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Профессор Л.а. звенигородская:  
«врачу необходимо постоянно  
расширять горизонты познания.  
Только так можно состояться в профессии»

– Лариса Арсентьевна, медицина 
стала делом вашей жизни. Выбор 
профессии был сознательным или 
случайным? Расскажите о  своем 
пути в профессию. 
– Это был осознанный выбор. в опре-
деленной степени на него повлияла 
моя бабушка. во время Первой ми-
ровой войны она, будучи сестрой ми-
лосердия, работала в военных госпи-
талях. Именно эта профессия спасла 
ее в александровском централе, куда 
она попала в 1937 г. как жена врага 
народа. Почти 25 лет провела она 
в Сибири, в лагере для репрессиро-
ванных, работая медсестрой и фель-
дшером в  тюремной больнице. Мы 
с бабушкой часто вели задушевные 
беседы, в том числе о выборе будущей 
профессии. Поэтому к моменту окон-
чания школы я уже твердо знала, что 
хочу быть врачом. Школу я окончила 
с золотой медалью и поступила в ме-

дицинский институт в Киеве, затем 
перевелась на лечебный факультет 
Донецкого медицинского институ-
та. Мне очень повезло с педагогами. 
Достаточно сказать, что среди них 
был академик Николай Дмитриевич 
Стражеско – выдающийся предста-
витель киевской терапевтической 
школы. 
С отличием окончив институт, уехала 
по распределению в Сибирь, где рабо-
тала в санитарной авиации Иркутской 
области, участковым врачом, заведу-
ющей отделением функциональной 
диагностики многопрофильной кли-
нической больницы Иркутска. Мне 
посчастливилось начать научную де-
ятельность на кафедре госпитальной 
терапии Иркутского медицинского 
института, которой заведовал акаде-
мик Константин Рафаилович Седов. 
Он занимался краевой патологией, 
изучал эпидемиологию хрониче-

ских заболеваний населения Сибири. 
в Иркутске я защитила кандидатскую 
диссертацию, которая была посвя-
щена сократительной функции мио-
карда и  показателям гемодинамики 
у больных с пороками сердца. в 1974 г. 
вышла замуж за профессора вишнев-
ского, переехала в  Москву и  стала 
работать клиническим ординатором 
кардиологического отделения 63-й го-
родской клинической больницы. 

– Как получилось, что вы связали 
свою дальнейшую деятельность с га-
строэнтерологией? Что подвигло вас 
на принятие такого решения?
– в клинику поступали тяжелые боль-
ные по скорой помощи, которые по-
гибали не от острой сердечной пато-
логии, а от обширных кровотечений, 
развившихся на фоне приема дезаг-
регантов, антикоагулянтов. Пришло 
понимание, что сердечно-сосудистые 

За плечами ведущего научного сотрудника эндокринологического 
отделения Московского клинического научно-практического центра 
им. А.С. Логинова, заслуженного врача РФ, доктора медицинских 
наук, профессора Ларисы Арсентьевны ЗвенигоРодСкой более 
полувека работы в медицине и тысячи пролеченных больных. Будучи 
замечательным врачом-клиницистом и видным ученым, она внесла 
значительный вклад в развитие диагностики и терапии сочетанной 
патологии. недавно Лариса Арсентьевна отметила юбилей. в беседе 
с нашим корреспондентом она рассказала не только об актуальных 
методах лечения заболеваний органов пищеварения у пациентов 
с сопутствующими патологиями, но и о своем пути в профессии, 
о влиянии на свое профессиональное становление врача выдающихся 
деятелей отечественной медицины.

актуальное интервью
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Гастроэнтерология

заболевания зачастую сочетаются 
с  болезнями органов пищеварения. 
захотелось глубже изучить проблему. 
Однажды я  прочла в  медицинской 
газете объявление о наборе сотруд-
ников в Центральный научно-иссле-
довательский институт гастроэнтеро-
логии (ЦНИИГ) и решила отправить 
необходимые документы с просьбой 
о приеме на работу. Меня пригласили 
на собеседование. Собеседование про-
водил директор института, академик 
анатолий Сергеевич Логинов. До сих 
пор помню впечатление от нашей пер-
вой встречи. Я сразу попала под оба-
яние этой масштабной личности. Он 
поинтересовался у меня, чем я хочу 
заниматься в институте. Я ответила, 
что буду лечить язвенную болезнь, 
желудочные кровотечения у больных 
с инфарктом миокарда и недостаточ-
ностью кровообращения. видимо, 
мой ответ его удовлетворил, посколь-
ку я  была принята на должность 
младшего научного сотрудника от-
деления пограничных состояний, ко-
торым заведовала профессор Ирина 
евгеньевна Сперанская. вскоре про-
изошел клинический случай, который 
подвигнул руководство к  созданию 
отделения сочетанных заболеваний.

– Расскажите об этом случае под-
робнее…
– в одно из дежурств к нам в больницу 
в тяжелом состоянии с входящим ди-
агнозом «панкреонекроз» поступила 
пациентка, которая скоропостижно 
скончалась. Нужно сказать, что в те 
годы ультразвуковое исследование 
только зарождалось, поэтому панкре-
атит диагностировали лишь по опре-
деленным признакам. Мы усомнились 
в правильности диагноза и произвели 
вскрытие, которое показало, что при-
чиной смерти стал разрыв брюшной 
аорты с внутренним кровотечением. 
Когда я  доложила анатолию Серге-
евичу Логинову об этом случае, он 
спросил: «вот есть ишемическая бо-
лезнь сердца, есть атеросклероз арте-
рий, а брюшная аорта что делает у этих 
больных?» Таким образом, он опреде-
лил направление, которое мы должны 
были развивать. Стало разрабатывать-
ся учение о хронической ишемической 
болезни органов пищеварения. 

Оглядываясь назад, я  отмечаю, на-
сколько с тех пор изменились спектр 
заболеваний и  возможности их ди-
агностики и лечения. Мы в большей 
степени вынуждены были опираться 
на свой опыт, интуицию, клиниче-
ские наблюдения. Я застала то время, 
когда были известны только гепати-
ты а и в, а также гепатит не а и не в, 
ныне известный как гепатит С. Были 
распространены пороки сердца и так 
называемые кардиальные циррозы 
печени. Это заставило более детально 
изучать морфологию. в нашем инсти-
туте работал потрясающий ученый – 
патологоанатом Леонид Иосифович 
аруин, заведующий отделением пато-
морфологии, к которому обращались 
в трудных случаях. У меня до сих пор 
хранится архив из 300 биопсий боль-
ных с пороками сердца.

– Вы занимались исследованиями 
в области порока сердца? 
– Да, в области порока сердца и карди-
ального цирроза. Так случилось, что 
в институте трансплантологии долж-
ны были оперировать больную с по-
роком сердца, но при обследовании 
у нее были выявлены значительные 
изменения биохимических показа-
телей крови, желтуха. Было сделано 
заключение о наличии у больной по-
мимо порока сердца кардиального 
цирроза. Однако подобное заклю-
чение вызвало сомнение у анатолия 
Сергеевича Логинова, и он дал добро 
на проведение пациентке биопсии пе-
чени. Такого ранее не делал никто. Ка-
ково же было наше удивление, когда 
с помощью биопсии у пациентки был 
выявлен первичный билиарный цир-
роз печени. Именно после этого слу-
чая анатолий Сергеевич и предложил 
мне заняться изучением этой темы. 
С того времени началось наше со-
трудничество с академиком валери-
ем Ивановичем Шумаковым, а НИИ 
трансплантологии и искусственных 
органов стал для меня практически 
вторым домом. Мы с валерием Ива-
новичем участвовали в обходах боль-
ных, постоянно обсуждали наиболее 
интересные случаи, сидя в его кабине-
те за чашкой кофе. Он только с виду 
казался таким большим, неприступ-
ным и грозным, а в общении с кол-

легами был очень открыт и  друже-
любен. Для нас всегда были открыты 
двери кабинета заведующего отделе-
нием сердечной хирургии профессо-
ра Михаила Львовича Семеновского. 
в  ходе проведения научно-исследо-
вательской работы мне посчастливи-
лось общаться со светилами отече-
ственной медицины – академиками  
в.С. Савельевым, Р.С. акчуриным, 
е.И. Чазовым, членом-корреспон-
дентом аМН СССР Н.М. Мухарля-
мовым. впоследствии Нурмухамед 
Мухамедович Мухарлямов, которому 
анатолий Сергеевич Логинов первым 
поставил верный диагноз, стал паци-
ентом нашего института, а я – его ле-
чащим врачом. 

– Академик А.С. Логинов был науч-
ным руководителем вашей доктор-
ской диссертации, посвященной 
функциональному состоянию пе-
чени у больных с хронической не-
достаточностью кровообращения. 
Каким он вам запомнился? 
– анатолий Сергеевич Логинов был 
выдающейся личностью. Это был 
высокообразованный человек, та-
лантливый во всем, блестящий ора-
тор, который буквально притягивал 
к  себе внимание любой аудитории.  
К его мнению всегда прислушива-
лись, поскольку его интересы были 
ориентированы на наиболее акту-
альные и малоизученные проблемы 
в  области гастроэнтерологии. Под 
его руководством были проведены 
исследования по целому ряду ключе-
вых направлений, позволившие зао-
стрить внимание на лекарственных 
и вирусных поражениях печени при 
хронической сердечной недостаточ-
ности, метаболических нарушениях 
печени, аутоиммунных болезнях же-
лудочно-кишечного тракта, показать 
роль Helicobacter pylori в развитии яз-
венной болезни. за научный труд, по-
священный изучению ишемической 
язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки, мы с коллегами были удосто-
ены премии правительства Москвы. 
Бесспорно, деятельность института 
была смыслом жизни а.С. Логинова. 
Настоящей школой для врачей стали 
проводимые им еженедельные клини-
ко-научные конференции с разбором 

актуальное интервью
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клинических случаев. врач заранее 
писал на доске данные больного, на 
столе у анатолия Сергеевича лежали 
история болезни и листок с диагно-
зом. во время доклада врача он, листая 
историю болезни, мог задавать ему 
самые неожиданные вопросы, напри-
мер, кто является основоположником 
перкуссии, кто изобрел стетоскоп, кто 
открыл инсулин? И мы, боясь в оче-
редной раз оконфузиться, заранее 
шли в библиотеку, чтобы повысить 
свой образовательный уровень. По-
следний такой «разбор» он провел 
незадолго до своей смерти, будучи 
уже в тяжелом состоянии по причине 
болезни. Несмотря на все страдания, 
которые он испытывал, приезжая 
в институт, он сразу становился оду-
хотворенным! Он был влюблен в свое 
дело. Для меня анатолий Сергеевич 
Логинов – эталон истинного ученого, 
клинициста и учителя. 

– Какое место занимает институт 
сегодня в системе гастроэнтероло-
гической помощи? В чем его особен-
ность?
– ЦНИИГ был и остается ведущим 
научно-практическим центром по 
изучению проблем заболеваний 
органов пищеварения. Сегодня он 
продолжает работу в составе мно-
гопрофильного Московского кли-
нического научно-практического 
центра. в настоящее время институт 
оснащен самым современным высо-
котехнологичным оборудованием 
для диагностики и  лечения паци-
ентов с заболеваниями желудочно-
кишечного тракта. С учетом новых 
технологий существенно расшири-
лись его терапевтические и хирур-
гические направления работы. На 
высоком профессио нальном уровне 
наши специалисты проводят фар-
макоэкономические исследования, 
изучают возможности использо-
вания биотехнологий при лечении 
болезней ЖКТ, продолжают иссле-
дования в области эксперименталь-
ной гастроэнтерологии, выполняют 
сложные высокотехнологичные опе-
рации, разрабатывают стандарты 
лечебно-диагностической помощи 
больным. Я  думаю, что анатолий 
Сергеевич Логинов, для которого 

институт был смыслом жизни, мог 
бы им гордиться. 

– Вы являетесь автором моногра-
фий и методических рекомендаций, 
которые посвящены заболевани-
ям желудочно-кишечного тракта 
у больных с сочетанными заболева-
ниями. Каковы перспективные на-
правления лечения болезней орга-
нов пищеварения у полиморбидных 
пациентов? 
– Разработка наиболее оптимальных 
схем лечения при сочетанной патоло-
гии является одной из актуальнейших 
задач современного здравоохранения. 
Редко кто из специалистов не сталки-
вался с  заболеваниями, ассоцииро-
ванными с метаболическим синдро-
мом (МС), определение которому 
дал профессор Г. Риван (G. Reaven), 
назвав его синдромом инсулино-
резистентности. в  свое время мне 
посчастливилось прослушать цикл 
его лекций. С подачи анатолия Сер-
геевича Логинова мы начали изучать 
метаболические изменения органов 
пищеварения при МС. Как известно, 
основной составляющей МС явля-
ется абдоминальный тип ожирения, 
причем основные факторы ожире-
ния формируются в раннем детстве 
и даже внутриутробно. Это показали 
результаты исследований, проводи-
мых совместно с кафедрой педиатрии 
Российской медицинской академии 
непрерывного профессионального 
образования, которой руководит про-
фессор Ирина Николаевна захарова. 
Сегодня в институте проблеме ожи-
рения и  сахарного диабета второго 
типа (СД 2) уделяется особое внима-
ние. Проводимые совместно с руко-
водителем отделения эндокринных 
и  метаболических нарушений про-
фессором ашотом Мусаеловичем 
Мкртумяном исследования проде-
монстрировали, что больные сахар-
ным диабетом имеют совершенно 
иное по сравнению с пациентами без 
диабета клиническое течение заболе-
ваний органов пищеварения: гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни, 
эрозивного гастрита, язвы желудка, 
заболеваний печени, микроишемиче-
ских колитов. впервые было состав-
лено нозологическое дерево болезней 

органов пищеварения при сахарном 
диабете, был описан так называемый 
феномен оптически пустых ядер при 
изменениях печени у больных СД 2. 
Стало понятно, почему больные диа-
бетом оказались рефрактерны к саха-
роснижающей терапии.
Следующим перспективным направ-
лением стало определение множест-
венной политопной рецепторной ре-
зистентности, что дало возможность 
сформулировать новое определение 
МС. Метаболический синдром – это 
множественная, политопная рези-
стентность к  действию регулятор-
ных нейропептидов, прежде всего 
резистентность к  лептину, которая 
является предшественником инсули-
норезистентности. Но все начинает-
ся с нарушения пищевого поведения. 
а  пищевое поведение  – это канна-
биноидная система. Мы это можем 
предвидеть и осуществлять профи-
лактику развития ожирения, опре-
деляя функциональную активность 
рецепторов К1, К2, а  также гормон 
аметаболического синдрома – рети-
нол-связывающий протеин четвер-
того типа. Ну а пациентам с высоким 
индексом массы тела (выше 40 кг/м2) 
сможет помочь только бариатриче-
ская хирургия. хирургическое лече-
ние ожирения сегодня применяется 
в нашем институте. Однако вылечить 
ожирение лишь усилиями хирургов 
нельзя, поскольку сохраняется мета-
болическая память. Поэтому с паци-
ентами, страдающими ожирением 
и сахарным диабетом, работает меж-
дисциплинарная команда. 
Безусловно, сахарный диабет – осно-
ва полиморбидностей, поэтому такие 
больные нуждаются в  коррекции 
очень большого спектра метаболиче-
ских нарушений, и разработка такой 
терапии – еще одно приоритетное на-
правление нашего института. 

– Что бы вы посоветовали молодому 
врачу, начинающему свой профес-
сиональный путь?
– Необходимо быть мотивированным 
на изучение малознакомых проблем, 
не замыкаться в формальном следо-
вании стандартам. Только постоян-
но расширяя горизонты познания, 
можно состояться в профессии.  

актуальное интервью
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Итоги vI Междисциплинарной конференции 
«Cовременные алгоритмы и стандарты лечения 
в гастроэнтерологии и гепатологии»
13 и 14 февраля 2023 г. в Москве Центральная государственная медицинская академия (ЦГМА) 
Управления делами Президента Российской Федерации провела ставшую уже ежегодной 
VI Междисциплинарную конференцию «Современные алгоритмы и стандарты лечения 
в гастроэнтерологии и гепатологии». 

Мероприятие посетили 
около 200 врачей гастро-
энтерологов, терапев-

тов, гепатологов, инфекционистов 
и  врачей общей практики Цент-
рального федерального округа. 
Более 1500 врачей из различных го-
родов России и стран СНГ подклю-
чились к онлайн-трансляции.
C докладами по наиболее актуаль-
ным вопросам в  области гастро-
энтерологии выступили предста-
вители ведущих научных центров 
страны: Московского государствен-
ного медико-стоматологического 
университета им. а.И. евдокимова, 
Московского клинического научно-
практического центра им. а.С. Ло-
гинова, Национального медицин-
ского исследовательского центра 
высоких медицинских технологий – 
Центрального военно-клиническо-
го госпиталя им. а.а. вишневского, 
Национального медицинского ис-
следовательского центра им. в.а. ал-
мазова, ЦГМа Управления делами 
Президента Российской Федера-
ции, Российского национального 
исследовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова, 
Московского областного научно-
исследовательского клинического 
института им. М.Ф. владимирского, 
Российской медицинской академии 
непрерывного профессионального 
образования.
за два дня конференции прозвуча-
ли более 25 докладов по различным 
вопросам диагностики и  лечения 
пациентов с  заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта. Эксперты 

проанализировали новые техно-
логии лечения железодефицитной 
анемии (ЖДа), клинико-фарма-
кологические аспекты проблемы 
билиарного сладжа, принципы ве-
дения больных с дивертикулярной 
болезнью. Спикеры ознакомили 
участников с  вариантами лечения 
поражения печени с  холестазом, 
особенностями терапии больных 
неалкогольной жировой болезнью 
печени (НаЖБП), современными 
возможностями ферментозамести-
тельной терапии, уделили внимание 
вопросам современной фармако-
терапии синдрома раздраженного 
кишечника и  ведению пациентов 
с гастритом с позиций современных 
рекомендаций.
в своем приветственном слове на-
учный руководитель конферен-
ции, профессор Олег Николаевич 
МИНУШКИН подчеркнул важность 
проведения подобных мероприя-

тий: «Мы проводим конференции, 
потому что избрали профессию, 
которая требует постоянного об-
новления знаний, получения новых 
данных, новой информации. И это 
обязывает нас постоянно учиться». 
в первом докладе профессор 
О.Н. Минушкин осветил такую 
важную тему, как лечение ЖДа: 
«Роль органов желудочно-кишеч-
ного тракта в метаболизме железа 
является определяющей и позволя-
ет обеспечить организм строго не-
обходимым его количеством, адек-
ватно регулируя баланс между его 
поступлением в кровь и депониро-
ванием». Олег Николаевич расска-
зал о способах диагностики ЖДа, 
различных подходах к  ее лечению 
и привел результаты собственного 
исследования.
Профессор Мария Дмитриевна 
аРДаТСКаЯ в своем выступлении 
затронула проблемы ведения боль-
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ных с  девертикулярной болезнью. 
в  настоящее время дивертикулез 
перестал быть болезнью пожилых 
людей. У  молодых людей болезнь 
имеет более агрессивное течение 
и прогноз ее, как правило, неблаго-
приятен. Примерно в  12% случаев 
возникают осложнения, с новым эпи-
зодом риск рецидива увеличивается, 
а каждый рецидив, в свою очередь, 
связан с  более серьезными ослож-
нениями. Цель терапии в таком слу-
чае – профилактика появления по-
вторных симптомов и осложнений. 
Крайне важной проблемой является 
гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ). ее распространен-
ность в нашей стране оценивается 
на уровне 15–20% и остается выше 
глобальной. Около 30% пациентов 
поликлиник имеют симптомы ГЭРБ. 
Поэтому ряд докладов конференции 
был посвящен этому заболеванию. 
О проблемах диагностики и подхо-
дах к повышению эффективности ле-
чения болезни рассказал профессор 
Дмитрий Станиславович БОРДИН. 
Эксперт осветил патогенез, пато-
физиологию, фенотипы ГЭРБ, ре-
зультаты нескольких исследований. 
врач гастроэнтеролог-гепатолог 
высшей категории, к.м.н. Инна Гри-
горьевна ПахОМОва рассказала 
об особенностях ведения пациента 
с внепищеводными проявлениями 
ГЭРБ и  поделилась собственными 
клиническими наблюдениями. До-
клад профессора О.Н. Минушкина 
был посвящен длительной ремиссии 
при ГЭРБ, которая, по его мнению, 
является основной целью терапии.
Большое внимание на мероприятии 
было уделено болезням печени. Со-
гласно данным всемирной органи-
зации здравоохранения, последние 

20 лет во всем мире наблюдается 
рост заболеваемости болезнями 
печени. По данным Российской га-
строэнтерологической ассоциации, 
частота выявления НаЖБП за по-
следние 10 лет увеличилась на 10% 
и достигла 37%. в России НаЖБП 
вышла на первое место среди всех 
хронических диффузных заболева-
ний печени.
Профессор елена Николаевна 
ШИРОКОва рассказала о НаЖБП 
как о  мультисистемном заболева-
нии, подробно остановилась на ее 
клинической картине и вопросах ди-
агностики. Основными причинами 
смертности при НаЖПБ являются 
кардиоваскулярные заболевания, 
онкологические заболевания и цир-
роз печени. елена Николаевна отме-
тила, что терапия НаЖБП в первую 
очередь должна быть направлена на 
регресс или предотвращение цирро-
за печени. 
заслуженный врач РФ, д.м.н. алек-
сандр Игоревич ПавЛОв осветил 
особенности течения НаЖБП. 
александр Игоревич привел резуль-
таты исследования эффективности 
схем терапии, в котором участвовали  
258 пациентов с  клиническими 
проявлениями астенического син-
дрома на фоне диагностированной 
НаЖБП различных стадий. второй 
доклад лектора был посвящен пора-
жениям печени токсического генеза 
при COvID-19. 
врач гастроэнтеролог-гепатолог 
Игорь Николаевич ТИхОНОв рас-
сказал о  профилактике и  лечении 
энцефалопатии при циррозе печени. 
Докладчик обратил внимание участ-
ников конференции на то, что по-
мимо выраженной энцефалопатии 
существует еще и латентная форма 

заболевания, и указал на важность 
улучшения диагностики. 
С докладом о тактике ведения па-
циентов с гипераммониемией на до-
цирротических стадиях заболевания 
печени выступила профессор Люд-
мила Юрьевна ИЛЬЧеНКО. Новые 
парадигмы диагностики и лечения 
метаболически ассоциированной 
НаЖБП представил профессор 
алексей Олегович БУевеРОв. О ва-
риантах лечения поражения печени 
с холестазом рассказал профессор 
О.Н. Минушкин.
в рамках конференции была органи-
зована выставка фармацевтических 
компаний, медицинских изделий 
и оборудования. Для онлайн-участ-
ников на сайте мероприятия прохо-
дила 3D-выставка, где врачи могли 
посмотреть видео, скачать брошюру 
или другие информационные мате-
риалы, представленные на вирту-
альных стендах компаний.
в заключительном слове науч-
ные руководители поблагодари-
ли докладчиков и  организаторов 
за высокий уровень проведения 
мероприятия. Конференция «Со-
временные алгоритмы и стандарты 
лечения в гастроэнтерологии и ге-
патологии» уже много лет являет-
ся площадкой для обмена опыта 
между ведущими экспертами и вра-
чами Московского региона. 
Междисциплинарная научная про-
грамма и всестороннее обсуждение 
актуальных проблем гастроэнтеро-
логии позволяют практикующим 
специалистам обновить свои знания 
и повысить эффективность лечения 
пациентов.  

Подробности – на официальном 
сайте конференции gastromedforum.ru.
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Итоги Научно-практической конференции 
«Искусство лечения больного»
5 апреля 2023 г. в онлайн-формате состоялась III Ежегодная научно-практическая конференция 
«Искусство лечения больного» – совместное заседание Московской и Казанской школ гастроэнтеролога. 
Научными организаторами выступили ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия 
непрерывного профессионального образования» Министерства здравоохранения РФ, Департамент 
здравоохранения г. Москвы и ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» 
Управления делами Президента РФ. К конференции подключились более 1000 врачей со всей 
России: гастроэнтерологи, гепатологи, терапевты, педиатры, фармакологи, инфекционисты 
и врачи общей практики. Участники активно задавали свои вопросы лекторам в чате. Поэтому, 
несмотря на онлайн-формат, в рамках конференции прошли яркие дискуссии и живые обсуждения 
сложных клинических случаев. 

Открыл конференцию д.м.н., 
профессор, академик РаН 
Дмит рий алексеевич 

СЫЧев: «Разрешите поприветст-
вовать всех на уже традиционном 
для нашей академии мероприя-
тии! врачу необходимо постоян-
но совершенствовать свои знания 
и умения, повышать компетенции, 
потому что медицинская наука не 
стоит на месте. Чтобы продол-
жать оказывать качественную 
помощь пациентам, нужно, ко-
нечно, учиться. Программу нашей 
конференции отличают ее меж-
дисциплинарность и  практико-
ориентированность, поэтому, не 

сомневаюсь, все участники смогут 
сегодня получить новые знания».
в рамках научной программы 
прозвучали 19 докладов по наи-
более актуальным вопросам ди-
агностики и лечения заболеваний 
желудочно-кишечного тракта. 
Лекторы обсудили сложные во-
просы профилактики рака желуд-
ка, подходы к терапии билиарно-
го рефлюкс-гастрита, актуальные 
вопросы диагностики и  лечения 
синдрома перекреста гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ) и  функциональной дис-
пепсии. Эксперты уделили особое 
внимание проблемам диагностики 

и повышения эффективности ле-
чения ГЭБР, кислотозависимым 
заболеваниям, билиарной боли, 
длительному контролю симпто-
мов дивертикулярной болезни, 
запорам функционального проис-
хождения.
С приветственным словом к участ-
никам также обратилась д.м.н., 
профессор Ирина Дмитриевна 
ЛОРаНСКаЯ: «Стало уже тради-
цией каждую весну московским 
гастроэнтерологам встречаться 
со своими коллегами из Татарста-
на. Наше мероприятие позволяет 
подвести итоги года, обсудить но-
вости, совместно выработать так-
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тику ведения пациентов гастроэн-
терологического профиля. Я хочу 
поблагодарить всех ведущих авто-
ритетных специалистов, которые 
всегда откликаются на приглаше-
ние выступить на конференции 
и поделиться своими уникальными 
знаниями и опытом».
С докладами на мероприятии вы-
ступили ведущие гастроэнтеро-
логи и  сотрудники крупнейших 
в  стране научных центров: Рос-
сийской медицинской академии 
непрерывного профессиональ-
ного образования, Московского 
государственного медико-стома-
тологического университета им. 
а.И. евдокимова, Московского 
клинического научно-практиче-
ского центра им. а.С. Логинова, 
Национального медицинского ис-
следовательского центра высоких 
медицинских технологий  – Цен-
трального военно-клинического 
госпиталя им. а.а. вишневского, 
Центральной государственной ме-
дицинской академии Управления 
делами Президента РФ, Нацио-
нального медицинского исследо-
вательского центра колопрокто-
логии им. а.Н. Рыжих Минздрава 
России.
По словам главного внештатно-
го специалиста гастроэнтеролога 
Департамента здравоохранения 
г. Москвы, д.м.н., профессора Олега 
владимировича КНЯзева, меро-
приятие третий год демонстриру-

ет необходимость сотрудничества 
между врачами самых разных спе-
циальностей. ведь только согла-
сованный междисциплинарный 
подход к пациентам способен по-
высить эффективность лечения: 
«Цель нашей работы  – это повы-
шение качества жизни наших па-
циентов. Мы должны принимать 
тщательно взвешенные решения, 
поэтому только наша совместная 
работа позволит достигнуть тех 
целей, которые мы ставим перед 
собой как клиницисты. Сегодня 
клиницист уже должен быть и им-
мунологом, и  патофизиологом, 
и  клиническим фармакологом. 
И  такие встречи позволяют нам 
обогатить друг друга. Конечно, 
только на основе сотрудничества 
можно достигнуть тех результатов, 
к которым мы стремимся».
затем профессор Князев передал 
приветственное слово научным 
руководителям конференции из 
Казани. 
Главный гастроэнтеролог Респу-
блики Татарстан Рафик Галимзя-
нович СайФУТДИНОв отметил 
необходимость профессиональ-
ного общения и  обмена мнения-
ми между коллегами из Москвы 
и  Татарстана. Конференция, ко-
торая проходит уже третий год, 
позволяет врачам углубить свои 
знания, обсудить интересные кли-
нические случаи. Главный внеш-
татный гастроэнтеролог г. Казани 

зарина Мунировна ГаЛеева под-
черкнула, что мероприятие дает 
возможность поделиться опытом 
ведения пациентов в разных реги-
онах страны: «Опыт – это то бес-
ценное, что непосредственно слу-
жит искусству лечения больных».
Тактика ведения пациентов – это 
всегда искусство, вне зависимо-
сти от того, какого профиля эти 
пациенты. Однако в  гастроэнте-
рологии это особенно актуально, 
поскольку специалисты проводят 
дифференциальную диагностику 
различных состояний, наблюда-
ют коморбидных больных, а эмо-
циональное состояние пациентов 
в значительной степени сказыва-
ется на картине заболевания. 

Медицинская наука постоянно раз-
вивается, и такие конференции, как 
«Искусство лечения больного», по-
могают врачам узнавать новую ак-
туальную информацию и повышать 
качество лечения своих пациентов. 
в завершение мероприятия науч-
ные модераторы поблагодарили 
лекторов и  технического органи-
затора, пожелали участникам про-
фессиональных успехов, а  также 
выразили надежду на продолжение 
конференции в следующем году.  

Подробная информация  
и видеозапись докладов –  

на uMEDp.ru.

Цель нашей работы – повышение 
качества жизни пациентов. Только 
наша совместная работа позволит 
достигнуть тех целей, которые мы 
ставим перед собой как клиницисты. 
И такие встречи позволяют нам 
обогатить друг друга

Опыт – это то бесценное, что 
непосредственно служит искусству 
лечения больных

Профессор, д.м.н. Д.С. Бордин

Профессор, д.м.н. Р.Г. Сайфутдинов

Профессор, д.м.н. И.Д. Лоранская

Профессор, д.м.н. З.М. Галеева
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Итоги весеннего сезона  
Московской школы гастроэнтеролога
26–27 апреля 2023 г. в гибридном формате прошел очередной весенний сезон Московской школы 
гастроэнтеролога – постоянного образовательного проекта для практикующих специалистов 
столичного региона.

Научными организаторами 
мероприятия выступили 
Департамент здравоохра-

нения г. Москвы, Московский госу-
дарственный медико-стоматологи-
ческий университет (МГСМУ) им. 
а.И. евдокимова, Центральная го-
сударственная медицинская акаде-
мия Управления делами Президента 
Российской Федерации (ЦГМа УД 
Президента РФ) и Научно-исследо-
вательский институт организации 
здравоохранения и  медицинского 
менеджмента Департамента здраво-
охранения города Москвы.
Московскую школу посетили более 
230 гастроэнтерологов, терапевтов, 
врачей общей практики, педиатров, 
эндоскопистов и инфекционистов. 
еще около 1300 врачей различных 
специальностей из разных городов 
России и  стран СНГ присоедини-
лись к онлайн-трансляции. 
Открыл школу ее научный руко-
водитель, академик РаН, д.м.н., 
профессор Игорь вениаминович 
Маев: «Приветствую всех участ-

ников нашего мероприятия, кото-
рое проходит в эти замечательные 
апрельские дни в  столице нашей 
родины! Я хотел бы обратить вни-
мание на то, что программа школы 
охватывает все основные вопросы 
современной гастроэнтерологии, 
рассматривая отдельные из них 
сквозь призму коморбидности. 
Мы постарались сделать акцент на 
достижения в области фармакоте-
рапевтического воздействия на бо-
лезни органов пищеварения». 
Научная программа школы ори-
ентирована прежде всего на пра-
ктикующего врача: в ней присут-
ствует достаточное количество 
клинических наблюдений, разбо-
ров затруднительных случаев, 
интерпретаций клинических сим-
птомов, наиболее часто встречаю-
щихся в практике.
Спикеры обсудили новые клини-
ческие рекомендации по ведению 
больных неалкогольной жировой 
болезнью печени (НаЖБП), кли-
нический разбор экзокринной 

недостаточности поджелудочной 
железы, реальную клиническую 
практику эффективной терапии га-
строэзофагеальной рефлюксной бо-
лезни (ГЭРБ), клиническую интер-
претацию биохимических маркеров 
печеночной дисфункции, измене-
ния клинической практики ведения 
Helicobacter pylori.
С приветственным словом к участ-
никам обратился д.м.н., профессор 
Дмитрий Станиславович БОРДИН: 
«Мы хотим, чтобы программа была 
разнообразной и  отражала самые 
последние изменения, которые мы 
видим в международных рекомен-
дациях. Наука движется семимиль-
ными шагами: многие вещи, кото-
рые мы год назад обсуждали, уже 
изменились. Эксперты, которые 
будут сегодня выступать, в  своих 
лекциях отразят эти изменения 
и познакомят вас с последними дан-
ными клинических рекомендаций».
На мероприятии выступили 24 лек-
тора из Москвы, Санкт-Петербурга, 
Новосибирска, Смоленска и Крас-

Профессор, д.м.н. Д.С. Бордин
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ногорска. ведущие сотрудники 
МГСМУ им. а.И. евдокимова, Мос-
ковского клинического научно-пра-
ктического центра им. а.С. Логино-
ва, Национального медицинского 
исследовательского центра высоких 
медицинских технологий  – Цен-
трального военно-клинического 
госпиталя им. а.а. вишневско-
го, ЦГМа УД Президента РФ, 
Национального медицинского 
исследовательского центра ко-
лопроктологии им. а.Н. Рыжих, 
Новосибирского государственно-
го медицинского университета, 
Первого Санкт-Петербургского 
государственного медицинского 
университета им. И.П. Павлова, 
Московского областного научно-
исследовательского клинического 
института им. М.Ф. владимирского, 
Национального медицинского ис-
следовательского центра онкологии 
им. Н.Н. Блохина, Первого Москов-
ского государственного медицин-
ского университета им. И.М. Сече-
нова представили 37 докладов по 
наиболее актуальным проблемам 
современной гастроэнтерологии. 
Мультидисциплинарная програм-
ма школы освещает совершенно 
разные аспекты гастроэнтерологии 
и  охватывает все основные пато-
логии органов пищеварения. По 
словам д.м.н., профессора елены 
анатольевны СаБеЛЬНИКОвОй, 
«в научной программе мероприятия 
представлены заболевания пище-
вода, желудка, печени и кишечни-

ка. Обширная научная программа 
и высокий уровень лекторов – вот 
что делает конференцию такой по-
пулярной».
Лекторы рассмотрели лекарствен-
ные поражения желудка, перекрест 
синдрома раздраженного кишеч-
ника и ГЭРБ, синдром дисбиоза ки-
шечника, принципы ведения боль-
ных с дивертикулярной болезнью, 
сложности лучевой диагностики 
гепатоцеллюлярного рака у пациен-
тов с  хроническими диффузными 
заболеваниями печени, трудности 
соблюдения безглютеновой диеты. 
выступающие уделили особое 
внимание лекарственной терапии 
пациентов с дисфункцией билиар-
ного тракта, современным методам 
канцеропревенции в гастроэнтеро-
логии, тактике ведения пациентов 
с саркопенией при НаЖБП, целе-
вому применению различных про-
биотиков, пациентам с неисследо-
ванной диспепсией, особенностям 
желчнокаменной болезни у пациен-
та с НаЖБП.
Главный внештатный специалист-
гастроэнтеролог Департамента 
здравоохранения г. Москвы, д.м.н., 
профессор и научный руководитель 
Московской школы гастроэнтеро-
лога Олег владимирович КНЯзев 
отметил важность и пользу очных 
мероприятий: «Очень рад, что мы 
переходим к  формату настоящего 
живого общения! ведь столько, не 
побоюсь этого слова, человеческой 
радости дарят наши с вами встре-

чи. Безусловно, интереснее задавать 
вопросы, глядя спикерам в  глаза. 
хочется пожелать всем нам чаще 
встречаться именно в очном форма-
те. Как говорит академик Маев, „мы 
учимся, и  мы учим“. Мы делимся 
опытом с коллегами, узнаем что-то 
новое для себя, мы помогаем пра-
ктикующим и начинающим врачам 
расширить кругозор. И все это в ко-
нечном итоге идет во благо нашим 
пациентам» .
впервые в  рамках Московской 
школы гастроэнтеролога прошел 
конкурс студенческих научных 
работ. Памятные призы и дипломы 
победителям конкурса на меропри-
ятии торжественно вручил пред-
седатель оргкомитета Московской 
школы Д.С. Бордин.
Также во время проведения конфе-
ренции была организована выстав-
ка фармацевтических компаний, 
медицинских изделий и  оборудо-
вания. Для онлайн-участников на 
сайте мероприятия проходила 3D-
выставка, где врачи могли посмо-
треть видео, скачать брошюру или 
другие информационные матери-
алы, представленные на виртуаль-
ных стендах компаний.
весенняя сессия Московской школы 
гастроэнтеролога стала одним из 
наиболее запоминающихся про-
фессиональных событий сезона. 
Участники отметили насыщенную 
научную программу, актуальность 
озвученных вопросов и слаженную 
работу организаторов. 

Профессор, д.м.н. О.В. Князев
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Резолюция Экспертного совета 
«Необследованная диспепсия: 
краткосрочная и долгосрочная 
стратегии ведения пациента»

Цель – представить материалы Экспертного совета, проходившего 22 апреля 2023 г. в Москве и посвященного 
современным подходам к ведению пациентов с необследованной диспепсией, а также выбору оптимальной 
схемы эрадикационной терапии Helicobacter pylori на территории Российской Федерации.
Основные положения резолюции. Первичный пациент с недавно возникшими симптомами диспепсии, 
не принимавший лекарственные препараты, способные вызывать поражения желудка, должен быть 
рассмотрен как пациент с необследованной диспепсией. Первым диагнозом, требующим исключения 
у пациента с необследованной диспепсией, является хронический гастрит, ассоциированный с H. pylori. 
С учетом доказанной эффективности и высокого профиля безопасности, что продемонстрировано 
в исследованиях на оригинальном препарате, для облегчения или устранения симптомов диспепсии 
в период до проведения тестирования на H. pylori рекомендовано назначение прокинетика итоприда 
гидрохлорида. Наличие у пациента таких объективных признаков, как желудочно-кишечное 
кровотечение, немотивированная потеря веса, отягощенный семейный анамнез по раку желудка, 
возраст старше 50 лет, является показанием к проведению эзофагогастродуоденоскопии с биопсией. 
Первичный положительный тест на H. pylori является показанием для проведения эрадикационной 
терапии, поскольку инфекция является основным этиологическим фактором аденокарциномы желудка, 
включая проксимальный рак желудка и рак желудочно-пищеводного соединения. Четырехкомпонентная 
терапия с кларитромицином (амоксициллин + кларитромицин + ингибитор протонной помпы + висмута 
трикалия дицитрат) в течение 14 дней может быть определена как терапия первой линии на 
территории Российской Федерации. С целью повышения эффективности эрадикации рекомендовано 
использование оригинальных препаратов. 

Ключевые слова: диспепсия, необследованная диспепсия, хронический гастрит, Helicobacter pylori, 
эрадикационная терапия, прокинетики, итоприда гидрохлорид
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вМоскве 22 апреля 2023 г. под председательст-
вом академика РаН, профессора И.в. Маева 
и д.м.н., профессора Л.Б. ЛазеБНИКа состо-

ялось заседание Экспертного совета, посвященное 
оптимизации подходов к ведению пациентов с не-
обследованной диспепсией (МКБ-10: К30, МКБ-11: 
MD92). в работе Экспертного совета приняли учас-
тие ведущие специалисты в области гастроэнтероло-
гии и онкологии.
в своем вступительном слове академик РаН 
И.в. Маев обозначил актуальность и значимость за-
явленной проблемы, поставленной перед членами 
Экспертного совета, ввиду широкой распространен-
ности синдрома диспепсии среди населения, а также 
необходимость оптимизации тактики ведения пер-
вичного пациента с  необследованной диспепсией 
как с целью повышения эффективности проведения 
последующей терапии, так и с целью канцеропревен-
ции, в том числе с учетом появившихся новых дан-
ных по диагностике и лечению инфекции Helicobacter 
pylori.
Профессор Л.Б. Лазебник подчеркнул высокий уро-
вень авторитета членов Экспертного совета и отметил 
целесообразность пересмотра и актуализации реко-
мендованного ранее алгоритма действий врача при 
необследованной диспепсии (МКБ-10: К30, МКБ-11: 
MD92). Данный алгоритм предлагается как развитие 
утвержденного приказом Министерства здравоохра-
нения РФ № 248 алгоритма по диагнозу «диспепсия 
неуточненная», что обусловлено не только прошед-
шим временем, но также проведением большого числа 
исследований по данной проблеме и выходом в свет 
целого ряда обновленных международных согласи-
тельных документов. 
в рамках Экспертного совета, в соответствии с по-
весткой заседания, были представлены доклады по 
основным вопросам, касающимся выбора диагно-
стической стратегии и рациональной эмпирической 
терапии у пациента с необследованной диспепсией 
(МКБ-10: К30, МКБ-11: MD92), а также выбора наибо-
лее приоритетной схемы эрадикационной терапии на 
территории Российской Федерации.
Доклад к.м.н. Ю.а. КУЧеРЯвОГО был посвящен 
общим представлениям о синдроме диспепсии, совре-
менным подходам к диагностике и возможностям эм-
пирической терапии при ведении пациента с необсле-
дованной диспепсией (МКБ-10: К30, МКБ-11: MD92). 
Симптомы диспепсии часто встречаются в популя-
ции, на их долю приходится до 40% от числа всех обра-
щений за медицинской помощью к врачам первичного 
звена [1, 2].
Диспепсия представляет собой комплекс симпто-
мов со стороны верхних отделов пищеварительного 
тракта, которые могут встречаться у пациента в раз-
личных сочетаниях: боль и чувство жжения в эпига-
стральной области вне зависимости от приема пищи 
(МКБ11: MD81.10); чувство раннего насыщения или 
переполнения в эпигастральной области после при-
ема пищи. возможно наличие и таких дополнитель-
ных симптомов, как тошнота (МКБ11: MD90) и от-

рыжка воздухом (МКБ11: MD91) [3]. По данным 
опроса 205 врачей-терапевтов из 33 городов России, 
осуществляющих амбулаторную практику, каждый 
второй пациент с жалобами на гастроэнтерологиче-
ские симптомы испытывает проявления замедленной 
моторики желудка (тяжесть в эпигастральной обла-
сти, боль в эпигастрии, тошноту, раннее насыщение), 
причем врачи в большинстве случаев склонны ста-
вить такому пациенту первичный диагноз «гастрит» 
(МКБ-10: К29, МКБ-11: MD92) [45]. хронический 
гастрит – группа хронических заболеваний, которые 
морфологически характеризуются персистирующим 
воспалительным инфильтратом и нарушением кле-
точного обновления с развитием кишечной метапла-
зии, атрофии и эпителиальной дисплазии в слизистой 
оболочке желудка [12]. Как следует из дефиниции, 
хронический гастрит создает условия для прогресси-
рования изменений слизистой оболочки желудка от 
воспаления к эпителиальной дисплазии и раку. в на-
стоящее время диагностическая стратегия нацелена не 
просто на фиксацию наличия воспаления слизистой 
оболочки желудка, но и на стратификацию риска раз-
вития рака желудка у конкретного пациента. Именно 
стадия гастрита по системе OLGa/OLGIM определяет 
необходимость, объем и кратность динамического на-
блюдения больного. Таким образом, возникновение 
синдрома диспепсии свидетельствует о  нарушении 
функции, а верификация гастрита – о структурных 
изменениях слизистой оболочки желудка. Среди наи-
более распространенных причин гастрита можно вы-
делить инфекцию H. pylori, аутоиммунный процесс, 
дуоденогастральный рефлюкс, гастропатию, выз-
ванную химическими веществами, в первую очередь 
лекарственными препаратами (нестероидные проти-
вовоспалительные средства (НПвС), гормональные 
препараты, цитостатики и др.). На сегодняшний день 
ведущей причиной хронического гастрита является 
инфекция H. pylori. 
Широкий спектр заболеваний, которые могут прояв-
ляться синдромом диспепсии, затрудняет проведение 
дифференциально-диагностического поиска, увели-
чивает время постановки диагноза и  препятствует 
своевременному началу терапии. в связи с этим раз-
работка алгоритма действий врача, который позволит 
в короткий срок поставить верный диагноз и выбрать 
тактику ведения пациента с необследованной диспеп-
сией, представляется крайне актуальной задачей. 
По происхождению диспепсия подразделяется на 
функциональную (первичную) и органическую (вто-
ричную) у пациентов с органическими, системными 
или метаболическими заболеваниями. 
Диагноз «диспепсия неуточненная» правомочен у не 
обследованных ранее пациентов при первичном об-
ращении. На первом этапе диагностики пациента с не-
обследованной диспепсией необходимо исключение 
причин вторичной диспепсии, прежде всего лекар-
ственной гастропатии, а также диспепсии, связанной 
с инфекцией H. pylori. При купировании симптомов 
диспепсии после успешной эрадикации речь идет 
о диспепсии, ассоциированной с H. pylori [4]. Пред-

Совет экспертов



18 Эффективная фармакотерапия. 8/2023

принятые рядом авторов попытки выявить специ-
фический симптом диспепсии, который мог бы сиг-
нализировать врачу о наличии инфекции H. pylori, не 
увенчались успехом [6–8]. При этом важно помнить, 
что у большей части H. pylori-позитивных пациентов 
жалобы и вовсе отсутствуют, а у H. рylori-позитив-
ных пациентов с симптомами диспепсии разрешение 
клинической симптоматики после эрадикации может 
быть отсрочено до 12 месяцев [4, 8]. Таким образом, 
при отсутствии органических заболеваний у пациен-
тов, не инфицированных H. pylori, или при сохранении 
симптомов через 6–12 месяцев после успешной эради-
кации у ранее инфицированных H. pylori устанавли-
вается диагноз функциональной диспепсии (МКБ-10: 
К30, МКБ-11: DD90.3) [4, 5]. 
Симптомокомплекс, развивающийся у  пациента 
с функциональной диспепсией, может быть обуслов-
лен целым рядом патогенетических механизмов, 
включая воспаление слизистой оболочки низкой сте-
пени активности и повышение ее проницаемости, им-
мунные реакции в ответ на персистенцию бактерии 
H. pylori, раздражающее действие химических агентов, 
нарушение секреции соляной кислоты, расстройство 
моторики и  изменение висцеральной чувствитель-
ности, а также повышение количества эозинофилов 
и тучных клеток в биоптатах слизистой оболочки же-
лудка и двенадцатиперстной кишки. в работах послед-
них лет накапливаются данные о роли микробиоты 
желудка и двенадцатиперстной кишки в патогенезе 
функциональной диспепсии, являясь еще одним пер-
спективным направлением для поиска новых терапев-
тических мишеней [9].
Стойкие клинические проявления диспепсии со сла-
бым ответом на стандартную терапию укладываются 
в понятие «рефрактерная диспепсия» и представляют 
собой сложную задачу для клинициста. возможно, за 
диагнозом рефрактерной диспепсии скрываются слу-
чаи коморбидного течения функциональной диспеп-
сии с другими функциональными расстройствами пи-
щеварительного тракта, например функциональным 
расстройством желчного пузыря или сфинктера Одди, 
а также случаи идиопатического гастропареза, диагно-
стические критерии которого в настоящий момент не 
разработаны [10]. 
Касаясь вопроса алгоритма обследования пациен-
та с  впервые возникшими симптомами диспепсии 
(МКБ-10: К30, МКБ-11: MD92), Ю.а. Кучерявый отме-
тил, что в большинстве международных консенсусов 
решение о необходимости первоочередного выпол-
нения эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) прини-
мается при наличии у пациента симптомов тревоги, 
или так называемых красных флагов (объективные 
признаки желудочно-кишечного кровотечения, не-
мотивированная потеря веса, возраст старше 50 лет, 
отягощенный семейный анамнез по раку желудка) 
[11]. Пациентам без симптомов тревоги проводит-
ся тестирование на наличие инфекции H. pylori, при 
этом предпочтение отдается неинвазивным методам 
диагностики (13С-уреазный дыхательный тест (УДТ), 
определение антигена H. pylori в кале с моноклональ-

ными антителами) [50], и в случае положительного 
результата тестирования рекомендовано проведение 
эрадикационной терапии. Ограничение широкого 
применения ЭГДС объясняется потребностью раци-
онального применения инвазивного исследования 
с высокой стоимостью и попыткой снизить экономи-
ческую нагрузку на систему здравоохранения.
в этом отношении Российская гастроэнтерологиче-
ская ассоциация стоит на принципиально иных пози-
циях, предлагая единую стратегию для всех пациентов 
с симптомами диспепсии. Проведение ЭГДС показано 
всем пациентам с необследованной диспепсией, в том 
числе лицам молодого возраста без симптомов трево-
ги, что, по мнению экспертов, позволяет минимизи-
ровать частоту упущенной терапевтической выгоды 
с помощью своевременного выявления и лечения ор-
ганической патологии [5, 12].
вместе с тем важно подчеркнуть, что качество прове-
дения эндоскопической диагностики в России неред-
ко не удовлетворяет соответствующим стандартам 
(выполнение забора биопсийного материала с после-
дующим гистологическим исследованием по системе 
OLGa/OLGIM), что снижает диагностическую цен-
ность метода в целом, в том числе в отношении вы-
явления предраковых изменений слизистой оболочки 
желудка и раннего рака. 
во второй части своего доклада Ю.а. Кучерявый оста-
новился на вопросе эмпирической терапии пациента 
с  необследованной диспепсией на этапе уточнения 
диагноза, указав на то, что отечественные и зарубеж-
ные эксперты схожи во мнении, что итоприда гидро-
хлорид является препаратом выбора для контроля 
симптомов у  пациента с  неуточненной диспепсией 
(МКБ-10: К30, МКБ-11: MD92), так как его эффектив-
ность доказана не только в отношении купирования 
симптомов постпрандиального дистресс-синдрома 
[13], но и в лечении эпигастральной боли и смешан-
ного варианта диспепсии. Исходя из этого, можно сде-
лать вывод о том, что Ганатон (итоприда гидрохлорид) 
будет эффективен для лечения диспепсии вне зависи-
мости от механизма ее возникновения. Положитель-
ное влияние препарата на симптомы различных кли-
нических вариантов диспепсии подтверждено в ряде 
мета анализов и  систематических обзоров [14, 15].  
Так, по данным двух крупных метаанализов [13, 15], 
терапия препаратом итоприда гидрохлорид сопрово-
ждалась более выраженным купированием симпто-
мов диспепсии по сравнению с другими прокинети-
ками, при этом частота нежелательных явлений при 
приеме итоприда гидрохлорида сопоставима с тако-
вой в группе плацебо [16–18]. Многоцентровое ран-
домизированное плацебо-контролируемое исследова-
ние G. Holtmann и соавт. с включением 523 пациентов 
с функциональной диспепсией продемонстрировало, 
что прием итоприда гидрохлорида не был сопряжен 
с длительностью интервала QT, даже с увеличением 
дозировок в три раза при приеме в течение восьми не-
дель [17]. вместе с тем необходимо отметить, что все 
упомянутые исследования проведены с применени-
ем оригинального препарата итоприда гидрохлорид 
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и экстраполировать их результаты на генерические 
препараты итоприда гидрохлорида не представляется 
возможным. При назначении воспроизведенных пре-
паратов и отсутствии надлежавшего клинического эф-
фекта недостаточная эффективность может быть об-
условлена не только некорректной тактикой терапии, 
но и, вероятно, низким качеством воспроизведенного 
препарата, что может помешать объективной оцен-
ке врачом корректности своих назначений. При на-
значении оригинального препарата терапевтический 
потенциал реализуется в той степени, в которой это 
было продемонстрировано в клинических исследова-
ниях, таким образом, оценка клинического результата 
может быть более точной. в сравнительном исследова-
нии растворения препаратов итоприда гидрохлорида 
разного производства было установлено, что части-
цы, образующиеся при растворении воспроизведен-
ных препаратов, склонны к слипанию и агрегации. 
Изменение оригинальной технологии производства 
приводит к  значительным изменениям в характере 
растворимости таблеток дженериков, существенно 

влияя на этап высвобождения действующего компо-
нента. в дальнейшем это может влиять и на распреде-
ление действующего вещества в организме, то есть на 
связанные с ним диффузионные процессы, что может, 
в свою очередь, отразиться на клиническом эффекте 
лекарственных средств [46].
важно, что итоприда гидрохлорид может приме-
няться на этапе диагностического поиска, в то время 
как от назначения ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) и/или Н2-гистаминоблокаторов перед прове-
дением диагностического тестирования на наличие 
инфекции H. pylori рекомендовано воздержаться как 
минимум в течение 14 дней, от препаратов висмута 
и антибактериальных средств – в течение четырех 
недель. При сохранении симптома изжоги ее можно 
купировать препаратами из группы антацидов или 
альгинатов.
После доклада Ю.а. Кучерявого в  ходе дискуссии 
членами Экспертного совета был принят алгоритм 
ведения пациентов с необследованной диспепсией 
(МКБ-10: К30, МКБ-11: MD92) (рисунок). 
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Пациент принимает препараты, способные вызвать лекарственную гастропатию (НПвС, стероиды и пр.)

Лекарственная диспепсия

Эрадикационная терапия Лечение 
основного 
заболевания

Синдром 
эпигастральной боли

Постпрандиальный 
дистресс-синдром

Прокинетики (итоприда 
гидрохлорид) в течение 
четырех – восьми недель

– ИПП
– Прокинетики (итоприда 
гидрохлорид) в течение четырех – 
восьми недель

Поиск других причин симптомов диспепсии

Терапия функциональной диспепсии

Первая линия эрадикационной 
терапии:
ИПП в стандартной дозировке
+ кларитромицин (500 мг)
+ амоксициллин (1000 мг)
+ висмута трикалия дицитрат 
(240 мг два раза в сутки 
или 120 мг четыре раза в сутки)

Отмена ИПП (в том числе комбинированных препаратов) и антибиотиков

Пациент принимает ИПП за две недели или антибиотики за четыре недели до обследования на H. pylori

Поиск H. pylori, проведение ЭГДС с биопсией

ЭМПИРИЧеСКаЯ ТеРаПИЯ ПРОКИНеТИКаМИ (ИТОПРИДа ГИДРОхЛОРИД)

ПАциеНт С НеобСЛеДоВАННой ДиСПеПСией НА ПеРВиЧНоМ ПРиеМе

Алгоритм ведения пациента с необследованной диспепсией

Да

Да

Нет

Нет

Два раза в сутки 14 дней

Выявление  
органических причин

 Органические причины отсутствуют

Режим терапии итопридом – 50 мг три раза в день
Режим терапии итопридом –  
50 мг три раза в день

+ H. pylori -  H. pylori
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Д.м.н. а.а. ТРЯКИН в  своем докладе поднял 
крайне важные вопросы относительно онколо-
гических рисков, ассоциированных с инфекцией 
H. pylori, и необходимости широкого внедрения 
в клиническую практику эффективных мер про-
филактики рака желудка с учетом высоких по-
казателей заболеваемости и смертности для рака 
данной локализации в Российской Федерации. 
H. pylori вызывает развитие хронического актив-
ного гастрита, способного прогрессировать от по-
верхностного до атрофического с формировани-
ем кишечной метаплазии и рака желудка [19, 20]. 
Исследования типа «случай – контроль» подтвер-
дили, что у лиц, инфицированных H. pylori, риск 
развития рака желудка был в 3–6 раз выше, чем 
у неинфицированных лиц из контрольной группы 
[21–23]. Это побудило всемирную организацию 
здравоохранения и Международное агентство по 
исследованию рака (IaRC) отнести H. pylori к кан-
церогенам I класса [24].
в соответствии с  положениями Маастрихт vI 
с  максимальным уровнем согласия между экс-
пертами (100%) и максимальным уровнем дока-
занности данных, H. pylori является основным 
этиологическим фактором аденокарциномы 
желудка, включая проксимальный рак желудка. 
Относительно новые данные демонстрируют, 
что H. pylori ассоциирован с раком желудочно-
пищеводного перехода, который квалифици-
рован как отдельная единица в классификации 
IaRC [25], и  это положение также нашло свое 
отражение в  согласительном документе Ма-
астрихт vI. Эксперты подчеркивают, что воз-
действие факторов внешней среды менее зна-
чимо по отношению к  воздействию инфекции  
H. pylori.
По мере увеличения числа рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ) с  дли-
тельным периодом наблюдения появились убе-
дительные доказательства того, что эрадикация 
H.  pylori способствует снижению риска разви-
тия рака желудка [26–28]. в метаанализе 10 РКИ 
(8323 участника) эрадикация H.  pylori привела 
к снижению заболеваемости раком желудка на 
46% и смертности от рака желудка на 39% [28]. 
в предотвращении развития последующего рака 
желудка эрадикационная терапия H. pylori пре-
восходила плацебо или отсутствие лечения: по 
данным шести исследований (6497 участников), 
среднее отношение риска развития последующе-
го рака желудка составило 0,66 (95%-ный дове-
рительный интервал 0,46–0,95, доказательства 
среднего качества) [29].
в работе Y.S. Jung и  соавт. с  включением около 
2 млн участников у пациентов с семейным анамне-
зом рака желудка и без него молодой возраст при 
проведении эрадикации H. pylori был значитель-
но связан со сниженным риском развития рака 
желудка в последующем [30]. Результаты данного 
исследования свидетельствуют о том, что раннее 

лечение инфекции увеличивает эффективность 
профилактики рака желудка в старшем возрасте.
Сообщения последних лет демонстрируют эф-
фективность эрадикации H. pylori в отношении 
снижения риска развития рака желудка, в  том 
числе у пациентов с предраковыми изменениями 
слизистой оболочки желудка на 52% [31], а также 
перенесших эндоскопическую резекцию рака 
желудка на ранней стадии на 50% [32, 33].
Таким образом, в качестве эффективного мето-
да первичной профилактики аденокарциномы 
желудка, включая проксимальный рак желуд-
ка и  рак желудочно-пищеводного соединения, 
может рассматриваться только эрадикационная 
терапия инфекции H. pylori.
Профессор Д.С. БОРДИН в своем докладе оста-
новился на основных принципах выбора опти-
мальной схемы эрадикационной терапии в соот-
ветствии с положениями консенсусного доклада 
Маастрихт vI и с учетом накопленных данных 
европейского регистра об эффективности раз-
личных схем эрадикационной терапии в Россий-
ской Федерации. 
Докладчик подчеркнул, что в настоящее время 
особенно остро стоит проблема антибиотико-
резистентности штаммов H.  pylori, связанная 
с широким применением в клинической практи-
ке, в том числе в период пандемии COvID-19, ан-
тибактериальных препаратов, прежде всего из 
группы макролидов.
Как следует из данных европейского регистра 
ведения инфекции H.  pylori (european Registry 
on the management of Helicobacter pylori, прото-
кол Hp-euReg) – наблюдательного исследования, 
которое проводится по инициативе европейской 
группы по изучению H.  pylori и  микробиоты 
(eHMSG) с 2013 г. для оценки реальной клини-
ческой практики применения рекомендаций 
экспертов по диагностике и лечению инфекции 
H. pylori, уже к 2018 г. резистентность H. pylori 
к азитромицину в европе в среднем составляла 
21,6% [34]. 
Цель эрадикационной терапии заключает-
ся в  надежном излечении инфекции H.  pylori 
у большинства пациентов (≥ 90%), что обуслов-
ливает необходимость использования схем те-
рапии, к которым восприимчива инфекция. Это 
отражено в  рекомендациях Маастрихт vI по 
выбору эмпирического лечения не только на ос-
нове информации о локальной резистентности 
H. pylori к кларитромицину, но и данных мони-
торинга эффективности схем в регионе [35]. 
Кроме того, впервые предложена стратегия ин-
дивидуализированной терапии на основе опре-
деления чувствительности H. pylori к антибакте-
риальным препаратам перед ее назначением [51].
Информация о резистентности H. pylori к анти-
бактериальным препаратам может быть полу-
чена при бактериологическом исследовании или 
молекулярно-генетическими методами [35]. Мо-
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ниторинг эффективности схем эрадикации в ре-
гионе и обмен данными между врачебными со-
обществами реализован европейским регистром 
ведения инфекции H. pylori [36].
К марту 2023 г. в европейский регистр внесены 
данные более 62 тыс. пациентов, при этом Рос-
сия занимает второе место по числу набранных 
пациентов (более 10 тыс.), то есть по сути, под-
черкнул Д.С. Бордин, мы уже имеем колоссаль-
ную базу, позволяющую оценить, какие схемы 
эрадикационной терапии эффективно работают 
на территории Российской Федерации. Соглас-
но данным европейского регистра на февраль 
2022 г., в  России доминирует тройная схема 
эрадикационной терапии с  кларитромицином 
и амоксициллином (56%), однако ее эффектив-
ность не превышает 80%. вместе с тем добавление 
к 14-дневной тройной терапии препаратов вис-
мута трикалия дицитрата (вТД) позволяет повы-
сить эффективность эрадикационной терапии  
до 93% [37–39]. 
в настоящее время накоплена достаточная до-
казательная база преимущества добавления 
к стандартной тройной терапии с кларитроми-
цином препаратов вТД с целью преодоления ре-
зистентности H. pylori к антибиотикам [40–43], 
а также лучшей переносимости терапии и более 
низкой частоты антибиотик-ассоциированной 
диареи [44].
Стоит отметить, что риск повторного инфици-
рования H.  pylori у  взрослых после успешной 
эрадикации крайне низкий и не превышает 1% 
в год. При этом обследование всех членов семьи 
и проведение эрадикационной терапии при вы-
явлении инфекции значительно снижают этот 
риск [47]. 
в заключение Д.С. Бордин подчеркнул, что, не-
смотря на рост в  популяции резистентности 
H.  pylori к  кларитромицину, сохраняется воз-
можность его использования в  схемах эради-
кационной терапии на территории Российской 
Федерации, но при условии добавления адъю-
вантных препаратов, выборе современных ИПП 
(эзомепразол, рабепразол), продолжительности 
терапии 14 дней.
По данным исследований, использование джене-
риков в схемах эрадикации может существенно 
снизить ее эффективность, подвергая пациента 
дополнительным рискам, провоцировать рост 
резистентности H. pylori к антибактериальным 
препаратам, усложняя терапию для будущих по-
колений пациентов [48]. При проведении срав-
нительного анализа растворения различных 
препаратов кларитромицина было выявлено от-
личие в  кинетике растворения. Исследователи 
приходят к выводу, что данные различия могут 
существенно отражаться на эффективности 
схем эрадикации с использованием воспроизве-
денных аналогов, а также косвенно способство-
вать развитию резистентности к кларитромици-

ну из-за создания недостаточных концентраций 
антибиотика в тканях [49]. 
После обсуждения представленных докладов 
членами Экспертного совета была принята ре-
золюция. 

Положения резолюции Экспертного совета
1. Первичный пациент с  жалобами на эпига-
стральную боль, тошноту, чувство тяжести или 
переполнения в  эпигастрии, чувство раннего 
насыщения, не принимавший препараты, спо-
собные вызывать лекарственные поражения 
желудка, должен быть рассмотрен как пациент 
с необследованной диспепсией.
2. Первым диагнозом, требующим исключения 
у пациента с необследованной диспепсией, яв-
ляется хронический гастрит, ассоциированный 
с H. pylori.
3. Пациенту с  необследованной диспепси-
ей в  период до проведения тестирования на 
H. pylori с целью облегчения симптомов следует 
назначить прокинетики (итоприда гидрохло-
рид). При подозрении на хронический гастрит 
итоприда гидрохлорид способен облегчать сим-
птомы диспепсии.
4. Назначение ИПП (и комбинированных 
средств, в состав которых входит ИПП), а также 
Н2-гистаминоблокаторов, препаратов висмута, 
снижает чувствительность диагностических 
тестов на H. pylori (кроме серологического), по-
этому они не должны назначаться до проведе-
ния диагностики на H. pylori.
5. Наличие у пациента «красных флагов» (объ-
ективные признаки желудочно-кишечного 
кровотечения, немотивированная потеря веса, 
возраст старше 50 лет, отягощенный семейный 
анамнез по раку желудка) является показанием 
к проведению ЭГДС с биопсией. 
6. После завершения диагностического этапа  
пациенту с учетом индивидуального клиниче-
ского ответа, а  также высокого профиля без-
опасности, возможности, при необходимости, 
продолжать лечение длительным курсом и сво-
бодно сочетать с  другими лекарственными 
препаратами, может быть продолжена терапия 
итоприда гидрохлоридом 50 мг три раза в день.
7. Данные об эффективности итоприда гидро-
хлорида продемонстрированы в исследованиях 
оригинального препарата. 
8. Положительный результат теста на H. pylori 
является показанием для проведения эрадика-
ционной терапии. 
9. Необходимо убедительно донести до паци-
ента важность выявления H. pylori и риски для 
здоровья, которые представляет данная инфек-
ция. 
10. Поскольку H. pylori является основным этио-
логическим фактором аденокарциномы желуд-
ка, включая проксимальный рак желудка и рак 
желудочно-пищеводного соединения, своевре-
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менное выявление и эрадикация H. pylori обес-
печивают первичную профилактику этих онко-
логических заболеваний.
11. Эрадикация H. pylori может вызвать регресс 
атрофии желудка и  в некоторой степени ки-
шечной метаплазии, а также у части пациентов 
остановить прогрессирование хронического 
атрофического гастрита до рака. Эрадикация 
H. pylori наиболее эффективна для профилакти-
ки рака желудка до развития тяжелого хрони-
ческого атрофического гастрита (стадии III–Iv 
по OLGa).
12. Польза от проводимой эрадикации для здо-
ровья человека значительно превышает потен-
циальный риск развития нежелательных реак-
ций (в основном аллергические реакции, горечь 
во рту, диарея). 
13. Риск повторного инфицирования H. pylori 
определяется уровнем гигиены и не превышает 
у взрослых пациентов 1% в  год в общей попу-
ляции.
14. Для скрининга H. pylori следует отдавать 
предпочтение неинвазивным диагностическим 
тестам, таким как 13С-УДТ, определение анти-
гена в  кале с  моноклональными антителами, 
однако могут быть использованы любые реко-
мендованные методы.

15. Контроль эрадикации должен проводиться 
не ранее чем через 30 дней после завершения 
антихеликобактерной терапии, предпочтение 
также отдается неинвазивным тестам (13С-УДТ 
или определение антигена в  кале с  монокло-
нальными антителами). Для контроля эрадика-
ции быстрый уреазный и серологический (ан-
титела к H. pylori) тесты не рекомендуются.
16. Согласно локальным данным, четырехком-
понентная терапия с кларитромицином (амок-
сициллин + кларитромицин + ИПП + висмута 
трикалия дицитрат) в течение 14 дней обеспе-
чивает эффективность эрадикации, превышаю-
щую 90%, что позволяет определить ее как тера-
пию первой линии на территории РФ. 
17. Передача H. pylori происходит главным 
образом в детстве, внутри семьи. При выявле-
нии H. pylori рекомендуется диагностика этой 
инфекции у всех членов семьи. 
18. Использование оригинальных препара-
тов обеспечивает целевые уровни эрадика-
ции – ≥ 90% 
19. Применение некачественных генериков по-
тенциально может негативно сказываться на 
результатах эрадикационной терапии, способ-
ствовать росту резистентности бактерий к ан-
тибиотикам. 
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Resolution of the Expert Council «Unexplored Dyspepsia: 
Short-term and Long-term Patient Management Strategies»
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Purpose. To present the materials of the Expert Council, which was held on April 22, 2023 in Moscow  
and dedicated to modern approaches to the management of patients with unexplored dyspepsia, as well  
as the choice of the optimal Helicobacter pylori eradication therapy scheme in the Russian Federation.
The main provisions of the resolution. An initial patient with recent dyspeptic symptoms who has not taken 
drugs that can cause gastric damage should be considered as a patient with undiagnosed dyspepsia. The first 
diagnosis to be excluded in a patient with unexplored dyspepsia is H. pylori-associated chronic gastritis. In order 
to alleviate or eliminate the symptoms of dyspepsia in the period before testing for H. pylori, the appointment  
of the prokinetic itopride hydrochloride is recommended, given the lack of influence on the results  
of the examination, proven efficacy and high safety profile, as demonstrated in studies on the original drug.  
The patient's presence of objective signs of gastrointestinal bleeding, unmotivated weight loss, aggravated family 
history of gastric cancer, as well as age over 50 years are indications for esophagogastroduodenoscopy with biopsy.  
An initial positive test for H. pylori is an indication for eradication therapy, as infection is a major etiological 
factor in gastric adenocarcinoma, including proximal gastric cancer and cancer of the gastroesophageal junction. 
Quadruple therapy with clarithromycin (amoxicillin + clarithromycin + proton pump inhibitor + bismuth 
tripotassium dicitrate) for 14 days can be defined as first-line therapy in the Russian Federation. In order  
to increase the effectiveness of eradication, the use of original preparations is recommended.

Key words: dyspepsia, unexplored dyspepsia, chronic gastritis, Helicobacter pylori, eradication therapy, 
prokinetics, itopride hydrochloride
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Эффективность и безопасность 
ведолизумаба в терапии язвенного колита 
в реальной клинической практике:  
пять лет наблюдения

В реальной клинической практике, в отличие от регистрационных контролируемых исследований, 
в аналитическую группу включаются все пациенты, которым проводят лечение лекарственным 
препаратом.
Цель – оценить эффективность и безопасность терапии ведолизумабом (ВДМБ) в реальной 
клинической практике у больных язвенным колитом (ЯК) в течение пяти лет. 
Материал и методы. В исследование были включены 136 пациентов с ЯК (мужчин 53,7%,  
женщин 46,3%), средний возраст – 33,8 ± 4,4 года, длительность заболевания – 3,1 ± 0,4 года  
(52,9% пациентов со средней степенью тяжести, 72,1% с тотальным поражением и 64,4%  
c хроническим рецидивирующим течением, в 17,6% случаев – внекишечные проявления (ВКП)). 
Результаты. Через 12 недель 53 (38,9%) пациента с ЯК достигли клинического ответа, 72 (52,9%) – 
клинической ремиссии, 13 (9,5%) не ответили или недостаточно ответили на терапию. Через  
24 недели клиническая ремиссия наблюдалась у 72,1%, клинический ответ – у 18,4% пациентов.  
Из 112 пациентов, которым была проведена колоноскопия, на 24-й неделе клинико-эндоскопическая 
ремиссия – у 68 (60,7%). Через 52 недели терапии эндоскопическая ремиссия сохранялась у 68 
(60,7%) пациентов, эндоскопический ответ – у 40 (36,6%), клиническая ремиссия – у 112 (82,3%) 
и клинический ответ – у 21 (15,4%). Через пять лет терапии ВДМБ эндоскопическая ремиссия 
сохранялась у 70 (51,5%) пациентов, эндоскопический ответ – у 36 (26,5%), клиническая ремиссия – 
у 105 (77,2%) и клинический ответ – у 19 (14,0%). Выживаемость терапии ВДМБ у пациентов с ЯК 
составила 90,4% через 12 месяцев и сохранялась в течение года, 82,3% через два года, 81,6% через 
пять лет. Бесстероидная ремиссия составила 91,0%. Регресс ВКП через 24 недели отмечен у 58,3% 
пациентов с ЯК. 
Заключение. Наше клиническое наблюдение 136 больных ЯК продемонстрировало высокую 
эффективность и безопасность ВДМБ. 

Ключевые слова: ведолизумаб, воспалительные заболевания кишечника, генно-инженерные биологические 
препараты, язвенный колит
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Язвенный колит (ЯК) является хроническим вос-
палительным заболеванием кишечника, которое 
поражает слизистую оболочку толстой кишки 

(СОТК) и проходит с чередованием фаз активности 
и ремиссии [1]. 
Патогенез ЯК включает генетическую предрасполо-
женность, дефекты муцинозного барьера, нарушения 
местного и системного иммунного ответа, микробиоту 
кишечника и факторы окружающей среды [1]. заболе-
ваемость ЯК растет, достигая от 0,6 до 24,3 на 100 тыс. 
человек, распространенность – 505 на 100 тыс. человек 
в развитых странах.
Целями терапии ЯК на первом этапе являются купиро-
вание симптомов заболевания, достижение клиниче-
ского ответа и клинической ремиссии. Целями долго-
срочного лечения пациентов с ЯК являются заживление 
СОТК, нормализация иммунобиологических маркеров 
заболевания, профилактика рецидивов, улучшение ка-
чества жизни больных ЯК и предотвращение ивалиди-
зации пациентов [2]. 
в последние два десятилетия достигнут значительный 
прогресс в терапии воспалительных заболеваний ки-
шечника (взК), благодаря появлению генно-инженер-
ных биологических препаратов (ГИБП) и синтетиче-
ских таргетных иммуносупрессоров, в первую очередь 
ингибиторов фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α) 
и блокаторов янус-киназ. Однако сохраняется потреб-
ность в новых препаратах для индукции и поддержания 
ремиссии, так как часть пациентов с ЯК не отвечают на 
терапию блокаторами ФНО-α или теряют со временем 
ответ на лечение [3, 4].
ведолизумаб (вДМБ) – моноклональное антитело, бло-
кирующее миграцию лейкоцитов в слизистую оболоч-
ку кишечника вследствие ингибирования альфа-4-бе-
та-7-интегрина. Эффективность вДМБ для индукции 
и поддержания ремиссии у пациентов с взК доказана 
в клинических исследованиях GeMINI 1, 2 и 3 [5–7]. 
Кроме того, долгосрочная эффективность и безопас-
ность препарата подтверждены результатами иссле-
дований долгосрочной безопасности (GeMINI-LTS), 
в  которые были включены участники исследования 
GeMINI [8]. По состоянию на 2020 г. продемонстриро-
ваны данные по эффективности и безопасности приме-
нения вДМБ в течение восьми лет наблюдения. Через 
400 недель лечения 217 (33,0%) из 658 пациентов с ЯК 
и 197 (28,1%) из 700 пациентов с болезнью Крона на-
ходились в клинической ремиссии и 230 (35,0%) из 657 
и 232 (33,1%) из 700 соответственно имели клиниче-
ский ответ. Следует отметить, что показатели частоты 
как клинического ответа, так и клинической ремиссии 
были достоверно выше у бионаивных пациентов в срав-
нении с теми, кто ранее получал терапию ингибитора-
ми ФНО-α [8]. анализ безопасности выявил отсутст-
вие повышенного риска любых инфекций, в том числе 
серь езных инфекций, связанных с вДМБ. Большинство 
инфекций были легкой или средней степени тяжести 
и отвечали на стандартное лечение, в то время как па-
циенты продолжали терапию вДМБ [8]. 
Однако в аспекте реальной клинической практики участ-
ники рандомизированных контролируемых исследова-

ний (РКИ) не являлись репрезентативными. Из всех па-
циентов, с которыми врачи сталкиваются в повседневной 
практике, только около трети могли бы соответствовать 
критериям включения в исследование GeMINI [9].
вДМБ зарегистрирован в России в 2016 г. для лече-
ния больных язвенным колитом и болезнью Крона. 
в настоящее время опыт применения вДМБ в реаль-
ной клинической практике в России описан в мно-
гочисленных публикациях, но период наблюдения 
составлял не более 12 месяцев [10–12].
Строгие критерии включения, применяемые в РКИ, 
ограничивают популяции пациентов и  возмож-
ность экстраполировать полученные данные ис-
следований на реальную клиническую практику. 
Поэтому особенно важным является проведение 
исследований, оценивающих эффективность и без-
опасность вДМБ в реальной клинической практике, 
что помогает принять оптимальное решение в лече-
нии больных ЯК [7].
Данное исследование представляет собой анализ 
пятилетнего опыта применения препарата вДМБ 
у больных с тяжелым и среднетяжелым ЯК в отделе-
нии лечения воспалительных заболеваний кишечни-
ка Московского клинического научно-практического 
центра (МКНЦ) им. а.С. Логинова.
Цель – оценить эффективность и безопасность тера-
пии вДМБ в реальной клинической практике у боль-
ных ЯК средней и тяжелой степени в течение пяти 
лет наблюдения. 
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ЯК (n = 136)

Показатель Значение
Пол (м/ж), n (%) 72 (53,7)/64 (46,3)
возраст, лет (M + m)* 33,8 ± 4,4
возраст на момент постановки диагноза, лет (M ± m) 29,6 ± 2,4
Длительность заболевания, лет (M ± m) 3,1 ± 0,4
Оценка по общей шкале Мейо, n (%)

0 (0,0) ■ 0–2
 ■ 3–5 18 (13,2)
 ■ 6–10 72 (52,9)
 ■ 11–12 46 (33,8)

характер течения, n (%):
 ■ острое 8 (5,9)
 ■ хроническое рецидивирующие 89 (64,4)
 ■ хроническое непрерывное 39 (28,7)

Протяженность поражения, n (%)
Проктит
Левосторонний колит
Тотальный колит

0 (0)
38 (27,9)
98 (72,1)

Наличие кишечных осложнений, n (%) 2 (1,5)
внекишечные проявления, n (%) 24 (17,6)
всего
Скелетно-мышечные поражения 18 (13,2)
Поражение кожи и слизистых 4 (2,9)
Другое 2 (1,5)

* Средняя ± ошибка среднего.
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Материал и методы
в отделении лечения воспалительных заболеваний 
кишечника МКНЦ им. а.С. Логинова наблюдали  
136 больных язвенным колитом, которые получали 
вДМБ в период с июня 2017 г. по сентябрь 2022 г. Пери-
од наблюдения за пациентами, включенными в анали-
тическую группу, составил от 156 до 260 недель.
Были проанализированы пол, возраст пациента на мо-
мент начала терапии вДМБ, возраст на момент постанов-
ки диагноза, длительность заболевания, характер течения 
заболевания, тяжесть и протяженность ЯК, наличие ки-
шечных осложнений, наличие и локализация внекишеч-
ных проявлений (вКП) (табл. 1), предшествующее лече-
ние: терапия препаратами 5-аминосалициловой кислоты 
(5-аСК), иммуносупрессорами, глюкокортикостероида-
ми (ГКС), ГИБП, а также их количество перед назначени-
ем вДМБ (табл. 2), показатели активности воспалитель-
ного процесса перед началом терапии вДМБ (табл. 3). 
Большинство пациентов, включенных в исследование, 
имели среднетяжелое (52,9%) и тяжелое (33,8%) течение 
заболевания, у 72,1% диагностировано тотальное пора-
жение толстого кишечника, у 17,6% пациентов имелись 
внекишечные проявления, преимущественно с пораже-
нием суставов (13,2%).

Показанием для назначения вДМБ послужил непре-
рывный характер течения заболевания у 39 (28,7%) па-
циентов с ЯК, стероидорезистентность – у 17 (12,5%) 
пациентов, стероидозависимость – у 36 (26,5%), первич-
ная неэффективность или потеря ответа на ГИБП – у 62 
(45,6%) больных ЯК. 
До начала исследования большинство больных полу-
чали препараты 5-аСК (98,2%), иммуносупрессоры 
(57,1%) и глюкокортикостероиды (73,2%). ГИБП по-
лучали более половины пациентов – 37 (66,1%), в том 
числе 18 (32,1%) – два или более ГИБП. в 23,5% случаев 
назначали инфликсимаб, другие ингибиторы ФНО-α 
применяли несколько реже (6,6–15,4%), преимущест-
венно во второй и третьей линиях биологической те-
рапии. адалимумаб получал 21 (15,4%) пациент, голи-
мумаб – 9 (6,6%) пациентов с ЯК. Таким образом, при 
ЯК вДМБ преимущественно использовали в качестве 
препарата первой и второй линии терапии.
вДМБ назначали по стандартной схеме согласно ин-
струкции по медицинскому применению, рекоменду-
емый режим дозирования препарата: 300 мг вводят 
в виде в/в инфузии на нулевой, второй и шестой неде-
лях, далее каждые восемь недель. в случае отсутствия 
терапевтического эффекта к 10-й неделе у пациентов 
с ЯК необходимо рассмотреть вопрос о целесообразно-
сти дальнейшей терапии вДМБ.
Оценка эффективности (динамика клинических про-
явлений, лабораторных показателей активности вос-
палительного процесса и эндоскопической картины) 
была проведена через 3, 6, 12 и 60 месяцев от начала 
терапии вДМБ.
Критерии оценки лечения:
1)  обострение (рецидив, атака) ЯК – появление типич-

ных симптомов заболевания у больных ЯК в стадии 
клинической ремиссии, спонтанной или медикамен-
тозно поддерживаемой. На практике признаками 
клинического обострения являются увеличение ча-
стоты дефекаций с выделением крови и/или харак-
терные изменения, обнаруживаемые при эндоскопи-
ческом исследовании толстой кишки [13]; 

2)  ремиссия ЯК – исчезновение основных клинических 
симптомов заболевания и  заживление слизистой 
оболочки толстой кишки (глубокая ремиссия) [13];

3)  ранний клинический ответ – уменьшение или исчез-
новение клинических симптомов заболевания: сни-
жение частичного индекса Мейо без эндоскопиче-
ской оценки на 30% и более от исходного на восьмой 
неделе лечения;

4)  клиническая ремиссия – отсутствие примеси крови 
в стуле, отсутствие императивных/ложных позывов 
при частоте дефекаций не более трех раз в сутки [13] 
(частичный индекс Мейо без эндоскопической оцен-
ки от 0 до 3, при этом значение параметра кишечного 
кровотечения – 0);

5)  эндоскопический ответ – уменьшение эндоскопиче-
ских признаков воспаления (только на шестом и 12-м 
месяцах): как минимум на 1 балл по шкале Мейо; 

6)  эндоскопическая ремиссия – отсутствие видимых ма-
кроскопических признаков воспаления при эндоско-
пическом исследовании толстой кишки [13];

Таблица 2. Характеристика терапии у пациентов с ЯК (n = 136)  
до включения в исследование

Показатель Значение
5-аСК, n (%) 127 (93,4)
Иммуномодуляторы, n (%) 62 (45,6)
Кортикостероиды, n (%) 88 (64,7)
Стероидозависимость, n (%) 36 (26,5)
Стероидорезистентность, n (%) 17 (12,5)
Бионаивные, n (%) 74 (54,4)
ГИБП, n (%), в том числе:
 ■ инфликсимаб
 ■ адалимумаб
 ■ голимумаб

62 (45,6) 
32 (23,5) 
21 (15,4)
9 (6,6) 

Количество ГИБП в анамнезе, n (%):
 ■ один 41 (30,1)
 ■ два 17 (12,5)
 ■ три и более 4 (2,9) 

Таблица 3. Средние значения основных показателей активности 
воспалительного процесса до начала терапии ВДМБ

Показатель М ± m*
Гемоглобин, г/л, 107,1 ± 2,1
Лейкоциты, × 109/л, 11,9 ± 0,6
Тромбоциты, × 109/л, 427,8 ± 14,5
СОЭ, мм/ч 28,3 ± 0,9
СРБ, мг/л 19,5 ± 1,1
Сывороточное железо, мкмоль/л 6,9 ± 0,8
Фекальный кальпротектин, мкг/г 1667,8 ± 55,6
Индекс Мейо (клинико-эндоскопический) до начала 
терапии, баллы

10,1 ± 0,2

* Средняя ± ошибка среднего.
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7)  бесстероидная ремиссия – отсутствие симптомов забо-
левания и признаков воспаления без повторного при-
менения ГКС в течение 12 месяцев после их отмены;

8)  выживаемость терапии – время от начала биологи-
ческой терапии до ее прекращения по медицинским 
показаниям.

Ответ на лечение оценивали при уменьшении индек-
са по шкале Мейо не менее чем на 30% от исходного, 
а ремиссия была определена как оценка по шкале Мейо 
0–3 балла (табл. 4) [13]. Состояние СОТК оценивали по 
шкале Schroeder [14].
Отсутствие значительного улучшения симптомов, пре-
кращение лечения вДМБ или перевод на ГИБП с дру-
гим механизмом действия считали неудачей терапии. 
Оценивали также необходимость оптимизации тера-
пии вДМБ у пациентов с недостаточным клиническим 
ответом через 24 недели терапии (снижение частичного 
индекса Мейо менее 30%) и отсутствием нормализации 
лабораторных показателей (скорость оседания эритро-
цитов (СОЭ), С-реактивный белок (СРБ), гемоглобин, 
фекальный кальпротектин (ФКП)).
Для оценки динамики состояния пациента с возмож-
ностью продолжения терапии вДМБ проводили кли-
нико-лабораторный и инструментальный контроль на 
специализированном лицензированном оборудова-
нии, проходящем регулярную плановую поверку в со-
ответствующих структурных подразделениях МКНЦ  
им. а.С. Логинова.
Статистический анализ выполняли с использованием 
пакета прикладных программ Microsoft® Office excel 
2003 (Microsoft, СШа) и Stastica 7,0 (StatSoft Inc, СШа).
в качестве количественных показателей оценивали 
среднее и стандартную ошибку. Качественные пока-
затели оценивали в процентах и с помощью 95%-ного 
доверительного интервала (95% ДИ). Для определения 
значимости различий между средними величинами при 
нормальном распределении совокупностей применя-
ли t-критерий Стьюдента. Относительные риски (OР) 
рассчитывали как события в одной группе к рискам 
события в другой группе, с 95% ДИ рассчитывали по 
четырехпольным таблицам сопряженности.

Результаты
Клинический ответ (первичная конечная точка – 12 недель) 
Больным ЯК назначен вДМБ внутривенно капельно 
300 мг по индукционной схеме 0–2–6 недели. Ранний 

ответ на терапию вДМБ оценивали на 12-й неделе. Бы-
стрый клинический ответ, характеризующийся умень-
шением интенсивности абдоминальных болей, уреже-
нием ложных позывов и частоты стула, уменьшением 
крови и слизи в стуле, улучшением общего самочувст-
вия, на восьмой неделе зафиксирован у 71 (52,2%) из 
136 пациентов, включенных в исследование. 
Через 12 недель после окончания индукционного 
курса терапии оценивали клиническую активность 
по индексу Мейо, динамику показателей иммунобио-
логических маркеров, а также переносимость препа-
рата вДМБ.
У 72 (52,9%) пациентов на 12-й неделе терапии была 
достигнута клиническая ремиссия по индексу Мейо, 
53 (23,2%) пациента достигли показателей клиническо-
го ответа, у 13 (9,5%) не было отмечено положительной 
динамики (рис. 1). После проведенного индукционного 
курса у подавляющего большинства пациентов отмече-
на значительная положительная динамика лаборатор-
ных показателей воспаления в толстой кишке: концен-
трация ФКП снизилась в четыре раза, концентрация 
СРБ в сыворотке крови – в три раза, уровень гемоглоби-
на поднялся на 25%. Динамика основных лабораторных 
показателей представлена в табл. 5. 
в связи с отсутствием ответа на проводимую терапию 
за весь период наблюдения (260 недель) и сохраняю-
щейся или незначительно уменьшившейся кровавой 
диареей, тенезмами, анемией, лейкоцитозом, сохра-
няющимся высоким уровнем СРБ, СОЭ, прокальци-
тонина и ФКП 6 (4,4%) пациентам, не ответившим на 
терапию вДМБ, были назначены ГИБП с другим меха-
низмом действия, 6 (4,4%) пациентам – ГКС по схемам 
в соответствии с клиническими рекомендациями [13]. 
Один (0,8%) пациент с ЯК не завершил индукционный 
курс, так как был прооперирован до его окончания 
в связи со сверхтяжелой атакой ЯК.
Таким образом, через 12 недель от начала проводимой 
терапии из 136 (100,0%) пациентов, включенных в ана-
литическую группу, 53 (38,9%) пациента с ЯК достигли 
клинического ответа, 72 (52,9%) больных ЯК – клини-
ческой ремиссии, 13 (9,5%) совсем не ответили или не-
достаточно ответили на индукционный курс терапии 
вДМБ. Нежелательных явлений (НЯ) на фоне индук-
ционного курса препарата вДМБ, которые потребовали 
бы его отмены, ни в одном случае клинического наблю-
дения отмечено не было.

Таблица 4. Тяжесть атаки согласно индексу активности ЯК (индексу Мейо)

оцениваемый 
параметр

Значение индекса
0 1 2 3

Частота стула Обычная На 1–2 в день больше 
обычной

На 3–4 в день больше 
обычной

На 5 в день больше обычной

Примесь крови в стуле Нет Прожилки видимая кровь Преимущественно кровь
Состояние слизистой 
оболочки

Норма Легкая ранимость (1 балл по 
шкале Schroeder)

Умеренная ранимость (2 балла 
по шкале Schroeder)

выраженная ранимость (3 балла 
по шкале Schroeder)

Общая оценка 
состояния врачом

Норма Удовлетворительное 
состояние

Состояние средней тяжести Тяжелое состояние

Примечание. ≤ 2 баллов – ремиссия, 3–5 баллов – легкое течение (низкая активность), 6–10 баллов – средней тяжести (умеренная активность),  
11–12 баллов – тяжелое течение.
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Клиническая и клинико-эндоскопическая ремиссия 
(вторичная конечная точка – через 24 и 52 недели) 
Поддерживающая терапия. После проведенного индук-
ционного курса вДМБ через 24 недели среди пациентов 
с ЯК клинической ремиссии достигли 72,1%, клиниче-
ского ответа – 18,4% пациентов. 
Заживление СОТК. У большинства пациентов, достиг-
ших клинической ремиссии на 12-й неделе, отмечено 
заживление СОТК на 24-й неделе. На 24-й неделе эн-
доскопическое исследование было проведено 88 паци-
ентам, из данной группы у 41 (46,6%) была достигнута 
эндоскопическая ремиссия. Через 24 недели у всех па-
циентов (n = 123), ответивших на терапию вДМБ, ин-
декс Мейо в группе снизился в среднем с 10,1 ± 0,2 до 
1,9 ± 0,2 балла. 
На 52-й неделе обследовано 112 пациента на предмет 
заживления СОТК (колоноскопию 24 пациентам вы-
полняли повторно) и  у 68 (60,7%) пациентов из 112 
зафиксировано заживление СОТК. Таким образом, из 
112 пациентов, которым была проведена колоноскопия, 
клинико-эндоскопическая ремиссия достигнута у 68 
(60,7%) больных ЯК. Среди 44 пациентов, у которых не 
удалось достичь полной клинико-эндоскопической ре-
миссии, 32 (28,6%) ранее получали ГИБП. 
Таким образом, через 24 недели терапии среди па-
циентов с  ЯК, которым выполнена колоноскопия, 
эндоскопическая ремиссия наблюдалась у 41 (46,6%) 
пациента, эндоскопический ответ – у 40 (36,6%), клини-
ческая ремиссия – у 95 (72,1%) и клинический ответ –  
у 25 (18,4%) пациентов. 
Через 52 недели терапии эндоскопическая ремиссия 
наблюдалась у 68 (60,7%) пациентов, эндоскопический 
ответ сохранялся у 40 (36,6%), клиническая ремиссия – 
у 112 (82,3%) и клинический ответ – у 21 (15,4%) паци-
ента с ЯК. 
Мы проанализировали эффективность терапии в зави-
симости от проводимой ранее биологической терапии: 
у бионаивных пациентов и в качестве второй и третьей 
линии терапии, после блокаторов ФНО-α и ингибито-
ров янус-киназ. Результаты эффективности терапии 
вДМБ представлены на рис. 2 и 3, что сопоставимо 
с ранее проведенными исследованиями [10].
в течение пятилетнего периода наблюдения вторичная 
потеря ответа развилась у 11 (8,1%) пациентов и у одно-
го (0,7%) пациента отмечалось развитие НЯ.
Оптимизация терапии (введение препарата каждые 
четыре недели) в связи с развитием «ускользания» эф-
фекта от проводимой терапии потребовалась 18 (13,2%) 
пациентам с ЯК, все они имели предшествующую тера-
пию ГИБП. Среди больных ЯК, не получавших ранее 
анти-ФНО-α-препараты, оптимизация терапии вДМБ 
потребовалась 2 (1,5%) пациентам (χ2 13,734; отношение 
шансов (ОШ) 0,08; 95% ДИ 0,018–0,364; р < 0,05). Таким 
образом, потребность в оптимизации терапии вДМБ 
статистически выше у пациентов, получавших ранее 
один или несколько ГИБП.
Через пять лет терапии вДМБ эндоскопическая ремис-
сия сохранялась у 70 (51,5%) пациентов, эндоскопический 
ответ – у 36 (26,5%), клиническая ремиссия – у 105 (77,2%) 
и клинический ответ – у 19 (14,0%) пациентов с ЯК. 
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Рис. 1. Клинические результаты терапии ВДМБ через 12 и 24 недели

Рис. 2. Клинические результаты в зависимости от линии терапии ВДМБ 
через 24 недели

Таблица 5. Динамика клинико-лабораторных показателей через 12 недель  
от начала терапии ведолизумабом

Показатель До начала 
терапии

Через 12 недель  
от начала 
терапии

p*

Индекс Мейо (клинико-
эндоскопический), баллы

10,1 ± 0,2 2,4 ± 0,2 < 0,001

Гемоглобин, г/л 97,1 ± 2,1 122,2 ± 1,4 < 0,05
Лейкоциты, × 109/л 11,9 ± 0,6 8,1 ± 0,2 < 0,001
Тромбоциты, × 109/л 427,8 ± 14,5 286,1 ± 6,6 < 0,001
СОЭ, мм/ч 28,3 ± 0,9 14,8 ± 0,9 < 0,001
СРБ, мг/л 19,5 ± 1,1 6,4 ± 0,3 < 0,001
Сывороточное железо, мкмоль/л 6,9 ± 0,8 12,1 ± 0,3 < 0,001
Фекальный кальпротектин, мкг/г 1667,8 ± 55,6 420,1 ± 32,2 < 0,001

* Средняя ± стандартная ошибка.
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выживаемость терапии – это интегральная характе-
ристика препарата, отражающая его эффективность, 
безопасность и длительность получения препарата до 
момента отмены по медицинским показаниям. выжи-
ваемость терапии вДМБ у пациентов с ЯК составила 
90,4% через 12 месяцев и сохранялась в течение года, 
82,3% – через два года, 81,6% – через пять лет.
Основной причиной отмены вДМБ у пациентов с ЯК 
явилась потеря ответа на терапию и в одном случае – 
НЯ в виде появления артралгий de novo. 

Бесстероидная ремиссия 
Из 136 (100%) больных ЯК, получавших вДМБ, не 
ответили или недостаточно ответили на терапию  
13 (9,5%) пациентов. После завершения индукци-
онного курса ведолизумаба ГКС были отменены  
у 99 (72,8%) пациентов, ответивших на лечение. По-
вторное назначение ГКС по поводу «ускользания» 
ответа на вДМБ или обострения ЯК потребовалось  
у 11 (8,1%) из 136 пациентов. Таким образом, бессте-
роидная ремиссия у больных ЯК, ответивших на тера-
пию вДМБ (n = 123) в течение 12 месяцев, в реальной 
клинической практике составляет 91,0%.

Внекишечные проявления 
До начала терапии вДМБ внекишечные проявления 
зафиксированы у  24 (17,6%) из 136 пациентов с  ЯК. 
У большинства пациентов, имеющих вКП, у 18 (13,2%) 
имелись скелетно-мышечные проявления (артралгии, 
периферические артриты), у 4 (2,9%) – поражения кожи 
и слизистых, у 2 (1,5%) пациентов – заболевание печени 
(первичный склерозирующий холангит). На 12-й неделе 
терапии уменьшение интенсивности артралгий отме-
чено у 10 (55,5%) из 18 пациентов, регресс признаков 
поражения кожи и слизистых – у 2 (50,0%) из четырех 
пациентов, отсутствие динамики – у 8 (54,5%) и 2 (50,0%) 
пациентов соответственно. Таким образом, регресс вне-
кишечных проявлений зафиксирован у 12 (50,0%) паци-
ентов с ЯК из 24, имеющих вКП. 
К 24-й неделе положительная динамика, характеризу-
ющаяся уменьшением болевого суставного синдрома 
и кожных проявлений, наблюдалась уже у 66,7% паци-
ентов (12 из 18) и 50,0% пациентов (двое из четырех) 
соответственно (рис. 4). Регресс внекишечных прояв-
лений через 24 недели отмечен у 14 (58,3%) пациентов 
с ЯК из 24, имеющих вКП. 
Утяжеления симптомов внекишечных проявлений 
любой локализации не наблюдалось ни у одного па-
циента.

Обсуждение
Регистрационные РКИ, являющиеся золотым стандар-
том, дают убедительные доказательства эффективно-
сти и безопасности лекарственного препарата, однако 
их результаты невозможно воспроизвести в условиях 
реальной клинической практики. в РКИ, регламенти-
рованных протоколом, в анализ включаются пациенты, 
которым выполняются все лабораторные и инструмен-
тальные исследования, предусмотренные протоколом. 
в реальной клинической практике в аналитическую 

группу включаются все пациенты, которым проводят 
лечение лекарственным препаратом, что позволяет 
оценить не только эффективность и безопасность, но 
и приверженность к лекарственной терапии, качество 
жизни пациентов. 
Проведение дополнительных постмаркетинговых 
исследований необходимо для определения длитель-
ности применения, долгосрочной эффективности 
и безопасности препарата в условиях реальной кли-
нической практики.
Наше исследование показало, что применение вДМБ 
у  пациентов с  ЯК имеет хорошую эффективность. 
в данном исследовании, как и в других исследовани-
ях вДМБ в реальной практике, эффективность пре-
парата по некоторым показателям оказалась выше, 
чем по результатам клинических исследований [10, 
15]. Необходимо отметить, что в нашем исследовании 
большинство составляли пациенты, которые получа-
ли многокомпонентную противовоспалительную тера-
пию, включавшую препараты 5-аСК и ГКС. Кроме того, 

Рис. 3. Клинические результаты в зависимости от линии терапии ВДМБ 
через 52 недели

Рис. 4. Динамика внекишечных проявлений на 12-й и 24-й неделе
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больные ЯК в 45,6% случаев имели в анамнезе неэф-
фективность одного препарата из группы блокаторов 
ФНО-α. Исследования подобной группы пациентов 
позволяют выявить ряд существенных закономерно-
стей, которые могут повлиять на применение вДМБ 
в реальной клинической практике [10]. в клинических 
исследованиях показано, что вДМБ более эффективен 
у бионаивных пациентов [16]. Результаты нашего иссле-
дования также продемонстрировали, что при лечении 
больных ЯК эффективность вДМБ при применении 
в качестве био логического препарата первой и второй 
линии была сопоставима. Через 12 месяцев терапии 
вДМБ у подавляющего большинства пациентов (91%) 
была достигнута бесстероидная ремиссия, то есть боль-
ные ЯК, которые достигли клинической ремиссии, от-
менили прием ГКС, согласно клиническим рекоменда-
циям, в течение первых 12 недель. 
в данной работе мы проанализировали влияние вДМБ 
на внекишечные проявления при ЯК. Согласно между-
народному многоцентровому исследованию GeTeCCU 
eNeIDa, среди 77 пациентов с активными вКП на ис-
ходном уровне ответ на вДМБ через три месяца был 
отмечен у 23 (29,9%), ухудшение – у 13 (16,9%) и от-
сутствие изменений – у 41 (53,2%) пациента. Частота 
ответа составила 35,4% для периферического артрита, 
11,8% для аксиального артрита, 35,7% для кожных вКП 
и 33,3% для глазных вКП. Таким образом, вДМБ обес-
печил достижение клинического ответа со стороны 
активных вКП почти у трети пациентов после трех ме-
сяцев терапии. Ухудшение неактивных вКП или разви-
тие первичных вКП во время терапии вДМБ составило 
4,5% [17]. в нашем исследовании 50,0% пациентов отме-
тили регресс внекишечных проявлений через 12 недель, 
а через 24 недели уже у 58,3% пациентов отмечена поло-
жительная динамика со стороны вКП. Только в одном 
случае (0,7%) появились артралгии de novo, которые по-
требовали отмены препарата.
Эффективность селективного препарата для купиро-
вания вКП может быть объяснена с позиций эктопи-
ческой экспрессии MadCaM-1 и CCL 25 в сосудистом 
эндотелии портальных трактов [18]. Также лейкоци-

ты СОТК у пациентов взК способны фиксироваться 
к синовиальной мембране благодаря молекулам адге-
зии, связывая активированные лимфоциты, главным 
образом путем взаимодействия с белком адгезии сосу-
дистого эндотелия vaP-1 [19]. вышеописанный пато-
физиологический процесс позволяет объяснить эффек-
тивность селективного препарата вДМБ при наличии 
у пациентов с ЯК вКП. 
С учетом растущего количества методов лечения, 
доступных для лечения ЯК, важно понимать влия-
ние последовательности лечения на исходы. Данные 
клинических испытаний свидетельствуют о том, что 
пациенты с ЯК могут иметь лучшие результаты при 
использовании вДМБ до терапии анти-ФНО-α [20]. 
Это наблюдение согласуется с результатами анализа 
данных реальной клинической практики у пациен-
тов с ЯК, получавших лечение в различной последо-
вательности.
Результаты нашего исследования продемонстрировали, 
что препарат имел удовлетворительную переносимость. 

Заключение
ведолизумаб – единственный биологический препарат 
для лечения взК, селективно блокирующий воспаление 
в кишечнике. Терапия вДМБ обеспечивает индукцию 
и длительное поддержание клинико-эндоскопической 
ремиссии при ЯК. Наибольший терапевтический эф-
фект при терапии вДМБ наблюдается у бионаивных 
пациентов при назначении в раннем периоде заболева-
ния. Кроме того, применение вДМБ в первой линии не 
снижает эффективность при применении биотерапии 
в последующих линиях терапии. При терапии ЖКТ-се-
лективным препаратом отсутствует повышенный риск 
развития НЯ.
По мере того как появляется все больше генно-инже-
нерных биологических препаратов с различными ме-
ханизмами действия, выбор лечения должен зависеть 
от портрета пациента, его анамнеза, коморбидности, 
фенотипического варианта заболевания, планирования 
беременности, приверженности к лекарственной тера-
пии и даже финансовых возможностей.  

Клинические исследования 
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In real clinical practice, unlike in the registered controlled trials, the analytical group includes all patients who are 
being treated with a drug.
The aim is to evaluate the efficacy and safety of vedolizumab (VDMB) therapy in real clinical practice in patients 
with ulcerative colitis (UC) for five years. 
Material and methods. The study included 136 patients with UC (men 53.7%, women 46.3%), average age – 
33.8 ± 4.4 years, duration of the disease – 3.1 ± 0.4 years (52.9% of patients with moderate severity, 72.1%  
with total lesion and 64.4% with chronic recurrent course, in 17.6% of cases – extra-intestinal manifestations). 
Results. After 12 weeks, 53 (38.9%) patients with UC achieved a clinical response, 72 (52.9%) achieved clinical 
remission, 13 (9.5%) did not respond or did not respond sufficiently to therapy. After 24 weeks, clinical remission 
reached 72.1%, clinical response – 18.4% of patients. Of 112 patients who underwent colonoscopy (CS),  
68 (60.7%) had clinical and endoscopic remission at week 24. After 52 weeks of therapy, endoscopic remission 
persisted in 68 (60.7%) patients, endoscopic response – in 40 (36.6%), clinical remission – in 112 (82.3%)  
and clinical response – in 21 (15.4%). After five years of VDMB therapy, endoscopic remission persisted  
in 70 (51.5%) patients, endoscopic response in 36 (26.5%), clinical remission in 105 (77.2%) and clinical response 
in 19 (14.0%). The survival rate of VDMB therapy in patients with UC was 90.4% after 12 months and persisted 
for a year, 82.3% after two years, 81.6% after five years. Steroidal remission was 91.0%. The regression of extra-
intestinal manifestations after 24 weeks was noted in 58.3% of patients with UC. 
Conclusion. Our clinical observation of 136 patients with UC demonstrated the high efficacy and safety of VDMB.
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ассоциации лептина и адипонектина  
у больных синдромом раздраженного 
кишечника с избыточной массой тела 
и ожирением

Синдром раздраженного кишечника (СРК) у лиц с избыточной массой тела и ожирением 
характеризуется более тяжелым течением, чем у пациентов с нормальным весом. 
Цель исследования – оценка уровня адипокинов (лептина и адипонектина) сыворотки крови, корреляции 
указанных лабораторных маркеров с клиническими проявлениями СРК, качеством жизни, пищевыми привычками 
и признаками наличия тревоги и депрессии по результатам использования специального опросника у больных СРК.
Материал и методы. Проведено открытое когортное исследование методом поперечного среза с включением 
175 участников в возрасте от 18 до 44 лет (средний возраст – 30,06 ± 6,15 года). В первую группу были включены 
100 пациентов с СРК, страдающих ожирением или избыточной массой тела, в возрасте от 18 до 44 лет 
(средний возраст – 30,63 ± 6,37 года, индекс массы тела (ИМТ) – 25,88 ± 6,28 кг/м2). В первой группе в подгруппу 1А 
были включены 50 человек с СРК, ассоциированным с избыточной массой тела или ожирением; в подгруппу 1Б – 
50 человек, страдающих СРК, с нормальным весом. Во вторую группу были включены 75 человек, не страдающих 
СРК, в возрасте от 19 до 43 лет (средний возраст – 29,31 ± 5,81 года, ИМТ – 27,80 ± 6,20 кг/м2). В подгруппу 2А 
были включены 50 участников, не страдающих СРК, с избыточной массой тела или ожирением; в подгруппу 2Б 
вошли 25 условно здоровых участников. Симптомы СРК оценивали с использованием 10-балльной шкалы.  
При помощи верифицированных опросников оценивали выраженность гастроинтестинальных симптомов, 
наличие тревоги и депрессии, уровень специфической тревоги, качество жизни и пищевые привычки.
Результаты. Больные СРК с избыточной массой тела и ожирением характеризуются более высоким 
уровнем лептина и низким уровнем адипонектина, чем пациенты с нормальным весом (критерий 
Манна – Уитни, p < 0,05). Уровень адипокинов коррелирует с высокой тягой к сладкому, жирному, 
мучному и соленому. Более высокая концентрация лептина характерна для больных, страдающих СРК 
с преобладанием запоров (критерий Манна – Уитни, p < 0,05). Высокий уровень лептина и низкий уровень 
адипонектина у больных СРК с избыточной массой тела и ожирением коррелируют с более выраженными 
симптомами абдоминальной боли, метеоризма, низким качеством жизни и более частыми признаками 
тревоги и депрессии (критерий Спирмена, p < 0,05; критерий Манна – Уитни, p < 0,05).
Заключение. Полученные результаты позволяют говорить о весомой роли адипокинов в формировании 
более тяжелых симптомов у больных СРК с избыточной массой тела и ожирением в сравнении 
с пациентами, имеющими нормальный вес. 

Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, ожирение, лептин, адипонектин, клинические 
особенности, пищевые привычки
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Синдром раздраженного кишечника (СРК) 
является одним из наиболее распростра-
ненных функциональных заболеваний пи-

щеварительного тракта и встречается у 10–20% 
взрослого населения развитых стран [1, 2]. Не-
смотря на отсутствие осложнений и  дополни-
тельных рисков смерти, заболевание значительно 
снижает качество жизни и трудоспособность па-
циентов. в арсенале клинициста имеется широ-
кий перечень лекарственных средств, доступных 
для лечения СРК, однако предлагаемая сегодня 
посимптомная терапия далеко не всегда позво-
ляет успешно купировать и  профилактировать 
рецидивы заболевания [3]. Перспективным пред-
ставляется изучение ведущих механизмов фор-
мирования СРК с целью воздействия на факторы 
патогенеза заболевания. Ключевыми компонента-
ми патофизиологии формирования СРК сегодня 
считаются изменения, определяющие расстрой-
ство взаимодействия связей по оси «мозг – ки-
шечник», висцеральную гиперчувствительность, 
нарушения функционирования энтеральной 
нервной системы, изменение состава кишечной 
микробиоты и повышенную кишечную проница-
емость [2, 4, 5]. К факторам-триггерам, провоци-
рующим рецидив заболевания, относят стрессы 
и  пищевые привычки [4, 5]. значимое влияние 
на течение СРК могут оказывать и сопутствую-
щие патологические состояния. в условиях высо-
кой распространенности в популяции взрослого 
населения избыточной массы тела и  ожирения 
пациенты с  СРК, имеющие индекс массы тела 
(ИМТ) ≥ 25 кг/м2, представляют особую группу 
больных с  необходимостью проведения допол-
нительного исследования. в литературе описано 
более тяжелое течение заболевания у данной ко-
горты пациентов, что позволяет предположить 
наличие ассоциаций между уровнем выделяе-
мых жировой тканью адипокинов и  пищевыми 
привычками, психическим статусом, кишечной 
проницаемостью, моторной функцией толстой 
кишки и  уровнем висцеральной гиперчувстви-
тельности [6–8]. 
Цель исследования – оценка уровня адипокинов 
(лептина и  адипонектина) сыворотки крови, 
корреляции указанных лабораторных маркеров 
с  клиническими проявлениями СРК, качест-
вом жизни, пищевыми привычками и  призна-
ками наличия тревоги и  депрессии по резуль-
татам использования специального опросника  
у больных СРК.

Материал и методы
Проведено открытое исследование методом по-
перечного среза с  участием 175 человек. всеми 
участниками исследования было подписано ин-
формированное согласие на участие. Протокол 
исследования одобрен локальным этическим ко-
митетом Омского государственного медицинского 
университета (ОмГМУ) № 11 от 16 сентября 2022 г.

Критерии включения в первую группу: 
 ■ возраст старше 18 лет;
 ■ установленный диагноз СРК в  соответствии 

с  клиническими рекомендациями Российской 
гастроэнтерологической ассоциации и  ассоци-
ации колопроктологов России по диагностике 
и лечению СРК; 

 ■ наличие подписанного информированного со-
гласия на участие в исследовании.

Критерии включения во вторую группу: 
 ■ возраст старше 18 лет;
 ■ отсутствие установленного диагноза СРК;
 ■ наличие подписанного информированного со-

гласия на участие в исследовании.
Критерии исключения: 
 ■ ИМТ менее 18,5 кг/м2;
 ■ заболевания пищеварительного тракта, сопро-

вождающиеся симптомами СРК;
 ■ прием лекарственных препаратов, действие ко-

торых может сопровождаться симптомами СРК;
 ■ наличие пищевой аллергии;
 ■ беременность, период грудного вскармливания 

или неиспользование методов контрацепции 
у женщин репродуктивного возраста;

 ■ оперативные вмешательства на кишечнике или по-
лостные операции на желудочно-кишечном трак-
те в анамнезе (за исключением аппендэктомии);

 ■ наличие злокачественных новообразований лю-
бой локализации;

 ■ наличие в  анамнезе онкологических заболева-
ний, туберкулеза или положительной реакции 
на вИЧ-инфекцию, гепатит в и С, сифилис;

 ■ тяжелое течение сопутствующих заболеваний 
(неконтролируемая артериальная гипертензия, 
клинически значимые нарушения ритма и  про-
водимости сердца, хроническая болезнь почек, 
тяжелое течение бронхиальной астмы и проч.);

 ■ наличие любых сопутствующих заболеваний, 
которые могут исказить результаты исследова-
ния (системные заболевания соединительной 
ткани и системные аутоиммунные заболевания, 
наличие эндокринных расстройств, врожденных 
дефектов, ведущих к  нарушению нормальной 
жизнедеятельности и требующих коррекции);

 ■ занятия видами спорта, ассоциированными 
с набором мышечной массы;

 ■ неподписанное информированное согласие. 
в каждой из групп были выделены две подгруп-
пы в зависимости от значения ИМТ. Подгруппы а  
имели ИМТ равный или больше 25 кг/м2, под-
группы Б имели ИМТ меньше 25 кг/м2, но больше 
18,5 кг/м2. Таким образом, подгруппа 1а включала 
пациентов с СРК, ассоциированным с избыточной 
массой тела или ожирением, подгруппа 1Б – паци-
ентов с СРК и нормальным весом, подгруппа 2а – 
лиц без СРК с избыточной массой тела или ожире-
нием, подгруппа 2Б – лиц без СРК с нормальным 
весом.
Симптомы СРК оценивали по 10-балльной шкале, 
где 0 – отсутствие симптома, 10 – наибольшая вы-
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раженность симптома. выраженность гастроэн-
терологических симптомов оценивали с исполь-
зованием шкалы оценки желудочно-кишечных 
симптомов GSRS (Gastrointestinal Symptom Rating 
Scale) [9]. встречаемость и выраженность тревоги 
и депрессии оценивали с использованием госпи-
тальной шкалы тревоги и депрессии HaDS (The 
Hospital anxiety and Depression Scale), разработан-
ной для первичного выявления депрессии и тре-
воги в условиях общемедицинской практики [10]. 
Уровень висцеральной гиперчувствительности 
vSI (visceral Sensitivity Index) оценивали при по-
мощи соответствующей анкеты [11]. Для оценки 
качества жизни был использован специфический 
опросник оценки качества жизни пациентов с СРК 
IBS-QoL (Irritable Bowel Syndrome Quality of Life), 
состоящий из 34 утверждений, касающихся прояв-
лений заболевания и степени их влияния на жизнь 
самого пациента за прошедший месяц, а  также 
с помощью неспецифического опросника оценки 
качества жизни SF-36 [12, 13]. Для оценки харак-
тера питания и пищевых пристрастий использо-
вали опросник WHO CINDI program questionare 
и опросник, разработанный на кафедре гигиены, 
питания человека ФГБОУ вО ОмГМУ [14]. У всех 
участников исследования были определены уров-
ни лептина, адипонектина в сыворотке крови с ис-
пользованием коммерческих тест-систем LePTIN 
eLISa KIT (DBC, Канада) и  adiponectin eLISa 
(MeDIaGNOST GmbH, Германия) для проведения 
твердофазного иммуноферментного анализа на 
планшетном фотометре iMark (BIORaD, СШа). 
Исследование материала выполняли на базе Цен-
тральной научно-исследовательской лаборатории 
ОмГМУ.
Статистический анализ выполнен в программном 
пакете Statistica (StatSoft Inc, СШа) с использо-
ванием возможностей Microsoft excel (Microsoft, 
СШа). Проверку нормальности распределения 
производили с использованием критериев Кол-
могорова  – Смирнова и  Шапиро  – Уилка. Рас-
пределение в обеих выборках не удовлетворяло 
требованиям параметрического анализа, в связи 
с чем для статистической обработки данных при-
меняли непараметрические методы (критерий χ2 
Пирсона, U-тест Манна –Уитни для независимых 
выборок). взаимосвязь между показателями оце-
нивали при помощи корреляционного анализа 
Спирмена (rs). Силу связи между признаками при 
значениях коэффициентов корреляции от 0,0 
до -0,25 и до +0,25 оценивали как «отсутствие» 
или «слабая»; от 0,26 до 0,5 (от -0,26 до -0,5)  –  
как «умеренная»; от 0,51 до 0,75 (от -0,5 до -0,75) – 
как «средняя»; более 0,75 (-0,75) – как «сильная». 
во всех процедурах статистического анализа 
критический уровень значимости р принимали 
равным 0,05. Для всех количественных признаков 
в  сравниваемых группах использовали среднее 
выборочное (М) и стандартное отклонение (Se) 
в виде M ± Se.

Средний возраст участников исследования 
составил 30,06 ± 6,15 года, средний ИМТ  – 
26,70 ± 6,30 кг/м2.
в первую группу были включены 100 пациентов 
с СРК (средний возраст – 30,63 ± 6,37 года, ИМТ – 
25,88 ± 6,28 кг/м2). в первой группе в подгруппу 
1а были включены 50 человек с  СРК, ассоци-
ированным с избыточной массой тела или ожире-
нием (средний возраст – 29,32 ± 6,38 года, ИМТ – 
31,31 ± 4,16 кг/м2); в  подгруппу 1Б  – 50 человек, 
страдающих СРК, с нормальным весом (средний 
возраст – 31,94 ± 6,15 года, ИМТ – 20,45 ± 1,54 кг/м2).
во вторую группу были включены 75 чело-
век, не страдающих СРК (средний возраст  – 
29,31 ± 5,81 года, ИМТ  – 27,80 ± 6,20 кг/м2).  
во второй группе в подгруппу 2а были включены 
50 участников, не страдающих СРК (средний воз-
раст – 29,78 ± 5,98 года), с ИМТ больше или рав-
ным 25 кг/м2 (средний ИМТ – 31,42 ± 4,07 кг/м2); 
в подгруппу 2Б – 25 человек, не страдающих СРК 
(средний возраст – 28,36 ± 5,45 года) с ИМТ менее 
25 кг/м2 (средний ИМТ – 20,51 ± 1,58 кг/м2).
Подгруппы статистически значимо не различались 
по возрасту и половому составу.

Результаты
При оценке уровня адипонектина в  сыворот-
ке крови участников средний уровень соста-
вил 10,72 ± 5,42 мкг/мл, в  том числе в  первой 
группе концентрация адипонектина составила 
11,24 ± 5,54 мкг/мл, во второй – 10,03 ± 5,22 мкг/мл 
(критерий Манна – Уитни, p = 0,59). При этом лица 
с СРК, страдающие избыточной массой тела или 
ожирением, характеризовались существенно более 
низким уровнем адипонектина, чем больные с нор-
мальным весом (критерий Манна – Уитни, p < 0,01). 
Среди лиц, не страдающих СРК, уровень адипо-
нектина также оказался статистически значимо 
ниже в подгруппе участников, имеющих ИМТ рав-
ный или выше 25 кг/м2 (критерий Манна – Уитни, 
p < 0,01). Интересно, что среди участников, стра-
дающих избыточной массой тела и  ожирением, 
уровень адипонектина значимо не отличался у па-
циентов с СРК и лиц без СРК (критерий Манна – 
Уитни, p = 0,56). Среди участников с нормальным 
весом уровень адипонектина сыворотки крови 
также значимо не отличался (критерий Манна  – 
Уитни, p = 0,53).
Концентрация адипонектина в подгруппах пред-
ставлена на диаграмме (рис. 1).
в исследуемой выборке концентрация лептина 
в сыворотке крови составила 15,35 ± 12,42 нг/мл, 
в том числе в первой группе – 15,03 ± 12,67 нг/мл, 
во второй группе – 15,77 ± 12,16 нг/мл (критерий 
Манна – Уитни, p = 0,34). Среди больных СРК уро-
вень лептина в подгруппе больных с избыточной 
массой тела и ожирением оказался статистически 
значимо выше, чем в подгруппе пациентов с нор-
мальным весом (критерий Манна – Уитни, p = 0,01). 
Среди пациентов, не страдающих СРК, уровень 
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лептина также был статистически значимо выше 
в подгруппе участников, имеющих ИМТ ≥ 25 кг/м2 
(критерий Манна – Уитни, p < 0,01). Концентрация 
лептина сыворотки крови в подгруппе 1а сущест-
венно превышала уровень лептина в подгруппе 2а  
(критерий Манна – Уитни, p = 0,01). Среди лиц, не 
страдающих избыточной массой тела и ожирени-
ем, уровень лептина существенно не отличался 
у больных СРК и лиц без СРК (критерий Манна – 
Уитни, p = 0,01).
Концентрация лептина в подгруппах представлена 
на диаграмме (рис. 2).
Уровни адипокинов в сыворотке крови в подгруп-
пах представлены в табл. 1.
Различия уровней адипонектина в  сыворотке 
крови между подтипами СРК в  зависимости от 
преобладающего типа нарушения стула не выяв-
лены (во всех случаях критерий Манна  – Уитни, 
p > 0,05). 

При оценке уровня лептина в  подтипах СРК по 
преобладающему нарушению стула выявлено на-
личие статистически значимых различий между 
СРК с  преобладанием диареи и  СРК с  преобла-
данием запоров у  лиц с  избыточной массой тела 
и ожирением (критерий Манна – Уитни, p = 0,02, 
табл. 2). 
в подгруппе 1а установлена обратная корреляция 
средней силы уровня адипонектина в  сыворотке 
с выраженностью абдоминальной боли (критерий 
Спирмена, rs = -0,74; p < 0,05) и  умеренной силы 
с  выраженностью метеоризма (критерий Спир-
мена, rs = -0,49; p < 0,05). Статистически значимая 
положительная связь в подгруппе 1а была выяв-
лена между уровнем лептина в  сыворотке крови 
и выраженностью абдоминальной боли (критерий 
Спирмена, rs = 0,57; p < 0,05), запоров (критерий 
Спирмена, rs = 0,39; p < 0,05) и метеоризма (крите-
рий Спирмена, rs = 0,34; p < 0,05). 
Корреляции уровня лептина и  симптомов СРК 
в подгруппе 1а представлены на диаграммах рас-
сеяния на рис. 3.
зависимость выраженности абдоминальной боли 
в подгруппе 1а от уровня лептина и адипонектина 
сыворотки представлена на рис. 4. 
в подгруппе 1Б установлена обратная корреляция 
умеренной силы уровня адипонектина с выражен-
ностью абдоминальной боли (критерий Спирмена, 
rs = -0,43; p < 0,05). ассоциаций между концентра-
цией лептина в сыворотке крови и выраженностью 
симптома не выявлено.
При анализе влияния гормональной активности 
жировой ткани на качество жизни установлено, 
что в подгруппе больных СРК, имеющих избыточ-
ную массу тела и ожирение, имелась положитель-
ная связь уровня адипонектина со всеми шкала-
ми качества жизни (критерий Спирмена, p < 0,05). 

Уровень адипонектина в сыворотке крови в подгруппах, мкг/мл
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Таблица 1. Уровни адипокинов в сыворотке крови в подгруппах

Лабораторный 
маркер

Первая группа  
(больные СРК)

Вторая группа  
(лица без СРК)

подгруппа 1А подгруппа 1б подгруппа 2А подгруппа 2б
адипонектин,  
мкг/мл

7,08 ± 2,52 15,21 ± 4,52 7,66 ± 2,96 14,98 ± 5,57

Лептин, нг/мл 23,01 ± 13,46 6,85 ± 3,61 20,66 ± 12,41 6,61 ± 2,51

Рис. 1. Концентрация адипонектина в подгруппах, мкг/мл
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Рис. 2. Концентрация лептина в подгруппах, нг/мл

Таблица 2. Уровень лептина сыворотки в подтипах по преобладающему 
нарушению стула у больных СРК

Подгруппа Подтип СРК
СРК-Д СРК-З СРК-М, СРК-Н

1а (ИМТ ≥ 25 кг/м2) 16,55 ± 12,28* 28,35 ± 12,98* 20,50 ± 12,98
1Б (ИМТ < 25 кг/м2) 6,44 ± 2,82 7,05 ± 3,85 7,83 ± 4,30

* Статистически значимые различия.
Примечание. СРК-Д – синдром раздраженного кишечника с преобладанием диареи; 
СРК-з – синдром раздраженного кишечника с преобладанием запора; СРК-М – синдром 
раздраженного кишечника, смешанный субтип; СПК-Н – синдром раздраженного 
кишечника неклассифицируемый.
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Повышение концентрации лептина было связано 
со снижением показателей по шкалам: физическое 
функционирование; ролевое функционирование, 
обусловленное физическим состоянием; интенсив-
ность боли; общее состояние здоровья; жизненная 
активность; социальное функционирование; пси-
хическое здоровье; физический компонент здо-
ровья (критерий Спирмена, p < 0,05). в подгруппе 
больных СРК с избыточной массой тела и ожире-
нием также установлена связь между качеством 
жизни согласно опроснику IBS-QоL и  уровнем 
адипонектина сыворотки крови (критерий Спир-
мена, rs = 0,52; p < 0,05), лептина сыворотки крови 
(критерий Спирмена, rs = -0,47; p < 0,05).
в подгруппе 1Б статистически значимых связей 
между уровнем адипонектина и качеством жизни 
больных не выявлено. Более высокий уровень леп-
тина был связан со снижением качества жизни 
по шкалам: физическое функционирование; ин-
тенсивность боли (критерий Спирмена, p < 0,05). 
Статистически значимая обратная связь качества 

жизни согласно опроснику IBS-QоL с уровнем ади-
понектина (критерий Спирмена, rs = -0,24; p > 0,05) 
и лептина (критерий Спирмена, rs = -0,09; p > 0,05) 
не установлена.
в подгруппе лиц с избыточной массой тела и ожи-
рением, не страдающих СРК, установлена связь 
между уровнем лептина и показателями качества 
жизни по шкалам: жизненная активность; ролевое 
функционирование, обусловленное эмоциональ-
ным состоянием; психическое здоровье; психоло-
гический компонент здоровья (критерий Спирме-
на, p < 0,05). Уровень адипонектина в подгруппе 2а 
ассоциировался с  показателями качества жизни 
по шкалам: интенсивность боли; общее состоя-
ние здоровья; жизненная активность; социальное 
функционирование; психическое здоровье; физи-
ческий компонент здоровья; психологический ком-
понент здоровья (критерий Спирмена, p < 0,05). 
в подгруппе 2Б качество жизни не было ассоци-
ировано с уровнем адипонектина и лептина сыво-
ротки крови (критерий Спирмена, p > 0,05).
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Рис. 3. Корреляции уровня лептина и симптомов СРК в подгруппе 1А на диаграммах рассеяния
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Среди больных СРК с  избыточной массой тела 
и  ожирением с  более высоким уровнем лептина 
было ассоциировано наличие тяги к  сладкому, 
жирному, мучному, соленому (критерий Манна – 
Уитни, p < 0,05). С  более низким уровнем адипо-
нектина в подгруппе 1а ассоциировалось наличие 
пристрастий к  жирному и  мучному (критерий 
Манна – Уитни, p < 0,05).
в подгруппе больных СРК с  нормальным весом 
с более высокой концентрацией лептина и более 
низкой концентрацией адипонектина было ассоци-
ировано наличие тяги к мучным продуктам (кри-
терий Манна – Уитни, p < 0,05). 
Среди участников исследования с избыточной мас-
сой тела и ожирением, не страдающих СРК, более 
высокий уровень лептина наблюдался у  пациен-
тов, отмечающих пристрастие к сладким, жирным, 
мучным и соленым продуктам (критерий Манна – 
Уитни, p < 0,05). С  более низким уровнем адипо-
нектина в подгруппе 2а ассоциировалось наличие 
пристрастий к  жирному и  соленому (критерий 
Манна – Уитни, p < 0,05).
в подгруппе участников, не страдающих СРК, 
с  нормальным весом наличие тяги к  сладкому 
не ассоциировалось с  уровнем лептина или ади-
понектина сыворотки (критерий Манна – Уитни, 
p > 0,05). О наличии тяги к жирной и соленой пище 
заявили по одному участнику в  подгруппе 2Б.  
О наличии тяги к мучной пище заявили трое участ-
ников, пристрастие к мясной пище отметили четы-
ре участника, не страдавших СРК, с нормальным 
весом. Таким образом, ассоциации пристрастий 
к жирной, соленой и мучной пище с уровнем ади-
покинов в данной подгруппе не были установлены.
При оценке выраженности висцеральной гипер-
чувствительности установлено, что в подгруппе 1а  
была выявлена статистически значимая корре-
ляция индекса vSI с уровнем лептина (критерий 
Спирмена, rs = 0,39; p < 0,05) и адипонектина (кри-
терий Спирмена, rs = -0,57; p < 0,05). 
Корреляция уровня висцеральной гиперчувстви-
тельности с концентрацией лептина и адипонекти-
на в подгруппе 1а представлена на рис. 5.
в подгруппе 1Б индекс vSI с уровнем адипонектина 
и лептина сыворотки статистически значимо не ас-
социировался (критерий Спирмена, p > 0,05). 
При оценке уровня тревоги и депрессии по госпи-
тальной шкале тревоги и депрессии HaDS в подгруп-
пе 1а установлена значимая ассоциация наличия 
клинически выраженной и субклинической трево-
ги и депрессии с уровнем лептина и адипонектина 
(критерий Манна – Уитни, p < 0,05). в подгруппе 1Б 
наличие клинически выраженной и субклинической 
тревоги или депрессии не зависело от уровня ади-
покинов (критерий Манна – Уитни, p > 0,05). в под-
группе 2а участников с клинически выраженной тре-
вогой или депрессией не выявлено, субклиническая 
тревога и депрессия ассоциировались с более высо-
ким уровнем лептина и более низким уровнем адипо-
нектина сыворотки крови (критерий Манна – Уитни, 

Рис. 4. Зависимость выраженности абдоминальной боли от уровня лептина 
и адипонектина сыворотки в подгруппе 1А

Рис. 5. Зависимость уровня висцеральной гиперчувствительности 
от концентрации лептина и адипонектина в подгруппе 1А
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p < 0,05). Среди лиц без СРК с  нормальным весом 
лишь один человек имел субклиническую тревогу 
и один участник имел субклиническую депрессию, 
в связи с чем анализ ассоциаций с уровнем гормонов 
жировой ткани был затруднен.

Обсуждение
Представленные результаты демонстрируют су-
щественно более низкий уровень адипонектина 
и  более высокий уровень лептина у  участников 
с  избыточной массой тела и  ожирением в  срав-
нении с  участниками, имеющими нормальный 
вес. в  то же время уровень лептина и  адипонек-
тина статистически значимо не отличался между 
больными СРК и  лицами без СРК, имеющими 
сопоставимый ИМТ. Известно, что адипонектин 
оказывает противовоспалительное (снижение 
высвобождения интерлейкинов 6 и  8, тканевых 
ингибиторов металлопротеиназ) действие, в связи 
с чем низкие показатели данного гормона можно 
рассматривать как фактор формирования более 
высокого уровня системного воспаления [15]. 
Действительно, установлена обратная корреляция 
выраженности абдоминальной боли и метеоризма 
с уровнем адипонектина сыворотки крови у боль-
ных СРК с избыточной массой тела и ожирением. 
Снижение концентрации адипонектина также кор-
релировало с более высоким индексом висцераль-
ной гиперчувствительности, снижением качества 
жизни и  наличием признаков тревоги и  депрес-
сии по результатам использования специального 
опросника у данной когорты больных. в подгруппе 
СРК с нормальным весом указанные закономерно-
сти, ассоциированные с уровнем адипонектина, не 
установлены.
Более высокий уровень лептина в сыворотке крови 
коррелировал с более выраженными симптомами 
абдоминальной боли, запорами и  метеоризмом, 
более высоким индексом висцеральной гиперчув-
ствительности, снижением качества жизни и на-
личием признаков тревоги и депрессии по резуль-
татам использования специального опросника 
в  подгруппе больных СРК с  избыточной массой 

тела и ожирением. Связь высокого уровня лепти-
на с большей выраженностью запоров свидетель-
ствует о наличии отдельных механизмов влияния 
данного адипокина на моторную функцию толстой 
кишки [16].
Установлена ассоциация уровня адипокинов сыво-
ротки крови с наличием тяги к потреблению слад-
ких, мучных, жирных и соленых продуктов у лиц 
с избыточной массой тела и ожирением. Указан-
ные пищевые привычки способствуют модуляции 
состава кишечной микробиоты, что является при-
чиной нарушения резистентности мукозального 
барьера и  повышения проницаемости эпителия 
толстой кишки с нарушением ее моторной функ-
ции [17, 18].

Заключение
Больные СРК с  избыточной массой тела и  ожи-
рением характеризуются более высоким уровнем 
лептина и низким уровнем адипонектина, чем па-
циенты с нормальным весом. Указанный уровень 
адипокинов коррелирует с высокой тягой к сладко-
му, жирному, мучному и соленому. Более высокая 
концентрация лептина характерна для больных, 
страдающих СРК с  преобладанием запоров. вы-
сокий уровень лептина и низкий уровень адипо-
нектина у больных СРК с избыточной массой тела 
и ожирением коррелирует с более выраженными 
симптомами абдоминальной боли, метеоризма, 
низким качеством жизни и более частыми призна-
ками тревоги и депрессии. Изложенное позволяет 
говорить о весомой роли адипокинов в формиро-
вании более тяжелых симптомов у больных СРК 
с избыточной массой тела и ожирением в сравне-
нии с пациентами, имеющими нормальный вес. 
Полученные результаты диктуют потребность мо-
дификации схем ведения больных СРК с избыточ-
ной массой тела и ожирением.
влияние особых пищевых предпочтений у больных 
СРК на состояние мукозального барьера толстой 
кишки и вклад кишечной проницаемости в фор-
мирование симптомов СРК требуют отдельного 
рассмотрения.  
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Irritable bowel syndrome (IBS) in overweight and obese individuals is characterized by a more severe course than 
in patients with normal weight.
The purpose. To assess the level of adipokines (leptin and adiponectin) in blood serum, the correlation of these 
laboratory markers with the clinical manifestations of IBS, quality of life, eating habits, and signs of anxiety and 
depression based on the results of using a special questionnaire in patients with IBS.
Material and methods. An open cohort cross-sectional study was conducted with the inclusion of 175 
participants aged 18 to 44 years (mean age 30.06 ± 6.15 years). Group 1 included 100 obese or overweight IBS 
patients aged 18 to 44 years (mean age 30.63 ± 6.37 years, BMI 25.88 ± 6.28 kg/m2). In group 1, subgroup 1A 
included 50 people with IBS associated with overweight or obesity. In subgroup 1B – 50 people suffering from IBS, 
with normal weight. Group 2 included 75 people without IBS, aged 19 to 43 years (mean age 29.31 ± 5.81 years, 
BMI 27.80 ± 6.20 kg/m2). Subgroup 2A included 50 non-IBS participants who were overweight or obese. Subgroup 
2B included 25 apparently healthy participants. IBS symptoms were assessed using a 10-point scale. Using verified 
questionnaires, the severity of gastrointestinal symptoms, the presence of anxiety and depression, the level  
of specific anxiety, quality of life and eating habits were assessed.
Results. IBS patients with overweight and obesity are characterized by higher levels of leptin and low levels  
of adiponectin than patients with normal weight (Mann – Whitney test, p < 0.05). Adipokine levels correlate  
with high cravings for sweet, fatty, starchy, and salty foods. A higher concentration of leptin is characteristic  
of patients suffering from IBS with a predominance of constipation (Mann – Whitney test, p < 0.05). High levels  
of leptin and low levels of adiponectin in overweight and obese IBS patients correlate with more severe symptoms 
of abdominal pain, flatulence, poor quality of life, and more frequent signs of anxiety and depression (Spirmen test 
p < 0.05, Mann – Whitney test, p < 0.05).
Conclusion. The results obtained suggest a significant role of adipokines in the formation of more severe symptoms 
in IBS patients with overweight and obesity compared to patients with normal weight.
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Особенности пищевых интолерантностей 
у больных с синдромом раздраженного 
кишечника

Цель – оценить активность кишечных карбогидраз у больных с синдромом раздраженного кишечника 
(СРК), имеющих симптомы непереносимости пищевых продуктов.
Материал и методы. Обследовано 126 больных СРК (83 женщины и 43 мужчины, медиана возраста – 
32,0 года (Q1–Q3: 27–38 лет)). Диагноз СРК установлен на основании Римских критериев IV. Всем 
пациентам проведено анкетирование с целью выявления пищевых интолерантностей, по результатам 
которого пациенты разделены на три группы: первая – пациенты с изолированной непереносимостью 
продуктов с высоким содержанием FODMAP; вторая – пациенты с изолированной непереносимостью 
молока и молочных продуктов; третья – пациенты с сочетанной непереносимостью. Для определения 
активности кишечных карбогидраз: лактазы, сахаразы, мальтазы и глюкоамилазы – всем пациентам 
выполнена эзофагогастродуоденоскопия с забором биоптатов из двенадцатиперстной кишки. 
Активность карбогидраз определяли по методу Далквиста в модификации Н.И. Белостоцкого. 
Контрольную группу составили 30 условно здоровых человек (10 мужчин и 20 женщин, медиана возраста – 
33,9 года (Q1–Q3: 24–35)), сопоставимых по возрасту и полу с больными СРК. Активность кишечных 
ферментов в данной группе была в пределах референсных значений. Статистическую обработку данных 
проводили с применением компьютерной программы Statistica 8.0. 
Результаты. По результатам проведенного анкетирования обнаружено, что из 126 пациентов 
с СРК 52 (41,3%) больных считали, что у них имеется пищевая непереносимость тех или иных 
продуктов. Изолированную непереносимость продуктов с высоким содержанием FODMAP отмечали 
13 (10,3%) пациентов, 16 (12,7%) пациентов считали, что у них имеется изолированная непереносимость 
молока и молочных продуктов, и 23 (18,3%) пациента указывали на сочетанную непереносимость. 
У пациентов с СРК и изолированной непереносимостью продуктов с высоким содержанием FODMAP 
медиана активности глюкоамилазы составила 120,0 (68,5–209,2) нг/мг глюкозы на 1 мг ткани в минуту 
(нг/мг × мин), мальтазы – 630,5 (480,7–951,0) нг/мг × мин, сахаразы – 50,0 (32,8–68,8) нг/мг × мин, 
лактазы – 10,5 (5,5–40,5) нг/мг × мин. При сопоставлении активности карбогидраз с контрольной 
группой выявлено статистически значимое различие (p < 0,05) по каждому исследованному ферменту.
В группе пациентов с СРК и изолированной непереносимостью молока и молочных продуктов медиана 
активности всех исследованных кишечных ферментов также была ниже таковой в контрольной группе: 
активность глюкоамилазы составила 107,0 (64,0–174,0) нг/мг × мин, мальтазы – 622,0 (481,5–887,0) 
нг/мг × мин, сахаразы – 48,0(35,5–60,0) нг/мг × мин, лактазы – 8,0 (3,0–22,5) нг/мг × мин. 
Среди пациентов с СРК и наличием сочетанной непереносимости продуктов (с высоким содержанием 
FODMAP и молочных продуктов) медиана активности всех ферментов достоверно отличалась от группы 

контроля (p < 0,05). Активность глюкоамилазы составила 107,5 (57,5–194,2) нг/мг × мин, мальтазы – 627,0 
(480,7–911,7) нг/мг × мин, сахаразы – 47,5 (34,8–61,5) нг/мг × мин, лактазы – 9,0 (4,0–28,8) нг/мг × мин. 
Заключение. Пищевую непереносимость отмечали у себя 52 (41,3%) пациента с СРК. Среди пациентов, 
отмечающих у себя наличие всех исследованных пищевых интолерантностей (изолированную или 
сочетанную непереносимость молока и молочных продуктов, а также продуктов с высоким содержанием 
FODMAP), установлено достоверное снижение активности кишечных ферментов (глюкоамилазы, 
лактазы, сахаразы и мальтазы) по сравнению с контролем (p < 0,05), что может указывать на наличие 
у них дисахаридазной недостаточности. 
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контроля (p < 0,05). Активность глюкоамилазы составила 107,5 (57,5–194,2) нг/мг × мин, мальтазы – 627,0 
(480,7–911,7) нг/мг × мин, сахаразы – 47,5 (34,8–61,5) нг/мг × мин, лактазы – 9,0 (4,0–28,8) нг/мг × мин. 
Заключение. Пищевую непереносимость отмечали у себя 52 (41,3%) пациента с СРК. Среди пациентов, 
отмечающих у себя наличие всех исследованных пищевых интолерантностей (изолированную или 
сочетанную непереносимость молока и молочных продуктов, а также продуктов с высоким содержанием 
FODMAP), установлено достоверное снижение активности кишечных ферментов (глюкоамилазы, 
лактазы, сахаразы и мальтазы) по сравнению с контролем (p < 0,05), что может указывать на наличие 
у них дисахаридазной недостаточности. 
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Введение
Синдром раздраженного кишечника (СРК)  – это 
функциональное расстройство желудочно-кишеч-
ного тракта, характеризующееся повторяющимися 
симптомами, такими как боль в животе, изменение 
консистенции и  частоты стула, вздутие и  диском-
форт. При СРК механизмы возникновения клиниче-
ской картины не полностью ясны, но значимую роль 
играют диетические привычки и чувствительность 
к определенным продуктам питания, которые могут 
усиливать имеющиеся симптомы. 
Желудочно-кишечные симптомы, предположитель-
но вызванные пищевой непереносимостью, часто 
встречаются среди населения в  целом [1]. Среди 
пациентов с  функциональными расстройствами 
желудочно-кишечного тракта доля таких больных 
может достигать 80% [2]. Наиболее изученным при 
СРК видом непереносимости является лактазная 
недостаточность, связанная с дефицитом фермента 
лактазы. При недостатке лактазы у больных могут 
возникать такие симптомы, как вздутие, метеоризм, 
диарея и боль после употребления молочных про-
дуктов. Подобные симптомы у больных СРК могут 
наблюдаться и после употребления продуктов, содер-
жащих ферментируемые олигосахариды, дисахари-
ды, моносахариды и полиолы (Fermentable Oligo-Di-
Monosaccharides and Polyols – FODMaP). 
в клинической практике диагностические инструмен-
ты для выявления пищевых компонентов, вызываю-
щих желудочно-кишечные симптомы, неспецифичны. 
Однако, как показали двойные слепые плацебо-конт-
ролируемые исследования [3, 4], существует значи-
тельная разница между самооценкой и объективно 
доказанной пищевой непереносимостью.
Цель исследования – оценка активности кишечных 
карбогидраз у пациентов с синдромом раздраженно-
го кишечника, имеющих симптомы непереносимо-
сти пищевых продуктов.

Материал и методы
Проведено обследование 126 больных СРК в возрасте 
от 18 до 50 лет. Медиана возраста обследованных боль-
ных составила 32,0 года (Q1–Q3: 27–38 лет), из них 
мужчин было 43 (34,1%), медиана возраста – 29 лет 
(Q1–Q3: 25–35 лет) лет, женщин – 83 (65,9%), медиана 
возраста – 32 года (Q1–Q3: 28–39 лет). 
Диагноз СРК устанавливали на основании Римских 
критериев Iv [5].
Проводили опрос пациентов с СРК, направленный на 
выявление взаимосвязи симптомов с употреблени-
ем определенных пищевых продуктов (молока и мо-
лочных продуктов, а также продуктов, содержащих 
FODMaP). Жалобы пациентов при употреблении 
данных продуктов заносились в специально разрабо-
танную анкету (рисунок). в качестве анкеты исполь-
зовали валидизированный опросник для выяснения 
пищевых непереносимостей, созданный группой ко-
рейских ученых, с поправкой на пищевые особенно-
сти россиян [6].
Из продуктов, содержащих FODMaP, отдельно оцени-
вали наиболее часто употребляемые в пищу продукты 
с высоким содержанием FODMaP, непереносимость 
которых позволила определить их в отдельную груп-
пу с непереносимостью продуктов с высоким содер-
жанием FODMaP. Также отдельно выделены молоко 
и  молочные продукты, непереносимость которых 
определяли у больных, отнесенных ко второй группе. 
в третью группу пациентов входили больные, отме-
чающие у себя как непереносимость молочных про-
дуктов, так и непереносимость продуктов с высоким 
содержанием FODMaP.
в таблице 1 конкретизированы продукты питания 
каж дой из групп. 
всем больным была выполнена эзофагогастродуоде-
носкопия с биопсией из залуковичного отдела двенад-
цатиперстной кишки с целью определения активности 
кишечных карбогидраз: лактазы, сахаразы, мальтазы 
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Таблица 1. Группы пищевых продуктов, внесенные в анкету

Группа пищевых продуктов Продукт
Продукты с высоким 
содержанием FODMaP

Фасоль, картофель, рис, соевые бобы, соевое молоко, цветная капуста, чеснок, лук, грибы, банан, яблоко, 
груша, хурма, арбуз, слива, персики, консервированные фрукты, мед, сладкие газированные напитки, 
фруктовый сок, орехи, хлеб, сладкая выпечка, макаронные изделия, шоколад, варенье, пиво, вино

Молоко и молочные продукты Молоко любой жирности, йогурт, кефир, ряженка, творог, мороженое, сливки, сыр, маргарин, сметана
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АНКетА По ВыяВЛеНию ПищеВой НеПеРеНоСиМоСти у боЛьНых СРК
1.  Дата исследования:_______________20___г.
2.  ФИО (полностью):         _________________________________________________________
3.  возраст (полных лет):_________________Пол (мужской/женский):________________
в таблице укажите, отмечаете ли вы усиление/появление симптомов в связи с употреблением указанных 
продуктов.

Необходимо поставить знак «+» в случае усиления/появления симптомов или «-» в случае отсутствия 
жалоб при употреблении продукта.

                              Симптомы

Продукт 

боль  
в животе

Вздутие 
живота

урчание 
в животе тошнота Диарея

Фасоль
Картофель
Рис
Соевые бобы
Соевое молоко
Цветная капуста
Чеснок
Лук
Грибы
Банан
Яблоко
Груша
хурма
арбуз
Слива
Персики
Консервированные фрукты
Мед
Сладкие газированные напитки
Фруктовый сок
Орехи
хлеб
Сладкая выпечка
Макаронные изделия
Шоколад
варенье
Пиво
вино
Молоко любой жирности
йогурт
Кефир
Ряженка
Творог
Мороженное
Сливки
Сыр
Маргарин
Сметана
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и глюкоамилазы по методу Далквиста в модификации 
Н.И. Белостоцкого [7].
Контрольную группу составили 30 практически здо-
ровых человек (10 мужчин и  20 женщин, средний 
возраст – 33,9 года (Q1–Q3: 24–35 лет)), активность 
ферментов у  пациентов контрольной группы нахо-
дилась в пределах ранее определенных референсных 
значений (для глюкоамилазы  – 158–1486 нг глюко-
зы на 1 мг ткани в минуту (нг/мг × мин), мальтазы – 
844–4028 нг/мг × мин, сахаразы – 73–876 нг/мг × мин, 
для лактазы – 16–360 нг/мг × мин) [7].
Статистическую обработку данных проводили с при-
менением компьютерной программы Statistica 8.0 
(StatSoft Inc, СШа). Систематизация исходной ин-
формации осуществлялась в электронных таблицах 
Microsoft Office excel 2016 (Microsoft, СШа). При 
статистической обработке пользовались методами 
параметрического и  непараметрического анализа. 
Совокупности количественных показателей, отличаю-
щихся от нормального распределения, описывали при 
помощи значений медианы (Med) и межквартильно-
го интервала (25-й; 75-й перцентили), качественные 
признаки обозначали в виде абсолютного значения 
и  процента. Для сравнения независимых совокуп-
ностей в случаях отсутствия признаков нормально-
го распределения данных использовали U-критерий 
Манна – Уитни. При сравнении нескольких выборок 
количественных данных, имеющих распределение, 
отличное от нормального, использовали критерий 
Краскела – Уоллиса. Сравнение номинальных данных 
проводили при помощи критерия χ2 Пирсона. С целью 
изучения связи между явлениями, представленными 
количественными данными, использовали непараме-
трический метод – расчет коэффициента корреляции 
Кенделла. Различия между группами считали стати-
стически значимыми при вероятности справедливо-
сти нулевой гипотезы об отсутствии различий между 
группами (р < 0,05).

Результаты
По результатам анкетирования среди общей группы 
больных СРК (n = 126) пищевая непереносимость опре-
делена у 52 (41,3%) пациентов (табл. 2). 
Изолированную непереносимость молока отмечали 
у себя 16 (12,7%) пациентов с СРК, 13 (10,3%) пациен-
тов – только непереносимость продуктов с высоким 
содержанием FODMaP. Сочетанную непереноси-
мость (молока и продуктов с высоким содержанием 
FODMaP) отметили при опросе 23 (18,3%) пациента. 
Большая часть (58,7%) пациентов с СРК не имели ка-
ких-либо пищевых интолерантностей. 
Согласно полученным в ходе анкетирования данным 
пациенты разделены на три группы: первая – пациенты, 
отметившие у себя изолированную непереносимость 
продуктов с высоким содержанием FODMaP (13 боль-
ных: трое мужчин и 10 женщин, средний возраст –  
33,0 года (Q1–Q3: 29–37 лет)); вторая группа – паци-
енты, которые считали, что у них имеется изолиро-
ванная непереносимость молочных продуктов (16 
больных: пятеро мужчин и 11 женщин, средний возраст –  

32,0 года (Q1–Q3: 27–37 лет)); третья группа – пациен-
ты, отметившие у себя сочетанную непереносимость 
молочных продуктов и продуктов с высоким содержа-
нием FODMaP (23 больных: пятеро мужчин и 18 жен-
щин, средний возраст – 33,0 года (Q1–Q3: 27–38 лет)).
При анализе клинических симптомов (табл. 3) у всех 
пациентов с пищевой непереносимостью в 100% слу-
чаев отмечалась боль в животе, вторым по частоте сим-
птомом во всех группах было вздутие живота. 
При сравнении клинических симптомов между группа-
ми статистически значимых различий по частоте встре-
чаемости выявлено не было (р < 0,05).
Для уточнения возможной взаимосвязи между клини-
ческими симптомами и пищевыми интолерантностями 
у пациентов с СРК определена активность кишечных 
карбогидраз. 
в группе пациентов с СРК, отмечающих у себя признаки 
изолированной непереносимости продуктов с высоким 
содержанием FODMaP (первая группа), установлено 
статистически значимое снижение всех исследованных 
ферментов по сравнению с группой контроля (табл. 4).
С учетом выявленного снижения карбогидраз у паци-
ентов первой группы проведен корреляционный ана-
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Таблица 2. Частота пищевых интолерантностей, выявленных на основании 
анкетирования, у пациентов с СРК (n = 126), абс. (%)

Вид пищевой непереносимости Количество 
больных СРК 

Только продукты с высоким содержанием FODMaP 13 (10,3)
Только молоко и молочная продукция 16 (12,7)
Молоко и молочная продукция + продукты с высоким 
содержанием FODMaP 

23 (18,3)

всего 52 (41,3)

Таблица 3. Частота выявления клинических симптомов у пациентов с СРК, 
отмечающих у себя пищевую непереносимость (n = 52), абс. (%)

Клинические 
симптомы

Пациенты с различной пищевой непереносимостью 
Непереносимость 
продуктов 
с высоким 
содержанием 
FODMAP (первая 
группа), n = 13

Непереносимость 
молока и молочной 
продукции (вторая 
группа), n = 16

Сочетанная 
непереносимость 
(молочная продукция + 
 продукты с высоким 
содержанием FODMAP) 
(третья группа), n = 23

Боль 13 (100,0) 16 (100,0) 23 (100,0)
вздутие 11 (84,6) 15 (93,6) 19 (82,6)
Урчание 7 (53,8) 14 (87,5) 14 (60,7)
Тошнота 2 (15,4) 1 (6,3) 1 (4,3)
Диарея 8 (61,5) 12 (75,0) 15 (65,2)

Таблица 4. Средние значения активности карбогидраз (Меd (V1–V3)) 
у пациентов с СРК первой группы, нг/мг × мин 

Фермент Первая группа (n = 13) Контрольная группа (n = 30) p
Глюкоамилаза 120,0 (68,5–209,2) 489,5 (231,5–699,3) < 0,01
Мальтаза 630,5 (480,7–951,0) 886,5 (754,5–1146,0) < 0,05
Сахараза 50,0 (32,8–68,8) 124,0 (94,0–210,0) < 0,01
Лактаза 10,5 (5,5–40,5) 55,5 (43,0–77,3) < 0,01

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.



46 Эффективная фармакотерапия. 8/2023

лиз связи между уровнем активности ферментов и кли-
ническими симптомами (табл. 5).
Установлено, что снижение активности глюкоамилазы 
может быть связано (p < 0,01) с появлением таких сим-
птомов, как вздутие и урчание в животе, у пациентов 

с СРК и признаками изолированной непереносимости 
продуктов с высоким содержанием FODMaP.
При анализе активности кишечных карбогидраз у па-
циентов с СРК с непереносимостью молока и молоч-
ных продуктов (вторая группа) также обнаружено 
снижение медианы активности ферментов относи-
тельно группы контроля (табл. 6).
При выполнении корреляционного анализа по обна-
ружению связи между клиническими симптомами, 
возникающими в результате употребления молочных 
продуктов, и  активностью кишечных карбогидраз 
у  пациентов с  СРК второй группы выявлена связь 
слабой силы между активностью глюкоамилазы и ур-
чанием в животе (p < 0,05), а также уровнем лактазы 
и вздутием живота (p < 0,05), по другим симптомам 
связи выявлено не было (табл. 7).
При анализе активности кишечных карбогидраз у па-
циентов с  СРК, зафиксировавших у  себя признаки 
сочетанной непереносимости (молочных продуктов 
и продуктов с высоким содержанием FODMaP), ана-
логично предыдущим двум группам, выявлено до-
стоверно значимое различие активности каждой из 
карбогидраз при сравнении с контрольной группой 
(табл. 8).
Корреляционный анализ связи между клиническими 
симптомами и активностью кишечных карбогидраз 
у пациентов с СРК третьей группы показал, что взду-
тие и урчание в животе могут быть связаны с пони-
женной активностью глюкоамилазы (табл. 9).
Связи боли в животе, тошноты и диареи с активно-
стью карбогидраз во всех трех группах выявлено не 
было.

Обсуждение
значительное количество пациентов с СРК связыва-
ют свои симптомы с употреблением в пищу опреде-
ленных продуктов. Чаще всего ими являются молоко 
и молочные продукты, продукты с высоким содержа-
нием FODMaP, глютенсодержащие продукты и сладо-
сти. Исключение данных продуктов из пищи оказыва-
ет позитивное влияние на клинические симптомы, но 
значительно ограничивает рацион больных [8]. Нами 
установлено, что 52 (41,3%) пациента с СРК отмечали 
у себя признаки пищевой непереносимости, при этом 
наиболее часто больные жаловались на сочетанную 
непереносимость молочных продуктов и продуктов 
с  высоким содержанием FODMaP (18,3%). Диета 
с низким содержанием продуктов, в состав которой 
входят FODMaP, рекомендуется в качестве терапии 
первой линии у пациентов с СРК, поскольку имеются 
данные о ее положительном влиянии на клинические 
симптомы примерно у  70% больных [9]. Пациенты 
с  СРК, соблюдающие диету с  низким содержанием 
FODMaP в течение шести недель, отмечали уменьше-
ние интенсивности боли в животе, вздутия, нормали-
зацию стула и улучшение качества жизни [10, 11]. 
На сегодняшний день почти все исследования, из-
учающие связь между СРК и пищевыми продуктами, 
основаны на анкетировании пациентов [6]. По дан-
ным ранее проведенных работ, наиболее частыми 
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Таблица 5. Данные корреляционного анализа связи клинических симптомов 
с активностью карбогидраз у пациентов с СРК первой группы (n = 13)

Клинические 
симптомы

Коэффициент корреляции Кенделла, p-value
Глюкоамилаза Мальтаза Сахараза Лактаза

Боль -0,03; 0,801 0,054; 0,697 0,119; 0,397 0,068; 0,630
вздутие -0,303; 0,030 -0,02; 0,848 0,080; 0,566 -0,06; 0,624
Урчание -0,359; 0,010 0,103; 0,460 0,038; 0,784 -0,05; 0,723
Тошнота -0,24; 0,080 -0,16; 0,229 -0,02; 0,863 0,040; 0,774
Диарея -0,21; 0,129 -0,14; 0,299 -0,10; 0,468 -0,18; 0,203

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.

Таблица 6. Средние значения активности карбогидраз (Меd (V1–V3)) 
у пациентов с СРК второй группы, нг/мг × мин 

Фермент Вторая группа (n = 16) Контрольная группа (n = 30) p
Глюкоамилаза 107,0 (64,0–174,0) 489,5 (231,5–699,3) < 0,01
Мальтаза 622,0 (481,5–887,0) 886,5 (754,5–1146,0) < 0,01
Сахараза 48,0 (35,5–60,0) 124,0 (94,0–210,0) < 0,01
Лактаза  (3,0–22,5) 55,5 (43,0–77,3) < 0,01

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.

Таблица 7. Данные корреляционного анализа связи клинических симптомов 
с активностью карбогидраз у пациентов с СРК второй группы (n = 16)

Клинические 
симптомы

Коэффициент корреляции Кенделла, p-value
Глюкоамилаза Мальтаза Сахараза Лактаза

Боль 0,056; 0,673 0,117; 0,379 0,207; 0,124 0,014; 0.912
вздутие 0,248; 0,064 -0,02; 0,850 -0,11; 0,377 -0,274; 0,049
Урчание -0,272; 0,042 0,027; 0,839 -0,14; 0,295 -0,06; 0,638
Тошнота -0,22; 0,097 -0,01; 0,923 0,146; 0,278 0,060; 0,655
Диарея -0,19; 0,152 -0,14; 0,286 -0,21; 0,106 -0,13; 0,329

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.

Таблица 8. Средние значения активности карбогидраз (Меd (V1–V3)) 
у пациентов с СРК третьей группы, нг/мг × мин 

Фермент третья группа (n = 23) Контрольная группа (n = 30) p
Глюкоамилаза 107,5 (57,5–194,2) 489,5 (231,5–699,3) < 0,01
Мальтаза 627,0 (480,7–911,7) 886,5 (754,5–1146,0) < 0,01
Сахараза 47,5 (34,8–61,5) 124,0 (94,0–210,0) < 0,01
Лактаза 9,0 (4,0–28,8) 55,5 (43,0–77,3) < 0,01

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.

Таблица 9. Данные корреляционного анализа связи клинических симптомов 
с активностью карбогидраз у больных с СРК третьей группы (n = 23)

Клинические 
симптомы

Коэффициент корреляции Кенделла, p-value
Глюкоамилаза Мальтаза Сахараза Лактаза

Боль 0,040; 0,727 0,097; 0,398 0,163; 0,159 0,048; 0,677
вздутие -0,258; 0,025 0,0; 1,0 0,017; 0,882 -0,12; 0,301
Урчание -0,298; <0,01 0,128; 0,266 -0,00; 0,976 -0,10; 0,363
Тошнота -0,20; 0,074 -0,11; 0,327 -0,01; 0,863 0,022; 0,849
Диарея -0,21; 0,059 -0,21; 0,065 -0,16; 0,157 -0,15; 0,177

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически достоверные различия.
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симптомами, связываемыми больными с пищевой не-
переносимостью, являются газообразование, вздутие 
живота, диарея и боль в животе [12], что сопоставимо 
с полученными нами данными. Пищевая неперено-
симость, независимо от вида продукта, у 100% паци-
ентов с СРК проявлялась болью в животе, вторым по 
частоте симптомом во всех трех группах было вздутие 
живота (84,6; 93,6 и 82,6% соответственно). Наиболее 
часто вздутие встречалось у пациентов с непереноси-
мостью молока и молочной продукции (93,6%), в этой 
же группе чаще, чем в  других, наблюдалась диарея 
(75,0%).
Как известно, продукты с  высоким содержанием 
FODMaP и лактозы могут являться основными пи-
щевыми триггерами обострения симптомов СРК [13], 
прежде всего вследствие способности данных продук-
тов увеличивать осмотическое давление и выработку 
газов в просвете толстой кишки при стимуляции бак-
териального брожения и усилении перистальтики ки-
шечника в условиях дефицита кишечных ферментов. 
Для выявления возможной взаимосвязи клинических 
симптомов и  пищевых интолерантностей в  нашей 
работе изучена активность основных кишечных кар-
богидраз (лактазы, сахаразы, глюкоамилазы и маль-
тазы)  – ферментов, участвующих в  переваривании 
FODMaP и молочных продуктов. Установлено, что 
у пациентов, отмечающих у себя как изолированную, 
так и сочетанную непереносимость молочных продук-
тов и продуктов с высоким содержанием FODMaP, 
наблюдается достоверное снижение активности всех 
изученных карбогидраз по сравнению с  группой 
контроля (p < 0,05). Однако при проведении корре-
ляционного анализа связи активности карбогидраз 
с клиническими симптомами выявлена достоверная 
взаимосвязь лишь между вздутием и урчанием в жи-
воте и  уровнем активности отдельных ферментов  
(у больных с изолированной непереносимостью про-
дуктов с высоким содержанием FODMaP и пациен-
тов с сочетанной непереносимостью выявлена связь 

активности глюкоамилазы со вздутием и урчанием 
в животе (p < 0,05), а у пациентов с изолированной 
непереносимостью молочных продуктов обнаружена 
связь между уровнем активности глюкоамилазы и ур-
чанием в животе (p < 0,05), а также между уровнем лак-
тазы и вздутием живота (p < 0,05)). 
С учетом многофакторности и сложности патогенеза 
синдрома раздраженного кишечника, вероятнее всего, 
клинические проявления пищевой непереносимости 
в данном случае обусловлены не только изменением 
активности кишечных карбогидраз, но и нарушением 
моторной функции кишечника, изменениями баланса 
микрофлоры, воспалением низкой степени активно-
сти, а также другими механизмами. 
Тем не менее выявленное нами снижение активно-
сти кишечных ферментов у больных СРК, имеющих 
симптомы пищевых интолерантностей, позволяют 
предположить наличие у них дисахаридазной недо-
статочности, усугубляющей симптомы основного за-
болевания [14]. 

Заключение
Установлено, что пищевую непереносимость отмеча-
ли у себя 52 (41,3%) пациента с СРК, наиболее часто 
встречалась сочетанная непереносимость молоч-
ных продуктов и продуктов с высоким содержанием 
FODMaP (18,3%). 
Среди пациентов, отмечающих у себя наличие всех 
исследованных пищевых интолерантностей (изоли-
рованную или сочетанную непереносимость молоч-
ных продуктов и продуктов с высоким содержанием 
FODMaP), установлено достоверное снижение ак-
тивности кишечных ферментов (глюкоамилазы, лак-
тазы, сахаразы и мальтазы) по сравнению с контролем 
(p < 0,05), что может указывать на наличие у них диса-
харидазной недостаточности.  
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Features of Food Intolerance in Patients with Irritable Bowel Syndrome

S.R. Dbar1, 2, S.v. Bykova, PhD1, e.a. Sabelnikova, PhD1, 3, O.v. akhmadulina1, N.I. Belostotsky, PhD1,  
a.I. Parfenov, PhD, Prof.1.
1 A.S. Loginov Moscow Clinical Scientific Center
2 National Medical and Surgical Center named after N.I. Pirogov, Moscow
3 A.I. Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry

Contact person: Saria R. Dbar, saradbar@yandex.ru

The aim was to evaluate the activity of intestinal carbohydrases in patients with irritable bowel syndrome (IBS) 
with symptoms of food intolerance.
Material and methods. 126 patients with IBS (83 women and 43 men, median age – 32.0 years (Q1–Q3: 27–38 years))  
were examined. The diagnosis of IBS was established on the basis of Roman Criteria IV. A questionnaire  
was conducted for all patients to identify food intolerances, according to the results of which the patients were divided 
into three groups: the first – patients with isolated intolerance to foods with a high content of FODMAP; the second – 
patients with isolated intolerance to milk and dairy products; the third – patients with combined intolerance.  
To determine the activity of intestinal carbohydrates: lactase, sucrose, maltase and glucoamylase, all patients underwent 
esophagogastroduodenoscopy with biopsy samples from the duodenum. The activity of carbohydrases was determined 
by the Dahlquist method in the modification of N.I. Belostotsky. The control group consisted of 30 conditionally healthy 
people (10 men and 20 women, median age – 33.9 years (Q1–Q3: 24–35)), comparable in age and gender with patients 
with IBS. The activity of intestinal enzymes in this group was within the reference values. Statistical data processing  
was carried out using the computer program Statistica 8.0.
Results. According to the results of the survey, it was found that out of 126 patients with IBS, 52 (41.3%) patients 
believed that they had food intolerance to certain foods. Isolated intolerance to foods with a high content  
of FODMAP was noted by 13 (10.3%) patients, 16 (12.7%) patients believed that they had isolated intolerance  
to milk and dairy products, and 23 (18.3%) patients indicated combined intolerance. 
In patients with IBS and isolated intolerance to foods high in FODMAP, the median activity of glucoamylase was 
120.0 (68.5–209.2) ng/mg of glucose per 1 mg of tissue per minute (ng/mg × min), maltase – 630.5 (480.7–951.0) 
ng/mg × min, sucrose – 50.0 (32.8–68.8) ng/mg × min, lactase – 10.5 (5.5–40.5) ng/mg × min. Comparing  
the activity of carbohydrases with the control group revealed the statistically significant difference (p < 0.05)  
for each enzyme studied.
In the group of patients with IBS and isolated intolerance to milk and dairy products, the median activity of all  
the intestinal enzymes studied was also lower than that in the control group: the activity of glucoamylase  
was 107.0 (64.0–174.0) ng/mg × min, maltase – 622.0 (481.5–887.0) ng/mg × min, sucrose –  
48.0 (35.5-60.0) ng/mg × min, lactase – 8.0 (3.0–22.5) ng/mg × min. 
Among patients with IBS and the presence of combined intolerance to foods (with a high content of FODMAP 
and dairy products), the median activity of all enzymes significantly differed from the control group (p < 0.05). 
The activity of glucoamylase was 107.5 (57.5–194.2) ng/mg × min, maltase – 627.0 (480.7–911.7) ng/mg × min, 
sucrose - 47.5(34.8–61.5) ng/mg × min, lactase - 9.0 (4.0–28.8) ng/mg × min. 
Conclusion. Food intolerance was noted in 52 (41.3%) patients with IBS. Among the patients who noted  
the presence of all the studied food intolerances (isolated or combined intolerance to milk and dairy products, 
as well as products with a high content of FODMAP), a significant decrease in the activity of intestinal enzymes 
(glucoamylase, lactase, sucrose and maltase) was found compared with the control (p < 0.05), which may indicate 
the presence of they have disaccharidase deficiency. 

Key words: IBS, intestinal carbohydraes, food intolerance
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Качество жизни больных 
с воспалительными заболеваниями 
кишечника и синдромом раздраженного 
кишечника: что общего?

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) и синдром раздраженного кишечника (СРК) являются 
хроническими заболеваниями кишечника, поражающими лиц молодого возраста, приводящими к снижению 
трудоспособности и оказывающими негативное влияние на качество жизни (КЖ). Синдром избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке (СИБР) часто сочетается с органическими и функциональными 
заболеваниями кишечника, ухудшая клиническую картину и показатели КЖ. В последнее время 
наблюдается увеличение числа диагностированных случаев СИБР, что в первую очередь связано 
с доступностью водородных дыхательных тестов (ВДТ), которые облегчают процесс диагностики. 
Цель – анализ КЖ больных ВЗК и СРК в зависимости от наличия или отсутствия СИБР.
Материал и методы. В исследование вошли 152 больных с ВЗК и 100 больных с СРК. Всем больным был проведен 
ВДТ для верификации СИБР на аппарате «Gastro+» с использованием лактулозы. Для оценки КЖ использовали 
общий опросник для обеих групп больных (SF-36) и специализированные опросники IBDQ (ВЗК) и IBS-QOL (СРК).
Заключение. Наличие СИБР и у больных ВЗК, и у больных СРК ассоциировано со снижением показателей 
качества жизни, отражающим как физическое, так и психическое здоровье. Соответствующие 
изменения по всем шкалам были выявлены при использовании специфических опросников (IBDQ и IBS-QOL) 
и большинства шкал опросника SF-36, кроме шкал «витальность» и «социальное функционирование» 
у больных ВЗК и шкалы «общее здоровье» у больных СРК. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, болезнь Крона, язвенный колит, синдром 
раздраженного кишечника, качество жизни, синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
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Сохранение гастроинтестинальных симптомов 
у больных органическими (воспалительные забо-
левания кишечника (взК)) и функциональными 

(синдром раздраженного кишечника (СРК)) заболевани-
ями кишечника в стадии ремиссии вызывает растущий 
интерес. Патофизиологические основы такого феномена, 
которые могли бы объяснить клинические особенности 
у данных групп больных, полностью не выяснены. Тем не 
менее изменение оси «кишечник – мозг», связанное с уве-
личением проницаемости кишечника, нейроиммунной 
активацией и дисбиозом, является общим для этих состо-
яний [1–3]. Одним из проявлений нарушения микробиоты 
у больных взК и СРК может быть синдром избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке (СИБР). Распро-
страненность СИБР в тонкой кишке составляет в попу-
ляции от 5 до 25% и увеличивается с возрастом и среди 

лиц с сопутствующими заболеваниями. СИБР встречается 
у трети больных взК и СРК в стадии ремиссии и способст-
вует ухудшению психического здоровья и качества жизни 
(КЖ) [1–7]. Частота СИБР у больных СРК в среднем со-
ставляет 31,0% (95% доверительный интервал (ДИ) 29,4–
32,6) [8, 9]. Частота СИБР у больных взК широко варьиру-
ет и составляет от 4 до 88% [9, 11–17]. в ряде исследований 
указано, что частота СИБР составляет в среднем 18–30% 
для болезни Крона (БК) и 14–18% для язвенного колита 
(ЯК) [10, 13–15, 18–20]. 
взК представляют собой хронические состояния с ремит-
тирующим рецидивирующим течением, которые поража-
ют в основном молодых больных. Существует два вари-
анта взК: болезнь Крона и язвенный колит [21, 22]. Из-за 
хронического характера и непредсказуемого течения взК 
такие симптомы, как боль в животе, хроническая диарея 
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и потеря веса, могут играть значительную роль в сниже-
нии КЖ больных, затрагивая многие аспекты их повсе-
дневной жизни [23–24].
СРК является распространенным функциональным рас-
стройством кишечника, характеризующимся симптомами 
повторяющихся болей в животе, связанных с изменением 
стула и дефекацией [23]. 
Больные взК и СРК имеют более низкие показатели КЖ по 
сравнению со здоровыми людьми или населением в целом, 
с более низкими показателями КЖ как в умственной, так 
и в физической сферах. Среди больных взК и СРК у боль-
ных с активным заболеванием КЖ значительно ниже по 
сравнению с больными в стадии ремиссии [16, 23, 24].
Цель исследования – анализ КЖ больных взК и СРК в за-
висимости от наличия СИБР. 

Материал и методы
в исследовании приняли участие 152 больных с взК и 100 
больных с СРК. Группу взК составили 80 женщин (52,6%) 
и 72 мужчины (47,4%), группу СРК – 61 женщина (61,0%) 
и 39 мужчин (39,0%). Средний возраст больных взК со-
ставил 38,5 (29,75; 52,25) лет, средний возраст больных 
СРК был на пять лет меньше (р = 0,017) и составил 33,5 (26; 
46,25) лет.
всем больным был проведен водородный дыхательный 
тест (вДТ) для верификации СИБР на аппарате «Gastro+» 
с использованием лактулозы. Североамериканский кон-
сенсус определяет рост H2 ≥ 20 частей на миллион (ppm) 
от исходного уровня в течение 90 минут после приема 
субстрата как положительный для H2 дыхательный тест 
[26]. Обязательными условиями проведения вДТ были 
отсутствие лечения антибиотиками или проведение ко-
лоноскопии по крайней мере за месяц до исследования; 

диета, исключающая за 24 часа молоко и молочные про-
дукты, газированные напитки, фруктовые соки, избыток 
пищевых волокон, слабительные; исключение голодания 
и воздержание от курения по крайней мере за 12 часов до 
проведения теста. Перед проведением вДТ больных также 
просили воздерживаться от физических упражнений. Для 
оценки КЖ использовали общий опросник для обеих 
групп больных (SF-36) и специализированные опросники 
IBDQ (взК) и IBS-QOL (СРК).
все статистические расчеты проводили в  программе 
Rstudio (version 0.99.879 – © 2009–2016 RStudio, Inc., СШа). 

Результаты и обсуждение
СИБР был выявлен у 73 больных взК, что составило 48%, 
и у 32 больных СРК, что составило 32%. 
При определении параметров КЖ у больных взК при ис-
пользовании общего опросника (SF-36) было выявлено, что 
снижение показателей ассоциировано с наличием СИБР: 
«физическое функционирование» – 45 (30; 70) в сравнении 
с 85 (67,5; 95) (р < 0,001); «ролевые ограничения, связанные 
с физическим состоянием» – 0 (0; 25) в сравнении с 75 (50; 
100) (р < 0,001), «физическая боль» – 50 (30; 70) в сравнении 
с 20 (0; 30) (р < 0,001), «общее здоровье» – 60 (55; 65) в срав-
нении с 55 (50; 60) (р < 0,001), «психическое здоровье» – 60 
(56; 68) в сравнении с 68 (60; 72) (р < 0,001) и «ролевые огра-
ничения, связанные с эмоциональным состоянием» – 33 (0; 
67) в сравнении с 100 (67; 100) (р < 0,001). По шкалам «ви-
тальность» и «социальное функционирование» различий 
между группами выявлено не было (рис. 1). 
Существуют разногласия относительно влияния фенотипа 
взК на определение КЖ. Некоторые исследователи сооб-
щают, что больные в стадии ремиссии БК, как правило, 
имеют более низкое КЖ по сравнению с больными ЯК. 

Клинические исследования 

Рис. 1. Показатели КЖ у больных ВЗК (n = 152) в зависимости от наличия или отсутствия СИБР по шкалам 
опросника SF-36 (баллы, МЕД) 
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Однако при комплексном метаанализе было выявлено, что 
у больных с активным заболеванием одинаковая степень 
нарушения КЖ, независимо от фенотипа заболевания 
[21–23].
При определении параметров КЖ у больных СРК при 
использовании общего опросника (SF-36) было выявле-
но, что снижение показателей ассоциировано с наличи-
ем СИБР: «физическое функционирование» – 62,5 (38,75; 
86,25) в сравнении с 85 (80; 95) (р < 0,001); «ролевые огра-
ничения, связанные с физическим состоянием» – 0 (0; 25) 
в сравнении с 75 (50; 75) (р < 0,001), «физическая боль» – 60 
(47,5; 70) в сравнении с 40 (30; 42,5) (р < 0,001), «психическое 
здоровье» – 58 (47; 64) в сравнении с 64 (60; 68) (р < 0,001), 
«ролевые ограничения, связанные с эмоциональным со-
стоянием» – 33 (0; 33) в сравнении с 67 (67; 100) (р < 0,001) 
и «социальное функционирование» – 50 (50; 50) в срав-
нении с 50 (38; 50) (р = 0,042). По шкалам «витальность» 
и «общее здоровье» различий между группами выявлено 
не было (рис. 2). 
При оценке динамики показателей КЖ у больных взК 
в зависимости от наличия СИБР при помощи русифи-
цированной версии опросника IBDQ выявлено значи-
мое снижение по всем основным шкалам: кишечные 
факторы – 40 (36; 45) в сравнении с 59 (55; 62) (р < 0,001), 
системные факторы – 20 (18; 22) в сравнении с 27 (25; 28) 
(р < 0,001), эмоциональные факторы – 51 (45; 57) в срав-
нении с 69 (65,5; 73) (р < 0,001), социальные факторы – 22 
(19; 25) в сравнении с 31 (28; 33) (р < 0,001) (рис. 3). Дан-
ные нашего исследования показывают, что средний балл 
у больных взК с СИБР статистически значимо ниже, чем 
у больных взК без СИБР, и составляет 186 (77; 193,5) и 130 
(120; 145) соответственно (р < 0,001). 

При оценке динамики показателей КЖ у больных СРК 
в зависимости от наличия СИБР при помощи русифици-
рованной версии опросника IBS-QOL выявлено значимое 
снижение общего балла – 102 в сравнении с 86 (p < 0,001). 
Больные с СРК часто испытывают ухудшение КЖ, и их 
симптомы могут оказывать значительное негативное 
влияние на работу и повседневную жизнь [26]. в одном 
из исследований 76,5% больных с СРК (n = 179) сообщили 
об ухудшении качества примерно пяти из десяти обла-
стей повседневной жизни (социальная активность (80%), 
прием пищи в одиночку (80%), успеваемость на работе/ 
в школе (72%), физическая активность (68%), питание 
в группах (65%), досуг (63%), домашние дела (54%), сек-
суальная активность (54%), внешний вид (53%) и путеше-
ствия (50%)) [21, 22]. Более того, большая доля пациентов 
с СРК (n = 48), включенных в одноцентровое исследование, 
указали на плохое качество сна по сравнению со здоровы-
ми людьми (72 против 39% соответственно) [21]. Данные 
опроса также показали, что СРК может негативно влиять 
на трудоспособность: больные с СРК с преобладанием ди-
ареи чаще сообщали о невыходах на работу по сравнению 
с контрольной группой (5,1 против 2,9% соответственно, 
p = 0,004) и имели значительно большую потерю общей 
производительности труда (20,7 против 13,2% соответст-
венно, p < 0,001) [21].
Большая доля больных с взК (до 35,1%) страдают от тре-
воги и депрессии, что способствует еще большему ухудше-
нию их КЖ. Депрессия чаще встречается у больных с БК, 
чем у больных с ЯК (25,3 против 16,7%), однако существен-
ных различий между фенотипами заболевания в отноше-
нии тревоги не выявлено. Следует отметить, что тревога 
(75,6 в сравнении с 31,4%) и депрессия (40,7 в сравнении 

Рис. 2. Показатели КЖ у больных СРК в зависимости от наличия или отсутствия СИБР по шкалам опросника 
SF-36 (баллы, МЕД)
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с 16,5%) чаще встречаются у больных с активным забо-
леванием (в стадии обострения), чем у больных в стадии 
ремиссии [19, 21, 23].

Заключение
Наличие СИБР и у больных взК, и у больных СРК ассо-
циировано со снижением показателей качества жизни, 
отражающих как физическое, так и психическое здоровье. 
Соответствующие изменения по всем шкалам были вы-

явлены при использовании специфических опросников 
(IBDQ и IBS-QOL) и со стороны большинства шкал при 
использовании опросника SF-36, кроме шкал «виталь-
ность» и «социальное функционирование» у больных взК 
и шкал «общее здоровье» и «витальность» у больных СРК. 
Разумно предположить, что проведение своевременной 
диагностики и коррекции СИБР у больных с органиче-
скими (взК) и функциональными (СРК) заболеваниями 
кишечника отразится на их КЖ.  

Рис. 3. Показатели КЖ у больных ВЗК (n = 152) в зависимости от наличия или отсутствия СИБР по шкалам 
опросника IBDQ (баллы, МЕД)
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Quality of Life in Patients with Inflammatory Bowel Diseases and Irritable Bowel Syndrome: 
What Is Common? 

Y.a. Kulygina, M.F. Osipenko, PhD, Prof.
Novosibirsk State Medical University

Contact person: Yulia a. Kulygina, yu_blinova@mail.ru 

Inflammatory bowel diseases (IBD) and irritable bowel syndrome (IBS) are chronic bowel diseases affecting young 
people, leading to a decrease in working capacity and having a negative impact on the quality of life (QOL).  
The syndrome of excessive bacterial growth in the small intestine (SIBO) is often combined with organic  
and functional intestinal diseases, worsening the clinical picture and worsening the quality of life of patients.  
Recently, there has been an increase in the number of diagnosed cases of bacterial overgrowth syndrome  
in the small intestine, which is primarily due to the availability of hydrogen breathing tests (VDT), which facilitate 
the diagnostic process.
Objective. QOL analysis of patients with IBD and IBS, depending on the presence or absence of SIBO.
Material and methods. The study included 152 patients with IBD and 100 patients with IBS. All patients underwent 
VDT for the verification of Iron the "Gastro+" device using lactulose. To access QOL a general questionnaire for both 
groups of patients (SF-36) and were used specialized questionnaires IBD (IBD) and IBS-QOL (IBS).
Results. The presence of SIBО in both IBD and IBS patients is associated with a decrease in quality of life 
indicators reflecting both physical and mental health. Corresponding changes on all scales were detected when 
using specific questionnaires (IBDQ and IBS-QOL) and on the part of most scales when using the SF-36 
questionnaire, except for the "vitality" scale, the "social functioning" scale – in patients with IBD and the "general 
health" scale – in patients with IBS.

Key words: inflammatory bowel diseases, Сrohn disease, ulcerative colitis, irritable bowel syndrome, quality  
of life, small intestinal bacterial overgrowth
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Пациент с болезнью Крона  
и вирусным гепатитом в 
(клинический случай)

Цель представления данного клинического наблюдения – показать, что генно-инженерные биологические 
препараты (ГИБП) у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника в сочетании с хронической 
вирусной патологией могут и должны применяться. Необходим тщательный отбор пациентов на 
биологическую терапию и постоянный мониторинг эффективности и безопасности их применения.
Основные положения. Показан опыт применения ГИБП у молодого человека с сочетанной патологией – 
болезнью Крона и вирусным гепатитом В. Стартовая терапия топическими стероидами 
в сочетании с азатиоприном ввиду недостаточной эффективности была заменена на системные 
глюкокортикоиды + азатиоприн, что по-прежнему не обеспечивало достижения стойкой клинико-лабораторной 
и эндоскопической ремиссии. Терапия ГИБП ведолизумабом способствовала улучшению состояния, однако 
развилась аллергическая реакция при очередном его введении. Для дальнейшей терапии выбран устекинумаб – 
хорошо изученный препарат с подтвержденным благоприятным профилем безопасности. 
Заключение. Устекинумаб показал хорошую эффективность и безопасность при лечении пациента 
с болезнью Крона в сочетании с вирусным гепатитом В. 

Ключевые слова: болезнь Крона, вирусный гепатит В, генно-инженерные биологические препараты (ГИБП), 
устекинумаб, клинический случай
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Болезнь Крона (БК) – хроническое рецидиви-
рующее заболевание желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) неясной этиологии, характери-

зующееся трансмуральным, сегментарным, грануле-
матозным воспалением с развитием местных и сис-
темных осложнений [1].
в настоящее время достигнуты определенные успе-
хи в диагностике и лечении пациентов с БК. К тако-
вым, безусловно, стоит отнести генно-инженерные 
биологические препараты (ГИБП), которые проч-
но вошли в схемы лечения [1]. Однако возникают 
новые вопросы, в том числе оценка прогноза эф-
фективности и безопасности использования ГИБП 
у пациентов с БК [2]. Известно, что пациенты с вос-
палительными заболеваниями кишечника, в  том 
числе БК, имеют повышенный риск инфекционных 
осложнений, включая грипп, пневмонию, опоя-
сывающий лишай, инфекцию Clostridium difficile, 
туберкулез и др. Применение ГИБП ассоциирова-
но с  повышением риска развития коморбидных, 

а также реактивации имеющихся хронических ин-
фекций [3].
Поэтому перед началом терапии ГИБП необходимо 
проводить скрининг на наличие туберкулезной ин-
фекции, который включает в себя тщательный сбор 
анамнеза, рентгенографию (не флюорографию!) 
грудной клетки в двух проекциях, туберкулиновые 
пробы [1, 4]. Также рекомендуется проводить опре-
деление антигена (Hвsag) вируса гепатита B, опреде-
ление в крови антител к вирусу гепатита C, Treponema 
pallidum и вирусу иммунодефицита человека [1]. 
Особого внимания заслуживает проблема вирусных ге-
патитов как коморбидной инфекции. У пациентов с БК 
выше риск гепатита в (HBv) и гепатита С (НвС), что 
обусловлено хирургическими и/или эндоскопическими 
процедурами. Тем не менее относительно высокая доля 
пациентов с БК и сопутствующим гепатитом в/С не 
должна влиять на стратегию терапии заболевания [5].
На фоне применения ГИБП возможен переход ин-
фекционного процесса в  фазу реактивации, кото-
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рая характеризуется повышением уровня ДНК HBv 
в  сыворотке с  последующим нарастанием уровня 
аланинаминотрансферазы (аЛТ), отражающим 
острое печеночно-клеточное повреждение. Оценка 
вирусной нагрузки и  активности аЛТ в  динамике 
является ключевым звеном в диагностике и монито-
ринге реактивации HBv-инфекции [6]. 
Известно, что применение ингибиторов факторов 
некроза опухоли альфа (ФНО-α), ритуксимаба со-
пряжено с риском реактивации HBv-инфекции [6]. 
К  настоящему моменту устекинумаб является хо-
рошо изученным препаратом с  подтвержденным 
благоприятным профилем безопасности [7]. Тем не 
менее дополнительного внимания требует анализ 
его применения у  пациентов с  сопутствующими 
заболеваниями. По данным ретроспективного ана-
лиза, на терапии устекинумабом повышения риска 
реактивации гепатита в (на фоне проведения анти-
вирусной профилактики) не отмечалось [8]. Также 
изучение данных реальной клинической практики 
по применению устекинумаба у пациентов с псориа-
зом и поражениями печени позволяет сделать вывод 
о том, что с точки зрения гепатотоксичности препа-
рат может оказаться безопасным даже у пациентов 
с ранее существовавшим заболеванием печени [9].
Группой исследователей под руководством a. abuchar 
был описан случай назначения устекинумаба паци-
енту с  псориазом и  сопутствующим вирусным ге-
патитом С. Подкожное введение препарата по 45 мг 
каждые 12 недель позволило достичь клинического 
улучшения, при этом по гепатиту С пациент находил-
ся в ремиссии (бессимптомное течение с отрицатель-
ными результатами анализов на антитела к НвС) [10].
H.Y. Chiu и соавт. [8] представили данные 18 пациентов 
с псориазом и сопутствующим вирусным гепатитом 
в (14 пациентов) или вирусным гепатитом С (четыре 
пациента), получивших как минимум две инъекции 
устекинумаба. Ни у одного из пациентов не отмечено 
значительного увеличения активности аминотрансфе-
раз. авторы делают вывод о том, что противовирус-
ная профилактика, по-видимому, сводит к минимуму 
риск вирусной реактивации у пациентов с псориазом 
и сопутствующим вирусным гепатитом в. 
в исследовании R. Gish и соавт. был проведен ана-
лиз данных по безопасности препарата устекинумаб 
в рандомизированных клинических исследованиях 
второй и третьей фаз. в рамках исследований срав-
нивали показатели распространенности активных 
случаев вирусного гепатита в/С у пациентов с рев-
матоидным и псориатическим артритом, псориазом, 
БК, язвенным колитом, анкилозирующим спонди-
литом, получавших терапию устекинумабом или 
плацебо (6581 пациент). Результаты анализа проде-
монстрировали, что при обследовании до лечения 
пациентов на HBv и HCv терапия устекинумабом по 
всем показаниям ассоциировалась с низким риском 
или отсутствием риска активации инфекций гепати-
та B и C [12].
Полученные данные позволяют использовать усте-
кинумаб у  пациентов с  воспалительными заболе-

ваниями кишечника, коморбидных по вирусным 
гепатитам. 
в качестве иллюстрации приводим собственное кли-
ническое наблюдение.
Пациент Я., 35 лет. в 2018 г. в возрасте 31 года вери-
фицирован вирусный гепатит в с фиброзом печени 
F2 по MeTavIR, противовирусную терапию не по-
лучал. Курит более 10 лет в среднем по пачке сига-
рет в день. в январе 2020 г. в возрасте 33 лет стала 
беспокоить боль в  нижних отделах живота раз-
личной интенсивности и  продолжительности, без 
связи с приемом пищи и актом дефекации, которая 
проходила самостоятельно. Периодически отмечал 
повышение температуры тела до 38 °С, которое ку-
пировал приемом аспирина. в октябре 2020 г. боль 
и чувство тяжести в правой подвздошной области 
приобрели постоянный характер, появился неустой-
чивый стул с примесью крови и слизи. Обратился 
за медицинской помощью к участковому терапевту. 
в ходе обследования на амбулаторном этапе выяв-
лены лейкоцитоз до 11 × 109/л со сдвигом лейкоци-
тарной формулы (палочкоядерных нейтрофилов 8%), 
повышение скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
по Панченкову до 30 мм/ч. При колоноскопии – отеч-
ность слизистой терминального отдела подвздошной 
и слепой кишки с единичными продольными язвами 
и  умеренной контактной кровоточивостью. Мор-
фологически – активный воспалительный процесс 
(трансмуральные лимфоидные скопления) и разра-
стание грануляционной ткани в области терминаль-
ного отдела подвздошной кишки. 
Гастроэнтерологом выставлен диагноз: болезнь 
Крона (терминальный илеит), распространенная 
нестриктурирующая форма, острое течение, средне-
тяжелая степень. 
в соответствии с клиническими рекомендациями [1], 
пациенту назначен топический глюкокортикостеро-
идный препарат (будесонид), что привело к положи-
тельному клиническому и лабораторному эффекту. 
Через три месяца симптомы активности иммунного 
процесса возобновились и проводимая терапия была 
усилена азатиоприном в дозе 100 мг в сутки. Приме-
нение азатиоприна в дозе ниже рекомендуемой было 
обусловлено наличием у пациента хронической вирус-
ной инфекции (гепатит в). Лечение осуществлялось 
под строгим лабораторным контролем, согласно ин-
струкции к препарату: в течение первых восьми недель 
приема – еженедельный, затем – один раз в две-три 
недели мониторинг картины периферической крови, 
периодический (ежемесячно) контроль активности 
печеночных трансаминаз (аЛТ, аспартатаминотранс-
феразы), щелочной фосфатазы и уровня билирубина. 
в феврале 2021 г. пациент перенес новую коронави-
русную инфекцию, которая усугубила активность 
БК. в ходе стационарного обследования констати-
ровано повышение С-реактивного белка (СРБ) до 
12 мг/л, фекального кальпротектина до 667 мкг/г, фи-
бриногена до 5,7 г/л, СОЭ по Панченкову до 29 мм/ч. 
Уровни маркеров цитолиза и холестаза не превыша-
ли референсных значений. Эндоскопическая картина 
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соответствовала БК с множественными язвами тер-
минального отдела подвздошной и  слепой кишки. 
Морфологически документировано трансмуральное 
воспаление интерстициального типа неравномерно-
го характера с выраженной лимфоцитарно-плазма-
тической инфильтрацией собственной пластинки, 
эпителиоидные гранулемы. 
Курс системных глюкокортикоидов (преднизолон 
в дозе 60 мг в сутки) привел к некоторому снижению 
активности БК (в динамике показатели СРБ – 9 мг/л, 
фекального кальпротектина – 480 мкг/г), но после 
отмены препарата активность процесса вернулась 
(диарея до четырех раз в сутки с примесью крови, 
уровень СРБ – 14 мг/л, фекального кальпротектина – 
724 мкг/г), что свидетельствует о формировании гор-
монозависимости.
С учетом молодого возраста пациента (до 40 лет), 
распространенного (> 100 см) поражения кишки, 
ранней потребности в  назначении системных сте-
роидов, развития гормональной зависимости, стату-
са курильщика, наличия эпителиоидных гранулем, 
в  результате мультидисциплинарного консилиума 
было принято решение начать терапию ГИБП [1]. 
У пациента исключены туберкулез (диаскинтест, 
рент генография грудной клетки, микроскопия кала 
на микобактерию туберкулеза), иерсиниоз, псев-
домембранозный колит (токсины а и в Clostridium 
difficile), получены отрицательные результаты обсле-
дований на инфицирование Treponema pallidum, ви-
русом иммунодефицита человека [1, 4].
в качестве препарата первой линии выбран ведоли-
зумаб (гуманизированное моноклональное антите-
ло, антагонист интергиновых рецепторов с  селек-
тивным воздействием на кишечник, не обладающий 
установленной системной иммуносупрессивной ак-
тивностью). Этот аспект был крайне важен в связи 
с наличием у пациента вирусного гепатита в (поло-
жительные Hbsag, аnti-HBc (IgG), умеренная вире-
мия (ДНК HBv 7,9 × 103 Ме/мл), степень фиброза 
печени F2 по MeTavIR).
Индукционную терапию ведолизумабом проводи-
ли 8 июня, 22 июня, 20 июля 2022 г. в августе 2022 г. 
пациент обратился к врачу с жалобами на тяжесть 
в правом подреберье, слабость. в ходе осмотра паль-
паторно – размеры печени не увеличены. На коже 
спины и  груди визуализировалась мелкоточечная 
сыпь бледно-розового цвета без кожного зуда. Лабо-
раторно обнаружено повышение уровня печеночных 
трансаминаз в шесть раз без признаков активации 
вирусного гепатита в. Через семь дней после введе-
ния инфузионного гепатопротектора «инозин + ме-
глюмин + метионин + никотинамид + янтарная 
кислота» показатели трансаминазной активности 
вернулись к референсным значениям, а высыпания 
на коже исчезли. 
Очередное введение ведолизумаба (15 сентября 2022 г.)  
в условиях гастроэнтерологического отделения ре-
гионального центра по диагностике и лечению вос-
палительных заболеваний кишечника пациент пере-
нес удовлетворительно, однако через четыре часа на 

коже груди и плеч появились папуловидные высыпа-
ния диаметром 2–3 мм с умеренным кожным зудом. 
Повышения трансаминазной активности и маркеров 
холестаза выявлено не было. Пациент был осмотрен 
клиническим фармакологом и аллергологом меди-
цинской организации, состояние расценено как ал-
лергическая реакция на препарат. Согласно приказу 
Росздравнадзора от 15.02.2017 № 1071 «Об утверж-
дении порядка осуществления фармаконадзора», 
статьям 64 и 65 Федерального закона от 12.04.2010  
№ 61 «Об обращении лекарственных средств» и по-
ручению Росздравнадзора от 12.04.2017 № 01И-870/17 
«О новых законодательных требованиях в области 
мониторинга безопасности лекарственных препара-
тов», было оформлено извещение о нежелательной 
реакции лекарственного средства. 
в связи с  сохраняющейся высокой активностью 
воспалительного процесса в  кишечнике решено 
произвести замену биологической терапии. При 
принятии решения о выборе биологического препа-
рата в качестве второй линии терапии специалисты 
мультидисциплинарного консилиума (гастроэн-
теролог, клинический фармаколог, инфекционист) 
руководствовались принципами персонифициро-
ванного подхода и управления рисками для дости-
жения долгосрочных и  безопасных результатов 
терапии у пациента с высоким риском инфекцион-
ных осложнений и активации вирусной инфекции. 
Одним из препаратов, обладающих максимально 
благоприятным профилем безопасности, в  насто-
ящее время является устекинумаб. Препарат инги-
бирует интерлейкины (ИЛ) 12 и 23, регулирующие 
дифференцировку и пролиферацию лимфоцитов по 
патологическим воспалительным путям, в результате 
чего происходит блокада воспалительного процесса 
в стенке кишки. При этом устекинумаб не блокирует 
физиологическую защитную роль ФНО-α, благодаря 
чему не увеличивается риск инфекций, малигниза-
ции и локальных инфекций, отсутствует влияние на 
местный иммунитет в ЖКТ [13]. Кроме того, в ре-
альной клинической практике эффективность усте-
кинумаба остается высокой у  пациентов с  БК при 
переключении с ведолизумаба. 
Успешная инициация терапии устекинумабом в дозе 
390 мг внутривенно капельно проведена в сентябре 
2022 г., второе введение 90 мг препарата осуществ-
лено через восемь недель в условиях кабинета анти-
цитокиновой терапии Республиканского центра ди-
агностики и лечения воспалительных заболеваний 
кишечника. Необходимо отметить хорошую перено-
симость препарата и положительную клиническую 
(купирование абдоминального болевого синдрома, 
стул один-два раза в сутки без патологических при-
месей), лабораторную (нормализация уровня лей-
коцитов и лейкоцитарной формулы, СРБ – 4,2 мг/л, 
фекальный кальпротектин – 360 мкг/г) и эндоскопи-
ческую динамику (уменьшение отечности слизистой, 
эпителизация язв в терминальном отделе подвздош-
ной и в слепой кишке). Признаков активации хрони-
ческого вирусного гепатита в не наблюдается. 
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Представленный случай демонстрирует эффек-
тивность и благоприятный профиль безопасности 
устекинумаба у  пациента, имеющего ограничения 
по применению других ГИБП. Особенно это важно 
у  пациентов с  вирусными гепатитами в  анамнезе, 
поскольку имеются данные, что терапия устекину-

мабом ассоциирована с низким риском активации 
гепатита в/С. Подтверждением этому служит и опи-
санный нами клинический случай.  

Авторы заявляют об отсутствии  
конфликта интересов.
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The Patient with Crohn's Disease and Viral Hepatitis B (Clinical Case) 

L.v. Tarasova, PhD1, 2, 3, e.I. Busalaeva, PhD1, 2

1 I.N. Ulianov Chuvash State University, Cheboksary 
2 Institute of Postgraduate Medical Education, Cheboksary 
3 Republican Clinical Hospital, Cheboksary, 428015, Russia

Contact person: Larisa v. Tarasova, tlarisagast18@mail.ru

The purpose of the presentation of clinical observation is to show that genetically engineered biological drugs 
(GIBP) in patients with inflammatory bowel diseases in combination with chronic viral pathology can and should 
be used. Careful selection of patients for biological therapy and constant monitoring of the effectiveness and safety 
of their use is necessary. 
Main provisions. The experience of using GIBP in a young man with a combined pathology – Crohn's disease 
and viral hepatitis B. Starting therapy with topical steroids in combination with azathioprine due to insufficient 
effectiveness was replaced with systemic glucocorticoids + azathioprine. However, it was not possible to achieve 
stable clinical, laboratory and endoscopic remission. Therapy with GIBP Vedolizumab contributed  
to the improvement of the condition, but an allergic reaction developed with its next administration.  
Ustekinumab, a well-studied drug with a confirmed favorable safety profile, was selected for further therapy.  
Conclusion. Ustekinumab has shown good efficacy and safety in the treatment of a patient with Crohn's disease  
in combination with viral hepatitis B.

Key words: Crohn's disease, viral hepatitis B, genetically engineered biological drugs (GIBP), ustekinumab, 
clinical case
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Язвенный колит и патология 
почек: внекишечное проявление 
или лекарственное поражение?

К внекишечным проявлениям воспалительных заболеваний кишечника ряд авторов относят 
патологию почек: тубулоинтерстициальный нефрит, нефролитиаз, гломерулонефрит, реже выявляют 
IgA-, IgM-нефропатии, амилоидоз почек, которые встречаются у 6–46% пациентов. Представлен 
клинический случай патологии почек у пациента с язвенным колитом (ЯК), а также описан алгоритм 
дифференциального диагноза при ассоциации ЯК и патологии почек. 

Ключевые слова: язвенный колит, внекишечные проявления, тубулоинтерстициальный нефрит 
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Введение
Одной из причин растущего интереса практикующих 
врачей и исследователей к проблеме воспалительных 
заболеваний кишечника (взК) является многообра-
зие внекишечных проявлений, к которым нередко 
причисляют патологию почек. Чаще встречаются ту-
булоинтерстициальный нефрит, нефролитиаз, гло-
мерулонефрит, к более редким проявлениям относят 
Iga-, IgM-нефропатии, амилоидоз почек [1].

Клинический случай
Пациент Б., 49 лет, в январе 2023 г. обратился на кон-
сультацию к гастроэнтерологу с жалобами на уча-
щенный стул до двух-трех раз в сутки с примесью 
крови, дискомфорт в нижних отделах живота перед 
дефекацией.
Из анамнеза известно, что заболел в 2019 г., когда 
впервые отметил появление слизи и крови в кале, 
кашицеобразный стул до трех раз в сутки. Инфек-
ционная патология, целиакия, обострение геморроя 
исключены на догоспитальном этапе. Пациент был 
направлен на стационарное обследование в гастро-
энтерологическое отделение клинической больницы 
г. Саратова. При осмотре состояние удовлетвори-
тельное. артериальное давление (аД) – 125 и 75 мм 
рт. ст. По органам дыхания и кровообращения – без 
особенностей. Живот мягкий, умеренно болезнен-
ный по ходу кишечника. в  общем анализе крови: 

гемоглобин – 128 г/л, эритроциты – 4,9 × 1012/л, лей-
коциты – 8,9 × 109/л, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) – 25 мм/ч. в биохимическом анализе крови: 
холестерин – 4,3 ммоль/л, мочевина – 5,4 ммоль/л, 
креатинин  – 72 мкмоль/л, скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ)  – 104 мл/мин, С-реактивный 
белок (СРБ)  – 10,1 мг/дл. Копрограмма: кал полу-
оформленный, лейкоциты – до 40–50 в поле зрения, 
эритроциты – 10–15 в поле зрения, яйца гельминтов 
не выявлены. Общий анализ мочи: соломенно-жел-
тая, удельный вес  – 1018, лейкоциты  – 1–2 в  поле 
зрения; эритроцитов нет, цилиндров нет. Фекальный 
кальпротектин – 567 мкг/г.
При ультразвуковом исследовании (УзИ) органов 
брюшной полости и почек – диффузное уплотнение 
ткани поджелудочной железы, утолщение и уплот-
нение стенки желчного пузыря, почки обычной 
формы и размеров. При эндоскопии слизистая тол-
стой кишки гиперемирована, контактно кровоточи-
ва на протяжении 15 см от ануса с множественными 
эрозиями и  изъязвлениями. Индекс Schroeder  – 
3 балла. Гистологически – плотная лимфоцитарная 
инфильтрация слизистой оболочки прямой кишки 
с  множеством микроабсцессов и  микроэрозий. 
выставлен диагноз: «Язвенный колит, впервые вы-
явленный. Проктит. Среднетяжелая атака. Индекс 
Мейо 9 баллов». Назначены сульфасалазин (4 г/сут) 
с фолиевой кислотой, месалазин (Салофальк 500 мг 
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два раза в свечах). На фоне терапии кровь в кале 
исчезла, стул нормализовался. выписан с  реко-
мендациями продолжить прием месалазина (Меза-
вант 3,2 г/сут, Салофальк 500 мг один раз местно). 
На фоне базисной терапии стул стал ежедневным, 
один раз в день, оформленным, без патологических 
примесей. Копрограмма: кал коричневый, офор-
мленный, примеси слизи и крови нет, реакция на 
кровь отрицательная, реакция на стеркобилин по-
ложительная, мышечные волокна с и без исчерчен-
ности  – небольшое количество, эритроцитов нет, 
лейкоцитов нет. Кальпротектин через шесть меся-
цев – 49 мкг/г. Лечение продолжил.
в декабре 2021 г. при плановом обращении к гастро-
энтерологу сдал общеклинический и биохимический 
анализы крови, выявлено повышение креатинина 
до 185 мкмоль/л, мочевины до 7 ммоль/л, СКФ  – 
36 мл/мин/1,73 м2. в анализах мочи – без изменений. 
Даны рекомендации исследовать перечисленные по-
казатели в динамике через один и три месяца, однако 
в указанное время пациент к врачам не обратился.
Состояние ухудшилось в  мае 2022 г., когда в  связи 
с  нарастающей слабостью, повышением аД до 160 
и 90 мм рт. ст., изменением биохимических показа-
телей крови (креатинин – 1018 мкмоль/л, мочевина – 
37,8 мкмоль/л, СКФ – 5 мл/мин/1,73 м2) госпитали-
зирован в отделение нефрологии. При поступлении 
состояние средней тяжести. Пульс и частота сердеч-
ных сокращений  – 81 уд/мин. Тоны сердца ясные, 
акцент второго тона над аортой. артериальное дав-
ление 160 и 90 мм рт. ст. Симметричные отеки ниж-
них конечностей до середины голени. При пальпации 
живот мягкий, безболезненный. Поколачивание по 
пояснице безболезненное. Стул оформленный, один 
раз в день, без патологических примесей. Суточный 
диурез – 460 мл. в общем анализе крови: гемоглобин – 
97 г/л, эритроциты – 4,6 × 1012/л, лейкоциты – 8,9 × 109/л, 
СОЭ – 48 мм/ч. в общем анализе мочи: темно-желтая, 
мутная, удельный вес – 1033, лейкоциты – 5–10 в поле 
зрения, измененные эритроциты – 4–5 в поле зрения, 
глюкоза и белок – отрицательны. в биохимическом 
анализе крови: холестерин  – 8,7 ммоль/л, мочеви-
на – 37,8 ммоль/л, креатинин – 1018 мкмоль/л, общий 
белок – 68 г/л, альбумин – 42 г/л, СРБ – 126 мг/дл, 
СКФ – 5 мл/мин/1,73 м2. Копрограмма: кал коричне-
вый, оформленный, примеси слизи и крови нет, ре-
акция на кровь отрицательная, мышечные волокна 
с и без исчерченности – умеренное количество, эри-
троцитов нет, лейкоцитов нет. УзИ почек: умеренное 
увеличение обеих почек, снижение дифференцировки 
коркового и мозгового вещества. Принимает месала-
зин 2,4 г/сут. 
Проведена нефробиопсия. При гистологическом 
исследовании в препарате 13 клубочков, увеличены 
в размерах. в интерстиции – множество гранулем, 
состоящих из эпителиоидных и гигантских много-
ядерных клеток без участков некроза. Диффузный 
склероз интерстиция и атрофия канальцев, занимаю-
щие около 50% почечной паренхимы. Диффузно-оча-
говая инфильтрация интерстиция преимущественно 

мононуклеарами с небольшой тенденцией к инвазии 
в  атрофичных канальцах. Диагноз: «хронический 
гранулематозный тубулоинтерстициальный не-
фрит». Постановка центрального венозного катетера 
справа с 30.05.2022 по 01.07.2022. Острый гемодиа-
лиз с 30.04.2022 № 14. Диагностическая нефробиоп-
сия 08.06.2022. Консилиум нефрологов и гастроэн-
терологов квалифицировал выявленные изменения 
в поч ках как нежелательный эффект 5-аминосалици-
ловой кислоты (5-аСК), в связи с чем месалазин был 
отменен. Проведен гемодиализ № 14, назначены би-
сопролол 2,5 мг/сут, преднизолон 90 мг/сут с после-
дующим переходом на пероральный прием 60 мг/сут 
на четыре недели.
На фоне лечения была отмечена тенденция к разре-
шению острого почечного повреждения: креатинин 
снизился до 221 мкмоль/л, мочевина – до 9,1 ммоль/л, 
СКФ – до 29 мл/мин/1,73 м2. в удовлетворительном 
состоянии выписан с рекомендациями продолжить 
прием глюкокортикостероидов (ГКС) 40 мг/сут в те-
чение четырех недель с деэскалацией дозы до полной 
отмены после консультации гастроэнтеролога.
При снижении дозы преднизолона до 10 мг/сут па-
циент стал отмечать учащение стула до двух-трех 
раз в  день, появление крови в  кале, дискомфорт 
в нижних отделах живота, связанный с дефекацией. 
Фекальный кальпротектин  – 705,5 мкг/г. в  общем 
анализе крови: эритроциты – 4,81 × 1012/л, гемогло-
бин – 132 г/л, СОЭ – 5 мм/ч. в биохимическом ана-
лизе крови: креатинин – 180,4 мкмоль/л, мочевина – 
7,9 ммоль/л, СРБ – 3,2 мг/дл, СКФ – 37 мл/мин/1,73 м2. 
Копрограмма: коричневый, полуоформленный кал, 
реакция на кровь – положительная, эритроциты – до 
10 в поле зрения, лейкоцитов нет, слизь – в неболь-
шом количестве. 
При эндоскопии слизистая толстой кишки гипере-
мирована только в  прямой кишке на протяжении 
8 см от ануса с множественными эрозиями. Индекс 
Schroeder – 2 балла. в колонобиоптате – лимфоци-
тарная инфильтрация слизистой оболочки прямой 
кишки с множеством микроабсцессов и микроэро-
зий. 
Рекомендован азатиоприн 150 мг/сут на фоне сниже-
ния дозы преднизолона до полной отмены. Через во-
семь недель отмечалась положительная клиническая 
динамика: стул нормализовался, в копрограмме – без 
патологических примесей, реакция на кровь отрица-
тельная. в общем анализе крови: гемоглобин – 129 г/л, 
эритроциты – 4,9 × 1012/л, СОЭ – 6 мм/ч. Фекальный 
кальпротектин – 89 мкг/г, креатинин – 178 мкмоль/л, 
мочевина – 7,9 ммоль/л, СКФ – 38 мл/мин/1,73 м2. 
в общем анализе мочи: соломенно-желтая, удельный 
вес – 1022, эритроцитов нет, лейкоцитов нет, белок 
и сахар – отрицательно. Продолжает монотерапию 
азатиоприном в дозе 150 мг/сут на фоне клинико-ла-
бораторного мониторинга.
в ходе наблюдения и лечения данного пациента воз-
ник ряд вопросов: каковы частота и патогенез раз-
вития патологии почек при взК, является ли это 
внекишечным проявлением взК или нежелательным 
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эффектом лекарственной терапии, каковы предик-
торы развития острого повреждения почек на фоне 
базисной терапии, какова тактика лечения в этой си-
туации?
вовлечение почек в патологический процесс при взК 
может быть обусловлено различными факторами: 
иммунным воспалением, метаболическими наруше-
ниями, лекарственным повреждением [2].

Тубулоинтерстициальный нефрит
Представления о  механизмах развития тубулоин-
терстициального нефрита при взК различны. Ряд 
исследователей рассматривают данное заболевание 
как внекишечное проявление взК, связанное с его 
активностью. Специфические белки α1-MG, β-NaG, 
β2-MG и цистатин С при обнаружении их в моче сви-
детельствуют о повреждении канальцевого аппарата 
почек, часто встречающемся при взК и связанном 
с  активностью язвенного колита (ЯК) и  болезнью 
Крона (БК) [3]. При этом дебют патологии почек по 
времени совпадает с дебютом взК, чаще с ЯК, или 
предшествует ему. Клиническая картина тубулоин-
терстициального нефрита неспецифична: пациенты 
предъявляют жалобы на общее недомогание, умень-
шение объема мочи, снижение веса, лихорадку, аб-
доминальные боли. в лабораторных исследованиях 
обращают внимание нарастающее повышение уров-
ня креатинина и мочевины, снижение СКФ, наруше-
ния функций печени, повышение маркеров воспа-
ления – СОЭ и СРБ [4]. Морфологические признаки 
тубулоинтерстициального нефрита неспецифичны: 
гранулемы без эозинофильного инфильтрата, лим-
фоцитарные инфильтраты с некротизирующей гра-
нулемой [5].
Нередко тубулоинтерстициальный нефрит рас-
сматривают как нежелательный эффект базисной 
терапии взК. Данные о нефротоксичности препа-
ратов базисной терапии 5-аСК противоречивы. 
Отмечено, что частота тубулоинтерстициального 
нефрита у пациентов с взК достигает 1%, патоло-
гия ассоциирована с приемом 5-аСК [6]. Предпо-
лагают дозозависимое повреждение почек из-за 
ингибирования циклооксигеназы или реакции 
гиперчувствительности. При этом риск тубулоин-
терстициального нефрита у пациентов с взК не за-
висит от конкретного препарата 5-аСК. Также воз-
можна индивидуальная реакция на сульфасалазин, 
не связанная с дозой и продолжительностью прие-
ма препарата [6]. Указывают на наличие сопутству-
ющей аутоиммунной патологии у пациентов с ЯК 
и БК, которая становится триггером почечного по-
вреждения и развития тубулоинтерстициального 
нефрита [7]. 
Циклоспорин и такролимус, назначенные при тяже-
лых обострениях взК или в качестве терапии второй 
линии, имеют побочные эффекты, в том числе дозоза-
висимую нефротоксичность, связанную с интенсив-
ной артериолярной вазоконстрикцией, приводящей 
к снижению СКФ и завершающейся интерстициаль-
ным фиброзом [8]. Случаи тубулоинтерстициально-

го нефрита на фоне терапии иммуномодуляторами 
либо анти-ФНО-препаратами до настоящего време-
ни не описаны.
в круг диагностики патологии почек при взК следует 
включать нефролитиаз, который при взК встречает-
ся чаще, чем у здоровых. Низкий рН мочи, снижение 
ее объема у пациентов, перенесших оперативное вме-
шательство на толстой кишке, инициируют и поддер-
живают избыток образования и экскреции мочевой 
кислоты [9]. Мальабсорбция солей желчи у пациен-
тов с операциями на подвздошной кишке, повыше-
ние проницаемости кишечной стенки для оксала-
тов, уменьшение количества Oxalobacter formigenes, 
участвующих в катаболизме оксалатов в кишечнике, 
могут вызывать гипероксалурию [10]. активность 
взК играет значимую роль в развитии нефролитиа-
за, усиливая дегидратацию и электролитные потери, 
особенно у пациентов с ЯК. При взК чаще образуют-
ся оксалатные камни. в свою очередь, оксалаты ока-
зывают токсическое действие на нефроциты, изме-
няя проницаемость клеточных мембран, активность 
митохондрий, повышая количество активных форм 
кислорода [11].

Гломерулонефриты
При взК описаны различные морфологические ва-
рианты гломерулонефритов: мембранозный, гломе-
рулярный, мембранопролиферативный, Iga- и IgM-
гломерулонефриты, фокальный и  сегментарный 
гломерулосклероз [12]. Развитие гломерулонефри-
тов, особенно при БК, объясняют общностью ге-
нетических (локусы HLa-DR1 и HLa-DR1/DQw5), 
иммунологических механизмов хронического воспа-
ления, нарушением выработки и транспорта Igа [13]. 
По времени возникновения гломерулонефриты чаще 
совпадают с дебютом взК, клиническая картина во 
многом определяется морфологическим вариантом 
гломерулонефрита. активность гломерулонефрита 
ассоциирована с активностью взК; при адекватной 
терапии обострения отмечается регресс почечного 
повреждения [14]. 

Амилоидоз почек
амилоидоз почек – редкое проявление взК, которое, 
как правило, диагностируют через 10–15 лет после ве-
рификации диагноза. Чаще встречается аа-амилои-
доз, который клинически проявляется протеинурией, 
нефротическим синдромом, текущим прогредиент-
но, прогрессируя до почечной недостаточности [15].  
Диагноз амилоидоза – комплексный с выполнени-
ем нефробиопсии либо биопсии из прямой кишки 
с окрашиванием на амилоид.
Таким образом, с момента верификации взК и весь 
период динамического наблюдения с учетом особен-
ностей базисной терапии необходимо анализировать 
структуру (УзИ, компьютерная томография, в ряде 
случаев – нефробиопсия), мониторировать функции 
почек (анализ мочи, микробное число, функциональ-
ные пробы, уровень креатинина, мочевины, СКФ). 
Повышение маркеров азотемии требует динамиче-

Клиническая практика



65Гастроэнтерология

ского наблюдения, исключения иных причин сниже-
ния функции почек с возможным решением вопроса 
о модификации базисной терапии взК. альтернати-
вой терапии 5-аСК становится назначение азатио-
прина, при его неэффективности – генно-инженер-
ных биологических препаратов. выявление, ведение 
и лечение пациентов с нефролитиазом при ЯК и БК 
не отличаются от стандартных подходов, прогноз 
данного проявления благоприятный. При гломеру-
лонефрите рекомендованы терапия стероидами в/в 
с последующим переходом на пероральный прием, 
гемодиализ по показаниям (при снижении СКФ 
менее 15 мл/мин/1,73 м2).

Заключение
в описанном клиническом случае представлен 
тубулоинтерстициальный нефрит с  развити-
ем острого почечного повреждения, возникший 
в  течение 2,5 лет приема месалазина и  являю-
щийся иллюстрацией нежелательной реакции 
на препараты 5-аСК. Основные принципы тера-
пии в такой ситуации заключаются в модифика-
ции базисной терапии взК, назначении ГКС до 
достижения клинического ответа, проведении 
гемодиализа при необходимости с  последую-
щим динамическим наблюдением показателей  
азотемии.  
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Ulcerative Colitis and Kidney Pathology: Drug Damage or Extra-intestinal Manifestation? 
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Saratov State Medical University named after V.I. Razumovsky
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A number of authors attribute kidney pathology to extraintestinal manifestations of inflammatory bowel  
diseases: tubulointerstitial nephritis, nephrolithiasis, glomerulonephritis, IgA-, IgM-nephropathies, amyloidosis  
of the kidneys, which occur in 6–46% of patients, are less common. A clinical case of kidney pathology in a patient 
with ulcerative colitis (UC) is presented, and an algorithm for differential diagnosis in the association of UC  
and kidney pathology is described.
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актуальность основных положений 
Тайпейского консенсуса

В обзоре литературы рассмотрены положения Тайпейского консенсуса (июль – август 2020 г.), 
имеющие наивысшую степень доказательности. Представлена стратегия канцеропревенции рака 
желудка с точки зрения обоснованности массового скрининга и лечения инфекции Helicobacter pylori.  
Материалы Тайпейского консенсуса представлены в контексте их актуальности в России. 

Ключевые слова: H. pylori, скрининг, эрадикация, кишечная метаплазия, рак желудка, тест, эндоскопия
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Обзор

Введение
Несмотря на успехи в области диагностики и лечения 
инфекции Helicobacter pylori, рак желудка остается 
серьезной проблемой в мировом масштабе, занимая 
пятое место по уровню заболеваемости в мире и тре-
тье – в структуре смертности от онкологических забо-
леваний [1, 2]. Самые высокие показатели заболевае-
мости отмечаются в странах восточной и Центральной 
азии, Латинской америке, самые низкие – в Северной 
америке. в  восточной азии заболеваемость раком 
желудка составляет 32,1 на 100 тыс. у мужчин, 13,2 – 
у женщин, в Южной Корее – 57,8 и 23,5 на 100 тыс., 
в Японии – 40,7 и 16,0 на 100 тыс. у мужчин и женщин 
соответственно [1, 2]. Наименьшая заболеваемость 
наблюдается в Северной америке и большинстве рай-
онов африки. Так, в Соединенных Штатах америки 
заболеваемость раком желудка составляет 5,5 случаев 
на 100 тыс. у мужчин и 2,8 – у женщин [1]. Россия от-
носится к странам с высокой заболеваемостью раком 
желудка. в 2010 г. заболеваемость раком желудка в Рос-
сии составляла 28,3 на 100 тыс. населения, в 2020 г. сни-
зилась до 21,89 на 100 тыс. населения. Таким образом, 
снижение заболеваемости за 10 лет составило 14,37% 
[3]. вместе с тем у заболевших сохраняется неблаго-
приятный прогноз, так как только в 13% случаев рак 
желудка выявляется на первой стадии. Это определя-
ет актуальность совершенствования профилактики 
и скрининга рака желудка в нашей стране. 

в июле – августе 2020 г. в г. Тайбэе прошла встреча 
по достижению мирового соглашения в отношении 
скрининга и эрадикации H. pylori с целью предотвра-
щения развития рака желудка среди широких слоев 
населения. Несмотря на снижение уровня заболева-
емости раком желудка в последнее время, он остает-
ся одной из ведущих причин смерти от рака во всем 
мире. Крупный прорыв в исследованиях рака желуд-
ка произошел с открытием H. pylori и доказательст-
вом связи этой инфекции с развитием некардиаль-
ного рака желудка [1].
H. pylori является причиной гастрита, приводящего 
к хроническому воспалению слизистой оболочки же-
лудка и последующей ее атрофии. Инфекция H. pylori 
прямо и косвенно вызывает прогрессирующее повре-
ждение эпителия желудка, что в итоге может привести 
к аденокарциноме желудка. Исследования [4, 5] пока-
зали, что эрадикация H. pylori может снизить риск раз-
вития рака желудка.
Эксперты в основных положениях консенсуса ответи-
ли на ряд вопросов. 
1.  Какой неинвазивный тест стоит выбрать для диагно-

стики H. pylori?
2.  Когда проводить эзофагогастродуоденоскопию?
3.  Как оценить эффективность эрадикации H. pylori 

и нужно ли это делать?
4.  Как обследовать пациентов с  прогрессирующим 

атрофическим гастритом?
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5.  Как лечить бессимптомно инфицированных H. pylori 
пациентов для профилактики рака желудка?

6.  Как выявить лиц с повышенным риском развития 
рака желудка для эндоскопического наблюдения 
после эрадикации H. pylori?

7.  Как реализовать программу скрининга и эрадика-
ции Н. pylori?

Обсуждение последствий широкого применения ан-
тибиотиков: появление устойчивости H. pylori к анти-
биотикам и нарушение микробиоты кишечника, по-
тенциальное влияние на риск возникновения других 
расстройств пищеварения (ожирение, гастроэзофаге-
альный рефлюкс, метаболический синдром и аутоим-
мунные заболевания).
в ходе достижения консенсуса были рассмотрены ут-
верждения, имеющие разную степень доказательности. 
Распределив эти утверждения по степени доказатель-
ности и прокомментировав их, были сделаны выводы 
в виде положений консенсуса [6]. 

утверждение 1, с которым согласились 96% экспертов 
консенсуса, звучит следующим образом: «Несмотря на 
то что заболеваемость и смертность от рака желудка 
в мире снижаются, число новых случаев заболевания 
раком желудка остается высоким в связи с увеличени-
ем численности пожилого населения».
Рак желудка остается пятой по заболеваемости и тре-
тьей в мире причиной смерти от рака. Пятилетняя 
выживаемость от распространенного рака желудка 
в европе составляет менее 30% [1]. Согласно статисти-
ке базы данных GLOBOCaN за 2018 г., оценочная за-
болеваемость в 2018 г. составила 15,7 и 7,0 на 100 тыс. 
мужчин и женщин во всем мире соответственно [1, 7]. 
Наиболее высокие показатели стандартизованной по 
возрасту встречаемости рака желудка наблюдались 
в  Корее, Монголии, Японии, Китае и  Кыргызстане 
[1, 7]. По оценкам экспертов, наибольшее число новых 
случаев рака желудка приходится на Индию, Китай, 
Корею и Японию [1]. Согласно полученным данным, 
совокупный риск заболеваемости раком желудка на 
протяжении всей жизни (до 74 лет) составлял 1,9 
и 0,8% у мужчин и женщин во всем мире соответст-
венно [1, 7]. Несмотря на то что в ближайшие два де-
сятилетия ожидается снижение заболеваемости раком 
желудка, число новых случаев заболевания будет уве-
личиваться с ростом численности пожилого населе-
ния. в связи с этим заболеваемость раком желудка 
может быть недооценена в странах с ограниченными 
медицинскими и  эндоскопическими возможностя-
ми. Необходимы обновленные данные для получения 
более точной оценки текущей и будущей заболеваемо-
сти раком желудка в мире [1].
Риск выявления злокачественных опухолей увеличи-
вается с возрастом (более 60% опухолей выявляется 
после 65 лет), причем максимальный уровень сово-
купной онкологической заболеваемости (1 343,7 на 
100 тыс. населения) в России отмечается в возрастной 
группе 75–79 лет. Большинство больных раком же-
лудка в России приходится на возраст от 50 до 60 лет 
и до 25% – на возраст от 40 до 50 лет. Мужчины боле-

ют в два раза чаще, чем женщины [8]. По статисти-
ческим данным, в России в конце отчетного 2021 г. 
число пациентов, состоящих под диспансерным на-
блюдением, составило 3 940 529 (2020 г. – 3 973 295; 
2019 г. – 3 928 338). Из них сельские жители составили 
21,0%, дети до 18 лет – 0,6%, пациенты старше трудо-
способного возраста – 65,4%, трудоспособного с 15 
лет – 34,0%, с 18 лет – 33,9% [9].

утверждение 2. Несмотря на то что распространен-
ность H.  pylori снижается в  большинстве западных 
стран, она остается высокой среди населения стран 
с высокой заболеваемостью раком желудка.
Систематический обзор и метаанализ показали, что 
распространенность H.  pylori была самой высокой 
в африке (79,1%), Латинской америке, Карибском бас-
сейне (63,4%) и азии (54,7) среди взрослого населения 
в целом в период с 1970 по 2016 г. Согласно мировой 
статистике, 4,4 млрд человек инфицировано Н. pylori 
[10]. Недавние исследования показали значительное 
сокращение распространенности H. pylori в ряде стран 
[11]. в основном инфицирование H. pylori происходит 
в возрасте до 10 лет. Последствия инфекции H. pylori 
могут проявляться спустя десятилетия [12]. 
Существуют некоторые трудности в оценке распро-
страненности Н. pylori. Так, обновленные данные 
о распространенности H. pylori ограничены, что за-
трудняет оценку истинного уровня инфицирования 
во всем мире; тесты, используемые для обследования 
распространенности H. pylori, были неоднородными 
и их точность была различной; методы, используемые 
для набора пациентов, и критерии включения и исклю-
чения также варьировали; в большинстве этих иссле-
дований не сообщалось о возрастной стандартизации 
распространенности инфекции H. pylori; поскольку 
распространенность H. pylori, как правило, увеличи-
вается с возрастом, в результатах исследований с пре-
имуществом пожилых людей показатели распростра-
ненности H. pylori могут оказаться завышенными.
в связи с этим эксперты указывают на важность изуче-
ния распространенности H. pylori с использованием 
единого протокола исследования и валидизированных 
методик в соответствии с возрастом [13].
По данным, полученным в 2016–2018 гг. во всех феде-
ральных округах России с использованием 13С-уреаз-
ного дыхательного теста, распространенность H. pylori 
составляет 42,5%, а  среди медицинских работни-
ков – 54,9–59%. Распространенность H. pylori в Рос-
сии, по данным 13С-уреазного дыхательного теста, 
у лиц без предшествующей эрадикационной терапии 
(n = 19 875) составила 38,8% (41,8% в  2017 г., 36,4% 
в 2019 г., p < 0,0001) [14].

утверждение 3. H. pylori является причиной рака же-
лудка более чем в 85% случаев, следовательно, боль-
шинство случаев заболевания можно предотвратить, 
устранив инфекцию.
Наследственный рак желудка диффузного типа со-
ставляет 1–2% в структуре заболевания и обусловлен 
мутациями в определенных генах [15]. аденокарци-
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нома кардиального отдела желудка составляет 10–15% 
случаев рака желудка и связана, помимо H. pylori, с га-
строэзофагеальной рефлюксной болезнью, ожирением 
и курением [16]. На вирус Эпштейна – Барр приходит-
ся 4–6% случаев рака желудка [17]. Сочетание наличия 
инфекции H. pylori с пищевыми привычками пациента 
(например, диета с высоким содержанием соли), ку-
рением и генетической предрасположенностью спо-
собствует развитию некардиального рака желудка. 
Когортные исследования в Японии и Тайване показа-
ли, что у 1–2% инфицированных H. pylori пациентов 
развился рак желудка. Интересно отметить, что ни 
у одного из не инфицированных H. pylori пациентов не 
развился рак желудка после среднего периода наблюде-
ния в 8–10 лет [18].
в отечественной структуре заболеваемости злокачест-
венными новообразованиями рак желудка занимает 
четвертое место у мужчин и шестое – у женщин. еже-
годно в России регистрируется около 36 тыс. новых 
случаев рака желудка и свыше 34 тыс. летальных исхо-
дов от этого заболевания. Удельный вес новообразова-
ний желудка в возрастной группе 30–59 лет у мужчин 
составляет 7,4%, в возрастной группе 60 лет и старше – 
7,8% у мужчин и 5,8% у женщин соответственно [14].

утверждение 4. Эрадикация H. pylori снижает риск 
развития рака желудка у инфицированных индивиду-
умов. 
Для доказательства этого утверждения было проведено 
клиническое исследование, в котором приняли участие 
более 8000 здоровых индивидуумов, инфицированных 
H. pylori. Половина из них получали эрадикационную 
терапию, а другой части пациентов никакого лечения 
не проводилось либо они получали плацебо [1, 5, 19]. 
Средний возраст пациентов составлял 50 лет, около по-
ловины из них были мужчинами. Частота эрадикации 
H. pylori варьировала от 70 до 84%. в конце наблюде-
ния (продолжительностью от четырех до 22 лет) рак 
желудка развился у 68 и 125 человек в группах с лече-
нием и без него соответственно. При этом эрадикация 
H. pylori оказалась неэффективной для профилактики 
рака желудка в двух исследованиях, которые включали 
100% пациентов с предраковыми изменениями сли-
зистой оболочки желудка [19]. При анализе подгрупп 
пациентов были получены данные о том, что эради-
кационная терапия была значительно эффективнее 
плацебо у людей без предраковых поражений слизи-
стой оболочки желудка на этапе начала антихелико-
бактерной терапии. Это, в свою очередь, доказывает, 
что эрадикация H. pylori до развития предраковых из-
менений слизистой оболочки желудка обеспечивает 
лучшую профилактику рака желудка [20].

утверждение 5. После резекции желудка рекомендо-
вана эрадикация H. pylori, поскольку она снижает риск 
развития метахронного рака желудка.
Для доказательства этого утверждения были прове-
дены три рандомизированных контролируемых ис-
следования, в которых принял участие 1841 пациент 
с раком желудка в анамнезе, из которых 910 больным 

была проведена лечебная эндоскопическая резекция 
желудка с последующей эрадикацией H. pylori, осталь-
ные пациенты (931 человек) не получали антихели-
кобактерную терапию или принимали плацебо после 
резекции желудка. Средний возраст пациентов, вклю-
ченных в исследование, составил 60 лет, из них более 
70% были мужчины. Частота эрадикации H. pylori ва-
рьировала от 75 до 81%. в конце наблюдения (через 
3–6 лет) рак желудка развился у 41 и 87 пациентов 
в группах, получавших и не получавших лечение, со-
ответственно (отношение рисков (ОР) 0,49; 95%-ный 
доверительный интервал (95% ДИ) 0,34–0,70). Ме-
таанализ еще 10 проспективных и ретроспективных 
когортных исследований также показал, что эрадика-
ционная терапия может снизить риск возникновения 
метахронного рака желудка после лечебной эндоско-
пической резекции (ОР 0,44; 95% ДИ 0,33–0,58) [20]. 
Полученные результаты указывают на то, что эради-
кационная терапия эффективна для снижения риска 
развития метахронного рака желудка после лечебной 
эндоскопической резекции.

утверждение 6. Скрининг и эрадикацию H. pylori для 
профилактики рака желудка рекомендуется проводить 
среди населения с высоким уровнем заболеваемости 
раком желудка или высоким риском его развития.
Десять рандомизированных исследований показали, 
что эрадикация H. pylori может снизить риск разви-
тия рака желудка у  бессимптомных инфицирован-
ных людей. Эффективность эрадикации H. pylori для 
профилактики рака желудка в основном зависит от 
эффективности схемы лечения и  приверженности 
пациентов к ней. Можно предположить, что высокий 
показатель ложноотрицательных результатов тестиро-
вания на H. pylori снизит эффективность терапии, в то 
время как высокий показатель ложноположительных 
результатов увеличит количество пациентов, получаю-
щих ненужные антибиотики. Для всех групп населения 
активное тестирование и лечение инфекции H. pylori 
снижают (или предотвращают) развитие рака желуд-
ка. в группах с высоким риском развития рака желуд-
ка диагностика H. pylori и лечение данной инфекции 
должны проводиться регулярно. Для оценки возмож-
ности снижения уровня смертности от рака желудка 
с использованием стратегии «тестируй и лечи» потре-
буется более длительный период наблюдения [21].

утверждение 7. активный скрининг и эрадикацию 
H. pylori рекомендуется проводить до развития атро-
фического гастрита и кишечной метаплазии.
Считается, что более 85% случаев некардиального рака 
желудка связано с инфекцией H. pylori [22]. Однако 
анализ, основанный на реальных данных, полученных 
в ходе исследований по эрадикации, продемонстриро-
вал лишь снижение риска развития рака желудка на 
46% у лиц, получавших терапию от H. pylori, по срав-
нению с теми, кто ее не получал [5]. Ретроспективное 
когортное исследование на основе национальной базы 
данных медицинского страхования показало, что ран-
няя эрадикация H. pylori может снизить риск развития 
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рака желудка на 23% по сравнению с теми, кто не по-
лучил своевременного лечения. Эрадикация H. pylori 
останавливает прогрессирование повреждения слизи-
стой оболочки желудка, но не может полностью вос-
становить возникшее повреждение. Таким образом, 
скрининг и эрадикация H. pylori должны проводить-
ся до развития необратимого повреждения, которое 
обычно отражается гистологически в развитии атро-
фического гастрита и кишечной метаплазии желудоч-
ного эпителия [23].

утверждение 8. Стратегия скрининга и лечения ин-
фекции H. pylori наиболее экономически эффективна 
у  людей среднего возраста для профилактики рака 
желудка в регионах с высокой заболеваемостью раком 
желудка.

утверждение 9. Люди молодого возраста получат на-
ибольшую пользу от эрадикации H. pylori, поскольку 
это позволяет вылечить гастрит, вызванный H. pylori, 
снижает риск развития рака желудка и уменьшает пе-
редачу инфекции их детям.

утверждение 10. Для массового скрининга инфекции 
H.  pylori рекомендуется использовать дыхательный 
тест с мочевиной 13С (или 13С-уреазный дыхательный 
тест) или тест на определение антигена H. pylori в кале, 
а также серологический тест лабораторным способом.
Прямое сравнение эффективности этих трех тестов 
при массовом скрининге отсутствует. в Кокрейнов-
ском обзоре исследований, проводимых в больницах, 
косвенное сравнение показало, что дыхательный тест 
с 13С-мочевиной является более точным, чем серология 
и определение антигена H. pylori в кале [24]. Факторы, 
которые могут повлиять на экономическую эффектив-
ность массового скрининга, включают распространен-
ность инфекции H. pylori, количество пациентов, участ-
вующих в скрининге, стоимость теста, заболеваемость 
раком желудка и предполагаемое снижение заболевае-
мости раком желудка. 13С-уреазный дыхательный тест 
является более точным, но более дорогим методом. 
Тест определения антигена H. pylori в кале сопоставим 
по точности, но менее дорогой, чем 13С-уреазный дыха-
тельный тест. Однако ценность определения антигена 
H. pylori в кале для массового скрининга может быть 
ниже, так как задержка доставки образцов кала может 
привести к снижению уровня выявления антигенов, 
что, в свою очередь, приводит к ложноотрицательным 
результатам. Серологическое тестирование является 
наименее дорогостоящим и более удобным, однако не 
позволяет провести различие между активной и ранее 
перенесенной инфекцией. Исследование показало, что 
13С-уреазный дыхательный тест является более эко-
номически эффективным, чем определение антигена 
H. pylori в кале, если распространенность H. pylori выше 
25%, однако определение антигена H. pylori в кале явля-
ется более экономически оправданным, если уровень 
приверженности превышает 63% [25].
По данным опросника доступности тестов для диаг-
ностики H. pylori в клинической практике в России, 

наиболее доступными методами (выше 60%) являются 
быстрый уреазный тест и гистологическое исследова-
ние биоптатов слизистой оболочки желудка, а также 
определение антител к H. pylori в крови (серология). 
во всех регионах наиболее доступными были инвазив-
ные методы диагностики H. pylori, а из неинвазивных 
тестов – анализ кала на антиген H. pylori. 13С-уреазный 
дыхательный тест использовался реже [26].

утверждение 11 отвечает на вопрос: «Кому может 
быть полезна эндоскопия для выявления бессимптом-
ного течения рака желудка в дополнение к неинвазив-
ному скринингу на H. pylori?»
Некоторые пациенты, у которых инфекция H. pylori 
протекает бессимптомно, могут уже иметь рак желудка 
или его предраковые изменения слизистой оболочки 
желудка на момент скрининга. Поэтому эндоскопию 
следует проводить лицам с повышенным риском раз-
вития рака желудка (пожилой возраст, мужской пол, 
семейный анамнез), в странах с высокой заболеваемо-
стью раком желудка, к которым относится Россия [28].

утверждение 12. Широкий скрининг населения 
и эрадикация инфекции H. pylori должны быть вклю-
чены в национальные приоритеты здравоохранения.

утверждение 13. во всем мире наблюдается тенденция 
к повышению уровня резистентности к кларитроми-
цину и левофлоксацину.
Систематический обзор и метаанализ показали, что 
общая распространенность первичной резистентности 
H. pylori в азиатско-Тихоокеанском регионе составила 
17% для кларитромицина, 44% для метронидазола, 18% 
для левофлоксацина, 3% для амоксициллина и 4% для 
тетрациклина в период с 1990 по 2016 г. При этом был 
отмечен значительный рост резистентности к клари-
тромицину (21%) и левофлоксацину (27%) в этом реги-
оне в 2011–2015 гг. по сравнению с данными до 2000 г., 
тогда как устойчивость к амоксициллину, тетрацикли-
ну и метронидазолу оставалась стабильной [29]. ана-
логичная тенденция наблюдается во всем мире [30].
Данные о  глобальной и  локальной резистентности 
H. pylori к антибиотикам имеют некоторые ограниче-
ния, так как отсутствует информация из многих стран. 
в некоторых исследованиях изучали штаммы от про-
леченных пациентов, из-за чего фактический уровень 
первичной резистентности мог быть завышен. Мето-
ды оценки минимальных подавляющих концентраций 
препаратов, использованные для определения антиби-
отикорезистентности, варьировали в разных исследо-
ваниях, периоды исследований в опубликованных ста-
тьях сильно различаются, а образцы были получены из 
одного центра, размеры выборки в ряде исследований 
были небольшими. Поэтому необходимо дальнейшее 
мониторирование за уровнями первичной и вторич-
ной антибиотикорезистентности H.  pylori в  разных 
странах и регионах.
По данным метаанализа исследований, обобщенный 
показатель резистентности H. pylori к кларитромици-
ну в Российской Федерации составил 11,85% (95% ДИ 
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7,315–17,302). При анализе работ, опубликованных 
за последние десять лет, установлено, что резистент-
ность H. pylori к кларитромицину составила 10,39% 
(95% ДИ 7,103–14,219; I2 = 61,29%). Дополнительно 
была рассчитана резистентность H. pylori к кларитро-
мицину в отдельных агломерациях и городах России. 
в Москве и Московской области обобщенный пока-
затель резистентности H. pylori к кларитромицину 
достиг 10,87% (95% ДИ 7,280–15,439; I2 = 50,57%), 
Санкт-Петербурге  – 22,26% (95% ДИ 9,525–38,470; 
I2 = 84,75%), Смоленске – 5,74% (95% ДИ 3,511–8,789; 
I2 = 0,00%) [31]. Следует отметить, что ряд исследо-
ваний, включенных в метаанализ, проведен более 10 
лет назад, а также высока вероятность влияния на 
показатель резистентности широкого применения 
макролидов в период пандемии COvID-19. Поэтому 
при обсуждении вопроса о резистентности H. pylori 
к  антибиотикам следует проявить осторожность 
и принимать во внимание локальную эффективность 
режимов эрадикационной терапии [32].

утверждение 14. При выборе оптимальных схем ле-
чения среди населения следует учитывать профиль 
антибиотикорезистентности H. pylori в различных ре-
гионах, их эффективность, побочные эффекты и стои-
мость терапии.

утверждение 15. Рекомендуются надежные локальные 
эффективные схемы эрадикации H. pylori, основанные 
на принципах рационального использования антиби-
отиков.

утверждение 16. Рекомендуется наблюдение за ан-
тибиотикорезистентностью H. pylori для определе-
ния оптимальной эмпирической терапии для мас-
совой эрадикации H. pylori в определенной группе 
населения.
Эти рекомендации основаны на недавнем признании 
того, что H.  pylori следует рассматривать и  лечить, 
как любую другую распространенную бактериаль-
ную инфекцию, применяя принципы рационального 
использования антимикробных препаратов с учетом 
рекомендаций, наблюдений за региональной рези-
стентностью и отчетов о распространенности антиби-
отикорезистентности [33].
При выборе схемы лечения инфекционного забо-
левания необходимо учитывать такие факторы, как 
эффективность, простота, переносимость, побочные 
эффекты, распространенность, дозировки и стоимость 
препаратов [33, 34].
Кроме того, необходим оптимальный контроль рН же-
лудка, поскольку это оказывает влияние на биодоступ-
ность антибиотика в желудке [34, 35]. Эмпирически 
следует использовать только высоконадежные режи-
мы, контролируя успешность лечения в регионе, чтобы 
можно было своевременно прекратить использование 
схемы, утратившей эффективность.
Оптимальный выбор ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) и режима дозирования может зависеть от осо-
бенностей организма пациента [35, 36].

в последних руководствах рекомендована продолжи-
тельность лечения 14 дней, если более короткий пери-
од не доказан на локальном уровне как имеющий пре-
имущество и обеспечивающий достаточно высокий 
процент успеха [34, 37]. Оптимальная продолжитель-
ность лечения основана на преодолении персистенции 
H. pylori с учетом того, что ИПП достигают полной эф-
фективности в подавлении кислотообразования толь-
ко после трех-четырех дней приема. 
в идеале вся противомикробная терапия должна быть 
основана на результатах определения чувствительно-
сти H. pylori к основным компонентам антихелико-
бактерной терапии, однако такой подход недоступен 
в большинстве стран и регионов [35]. На начальном 
этапе, если доступна проверенная надежная высо-
коэффективная эмпирическая схема, предпочтение 
обычно отдается ей.

утверждение 17. Рецидив после подтвержденной 
эрадикации инфекции H. pylori может произойти либо 
при сохранении предрасполагающих факторов, либо 
если источник инфекции не ликвидирован. 
Факторы, которые могут способствовать рецидивиро-
ванию, включают: неэффективный терапевтический 
режим; меньшую продолжительность лечения; прове-
дение подтверждающего теста менее чем через четыре 
недели после окончания лечения и наличие кокковид-
ных форм и биопленки H. pylori. Последний система-
тический обзор и метаанализ показали, что глобаль-
ный ежегодный уровень рецидивов после эрадикации 
H. pylori в клинических условиях без массовой эради-
кации составляет 4,3% [39]. Это указывает на то, что 
если большинство инфицированных пациентов будут 
проходить лечение, уровень повторного инфицирова-
ния будет очень низким.

утверждение 18. Тест, подтверждающий эрадикацию 
H.  pylori, не является обязательным при массовом 
скрининге, но должен проводиться в подгруппах насе-
ления для оценки эффективности лечения.
Подтверждающий тест после проведения эрадикаци-
онной терапии важно проводить для оценки эффек-
тивности лечения у конкретного пациента и для оцен-
ки локальной эффективности схем лечения [35].

утверждение 19. Как и любое лечение антибиотиками, 
эрадикация H. pylori может привести к росту устойчи-
вости к антимикробным препаратам, но это не должно 
препятствовать ее использованию для профилактики 
рака желудка.
возникновение антибиотикорезистентности при ши-
роком использовании антибиотиков является одной 
из основных проблем, ограничивающих массовый 
скрининг и эрадикацию H. pylori для профилактики 
рака желудка [6]. Были проведены пять исследований, 
в  которых оценивались краткосрочные изменения 
устойчивости кишечной микрофлоры, а также три ис-
следования, в которых сообщалось о краткосрочных 
изменениях генов устойчивости к кларитромицину. 
Эти исследования показали, что уровень антибиоти-
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корезистентности патогенных кишечных бактерий 
повышается вскоре после эрадикации H. pylori. Устой-
чивость к антибиотикам E. coli была значительно по-
вышена через две недели после стандартной тройной 
терапии или сочетанной терапии, но не после квадро-
терапии терапии с препаратом висмута. Интересно, 
что устойчивость к антибиотикам восстанавливалась 
до исходного состояния через два месяца и через год 
после эрадикации этими вариантами терапии соответ-
ственно [40].
Неразумно и  недопустимо исключать использова-
ние антибиотиков для лечения инфекции H.  pylori 
с целью профилактики рака желудка из-за опасения 
повышения ее устойчивости к этим препаратам [41]. 
в целом нет достаточных доказательств, чтобы сделать 
вывод о влиянии массовой эрадикационной терапии 
на устойчивость к антибиотикам в обществе, для из-
учения этого вопроса необходимы более масштабные 
исследования.

утверждение 20. После эрадикации H. pylori проис-
ходит кратковременное нарушение разнообразия фе-
кальной микробиоты, которое впоследствии в значи-
тельной степени восстанавливается.
Исследования, проведенные в последнее время, по-
казали, что разнообразие желудочной микробиоты 
у  пациентов, инфицированных H.  pylori, ниже, чем 
у людей, не инфицированных этой бактерией [41, 42]. 
После успешной эрадикации H. pylori разнообразие 
желудочной микробиоты может быть восстановлено 
до уровня, аналогичного уровню у лиц, не инфици-
рованных H. pylori [43]. Несколько исследований по-
казали значительное нарушение α- и β-разнообразия 
фекальной микробиоты вскоре после эрадикации 
H. pylori, причем степень нарушения была значительно 
больше у пациентов, получавших сочетанную терапию 
и квадротерапию с висмутом, чем у пациентов после 
стандартной тройной терапии [40, 44]. Наблюдалась 
тенденция к постепенному восстановлению разноо-
бразия через два-три месяца после завершения эради-
кационной терапии при использовании всех схем, но 
скорость восстановления была выше у пациентов, по-
лучавших стандартную тройную терапию [40]. Два ис-
следования показали, что разнообразие микробиоты 
через год восстановилось до того состояния, которое 
было до лечения у пациентов, получавших тройную 
терапию, а также в значительной степени восстанови-
лось у пациентов, получавших квадротерапию с вис-
мутом и сочетанную терапию [40].

утверждение 21. Эрадикация H. pylori не повышает 
риск развития гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезни (ГЭРБ).
Секреция кислоты в  желудке у  инфицированных 
H.  pylori может оставаться неизменной, увеличи-
ваться или уменьшаться в зависимости от формы га-
стрита (пангастрит, антральный гастрит или гастрит 
тела желудка). Эрадикация H. pylori может вылечить 
хронический гастрит, восстановить секрецию кисло-
ты и уменьшить выраженность симптомов рефлюк-

са у некоторых пациентов с ГЭРБ [45]. Эрадикация 
H. pylori среди инфицированных пациентов в сред-
нем не повышает риск развития ГЭРБ. Крупномас-
штабное рандомизированное контролируемое иссле-
дование с участием 1558 инфицированных H. pylori 
пациентов показало, что эрадикационная терапия 
H. pylori не повлияла на распространенность симпто-
мов рефлюкса в течение двух лет [46]. Метаанализ 
рандомизированных контролируемых исследований, 
включавших только инфицированных H. pylori паци-
ентов, без ГЭРБ на исходном уровне, также показал 
отсутствие связи между эрадикацией H. pylori и раз-
витием новых случаев ГЭРБ [47]. Кроме того, совре-
менные данные показывают, что эрадикация H. pylori 
не увеличивает риск рецидива ГЭРБ. Несколько ран-
домизированных контролируемых исследований 
показали, что эрадикация H. pylori не увеличивает 
частоту рецидивов симптомов рефлюкса или эро-
зивного эзофагита у  инфицированных пациентов 
с  ГЭРБ [48, 49]. Таким образом, наличие ГЭРБ не 
должно препятствовать проведению эрадикацион-
ной терапии H. pylori.

утверждение 22. Эрадикация H.  pylori может быть 
связана с небольшим увеличением массы тела, но не 
повышает риск развития метаболического синдрома.

увтерждение 23. Эрадикация H. pylori у взрослого на-
селения не повышает риск развития астмы, воспали-
тельных заболеваний кишечника и других заболева-
ний, связанных с иммунной системой.

утверждение 24. Пациентам с прогрессирующей атро-
фией желудка или кишечной метаплазией следует про-
водить контрольную эндоскопию для выявления рака 
желудка после эрадикации H. pylori.
Даже после эрадикации H. pylori у пациентов может со-
храняться риск развития рака желудка в будущем, осо-
бенно у тех, кто имеет пренеопластические поражения, 
такие как атрофический гастрит, кишечная метапла-
зия и дисплазия. Два японских исследования показали, 
что у пациентов с выраженной атрофией, выявленной 
с помощью эндоскопии, риск развития рака желудка 
значительно выше после среднего периода наблюдения 
5,6–6,4 года [50]. Пациенты с кишечной метаплазией 
в антральном отделе или теле желудка имеют повы-
шенный риск развития рака желудка и после эради-
кации H. pylori [50]. Тяжелая атрофия по результатам 
гистологии также коррелирует с повышенным риском 
развития рака желудка в двух итальянских когортных 
исследованиях [51]. Тяжесть кишечной метаплазии 
можно оценить с  помощью эндоскопии [52]. Более 
низкий уровень сывороточного пепсиногена I или со-
отношение пепсиногена I/II до начала эрадикационной 
терапии может быть альтернативным маркером для 
стратификации риска [53]. Однако следует отметить, 
что рак желудка может развиться даже через 10 лет 
после эрадикационной терапии у пациентов, у кото-
рых исходно не было предраковых поражений или они 
были слабо выражены [54].
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утверждение 25. Рекомендуется проводить контроль-
ную эндоскопию каждые два-три года для пациентов 
с выраженной атрофией желудка или кишечной ме-
таплазией, а также каждые 12 месяцев после удаления 
новообразований.
У пациентов, которым была проведена контрольная 
эндоскопия по поводу предраковых состояний, чаще 
был выявлен рак желудка на ранней стадии, чем у тех, 
кто не проходил обследование. Средний промежуток 
времени между первоначальной эндоскопией и диаг-
ностикой рака составил 25 месяцев (диапазон 12~30) 
[55]. в то время как американская гастроэнтерологи-
ческая ассоциация (aGa) рекомендует не проводить 
рутинное эндоскопическое наблюдение, консенсус 
MaPS-2 (2019) и рекомендации Британского общест-
ва гастроэнтерологов (2019) рекомендуют проводить 
эндоскопическое наблюдение в течение 6–12 месяцев 
для пациентов с дисплазией желудка низкой или вы-
сокой степени, каждые три года для пациентов с пред-
раковыми поражениями OLGa/OLGIM стадии III/
Iv, в период наблюдения более трех лет (или даже не 
предлагается) для пациентов с предраковыми пора-
жениями только антрального отдела желудка OLGa/
OLGIM стадии I/II [56]. Для пациентов с предраковым 
поражением, ограниченным только антрумом желуд-
ка, эндоскопическое наблюдение должно проводиться 
каждый год или три года при обширных предраковых 
состояниях [57]. 

Выводы
1)  Рак желудка связан с  инфекцией H.  pylori почти 

у  90% пациентов и  остается важной глобальной 
проблемой здравоохранения в связи с увеличением 
численности пожилого населения. 

2)  Эрадикация H. pylori снижает риск развития рака 
желудка у инфицированных людей и у пациентов 
с ранней стадией рака желудка после лечебной эн-
доскопической резекции, в связи с чем рекоменду-
ется для всех лиц с выявленной H. pylori, если нет 
противопоказаний.

3)  На популяционном уровне стратегия скрининга 
и лечения инфекции H. pylori наиболее экономиче-
ски эффективна для населения среднего возраста 
в регионах с высокой заболеваемостью раком же-
лудка и рекомендуется к проведению до развития 
атрофического гастрита и  кишечной метаплазии 
среди людей с высоким риском развития рака же-
лудка. С целью оптимизации ресурсов рекомендова-
но включить в национальные приоритеты здравоох-
ранения скрининг и эрадикацию инфекции H. pylori 
в масштабах всего населения стран с высокой забо-
леваемостью раком желудка. 

4)  в условиях глобального роста резистентности к кла-
ритромицину и  левофлоксацину рекомендуется 
использовать проверенные эффективные антихе-
ликобактерные схемы, основанные на принципах 
рационального использования антибиотиков. 

5)  Как и любая другая антибиотикотерапия, эрадика-
ция H. pylori может привести к кратковременному 
нарушению многообразия кишечной микробио-
ты и повышению устойчивости к антимикробным 
препаратам, но это не должно препятствовать ее 
использованию для профилактики развития рака 
желудка. 

6)  Эрадикация H. pylori не повышает риск развития но-
вого обострения ГЭРБ. Нет доказательств того, что 
эрадикация H. pylori может увеличить риск метаболи-
ческого синдрома, аутоиммунных заболеваний и вос-
палительных заболеваний кишечника у взрослых. 

7)  Пациенты с  повышенным риском развития рака 
желудка, например, с прогрессирующей атрофией 
желудка или кишечной метаплазией (OLGa/OLGIM 
стадии III/Iv), должны проходить динамическое 
эндоскопическое наблюдение после эрадикации 
H. pylori. 

8)  Положения Тайпейского консенсуса крайне акту-
альны для Российской Федерации и должны учиты-
ваться при разработке клинических рекомендаций 
по ведению пациентов с инфекцией H. pylori и забо-
леваниями, ассоциированными с данным микроор-
ганизмом.  

Обзор
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Состояния и заболевания, 
ассоциированные с холецистэктомией, 
проведенной по поводу 
желчнокаменной болезни.  
Системный обзор

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) – одно из часто встречающихся заболеваний билиарного тракта. 
Распространенность ее составляет от 10 до 15%, а среди лиц пожилого возраста достигает 30%. 
Растущая частота ЖКБ в популяции, неизбежное увеличение частоты хирургического лечения 
делают актуальным изучение последствий холецистэктомии (ХЭ) – наиболее часто применяемого 
способа лечения. При краткосрочной оценке хирургическое лечение значительно облегчает симптомы 
со стороны билиарного тракта, предотвращает возможные осложнения – холангит, желтуху и др. 
Большинство больных оценивают результаты оперативного лечения ЖКБ как успешные, исключая 
случаи рецидивов камнеобразования, хирургических/тактических ошибок, развития осложнений. 
Однако проспективные наблюдения за больными в отдаленные сроки после ХЭ демонстрируют 
немалую частоту случаев снижения качества жизни вследствие появления или прогрессирования 
болевых и гастроинтестинальных симптомов. У 40% больных в результате операции не происходит 
купирования симптомов, у 30% прооперированных возникают новые гастроинтестинальные симптомы. 
В литературе описано множество эффектов ХЭ на организм в целом и в более отсроченный период, 
в том числе развитие многообразной симптоматики со стороны органов ЖКТ, оказывающее влияние на 
качество жизни. В связи с отсутствием единого мнения о последствиях ХЭ для органов ЖКТ выявление 
факторов, влияющих на развитие гастроинтестинальных симптомов, будет способствовать 
расширению и углублению знаний о механизмах и причинах их возникновения и поможет сформировать 
профилактические подходы в работе терапевта, гастроэнтеролога и хирурга после холецистэктомии. 
Цель – систематизировать данные литературы, объединяющие отсроченные последствия 
холецистэктомии. 

Ключевые слова: холецистэктомия, постхолецистэктомический синдром, симптомы после 
холецистэктомии, последствия холецистэктомии
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Обзор

Введение
Желчнокаменная болезнь (ЖКБ)  – одно из часто 
встречающихся заболеваний билиарного тракта. Рас-
пространенность составляет от 10 до 15%, а среди лиц 

пожилого возраста достигает 30%. Примерно у 80% 
людей ЖКБ протекает бессимптомно [1, 2]. По дан-
ным многочисленных эпидемиологических исследо-
ваний, течение ЖКБ является доброкачественным, 
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с низкой смертностью (менее 1%) и относительно низ-
кой частотой прогрессирования клиники заболевания 
от бессимптомного к симптоматическому и ослож-
ненному [1–3]. в недавнем популяционном исследо-
вании выявлено, что общая частота развития симпто-
мов у больных с исходно бессимптомным течением 
составила около 20% в течение длительного периода 
наблюдения (в среднем 8,5 лет) [3, 4].
На сегодняшний день самым частым методом лече-
ния ЖКБ остается хирургический. Предпочтительной 
является лапароскопическая холецистэктомия (ЛхЭ), 
которая, по многочисленным данным литературы, 
провоцирует менее выраженную воспалительную ре-
акцию на хирургическую травму и показывает более 
высокий уровень качества жизни (КЖ) в короткие 
сроки после холецистэктомии (хЭ) по сравнению 
с открытыми методами лечения ЖКБ [5, 6]. анкети-
рование пациентов в сроки от шести месяцев до пяти 
лет после операции выявило значимое повышение 
КЖ по шкалам, определяющим физическое и психи-
ческое здоровье [2–7]. Одновременно с этим выявлено 
увеличение распространенности желудочно-кишеч-
ных симптомов [8, 9]. У каждого четвертого больного 
операция не купирует симптомы, у каждого третьего 
после хЭ возникают новые гастроинтестинальные 
симптомы [3, 10,]. Исследования, изучающие пробле-
му последствий хЭ, гетерогенны по срокам наблю-
дения, дизайну, формированию группы сравнения. 
Симптомы, беспокоящие больных после хЭ, приня-
то относить к постхолецистэктомическому синдрому 
(ПхЭС) (код по МКБ – К91.5) [11–14].

Болевой абдоминальный синдром  
после холецистэктомии
У 4,3–79,2% больных, прооперированных по поводу 
ЖКБ, в  различные сроки диагностируется много-
образная симптоматика (разные варианты болевых 
и  гастроинтестинальных симптомов). Причинами 
возникновения или сохранения симптомов (в основ-
ном болевого абдоминального синдрома) после опе-
ративного лечения ЖКБ считаются технические 
и тактические ошибки, допущенные при проведении 
операции и/или ее планировании, – от 7,0 до 38,9% от 
числа всех послеоперационных осложнений. Часто-
та хирургических осложнений при ЛхЭ в последние 
годы варьирует от 0,1 до 3,1% [15–18]. Клинические 
проявления данных осложнений диагностируются, 
как правило, в раннем послеоперационном периоде: 
до 50% случаев – в течение первой недели, остальные – 
в последующие два месяца (не позднее 90 дней) [9, 15–
18, 19]. абдоминальная боль после перенесенной хЭ 
может иметь органическое или функциональное про-
исхождение, быть проявлением не распознанной до 
операции патологии или впервые возникшей, то есть 
спровоцированной оперативным вмешательством, 
иметь отношение к билиарному тракту или возникать 
вследствие патологии других органов и систем [1, 9, 
1–14, 20–22]. К функциональным заболеваниям били-
арного тракта после хЭ (составляет 30,0–65,7%), со-
гласно Международным рекомендациям по функцио-

нальным заболеваниям желудочно-кишечного тракта 
[21–23], можно отнести: функциональные расстрой-
ства сфинктера Одди билиарного типа (составляет от 
2,2 до 40%); функциональное расстройство сфинктера 
Одди панкреатического типа (до 18,8%) [24].
После удаления желчного пузыря изменяется дина-
мика сфинктера Одди вследствие разрыва холецисто-
сфинктерного рефлекса, что меняет ответ сфинктера 
Одди на холецистокинин. Так, у пациентов с идиопа-
тическим рецидивирующим панкреатитом дисфунк-
ция сфинктера Одди диагностируется с частотой от 
39 до 90% [23–25]. Частота развития билиогенного 
панкреатита в разные сроки после перенесенной хЭ 
достигает от 2,9 до 18,8% [26].
в проспективном исследовании с участием 85 паци-
ентов с  ПхЭС показана высокая частота упорных 
билиарных болей, связанных с дисфункцией сфин-
ктера Одди по гипертоническому типу, доказанных 
манометрией. Проведение сфинктеротомии привело 
к значительному уменьшению и в 15% случаев к пол-
ному исчезновению болевого синдрома [27]. Согласно 
концепции ноцицептивной сенситизации, в период 
активного воспаления происходит активация ноци-
цептивных нейронов и  меняется чувствительность 
в  дуоденобилиарнопанкреатической зоне. У  боль-
шинства больных оперативное лечение устраняет но-
цицептивную стимуляцию и система приходит в ис-
ходное состояние, но у части больных она остается на 
высоком уровне, что вызывает выраженный болевой 
синдром при физиологических колебаниях давления 
в билиарной системе. До 50% ноцицептивных нейро-
нов поджелудочной железы иннервируют двенадцати-
перстную кишку, таким образом, при сохранении их 
активации после операции любые физиологические 
процессы, связанные с двенадцатиперстной кишкой, 
могут провоцировать боль [22, 28, 29].
Среди факторов появления билиарных симптомов 
после хЭ выявлены метеоризм в дооперационном пери-
оде у женщин (отношение шансов (OШ) 3,33), синдром 
диспепсии (OШ 3,27) [30]. Независимыми факторами 
наличия билиарных болей после операции явились 
синдром диспепсии (OШ 6,60), неприятный привкус во 
рту (OШ 3,55), наличие висцеральной боли в течение 
первой послеоперационной недели [31]. Такие факто-
ры, как женский пол, абдоминальная боль, возникшая 
более чем за 24 часа до госпитализации, и каждый эпи-
зод болей продолжительностью больше 30 минут до 
хЭ, а также симптомы на дооперационном этапе: нару-
шение стула, тошнота чаще одного раза в неделю, взду-
тие живота, наличие гастроэзофагеального рефлюкса 
(ГЭР), симптомы синдрома раздраженного кишечника 
(СРК), – были независимо связаны с сохранением абдо-
минальной боли через три года после хЭ (все p < 0,05) 
[32]. Купирование болевого абдоминального синдрома 
после хЭ ассоциировано с относительно легким тече-
нием ЖКБ на дооперационном этапе, дебютом боли 
менее чем за год до операции, частотой возникновения 
боли реже одного раза в месяц, длительностью боле-
вого синдрома менее 30 минут, интенсивностью болей 
выше пяти баллов по 10-балльной шкале [32], а также 
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меньшей продолжительностью предоперационного 
болевого абдоминального синдрома (возникающего 
в течение 24 часов до поступления), меньшей частотой 
абдоминальных болей после операции (менее одного 
эпизода в сутки), а также приемом желчегонных препа-
ратов (все p < 0,05) [33].
в результате проспективного 10-летнего наблюдения 
больных ЖКБ, проведенного на базе кафедры пропе-
девтики внутренних болезней Новосибирского госу-
дарственного медицинского университета, была вы-
явлена ассоциация абдоминальной и билиарной боли 
с исходным вариантом течения заболевания. У боль-
ных ЖКБ в группе с исходно симптомным течением 
заболевания через 10 лет после хЭ частота синдрома 
абдоминальной боли уменьшилась на 32,6% (р < 0,001), 
до 67,4%, синдром билиарной боли стал выявляться на 
47,2% (р < 0,001) реже, он был диагностирован у 52,8% 
больных. При исходно бессимптомном течении ЖКБ 
абдоминальный болевой синдром за 10 лет после хЭ 
диагностирован чаще на 37,5% (р = 0,035) и составил 
62,5%; синдром билиарной боли впервые выявлялся 
у 54,2% (р < 0,001) больных. в группе неоперирован-
ных больных с исходно симптомным течением абдо-
минальный болевой синдром через 10 лет выявлялся 
у 95,2% больных; билиарная боль стала выявляться 
реже на 16,1%, ее частота составила 83,9% (р = 0,002). 
У больных с исходно бессимптомным течением ЖКБ, 
не подвергавшихся оперативному лечению, абдоми-
нальный болевой синдром появился у 30% (р = 0,005), 
что составило 93,3% (р = 0,005), среди которых били-
арная боль диагностирована впервые в 70% (р < 0,001) 
случаев. выявлены факторы риска сохранения абдо-
минального болевого синдрома после хЭ: женский 
пол (ОШ 6,8; р = 0,047), наличие абдоминальных болей 
через шесть месяцев после хЭ (ОШ 3,7; р = 0,042), 
а также наличие билиарной боли, шансы которой уве-
личиваются при диагностировании синдрома били-
арной боли через шесть месяцев после хЭ в 2,9 раза 
(р = 0,011), при наличии непереносимости жирной 
пищи через шесть месяцев после хЭ  – в  3,75 раза 
(p = 0,035). Болевой синдром был ассоциирован со 
снижением КЖ больных после хЭ [34]. 

Синдром диспепсии и холецистэктомия
По данным клинических наблюдений пациентов 
с ЖКБ до и после хЭ, синдром диспепсии диагности-
руется достоверно чаще после операции [14]. анализ 
данных 207 больных после хЭ выявил, что частота 
симптомов, характерных для синдрома диспепсии, 
через семь дней после операции составила 55,56%, 
а через шесть месяцев наблюдения снизилась до 13%. 
в дальнейшем с увеличением сроков давности опера-
ции прослеживается тенденция к учащению появле-
ния симптомов диспепсии [35–37]. L. Madácsy и соавт. 
в динамике показали, что полное купирование боли 
отмечали 43% пациентов, у остальных наблюдалось 
сохранение болевого синдрома, характерного для син-
дрома функциональной диспепсии [27].
K.a. Gwee и a.S. Chua в метаанализе показали высо-
кую частоту перекреста функциональной диспепсии 

(ФД) и СРК, которая колеблется от 29 до 87%. У неко-
торых пациентов с СРК, перенесших хЭ, кишечные 
симптомы могли неправильно трактоваться и  рас-
ценивались как диспепсические симптомы [38]. Так, 
было продемонстрировано, что болевые ощущения 
в  эпигастральной области, трактующиеся как ФД, 
были вызваны растяжением стенок поперечнообо-
дочной кишки при проведении колоноскопии [39], 
а употребление продуктов, обычно провоцирующих 
симптомы ФД, вызывает боль и у пациентов с СРК. 
Причинами боли при ФД и СРК являются прием жир-
ной пищи (19 и 28% соответственно), употребление 
перца чили (47 и 45% соответственно), кофе (36 и 41% 
соответственно). Общность патофизиологических 
процессов различных функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (висцераль-
ная гиперчувствительность, замедление пассажа по 
ЖКТ, связь с перенесенной инфекцией) подтвержда-
ет высокий риск диагностических ошибок [22, 37, 
40–42]. Многоцентровое проспективное обсерваци-
онное исследование PeRFeCT показало, что у трети 
пациентов, которым показана хЭ, болевой синдром 
соответствует критериям ФД и СРК. После хЭ неби-
лиарная боль в животе сохранялась более чем у 40% 
больных, в основном у пациентов с диагнозом ФД/
СРК до хЭ [42]. По результатам проведенного нами 
проспективного 10-летнего наблюдения за больными 
ЖКБ, через 10 лет после хЭ частота эпигастральной 
боли (варианта синдрома диспепсии) возросла только 
у больных с исходно бессимптомным течением ЖКБ 
на 33,4% (р = 0,039), составив 66,7%. в группе больных 
без оперативного лечения частота эпигастральной 
боли (варианта синдрома диспепсии) не претерпела 
статистически значимых изменений за 10 лет наблю-
дения. выявлен независимый фактор риска наличия 
эпигастральной боли (варианта синдрома диспепсии) 
через 10 лет после хЭ – наличие симптома тошноты 
исходно (ОШ 20,6; р = 0,001) [34].
По данным литературы, ФД после хЭ довольно часто 
сочетается с другими функциональными нарушени-
ями, такими как неспецифическая избыточная от-
рыжка (до 80% случаев), хроническая идиопатическая 
тошнота, функциональная рвота, и отмечается тен-
денция к прогрессированию их выявления с увеличе-
нием срока давности хЭ (тошноты – до 43,1%, рвоты – 
до 9,8%, горечи во рту – до 66,7%, отрыжки – до 39,2%, 
отсутствия аппетита  – до 17,7%) среди пациентов 
с давностью оперативного лечения ЖКБ более трех 
лет [40, 41]. 

Гастроэзофагеальный и дуоденогастральный 
рефлюкс после холецистэктомии 
высказано предположение о нейрогуморальных из-
менениях вследствие удаления желчного пузыря, 
которые приводят к нарушению моторики верхних 
отделов ЖКТ. При отсутствии желчного резервуа-
ра желчь активирует дуоденогастральный рефлюкс 
(ДГР) и может привести к ГЭР [42–43]. в многоцен-
тровом исследовании GORHeN, проведенном в Тур-
ции, у больных после хЭ в 65% случаев ГЭР была 
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обнаружена неэрозивная рефлюксная болезнь [44]. 
D.a. McNamara и соавт. показали, что изжога возник-
ла у 19,3% больных, дисфагия – у 11,3% пациентов 
после хЭ [45]. в более позднем исследовании после 
ЛхЭ в среднем через 18 месяцев больные жаловались 
на появление новых симптомов, таких как изжога 
(6%), отрыжка (3,5%), кислая отрыжка (1%) и рвота 
(0,5%) [46].
По данным целого ряда исследований, после хЭ уве-
личивается частота возникновения кислых рефлюк-
сов, рефлюкса газовых болюсов в  целом, особенно 
в  вертикальном положении (р = 0,037 и  р = 0,028). 
Общее время с рН выше 4 (р = 0,021) в пищеводе стати-
стически значимо выше у больных после хЭ по срав-
нению с результатами дооперационного периода [46, 
47]. Результаты других исследователей демонстрируют 
более высокую частоту щелочного дуоденогастроэзо-
фагеального рефлюкса после хЭ по сравнению с не-
оперированными больными [46, 44, 48]. выявлено, что 
достоверно чаще происходят нарушения моторики 
эзофагогастродуоденальной области (от 33,3 до 78,0%) 
и появления дуоденогастроэзофагеальных рефлюксов 
после хЭ в сравнении с группой пациентов, не под-
вергавшихся оперативному лечению (до 48%) [44, 41, 
26, 49–50]. Установлено, что прогрессирующие воспа-
лительные изменения в слизистой оболочке пищево-
да вследствие ДГР являются фактором риска разви-
тия дисплазии и пусковым моментом канцерогенеза 
[49, 50]. Данные крупного метаанализа в Китае [51], 
а  также популяционного когортного исследования 
в Швеции показали увеличение риска развития аде-
нокарциномы пищевода (ОШ 1,23) у больных, пере-
несших хЭ, который повышался по мере увеличения 
длительности наблюдения [52]. 
в одной из работ выявлены корреляции между уста-
новленным гастропарезом и  ДГР желчи у  больных 
после хЭ по сравнению с группой контроля [53, 54]. 
При проведении дуоденоеюнальной манометрии 
среди пациентов после хЭ зафиксировано отсутст-
вие прогрессивного торможения постпрандиальной 
двигательной реакции в дуоденоеюнальной зоне, ко-
торое обычно регистрируется в норме, в сравнении 
с до операционным периодом [47]. При ретроспектив-
ном анализе пациентов с установленным диагнозом 
гастропареза выявлено, что частота перенесенной хЭ 
составила 45% и встречалась чаще у женщин. авторы 
не исключают наличие пропущенных симптомов га-
стропареза у больных еще до хЭ [54]. 
в результате описанных выше моторных нарушений 
верхних отделов ЖКТ у большинства пациентов уже 
через шесть месяцев после операции обнаруживает-
ся присутствие желчи в желудочном соке натощак. 
У 8,5% больных впервые диагностируется реактивный 
гастрит или рефлюкс-гастрит [48]. в недавней рабо-
те показано, что частота рефлюкс-гастрита после хЭ 
достигает 61,8% [43]. Кроме того, подтверждена ассо-
циация между морфофункциональными изменени-
ями слизистой и наличием Helicobacter pylori-инфек-
ции при органических заболеваниях верхних отделов 
ЖКТ при отсутствии желчного пузыря [21, 36, 43]. 

Частота кишечной метаплазии слизистой оболочки 
желудка возрастает после хЭ с 7,3% исходно до 24,3% 
после операции [55]. По данным Шведского регистра 
заболеваний рака, частота дистального рака желудка 
на 11% выше по сравнению с заболеваемостью раком 
населения в Швеции в целом (только среди мужчин 
через 10 лет после хЭ) [50]. При анализе регистра 
опухолевых заболеваний СШа, охватывающего до 
26% населения, показано увеличение риска возник-
новения некардиального рака желудка при наличии 
ЖКБ (ОШ 1,21; 95%-ный доверительный интервал 
(95% ДИ) 1,11–1,32) и хЭ в анамнезе (ОШ 1,26; 95% 
ДИ 1,13–1,40) [56].

Нарушения пассажа по кишечнику  
после холецистэктомии 
У пациентов, прооперированных по поводу ЖКБ, 
наи более частыми кишечными симптомами являют-
ся избыточное газообразование с частотой от 62,0 до 
93,7%, диарея с частотой от 17 до 85%, запоры – до 76% 
[14, 46, 57, 40].
выделяют ряд причин развития диареи у пациентов 
после хЭ. Одна из них – мальабсорбция желчных кис-
лот (ЖК). Увеличение поступления неконцентриро-
ванной желчи в просвет тонкой кишки у пациентов 
после хЭ приводит к мальабсорбции ЖК, по данным 
исследователей, более чем в три раза в сравнении со 
здоровыми. ЖК повышают активность аденилатци-
клазы в кишечной стенке с образованием циклическо-
го аденозинмонофосфата, которые активируют секре-
цию ионов Na+ и воды в просвет кишки, провоцируя 
развитие секреторной диареи [58, 59]. Эффективность 
лечения препаратами, связывающими ЖК в просвете 
кишечника, доказывает природу хологенной диареи 
при различной степени тяжести их мальабсорбции 
[60]. в  недавнем исследовании в  великобритании 
с участием 118 пациентов с хЭ в анамнезе с установ-
ленным диагнозом СРК с диареей [22] в 23,7% была 
диагностирована идиопатическая мальабсорбция 
ЖК [61]. При исследовании оценки мальабсорбции 
ЖК в ранние сроки – через четыре и 12 недель после 
хЭ одновременно со снижением ретенции SeHCaT 
(метод диагностики нарушения всасывания ЖК) 
произошло значимое увеличение числа пациентов 
с диареей с 22 до 51% (р < 0,001) через месяц и соста-
вило 45% (р < 0,005) через три месяца [60]. D.J. Gracie 
и соавт. провели SeHCaT-тест у больных, наблюдав-
шихся по поводу ПхЭС, с диареей в среднем через 
семь лет после хЭ. Нарушение всасывания ЖК было 
доказано в  68% случаев (р = 0,003). Мальабсорбция 
легкой и средней степени выявлена у 60% обследован-
ных, тяжелая – у 40,3% [62]. 
еще одной причиной диареи и целого ряда гастроэн-
терологических симптомов, таких как вздутие живота, 
повышенное газообразование, мальабсорбция, поте-
ря веса, потеря аппетита и другие, является синдром 
избыточного бактериального роста (СИБР) в тонкой 
кишке вследствие нарушения баланса микробиоты 
кишечника [63].
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Предполагают, что при ЖКБ в 91,7% случаев возни-
кает синдром билиарной недостаточности (БН), то 
есть снижение количества желчи, а также дебита ЖК 
после их поступления в кишечник [2]. БН в сочетании 
с дисфункцией сфинктера Одди создает условия для 
развития СИБР [62]. Более выраженные нарушения 
происходят после хЭ, когда за счет нарушений энте-
рогепатической циркуляции практически вдвое сни-
жаются пул и концентрация ЖК, а также в условиях 
отсутствия желчного пузыря происходит их прежде-
временная деконъюгация. в сочетании с описанными 
выше изменениями на дооперационном этапе дан-
ные условия способствуют развитию СИБР в тонкой 
кишке [63]. Имеются работы, демонстрирующие у па-
циентов после хЭ высокую частоту СИБР – от 58 до 
76%, – значительно большую в сравнении с больными 
ЖКБ без оперативного лечения [64], а также в срав-
нении с больными, имеющими функциональные за-
болевания ЖКТ. H.J. Sung и соавт. выявили, что хЭ 
сама по себе стала независимым фактором развития 
СИБР. У больных после хЭ, имевших положительные 
лабораторные тесты наличия СИБР, такие симптомы, 
как дискомфорт в животе, вздутие живота, раннее на-
сыщение, тошнота, тенезмы, встречались чаще, чем 
у больных после хЭ с отрицательными результатами 
теста [63]. 
в работах последних лет проведена оценка кишечно-
го микробиома методом ПЦР-секвенирования у па-
циентов с ПхЭС и у больных после хЭ. У пациентов 
с ПхЭС в кале наблюдалось значительное снижение 
микробного разнообразия, соотношения Firmicutes/
Bacteroidetes и  богатства пробиотической микро-
биоты (Bifidobacterium и Lactococcus), преобладание 
протеобактерий, с которыми ассоциированы хрони-
ческая боль в животе и диарея у пациентов с ПхЭС 
[65, 66]. выявлено увеличение микробиоты (Prevotella 
и Sutterella), в том числе канцерогенных бактерий, с ко-
торыми ассоциированы различные варианты неблаго-
получия со стороны ЖКТ, в том числе Fusobacterium 
nucleatum, энтеротоксигенных Bacteroides fragilis, 
Clostridium difficile и Escherichia coli, которые способст-
вуют развитию колоректального рака (КРР) [66]. По 
данным крупного метаанализа, риск развития КРР 
среди лиц, перенесших хЭ, – 1,22. Риск развития рака 
ободочной кишки составил 1,30, рака восходящего от-
дела толстой кишки – 1,18 [67].

Синдром раздраженного кишечника  
после холецистэктомии 
в последнее время появилось множество публикаций, 
авторы которых полагают, что после хЭ такие симпто-
мы, как диарея и запоры, в большинстве случаев явля-
ются проявлением функциональных нарушений ЖКТ, 
а именно СРК [46, 61, 68–70]. Эти данные подтвержда-
ют результаты исследований, где частота СРК у лиц 
с хЭ достоверно выше в сравнении с контрольной 
группой. Подобных результатов для больных с ЖКБ 
не обнаружено [49, 60, 68–70]. По данным крупных 
эпидемиологических исследований, распространен-
ность СРК среди больных, перенесших хЭ, варьирует 

от 4,6 до 34,6% [49, 60, 62, 68–70]. После хЭ опреде-
лялась следующая частота различных клинических 
вариантов СРК: с преобладанием запоров – от 8,1 до 
14,0% больных, с диареей – от 1,5 до 14%. Перекрест 
более двух функциональных расстройств у больных 
после хЭ обнаружен в 19,2%, сочетание запоров и ди-
ареи – в 15,2% [61, 68–70]. По результатам крупного 
когортного исследования G.F. Longstreth и J.F. Yao, па-
циенты с СРК в три раза чаще (р < 0,0001) подверга-
лись хЭ, чем пациенты без таковой. По мнению ав-
торов, это случается из-за ошибочного трактования 
симптомов СРК как проявлений ЖКБ [38]. По оцен-
кам экспертов, на основании данных популяционных 
исследований в СШа до 8% пациентов, страдающих 
СРК, в течение жизни подвергаются ненужной хЭ [68, 
69, 38]. в недавнем исследовании у пациентов с СРК 
выявлены более высокий уровень тревожности и/или 
наличие депрессии (р < 0,01), большая частота прове-
денных колоноскопий в анамнезе и большая частота 
хЭ (р = 0,02) [61]. Пациенты, имеющие симптомы СРК 
исходно, после оперативного вмешательства демон-
стрировали меньшее улучшение КЖ после ЛхЭ по 
поводу ЖКБ [1, 32].
По результатам наших наблюдений за больными 
ЖКБ в течение 10 лет, выявлено нарастание частоты 
гастроинтестинальных симптомов наиболее значимо 
в группе после хЭ. У больных после хЭ в сравнении 
с неоперированными больными возросла частота из-
жоги соответственно на 47,8 и 22,8%, особенно в груп-
пе оперированных больных (р = 0,005), и составила 63,7 
и 43,5%. за 10 лет произошло увеличение частоты сим-
птома горечи во рту с 46,9 до 69% (р < 0,001), симптома 
диареи с 0,88 до 30,0% (р = 0,046), частота симптома за-
пора возросла с 19,5 до 45,1% (р < 0,001). Симптом не-
переносимости жирной пищи статистически значимо 
увеличился у неоперированных больных ЖКБ с 35,9 
до 51,1% (р = 0,006), преимущественно в группе с сим-
птомным течением с 40,3 до 58,1% (р = 0,012). выявлены 
независимые факторы риска наличия гастроинтести-
нальных симптомов: симптомное течение ЖКБ исход-
но (ОШ 2,8; р = 0,041), средний возраст проведения опе-
ративного лечения ЖКБ (45–59 лет) (ОШ 2,6; р = 0,038) 
для симптома изжоги; наличие симптома тошноты 
через шесть месяцев после хЭ (ОШ 6,3; р = 0,046) для 
симптома горечи во рту через 10 лет после хЭ; появле-
ние избыточного веса за 10 лет наблюдения после хЭ 
(ОШ 2,4; р = 0,049) для симптома диареи [71].

Заключение
Из-за растущей частоты ЖКБ в популяции и неиз-
бежно сопровождающего ее роста частоты хирурги-
ческого лечения становится актуальным изучение 
последствий хЭ. Обзор имеющихся результатов иссле-
дований показал, что большинство больных оценива-
ют результаты хЭ как успешные, за исключением слу-
чаев рецидивов камнеобразования, хирургических/
тактических ошибок, развития осложнений. Однако 
проспективные наблюдения за больными в отдален-
ные сроки после хЭ демонстрируют немалую часто-
ту случаев снижения КЖ вследствие появления или 
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прогрессирования болевых и гастроинтестинальных 
симптомов. Патогенез органических и функциональ-
ных изменений после хЭ весьма сложен и включает 
в себя ряд нейрогуморальных, моторных, обменных 
нарушений, вызванных удалением желчного пузыря 
как органа, регулирующего деятельность всего ЖКТ. 
в связи с отсутствием единых взглядов на последст-

вия хЭ со стороны разных органов ЖКТ, выявление 
факторов, играющих роль в развитии гастроинтести-
нальных симптомов, расширят и углубят наши знания 
о механизмах и причинах их возникновения и помо-
гут сформировать профилактические подходы в ра-
боте терапевта, гастроэнтеролога и хирурга с данной 
когортой больных.   
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Conditions and Associated Diseases with Cholecystectomy Caused by Cholelithiasis. System Review 

Y.v. Makarova, M.F. Osipenko, PhD, Prof., N.v. Litvinova, PhD, v.P. Drobysheva, PhD, Prof.
Novosibirsk State Medical University

Contact person: Yulia v. Makarova, yusil@yandex.ru 

Gallstone disease (GSD) is one of the most common diseases of the biliary tract. Its prevalence is from 10 to 15%, 
among the elderly – 30%. The increasing frequency of cholelithiasis in the population, accompanied by its increase 
in the frequency of surgical treatment, is the most common in cholecystectomy (CE). In the short-term assessment 
of significant surgical treatment, symptoms from the biliary tract are noted, possible complications – cholangitis, 
jaundice, etc. Most patients evaluate the results of surgical treatment of cholelithiasis as successful, excluding 
cases of recurrence of stone formation, surgical/tactical errors, and the development of complications. However, 
prospective follow-up of patients in the long term after CE demonstrate a significant frequency of cases  
of a decrease in the quality of life due to the appearance or progression of pain and gastrointestinal symptoms. 
In 40% of patients, the operation does not stop the symptoms; in 30% of those operated on, new gastrointestinal 
symptoms develop. The literature describes many effects of CE on the body as a whole and in a more delayed 
period, including the development of a variety of symptoms from the gastrointestinal tract that affect the quality  
of life. Due to the lack of common views on the consequences of CE on the part of different organs  
of the gastrointestinal tract, the identification of factors that are important for the development of gastrointestinal 
symptoms will expand and deepen our knowledge of the mechanisms and causes of their occurrence and help  
form preventive approaches in the work of a general practitioner, gastroenterologist and surgeon with this cohort  
of patients.
The purpose – to systematize the literature data that combine the delayed consequences of cholecystectomy.

Key words: cholecystectomy, postcholecystectomy syndrome, symptoms after cholecystectomy, consequences  
of cholecystectomy
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Риски развития фиброза печени 
и связанные с ним осложнения у пациентов 
с хроническим заболеванием печени

Вирус гепатита С (ВГС) оказывает существенное влияние на заболеваемость и смертность во 
всем мире, поскольку является причиной цирроза печени (ЦП), гепатоцеллюлярной карциномы 
(ГЦК), трансплантации печени и смерти, связанной с патологией печени. Пациенты с хроническим 
гепатитом С (ХГС) имеют более высокую распространенность сахарного диабета второго типа 
и повышенный сердечно-сосудистый риск по сравнению с неинфицированными лицами. Темпы 
прогрессирования фиброза печени вариабельны и индивидуальны, но при этом независимыми 
факторами повышения скорости прогрессирования фиброза являются возраст на момент заражения 
старше 40 лет, ежедневное потребление алкоголя 50 г и более, мужской пол. При естественном 
течении ХГС средние сроки прогрессирования фиброза печени составляют 0,12–0,13 единицы фиброза 
в год, что может приводить к формированию ЦП после инфицирования вирусом гепатита С уже 
через 20 лет. После установления ЦП пациенты имеют ежегодный риск развития ГЦК в 1–5% 
случаев и ежегодный риск печеночной декомпенсации в 3–6% случаев. Основными осложнениями 
при ЦП являются кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода и желудка, асцит, 
спонтанный бактериальный перитонит, инфекционные осложнения, печеночная энцефалопатия 
и гепаторенальный синдром. Пациенты с ХГС демонстрируют увеличение смертности от всех 
причин, печень-ассоциированной смертности и смертности, не связанной с заболеваниями печени, 
так же как и большие риски развития ГЦК по сравнению с неинфицированными лицами. Подход  
к лечению ВГС должен быть направлен на скрининг, устранение этиотропного фактора  
(в частности ВГС), адекватную терапию и профилактику осложнений. 

Ключевые слова: вирусный гепатит С, хронический гепатит С, коморбидность, цирроз печени, осложнения 
цирроза печени, лечение цирроза печени
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Введение
в настоящее время к  основным факторам, которые 
с позиции доказательной медицины определяют про-
должительность жизни при естественном течении 
Hepatitis C virus (HCv)-инфекции, следует относить 
скорость прогрессирования фиброза печени (гепатоло-
гические риски) и сопутствующие заболевания (риски 
коморбидности). По-прежнему вызывают интерес во-
просы о том, какие критерии следует рассматривать 
в качестве факторов риска прогрессирования хрони-
ческого гепатита С (хГС) (модифицируемых и немоди-
фицируемых), а также какие факторы могут прямо или 

косвенно влиять на продолжительность жизни пациен-
тов данной категории.

Развитие осложнений и коморбидности при ХГС
Метаболические осложнения  
(ожирение, сахарный диабет второго типа, НАЖБП) 
Общая распространенность стеатоза у пациентов с HCv-
инфекцией составляет примерно 55%, варьируя от 35 до 
81% в различных исследованиях, что примерно в два-
три раза выше, чем распространенность стеатоза при 
других заболеваниях печени и в общей популяции [1].  
Также оценивали данные Национального обследова-
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ния состояния здоровья и питания (NHaNeS) за 2003–
2012 гг. на предмет возрастных и расовых различий при 
одновременном сахарном диабете второго типа (СД 2) 
и  метаболическом синдроме (МС) среди пациентов 
с хГС. Было выявлено, что среди больных хГС самый 
высокий риск развития СД 2 и МС наблюдался у па-
циентов пожилого возраста, афроамериканцев и жен-
щин. Эти группы подвержены более высокому риску 
цирроза печени (ЦП) и гепатоцеллюлярной карциномы 
(ГЦК), ассоциированных с HCv-инфекцией, из-за со-
путствующей неалкогольной жировой болезни печени  
(НаЖБП) [2]. 
Резистентность к  инсулину среди пациентов, инфи-
цированных вирусом гепатита С  (вГС), примерно  
в 2,2–3,0 раза выше, чем у здоровых людей, и составляет 
22,5–62% [18]. Приводятся также данные, что риск раз-
вития СД 2 у пациентов с хГС в 1,2–1,7 раза выше по 
сравнению с общей популяцией, а распространенность 
составляет 18–35% соответственно [3]. в большом об-
щепопуляционном когортном исследовании, в котором 
23 820 жителей Тайваня наблюдались в течение 14 лет, 
было выявлено, что СД 2 является независимым факто-
ром риска ГЦК, особенно среди лиц с хГС, по сравнению 
с носителями вируса гепатита в или неинфицированных 
людей. При этом центральное ожирение и индекс массы 
тела ≥ 30 кг/м2 были независимо связаны с двух- и четы-
рехкратным увеличением риска ГЦК среди HCv-серопо-
зитивных пациентов соответственно [4].
в когортном наблюдательном исследовании (n = 23 820), 
где средний период наблюдения составил 16,2 года, 
было показано, что HCv-инфекция приводит к повы-
шению риска смерти по сравнению с популяцией без 
вГС от СД 2 в 1,49 раза, от хронической болезни почек – 
в 2,77 раза [5].

Сердечно-сосудистые осложнения  
(кардиоваскулярные риски) 
Изучение рисков сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов с хГС представлено в 27 исследованиях 
(297 613 пациентов с хГС, группа контроля – 557 814 чел-
овек), где был показан значительно повышенный риск 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с хГС 
по сравнению с неинфицированными лицами [6]. важ-
ным доказательством вклада HCv-инфекции в  кар-
диоваскулярные риски и  смертность от патологии 
сердечно-сосудистой системы являются результаты 
метаанализа, включившего 22 наблюдательных иссле-
дования, где было показано, что у пациентов с HCv-
инфекцией имеются достоверные отличия в  рисках 
в сравнении с популяцией без инфекции вГС: риск ате-
росклероза сонных артерий выше в 2,27 раза (95%-ный 
доверительный интервал (95% ДИ) 1,76–2,94; р < 0,001); 
риск цереброваскулярных событий выше в 1,71 раза 
(95% ДИ 1,32–2,23); риск смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний выше в  1,65 раза (95% ДИ 
1,07–2,56; р < 0,02) [7]. Также в когортном исследовании 
сравнивали сердечно-сосудистые осложнения (острый 
коронарный синдром, заболевания периферических 
артерий и острый ишемический инсульт) и показате-
ли смертности от всех причин в течение 13 лет у 41 554 

пациентов с хронической инфекцией вируса гепатита 
в и С. Результаты показали, что у пациентов с хГС риск 
кардиоваскулярных осложнений и смертности от всех 
причин выше, чем у пациентов с хронической HBv-ин-
фекцией [8].
Интересными представляются работы по сравнению 
кардиоваскулярных осложнений в группах пациентов 
с хГС без лечения и пациентов, которые получали про-
тивовирусную терапию (ПвТ) – интерфероны, препара-
ты прямого противовирусного действия (ПППД) с на-
личием устойчивого вирусологического ответа (УвО). 
Так, в группах с УвО было зарегистрировано 1239 (7,2%) 
случаев сердечно-сосудистых заболеваний, а в группе 
без лечения – 2361 (13,8%) случай соответственно. Ча-
стота заболеваемости составила 30,9 на 1000 пациенто-
лет в группе без лечения и 20,3 на 1000 пациенто-лет 
в группе с УвО. Приводятся данные, что частота сер-
дечно-сосудистых событий составила 23,5 на 1000 па-
циенто-лет в группе, получавшей пегилированный ин-
терферон и рибавирин, а в группе после ПППД – 16,3 на 
1000 пациенто-лет в группе соответственно. При этом 
пациенты в группах без лечения и после ПвТ были со-
поставимы по возрасту, расе, полу [9].

Гепатологические риски
Факторы и скорость прогрессирования  
фиброза печени при ХГС 
в результате 20-летнего многоцентрового исследова-
ния, проводимого в Германии, с участием 1018 женщин, 
заразившихся вирусом гепатита С (генотип 1b) при вве-
дении анти-D-иммуноглобулина с целью профилакти-
ки резус-изоиммунизации, было выявлено, что ранее 
здоровые молодые женщины без сопутствующей пато-
логии печени могут излечиться от хГС (1b) в половине 
случаев или у них может развиться хГС в легкой форме 
с низким риском прогрессирования ЦП в течение 20 лет 
[10]. Кроме того, в результате ретроспективного иссле-
дования с участием 704 HCv-позитивных ирландских 
женщин через 17 лет после инфицирования вГС (гено-
тип 1b) анти-D-иммуноглобулином в 98% случаев была 
обнаружена низкая активность заболевания в виде ге-
патита легкой и средней степени тяжести, однако про-
грессирование фиброза печени было выявлено в 15%, 
а формирование ЦП – в 2% случаев [11]. 
При изучении скорости прогрессирования фиброза пе-
чени в зависимости от длительности заболевания и ге-
нотипа HCv у 527 японцев, инфицированных разными 
генотипами вГС, было выявлено, что хГС является 
прогрессирующим заболеванием и у пациентов с гено-
типами 1b, 2a и 2b скорость прогрессирования фибро-
за печени одинакова. Однако указывается, что особое 
внимание следует уделять пациентам, инфицирован-
ным вГС в возрасте 30 лет и старше, поскольку у таких 
пациентов внутрипеченочный фиброз прогрессирует 
быстрее [12]. Однако приводятся исследования, где по-
лучены данные о более агрессивном прогрессировании 
фиброза печени у пациентов с хГС, инфицированных 
вГС генотипа 1 по сравнению с генотипом 2. Так, при 
генотипе 1 за один и тот же период наблюдения пациен-
тов с выраженным фиброзом оказалось 68,0% в случае 
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генотипа 1 и 41,7% при генотипе 2. При этом указы-
вается, что средние значения вирусной нагрузки HCv 
РНК в сыворотке были значительно выше у пациентов 
с генотипом 1 по сравнению с генотипом 2, а многофак-
торный анализ показал, что уровень виремии является 
одним из независимых факторов прогрессирования 
фиброза [13].
в исследовании, включавшем 2235 пациентов, оценива-
лись естественное течение прогрессирования фиброза 
печени при хГС и факторы, связанные с этим прогрес-
сированием. Было оценено влияние таких факторов, 
как возраст при биопсии, предполагаемая продолжи-
тельность инфекции, пол, возраст при инфекции, упо-
требление алкоголя, генотип вГС, причина инфекции 
и класс гистологической активности. Прогрессирова-
ние фиброза в течение года определялось как соотно-
шение между стадией фиброза в единицах MeTavIR 
и  продолжительностью инфекции. Было выявлено, 
что медиана скорости прогрессирования фиброза в год 
составила 0,133 единицы фиброза. Три независимых 
фактора были связаны с повышенной скоростью про-
грессирования фиброза: возраст на момент заражения 
старше 40 лет, ежедневное потребление алкоголя 50 г 
и более и мужской пол. Связи между прогрессировани-
ем фиброза и генотипом вГС выявлено не было. Без ле-
чения у 377 (33%) пациентов ожидаемое среднее время 
до развития цирроза печени было менее 20 лет. Было 
доказано, что такие факторы, как пожилой возраст, 
употребление алкоголя и мужской пол, имеют более 
сильную связь с прогрессированием фиброза, чем ви-
русологические факторы инфекции вГС [14]. 
в ретроспективно-проспективном исследовании с уча-
стием 123 пациентов с  хГС без терапии оценивали 
скорость прогрессирования фиброза с помощью оцен-
ки морфологических критериев фиброза (выполняли 
две биопсии печени с интервалом в среднем 44 меся-
ца). Скорость прогрессирования фиброза составляла 
 0,12 единицы (стадии) фиброза в год, что предполагает 
возможность развития цирроза печени в среднем через 
49 лет. Тем не менее результаты также предполагают, 
что прогрессирование фиброза вариабельно, лучше 
всего коррелирует с повышенным уровнем аланинами-
нотрансферазы (аЛТ) в сыворотке и степенью пери-
портального некроза при биопсии печени [15].

Частота и риски прогрессирования портальной гипертензии 
Для определения частоты и факторов риска, связан-
ных с впервые выявленной портальной гипертензией 
(ПГ) и прогрессированием ПГ, наблюдали пациентов 
с хГС с мостовидным фиброзом или циррозом пече-
ни (n = 831), при этом либо пациенты получали ПвТ 
в виде низких доз пегинтерферона α2а, либо ПвТ не 
проводили. Медиана наблюдения составила 3,85 года. 
Результаты наблюдения показали, что из 514 пациентов 
без ПГ у 50% имело место развитие ПГ, однако прогрес-
сирование ПГ было выявлено у 26% из 317 пациентов 
с исходной ПГ. По результатам исследования были сде-
ланы выводы, что у пациентов с хГС и выраженным 
фиброзом и циррозом печени развитие ПГ отмечалось 
с частотой 12,9% в год, а при наличии уже имеющейся 

ПГ прогрессирование отмечалось в течение года у 6,7% 
пациентов [16]. 

Частота и сроки формирования цирроза печени, 
скорость формирования декомпенсированного 
цирроза печени и гепатоцеллюлярной карциномы
По результатам систематического обзора (включено 
111 ис следований и 33 121 пациент с хГС) было выяв-
лено, что предполагаемая распространенность ЦП через 
20 лет после заражения составила 16% (14–19%) для всех 
исследований. Продолжительность инфицирования вГС 
была наиболее постоянным фактором, достоверно свя-
занным с прогрессированием фиброза. После установле-
ния ЦП пациенты имеют ежегодный риск развития ГЦК 
в 1–5% случаев и ежегодный риск печеночной декомпен-
сации (кровотечение из варикозно-расширенных вен пи-
щевода (вРвП), асцит, энцефалопатия) в 3–6% случаев. 
После эпизода декомпенсации риск летального исхода 
в следующем году составляет 15–20% [17].
Для представления о частоте и эволюции осложнений 
ЦП можно привести данные 17-летнего когортного ис-
следования с участием 214 пациентов. При наблюдении 
за данной группой пациентов в течение 114 месяцев 
ежегодная смертность составила 4,0%, при этом она 
была выше у пациентов с другими потенциальными 
причинами заболевания печени, чем у пациентов без 
них. Кроме того, основными причинами смерти были 
ГЦК – в 44% случаев, асцит – в 14%, желтуха – в 9%, 
кровотечение из вРвП – в 3,4% случаев. При анализе 
частоты и скорости декомпенсации ЦП было показано, 
что ежегодно частота манифестации асцита составила 
2,9%, желтухи – 2,0%, кровотечений из вРвП – 0,7%, эн-
цефалопатии – 0,1% случаев соответственно. При этом 
за весь период наблюдения частота формирования ас-
цита составила 23%, желтухи – 17%, кровотечений из 
вРвП – 6% и энцефалопатии – 1% случаев. Стоит от-
метить, что у 32% пациентов отмечена трансформация 
в ГЦК, а ежегодная частота выявления ГЦК составила 
3,9% случаев [18].
в другом исследовании по изучению сроков формиро-
вания ЦП и ГЦК у лиц, заразившихся вГС после пере-
ливания крови (n = 131), было выявлено, что средний 
период между временем переливания крови и разви-
тием ЦП составил 20,6 года, а средний период времени 
выявления ГЦК – 28,3 года [19].
Интересными представляются данные по наблюдению 
за пациентами, перенесшими острый гепатит С. Было 
показано, что через 13 лет после острого гепатита С 21% 
пациентов выздоровели. Однако остальные пациенты 
демонстрировали прогрессирование хГС, при этом 
1,6% пациентов умерли от терминальной стадии забо-
левания печени, а у 8% сформировался гистологически 
подтвержденный ЦП [20].
в исследовании с участием 668 пациентов без клиниче-
ских признаков декомпенсации ЦП оценивали частоту 
декомпенсации ЦП, развития ГЦК и смерти или частоту 
трансплантации печени у пациентов с хГС. Доказано, 
что четырехлетний риск ГЦК составил 11,5% (годовая 
заболеваемость – 3,3%), а риск декомпенсации – 20%. 
вероятность выживания составила 96 и 84% через два 
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и четыре года соответственно. Низкий уровень альбу-
мина при поступлении и отсутствие терапии интерфе-
роном были двумя независимыми факторами, предска-
зывающими смерть или трансплантацию печени [21]. 
Приводятся данные исследования, что среди пациен-
тов, инфицированных вГС в возрасте 30 лет, частота 
ГЦК составляет 1–3%, при этом ГЦК развивается со 
скоростью 1–4% в год, с самыми высокими показателя-
ми у пациентов, заразившихся вГС через зараженные 
продукты крови [22].

Продолжительность жизни и причины смерти у пациентов с ХГС 
в исследовании с участием 10 166 пациентов во француз-
ской когорте сравнили частоту летальных исходов, ГЦК 
и декомпенсированного ЦП между пациентами, получав-
шими противовирусные препараты прямого действия, 
и пациентами, не получавшими лечения. за время наблю-
дения 218 пациентов умерли (129 получавших лечение, 
89 не получавших лечения), у 258 была зарегистрирована 
гепатоцеллюлярная карцинома (187 получавших лечение, 
71 без терапии) и у 106 развился декомпенсированный 
цирроз печени (74 получавших лечение, 32 не получав-
ших лечения). Таким образом, по сравнению с нелече-
ными пациентами достижение УвО у пациентов, полу-
чавших ПППД, было связано со снижением смертности 
от всех причин, снижением смертности, связанной или 
не связанной с заболеваниями печени, смертности из-за 
ГЦК, тогда как отсутствие УвО было связано со значи-
тельным увеличением риска развития ГЦК [23]. Кроме 
того, приводятся данные, что применение первых ПППД 
(ингибиторов протеаз) способствует снижению смертно-
сти от всех причин [24].
Также проводилось исследование с  участием  
6970 человек, получавших различные схемы ПППД, 
и 5497 человек, не получавших лечения, для количе-
ственной оценки влияния схем ПППД на смертность. 
Достижение УвО привело к значительному улучше-
нию выживаемости (снижение смертности на 57%) 
в течение первых 18 месяцев лечения по сравнению 
с демографически и клинически сходными нелечены-
ми пациентами контрольной группы, инфицирован-
ными вГС [25]. 
в результате большого когортного проспективного ис-
следования с участием 838 пациентов было выявлено, 
что смертность от хГС увеличивалась в основном при 
наличии ЦП и у пациентов, которым на момент вклю-
чения в исследование было меньше 50 лет. выживае-
мость снижалась при ЦП, длительном течении заболе-
вания (более 15 лет), злоупотреблении внутривенными 
наркотиками в анамнезе и чрезмерном употреблении 
алкоголя. Уровень аЛТ, билирубина, пол и генотип не 
влияли на выживаемость. Риск ГЦК увеличивался при 
ЦП, длительном течении заболевания и высоком уров-
не билирубина, тогда как терапия препаратами интер-
ферона, генотип и другие факторы не влияли [26].

Управление рисками развития осложнений  
при циррозе печени: современные представления 
Несмотря на значительные достижения в  лечении 
хГС, полностью устранить патологические измене-

ния в печени удается далеко не всегда, а в случае ЦП 
все вопросы, связанные с рисками развития осложне-
ний и управления ими, остаются актуальными. Как 
известно, основными осложнениями при ЦП являют-
ся кровотечение из вРвП и желудка, асцит, спонтан-
ный бактериальный перитонит (СБП), инфекционные 
осложнения, печеночная энцефалопатия (ПЭ) и гепа-
торенальный синдром (ГРС) [27]. 
Портальная гипертензия и профилактика кровотече-
ний из ВРВП. У пациентов с ЦП повышенное внутри-
печеночное сопротивление (и последующее повышение 
портального давления) заставляет кровоток идти аль-
тернативным путем в большой круг кровообращения 
через портосистемные анастомозы. Эти портосистем-
ные коллатерали образуются, когда градиент печеноч-
ного венозного давления (ГПвД) превышает пороговое 
значение на 10–12 мм рт. ст. При этом считается, что чем 
выше ГПвД, тем выше риск кровотечения. Было пока-
зано, что до 30–50% пациентов с вРвП демонстрируют 
осложнения в виде кровотечений, при этом смертность 
от кровотечения составляет от 15 до 30% случаев [28]. 
Текущие стратегии профилактики и лечения кровотече-
ний из вРвП сосредоточены на снижении портального 
давления или ликвидации существующих вРвП с по-
мощью эндоскопического лигирования. Для профилак-
тики кровотечения из вРвП у пациентов с клинически 
значимым ГПвД терапия первой линии направлена на 
снижение портального и коллатерального кровотока 
за счет уменьшения вазодилатации. Это достигается 
путем применения неселективных бета-блокаторов, 
таких как пропранолол, надолол и карведилол. Было 
показано, что по сравнению с отсутствием активного 
лечения бета-блокаторы снижают частоту повторных 
кровотечений с 63 до 42% и уровень смертности с 27 
до 20% [29, 30]. Также по результатам исследования, 
целью которых было изучение кишечной транслокации 
на гемодинамику печени у пациентов с ЦП, доказано, 
что при применении рифаксимина-α в течение 28 дней 
в дозе 1200 мг/сут ГПвД снизился в среднем на 3,12 мм 
рт. ст., что могло быть достигнуто за счет значительно-
го снижения уровня эндотоксинов в плазме, которые 
активируют звездчатые клетки и клетки Купфера, что 
приводит к секреции провоспалительных цитокинов 
и индукции фиброгенеза [31]. 
Асцит. асцит является наиболее частым осложнением 
ЦП, которое развивается у 5–10% больных в год, приво-
дит к снижению качества жизни, частым госпитализа-
циям и непосредственно увеличивает риск дальнейших 
осложнений, таких как СБП и ГРС. Почти 15% паци-
ентов с асцитом умирают в течение первого года после 
постановки диагноза, а 44% могут умереть в течение 
следующих пяти лет [32]. Лечение включает патогене-
тическую (достаточное введение альбумина) и симпто-
матическую терапию (диуретики, парацентез), а также 
ограничение потребления натрия. При рефрактерном 
асците, который не контролируется медикаментозной 
терапией и оказывает серьезное влияние на качество 
жизни и выживаемость, необходимо рассмотреть такие 
варианты лечения, как размещение TIPS и трансплан-
тация печени [33]. 
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Инфекционные осложнения. Пациенты с ЦП подвер-
жены повышенному риску различных инфекций 
вследствие активации оси «кишечник – печень»: из-
мененный микробиом в условиях иммунной дисфунк-
ции печени, повышенная проницаемость кишечника 
в условиях портальной гипертензии и более низкие 
уровни первичных желчных кислот в просвете ки-
шечника могут способствовать усилению бактериаль-
ной транслокации. в связи с этим пациенты данной 
категории подвержены высокому риску осложнений, 
включая СПБ, полирезистентную инфекцию и  др. 
Приводятся данные о том, что госпитальная леталь-
ность в случае инфицирования пациентов с ЦП пре-
вышает 50% случаев [34]. в целом у 30–60% пациентов 
с ЦП развивается инфекция и риски бактериальных 
инфекций у пациентов данной категории в 3–5 раз 
выше, чем в общей популяции. Общая распространен-
ность бактериальной инфекции у госпитализирован-
ных пациентов с ЦП составляет 33–47%. Кроме того, 
имеются данные, что летальность при рецидивирую-
щем СБП достигает 49,5% [35].
Снижение риска бактериальных инфекций у паци-
ентов с ЦП и уменьшение негативного клинического 
влияния инфекций в целом могут быть достигнуты 
за счет фармакоагентов, влияющих на микробиоту 
кишечника, а также раннего выявления и лечения ин-
фекции при ее появлении. Ранняя диагностика и бы-
строе начало адекватной антибактериальной терапии 
имеют важное значение в лечении пациентов с ЦП 
и  бактериальными инфекциями, так как задержка 
и неадекватная терапия связаны с повышенной ле-
тальностью [36]. золотым стандартом антибиотикоте-
рапии многих внебольничных инфекций продолжают 
оставаться цефалоспорины третьего поколения. По-
скольку большинство эпизодов спонтанных бакте-
риальных инфекций при ЦП являются результатом 
транслокации кишечных грамотрицательных бакте-
рий, профилактические средства должны эффективно 
снижать концентрацию этих бактерий в кишечнике 
при сохранении защитной анаэробной флоры. в каче-
стве профилактики бактериальных инфекций при ЦП 
был предложен рифаксимин-α – антибиотик с широ-
ким спектром антимикробной активности, который, 
несмотря на высокие концентрации в  кишечнике 
и  широкий спектр действия, вызывает минималь-
ные изменения кишечной микрофлоры. в исследова-
нии «случай – контроль» с участием 299 пациентов 
с ЦП было обнаружено значительное преимущество 
рифаксимина-α для профилактики СБП у пациентов 
с ЦП и печеночной энцефалопатией [37]. 
Печеночная энцефалопатия. Печеночная энцефалопа-
тия проявляется широким спектром неврологических 
или психических нарушений, от субклинических изме-
нений, часто обнаруживаемых только при нейропси-
хологической или нейрофизиологической оценке, до 
комы [38]. Появление ПЭ является неблагоприятным 
предиктором ухудшения качества жизни пациента, 
возникновения серьезных осложнений и связанных 
с ними госпитализаций, а также риска смертности. Рас-
пространенность явной ПЭ при ЦП составляет 30–45%, 

тогда как распространенность минимальной печеноч-
ной энцефалопатии достигает 85% случаев [39]. С уче-
том изменения оси «кишечник – печень – мозг» при ПЭ 
вмешательства, ориентированные на микробио ту ки-
шечника, в настоящее время считают ведущим направ-
лением в лечении пациентов данной категории.
Современные способы лечения ПЭ включают меры 
по коррекции нутритивного статуса для профилакти-
ки и лечения саркопении, воздействие на кишечную 
микробиоту с  помощью невсасывающихся дисаха-
ридов (лактулоза), антибактериальных препаратов 
(рифаксимин-α), применение пробиотиков, а также 
L-орнитина-L-аспартата [40]. Результатами много-
численных исследований доказано, что применение 
рифаксимина-α в течение шести месяцев по сравне-
нию с  плацебо способствовало снижению частоты 
повторных госпитализаций, связанных с ПЭ, а также 
относительного риска любого первого осложнения 
ЦП у пациентов с показателем MeLD более 12 бал-
лов и международным нормализованным отношени-
ем ≥ 1,2 [41, 42].
Гепаторенальный синдром. Нарушение функции почек 
является наиболее частым осложнением у больных ЦП 
и асцитом, встречаясь у 20–49% больных. Частота ГРС 
через один год и пять лет после развития ЦП с асцитом 
составляет 18 и 39% соответственно [43].
Терапевтические направления при развитии ГРС вклю-
чают применение вазоконстрикторов, адекватные дозы 
альбумина, отмену диуретиков. Применяются различ-
ные вазоконстрикторы: аналоги вазопрессина (ор-
нипрессин и терлипрессин), альфа-адреномиметики 
(норэпинефрин и мидодрин) и аналоги соматостатина 
(октреотид). При этом в большинстве международных 
гайдлайнов использование терлипрессина и альбуми-
на является схемой первой линии, при том что терли-
прессин следует применять аккуратно из-за побочных 
эффектов [44]. Также есть работы, указывающие на не-
обходимость соблюдать осторожность, чтобы не допу-
стить передозировки альбумином у пациентов данной 
категории. Это связано с тем, что альбумин увеличива-
ет сердечную преднагрузку, улучшая объемный статус, 
тогда как вазоконстрикторы, увеличивая постнагруз-
ку, могут вызвать сердечную недостаточность с отеком 
легких у пациентов данной категории. При прогресси-
рующем ГРС показан диализ для коррекции метаболи-
ческого ацидоза, уремии и дисбаланса электролитов. 
Необходим постоянный мониторинг для решения во-
проса о своевременной трансплантации печени, по-
скольку эти пациенты имеют высокий уровень смерт-
ности, несмотря на ответ на фармакотерапию из-за 
выраженной дисфункции печени [45]. 
С учетом того что в патогенезе ГРС важнейшую роль 
играют бактериальные инфекции, воздействие на ки-
шечную микробиоту следует рассматривать как про-
филактику данного осложнения у пациентов с ЦП [43].

Заключение
вГС является частой причиной хронического забо-
левания печени и его осложнений. Пациенты с хГС 
демонстрируют увеличение смертности от всех при-

Обзор
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чин, печень-ассоциированной смертности и смерт-
ности, не связанной с заболеваниями печени, так же 
как и большие риски развития ГЦК по сравнению 
с неинфицированными лицами. Было доказано, что 
при естественном течении хГС средние сроки про-
грессирования фиброза печени составляют 0,12–
0,13 единицы фиброза в год, что может приводить 
к формированию ЦП после инфицирования виру-
сом гепатита С уже через 20 лет. После установления 

ЦП пациенты имеют ежегодный риск развития ГЦК 
в  1–5% случаев и  ежегодный риск печеночной де-
компенсации в 3–6% случаев. Комплексный подход 
к лечению гепатита С представляет собой профилак-
тику, раннюю диагностику, лечение с использовани-
ем противовирусных препаратов прямого действия, 
адекватное лечение осложнений и  своевременную 
трансплантацию печени, а также улучшение качества 
жизни, связанного со здоровьем.  
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Hepatitis C virus (HCV) has a significant impact on morbidity and mortality worldwide as it causes cirrhosis 
of the liver (LC), hepatocellular carcinoma (HCC), liver transplantation and liver-related death. Patients 
with chronic hepatitis C (CHC) have a higher prevalence of type 2 diabetes mellitus (DM) and an increased 
cardiovascular risk compared with uninfected individuals. The rate of progression of liver fibrosis is variable and 
individual, but at the same time, independent factors for increasing the rate of progression of fibrosis are: age at 
the time of infection over 40 years, daily alcohol consumption of 50 g or more, male sex. In the natural course of 
CHC, the average time for the progression of liver fibrosis is 0.12–0.13 "fibrosis units" per year, which can lead 
to the formation of cirrhosis after infection with the hepatitis C virus in 20 years. Once cirrhosis is established, 
patients have an annual risk of developing HCC in 1–5% of cases and an annual risk of hepatic decompensation 
in 3–6% of cases. The main complications in cirrhosis are bleeding from esophageal varices (EVV) and stomach, 
ascites, spontaneous bacterial peritonitis (SBP), infectious complications, hepatic encephalopathy (HE), and 
hepatorenal syndrome (HRS). Patients with CHC show increased all-cause mortality, liver-associated mortality, 
and non-liver-related mortality, as well as greater risks of developing HCC compared to uninfected individuals. 
The approach to HCV treatment should be aimed at screening, elimination of the etiotropic factor (in particular, 
HCV), adequate therapy and prevention of complications.
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анализ безопасности  
применения глицирризиновой 
кислоты у человека

Целевые задачи государственной программы «Развитие медицинской и фармацевтической 
промышленности» и Cтратегии лекарственного обеспечения населения Российской Федерации, 
а также эпидемиологически обусловленная потребность в широком назначении гепатопротекторов 
нуждаются в изучении их безопасности.
Цель – изучить безопасность применения отечественных препаратов глицирризиновой кислоты 
у человека в различных лекарственных формах, при разных путях введения и схемах назначения.
Материал и методы. Проведен обобщенный анализ результатов 21 клинического исследования 
с целью изучения безопасности применения, в том числе в пострегистрационный период наблюдения 
(2015–2019), отечественных препаратов глицирризиновой кислоты в пероральной и парентеральной 
лекарственных формах при различных схемах назначения. Всего в анализ было включено 1 385 316 случаев 
назначения препаратов. Оцениваемые параметры включали частоту нежелательных явлений и случаи 
лекарственных взаимодействий, полученные результаты подвергнуты критической оценке с учетом 
доклинических и клинических данных научной литературы. 
Результаты. Установлено, что глицирризиновая кислота является практически безопасным 
веществом, не обладает острой токсичностью, мутагенным, канцерогенным и тератогенным 
действием, а также потенциалом для развития лекарственной зависимости. Общая частота 
нежелательных явлений, включая случаи псевдоальдостеронизма, существенно ниже, чем для 
зарубежных аналогов, что связано с подобранными дозировкой и схемами назначения, а также 
широким применением пероральных лекарственных форм.
Заключение. Отечественные препараты с глицирризиновой кислотой характеризуются 
благоприятным профилем безопасности и соотношением «риск – польза». 

Ключевые слова: гепатопротекторы, глицирризиновая кислота, безопасность, нежелательные явления, 
псевдоальдостеронизм, лекарственные взаимодействия

1 Санкт-Петербургский 
государственный 

химико-
фармацевтический 

университет
2 Российский 

национальный 
исследовательский 

медицинский 
университет  

им. Н.И. Пирогова, 
Москва С.в. Оковитый, д.м.н., проф.1, И.Г. Никитин, д.м.н., проф.2

адрес для переписки: Игорь Геннадиевич Никитин, igor.nikitin.64@mail.ru 

Для цитирования: Оковитый С.в., Никитин И.Г. анализ безопасности применения глицирризиновой кислоты у человека. 
Эффективная фармакотерапия. 2023; 19 (8): 92–103.

DOI 10.33978/2307-3586-2023-19-8-92-103

Обзор

Введение
Обеспечение безопасности лекарственных препара-
тов для медицинского применения является одной из 
основных целевых задач Государственной программы 
Российской Федерации «Развитие медицинской и фар-
мацевтической промышленности», утвержденной по-
становлением правительства Российской Федерации от 
15.04.2014 № 305 (с изм. от 31.03.2021) [1], а также Стра-

тегии лекарственного обеспечения населения Россий-
ской Федерации на период до 2025 года, утвержденной 
приказом Минздрава России от 13.02.2013 № 66 (ред. 
от 13.07.2021) «Об утверждении Стратегии лекарствен-
ного обеспечения населения Российской Федерации на 
период до 2025 года и плана ее реализации» [2]. 
ввиду того что распространенность хронических забо-
леваний печени в РФ, особенно неалкогольной жиро-
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вой болезни печени (НаЖБП), продолжает неуклонно 
расти [3], а гепатопротекторы назначаются таким паци-
ентам в 93,5% случаев [4], проблема безопасности пре-
паратов этой фармакотерапевтической группы пред-
ставляется особенно актуальной.
Гепатопротекторы – это чрезвычайно широкая и раз-
нообразная группа лекарственных препаратов, способ-
ствующих восстановлению гомеостаза в гепатоцитах, 
повышению устойчивости печени к  влиянию пато-
генных факторов, нормализации функциональной ак-
тивности и стимуляции репаративно-регенераторных 
процессов [5]. Однако, несмотря на достаточно бога-
тую историю медицинского применения, данных по 
безопасности этих лекарственных средств недостаточ-
но. Предметом дискуссий и многочисленных научных 
публикаций являются, прежде всего, вопросы их эф-
фективности, оставляя в тени другой, не менее важный 
аспект рациональной фармакотерапии.
Несомненный интерес представляет безопасность гли-
цирризиновой кислоты (ГК), которая широко приме-
няется в нашей стране с начала 2000-х гг. в комбинации 
с другими известными гепатопротекторами – эссенци-
альными фосфолипидами (ЭФ), а с недавнего времени 
и урсодезоксихолевой кислотой (УДхК) в лекарствен-
ных формах для перорального и внутривенного вве-
дения. 
Цель исследования – изучение безопасности примене-
ния отечественных препаратов ГК у человека в различ-
ных лекарственных формах, при разных путях введе-
ния и схемах назначения.

Материал и методы
Исследование проводили с  использованием кон-
тент-анализа и аналитического метода. Источниками 
информации о  безопасности фиксированных ком-
бинаций ГК послужили научные публикации, по-
священные результатам клинических исследований 
соответствующих лекарственных препаратов. Обяза-
тельным критерием отбора являлось наличие резуль-
татов исследования безопасности. Поиск осуществ-
ляли в  базах eLibrary и  Cyberleninka по ключевым 
словам: «глицирризиновая кислота», «безопасность», 
«побочные действия», которые могли фигурировать 
в названиях, аннотациях, ключевых словах и полных 
текстах публикаций. Глубина поиска не была ограни-
чена и в итоге составила 18 лет. всего было найдено 
610 научных публикаций. Результаты клинических 
исследований фиксированных комбинаций ГК и ЭФ 
(далее – ГК + ЭФ) или ГК и УДхК (далее – ГК + УДхК) 
были представлены в 43 статьях, из которых в 21 ста-
тье были опубликованы результаты изучения безопас-
ности, что позволило включить их в анализ.
На основании имеющихся данных была проведена 
оценка безопасности ГК + ЭФ в пероральной лекарст-
венной форме, парентеральной лекарственной форме, 
комплексной терапии двумя лекарственными фор-
мами, а также оценка безопасности ГК + УДхК в пер-
оральной лекарственной форме. Были проанализиро-
ваны лекарственные взаимодействия ГК + ЭФ. Оценку 
безопасности осуществляли на основании анализа 

частот отдельных нежелательных явлений (НЯ) и всей 
их совокупности в абсолютных и относительных значе-
ниях. При этом учитывали показания для назначения; 
величину выборки пациентов, принимавших исследу-
емый препарат; средний возраст пациентов; суточную 
дозу ГК и продолжительность курса терапии. Данные 
по каждой лекарственной форме, комплексной терапии 
и по фиксированной комбинации в целом были под-
вергнуты обобщенному анализу. в рамках оценки ле-
карственных взаимодействий анализировали характер 
взаимодействия с другими лекарственными препара-
тами, с учетом показаний, размера выборки и возра-
ста пациентов, получавших препарат, суточной дозы 
и пути введения ГК.
Полученные результаты были критически оценены на 
основании сопоставления с данными по безопасно-
сти ГК в пострегистрационном периоде наблюдения, 
а также представленными в научной литературе. Источ-
ником информации о безопасности в пострегистраци-
онном периоде наблюдения послужил периодический 
отчет по безопасности, сформированный на основании 
обращений потребителей, медицинских и фармацевти-
ческих работников, предоставленный владельцем реги-
страционного удостоверения. Данные отчета охватыва-
ли период времени с 2015 по 2019 г. и основывались на 
1 378 486 случаях назначения в реальной клинической 
практике. Поиск научных статей по теме исследования 
осуществлялся в базах PubMeD и Google Scolair. всего 
для анализа было отобрано 42 статьи, содержащие све-
дения о  доклиническом или клиническом изучении 
безопасности ГК.

Результаты
Из отобранной в  соответствии с  заданными крите-
риями 21 публикации ГК + ЭФ были посвящены 19, 
ГК + УДхК – две. 

Безопасность ГК + ЭФ в пероральной лекарственной форме 
Безопасность ГК + ЭФ (35 мг + 65 мг) была изучена 
в  семи клинических исследованиях, включая одно 
рандомизированное, при назначении по таким по-
казаниям, как псориаз (три исследования), неалко-
гольный стеатогепатит (НаСГ) (два исследования), 
хронические гепатиты в (хГв) и С (хГС) (одно ис-
следование) и хронический гепатит D (хГD) (одно 
исследование) (табл. 1). всего исследуемый препарат 
получили 267 пациентов. в пяти исследованиях при-
нимали участие взрослые пациенты старше 18 лет, 
в двух – дети 3–15 лет. в пяти исследованиях суточ-
ная доза ГК составила 210 мг, в одном исследовании – 
52,5–210 мг, в одном исследовании – 70–105 мг. Общая 
продолжительность терапии варьировала от 4 до  
24 недель. Общая частота НЯ составила 4,1% (11/267). 
Были зарегистрированы такие НЯ, как тошнота  
(в одном исследовании), диарея (в одном исследо-
вании) и диспепсия (в одном исследовании). в пяти 
исследованиях НЯ отмечено не было. Обобщенный 
анализ показал, что частота диареи на фоне назначе-
ния препарата составила 2,2% (6/267), диспепсии – 
1,9% (5/267), тошноты – 0,4% (1/267).

Обзор
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Безопасность ГК + ЭФ в парентеральной  
лекарственной форме 
Безопасность ГК + ЭФ (200 мг + 500 мг) в парентераль-
ной лекарственной форме для внутривенного введения 
была изучена в трех клинических исследованиях, вклю-
чая одно рандомизированное. Препарат назначали при 
алкогольной болезни печени (аБП), НаСГ и лекарст-
венном поражении печени (ЛПП), ассоциированном 
с назначением химиотерапии (табл. 2). всего препарат 
был назначен 113 взрослым пациентам старше 18 лет. 
Суточная доза ГК составила 200 или 400 мг. Макси-
мальная общая продолжительность лечения достигала  
52 недель, при этом в ежедневном режиме препарат вво-
дили от 10 до 14 дней. Общая частота нежелательных 
явлений составила 6,2% (7/113). К числу зарегистриро-
ванных НЯ относились повышение артериального дав-
ления (аД) (два исследования) и кожные реакции (одно 
исследование). в одном исследовании НЯ зафиксирова-
ны не были. Обобщенный анализ показал, что частота 
повышения аД на фоне введения препарата составила 
3,5% (4/113), а кожных реакций – 2,6% (3/113).

Безопасность комплексной терапии ГК + ЭФ  
в двух лекарственных формах 
Безопасность комплексной терапии ГК + ЭФ в парен-
теральной лекарственной форме для внутривенного 
введения (200 мг + 500 мг) и пероральной лекарствен-
ной форме (35 мг + 65 мг или 65 мг + 300 мг) была из-
учена в девяти клинических исследованиях, включая 
четыре рандомизированных, по показаниям: хГС (пять 

исследований, в том числе два – в сочетании с НаСГ); 
аБП (два исследования); НаЖБП (два исследования); 
псориаз (два исследования); хГв, заболевания желче-
выводящих путей (ЖвП), токсический гепатит, цирроз 
печени (одно исследование) (табл. 3). всего препарат 
был назначен 6403 взрослым пациентам старше 18 лет. 
Суточная доза ГК в целом варьировала от 195 до 610 мг; 
при парентеральном введении – от 200 до 400 мг; при 
пероральном – от 195 до 210 мг. Продолжительность 
терапии находилась в диапазоне от одной до 52 недель, 
где этап внутривенного введения составлял от одной до 
24 недель, а перорального – от одной до 44 недель. При 
этом внутривенное введение подразумевало несколько 
режимов: ежедневно, два раза в неделю или пять раз 
в неделю. Были зарегистрированы следующие НЯ: по-
вышение аД (два исследования), гипергликемия (два 
исследования), кожная сыпь (одно исследование), тош-
нота (одно исследование), метеоризм (одно исследо-
вание), головокружение (одно исследование), тяжесть 
в подреберье (одно исследование), головная боль (одно 
исследование), повышение активности аланинамино-
трансферазы (аЛТ) (одно исследование), повышение 
активности аспартатаминотрансферазы (аСТ) (одно 
исследование), повышение активности гамма-глута-
милтранспептидазы (ГГТ) (одно исследование), повы-
шение уровня креатинфосфокиназы (КФК) (одно ис-
следование), острое респираторное заболевание (одно 
исследование), дислипидемия (одно исследование), по-
вышение активности щелочной фосфатазы (ЩФ) (одно 
исследование), тромбоцитопения (одно исследование), 
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Таблица 1. Исследования безопасности фиксированной комбинации ГК и ЭФ (35 мг + 65 мг) в пероральной лекарственной форме

Авторы исследования Показания Размер 
выборки 

Возраст 
пациентов, 
лет

Суточная 
доза ГК, 
мг

Продолжительность 
курса терапии, 
недели

Нежелательные 
явления

Частота 
нежелательных 
явлений

Коротаева Т.в. и соавт. (2004) [6] Псориаз 9 36–51 210 12 – 0% (0/9)

Орлов е.в. и соавт. (2010) [7] Псориаз 25 39,5 210 8–12 – 0% (0/25)

Филимонкова Н.Н. и соавт. 
(2013) [8]

Псориаз 30 34,3 210 4–6 Тошнота 3,3% (1/30)

вьючнова е.С. и соавт. (2010) [9] НаСГ 45 18–75 210 9 Диарея 13,3% (6/45)
Диспепсия 11,1% (4/45)

Силивончик Н.Н. (2015) [10] НаСГ 72 18–75 210 4 – 0% (0/72)
Ковалев О.Б. и соавт. (2003) [11] хГв, хГС 36 3–15 52,5–210 12 – 0% (0/36)
абдумаджидова Ш.У. и соавт. 
(2007) [12]

хГD 50 3–14 70–105 24 – 0% (0/50)

Таблица 2. Исследования безопасности фиксированной комбинации ГК и ЭФ (200 мг + 500 мг) в парентеральной лекарственной форме

Авторы 
исследования

Показания Размер 
выборки 

Возраст 
пациентов, 
лет

Суточная 
доза ГК, 
мг

Продолжительность 
терапии 

Нежелательные 
явления

Частота 
нежелательных 
явлений

Никитин И.Г. и соавт. 
(2009) [13]

аБП 48 ≥ 18 200 52 недели, две инъекции 
в неделю

Повышение аД 4,2% (2/48)

вьючнова е.С. 
и соавт. (2010) [9]

НаСГ 45 18–75 400 10 дней, непрерывно Кожные реакции 6,7% (3/45)
Повышение аД 4,4% (2/45)

алыева а.а. и соавт. 
(2018) [14]

ЛПП 20 32–87 200 24–36 недель, один раз 
в сутки две недели, затем 
три раза в неделю

– 0% (0/20)
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сухость во рту (одно исследование). в шести исследова-
ниях НЯ зафиксировано не было. Обобщенный анализ 
показал, что общая частота НЯ составила 1,3% (81/6403). 
Частота кожной сыпи достигала 0,2% (16/6403), тошно-
ты – 0,1% (8/6403), метеоризма – 0,1% (8/6403), повыше-
ния аД – 0,1% (7/6403), головокружения – 0,1% (8/6403), 
гипергликемии – 0,06% (4/6403), тяжести в подребе-
рье – 0,05% (3/6403), головной боли – 0,01% (1/6403), 
повышения активности аЛТ – 0,01% (1/6403), повы-
шения активности аСТ – 0,01% (1/6403), повышения 
активности ГГТ – 0,01% (1/6403), повышения уровня 
КФК – 0,01% (1/6403), острых респираторных заболе-
ваний (ОРз) – 0,01% (1/6403), дислипидемии – 0,01% 
(1/6403), повышения активности ЩФ – 0,01% (1/6403), 
тромбоцитопении – 0,01% (1/6403), сухости во рту – 
0,01% (1/6403).

Обобщенный анализ безопасности ГК + ЭФ 
Результаты обобщенного анализа всех НЯ, зарегистри-
рованных на фоне применения ГК + ЭФ, независимо от 
лекарственной формы и схемы назначения, представлены 
в табл. 4. в 19 клинических исследованиях фиксирован-
ная комбинация была назначена 6783 пациентам. всего 
было зарегистрировано 99 НЯ, что составило 1,4% от всех 
случаев назначения препарата. Основной удельный вес 
в структуре всех НЯ принадлежал проявлениям диспеп-
сии (30,3%), кожным реакциям (19,2%) и повышению аД 
(11,1%). Частота некоторых НЯ не превышала 0,3%.

Лекарственные взаимодействия ГК + ЭФ 
в 10 клинических исследованиях ГК + ЭФ назначали 
в комбинации с другими лекарственными препарата-
ми (табл. 5). в четырех исследованиях – с интерферо-
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Таблица 3. Исследования безопасности комплексной терапии фиксированной комбинацией ГК и ЭФ в парентеральной лекарственной 
форме (200 мг + 500 мг) и пероральной лекарственной форме (35 мг + 65 мг/65 мг + 300 мг)

Авторы исследования Показания Размер 
выборки 

Возраст 
пациентов, 
лет

Суточная 
доза ГК, 
мг

Продолжительность 
терапии, недели

Нежелательные 
явления

Частота 
нежелательных 
явлений

Сторожаков Г.И. и соавт. 
(2003) [15]

хГС 32 35,2 210–410 24–26 – 0% (0/32)

Учайкин в.Ф. и соавт. 
(2009) [16]

хГв, хГС, 
заболевания 
ЖвП, гепатозы, 
токсичкеский 
гепатит, 
цирроз печени, 
заболевания 
кожи

5945 30–70 210–610 1–24 Кожная сыпь 0,3% (16/5945)
Тошнота 0,1% (8/5945)
Метеоризм 0,1% (8/5945)
Повышение аД 0,08% (5/5945)
Головокружение 0,07% (4/5945)
Тяжесть 
в подреберье

0,05% (3/5945)

Ситников И.Г. и соавт. 
(2009) [17]

хГС + НаСГ 48 25,8 200–210 12 – 0% (0/48)

Ситников И.Г. и соавт. 
(2010) [18]

хГС + НаСГ 80 27,8 200–210 12 – 0% (0/80)

Буеверов а.О. (2014) [19] хГС 40 33–38 195–200 28–52 – 0% (0/40)
Мехтиев С.Н. (2015) [20] аБП 39 41,3 210–400 24 – 0% (0/39)
Бакулин И.Г. и соавт. 
(2017) [21]

аБП 60 43,0 210–400 24 Гипргликемия 3,3% (2/60)
Головная боль 1,7% (1/60)

Ивашкин в.Т. и соавт. 
(2017) [22]

НаЖБП 120 43,1 210–400 12 Повышение 
активности аЛТ

8,3% (10/120)

Повышение 
активности аСТ

5,0% (6/120)

Повышение 
активности ГГТ

4,2% (5/120)

Повышение 
уровня КФК

1,7% (2/120)

ОРз 1,7% (2/120)
Дислипидемия 1,7% (2/120)
Гипергликемия 1,7% (2/120)
Повышение аД 1,7% (2/120)
Повышение 
активности ЩФ

0,8% (1/120)

Тромбоцитопения 0,8% (1/120)
Сухость во рту 0,8% (1/120)

Денисова е.в. и соавт. 
(2018) [23]

Псориаз 39 43,5 210–400 8 – 0% (0/39)



96 Эффективная фармакотерапия. 8/2023

ном альфа; в двух – с УДхК, метотрексатом и кальция 
глюконатом; в одном исследовании – с диклофенаком, 
сульфасалазином, реополиглюкином, витамином в6, 
витамином в12, хлоропирамином, клемастином, меб-
гидролином, салициловой кислотой, мометазоном, 
фиксированной комбинацией бетаметазона и  сали-
циловой кислоты, лактобактериями ацидофильными 
в комбинации с  грибками кефирными, пиритионом 
цинка, аминофурином, гемодезом. Неблагоприятных 
лекарственных взаимодействий для представленных 
схем комплексной терапии описано не было.

Безопасность ГК + УДХК 
Безопасность ГК + УДхК (35 мг + 250 мг) в пероральной 
лекарственной форме была изучена в двух клинических 
исследованиях при сочетании НаЖБП с функциональ-
ными расстройствами желчного пузыря (ФРЖП) и при 
функциональном билиарном расстройстве сфинктера 
Одди (ФБРСО) (табл. 6). всего препарат был назначен 
47 взрослым пациентам старше 18 лет. Суточная доза 
ГК составила 105 мг. Продолжительность терапии варь-
ировала от восьми до 12 недель. Общая частота НЯ со-
ставила 10,6%, в структуре которых явления диспепсии 
имели удельный вес 80,0%, а влияние на сердечно-сосу-
дистую систему – 20,0%. Были зарегистрированы такие 
НЯ, как горечь во рту (одно исследование), диспепсия 
(одно исследование), диарея (одно исследование) и по-
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Таблица 4. Обобщенные данные по безопасности фиксированной комбинации 
ГК и ЭФ (число назначений – 6783)

Нежелательные явления Число случаев Частота, %
Кожные реакции 19 0,3
Повышение аД 11 0,2
Повышение активности аЛТ 10 0,1
Тошнота 9 0,1
Метеоризм 8 0,1
Диарея 6 0,09
Повышение активности аСТ 6 0,09
Повышение активности ГГТ 5 0,07
Диспепсия 4 0,06
Головокружение 4 0,06
Гипергликемия 4 0,06
Тяжесть в подреберье 3 0,04
Повышение уровня КФК 2 0,03
Острое респираторное заболевание 2 0,03
Дислипидемия 2 0,03
Головная боль 1 0,01
Повышение активности ЩФ 1 0,01
Тромбоцитопения 1 0,01
Сухость во рту 1 0,01
Итого 99 1,4

Таблица 5. Лекарственные взаимодействия фиксированной комбинации ГК и ЭФ

Авторы 
исследования

Показания Размер 
выборки 

Возраст 
пациентов, 
лет

Суточная 
доза ГК, мг

Путь введения Лекарственные препараты 
(МНН)

характер 
взаимодействия

Ковалев О.Б. 
и соавт. (2003) [7]

хГD 36 3–15 52,5–210 Перорально Интерферон альфа Не отмечено

Сторожаков Г.И. 
и соавт. (2003) [15]

хГС 32 35,2 210–410 Перорально, 
парентерально

Интерферон альфа Не отмечено

Коротаева Т.в. 
и соавт. (2004) [6]

Псориаз 9 36–51 210 Перорально Диклофенак, сульфасалазин, 
метотрексат

Не отмечено

абдумаджидова Ш.У. 
и соавт. (2007) [12]

хГD 30 3–14 70–105 Перорально Интерферон альфа Не отмечено

Орлов е.в. и соавт. 
(2010) [9]

Псориаз 25 39,5 210 Перорально Реополиглюкин, витамин в6, 
витамин в12, кальция глюконат, 
хлорпирамин, клемастин, 
мебгидролин, салициловая 
кислота, мометазон, 
бетаметазон + салициловая 
кислота

Не отмечено

Мехтиев С.Н. 
и соавт. (2012) [24]

НаСГ 28 50,9 210 Перорально УДхК, лактобактерии 
ацидофильные + грибки 
кефирные

Не отмечено

Филимонкова Н.Н. 
и соавт. (2013) [10]

Псориаз 30 34,3 210 Перорально Пиритион цинка Не отмечено

Буеверов а.О. 
(2014) [21]

хГС 40 33–38 195–200 Парентерально, 
перорально

Интерферон альфа, рибаврин Не отмечено

Денисова е.в. 
и соавт. (2018) [23]

Псориаз 21 43,5 210–400 Парентерально, 
перорально

Метотрексат, аминофурин, 
гемодез, глюконат кальция

Не отмечено

алыева а.а. 
и соавт. (2018) [14]

ЛПП 20 32–87 200 Парентерально Урсодезоксихолевая кислота Не отмечено
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вышение аД (одно исследование). Обобщенный анализ 
показал, что частота диспепсии составила 4,2% (2/47), 
горечи во рту – 2,1% (1/47), диареи – 2,1% (1/47), повы-
шения аД – 2,1% (1/47).

Обсуждение
ГК является основным активным компонентом корня 
солодки и обнаружена более чем в 10 видах данного ле-
карственного растения. По своему химическому стро-
ению молекула ГК является водорастворимым тритер-
пеновым гликозидом, образованным одной молекулой 
глицирретовой кислоты (ГТ) и двумя молекулами глю-
куроновой кислоты [27]. При пероральном введении 
под влиянием ферментов кишечной микрофлоры ГК 
гидролизуется до ГТ, которая полностью всасывается. 
После парентерального введения системный гидролиз 
ГК до ГТ отсутствует. в крови ГК и ГТ связываются 
с альбумином плазмы и распределяются в ткани орга-
низма. Объем распределения ГК в равновесном состо-
янии составляет 38–64 мл/кг. Tmax после перорального 
введения ГК достигает 8–12 часов. в лизосомах пече-
ни ГК подвергается гидролизу до моноглюкуронида 
18-глицирретиновой кислоты и  18α-глицирретовой 
кислоты. ГТ, в свою очередь, гидролизуется до глюкуро-
нида и моноглюкуронида 18-глицирретиновой кисло-
ты. Следует отметить, что после поступления в кишеч-
ник с желчью часть ГТ и ее метаболитов подвергается 
обратному всасыванию и включается в процесс энте-
рогепатической циркуляции. ГТ выводится из организ-
ма преимущественно с желчью и только 1% – с мочой. 
Плазменный клиренс ГК составляет 25 мл/ч/кг. При 
повторном введении она способна к кумуляции [28].
в настоящее время препараты для лечения заболеваний 
печени, включающие ГК, находятся в обращении в Япо-
нии и Китае в виде лекарственных форм для паренте-
рального введения (изоглицирризинат магния (Китай), 
диаммония глицирризинат (Китай), ГК в комбинации 
с  глицином и L-цистеина гидрохлоридом (Япония)) 
и  перорального приема (диаммония глицирризинат 
(Китай), ГК в комбинации с глицином и L-цистеина 
гидрохлоридом (Япония)) [29]. При этом более распро-
странено использование лекарственных форм для па-
рентерального введения.

Общая оценка безопасности 
в соответствии с результатами доклинических исследо-
ваний, ГК относится к практически безопасным веще-
ствам, так LD50 находится в диапазоне 800–6500 мг/кг 
[34], что существенно превосходит рекомендованные 
терапевтические дозы для человека, составляющие при 

массе тела 70 кг не более 0,175 мг/кг. Доклинические ис-
следования показали низкую острую токсичность ГК 
и отсутствие у нее канцерогенного действия. Доза для 
ГК, не оказывающая явного нежелательного действия, 
была определена на уровне 217 мг в день. Также у ГК от-
сутствует потенциал для формирования лекарственной 
зависимости [28]. 
По совокупности данных, полученных в клинических 
исследованиях ГК + ЭФ и ГК + УДхК и в ходе постреги-
страционного наблюдения, безопасность отечествен-
ных препаратов ГК была изучена в общей сложности на 
основании анализа 1 385 316 случаев назначения.
По результатам проведенных клинических исследова-
ний, в которых изучали безопасность фиксированных 
комбинаций ГК, зарегистрированных в  РФ, общая 
частота НЯ оказалась низкой, составив 1,4% для ком-
бинации с ЭФ и 10,6% – для комбинации с УДхК при 
суточной дозе ГК от 52,5 мг до 210 мг при пероральном 
введении и от 200 до 400 мг – при внутривенном введе-
нии. Эту разницу между двумя комбинациями можно 
объяснить статистической погрешностью, обуслов-
ленной малым размером выборки во втором случае 
(менее 50 человек). Низкая общая частота НЯ на фоне 
применения препаратов ГК + ЭФ находит подтвержде-
ние в результатах пострегистрационного изучения без-
опасности, согласно которым она находилась на уровне 
0,01% [30]. ввиду того что ГК + УДхК зарегистрированы 
недавно, результаты пострегистрационного изучения 
ее безопасности еще не получены. в настоящее время 
проводятся исследования, направленные в том числе на 
изучение этого параметра. все это в ближайшее время 
позволит получить более полную и точную информа-
цию по данной комбинации.
Несмотря на то что литературные данные свидетельст-
вуют о более высокой частоте НЯ на фоне применения 
ГК [31], это имеет объяснение. Нельзя забывать о том, 
что индивидуальная чувствительность к  ГК крайне 
вариабельна. в то время как у некоторых пациентов 
можно ожидать развития НЯ начиная с суточной дозы 
в 100 мг, а у большинства людей для развития НЯ необ-
ходимо регулярное потребление в суточной дозе, пре-
вышающей 400 мг [32], в ряде опубликованных работ, 
где изучали профиль безопасности данного вещест-
ва, ГК применяли в дозе от 400 до 9600 мг в сутки [28, 
33–35]. в свою очередь, если следовать предписанию 
инструкций по медицинскому применению лекарст-
венных препаратов ГК, зарегистрированных в РФ, доза 
вещества, получаемого в сутки, не превышает 400 мг, 
а зачастую является существенно ниже. Кроме того, 
нельзя не учитывать тот факт, что за рубежом, в отли-
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Таблица 6. Исследования безопасности фиксированной комбинации ГК и УДКХ (35 мг + 250 мг) в пероральной лекарственной форме

Авторы 
исследования

Показание Размер 
выборки 

Возраст 
пациентов, 
лет

Суточная 
доза ГК, мг

Продолжительность 
терапии, недели 

Нежелательные 
явления

Частота 
нежелательных 
явлений

Мехтиев С.Н. 
и соавт. (2020) [25]

НаЖБП + ФРЖП 15 42,5 105 12 Горечь во рту 7,7% (1/15)
Повышение аД 7,7% (1/15)

Мехтиев С.Н. 
и соавт. (2021) [26]

ФБРСО 32 44,5 105 8 Диспепсия 6,2% (2/32)
Диарея 3,1% (1/32)
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чие от РФ, препараты ГК назначаются преимущест-
венно парентерально, что не может не отражаться на 
частоте развития НЯ, ввиду более выраженного сис-
темного действия.

Влияние на желудочно-кишечный тракт 
Результаты клинических исследований отечественных 
препаратов ГК продемонстрировали, что основной 
удельный вес НЯ был связан с нарушениями со стороны 
желудочно-кишечного тракта – 30,3% от числа всех вы-
явленных побочных эффектов при назначении ГК + ЭФ 
и 80,0% – ГК + УДхК. все они носили единичный нетя-
желый характер и включали в себя главным образом 
тошноту, горечь во рту, диарею, метеоризм, тяжесть 
в подреберье и другие проявления диспепсии. Это соот-
ветствует результатам пострегистрационного изучения 
безопасности ГК + ЭФ, согласно которым 28,3% случаев 
обращений потребителей по поводу любых побочных 
эффектов были обусловлены нарушениями со стороны 
желудочно-кишечного тракта. Спектр зарегистриро-
ванных НЯ также был сопоставимым – преимущест-
венно болезненные ощущения в абдоминальной обла-
сти, горечь во рту, отрыжка, тошнота, рвота, метеоризм 
[30]. Соответствующая информация отражена в разде-
ле «Побочные действия» инструкций по медицинскому 
применению российских лекарственных препаратов, 
включающих ГК в комбинациях [36].
Данные литературы в отношении влияния ГК на же-
лудочно-кишечный тракт в целом соответствуют ре-
зультатам изучения безопасности, представленным 
в  работах, включенных в  анализ. К  описанным НЯ 
относятся снижение аппетита, абдоминальная боль, 
тяжесть в  подреберье, тошнота, метеоризм, диарея 
[34, 37–40]. Однако необходимо отметить, что зареги-
стрированы эти НЯ были в отдельных исследованиях 
и их удельный вес в структуре всех НЯ, очевидно, зна-
чительно ниже, чем для комбинированных препаратов 
ГК, зарегистрированных в РФ. хотя точный механизм 
развития диспепсии на фоне применения ГК не описан, 
это может быть объяснено тем, что ее влияние на желу-
дочно-кишечный тракт, скорее всего, связано не столь-
ко с системным действием, сколько с прямым влиянием 
на слизистую оболочку. в пользу этой гипотезы свиде-
тельствует то, что за рубежом используются препараты 
ГК преимущественно в парентеральной лекарственной 
форме. При этом нельзя не отметить, что это влияние 
носит умеренный характер, так как ни одного случая 
эрозивно-язвенных поражений или желудочно-кишеч-
ного кровотечения зарегистрировано не было.

Влияние на кожу 
второе место в структуре всех НЯ, описанных в кли-
нических исследованиях отечественных препаратов 
ГК, заняли нарушения со стороны кожи. Их удель-
ный вес на фоне применения ГК + ЭФ составил 19,2% 
от всех зарегистрированных побочных эффектов. Это 
была преимущественно кожная сыпь. в клинических 
исследованиях ГК + УДхК кожные реакции отмечены 
не были. По данным изучения безопасности ГК + ЭФ 
в пост регистрационном периоде, поступление сообще-

ний о НЯ со стороны кожи имело сопоставимый ха-
рактер (18,9% всех случаев) – высыпания, зуд, сухость, 
шелушение кожи [30]. Информация о  возможности 
развития кожных реакций отражена в инструкциях по 
медицинскому применению комбинированных препа-
ратов ГК, зарегистрированных в РФ [36].
По данным литературы, применение ГК редко сопро-
вождалось НЯ со стороны кожи – случаи сыпи были 
отмечены только в двух работах [41, 42]. Различие с ре-
зультатами клинических исследований отечественных 
препаратов ГК можно объяснить, в частности, наличи-
ем в их составе ЭФ, которые сами по себе могут вызвать 
подобные НЯ. Что касается механизма развития этих 
реакций, они до конца не изучены. Но наиболее вероят-
на их связь с индивидуальной гиперчувствительностью 
к компонентам препарата. 

Влияние на сердечно-сосудистую систему 
Нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы 
в клинических исследованиях ГК + ЭФ составили 11,1%; 
ГК + УДхК – 20,0% и были представлены только повыше-
нием аД. Результаты пострегистрационного изучения 
безопасности ГК + ЭФ свидетельствуют о том, что сооб-
щения о НЯ со стороны этой системы органов составили 
20,5% [30], что в целом соответствует данным, получен-
ным в клинических исследованиях. При этом среди них 
преобладали случаи повышения аД и периферических 
отеков. Эта информация нашла полное отражение в со-
ответствующих разделах инструкций по медицинскому 
применению комбинированных лекарственных препа-
ратов ГК, зарегистрированных в РФ [36].
Однако необходимо отметить тот факт, что именно НЯ 
ГК со стороны сердечно-сосудистой системы уделено 
особое внимание. Так, опубликованы работы, где сооб-
щается не только о повышении аД и развитии перифе-
рических отеков на фоне введения ГК, но и о наруше-
ниях ритма сердца, изменениях на ЭКГ [28, 31, 39–41, 
43–52]. Однако справедливо отметить, что в большин-
стве исследований были отмечены только перифери-
ческие отеки и повышение аД, в то время как осталь-
ные НЯ носили единичный характер. Несмотря на то 
что в основном характер НЯ соответствовал отечест-
венным данным, их частота была значительно выше, 
что может быть связано с рядом факторов. в первую 
очередь это преимущественно внутривенный способ 
введения ГК, принятый за рубежом. Так, в восьми из  
17 публикаций, где описывали НЯ со стороны сер-
дечно-сосудистой системы, ГК вводили внутривенно  
[39–42, 47, 48, 53, 54].
Также имеет значение доза ГК. в литературе отмечено, 
что для повышения аД, нарушений сердечного ритма 
и развития периферических отеков, как правило, тре-
буется длительный прием ГК в высоких дозах. в част-
ности, указан срок более двух недель в суточной дозе 
1500 мг или несколько месяцев в суточной дозе 700 мг 
[27, 28, 55, 56]. Это значительно выше, чем суточные 
дозы отечественных препаратов ГК, независимо от 
лекарственной формы (максимальная суточная доза 
не превышает 400 мг). Что касается внутривенного 
введения этих препаратов, когда пациент получает ГК 
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в самой высокой дозе, продолжительность лечения не 
превышает 10 дней. в свою очередь, в трех из 13 опу-
бликованных работ применение ГК было перорально 
совместно с внутривенным введением в суточной дозе 
более 400 мг [28]; в восьми из девяти – вводили внутри-
венно в течение срока, превышающего 10 дней [39–42, 
47, 48, 53, 54].
Необходимо отметить, что НЯ со стороны сердечно-со-
судистой системы чаще развиваются у восприимчивых 
категорий пациентов. К ним относятся лица пожилого 
возраста; пациенты, имеющие сопутствующие заболе-
вания сердца, почек; женщины в предменструальном 
периоде; пациенты с нервной анорексией [28, 55–60]. 
Что касается того, является ли имеющаяся у пациента 
артериальная гипертензия (аГ) фактором риска повы-
шения аД на фоне терапии ГК, данный вопрос остает-
ся открытым. Так, в одном из исследований после вве-
дения ГК соотношение «кортизол – кортизон» в моче 
у двух групп пациентов – с аГ и без – статистически 
значимых различий не имело [49]. Но даже при повы-
шении аД на фоне введения ГК оно самостоятельно 
возвращается к норме в течение трех-четырех недель 
после ее отмены [28, 32, 55]. Также есть сообщения 
о возможности контроля аД на фоне приема ГК обыч-
ными гипотензивными средствами [47].
Механизм нарушений со стороны сердечно-сосудистой 
системы на фоне введения ГК обусловлен псевдоальдо-
стеронизмом. ГК ингибирует 11β-гидроксистероидде-
гидрогеназу, локализующуюся преимущественно 
в  почках и  обеспечивающую превращение кортизо-
ла в кортизон. в результате кортизол накапливается 
в организме. Обладая сопоставимым с альдостероном 
сродством к минералокортикоидным рецепторам, он 
взаимодействует с последними, вызывая развитие ми-
нералокортикоидных эффектов. Происходит задержка 
натрия и воды в организме, снижается продукция мочи, 
увеличивается объем внеклеточной жидкости, снижа-
ются активность ренина и уровень альдостерона плаз-
мы, начинается интенсивное выведение калия. Электро-
литный дисбаланс становится причиной повышения 
аД, отеков, нарушения ритма сердца и изменений на 
ЭКГ [28, 31, 32, 61]. При этом симптомы псевдоальдо-
стеронизма могут быть эффективно купированы назна-
чением невысоких доз спиронолактона по 50–100 мг/сут 
[5, 31]. Пациентам с гипокалиемией препараты ГК сле-
дует назначать с осторожностью и проводить лечение 
под контролем уровня калия в плазме крови [29]. 

Влияние на другие системы органов 
в литературе описаны НЯ со стороны других систем 
органов на фоне применения ГК. Однако следует заме-
тить, что нередко они регистрировались не в клиниче-
ских исследованиях препаратов ГК, а носили характер 
ретроспективно описанных случаев самостоятельного 
бесконтрольного применения ГК пациентами в соста-
ве средств народной медицины, пищевых добавок или 
табака. Это заставляет относиться к ним критически, 
ввиду отсутствия доказанной надлежащим образом 
связи и невозможности исключить влияние многих вну-
тренних и внешних факторов. При этом в ходе изуче-

ния безопасности ГК + ЭФ и ГК + УДхК в клинических 
исследованиях и пострегистрационном периоде эти НЯ 
или не были отмечены, или носили характер единичных.
Так, в нескольких работах были описаны мышечная 
слабость, мышечные судороги, миопатия и рабдомио-
лиз, причинами которых послужили электролитные 
нарушения [28, 31, 41, 45, 62]. Чаще всего подобные НЯ 
развивались не на фоне монотерапии ГК, а при ее сов-
местном назначении с другими препаратами, в частно-
сти с диуретиками [63]. в клинических исследованиях 
ГК + ЭФ и ГК + УДхК таких НЯ зарегистрировано не 
было; в пострегистрационном периоде описан только 
один случай мышечных судорог на фоне внутривенно-
го введения ГК + ЭФ.
в ряде публикаций было высказано предположение 
о  связи нарушений со стороны мочевыделительной 
системы – появления скрытой крови в моче, развития 
острой почечной недостаточности – с приемом ГК [28, 
41, 45]. в клинических исследованиях и в ходе постре-
гистрационного изучения безопасности отечественных 
препаратов ГК эти НЯ не наблюдались.
Некоторые авторы предполагают влияние ГК на состоя-
ние нервной системы и ее возможность стать причиной 
головной боли, головокружения, парестезий, паралича, 
преходящего снижения остроты зрения [31, 38, 40, 41, 
45, 54]. Редкие случаи головной боли и головокруже-
ния отмечались и в клинических исследованиях, и при 
пострегистрационном изучении безопасности отечест-
венных препаратов ГК. Другие, более серьезные НЯ со 
стороны нервной системы отмечены не были.
есть несколько работ, где после внутривенного вве-
дения ГК были описаны гриппоподобные симптомы 
или повышенная утомляемость [38, 39, 54]. Несколько 
таких случаев было зафиксировано и для ГК + ЭФ. Од-
нако сложно утверждать, является ли это следствием 
иммуномодулирующего действия ГК, индивидуальной 
гиперчувствительности или других факторов. 
Иногда отмечались боль или образование гематомы 
в месте введения препарата ГК в парентеральной ле-
карственной форме [38, 39, 54]. Для отечественных 
препаратов это не было характерным, в связи с более 
оптимальным составом вспомогательных веществ  
и  высоким качеством выполнения манипуляции меди-
цинским персоналом.
Рядом авторов была выдвинута гипотеза, что из-за 
структурного сходства со стероидными гормонами ГК 
может угнетать синтез тестостерона [31]. в подтвержде-
ние были приведены результаты одного неконтролируе-
мого исследования на малой выборке пациентов (25 здо-
ровых добровольцев), где соответствующий эффект был 
продемонстрирован на фоне ежедневного приема ГК 
в дозе 500 мг [35]. Однако в более крупном исследова-
нии, в котором пациенты принимали препарат в мень-
шей дозе, сопоставимой с российскими препаратами 
ГК в пероральной лекарственной форме, влияния на 
уровень тестостерона не было [64]. Это позволяет оце-
нить способность ГК снижать концентрацию тестосте-
рона по крайней мере как спорную, а соответствующие 
данные как противоречивые. Сомнения в правомочно-
сти таких опасений подтверждает и то, что, несмотря 
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на химическую структуру, ГК обладает минимальной 
связывающей способностью с рецепторами андрогенов 
и эстрогенов [28]. а тот факт, что ни в одном клиниче-
ском исследовании ГК + ЭФ и ГК + УДхК, а также в ходе 
пострегистрационного изучения безопасности влияния 
на либидо и уровень тестостерона не отмечалось, по-
зволяет говорить о неприменимости к ним этих рисков. 
еще одним сомнительным предположением представ-
ляется возможность развития или усугубления у па-
циентов с заболеваниями печени на фоне применения 
ГК портальной гипертензии, обусловленной наличи-
ем у ГК псевдоминералокортикоидного действия [65, 
66]. важно заметить, что псевдоальдостеронизм – это 
не результат любого назначения ГК, а, как правило, 
следствие ее длительного применения в больших дозах. 
Ни в одном клиническом исследовании с участием па-
циентов с заболеваниями печени на разных стадиях, 
включая цирроз, проведенных в России и за рубежом, 
а также в ходе пострегистрационного изучения без-
опасности отечественных препаратов ГК случаев пор-
тальной гипертензии зафиксировано не было. 
в связи с регистрацией препарата, включающего комби-
нацию ГК + УДхК, показанного в том числе при заболе-
ваниях желчевыводящих путей, встал вопрос о влиянии 
ГК на реологию желчи. вопрос положительного влияния 
не лишен основания, но требует дальнейшего изучения. 
вместе с тем ухудшения реологических свойств желчи не 
было отмечено ни в одном клиническом исследовании 
ГК + ЭФ и ГК + УДхК, включая исследования с участием 
пациентов с заболеваниями желчевыводящих путей. Не 
было их зарегистрировано и в ходе пострегистрацион-
ного изучения безопасности ГК + ЭФ.

Применение при беременности 
Так как на фоне ГК возможны развитие псевдоальдосте-
ронизма и задержка жидкости в организме, ее противо-
показано назначать при беременности [44]. Что касает-
ся данных о влиянии ГК на репродуктивную систему, то 
они противоречивы. С одной стороны, есть мнение, что 
ГК может обладать абортивной активностью [44, 45], 
с другой – допускается возможность применения ГК  
и в период беременности, и во время грудного вскар-
мливания на основании того, что негативное влияние 
на плод и ребенка возможно только при приеме очень 
больших доз [28, 31]. в свою очередь, в исследованиях 
FDa ни тератогенного действия ГК [31], ни мутагенно-
го [28] отмечено не было. в любом случае назначение 
препаратов ГК, зарегистрированных в РФ, при бере-
менности, а также у детей до 12 лет противопоказано, 
хотя в литературе и описан небольшой опыт их без-
опасного применения в детской популяции.

Лекарственные взаимодействия 
в экспериментальных работах была продемонстри-
рована способность ГК вызывать индукцию CYP3A, 
в меньшей степени – CYP2B1 и CYP1A2. высказано 
предположение, что потенциально она может ускорять 
метаболизм совместно назначаемых препаратов – вар-
фарина, парацетамола, глюкокортикоидов, оральных 
контрацептивов [28, 29, 31, 44, 45]. Обсуждается воз-

можность усиления на фоне ГК побочных действий пе-
роральных контрацептивов, дигоксина, петлевых и ти-
азидных диуретиков, метотрексата [28, 29, 31]. Однако 
стоит заметить, что данные о ее влиянии на активность 
ферментов системы цитохрома Р450 неоднозначны 
и наиболее вероятно, что оно возможно только при 
длительном приеме крайне высоких доз [31]. 
в литературе имеются отдельные сообщения о разви-
тии псевдоальдостеронизма при совместном назначе-
нии ГК с цилостазолом [29, 67] и гидрохлоротиазидом 
[50]; гипокалиемии – при совместном назначении с ин-
сулином [68]; миалгии и рабдомиолиза – с симвастати-
ном и ловастатином; аГ – с блокаторами кальциевых 
каналов [69]. есть данные, что слабительные средства, 
а также метронидазол в комбинации с амоксицилли-
ном или кларитромицином могут угнетать всасывание 
ГК. Циметидин и аналогичные ему блокаторы цито-
хромов Р450 способны уменьшать площадь под фарма-
кокинетической кривой ГК [31]. Указано, что ГК может 
снижать эффективность антигипертензивных препара-
тов, в частности ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента и антагонистов рецепторов ангиотензи-
на II [31, 70]. Однако все эти риски носят несистемный 
характер, подтверждения их возникновения в отноше-
нии ГК + ЭФ и ГК + УДхК нет, а исследований на эту 
тему не было найдено. Поэтому данную информацию 
на текущем этапе можно оценивать в качестве предмета 
для изучения и дальнейшего наблюдения. Конкретные 
рекомендации в отношении предупредительных мер, 
касающихся применения препаратов ГК совместно 
с другими лекарственными средствами, пока давать 
преждевременно.

Заключение
Проведена комплексная оценка безопасности фиксиро-
ванных комбинаций ГК + ЭФ в пероральной и парен-
теральной лекарственных формах, а также ГК + УДхК 
в пероральной лекарственной форме, зарегистрирован-
ных в РФ. Проведен критический анализ совокупности 
данных клинических исследований и пострегистраци-
онного изучения безопасности, включивших в общей 
сложности более 1,3 млн случаев назначений, а также 
научной литературы по теме исследования. Было уста-
новлено, что ГК является практически безопасным 
веществом, не обладает острой токсичностью, мута-
генным, канцерогенным и тератогенным действиями, 
а также потенциалом для развития лекарственной за-
висимости. Развитие псевдоальдостеронизма возмож-
но при субхроническом и хроническом воздействии. По 
результатам проведенных клинических исследований, 
где изучали безопасность фиксированных комбина-
ций ГК, зарегистрированных в РФ, общая частота НЯ 
оказалась низкой, составив 1,4% для комбинации с ЭФ 
и 10,6% – для комбинации с УДхК при суточной дозе ГК 
от 52,5 до 210 мг при пероральном введении и от 200 до 
400 мг – при внутривенном введении. Преобладающими 
являются НЯ со стороны желудочно-кишечного тракта 
и кожи, реже отмечаются НЯ со стороны сердечно-сосу-
дистой системы. Клинически значимые лекарственные 
взаимодействия описаны не были. Отечественные пре-
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параты с ГК продемонстрировали лучшую безопасность 
по сравнению с зарубежными аналогами, в частности 
в отношении возможности развития псевдоальдостеро-
низма, что связано в первую очередь с дозировкой, реко-

мендуемой схемой назначения, а также наличием лекар-
ственной формы для перорального введения. в целом 
их профиль безопасности и соотношение «риск – поль-
за» можно оценить как благоприятные.  
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Analysis of the Dafety of the Use of Glycyrrhizic Acid in Humans

S.v. Okovity, PhD, Prof.1, I.G. Nikitin, PhD, Prof.2 
1 Saint Petersburg State Chemical and Pharmaceutical University
2 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow 

Contact person: Igor G. Nikitin, igor.nikitin.64@mail.ru

The target objectives of the State Program "Development of the Medical and Pharmaceutical Industry" and the Strategy 
for Drug Supply for the Population of the Russian Federation, as well as the epidemiologically determined need  
for a wide range of hepatoprotectors, require a study of their safety.
Objective. To study the safety of using domestic preparations of glycyrrhizic acid in humans in various dosage 
forms, with different routes of administration and administration regimens.
Material and methods. A generalized analysis of the results of 21 clinical studies was carried out, the tasks  
of which included the study of safety, as well as the results of safety studies in the post-registration period  
of observation (2015–2019) of domestic preparations of glycyrrhizic acid in oral and parenteral dosage forms  
for various prescription regimens. A total of 1,385,316 drug prescriptions were included in the analysis. 
Parameters evaluated included the incidence of adverse events and the incidence of drug interactions. The results 
obtained were critically assessed taking into account the preclinical and clinical data of the scientific literature.
Results. It was found that glycyrrhizic acid is practically safe substance, does not have acute toxicity, mutagenic, 
carcinogenic and teratogenic effects, as well as the potential for the development of drug dependence. Adverse events 
from the cardiovascular system are less common. No drug interactions have been reported. The overall frequency  
of adverse events, including cases of pseudoaldosteronism, is significantly lower than for foreign counterparts, which 
is associated with the selected dosage and prescription regimens, as well as the widespread use of oral dosage forms.
Conclusion. Domestic preparations of glycyrrhizic acid are characterized by a favorable safety profile and  
a risk-benefit ratio.

Key words: hepatoprotectors, glycyrrhizic acid, safety, adverse events, pseudoaldosteronism, drug interactions
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Паранеопластическая 
псевдообструкция 
желудочно-кишечного  
тракта

Паранеопластическая псевдообструкция желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) развивается как 
результат перекрестных иммунных реакций на антигены опухоли и компоненты нервной ткани 
и проявляется поражением вегетативной нервной системы. Клиническая картина характеризуется 
повторяющимися эпизодами боли в животе, метеоризмом, констипацией и рвотой без признаков 
механической непроходимости. Чаще всего паранеопластическая псевдообструкция ЖКТ 
ассоциирована с мелкоклеточным раком легкого и антинейрональными anti-Hu-антителами. 
Зачастую паранеопластические неврологические синдромы предшествуют симптомам, связанным 
с первичной опухолью. Следовательно, раннее распознавание синдрома имеет первостепенное значение 
для своевременного обследования и лечения. 

Ключевые слова: паранеопластический неврологический синдром, псевдообструкция ЖКТ,  
анти-Hu-антитела
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Обзор

Введение
Паранеопластическая псевдообструкция желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) характеризуется 
такими симптомами и признаками, как рециди-
вирующие эпизоды боли в  животе, метеоризм, 
констипация и  рвота без признаков механиче-
ской непроходимости [1]. Псевдообструкция 
ЖКТ возникает из-за дисфункции нейронов 
ауэрбахова сплетения и  может возникать в  со-
четании с  другими признаками поражения ве-
гетативной нервной системы, а также сенсорной 
нейронопатией или энцефаломиелитом. Пара-
неопластический синдром развивается как ре-
зультат перекрестных иммунных реакций на 
антигены опухоли и компоненты нервной ткани 
и проявляется поражением вегетативной нерв-

ной системы. Идентификация антинейрональ-
ных антител подтверждает паранеопластическое 
происхождение [2–4]. Чаще всего паранеопласти-
ческая псевдообструкция ЖКТ ассоциирована 
с мелкоклеточным раком легкого и антинейро-
нальными anti-Hu-антителами [5–9].

Материал и методы
Проведен поиск исследований, касающихся па-
ранеопластической псевдообструкции ЖКТ, 
связанной с anti-Hu-, anti-Ri-, anti-vGKC-, anti-
vGCC- и anti-gaChR-антителами. в настоящем 
обзоре представлены данные, касающиеся кли-
нических проявлений синдрома, методов диаг-
ностики, а также вариантов терапии паранеопла-
стической псевдообструкции ЖКТ.
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Аутоиммунные механизмы 
паранеопластической псевдообструкции ЖКТ
Паранеопластические неврологические синдро-
мы (ПНС) развиваются в  результате иммуно-
опосредованных механизмов, в основе которых 
лежит перекрестная иммунная реакция на анти-
гены, экспрессируемые опухолью, и компоненты 
нервной системы [2, 5, 10]. Клинические иссле-
дования показывают, что отдельные фенотипы 
ПНС связаны с определенными типами злокаче-
ственных новообразований и могут быть связа-
ны с конкретными антителами [5].
Псевдообструкция ЖКТ может быть ассоцииро-
вана с антителами к ядру нейрона первого типа 
(anti-Hu, ранее aNNa-1), к ядру нейрона второго 
типа (anti-Ri, ранее aNNa-2), потенциал-зависи-
мым калиевым каналам (anti-vGKC), потенци-
ал-зависимым кальциевым каналам (anti-vGCC) 
и  антителам к  ацетилхолиновым рецепторам 
(anti-gaChR) [3–5]. 
По современной классификации ПНС выделя-
ют антинейрональные антитела высокого риска 
(> 70% случаев с  онкологическим образовани-
ем), из ассоциированных с  псевдообструкцией 
ЖКТ к ним относят anti-Hu- и anti-Ri-антитела. 
К антителам среднего риска (30–70% ассоцииро-
ваны с онкологическим образованием) относят 
anti-vGCC [5]. в непаранеопластических случаях 
чаще обнаруживаются антитела к ацетилхолино-
вому рецептору [11].
антинейрональные антитела являются важны-
ми биомаркерами ПНС. золотым стандартом ди-
агностики считают методы иммуногистохимии 
и  иммунофлюоресценции на тканевых препа-
ратах лабораторных животных с последующим 
подтверждением с  помощью вестерн-иммуно-
блота с рекомбинантными белками (для антител 
к внутриклеточным антигенам) [12, 13]. Чувстви-
тельность и специфичность анализа сыворотки 
крови и  цереброспинальной жидкости зависят 
от типа антител, в  связи с  чем рекомендуется 
проводить тестирование как в сыворотке, так и в 
ликворе [5, 13].

Псевдообструкция ЖКТ,  
ассоциированная с anti-Hu-антителами
Согласно данным литературы, большинство 
случаев псевдообструкции ЖКТ связаны с anti-
Hu-антителами, нацеленными на РНК-связыва-
ющий белок (HuD), экспрессируемый в нейро-
нах центральной, периферической соматической 
и вегетативной нервной системы [5, 13, 14]..Экс-
прессия антигена HuD во всей нервной систе-
ме объясняет многообразие клинических про-
явлений, обусловленное поражением спинного 
мозга, мозжечка, ствола мозга, спинальных ганг-
лиев и  сплетения ауэрбаха. У  данной группы 
пациентов помимо дисфункции вегетативной 
нервной системы могут быть проявления других  
ПНС [5, 13]. 

Псевдообструкция ЖКТ возникает из-за пора-
жения нейронов вегетативной нервной системы, 
мышечно-кишечного сплетения и  интерстици-
альных клеток Кахаля [15, 16]. Это подтверждают 
гистологические исследования стенки кишки, 
демонстрируя увеличение доли аргирофильных 
нейронов, внутриядерные включения и фиброз, 
а  также инфильтрацию мышечно-кишечного 
сплетения лимфоцитарными или плазматиче-
скими клетками [15].

Клиническая картина
Псевдообструкция ЖКТ относится к  паранео-
пластическим неврологическим синдромам и, 
согласно данным последней классификации, 
включена в  «фенотип высокого риска», ранее 
«классический ПНС» [5]. в этих фенотипах зло-
качественное новообразование является основ-
ным триггером развития синдрома, в связи с чем 
при диагностике псевдообструкции ЖКТ реко-
мендуется проведение онкопоиска и анализа на 
антинейрональные антитела [5].
Основные клинические проявления включают 
снижение массы тела, тошноту, рвоту, раннее на-
сыщение, боль в животе, дисфагию, метеоризм, 
констипацию без признаков механической не-
проходимости [3, 17]. Как правило, симптомы 
возникают остро и быстро прогрессируют в те-
чение нескольких недель [1, 3].
Паранеопластическая псевдообструкция ЖКТ 
может проявляться в сочетании с другими невро-
логическими синдромами, такими как энцефало-
миелит, быстро прогрессирующий мозжечковый 
синдром, сенсорная нейронопатия, миастениче-
ский синдром Ламберта – Итона или признаками 
поражения вегетативной нервной системы (арит-
мия или дыхательная недостаточность у пациен-
тов с anti-Ri-антителами) [3, 5, 18, 19].
Для изучения моторики в исследованиях исполь-
зовали манометрию [20]. У пациентов с паранео-
пластической псевдообструкцией ЖКТ выявля-
ют признаки нейропатии, характеризующейся 
нормальной амплитудой и сниженной частотой 
или некоординированной активностью сокра-
щений кишки. Проведение пищеводной маноме-
трии также позволило выявить отклонения от 
нормы у 80% пациентов [1].

Лечение
в настоящее время выделяют следующие основ-
ные подходы в лечении ПНС: симптоматическая 
терапия, лечение онкологического образования 
и иммуносупрессивная терапия. Симптомати-
ческое лечение назначается с  целью улучше-
ния качества жизни пациента [21]. Ключевым 
моментом терапии ПНС являются ранняя ди-
агностика онкологического образования и со-
ответствующее незамедлительное лечение. Эф-
фективная своевременная противоопухолевая 
терапия может привести к снижению симпто-

Обзор
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мов ПНС за счет уменьшения презентации ан-
тигенов опухолью и продукции антител [10, 22].  
На сегодняшний день отсутствуют крупные 
рандомизированные клинические испытания, 
подтверждающие эффективность иммуносу-
прессивной терапии. Основные подходы осно-
ваны на предполагаемом патогенезе ПНС и кли-
ническом опыте. 
в качестве препаратов первой линии назнача-
ют пульс-терапию метилпреднизолоном в дозе 
1000 мг в  сутки в  течение 3–7 дней, введение 
повторяют ежемесячно [23]. Также используют 
внутривенные иммуноглобулины (ввИГ) в дозе 
2 г/кг на курс (2–5 дней) [24, 25].
ввИГ противопоказаны пациентам с  дефици-
том Iga, тяжелой почечной недостаточностью 
и должны назначаться с осторожностью паци-
ентам с острой и хронической сердечной недо-
статочностью, повышенным риском тромбо-
образования [26]. Другим вариантом терапии 
является плазмаферез (3–5 сеансов на курс) 
[27]. Основными ограничениями являются по-
вышенный риск кровотечения и необходимость 
установки центрального катетера с сопутствую-
щими рисками [27].
При неэффективности терапии назначают ци-
тостатические препараты, такие как азатио-
прин (в суточной дозе 2–3 мг/кг), микофенолата 
мофетил (2000 мг/сут) [28] и  циклофосфамид 
(600–1000 мг/м2 внутривенно, ежемесячно) [27]. 
Ритуксимаб менее токсичен, чем циклофосфа-
мид, однако эффективность его значительно 
ниже, особенно в случае выявления внутрикле-
точных антител. Назначается в  дозе 375 мг/м2 

еженедельно в течение месяца или 1000 мг с ин-
тервалом в две недели [27]. в серии клинических 
случаев продемонстрирована положительная 
динамика у  резистентных пациентов в  ответ 
на терапию ингибиторами протеасом (бортезо-
миб, тоцилизумаб) [28, 29].

Заключение
Пара не оп лас т и че с к а я пс евдо о б с т ру к ц и я 
ЖКТ – редкое заболевание ЖКТ, характеризу-
ющееся нарушением моторики, сходное с  ме-
ханической непроходимостью, при отсутствии 
органической обструкции. Наличие других 
неврологических симптомов также может сви-
детельствовать в пользу паранеопластического 
генеза. Наиболее частым злокачественным но-
вообразованием при данном синдроме являет-
ся мелкоклеточный рак легкого [19, 30]. Также 
с  псевдообструкцией ЖКТ могут быть ассо-
циированы лимфома ходжкина, тимома, рак 
яичников и рак молочной железы [3, 5], в связи 
с чем требуется проведение широкого спектра 
радиологических и лабораторных исследований 
для выявления злокачественного новообразо-
вания и  своевременной инициации лечения 
[3,5]. Рекомендовано проводить исследование 
на антинейрональные антитела как в сыворот-
ке крови, так и в цереброспинальной жидкости 
для подтверждения аутоиммунного характера 
поражения ЖКТ и обоснования назначения им-
муномодулирующей терапии.  
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Paraneoplastic gastrointestinal pseudo-obstruction are remote effects of cancer with an immune-mediated 
pathogenesis of cross-reactions to tumor antigens and components of the nervous tissue and manifests itself  
as a lesion of the autonomic nervous system. The clinical picture is characterized by recurrent episodes 
of abdominal pain, distension, constipation, and vomiting, without evidence of mechanical obstruction. 
Paraneoplastic gastrointestinal pseudo-obstruction is most commonly associated with small cell lung cancer  
and antineuronal anti-Hu antibodies. It is worth noting that often paraneoplastic neurological syndromes precede 
symptoms associated with the primary tumor. Therefore, early recognition of the syndrome is of paramount 
importance for timely evaluation and treatment.
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Диетологические аспекты 
развития и лечения 
дивертикулярной болезни 

Обзор литературы посвящен значению нутритивной поддержки в терапии и профилактике 
дивертикулярной болезни (ДБ) кишечника. В статье приведены современные данные о механизмах 
развития ДБ, факторах риска ее формирования. Описана роль диетических нарушений при заболевании, 
значение таких нарушений питания, как недостаток в рационе пищевых волокон, избыточное 
потребление красного мяса, чрезмерное потребление алкоголя и курение. Подробно описаны изменения 
в микробиоценозе кишечника, способствующие развитию дисбактериоза и приводящие к воспалительным 
изменениям, нарушению иммунных функций кишечника, в сопровождении с выраженной интоксикацией 
организма. Особое место в статье уделено принципам диетической поддержки пациентов с ДБ, 
необходимость которой обусловлена интоксикацией организма, нарушениями в микробиоценозе, пищевыми 
микронутриентными дефицитами и др. Приведены подробные данные об основных компонентах 
продуктов питания, играющих ключевую роль в профилактике и лечении пациентов с ДБ. Специальный 
раздел статьи посвящен вопросам применения и эффективности специализированных диетических 
продуктов лечебно-профилактического питания отечественного производства (ООО «ЛЕОВИТ 
нутрио») и особенностям их применения при ДБ. Авторы приводят информацию о составе диетических 
продуктов, их детоксикационной, противовоспалительной, антиоксидантной, иммунотропной 
и других активностях, которые лежат в основе клинической эффективности. Дано подробное описание 
положительных свойств отечественного питания при ДБ, в частности благодаря насыщению рациона 
питания пищевыми волокнами, обеспечению оптимальной пищевой и энергетической ценности рациона, 
устранению пищевых микронутриентных дефицитов, что способствует улучшению детоксикационной 
функции печени и восстановлению кишечного микробиоценоза. В статье приведены подробные 
практические рекомендации по применению специализированных диетических продуктов питания при ДБ. 

Ключевые слова: дивертикулярная болезнь, факторы риска, пищевые волокна, микронутриентная 
недостаточность, специализированные диетические продукты питания, рационы питания 
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Обзор

Дивертикулярная болезнь (ДБ) толстой кишки 
представляет собой морфокулярное забо-
левание, морфологическим субстратом ко-

торого являются дивертикулы кишечной стенки, 
а функциональные расстройства формируют сим-
птомокомплекс с последующими вариантами тече-
ния болезни [1].

ДБ является очень распространенным заболевани-
ем желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в настоящее 
время и в основном встречается у лиц пожилого воз-
раста, причем чаще болеют женщины [2].
Дивертикулез может быть врожденным и приобре-
тенным. Наиболее часто встречается приобретенный 
дивертикулез, который, в свою очередь, может быть:
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 ■ пульсационным (появляется вследствие воздейст-
вия высокого внутриклеточного давления на изме-
ненную стенку кишечника);

 ■ тракционным (возникает при спаечном процессе 
вследствие тяги на стенку кишечника извне);

 ■ ложным (образуется вследствие выпячивания сли-
зистой оболочки и подслизистой основы через де-
фект мышечной оболочки стенки кишки) [3].

Факторы риска развития дивертикулярной болезни, 
связанные с питанием
Приобретенная ДБ ассоциируется с западным обра-
зом жизни из-за значительных изменений в структуре 
питания и образе жизни, возникших в последние годы. 
Фактически это подтверждается и данными о распро-
страненности ДБ в странах африки – ДБ в этих стра-
нах встречается лишь у 4% населения, что, вероятно, 
связано с употреблением продуктов с низким содер-
жанием жиров [4–6]. в то же время в странах азии 
распространенность ДБ составляет от 8 до 25% [7].
N.S. Painter и D.P. Burkitt [8] впервые предположили, 
что ДБ является расстройством, которое можно пре-
дотвратить изменением характера диеты. Их теория 
основана на предположении, что пищевые волокна 
влияют на время прохождения пищи через кишечник 
и массу стула. в частности, они проанализировали 
более 1200 человек из великобритании и сельских рай-
онов Уганды и пришли к выводу, что западная диета 
с низким содержанием клетчатки приводит к умень-
шению объема стула и более длительному времени 
его транзита в кишечнике, что может способствовать 
повышению внутрипросветного давления и, следова-
тельно, формированию дивертикулярной грыжи [9].
в последующем было установлено, что ДБ действитель-
но связана в первую очередь с диетой с низким содержа-
нием клетчатки, что обусловлено недостатком в рацио-
не питания фруктов, овощей, цельного зерна и бобовых 
при высоком содержании продуктов животного про-
исхождения и/или рафинированных продуктов. Таким 
образом, клетчатка обязательно должна присутство-
вать в диете для больных дивертикулезом и ее недоста-
ток способствует формированию дивертикулов [10]. 
Ранее существовало мнение, что некоторые продукты 
(орехи, семена, кукуруза и др.) при попадании в дивер-
тикул могут повредить слизистую оболочку и вызвать 
воспаление или кровотечение. Однако эта точка зрения 
не получила объективного подтверждения. Более того, 
в одном из крупных исследований, включавшем 47 228 
мужчин в возрасте 40–75 лет [11], было установлено 
отсутствие риска развития дивертикулита при потре-
блении орехов, кукурузы и попкорна. Более того, иссле-
дователи показали, что их потребление даже уменьшало 
риск развития указанной патологии. Клетчатка может 
препятствовать перфорации толстой кишки вследствие 
увеличения объема стула и сокращения времени прохо-
ждения фекалий благодаря снижению давления на сег-
мент толстой кишки. Кроме того, клетчатка благотворно 
влияет на микробиом кишечника и уменьшает воспа-
ление. Люди, потребляющие большое количество нера-
створимой клетчатки (например, пшеничных отрубей, 

бобовых, кожицы фруктов, орехов, семян), имеют при-
мерно на 40% меньший риск ДБ по сравнению с теми, 
кто потребляет меньшее количество пищевых волокон 
[12].
Это получило подтверждение и в проспективном ис-
следовании с участием 43 881 мужчины, в котором по-
казано, что диета с высоким содержанием растворимой 
клетчатки снижает риск развития ДБ [13]. в последую-
щем исследовании, проведенном на большой группе лиц 
(47 033), оценивали связь между вегетарианской диетой 
и предположением о роли пищевых волокон в сниже-
нии риска развития ДБ [13]. выявлено, что после дли-
тельного наблюдения в течение 11,5 лет у вегетарианцев 
было отмечено выраженное снижение риска развития 
ДБ (на 30%) по сравнению с лицами, потребляющи-
ми мясо. Кроме того, у лиц, потребляющих более 25 г 
клетчатки в день, риск госпитализации снижается при-
мерно на 40% по сравнению с лицами, потребляющими 
менее 14 г клетчатки в день [14]. в совокупности эти 
данные свидетельствовали о защитной роли клетчатки 
в развитии ДБ. Тем не менее связь между потреблением 
клетчатки и ДБ все еще остается спорной. Так, в одном 
из исследований с участием 2104 человек, в противо-
положность доминирующей точке зрения о пользе по-
требления клетчатки, было продемонстрировано, что 
диета с высоким содержанием клетчатки была связана 
даже с более высокой распространенностью диверти-
кулеза. Исследование показало отсутствие связи между 
запорами, связанными с диетой с низким содержанием 
клетчатки, и риском развития дивертикулеза. в част-
ности, у  субъектов с менее чем семью дефекациями 
в неделю по сравнению с субъектами с семью дефека-
циями в неделю был снижен риск развития дивертику-
леза. Кроме того, наличие твердого стула было связано 
и со сниженным риском формирования дивертикулеза,  
и, таким образом, авторы пришли к выводу об отсут-
ствии связи между количеством потребляемых пище-
вых волокон и дивертикулезом [15]. Однако подобные 
результаты единичны, и в большинстве случаев более 
значимы данные о положительной роли пищевых во-
локон в профилактике ДБ. 
Через кишечную микробиоту опосредуется положи-
тельное действие волокон на человека, так как пище-
вые волокна способствуют увеличению микробного 
разнообразия вследствие продукции короткоцепочеч-
ных жирных кислот (КЦЖК), которые влияют на им-
мунную систему хозяина, а также на слизистый барьер 
[16–18]. а КЦЖК, продуцируемые анаэробными ки-
шечными бактериями, являются основным продуктом 
микробной ферментации углеводов, жиров и белков 
вследствие сахаролитической ферментации неперева-
риваемых и адсорбирующихся в тонком кишечнике 
сложных углеводов (например, фруктоолигосахари-
дов, сахарных спиртов, резистентного крахмала, ину-
лина и полисахаридов из клеточных стенок растений).
Несмотря на существование противоречивых наблю-
дений о роли клетчатки, известные эксперты европей-
ских диетологических организаций, а также амери-
канской гастроэнтерологической ассоциации (aGa) 
рекомендуют высококачественную диету (с высоким 
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содержанием клетчатки из фруктов, овощей, цельно-
го зерна и бобовых и с низким содержанием красного 
мяса) с целью снижения риска рецидива ДБ [19].
Несмотря на то что люди, придерживающиеся вегета-
рианской диеты, обычно потребляют больше клетчатки 
и имеют более низкий риск развития ДБ, формирова-
ние болезни зависит не только от потребления клет-
чатки, но и от других механизмов [20]. Так, установлена 
значительная корреляция между потреблением крас-
ного мяса и развитием ДБ, хотя зависимости «доза – 
ответ» в этом исследовании обнаружено не было [9].
Соблюдение диеты с  низким содержанием клетчатки 
и высоким содержанием мяса приводит к трехкратному 
увеличению риска развития ДБ [9]. в другом исследова-
нии установлено, что у людей, употребляющих в пищу 
большое количество мяса, риск развития правосторон-
него дивертикулеза на 58% выше, чем у лиц, употреб-
ляющих небольшое количество мяса [21]. Фактором 
наибольшего риска, возможно, является приготовление 
необработанного мяса с использованием более высоких 
температур, а также вследствие попадания недостаточно 
переваренных кусков мяса в толстый кишечник. вместе 
с тем имеются и противоположные данные о роли избы-
точного потребления мяса в развитии ДБ. Так, в исследо-
вании a.F. Peery и соавт. [22] не было обнаружено связи 
между потреблением красного мяса и ДБ. 
важную роль в  профилактике дивертикулита играет 
поддержание нормальной массы тела. Когортные иссле-
дования показали линейное увеличение риска развития 
дивертикулита при индексе массы тела (ИМТ) выше 
25 кг/м2 [23, 24]. Проспективное исследование с участием 
623 пациентов показало, что ожирение увеличивает риск 
дивертикулеза у женщин, но не у мужчин [25]. Кроме 
этого, ожирение является фактором риска развития ди-
вертикулита из-за провоспалительного эффекта адипо-
кинов и хемокинов жировой ткани [26, 27].
Диета и образ жизни являются ключевыми факторами 
патофизиологии ДБ, и эти факторы, наряду с ожирени-
ем и  другими метаболическими нарушениями, тесно 
связаны с  составом кишечной микробиоты [28]. во 
многих исследованиях показано, что западноевропей-
ские диеты, а также ожирение связаны с уменьшением 
микробного разнообразия и изменением микробного 
состава [9, 29, 30–32].
Среди других факторов риска следует отметить зло-
употребление алкоголем и  курение. в  исследовании 
«случай – контроль» с участием 2164 пациентов, в том 
числе 542 пациентов с бессимптомным дивертикуле-
зом, которым была выполнена колоноскопия, было по-
казано, что употребление алкоголя и курение являются 
факторами риска развития дивертикулеза. Кроме того, 
эти два фактора риска способствовали формированию 
преимущественно правосторонних и двусторонних ди-
вертикулов [33].
в большом проспективном исследовании, проводившем-
ся в течение десяти лет в Японии, оценивали 16 возмож-
ных факторов риска у 3327 бессимптомных пациентов, 
прошедших колоноскопию, из общей популяции. в ре-
зультате показана значительно более выраженная корре-
ляция между дивертикулезом и некоторыми факторами, 

связанными с нездоровым образом жизни, включая ку-
рение, употребление алкоголя и резкое увеличение веса 
во взрослом возрасте [34].
Однако основополагающие патологические механизмы, 
способствующие формированию дивертикулов толстой 
кишки, остаются до конца не ясными. Наиболее вероят-
ным является возникновение заболевания в результа-
те воздействия совокупности факторов: особенностей 
диеты, состава кишечной микрофлоры, генетической 
предрасположенности, аномальной подвижности тол-
стой кишки, наличия микроскопических воспалитель-
ных изменений [1, 2].
Помимо неправильного питания (ограничение расти-
тельной пищи, уменьшение потребления жидкости) 
объяснением высокой частоты ДБ у  людей пожилого 
и  старческого возраста может служить совокупность 
таких этиологических факторов, как низкая физическая 
активность [9, 35], гипотония или атония кишечника 
[35, 36], рост числа аутоиммунных реакций, связанный 
с ослаблением супрессорной функции тимуса [37], об-
менно-дистрофические нарушения генетически детер-
минированной дисплазии соединительной ткани [37–40].
При ДБ наблюдаются воспалительные изменения в стен-
ке дивертикула. задержка эвакуации содержимого из 
тела дивертикула через узкую шейку приводит к образо-
ванию плотного комка (фекалит). При полной обструк-
ции шейки дивертикула в его теле развиваются процессы 
воспаления, а в просвете накапливается экссудат. еcли 
в результате размягчения фекалита воспалительным экс-
судатом не происходит эвакуации через шейку в просвет 
кишки, развивается реактивное воспаление окружаю-
щих дивертикул тканей, а затем окружающие ткани про-
питываются воспалительным экссудатом. в зависимо-
сти от реактивных свойств организма и вирулентности 
инфекционного агента воспаление может варьировать 
от незначительного отека окружающей кишку жировой 
клетчатки до перфорации дивертикула с развитием пе-
ритонита [40–42].
При ДБ определяется макроскопическая картина вос-
паления различной степени выраженности: от хрони-
ческой лимфоцитарной до выраженной нейтрофильной 
инфильтрации в  зависимости от степени тяжести за-
болевания. выработка провоспалительных цитокинов, 
особенно фактора некроза опухоли (ФНО), значительно 
увеличивается. Избыточный вес пациентов также может 
провоцировать развитие воспалительных изменений ки-
шечной стенки в связи с повышенной выработкой адипо-
кинов и хемокинов [27, 43, 44].
По мере уменьшения острого воспаления полного восста-
новления структурной целостности стенки дивертикула 
не происходит. Дефекты стенки при этом заполняются 
грануляционной тканью, которая находится в постоян-
ном контакте с агрессивным содержимым толстой кишки 
с высокой концентрацией микроорганизмов. 

Микробное разнообразие кишечника  
и роль микробиоценоза при ДБ
в формировании клинических проявлений и разви-
тии осложнений немаловажную роль играют наруше-
ния микробиоценоза толстой кишки и, как следствие, 
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развитие воспалительного процесса и интоксикации 
[27, 45, 46].
Патофизиологические механизмы, приводящие от 
бессимптомного дивертикулеза к острому диверти-
кулиту, по-видимому, сопровождаются увеличением 
степени нарушения гомеостаза микробиоты [42]. Тем 
не менее в  литературе имеются и  противоречивые 
данные о составе микробиоты при ДБ и исследования, 
показывающие незначительные изменения состава 
фекальной микробиоты у пациентов с ДБ. Усиление 
воспаления при ДБ, как и нарастание тяжести вос-
паления, также может быть связано с более высоким 
био разнообразием фекальной микробиоты [47].
Так, в исследовании G. Barbara и соавт. [48] у паци-
ентов с осложненной и неосложненной формами ди-
вертикулеза по сравнению с группой здоровых лиц 
в  фекалиях было обнаружено снижение кластера 
Clostridium Iv – группы бактерий, которая включает 
несколько видов с противовоспалительной функцией 
и способностью продуцировать бутират. У пациентов 
с ДБ также было снижено количество Fusobacterium 
и Lactobacillaceae и повышено количество микроорга-
низмов Akkermansia muciniphila. Интересно, что как 
кластер Clostridium Iv, так и Lactobacillaceae связаны 
с  выраженным противовоспалительным и  имму-
норегуляторным эффектами, что показано в экспе-
риментальных моделях колита [49–51]. Установлена 
обратная корреляция между экспансией Akkermansia 
muciniphila, а также кластера Clostridium Iv и макро-
фагальной инфильтрацией в дивертикулярной обла-
сти, что свидетельствует об их провоспалительном 
эффекте, который может лежать в основе возникно-
вения симптомов [52].
Показано, что у пациентов с воспалением кишечни-
ка снижено содержание Bifidobacterium adolescentis, 
Lactobacillus, Phascolarctobacterium, Akkermansia 
muciniphila, которые способны уменьшать воспаление, 
воздействуя на провоспалительные медиаторы, такие 
как C-реактивный белок (СРБ), интерлейкин 6 (ИЛ-6) 
и ФНО-α [53]. 
в результате ПЦР-анализа биоптатов слизистой обо-
лочки толстой кишки пациентов с ДБ выявлено зна-
чительное преобладание Enterobacteriaceae [54]. Рост 
энтеробактерий является одним из основных отличи-
тельных признаков тяжелого дисбиоза и, как правило, 
следствием воспаления слизистой оболочки [42, 55]. 
Результаты исследования состава микробиоты при ДБ 
дают основание полагать, что изменяется не только ко-
личество бактерий, но и слизистый слой. в работе [56] 
показано, что в образцах кала пациентов с ДБ по срав-
нению с контрольной группой наблюдается истоще-
ние количества Bacteroides fragilis, Collinsella aerofaciens 
и  Сollinsella stercoris. в  то же время в  большом ис-
следовании с  использованием 16S-секвенирования 
при обследовании 226 пациентов с  дивертикулами  
и 339 лиц без дивертикулов была обнаружена лишь 
слабая связь между наличием дивертикулов и сниже-
нием количества Proteobacteria и Comamonadaceae – 
бактерий, прикрепляющихся к слизистой оболочке, 
на основании чего исследователи пришли к выводу 

о том, что указанные микроорганизмы не играют клю-
чевой роли в развитии дивертикулов [57].
анализ образцов кала пациентов с ДБ выявил поло-
жительную корреляцию между тяжестью вздутия 
живота и относительной численностью Ruminococcus 
и отрицательную – между данным симптомом и ко-
личеством Roseburia [58]. Следует отметить, что пред-
ставители рода Ruminococcus ферментируют полисаха-
риды до водорода в кишечнике, в то время как виды, 
принадлежащие к роду Roseburia, вырабатывают бу-
тират, который усиливает перистальтику кишечника 
и снижает гиперчувствительность.
Исследование 115 пациентов с  ДБ толстой кишки 
с симптомами кишечной диспепсии выявило, что сни-
женное количество микроорганизмов Escherichia coli 
с нормальной ферментативной активностью имело 
место в 15,9%, лактозонегативных – в 41,5%, кишечной 
палочки с гемолитическими свойствами – в 58,5% слу-
чаев. Энтерококки определены у 29,3%, стафилокок-
ки – у 91,5%, грибы рода Candida – у 84,1% пациентов. 
Условно-патогенные микроорганизмы рода Proteus 
выделены у  28,1%, синегнойная палочка  – у  9,8%, 
Klebsiella – у 68,3% исследуемых пациентов. Снижен-
ный уровень бифидобактерий обнаружен у 92,7%, лак-
тобактерий – у 95,1% пациентов.
У пациентов с наличием ДБ толстой кишки без сим-
птомов кишечной диспепсии сниженное количество 
кишечной палочки с нормальными ферментативными 
свойствами имело место в 24,2%, гемолитическими – 
в 42,4%, лактозонегативными – в 18,2% случаев. Доля 
стафилококков составила 39,4%; энтерококки, грибы 
рода Candida, а также микроорганизмы рода Proteus 
не были выявлены; условно-патогенные микроорга-
низмы рода Klebsiella обнаружены в 15,2%; бифидобак-
терии в нормальном количестве определены у 72,7% 
пациентов; содержание лактобактерий в 66,6% случаев 
было в норме.
Степень выраженности дисбиотических нарушений 
у больных с наличием кишечной диспепсии значи-
тельно выше, чем у больных без клинических прояв-
лений. При наличии признаков кишечной диспепсии 
нарушения микробиоценоза кишечника, соответст-
вующие степени I, установлены у 3,7%, степени II – 
у 28,1%, степени III – у 68,3% пациентов. в отсутствие 
клинических проявлений дисбактериоз степени I имел 
место у 28%, степени II – у 54% и нормальный состав 
кишечной микрофлоры – у 66,6% исследуемых.
Таким образом, при ДБ толстого кишечника дисби-
оз был обнаружен у 88,9% пациентов, при этом у всех 
имели место симптомы кишечной диспепсии, в  то 
время как у большинства больных с наличием нор-
мального состава кишечной микрофлоры клиниче-
ские проявления заболевания отсутствовали [59].

Клиническая картина  
и причины интоксикации при ДБ
Клиническая картина острой ДБ сопровождается 
болью, тошнотой, вздутием, задержкой стула, частым 
жидким стулом, нарушением мочеиспускания и рво-
той. При остром паракишечном инфильтрате повы-
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шается температура, наблюдается выраженная инток-
сикация. Следует учитывать, что хронические запоры 
при ДБ сопровождаются болью и вздутием живота, 
развитием дисбактериоза, нарушениями обменных 
процессов в организме, токсическим отравлением, на-
рушениями иммунитета и т.д.
Клинические проявления неосложненного варианта 
ДБ толстой кишки и синдрома раздраженного кишеч-
ника (СРК) имеют много общего: меняющаяся локали-
зация и выраженность болевых ощущений (чередую-
щаяся с болезненными промежутками), нерегулярный 
стул, флатуленция, метеоризм, тенезмы, нормальные 
лабораторные показатели [60–62].
в исследовании C.L. Kvasnovsky и  соавт. [58] пока-
зано, что интенсивность боли при ДБ в значитель-
ной степени связана с количеством Cyanobacterium, 
симптоматика заболевания  – с  чрезмерным ро-
стом Pseudobutyrivibrio, Bifidobacterium и  семейства 
Christensenellaceae, а общее биоразнообразие микроби-
ома положительно коррелировало с фекальным каль-
протектином, который также является показателем 
воспаления слизистой оболочки кишечника и после-
дующей интоксикации.
Гиперэндотоксинемия является косвенным свидетель-
ством снижения проницаемости стенки кишки. вме-
сте с этим множественные изменения в стенке кишки 
формируют новые типы межклеточного взаимоотно-
шения, приводящего при ДБ к развитию острого или 
хронического неспецифического воспаления с нару-
шением структуры слизистой оболочки [63].
Установлено повышение уровня эндотоксина, которое 
тесно взаимосвязано с метаболической активностью 
кишечной микрофлоры: снижением общего уровня 
микробных метаболитов, выработки масляной кисло-
ты и повышением анаэробного индекса [64]. 
При застое кишечного содержимого может быть от-
равление продуктами белкового обмена. Происходит 
их гниение и брожение, токсины поступают в кровь, 
и  развивается кишечная аутоинтоксикация за счет 
индола, сероводорода, скатола, путресцина, кадавери-
на, вследствие чего возникают метеоризм, разбитость, 
слабость, быстрая утомляемость, головная боль, сни-
жение аппетита, бессонница, депрессия [46, 65].
Различные этиологические и патогенетические фак-
торы оказываются взаимосвязанными и  взаимо-
отягощающими. Малое потребление пищевых воло-
кон неизбежно ведет к нарушению кишечной флоры, 
а кишечный дисбактериоз является диагностически 
значимым критерием дивертикулита и достоверно ас-
социирован с абдоминальной болью [38, 66, 67]. 
Дисбактериоз кишечника обычно связан с дефектами 
слизистой оболочки и локальной иммунной дисфунк-
цией, и эти нарушения могут способствовать воспале-
нию, ведущему к развитию дивертикулита [27, 68–70].

Диета при ДБ
в профилактике и лечении ДБ большое значение от-
водится диетотерапии. Причем диетотерапия должна 
назначаться как при бессимптомном течении болезни, 
так и при наличии клинических проявлений [1, 2, 42]. 

Согласно рекомендациям Российской гастроэнтеро-
логической ассоциации и ассоциации колопроктоло-
гов России по диагностике и лечению взрослых боль-
ных ДБ ободочной кишки, терапевтическому лечению 
подлежат пациенты только с клинически выражен-
ным дивертикулезом [42]. в клинических рекоменда-
циях указано: «Лечение данной формы заболевания 
не отличается от лечения синдрома раздраженного 
кишечника, проводится в течение длительного време-
ни с обязательным учетом индивидуальных особенно-
стей и включает коррекцию диеты и назначение селек-
тивных спазмолитиков. Как правило, рекомендуется 
высокошлаковая диета с дополнительным введением 
в рацион нерастворимых растительных волокон (пше-
ничные отруби 20–32 г/сут, микрокристаллическая 
целлюлоза-200)» [26, 42, 62].
в отечественной литературе при лечении ДБ часто 
встречаются термины «высокошлаковая диета» 
и «бесшлаковая диета», что фактически подразумева-
ет диету с высоким или низким содержанием пище-
вых волокон [42, 62, 71].
Соблюдение диеты является важнейшим фактором 
профилактики и  лечения ДБ. С  учетом рекомендо-
ванного адекватного уровня потребления пищевых 
волокон в количестве 30 г/сут и рекомендаций Роспо-
требнадзора [72] о поступлении пищевых волокон в ко-
личестве не менее 20 г/сут, в лечебных целях их количе-
ство может достигать 40 г и более, но не выше 60 г/сут, 
то есть основная задача диетотерапии при ДБ – довести 
потребление пищевых волокон до 40–50 г/сут.
Этиология, патогенез и клиническая картина ДБ опре-
деляют характер рекомендуемого специализирован-
ного питания, которое должно быть нацелено на ре-
шение следующих задач [20, 42, 73–76]:
 ■ дополнительное насыщение рациона питания пи-

щевыми волокнами (до 40–50 г/сут);
 ■ обеспечение оптимальной пищевой и  энергетиче-

ской ценности рациона;
 ■ купирование нутритивной недостаточности, ха-

рактерной для лиц пожилого возраста;
 ■ устранение витаминного и микроэлементного дис-

баланса;
 ■ улучшение детоксикационной функции печени 

и антиоксидантной защиты;
 ■ восстановление и поддержание микробиома;
 ■ для пациентов с ИМТ ≥ 30 кг/м² и низкой физиче-

ской активностью требуются профилактика ожире-
ния и снижение массы тела;

 ■ укрепление и восстановление стенок тонкого и тол-
стого кишечника;

 ■ укрепление сосудистых стенок тонкого кишечника;
 ■ уменьшение газообразования.

Для реализации поставленных задач необходимо со-
блюдать определенные диетологические рекомендации 
[73, 74, 77]. При бессимптомном течении заболевания 
рекомендуется придерживаться основного варианта 
диеты, обеспечивающего дополнительное употребление 
продуктов, содержащих пищевые волокна [1, 26, 42, 62].
При наличии жалоб, характерных для СРК, а также 
при остром течении болезни или обострении хрони-
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ческого течения следует использовать щадящую диету 
с постепенным добавлением растительных пищевых 
волокон более щадящего состава с соблюдением сле-
дующих рекомендаций [3, 71, 74, 78]:
 ■ уменьшить потребление соли (< 6 г/сут);
 ■ соблюдать водный режим; 
 ■ употреблять измельченные продукты, овощи – по-

сле термической обработки;
 ■ следить за регулярностью приемов пищи и ее пол-

ноценностью (во избежание развития гипомотор-
ной дискинезии кишечника);

 ■ тщательно пережевывать пищу;
 ■ придерживаться дробного питания (5–6 раз в сутки);
 ■ употреблять маложирные или обезжиренные мо-

лочные продукты;
 ■ исключить употребление фастфуда, трансжиров, 

пряностей;
 ■ ограничить порции белковых блюд (мяса, рыба, 

творог) до 100 г на прием, так как большие порции 
могут приводить к газообразованию;

 ■ исключить жареную пищу и продукты, усиливаю-
щие процессы брожения в кишечнике и стимулиру-
ющие желчеотделение;

 ■ исключить газообразующие продукты (газирован-
ные напитки);

 ■ увеличить потребление продуктов, содержащих 
пищевые волокна (при адекватном потреблении 
пищевых волокон продолжительность кишечного 
транзита уменьшается до 34 часов, масса фекалий 
увеличивается до 300 г в сутки и более, значительно 
снижается внутрикишечное давление);

 ■ в период острой стадии заболевания и клинически 
выраженного воспалительного процесса в  кишеч-
нике следует ограничить употребление нераство-
римой клетчатки, увеличить потребление белка до  
1,5 г/кг массы тела;

 ■ обеспечить детоксикацию питанием (таблица).
При отсутствии противопоказаний введение в пищу 
большого (20–35 г/сут) количества отрубей, содержа-
щих пектин, целлюлозу, гемицеллюлозу, лигнин, не-
перевариваемые полисахариды, альгинаты, позволяет 
увеличить объем каловых масс, уменьшить время их 
транзита и  соответственно снизить внутриполост-
ное давление. При этом следует учитывать, что лак-
тулоза не оказывает положительного воздействия на 
внутриполостное давление [73]. Добавление расти-
тельной клетчатки (отрубей, зерновых) выше адекват-
ного уровня потребления должно осуществляться по-
степенно в течение двух – четырех недель от 5–10 до  
20 г/сут [73] вплоть до 20–35 г/сут [3, 42, 62], но не более 
рекомендованной Роспотребнадзором нормы [72].
Щадящую диету необходимо соблюдать кратковре-
менно только в период обострения, а в период ремис-
сии – переходить на обычный рацион, следуя прави-
лам здорового питания и  уделяя особое внимание 
регулярности стула [74,78].
Эффективными диетическими средствами в терапии 
ДБ толстой кишки являются отруби. Пшеничные отру-
би грубого помола среди отрубей из других продуктов 
обладают максимальной способностью увеличивать 

объем стула и  снижать внутриполостное давление  
[61, 73]. Однако увеличение их потребления может при-
водить к усилению абдоминальных болей [74]. в связи 
с этим следует уделять внимание разным видам пище-
вых растительных волокон, добавляя в рацион фрук-
ты, овощи и зерновые (овсяные, льняные, гречневые, 
ячменные) [20, 61, 73, 74]. Использование пищевых во-
локон из семян подорожника, овса, льна благодаря вы-
сокому содержанию в них слизи обеспечивает их более 
мягкое действие и лучшую переносимость [26, 61, 62], 
их можно добавлять в супы, каши, напитки. При не-
осложненной форме ДБ рекомендуется их постоянный 
прием (с возможными перерывами в летне-осенний пе-
риод, когда в рацион питания включается много свежих 
овощей, фруктов, зелени). Кроме этого, полезны черно-
слив, курага, инжир [74, 78]. 
Пациентам рекомендуется включать в рацион пше-
ничный хлеб из муки грубого помола, с отрубями, рас-
сыпчатые каши из гречневой и льняной крупы и пше-
ницы и растительные масла, овощные супы на мясном 
бульоне, свекольные и  морковные запеканки, при 
хорошей переносимости – отварные и сырые овощи 
и фрукты. Рекомендуются кисломолочные продукты 
(кефир, простокваша, сметана, ряженка). При абдоми-
нальных болях, особенно в сочетании с метеоризмом, 
из рациона необходимо исключить пряности, грибные 
навары и грибы, цельное молоко, капусту, бобовые, 
кислые сорта ягод и фруктов, черный хлеб [61, 73].
Для профилактики стаза у пациентов с дивертикули-
том необходимо следить за регулярностью стула, уде-
ляя особое внимание употреблению продуктов, сти-
мулирующих двигательную активность кишечника 
[74]: утром натощак воды с медом, отвара шиповника, 
киселей и компотов; овощных и фруктовых соков; ва-
реных сухофруктов и ягод; тертой свеклы и моркови; 
рассыпчатых каш. 
Для устранения запоров в первую очередь необходимо 
рекомендовать увеличение в рационе растительных 
волокон, достаточный прием жидкости (до 1500–2500 мл), 
увеличение физической активности. Из рациона 
исключаются вяжущие и задерживающие перисталь-
тику кишечника пищевые продукты: нежные сорта бе-
лого хлеба, мучнистые супы, манная и рисовая каши, 
макароны, какао, шоколад, крепкий чай, черный чай, 
красное вино. Применение слабительных средств, 
действие которых основано на усилении моторики, 
противопоказано. Слабительные раздражающего 
действия у больных с дивертикулезом толстой кишки 
могут вызывать повышение внутрикишечного давле-
ния и провоцировать возникновение болей [61, 73].
При повышенном газообразовании необходимо 
исключить из рациона газированные напитки, взби-
тые сливки, кефир. Целесообразно ограничить про-
дукты, стимулирующие газообразование: блюда 
с большим содержанием жира, цельное молоко, бо-
бовые, брокколи, белокочанную, спаржевую и цвет-
ную капусту, орехи, сладкие яблоки, дыни, бананы, 
пшеничные ростки, макаронные изделия, артишоки, 
дрожжи, мед, сахар, лук-порей, горчицу, газирован-
ные напитки [73, 74, 78].
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Рекомендуемые продукты диетического питания при ДБ

№ Наименование диетического 
продукта

Назначение Свойства, клинико-лабораторные эффекты Рекомендации  
по назначению

1 Суп-пюре овощной с травами 
и овсянкой, СГР  
№ аМ.01.48.01.004.е.000064.04.19  
от 09.04.2019

Продукт питания 
для щадящей диеты. 
Источник пребиотиков, 
витаминов а, С, е, PP, 
B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, 
пищевых волокон, 
слизистых веществ

 ■ Уменьшение явлений диспепсии
 ■ Снижение явлений дискомфорта
 ■ Противовоспалительное действие (снижение 

СОЭ, СРБ)
 ■ Снижение концентрации аСТ, аЛТ, ГГТ 
 ■ Нормализация уровня глюкозы 
 ■ Гипохолестеринемическое действие
 ■ восполняет дефицит нутриентов 

Один-два раза  
в день в составе 
приема пищи  
или самостоятельно, 
в течение пяти –  
семи дней 

2 Каша овсяная с травами и семенем 
льна, СГР  
№ аМ.01.48.01.004.е.000065.04.19 
от 09.04.2019 

Продукт питания 
для щадящей диеты. 
Источник пребиотиков, 
витаминов а, С, е, PP, 
B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, 
пищевых волокон, 
слизистых веществ

 ■ Уменьшение явлений диспепсии
 ■ Уменьшение болей
 ■ Снижение явлений дискомфорта 
 ■ Противовоспалительное действие (снижение 

СОЭ, СРБ)
 ■ активизация работы детоксицирующих органов 

(снижение концентрации аСТ, аЛТ, ГГТ)
 ■ Нормализация уровня глюкозы 
 ■ Гипохолестеринемическое действие
 ■ восполняет дефицит нутриентов

Один-два раза  
в день в составе 
приема пищи  
или самостоятельно, 
в течение пяти –  
семи дней

3 Коктейль белково-облепиховый,
СГР № аМ.01.48.01.004.е.
000066.04.19 от 09.04.2019

Продукт питания 
для щадящей диеты. 
Источник пребиотиков, 
витаминов а, С, е, PP, 
B1, B2, B5, B6, B9, B12, PP, 
цинка, гастронутриентов, 
противовоспалительных 
компонентов, пищевых 
волокон

 ■ Снижение явлений дискомфорта 
 ■ Противовоспалительное действие (снижение 

СОЭ, СРБ)
 ■ активизация работы детоксицирующих органов 

(снижение концентрации аСТ, аЛТ, ГГТ) 
 ■ Нормализация уровня глюкозы 
 ■ Гипохолестеринемическое действие 
 ■ Нормализация белкового обмена (улучшение  

параметров протеинограммы, повышение  
концентрации альбумина) 

 ■ Улучшение репаративных процессов, улучшение 
эпителизации 

 ■ Улучшение состояния слизистой желудка  
и кишечника

 ■ восполнение дефицита нутриентов

Один-два раза в день 
до нормализации 
в крови содержания 
белка и альбумина 
в составе приема 
пищи или 
самостоятельно, 
в течение пяти –  
семи дней

4 Кисель «Желудочный 
нейтральный»,
СГР  
№ RU.77.99.19.004.е.000951.03.19  
от 15.03.2019

Продукт питания для 
щадящей диеты. Содержит 
гастронутриенты, 
пищевые волокна. 
Пребиотик

 ■ Уменьшение явлений диспепсии
 ■ Уменьшение болей
 ■ Снижение явлений дискомфорта
 ■ Противовоспалительное действие (снижение 

СОЭ, СРБ)
 ■ антиоксидантное действие
 ■ Снижение уровня перекисного окисления липидов
 ■ Улучшение репаративных процессов, улучшение 

эпителизации 
 ■ Улучшение иммунного статуса
 ■ Улучшение микрофлоры кишечника

Один-два раза в день 
во время второго 
завтрака и полдника

5 Кисель «Слабительный»,
СГР  
№ RU.77.99.19.004.е.002705.08.19  
от 02.08.2019 

Продукт питания для 
щадящей диеты. Источник 
магния. Содержит 
гастронутриенты, 
пищевые волокна. 
Пребиотик

 ■ Улучшение перистальтики кишечника
 ■ Улучшение моторно-эвакуаторной функции 

кишечника
 ■ Обволакивающий эффект
 ■ Уменьшение и устранение абдоминальных болей
 ■ Уменьшение и устранение метеоризма
 ■ Улучшение микрофлоры кишечника

Два раза в день: 
утром натощак 
и вечером перед сном 

6 Батончик фруктовый 
«Очищающий комплекс»,
СГР  
№ RU.77.99.19.004.е.002281.07.19  
от 01.07.2019 

Источник пищевых 
волокон, антиоксидантов

 ■ Мягкое слабительное действие, ускорение  
транзита по кишечнику, что приводит к снижению 
внутрикишечного давления и растяжения стенки 
кишечника в области дивертикулов

 ■ Снижение интоксикации

Один-два раза в день
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Существенную роль в лечении и профилактике забо-
левания играют качество и режим питания. Согласно 
современным рекомендациям [79], нутрициологиче-
ская профилактика и коррекция образа жизни являют-
ся базисной лечебной тактикой для пациентов с забо-
леваниями ЖКТ. важную роль в этом процессе играет 
использование биологически активных компонентов 
лекарственных растений, нормализующих аппетит, 
улучшающих процессы секреции и всасывания, благо-
приятно влияющих на защитные процессы в слизистой 
ЖКТ, деятельность нервной и  эндокринной систем, 
регулирующих процессы пищеварения [80, 81], так как 
обычные рационы питания, к сожалению, не полностью 
обеспечивают поступление в организм важнейших ми-
кронутриентов, необходимых для многих регуляторных 
процессов, которые нарушены при заболеваниях ЖКТ. 
высокая актуальность применения лечебного и про-
филактического питания в лечении и предупреждении 
развития заболевания, а также предупреждении обо-
стрений определила применение специализированных 
пищевых продуктов диетического лечебного и диетиче-
ского профилактического питания [82].

Практический подход к выбору  
лечебного питания при ДБ
С целью соблюдения диетических рекомендаций, осо-
бенно в домашних условиях, разработаны специаль-
ные диетические продукты лечебного и профилакти-
ческого питания (таблица).
1. При бессимптомном течении ДБ и в период ремис-
сии, для профилактики обострения целесообразно 
включать в рацион продукты с адекватным содержа-
нием пищевых волокон. Для этого могут быть реко-
мендованы отруби, мультизлаковые зерновые батон-
чики, зерновые смеси с добавлением отрубей, в том 
числе отруби пшеничные, овсяные, ржаные, гречне-
вые мелкого помола. все продукты следует хорошо 
пережевывать, употреблять малыми порциями и за-
пивать водой. 
Для предотвращения развития и  обострения ДБ 
у людей с избыточной массой тела целесообразно ис-
пользовать в качестве перекусов специализированные 
продукты диетического профилактического питания 
«Батончик-мюсли с  яблоком и  семенем льна», «Ба-
тончик-мюсли с черникой и зеленым кофе», «Батон-
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№ Наименование диетического 
продукта

Назначение Свойства, клинико-лабораторные эффекты Рекомендации по 
назначению

7 Напиток для детоксикации,
СГР  
№ аМ.01.48.01.004.R.000107.04.22 
от 26.04.2022 

Источник кофакторов 
и коферментов 
детоксикации. Источник 
витаминов (а, С, е, 
B6, PP), минералов 
(цинк, марганец, селен), 
антиоксидантов. 
Пребиотик

 ■ восстановление активности ферментных систем,  
I и II фазы метаболизма

 ■ Нормализация цикла Кребса
 ■ Повышение антитоксической функции печени
 ■ Повышение антиокислительной активности  

организма
 ■ восполнение дефицита витаминов (С, B2, B6, PP) 

и микроэлементов (zn, Mn, Se)
 ■ Нормализация деятельности микробиома

Один-два раза  
в день утром  
и в обед (второй 
прием продукта 
при приеме два раза 
в день), курсом от 
трех до шести месяцев 
до нормализации 
маркеров 
интоксикации

8 Батончик детоксикационный 
ягодный,
СГР № Kz.16.01.78.004.е.
000560.07.19 от 02.07.2019 
Батончик детоксикационный 
с яблоком и корицей,
СГР № Kz.16.01.78.004.е.
000558.07.19 от 02.07.2019 

Источник кофакторов 
и коферментов 
детоксикации. Источник 
витаминов (а, С, е, 
B6, PP), минералов 
(цинк, марганец, селен), 
антиоксидантов, пищевых 
волокон.
Пребиотик

 ■ восстановление активности ферментных систем,  
I и II фазы метаболизма

 ■ Нормализация цикла Кребса
 ■ Повышение антитоксической функции печени
 ■ Повышение антиокислительной активности  

организма
 ■ восполнение дефицита витаминов (С, B2, B6, PP) 

и микроэлементов (zn, Mn, Se)
 ■ Нормализация деятельности микробиома

Один-два раза  
в день утром  
и в обед в качестве 
перекуса, от трех 
до шести месяцев 
до нормализации 
маркеров 
интоксикации

9 Батончик-мюсли с фенхелем 
и зеленым чаем, СГР  
№ RU.77.99.19.004.е.000581.02.19  
от 14.02.2019.
Батончик-мюсли с яблоком 
и семенем льна, СГР  
№ RU.77.99.19.004.е.000580.02.19  
от 14.02.2019
Батончик фруктовый «Чернослив 
и свекла», ДС № еФЭС N RU Д-RU.
aБ69.B.00837/19 от 06.02.2019 

Источник пищевых 
волокон, витамина С  
и антиоксидантов 
(полифенолов 
и флавоноидов). Содержит 
четыре злака, в том числе 
пшеничный

 ■ Улучшение функционального состояния  
кишечника

 ■ Улучшение пищеварения
 ■ Снижение оксидативного стресса
 ■ Профилактика ожирения – фактора риска  

развития рецидива дивертикула из-за  
провоспалительного эффекта адипокинов  
и хемокинов

Один-два 
батончика в день 
при обострении 
в качестве источника 
пищевых волокон  
для перекуса

10 Батончики фруктовые «Чернослив 
и свекла», «Яблоко и курага», 
«Яблоко и морковь», ДС № еФЭС 
N RU Д-RU.aБ69.B.00837/19  
от 06.02.2019

Источник пищевых 
волокон

 ■ Улучшение работы кишечника
 ■ Ускорение транзита по кишечнику, что приводит 

к снижению внутрикишечного давления  
и растяжения стенки кишечника в области  
дивертикулов

Один-два батончика 
в день для перекуса, 
в качестве источника 
пищевых волокон
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чик-мюсли с фенхелем и зеленым чаем», являющиеся 
источником пищевых волокон. Регулярное употребле-
ние этих продуктов способствует нормализации стула, 
снижению уровня глюкозы в крови [76, 83]. Рекомен-
дуемые для диетического питания фрукты и овощи 
(чернослив, курагу, инжир, свеклу, морковь) можно 
употреблять в виде сухофруктов или в виде фрукто-
во-овощных батончиков, выпускаемых российской 
промышленностью [76] (батончики GeT RaW «Чер-
нослив и свекла», «Яблоко и морковь», «Яблоко и ку-
рага», которые следует рассматривать в качестве пере-
куса или десерта) [76].
2. вне зависимости от клинического течения ДБ, с уче-
том токсичности содержимого дивертикула, для сни-
жения токсического влияния эндо- и экзотоксинов, 
образующихся в просвете кишечника и в особенно-
сти в дивертикуле, а также антиоксидантной защиты, 
обеспечения организма витаминами (С, B2, B6, PP), ми-
кроэлементами (zn, Mn, Se), пищевыми волокнами, 
нормализации функции печени и цикла Кребса целе-
сообразно использовать специализированный про-
дукт диетического лечебного и диетического профи-
лактического питания «Напиток для детоксикации». 
Этот продукт содержит природные коферменты и ко-
факторы I и II стадии метаболизма экзо- и эндобио-
тиков, витамины, микроэлементы, регуляторы цикла 
Кребса, антиоксиданты, гипоксанты, энерготоники, 
растворимые пищевые волокна, слизистые вещества, 
пребиотики и обеспечивает выраженную детоксика-
цию организма благодаря:
 ■ восстановлению работы ферментных систем, I и II 

фазы метаболизма детоксикации;
 ■ повышению антитоксической функции печени;
 ■ повышению антиокислительной активности орга-

низма;
 ■ восполнению дефицита витаминов и микроэлемен-

тов, участвующих в работе ферментных систем де-
токсикации.

Для снижения уровня эндогенной и экзогенной ин-
токсикации рекомендован прием продукта «Напи-
ток для детоксикации» один-два раза в день: утром 
на завтрак и днем в обед, курсом от трех до шести 
месяцев до нормализации маркеров интоксикации 
(аланинаминотрансферазы (аЛТ), аспартатамино-
трансферазы (аСТ), каталазы, билирубина, гамма-
глутамилтрансферазы (ГГТ), щелочной фосфатазы, 
СРБ) и нормализации микробиома [84, 85].
Кроме этого, целесообразно использовать специа-
лизированные продукты профилактического пи-
тания – батончики зерновые «Детоксикационный» 
с разными вкусами, которые, кроме мультизлаков 
и повышенного содержания пищевых волокон, со-
держат детоксикационный премикс, обеспечиваю-
щий процессы детоксикации [65, 76].
3. вследствие изменения кишечного микробиома 
при ДБ лечебной мерой является коррекция дисби-
оза, предполагающая комплексный подход и в пер-
вую очередь патогенетическое лечение основного 
заболевания с обязательным восстановлением на-
рушенных функций кишечника. При купировании 

моторно-эвакуационных расстройств кишечника 
нормализуется окислительно-восстановительный 
потенциал внутриполостной среды и, как следст-
вие, баланс аэробных и  анаэробных популяций 
микроорганизмов. Мероприятия по коррекции 
дисбиоза толстой кишки предусматривают ис-
пользование пре-, про-, син- и метабиотиков. Пре-
биотики ферментируются кишечной микробио-
той, генерируя различные метаболиты, играющие 
важную роль в восстановлении и функционирова-
нии микрофлоры, улучшают состояние слизистой 
оболочки, укрепляют защитные функции эпите-
лия, нормализуют иммунный ответ [46, 86]. в связи 
с этим в диетотерапии целесообразно использовать 
специализированные лечебные продукты со свойст-
вами пребиотиков, содержащие лактозу, олигополи-
сахариды, пектин, инулин, другие пищевые волокна, 
в том числе специализированные лечебные диетиче-
ские и профилактические продукты: Кисель «Желу-
дочный нейтральный» ЛеОвИТ, Кисель «Слабитель-
ный» ЛеОвИТ, Напиток для детоксикации и Кисель 
«Общеукрепляющий» ЛеОвИТ. Инулины и пектины 
содержатся также в специализированных продуктах 
лечебного диетического питания «Каша с травами 
и  семенем льна» и  «Суп-пюре овощной с  травами 
и овсянкой» [87–90]. Эти продукты могут уже вхо-
дить в состав меню для механического и химического 
щажения или употребляться самостоятельно один-
два раза в течение дня. 
4. При остром течении болезни или обострении 
хронического течения целесообразно использовать 
лечебное питание, обеспечивающее поступление 
в организм необходимых нутриентов, соблюдение ре-
жимов химического и механического щажения, сни-
жение альбуминемии, дробность, умеренность при 
приеме пищи, низкое содержание поваренной соли. 
Это достигается включением в рацион специализиро-
ванных пищевых продуктов диетического лечебного 
и диетического профилактического питания ЛеОвИТ 
GaSTRO при болезнях ЖКТ:
 ■ Суп-пюре овощной с травами и овсянкой, обладаю-

щий противовоспалительным действием, снижаю-
щий явления диспепсии;

 ■ Каша овсяная с травами и семенем льна с обезболи-
вающим, защитным действием, снижающая прояв-
ления диспепсии;

 ■ Коктейль белково-облепиховый, способствующий 
эпителизации слизистой, повышающий уровень 
белка и альбумина в крови;

 ■ Кисель желудочный нейтральный, снижающий 
дис пепсические проявления и воспаление, улучша-
ющий состав микробиома.

Эти продукты имеют повышенное содержание рас-
творимых и  нерастворимых пищевых волокон для 
нормализации моторно-эвакуаторной функции ки-
шечника, способствуют уменьшению явлений диспеп-
сии, значительному улучшению общего состояния па-
циента, уменьшению болей, снижению дискомфорта, 
снижению воспаления, концентраций в плазме крови 
аСТ, аЛТ, ГГТ, СРБ и скорости оседания эритроцитов 

Обзор



117Гастроэнтерология

(СОЭ), снижению уровня глюкозы в крови и холесте-
рина, увеличению уровня альбумина в крови и повы-
шению качества жизни [87, 90–92].
Лечебное питание употребляется как дополнение 
к диетическому меню в любой прием пищи или само-
стоятельно:
 ■ на завтрак  – Каша овсяная с  травами и  семенем 

льна;
 ■ на второй завтрак  – Кисель «Желудочный ней-

тральный»;
 ■ на обед – Суп-пюре овощной с травами и овсянкой, 

Коктейль белково-облепиховый;
 ■ на ужин – Каша овсяная с травами и семенем льна.

Перед сном при желании пациента применяется на 
выбор Коктейль белково-облепиховый или Кисель 
«Желудочный нейтральный» [76, 87–92].
в качестве дополнения допускается использование 
блюд оптимизированного состава для основных ва-
риантов стандартных диет, применяемых в лечеб-
ном питании в медицинских организациях России, 
включая отварные или запеченные блюда из мяса, 
птицы, рыбы, творога, яиц, овощей, кисломолочные 
продукты [78]. 
5. Для обеспечения адекватного потребления пище-
вых волокон в  период обострения рекомендуется 
употреблять продукты лечебного питания, обеспечи-
вающие щадящее воздействие – содержащие раство-
римые пищевые волокна: инулины, пектины, альги-
наты. Можно рекомендовать Кисель «Слабительный», 
который постепенно к третьему дню употребления 
повышает частоту дефекации, уменьшает метеоризм, 
улучшает копрологические показатели и показатели 
кишечного микробиота [76]. Батончик фруктовый 

«Очищающий комплекс» является источником пище-
вых волокон благодаря содержанию фруктов и ово-
щей (яблока, кураги, чернослива, моркови, сельдерея, 
свеклы) и обеспечивает улучшение моторно-эвакуа-
торной функции кишечника [76, 83, 93].

Заключение
ДБ имеет сложный патофизиологический механизм 
развития с формированием широкого спектра кли-
нической картины. заболевание сопровождается вы-
раженными процессами воспаления, нарушениями 
в кишечном микробиоценозе, снижением иммунной 
функции слизистой кишечника, что обусловливает 
формирование выраженной интоксикации организма. 
важнейшим фактором эффективной терапии ДБ 
является диетотерапия с  применением эффектив-
ных специализированных продуктов питания, со-
держащих комплекс компонентов, нормализующих 
обменные процессы в  организме, снижающих ин-
тенсивность воспалительных, интоксикационных 
процессов, восполняющих дефицит важнейших ми-
кронутриентов и биологически активных веществ. 
в  распоряжении врачей и  пациентов в  настоящее 
время имеется широкий арсенал диетологических 
мероприятий, которые направлены на повышение 
эффективности стандартной фармакотерапии и по-
лучение благоприятного исхода болезни. Соблюде-
ние диеты пациентами достаточно сложный процесс, 
и, несмотря на это, отечественная промышленность 
выпускает широкий ассортимент специализирован-
ных диетических лечебных и профилактических про-
дуктов питания, позволяющих повысить качество 
жизни пациентов с ДБ.  
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A review of the literature is devoted to the importance of nutritional support in the treatment and prevention  
of diverticular disease (DD) of the intestine. The article presents modern data on the mechanisms of development 
of DD, risk factors for its formation. The role of dietary disorders in the disease, the significance of such nutritional 
disorders as a lack of dietary fiber in the diet, excessive consumption of red meat, excessive consumption  
of alcohol and smoking are described. Changes in the intestinal microbiocenosis, which form the development  
of dysbacteriosis, leading to inflammatory changes, impaired immune functions of the intestine, which  
is accompanied by severe intoxication of the body, are described in detail. A special place in the article is given 
to the principles of dietary support for patients with DD, the need for which is due to intoxication of the body, 
disturbances in the microbiocenosis, nutritional micronutrient deficiencies, etc. Detailed data are given on  
the main components of food products that play a key role in the prevention and treatment of patients with DD.  
A special section of the article is devoted to the use and effectiveness of specialized dietary products for therapeutic 
and preventive nutrition of domestic production ("LEOVIT nutrio") and the features of their use in DD.  
The authors provide information on the composition of dietary products, their detoxifying, anti-inflammatory, 
antioxidant, immunotropic and other activities that underlie clinical efficacy. A detailed description is given  
of the positive properties of domestic nutrition in DD, in particular, their ability to saturate the diet with dietary 
fiber, provide optimal nutritional and energy value of the diet, eliminate nutritional micronutrient deficiencies, 
improve the detoxification function of the liver, and restore intestinal microbiocenosis. The article provides detailed 
practical recommendations on the use of specialized dietary foods in DD.

Key words: diverticular disease, risk factors, dietary fiber, micronutrient deficiencies, specialized dietary foods, diets
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К вопросу о взаимодействии 
гастроэнтеролога и психолога  
при лечении пациентов 
с хроническими заболеваниями 
органов пищеварения

Эффективность взаимодействия гастроэнтерологов и психологов зависит от многих факторов,  
в частности от их взаимного обучения в ходе выполнения профессиональных обязанностей. В качестве 
примера в лекции рассматривается психодиагностическое обследование пациентов с точки зрения его 
практической значимости для работы с гастроэнтерологическими пациентами. 

Ключевые слова: интеграция, гастроэнтеролог, психолог, психодиагностические методики

1 Московский 
клинический научно-
практический центр 

им. А.С. Логинова
2 Российский 

национальный 
исследовательский 

медицинский 
университет  

им. Н.И. Пирогова

Л.Д. Фирсова, д.м.н.1, М.Г. Ивашкина, к.псх.н.1, 2, а.О. Савиных2,  
а.С. Юдицкая2, С.И. Радван2, в.в. Огарев, к.псх.н.1, Н.а. Бодунова, к.м.н.1 

адрес для переписки: Людмила Дмитриевна Фирсова, firsovald@gmail.com 

Для цитирования: Фирсова Л.Д., Ивашкина М.Г., Савиных а.О. и др. К вопросу о взаимодействии гастроэнтеролога и психолога  
при лечении пациентов с хроническими заболеваниями органов пищеварения. Эффективная фармакотерапия. 2023; 19 (8): 122–127.

DOI 10.33978/2307-3586-2022-18-8-122-127

Лекции для врачей

Введение
К концу прошлого века в медицине произошло 
коренное изменение взглядов на природу здоро-
вья и болезни. Лидирующее положение в данном 
направлении заняла биопсихосоциальная мо-
дель, в  соответствии с  которой причинами за-
болеваний наряду с изменениями в физическом 
теле являются нарушения психического и психо-
социального функционирования человека. Дан-
ное положение распространяется в той или иной 
мере на все соматические заболевания. в гастро-
энтерологии психоэмоциональные нарушения 
и сопутствующая им дисфункция вегетативной 
нервной системы являются ведущим фактором 
этиологии и  патогенеза преобладающего числа 
заболеваний. Соответственно психические 
и  психосоциальные факторы должны учиты-
ваться при лечении и профилактике обострений 
хронических заболеваний органов пищеварения. 
Изменение взглядов на природу здоровья и бо-

лезни фактически обозначило вектор дальней-
шего развития медицины – интеграцию специа-
листов службы психического здоровья и врачей 
различных соматических специальностей [1, 2], 
что в полной мере относится и к практической 
гастроэнтерологии. Стоит подчеркнуть, что бу-
дущее данного интегративного процесса состоит 
не только в увеличении штата психологов в га-
строэнтерологическом отделении, но и в качест-
венно ином уровне взаимодействия гастроэнте-
ролога и психолога.
в принятой в настоящее время организации ле-
чебного процесса работа психолога чаще всего 
осуществляется в  виде индивидуальной кон-
сультации, в ходе которой психолог формирует 
заключение о пациенте в рамках представлений 
и  терминологии своей специальности. Данное 
заключение не всегда объединяется с представ-
лением гастроэнтеролога о соматическом состо-
янии пациента. в результате назначение гастро-
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энтерологических препаратов и  психотерапия 
реализуются как два взаимодополняющих, но 
параллельных процесса. задача создания еди-
ного целостного представления о пациенте, ко-
торое является основой персонализированного 
подхода к лечению, в настоящее время не реше-
на. важным шагом на пути ее решения представ-
ляется развитие и  усиление взаимопонимания 
психологов и гастроэнтерологов [3, 4]. в качест-
ве эффективного начинания можно рассмотреть 
ознакомление гастроэнтерологов с  вопросами 
психодиагностического обследования пациен-
тов и практического применения его результа-
тов. Совместное обсуждение данных вопросов 
психологом и гастроэнтерологом по сути явля-
ется определением совместной тактики лечения 
пациента. Особое внимание в этом направлении 
уделяется обследованию пациентов в период их 
стационарного лечения, поскольку в таком вари-
анте применение психодиагностических методик 
может быть включено в комплекс обследования 
пациента наряду с  решением сугубо медицин-
ских вопросов. 
Ниже представлен опыт применения трех пси-
ходиагностических методик у  36 пациентов 
с хроническими заболеваниями органов пище-
варения, проходивших стационарное лечение 
в  Московском клиническом научно-практиче-
ском центре (МКНЦ) им. а.С. Логинова в июне-
июле 2022 г. Обсуждение результатов приведено 
с акцентом на вопросы, имеющие практическое 
значение.
Одним из наиболее важных в практическом от-
ношении вопросов является диагностика тре-
воги и  депрессии, поскольку большая частота 
данных психоэмоциональных нарушений у  га-
строэнтерологических пациентов, а  также их 
негативное влияние на течение заболевания до-
казаны многими научными исследованиями. 
Как следствие, тревога и  депрессия  – признан-
ные мишени работы психолога с пациентами га-
строэнтерологического стационара, и  в задачу 
гастроэнтеролога входит выявление пациентов, 
нуждающихся в данной консультации. Наиболее 
распространенным в этом отношении подходом 
является Госпитальная шкала тревоги и депрес-
сии [5], поскольку одно из достоинств данной 
методики  – представление результата в  баллах 
в сравнении с нормой, что позволяет гастроэн-
терологу интерпретировать его, не обращаясь за 
помощью к специалисту.

Госпитальная шкала тревоги и депрессии
Шкала содержит 14 пунктов, каждому из кото-
рых соответствуют четыре варианта ответов, 
отражающих степень нарастания симптомати-
ки, что позволяет не только определить наличие 
тревоги и/или депрессии, но и  дифференциро-
вать ее стадии – субклиническую и клиническую. 
Дополнительным преимуществом этой методики 

перед другими является то, что заполнение самой 
шкалы и интерпретация результатов тестирова-
ния не вызывают затруднений у пациентов.
в исследуемой группе психоэмоциональные на-
рушения выявлены более чем у половины паци-
ентов (58,2%). Структура выявленных наруше-
ний выглядела следующим образом: чаще всего 
(27,8%) отмечалось повышение уровня тревоги, 
в  5,6% случаев отмечен более высокий в  срав-
нении с  нормой балл по субшкале депрессии, 
у 25,0% пациентов одновременно присутствова-
ли признаки тревоги и депрессии. Особое внима-
ние было обращено на клинически значимые по-
казатели тревоги (семь пациентов) и депрессии 
(три пациента). выявление клинически значимой 
тревоги и/или депрессии является основанием 
для направления пациентов на консультацию 
психиатра с целью проведения дифференциаль-
ного диагноза и решения вопроса о необходимо-
сти психофармакологического лечения.
Гастроэнтерологу стоит обратить внимание и на 
пациентов с субклинической тревогой и/или де-
прессией, частота которых преобладает в срав-
нении с  их клинически выраженной стадией. 
аналогичные данные были получены и  в дру-
гих ранее проведенных в МКНЦ исследованиях 
[6, 7]. Больные с  субклиническими психоэмо-
циональными нарушениями консультируются 
психологом в плановом порядке с проведением 
при необходимости дополнительного психоди-
агностического обследования. К одной из пер-
вых диагностических задач в  осуществлении 
персонализированного подхода к гастроэнтеро-
логическому пациенту следует отнести изучение 
его отношения к болезни. Эту задачу можно ре-
шить с применением различных методик (Крат-
кий опросник восприятия болезни, Э. Броадбент 
в  адаптации в.М. Ялтонского и  соавт. (2006); 
методика диагностики беспокойства о  про-
грессировании онкологического заболевания, 
Н.а. Сирота, Д.в. Московченко (2016); опрос-
ник самоэффективности в отношении болезни, 
е.И. Рассказова, а.Ш. Тхостов (2016)). Одним из 
вариантов является клиническая тестовая мето-
дика «Тип отношения к  болезни» (ТОБОЛ) [8], 
широко применяемая в научных гастроэнтеро-
логических исследованиях по изучению психо-
соматических аспектов заболеваний органов пи-
щеварения [9, 10].

ТОБОЛ 
Данная методика является классическим вари-
антом определения отношения к  болезни, так 
как отвечает основному принципу персонали-
зированной медицины – созданию обобщенного 
представления о пациенте на основании всесто-
ронней информации о нем. в тексте опросника 
присутствуют вопросы, касающиеся разных жиз-
ненных сфер пациента  – отношение к  болезни, 
к  ее лечению, врачам и  медперсоналу, родным 
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и близким, окружающим, работе (учебе), одино-
честву, будущему, а также самооценка самочув-
ствия, настроения, сна и  аппетита. Данная ме-
тодика является объемной, но не представляет 
сложностей для заполнения ее опросника паци-
ентом. Результат оценивается психологом и вли-
яет на направленность психотерапевтического 
взаимодействия с пациентом. Практическая цен-
ность применения методики значительно возра-
стает при ознакомлении с ее результатом гастро-
энтеролога. в  гастроэнтерологической работе 
она интересна для врачей, совмещающих пра-
ктическую деятельность с научными исследова-
ниями в вопросах влияния психосоматических 
факторов на заболевания органов пищеварения. 
в соответствии с полученными результатами вы-
деляется 12 типов отношения к болезни.
Гармоничный тип (тип Г) характеризуется трез-
вой оценкой своего состояния без склонности 
преувеличивать его тяжесть, но и без недооцен-
ки серьезности болезни. Доминирующей чер-
той в отношении к болезни при эргопатическом 
типе (тип Р) является подчеркнутое стремле-
ние не принимать во внимание ограничения, 
которые накладывает болезнь, и придерживать-
ся прежнего образа жизни. Центральное звено 
анозогнозического типа (тип З) отношения к бо-
лезни  – активное отбрасывание мысли о  ней, 
следствием чего является легкомысленное отно-
шение к лечению. Основная характеристика ре-

акции на болезнь у больных с тревожным типом 
(тип Т) – непрерывное беспокойство и мнитель-
ность в  отношении неблагоприятного течения 
болезни, при этом отмечается повышенный ин-
терес к объективным методам исследования, да-
ющим представление об особенностях течения 
заболевания у данного больного. Больных с ипо-
хондрическим типом (тип И) характеризуют 
сосредоточенность на субъективных болезнен-
ных ощущениях и выискивание у себя все новых 
и новых симптомов болезни. Следует различать 
ипохондрический тип отношения к болезни, от-
ражающийся в  поведении больного, и  ипохон-
дрический синдром как вариант соматического 
состояния, когда больной отмечает множествен-
ные и вариабельные ощущения в своем теле, со-
провождающиеся повышенным беспокойством 
по поводу состояния своего здоровья. Основная 
черта неврастенического типа (тип Н)  – по-
ведение по типу «раздражительной слабости», 
когда на фоне сниженного настроения внезап-
но проявляются вспышки беспричинного раз-
дражения. Больных с  меланхолическим типом 
(тип М) отличают от других удрученность бо-
лезнью и неверие в выздоровление. Обязатель-
ная черта апатического типа (тип А) – полное 
безразличие к исходу болезни и нежелание пред-
принимать какие-либо действия, способствую-
щие выздоровлению. Сенситивный тип (тип С) 
отличается от других сильным эмоциональным 
включением в болезнь, при этом спектр эмоций 
характеризуется переживаниями своей непол-
ноценности и ущербности. При взаимодействии 
с  другими людьми внимание больного фикси-
ровано на знаках, которые, по его мнению, под-
тверждают данное представление. Эгоцентриче-
ский тип (тип Я) означает «уход в болезнь» со 
стремлением вызвать к  себе особое внимание 
как к  больному человеку. Паранойяльный тип 
(тип П) характеризуется присутствием стойкого 
представления о том, что болезнь является след-
ствием чьего-то злого умысла. Основная черта 
дисфорического типа (тип Д) – доминирование 
в общей гамме эмоций мрачно-озлобленного на-
строения и зависти к здоровым людям.
Результат может быть представлен одним из 
очерченных психопатологических типов отно-
шения к  болезни или заключением о  наличии 
смешанного варианта с одновременным присут-
ствием признаков двух и более типов отношения 
к болезни (рисунок).
При трактовке результата ключевым моментом 
является разделение 12 возможных типов от-
ношения к болезни на два блока, отличающих-
ся по принципу влияния болезни на адаптацию 
пациента в социальной среде. Типы отношения 
к болезни первого блока (гармоничный, анозо-
гнозический и эргопатический) относятся к адап-
тивным, так как нарушения адаптации человека 
в связи с болезнью являются минимальными или 
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Частота различных типов отношения к болезни 
у гастроэнтерологических пациентов (n = 36), %

 Гармоничный тип              aнозогнозический тип  
 Эргопатический тип         Тревожный тип   
 Ипохондрический тип     Смешанные  

2,8 5,6

44,4

5,6

5,6

36,1
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полностью отсутствуют. Остальные девять типов 
отношения к болезни входят во второй блок и ха-
рактеризуются наличием личностной дезадапта-
ции. При этом дезадаптация может иметь разную 
направленность: интрапсихическая (проявляю-
щаяся клинически как «уход в болезнь» с чрез-
мерным напряжением во внутреннем мире или 
угнетенным эмоциональным состоянием) или 
интерпсихическая (характеризующаяся дезадап-
тивным поведением с нарушением межличност-
ного взаимодействия с другими людьми во всех 
сферах жизни).
Среди обследованных пациентов адаптивные 
и дезадаптивные варианты отношения к болез-
ни были выявлены практически с  одинаковой 
частотой (52,8 и  47,2% соответственно). Пред-
ставленное в  табл. 1 сопоставление свидетель-
ствует о том, что в большинстве случаев отно-
шение к болезни встраивалось в общую картину 

психоэмоциональных нарушений – 88,2% паци-
ентов с  дезадаптивными вариантами отноше-
ния к  болезни имели повышенные показатели 
по Госпитальной шкале тревоги и  депрессии, 
в том числе в 36,8% случаев клинически значи-
мого уровня. 
в структуре дезадаптивного блока в подавляю-
щем большинстве случаев (76,5%) отмечены сме-
шанные варианты отношения к болезни в срав-
нении с  очерченными психопатологическими 
типами. Это свидетельствует о сложности и мно-
гогранности оттенков внутренней картины бо-
лезни. 
Самой распространенной чертой смешанных 
вариантов, присутствующей у  каждого четвер-
того пациента изучаемой группы, была патоло-
гическая сенситивность  – рассмотрение себя 
с позиций неполноценности из-за своей болезни 
и представление о том, что окружающие придер-
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Таблица 1. Взаимосвязь психоэмоциональных нарушений и дезадаптивных типов отношения к болезни

Варианты отношения к болезни 
по тобоЛ

Психоэмоциональные нарушения по Госпитальной шкале 
тревоги и депрессии

Количество
пациентов

есть нет
адаптивные 6 13 19 
Дезадаптивные 15 2 17

всего 21 15 36

Примечание. Различия достоверны при p < 0,001.

Таблица 2. Частота копинг-стратегий у пациентов исследуемой группы (n = 36)

Копинг-стратегии характеристика  
копинг-стратегий

использование стратегий, абс. (%)

редкое умеренное частое 
Конфронтация Осуществление конкретных 

действий по изменению ситуации
5 (13,9) 24 (66,7) 7 (19,4)

Дистанцирование Снижение степени эмоциональной 
вовлеченности в ситуацию

8 (22,2) 24 (66,7) 4 (11,1)

Самоконтроль Подавление эмоций, высокий 
контроль поведения

6 (16,7) 26 (72,2) 4 (11,1)

Поиск социальной 
поддержки

Поиск информационной, 
эмоциональной и действенной 
поддержки окружающих

1 (2,8) 31 (86,1) 4 (11,1)

Принятие 
ответственности

Признание своей роли 
в возникновении проблемы 
и ответственности за ее решение

5 (13,9) 30 (83,3) 1 (2,8)

Бегство-избегание Реагирование по типу уклонения 
от действий по разрешению 
возникших трудностей

4 (11,1) 28 (77,8) 4 (11,1)

Планирование Целенаправленный анализ 
ситуации и планирование 
собственных действий

11 (30,6) 18 (50) 7 (19,4)

Положительная 
переоценка

Положительное переосмысление 
проблемы, рассмотрение ее как 
стимула для личностного роста

4 (11,1) 26 (72,2) 6 (16,7)
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живаются о  них такого же мнения. Как свиде-
тельствует приобретенный опыт, патологическая 
сенситивность у гастроэнтерологических паци-
ентов может быть обусловлена разными причи-
нами. в качестве наиболее распространенной из 
них можно обозначить необходимость соблюде-
ния режима питания и  пищевых ограничений. 
в ряде случаев значимыми были такие гастроэн-
терологические симптомы, как громкая звучная 
отрыжка, урчание в животе, императивные по-
зывы на дефекацию. в таких ситуациях особен-
но важна совместная работа гастроэнтеролога 
и психолога. 
Типы отношения к болезни адаптивного блока на 
первый взгляд кажутся менее значимыми, что не 
соответствует действительности. Отрицание бо-
лезни, являющееся основной чертой пациентов 
с таким вариантом отношения к болезни, не за-
трудняет функционирование пациентов в социу-
ме (по этой причине они называются адаптивны-
ми, и пациенты в данных случаях не нуждаются 
в обязательной консультации психолога), но не-
посредственно в вопросах, касающихся болезни, 
такая позиция пациента приводит к низкой при-
верженности лечению и снижению комплаенса. 
Негативное влияние подобного отношения к бо-
лезни на результат лечения должно стать одной 
из наиболее важных тем работы гастроэнтероло-
га с данной категорией пациентов. 

Опросник «Способы совладающего поведения» 
Совладающим поведением называется поведение 
человека при преодолении жизненных трудно-
стей, его варианты обозначаются термином «ко-
пинг-стратегии». У  каждого человека обычно 
присутствует несколько характерных для него 
копинг-стратегий. Индивидуальность человека 
зависит от количества копинг-стратегий, степени 
их выраженности и характеристики доминиру-
ющей стратегии в сопоставлении с остальными 
способами поведения. Определение особенно-
стей преодолевающего поведения является одной 
из важнейших характеристик пациента, так как 
объясняет его поведение в рамках болезни. 
Методика «Способы совладающего поведения» 
[11] позволяет рассмотреть восемь наиболее 
часто встречающихся копинг-стратегий. При 
оценке результатов выделяют три уровня прояв-
лений каждой стратегии: низкий (что свидетель-
ствует о редком применении пациентом данной 
стратегии), умеренный (означает обычное приме-
нение данного варианта) и высокий (доминиро-
вание данной стратегии). Стоит подчеркнуть, что 
очень высокий балл использования стратегии 
часто имеет ту или иную степень негативности 
в ее проявлениях [12], что уточняется и при необ-
ходимости корректируется в психотерапевтиче-
ской консультации. Частота использования раз-
личных копинг-стратегий в исследуемой группе 
пациентов представлена в табл. 2.

Приведенные в таблице данные можно рассма-
тривать с  разных точек зрения. Пациенты ис-
пользуют различные копинг-стратегии, в качест-
ве наиболее часто используемой из них выступает 
поиск социальной поддержки. Это объясняет тот 
факт, что в ситуации болезни пациенты настро-
ены не только собственно на лечение, но и  на 
получение информационной и  эмоциональной 
поддержки от врача. аналогично можно рассмо-
треть все остальные стратегии, выделяя их силь-
ные и слабые стороны, которые могут проявить-
ся в отношении болезни и лечения. Эти вопросы 
решаются при индивидуальной консультации 
психолога. вопросы взаимодействия психолога 
и гастроэнтеролога в создании общего представ-
ления о  пациенте в  вопросах совладания с  бо-
лезнью остаются нерешенными, несмотря на их 
безусловную практическую важность.
в качестве максимально эффективного взаимо-
действия гастроэнтеролога и  психолога можно 
рассмотреть пример часто встречающегося в га-
строэнтерологии пациента, соматические сим-
птомы которого обусловлены гиперсекрецией 
желудочного сока. Гастроэнтерологическое лече-
ние в этом случае включает фармакологические 
препараты, направленные на снижение желудоч-
ной секреции. Как правило, в данной ситуации 
симптоматика имеет склонность к рецидивиро-
ванию, при этом обострения имеют четкую связь 
со стрессовыми ситуациями. 
в такой ситуации результатом психологической 
консультации, включающей беседу с пациентом 
и  психодиагностическое обследование, может 
быть заключение, в котором одной из особенно-
стей является «бегство-избегание» в качестве до-
минирующей стратегии в преодолении сложных 
жизненных ситуаций. 
Можно ли объединить трактовку ситуации двумя 
специалистами в единое заключение? Да, можно. 
в кратком виде заключение может выглядеть следу-
ющим образом: «в стрессовых ситуациях пациент 
отказывается от активной (эрготропной) позиции 
и  использует копинг-стратегию “бегство-избега-
ние”. На физиологическом уровне это означает 
переход организма в режим преобладания трофо-
тропной деятельности, одним из проявлений ко-
торой является повышение функционирования 
желудочно-кишечного тракта, выражающееся, 
в  частности, в  гиперсекреции желудочного сока. 
Направленность лечения только на снижение уров-
ня секреции желудочного сока является воздейст-
вием на следствие, а не на причину. Рекомендуется 
психотерапевтическая работа, включающая анализ 
причин отказа от активного преодоления стрессо-
вых ситуаций и расширение вариантов использу-
емых копинг-стратегий». если пациент способен 
воспринять такую трактовку его состояния и прой-
ти курс психотерапии, можно ожидать позитивного 
ответа его организма со стороны функционирова-
ния желудочно-кишечного тракта. 
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Данный пример является некоторой схемой, но 
схемой обоснованной. Именно изучение подоб-
ных ситуаций и выхода из них при одновремен-
ном участии в лечебном процессе гастроэнтеро-
лога и психолога, а также осознанном включении 
пациента составляет главную ценность интегра-
ции психологов и соматических врачей.

Заключение
Будущее развитие медицины во многом связано 
с интеграцией психологов и соматических вра-

чей. в  практике гастроэнтеролога это направ-
ление является чрезвычайно важным, посколь-
ку нарушения в эмоциональной сфере типичны 
для гастроэнтерологических пациентов. Одной 
из сложностей интегративного процесса на сов-
ременном этапе является недостаточное взаи-
мопонимание гастроэнтерологов и психологов. 
Данная проблема может быть решена благодаря 
стремлению к повышению эффективности своей 
работы и взаимному обучению данных специа-
листов в процессе сотрудничества.  
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Problems of Gastroenterologist and Psychologist Interaction When Treating Patients 
with Chronic Digestive Diseases 
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The efficiency of the interaction between gastroenterologists and psychologists depends on many factors,  
in particular, their mutual training in the course of their professional duties. As an example, the lecture considers  
a psychodiagnostic examination of the patients from the point of view of its practical significance for working  
with gastroenterological patients.

Key words: integration, gastroenterologist, psychologist, psychodiagnostic methods



Реклама



Реклама



Реклама


