение 
инфильтрации тучными клетками слизистой обо-
лочки. Представленные факты свидетельствуют о 
важной роли низкоактивного воспаления в генезе 
СРК-подобных симптомов у пациентов с ЯК в ремис-
сии. Примечательно, что в сравнении со здоровыми 
лицами у пациентов с ЯК в биоптатах слизистой об-
наруживается значимое количество тучных клеток, 
большинство из которых лоцируется вблизи нерв-
ных волокон. Именно такие изменения описаны и 
при СРК.

Рисунок 6
Механизмы формирования висцеральной гиперчувстви-
тельности при СРК
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Синдром избыточного бактериального
роста в тонкой кишке

Согласно современным представлениям синдром 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
(СИБР) – полиэтиологичный синдром, характеризую-
щийся увеличением числа нормальной микробной 
флоры и/или появлением микрофлоры патологиче-
ского типа в тонкой кишке, приводящим к развитию 
функциональных нарушений пищеварительного 
конвейера. 

Распространенность СИБР в общей популяции не-
известна, среди лиц, не страдающих органическими 
и функциональными заболеваниями кишечника, 
она колеблется в диапазоне от 0 до 20%.  При этом 
среди пациентов с СРК доля распространения СИБР, 
как правило, высока и колеблется от 4 до 64% (84% 
в некоторых случаях). Согласно мнению целого ряда 
исследователей, СИБР в основном диагностируется у 
пациентов с СРК-Д. В то же время ряд работ демон-
стрирует значимость нарушений микробиоты при 
всех формах СРК.
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Клиническая картина СИБР, вероятно, является 
отражением степени вовлеченности микробного ки-
шечного сообщества в патологический процесс и/или 
ответом макроорганизма на патологическую колони-
зацию. Определенно, клинические симптомы СИБР 
вариабельны и не являются специфичными, часто бы-
вают скрыты под маской основного заболевания, что 
является причиной диагностических ошибок. Счита-
ется, что СИБР порой может протекать субклинически 
или же напоминать симптомы СРК присущими ему ме-
теоризмом, абдоминальным дискомфортом, диареей 
и болью в животе. По мере усугубления тяжести про-
цесса развиваются признаки мальабсорбции и маль-
дигестии, поскольку бактерии могут довольно значи-
тельно влиять на ферментативные, метаболические 
процессы в кишечнике и сорбцию. Необходимо ска-
зать, что единого мнения о причинно-следственной 
связи между СИБР и СРК или ее отсутствием в научном 
сообществе пока нет. Является ли СРК первичным по 
отношению к СИБР, а СИБР лишь его усугубляющим 
фактором, или наоборот, до сих пор остается спор-
ным вопросом. Однако, по результатам метаанали-
за, включающего 11 исследований, очевидно, что па-
тологические дыхательные тесты значительно чаще 
регистрируются у больных СРК, чем у здоровых лиц 
(OР 4,46; 95% ДИ: 1,69-11,80).

Однозначного мнения по поводу точного диа-
гностического критерия СИБР на сегодняшний день 
достигнуть не удалось, большинство исследовате-
лей считают, что избыточный бактериальный рост 
может быть установлен при выявлении ≥105 КОЕ/мл 
в аспирате из тонкой кишки. Однако существует мне-
ние, что диагноз СИБР может быть установлен даже 
при более низких значениях >103 КОЕ/мл, если коло-
нии образованы преимущественно толстокишечны-
ми бактериями. 

Отечественными учеными выделены три степе-
ни выраженности СИБР в зависимости от характера 
и количества микрофлоры в тонкой кишке:

•  I степень – при увеличении аэробной нормаль-
ной кишечной микрофлоры (>105-106 КОЕ/г); 

•  II степень – при увеличении аэробной нормаль-
ной кишечной микрофлоры и появлении анаэ-
робных бактерий (>106-107 КОЕ/г);

•  III степень – при преобладании анаэробной фло-
ры (обсемененность на уровне 109 КОЕ/г и более). 

Следует отметить, что получение аспирата из 
тонкой кишки в асептических условиях весьма тру-
доемко, инвазивно (требует проведения интестино-
скопии под общей анестезией), дорогостояще и в ру-
тинной практике не используется. Таким образом, 
упомянутая выше классификация представляет цен-
ность только для клинических исследований. Лучшей 
альтернативой диагностики СИБР в настоящее время 
является проведение дыхательных тестов: неинва-
зивных, быстрых и сравнительно дешевых методов 
исследования. В настоящий момент дыхательные 
тесты с углеводсодержащими субстратами (водород-
ный и метановый) еще не стандартизированы, про-
токолы ведения отличаются по дозе и концентрации 
субстрата, временным рамкам и значению пиковых 
уровней.  Часть исследователей считает, что более 
точным для диагностики СИБР тестом является все 
же водородный тест.

Дыхательные тесты с углеводсодержащими суб-
стратами (лактулоза, глюкоза, ксилоза) основаны на 
способности кишечных бактерий метаболизировать 
различные вещества с последующей регистрацией 
в выдыхаемом воздухе их метаболитов – водорода 
и/или метана. В норме все эти вещества должны ме-
таболизироваться толстокишечными бактериями, 
появление же метаболитов этих веществ раньше, 
чем они достигают толстой кишки, является марке-
ром наличия СИБР. Одной из диагностических про-
блем, возникающих при проведении дыхательных 
тестов, является наличие двух пиков содержания 
водорода в выдыхаемом воздухе: ранний пик – тон-
кокишечный и поздний – толстокишечный. При этом 
временные характеристики появления водородных 
пиков связаны с индивидуальными особенностями 
двигательной активности кишки. Согласно данным 
большинства авторов, базальный уровень водорода 
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и метана составляет 20 или более ррm (промилле, 
‰), от 10 до 20‰ – так называемая серая зона. Если 
через 120 мин после употребления глюкозы уровень 
метана или водорода в выдыхаемом воздухе увели-
чивается на 12‰ и более относительно исходного, то 
проба оценивается как положительная, в этом слу-
чае можно говорить о наличии избыточного бакте-
риального роста.

На наш взгляд, наиболее целесообразен алго-
ритм диагностики СИБР, приведенный испански-
ми учеными R. Quera и соавт. в 2005 г. (рис. 7). Как 
следует из предлагаемой схемы, интестиноскопия с 
аспирацией тонкокишечного содержимого является 
исключительной мерой и должна выполняться толь-
ко у ограниченного числа больных. 

Рисунок 7
Алгоритм диагностики и лечения СИБР (Quera R., et al. 2005)

Желудочно-кишечные неспецифические симптомы или симптомы
мальабсорбции с или без клинических проявлений СИБР

Дыхательный тест: в первую очередь с лактулозой,
во вторую с глюкозой или 14С-ксилозой

(за исключением женщин детородного возраста и детей)

Положительный результат

Ответ на лечение Нет ответа на лечение

Повторно оценить клиническую картину
Провести дыхательный тест с другим
субстратом
Провести интестиноскопию с аспирацией
содержимого

Провести лечение

Отрицательный результат

Внешнесекреторная недостаточность
поджелудочной железы

Внешнесекреторная недостаточность поджелу-
дочной железы (ВНПЖ) – это патологическое состо-
яние, при котором количество секретируемых пан-
креатических ферментов (липаза, амилаза, трипсин, 
химотрипсин) недостаточно для поддержания нор-
мального пищеварения. ВНПЖ может быть обуслов-
лена как непосредственно разрушением паренхимы 

органа вследствие воспалительно-деструктивных 
заболеваний, так и нарушением нейрогуморальной 
регуляции панкреатической секреции. Таким обра-
зом, ВНПЖ может быть ассоциирована с целым ря-
дом заболеваний, включая хронический панкреа-
тит, рак поджелудочной железы, состоянием после 
резекции органа, а также сахарный диабет. 

Основой диагностики ВНПЖ в рутинной клини-
ческой практике является определение активности 
эластазы-1 в кале (панкреатическая эластаза) с по-
мощью иммуноферментного анализа. Уровень ак-
тивности панкреатической эластазы в кале менее 
200 мкг/г свидетельствует о наличии слабовыражен-
ной ВНПЖ, тогда как показатель менее 100 мкг/г – о 
тяжелой, требующей постоянной заместительной 
коррекции ферментными препаратами на основе 
панкреатина. 

Нередко пациенты, предъявляющие жалобы на 
эпизодически возникающую боль в левом подребе-
рье или левом верхнем квадранте живота, как прави-
ло, усиливающуюся после еды, требуют проведения 
дифференциальной диагностики между обострени-
ем хронического панкреатита и СРК. Анатомически 
в левом подреберье располагается хвост поджелу-
дочной железы, а также левый (селезеночный) изгиб 
ободочной кишки, представляющий собой острый 
угол, образованный свисающим поперечно-обо-
дочным и нисходящим отделом. Эта анатомическая 
особенность обуславливает затруднение при про-
хождении данного отдела кишки как химусом, так 
и кишечными газами, и при наличии висцеральной 
гиперчувствительности может обуславливать выра-
женный болевой синдром, локализующийся в левом 
подреберье. Дискоординацию моторной активно-
сти может усугублять разбалансированное сокраще-
ние левого сфинктера Кеннона и сфинктера Пайра. 
Возможное усиление/появление боли после еды 
связано с работой желудочно-кишечного рефлек-
са, активирующего сократительную активность как 
тонкой, так и толстой кишки после приема пищи. 
Ранее ряд авторов описывали данную функциональ-
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ную патологию под термином «синдром селезеноч-
ного (левого) изгиба», подчеркивая особенность 
локализации болевого синдрома, хотя более пра-
вильно рассматривать ее в рамках СРК. В рутинной 
клинической практике рассматриваемая функцио-
нальная патология является наиболее частой при-
чиной диагностических ошибок, когда у пациента 
необоснованно выставляется диагноз «обострение 
хронического панкреатита». В то же время по мере 
прогрессирования (увеличения анамнеза) хрониче-
ского панкреатита у пациентов нарастают явления 
ВНПЖ, что проводит к наличию стойких кишечных 
симптомов: метеоризм, флатуленция, неоформлен-
ный кашицеобразный стул, учащенный до 2-4 раз, 
что может рассматриваться как СРК-подобная сим-
птоматика. По мере удлинения анамнеза хрониче-
ского панкреатита нередко угасает интенсивность и 
изменяется характер болевого синдрома, нарастают 
проявления ВНПЖ, для которых характерны менее 
продолжительные и интенсивные боли в левом под-
реберье, не имеющие иррадиации в спину, а также в 
левый бок по типу «левого полупояса». Эту клиниче-
скую картину можно охарактеризовать как СРК-по-
добную симптоматику. 

В специально спланированных исследованиях, 
ставивших целью выявление частоты ВНПЖ у паци-
ентов, подпадающих под Римские критерии СРК-Д, 
отклонение уровня панкреатической эластазы в 
кале выявлялось у 4,6-6,1% пациентов. Эти резуль-
таты приводят к мысли о целесообразности опре-
деления и последующего мониторирования уровня 
панкреатической эластазы у пациентов с симптома-
тикой СРК-Д и при необходимости проведения заме-
стительной ферментной терапии, способствующей 
разрешению клинической симптоматики.

Микроскопический колит
Микроскопический колит (МК) – это заболевание 

кишечника неизвестной этиологии, преимуществен-
но поражающее женщин старше 50 лет, характери-

зующееся хронической водянистой диареей, отсут-
ствием макроскопических признаков поражения 
толстой кишки при наличии специфических пато-
морфологических изменений. Распространенность 
МК составляет около 100 случаев на 100 000 населе-
ния, что сопоставимо с другими воспалительными 
заболеваниями кишечника, такими как язвенный 
колит и болезнь Крона. Выделяют две основные 
формы МК, сходные по клинической картине, одна-
ко различные по гистологическим критериям: кол-
лагенозный колит (КК) и лимфоцитарный колит (ЛК).

У всех пациентов, страдающих МК, доминирую-
щим патогномоничным симптомом является водяни-
стая диарея. Помимо этого, в клинической картине 
у данных пациентов нередко наблюдаются абдоми-
нальная боль и метеоризм, что позволяет рассма-
тривать такой комплекс симптомов как СРК-подоб-
ный. На первичном приеме заподозрить диагноз МК 
возможно при наличии у пациента следующих при-
знаков: интермиттирующая или персистирующая, а 
также ночная водянистая диарея в течение несколь-
ких недель (частота дефекации ≥3 /день), возраст 
обычно старше 50 лет, преимущественно женский 
пол, жалобы на недержание кала. В то же время СРК, 
в отличие от МК, как правило, поражает лиц млад-
ше 50 лет. Более того, важно отметить, что для СРК 
характерна вариабельная консистенция стула, обя-
зательное наличие боли и дискомфорта в животе, 
а также частое ощущение неполного опорожнения 
кишечника (табл. 3). 

С целью подтверждения или исключения диа-
гноза МК необходимо проведение колоноскопии и 
биопсии толстой кишки для гистопатологического 
исследования. При этом необходим тотальный эндо-
скопический осмотр толстой кишки с проведением 
биопсии из разных ее отделов. Диагностика МК ба-
зируется на данных гистологического исследования 
биоптатов, характерных для КК и ЛК (табл. 4), в от-
сутствии каких-либо макроскопических изменений 
при выполнении эндоскопического исследования. 
Согласно рекомендациям Европейской группы по 
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изучению микроскопического колита (EMCG, 2012 г.) 
и Европейского общества по изучению болезни Кро-
на и колитов в коллаборации с Европейским обще-
ством патологов (ECCO-ESP, 2013 г.), основным ги-
стологическим критерием диагностики КК является 
утолщение субэпителиальной коллагеновой выстил-
ки (>10 мкм), а для ЛК – повышенное количество ин-
траэпителиальных лимфоцитов (>20 интраэпители-
альных лимфоцитов/100 эпителиоцитов).

В настоящее время топический глюкокортикоид 
будесонид (Буденофальк) является единственным 
препаратом с существенной доказательной базой 
эффективности как с целью индукции, так и для под-
держания ремиссии МК.

Целиакия
Целиакия – это хроническая генетически детер-

минированная аутоиммунная Т-клеточно-опосре-
дованная энтеропатия, характеризующаяся стойкой 
непереносимостью специфических белков эндоспер-
ма зерна некоторых злаковых культур с развитием 
атрофической энтеропатии и связанного с нею син-
дрома мальабсорбции. Распространенность заболе-
вания составляет около 1% в общей популяции. 

Клинические проявления целиакии могут ши-
роко варьировать от эпизодов неоформленного и 
учащенного (до 3-4 раз в сутки) стула до профузной 
диареи, сопровождающейся снижением веса, что 
обусловлено выраженным синдромом мальабсорб-
ции. Помимо этого, большинство пациентов с цели-
акией предъявляют жалобы на боль в животе, часто 
связанную с актом дефекации, метеоризм, флату-
ленцию, а также шумное урчание. Часто такие па-
циенты годами наблюдаются с диагнозом СРК. Это 
послужило обоснованием для включения целиакии 
в раздел «Дифференциальная диагностика» послед-
них клинических рекомендаций Российской гастро-
энтерологической ассоциации и Ассоциации коло-
проктологов России по диагностике и лечению СРК 
(2017 г.). С другой стороны, нередко верификацию 
диагноза затрудняет преобладание внекишечных 
проявлений целиакии, среди которых: железодефи-
цитная анемия, остеопения и остеопороз, артрит, 
герпетиформный дерматит, экзема, псориаз, глю-
теновая атаксия и аутизм. Также могут наблюдаться 
печеночные, сердечно-сосудистые, легочные, панк-
реатические, репродуктивные и стоматологические 
проявления, большинство из которых имеют воспа-
лительную и/или аутоиммунную этиологию.

Таблица 3
Критерии дифференциальной диагностики СРК и МК

СРК МК

Возраст пациентов В большинстве
случаев младше 50 лет

В большинстве
случаев старше 50 лет

Консистенция стула Варьирует от мягкой 
до твердой

Водянистая/мягкая

Боли и дискомфорт
в животе

Обязательно Вариабельно

Ночная диарея Очень редко Возможна

Ощущение неполного 
опорожнения кишечника

Часто Нет

Потеря веса Редко Часто

Недержание кала Редко Часто

Ощущение 
переполнения/вздутия

Часто Редко

Коморбидность с аутоим-
мунными заболеваниями

Нет Да

Таблица 4
Гистологические критерии основных форм МК

КК ЛК

Основной 
критерий

•  Утолщение субэпителиаль-
ной коллагеновой выстил-
ки (>10 мкм)

•  Повышенное количество 
интраэпителиальных 
лимфоцитов (>20 интраэ-
пителиальных лимфоци-
тов/100 эпителиоцитов)

Дополни-
тельные
критерии

•  Небольшое повышение 
количества интраэпите-
лиальных лимфоцитов 
(>10-20%)

•  Дегенерация поверхност-
ного эпителия

•  Повышение содержания 
лимфоцитов и плазмоци-
тов в собственной пластин-
ке слизистой оболочки 

•  Дегенерация поверхност-
ного эпителия

•  Повышение содержания 
лимфоцитов и плазмо-
цитов в собственной 
пластинке слизистой 
оболочки 

•  Нормальное строение 
крипт
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Диагноз «целиакия» ставится на основании гисто-
логического исследования биоптата слизистой обо-
лочки тонкой кишки на фоне обычного количества 
глютен-содержащих продуктов в рационе пациента. 
Достаточно специфичным является обнаружение 
увеличения количества межэпителиальных лимфо-
цитов, атрофии ворсинок и гиперплазии крипт. До-
полняют диагностику выявление специфичных и чув-
ствительных серологических антител: IgA и/или IgG к 
тканевой трансглютаминазе (anti-tTG) и эндомизию 
(EMA). Генетическая диагностика целиакии предпо-
лагает наличие у пациента характерных для данного 
заболевания аллелей HLA-DQ2 (90-95%) и HLA-DQ8 
(5-10%). В настоящее время единственным доступ-
ным методом лечения целиакии является пожизнен-
ная безглютеновая диета (БГД).

Нецелиакийная чувствительность
к глютену

Как уже было упомянуто, в современной лите-
ратуре утверждается, что пшеничная клейковина 
(глютен) может вызвать целый ряд неблагоприятных 
эффектов по отношению к желудочно-кишечному 
тракту и спровоцировать кишечные расстройства, 
в т.ч. аллергию на пшеницу.  Распространенностью 
этого состояния составляет около 0,1%. 

К сожалению, на сегодняшнем этапе четкие диф-
ференциально диагностические критерии целиа-
кии и нецелиакийной чувствительности к глютену 
(НЦЧГ) не сформулированы. Нередко пациенты с 
упорной СРК-подобной симптоматикой при исклю-
ченном ранее диагнозе целиакии самостоятельно 
начинают соблюдение БГД, что приводит к выра-
женному клиническому улучшению или полному ку-
пированию кишечных проявлений. В таких случаях 
целесообразна постановка диагноза НЦЧГ. Однако 
иммунопатологические процессы, лежащие в осно-
ве рассматриваемой патологии, до сих пор не ясны, 
отсутствуют специфические диагностические био-
маркеры, хотя до 75% больных НЦЧГ являются носи-

телями аллелей HLA-DQ2 и/или HLA-DQ8, характер-
ных для целиакии. 

Определенный интерес представляет разработ-
ка Picarelli A. и соавт. (2016 г.), предложивших тест на 
сенсибилизацию к глютену в виде пластыря для сли-
зистой полости рта (GOMPT). Проведенные клини-
ческие исследования продемонстрировали, что этот 
тест может считаться надежным и быстрым методом 
подтверждения диагноза НЦЧГ со 100%-ной специ-
фичностью и 75%-ной чувствительностью. Поскольку 
слизистая оболочка полости рта и кишечника име-
ет одинаковое эмбриональное происхождение, для 
оценки местных и общих реакций от прямого контак-
та с глютеном в качестве места применения пластыря 
используется слизистая оболочка верхней губы. Через 
два часа после наложения GOMPT пациенты с НЦЧГ 
обычно отмечают гиперемию слизистой оболочки, 
отек, волдыри и жжение в месте испытания. В тече-
ние 48 часов пациенты могут отмечать общие реак-
ции, такие как диарея, вздутие живота, боль в живо-
те, затуманенное сознание, усталость, зуд, головная 
боль и артралгия. GOMPT представляется надежным 
методом диагностики НЦЧГ, хотя для более широко-
го внедрения теста в общемедицинскую практику не-
обходимы дальнейшие исследования, поскольку до 
настоящего времени была изучена лишь небольшая 
группа пациентов в одном клиническом центре.

Непереносимость лактозы
Лактоза – углевод группы дисахаридов, содержа-

щийся в молоке и молочных продуктах и состоящий 
из остатков молекул галактозы и глюкозы. Гидролиз 
лактозы катализирует фермент из семейства -га-
лактозидаз – лактазы. Первичный или вторичный 
дефицит лактазы приводит к патологическому со-
стоянию известному как непереносимость лактозы 
или гиполактазия. У пациента может отмечаться как 
абсолютная недостаточность лактазы (первичная), 
так и приобретенная недостаточность на фоне СИБР, 
инфекционного энтерита (например, лямблиоза), 
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воспалительных заболеваний кишечника, полихи-
миотерапии и других состояний, которые приводят 
к снижению абсорбционной способности или сни-
жению синтеза лактазы в тонкой кишке. Стоит также 
отметить, что активность лактазы постепенно сни-
жается в течение жизни, достигая стабильно низкого 
уровня в возрасте 10 лет. 

В клиническом плане для непереносимости лак-
тозы в основном характерны диарея и метеоризм, 
реже боль в животе после употребления молока и 
молочных продуктов. Выраженность этих симпто-
мов зависит от потребленного количества молока 
(как правило, при употреблении <10 г лактозы), а 
также состояния микробиоценоза кишечника. Сход-
ность клинической симптоматики требует диффе-
ренциальной диагностики лактазной недостаточно-
сти и СРК. Стоит отметить, что в ретроспективном 
обзоре у 85% пациентов с СРК выявлялась различ-
ная степень непереносимости лактозы. При ограни-
чении лактозы в пищевом рационе этих пациентов 
удавалось достигнуть уменьшения абдоминального 
дискомфорта. Тем не менее проспективные иссле-
дования продемонстрировали, что изолированное 
ограничение лактозы недостаточно для эффектив-
ного купирования симптомов.

В настоящее время для диагностики непереноси-
мости лактозы предложено множество тестов, вклю-
чая водородные дыхательные тесты, тест на толе-
рантность к лактозе, молекулярно-генетический тест 
на полиморфизмы C/T-13910 и G/A-22018 и оценку 
активности лактазы на щеточной кайме тощей киш-
ки. Лечение непереносимости лактозы должно под-
разумевать не полное ее исключение, а клинически 
обоснованное сокращение потребления лактозы, 
т.к. дефицит молочных продуктов может привести к 
остеопении и как следствие остеопорозу, особенно у 
малоподвижных женщин в менопаузе. В настоящее 
время для пациентов с первичным дефицитом лак-
тазы доступна ферментная заместительная терапия, 
что позволяет расширить их рацион питания и в це-
лом улучшить качество жизни.

Селективный дефицит IgA
Селективный дефицит IgA является достаточно 

распространенным первичным иммунодефицитом. 

В странах Западной Европы частота данного забо-

левания составляет 1 случай на 100-700 человек. 

Однако истинная распространенность селективного 

дефицита IgA неизвестна, т.к. в 85-90% случаев кли-

нические проявления болезни отсутствуют. Данное 

состояние является врожденным, однако модель на-

следования до сих пор неизвестна. Точная генетиче-

ская детерминанта селективного дефицита IgA неиз-

вестна, однако у части пациентов данная патология 

потенциально связана с мутацией генов TNFRSF13B 

и MSH5, что опосредованно приводит к нарушению 

терминальной дифференцировки В-клеток в IgA-се-

кретирующие плазматические клетки.

Диагностическим критерием селективного де-

фицита IgA считается уровень IgA менее 7 мг/дл при 

нормальном уровне других сывороточных иммуно-

глобулинов (IgG и IgM), а также нормальном уровне 

антител в ответ на вакцинные антигены.

У большинства пациентов заболевание проте-

кает бессимптомно, однако у некоторых больных 

отмечается рецидивирующие синусо-пульмональ-

ные инфекции, атопические заболевания, а также 

диарея, которая носит хронический характер и об-

условлена гастроинтестинальными инфекциями. 

По мнению ряда, авторов у пациентов, страдаю-

щих селективным дефицитом IgA, частой причи-

ной диареи является рецидивирующий лямблиоз, 

хотя причиной могут быть и другие паразитарные и 

бактериальные инфекции. В этом случае необходи-

ма дифференциальная диагностика с СРК-Д, в силу 

этого в круг диагностических мероприятий целе-

сообразно включить копрограмму, анализ кала на 

паразитарные и бактериальные инфекции, а также 

идентификацию специфичных сывороточных мар-

керов.
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Подходы к лечению
СРК-подобных расстройств

С современных позиций лечение СРК-подобных 
расстройств должно быть комплексным, обеспе-
чивая нивелирование основного этиологического 
фактора (если это возможно) и регресс клинических 
проявлений, механизмы генеза которых обладают 
существенной общностью между рассматриваемой 
группой патологий.

Совершенствование подходов к диетотерапии 
пациентов с СРК-подобной симптоматикой на осно-
ве доказательной медицины привело к актуализа-
ции применения у этой категории больных диеты со 
сниженным содержанием ферментируемых олигоса-
харидов (фруктаны и галактаны), дисахаридов (лак-
тоза), моносахаридов (фруктоза) и полиолов (сахар-
ные спирты – изомальтит, мальтит, маннит, ксилит, 
сорбит). Данные короткоцепочечные углеводы объ-
единены термином FODMAP, представляющим со-
бой англоязычный акроним: Fermentable Oligo-, Di-, 
Mono- аnd Polyol. Все FODMAP плохо всасываются и 
осмотически активны в просвете кишечника. Низкая 
абсорбция FODMAP приводит к их активной фермен-
тации микрофлорой толстой кишки с образованием 
двуокиси углерода, водорода и метана. Повышенное 
газообразование через реализацию феномена висце-
ральной гиперчувствительности может индуцировать 
симптоматику заболевания. Также FODMAP являются 
осмотически активными молекулами, приводящими 
к увеличению объема внутрипросветной жидкости в 
тонкой кишке. Данное свойство может отразиться в 
манифестации болевого синдрома, а в случае недо-
статочного адаптивного поглощения воды в толстой 
кишке привести непосредственно к диарее. В насто-
ящее время снижение выраженности симптоматики 
СРК при ограничении потребления FODMAP было до-
казано в ряде рандомизированных исследований. Та-
ким образом, диетическое ограничение потребления 
продуктов с высоким содержанием FODMAP (табл. 5) 
является эффективным немедикаментозным спосо-
бом терапии СРК-подобных расстройств.

Таблица 5

Структура FODMAP-диеты

FODMAP Исключить
(высокое содержание 

FODMAP)

Возможные
альтернативы

(низкое содержание 
FODMAP)

Фруктоза

Фрукты: яблоки, персики, 
манго, груши, 

консервированные фрукты
в собственном соку, арбуз

Фрукты: бананы, виноград, 
грейпфрут, дыня, канталупа, 

карамбола, дуриан, киви, 
лимон, лайм, апельсин, 

маракуйя, папайя, танжело

Мед и медсодержащие 
продукты

Заменители меда: светлая 
патока, кленовый сироп

Повышенная концентрация 
фруктозы: большие порции 

фруктов, сухофруктов, фрукто-
вый сок, концентрированные 

фруктовые соусы

Сахарозаменители: 
любые подсластители, 

кроме полиолов

Лактоза

Молоко: обычное и с низким 
содержанием жира, козье 

молоко, мороженое на основе 
цельного молока и сливок

Молоко: безлактозное, 
соевое. Заменители мороже-

ного: замороженные соки, 
шербет

Йогурты: обычные и нежирные Йогурты: безлактозные

Сыры: мягкие, сливочные с 
повышенной жирностью, мо-

царелла, адыгейский, сулугуни

Сыры: твердые

Олигоди-
сахариды
фруктаны 
и/или 
галакта-
ны

Овощи: артишоки, спаржа, 
свекла, брокколи, брюссель-
ская капуста, белокачанная 

капуста, укроп, бамия (окра), 
чеснок, репчатый лук, 
лук-порей, лук-шалот

Овощи: китайская капуста, 
стручковый перец, морковь, 
сельдерей, зеленый лук, ку-
куруза, баклажаны, зеленая 

фасоль, салат, пастернак, 
тыква, мангольд, побеги 

бамбука

Зерновые: крупы из ржи и пше-
ницы, а также печенье, хлеб, 

макаронные изделия

Зерновые: безглютеновые
и полба / крупяная

продукция

Бобовые: запеченная фасоль, 
нут, чечевица, красная фасоль, 

горох, стручковая фасоль

Фрукты: яблоки, хурма, арбу-
зы, белые персики, рамбутан

Полиолы

Фрукты: яблоки, абрикосы, 
авокадо, вишня, личи, груша, 
нектарин, персик, груша, сли-

ва, чернослив, арбуз

Фрукты: бананы, дыня, 
карамбола, дуриан, 

виноград, грейпфрут, киви, 
лимон, лайм, апельсин, 

маракуйя, папайя

Овощи: капуста, стручковый 
горох

Грибы

Подсластители: изомальтит, 
мальтит, маннит, сорбит, 

ксилит и другие подсластители, 
оканчивающиеся на "-ol"

Сахарозаменители: глюкоза, 
сахар (сахароза), другие ис-
кусственные подсластители 

не заканчивающиеся на "-ol"
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В силу наибольшей значимости в клинической 
картине СРК-подобных расстройств болевого аб-
доминального синдрома ведущее место в фарма-
котерапии должно отводится селективным спаз-
молитикам: пинаверия бромид (50-100 мг 3 раза в 
сутки), мебеверин (200 мг 2 раза в сутки), тримебутин 
(200 мг 3 раза в сутки). Эффективность препаратов 
данной группы в сравнении с плацебо (56% против 
и 38% соответственно) подтверждена в метаанализе 
23 рандомизированных контролируемых исследова-
ний (1888 пациентов). Согласно Римским критериям 
IV пересмотра, для уменьшения выраженности боле-
вого абдоминального синдрома у пациентов с СРК 
также можно использовать такие антидепрессанты, 
как дезипрамин (25-100 мг 4 раза в день), пароксетин 
(10-40 мг 4 раза в день), сертралин (25-100 мг 4 раза в 
день), циталопрам (10-40 мг 4 раза в день).

В рамках терапии СРК-подобной симптоматики 
у пациентов с СИБР целесообразно использовать 
неабсорбируемый антибиотик рифаксимин, эффек-
тивно подавляющий избыточный рост бактерий в 
кишечнике. Рифаксимин необратимо связывается 
с бета-субъединицей ДНК-зависимой РНК полиме-
разы, что приводит к ингибированию синтеза РНК 
и белков бактерий, способствуя снижению патоген-
ной кишечной бактериальной нагрузки. В одном 
из последних метаанализов, включившем в себя 
32 исследования (1331 пациент), было показано, что 
применение рифаксимина приводит к разрешению 
СИБР в 72,9% (95% ДИ: 65,5-79,8) случаев.

Учитывая наличие общности патофизиологиче-
ских механизмов, потенциально лежащих в основе 
генеза СРК-подобной симптоматики при различных 
расстройствах, описанных ранее, терапевтическим 
потенциалом обладают препараты, положитель-
но влияющие на состав кишечной микробиоты, что 
приводит к регрессии низкоактивного воспаления 
слизистой кишечника и прерывают каскад процес-
сов, лежащих в основе формирования феномена 
висцеральной гиперчувствительности. К сожалению, 
тактика применения бифидо- и лактосодержащих 

пробиотических препаратов не обладает потенци-
алом к восстановлению бутират-продуцирующей 
микрофлоры, снижение которой отмечается при 
ряде заболеваний с СРК-подобной симптоматикой и 
может считаться основой дисбиоза. Таким образом, 
для достижения вышеописанной цели наиболее обо-
снованным подходом является применение у данной 
категории пациентов препаратов масляной кислоты 
и инулина (Закофальк).

Масляная кислота (бутират) играет важней-
шую роль в поддержании кишечного защитного ба-
рьера в здоровом функциональном состоянии, обла-
дая плейотропным действием (табл. 6). Она играет 
роль основного источника энергии и метаболиче-
ского регулятора колоноцитов, а также регулирует 
клеточную пролиферацию. Активность масляной 
кислоты в препарате Закофальк усиливается присут-
ствием инулина, который обладает способностью 
стимулировать рост физиологической кишечной 
флоры и вносит свой вклад в эндогенную продукцию 
масляной кислоты. Помимо этого, инулин обладает 
целым комплексом полезных эффектов, характер-
ных для группы пребиотиков.

Таблица 6
Функции масляной кислоты в поддержании кишечного за-
щитного барьера 

Элемент 
кишечного

барьера

Физиологические
эффекты

масляной кислоты

Муцин, слой слизи Стимулирует синтез муцина и секрецию слизи 
(усиливает экспрессию гена MUC2)

Антимикробные 
пептиды

Индуцирует продукцию фагоцитами анти-
микробных пептидов LL-37 и САР-18, которые 

блокируют инвазию патогенных микробов

Плотные контакты 
клеток

Интенсифицирует активность в колоноцитах 
АМР-протеинкиназы, которая усиливает

связь между колоноцитами

Репарация 
поврежденных 
колоноцитов

Нормализует уровень трансглутаминазы, 
которая усиливает процессы репарации 

поврежденных клеток

Колоноциты Обеспечение энергией, регуляция 
пролиферации и дифференцировки
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При абсорбции колоноциты слизистой оболочки 
кишечника быстро окисляют 95% масляной кислоты в 
кетоновые тела, необходимые для синтеза АТФ. Бути-
рат обладает комплексным противовоспалительным 
действием, реализующимся через ряд механизмов. 
Его применение приводит к редукции провоспали-
тельных цитокинов (IFN-, TNF-, IL-1, IL-6, IL-8), ин-
дукции экспрессии IL-10 и TGF-. Помимо этого, бути-
рат способствует регрессу пролиферации и активации 
лимфоцитов. Однако наиболее изученным механиз-
мом противовоспалительного действия масляной 
кислоты является ингибирование NF-kB, контролиру-
ющего экспрессию генов, кодирующих провоспали-
тельные цитокины, адгезионные молекулы, факторы 
роста, белки теплового шока и иммунные рецепторы. 
Вместе с тем бутират нарушает межклеточные взаи-
модействия иммунокомпетентных клеток с эндотели-
альными клетками путем снижения экспрессии адге-
зионных молекул, регулируя процессы хемотаксиса. 
Кроме того, что немаловажно в рамках купирования 
СРК-подобных проявлений, бутират ингибирует про-
воспалительные медиаторы, высвобождаемые тучны-
ми клетками и нейтрофилами, что было продемон-
стрировано в ряде исследований.

Масляная кислота играет важную роль в под-
держании барьерной функции слизистой кишечника. 
Слизистый барьер является важным фактором преэ-
пителиальной защиты кишечного эпителия и в основ-
ном состоит из муцинов, интестинального трефойло-
вого фактора (TFF3) и секреторного иммуноглобулина 
А. В экспериментальных исследованиях было показа-
но, что бутират стимулирует продукцию защитного 
муцина (MUC2) и увеличивает экспрессию TFF3, обла-
дающего способностью стабилизировать слизистый 
барьер и повышающего репаративный потенциал 
слизистой. Помимо этого, было показано, что масля-
ная кислота способствует восстановлению плотных 
контактов клеток и снижает бактериальную трансло-
кацию в подслизистый слой на животных моделях. 

Бутират также способствует снижению оксида-
тивного стресса, индуцированного воспалением сли-

зистой кишечника и ассоциированным нарушением 
его барьерной функции. В одном из исследований по 
данным иммуногистохимического анализа было по-
казано, что ректальные инфузии бутирата приводят к 
повышению концентрации антиоксиданта глутатиона 
и снижению продукции мочевой кислоты по сравне-
нию с контрольной группой. Немаловажным является 
тот факт, что бутират способствует снижению висце-
ральной чувствительности, что продемонстрировано 
исследованием, проведенным на группе здоровых до-
бровольцев. 

Клиническая эффективность Закофалька в терапии 
СРК-подобных расстройств была продемонстрирова-
на в ряде исследований. Так, в проспективном рандо-
мизированном плацебо-контролируемом исследова-
нии (52 пациента) было показано, что длительный (12 
месяцев) прием бутирата способствовал достоверно-
му снижению частоты дивертикулита и регрессу сим-
птоматики клинически выраженного дивертикулеза 
по сравнению с плацебо (рис. 8). Учитывая тот факт, 
что в генезе дивертикулеза и дивертикулярной болез-
ни важную роль играет обстипационный синдром, то 
чрезвычайно актуальным, помимо Закофалька, пред-
ставляется длительное назначение данным пациентам 
псиллиума (Мукофалька) в адекватных дозах. Данный 
препарат способствует снижению риска осложнений 
дивертикулеза, нормализации моторной функции ки-
шечника и оказывает выраженное пребиотическое 
действие. Согласно нашему клиническому опыту, име-
ет смысл сочетанный прием Закофалька и Мукофаль-
ка в острый период в комплексной терапии, включа-
ющей спазмолитики, пеногасители, а в ряде случаев 
и антибактериальные препараты. При достижении 
стихания обострения показано продолжение приема 
Закофалька в дозе 2-3 таблетки в сутки и Мукофалька 
в индивидуально подобранной дозе (по 1 саше – 1-3 
раза в сутки), обеспечивающей регулярный стул, что 
значительно улучшает клиническое течение диверти-
кулеза, приводя к длительной ремиссии заболевания 
и улучшению качества жизни больных. 
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Рисунок 8
Влияние длительного приема масляной кислоты на частоту 
развития дивертикулита и контроль симптоматики 
у пациентов с дивертикулезом (Krokowicz L., et al. 2014)
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Использование бутирата (Закофалька) повышает 
эффективность базовой терапии при СРК-подобной 
симптоматике у пациентов, страдающих ЯК. Так, в 
исследовании RF Assisi (2008 г.) назначение бутирата 
в стандартных дозах наряду с месалазином позво-
лило добиться редукции клинических проявлений 
уже через 2 месяца от начала терапии. Более того, 
через 6 месяцев терапии 86% пациентов находились 
в фазе клинической ремиссии (рис. 9). Таким обра-
зом, тактика сочетанного применения месалазина и 
бутирата является весьма многообещающей в рам-
ках оптимизации лечения этой группы пациентов. 
Стоит отметить, что месалазин (Салофальк) является 
базовым препаратом для лечения легких и среднетя-
желых атак ЯК, а также поддержания ремиссии вне 
зависимости от наличия у пациентов СРК-подобной 
симптоматики. Отличительной особенностью Сало-
фалька от других препаратов месалазина является 
то, что оболочка препарата состоит из специального 
полимерного материала, который растворяется при 
рН больше 6 ед., т.е. в терминальном отделе тонкой 
кишки.  Салофальк в таблетках, начинает высвобо-
ждаться в дистальных отделах подвздошной кишки 
оказывает максимум своего эффекта именно там, 
в подвздошной и правых отделах толстой кишки, а 
Салофальк в гранулах после раскрытия, благодаря 
специальной матриксной системе гранул, обеспечи-
вает их набухание и постепенность высвобождения 
активного вещества, к тому же гранулы лучше рас-

пределяются по всей длине толстой кишки. Благода-
ря этому Салофальк в гранулах оказывает активное 
воздействие по всей длине толстой кишки вплоть 
до ее дистальных отделов. Таким образом, при ЯК с 
СРК-симптоматикой целесообразно применять За-
кофальк в комбинации с Салофальком по 1 таблетке 
3-4 раза в сутки длительностью 1 месяц, с последую-
щим переходом на 1-2 таблетки в сутки длительно. 

Рисунок 9
Влияние комбинированной терапии с использованием 
месалазина и бутирата на клинические проявления ЯК с 
СРК-подобной симптоматикой (Assisi R.F. 2008)
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В рамках лечения СИБР, проявляющегося СРК-по-
добной симптоматикой, целесообразно длительное 
назначение Закофалька, учитывая выраженность 
нарушений микробиоты кишечника и снижение бу-
тират-продуцирующих микроорганизмов. Так как 
лактазная недостаточность (вторичная) может зави-
сеть от состояния микробиоценоза кишечника, то 
улучшение микробного пейзажа на фоне длитель-
ного приема Закофалька может приводить к умень-
шению клинических проявлений. Аналогичный ме-
ханизм может реализоваться и при нецелиакийной 
чувствительности к глютену.
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