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Лечение функциональных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта: 
современный взгляд на проблему 
Современным представлениям об этиологии и патогенезе и практическим подходам к лечению 
функциональных заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) были посвящены два симпозиума, 
организованные компанией «Валента Фарм» в рамках XXIV Российской гастроэнтерологической 
недели. На симпозиумах обсуждались наиболее оптимальные схемы лечения функциональной 
диспепсии, дисфункции желчного пузыря и сфинктера Одди, синдрома раздраженного кишечника. 
Особое внимание было уделено нарушению состава кишечной микробиоты, а также пищевой 
непереносимости и способам их коррекции.

Как отметил профессор 
кафедры пропедевтики, 
руководитель лаборато-

рии исследований двигательной 
функции желудочно-кишечного 
тракта Клиники внутренних бо-
лезней, гастроэнтерологии и  ге-
патологии им. В.Х. Василенко 
Первого Московского государст-

венного медицинского универ-
ситета (МГМУ) им. И.М. Сече-
нова, д.м.н. Александр Сергеевич 
ТРУХМАНОВ, диспепсия – самое 
частое проявление гастроэнтеро-
логических заболеваний. Распро-
страненность симптомов диспеп-
сии среди населения разных стран 
в среднем составляет около 25%1–3. 
Особое внимание сегодня экс-
перты уделяют такому функци-
ональному заболеванию желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
как функциональная диспепсия 
(ФД). И это не случайно: резуль-
таты 23-летнего шведского про-
спективного исследования (1988–
2011 гг.) продемонстрировали 
рост распространенности ФД (за 
счет роста распространенности 
как постпрандиального дистресс-

синдрома, так и  синдрома боли 
в эпигастрии)4.
Еще совсем недавно серьезным 
считалось заболевание, которое 
было связано со стойкой нетру-
доспособностью. На современном 
этапе в практику оценки влияния 
заболеваний на экономику вклю-
чены такие понятия, как «абсен-
тизм» и «презентизм». Абсентизм 
(от absence  – отсутствие) подра-
зумевает отсутствие человека на 
работе по причине какого-либо 
заболевания. Под презентизмом 
(присутствие) понимается сущест-
венное снижение производитель-
ности труда работающего человека 
на фоне какого-либо страдания.
Исходя из сказанного, ФД мож-
но рассматривать как социально 
значимое заболевание. На приеме 
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Функциональная диспепсия как социальная проблема. 
Поиск оптимальной тактики терапии
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врача общей практики от 20 до 40% 
гастроэнтерологических жалоб 
составляют симптомы диспепсии, 
25% пациентов с ФД обращаются 
к врачу более четырех раз в год. 
Пациенты с  ФД в  2,6 раза чаще 
оформляют листок нетрудоспо-
собности и  на три-четыре неде-
ли дольше пребывают на боль-
ничном листе по сравнению со 
средними показателями среди 
работоспособного населения. На-
пример, ежегодные расходы на 
диагностику и лечение ФД в Ве-
ликобритании составляют 1 млрд 
фунтов стерлингов, в  США  – 
18 млрд долларов. 
В соответствии с Римскими крите-
риями IV, диагноз ФД устанавли-
вают в отсутствие органического 
заболевания и при наличии одно-
го или нескольких из следующих 
симптомов: тяжесть в эпигастрии 
после еды, быстрое насыщение, 
боль и чувство жжения в эпигас-
трии в течение последних трех ме-
сяцев при общей продолжитель-
ности симптомов диспепсии не 
менее шести месяцев. 
В зависимости от преобладания 
в  клинической картине тех или 
иных симптомов выделяют сле-
дующие клинические варианты 
ФД: синдром боли в  эпигастрии 
(боль или жжение в  эпигастрии, 
возникающие как минимум один 
раз в неделю), постпрандиальный 
дистресс-синдром (чувство пе-
реполнения желудка или раннее 
насыщение после еды при приеме 
пищи в обычном объеме, возника-
ющие как минимум три раза в не-
делю) и смешанный вариант. 
Патогенетические механизмы ФД 
разнообразны и  могут включать 
психосоциальные факторы, нару-
шение аккомодации желудка, за-
медление эвакуации из желудка, 
измененную миоэлектрическую 
активность, нарушение моторики 

тонкой кишки. Нарушение акко-
модации (адаптивного расслабле-
ния в ответ на поступление пищи 
в  желудок) наблюдается у  41% 
пациентов с  ФД5. Определенную 
лепту вносит висцеральная гипер-
чувствительность, которую можно 
определить с помощью желудоч-
ного баростат-теста. Однако дан-
ный метод используется только 
в научно-исследовательских цен-
трах и  практически недоступен 
в условиях рутинной практики. 
Вопрос о  взаимосвязи ФД и  ин-
фекции Helicobacter pylori и необ-
ходимости эрадикации последней 
у пациентов с ФД остается диску-
табельным. В  Киотском консен-
сусе 2015 г. в качестве отдельной 
нозологической формы выделена 
диспепсия, ассоциированная с ин-
фекцией H. pylori. Однако следует 
избегать гипердиагностики ин-
фекции H. pylori как причины ФД. 
Основными патофизиологичес-
кими механизмами, лежащими 
в основе развития ФД, считаются 
расстройства гастродуоденаль-
ной моторики, воспалительные 
изменения в слизистой оболочке 
желудка и  двенадцатиперстной 
кишки, висцеральная гиперчувс-
твительность. Поэтому особый 
интерес представляют препараты 
с  многофакторным механизмом 
действия, регулирующие гастро-
дуоденальную моторику и умень-
шающие висцеральную гиперчувс-
твительность. К таким препаратам 
относится тримебутин. 

Тримебутин (Тримедат®), действуя 
на периферические мю-, каппа- 
и  дельта-опиатные рецепторы, 
в  том числе находящиеся непо-
средственно на гладкой мускула-
туре на всем протяжении ЖКТ, 
регулирует моторику без влияния 
на центральную нервную систему. 
Таким образом, тримебутин вос-
станавливает нормальную физио-
логическую активность мускула-
туры кишечника при различных 
заболеваниях ЖКТ, связанных 
с нарушениями моторики. Норма-
лизуя висцеральную чувствитель-
ность, тримебутин обеспечивает 
анальгетический эффект при аб-
доминальном болевом синдроме. 
Тримебутин, синтезированный 
в  1969 г., успешно применяется 
у  пациентов с  ФД. Так, метаана-
лиз 25 рандомизированных конт-
ролируемых исследований (РКИ) 
с  участием 4473 пациентов с  ФД 
продемонстрировал терапевтичес-
кую эффективность тримебутина, 
сопоcтавимую с эффективностью 
метоклопрамида и более выражен-
ную по сравнению с  эффектив-
ностью мозаприда, домперидона, 
итоприда6.
В другом исследовании было пока-
зано, что добавление тримебутина 
к  стандартной терапии ингиби-
торами протонной помпы (ИПП) 
пациентам с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 
в сочетании с синдромом раздра-
женного кишечника повышает эф-
фективность лечения ГЭРБ7. 

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

Тримебутин, относящийся к препаратам 
с многофакторным механизмом действия, 
регулирует гастродуоденальную моторику 
и уменьшает висцеральную гиперчувствительность

5 Kim D.Y., Delgado-Aros S., Camilleri M. et al. Noninvasive measurement of gastric accommodation in patients with idiopathic nonulcer 
dyspepsia // Am. J. Gastroenterol. 2001. Vol. 96. № 11. P. 3099–3105.
6 Yang Y.J., Bang C.S., Baik G.H. et al. Prokinetics for the treatment of functional dyspepsia: Bayesian network meta-analysis // BMC 
Gastroenterol. 2017. Vol. 17. № 1. P. 83. 
7 Kountouras J., Chatzopoulos D., Zavos C. et al. E�  cacy of trimebutine therapy in patients with gastroesophageal re� ux disease and irritable 
bowel syndrome // Hepatogastroenterology. 2002. Vol. 49. № 43. P. 193–197.
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Ассистент кафедры пропедев-
тики внутренних болезней 
Первого МГМУ им. И.М. Се-

ченова, к.м.н. Светлана Станисла-
вовна КАРДАШЕВА представила 
участникам симпозиума результаты 
неинтервенционной наблюдатель-
ной программы TREND (Trimedat® 
for the treatment of Functional 
Dyspepsia), посвященной оценке 
эффективности тримебутина (Три-
медат®) у пациентов с ФД. 
Протокол исследования был 
одобрен локальным комитетом 
по этике при Первом МГМУ им. 
И.М. Сеченова (протокол № 11–16 
от 14.12.2016). Исследование про-
водилось на базе Клиники про-
педевтики внутренних болезней, 
гастроэнтерологии и гепатологии 
им. В.Х. Василенко Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова. 
После скрининга, в котором участ-
вовали свыше 500 пациентов с гас-
троэнтерологическими жалобами, 
в  исследование были включены 
100 пациентов в возрасте от 18 до 
65 лет (27 мужчин, 73 женщины, 
средний возраст 31,95 ± 10,9 года) 
с установленным в соответствии 
с  Римскими критериями  IV диа-
гнозом ФД, не принимавшие спаз-
молитиков и  прокинетиков как 
минимум в течение семи дней до 
включения в  исследование. На 
этапе скрининга для исключения 
органических заболеваний паци-
ентам проводились эндоскопичес-
кое исследование верхних отделов 
ЖКТ, ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) брюшной полости 

и  стандартное лабораторное ис-
следование. 
Дизайн исследования предусмат-
ривал заполнение опросника «7 × 7» 
(семь симптомов за семь дней) до 
начала исследования и на 7-й, 14-й, 
28-й дни лечения. Опросник раз-
работан Российской гастроэнте-
рологической ассоциацией (РГА) 
при поддержке компании «Вален-
та Фарм» и  рекомендован к  при-
менению в клинической практике 
для оценки выраженности и дина-
мики симптомов ФД и  синдрома 
раздраженного кишечника (СРК). 
Пациенты также заполняли опрос-
ник SF-36 до начала лечения и на 
28-й день лечения. 
Результаты показали, что в иссле-
дуемой группе синдром ФД в 36% 
случаев сочетался с другими забо-
леваниями ЖКТ: в  15% случаев  – 
с ГЭРБ, в 21% – с СРК. Клинические 
варианты синдрома ФД распреде-
лялись следующим образом: у 45% 
пациентов отмечался синдром боли 
в эпигастрии, у 52% – смешанный 
вариант, у 3% – постпрандиальный 
дистресс-синдром. 
Всем пациентам назначали Триме-
дат® (тримебутин) в  стандартной 
дозе 200 мг три раза в сутки в тече-
ние 28 дней. 

При сравнении симптомов на 7-й, 
14-й и 28-й день лечения и до лече-
ния отмечалось статистически зна-
чимое уменьшение частоты и  ин-
тенсивности боли в эпигастральной 
области (р < 0,0001). 
Уже через семь дней лечения у боль-
шинства пациентов уменьшились 
частота и  интенсивность боли 
в  эпигастральной области. Через 
14 дней лечения ежедневная боль 
в  эпигастрии регистрировалась 
лишь у 5% больных, а у 16% паци-
ентов она полностью была купиро-
вана. Интенсивность боли в эпигас-
тральной области в  большинстве 
случаев стала незначительной (55%) 
или умеренной (28%). 
Через 28 дней терапии препаратом 
Тримедат® боль в  эпигастральной 
области отсутствовала у 86% паци-
ентов, незначительная боль один-
два раза в неделю сохранялась у 14% 
участников исследования (рис. 1). 
На фоне лечения зафиксировано 
статистически значимое уменьше-
ние частоты и  степени выражен-
ности жжения в  эпигастральной 
области (р < 0,0001). Через 28 дней 
лечения у 85% пациентов жжение 
в эпигастрии отсутствовало.
Тримедат® продемонстрировал 
эффективность и  в отношении 

XXIV Российская гастроэнтерологическая неделя

Исследование TREND: эффективность тримебутина 
в лечении пациентов с функциональной диспепсией

К.м.н. 
С.С. Кардашева

Рис. 1. Динамика интенсивности боли в эпигастрии у пациентов 
с функциональной диспепсией на фоне лечения
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снижения чувства переполнения 
в  эпигастральной области после 
еды и  раннего насыщения, кото-
рое отмечалось уже на 7-й день 
лечения. Через 28 дней терапии 
чувство переполнения в  эпигаст-
ральной области после еды исчезло 

По данным заведующего кафед-
рой терапии и клинической 
фармакологии Северо-Запад-

ного государственного медицинско-
го университета им. И.И. Мечни-
кова, д.м.н., профессора Владимира 
Ильича СИМАНЕНКОВА, в Санкт-
Петербурге СРК страдают около 
450 тыс. человек.
В настоящее время в качестве базо-
вой концепции развития функцио-
нальных заболеваний (ФЗ) ЖКТ рас-
сматривается биопсихосоциальная 
модель. В рамках этой модели форми-
рования ФЗ ЖКТ центральное место 
занимает дисфункция оси «головной 
мозг  – ЖКТ». Наличие изменений 
и симптомов со стороны ЖКТ обли-
гатно связано с психосоциальными 
факторами и  деятельностью цент-
ральной нервной системы (ЦНС). 
В качестве ключевых факторов па-
тогенеза СРК рассматривают гене-

у 92% пациентов, чувство раннего 
насыщения – у 91% (рис. 2). 
Кроме основных симптомов ФД 
часть пациентов испытывала тош-
ноту и отрыжку воздухом. Лечение 
способствовало быстрому умень-
шению выраженности тошноты 

тическую предрасположенность, 
психоэмоциональный стресс, ки-
шечные инфекции, повышение про-
ницаемости слизистой оболочки, 
активацию в  ней иммунных про-
цессов, пищевую непереносимость 
и  нарушение всасывания желчных 
кислот, нарушение энтероэндокрин-
ной регуляции (рис. 3)8. 
Особого внимания заслуживает вис-
церальная гиперчувствительность, 
которая считается базисным патофи-
зиологическим механизмом ФЗ ЖКТ. 
Изменение чувствительности зачас-
тую связано с изменением функци-
онирования оси «мозг – кишечник». 
Механизмы, лежащие в основе вис-
церальной гиперчувствительности, 
представлены не только перифери-
ческой гиперсенситивностью, но 
и центральной сенситизацией, свя-
занной с повреждением тканей и суб-
клиническим воспалением. 

и  отрыжки, а  затем полному ку-
пированию указанных симптомов 
у всех пациентов. 
Данные опросника SF-36 проде-
монстрировали статистически зна-
чимое улучшение показателей физи-
ческого и психического компонентов 
здоровья у пациентов с ФД: к 28-му 
дню терапии средний балл физичес-
кого здоровья увеличился с 48 до 53, 
психического – с 48 до 52 (р < 0,0001). 
Таким образом, применение три-
мебутина (Тримедат®) у пациентов 
с ФД сопровождается уменьшением 
выраженности основных симпто-
мов – боли и жжения в эпигастрии, 
чувства тяжести и  переполнения 
в  эпигастрии после еды, чувства 
быстрого насыщения. Уменьшение 
частоты возникновения и выражен-
ности симптомов диспепсии сопро-
вождается достоверным повыше-
нием показателей качества жизни, 
характеризующих состояние физи-
ческого и психического здоровья. 

Заслуживает внимания еще один 
факт: нервные волокна экспресси-
руют рецепторы для медиаторов 
иммунных клеток. Иммунные ме-
диаторы связываются с  рецепто-
рами нервных клеток и  приводят 
либо к усилению, либо подавлению 
функции кишечника9. Таким обра-
зом, стрессогенные факторы спо-
собны влиять на иммунную реак-
тивность, а измененная иммунная 

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

СРК: особенности работы системы «мозг – кишечник» 
и комплексные подходы к терапии

Профессор, д.м.н. 
В.И. Симаненков

8 Barbara G., Cremon C., Carini G. et al. � e immune system in irritable bowel syndrome // J. Neurogastroenterol. Motil. 2011. Vol. 17. № 4. P. 349–359. 
9 Vanner S., Greenwood-Van Meerveld B., Mawe G. et al. Fundamentals of neurogastroenterology: basic science // Gastroenterology. 2016. 
[Epub ahead of print]

Рис. 2. Динамика чувства переполнения в эпигастрии у пациентов 
с функциональной диспепсией на фоне терапии
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реактивность – на восходящие сиг-
налы ЦНС. 
По оценкам, у 96% больных СРК до-
минирующим симптомом является 
боль. В  основе болевого синдрома 
зачастую лежит гладкомышечный 
спазм. Однако хронический болевой 
синдром также сопровождается вто-
ричным изменением стрессорного ре-
агирования, субклиническим и ней-
рогенным воспалением, нейротрофи-
ческими изменениями тканей. В итоге 
формируется порочный круг. 
В основе функционирования тол-
стой кишки лежит очень сложный 
физиологический механизм, в  ко-
тором одна из важнейших ролей 
принадлежит энкефалинергической 
опиоидной системе. Баланс между 
возбуждающими и  тормозящими 
нейротрансмиттерами в случае за-
болевания нарушается. Энкефали-
нергическая система, воздействуя 
прямо и опосредованно через нейро-
медиаторы, такие как ацетилхолин, 
серотонин, норадреналин, допамин, 

оксид азота, оказывает многоуров-
невое и многостороннее влияние на 
деятельность кишечника. 
Часто встречается и так называемый 
синдром перекреста – наличие у па-
циента одновременно нескольких 
функциональных заболеваний ЖКТ. 
ФД и СРК имеют общие патофизи-
ологические механизмы развития. 
Ключевым из них и при СРК, и при 
ФД является висцеральная гипер-
чувствительность. Кроме того, для 
ФД и СРК характерна психиатричес-
кая коморбидность. 
Возвращаясь к  вопросам функци-
онирования энкефалинергической 
системы, Владимир Ильич напомнил, 
что энкефалическая система состоит 
из рецепторов, расположенных на 
поверхности клеток, и их эндогенных 
лигандов (эндорфины, энкефалины). 
В ЖКТ представлены в основном три 
подтипа опиатных рецепторов – мю, 
дельта и каппа. 
Тримебутин (Тримедат®) – неспеци-
фический агонист трех основных 

типов опиатных рецепторов (мю, де-
льта и каппа), расположенных в том 
числе на гладкомышечных клетках 
на всем протяжении ЖКТ. Тримебу-
тин оказывает модулирующее влия-
ние на тонус гладкомышечных кле-
ток и перистальтическую активность 
ЖКТ в зависимости от их исходного 
состояния.
Важно, что тримебутин (Тримедат®) 
не проникает через гематоэнцефа-
лический барьер, а следовательно, не 
вызывает привыкания. 
Тримебутин воздействует на вис-
церальную чувствительность ЖКТ. 
В основе анальгетического действия 
тримебутина (препарат Тримедат®) 
лежит его влияние на антиноцицеп-
тивную систему организма с повы-
шением порога болевой чувствитель-
ности, модификацией оценки боли.
Благодаря действию на различные 
типы опиатных рецепторов триме-
бутин восстанавливает нормальную 
физиологическую активность муску-
латуры кишечника. Еще одно фарма-
кологическое свойство препарата – 
ускорение эвакуации из желудка. 
Перечисленные эффекты позволяют 
считать тримебутин одним из вы-
сококонкурентных препаратов при 
синдроме перекреста, поскольку он 
работает в разных отделах ЖКТ – от 
желудка до толстой кишки. 
Кокрейновский обзор 56 РКИ под-
твердил эффективность тримебути-
на в лечении СРК10. 
Эффективность тримебутина в лече-
нии СРК продемонстрирована также 
в метаанализе 26 РКИ11.
Авторы еще одной работы на ос-
новании анализа эксперименталь-
ных данных и результатов 12 РКИ 
пришли к выводу, что тримебутин 
действует на моторику ЖКТ и вис-
церальную чувствительность – клю-
чевые мишени медикаментозной те-
рапии СРК12. 
Двойное слепое рандомизированное 
плацебоконтролируемое исследова-

XXIV Российская гастроэнтерологическая неделя

10 Ruepert L., Quartero A.O., de Wit N.J. et al. Bulking agents, antispasmodics and antidepressants for the treatment of irritable bowel syndrome // 
Cochrane Database Syst. Rev. 2011. Vol. 8. CD003460. 
11 Poynard T., Naveau S., Mory B., Chaput J.C. Meta-analysis of smooth muscle relaxants in the treatment of irritable bowel syndrome // Aliment. 
Pharmacol. � er. 1994. Vol. 8. № 5. P. 499–510.
12 Delvaux M., Wingate D. Trimebutine: mechanism of action, e� ects on gastrointestinal function and clinical results // J. Int. Med. Res. 1997. 
Vol. 25. № 5. P. 225–246.

Рис. 3. Ключевые факторы патогенеза СРК
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ние показало, что применение пре-
парата Тримедат® (200 мг три раза 
в день в течение месяца) эффективно 
устраняет запоры у пациентов с СРК. 
Результаты недавно опубликованной 
работы продемонстрировали, что 
среди пациентов с СРК с преоблада-
нием в клинической картине запора 
через 30 дней после окончания лече-
ния ремиссия сохраняется у 80% па-
циентов, получавших тримебутин13.
Таким образом, тримебутин являет-
ся гармонизатором моторики за счет:

Функциональные расстрой-
ства билиарного тракта, 
которые диагностируются 

с  частотой 10–20% в  популяции, 
представляют собой комплекс кли-
нических симптомов, развивающих-
ся в результате моторно-тонической 
дисфункции желчного пузыря, жел-
чных протоков и сфинктеров. Как 
отметила доцент кафедры пропедев-
тики внутренних болезней Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, к.м.н. 
Юлия Олеговна ШУЛЬПЕКОВА, 
дискоординация между сокраще-
ниями желчного пузыря и тонусом 
сфинктеров билиарной системы 
лежит в основе формирования аб-
доминального болевого синдрома 
билиарного типа. 
Согласно Римским критериям IV, 
для билиарной боли характерны 
следующие признаки: локализа-
ция в  эпигастральной области/
правом подреберье, длительность 

 ✓ ингибирования высвобождения 
ацетилхолина из нейронов энте-
ральных сплетений и нейромоду-
ляции активности ацетилхолина 
в отношении гладких мышц ЖКТ;

 ✓ высвобождения эффектов эн-
догенных антихолинергических 
стресс-лимитирующих систем 
ЖКТ;

 ✓ блокировки передачи болевых 
и  неболевых стимулов в  NMDA-
синапсах нейронов задних спин-
номозговых ганглиев на вста-

30 минут и  более, при этом боль 
быстро нарастает, достигая плато, 
рецидивирует с  разными интер-
валами (не ежедневно), наруша-
ет активность пациента, нередко 
требует обращения за неотложной 
помощью, не связана с моторикой 
кишечника, положением тела, при-
емом антацидов/антисекреторных 
препаратов.
Функциональные расстройства жел-
чного пузыря характеризуются при-
ступами типичной билиарной боли, 
отсутствием органических измене-
ний желчного пузыря, снижением 
фракции его опорожнения. 
Сегодня основной причиной дис-
функции желчевыводящих путей, 
в частности желчного пузыря, счи-
тается наличие литогенной желчи 
(желчи, перенасыщенной холесте-
рином), обусловленное как нера-
циональным питанием, так и гене-
тической предрасположенностью 

вочные нейроны, что уменьшает 
передачу патологических стиму-
лов в ЦНС с последующим умень-
шением эффекторного ответа;

 ✓ увеличения толерантности к боле-
вым и  механическим стимулам  – 
нивелирования висцеральной ги-
перчувствительности14. 

Применение препарата Тримедат® 
(тримебутин) при функциональных 
заболеваниях ЖКТ способствует 
контролю боли и спазмов, нормали-
зации моторики15–21. 

к перенасыщению желчи. На фоне 
изменения состояния гладкомышеч-
ных клеток и реакции на холецис-
токинин нарушается расслабление 
шейки желчного пузыря в ответ на 
холецистокинин, пузырь не может 
эвакуировать содержимое. Разви-
вается функциональная обструкция 
на уровне пузырного протока и две-
надцатиперстной кишки. 
Функциональное расстройство 
сфинктера Одди (ФРСО) билиар-

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

Функциональная билиарная патология как побочный элемент
пищевой адаптации. Результаты исследования TRIBUNE

К.м.н. 
Ю.О. Шульпекова

13 Ульянин А.И., Полуэктов Ю.М., Полуэктова Е.А. и др. Отдаленные результаты лечения пациентов с синдромом раздраженного 
кишечника // Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии. 2018. Т. 28. № 1. С. 26–32.
14 Вовк Е.И., Павлов Ч.С. Тримебутин – уникальный спазмолитик и прокинетик ЖКТ: научное досье и клинические исследования // 
Эффективная фармакотерапия. 2018. Вып. 32. Гастроэнтерология. № 3. С. 34–43. 
15 Rivière P.J. Peripheral kappa-opioid agonists for visceral pain // Br. J. Pharmacol. 2004. Vol. 141. № 8. P. 1331–1314. 
16 Lee H.T., Kim B.J. Trimebutine as a modulator of gastrointestinal motility // Arch. Pharm. Res. 2011. Vol. 34. № 6. P. 861–864. 
17 Al-Shboul O.A. � e importance of interstitial cells of cajal in the gastrointestinal tract // Saudi J. Gastroenterol. 2013. Vol. 19. № 1. P. 3–15. 
18 Roman F.J., Lanet S., Hamon J. et al. Pharmacological properties of trimebutine and N-monodesmethyltrimebutine // J. Pharmacol. Exp. � er. 
1999. Vol. 289. № 3. P. 1391–1397.
19 Holzer P. Opioids and opioid receptors in the enteric nervous system: from a problem in opioid analgesia to a possible new prokinetic therapy 
in humans // Neurosci. Lett. 2004. Vol. 361. № 1–3. P. 192–195.
20 Aktas A., Caner B., Ozturk F. et al. � e e� ect of trimebutine maleate on gastric emptying in patients with non-ulcer dyspepsia // Ann. Nucl. 
Med. 1999. Vol. 13. № 4. P. 231–234.
21 Corazziari E. Role of opioid ligands in the irritable bowel syndrome // Can. J. Gastroenterol. 1999. Vol. 13. Suppl A. P. 71A–75A.
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ного типа сопровождается присту-
пами типичной билиарной боли, 
повышением активности печеноч-
ных ферментов или расширением 
желчного протока, отсутствием 
органических изменений. Развитие 
дискинезии сфинктера Одди у па-
циентов, перенесших холецист-
эктомию, вероятно, связано с по-
вышением объемной нагрузки на 
общий желчный проток (депони-
рование желчи) и сфинктер Одди. 
При холецистэктомии возможно 
повреждение невральных путей 
регуляции. 
Экспертами РГА разработаны ал-
горитмы диагностики дисфункции 
желчного пузыря и сфинктера Одди. 
Диагностика дисфункции жел-
чного пузыря предусматривает 
прежде всего оценку характера 
боли, уровня печеночных и  пан-
креатических ферментов, исклю-
чение органических заболеваний 
такими рутинными методами, как 
УЗИ, гастроскопия. В  отсутствие 
органических заболеваний целесо-
образно провести ультразвуковую 
холецистографию, чтобы оценить 
сократимость желчного пузыря. 
Если данное исследование провес-
ти невозможно, но имеются аргу-
менты в пользу нарушенной функ-
ции желчного пузыря, врач вправе 
диагностировать функциональное 
расстройство желчного пузыря. 
При нормальной фракции выбро-
са желчного пузыря устанавлива-
ется диагноз функциональной би-
лиарной боли.
Алгоритм диагностики дисфункции 
сфинктера Одди несколько сложнее, 
так как эти пациенты перенесли хо-
лецистэктомию, у них не исключено 
наличие камней в желчных протоках 
или стриктур. Для лучшего осмот-
ра зоны сфинктера рекомендуется 
проводить магнитно-резонансную 
холангиопанкреатографию, а  так-
же эндоУЗИ панкреатобилиарной 
зоны. Отсутствие органической па-
тологии и структурных изменений 
позволяет диагностировать ФРСО 
билиарного типа. 

Для купирования билиарной боли 
традиционно используются спаз-
молитики. В рекомендациях РГА по 
диагностике и лечению дискинезии 
желчевыводящих путей в  перечень 
спазмолитических средств включен 
тримебутин (Тримедат®). Тримебу-
тин – агонист периферических мю-, 
каппа- и дельта-опиоидных рецепто-
ров. Как известно, в билиарном трак-
те половина нейронов имеет опиоид-
ные рецепторы. Кроме того, триме-
бутин блокирует Na+- и Ca2+-каналы 
гладкомышечных клеток ЖКТ, обес-
печивая спазмолитическое действие, 
снижает висцеральную чувствитель-
ность и индуцирует третью фазу миг-
рирующего моторного комплекса.
В исследовании Э.П. Яковенко и со-
авт. (2014) показано, что четырех-
недельный курс терапии тримебу-
тином (Тримедат®) в дозе 600 мг/сут 
способствовал купированию кли-
нических симптомов у большинства 
больных с дисфункцией желчного 
пузыря и сфинктера Одди билиар-
ного типа22. 
Ю.О. Шульпекова представила ре-
зультаты неинтервенционной на-
блюдательной программы TRIBUNE 
(Trimedat® for Biliary Functional 
diseases patientes), проведенной на 
базе Клиники пропедевтики внут-
ренних болезней, гастроэнтероло-
гии и гепатологии им. В.Х. Василен-
ко университетской клинической 
больницы № 2 Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова с  целью изучения 
опыта применения препарата Три-
медат® (тримебутина) в  рутинной 
практике врача амбулаторного 
и  стационарного звена в  лечении 
пациентов с  функциональными 
заболеваниями желчевыводящих 
путей. Информационными партне-
рами исследования выступили РГА 
и Российское общество по изучению 
печени. Задачами наблюдательной 
программы были изучение выра-
женности билиарной боли и диспеп-
сических симптомов у  пациентов 
с функциональными заболеваниями 
желчного пузыря и  желчевыводя-
щих путей и анализ практики при-

менения препарата Тримедат® у этой 
категории пациентов.
В программу были включены 
100 пациентов в возрасте от 18 до 
65 лет (33% мужчин, 67% женщин, 
средний возраст 42,2 ± 13,2 года). 
В  соответствии с  формулировка-
ми Римского консенсуса IV, подав-
ляющее большинство участников 
исследования (83%) имели функци-
ональное расстройство желчного 
пузыря, 16% – ФРСО. 
Всем пациентам были проведены 
необходимые для исключения ор-
ганических заболеваний диагности-
ческие исследования: общий и био-
химический анализ крови, анализ 
кала на скрытую кровь, УЗИ орга-
нов брюшной полости, эзофагогас-
тродуоденоскопия с  прицельным 
осмотром фатерова сосочка. Для 
дополнительного подтверждения 
дисфункции желчного пузыря про-
водилась ультразвуковая холецис-
тография до и после лечения. Для 
надежного исключения органичес-
ких изменений желчных путей у па-
циентов, перенесших холецистэкто-
мию, проводилась магнитно-резо-
нансная холангиопанкреатография. 
Дизайн программы предусматривал 
оценку симптомов по Шкале оценки 
желудочно-кишечных симптомов, 
разработанной и  валидизирован-
ной специалистами Воронежской 
государственной медицинской ака-
демии им. Н.Н. Бурденко, до начала 
лечения, а также во время визитов 
к врачу на 7-й, 14-й и 28-й дни от на-
чала терапии препаратом Тримедат®. 
Пациенты (n = 95) получали препа-
рат Тримедат® (тримебутин) в стан-
дартной дозе 200 мг три раза в день 
в течение 28 дней. 
Динамика выраженности билиар-
ной боли на фоне лечения. На фоне 
применения препарата сильная боль 
купировалась уже к 14-му дню. По 
мере использования препарата сни-
жалась доля пациентов с умеренной 
болью, возрастала доля пациентов 
с  незначительной болью и  незна-
чительными неприятными ощуще-
ниями в подложечной области, не 
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расстройств желчного пузыря и сфинктера Одди // Лечащий врач. 2014. № 2. С. 56–60.
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связанными с приемом пищи, функ-
цией кишечника и положением те-
ла. К 28-му дню терапии препаратом 
Тримедат® билиарная боль и диском-
форт в подложечной области не бес-
покоили большинство участников 
исследования (71,7%). 
Динамика выраженности желу-
дочно-кишечных синдромов на фо-
не лечения. Через 28 дней лечения 
препаратом Тримедат® отмечалось 
достоверное уменьшение выражен-
ности не только билиарной боли, но 
также диарейного, диспепсического, 
констипационного и рефлюксного 
синдромов (рис. 4). 
Проведенное по окончании тера-
пии повторное исследование фрак-
ции опорожнения желчного пузыря 
подтвердило эффективность тера-
пии препаратом Тримедат®: если до 
начала терапии фракция опорож-
нения желчного пузыря менее 50% 
имела место у 64% больных, то через 
28 дней терапии – только у 15% па-
циентов.
На основании полученных результа-
тов были сформулированы следую-
щие выводы:
 ■ применение препарата Триме-

дат® у  пациентов с  функцио-
нальными расстройствами жел-
чного пузыря и сфинктера Одди 
сопровождается уменьшением 
тяжести основных симптомов  – 

Следующее свое выступле-
ние профессор кафедры 
пропедевтики внутренних 

болезней, руководитель лаборато-
рии исследований двигательной 
функции желудочно-кишечного 
тракта Клиники внутренних бо-
лезней, гастроэнтерологии и  ге-
патологии им. В.Х. Василенко 
Первого МГМУ им. И.М. Сече-
нова, д.м.н. Александр Сергеевич 
ТРУХМАНОВ начал с оценки рас-
пространенности различных кли-
нических форм ГЭРБ. Согласно 

билиарной боли, тошноты, взду-
тия живота;

 ■ у значительной части пациентов 
с  дисфункцией желчного пузы-
ря увеличивается фракция опо-
рожнения желчного пузыря, что 
свидетельствует о нормализации 
оттока желчи, предположительно 
за счет нормализации давления 
в  двенадцатиперстной кишке 
и тонуса билиарных сфинктеров.

статистике, у 60% пациентов с ГЭРБ 
регистрируется неэрозивная фор-
ма, у  37%  – эрозивный эзофагит, 
3%  – пищевод Барретта23. Таким 
образом, пациенты с неэрозивной 
формой представляют собой наи-
более распространенную группу 
больных ГЭРБ. Спектр и выражен-
ность у них клинической симпто-
матики, снижение качества жизни 
сопоставимы с таковыми у пациен-
тов с рефлюкс-эзофагитом. 
Несомненно, актуальной те-
мой для клиницистов является 

Тримебутин включен в клинические 
рекомендации РГА по лечению дис-
кинезии желчевыводящих путей, 
желчнокаменной болезни, синдрома 
раздраженного кишечника, функ-
циональной диспепсии, по ведению 
пациентов с абдоминальной болью. 
Препарат также упоминается в реко-
мендациях Римского консенсуса IV 
по лечению дискинезии желчного 
пузыря и сфинктера Одди. 

и эрозивный рефлюкс-эзофагит, 
который характеризуется мно-
жественными осложнениями. 
Непрерывное рецидивирование 
эрозивного эзофагита  – основа 
развития стриктур пищевода. 
Именно наличие рецидивиру-
ющих эрозий пищевода служит 
субстратом для развития пище-
вода Барретта, относящегося 
к факультативным предраковым 
заболеваниям. В настоящее вре-
мя для установления диагноза 
«пищевод Барретта» необходимо 
эндоскопическое и гистологичес-
кое подтверждение метаплазии 
эпителия слизистой оболочки 
пищевода по кишечному типу. 

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

ГЭРБ: моно- или комбинированная терапия, 
выбор правильной тактики лечения

Рис. 4. Динамика выраженности желудочно-кишечных синдромов на фоне лечения 
(до начала терапии n = 95, по окончании n = 92)
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23 Трухманов А.С., Маев И.В. Неэрозивная рефлюксная болезнь с позиций современной гастроэнтерологии: клинические особенности 
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Как известно, антисекреторная 
терапия считается базисной у па-
циентов с ГЭРБ, но в ряде случаев 
терапия ИПП неэффективна. 
Характер рефлюктата при ГЭРБ 
может определяться содержимым 
желудка (пепсин, соляная кисло-
та, компоненты пищи), а также ду-
оденальным содержимым (желчь, 
бикарбонат и  ферменты подже-
лудочной железы). Кишечная 
метаплазия часто ассоциирована 
с рефлюктатом, в состав которого 
входит не только соляная кислота 
желудочного сока, но и содержи-
мое двенадцатиперстной кишки. 
У  пациентов с  ГЭРБ кислотный 
рефлюктат присутствует в  50% 
случаев, слабокислый – в 40%. 
Цитотоксическое действие конъ-
югированных, тригидроксильных 
желчных кислот и лизолецитина 
усиливается при смешанном реф-
люксе в присутствии соляной кис-
лоты. Неконъюгированные и ди-
гидроксильные желчные кислоты 
и трипсин наиболее токсичны при 
нейтральном и  слабощелочном 
рН. На фоне применения ИПП не-
конъюгированные желчные кис-
лоты начинают доминировать над 
конъюгированными, а длительная 
антисекреторная терапия высту-
пает в  роли патогенетического 
фактора метаплазии и дисплазии 
эпителия24. 
Не следует забывать и о развива-
ющемся на фоне билиарного реф-
люкса рефлюкс-гастрите. К харак-
терным морфологическим при-
знакам этого варианта поражения 
желудка можно отнести феномен 
фовеолярной гиперплазии, про-
лиферацию гладкомышечных 

клеток в собственной пластинке, 
а  также изменение продукции 
мукоцитами муцинов, играющих 
важную роль в протекции слизис-
той оболочки. 
Без сомнения, лечение желчного 
гастрита и  ГЭРБ на фоне дуоде-
ногастрального рефлюкса требует 
комплексного подхода, направ-
ленного на повышение эффектив-
ности терапии, снижение риска 
развития осложнений и  выра-
женности клинических проявле-
ний, улучшение качества жизни 
больных. Для этого стандартные 
схемы лечения с  ИПП и  урсоде-
зоксихолевой кислотой дополня-
ют антацидами/альгинатами для 
быстрого купирования симпто-
мов и адсорбции желчных кислот 
и  лизолецитина, а  также адсор-
бентами и прокинетиками25, 26. 
Прокинетики (например, регу-
лятор моторики с  прокинети-
ческой активностью Тримедат®) 
способствуют восстановлению 
физиологического состояния пи-
щевода, воздействуя на патогене-
тические механизмы ГЭРБ, умень-
шая количество преходящих рас-
слаблений нижнего пищеводного 
сфинктера и  улучшая пищевод-
ный клиренс путем стимуляции 
двигательной функции нижеле-
жащих отделов пищеварительно-
го тракта25, 26.
Антациды также занимают важ-
ное место в  лечении ГЭРБ. Од-
ним из ярких представителей 
нового поколения антацидов яв-
ляется препарат Антарейт® (ма-
галдрат + симетикон). В  докли-
нических исследованиях изучено 
и  доказано цитопротективное 

действие магалдрата, обусловлен-
ное способностью увеличивать 
секрецию слизи желудка в ответ 
на воздействие повреждающих 
факторов, таких как этанол, ин-
дометацин, ацетилсалициловая 
кислота, стресс27. В другом иссле-
довании показано, что магалдрат 
стимулирует эндогенный синтез 
простагландина E2 в  слизистой 
оболочке желудка in vitro и in vivo, 
что также способствует цитопро-
текции клеток слизистой оболоч-
ки желудка28.
В рандомизированном плаце-
боконтролируемом исследова-
нии с  участием 100 пациентов, 
госпитализированных по пово-
ду различных тяжелых заболе-
ваний, применение магалдрата 
(800 мг каждые четыре часа) 
снижало частоту кровотечений 
из верхних отделов ЖКТ по 
сравнению с  плацебо. Разница 
между группами была статисти-
чески значимой, что позволило 
исследователям рекомендовать 
магалдрат в  качестве средства 
для профилактики кровотече-
ний из стрессиндуцированных 
язв больным, госпитализиро-
ванным по поводу различных 
тяжелых заболеваний29.
Таким образом, лечение и ГЭРБ, 
и гастрита должно проводиться 
с  учетом таких патогенетичес-
ких факторов, как дуоденогаст-
ральный и дуоденогастроэзофа-
геальный рефлюксы. Назначе-
ние прокинетиков (Тримедат®) 
и  антацидов (Антарейт®) в  со-
ставе комплексной терапии этих 
заболеваний повышает ее эф-
фективность. 
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24 Маев И.В., Гуленченко Ю.С., Андреев Д.Н. и др. Дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс: клиническое значение и подходы к терапии // 
Consilium Medicum. 2014. Т. 16. № 8. С. 5–8.
25 Рощина Т.В., Шульпекова Ю.О., Ивашкин В.Т. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь // РМЖ. 2000. № 2. С. 23.
26 Ивашкин В.Т., Маев И.В., Трухманов А.С. и др. Клинические рекомендации Российской гастроэнтерологической ассоциации 
по диагностике и лечению гастроэзофагеальной рефлюксной болезни // Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии 
и колопроктологии. 2017. Т. 27. № 4. С. 75–95.
27 Borella L.E., DiJoseph J.F., Mir G.N. Cytoprotective and antiulcer activities of the antacid magaldrate in the rat // Arzneimittelforschun. 1989. 
Vol. 39. № 7. P. 786–789.
28 Schmidt C., Baumeister B., Kipnowski J. et al. Magaldrate stimulates endogenous prostaglandin E2 synthesis in human gastric mucosa in vitro 
and in vivo // Hepatogastroenterolo. 1998. Vol. 45. № 24. P. 2443–2446.
29 Estruch R., Pedrol E., Castells A. et al. Prophylaxis of gastrointestinal tract bleeding with magaldrate in patients admitted to a general hospital 
ward // Scand. J. Gastroenterol. 1991. Vol. 26. № 8. P. 819–826.
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Доктор медицинских наук, 
в.н.с., научный руководи-
тель Института фармакоин-

форматики (ИФИ) при ФИЦ ИУ 
РАН, заместитель директора по 
научной работе РСЦ Института 
микроэлементов ЮНЕСКО при 
РНИУ РГМУ им. Н.И. Пирогова, 
профессор кафедры фармаколо-
гии и клинической фармакологии 
ФГБОУ ВО ИвГМА Ольга Алек-
сеевна ГРОМОВА сфокусировала 
внимание аудитории на основных 
клинико-фармакологических ха-
рактеристиках препарата Анта-
рейт® – нового невсасывающегося 
антацида, в состав которого вхо-
дят магалдрат (антацид) и симе-
тикон (пеногаситель). 
Уже почти 1000 лет антациды 
используются для лечения по-
вышенной кислотности, реф-
люкс-эзофагита, изжоги, от-
рыжки кислым. Однако уста-
ревшие антацидные средства 
только нейтрализуют соляную 
кислоту, что вызывает вторич-
ную гиперсекрецию желудочно-
го сока и усугубляет эрозивные 
процессы. Между тем современ-
ное антацидное средство долж-
но отличаться быстрым началом 
действия, сохранением процес-
са пищеварения, удержанием 
уровня рН в диапазоне 3–5, от-
сутствием вторичной гиперсек-
реции желудочного сока, низ-
ким газообразованием и  вспе-
ниванием, защитой слизистой 
оболочки желудка, отсутствием 
алюмотоксикоза. 
Антацид нового поколения Анта-
рейт® – препарат, работающий по 
принципу фармакологического 
синергизма. Состав и структура 
магалдрата определяют механизм 
его действия. В  отличие от сме-
си аморфных (неравномерных, 
нестабильных) по структуре ве-

ществ, к которым относятся анта-
циды на основе гидроксидов алю-
миния/магния, магалдрат пред-
ставляет собой специфическое 
кристаллическое (упорядоченное 
стабильное) вещество. Магалдрат 
состоит из кристаллов гидрохло-
рида алюминия и магния в фор-
ме слоев решеток, что определя-
ет его поэтапное реагирование 
с соляной кислотой и позволяет 
устанавливать и  поддерживать 
идеальный стабильный pH в же-
лудке между 3 и 5.
Профессор О.А. Громова пред-
ставила пошаговый механизм 
действия магалдрата. Растворе-
ние приводит к обводнению крис-
таллов магалдрата, и за одну-две 
минуты первый слой расходует-
ся, кислотность по pH снижается. 
Важно, что образующиеся при 
растворении кристаллов магал-
драта частицы характеризуются 
стабильным размером и содержат 
структурированный, плотно упа-
кованный гидроксид алюминия. 
Секреция алюминия из этих час-
тиц происходит постепенно и до-
статочно медленно, что способст-
вует поддержанию нетоксических 
концентраций ионов алюминия 
и  предупреждению возникнове-
ния алюмотоксикоза. 
При достижении pH > 5 хими-
ческая реакция останавливает-
ся. Оставшиеся слои сохраняют-
ся до тех пор, пока количество 
соляной кислоты в просвете же-

лудка вновь не возрастет. Далее 
включается в  действие следую-
щий слой магалдрата. Это пос-
тепенное реагирование с  соля-
ной кислотой в зависимости от 
величины pH способствует дли-
тельному (до трех часов) подде-
ржанию комфортного диапазона 
внутрижелудочного pH (3–5). 
Магалдрат также оказывает об-
волакивающий и  даже репара-
тивный эффект. Так, частицы 
гексакваалюминия, образующи-
еся при растворении магалдрата, 
обволакивают область изъязвле-
ния, причем их размер (2 мкм) об-
легчает миграцию эпителиоцитов 
и фибробластов в процессе репа-
рации стенки желудка30. Кроме 
того, магалдрат проявляет анти-
оксидантный эффект и  умерен-
ные свойства блокатора H2-гис-
таминовых рецепторов, стимули-
рует синтез простангландина E2 
и секрецию слизи клетками сли-
зистой оболочки желудка31. 

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

Антарейт® – уникальный антацид нового поколения 

Профессор, д.м.н. 
О.А. Громова

Антацид нового поколения Антарейт® – препарат, 
работающий по принципу фармакологического 
синергизма. Состав и структура магалдрата 
определяют механизм его действия

30 Громова О.А., Торшин И.Ю., Максимов В.А. Особенность молекулярно-биологических механизмов антацида Антарейт: 
множественность лечебных эффектов // Consilium Medicum. 2018. Т. 20. № 8. С. 106–110. 
31 Громова О.А., Торшин И.Ю., Максимов В.А. Магалдрат как антацид с мультитаргетным воздействием: клинико-фармакологическое 
эссе // Лечащий врач. 2018. № 2. С. 67–73.
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Магалдрат адсорбирует жел-
чные кислоты и  их токсичное 
производное лизолецитин, ко-
торые повреждают слизистую 
оболочку желудка и  пищевода. 

Последние десятилетия на-
учное медицинское сооб-
щество особое внимание 

уделяет изучению микробиоты 
как сложной ассоциации микро-
организмов, находящихся в  пос-
тоянной связи с  макроорганиз-
мом. Великий русский ученый 
Илья Ильич Мечников утверждал, 
что «многочисленные и  разно-
образные ассоциации микроор-
ганизмов, населяющие пищева-
рительный тракт человека, в зна-
чительной степени определяют 
физическое и духовное здоровье». 
По словам д.м.н.,  профессора ка-
федры гастроэнтерологии ФГБУ 
ДПО «Центральная государствен-
ная медицинская академия» УД 
Президента РФ Марии Дмитриевны 
АРДАТСКОЙ, на современном эта-
пе при оценке патофизиологических 
аспектов заболеваний все большее 

Показано, что магалдрат в  до-
зе 800 мг демонстрирует на-
илучшие показатели адсорбции 
желчных кислот по сравнению 
с другими антацидами32, 33. 

значение придается взаимодейс-
твию оси «кишечник  – микробио-
та – мозг», которая включает в себя 
эндокринные, иммунные и нейрогу-
моральные пути. 
Популяционный состав микробио-
ты насчитывает более 10–30 тысяч 
видов. Преобладают представите-
ли филов Bacteriodes и  Firmicutis, 
за ними следуют Actinobacteria, 
Proteobacteria, Archea. 
Результаты исследований позво-
лили выделить три энтеротипа 
кишечной микробиоты человека – 
Bacteriodes, Prevotella, Ruminococcus, 
а также установить, что большинст-
во микроорганизмов обитает в тол-
стой кишке (около 70% всех микро-
организмов, населяющих организм 
человека). Предполагается, что, 
зная энтеротип, можно прогнозиро-
вать особенности обмена веществ 
и  предрасположенность к  опреде-
ленным заболеваниям. 
С биоразнообразием тесно связаны 
еще две ключевые характеристики 
микробиоты – стабильность (устой-
чивость) и функциональная избыточ-
ность34. Биоразнообразие повышает 
устойчивость микробных сообществ 
к различным экологическим факто-
рам. Стабильность микробиоты во 
многом определяется состоянием ее 
«ключевых» видов, составляющих 
так называемое ядро микробиоты35.

Уникальные фармакологические 
свойства позволяют рассматри-
вать препарат Антарейт® в  ка-
честве оптимального антацид-
ного препарата. 

Функциональная избыточность  – 
неотъемлемое свойство микроби-
оты кишечника, характеризующее 
выполнение сходных метаболи-
ческих функций филогенетически 
различными микроорганизмами, 
то есть фактически возможность 
замещения одних видов другими 
без потери функции. Биологичес-
кий смысл функциональной избы-
точности – поддержание функцио-
нальной стабильности микробиоты 
и  обеспечение ей определенных 
эволюционных преимуществ в му-
туалистических взаимоотношениях 
с макроорганизмом34, 36, 37. 
Вероятнее всего, филогенетичес-
кое ядро микробиоты кишеч-
ника составляют представите-
ли родов Alistipes, Anaerostipes, 
Bacteriodes, Bi� dobacterium, Blautia, 
Butyrivibrio, Clostridium, Collinsella, 
Coprococcus, Dorea, Eubacterium, 
Faecalibacterium, Parabacteroides, 
Prevotella, Ruminococcus, Roseburia, 
Subdoligranulum38. Как минимум 
половина родов, претендующих на 
ключевые позиции в микробиоте, 
относятся к  бутират-продуциру-
ющим микроорганизмам. Осталь-
ные – продуценты еще двух основ-
ных короткоцепочечных жирных 
кислот (КЦЖК)  – пропионата 
и ацетата, а также важнейших ин-
термедиаторов микробного ме-
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Микробиота, короткоцепочечные жирные кислоты 
и их значение для функции кишечника

Профессор, д.м.н. 
М.Д. Ардатская

32 Cousar G.D., Gadacz T.R. Comparison of antacids on the binding of bile salts // Arch. Surg. 1984. Vol. 119. № 9. P. 1018–1020.
33 McCa� erty D.F., Woolfson A.D. A comparative assessment of a new antacid formulation based on magaldrate // J. Clin. Hosp. Pharm. 1983. 
Vol. 8. № 4. P. 349–335.
34 Ley R.E., Peterson D.A., Gordon J.I. Ecological and evolutionary forces shaping microbial diversity in the human intestine // Cell. 2006. 
Vol. 124. № 4. P. 837–848.
35 Martínez I., Muller C.E., Walter J. Long-term temporal analysis of the human fecal microbiota revealed a stable core of dominant bacterial 
species // PLoS One. 2013. Vol. 8. № 7. P. e69621.
36 Turnbaugh P.J., Hamady M., Yatsunenko T. et al. A core gut microbiome in obese and lean twins // Nature. 2009. Vol. 457. № 7228. P. 480–484. 
37 Dethlefsen L., McFall-Ngai M., Relman D.A. An ecological and evolutionary perspective on human-microbe mutualism and disease // Nature. 
2007. Vol. 449. № 7164. P. 811–818.
38 Arumugam M., Raes J., Pelletier E. et al. Enterotypes of the human gut microbiome // Nature. 2011. Vol. 473. № 7346. P. 174–180.
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таболизма  – лактата, сукцината 
и формиата39. 
К основным функциям нормальной 
кишечной микробиоты относятся 
защитная (обеспечение колониза-
ционной резистентности), иммуни-
зирующая, регулирование моторной 
активности толстой кишки, метабо-
лическая (синтез КЦЖК), витами-
нов, бактериоцинов, антиоксидан-
тов, участие в метаболизме желчных 
кислот и стероидов). 
Низкомолекулярные соединения 
микробного происхождения всег-
да присутствуют в  биологических 
жидкостях человека, а  нарушение 
гомеостаза этих молекул служит 
фактором развития различных за-
болеваний. Независимо от инди-
видуальных различий в  составе 
кишечной микробиоты кишечный 
микробиоценоз у каждого человека 
функционирует как целая экосисте-
ма и метаболический орган, который 
обеспечивает необходимое коли-
чество и  профиль конечных мета-
болитов – КЦЖК, в первую очередь 
уксусной, пропионовой, масляной. 
Несмотря на вариации концентраций 
КЦЖК при их измерении в кале у раз-
ных людей, их соотношение стабиль-
но – 60 : 20 : 20 (ацетат : пропионат : 
бутират). Уровень и  соотношение 
КЦЖК является важным параметром 
кишечного гомеостаза, который дол-
жен поддерживаться в заданном диа-
пазоне40. Дело в том, что именно на 
КЦЖК ложится основная функцио-
нальная нагрузка в  осуществлении 
энерогообеспечения эпителия, коло-
низационной резистентности, мотор-
ной активности кишечника, усиления 
местного иммунитета, поставки суб-
стратов глюконеогенеза и липогенеза 
и т.д.41 Не менее 95% КЦЖК, выраба-
тываемых микробиотой, адсорбиру-

ется колоноцитами и направлено на 
их энергообеспечение и обеспечение 
нормального функционирования 
плотных клеточных контактов и реа-
лизуется на местном уровне42. 
В экспериментальных и клинических 
исследованиях показано, что прием 
масляной кислоты вызывает ускоре-
ние насыщения, снижение массы тела 
и увеличение эндогенной продукции 
глюкагоноподобного пептида 143. Не-
обходимо отметить, что межклеточ-
ные контакты  – это специализиро-
ванные клеточные структуры, скреп-
ляющие клетки при формировании 
тканей, создающие барьер проницае-
мости и служащие для межклеточной 
коммуникации. Масляная кислота 
фактически локально поддерживает 
и  осуществляет барьерную функ-
цию кишечной стенки, способствуя 
поддержанию нормального функци-
онирования этих плотных контак-
тов, предотвращая таким образом 
проникновение низкомолекулярных 
соединений, токсинов и даже бакте-
риальную транслокацию.
Ученые оценивали роль микроби-
оты кишечника, инкретинов и жи-
ровой ткани в развитии сахарного 
диабета 2-го типа и неалкогольной 
жировой болезни печени. Показа-
но, что дисбаланс микробиоты ки-
шечника приводит к  воспалению, 
секреции цитокинов воспаления 
и инсулинорезистентности. Так, при 
сахарном диабете 2-го типа наруша-
ется продукция бутирата и снижает-
ся количество бутират-продуцирую-
щих бактерий. Нарушение баланса 
микробиоты кишечника способст-
вует нарушению интестинального 
барьера и  увеличению уровня ли-
пополисахаридов плазмы. Это ведет 
к  активации провоспалительных 
процессов (через активацию Toll-по-

добных рецепторов-4) и снижению 
чувствительности к инсулину пери-
ферических тканей44. 
Помимо диеты коррекция наруше-
ний микробиоты кишечника пре-
дусматривает применение ряда ле-
карственных средств: анти-, про-, 
пре- и метабиотиков. При этом класс 
пребиотиков является одним из наи-
более значимых. Пребиотики, ме-
таболизируясь в конечном итоге до 
метаболитов, могут оказывать благое 
влияние на организм человека. Лак-
титол (Экспортал®) наряду с дозоза-
висимым слабительным эффектом 
обладает выраженным пребиоти-
ческим эффектом. Лактитол расщеп-
ляется бактериями толстой кишки 
с образованием короткоцепочечных 
жирных кислот. Являясь источни-
ком энергии для сахаролитических 
бактерий толстой кишки, лактитол 
оказывает пребиотический эффект. 
Одновременно с этим продукты ме-
таболизма лактитола в толстой киш-
ке повышают осмотическое давление 
и делают содержимое кишечника бо-
лее вязким за счет удержания воды, 
способствуют увеличению объема 
кала, снижают pH содержимого тол-
стой кишки, что приводит к стиму-
ляции кишечной моторики. В сово-
купности это обуславливает слаби-
тельный эффект. 
В исследовании in vitro сравни-
тельный анализ концентрации 
метаболитов лактитола и  лакту-
лозы показал, что при фермента-
ции лактитола образуется в 10 раз 
больше масляной кислоты, чем 
при ферментации лактулозы. Сле-
довательно, эффект лактитола на 
локальные и системные процессы 
более выраженный. Вероятно, этой 
метаболизацией и  объясняется 
низкая частота побочных эффек-

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

39 Rey F.E., Faith J.J., Bain J. et al. Dissecting the in vivo metabolic potential of two human gut acetogens // J. Biol. Chem. 2010. Vol. 285. № 29. P. 22082–22090.
40 Ардатская М.Д. Клиническое значение короткоцепочечных жирных кислот при патологии ЖКТ: автореф. дисс. … докт. мед. наук. М., 2003.
41 Ардатская М.Д. Микробиоценоз кишечника и его роль в развитии и поддержании заболеваний желудочно-кишечного тракта // 
Гастроэнтерология. 2010.
42 Бельмер С.В., Ардатская М.Д., Акопян А.Н. Короткоцепочечные жирные кислоты в лечении функциональных заболеваний 
кишечника у детей. Теоретическое обоснование и практическое применение. М.: Форте Принт, 2015.
43 Canani R.B., Costanzo M.D., Leone L. et al. Potential bene§ cial e� ects of butyrate in intestinal and extraintestinal diseases // 
World J. Gastroenterol. 2011. Vol. 17. № 12. P. 1519–1528. 
44 Rosso N., Chavez-Tapia N.C., Tiribelli C., Bellentani S. Translational approaches: from fatty liver to non-alcoholic steatohepatitis // 
World J. Gastroenterol. 2014. Vol. 20. № 27. P. 9038–9049. 
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тов в виде метеоризма при приеме 
лактитола (препарат Экспортал®) 
и, естественно, более высокий уро-

вень приверженности пациентов 
его использованию. 
Указанные эффекты были про-
демонстрированы в  рамках на-
блюдательной программы по 
изучению применения лактитола 
у пациентов с хроническими за-
порами (n = 100). Помимо слаби-
тельного эффекта лактитол про-
демонстрировал высокую актив-
ность в  отношении продукции 
бутирата: содержание масляной 
кислоты в кале пациентов, полу-

чавших лактитол, в два раза пре-
вышало аналогичный показатель 
у пациентов, получавших лакту-
лозу. Этим могут объясняться хо-
рошая переносимость лактитола 
и редкие побочные эффекты в ви-
де метеоризма45. 
Таким образом, Экспортал® (лакти-
тол) не только нормализует работу 
кишечника, но также способствует 
восстановлению кишечной микро-
биоты, ее локальных и системных 
функций. 
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Как отметила Валерия Оле-
говна КАЙ БЫШЕВА, к.м.н., 
старший  научный  сотруд-

ник научно-исследовательской  
лаборатории хирургической  гас-
троэнтерологии и  эндоскопии 
Россий ского национального ис-
следовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пиро-
гова, прием пищи  – жизненно 
важная потребность человека, 
необходимая для пополнения 
запасов энергии, поддержания 
жизнедеятельности, обеспече-

ния синтетических процессов, 
роста и  созревания организ-
ма. В  то же время компоненты 
продуктов питания могут вы-
зывать раздражение слизистой 
оболочки желудочно-кишечно-
го тракта и даже индуцировать 
развитие тяжелых заболева-
ний, объединенных в  широком 
смысле общим термином «не-
желательные реакции на ком-
поненты продуктов питания». 
Нежелательные реа к ции на 
компоненты продуктов пита-
ния могут развиваться по типу 
пищевой аллергии, аутоиммун-
ных заболеваний и  пищевой 
непереносимости46.
В основе пищевой непереноси-
мости лежит генетически детер-
минированное нарушение син-
теза ферментов, участвующих 
в  расщеплении или абсорбции 
определенного нутриента. От-
сутствие или функциональная 

неполноценность фермента , 
у частвующего в  переварива-
нии того или иного компонента 
пищи, приводит к  нарушению 
его абсорбции, ускорению пе-
ристальтики кишки, задержке 
в  просвете кишечника жидкос-
ти, возникновению боли и водя-
нистой диареи.
Согласно последним статисти-
ческим данным, пищевая непе-
реносимость наблюдается при-
мерно у 20% населения планеты, 
3/4 из них в  качестве триггера 
возникновения симптомов на-
зывают углеводы47–51.
Особенно актуальна проблема 
непереносимости углеводов сре-
ди больных с СРК, поскольку до 
50–84% из них утверждают, что 
возникновение или увеличение 
выраженности симптомов со 
стороны ЖКТ связано с  при-
емом продуктов, содержащих 
такие углеводы, как лактоза, 

Роль питания в развитии и лечении функциональных 
заболеваний ЖКТ. Непереносимость компонентов 
продуктов питания

К.м.н. 
В.О. Кайбышева

45 Ардатская М.Д., Буторова Л.И., Григорьева Ю.В. и др. Клинико-метаболическая эффективность лактитола в терапии хронического 
запора (результаты неинтервенционной проспективной наблюдательной программы «OSMOAID») // Экспериментальная 
и клиническая гастроэнтерология. 2018. № 2 (150). С. 149–160.
46 Berni Canani R., Pezzella V., Amoroso A. et al. Diagnosing and treating intolerance to carbohydrates in children // Nutrients. 2016. Vol. 8. № 3. P. 157.
47 Lomer M.C. Review article: the aetiology, diagnosis, mechanisms and clinical evidence for food intolerance // Aliment. Pharmacol. � er. 2015. Vol. 41. 
№ 3. P. 262–275. 
48 Hammer H.F., Hammer J. Diarrhea caused by carbohydrate malabsorption // Gastroenterol. Clin. North Am. 2012. Vol. 41. № 3. P. 611–627. 
49 Böhn L., Störsrud S., Törnblom H. et al. Self-reported food-related gastrointestinal symptoms in IBS are common and associated with more severe 
symptoms and reduced quality of life // Am. J. Gastroenterol. 2013. Vol. 108. № 5. P. 634–641. 
50 Hayes P.A., Fraher M.H., Quigley E.M. Irritable bowel syndrome: the role of food in pathogenesis and management // Gastroenterol. Hepatol. NY. 2014. 
Vol. 10. № 3. P. 164–174.
51 Hayes P., Corish C., O'Mahony E., Quigley E.M. A dietary survey of patients with irritable bowel syndrome // J. Hum. Nutr. Diet. 2014. Vol. 27. Suppl. 2. P. 36–47. 

Экспортал® (лактитол) не только нормализует 
работу кишечника, но также способствует 
восстановлению кишечной микробиоты,
 ее локальных и системных функций
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52 Monsbakken K.W., Vandvik P.O., Farup P.G. Perceived food intolerance in subjects with irritable bowel syndrome – etiology, prevalence and 
consequences // Eur. J. Clin. Nutr. 2006. Vol. 60. № 5. P. 667–672.
53 Simrén M., Månsson A., Langkilde A.M. et al. Food-related gastrointestinal symptoms in the irritable bowel syndrome // Digestion. 2001. Vol. 63. №2. P. 108–115.
54 Ong D.K., Mitchell S.B., Barrett J.S. et al. Manipulation of dietary short chain carbohydrates alters the pattern of gas production and genesis 
of symptoms in irritable bowel syndrome // J. Gastroenterol. Hepatol. 2010. Vol. 25. № 8. P. 1366–1373.
55 Matthews S.B., Waud J.P., Roberts A.G., Campbell A.K. Systemic lactose intolerance: a new perspective on an old problem // Postgrad. Med. J. 
2005. Vol. 81. № 953. P. 167–173.

Сателлитный симпозиум компании «Валента Фарм»

фруктоза, фруктаны, галакта-
ны49–53.
При пищевой  непереносимос-
ти, несмотря на наличие клини-
ческих симптомов со стороны 
ЖКТ, не удается выявить изме-
нений в периферической  крови, 
отсутствуют морфологические 
изменения слизистой  оболочки 
тонкой  и  толстой  кишки. Пи-
щевая непереносимость кли-
нически проявляется болью 
в  животе, вздутием, диареей  
(рис. 5)54. Эти симптомы воз-
никают через несколько часов 
после приема в пищу неперено-
симых продуктов. 
У части пациентов с  пищевой  
непереносимостью выявляются 
и  экстраинтестинальные симп-
томы: хроническая усталость, 
тревожность, нарушение сна, 
боли в костях и суставах, онеме-
ние конечностей , мигрень, вы-
падение волос и проч.55 
Существует множество теорий  раз-
вития внекишечных проявлений  
пищевой  непереносимости. Одна 
из них объясняет внекишечные 
проявления пищевой  неперено-
симости феноменом «синдрома 
повышенной проницаемости ки-
шечника» (leaky gut syndrom). Речь 
идет об увеличении транс- и  па-
рацеллюлярной проницаемости 
слизистой оболочки тонкой киш-
ки вследствие повреждающего 
действия крупномолекулярных 
веществ, не подвергшихся долж-
ному ферментативному расщепле-
нию. Увеличение проницаемости 
кишечного барьера для имму-
ногенных белков приводит к  их 
попаданию в  кровеносное русло 
и развитию иммуноиндуцирован-
ного воспаления в  периферичес-
ких тканях. 
Как правило, больным с пищевой 
непереносимостью устанавли-

вают диагноз «функциональная 
диспепсия» или «синдром раздра-
женного кишечника» и назнача-
ют лечение без учета возможного 
влияния пищевых продуктов на 
возникновение симптомов.
В клинической практике наибо-
лее часто наблюдается непере-
носимость углеводов (фруктозы, 
лактозы, фруктанов и галактанов 
и  т.д.). Непереносимость белков 
встречается край не редко. Реак-
ции на пищевые белки чаще про-
текают с вовлечением иммунной  
системы: пищевая аллергия, ауто-
иммунные реакции (целиакия). 
Согласно результатам популяци-
онных исследований, из плохо пе-
реносимых продуктов, содержа-
щих простые и сложные углеводы, 
пациенты с  СРК наиболее часто 
называют фрукты и  овощи, све-
жий пшеничный хлеб, бобовые, 
лук, чеснок, алкоголь, молоко. 
Нормальная физиология пере-
варивания углеводов включает 
процесс расщепления фермен-
тами пищеварительного тракта 

дисахаридов, олигосахаридов, 
полисахаридов до моносахари-
дов. Слюнные железы и подже-
лудочная железа вырабатывают 
амилазу, расщепляющую крах-
мал и  гликоген (полисахариды, 
состоящие из молекул глюкозы) 
до дисахарида мальтозы. Ди-
сахаридазы щеточной каймы 
тонкой кишки метаболизируют 
дисахариды до моносахаридов: 
лактаза расщепляет молочный 
сахар лактозу на молекулу глю-
козы и  молекулу галактозы, 
мальтаза  – дисахарид мальтозу 
на две молекулы глюкозы, са-
хараза  – сахарозу на глюкозу 
и  фруктозу, трегалаза  – трега-
лозу на две молекулы глюкозы. 
Образовавшиеся моносахариды 
глюкоза, фруктоза, галактоза 
транспортируются через мем-
брану энтероцита с  помощью 
транспортных белков-перенос-
чиков. В случае генетически де-
терминированного отсутствия 
фермента или белка-транспорте-
ра либо при их сниженной функ-

Рис. 5. Патогенез пищевой непереносимости
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циональной активности молеку-
лы углеводов не подвергаются 
достаточному метаболизму и аб-
сорбции. Неабсорбированные 
углеводы, оказывая выраженное 
осмотически активное действие, 
обусловливают задержку жид-
кости в просвете тонкой кишки, 
ускорение кишечной перисталь-
тики, развитие осмотической 
диареи. Попадая в  нерасщеп-
ленном виде в  просвет толстой 
кишки, углеводы подвергаются 
метаболизму бактериальными 
ферментами толстокишечной 
микрофлоры с образованием ко-
роткоцепочечных жирных кис-
лот, молочной кислоты, углекис-
лого газа, метана, водорода и во-
ды, вызывающих раздражение 
толстой кишки и  активизацию 
ее моторики. Образование боль-
шого количества газов в просве-
те толстой кишки в свою очередь 
приводит к возникновению боли 
и вздутию живота.
Как уже отмечалось, одной  из 
причин пищевой  непереноси-
мости может быть генетичес-
ки обусловленное отсутствие 
фермента ,  отвеча ющего за 
расщепление или всасывание 
углевода. Например, мальаб-
сорбция глюкозы-галактозы  – 
редкое аутосомно-рецессивное 
заболевание, в основе развития 
которого лежит дефект гена 
SLCSA1, кодирующего синтез 
белка  – котранспортера глю-
козы и  галактозы и  двух мо-
лекул натрия через мембрану 
эпителиальных клеток тонкой  

кишки в  кровеносное русло. 
В результате нарушения синте-
за белка-транспортера глюко-
за и галактоза не всасываются, 
а  подвергаются метаболизму 
бактериальными ферментами 
в  толстой  кишке. Выраженное 
осмотическое дей ствие глюко-
зы и галактозы в тонкой  кишке 
приводит к  развитию тяжелой  
д иареи и  обе звож и ва н и ю. 
Диагностика мальабсорбции 
глюкозы-галактозы основана 
на характерной  клинической  
картине: раннее (после рожде-
ния) начало диареи, отсутствие 
клинического улучшения на 
фоне безлактозной  диеты. Ве-
рификацию диагноза проводят 
по результатам генетического 
тестирования на наличие му-
тации гена SLCSA1. Лечение 
мальабсорбции глюкозы-галак-
тозы включает строжайшую ди-
ету с  исключением из рациона 
молока и молочных продуктов, 
при метаболизме которых обра-
зуется галактоза, а также сахара 
и  сладостей, являющихся ис-
точниками глюкозы56. Но чаще 
в популяции встречается непе-
реносимость углеводов, обус-
ловленная не полным отсут-
ствием фермента, отвечающего 
за переваривание того или ино-
го углевода, а  недостаточной  
функциональной  активностью 
фермента. По такому механиз-
му развиваются характерные 
симптомы непереносимости 
при переедании продуктов, 
содержащих фруктозу (фрук-

ты и  кондитерские изделия), 
трегалозы (грибы и  дрожжи), 
фруктанов и  галактанов (ово-
щи и  фруты). Так, мальабсор-
бция фруктозы обусловлена 
функциональной  несостоятель-
ностью белка  – транспорте-
ра фруктозы, проявляющей ся 
только при чрезмерном упот-
реблении в  пищу продуктов, 
содержащих фруктозу. Доза 
фруктозы, которую способен 
усвоить практически каждый  
человек в  отсутствие диском-
форта в ЖКТ, составляет 10–15 г 
(300 г груш, 250 г яблок, 100 г 
кураги). Необходимо отметить, 
что глюкоза увеличивает актив-
ность фермента – транспортера 
фруктозы, в связи с чем при до-
бавлении сахара к фруктам спо-
собность к абсорбции фруктозы 
значительно возрастает57. 
Фруктаны и галактаны – крупно-
молекулярные углеводы, которые 
в большом количестве содержат-
ся в  фасоли, чечевице, салате, 
капусте, луке, чесноке, моркови, 
свекле, орехах, пшенице, ржи 
и  т.д. У  человека практически 
отсутствуют ферменты, рас-
щепляющие связи во фруктанах 
и галактанах, содержащихся пре-
имущественно во фруктах и ово-
щах. Так, отсутствие фермента 
альфа-галактозидазы, расщепля-
ющего 1- и 6-галактозные связи, 
приводит к тому, что лишь 5–15% 
поступивших с  пищей фрукта-
нов и  галактанов абсорбирует-
ся в тонкой кишке. Оставшаяся 
доля этих углеводов поступает 
в толстую кишку, вызывая силь-
нейшее вздутие, боль и диарею. 
Таким образом, ряд углево-
дов плохо расщепляются или 
всасываются в  тонкой  кишке, 
поступают в  толстую кишку 
и  ферментируются бактериями 
с образованием газов. Речь идет 
об олигосахаридах (фруктанах 
и галактанах), дисахаридах (лак-

56 Vallaeys L., van Biervliet S., de Bruyn G. et al. Congenital glucose-galactose malabsorption: a novel deletion within the SLC5A1 gene // 
Eur. J. Pediatr. 2013. Vol. 172. № 3. P. 409–411. 
57 Jones H.F., Butler R.N., Brooks D.A. Intestinal fructose transport and malabsorption in humans // Am. J. Physiol. Gastrointest. Liver Physiol. 
2011. Vol. 300. № 2. P. G202–G206.

В основе пищевой непереносимости лежит 
генетически детерминированное нарушение 
синтеза ферментов, участвующих в расщеплении 
или абсорбции определенного нутриента
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тозе, трегалозе), моносахаридах 
(фруктозе) и полиолах. Они пло-
хо перевариваются и в организме 
здоровых людей . Однако, несмот-
ря на вздутие и  боль в  животе, 
в слизистой  оболочке кишечника 
отсутствует воспаление. За счет 
бактериального брожения фрук-
танов и  галактанов в  толстой  
кишке продуцируется большое 
количество короткоцепочечных 
жирных кислот, что благоприят-
но влияет на эпителий  слизистой  
оболочки и  рост микрофлоры. 
Рекомендованная Всемирной  
организацией  здравоохранения 
доза пищевых волокон – не менее 
30 г/сут. Вместе с  тем обычный  
рацион современного человека 
у довле творяе т пот ребнос ть 
в  пищевых волокнах только на 
30–60%. Большинство здоровых 
людей  (о больных ФД и СРК го-
ворить не приходится) ограничи-

Функциональные заболе-
вания ЖКТ не представ-
ляют угрозы для жизни 

пациентов, однако значительно 
снижают качество их жизни. Се-
годня для эффективного лечения 
функциональных заболеваний 
пищеварительной системы и по-
вышения качества жизни паци-
ентов в арсенале практического 
врача имеется широкий выбор 
препаратов гастроэнтерологи-
ческого профиля с  доказанной 
эффективностью, представлен-
ных в  производственном порт-
феле компании «Валента Фарм». 
Результаты наблюдательных про-
грамм TREND и  TRIBUNE про-
демонстрировали эффективность 
препарата Тримедат® (тримебу-
тин) у пациентов с функциональ-
ной диспепсией, функциональны-
ми расстройствами желчного пу-
зыря и сфинктера Одди. Данные 

вают употребление пищевых во-
локон, чтобы избежать развития 
метеоризма. Пациентам с  сим-
птомами пищевой  непереноси-
мости на фоне приема овощей  
и  фруктов рекомендуется при-
менение фермента альфа-галак-
тозидазы. Альфа-галактозидаза 
гидролизует сложные углеводы, 
сокращает «микробное перева-
ривание» сложных углеводов 
с  образованием газов, предуп-
реждает развитие метеоризма. 
Применение данного фермента 
позволяет увеличить в  рационе 
прием пищевых волокон без раз-
вития метеоризма. 
В ряде клинических исследований  
показана эффективность альфа-
галактозидазы при метеоризме. 
В  частности, в  двой ном слепом 
перекрестном исследовании эф-
фективности альфа-галактози-
дазы у  лиц с  непереносимостью 

ряда исследований показали, что 
применение препарата Тримедат® 
(тримебутин) при функциональ-
ных заболеваниях ЖКТ способст-
вует контролю боли и  спазмов, 
нормализации моторики.
Назначение регулятора мото-
рики с прокинетической актив-
ностью Тримедат® (тримебутин) 
и препарата Антарейт® (комби-
нация антацида нового поко-
ления  – магалдрата и  проти-
вопенного агента симетикона) 
в составе комплексной терапии 
ГЭРБ патогенетически обосно-
вано и  способствует повыше-
нию ее эффективности. 
На современном этапе коли-
чественные и  качественные 
сдвиги в  составе микробиоты 
ЖКТ рассматриваются в  ка-
честве важного патогенетичес-
кого фактора в развитии функ-
циональных заболеваний ЖКТ. 

олигосахаридов наблюдалось 
статистически значимое сниже-
ние частоты метеоризма на фоне 
приема альфа-галактозидазы58. 
В рандомизированном двой ном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании с участием 52 детей  
с  выраженным метеоризмом на 
фоне двухнедельного приема аль-
фа-галактозидазы значительно 
снизилась доля пациентов с мете-
оризмом (р = 0,024) (по сравнению 
с  группой  плацебо)59. Альфа-га-
лактозидаза включена в  наци-
ональные рекомендации по ле-
чению больных с СРК. В России 
альфа-галактозидаза выпускается 
в виде биологически активной  до-
бавки к пище Орликс®.
Прием Орликса предотвращает 
вздутие живота без ограниче-
ния пищевых волокон в рацио-
не. Схема приема: 1–3 таблетки 
с первыми порциями пищи. 

Препарат Экспортал® (лакти-
тол) способствует не только 
нормализации работы кишеч-
ника, но также и  восстановле-
нию кишечной микробиоты, 
что положительно сказывается 
на работе всего организма. 
Непереносимость углеводов за-
частую становится причиной воз-
никновения абдоминальной боли 
и вздутия живота и у практичес-
ки здоровых людей, и у пациентов 
с  функциональными заболева-
ниями ЖКТ. Пациентам с выра-
женными симптомами пищевой 
непереносимости, обусловленной 
употреблением продуктов, содер-
жащих олигосахариды с  1- или 
6-галактозной связью (напри-
мер, фасоль, чечевица, капуста, 
морковь, фисташки, виноград 
и  др.), в  качестве альтернативы 
элиминационной диете может 
быть рекомендовано применение 
биологически активной добавки 
Орликс®, содержащей фермент 
альфа-галактозидазу.  
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