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Список сокращений

АЛТ – аланинаминотрансфераза;
АСТ – аспартатаминотрансфераза;
АФК – аминофенилмасляная кислота;
БД – билиарная дисфункция;
ВГЧ – висцеральная гиперчувствительность;
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника;
ВЭГДС – видеоэзофагогастродуоденоскопия;
ГГТП – гаммаглутамилтранспептидаза;
ГПР – гиперчувствительность пищевода к рефлюксу;
ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс;
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь;
ДГБСГ – динамическая гепатобилисцинтиграфия;
ДПК – двенадцатиперстная кишка;
ДСО – дисфункция сфинктера Одди;
ЖКБ – желчнокаменная болезнь;
ЖКТ – желудочно- кишечный тракт;
ЖП – желчный пузырь;
ИОЗСН – ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина;
ИПП – ингибиторы протонной помпы;
КЖ – качество жизни;
КС – колоноскопия;
ЛПВП – липопротеины высокой плотности;
ЛПНП – липопротеины низкой плотности;
ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности;
ЛС – лекарственные средства;
ЛФК – лечебная физкультура;
МКБ – международная классификация болезней;
МРТ – магнитно- резонансная томография;
МРХПГ – магнитно- резонансная холангиопанкреатография;
МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография;
НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени;
НаССА – норадренергические и специфические серотонинергические антидепрессанты;
НЭРБ – неэрозивная гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь;
ПБ – пищевод Барретта;
ППДС – постпрандиальный дистресс- синдром;
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование;
СДВНС – соматоформная дисфункция вегетативной нервной системы;
СИБР – синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке;
СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина;
СО – сфинктер Одди;
СОЭ – скорость оседания эритроцитов;
СПЭП – синдром повышенной эпителиальной проницаемости;
СРК – синдром раздраженного кишечника;
СФР-ЖКТ – сочетанные функциональные расстройства желудочно- кишечного тракта;
СЭБ – синдром эпигастральной боли;
ТГ – триглицериды;
ТЦА – трициклические антидепрессанты;
УДД – уровень достоверности доказательств;
УДХК – урсодезоксихолевая кислота;
УЗИ – ультразвуковое исследование;
УУР – уровень убедительности рекомендаций;
ФБР – функциональные билиарные расстройства;
ФВЖП – фракция выброса желчного пузыря;
ФГИР – функциональные гастроинтестинальные расстройства;
ФД – функциональная диспепсия;
ФДЭ – фосфодиэстераза;
ФЗОП – функциональные заболевания органов пищеварения;
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ФИ – функциональная изжога;
ФНЖКТ – функциональные нарушения ЖКТ;
ФРЖВП – функиональные расстройства желчевыводящих путей;
ФРЖП – функциональное расстройство желчного пузыря;
ХЦК – холецистокинин;
ХЭ – холецистэктомия;
цАМФ – циклический аденозинмонофосфат;
ЦНС – центральная нервная система;
ЩФ – щелочная фосфатаза;
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия;
ЭГЦ – энтерогепатическая циркуляция;
ЭПСТ – эндоскопическая папиллосфинктеротомия;
ЭРХПГ – эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография;
ЭЭ – эозинофильный эзофагит;
H. pylori – Helicobacter pylori;
IgG – иммуноглобулин G;
OLGA –оперативная система оценки гастрита;
OLGIM –оперативная система оценки гастрита, основанная на кишечной метаплазии;
WGO – всемирная гастроэнтерологическая ассоциация.

Термины и определения

Функциональные заболевания органов пищеварения (ФЗОП) – группа расстройств, характеризующаяся 
нарушением взаимодействия между центральным (головной мозг) и периферическим звеном нервной 
системы, обеспечивающей деятельность органов желудочно- кишечного тракта (ЖКТ). Эта патология 
не связана с выявляемыми стандартными методами диагностики органическими поражениями органов, 
и развивается вследствие развития синдрома повышенной эпителиальной проницаемости, нарушений 
моторной функции ЖКТ на разных уровнях и висцеральной гиперчувствительности.

Overlap- syndrome – синдром перекреста функциональных заболеваний органов пищеварения, при котором 
сочетаются два и более расстройств, объединенных общими патогенетическими механизмами.

СПЭП – синдром повышенной эпителиальной проницаемости, один из базовых элементов развития патоло-
гии человека, в том числе – ФЗОП, развивающийся под действием как экзогенных, так и эндогенных факторов 
агрессии: патогенных микроорганизмов, химических раздражителей, психоэмоциональлного стресса, и др.

1. Краткая информация

Функциональные заболевания органов пищеварения 
(ФЗОП) касаются полых органов дигестивной си-
стемы и названы так потому, что используемые вра-
чом диагностические методы не позволяют выявить 
 какую-либо морфологическую причину заболевания.

ФЗОП представляют собой комбинацию нару-
шений моторики, висцеральной чувствительно-
сти, качественных и количественных изменений 
микробиоты, связанные с этим изменения слизи-
стой оболочки («дырявая кишка») и иммунитета. 
Нередко многочисленные жалобы на расстройства 
пищеварительной системы (неясные боли и тяжесть 

в животе, изжогу, чувство тяжести и переполне-
ния, вздутие, расстройства опорожнения и т. п.) 
сопровождаются серьезными психо- соматическими 
расстройствами, которые резко ухудшают качество 
жизни (КЖ) и являются причиной серьезной эко-
номической нагрузки на систему здравоохранения.

В настоящее время основополагающим доку-
ментом международного уровня по диагностике 
и лечению ФЗОП являются т. н. Римские критерии 
IV пересмотра (Rome IV), во многом определяющие 
положения рекомендаций, принятых медицинскими 
сообществами, в том числе российскими [1].

1.1 Определение
Функциональные заболевания органов пищеваре-
ния – это группа расстройств, характеризующаяся 
нарушением взаимодействия между центральным 
(головной мозг) и периферическим звеном нервной 
системы, обеспечивающей деятельность органов 
желудочно- кишечного тракта (ЖКТ). Эта патология 

не связана с выявляемыми стандартными методами 
диагностики органическими поражениями органов 
и развивается вследствие повышения проницаемости 
слизистой оболочки для бактерий и токсинов (СПЭП), 
нарушений моторной функции ЖКТ на разных уров-
нях и висцеральной гиперчувствительности [2].
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1.2 Этиология и патогенез ФЗОП
По мнению ведущих международных экспертов [2] в развитии функциональных заболеваний всех 
уровней ЖКТ определяющее значение имеют психосоциальные факторы, нередко выступающие в роли 
пускового механизма ФЗОП (табл. 1).

Факторы ранней жизни Психосоциальные факторы Физиологические факторы
Генетические
Пре- и перинатальные
Социокультурные
Средовые

Стрессовые ситуации
Личностные черты
Психологический статус
Восприимчивость к стрессам
Преодоление трудностей
Социальная поддержка

Моторика
Сенситивность
Иммунная дисфункция
Изменения микробиоты
Алиментарный фактор

Таблица 1.
Факторы, влияющие на 
развитие функциональных 
расстройств ЖКТ [2]

Именно дисфункция ЦНС чаще всего является 
основополагающей не только в возникновении, 
но и в прогрессировании функциональных рас-
стройств ЖКТ. Предполагается, что комплексное 
взаимодействие психосоциальных, физиологи-
ческих (повышенная висцеральная чувствитель-

ность) и средовых факторов с раннего возраста 
нарушает взаимодействие центральной нервной 
системы (ЦНС) c периферическим звеном нерв-
ной системы, которое обеспечивает деятельность 
органов ЖКТ (так называемая ось «головной мозг–
ЖКТ») [1, 2, 3] (рис. 1).

Рисунок 1.
Биопсихосоциальная модель 
генеза функциональных 
заболеваний ЖКТ [1].

Развившиеся в юном или молодом возрасте функ-
циональные расстройства в последующем приводят 
к выраженным нарушениям в психоэмоциональ-
ной сфере, что сопровождается прогрессирующим 
нарастанием дисбаланса в работе ЖКТ. При этом 
эмоциональное состояние больного из-за фиксации 
на своем болезненном «неизлечимом» состоянии 
на фоне неэффективного лечения традиционными 
препаратами прогрессивно ухудшается. В исследо-
ваниях показано, что примерно у 75–80% больных 
синдромом раздраженного кишечника (СРК) выяв-
ляются сопутствующие функциональные вегетатив-
ные нарушения, аффективные, тревожные, депрес-
сивные или ипохондрические расстройства [4, 5, 6].

В последней редакции европейских рекоменда-
ций по диагностике и лечению ФЗОП (Римский 
консенсус IV пересмотра, 2016 год) один из главных 
акцентов вновь сделан на выраженной взаимосвязи 
данной патологии с нарушениями нервного вос-
приятия, что нашло отражение в обновлении тер-
минологии [2]. Так, определение «функциональное 
расстройство» заменено на «нарушение церебро- 
интестинального взаимодействия», а «функцио-
нальная абдоминальная боль» теперь трактуется 

как «нарушение центрального восприятия гастро-
интестинальной боли» [2, 3].

Таким образом, ведущим патогенетическим зве-
ном развития ФРОП является нарушение взаимо-
действия ЖКТ и ЦНС [2, 7, 8].

Известно, что при функциональных расстрой-
ствах ЖКТ имеется снижение активности стресс- 
лимитирующих систем, обусловленное, в частности, 
снижением уровня γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
и соответственно, активности ГАМК-ергической си-
стемы торможения. В этих условиях начинает пре-
обладать активность стресс- реализующей системы 
и создаются условия для развития биологически от-
рицательного стресса (дистресс), а в дальнейшем – для 
формирования устойчивой патологии (тревожных 
состояний, депрессии и т. д.). Этим объясняется со-
вокупность развивающихся при функциональных 
расстройствах ЖКТ симптомов: раздражительность, 
чувство нервозности, дрожь, мышечное напряжение, 
головные боли напряжения, потливость, сердцебие-
ние, головокружение в сочетании с дискомфортом 
в эпигастральной области и симптомами диспепсии 
[9]. Биопсихосоциальная модель развития ФЗОП 
наглядно демонстрирует механизмы возникновения 

Психосоциальные факторы
• Стрессовые ситуации

• Личностные черты

• Психологический статус

• Восприимчивость к стрессам

• Преодоление трудностей

• Социальная поддержка

Физиология
• Моторика

• Сенситивность

• Иммунная дисфункция

• Изменения микробиоты

• Алиментарный фактор

Факторы ранней жизни
• Генетические факторы

• Социокультурные факторы

• Средовые факторы

Исходы
• Лечение

• Ежедневная активность

• Качество жизни

• Финансовые издержки

ФЗ ЖКТ
• Симптомы

• Тяжесть

• Поведение

Головной
мозг
ЦНС

ЖКТ
ЭНС
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дисбаланса между ЦНС и автономной энтеральной 
нервной системой. При наличии сенсибилизирую-
щего (эпигенетического) фактора любые отклонения 
функции кишечника вызывают активацию большо-
го числа спинальных нейронов, вызывая синдром 
спинальной гипервозбудимости, связанный с акти-
вацией большого числа молекул оксида азота, и кор-
ригирующий рефлекторный ответ воспринимается 
как болезненный [10, 11].

Генетическая предрасположенность в сочетании 
с воздействием сенсибилизирующего фактора у не-
которых лиц могут способствовать формированию 
длительной следовой памяти о боли. Поэтому в даль-
нейшем обычные (не чрезмерные) отклонения вызы-
вают аггравированный болевой ответ, соответствую-
щий воздействию стрессорного сенсибилизирующего 
фактора. Таким образом, у больных с ФЗОП нарушен 
процесс нисходящего подавления восприятия боли 
(центральная антиноцицептивная дисфункция) при 
отсутствии повреждения нейрональной передачи вис-
церальной боли [10, 12, 13]. Эти процессы лежат в ос-
нове формирования синдрома висцеральной гипер-
чувствительности (ВГЧ), в котором W. E. Whitehead 
(2002) выделил 2 типа висцеральной гипералгезии: 
снижение порога восприятия боли и более интен-
сивное ощущение боли при нормальном пороге ее 
восприятия. В многочисленных работах показано, что 
ВГЧ, являющаяся у больных СРК основным фактором 
формирования упорного интенсивного и плохо под-
дающегося традиционному лечению абдоминального 
болевого синдрома, характеризуется избирательно-
стью в отношении механических стимулов, при этом 
восприятие электрических, термических и химиче-
ских воздействий на стенку кишки не отличается от 
такового у здоровых лиц. Висцеральную гипералге-
зию принято считать биологическим маркером СРК, 
а баллонно- дилатационный тест – специфичным 
(95%) и чувствительным (70%) методом диагностики 
заболевания [12, 13, 14, 15]. Предиктором форми-
рования ВГЧ является взаимодействие комплекса 
сенсибилизирующих факторов: кишечной инфек-
ции, психосоциального стресса, физической травмы.

Долгое время оставался открытым вопрос тон-
ких механизмов, связывающих дисфункцию ЦНС 
и ФЗОП. Многочисленные исследования последних 
лет позволили связать повышение проницаемости 
слизистой оболочки ЖКТ для бактерий и токсинов 
и развитие ФЗОП. В числе прочего, получены убе-

дительные данные, что дисфункция работы ЦНС 
(психоэмоциональный стресс, тревожные состояния, 
депрессии, и др.) является эндогенным фактором, 
провоцирующим СПЭП.

В последние несколько лет появилось большое ко-
личество информации, свидетельствующей о том, что 
при ФЗОП имеется субклиническое (минимально вы-
раженное) воспаление, наличие которого объясняется 
повышением проницаемости слизистой оболочки 
вследствие нарушения защитного слизистого барьера 
ЖКТ. Описано три уровня защиты слизистой облочки 
пищеварительного тракта от агрессивных факторов: 
преэпителиальный (слой слизи и бикарбонатов, по-
крывающий эпителий), эпителиальный (плотные 
межклеточные контакты и высокая скорость регене-
рации эпителия) и постэпителиальный (клеточный 
иммунитет и хороший кровоток для быстрой регене-
рации клеток). Помимо дисфункции ЦНС нарушение 
защиты слизистого барьера обусловлено множествен-
ными причинами, среди которых: нарушение микроб-
ного пейзажа, перенесенные кишечные инфекции, 
прием некоторых лекарственных препаратов и т. д.

Минимальное (субклиническое) воспаление, ко-
торое выявляется на микроскопическом уровне при 
исследовании слизистой толстой кишки, признано 
одной из ведущих причин развития ВГЧ. Ряд фак-
торов (питание, нарушение микрофлоры толстой 
кишки, перенесенные кишечные инфекции) гипе-
рактивируют иммунные клетки кишечника, которые 
выделяют факторы воспаления, что приводит к нару-
шению целостности кишечного барьера, воспалению 
и повреждению чувствительных нервных окончаний 
кишечника. Поврежденные чувствительные кишеч-
ные рецепторы воспринимают минимальные раздра-
жающие стимулы (химические, механические, терми-
ческие) как интенсивные и передают «неправильный» 
«гиперинтенсивный» сигнал, который воспринимает-
ся структурами головного мозга как боль [3].

Лабораторным маркером повышенной прони-
цаемости кишечного барьера является повышение 
фекальной концентрация зонулина – белка, который 
вырабатывается слизистой кишечника в ответ на 
различные стимулы и регулирует проницаемость ки-
шечного барьера. Связываясь с рецепторами плотных 
контактов, зонулин вызывает сокращение цитоскеле-
та эпителиоцитов, открывая зоны между клетками 
эпителия для пассажа веществ, что повышает про-
ницаемость кишечной стенки.

1.3 Эпидемиология
Функциональные заболевания ЖКТ широко рас-
пространены. Только СРК и функциональной дис-
пепсией (ФД) страдают 16–26% популяции, при 
этом преобладают лица в возрасте до 40–41 года, 
преимущественно женского пола (3ж:1м) [16, 17] 
Распространенность билиарной дисфункции (БД) 
оценивается разными авторами в 10–15% [1, 18].

Истинная распространенность симптоматики 
ФЗОП продемонстрирована недавно опубликован-
ными результатами «Глобального эпидемиологиче-
ского исследования функциональных расстройств 
органов пищеварения» (“A global epidemiological 
study of functional GI disorders”), в котором приняло 
участие и Научное общество гастроэнтерологов 
России (НОГР) [19].

Это масштабное исследование было проведено 
в период 2018–1019 гг. в 33 странах шести континен-
тов – Европы, Азии, Северной и Южной Америки, 
Африки и Австралии. С помощью интернет- опроса 
или личного интервьюирования были опрошены 
73,076 взрослых респондента (из них 49,5% – жен-
щины), которые должны были ответить на 22 во-
проса, касающихся симптоматики ФЗОП по кри-
териям Диагностического опросника IV Римских 
критериев. Общей целью этого глобального иссле-
дования было проведение обширного многона-
ционального эпидемиологического исследования 
распространенности ФЗОП. Респонденты, соот-
ветствовавшие IV Римским критериям ФЗОП, но 
самостоятельно указавшие при опросе на наличие 
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у них предшествующей гастроинтестинальной 
патологии или положительно ответившие на до-
полнительные наводящие вопросы, исключались 
из констатации случая ФЗОП.

Общий показатель выявления хотя бы одно-
го диагноза ФЗОП в целом был одинаковым для 
разных стран. При проведении очных опросов 
ФЗОП выявляли чаще в сельской местности – OR 
1,1 (1,0–1,2), нежели в городах, в то время как при 
интернет- опросе (в России проводился только 

интернет- опрос) в городах они встречались чаще, 
нежели в сельской местности OR 0,9 (0,8–0,9). 
На рисунке 2 представлена суммарная частота 
встречаемости пяти наиболее распространенных 
и значимых для клинициста ФЗОП – синдрома 
раздраженной кишки (СРК), функциональной 
диспепсии (ФД), функционального запора (ФЗ), 
функциональной диареи (ФД) и функционального 
вздутия (растяжения) живота в зависимости от 
модели интервьюирования.

   Рисунок 2.
Частота встречаемости 
различных проявлений 
ФЗОП (по 5 признакам 
Римских критериев IV), 
обозначаемым как кружочки 
(специфика для страны) или 
прямоугольники (суммарно 
для признака) при интернет- 
опросе (А) (N¼26) или 
персональном интервью (В) 
(N¼9).

Суммарная частота встречаемости различных 
проявлений ФЗОП в различных странах представ-
лена на рисунке 3. Как видно из рисунка, бордово- 

красным цветом (более 40% опрошенных) окрашена 
территория Российской Федерации, большинства 
европейских стран, Северной и Южной Америки.

Рисунок 3.
Карта мира, демонстрирую-
щая различное количество 
респондентов, расцененных, 
как имеющих симптомати-
ку ФЗОП. Цветовая шкала 
отражает частоту встре-
чаемости, верхняя часть 
рисунка – интернет- опрос, 
нижняя – персональный 
опрос.
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Распространеность ФЗОП различной локализации
Функциональные заболевания пищевода. Наиболее 
распространенным расстройством пищевода при 
интернет- и персональных опросах была функци-
ональная дисфагия с совокупными показателями 
распространенности 3,2% (3,0–3,3%) и 1,2% (1,0–
1,3%) соответственно. Частота других симптомов – 
функциональной изжоги, гиперчувствительности 
к рефлюксу и болей в грудной клетке была значи-
тельно ниже. При обоих методах исследования все 
заболевания пищевода чаще встречались у женщин. 
Наблюдались расхождения в результатах с точки 
зрения возраста: показатели снижались в старших 
возрастных группах в странах интернет- опроса, но 
увеличивались с возрастом в странах очного опроса.

Функциональные заболевания гастродуоде-
нальной области. Гастродуоденальные функци-
ональные расстройства (ФД) имели совокупный 
показатель распространенности в количестве 7,2% 
(7,1–7,4%) при интернет- и 4,8% (4,5–5,1%) при оч-
ном опросе. При интернет- опросе распределение 
по подтипам составило – для постпрандиального 
дистресс- синдрома 66,6%, для эпигастрального 
болевого синдрома 15,3% и для синдрома их пе-
рекреста 18,1%. При очном опросе распределе-
ние составило для постпрандиального дистресс- 
синдрома – 59,5%, для эпигастрального болевого 
синдрома – 28,1%. Распространенность ФД широко 
варьировала между странами: от 2,2% в Японии 
до 12,3% в Египте, от 0,7% в Индии по данным 
интернет- опроса до 19,4% в Бангладеш при очных 
опросах. По данным интернет- опросов, средние 
показатели встречаемости всех форм ФД у жен-
щин были выше, чем у мужчин: суммарно 1,6%, 
постпрандиальный дистресс- синдром – 1,6%, эпи-
гастральная боль – 1,4%. Оба подтипа ФД были 
наиболее распространены среди молодых людей 
и  неуклонно снижались на протяжении всей 
взрослой жизни.

Функциональные кишечные расстройства. 
Наиболее часто респонденты жаловались на функ-
циональный запор, с совокупными показателями 
11,7% для интернет- и 6,6% для личных опросов. 
Другими распространенными расстройствами 
были функциональная диарея у 4,7% при интернет- 
и у 1,2% при очном опросе. Суммарно СРК имелся 
у 4,1% при интернет- и у 1,5% при очном опросе. 
Функциональное вздутие живота зафиксировано 
у 3,5% при интернет- и у 1,2% при очном опросе. 

Суммарные коэффициенты распространенности 
СРК были значительно выше у женщин при обоих 
методах обследования, при этом OR между жен-
щинами и мужчинами составлял 1,8 (1,7–2,0) для 
Интернет- и 2,0 (1,5–2,5) для очного опроса. При 
интернет- опросе отмечено снижение распростра-
ненности СРК с возрастом в с 5,3% до 3,7% и далее 
до 1,7%, тогда как при очном опросе был выявлен 
обратный феномен – повышение распространенно-
сти с возрастом – с 1,4% до 1,5% и до 1,9%. Выявлены 
гендерные различия по структуре СРК: женщины 
страдают СРК чаще мужчин, при этом среди жен-
щин частота СРК-З выше, чем СРК-Д, тогда как 
среди мужчин все было наоборот. Региональные 
показатели растпространенности СРК в соответ-
ствии с Римскими критериями IV были одинако-
выми в большинстве стран с интернетом- опросом: 
в 19 из 26 стран этот уровень составлял от 3% до 
5%, за исключением Сингапура и Египта (1,3% 
и 7,6% соответственно). В странах очного опроса 
распространенность была более изменчивой: от 
0,2% в Индии до 4,6% в Бангладеш.

Центральный абдоминальный болевой и били-
арный болевой синдромы. Частота центрального 
болевого абдоминального синдрома составила все-
го 0,02% (n = 9) для интернет- и 0,05% (n = 9) для 
очного опроса в домашних условиях. Частота би-
лиарных болей составила соответственно 0,08% 
(n = 44) и 0,03% (n = 5).

Аноректальные расстройства. При интернет- 
опросах 7,7% испытуемых соответствовали крите-
риям хотя бы одного аноректального расстройства 
по сравнению с очными опросами – 2,6%. В обоих 
случаях наиболее распространенным заболеванием 
была прокталгия – 5,6% при интернет- опросе и 1,5% 
при очном опросе.

Бремя ФЗОП. По данным интернет- опросов, 
люди с ФЗОП значительно чаще, чем другие, обра-
щались за медицинскими консультациями по одно-
му или нескольку раз в месяц по поводу  каких-либо 
проблем со здоровьем [(OR¼1,7 (1,6–1,8)], однако, 
эта разница не была выявлена при проведении 
очных опросов [(OR¼1,0 (0,9–1,2)].

По данным ВОЗ, среди ФЗОП часто выявляются 
перекресты функциональных расстройств: у 42–
87% пациентов с СРК – функциональная диспепсия, 
почти у половины больных с СРК (49%) – наруше-
ния моторики билиарного тракта [20].

1.4 Кодирование по МКБ –10
В МКБ – 10 нет отдельного кода для функциональных заболеваний ЖКТ, поэтому применяются коды 
в зависимости от уровня поражения ЖКТ.

F 45.3 Соматоформные дисфункции вегетативной нервной системы (функциональная изжога)
К 58 Синдром раздраженного кишечника
К 30, К 31 Функциональная диспесия
К82.8 Дискинезия желчного пузыря и пузырного протока
К83.4 Дисфункция сфинктера Одди
R 10 Функциональная абдоминальная боль

1.4 Классификация
Наиболее полная классификация функциональных заболеваний желудочно- кишечного тракта пред-
ставлена в «Римских критериях IV» [2]:
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A. Расстройства функции пищевода
A1. Функциональная загрудинная боль пищеводного происхождения
A2. Функциональная изжога
A3. Гиперсенситивный пищевод
A4. Ком в пищеводе (Globus)
A5. Функциональная дисфагия

B. Гастродуоденальные расстройства
B1. Функциональная диспепсия

B1a. Постпрандиальный дистресс- синдром
B1b. Синдром эпигастральной боли

B2. Расстройства, сопровождающиеся отрыжкой
B2a. Чрезмерная супрагастральная отрыжка
B2b. Чрезмерная неспецифическая отрыжка

B3. Расстройства, сопровождающиеся тошнотой и рвотой
B3a. Хронический синдром тошноты и рвоты
B3b. Синдром циклической рвоты
B3c. Каннабиноидиндуцированный рвотный синдром

B4. Синдром руминации у взрослых

C. Расстройства функции кишечника
C1. Синдром раздраженного кишечника (СРК)

СРК с преобладанием запора (СРК-З)
СРК с преобладанием диареи (СРК-Д)
СРК, смешанный вариант (СРК-С)
СРК неклассифицируемый (СРК-Н)

C2. Функциональный запор
C3. Функциональная диарея
C4. Функциональное вздутие живота
C5. Неспецифическое функциональное кишечное расстройство
C6. Опиоидиндуцированный запор

D. Расстройства центрального генеза, проявляющиеся абдоминальной болью
D1. Болевой абдоминальный синдром центрального генеза
D2. Опиоидиндуцированная гастроинтестинальная гипералгезия

E. Расстройства функции желчного пузыря и сфинктера Одди
E1. Билиарная боль

E1a. Функциональные расстройства желчного пузыря
E1b. Функциональное билиарное расстройство сфинктера Одди

E2. Функциональное панкреатическое расстройство сфинктера Одди

F. Аноректальные расстройства
F1. Недержание кала
F2. Функциональная аноректальная боль

F2a. Синдром мышцы, поднимающей задний проход
F2b. Неспецифическая функциональная аноректальная боль
F2c. Прокталгия

F3. Функциональные расстройства дефекации
F3a. Неадекватная пропульсия при дефекации
F3b. Диссинергическая дефекация

G. Детские функциональные желудочно- кишечные расстройства: новорожденные
G1. Срыгивание
G2. Синдром руминации
G3. Синдром циклической рвоты
G4. Колики новорожденных
G5. Функциональная диарея
G6. Дисхезия новорожденных
G7. Функциональный запор
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H. Функциональные заболевания желудочно- кишечного тракта у детей и подростков
H1. Функциональные расстройства, сопровождающиеся тошнотой и рвотой

H1a. Синдром циклической рвоты
H1b. Функциональная тошнота и функциональная рвота

H1b1. Функциональная тошнота
H1b2. Функциональная рвота

H1c. Синдром руминации
H1d. Аэрофагия

H2. Расстройства, сопровождающиеся хронической функциональной абдоминальной болью
H2a. Функциональная диспепсия

H2a1. Постпрандиальный дистресс- синдром
H2a2. Синдром эпигастральной боли

H2b. Синдром раздраженного кишечника
H2c. Абдоминальная мигрень
H2d. Функциональная неспецифическая абдоминальная боль

H3. Функциональные расстройства дефекации
H3a. Функциональный запор
H3b. Несдерживаемое недержание кала

1.5 Клиническая картина ФЗОП
 ▶ У больных с ФЗОП повышение проницаемости СО ЖКТ провоцирует нарушение моторики ЖКТ 

и висцеральная гиперчувствительность обуславливает развитие абдоминальной боли, локализация 
которой зависит от уровня расстройства моторики пищеварительного тракта
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Синдром боли (абдоминальная, билиарная, эпигастральная) является критерием диагностики таких 

ФЗОП, как синдром раздраженного кишечника (СРК), билиарная дисфункция (БД), функциональная дис-
пепсия (ФД).

 ▶ У больных с ФЗОП отмечаются такие клинические симптомы, как отрыжка, тошнота, нарушения 
стула, метеоризм, ощущение переполнения в эпигастрии, раннее насыщение
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Спровоцированные СПЭП нарушения моторики 

на разных уровнях ЖКТ приводят к развитию 
разнообразных клинических симптомов: так, ФД 
диагностируется на основании наличия таких 
симптомов, как постпрандиальное ощущение пе-

реполнения, раннее насыщение, боль и/или жжение 
в эпигастрии; билиарные дисфункции часто сопро-
вождаются тошнотой и нарушениями стула, при 
СРК болевой синдром сочетается с симптомами 
нарушения стула (запор или диарея).

 ▶ У больных с ФЗОП отмечается выраженное снижение качества жизни, обусловленное хроническим 
течением патологии, частыми рецидивами симптомов и развитием выраженных психоэмоциональ-
ных расстройств
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Комплексное взаимодействие психосоциаль-

ных, физиологических (повышенная сенситив-
ность и др.) и средовых факторов формируют 
нарушения взаимодействия ЦНС c перифери-
ческим звеном нервной системы, обеспечиваю-
щим деятельность органов ЖКТ (так называе-
мая ось «головной мозг–ЖКТ») [3]. Развившиеся 
функциональные расстройства, в свою очередь, 
поддерживают и усугубляют дисбаланс регуля-
ции деятельности ЖКТ и, более того, приводят 
к выраженным нарушениям в психоэмоциональ-
ной сфере. Известно, что КЖ больных с ФЗОП 
существенно снижено по сравнению с популяци-
ей, а неэффективное лечение традиционными 

препаратами еще больше утяжеляет эмоцио-
нальное состояние больного из-за фиксации на 
своем болезненном «неизлечимом» состоянии. 
Например, при тяжелом течении СРК отмечает-
ся резистентная к лечению упорная клиническая 
симптоматика, при этом у всех пациентов про-
слеживается связь болезни с психоэмоциональ-
ными проблемами, а в ряде случаев уже имеются 
психоэмоциональные нарушения в форме тревоги, 
депрессии и т. д. В исследованиях сопутству-
ющие функциональные вегетативные наруше-
ния, аффективные и тревожные, де прес сив ные 
или ипохондрические расстройства выявляются 
у 75–80% больных СРК [6].
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Степени тяжести ФЗОП (Римские критерии IV)
Легкое течение. Доля пациентов с легкими и не-
частыми симптомами составляет примерно 40% 
от всех больных. Симптоматика часто связана 
с гастроинтестинальной дисфункцией (тошнота, 
диарея, запор), интенсивность боли минимальная, 
у пациентов нет доминирующей психопатологиче-
ской симптоматики, а качество их жизни обычно 
не страдает или изменяется незначительно. Они 
чаще обращаются к врачу первичного звена, чем 
к гастроэнтерологу, обычно не имеют ухудшения 
функций или психологического дистресса и ведут 
обычный образ жизни без  каких-либо ограничений.

Течение средней тяжести. Доля таких пациентов 
несколько меньше (около 30–35%). Они чаще пред-
почитают наблюдаться у гастроэнтеролога, жалу-

ются на ухудшение КЖ и снижение повседневной 
активности. Обычно испытывают боль умеренной 
интенсивности и отмечают психологический дис-
тресс, могут иметь сопуствующие заболевания, 
включая психопатологические расстройства.

Тяжелое течение. Около 20–25% больных имеют 
выраженные и часто рефрактерные симптомы. 
В большинстве случаев у них имеется и чаще всего 
доминирует психопатологическая симптомати-
ка, что существенно снижает КЖ. Такие больные 
часто обращаются за консультацией к большому 
числу врачей вследствие недоверия к каждому из 
них, проводят большое количество ненужных ди-
агностических исследований, ставят перед собой 
нереальные цели лечения [2, 21].

2. Диагностика ФЗОП

2.1 Критерии установления диагноза

Общие признаки ФЗОП:
• Наличие основных симптомов не реже 3 дней в месяц в течение последних 3 месяцев на протяжении 

последних 6 месяцев;
• Отсутствие органической патологии и видимого морфологического субстрата;
• Множественные жалобы при общем хорошем состоянии и благоприятном длительном течении забо-

левания без значимого прогрессирования;
• Существенное нарушение качества жизни пациента.

 ▶ Диагноз ФЗОП – диагноз исключения, поэтому для исключения органической патологии необходимо 
проводить тщательное обследование (лабораторное, инструментальное)
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
При отсутствии тщательного обследования 

можно пропустить серьезную органическую 
патологию, которая часто имет похожую на 
ФЗОП клиническую картину. Российские эксперты 
сходятся в мнении, что нельзя опираться на молодой 
возраст пациента и отстутствие «тревожных 
симптомов» и вследствие этого не проводить 
эндоскопические и  другие инструментальные 
обследования. В результате неполного обследования 

могут случиться серьёзные ошибки диагностики, 
потому что большое число органических заболеваний, 
например, хронические воспалительные заболевания 
кишечника, микроскопические колиты, иногда 
опухоли толстой кишки, могут протекать с СРК-
подобной клинической картиной, поэтому диагноз 
ФЗОП должен быть диагнозом исключения и для 
его постановки необходимо выполнение целого ряда 
дополнительных исследований [22].

Симптомы, исключающие функциональный характер жалоб:
• Потеря массы тела;
• Начало заболевания в пожилом возрасте;
• Сохранение симптомов в ночные часы (в период сна), кроме билиарной дисфункции;
• Постоянные интенсивные боли в животе, как единственный и ведущий симптом;
• Лихорадка;
• Наличие патологии органов брюшной полости при физикальном исследовании (исключая болезнен-

ность при пальпации кишечника и признаки метеоризма): лимфаденопатия, пальпируемый инфиль-
трат, гепатоспленомегалия и др.

• Изменение лабораторных показателей (анемия, лейкоцитоз, увеличение СОЭ, отклонения в биохи-
мических тестах и др.)

Признаки, свидетельствующие в пользу функционального генеза клинических симптомов:
• Изменчивость жалоб;
• Рецидивирующий характер жалоб;
• Отсутствие прогрессирования;
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• Отсутствие уменьшения массы тела;
• Усиление расстройства под действием стресса;
• Сочетание с другими функциональными расстройствами, такими как синдром вегетативной астении, 

ортостатические сосудистые расстройства, неврозы, синдром раздраженного мочевого пузыря и др.

2.2 Жалобы и анамнез
 ▶ Тщательный сбор анамнеза и жалоб необходимы для диагностики ФЗОП.
Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
При сборе анамнеза и интерпретации жалоб 

необходимо обращать внимание на частоту и дли-
тельность наличия симптомов, их интенсивность, 
связь с приемом пищи, стулом, психоэмоциональным 

состоянием, стрессами и т. д., оценить характер 
существования симптомов (прогрессирование, ста-
бильное течение).

2.3 Физикальное обследование
 ▶ Рекомендуется проведение физикального осмотра с применением визуального осмотра, пальпации, 

перкусии и других методов обследования в зависимости от характера жалоб.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Физикальный осмотр позволит выявить явные признаки органической патологии (изменения кожных 

покровов, лимфаденопатия, гепатоспленомегалия, инфильтраты и т. д.).

2.4 Лабораторная диагностика
 ▶ Для исключения скрытой органической патологии у больных ФЗОП необходимо проведение рутинных 

лабораторных осбледований: клинические анализы крови, мочи, кала.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
По результатам анализов проводится необходимое дополнительное обследование.

2.5 Инструментальная диагностика
 ▶ Для исключения органической патологии проводятся необходимые инструментальные исследования 

(рентгенологические, эндоскопические, ультрасонографические и др.).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Выбор инструментального исследования определяется характером жалоб, данными осмотра и резуль-

татами предыдущих обследований.

2.6 Другие методы диагностики
 ▶ В зависимости от характера жалоб и данных проведенного обследования могут понадобиться допол-

нительные методы, позволяющие уточнить диагноз и исключить органическую патологию.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В соответствующих разделах данного документа будут рассмотрены вопросы дополнительного об-

следования при различных ФЗОП.

3. Лечение ФЗОП

Прежде всего для успешного лечения необходимо 
установление доверительных взаимоотношений меж-
ду врачом и пациентом (patient- physician relationship) 
[2, 21] с целью повышения приверженности к лечению.

При планировании терапии рекомендуется ори-
ентироваться на степень тяжести ФЗОП.

Легкое течение. Пациенты с легким течением 
ФЗОП редко обращаются к врачу и ведут обыч-
ный образ жизни без существенных ограниче-
ний. Таким больным рекомендуется подробно 

объяснить, как можно уменьшить интенсивность 
симптомов немедикаментозными методами. 
Обычно рекомендуется модификация пищевого 
рациона с ограничением или исключением неко-
торых пищевых субстанций, таких как: глютен, 
лактоза, жирная и острая пища, продукты, вызы-
вающие повышенное газооброазование, алкоголь.

Течение средней тяжести. Эти больные всегда 
нуждаются в назначении медикаментозного лече-
ния, выбор которого зависит от преобладающего 
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симптома(ов). С целью идентификации возможных 
провоцирующих симптомы факторов больным реко-
мендуется ежедневный мониторинг самочувствия (ве-
дение дневника симптомов) в течение 2–3 недель. При 
отсутствии эффекта от проводимой медикаментозной 
терапии рекомендуется лечение у психоневролога, 
включая фармакологическую коррекцию когнитивно- 
поведенческих расстройств, релаксацию, гипноз и др.

Тяжелое течение. При тяжелом течением ФЗОП 
необходимо провести дополнительные исследования 

в соответствии с объективными данными, получен-
ными при первичном обследовании. Рекомендуется 
ставить реальные цели лечения (например, улучше-
ние качества жизни, а не полное избавление от боли). 
Повышение ответственности больного за лечение 
и выполнение им врачебных рекомендаций повыша-
ет эффективность лечения. Рекомендуется лечение 
у психоневролога, назначение антидепрессантов 
(трициклических или ингибиторов обратного за-
хвата серотонина- норадреналина).

3.1 Коррекция образа жизни, пищевого и водного режимов
 ▶ При ФЗОП любой локализации коррекция режима и характера питания, а также образа жизни (физиче-

ские нагрузки, посильные занятия спортом) оказываются эффективными и могут быть рекомендованы.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

3.2 Медикаментозная терапия ФЗОП
 ▶ Учитывая ведущую роль СПЭП в патогенезе ФЗОП, в качестве базисной патогенетической терапии 

рекомендованы препараты, устраняющие повышение проницаемости СО на трёх структурных 
уровнях и на всём протяжении ЖКТ. В настоящий момент в России этим требованиям соответствует 
только мукопротектор #ребамипид
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Синдром повышенной эпителиальной проница-

емости является одним из базовых механизмов 
разви тия патологии человека, включая ФЗОП, 
а  также связанными с  ними через ось «ЦНС-
ЖКТ» психические расстройства и заболевания 
нервной системы. Опубликованные к настояще-

му времени ряд РКИ и мета анализов позволили 
определить принципы базисной патогенетиче-
ской терапии СПЭП с учётом физиологического 
и анатомического строения барьера СО ЖКТ. 
Показана эффективность ребамипида при ФЗОП 
[505, 506].

 ▶ С целью симптоматической коррекции нарушений моторной функции пищеварительного тракта, 
сопровождающихся спастическими сокращениями, нарушениями эвакуаторной функции и болевым 
синдромом рекомендуется применение спазмолитиков (#мебеверин, #альверина цитрат, #тримебу-
тин, #дротаверин**).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Максимальную эффективность и безопасность 

при ФЗОП в многочисленных рандомизированных 
контролируемых исследованиях и метаанализах 
продемонстрировали миоторопные спазмолитики: 
#мебеверин**, #алверина цитрат, #тримебутин. 
Преимущества миотропных спазмолитиков со-
стоят в их селективности к гладкомышечным 
клеткам ЖКТ, что приводит к выраженной эф-
фективности и отсутствию системных побочных 

явлений. Некоторые спазмолитики способны умень-
шать ВГЧ, что способствует более выраженному 
купированию боли. Миотропные спазмолитики 
рекомендованы ведущими зарубежными и россий-
скими экспертами [2, 23]. В соответствующих 
разделах данного документа будут представлены 
подробные данные о механизмах действия и реко-
мендации по применению этой группы препаратов 
при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ С целью коррекции нарушений моторной функции пищеварительного тракта, сопровождающихся 
гипотонией и нарушением эвакуации содержимого из верхних отделов ЖКТ, что приводит к появ-
лению соответствующих симптомов (отрыжка, отрыжка, тяжесть в эпигастрии и др.) рекомендуется 
применение прокинетиков.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Прокинетики (#итоприда гидрохлорид, #домпе-

ридон, #метоклопрамид**) в многочисленных РКИ 
и метаанализах доказали свою эффективность при 
ФЗОП и, прежде всего, при ФД. Эти препараты спо-
собствуют повышению тонуса нижнего пищевод-
ного сфинктера, желудка и 12-ти перстной кишки 
(ДПК), нормализуют эвауацию содержимого из же-
лудка и ДПК и купируют тягостную для больного 

симптоматику. Эти препараты рекомендованы 
ведущими зарубежными и российскими экспертами 
[1, 2, 24, 25]. Существуют ограничения по дозиров-
кам и срокам лечения данными препаратами. В со-
ответствующих разделах данного документа будут 
представлены подробные данные о механизмах дей-
ствия и рекомендации по применению этой группы 
препаратов при различных ФЗОП и их сочетаниях.
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 ▶ С целью нормализации моторной функции желчевыводящих путей (желчного пузыря, протоков, 
сфинктеров) наряду с миоторопными спазмолитиками рекомендуется применение холеспазмолитиков, 
холеретиков и холекинетиков, усиливающих синтез желчи и облегчающих ее пассаж по желчевыводя-
щим путям (ЖВП) за счет увеличения сократимости желчного пузыря (ЖП) и нормализации тонуса 
сфинктера Одди (СО).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В РКИ и метаанализах наибольшую эффектив-

ность при дисфункциях ЖВП показали #урсодезок-
сихолевая кислота** (УДХК), #гимекромон, #экс-
тракт артишока. Эти препараты рекомендованы 
ведущими зарубежными и российскими экспертами 

[1, 2, 18]. В соответствующих разделах данного 
документа будут представлены подробные данные 
о механизмах действия и рекомендации по примене-
нию этой группы препаратов при различных ФЗОП 
и их сочетаниях.

 ▶ Для купирования симптомов, ассоциированных с гиперацидностью (синдром эпигастральной боли, 
жжение в эпигастрии) при ФЗОП рекомендуется использование ингибиторов протонной помпы (ИПП), 
антацидов, альгинатов, #гвайазулена.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Эффективность данных препаратов показа-

на для больных с ФД при наличии синдрома эпи-
гастральной боли, в том числе в сочетании с про-
кинетиками. Эти препараты рекомендованы 
ведущими зарубежными и российскими экспертами 

[1, 2, 24, 25]. В соответствующих разделах данного 
документа будут представлены подробные данные 
о механизмах действия и рекомендации по примене-
нию этой группы препаратов при различных ФЗОП 
и их сочетаниях.

 ▶ С целью коррекции запора при ФЗОП применяются слабительные препараты, среди которых препа-
ратами первой линии являются #псиллиум и осмотические слабительные (#макрогол**, #лактулоза**, 
#лактитол).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Псиллиум показал свою высокую эффектив-

ность в лечении хронического запора в метаана-
лизе и рекомендуется как базовая терапия для 
восполнения недостатка пищевых волокон. При 
недостаточной его эффективности рекомендуется 
дополнить лечение осмотическими слабительны-
ми (#макрогол**, #лактулоза**, #лактитол), ко-
торые также показали высокую эффективность 

в отношении увеличения частоты стула и улучше-
ния его консистенции в РКИ и метаанализах. Эти 
препараты рекомендованы ведущими зарубежными 
и российскими экспертами [1, 2, 23, 26]. В соот-
ветствующих разделах данного документа будут 
представлены подробные данные о механизмах дей-
ствия и рекомендации по применению этой группы 
препаратов при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ С целью коррекции диарейного синдрома при ФЗОП рекомендуется применение #лоперамида**, 
#смектита диоктаэдрического**, кишечных антисептиков, пробиотиков.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Лоперамид** рекомендуется для применения 

только ситуационно для экстренного купирования 
выраженной диареи. #Смектит диоктаэдрический** 
при курсовом применении купирует диарею, вздутие 
и абдоминальный болевой синдром у больных ФЗОП. 
Эти препараты показали высокую эффективность 

в РКИ и метаанализах и рекомендованы ведущими 
зарубежными и российскими экспертами [2, 23, 27]. 
В соответствующих разделах данного документа 
будут представлены подробные данные о механизмах 
действия и рекомендации по применению этой группы 
препаратов при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ При ФЗОП рекомендуется проведение коррекции нарушений кишечной микробиоты, как одного из 
основных патогенетических факторов формирования и рецидивирования симптомов патологии. 
С целью деконтаминации избыточного бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке рекомендуется 
применение #рифаксимина –альфа.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Частота выявления СИБР при различных 

ФЗОП изучена в большом количестве исследова-
ний. Показано, что СИБР выявляется в большом 

проценте случаев не только при СРК, но и при 
ФД и других ФЗОП. #Рифаксимин – альфа пока-
зал свою эффективность в коррекции нарушений 
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микробиоты и рекомендован ведущими зарубеж-
ными и российскими экспертами [2, 23, 27] для 
повышения эффективности лечения и снижения 
частоты рецидивирования симптомов ФЗОП. 

В соответствующих разделах данного документа бу-
дут представлены подробные данные о механизмах 
действия и рекомендации по применению этой груп-
пы препаратов при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ Для нормализации кишечной микрофлоры при ФЗОП рекомендуются пробиотические штаммы, 
показавшие свою эффективность в РКИ и метаанализах.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Среди штаммов, которые показали эффектив-

ность у больных с ФЗОП – преимущественно #лакто**- 
и #бифидобактерии**. Применение пробиотических 
штаммов может способствовать купированию аб-
доминальногго болевого синдрома и нормализации 
стула у больных с СРК. Пробиотики рекомендуются 

ведущими зарубежными и российскими экспертами 
[23, 27, 28] при ФЗОП для повышения эффективности 
лечения. В соответствующих разделах данного доку-
мента будут представлены доступные данные о ме-
ханизмах действия и рекомендации по применению 
пробиотиков при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ При недостаточной эффективности лечения ФЗОП и при синдроме функциональной абдоминальной 
боли (СФАБ) рекомендуется применение антидепрессантов с целью коррекции психоэмоциональных 
нарушений, как патогенетического фактора патологии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
В метаанализе показана эффективность три-

циклических антидепрессантов (#амитриптилин) 
и селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИБЗС) у больных с ФЗОП. Применение 
препаратов данной группы сопровождалось досто-
верным снижением выраженности клинических 
симптомов или полным их купированием. Эти пре-
параты рекомендованы ведущими зарубежными 

и российскими экспертами [2, 23]. Существуют 
ограничения по дозировкам и срокам лечения дан-
ными препаратами в связи потенциальным разви-
тием зависимости и побочных эффектов. В соот-
ветствующих разделах данного документа будут 
представлены подробные данные о механизмах дей-
ствия и рекомендации по применению этой группы 
препаратов при различных ФЗОП и их сочетаниях.

 ▶ Ряд работ показал положительное влияние мукопротективного препарата #ребамипид на микробиоту.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
В экперименте исследовано влияние ребамипи-

да, мукопротекторного препарата желудочно- 
кишечного тракта, на микробиоту кишечни-
ка и уровни экспрессии α-дефензина 5, который 
является специфичным для клеток Панета ан-
тимикробным пептидом и важным компонен-
том для регуляции микробиоты кишечника. 
Продемонстрирована способность ребамипида 
модулировать микробиоту кишечника за счет 
повышения активности α-дефензина 5. Ребамипид 
увеличивал процентное содержание лактобакте-

рий и снижал процентное содержание бактеро-
идов и клостридий по сравнению с контрольной 
группой.

Энтеропротективные свой ства ребамипида 
объясняются его модулирующим воздействием 
на микробиоту. На фоне применения препарата 
восстановились до нормального уровня концентра-
ции энтерококков и энтеробактерий в слизистой 
оболочке подвздошной кишки, уменьшилось воспа-
ление за счет супрессии гена, ответственного за 
экспрессию ФНО-a [507, 508].

 ▶ Больным с ФЗОП для коррекции психоэмоциональных нарушений могут быть рекомендованы пре-
параты с противотревожным (анксиолитическим) действием.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Преимуществами препаратов с анксиолити-

ческим действием (#аминофенилмасляная кис-
лота – АФК), в отличие от антидепрессантов, 
является отсутствие развития зависимости 
и минимальный риск развития нежелательных 
явлений. Безопасность препарата подтверждена 
исследованиями в педиатрии и у больных пожилого 

возраста. Анксиолитики рекомендуются россий-
скими экспертами для лечения больных ФЗОП [29]. 
В соответствующих разделах данного документа 
будут представлены подробные данные о меха-
низмах действия и рекомендации по применению 
этой группы препаратов при различных ФЗОП 
и их сочетаниях.

3.3 Хирургическое лечение
Хирургическое лечение может быть применено при ФЗОП только при патологии ЖВП (папиллосфинкте-
ротомия, холецистэктомия в исключительных случаях).
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3.4 Другие виды лечения
 ▶ Больным с ФЗОП рекомендуется санаторно–курортное лечение в санаториях желудочно- кишечного 

профиля.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

 ▶ Больным с ФЗОП при недостаточной эффективности лечения и частом рецидивировании симптомов 
может быть рекомендовано применение психотерапевтических методов лечения.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Возможно применение таких методов лечения, как: гипноз, аутогенная тренировка, медитация, ме-

тоды малой психотерапии.

4. Функциональная изжога

4.1 Термины и определения
Функциональная изжога (ФИ) – клинически и со-
циально значимое заболевание, которое следует 
включать в круг дифференциальной диагностики 
у пациентов с хронической изжогой. Клинические 
проявления ФИ эквивалентны наиболее характер-
ным симптомам гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ), в связи с чем при терапии данного 
заболевания могут безуспешно применяться дли-
тельные курсы антисекреторной терапии и даже 
выставляться показания к хирургическому лечению, 
что сопряжено с риском потенциальных осложнений.

В Римских критериях IV пересмотра дано опре-
деление функциональной изжоги (ФИ) как ощуще-
ния жжения или боли за грудиной, рефрактерного 
к оптимальной терапии антисекреторными препа-
ратами (удвоенная по сравнению со стандартной 
доза, принимаемая ежедневно, до первого приема 
пищи) при отсутствии у пациента патоморфоло-
гических изменений слизистой оболочки пище-
вода, характерных для ГЭРБ, а также структурных 
и двигательных нарушений пищевода, способных 
объяснить эти жалобы [30].

4.2 Этиология и патогенез
Механизмы ФИ и гиперчувствительности пище-
вода к рефлюксу (ГПР) крайне сложны и до насто-
ящего времени изучены недостаточно. Известно 
определение ГПР как восприятие неболевых сти-
мулов пищевода как болевых и восприятие менее 
болезненных стимулов пищевода, как более бо-
лезненных [31]. Bruley des Varanness S и соавторы 
(1996) продемонстрировали, что в группе пациен-
тов с ГПР повышена чувствительность хемо- и ме-
ханорецепторов к перфузии кислоты и повышению 
внутриполостного давления при проведении бал-
лонного теста по сравнению со здоровыми добро-
вольцами, пациентами с неэрозивной рефлюксной 
болезнью (НЭРБ) и ФИ [32]. Стимулы, способству-
ющие формированию изжоги у пациентов с ФИ, 
до настоящего времени не выявлены. Активно 
изучаются такие этиопатогенетические факторы, 
как: хронический стресс, низкая толерантность 
к стрессовым воздействиям, нарушения сна [33], 

в том числе, как факторы, которые способствуют 
перекресту ФИ с другими функциональными забо-
леваниями пищеварительной системы [34].

Исследования афферентных нервов слизистой 
оболочки пищевода показали, что у пациентов с ФИ 
афферентные окончания располагаются более глу-
боко по сравнению с поверхностным расположени-
ем у пациентов с НЭРБ, что поддерживает гипотезу 
ноцицептивных патофизиологических механизмов 
развития заболевания [35]. Исследования с повы-
шением внутриполостного давления с помощью 
баллончика у пациентов с ФИ выявили сходную 
степень ВГЧ в пищеводе и прямой кишке, что 
свидетельствует о генерализованном повышении 
висцеральной сенситивности [36]. Отмечена вы-
сокая частота тревоги и других аффективных рас-
стройств у пациентов с ФИ [37], что свидетельству-
ет о необходимости коррекции психоэмоциального 
статуса при лечении этих больных.

4.3 Эпидемиология
Эпидемиологические исследования, проведенные 
во всем мире, свидетельствуют, что у 70% паци-
ентов с рецидивирующей изжогой при проведе-
нии эндоскопического исследования выявляют 
нормальную слизистую оболочку пищевода [38], 
у половины из них по данным суточной рН-метрии 
фиксируют патологическое закисление дистально-
го отдела пищевода и диагностируют неэрозивную 
форму ГЭРБ. У оставшихся 50% обследованных 
устанавливают диагноз или функциональной из-
жоги (60%) или гиперчувствительности пищевода 
к рефлюксу (40%). Распространенность ФИ в попу-
ляции трудно определить, но известно, что 21–39% 
пациентов с изжогой, рефрактерной к терапии 

ИПП, при проведении рН-импедансометрии, удов-
летворяют критериям ФИ [2, 30, 39, 40, 41, 42].

Следует подчеркнуть, что частота ФИ у паци-
ентов с рецидивирующей изжогой, резистентной 
к терапии ИПП, существенно варьирует по данным 
различных авторов [43, 44]. Так, Savarino и соав-
торы (2011) в ретроспективном исследовании про-
демонстрировали, что 28% подобных пациентов 
имеют ГПР, а 39% – ФИ. Patel и соавторы (2016) 
cообщают, что из 266 лиц с рефрактерной изжо-
гой у 29% был выявлен положительный симптом 
вероятности ассоциации (symptom association 
probability (SAP)) c кислым и(или) слабокислым 
рефлюксом. В исследованиях Patel и соавторы 
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(2016), Roman S и соавторы (2015) было продемон-
стрировано, что ФИ или ГПР встречаются более 

чем у 90% пациентов с рецидивирующей изжогой, 
резистентной к стандартной терапии ИПП [44, 45].

4.4 Кодирование по МКБ –10
Соматоформные расстройства (F45) – группа пси-
хических расстройств невротической природы, 
проявляющихся многочисленными симптомами со-
матических заболеваний, не подтвержденных объек-
тивными клиническими исследованиями. В МКБ-10 
в группе соматоформных расстройств выделяют со-

матоформные дисфункции вегетативной нервной 
системы (СДВНС) – «органные неврозы» (F45.3), в со-
став которых входят СДВНС верхней части пищева-
рительной трубки (F45.31). Ряд авторов считает, что 
ФИ может быть включена в СДВНС проксимального 
отдела пищеварительной системы [46].

4.5 Классификация
Согласно IV Римским критериям [2], функциональная изжога является одним клинических проявлений 
функциональных заболеваний пищевода:
• Функциональная боль в грудной клетке;
• Функциональная изжога;
• Гиперчувствительность к рефлюксу;
• Чувство кома за грудиной;
• Функциональная дисфагия.

4.6 Клиническая картина
Пациентов с ФИ, помимо непосредственно изжо-
ги, могут беспокоить такие ГЭРБ-подобные сим-
птомы, как регургитация, боли или дискомфорт 
в грудной клетке, чувство жжения во рту и глот-
ке, отрыжка воздухом, плохой запах изо рта [47]. 

Диагностические критерии ФИ сформулированы 
IV Римским консенсусом [30]:

Диагноз выставляется, если у больного в течение 
3 последних месяцев при общей продолжительности 
не менее 6 месяцев выявляются следующие признаки:

1. Ощущение жжения, дискомфорта или боли загрудинной области (с частотой, по меньшей мере, 2 раза 
в неделю).

2. Симптомы сохраняются (не менее 2 раз в неделю), несмотря на оптимальную терапию с использова-
нием ИПП (двой ная доза, регулярный прием препаратов перед едой).

3. Установлено отсутствие связи возникновения симптомов с патологическими или физиологическими 
ГЭР (при проведении рН-импедансометрии).

4. Подтверждено отсутствие структурных изменений слизистой оболочки пищевода, характерных для 
эозино филь ного эзофагита (гистологическое исследование).

5. Доказано отсутствие заболеваний пищевода, связанных с нарушением моторики и перистальтики 
пищевода (ахалазия кардии, диффузный эзофагоспазм, расстройства моторики по типу «отбойного 
молотка», гиперкинезия грудного отдела пищевода, гипокинезия и др.).

4.7 Диагностика
Инструментальные исследования у пациентов с из-
жогой, резистентной к эмпирической терапии ИПП, 
следует начинать с ЭГДС для исключения других 
заболеваний пищевода и желудка или их ослож-
нений, таких как эозинофильный, лекарственный 
эзофагит, пищевод Барретта, стриктуры пищево-
да, неоплазии слизистой оболочки пищевода и т. д. 
Следует отметить, что у пациентов с эрозивным 
эзофагитом резистентность к ИПП встречается 
достаточно редко (менее 10%) и свидетельствует 
о недостаточном подавлении желудочной секреции 
или рефрактерной форме ГЭРБ [48, 49]. Несмотря на 
то, что частота эозинофильного эзофагита (ЭЭ) не 
превышает 8% среди лиц с рефрактерной изжогой 
[49, 50, 51], это заболевание также следует исключить 
на основании патогистологического исследования 
слизистой оболочки пищевода.

Поскольку большинство пациентов с рефрак-
терной к ИПП изжогой не имеют патологических 
изменений при проведении ЭГДС и взятии биопсий 
слизистой, суточная рН-импедансометрия является 
методом выбора для верификации или исключения 
патологического ГЭР (рис. 4).

Как видно из рисунка 4, пациентам, у которых 
ранее не было признаков патологического ГЭР 
(выраженного пептического эзофагита, пищевода 
Барретта или положительного теста при прове-
дении рН-метрии), следует проводить суточную 
рН-метрию или рН-импедансометрию в отсутствии 
антисекторной терапии для выявления исходных 
показателей ГЭР [52]. Наиболее диагностически зна-
чимый показатель суточной рН-метрии – процент 
времени рН менее 4 в дистальном отделе пищевода. 
Патологические значения этого показателя фик-
сируются у 26,3%-72% пациентов с рефрактерной 
изжогой [52, 53]. Комбинация рН- и импедансомо-
ниторирования облегчает характеристику эпизодов 
рефлюкса, позволяет диагностировать слабо кислые 
рефлюксы и устанавливать корреляционные взаи-
мосвязи между симптомами и эпизодами рефлюкса. 
Повышенная экспозиция кислоты в пищеводе свиде-
тельствует о НЭРБ, в то время как связь симптомов 
с рефлюксами при нормальных показателях кислот-
ности расценивается как гиперчувствительность 
пищевода к рефлюксу; в остальных случаях вы-
ставляется диагноз ФИ (рис. 1). [54]. Исследования, 
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проведенные с использованием 24-часовой рН-им-
педансометрии, позволяют диагностировать ФИ 
у 21%-40% пациентов с рефрактерными к антисекре-
торной терапии симптомами рефлюкса [52, 55, 56].

У пациентов с ранее доказанной ГЭРБ (ранее 
выявлен эрозивный эзофагит, ПБ, подтверждено 
патологическое закисление дистального отдела пи-
щевода при рН-метрии) и сохраняющей изжогой 
суточная рН-импедансометрия должна проводить-
ся на фоне приема стандартной дозировки ИПП 
(рис. 5). При этих условиях рН-импедансометрия 
может выявить взаимосвязь между сохраняющи-
мися симптомами и кислым или слабо кислым реф-
люксом у 10% и 30–40% пациентов, соответственно 
[52, 57]. Зарубежные исследователи считают, что 

ряд больных могут иметь перекрест между ГЭРБ 
и функциональной изжогой [30]. У таких пациен-
тов с резистентной изжогой и доказанным в ба-
зальном периоде (в отсутствии антисекреторной 
терапии) патологическим закислением дистального 
отдела пищевода, проведение рН-импедансометрии 
на фоне приема ИПП не выявляет патологических 
рефлюксов и связи персистирующей изжоги с реф-
люксом (рис. 5).

В ряде случаев прибегают к проведению маноме-
трии высокой степени разрешения с установкой дат-
чика в проксимальном отделе нижнего пищеводного 
сфинктера для исключения моторных нарушений, 
которые в своих клинических проявлениях могут 
включать симптомы изжоги и боли за грудиной [58].

Рисунок 4.
Алгоритм диагностическо-
го поиска при жалобах на 
изжогу у больных с ранее не 
подтвержденным диагнозом 
ГЭРБ [30]

Рисунок 5.
Алгоритм диагностическо-
го поиска при жалобах на 
изжогу у больных с ранее 
подтвержденным диагнозом 
ГЭРБ [30].

Изжога
при нормальной эндоскопической 

и гистологической картине слизистой 
оболочки пищевода

Суточная внутрипищеводная
рН-импедансометрия

(без приема ИПП)

• Нормальные показатели 
кислотности

• Отсутствие связи симптомов 
с рефлюксами

• Нормальные показатели 
кислотности

• Наличие связи симптомов 
с рефлюксами

Повышение экспозиции 
кислоты в пищеводе

Функциональная изжога Гиперчувствительность 
пищевода к рефлюксу НЭРБ

Никогда ранее не устанавливался 
диагноз ГЭРБ

Изжога
при нормальной эндоскопической 

и гистологической картине слизистой 
оболочки пищевода

Суточная внутрипищеводная
рН-импедансометрия
(на фоне приема ИПП)

• Нормальные показатели 
кислотности

• Отсутствие связи симптомов 
с рефлюксами

• Нормальные показатели 
кислотности

• Наличие связи симптомов 
с рефлюксами

Повышение экспозиции 
кислоты в пищеводе

Сочетание ГЭРБ
и функциональной изжоги

Сочетание ГЭРБ
и гиперчувствительности 

пищевода к рефлюксу

Рефрактерная
ГЭРБ

Подтвержденная
ранее ГЭРБ
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4.8 Дифференциальная диагностика
Отсутствие эффекта или частичное облегчение симптомов на фоне оптимальной антисекреторной тера-
пии – важный повод для начала комплекса исследований с целью выявления или исключения ФИ. При 
этом важно учитывать степень влияния изжоги на КЖ пациентов для принятия решения о проведении 
достаточно инвазивных и дорогостоящих исследований [59, 60].

Диагноз ФИ достаточно сложен и включает широкий круг дифференциальной диагностики. В про-
спективном исследовании 366 пациентов с рефрактерной изжогой у 99 (27%) человек была диагности-
рована ФИ после получения негативных результатов при проведении рН-импенсаметрии в отсутствии 
приема ИПП, в то время как у 23 (6%) были выявлены заболевания пищевода, отличные от ГЭРБ, у 7 (2%) 
больных – моторные нарушения пищевода [61].

4.9 Лечение
Рецидивирующая изжога существенно снижает показатели качества жизни пациентов. Цель терапии: 
уменьшение симптоматики (в идеале, полное разрешение), профилактика рецидивирования симптомов, 
повышение КЖ.
4.9.1 Модификация образа жизни
Имеются ограниченные данные, свидетельству-
ющие о том, что улучшение качества сна может 
уменьшать клинические проявления ФИ [41], 
в то время как стрессогенные явления, такие как 
громкий шум и депривация сна, усиливают не-
гативное восприятие пациентами пищеводных 

симптомов [62]. Кроме того, лицам, которые от-
мечают развитие изжоги после приема опреде-
ленных продуктов или физической активности, 
следует рекомендовать ведение пищевого дневни-
ка с последующим исключением провоцирующих 
факторов [63, 64].

4.9.2 Фармакотерапия
 ▶ В качестве терапии первой линии лечения ФИ рассматривают нейромодуляторы, такие как трици-

клические антидепрессанты, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина [31, 62, 63, 65, 
66, 67, 68].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 4) 

 ▶ За исключением случаев перекреста ГЭРБ и ФИ, ИПП в монотерапии не эффективны при этом забо-
левании [69, 70].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 4) 

Комментарии:
При подтвержденном данными рН-импедансо-

метрии перекресте терапия ИПП продолжает-
ся для контроля симптомов ГЭР. В отсутствие 
доказательств патологического ГЭР терапию 

ИПП следует прекратить. В  литературе об-
суждается вопрос о возможной эффективности 
H2блокаторов при ФИ за счет модуляции пище-
водной боли [71].

 ▶ Комбинация ребамипида с ИПП в качестве поддерживающей профилактической терапии рециди-
вов ФИ статистически значимо эффективней монотерапии ИПП, что целесообразно использовать 
в клинической практике.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств2)

Комментарии:
Механизм повышения проницаемости СО пищевода при ФИ даже без видимых эндоскопических 

изменений включает в себя, в частности, несостоятельность межклеточных плотных контактов. 
Ребамипид оказывает положительное влияние на экспрессию белков межклеточных плотных контактов, 
и статистически достоверно способствует более выраженному устранению клинических проявлений 
и удлинению периода ремиссии [509, 510].

 ▶ При рефрактерной ФИ лекарственная терапия дополняется назначением ребамипида 300 мг/сут 
в течение 8 недель [511].
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
«Рефрактерная» ГЭРБ получает всё большее рас-

пространение в клинической практике, так, по 
данным Fass R. Et al., у 10–40% больных ГЭРБ не 
удается полностью купировать симптомы или 

уменьшить их выраженность при назначении 
стандартной дозы ИПП [23]. Таким пациентам 
может быть рекомендован ребамипид (300 мг/сут 
в течение 8 недель), существенно повышающий 
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эффективность лечения. Схемы на основе реба-
мипида и ИПП позволили добиться удлинения пе-
риода ремиссии, значительно более выраженного 

снижения проявлений ГЭРБ, а также – улучшения 
эндоскопической картины по сравнению с моноте-
рапией ИПП [479, 511, 512, 513].

 ▶ #Мелатонин, оказывающего модулирующий эффект на функции ЖКТ, может быть использован для 
улучшения КЖ больных с ФИ.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 4) 

Комментарии:
В рандомизированном плацебо- конролируемом 

исследовании [72] у пациентов с ФИ, получающих 
#мелатонин 6 мг в сутки, отмечено достоверное 

более выраженное повышение показателей КЖ, по 
сравнению с группой лиц, получающих нортрипти-
лин 25 мг в сутки или плацебо.

4.9.3 Альтернативные методы лечения
Число исследований по эффективности альтерна-
тивных методов лечения у пациентов с ФИ огра-
ничено. Dickman R, и соавторы (2007) приводят 
данные о небольшом наблюдении за 30 пациента-
ми с изжогой, не ответившими на терапию ИПП 
в стандартных дозировках, которые были рандоми-
зированы на 2 группы. В одной из групп пациенты 
вместе со стандартной дозой ИПП проходили лече-
ние акупунктурой, а в другой – получали двой ную 
дозу ИПП. Было продемонстрировано, что в группе 
лиц, получивших 10 сеансов акупунктуры в тече-
ние 4 недель, было достигнуто более существенное 

снижение частоты и выраженности изжоги в днев-
ное и ночное время, а также повышение параметров 
КЖ, по сравнению с лицами, получавшими двой-
ную дозу ИПП [73]. К сожалению в этом исследо-
вании не было указано, имели ли обследованные 
пациенты ФИ и перекрест ГЭРБ и ФИ.

В очень маленькой группе, включающей 9 че-
ловек с ФИ, проводились курсы гипнотерапии, 
направленной на пищеводные симптомы [74]. 
Отмечена хорошая переносимость данного мето-
да лечения, существенное уменьшение симптомов 
изжоги, тревоги, повышение параметров КЖ.

4.9.4 Антирефлюксная хирургия или эндоскопическое лечение
 ▶ Cледует избегать антирефлюксных хирургических и эндоскопических вмешательств у пациентов с ФИ.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 4) 

Комментарии:
Неоднократно было продемонстрировано, что нормальная экспозиция кислоты в дистальном отделе 

пищевода до операции является предиктором неэффективности фундопликации [75, 76].

4.10 Перекрест ФИ с другими функциональными заболеваниями 
желудочно- кишечного тракта
Коморбидность с другими функциональными за-
болеваниями пищеварительной системы и измене-
ния психоэмоциального статуса следует учитывать 
при планировании терапевтических воздействий 
у пациентов с ФИ [77]. Показано, что с ФИ часто 
сочетаются с ФД и с СРК [37, 78]; данные сочета-
ния негативно влияют на эффективность терапии 
[79, 80, 81]. В IV Римских критериях указывается 
на возможность перекреста ФИ и ГЭРБ, однако, как 

справледливо указывают российские исследовате-
ли [82], это противоречит определению функцио-
нальной изжоги, которое в качестве обязательного 
признака предусматривает отсутствие ГЭРБ.

Высокая степень перекрёста ФЗОП объясняется 
общим звеном патогенеза у всех этих заболеваний – 
наличием СПЭП, как фактора, вызывающего вис-
церальную гиперчувствительность и нарушения 
моторики.

4.11 Исходы и прогноз
Как и другие функциональные заболевания пи-
щеварительной системы, ФИ не сопровождается 
развитием серьезных осложнений, угрожающих 

жизни пациента, но характеризуется упорным, ре-
зистентным к терапии течением, и ассоциирована 
с существенным снижением КЖ [59].

5. Функциональная диспепсия

5.1 Термины и определения
Диспепсия (первод с англ) – расстройство пищева-
рения. Первоначально диспепсия определялась как 
любые симптомы, относящиеся к верхним отделам 
ЖКТ [83]. Римские критерии, начало которым было 
положено в 1988 г., позволили оптимизировать клас-
сификационную систему для функциональной га-
строэнтерологической патологии и ввели понятие 
«функциональная диспепсия» (ФД) [83]. В 2016 г. была 
представлена последняя, четвертая, редакция данного 

соглашения [84], согласно которой, ФД представляет 
собой состояние, которое оказывает значимое влия-
ние на повседневную жизнедеятельность пациента 
и характеризуется одним или более из следующих 
симптомов: чувство переполнения в эпигастрии по-
сле еды, чувство быстрого насыщения, боль в эпи-
гастрии, ощущение жжения в эпигастрии, которые 
невозможно объяснить после проведения стандарт-
ного клинического обследования [84]. В обновленных 
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рекомендациях Американского колледжа гастроэнте-
рологии и Канадской ассоциации гастроэнтерологов 
дано определение диспепсии как преобладающей 
боли в эпигастрии, продолжающейся не менее 1 меся-
ца, которая может быть связана с любым другим сим-
птомом со стороны верхних отделов ЖКТ, например, 
переполнением в эпигастрии, тошнотой, рвотой или 
изжогой, при условии, что боль в эпигастрии является 
основной проблемой для пациента. Функциональная 

диспепсия определена как подкатегория диспепсии, 
при которой эндоскопия (и другие исследования) 
исключили органическую патологию, объясняющую 
появление симптомов [85].

Национальное определение. Диспепсия включа-
ет один или несколько симптомов в различных соче-
таниях: боль и чувство жжения в эпигастрии; чув-
ство переполнения в эпигастрии после еды, раннее 
насыщение; возможны тошнота, отрыжка [86, 87].

5.2 Этиология и патогенез
Этиопатогенез диспепсии многофакторен и полно-
стью не изучен. Диспепсия чаще встречается у жен-
щин, курильщиков и лиц, принимающих нестероид-
ные противовоспалительные препараты [84].

Этиологические факторы ФД: нарушение мо-
торики и сенсорной функции ЖКТ, нарушение 
регуляции оси «кишечник – головной мозг», вос-
паление и повышенная проницаемость слизистой 
оболочки [88].

Не определяемое при эндоскопии повышение 
проницаемости слизистой, провоцирующее воспа-
ление низкой степени активности, с увеличением 
количества тучных клеток и эозинофилов, под-
тверждено рядом систематических обзоров.

Наиболее изученными проявлениями СПЭП при 
ФД являются снижение экспрессии белков плотных 
контактов активация и дегрануляция тучных клеток 
в непосредственной близости от нервных волокон 
в СО, приводящая к повышению висцеральной чув-
ствительности и нарушениям моторики [424, 514].

Нарушение эвакуации из желудка. Замедление 
эвакуации пищи из желудка встречается у значи-
тельной доли (25% – 35%) неотобранных пациен-
тов с ФД, в то время как быстрая эвакуация пищи 
из желудка встречается менее, чем в 5% случаев. 
Корреляция между эвакуацией из желудка и сим-
птомами диспепсии остается неустановленной [84].

Нарушение аккомодации желудка. Аккомодация 
желудка контролируется ваго-вагальным рефлексом, 
который запускается приемом пищи, и опосредова-
на активацией нитроэргических нервных окончаний 
в стенке желудка [89]. Примерно у одной трети па-
циентов с ФД замечено снижение релаксационного 
ответа желудка после приема пищи, и это, по-види-
мому, более вероятно при диспепсии, развившей-
ся после инфекций. Потенциальная связь между 
нарушенной аккомодацией желудка и симптомами 
диспепсии также остается неясной [90].

Повышенная чувствительность желудка и ДПК [91]. 
У пациентов с ФД часто встречается гиперчувстви-
тельность желудка и верхнего отдела тонкой кишки 
к механической стимуляции и растяжению, к хи-
мическим воздействиям (таким, как присутствие 
кислоты и липидов в просвете желудка), но доказа-
тельства, представленные до настоящего времени, 
не являются убедительными [92].

Психосоциальные факторы. Известно о связи 
диспепсии и психических расстройств, особенно 
тревожности, депрессии и невротических состо-
яний [93]. В мета-анализе было доказано, что ФД 
связана с тревожностью и депрессией [94]. Кроме 
того, в развитии ФД может играть роль физиче-
ское и эмоциональное насилие во взрослой жизни 
и трудности в борьбе с жизненными проблемами. 
Встречается ли ФД чаще среди пациентов с психиче-
скими расстройствами, остается неясным. Вероятно, 
существует двунаправленная взаимосвязь между ки-
шечником и психикой, поскольку пациенты с ФЗОП 
более склонны к развитию психологических про-
блем, и наоборот [95].

Повышенная проницаемость слизистой оболочки. 
Воспаление в области ДПК (в том числе субклини-
ческое или легкой степени) может повышать прони-
цаемость слизистой оболочки к пищевым и другим 
антигенам. В патогенезе воспаления и нарушения 
проницаемости слизистой участвуют инфекции, 
стресс, контакт с кислотами и курение, а также пи-
щевая аллергия [96].

Перенесенные инфекции. Симптомы диспепсии 
могут возникать из-за предшествующей инфекции 
(вирусной, бактериальной), а также протозойной 
инвазии [85]. Острая инфекция может провоциро-
вать возникновение симптомов со стороны верхних 
отделов ЖКТ примерно у 10–20% инфицированных, 
при этом особенности возбудителя инфекции и ге-
нетическая предрасположенность инфицированных 
лиц могут определять вероятность развития постин-
фекционных расстройств [96]. Причиной диспепсии 
также может быть гастрит, развившийся на фоне 
инфекции H. Pylori [97].

У каждого третьего пациента ФД ассоциируется 
с наличием СИБР. По данным мета-анализа 7 ис-
следований с участием 1248 больных обобщенная 
частота СИБР у пациентов с ФД составила 34,73% 
(95% ДИ: 24,807–45,383). При исключении из метаа-
нализа исследования, в котором частота СИБР изу-
чалась у пациентов с рефрактерной ФД, обобщенная 
распространенность составила 38,98% (95% ДИ: 
28,964–49,490) [98]. В одном из исследований с при-
менением дыхательного водородного теста с лакту-
лозой было показано, что частота СИБР у больных 
ФД превышает 50% [99].

5.3 Эпидемиология
Сообщения о частоте диспепсии значительно варьируют в различных популяциях ввиду различных 
интерпретаций симптомов, применяемых диагностических критериев, внешних факторов и местной 
распространенности органических расстройств, таких как язвенная болезнь и рак желудка. Среди всех 
гастроэнтерологических жалоб, с которыми больные обращаются к специалистам, на диспепсию прихо-
дится около 20% [84, 85], на долю ФД приходится 5–15% от всех обратившихся по поводу диспепсии [100].
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5.4 Кодирование по МКБ 10
На территории Российской Федерации диагноз выставляется по варианту диспепсии, соответствующему 
МКБ –10 [101]:

К 31.9 Диспепсия неуточненная.
К 30 Функциональная диспепсия.
При вторичной диспепсии код выставляется по ведущему заболеванию.

5.5 Классификация диспепсии
По происхождению диспепсия может быть вторич-
ной (органической) и функциональной (идиопати-
ческой) [84, 86].

Причинами вторичной (органической) диспепсии 
чаще всего являются язва желудка и 12-ти п. к.; забо-
левания желчевыводящих путей; хронический панк-
реатит; злокачественные опухоли желудка, поджелу-
дочной железы, толстой кишки; прием лекарственных 
препаратов (нестероидные противовоспалительные 
препараты, антибиотики, теофиллин, препараты на-
перстянки, железа и др.); алкоголь; целиакия; бере-
менность; сахарный диабет; гипер- или гипотиреоз; 
гиперпаратиреоз; электролитные нарушения; заболе-
вания соединительной ткани, печени и другая орга-
ническая патология. Симптомы поражения верхних 

отделов ЖКТ наблюдаются также в 2 раза чаще среди 
пациентов с сердечно- сосудистыми заболеваниями, 
такими как атеросклероз, хроническая сердечная 
недостаточность, нарушениями ритма сердца, в том 
числе фибрилляцией предсердий. Симптомы дис-
пепсии могут быть продромальными проявления-
ми острого коронарного синдрома или начальными 
проявлениями мезентериальной недостаточности.

Гастрит, ассоциированный с H. pylori, может являть-
ся причиной симптомов диспепсии у некоторых паци-
ентов, в этом случае эрадикация H. pylori обеспечивает 
долгосрочное облегчение проявлений диспепсии.

Если симптомы не могут быть объяснены после 
проведения комплексного обследования, использует-
ся обобщающий термин «функциональная диспепсия».

5.6 Клиническая картина функциональной диспепсии
Интерпретируя симптомы, врач устанавливает 
диагноз функционального заболевания в  том 
случае, если симптомы соответствуют существу-
ющим диагностическим критериям функци-
онального расстройства, при этом отсутствуют 

клинико- анамнестические данные, указывающие 
на наличие структурного заболевания, которым 
можно объяснить беспокоящие симптомы и ко-
торое могло бы дать альтернативное объяснение 
клинической картине.

Клинические симптомы, укладывающиеся в критерии ФД [84]:
a) чувство переполнения в эпигастрии после еды;
b) чувство быстрого насыщения;
c) боль в эпигастрии;
d) ощущение жжения в эпигастрии.

Симптомы (один или несколько одновременно) 
беспокоят активно в течение 3-х последних месяцев 

с началом симптомов как минимум за 6 месяцев до 
постановки диагноза.

  В соответствии с ведущими клиническими про-
явлениями выделяют два подтипа ФД [84]:
a) постпрандиальный дистресс- синдром (ППДС);
b) синдром эпигастральной боли (СЭБ).

Критериями диагностики ППДС являются [84]:
a) чувство переполнения после еды (настолько силь-

ное, что влияет на повседневную деятельность);
b) чувство быстрого насыщения (настолько силь-

ное, что не позволяет закончить стандартный 
прием пищи).

Симптомы (один или оба одновременно) активно 
беспокоят пациента после приема пищи с частотой 
не менее 3 дней в неделю в течение 3-х последних 
месяцев с началом симптомов как минимум за 6 
месяцев до постановки диагноза.

Критерии диагностики СЭБ [84]:
a) боль в эпигастрии (настолько сильная, что вли-

яет на повседневную деятельность);
b) жжение в эпигастрии (настолько значительное, 

что влияет на повседневную деятельность).
Симптомы (один или оба одновременно) актив-

но беспокоят вне четкой связи с приемом пищи 
по меньшей мере один раз в неделю в течение 3-х 
последних месяцев с началом симптомов как ми-
нимум за 6 месяцев до постановки диагноза.

Возможно развитие смешанного варианта ФД: 
сочетание ППДС и СЭБ.

Симптомы других ФЗОП (например, БД и СРК) 
могут сопутствовать ППДС [102, 103]. Симптомы 
вторичной диспепсии уменьшаются или исчезают 
по мере стихания или разрешения основного за-
болевания [84]. Симптомы диспепсии, возникшие 
на фоне гастрита, вызванного инфекцией H. pylori, 
купируются при ее эрадикации [84].

5.7 Диагностика функциональной диспепсии

5.7.1 Сбор анамнеза, жалоб и физикальный осмотр
 ▶ Первичному необследованному пациенту при наличии симптомов диспепсии и отсутствии явных 

признаков органической патологии следует устанавливать диагноз «Диспепсия неуточненная».
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 
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Комментарии:
После проведения необходимых методов обсле-

дования диспепсия может трактоваться как вто-
ричная или функциональная [84, 86, 87]. Вторичная 
диспепсия диагностируется у пациентов с органи-
ческими, системными или метаболическими забо-
леваниями, при этом симптомы уменьшаются или 
исчезают в процессе лечения основного патологиче-
ского процесса. H. pylori- ассоциированная диспепсия 
является отдельной нозологической формой, так 
как инфекция H. pylori может рассматривать-
ся как этиологический фактор диспепсии в тех 

случаях, когда после успешной эрадикационной 
терапии наступает стойкая клиническая ремис-
сия. Если по данным лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования (в том числе при 
эндоскопии верхних отделов ЖКТ) отсутствуют 
признаки органического, системного или метабо-
лического заболевания, которыми можно объяс-
нить беспокоящие симптомы, ставится диагноз 
функциональной диспепсии.   У пациентов с впервые 
возникшей диспепсией в возрасте старше 45 лет её 
функциональный характер маловероятен.

 ▶ Выявление «тревожных признаков» является обязательным этапом диагностического поиска.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
К «тревожным признакам» относят: диспепсию 

постоянного или прогрессирующего характера; 
симптомы, впервые возникшие в возрасте после 
45 лет; короткий (менее 6 месяцев) анамнез забо-
левания; дисфагию; повторную рвоту; рвоту с кро-
вью; мелену, гематохезис; лихорадку; необъяснимое 
снижение массы тела (на 10% и более за 6 месяцев); 
ночные симптомы, вызывающие пробуждение; отя-
гощенный семейный анамнез по онкологическим 
заболеваниям; изменения, выявленные при непосред-
ственном обследовании больного или при рутинных 
исследованиях [104, 105]. «Тревожные признаки» 
позволяют врачу заподозрить наличие у пациента 

серьезного органического заболевания и являются 
показанием для проведения неотложной эндоско-
пии.   Такие пациенты могут нуждаться в осмотре 
хирурга и/или консультации других специалистов 
в зависимости от клинической ситуации, а также 
в проведении незамедлительного углубленного об-
следовании (включая компьютерную томографию, 
колоноскопию и пр.) в условиях общетерапевти-
ческой или специализированной клиники. Ранняя 
диагностика злокачественных новообразований 
зависит от онкологической настороженности вра-
чей и дальнейшей тактики в отношении больного 
[104, 105].

5.7.2 Лабораторные и инструментальные методы исследования при диспепсии
Рутинные лабораторные исследования включают:
a) общеклинический анализ крови и мочи;
b) биохимическое исследование крови с определением в сыворотке крови уровня билирубина, холесте-

рина, глюкозы, аминотрансфераз, щелочной фосфатазы, гамма- глутамилтранспептидазы, панкреа-
тической амилазы, липазы, общего белка, С-реактивного белка, креатинина;

c) анализ кала на скрытую кровь;
Рутинные инструментальные исследования включают: ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 

брюшной полости, эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС), электрокардиографию (ЭКГ), рентгенологиче-
ское исследование органов грудной клетки, гинекологический осмотр [86, 87].

 ▶ Проведение ЭГДС показано всем пациентам с синдромом диспепсии независимо от «тревожных при-
знаков». Наличие «тревожных признаков» определяет лишь срочность эндоскопического исследования.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Обследование пациентов с диспепсией проводится 

согласно  Приказу МЗ РФ № 248 «Об утверждении 
стандарта медицинской помощи больным хрони-
ческим гастритом, дуоденитом, диспепсией» [106]. 
Эзофагогастродуоденоскопия является основным ме-
тодом ранней диагностики органических заболеваний 

пищевода и желудка [86, 87]. В России проведение 
ЭГДС показано всем пациентам с диспепсическими 
жалобами независимо от возраста [86, 87]. До полу-
чения результатов эндоскопического исследования 
пищевода и желудка, следует выставлять предвари-
тельный диагноз «Диспепсия Неуточненная».

 ▶ Врач не правомочен выставлять диагноз «гастрит» только на основании жалоб диспепсического ха-
рактера или по визуальным результатам ЭГДС, поскольку диагноз «хронический гастрит» является 
морфологическим диагнозом [86, 87, 107, 108].
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Установление диагноза «хронический гастрит» 

требует взятия биоптатов из 5 стандартных 
точек, а также из всех эндоскопически измененных 

участков слизистой оболочки. Гистологическая 
оценка биоптатов по системе OLGA и OLGIM необ-
ходима для определения этиологического фактора, 
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степени и стадии гастрита, стратификации ри-
ска развития рака желудка, который коррелирует 

с тяжестью и распространенностью атрофиче-
ских изменений слизистой оболочки [107, 108].

 ▶ Оба заболевания (ФД и гастрит) могут сочетаться у одного и того же больного [84, 86].
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

 ▶ Диагноз ФД является диагнозом исключения вторичной диспепсии, в том числе диспепсии, ассоцииро-
ванной с Н. pylori, поэтому всем больным, обратившимся с симптомами диспепсии, должны быть про-
ведены тесты для выявления этой инфекции до назначения им ингибиторов протонной помпы [84, 97].
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

 ▶ Больным с ФД рекомендуется диагностика СИБР.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

 ▶ Объем исследований при подозрении на вторичную диспепсию проводится в соответствии со стан-
дартами при этих нозологических формах.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

5.8 Лечение функциональной диспепсии
 ▶ Всем пациентам рекомендуется выполнение ряда мер немедикаментозного характера, включающих 

коррекцию пищевого поведения.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Больным рекомендуют дробное (до 6 раз в день) питание небольшими порциями с ограничением потре-

бления жирной и острой пищи, а также кофе. Желателен отказ от курения, чрезмерного употребления 
алкоголя, по возможности отказ от приема нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП).

 ▶ Медикаментозная терапия первичной «неуточненной диспепсии» проводится согласно  алгоритму ведения 
первичных необследованных пациентов с симптомами диспепсии [109] (Приложение Б2). После исклю-
чения «тревожных признаков» и инфекции H. Pylori рекомендовано назначение ингибитора протонной 
помпы (#омепразол** или #рабепразол** 20 мг/сут) и прокинетика (#домперидон 30 мг/сут) [109].
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Данная комбинация в виде инновационной лекар-

ственной формы решила сразу несколько проблем: 
повысила эффективность, безопасность и ком-
плаентность терапии. Повышение эффективно-
сти терапии обеспечивается усилением эффектов 
представителей двух разных фармакотерапев-
тических групп. Максимальная комплаентность 
достигается однократным применением препа-
рата в сутки. Включение прокинетика домпе-
ридона с постепенным высвобождением позволя-
ет принимать препарат один раз в день вместо 
трехразового приема. Концентрации домперидона 
в крови находятся в пределах терапевтического 

диапазона у данной лекарственной формы около 
12 часов. Безопасность определяется тем, что 
отсутствуют пиковые значения концентраций 
домперидона, неизбежные при использовании обыч-
ных (конвенционных) лекарственных форм, что 
снижает вероятность проявления нежелательных 
дозозависимых явлений. Концентрация домпери-
дона в плазме крови на фоне применения фиксиро-
ванной комбинации омепразола 20 мг с домперидо-
ном модифицированного высвобождения 30 мг не 
выходит за пределы однократной дозы 10 мг, что 
позволяет назначать препарат как короткими, 
так и длительными курсами [109].

 ▶ После верификации диагноза у пациентов со вторичной диспепсией, медикаментозное лечение про-
водится согласно стандартам данных нозологических форм.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

 ▶ Эрадикация H. pylori служит терапией выбора у H. pylori -позитивных больных с симптомами дис-
пепсии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В шести РКИ с участием 4896 пациентов с ФД 

оценивали эффективность эрадикационной те-
рапии H. pylori по сравнению с плацебо. Отмечено 

статистически значимое положительное влия-
ние эрадикации H. pylori на симптомы диспепсии. 
Показатель NNT составил 12,5 (95% ДИ = 10–20) 
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[110, 111, 112, 113, 114, 115]. Два РКИ с участием 563 
пациентов с диспепсией, инфицированных H. pylori, 
показали статистически значимое преимущество 
эрадикационной терапии H. pylori с NNT =7 (95% 
ДИ = 5–14) [116, 117]. В соответствии с рекомен-
дациями «Киотского консенсуса», согласительного 
совещания «Маастрихт- V», положениями Римского 

консенсуса (2016), рекомендациями Американского 
колледжа гастроэнтерологии и Канадской ассоци-
ации гастроэнтерологов эрадикационная терапия 
H. pylori больных хроническим гастритом с сим-
птомами диспепсии является терапией первой 
линии у больных с диспепсией, ассоциированной 
с инфекцией H. pylori [84, 85, 118, 119].

 ▶ Ингибиторы протонной помпы рассматриваются как эффективные препараты для лечения кислото-
зависимых заболеваний, включая функциональную диспепсию.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Развитие ФД может быть связано с повышенной 

чувствительностью к кислоте [84]. Было прове-
дено шесть РКИ, в которых оценивали результа-
ты лечения 2709 пациентов с диспепсией (ИПП 
с плацебо или ИПП с антацидами). В большинстве 
исследований сообщалось о статистически значи-
мом влиянии терапии ИПП: симптомы диспепсии 
присутствовали у 50% в группе ИПП по сравнению 
с 73% в группе плацебо с NNT =6 (95% ДИ = 4–11) 
[120, 121, 122, 123, 124, 125]. Имеются данные о пре-
имущественной эффективности ИПП при СЭБ, 
а также при сочетании ФД и ГЭРБ [126, 127]. По 

данным 14 РКИ (5853 пациентов с ФД), которые 
сравнивали терапию ИПП в стандартной и / или 
низкой дозе с плацебо, п оказано, что пациенты 
с синдромом диспепсии и изжогой, лучше реагиру-
ют на терапию ИПП. Не получено доказательств 
того, что болевой синдром в эпигастрии лучше 
купируется ИПП, чем вариант постпрандиального 
дистресс- синдрома. Исследователи не получили 
данных в пользу увеличения дозы ИПП вдвое при 
отсутствии эффекта от проводимой терапии 
в течение 8 недель [128, 129, 130, 131, 132, 133, 134, 
135, 136, 137, 138, 139, 140, 141].

 ▶ ИПП эффективно устраняют симптомы ФД у 33% пациентов
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
Комментарии:
Результаты мета-анализа 7 исследований, вклю-

чавших в общей сложности 3241 больного с ФД, свиде-
тельствовали о достоверно более высокой эффектив-

ности ИПП по сравнению с плацебо (соответственно 
у 33 и 23% больных). При этом показатель NNT 
составил 7 (уровень доказательности 1А) [126].

 ▶ Не рекомендуется назначение ИПП, если имеется подозрение на онкологическое заболевание верхних 
отделов пищеварительного тракта.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

 ▶ Прием ИПП следует прекратить, если пациент не отвечает после 8 недель приема стандартной дозы 
один раз в день.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

 ▶ Цитопротектор #ребамипид за счет восстановления защитного барьера СО ЖКТ, обеспечивает регрес-
сию клинических проявлений функциональной диспепсии, устраняет повышенную проницаемость 
гастродуоденальной СО, оказывает канцеропротективное действие.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
Комментарии:
Высокая эффективность ребамипида у пациентов 

с ФД (в том числе рефрактерным к ИПП) позволяет 
добиться быстрой регрессии симптомов (отрыжка, 
боль, вздутие, дискомфорт в эпигастрии) и восста-
новления клеточной структуры СО желудка.

Имеются экспериментальные и клинические дан-
ные о канцеропротективном эффекте ребамипида, 

который обусловлен его следующими фармакологи-
ческими свой ствами, такими как нейтрализация 
свободных радикалов, снижение активности про-
воспалительных цитокинов, уменьшение процессов 
атрофии и метаплазии, подавление роста раковых 
клеток, регуляция воспалительного ответа и други-
ми [515, 480, 516, 517, 481, 518, 519].

 ▶ Прокинетики оказывают значимое положительное влияние на моторно- эвакуаторные процессы 
верхних отделов ЖКТ и могут быть рекомендованы для лечения больных с диспепсией в комбинации 
с ИПП или в качестве монотерапии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Пациенты с ФД часто имеют нарушения мото-

рики желудка. 22 РКИ участием 8 788 пациентов 
с ФД показали статистически значимый эффект 
прокинетической терапии в уменьшении общих 
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симптомов ФД с ОР 0,92 (95% ДИ = 0,88–0,97)[142, 
143, 144, 145, 146, 147, 148, 149, 150, 151, 152, 153, 
154, 155, 156, 157, 158, 159, 160, 161, 162, 163, 164]. 
Клинических испытаний #метоклопрамида** при 
ФД не проводилось. Семь исследований с участием 
263 пациентов с симптомами со стороны верхних 
отделов ЖКТ, оценивали эффективность #дом-
перидона. В целом наблюдалось статистически 
значимое положительное влияние на симптомы 
диспепсии с NNT= 3 (95% ДИ = 2–8) [165, 166, 167, 
168, 169, 170, 171]. Некоторые прокинетики имеют 
риск побочных эффектов [172]. Так, применение 

#метоклопрамида** может сопровождаться дисто-
нией, паркинсонизмом, #домперидон может вызы-
вать удлинение интервала QT, что, в свою очередь, 
может повышать риск серьезных аритмий у лиц 
с существующими заболевания сердца. Учитывая 
риск потенциальных побочных эффектов проки-
нетиков, рекомендуется использовать препараты 
в минимальной эффективной дозе (для домперидона- 
30 мг \сутки и менее) и в соответствии с инструк-
цией. Длительность терапии при каждой форме 
диспепсии определяется инструкцией к препарату 
и стандартами лечения.

 ▶ Проведение четырехнедельного курса терапии комбинированным препаратом местного действия 
в виде геля на основе #гвайазулена и #диметикона достоверно снижает частоту и выраженность 
симптомов диспепсии и может быть рекомендован больным с ФД.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 4)

Комментарии:
Кислотосупрессия при синдроме диспепсии с ис-

пользованием ИПП не всегда целесообразна у детей, 
в период беременности, при наличии сопутству-
ющих заболеваний сердечно- сосудистой системы 
и других лимитирующих факторах. Гипохлоргидрия, 
развивающаяся при длительном использовании 
ИПП, приводит к блокаде активизации пепсиноге-
на в пепсин. В результате нарушается начальный 
этап переваривания белков, что затрудняет даль-
нейший процесс протеолиза в ДПК. Субстраты с не-
разрушенными пептидными связями не всасываются 
и могут служить питательной средой для кишечных 
бактерий, что способствует формированию СИБР 
с развитием метеоризма, диареи и т. д. Кроме того, 
показано, что длительное подавление выработки 
соляной кислоты оказывает отрицательное вли-
яние не только на желудочную фазу пищеварения, 
но и способствует развитию гиперплазии парие-
тальных и гистаминпродуцирующих клеток АPUD-
системы и как следствие гипергастринемии [173, 
174].   Применение препарата местного действия 
в виде геля на основе #гвайазулена и #диметикона па-
тогенетически обосновано у больных с симптомами 
диспепсии. #Гвайазулен оказывает выраженное про-

тивовоспалительное и антиоксидантное действие, 
усиливает регенеративные процессы в слизистой 
оболочке, благодаря ингибирующему эффекту на 
освобождение гистамина из мастоцитов слизистой 
желудка, способен тормозить кислотную секрецию. 
Пеногаститель #диметикон, входящий в состав 
препарата, способен уменьшать внутрижелудоч-
ное и внутрикишечное давление и восстанавливать 
моторику ЖКТ. Нормализация моторных нару-
шений способствует уменьшению интенсивности 
или купированию болевого синдрома. #Диметикон 
является полимерным гидрофобным поверхностно- 
активным веществом, механизм действия которого 
основан на снижении поверхностного натяжения 
жидкостей, что препятствует формированию пены 
в просвете кишки, а также приводит к разрыву 
ее пузырьков и высвобождению газа в кишечнике. 
Свободный газ в кишке, занимая значительно мень-
ший объем, чем в составе пены, легко всасывается, 
быстро продвигается по кишечным петлям и выво-
дится естественным путем, что сопровождается 
падением внутрипросветного давления, купирова-
нием болевого синдрома и снижением висцеральной 
чувствительности.

 ▶ Комбинированный препарат в виде геля  на основе #гвайазулена и #диметикона может быть ре-
комендован в качестве монотерапии или в составе комплексной терапии у больных с симптомами 
диспепсии, при перекресте симптомов ФД и ГЭРБ, ФД и СРК, а также в качестве «стартовой» терапии 
беременным и в период лактации.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 4)

Комментарии:
Препарат местного действия на основе #гвайазу-

лена (4 мг) и #диметикона (3 г), является безопасным 
и эффективным препаратом для лечения диспепсии, 
включая неуточненную диспепсию, при курсовом 
или эпизодическом применении [175]. Клинические 
исследования  лекарственного препарата, содержа-
щего комбинацию в одной форме двух активных 
субстанций – гвайазулен (guaiazulene, fzunol) и ди-
метикон, при диспепсии показали высокую степень 
эффективности лекарственного средства в отно-
шении купирования всех оцененных симптомов [176] 
по Лидскому опроснику [177]. Препарат местного 

действия на основе #гвайазулена (4 мг) и #диметико-
на (3 г), является безопасным средством и не облада-
ет тератогенными свой ствами [178, 179]. В Японии 
#гвайазулен включен в третий класс группы без-
рецептурных лекарственных средств (Th ird-class 
OTC drugs), использование которых на протяжении 
3–8 лет не сопровождается сообщениями о серьезных 
нежелательных реакциях/явлениях. По представ-
ленным характеристикам #гвайазулен обладает 
благоприятным действием на слизистую оболоч-
ку желудка и является лекарственным средством 
с высоким профилем безопасности. Лекарственный 
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препарат, содержащий комбинацию в одной форме 
двух активных субстанций – #гвайазулен и #димети-
кон включен по инструкции в класс А классификации 

АТХ и имеет код А03АХ, т. е. отнесен к «другим 
препаратам для лечения функциональных гастро-
интестинальных расстройств» [94].

 ▶ С целью коррекции СИБР больным с ФД рекомендуется применение неабсорбируемого антибиотика 
#рифаксимин-α.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Персистирующий СИБР у больных ФД может 

определять рефрактерность к  стандартным 
подходам фармакотерапии. Для коррекции СИБР 
целесообразно использовать неабсорбируемый 
антибиотик #рифаксимин-α, эффективно пода-
вляющий избыточный рост бактерий в кишеч-
нике и имеющий ряд выходящих за пределы ан-
тибактериальной активности эффектов [180]. 
#Рифаксимин-α является невсасывающимся (ки-
шечным) антибиотиком. К его преимуществам по 
сравнению со всасывающимися (системными) ан-
тибиотиками относятся: возможность непосред-
ственного воздействия на очаг инфекции, низкая 
частота системных побочных эффектов, отсут-
ствие лекарственного взаимодействия, а также 
низкий риск развития резистентных штаммов. 
#Рифаксимин-α практически не абсорбируется 
после перорального приема (его абсорбционная спо-
собность составляет менее 0,4%). Показано, что 
#рифаксимин-α снижает бактериальную нагрузку 
в подвздошной кишке и изменяет микробные сооб-
щества, приводя к доминированию лактобацилл. 
Эти бактериальные изменения сопровождают-
ся уменьшением воспаления слизистой оболочки 

и нормализацией висцеральной чувствительности. 
#Рифаксимин-α не влияет на секрецию соляной кис-
лоты и двигательную функцию желудка и кишеч-
ника, а также на параметры сердечно- сосудистой 
и дыхательной систем. Анализ результатов его 
применения у 8,5 млн человек показал, что #рифак-
симин-α обладает высоким профилем безопасности. 
Побочные эффекты (в основном диспептические 
расстройства и кожные реакции) встречаются ред-
ко. В рандомизированном плацебо- контролируемом 
исследовании по применению #рифаксимина-α у па-
циентов с ФД 86 пациентов с ФД были случайным 
образом распределены на две группы: 1 группа полу-
чала #рифаксимин-α 400 мг 3 раза в сутки, а вторая 
плацебо на протяжении 2 недель. Период наблюде-
ния за больными составил 8 недель. К этому сроку 
в группе, принимавшей #рифаксимин-α, количество 
пациентов, которые отмечали значительное раз-
решений симптоматики (адекватное облегчение) 
было статистически выше, чем в группе контроля 
(78% против 52%, p = 0,02) [181]. Применение #ри-
факсимина-  400 мг 3 раза в сутки рекомендовано 
для разрешения симптоматики или ее адекватного 
облегчения у пациентов с ФД.

 ▶ Психотропные препараты, особенно антидепрессанты, могут применяться для лечения больных 
ФД, с некоторым преимуществом трициклических антидепрессантов по сравнению с селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В систематическом обзоре предполагается, что 

лекарственная терапия психотропными препара-
тами при ФД связана со значимым уменьшением 
симптоматики по сравнению с плацебо, однако, 
большинство исследований были небольшими 
и имели низкое качество (часто применяли суль-
пирид, обладающий свой ствами прокинетика, ча-
сто отбор пациентов проводился с психиатри-
ческих, а не с гастроэнтерологических позиций)
[182]. В многоцентровом плацебо- контролируемом 

исследовании сравнивали селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) и трици-
клические антидепрессанты (ТЦА): было показано 
отсутствие эффекта и плохая переносимость 
первой группы препаратов, тогда как применение 
низких  доз #амитриптилина показало некоторое 
преимущество по сравнению с плацебо, хотя и огра-
ниченное воздействием на боль в эпигастрии без 
эффекта при ППДС или у пациентов с замедленной 
эвакуацией содержимого желудка [174].

 ▶ Психологическую терапию рассматривают как резервный вариант лечения при тяжелых симптомах ФД, 
резистентных к фармакотерапии.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
При анализе доступных контролируемых исследований отмечена клиническая польза, однако, отсут-

ствуют убедительные доказательства ввиду небольшого размера выборок и плохо соответствующих 
друг другу групп лечения [84].
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 ▶ При наличии других клинических симптомов, выраженной тяжести симптомов и диспепии, реф-
рактерной к терапии в течение 4–8 недель, диагноз должен быть пересмотрен с учетом возможного 
наличия других заболеваний, которые могут сопровождаться синдромом диспепсии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В случае отсутствия эффекта от терапии 

в стандартные сроки или прогрессировании дис-
пепсических жалоб, выставленный ранее диагноз 
должен быть пересмотрен, в связи с чем паци-
енту необходимо назначить расширенный план 

диагностических обследований (компьютерная 
томография, магнитно- резонансная томография, 
колоноскопия и др.), а также при необходимости 
привлечь для консультации других специалистов 
[84, 85, 86].

6. Синдром раздраженного кишечника

 6.1 Термины и определения
Согласно современным представлениям, синдром 
раздраженного кишечника (СРК) – это функцио-
нальное расстройство ЖКТ, проявляющееся пе-
риодической болью в животе, связанной с изме-
нением кратности дефекаций и/или изменением 
консистенции стула. Нарушение функции кишеч-
ника у пациентов с СРК, как правило, сопровожда-
ется избыточным газообразованием и вздутием 
живота.

В соответствии с актуальными Римскими кри-
териями IV пересмотра, для постановки диагноза 
СРК требуется наличие у пациента рецидивиру-
ющих болей в животе, по крайней мере, 1 день 
в неделю в течение последних 3-х месяцев, ас-
социированных с двумя и более следующими 
критериями:
• с дефекацией;
• с изменением частоты стула;
• с изменением формы стула.

Вышеуказанные критерии валидны при условии 
их наличия в течение последних 3 месяцев с нача-
лом симптомов не менее 6 месяцев назад [183].

Обновления диагностических критериев включают:
• исключение термина «дискомфорт» в виду нео-

пределенности в его трактовке как пациентом, 
так и врачом;

• исключение признака «облегчение боли после 
дефекации», теперь – боль, «связанная с дефе-
кацией»;

• начало клинических проявлений анамнестиче-
ски в течение не менее 6 месяцев до постановки 
диагноза;

• определение текущей активности – наличие сим-
птомов в течение последних 3 месяцев;

• конкретизацию частоты симптомов – указанные 
в критериях симптомы присутствуют не реже 1 
раза в неделю (ранее – от 3 дней в месяц)

• отсутствие «симптомов тревоги» [184].

6.2 Этиология и патогенез
В качестве базовой концепции развития любого 
функционального заболевания ЖКТ, в том числе 
СРК, рассматривается биопсихосоциальная мо-
дель, предполагающая мультифакториальность 
ее происхождения. В детском возрасте генетиче-
ские, социокультурные и средовые факторы могут 
оказывать большое влияние на психосоциальное 
развитие человека, его личностные качества, вос-
приимчивость к стрессам и навыки преодоления 
трудностей [185, 186]. Эти факторы также во мно-
гом определяют предрасположенность к дисфунк-
циональным расстройствам ЖКТ, включая нару-
шения моторики и сенситивности, альтерацию 
локальных иммунных свой ств слизистой оболоч-
ки и состава микробиоты. Именно в рамках этой 
модели формирования СРК центральное место 
занимает дисфункция оси «головной мозг – ЖКТ» 
на сенсорном, моторном и нейроэндокринном 
уровнях. На текущий момент, этиопатогенез СРК 
рассматривается как сложный мультифакторный 
процесс, причинно- следственные связи которо-
го продолжают активно изучаться. Наиболее ве-
роятно, что комбинация ряда физиологических, 
генетических, экологических и психологических 
факторов у конкретного пациента ведет к развитию 
определенных комбинаций моторных нарушений 
ЖКТ [187] и, как следствие, к проявлению симпто-
мов СРК (Приложение Б1).

В настоящий момент предполагается, что в воз-
никновении СРК и его клинических проявлений 
играют роль следующие факторы/механизмы:
• генетическая предрасположенность;
• перенесенные кишечные инфекции;
• качественные и количественные изменения ки-

шечной микробиоты;
• нарушение проницаемости слизистой оболочки 

кишечника;
• психосоциальные факторы (стрессовые ситу-

ации, депрессивные и тревожные расстрой-
ства, эмоциональное/физическое/сексуальное 
насилие);

• диетические факторы (глютен- содержащие, мо-
лочные (лактоза), газообразующие и пр. про-
дукты).
Вышеперечисленные факторы могут индуциро-

вать повышение проницаемости слизистой обо-
лочки, которое в свою очередь обуславлевает два 
основных компонента патогенеза СРК: нарушения 
моторной активности кишечника и формирование 
феномена висцеральной гиперчувствительности.

Нарушения моторики кишечника у пациентов 
с СРК, помимо формирования болевого синдрома, 
находят свое отражение и в изменении частоты 
и кратности стула. Согласно целому ряду исследо-
ваний, кишечный транзит, как правило, ускоряется 
при СРК с диареей (СРК-Д) и замедляется при СРК 
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с запором (СРК-З), однако, сообщения о взаимос-
вязи и корреляции между перистальтикой толстой 
кишки и подтипами СРК весьма противоречивы.

Висцеральная гиперчувствительность – это по-
вышенная чувствительность к периферическим 
стимулам (механическим, термическим, химиче-
ским и др.), проявляющаяся возникновением бо-
левых ощущений, моторных и секреторных нару-
шений в ответ на допороговые стимулы. Феномен 
ВГЧ был обнаружен в 70-е годы прошлого столетия 
в результате оценки порога ощущений больных 
в ответ на ректальное растяжение и сегодня рас-
сматривается как одна из основных гипотез в объ-
яснении болевого синдрома при СРК и даже была 
предложена в качестве «биологического маркера» 
этого заболевания [188]. Этот феномен выявляется 
среди 50–60% пациентов c СРК и достоверно корре-
лирует с клиническими симптомами. По наиболее 
распространенной гипотезе формирования ВГЧ 
при СРК данный патофизиологический механизм 
индуцируется цепочкой событий, связанных с по-
вышением проницаемости слизистой оболочки ки-
шечника и активацией ряда иммунокомпетентных 
клеток. Последние, вырабатывая ряд цитокинов, 
оказывают влияние на чувствительность нервных 
окончаний слизистой оболочки, тем самым ин-
дуцируя возникновение феномена висцеральной 
гиперсенситивности.

Изменения микробиоты кишечника (дисбиоз 
толстой кишки). Имеется всё больше доказательств 
того, что значимые изменения со стороны микро-
биоты кишечника, выявленные во многих иссле-
дованиях, прямо или опосредованно оказывают 
влияние на моторику кишечника, изменяют ха-
рактер метаболических процессов в его просвете 
и способствуют развитию иммунного воспале-
ния в слизистой оболочке кишечника у больных 
СРК [189, 190, 191]. В тонкие механизмы развития 
такого воспаления низкой степени активности, 
обусловленного изменениями микробиоцено-
за кишечника, вовлечены антифлагеллиновые 

антибактериальные «аутоантитела», β-дефенсин-2 
(HBD-2), Toll-like-рецепторы (TLR2 и TLR4), PPAR-γ 
и целый ряд провоспалительных цитокинов, в том 
числе TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17 [192, 193].

В исследованиях доказано, что воспаление яв-
ляется компонентом патогенеза СРК [194, 195], 
значительную роль в развитии которого играет 
фактор транскрипции ядерного рецептора гепа-
тоцитов – HNF4α [196, 197]. HNF4-α рассматрива-
ется как важный регулятор гомеостаза кишечных 
эпителиальных клеток и целостности слизистого 
барьера: поддержание правильной дифференци-
ровки кишечных эпителиальных клеток [198, 199, 
200], метаболизма липидов [201, 202] и эпителиаль-
ных соединений [200, 203, 204].

Развивающееся воспаление формирует ВГЧ, 
характеризующуюся как снижением порога вос-
приятия боли, так и более интенсивным ощуще-
нием боли. Развивая концепцию сверхорганизма, 
предложенную нобелевским лауреатом J. Lederberg 
(2000), многие исследователи используют сегодня 
понятие оси «микробиота – кишечник – мозг» для 
объяснения патогенеза СРК и других хронических 
поражений кишечника [192, 205]. Эта ось вклю-
чает в себя эндокринные (кортизол), иммунные 
(цитокины) и нейрогуморальные пути (n. vagus 
и нервная система кишечника). Кортизол, секреция 
которого регулируется гипоталамо- гипофизарно-
надпочечниковой осью, влияет на модуляцию 
иммунного ответа, проницаемость и барьерную 
функцию кишечника. Короткоцепочечные жир-
ные кислоты (КЖК) и нейроактивные метаболиты 
микробиоты, в свою очередь, модулируют ЦНС. 
В частности, показано, что микробиота достовер-
но влияет на серотонинэргическую нейротранс-
миссию в ЦНС с участием нейрогуморальных 
механизмов, связанных с метаболизмом трипто-
фана (прекурсора серотонина) [206, 207] (рис. 6).

Наличие дисбиоза кишечника у  пациентов 
с СРК было подтверждено в нескольких система-
тических обзорах и метаанализах [208, 209, 210]. 

Рисунок 6.
Ось «микробиота – ки-
шечник – мозг» при СРК 
(по Philpott H, Gibson 
P, Th ien F. Irritable bowel 
syndrome – An infl ammatory 
disease involving mast 
cells. Asia Pac Allergy. 2011 
Apr;1(1):36–42. doi: 10.5415/
apallergy.2011.1.1.36.) [206].

МОЗГ:
вегетативная дисфункция +
психосоматическая коморбидность

КИШЕЧНИК:
вегетативная дис-
функция +
воспаление низкой 
степени активности

Активация 
тучных 
клеток

Провоспа-
лительные 
цитокины

КВГ*

СРК

Микробиота
Пищевые антигены

Гистамин
Триптаза

* КВГ –  кортикотропин-
высвобождающий гормон



37

рекомендации ногр & рнмот | guidelines

Фекальная микробиота пациентов с СРК, как пра-
вило, характеризуется уменьшенным микробным 
разнообразием, пониженными уровнями проти-
вовоспалительных микроорганизмов – бутират- 
продуцирующих бактерий (Faecalibacterium 
prausnitzii и др.), Bifi dobacterium spp. и Lactobacillus 
spp., а также повышенной представленностью 
провоспалительных бактерий, относящихся к се-
мейству Enterobacteriaceae (филум Proteobacteria), 
в том числе, Escherichia coli и Enterobacter [209, 210]. 
Дисбиотические изменения микробиоты кишеч-
ника играют патогенетическую роль при СРК, 
участвуя во всех ключевых звеньях патогенеза 
заболевания – нарушении моторики желудочно- 
кишечного тракта, увеличении газообразования 
в кишечнике, развитии ВГЧ и повышении кишеч-
ной проницаемости [211, 212, 213]. Тяжесть сим-
птомов у пациентов с СРК тесно связана с опре-
деленными изменениями в составе микробиоты 
кишечника, в том числе отрицательно связана с ми-

кробным разнообразием [214]. Мультиомиксные 
исследования также подтвердили, что в основе 
СРК и его симптомов лежат изменения микробио-
ма кишечника и нарушения продукции микроб-
ных метаболитов, а тяжесть симптомов связана 
с функциональными изменениями микробиоты 
кишечника [215].

Помимо влияния дисбиотически измененной 
микробиоты кишечника на формирование веду-
щих клинических симптомов СРК, установлена 
связь между дисбиозом кишечника и снижением 
КЖ пациентов с СРК [216].

Тесная связь между дисбиозом кишечника и раз-
витием СРК, а также положительные результаты 
клинических исследований, позволяют рекомен-
довать терапию, направленную на восстановление 
баланса микробиоты толстой кишки (пробиотики, 
пребиотики, бактериальные метаболиты, невса-
сывающиеся антибиотики), значительной части 
пациентов с СРК [213, 217].

Факторы риска развития СРК:
• Проживание в крупных мегаполисах;
• Психоэмоциональный стресс, тревога, депрессия;
• Малоподвижный образ жизни/офисная работа;
• Отсутствие/недостаток физических нагрузок;
• Табакокурение;
• Пищевая аллергия и сенситивность к продуктам 

питания;

• Прием эстрогенов, антибактериальных препа-
ратов;

• Перенесенные острые желудочно- кишечные 
инфекции (модель постинфекционного (ПИ) – 
СРК);

• Генетическая предрасположенность;
• Феномен «поведения изученной болезни».

Факторами риска формирования ПИ-СРК являются [218]:
• женский пол (ОШ 2,2; 95% ДИ: 1,6–3,1);
• прием антибактериальных препаратов в анам-

незе (ОШ 1,7; 95% ДИ: 1,2–2,4);
• тревожность (ОШ 2; 95% ДИ: 1,3–1,9);

• депрессия (ОШ 1,5; 95% ДИ: 1,2–1,9);
• соматизация (ОШ 4,1; 95% ДИ: 2,7–6,0);
• невротизм (ОШ 3,3; 95% ДИ 1,6–6,5).

6.3 Эпидемиология
Актуальность СРК в структуре заболеваний га-
строэнтерологического профиля подчеркивается 
не только отчетливым снижением КЖ больных, 
но и прямыми и косвенными экономическими 
издержками на диагностические мероприятия, на-
правленными на исключение причин органической 
патологии. Чрезвычайно важным представляется 
и тот факт, что СРК преимущественно страдают 
лица активного трудоспособного возраста и субъ-
ективное восприятие тяжести переживаемого 
страдания приводит к значительному снижению 
производительности труда, а также частому об-
ращению за предоставлением больничного листа, 
увеличивая экономическое бремя на систему прак-
тического здравоохранения.

Обобщенная глобальная распространенность 
СРК в зависимости от региона мира варьируется 
от 10 до 25%. Оценка истинной заболеваемости 
СРК существенно затрудняется, т. к. согласно на-
копленному опыту, появление первых симптомов 
заболевания, как правило, не совпадает с уста-
новлением впервые диагноза, поскольку в боль-
шинстве случаев обращение к врачу происходит 
отсрочено. Согласно результатам двух различных 
популяционных исследований с периодом наблю-
дения 10–12 лет показатель заболеваемости СРК 
составляет от 1,35% до 1,5% в год [219, 220]. В то 
же время, исследования, в которых диагноз СРК 

устанавливается только врачом, демонстрируют 
более скромные данные заболеваемости – около 2 
на 1000 человек в год [221].

Согласно данным большинства исследований, 
женщины испытывают симптомы СРК в 1,5–3 
раза чаще мужчин, причем это не зависело от ис-
пользуемых диагностических критериев. В целом, 
в мире общая распространенность СРК у женщин 
на 67% выше, чем у мужчин (ОШ 1,67; 95% ДИ: 
1,53–1,82) [222].

СРК – заболевание, которое встречается во всех 
возрастных группах, включая детей и стариков, 
при этом возраст существенно не влияет на частоту 
распределения подтипов. Но все же более 50% боль-
ных СРК сообщают о появлении у них симптомов 
в возрасте до 35 лет, а данные о распространенности 
СРК свидетельствуют о значительном ее снижении 
на 25% в группе лиц старше 50 лет, по сравнению 
с теми, кто моложе. Эти данные позволяют предпо-
ложить способность симптомов заболевания уга-
сать и возобновляться со временем, что не соответ-
ствует расхожему мнению о том, что СРК – является 
хроническим пожизненным состоянием. Потому 
что если бы это было так, распространенность СРК 
тогда должна оставаться как минимум постоянной, 
а возможно, и увеличиваться с возрастом. В связи 
с этим, вероятно, более правильно назвать СРК 
рецидивирующим состоянием.
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Кроме того, пациенты в возрасте старше 50 лет 
отмечают у себя уменьшение болевого синдрома, 
тем не менее их общее качество жизни становится 
хуже. Talley N. в своем исследовании приводит еще 
одно интересное наблюдение – лица старше 65 лет 
до обращения за первичной консультацией к врачу 
имели продолжительность своих симптомов более 
года, в то время как у тех, кто был моложе 65 лет, 
продолжительность симптомов была значительно 
короче. Однако, необходимо отметить, что появле-
ние СРК-подобных симптомов у больных старше 
60 лет впервые ставит под сомнение диагноз СРК 
[223]. Таким пациентам следует особенно тщательно 
исключать органические заболевания, в первую оче-
редь, колоректальный рак, дивертикулярную болезнь, 
полипоз, ишемический и микроскопический колит.

Обращаемость за медицинской помощью при 
СРК хорошо иллюстрируется эпидемиологическим 
феноменом «айсберга». Заключается он в том, что 
значительная часть больных СРК не ищет консуль-
тативной помощи, и в англоязычной литературе эта 
группа пациентов трактуется как “nonconsulters”, 
в отечественной литературе – «не-пациенты с СРК» 

[224]. В мире по данным различных исследований 
доля пациентов с таким поведением составляет от 
10% до 70%. Те же, кто ищет консультативной помо-
щи, отнесены в группу “consulters” или «пациенты 
с СРК». Так, к помощи первичного звена здраво-
охранения в Великобритании прибегают 30–50%, 
в Германии – 10–50%. В Италии 50% консультиру-
ющихся, в Нидерландах – 30%, 20% в Бельгии и 10% 
в Швейцарии, Франции и Испании [225].

По обобщенным данным подавляющее боль-
шинство (55% пациентов), впервые обращающихся 
к врачу общей практики, составляют 12% от всего 
количества принятых этим специалистом больных 
за отчетный период. До 25% пациентов с СРК впер-
вые приходят к гастроэнтерологу и составляют 
28% наблюдающихся у него больных. Подсчитано, 
что половина рабочего времени гастроэнтеролога 
тратится на больных СРК. Примерно 15% больных 
изначально обращаются к психиатру по поводу той 
или иной психопатологии, сопровождающей тече-
ние СРК, и лишь 5% пациентов попадают к врачам 
других специальностей – чаще всего к гинекологам, 
хирургам, эндокринологам [226].

6.4 Кодирование по МКБ-10
В системе МКБ-10 диагноз «Синдром раздражен-
ного кишечника» кодируется следующим образом:
• K58.0 – Синдром раздраженного кишечника 

с диареей;
• K58.9 – Синдром раздраженного кишечника без 

диареи.
Сформулированный на сегодняшний день вари-

ант МКБ-11, утвержденный 25 мая 2019 г. странами- 
участниками Всемирной ассамблеи здравоохране-
ния (ВОЗ), который должен вступить в действие 
1 января 2022 г., предлагает более гибкий подход 

к кодированию диагноза «Синдром раздраженного 
кишечника», учитывающий все подтипы, выделяе-
мые Римскими критериями IV пересмотра:
• DD91.00 Синдром раздраженного кишечника 

с запором;
• DD91.01 Синдром раздраженного кишечника 

с диареей;
• DD91.02 Синдром раздраженного кишечника, 

смешанный подтип;
• DD91.03Синдром раздраженного кишечника, 

неклассифицируемый.

6.5 Классификация СРК
Согласно Римским критериям IV пересмотра (2016 г.), СРК подразделяется на 3 основных подтипа в соот-
ветствии с преобладающим видом расстройства функции толстой кишки, определяемым по Бристольской 
шкале формы стула (Приложение Б3) [14]: СРК с запором (СРК-З); СРК с диареей (СРК-Д); смешанный 
подтип СРК (СРК-С); неклассифицируемый СРК (СРК-Н). Пациенты, которые соответствуют диагно-
стическим критериям СРК, но точное определение одного из трех типов вызывает сложности, должны 
быть отнесены к категории неклассифицированного СРК. В целом, частота подтипов СРК примерно 
одинакова, хотя в некоторых исследованиях были получены данные о доминировании СРК-С (рис. 7).

Выделение вариантов течения СРК оправдано 
с практической точки зрения, так как определя-
ет дальнейший выбор первичного курса лечения. 
Более того, в зависимости от доминирующего 
симптома формируется тот или иной план допол-
нительного обследования больных. Однако, сле-
дует отметить, что такое деление весьма условно. 
У большинства больных выделить ведущий син-
дром бывает достаточно сложно в связи с тем, что 
часто отмечается трансформация одной формы 

в другую, например, при смене запоров диареей 
и т. д. В последнее время эта особенность течения 
синдрома нашла патогенетическое обоснование 
в концепции единства механизмов развития функ-
циональных симптомов. Помимо этого, трудности 
выбора 1 из 3-х основных подгрупп, к которой от-
носится пациент, могут возникнуть в результате 
частых изменений диеты и применения различных 
лекарственных препаратов, влияющих на транзит 
по желудочно- кишечному тракту.

6.6 Клиническая картина СРК
Клиническая картина СРК складывается из син-
дрома абдоминальной боли, ассоциирующейся 
с нарушением эвакуаторной функции кишечника.

В зависимости от преобладания того или иного 
типа нарушения стула выделяют несколько подти-
пов (вариантов) СРК (табл. 2).

Учитывая эпидемиологические данные, при по-
становке диагноза СРК специалисту необходимо 
учитывать следующие факты:
• СРК в основном встречается в возрасте 15–65 лет;
• первое обращение пациентов к врачу обычно 

происходит в возрасте 30–50 лет;
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Рисунок 7. 
Диагностика подтипов СРК: 
СРК с запором (СРК-З); СРК 
с диареей (СРК-Д); смешан-
ный подтип СРК (СРК-С); 
неклассифицируемый СРК 
(СРК-Н).
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Подтип Характеристика

СРК-Д
более четверти (25%) всех актов дефекации – 6 или 7 типы (жидкий или водянистый) 
по бристольской шкале формы стула и менее одной четверти (25%) – 1 или 2 типы 
(твердый или фрагментированный стул).

СРК-З
более четверти (25%) всех актов дефекации – 1 или 2 типы (твердый или фрагменти-
рованный стул) по бристольской шкале формы стула и менее четверти (25%) – 6 или 
7 типы (жидкий или водянистый).

СРК-С
более четверти (25%) испражнений 1 или 2 типов (твердый или фрагментированный 
стул) по бристольской шкале формы стула и более четверти (25%) – 6 или 7 типы 
(жидкий или водянистый).

Неклассифицирован-
ный СРК

пациенты, которые соответствуют диагностическим критериям СРК, но точное 
определение одного из трех типов вызывает сложности

Таблица 2.
Диагностические критерии 
подтипов СРК [183]

• в некоторых случаях симптомы СРК могут на-
блюдаются с раннего детства;

• СРК чаще встречается у женщин;
• СРК реже встречается у лиц старшей возрастной 

группы;
• частота встречаемости СРК у детей подобна ча-

стоте встречаемости у взрослых;

• отдельные типичные СРК симптомы (не сово-
купность критериев!) широко распространены 
у «здорового» населения;

• при постановке диагноза необходимо помнить 
о симптомах «тревоги».

Коморбидные состояния, утяжеляющие течение СРК.
Приблизительно у половины больных СРК, почти 
вдвое чаще, чем в популяции, наблюдаются такие 
состояния- спутники, как фибромиалгия, синдром 
хронической усталости, синдром хронической 
боли в спине, хронической тазовой и головной 
боли и дисфункция височно- нижнечелюстного 
сустава [227, 228]. Перечисленные состояния не 
имеют морфологического подтверждения, их нали-
чие определяется лишь клинически, на основании 
характерных симптомов, часто перекрещиваются 
между собой и другими заболеваниями и также 
остаются малоизученными. И, вероятно, пациенты, 
имеющие тот или иной набор перекреста этих со-
стояний, должны рассматриваться под единым тер-
мином «функционально- соматические синдромы» 

[229]. В то же время необходимо учитывать, что 
СРК могут сопутствовать соматические состоя-
ния [228], у таких пациентов СРК протекает более 
тяжело, по сравнению с теми, кто не имеет комор-
бидных соматических заболеваний. Ну и, конечно 
же, «соседство» СРК с депрессией или тревогой, 
которыми страдает более половины этих больных, 
значительно утяжеляет проявления соматических 
симптомов [230].

Нередко клиническая картина СРК может оши-
бочно восприниматься как органическая патология 
органов ЖКТ или малого таза. Поэтому у паци-
ентов с СРК существует повышенный риск быть 
подвергнутыми не нужному хирургическому вме-
шательству. В эпидемиологических исследованиях 
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показано, что больным СРК почти в три раза чаще 
выполняется ненужная холецистэктомия и в два 
раза чаще – аппендэктомия или гистерэктомия [231].

Не смотря на то, что СРК – это функциональ-
ное состояние, которое значительно снижает КЖ 
пациентов, часто связанное с депрессией и суи-
цидальными наклонностями, высоким риском 
подверженности инвазивным процедурам и хи-
рургическим вмешательствам, обобщенные данные 

исследований показали, что СРК не ассоциирован 
с повышенной смертностью. Наиболее крупное 
исследование, проведенное в США и охватившее 
более 4000 больных, составивших в сумме более 
30000 пациенто-лет с 1101 смертью в исходе, не 
продемонстрировало повышенную смертность 
в группе больных СРК по сравнению с таковой 
в общей популяции (отношение шансов 1.06 [95% 
ДИ 0.86–1.32]) [232].

6.7 Диагностика СРК
Процесс постановки диагноза является результа-
том анализа разрозненных симптомов, беспоко-
ящих больного в различное время. При встрече 
с пациентом, предположительно страдающим СРК, 
на основании анамнестических и клинических 
данных врач определяет необходимость прове-
дения дифференциальной диагностики с целью 
установки или исключения диагноза. Обязательно 
должны приниматься во внимание предшеству-
ющие диагнозы. В зависимости от возраста боль-
ного и имеющихся клинических симптомов, врач 
определяет программу дообследования. Часто, уже 
после первого визита, доктор может дать опреде-
ленные рекомендации, например, по коррекции 
образа жизни и питания, и предлагает через не-
которое время пройти повторное обследование 
для подтверждения первоначального диагноза. 
В этом сложном интегрированном диагностиче-
ском процессе должен учитываться целый ряд 
характеристик: возраст, длительность существо-
вания симптомов, периодичность визитов, а также 
социокультурные факторы.

Очень важен первый контакт и установление 
доверительных отношений между врачом и паци-
ентом. В идеале не должно существовать ограниче-
ния во времени, по крайней мере, при первом зна-
комстве. Таким образом, при первичном осмотре 
больного и подозрении на СРК надо учитывать все 
вышесказанное и помнить, что отличительной осо-
бенностью клинической картины при СРК являет-
ся многообразие жалоб, красочность их описания, 
связь ухудшения состояния с психоэмоциональны-
ми факторами, длительный анамнез заболевания, 
отсутствие болей и других симптомов в ночные 
часы. Обычно общее состояние пациентов с СРК 
страдает мало и не соответствует обилию разноо-
бразных соматических жалоб.

При дальнейшем обязательном физикальном 
(включая и ректальное пальцевое исследование) и ин-
струментальном обследовании характерно также 
отсутствие симптомов тревоги, обнаружение каждого 
из которых делает диагноз СРК маловероятным.

При постановке диагноза необходимо учитывать 
тот факт, что под маской СРК может скрываться 
органическая патология, включая опухолевые забо-
левания ЖКТ, органов малого таза, воспалительные 
заболевания кишечника и др. Также необходимо 
учитывать возможность синдрома перекреста как 
с функциональными (наиболее часто с функцио-
нальной диспепсией), так и органическими забо-
леваниями. В силу вышеизложенного чрезвычайно 
актуальной представляется своевременная диагно-
стика, выполнение скрининга с целью исключения 
органических заболеваний и эффективное лечение 
СРК как социально- значимой патологии.

Процесс диагностики у первичного пациента 
может быть условно разделен на несколько этапов.

I этап – постановка предварительного диагноза 
СРК на основании соответствия жалоб больного 
«Римским критериям»;

II этап – выделение доминирующего симптома 
(боль, диарея, запор);

III и  IV этапы включают целенаправленное 
исключение органической патологии. Для этого 
проводится рекомендуемый «оптимум» диагно-
стических тестов, в который для больных до 45 лет 
входят: клинический анализ крови, ЭГДС, УЗИ, 
колоноскопия;

V этап – назначение первичного курса лечения 
на 3–6 недель;

VI этап – при неэффективности лечения пере-
смотр диагноза и решение вопроса о дополнитель-
ных методах обследования индивидуально для 
каждого больного.

 ▶ Диагноз СРК должен устанавливаться с непременной опорой на 4 ключевые позиции: анамнез и клини-
ческая картина, физикальный осмотр с соблюдением методологии пропедевтики, минимально необходи-
мые лабораторные тесты и, если имеется клиническая необходимость, инструментальная диагностика.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Алгоритм постановки диагноза у первичного 

пациента (приложение Б 4) основывается на про-
ведении скринингового обследования, даже в случае 

отсутствия симптомов «тревоги», что позволя-
ет врачу быть более уверенным в установленном 
диагнозе [23].

6.7.1 Сбор анамнеза и интерпретация жалоб

 ▶ Диагностика СРК начинается с тщательного сбора анамнеза и оценки клинической картины заболева-
ния, для которой характерна абдоминальная боль и изменения кратности дефекаций и/или изменения 
консистенции стула.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1)
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Комментарии:
Жалобы, предъявляемые больными с СРК, условно можно разделить на три группы:

• кишечные;
• относящиеся к другим отделам ЖКТ (например, тошнота, изжога);
• не гастроэнтерологические (диспареуния, ощущение неполного опорожнения мочевого пузыря, фибро-

миалгия, мигрень).

При наличии жалоб, относящихся к другим отделам ЖКТ, а также не гастроэнтерологических сим-
птомов, диагноз функционального расстройства более вероятен.

 ▶ Абдоминальная боль является обязательным признаком (критерием диагностики) СРК. Отсутствие 
боли в животе исключает диагноз СРК.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Необходимо подчеркнуть особенность болевого 

синдрома при СРК, которая обусловлена наличием 
ВГЧ и определяется двумя характерными черта-
ми – гипералгезией и аллодинией. Гипералгезия – это 
чрезмерное восприятие болевых стимулов, а алло-
диния – это состояние, когда неболевые стимулы, 
такие, например, как тактильные, температурные, 
проприоцептивные, вызывают ощущение боли. Боль 
у пациентов с СРК может локализоваться в любой 
области живота, однако, чаще отмечается в ниж-
них отделах. Временные характеристики боли и дис-

комфорта в каждом индивидуальном случае также 
относительно стабильны. Некоторые пациенты 
жалуются на ежедневные симптомы, в то время как 
другие сообщают о периодических болях с интерва-
лом в недели или даже месяцы. Пациенты, будучи 
сегодня более опытными с медицинской точки зрения, 
часто сами связывают появление боли с нервным 
напряжением. Болевой синдром может начинаться 
сразу после пробуждения, быть связан с приемом 
пищи, провоцироваться  какой-либо повседневной 
деятельностью или необычными событиями.

Нарушение стула у пациентов с СРК выражается 
в появлении диареи или запора. Для диареи наи-
более характерно возникновение после еды, чаще 
в первой половине дня; частота дефекаций коле-
блется от 2 до 4 раз за короткий период времени. 
Достаточно характерными являются императивные 
позывы к дефекации, существенно снижающие КЖ 
пациентов и ограничивающие их социальную актив-
ность. Нередко императивные позывы к дефекации 
становятся причиной формирования у пациента не-
вротических расстройств различной тяжести из-за 
страха возникновения позыва к дефекации вне дома 
(например, в транспорте, на работе и др.). В случае 
СРК с преобладанием запоров возможен «овечий» 
кал, стул в виде карандаша, а также пробкообразный 
стул (выделение плотных оформленных каловых 
масс в начале дефекации, а затем кашицеобразный 
или в ряде случаев водянистый стул). Нередко паци-
енты испытывают чувство неполного опорожнения 
кишечника.

Повышенное газообразование (метеоризм) в жи-
воте присутствует у большинства пациентов с СРК. 
Этому симптому может сопутствовать ощущение 
распирания в животе, которое, тем не менее, не 
является необходимым условием для постановки 
диагноза СРК и может встречаться при других функ-
циональных заболеваниях кишечника. Повышенное 
газообразование у таких пациентов менее выражено 
в утренние часы, нарастает в течение дня, а также 
имеет тенденцию к усилению после приёма пищи.

Пациенты с СРК часто жалуются, что симптомы 
возникают или усугубляются после приема пищи, 
хотя описываемые проявления достаточно неспец-
ифичны для включения их в диагностические кри-
терии рассматриваемого заболевания. Помимо этого, 
у пациентов с СРК часто выявляется множество 
других не гастроинтестинальных симптомов (ми-
грень, фибромиалгия, интерстициальный цистит, 
диспареунии). Совокупность этих симптомов гово-
рит в пользу наличия у пациента СРК.

 ▶ Целесообразно опрашивать пациентов о характере употребляемой ими пищи, при этом особое вни-
мание необходимо уделять появлению кишечных симптомов при употреблении молочных продуктов, 
пшеницы, кофеина, фруктов, овощей, соков, подслащенных безалкогольных напитков и жевательной 
резинки, так как эти продукты могут провоцировать появление или усиливать симптомы СРК.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В случаях связи симптомов, имеющихся у больного, с употреблением вышеуказанных продуктов, 

необходимо исключить так называемые заболевания- сателлиты СРК, например, лактазную недоста-
точность, целиакию и др.

 ▶ Наличие симптомов «тревоги» требует более детального обследования пациента с целью исключения 
органической патологии даже при соответствии жалоб диагностическим критериям СРК [233].
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
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Комментарии:
Приведенные ниже симптомы «тревоги» могут быть проявлением органической патологии и должны 

служить показанием к углубленному обследованию [234].

Анамнез и жалобы:
• уменьшение массы тела;
• начало заболевания в пожилом возрасте;
• ночная (во время сна) симптоматика;
• анамнестически рак толстой кишки, целиакия, язвенный колит и болезнь Крона у родственников;
• постоянная боль в животе как единственный симптом поражения ЖКТ;
• прогрессирующее течение заболевания.

Симптомы, выявленные непосредственно при обследовании:
• лихорадка;
• изменения со стороны внутренних органов (гепатомегалия, спленомегалия и др.).

Лабораторные показатели:
• снижение уровня гемоглобина;
• лейкоцитоз;
• повышение СОЭ;
• наличие скрытой крови в кале;
• изменения в биохимическом анализе крови;
• стеаторея и полифекалия.

6.7.2 Физикальное обследование

 ▶ Физикальное обследование (визуальный осмотр, пальпация, перкуссия и др.) больного с СРК доста-
точно информативно и обязательно для применения в рамках исключения органической патологии.
Уровень убедительности рекомендаций Д (уровень достоверности доказательств 5)

Комментарии:
Так, наличие асцита, гепатоспленомегалии или 

объемного образования в брюшной полости опреде-
ляет целесообразность дальнейшего углубленного 
обследования с использованием инструментальных 

методов исследования. Ректальное исследование 
проводится для исключения прямокишечной локали-
зации кровотечения, оценки аноректального тонуса, 
а также в целях определения диссинергии мышц [23].

6.7.3 Лабораторное и инструментальное обследование
Лабораторная диагностика начинается с оценки общего анализа крови.

 ▶ Выявление анемии или увеличенного количества лейкоцитов требует дальнейшего углубленного об-
следования с целью исключения органических заболеваний. В таких случаях рекомендуется также 
измерять уровень C-реактивного белка и фекального кальпротектина, как потенциальных маркеров 
воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) [235, 236, 237].
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
В случае умеренного повышения маркеров воспаления при низкой клинической вероятности ВЗК данные 

анализы необходимо повторить для решения вопроса о необходимости выполнения колоноскопии [238].

 ▶ Серологические тесты для выявления целиакии показаны пациентам с СРК-Д и СРК-С, при недоста-
точном ответе на эмпирическую терапию.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

 ▶ Эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ с биопсией слизистой залуковичных отделов ДПК следу-
ет выполнять при положительном результате серологических тестов на целиакию (до назначения аглютеновой 
диеты), а также при высокой вероятности наличия этого заболевания, основанной на клинических признаках.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Биопсия ДПК также может быть использована для идентификации синдрома мальабсорбции, который 

способен имитировать симптомы СРК.
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 ▶ Анализ кала (исследование на бактерии, паразиты и яйца гельминтов) может быть рекомендован, если 
основным симптомом является диарея, особенно в развивающихся странах, где инфекционные и па-
разитарные поражения кишечника широко распространены.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
В связи с большой распространенностью туристических поездок необходимо также тщательно со-

бирать эпидемиологический анамнез у резидентов Российской Федерации.

 ▶ Скрининговая колоноскопия показана пациентам старше 50 лет даже при отсутствии симптомов 
тревоги пациентам с персистирующей диареей, плохо поддающейся эмпирической терапии, а так-
же лицам с отягощенным семейным анамнезом по колоректальному раку.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

 ▶ У пациентов, не имеющих симптомов «тревоги», при уже установленном диагнозе СРК, частота 
выявления  какой-либо органической патологии при выполнении в последующем колоноскопии, не 
выше, чем у здоровых лиц, и колеблется, по данным различных авторов, в пределах 10–40% [239, 240].
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Выполнение колоноскопии больным, имеющим 

симптомы «тревоги», в большинстве случаев не 
подтверждает наличие органической патологии 
[233]. Однако, эндоскопическое исследование позво-
ляет от 9 до 16 раз чаще диагностировать ВЗК 
у больных с предполагаемой СРК, чем в общей попу-
ляции, тем самым подтверждая гипотезу возмож-
ности начального существования ВЗК под «маской» 

СРК и некоей общности симптомов этих заболе-
ваний, в среднем промежуток между установле-
нием этих диагнозов составляет 2–3 года [241]. 
Заболеваемость колоректальным раком в первый 
год установления диагноза СРК составляет около 
1%, что несколько выше ее значений в целом у на-
селения, но уже через год она возвращается к попу-
ляционному уровню [242].

 ▶ Биопсия различных отделов толстой кишки может потребоваться пациентам с хронической диареей 
для исключения микроскопического колита.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Важно помнить, что у некоторых пациентов причиной стойкой, водянистой диареи может быть 

мальабсорбция желчных кислот.

Дифференциальная диагностика
В настоящий момент в литературе описан це-
лый спектр патологических состояний, способ-
ных имитировать СРК-подобную симптоматику. 
Практикующему врачу чрезвычайно важно диф-
ференцировать собственно СРК и СРК-подобную 
симптоматику, чтобы избежать диагностических 
ошибок и назначения несоответствующей терапии.

Перечень нозологий, с которыми должна про-
водиться дифференциальная диагностика и их 

характерные черты, представлен в таблице 3 
[234]. Объем обследования больного СРК, в ито-
ге, безусловно, зависит от уровня профессио-
нализма врача и должен быть регламентирован 
показаниями. Из инструментальных методов 
исследования кишечника определяющими будут 
эндоскопические (колоноскопия, ректоромано-
скопия) и рентгенконтрастное исследование – 
ирригоскопия.

Таблица 3.
Дифференциальная диагно-
стика синдрома раздражен-
ного кишечника.

Целиакия
• хроническая диарея;
• утомляемость, отставание в развитии (у детей);
• IgA тканевые трансглютаминазные антитела (IgA тТГ);
• IgA антиглиадиновые антитела (IgA АГА);
• IgG антиглиадиновые антитела (IgG АГА);
• эндоскопия с биопсией тонкой кишки в сочетании с положительными лабораторными тестами на целиакию 

дают основание поставить диагноз.

Лактазная недостаточность
• появление характерных симптомов (вздутие, метероизм, диарея) напрямую связано с потреблением молоч-

ных продуктов;
• определение содержания водорода, метана или меченного 14С СО2 в выдыхаемом воздухе после дозирован-

ной нагрузки обычной или меченной лактозой.
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Воспалительные заболевания кишечника (болезнь Крона, язвенный колит)
• упорный характер диареи более 2 недель;
• ректальное кровотечение;
• воспалительные изменения в клинических анализах, снижение веса, перианальные боли, лихорадка.

Колоректальный рак
• пожилые пациенты, у которых впервые возникли СРК-подобные симптомы;
• примесь крови в кале;
• необъяснимое снижение веса;
• анемический синдром, как первый клинический признак заболевания, при поражении правой половины 

ободочной кишки, симптомы нарушения пассажа – при локализации в левой половине ободочной кишки.

Лимфоцитарный и коллагенозный колит
• выявляется приблизительно у 20% больных с необъяснимой диареей в возрасте старше 70 лет;
• характерно отсутствие болевого синдрома;
• значительно чаще встречается у женщин (М: Ж = 1:15);
• диагностируется только морфологически (биопсия при колоноскопии).

Острая инфекционная диарея
• острое начало диареи;
• бактериологическое исследование кала, дуоденальная биопсия.

Синдром избыточного бактериального роста
• характерные симптомы мальдигестии и мальабсорбции;
• постпрандиальное вздутие через 30–120 минут после приема пищи;
• синдром имеет общие клинические черты и может лежать в основе СРК.

Дивертикулит
• боли, как правило, в проекции нисходящей ободочной и сигмовидной кишки;
• лихорадка;
• данные дополнительных методов исследования.

Эндометриоз
• цикличность болевого синдрома, локализованного преимущественно внизу живота;
• данные вагинального и других методов исследования.

Воспалительные заболевания органов малого таза
• тупые боли внизу живота;
• лихорадка;
• данные вагинального и других методов исследования.

Рак яичников (комбинация первых трех симптомов выявляется у 43% пациенток с установленным диагнозом 
рака яичников, против 8% здоровых женщин)
• увеличение живота в объеме;
• вздутие;
• срочные позывы на мочеиспускание;
• тазовые боли.

таблица 3
продолжение.

6.8 Лечение больных СРК
Лечение больных СРК является трудной задачей. Это 
связано с многообразием факторов, приводящих 
к развитию заболевания, часто возникающими рас-
стройствами психоэмоциональной сферы, наличием 
в большинстве случаев сопутствующих заболеваний 
органов пищеварения и, так называемого «синдрома 
перекреста» функциональных заболеваний, наибо-
лее частым из которых является «перекрест» СРК 
и функциональной диспепсии, что вызывает необ-
ходимость одновременного назначения нескольких 
лекарственных препаратов. В свою очередь, фарма-

кологические средства могут вызывать побочные 
реакции и /или нивелировать действие друг друга.

Непрекращающиеся до настоящего времени 
попытки разработать эффективную схему терапии 
СРК с пролонгированным действием пока не дали 
результата ни для одного варианта течения заболе-
вания. Очевидно, это связано с тем, что проблема 
поиска и объективной оценки эффективности того 
или иного препарата очень непроста из-за сложно-
сти и многокомпонентности патофизиологии СРК, 
отсутствия биологического маркера и достаточно 
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высокого эффекта плацебо у «функциональных» 
пациентов в целом.

К основным целям терапии пациентов с СРК от-
носят достижение клинической ремиссии, восста-
новление социальной активности, а также улучше-
ние или нормализацию качества жизни больного. 
При этом фундаментальная роль в рамках терапии 

СРК принадлежит установлению доверительных 
взаимоотношений между врачом и пациентом, 
позволяющих рассчитывать на достижение наи-
лучшей приверженности больного к назначенному 
лечению. Дальнейшая терапевтическая тактика 
состоит из шагов, направленных на подбор неме-
дикаментозного лечения и фармакотерапии.

 ▶ Хроническое рецидивирующее течение заболевания с чередованием периодов обострения и ремиссии 
обусловливает необходимость длительного, курсового или в режиме «по требованию» (on-demand), 
применения немедикаментозных и фармакологических методов лечения СРК, что крайне негативно 
сказывается на комплаентности пациента к лечению.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
В недавнем исследовании Алексеевой О. П. и соавт., в котором оценивалась комплаентность пациентов с СРК 

при помощи универсального валидизированного опросника Мориски- Грин было показано, что более половины 
(50,9%) больных оказались не комплаентными и лишь 19,3% пациентов строго придерживались терапии [243].
6.8.1 Коррекция образа жизни и диетотерапия

 ▶ Данные доказательной медицины о роли модификации образа жизни у пациентов с СРК немногочис-
ленны. В целом, пациентам следует рекомендовать умеренные физические упражнения, снижение 
психоэмоционального напряжения, сон не менее 7–8 часов в сутки.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Такие рекомендации рядом экспертов рассматриваются в качестве факторов, способных уменьшить 

симптомы СРК [244, 245].

 ▶ Диетотерапия является важным элементов лечения пациентов с СРК [246].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 5) 

Комментарии:
Ограничение глютена в рационе питания может 

привести к улучшению состояния некоторых паци-
ентов с СРК. Это было показано в двух небольших 
проспективных исследованиях у пациентов, стра-
дающих СРК с исключением диагноза целиакии на 
предварительном этапе. Но при этом необходимо 

помнить, что такая клиническая картина, наибо-
лее вероятно, обусловлена нецелиакийной чувстви-
тельностью к глютену, нежели СРК [247]. Кроме 
того, диета должна корригироваться с учетом 
часто обнаруживаемой у пациентов с СРК лактаз-
ной недостаточностью разной степени.

 ▶ Совершенствование подходов к диетотерапии СРК на основе доказательной медицины привело 
к актуализации применения у этой категории больных диеты со сниженным содержанием продук-
тов с высоким или избыточным содержанием фруктозы, лактозы, фруктанов, галактанов, полиолов, 
вызывающих повышенное газообразование (FODMAP).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Снижение выраженности симптоматики СРК при ограничении потребления FODMAP (приложение Б 5) 

было доказано в ряде исследований [248].

6.8.2 Фармакотерапия
Согласно Римским критериям IV пересмотра фар-
макотерапию предлагается назначать с учетом 
преобладания у больных СРК тех или иных кли-
нических симптомов [249]. Необходимо избегать 
стремления «лечить симптомы», а при выборе 
лечебной стратегии рекомендуется использовать 
рациональные комбинации препаратов, способные 
охватить различные патофизиологические звенья 
СРК, в том числе и одну из главных мишеней тера-
пии – висцеральную гиперчувствительность. При 
СРК препараты различных групп могут использо-
ваться курсами или в режиме «по необходимости/

требованию», в последнем случае это рекомен-
дуется пациентам с периодически возникающи-
ми симптомами и различной их интенсивностью. 
У большинства больных целесообразно рацио-
нальное сочетание препаратов с различным меха-
низмом действия. Все вышеперечисленное требует 
от врача дифференцированного подхода в выборе 
препарата или их комбинации, учитывая их стои-
мость, в том числе, чтобы добиться комплаентно-
сти (приверженности, дисциплинированности) со 
стороны пациента и тем самым добиться успеха 
в его лечении.
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В генезе СРК существенную роль играют нару-
шения проницаемости на уровне кишечного барье-
ра, обусловленные снижением экспрессии белков, 
принимающих участие в формировании плотных 

контактов между эпителиоцитами, способствующее 
гиперсенситивности, что служит основой формиро-
вания симптомов СРК. Это обуславливает необходи-
мость коррекции СПЭП у таких пациентов.

 ▶ Для нормализации кишечной проницаемости рекомендовано использовать #ребамипид
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
Ребамипид относится к препаратам с плей-

отропными эффектами, что позволяет ему 
устранять повышенную проницаемость сли-
зистой оболочки на трёх структурных уров-
нях, и  на всём протяжении ЖКТ. Согласно 
данным исследований, ребамипид нормализует 
качественный и количественный состав сли-
зи, а  также усиливает плотные контакты 
клеток путем поддержания экспрессии белков 

окклюдинов и клаудинов, потенцируя стабиль-
ность эпителиального компартмента кишечного 
барьера. Так, результаты недавнего исследования 
Парфенова А. И. и соавт. продемонстрировали, 
что терапия ребамипидом ассоциировалась с раз-
решением симптомов и достижением периода 
ремиссии у большего количества пациентов по 
сравнению с традиционными методами терапии 
[520–523].

 ▶ Для купирования боли у пациентов с СРК рекомендованы прежде всего спазмолитики (#алверина 
цитрат/#симетикон, #гиосцина бутилбромид, #мебеверин, #пинаверия бромид, #тримебутин и др.) 
с пролонгированным действием и высоким профилем безопасности [250]
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Группа спазмолитиков включает несколь-

ко различных по своему механизму действия 
классов препаратов: антихолинергические, 
гладкомышечные миорелаксанты, а также се-
лективные блокаторы кальциевых каналов и пе-
риферические агонисты опиатных рецепторов. 
Эффективность препаратов данной группы 

в сравнении с плацебо (56% против 38% соот-
ветственно) подтверждена в метаанализе 23 
рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (1888 пациентов). В другом мета-анализе 
было показано, что спазмолитики значительно 
эффективнее плацебо в разрешении абдоминаль-
ной боли (ОШ 1,52, 95% ДИ: 1,28–1,80).

 ▶ При отсутствии эффекта от применения спазмолитиков для купирования боли у пациентов с СРК 
рекомендованы трициклические антидепрессанты (#амитриптиллин, #дезипрамин – стартовая доза 
10 мг/сут, целевая доза 10–75 мг/сут на ночь), ограниченно назначаются пациентам СРК с преоблада-
нием запора в связи с возможным усилением констипации.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 
Комментарии:
Эффективность трициклических антидепрессантов и селективных ингибиторов обратного захвата 

серотонина показана в мета-анализах [251, 252].

 ▶ Для лечения запора больным СРК в качестве базовой терапии рекомендуется применение объем- 
формирующих агентов и пищевых волокон, к которым относится #псиллиум [252]
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 
Комментарии:
Пищевые волокна – это компоненты стенки 

растительных клеток: полисахариды, а так-
же неуглеводные соединения, устойчивые к фер-
ментативному расщеплению в тонкой кишке 
человека. Пищевые волокна, получаемые из се-
мян подорожника овального (в том числе и из 

их шелухи), обозначают термином «псиллиум». 
С позиций доказательной медицины #псиллиум 
был признан более эффективным средством для 
лечения запора, чем отруби, #лактулоза, #по-
ликарбофил кальция, #метилцеллюлоза, #сенна 
и #бисакодил** [252, 253].

 ▶ Для лечения запора больным СРК рекомендовано в качестве препаратов первой линии применение 
осмотических слабительных – #макрогол 4000** (полиэтиленгликоль)
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 
Комментарии:
В мета-анализе #макрогол 4000** (полиэтиленгликоль) показал самый высокий уровень доказанной 

эффективности при лечении хронического запора [253].

У пациентов с затрудненной дефекацией можно дополнительно применять ректальные свечи с глицерином.
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 ▶ Для лечения диареи у больных СРК рекомендовано использование #диоктаэдрического смектита** 
(1 пакетик 3 раза в день) до купирования симптома.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 
Комментарии:
#Диоктаэдрический смектит** показал достоверное (по сравнению с исходными данными и при исполь-

зовании плацебо) улучшение качества жизни больных, уменьшение частоты стула, а также уменьшение 
интенсивности боли в животе и выраженности метеоризма [254].

 ▶ Для лечения диареи у больных СРК ситуационно (эпизодически) можно рекомендовать #лоперамид** 
(2 мг утром или дважды в день).
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 2) 
Комментарии:
В клинических исследованиях #лоперамид** убе-

дительного превосходства над плацебо по влия-
нию на боль, вздутие и общую симптоматику СРК 
не продемонстрировал, однако, эффективен при 

лечении диареи, снижая частоту стула и улучшая 
его консистенцию (подходит только для крат-
ковременного и эпизодического использования!) 
[249].

 ▶ Для лечения больных с СРК-Д может быть рекомендован #рифаксимин – альфа [255]
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 
Комментарии:
#Рифаксимин альфа – неабсорбируемый антибио-

тик, необратимо связывается с бета субъединицей 
ДНК-зависимой РНК полимеразы, что приводит 
к ингибированию синтеза РНК и белков бактерий, 
способствуя снижению патогенной кишечной бак-
териальной нагрузки. В метаанализе 4 РКИ было 
продемонстрировано, что терапия #рифаксими-
ном достоверно эффективнее плацебо в разрешении 
симптоматики СРК сразу после курса терапии 
(ОШ 1,19, 95% ДИ: 1,08–1,32), а также при пролон-
гированном периоде наблюдения за больными после 
курса лечения (ОШ 1,36, 95% ДИ: 1,18–1,58). Помимо 
этого, было показано, что терапия #рифаксими-
ном значительно снижает явления метеоризма 
у пациентов с СРК (ОШ 1,69, 95% ДИ: 1,27–2,23). 

Необходимо подчеркнуть, что, согласно рекомен-
дациям AGA, необходимо избегать необоснованно 
частого назначения кишечных антисептиков из-за 
опасений развития антибиотикорезистентно-
сти [249]. Согласно данным мета-анализа 5 РКИ, 
включающих 1803 пациента СРК с диареей, прием 
невсасывающегося антибиотика #рифаксимина-α 
на протяжении 10–14 дней достаточно эффектив-
но купирует диарею, а также способствует умень-
шению вздутия живота у таких больных. Наиболее 
высокая частота ответа у пожилых пациентов 
и у женщин [255]. Применение #рифаксимина-α 
400 мг 3 раза в сутки рекомендовано для эффек-
тивного купирования диареи, а также уменьшения 
вздутия живота у пациентов с СРК.

 ▶ #Рифаксимин-α может быть рекомендован в профилактике возобновления симптомов СРК, вызван-
ных стрессом [256]
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
#Рифаксимин-α хорошо переносим и к насто-

ящему времени показал свою безопасность и эф-
фективность при повторном лечении пациен-
тов, у которых развился рецидив после первого 
эффективного курса [257]. В 2011 г. опубликованы 
результаты 2 сходных по структуре многоцен-
тровых плацебо- контролируемых исследований III 
фазы (TARGET-1 и TARGET-2), в которых пациен-
ты с СРК (623 и 637 соответственно; всего 1260) 
без запора (по Римским критериям II) принимали 
#рифаксимин-α 550 мг или плацебо 3 раза в день 
в течение 2 недель с последующим проспектив-
ным наблюдением в течение 10 недель. В обоих 

исследованиях продемонстрировано достоверное 
преимущество #рифаксимина-α по сравнению 
с плацебо в купировании общей симптоматики 
СРК в течение как минимум 2 недель и в первые 4 
недели после окончания лечения («первичная ко-
нечная точка») (в исследовании TARGET-1 40,8% 
против 31,2% соответственно, р=0,01; в иссле-
довании TARGET-2 40,6 и 32,2% соответственно, 
р=0,03). За этот же период показано уменьшение 
метеоризма при приеме #рифаксимина-α по срав-
нению с плацебо (в исследовании TARGET-1 39,5% 
против 28,7%, р=0,005; в исследовании TARGET-2 
41% против 31,9%, р=0,02) [258].

 ▶ С целью коррекции СИБР, поддерживающего генерацию клинических симптомов и частое их реци-
дивирование, больным СРК рекомендовано применение #рифаксимина- альфа.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
В ряде работ было показано, что у 30–84% боль-

ных с СРК по данным водородного дыхательного 
теста обнаруживаются признаки СИБР [98, 259]. 
В двой ном слепом контролируемом исследовании 
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терапия #рифаксимином-α в дозе 800 мг/сут в те-
чение 7 дней более эффективно улучшала показа-
тели водородного дыхательного теста и уменьша-
ла степень метеоризма, а также выраженность 
других клинических симптомов, чем применение 

активированного угля [260]. В одном из последних 
метаанализов, включившем в себя 32 исследования 
(1331 пациент), было показано, что применение 
#рифаксимина-α приводит к эффективному раз-
решению СИБР в 72,9% (95% ДИ: 65,5–79,8) [261].

 ▶ Для лечения диареи у больных СРК могут быть рекомендованы пробиотики, показавшие эффектив-
ность и безопасность в плацебо- контролируемых РКИ, например, мультиштаммовый пробиотик 
на основе #Lactobacillus plantarum CECT 7484, #Lactobacillus plantarum CECT 7485 и #Pediococcus 
acidilactici CECT 7483 [262].
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Пробиотики – это живые микроорганизмы, 

которые при введении в  адекватных количе-
ствах приносят пользу здоровью человека [263]. 
Рандомизированные клинические исследования 
и их метаанализы показали, что использование 
пробиотиков может значимо уменьшать выра-
женность клинических симптомов и повышать 
качество жизни у пациентов с СРК по сравнению 
с плацебо. Для в ключения в схемы терапии могут 
быть рекомендованы только пробиотики, проде-
монстрировавшие эффективность и безопасность 
в плацебо- контролируемых РКИ у пациентов с СРК 
[262, 264, 265, 266]. Например, пробиотик, содер-
жащий три штамма молочнокислых бактерий: 
#Lactobacillus plantarum CECT 7484, #Lactobacillus 
plantarum CECT 7485 и #Pediococcus acidilactici 
CECT 7483, был значительно эффективнее пла-
цебо в повышении качества жизни у пациентов 
с СРК и диареей в многоцентровом двой ном слепом 
плацебо- контролируемом РКИ. Прием пробиотика 
не сопровождался  какими-либо нежелательны-
ми явлениями [262]. В ысокая клиническая эффек-
тивность данного пробиотика объясняется уни-
кальными эффектами его штаммов. #Pediococcus 
acidilactici CECT 7483 уменьшает повышенную 
кишечную проницаемость путем синтеза поли-
фосфатных гранул, модулирующих активность 
белка теплового шока HSP27 (HSPB1) и митоген- 
активируемой протеинкиназы p38 (p38 MAPK), 
контролирующей клеточные ответы на цитоки-

ны и стресс. #Lactobacillus plantarum CECT 7484 
и #Lactobacillus plantarum CECT 7485 снижают 
иммунную активацию, продуцируя ацетилхолин, 
подавляющий активность и гиперплазию туч-
ных клеток и макрофагов через никотиновые 
ацетилхолиновые рецепторы α7 (nAChR α7). Все 
штаммы пробиотика синтезируют КЖК, пода-
вляют продукцию провоспалительного цитокина 
IFN-γ в эпителии кишечника и ингибируют рост 
патогенов и патобионтов, таких как энтеропа-
тогенная Escherichia coli (EPEC), Campylobacter, 
Salmonella, Pseudomonas, Proteus, патогенные 
штаммы Clostridium. Выявленные механизмы дей-
ствия способствуют устранению микроскопиче-
ского воспаления слизистой оболочки кишечника 
(увеличение синтеза ацетилхолина и КЖК, угнете-
ние продукции IFN-γ) и уменьшению висцеральной 
гиперчувствительности, благодаря подавлению 
роста патогенных энтеробактерий, способных 
повышать чувствительность кишечника к эндо-
токсину (липополисахариду) и сероводороду [267, 
268]. Д ополнительным преимуществом пробио-
тика на основе #Lactobacillus plantarum CECT 7484, 
#Lactobacillus plantarum CECT 7485 и #Pediococcus 
acidilactici CECT 7483 является его доказанная 
безопасность и эффективность в уменьшении 
симптомов непереносимости лактозы в плацебо- 
контролируемом РКИ у пациентов с лактазной 
недостаточностью, часто выявляемой у пациен-
тов с СРК [269].

 ▶ Наибольшая эффективность терапии больных СРК достигается при комбинированном применении 
пробиотика со спазмолитиком.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Совместное применение пробиотика на основе 

#Lactobacillus plantarum CECT 7484, #Lactobacillus 
plantarum CECT 7485 и #Pediococcus acidilactici 
CECT 7483 и #алверина/#симетикона в плацебо- 
контролируемом РКИ с тремя параллельными 

группами было эффективнее монотерапии про-
биотиком и приводило к значимому уменьшению 
абдоминальной боли, нормализации показателей 
стула и улучшению качества жизни у пациентов 
с СРК и диареей [266].

Применение пробиотиков с целью купирования симптомов и повышения КЖ у пациентов с СРК регламен-
тировано глобальными рекомендациями Всемирной гастроэнтерологической организации (WGO), действую-
щими национальными и международными клиническими и практическими рекомендациями [23, 28, 270, 271].

 ▶ Несмотря на небольшое количество РКИ, клиническая эффективность и доказанная безопасность 
позволяют рекомендовать некоторые пребиотики (например, фруктоолигосахариды в комбинации 
с лактитолом, инулин в комбинации с бутиратом кальция) пациентам с СРК с целью уменьшения вы-
раженности основных симптомов, улучшения консистенции и частоты стула (например, при запоре), 
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уменьшения тревожности и восстановления микробиоценоза кишечника, в том числе для увеличения 
численности бифидобактерий и повышения уровня КЖК [23, 28, 272, 273, 274].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Пребиотики рассматриваются как субстраты 

(преимущественно относящиеся к пищевым волок-
нам), которые избирательно используются микро-
организмами организма хозяина, принося пользу 
его здоровью [273, 274]. Пребиотики в настоящее 

время не рассматриваются только лишь как сти-
муляторы роста бифидобактерий и лактобацилл, 
поскольку доказано их существенное влияние на 
общесистемные метаболические и физиологические 
параметры [263].

Для лечения больных СРК применяются также препараты комбинированного действия (комплемен-
тарная терапия): #алверина цитрат/#симетикон, #тримебутина малеат, #STW-5 и #бутират.

 ▶ С целью купирования симптомов СРК рекомендуется комбинированный препарат, включающий 
комбинацию #алверина цитрата и #симетикона.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Алверина цитрат/#симетикон – комбини-

рованный препарат, обладающий доказанными 
п ролонгированными эффектами в отношении 
всех основных компонентов абдоминальной боли 
(спазм гладкой мускулатуры кишечника, висце-
ральная гиперчувствительность, вздутие жи-
вота и метеоризм) и включающий спазмолитик 
#алверина цитрат, селективный антагонист 
5-HT1A-рецепторов серотонина, и пеногаситель 
#симетикон. Методом высокопроизводительно-
го скрининга соединений было установлено, что 
HNF4-α, важный регулятор гомеостаза кишеч-
ных эпителиальных клеток и целостности сли-
зистого барьера, является мишенью алверина 
[275]. Являясь активатором HNF4-α в кишечни-
ке, алверин повышает его экспрессию, противо-
действуя, таким образом, развитию воспаления 
[276]. #Симетикон не только уменьшает газо-
образование в кишечнике, уменьшая вздутие жи-
вота и метеоризм, но и снижает повышенную 
проницаемость кишечного барьера, обеспечивая 
дополнительный висцеральный антиноцицептив-
ный (анальгетический) эффект и потенцируя 

таким образом действие алверина цитрата [277]. 
В РКИ #алверина цитрат/#симетикон достоверно 
уменьшал выраженность основных симптомов 
СРК (боль, спазм, вздутие живота, нарушения 
частоты дефекаций и консистенции стула), купи-
ровал симптомы сопутствующей функциональ-
ной диспепсии (отрыжка, тошнота и чувство 
быстрого насыщения), повышал порог болевой чув-
ствительности (преимущественно у пациентов 
с преобладанием боли и метеоризма), нормализо-
вывал моторную функцию кишечника, частоту 
дефекаций и консистенцию стула как при диарее, 
так и при запоре, повышал качество жизни па-
циентов с СРК уже через 2–4 недели терапии [205, 
278, 279]. В клиническом исследовании у больных 
СРК с преобладанием в клинической картине болей 
и метеоризма #алверина цитрат/#симетикон 
значимо снижал патологически повышенную ми-
оэлектрическую активность толстой кишки, 
эффективно купировал метеоризм и болевой син-
дром и гармонизировал моторику кишечника уже 
на 14-й день терапии, проявляя таким образом 
свой ства нормокинетика [280].

 ▶ Для нормализации моторики пищеварительного тракта при СРК рекомендуется применение препарата 
#тримебутина малеат курсом до 4 недель.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
#Тримебутина малеат – агонист перифери-

ческих опиоидных рецепторов, нормализующий 
двигательную активность кишечника благодаря 
влиянию на различные подтипы периферических 

опиоидных рецепторов и, кроме того, повышающий 
порог болевой чувствительности в результате 
воздействия на глутаматные рецепторы синапсов 
задних рогов спинного мозга [23].

 ▶ Для лечения больных СРК может быть использован препарат растительного происхождения #STW 5, 
полученный путем спиртовой экстракции из девяти лекарственных растений (иберийка горькая, 
дягиль лекарственный, ромашка аптечная, тмин обыкновенный, расторопша пятнистая, мелисса 
лекарственная, мята перечная, чистотел большой, солодка голая).
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
В исследованиях #STW 5 продемонстрировал 

мультитаргетное действие, заключающееся в нор-
мализации моторики различных отделов ЖКТ, 
снижении висцеральной чувствительности и повы-
шенного газообразования, противовоспалительном 

и  антиоксидантном действии, что является 
чрезвычайно полезным при синдроме перекреста 
СРК и функциональной диспепсии [281]. Согласно 
результатам плацебоконтролируемых РКИ и ме-
та-анализов, у пациентов с СРК #STW 5 уменьшает 
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выраженность симптомов заболевания (боль 
в животе, диарея, запор). Частота возникновения 

нежелательных явлений, по данным обследований 
более 46 000 пациентов, не превышала 0,04% [282].

 ▶ Для лечения больных СРК может быть использована #масляная кислота (#бутират) – важнейшая 
из короткоцепочечных жирных кислот (КЖК), которая является не только источником энергии для 
эпителиальных клеток толстой кишки, но и влияет на широкий спектр клеточных функций, поддер-
живая кишечный гомеостаз.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Короткоцепочечные жирные кислоты – уксусная, 

пропионовая и масляная – являются органическими 
кислотами, которые вырабатываются в просвете 
толстой кишки в процессе бактериальной фермен-
тации неперевариваемых пищевых углеводородов, 
пищевых и эндогенных белков (слизь и слущиваю-
щиеся эпителиальные клетки). #Масляная кислота 
также способна влиять и на возбудимость кишеч-
ных нейронов. Как было показано в ходе проведенного 

у здоровых добровольцев исследования висцеральной 
чувствительности методом баллонографии, рек-
тальное введение 50–100 ммоль/л бутирата повы-
шает порог переносимого давления и уменьшает 
боль, дискомфорт и интенсивность позыва на дефе-
кацию. Таким образом, дополнительное применение 
препарата #масляной кислоты за счет снижения 
ВГЧ позволяет повысить эффективность спазмоли-
тиков в купировании боли у пациентов с СРК [283].

 ▶ При неэффективности медикаментозного лечения СРК терапевтом и гастроэнтерологом больным 
показана консультация психиатра для совместного определения дальнейшей тактики лечения [23].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

6.8.3 Хирургическое лечение
Хирургическое лечение при СРК не применяется.

Обобщая вопросы подходов к фармакотерапии 
первичного пациента с СРК рекомендуется при-
менение алгоритма, регламентирующего действия 
врача [284]. При этом все случаи неуспешной те-
рапии должны быть подвергнуты тщательному 
анализу, начиная с оценки валидности установ-
ленного диагноза и заканчивая правильностью 
назначенных схем терапии. Длительность тера-
певтических схем, применяемых при лечении 
СРК, зависит от фенотипа пациента в каждом 
конкретном случае и может быть от нескольких 
недель до лечения в режиме «по требованию». 
Алгоритм фармакотерапии больного с СРК пред-
ставлен в приложении Б 6.

Прогноз и качество жизни для большинства 
пациентов с СРК благоприятны и определяются 
персистенцией и тяжестью симптомов. Течение 
болезни хроническое, рецидивирующее, но не про-
грессирующее. У небольшой части больных воз-
можно ухудшение, у некоторых – полное выздоров-
ление. Так, по данным недавно опубликованного 
эпидемиологического исследования, проведенного 

в США, из 18% пациентов в популяции, страда-
ющих СРК, 38% не имели жалоб в течение 12–20 
месяцев после лечения.

СРК не осложняется кровотечением, перфораци-
ей, стриктурами, свищами, кишечной непроходи-
мостью, синдромом мальабсорбции. Риск развития 
воспалительных заболеваний кишечника и колорек-
тального рака у больных СРК такой же, как в общей 
популяции. Это определяет тактику наблюдения па-
циентов и отсутствие необходимости в более частых 
колоноскопиях. Врач должен знакомить пациентов 
с особенностями прогноза болезни, что будет улуч-
шать их психосоциальную адаптацию.

Однако, качество жизни больных СРК в отноше-
нии питания, сна, отдыха, сексуальной активности, 
семейного и социального положения значительно 
снижено. Во многих исследованиях показано, что 
у больных с СРК оценка КЖ страдает в сопоста-
вимой степени с такими недугами, как язвенный 
колит, болезнь Крона, функциональный запор. 
Худшие показатели КЖ имеют женщины и лица 
пожилого возраста с длительным анамнезом за-
болевания.

7. Функциональные расстройства билиарного тракта

7.1 Термины и определения
Функциональные расстройства гепатобилиарной 
зоны, согласно Римским критериям IV – группа 
расстройств, классифицируемых по желудочно–
кишечным симптомам, связанным с любой ком-
бинацией нарушений моторики, висцеральной 
гиперчувствительности, изменением слизистой 
оболочки и иммунной функции, микробиоты ки-
шечника и/или центральной нервной системы [39, 
285, 286, 287, 288].

Функциональные расстройства билиарного трак-
та (ФРБТ) – это комплекс клинических симптомов, 

обусловленных  моторно- тонической дисфунк-
цией желчного пузыря (ЖП), желчных протоков 
и сфинктеров (преимущественно сфинктера Одди 
(СО)) [289, 290].

По локализации выделяют функциональные 
расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди 
(СО - фиброзно- мышечный футляр, окружающий 
конечные участки общего желчного и главного 
панкреатического протоков, а так же их общий 
канал в месте прохождения через стенку ДПК) 
(Приложение Б 7).
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Функциональные расстройства желчного пу-
зыря (ФРЖП) (син.: дискинезии, дисфункции) 
с современной точки зрения представляют собой 
заболевание функциональной природы, развива-
ющееся вследствие нарушений моторики (разви-
тие преходящей функциональной обструкции) 
и висцеральной чувствительности ЖП, основным 
проявлением которого являются приступы би-
лиарной боли в отсутствие явного органического 
поражения ЖП [291].

Дисфункция (син.: дискинезия) СО (ДСО) – 
функциональное расстройство, проявляюще-
еся нарушением тонуса гладкой мускулатуры 

сфинктера (спазм, дилатация), приводящим 
к  нарушению пассажа желчи и  сопровожда-
ется прежде всего болевым синдромом (син.: 
функциональные нарушения, функциональ-
ные расстройства, дисфункции). ДСО включает 
двигательные нарушения общего желчного или 
главного панкреатического протока [39, 285, 286, 
287, 288]

По мнению экспертов, 2/3 всех случаев ФРБТ – 
это вторичные заболевания, которые развива-
ется на фоне существующего поражения ЖКТ, 
в том числе других функциональных гастро- 
интестинальных расстройств [183, 285, 292].

7.2. Этиология и патогенез функциональных расстройств ЖВП
Существует большой спектр первичных и вто-
ричных причин, которые обуславливают высо-
кую распространенность функциональных рас-
стройств желчевыводящих путей (ЖВП) [287, 293, 
294, 295] (табл. 4).

На сегодняшний день описаны множествен-
ные дефекты сократимости ЖП, в том числе 
его спонтанной активности и аномальных ре-
акций, как на нервную стимуляцию, так и на 
стимуляцию холецистокинином (ХЦК) [303]. 
При этом большое значение может иметь раз-
витие микролитиаза и субклинического воспа-
ления его стенки, которые приводят к наруше-
ниям чувствительности ЖП к регулирующим 
гормонам и развитию его гипотонии. Имеются 
пока только экспериментальные доказательства 

причастности нескольких молекул (в частности, 
простагландина Е2), обуславливающих связь 
воспаления с моторикой ЖП. При этом только 
в 30% ФРЖП характеризуется его повышенной 
сократимостью и гипертонусом, что может быть 
быть связано с выраженной ваготонией, а также 
воспалительными изменениями, в остальных 
случаях наблюдается снижение сократительной 
функции ЖП [285, 304, 305].

Дискинезия сфинктера Одди представляет собой 
эпизодический спазм и расслабление сфинктера, 
приводящего к прерывистой обструкции желче-
выводящих путей или рецидивирующему острому 
панкреатиту. Причины спазма СО до конца не из-
учены. Это явление может быть связано с чрезмер-
ным сокращением гладкой мускулатуры сфинктера 

Первичные Вторичные

• Наследственная 
предрасположенность 
(ферментативные 
дефекты синтеза со-
любилизантов желчи, 
синдром Жильбера);

• Врожденная 
патология (слабость 
гладкой мускулату-
ры ЖВП, аномалии 
строения желчевыво-
дящих путей)

• Конституционная 
предрасположенность 
(астенический тип 
телосложения или 
ожирение);

• Пожилой возраст 
(снижение чувстви-
тельности мышц 
ЖВП к нейрогормо-
нальным стимулам);

• Нарушение регуляции 
вегетативной нервной 
системы (дискоорди-
нация ЖП, пузырно-
го протока и СО)

• Хронические заболевания ЖКТ (гастрит, дуоденит, колит, илеит, язвенная болезнь, 
целиакия), при которых нарушается выработка кишечных гормонов (гастрина, 
секретина, холецистокинина и др.), влияющих на моторику ЖВП;

• Хронические заболевания печени (нарушение выработки желчных кислот, холестаз, 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)) [296, 297, 298, 299, 300];

• Хронические воспалительные процессы органов брюшной полости и малого таза: 
аднексит, киста яичника, пиелонефрит и др. В ответ на раздражение пораженного 
органа (висцеро- висцеральные рефлексы) изменяется чувствительность ЖВП;

• Инфекции (бактериальные, вирусные, глистные, паразитарные, лямблиоз). Токси-
ны вирусов и бактерий воздействуют на нервно- мышечный аппарат ЖВП, вызы-
вая повышенное раздражение и нарушение моторики;

• Гормональные расстройства: сахарный диабет, гипер- гипотиреоз, гиперэстроге-
немия (в том числе при беременности), ожирение [301, 302];

• Послеоперационные состояния: резекция желудка, кишки, наложение анастомозов, 
ваготомия;

• Аллергические заболевания (повышенное раздражение аллергенами нервно- 
мышечного аппарата ЖВП нарушает взаимосвязь между сокращением и рассла-
блением);

• Психоэмоциональные перегрузки (приводят к нарушению вегетативной регуляции);
• Гиподинамия (приводит к застою желчи);
• Алиментарные нарушения (пища, бедная растительными волокнами, а также 

с избытком углеводов и животных белков, нерегулярное питание, переедание, бы-
страя еда, непережевывание, голодание с резкой редукцией массы тела, длитель-
ное парентеральное питание);

• Применение лекарственных препаратов, приводящих к нарушению реологиче-
ских свой ств желчи (пероральные контрацептивы, препараты для нормализации 
липидного обмена, цефтриаксон, производные сандостатина)

Таблица 4
Этиопатогенетические 
факторы функциональных 
расстройств ЖВП
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Вид расстройств при нарушении функции ЖП 
и оттока желчи

Последствие

1.Мальдигестия и мальабсорбция жиров Снижение массы тела
Стеаторея
Нарушение всасывания жирорастворимых витаминов 
А, Д, Е, К
Гипохолестеринемия (редко)
Оксалатурия и развитие мочекаменной болезни

2.  Нарушение активации панкреатических фермен-
тов в ДПК

Вторичная экзокринная недостаточность поджелудоч-
ной железы

3.  Ухудшение бактерицидных свой ств желчи (недо-
статочное ее концентрирование в ЖП)

Развитие СИБР в тонкой кишке, кишечная диспепсия, 
диарея

4.  Нарушение энтерогепатической циркуляции 
(ЭПЦ) желчных кислот, вследствие их преждев-
ременной деконьюгации и повышенной потери 
с калом в условиях СИБР и диареи

Нарушение реологических свой ств желчи, билиарный 
сладж, желчнокаменная болезнь (ЖКБ)
Повреждение слизистой кишечника токсичными желч-
ными кислотами

5.  Нарушение моторной активности кишки Чередование запоров (при застое желчи) и диареи (при 
повышенном сбросе желчи)

6.  Дуоденальная гипертензия вследствие мальабсор-
бции жиров, СИБР

Дуодено- гастральный рефлюкс, рефлюкс- гастрит
Ухудшение нарушений оттока желчи и панкреатическо-
го сока в ДПК

Таблица 5
Последствия нарушений 
сократительной функции 
ЖВП и физиологического 
оттока желчи

на нейрональные или гормональные стимулы или 
связано с аномальными гормональными или невро-
логическими стимулами [18, 306, 307, 308, 309].

Кроме накопленных данных о влиянии разрыва 
холецисто- сфинктерного рефлекса и повышения би-
лиарного давления после холецистэктомии (ХЭ) на 
возникновение дисфункции сфинктера Одди, и, соот-
ветственно, болевого синдрома, в последнем Римском 
консенсусе отмечается, что этот механизм более сло-
жен. Получены теоретические и экспериментальные 
доказательства влияния ноцицептивной сенситизации. 
При холецистите воспаление тканей активизирует 
ноцицептивные нейроны и меняет чувствительность. 
У большинства пациентов после ХЭ стимулы устра-
няются и боль уходит, но у части пациентов чувстви-
тельность остается на высоком уровне и даже неболь-
шое повышение билиарного давления (в пределах 
нормы) может вызывать ноцицептивную активность 
и ощущение боли (аллодиния) [18, 285, 310, 311].

Кроме этого, установлено, что почти полови-
на сенсорных нейронов поджелудочной железы 
иннервирует и ДПК, поэтому постоянная сенси-
тизация одного органа может привести к охва-
ту стимулами целого региона [18, 285, 310, 311].
Таким образом, ноцицептивная сенситизация может 
стать главной причиной боли.

Одной из возможных причин возникновения 
дискинезии СО у пациентов, перенесших ХЭ, мо-
жет быть нарушение желчеотделения, вызванного 
выключением резервуарной функции желчного 
пузыря [18, 310, 311].

Ряд вопросов этиологии и патогенеза дисфунк-
ции СО по–прежнему остаются неясными, что обу-
словлено, в том числе, недостаточной изученностью 
физиологии сфинктеров. Циркулярные мышечные 
волокна СО тесно связаны с мышечным слоем 
ДПК, вероятно, поэтому функциональные забо-
левания верхних отделов ЖКТ могут встречаться 
в сочетании с ДСО [18, 306, 307, 308, 309, 310, 311]. 

Возможность развития ДСО у лиц с сохраненным 
желчным пузырем не доказана [18, 310, 311].

У пациентов с идиопатическим рецидивирую-
щим острым панкреатитом в качестве одной из 
причин следует рассматривать дисфункцию панк-
реатического СО [18, 310, 311, 312, 313]. В отчете 126 
пациентов с необъяснимым острым панкреатитом, 
которым была проведена эндоскопическая ретро-
градная панкреатография (ЭРХПГ) с проведением 
манометрии СО и анализом желчи на микролитиаз, 
ДСО была диагностирована в трети случаев (33%) 
[310, 311, 313]. Аналогичные результаты были от-
мечены в исследовании (n = 90) с необъяснимым 
острым панкреатитом, в котором у 31% пациентов 
зарегистрировали повышенное давление панкреа-
тического СО [309, 310].

Факторы риска развития ДСО. Ведущими факто-
рами риска развития ДСО являются [287, 309, 314, 
315, 316, 317, 318, 319, 320]:
• демографические и генетические факторы;
• женский пол;
• наличие хронических заболеваний ЦНС;
• проведенная ХЭ (у ~1,5% пациентов после ХЭ 

развивается ДСО);
• агенезия желчного пузыря;
• предоперационный приступ желчнокаменной 

болезни;
• литотрипсия желчных камней;
• трансплантация печени, цирроз печени;
• алкоголизм;
• гипотиреоз;
• синдром раздраженного кишечника;
• прием гормональных (в т. ч. контрацептивных) 

препаратов.

В результате нарушения оттока желчи из ЖВП 
может сформироваться целый комплекс рас-
стройств как в пищеварительной системе, так 
и в организме в целом (табл. 5).
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7.3 Эпидемиология
Дискинезии билиарной системы встречаются 
у 10–20% взрослого населения в экономически 
развитых странах. В Северо- Западном регионе 
России каждая 5 женщина и каждый 15 мужчина 
в возрасте старше 20 лет имеют функциональ-
ные билиарные расстройства (ФБР). При этом 
у подавляющего большинства пациентов име-
ются ФРЖП – у 85–90% [18]. Распространенность 
ДСО трудно оценить, поскольку не существует 
надежного и неинвазивного метода диагности-
ки. Однако, имеющиеся данные свидетельствуют 

о том, что, как билиарная, так и панкреатическая 
дисфункция СО встречаются чаще у женщин, чем 
у мужчин, что, возможно, обусловлено влиянием 
эстрогенов на функцию данного сфинктера [18, 
286, 287, 288, 309, 310, 311, 314, 315]. Пик заболева-
емости приходится на средний возраст (30–35 лет) 
[18, 286, 309, 310, 311, 314, 315]. По международным 
оценкам, распространенность ДСО составляет 
1,5% в общей популяции и до 72% у больных с иди-
опатическим рецидивирующим панкреатитом 
[286, 311, 312, 321].

7.4 Кодирование по МКБ 10
К82.8.0 – Дискинезия желчного пузыря и желчных путей
K83.4 – Спазм сфинктера Одди
К91.5 – Постхолецистэктомический синдром
К82.8 – Другие уточненные болезни желчного пузыря
K83.8 – Другие уточненные болезни желчевыводящих путей
К87.0 – Поражение желчного пузыря и желчевыводящих путей при болезнях, классифицируемых в дру-
гих рубриках

7.5 Классификация функциональных расстройств ЖВП
В соответствии с IV Римским консенсусом (2016) фун-
циональные расстройства билиарного тракта выде-
лены в раздел (рубрику) Е и подразделяются на [285]:

Е. Расстройства желчного пузыря и сфинктера Одди
Е1. Билиарная боль
Е1а. Функциональное расстройство желчного 

пузыря
Е1b. Функциональное расстройство билиарного 

сфинктера Одди
Е2. Функциональное расстройство панкреатиче-

ского сфинктера Одди

В таблице 6 представлены классификации ФРБТ 
разных лет [18, 285, 286, 287, 310, 311, 318, 321].

Согласно новым Римским критериям IV, при 
отсутствии четких критериев дисфункции ЖП 
или СО допустимо установить диагноз функци-
онального расстройства в виде билиарной боли 
(E1) [285].

Функциональное расстройство СО панкреати-
ческого типа в настоящее время не относят к па-
тологии желчных путей, а рассматривают как одну 
из причин развития острого панкреатита [18, 311].

«Традиционная»
классификация с менее
отчетливыми критериями

Римские критерии III
(2005 г.)

Римские критерии IV
(2016 г.)

Милуокская классифи-
кация
дисфункции СО
(2012 г.)

Е1. Билиарная боль Дисфункция СО III типа
Дискинезия ЖП
по гипо– или гипермотор-
ному типу

Е1. Функциональное
расстройство ЖП

Е1а. Функциональное
расстройство ЖП

Не применима

Дискинезия желчевыво-
дящих путей

Е2. Функциональное
расстройство СО
билиарного типа

Е1b. Функциональное
расстройство СО
билиарного типа

Дисфункция билиарной-
порции СО II типа

Е3. Функциональное
расстройство СО
панкреатического типа

Е2. Функциональное
расстройство СО
панкреатического типа

Дисфункция панкреати-
ческой порции СО II типа

Таблица 6.
Классификации функ-
циональных расстройств 
билиарного тракта

7.6 Клиническая картина функциональных растройств ЖВП
Главным признаком ФБР, позволяющим запо-
дозрить данную патологию, являются рециди-
вирующие приступы билиарных болей, длитель-
ностью до 30 и более минут, локализующиеся 
в эпигастральной области и правом подреберье, 
с иррадиацией в правую лопатку. Боль возни-
кает через 15–20 минут после еды (при гипер-
моторном варианте) или через 5–2 часа после 
еды, иногда в середине ночи (при гипомоторном 
типе) [290]. Функциональная билиарная боль 
не уменьшается после стула, приема антацидов 
и перемене положения тела, что отличает ее от 

болевого синдрома при СРК и язвенной болезни. 
Продолжительность боли может быть различной, 
а ее интенсивность способна приводить к госпи-
тализации [18, 322].

В Римских критериях IV на основании резуль-
татов анализа обширного клинического материала 
сформулированы достаточно четкое определе-
ние и диагностические критерии функциональ-
ных билиарных расстройств [18, 39, 285, 286, 287, 
288, 310, 311, 321, 323]. Е1. Критерии билиарной 
боли включают следующее – боль локализуется 
в эпигастрии и/или в правом верхнем квадранте 
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живота, возможна иррадиация в нижние грудные 
позвонки, правую подлопаточную область, и все 
следующие признаки:
1. Боль сохраняется на устойчивом уровне дли-

тельностью 30 минут и более;
2. Боль возникает с разными интервалами времени 

(не ежедневно), может возникать в ночное время 
(заставляет пробуждаться от сна);

3. Боли сильные, достаточные для нарушения по-
вседневной активности или приводящие в отде-
ления неотложной помощи;

4. Боль несущественно (менее 20%) связана с де-
фекацией;

5. Боль несущественно (менее 20%) облегчается 
после изменения положения тела или подавле-
ния кислоты;

Билиарная боль нередко сопровождается тош-
нотой, рвотой, которая не приносит облегчения.

Е1а. Диагностические критерии функциональ-
ного расстройства ЖП:
1. Критерии билиарной боли;
2. Нормальные уровни печеночных ферментов 

и диаметр общего желчного протока;
3. Отсутствие желчных конкрементов или другой 

структурной патологии;
4. Нормальные уровни панкреатических фермен-

тов (липаза, амилаза);

Е1b. Диагностические критерии функциональ-
ного расстройства билиарного СО:
1. Критерии билиарной боли;
2. Повышенный уровень внутрипеченочных фер-

ментов или расширение общего желчного про-
тока, но не оба признака вместе;

3. Отсутствие желчных камней или другой струк-
турной патологии.

Поддерживающие критерии:
1. Нормальный уровень амилазы;
2. Отклонения при манометрии СО;
3. Гепатобилиарная сцинтиграфия без отклонений.

Е2. Диагностические критерии функционально-
го расстройства панкреатического СО:

Все из следующих:
1. Зарегистрированные повторные эпизоды пан-

креатита (типичная боль с уровнем амилазы 
или липазы более 3 норм или доказательства 
острого панкреатита при визуализирующих ис-
следованиях);

2. Другая этиология панкреатита исключена;

3. Негативные данные эндосонографии;
4. Отклонения результатов манометрии сфинктера.

Таким образом, функциональное расстройство 
панкреатической части СО может быть установ-
лено методом исключения других этиологических 
причин панкреатита. В данном случае на первое 
место в понимании причин развития панкреатита 
выходит спазм панкреатической части СО.

Дополнительно при ФРЖП обнаруживаются 
признаки билиарной диспепсии, синдром дуо де-
нальной гипертензии (вздутие и дискомфорт в пра-
вой половине эпигастральной области, горечь во 
рту, тошнота и эпизодическая рвота с желчью), 
СИБР (вздутие, дискомфорт в околопупочной об-
ласти, эпизоды водянистой диареи секреторного 
типа), астеновегетативный синдром (раздражи-
тельность, повышенная утомляемость, головная 
боль, повышенная потливость).

В зависимости от типа ФРЖП болевой и дис-
пепсический синдромы могут иметь свои особен-
ности (табл. 7).

Основным клиническим проявлением ДСО, воз-
никшей после ХЭ, также являются приступы би-
лиарной боли, которая нередко сопровождается 
тошнотой, рвотой, которая не приносит облегчения 
[18, 285, 286, 310, 311]. Приступы боли при функци-
ональном расстройстве СО билиарного типа сопо-
ставимы с приступами билиарной колики при ЖКБ, 
так как они связаны с преходящей обструкцией 
билиарной порции СО [18, 285, 286, 310, 311]. При 
функциональном расстройстве СО панкреатическо-
го типа повышается давление в протоке поджелудоч-
ной железы и боль распространяется на участки, где 
часто локализуется боль при панкреатите.

У многих пациентов нарушается деятельность 
сфинктерного аппарата пищеварительного тракта 
в виде дуоденогастрального и гастроэзофагеально-
го рефлюксов, которые сочетаются с заболеваниями 
пищевода, желудка и ДПК. Все это обусловливает 
разнообразие и неспецифичность диспепсических 
проявлений у пациентов с ДСО. Диспепсические 
проявления ДСО необходимо дифференцировать 
с клиническими проявлениями других заболева-
ний ЖКТ [18, 285, 286, 310, 311].

Необходимо отметить, что для постановки ди-
агноза ФРЖВП следует учитывать сроки суще-
ствования данной симптоматики – продолжитель-
ность основных симптомов не менее 3 месяцев 
на протяжении последнего года, а также частую 
взаимосвязь психоэмоциональных факторов с ре-
цидивированием приступов боли.

Признак ФРЖП по гипертоническому типу ФРЖП по гипотоническому типу

Болевой синдром Приступообразная, интенсивная, 
в правом подреберье

Постоянная, ноющая, чувство тяжести 
в правом подреберье, уменьшающаяся 
после желчегонных

Диспептический синдром
(билиарная диспепсия)

Рвота усиливает боль, тошнота, 
горечь во рту

Рвота приносит облегчение, отрыжка горь-
ким, тошнота, неустойчивый стул в виде 
чередования запоров и диареи со стеатореей 
после жирной пищи, вздутие в животе

Таблица 7
Особенности болевого 
и диспептического синдро-
мов в зависимости от вида 
дисфункции ЖП
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7.7 Диагностика функциональных расстройств ЖВП

7.7.1 Жалобы и анамнез
 ▶ Сбор жалоб и анамнеза – один из основных, необходимый  метод установления диагноза ФРЖВП.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Изначально диагностический подход при ФРЖВП 

должен строиться на тщательном изучении жалоб, 
факторов риска (уточняется наличие и характер 
сопутствующей патологии, лекарственный анам-
нез, наследственный фактор, особенности пита-
ния и образа жизни), анамнеза болезни. При опросе 
пациента детализируются характеристики бо-
левого синдрома, с целью исключения билиарных 
колик, органической патологии ЖВП, желудка, ДПК, 
поджелудочной железы, а также дифференциальной 

диагностики вариантов ФБР (функциональным пу-
зырное расстройство, функциональное билиарное 
или панкреатическое расстройство сфинктера 
Одди). Основным и обязательным проявлением 
ФРЖВП являются приступы билиарной боли. 
В провоцировании функциональной билиарной 
боли играют роль психоэмоциональные факторы, 
прием лекарственных препаратов, влияющих на 
моторику ЖВП, предменструальный период, по-
грешности в диете.

7.7.2 Физикальное обследование

 ▶ Проведение физикального обследования – необходимый метод обследования пациента с ФРЖВП для 
исключения органической и воспалительной патологии органов ЖКТ.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Исследование живота у пациента с ФРЖВП 

позволяет исключить острый воспалительный 
процесс органов брюшной полости (холецистит, 
панкреатит, перитонит). При осмотре живо-
та необходимо обратить внимание на его уча-
стие в акте дыхания, наличие перистальтики, 
при пальпации исключить пузырные симптомы 

(симптомы Кера, Мерфи, Мюсси- Георгиевского, 
Ортнера, Лепене), симптомы раздражения брю-
шины, оценить состояние поджелудочной же-
лезы путем ее пальпации по Гротту, в  зонах 
Шоффара и  Губергрица, точках Кача и  Мейо- 
Робсона; сфинктера Одди – при пальпации в точке 
Дежардена (рис. 8).

 ▶ Рекомендовано провести пальпацию живота, перкуссию органов брюшной полости
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
При исследовании живота у пациентов с ФРЖВП он мягкий, участвует в дыхании, перистальтика 

сохранена; отмечается болезненность в правом подреберье, нередко в области эпигастрии [18, 310, 311].

 ▶ Сбор жалоб, анамнеза и проведение физикального обследования у пациента с ФРЖП должны быть на-
правлены в том числе на проведение дифференциального диагноза между вариантами ФБР, с желчной 
коликой при ЖКБ и другими заболеваниями, сопровождающимися болями в верхнем отделе живота.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Рисунок 8.
Болевые точки и зоны при 
ФБР и панкреатите: 1 – точка 
Дежардена, 2 – точка Мейо- 
Робсона, 3 – точка Кача, 
4 – зона Шоффара, 5 – зона 
Губергрица.
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Признак Желчная колика Билиарная боль

Провокация Погрешности в диете, езда по пере-
сеченной местности

Стресс, прием лекарственных препа-
ратов, влияющих на моторику ЖП 
(эстрогены, опиоиды и др.), пред-
менструальный период, погрешно-
сти в диете

Характер Схваткообразный Постоянный

Интенсивность Высокая, нарастает Умеренная

Локализация Эпигастрий, правое подреберье Эпигастрий

Продолжительность Любая, до 12 часов Чаще 20–30 минут

Иррадиация Правое плечо, лопатка и др. Правое подреберье

Суточный ритм Поздняя, ночная Любая

Тошнота, рвота Часто, без облегчения Редко

Желтуха Может быть Нет

Лихорадка Часто Нет

Симптомы холецистита (пузырные 
симптомы)

Часто Нет

Проба с нитратами Отрицательная Положительная

Проба со спазмолитиками Отрицательная Положительная

Таблица 8
Дифференциальный диагноз 
между билиарной болью при 
ФРЖВП и желчной коликой 
при ЖКБ

Комментарии:
Проведение дифференциального диагноза ФРЖВП должно быть направлено прежде всего на исключение 

желчной колики, так как от этого зависит дальнейшая лечебная тактика (табл. 8).

Дифференциальный диагноз вариантов ФБР 
представлен в Приложении Б 8.

Дифференциально- диагностический ряд при 
абдоминальной боли при ФРЖВП включает забо-
левания органов ЖКТ и других систем организма:
• язвенная болезнь;
• хронический гастрит, дуоденит;
• патология большого дуоденального сосочка (па-

пиллит, стеноз, опухоль);
• функциональная диспепсия;
• гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь;
• хронический панкреатит;
• ЖКБ, хронический холецистит;
• стриктуры, камни желчных протоков;
• рак ЖП;
• синдром раздраженной кишки;
• заболевания тонкой и толстой кишки;

• паразитозы (лямблиоз, описторхоз);
• спаечная болезнь;
• мочекаменная болезнь;
• костно- мышечные нарушения;
• ишемическая болезнь сердца.

Для проведения дифференциальной диагно-
стики следует прежде всего оценивать характе-
ристики болевого синдрома, его связь с приемом 
пищи, лекарственных препаратов (секретолити-
ков, спазмолитиков, антацидов), с дефекацией, 
с положением тела, а также сочетание с другими 
клиническими симптомами и физикальными при-
знаками.

Для окончательной верификации диагноза не-
обходимо использовать лабораторные и инстру-
ментальные методы.

7.7.3 Лабораторная диагностика

 ▶ Лабораторное обследование при ФРЖВП является необходимым методом диагностики для дифферециа-
ции вариантов ФБР, исключения воспалительных изменений ЖВП, печени, поджелудочной железы, а так-
же оценки метаболических характеристик пациента, которые играют роль в развитии данной патологии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
При лабораторном обследовании пациента 

с ФРЖВП важно исключить активный воспали-
тельный процесс в ЖП (лейкоцитоз, ускорение СОЭ, 
повышение С-реактивного белка), а также оценить 
показатели печеночных ферментов (АЛТ, АСТ, гам-
маглутамилтранспептидазы (ГГТП), щелочной 
фосфатазы (ЩФ)), общего билирубина и его фрак-
ций, амилазы/липазы. В ряде случаев при патологии 

печени повышение биохимических маркеров не ис-
ключает наличие ФРЖВП, в связи с чем данные 
параметры отнесены не к основным, а поддержи-
вающим критериям ФРЖВП. Учитывая частое 
сочетание ФБР с другой патологией ЖКТ, а также 
с метаболическими нарушениями, необходимо ис-
следование показателей липидограммы, гликемии, 
копрограммы, фекальной эластазы.
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 ▶ Рекомендуется проведение клинического анализа крови с определением уровня эритроцитов, гемогло-
бина, гематокрита, лейкоцитов, тромбоцитов, лейкоцитарной формулы.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
При клиническом анализе крови при ФБР изменений в клиническом анализе крови не выявляют [18, 310, 311].

 ▶ Рекомендуется исследование ферментов сыворотки крови (активности трансаминаз, панкреатической 
амилазы и липазы), уровня билирубина и фракций.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
При функциональном СО билиарного типа после приступа боли может быть выявлено преходящее 

повышение уровня билирубина и активности сывороточных трансаминаз (АСТ, АЛТ), а при функцио-
нальном расстройстве СО панкреатического типа – активности панкреатической амилазы и липазы 
[18, 310, 311, 321].

 ▶ Рекомендуется исследование липидного обмена: уровня общего холестерина, липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП), липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП), уровня триглицеридов (ТГ), неэстерифицированных жирных кислот и фосфолипидов.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
У пациентов с ДСО нередко отмечается увеличение общих липидов, ЛПНП и ЛПОНП, снижается ЛПВП. 

Одновременное повышение уровня триглицеридов, неэстерифицированных жирных кислот и фосфолипи-
дов свидетельствует о выраженном нарушении метаболизма желчных кислот [18, 310, 311].

 ▶ Рекомендуется cтандартное копрологическое исследование с выявлением нейтрального жира и ис-
ключением паразитарных заболеваний
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
У пациентов с ДСО это исследование отличается низкой чувствительностью, поэтому, применяя его 

для верификации стеатореи, следует учитывать рацион питания пациента [311].

План лабораторного обследования пациента с ФРЖП представлен в табл. 9.

Диагностический подход Лабораторные показатели и комментарии

1.  Исключение активного 
воспалительного процес-
са в ЖП

Клинический анализ крови, С-реактивный белок
При ФРЖВП данные показатели в норме

2.  Дифференциальный ди-
агноз вариантов функ-
циональных расстройств 
ЖВП

АЛТ, АСТ, общий билирубин и фракции, амилаза/липаза.
При ФР ЖП данные показатели в норме.
При сочетании ФР ЖП с НАЖБП возможно повышение печеночных ферментов.
При билиарном расстройстве сфинктера Одди возможно повышение АЛТ, АСТ, 
билирубина, а при панкреатическом расстройстве – повышение амилазы/липа-
зы в течение 6 часов после болевого эпизода

3.  Оценка функционально-
го состояния печени

АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, общий билирубин и его фракции, общий белок, альбумин
У пациентов с ФРЖВП целесообразно оценивать данные показатели, учитывая 
частое сочетание данной патологии с НАЖБП

4.  Оценка метаболического 
статуса пациента

Липидограмма, гликемия натощак, гликированный гемоглобин
У пациентов с ФРЖВП часто выявляются признаки метаболического синдрома

5.  Оценка выраженности 
синдромов мальдиге-
стии и СИБР

Копрограмма, фекальная эластаза, посев кала на дисбактериоз (ориентировоч-
ный метод), водородный дыхательный тест с лактулозой (более точный метод 
диагностики СИБР)
У пациентов с ФРЖВП часто выявляются синдромы мальдигестии и СИБР, 
требующие коррекции

Таблица 9
Лабораторная диагностика 
при ФРЖП
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7.7.4 Инструментальная диагностика
 ▶ Рекомендуется проведение УЗИ органов брюшной полости – скрининговый метод для выявления 

желчных камней в билиарной системе и оценки структуры и функции желчного пузыря.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
УЗИ брюшной полости – это дешевый, простой 

и безопасный способ исключения органической па-
тологии желчевыводящих путей, поджелудочной 
железы, на основании результатов УЗИ можно 
дать оценку диаметра общего желчного протока. 
Следует отметить, что трансабдоминальное УЗИ 

не всегда может адекватно визуализировать под-
желудочную железу из-за пневматоза кишечника, 
поэтому для оценки панкреатического протока 
могут потребоваться альтернативные методы 
визуализации [18, 39, 285, 286, 287, 288, 308, 309, 310, 
311, 321, 324, 325].

 ▶ Уточняющими инструментальными методами для оценки функционального состояния ЖП являются 
динамическое УЗИ и гепатобилисцинтиграфия.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Оценка состояния сократительной функции 

ЖП у пациентов с ФБР на сегодняшний день, со-
гласно Римским критериям, отнесена к поддер-
живающим признакам данной нозологии, так как 

не относится к строго специфичным признакам 
[183, 285]. Однако, применение динамического УЗИ 
может значительно повысить качество диагно-
стики ФРЖВП.

Динамическое УЗИ с желчегонным завтраком 
(или УЗИ-холецистография) – наиболее доступный 
и неинвазивный метод диагностики ФРЖВП, по-
зволяющий определить сократительную функцию 
ЖП, которая считается нормальной, если объем 
пузыря к 30–45 минутам после приема желчегонного 
завтрака уменьшается на ½   от первоначального, 
а коэффициент опорожнения (фракция выброса 
ЖП (ФВЖП)) составляет 50–80%. Снижение данного 
показателя менее 50% через 45 минут свидетель-
ствует о наличии гипомоторной дискинезии ЖП. 
Повышение ФВЖП более 50% через 15 минут указы-
вает на гипермоторную дискинезию ЖП. В качестве 
желчегонного завтрака наиболее целесообразно 
использовать сорбит [326]. Внутривенное введение 
«идеального стимулятора» ХЦК в дозе 20 мг/кг мас-
сы тела для оценки сократительной функции ЖП 
в настоящее время в России не доступно. Cледует 
отметить, что до сих пор среди специалистов не 
существует унифицированного подхода в приме-
нении динамического УЗИ. Тем не менее, введение 
стандартизированного протокола исследования дает 
возможность считать этот метод верифицирующим 
для постановки диагноза ФРЖВП.

Динамическая гепатобилиарная сцинтиграфия 
(ДГБС) является известным методом диагностики 
нарушений функции ЖП, но трактовка ее резуль-
татов до настоящего времени является спорной. 

Исследование включает внутривенное введение 
меченых технецием 99m (Тс 99m) радиофармпре-
паратов. Эти соединения легко выводятся из орга-
низма в составе желчи и хорошо концентрируются 
в ЖП. Кривую активности- времени для ЖП полу-
чают из серийных наблюдений за опорожнением 
ЖП, которая выражается как ФВЖП. При рас-
смотрении вопроса о необходимости выполнения 
ХЦК-индуцированной сцинтиграфии важным 
шагом является надлежащий отбор пациентов. 
Так, было выявлено, что замедленное опорожнение 
ЖП диагностируется в том числе у лиц с бессим-
птомным течением патологии и у больных с дру-
гими функциональными гастро- интестинальными 
расстройствами. Кроме того, было установлено, 
что инъекция ХЦК может вызвать «билиарную» 
боль и стимуляцию перистальтики кишечника, 
что, в свою очередь, так же может вызвать непри-
ятные симптомы. Важно так же, что в некоторых 
странах ХЦК-содержащие препараты не утверж-
дены для использования человеком. Именно 
поэтому диагностическая ценность теста ХЦК-
стимулированной сцинтиграфии находится под 
вопросом. Таким образом, в настоящее время нет 
достаточных доказательств рекомендовать данный 
метод в широкой клинической практике вследствие 
отсутствия четких показаний и данных о его про-
гностической ценности.

 ▶ Рекомендуется проведение ЭГДС с осмотром ДПК, в частности области большого дуоденального со-
сочка (в случае подозрения на патологию фатерова соска).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
ЭГДС необходима для исключения язвенной болезни желудка и ДПК, поражений большого сосочка 

ДПК (опухоли, выраженные воспалительные изменения, гиперплазия), периампулярных дивертикулов, 
инфильтрации стенки ДПК – как органических причин возникновения билиарной или панкреатической 
боли. При подозрении на новообразование следует проводить биопсию [18, 39, 285, 286, 287, 288, 308, 309, 
310, 311, 321, 324, 325].
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 ▶ Рекомендуется проведение эндоскопического УЗИ (эндоУЗИ) панкреатобилиарной зоны, которое 
позволяет оценить анатомо–топографического состояния желчевыводящих путей, включая внутри-
печеночные желчные ходы.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
При ДСО при проведении эндоУЗИ можно выявить лишь преходящее расширение общего желчного 

протока или протока поджелудочной железы. Кроме того, эндоУЗИ служит малоинвазивной альтерна-
тивой чрескожным и хирургическим вмешательствам у пациентов после неудачной эндоскопической 
ретроградной холангиопанкреатографии и/или при невозможности проведения ЭРХПГ [18, 285, 286, 287, 
288, 310, 311, 321, 327, 328, 329].

 ▶ Рекомендуется проведение магнитно–резонансной холангиопанкреатографии (МРХПГ) для оценки 
анатомо–топографического состояния ЖВП включая внутрипеченочные желчные ходы, для диффе-
ренцировки образований (камень, полип, киста)
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
МРХПГ приобретает особую важность в случае необходимости исключить механическую обструк-

цию общего желчного протока и зоны СО, когда билиарная боль сочетается с расширением протоковой 
системы, выявленным при лабораторном и инструментальном исследовании (УЗИ-картина и/или по-
вышение уровня билирубина, активности АЛТ, АСТ или панкреатических ферментов в крови) [285, 286, 
287, 288, 310, 311, 321, 324].

 ▶ Рекомендуется проведение динамической гепатобилисцинтиграфии для определения функциональной 
способности печени, ЖП и сфинктеров желчевыводящей системы
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
При проведении исследования оценивают пара-

метры накопления и выведения желчи, используя 
препараты имидодиацетиловой кислоты, мече-
ной 99mTc. Следует отметить, что применение 
холецистокинина в настоящее время недоступно, 
а холецистография с другими стимуляторами – 
недостаточно стандартизированный метод. Для 
диагностики дисфункции СО рекомендуется при-
менить эмпирическую сцинтиграфическую шкалу 

(шкала оценки признаков ДСО [Hopkins Scintigraphic 
Scoring System]), с помощью которой можно про-
вести количественную оценку пассажа желчи. 
Количественная билиосцинтиграфия с 99mTc по 
информативности сопоставима с манометрией 
СО, в то же время при этом исследовании отсут-
ствует риск развития осложнений, сопряженных 
с эндоскопическим канюлированием протоков в ходе 
манометрии [18, 285–288, 310, 311, 321].

 ▶ Рекомендуется проведение ЭРХПГ для оценки анатомо–топографического состояния ЖВП, включая 
внутрипеченочные желчные ходы.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Следует использовать только у пациентов, которым требуется манометрия СО (при неясных изме-

нениях протоков), либо в рамках планируемой эндоскопической терапии – билиарной/панкреатической 
сфинктеротомии, установки временного панкреатического стента. Проведение ЭРХПГ сопряжено с рядом 
технических сложностей и риском возникновения осложнений (возникновение пост–ЭРХПГ–панкреатита, 
риск кровотечения и ретродуоденальной перфорации, поздний рестеноз). Алгоритм диагностики ДСО 
после холецистэктомии представлен в приложении Б 9 [18, 285–288, 310, 311, 321, 330, 331, 332].

7.7.5 Формулировка диагноза ФРБТ
• При формулировке диагноза ФРБТ целесоо-

бразно отметить локализацию (ЖП, СО), тип 
моторных нарушений (наличие гипер- или 
гипомоторики) ЖП, наличие деформации 

(перегибов) ЖП, присутствие билиарного 
сладжа и его тип, вариант дискинезии ДСО 
(билиарный или панкреатический тип), сопут-
ствующую патологию.

Комментарии:
Уточнение типа функциональных нарушений 

ЖП, наличия его деформации, билиарного слад-
жа, сопутствующей патологии при формулировке 
диагноза ФРЖП позволяет индивидуализировать 

терапевтический подход у пациента с данной па-
тологией. Наличие ЖКБ I и II стадий, холестероза 
ЖП, при условии отсутствия структурных изме-
нений стенки ЖП, не исключают диагноз ФРЖП.
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Примеры формулировки диагноза ФРЖП:
 ▷ ЖКБ, 1 стадия. Билиарный сладж. Фун кци о наль ное расстройство желчного пузыря по гипомоторному 

типу. Деформация желчного пузыря.
 ▷ Функциональное расстройство желчного пузыря по гипотоническому типу

Примеры формулировки диагноза функциональных расстройств сфинктера Одди:
 ▷ Постхолецистэктомический синдром. Функциональное билиарное расстройство СО.
 ▷ Хронический панкреатит, обострение. Состояние после лапароскопической холецистэктомии 

в 2009 году. Функциональное панкреатическое расстройство СО.
 ▷ Постхолецистэктомический синдром: холецистэктомия, холедохолитотомия в 2006 году. Холангит, 

рецидивный холедохолитиаз?
 ▷ Холангит. Стеноз дистального отдела общего желчного протока? Лапароскопическая холецистэктомия 

в 2012 году.

При проведении диагностики ФБР следует особое 
внимание уделить сопуствующим функциональ-
ным расстройствам, которые могут возникать у этих 
больных [312, 333, 334, 335, 336, 337, 338, 339, 340].

Немногочисленные опубликованные данные 
свидетельствуют, что ДСО наиболее часто соче-
тается с СРК – в 33,3% [334, 335, 336, 337, 338, 339, 
340]. У пациентов, перенесших ХЭ, повышен риск 
развития СРК [338–340], причем риск выше у па-
циентов, в анамнезе у которых были указания на 
дисфунцию билиарной системы и/или антибакте-
риальное лечение, предшествующее проведению 
ХЭ [340]. В ряде работ установлено, что у пациен-
тов, имеющих ДСО в сочетании с СРК, в два раза 
чаще встречается неправильный ответ на прово-
кацию холецистокинином (отсутствие полного 

ингибирования фазовых сокращений) [337, 340, 
341]. Следует отметить, что у пациентов с ДСО СРК 
с диареей встречается почти в 2 раза чаще, чем СРК 
с запором [340, 342, 343, 344].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ФД, 
СРК и рецидивы билиарной боли при ДСО часто со-
четаются вследствие общего патофизиологического 
механизма – висцеральной гиперчувствительности 
[330, 334, 345]. Кроме того, ряд авторов предпо-
лагает, что причиной СРК с диарей может быть 
увеличение содержания желчных кислот в кале 
и нарушение микрофлоры кишечника после ХЭ 
[340, 346, 347, 348]. На современном этапе в литера-
туре отсутствуют достоверные данные о влиянии 
сочетанных функциональных нарушений ЖКТ на 
клиническое течение ДСО.

7.8 Лечение функциональных расстройств ФБР

7.8.1 Консервативное лечение
7.8.1.1 Немедикаментозное лечение

 ▶ Немедикаментозное лечение является неотъемлемой частью лечения ФБР.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Важным аспектом лечения ФРЖВП является 

соблюдение диеты и рекомендаций по образу жизни, 
направленных на обеспечение регулярного оттока 
желчи и улучшение ее реологических качеств. Для 
пациентов с ФБР рекомендуется режим питания 
с частыми приемами небольших количеств пищи 
(5–6 разовое питание) с последним приемом пищи 
непосредственно перед сном, что способствует 
регулярному опорожнению желчных путей, устра-
нению застоя желчи. При гипертоническом типе 
показано ограничение продуктов, стимулирую-
щих сокращение ЖП – животные жиры, мясные, 

рыбные, грибные бульоны. При дисфункции ЖП по 
гипотоническому типу пища должна содержать 
достаточное количество растительного жира 
(до 80 г/сут), яйца, морковь, тыква, кабачки, зелень, 
отруби. Помимо коррекции питания, большую роль 
играет нормализация психо- эмоциональной сферы, 
физической активности, лечение сопутствующих 
заболеваний органов брюшной полости, дисгор-
мональных нарушений, компенсация углеводного 
и липидного обмена, исключение лекарственных 
препаратов, ухудшающих моторику ЖВП и рео-
логию желчи.

7.8.1.2. Медикаментозное лечение
 ▶ При неэффективности немедикаментозных мероприятий у пациентов с ФРЖВП рекомендуется ис-

пользование лекарственной терапии.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Фармакотерапия у пациентов с ФРЖВП направлена на коррекцию основных патогенетических 

механизмов развития данной патологии.
Основные задачи медикаментозного лечения:

1. нормализация моторики ЖВП;
2. улучшение физико- химических свой ств желчи и профилактика камнеобразования;
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3. коррекция ЭГЦ желчных кислот;
4. коррекция процессов пищеварения и всасывания в ДПК, купирование стеатореи, дуоденальной гипер-

тензии и СИБР;
5. коррекция психовегетативного статуса.

 ▶ Основными лекарственными средствами (ЛС) купирования и предупреждения приступов острых болей 
в животе при ФБР являются спазмолитики различных фармакологических групп.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Целесообразно применение спазмолитиков с коротким периодом достижения максимально действую-

щей концентрации в сыворотке: быстродействующих нитратов (сублингвально), блокаторов кальциевых 
каналов, холиноблокаторов и ингибиторов фосфодиэстеразы (преимущественно парентерально [18, 286, 
287, 308, 309, 310, 311, 312, 321, 333, 349, 350].

 ▶ Рекомендовано для купирования острой боли при ФБР назначение #нитроглицерина под язык 5–10 мг 
1 р/сут
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Назначается с целью cнижения базального давления в сфинктере Одди, эффективность достижима 

с частотой до 75%. Недостатками приема #нитроглицерина являются системные побочные эффекты 
препаратов, тахифилаксия и отсутствие долгосрочных результатов от регулярной терапии. При по-
вторных рецидивах билиарной боли, обусловленной ДСО, можно использовать трансдермальные формы 
доставки нитратов (5 мг/сут).

 ▶ Для купирования острой боли при ФБР рекомендовано назначение блокаторов медленных кальциевых 
каналов – (#нифедипин, #дилтиазем и др.), вызывающих релаксацию гладкой мускулатуры.
Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:

Препараты обладают многочисленными кардиоваскулярными эффектами, в первую очередь, вазодила-
тирующими; основной недостаток препаратов этой групп – отсутствие селективного эффекта на СО.

 ▶ Рекомендуется для купирования острых приступов боли у больных ФБР применять холиноблокато-
ры: #платифиллин** внутрь или п/к 3–4 мг, #гиосцина бутилбромид внутрь или в суппозиториях 
в дозе 10–20 мг.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Эффективность холиноблокаторов показана в ряде клинических исследований. #Гиосцина бутилбро-

мид – высокоселективный  блокатор М3- и N-холинорецепторов, может применяться для купирования 
приступа билиарной боли и для курсового лечения в течение 10–30 дней; препарат характеризуется 
высокой безопасностью и быстротой действия (купирование болевого синдрома достигается через 
15 минут после приема). Можно применять как для купирования приступа билиарной боли, так для 
курсового лечения по 10–20 мг 3 раза в день до еды в течение 10–30 дней [18, 286, 287, 309, 310, 311, 312, 
321, 333].

 ▶ Рекомендовано для купирования острых приступов боли и для их предупреждения у больных ФБР 
назначение неселективного миотропного спазмолитика #дротаверина** внутримышечно 1,5 мл– 2,0 мл 
2% раствора 2–3 р/сутки или внутрь в дозе 40 мг 3–4 р/сутки.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Дротаверин** ингибирует фосфодиэстеразу 

(ФДЭ) IV, что приводит к накоплению внутри-
клеточного циклического аденозинмонофосфа-
та (цАМФ) и,  как следствие, к  инактивации 
легкой цепи киназы миозина, в результате чего 
происходит расслабление гладкой мускулатуры. 

Независимо от типа вегетативной иннерва-
ции, #дротаверин** действует на гладкие мыш-
цы в ЖКТ, желчевыводящей, мочеполовой и сосу-
дистой системах. Наличие непосредственного 
влияния на гладкую мускулатуру позволяет ис-
пользовать в качестве спазмолитика в случаях, 
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когда противопоказаны препараты из группы 
м-холиноблокаторов (закрытоугольная глауко-
ма, гиперплазия предстательной железы). При 

использовании для предупреждения развития 
приступов билиарной боли следует использовать 
внутрь в дозе 40 мг 3–4 р/сут., в течение 1–2 мес.

 ▶ Рекомендовано для купирования приступов билиарной боли применять ненаркотические аналгетики [18, 311]
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

 ▶ Рекомендовано у пациентов с рецидивирующими приступами билиарной боли и доказанной невротиче-
ской составляющей назначение антидепрессантов [18, 311]
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Для купирования хронического рецидивирующего болевого синдрома и нормализации моторики ЖВП 
применяются миотропные селективные спазмолитики, прокинетики, холекинетики и растительные 
препараты комбинированного действия.

 ▶ Применение селективных спазмолитиков, воздействующих на ЖП, сфинктер пузырного протока 
(сфинктер Люткенса) и сфинктер Одди, является терапией первой линии у пациентов с ФБР.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

 ▶ Для купирования болевого синдрома и коррекции моторики ЖВП рекомендуется назначение #мебе-
верина гидрохлорида** внутрь в дозе 200 мг 2р/сутки.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Мебеверин** оказывает эукинетическое дей -

ствие на гладкую мускулатуру ЖКТ путем прямой 
блокады Na+ каналов (купирует спазм гладкомы-
шечной клетки), а также блокады депо кальция 
клеток (восстанавливает тонус гладкомышеч-
ной клетки). #Мебеверина гидрохлорид обладает 

избирательным действием в отношении СО, об-
ладает нормализующим действием на кишечник: 
препарат устраняет гиперперисталътику и спазм 
ДПК, не вызывая гипотонии. Препарат приме-
няется для купирования болевого синдрома и для 
курсового лечения [18].

 ▶ Для купирования болевого синдрома и коррекции моторики ЖВП рекомендовано назначение #гиме-
кромона, действие которого напоминает биологические эффекты холецистокинина.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Гимекромон оказывает избирательное спазмолитическое действие на сфинктер Одди, обеспечивает 

отток желчи в ДПК, приводит к уменьшению застоя желчи в ЖП и снижает давление в билиарной системе, 
практически не влияет на гладкие миоциты другой локализации. Назначают внутрь 200–400 мг 3 р/сут, курсом 
1–2 месяца. Препарат используется в режиме по требованию и при курсовом лечении [351, 352, 353, 354, 355].

 ▶ Для купирования болевого синдрома и коррекции моторики ЖВП рекомендуется назначение препа-
ратов комбинированного действия: #алверин в сочетании с #симетиконом по 1 капсуле (#алверина 
цитрат 60 мг + #симетикон 300 мг) 2–3 р/сут 1 месяц.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
#Алверин является миотропным спазмолити-

ком, механизм действия которого заключается 
в угнетении фосфодиэстеразы (ФДЭ) и блокаде 
Са-каналов и серотониновых рецепторов (5НТ1А) 
(купирует спазм гладкомышечной клетки, умень-
шает висцеральную гиперчувствительность). 

#Симетикон является высокомолекулярным по-
лимером на основе кремния, его действие основано 
на снижении поверхностного натяжения на гра-
нице раздела сред «жидкость -газ (пеногаситель)». 
Назначают внутрь по 1 капсуле 2–3 раза в день, 
курсом 1–2 месяца [278].

 ▶ Для купирования болевого синдрома и коррекции моторики ЖВП рекомендуется назначение #три-
мебутина малеата.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Как агонист периферических μ–, κ– и δ-опиат-

ных рецепторов, #тримебутина малеат обла-
дает прокинетическим и одновременно отчетли-

вым спазмолитическим эффектом, что придает 
ему свой ства универсального модулятора мото-
рики всех отделов пищеварительного тракта. 
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#Тримебутина малеат быстро (в течение часа) 
купирует абдоминальные боли и диспепсические 
нарушения при заболеваниях ЖКТ. #Тримебутин 
обладает комбинированным действием (спазмо-
литическим на гладкую мускулатуру ЖКТ, про-
кинетическим, обезболивающим за счет влияния 

на опиоидные рецепторы) и применяется для ку-
пирования билиарной боли и курсового лечения. 
Препарат способен уменьшать висцеральную ги-
перчувствительность [356]. Режим дозирования 
#тримебутина: курсовое лечение по 100–200 мг 
3 раза в день в течение 30 дней или более длительно.

При необходимости по показаниям возможна комбинация из нескольких спазмолитических препаратов.

 ▶ Для коррекции выраженной гипомоторной дисфункции ЖВП рекомендуется применение прокине-
тиков (#итоприда гидрохлорид, #домперидон), воздействующих на верхние отделы ЖКТ.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Прокинетики у пациентов с ФР желчного пу-

зыря используются в качестве вспомогательной 
терапии при наличии признаков дуоденогастраль-
ного рефлюкса на фоне дуоденальной гипертензии, 
сопутствующих нарушениях моторики желудка 
и кишечника (горечь во рту, отрыжка горьким, взду-
тие и распирание в эпигастральной области после 

еды, тошнота), а также сопутствующих при-
знаках ФД по типу постпрандиального дистресс- 
синдрома. При дисфункции СО назначение проки-
нетиков обосновано тем, что такие пациенты 
нередко испытывают диспепсические симптомы, 
а моторика желчных путей тесно связана с мото-
рикой желудка и ДПК [18].

С целью коррекции сократительной функции ЖП, снижения литогенности желчи и улучшения ее 
оттока, при ФБР применяются холеретики и холекинетики:

 ▷ Холеретики (стимулируют образование желчи) – препараты, содержащие желчные кислоты (#хологон, 
#аллохол, #дигестал, #холензим, #урсодезоксихолевая кислота** (УДХК)), синтетические холеретики 
(#никодин, #циквалон, #оксафенамид), растительные холеретики (#цветки бессмертника, #шиповник, 
#кукурузные рыльца, #мята перечная, #холосас, #петрушка, #экстракт свежих листьев артишока, #кур-
кума, #расторопша пятнистая), гидрохолеретики (минеральные воды Ессентуки, Арзни, Смирновская, 
Славяновская, Белинска Киселка) [183, 301].

 ▷ Холекинетики (повышают тонус ЖП, снижают тонус сфинктера Одди) – #ксилит, #сорбит, #магния 
сульфат, масло растительное.

 ▶ Для снижения литогенности желчи, коррекции моторной функции ЖВП, опосредованного купи-
рования билиарной боли рекомендуется назначение препаратов #урсодезоксихолевой кислоты** 
(УДХК).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
#УДХК** – гидрофильная желчная кислота, для ко-

торой доказан противовоспалительный эффект на 
эпителий и мышечный слой желчных путей, способ-
ность снижать литогенность желчи, устранять би-
лиарный сладж и предотвращать камнеобразование, 
ускорять энтерогепатическую циркуляцию желчных 
кислот. Восстанавливать чувствительность ЖП 
к ХЦК. Являясь гидрофильной кислотой, препарат 
имеет терапевтический потенциал в виде уменьше-

ния избытка холестерина в мышечных клетках ЖП 
у пациентов с литогенной желчью. Рекомендуемая 
доза для перорального приема составляет 7,5–15 мг/
кг/сут, доза и длительность применения препарата 
определяется врачом [18, 285,309, 310, 311, 312, 321, 
333, 357]. #УДХК** следует назначать курсами по 
1–3 месяцу не менее 2 раз в год, как в период обостре-
ния, так и в качестве профилактических курсов [358, 
359, 360, 361, 362, 363, 364, 365].

 ▶ Для профилактики камнеобразования и потребности в холецистэктомии, купирования билиарной 
боли рекомендуется назначение препаратов #урсодезоксихолевой кислоты** (УДХК).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
В 5-летнем проспективном исследовании под-

тверждена 90%-ная эффективность УДХК для 
растворения камней в желчном пузыре. УДХК так-
же предупреждал появление новых конкрементов 

и снижал частоту болевого синдрома, увеличи-
вал сократительную функцию желчного пузыря 
и уменьшал потребность в холецистэктомиях 
к концу периода наблюдения [524].

 ▶ Для профилактики камнеобразования и коррекции липидных нарушений у пациентов с сочета-
нием ФБР и метаболического синдрома рекомендовани приём #урсодезоксихолевой кислоты** 
(УДХК).
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
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Комментарии:
Применение УДХК у больных ЖКБ, ассоциированной с МС, оказывает двой ное значимое влияние на 

торможение процессов формирования и роста конкрементов в полости желчного пузыря. С одной сто-
роны, отмечается замедление прогрессирования НАЖБП, с другой, улучшаются параметры липидного 
спектра крови [525].

 ▶ #УДХК** в комбинации со статинами рекомендована пациентам с ФБР и клиническим атеросклеро-
зом. Прием статинов в комбинации с #уродезоксихолевой кислотой** (УДХК) в дозе 10–15 мг/кг/сут 
сопровождается более выраженным снижением уровня ХС ЛПНП и рекомендуется для применения 
в реальной клинической практике. Комбинация статинов с УДХК потенциирует гипохолестеринеми-
ческое действие статинов, предупреждает развитие цитолиза и способствует снижению повышенного 
уровня трансаминаз [526].

 ▶ Желчегонные препараты при ФРЖВП применяются преимущественно при гипотоническом типе 
нарушений моторной функции ЖП, в фазу стихающего обострения и ремиссии
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
При назначении желчегонных препаратов у па-

циентов с  ФРЖВП необходимо учитывать их 
механизм действия и дополнительные эффекты. 
Препараты данной группы применяются в период 
ремиссии заболевания, для реабилитации пациентов. 
Следует соблюдать осторожность при применении 
холеретиков, содержащих желчные кислоты, таких, 
как #хологон, #аллохол, #дигестал, #фестал, #хо-
лензим, так как они могут вызывать раздражение 

слизистой оболочки желудка и ДПК и повышение 
панкреатической секреции. Холекинетики (#кси-
лит, #сорбит, #магнезия, растительное масло) ис-
пользуются преимущественно в диагностических 
целях при выполнении динамического УЗИ, а также 
для проведения тюбажей при условии отсутствия 
воспалительного процесса, камней и выраженных 
деформаций ЖП. Данные препараты могут способ-
ствовать развитию хологенной диареи.

 ▶ Больным с ФРБТ для коррекции моторики ЖВП и улушения пассажа желчи в ДПК рекомендовано 
назначение препаратов #экстракта из листьев артишока полевого в дозе 400–600 мг 3 раза/сутки до еды.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Препараты #экстракта из листьев артишока 

полевого содержат различные растительные ком-
поненты, оказывающие противовоспалительное 
действие на желчевыводящие пути и уменьшающие 
литогенность желчи, в том числе за счет участия 
в энтерогепатической циркуляции.#Экстракт 

листьев артишока увеличивает секрецию жел-
чи на 30%, стимулирует сокращение мышц ЖП, 
уменьшает симптомы билиарной диспепсии более 
чем у 70% пациентов, устраняет билиарный сладж 
и способствует улучшению липидного обмена. Курс 
лечения – 2–3 недели [366, 367].

 ▶ С целью коррекции процессов пищеварения и всасывания в ДПК, купирования стеатореи и дуоде-
нальной гипертензии больным с ФБР рекомендуется применение ферментных препаратов, антацидов, 
лечение СИБР.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Коррекция СИБР способствует устранению 

преждевременной деконьюгации желчных кислот 
в тонкой кишке и, тем самым, уменьшает их потерю 
с  калом. Лечение СИБР включает применение 

антибактериальных препаратов (#ципрофлок-
сацин** 500мг х 2р/сутки или #рифаксимин- альфа 
по 400мг х 3 р/сутки 5–7 дней) с последующим 
применением пробиотических штаммов.

 ▶ С целью коррекции психовегетативного статуса при ФРБТ рекомендовано назначение седативных 
препаратов.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Если у пациента с ФРБТ имеют место вы ра-

жен ные нарушения психоэмоциональной сферы 
и ассоциированный с этими нарушениями стойкий 
болевой синдром, терапия может быть усилена 

назначением седативных препаратов: #валериана, 
#пустырник, анксиолитики (#аминофенилмасляная 
кислота), антидепрессанты при условии отсутствия 
печеночно- клеточной недостаточности.
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7.8.2 Хирургическое лечение
 ▶ Если в ходе динамического наблюдения (на протяжении каждых 3 месяцев в течение года) за пациен-

том с дисфункцией ЖП с коэффициентом опорожнения ЖП менее 35–40%, у больного сохраняется 
упорный болевой синдром, резко ухудшающий трудоспособность и качество жизни, несмотря на все 
немедикаментозные и медикаментозные подходы, рассматривается вопрос о выполнении плановой 
холецистэктомии [18, 368, 369, 370].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Облегчение симптомов после ХЭ регистрируется 

у 94% больных с низкой сократимостью ЖП и у 85% 
пациентов с нормальным коэффициентом опорож-
нения ЖП [333, 371]. Однако, важно заметить, что 
в последующем у многих пациентов могут разви-
ваться функциональные расстройства сфинкте-
ра Одди [289, 372]. Еще одним неблагоприятным 

последствием холецистэктомии у больных ФРЖП, 
при их сочетании с НАЖБП, может быть усугубле-
ние нарушений липидного, углеводного и основного 
обменов, а также прогрессирование фиброзного про-
цесса в ткани печени, поэтому, необходимо стре-
миться к максимальному сохранению ЖП у больных 
с НАЖБП [373, 374, 375, 376].

Рекомендуется следующий подход к оценке эффективности медикаментозной терапии при функцио-
нальном расстройстве СО: если в течение года при ежемесячном посещении пациентом врача симптомати-
ка полностью купирована, то эффект оценивают как полный, при уменьшении частоты и интенсивности 
приступов более чем на 50% – регистрируют частичный ответ, если же эффект недостаточный, решают 
вопрос о проведении сфинктеротомии [18].

 ▶ При обоснованном диагнозе дисфункции СО и отсутствии эффекта от консервативной терапии реко-
мендовано проведение эндоскопической папиллосфинктеротомии (ЭПСТ) в рамках ЭРХПГ.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
ЭПСТ обладает хорошей эффективностью и ми-

нимальной инвазией при лечении холангиопан-
креатических заболеваний. Частота развития 
осложнений ЭПСТ составляет 5–13% (осложнения, 
напрямую связанные с ее проведением). Наиболее 
тяжелыми осложнениями является панкреатит, 
перфорация ДПК и кровотечение из места раз-
реза. Клиническая эффективность ЭПСТ: полное 
купирование симптомов – составляет 70–80% (для 

пациентов с СОД I и II типа). У пациентов с СОД III 
Милуокской классификации эффективность ЭПСТ 
не превышает 8–25%. Назначение ЭПСТ должно 
рассматриваться с учетом рисков и преимуществ, 
желательно проведение перед ЭПСТ манометрии 
сфинктера Одди. Повторная сфинктероманоме-
трия и одновременная панкреатическая сфинкте-
ротомия обычно не показаны [18, 285, 310, 311, 312, 
321, 330, 333, 377, 378, 379, 380].

Уровни доказательности лекарственных препаратов и других методов лечения ФРБТ, а также алго-
ритмы ведения больных с ФРЖВП представлены в приложениях Б10, Б11, Б12.

7.8.3 Дополнительные методы лечения
Дополнительными методами лечения при ФР ЖП 
по гипотоническому типу является применение 
беззондовых тюбажей с отваром шиповника, куку-
рузных рылец, теплой минеральной водой, 10–25% 
раствором магния сульфата по 1–2 столовых ложки 

или 10% раствором сорбита (ксилита). Важно отме-
тить, что перед применением холеретиков и тюба-
жей необходимо убедиться в отсутствии активного 
воспалительного процесса в ЖП, выраженных его 
деформаций и перегибов, холелитиаза.

8. Синдром функциональной абдоминальной боли

8.1 Терминология и определение
Синдром функциональной абдоминальной боли 
(СФАБ) (синонимы: хроническая идиопатическая 
абдоминальная боль, неспецифическая функци-
ональная абдоминальная боль) характеризуется 
наличием постоянных, почти постоянных или 
часто рецидивирующих болей в животе [381].

Для того, чтобы подчеркнуть связь функцио-
нальных расстройств ЖКТ и СФАБ с дисфункци-
ей ЦНС, авторы новых Римских критериев (2016) 
предлагают везде, где это возможно, не применять 
термин «функциональный». Вместо определения 
«функциональное расстройство» теперь рекоменду-

ется применять определение «нарушение церебро- 
интестинального взаимодействия» [2, 3], а опре-
деление «функциональная абдоминальная боль» 
рекомендовано заменить на «нарушение централь-
ного восприятия гастроинтестинальной боли».

Диагноз «функциональный абдоминальный 
болевой синдром» изменен на «центрально- 
опосредованный абдоминальный болевой син-
дром» как более соответствующий патогенезу этого 
расстройства, минимизирующий значение термина 
«функциональный» и отражающий современную 
информацию о взаимодействии ЖКТ и ЦНС.
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8.2 Этиология и патогенез СФАБ
В основе развития СФАБ лежит амплификация 
(усиление) восприятия болевого сигнала корой 
головного мозга за счет избыточной восходящей 
афферентной импульсации и  недостаточного 
нисходящего ее подавления. Вносит свою лепту 

и активация «памяти о боли» под действием эффе-
рентных и когнитивных влияний. Боль существен-
но усиливается под влиянием многочисленных 
факторов, связанных с нарушениями эмоциональ-
ного состояния [2, 3].

Факторы возникновения и усиления восприятия функциональной абдоминальной боли:
• Нервно- психические стрессы (в том числе операции, аборты);
• Годовщины трагических событый;
• Эпизоды физического или сексуального принуждения;
• Отсутствие социальной поддержки;
• Тревожные и депрессивные состояния.

8.3 Эпидемиология СФАБ
Частота диагностики СФАБ в Северной Америке 
варьирует от 0,5 до 2% и не отличается от значений, 
полученных в других странах. Напротив, пред-
ставленность СРК составляет около 10–20%, функ-
циональной диспепсии – 20–30%, функциональ-
ных расстройств желчного пузыря и сфинктера 
Одди – 7,6–20,7%. Нельзя исключить, что часть 

больных с СФАБ наблюдается как больные с СРК, 
ФД, билиарными дисфункциями. СФАБ чаще 
встречается среди женщин: соотношение жен-
щины/мужчины составляет 3:2. Частота заболе-
ваемости достигает максимального значения на 
четвертой декаде жизни. [287, 382, 383, 384, 385, 
386, 387].

8.4 Кодирование по МКБ –10
R 10 Функциональная абдоминальная боль

8.5 Классификация
Классификация функциональной абдоминальной боли отстутствует.

8.6 Клиническая картина СФАБ
Основное клиническое проявление СФАБ – упор-
ная, резистентная к проводимой терапии, абдоми-
нальная боль, без четкой локализации.

Имеются характерологические особенности 
больных с СФАБ:
• Больные с СФАБ часто отрицают роль психо-

социальных факторов в развитии симптомов, 
однако, необходимо отметить, что боль может 
уменьшиться, когда пациенты заняты отвле-
кающей деятельностью, и вновь усилиться при 
воспоминаниях и обсуждении психологически 
тяжелых и неприятных моментов;

• Пациенты очень серьезно и ярко описывают 
острые симптомы, которые абсолютно не соот-
ветствуют данным, полученным при осмотре, 
а также проведении лабораторных и инструмен-
тальных исследований;

• Больные часто обращаются за медицинской по-
мощью, посещают отделение неотложной помо-
щи и требуют назначения опиоидных анальге-
тиков (в странах Европы и США);

• Пациенты требуют проведения диагностиче-
ских исследований или даже диагностических 
операций для определения органической при-
чины их состояния;

• Больные с СФАБ концентрируют внимание на 
полном облегчении боли вместо того, чтобы 
научиться жить с данным заболеванием;

• У пациентов с СФАБ обычно обнаруживаются 
четкие психопатологии, включая депрессивные, 
тревожные и соматизированые.

• Некоторые больные с СФАБ могут иметь ката-
строфизирующие мысли или ранее пережитую 
травму, включая физическое или сексуальное 
насилие [388, 389, 390].

8.7 Диагностика СФАБ
Абдоминальная боль при СФАБ соответствует 
определенным диагностическим критериям:
• Присутствует в течение последних 3 месяцев 

активно при общей продолжительности жалоб 
не менее 6 месяцев;

• Не имеет связи с какими либо конкретными 
физиологическими факторами (прием пищи, акт 
дефекации, менструальный цикл);

• Сопровождается снижением физической актив-
ности и качества жизни;

• На фоне постоянных болей отсутствуют «сим-
птомы тревоги»;

• Отсутствуют признаки, которые позволяли бы 
отнести эти боли к другим функциональным 
расстройствам ЖКТ (ФД, СРК, ФРБТ)

Диагноз функциональной абдоминальной боли 
очень сложен, поскольку он может быть выставлен 
после исключения заболеваний не только органов 
ЖКТ, но и других органов и систем [391]. С целью 
исключения органической патологии рекомендует-
ся использовать вышеописанные в других главах 
данных рекомендаций физикальные, лабораторные 
и инструментальные методы диагностики.
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8.8 Лечение СФАБ

8.8.1 Немедикаментозная терапия
Прежде всего для успешного лечения необходимо 
установление взаимоотношений между врачом 
и пациентом (patient- physician relationship) [381]. 
Необходимо расположить к себе больного с целью 

формирования доверительных отношений и повы-
шения приверженности к лечению.

Возможно применение психотерапевтических 
методов лечения (в том числе гипноза).

8.8.2 Медикаментозная терапия
Медикаментозная терапия при СФАБ базируется на 
патогенезе возникновения симптомов и включает 
применение следующих лекарственных препаратов [2]:
• Трициклические антидепрессанты (#ами-

триптилин, #доксепин);
• Селективные ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (СИОЗС); (#флуоксетин, #пароксетин, 

#сертралин), а также селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и норадреналина 
(СИОЗСиН) (#дулоксетин) при наличии сопут-
ствующей тревоги и депрессии;

• Атипичные нейролептики (#кветиапин) для 
снижения чувства тревоги, нормализации сна 
и уменьшения боли.

 ▶ Рекомендуется применение для купирования СФАБ антидепрессантов.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Метаанализ результатов 11 рандомизиро-

ванных контролируемых исследований показал 
эффективность антидепрессантов в  лечении 
функциональных гастроинтестинальных заболе-
ваний, в том числе СРК с выраженным стойким 

синдромом абдоминальной боли, резистентной 
к лечению спазмолитиками [392]. При этом отме-
чено, что лечение антидепрессантами, особенно 
трициклическими, ассоциировано с уменьшением 
выраженности боли.

Однако, необходимо помнить, что антидепрес-
санты могут приводит к зависимости и развитию 
побочных эффектов. В связи с этим чрезвычайно 
актуальным представляется применение анксио-
литиков – препаратов с противотревожным дей-
ствием.

Анксиолитики традиционно широко исполь-
зуются в неврологической практике для лечения 
функциональных расстройств со стороны ЦНС. 
Основанием для применения этой группы пре-
паратов при ФЗОП является то, что в регуляции 
ответа на экзо- и эндогенные стрессорные факторы 
важную роль играет сбалансированная работа 
стресс- реализующей и стресс- лимитирующей си-
стем (эустресс). Одним из главных медиаторов, 
реглирующих ответ на стрессовые состояния, яв-
ляется γ-аминомасляная кислота (ГАМК), дефи-
цит которой приводит к превалированию актив-
ности стресс- реализующей системы и развитию 
биологически отрицательного стресса (дистресс), 
а в дальнейшем – устойчивой патологии (трево-
жных состояний, депрессии и т. д.). Этим объясня-
ется совокупность развивающихся при функцио-
нальных расстройствах ЖКТ симптомов (тревога, 
депрессия, высокая стресс- сенситивность). Для 
тревожных и невротических состояний, сопрово-
ждающих ФЗОП, характерны жалобы на моторные 
и вегетативные симптомы: чувство нервозности, 

дрожь, мышечное напряжение, потливость, серд-
цебиение, головокружение и дискомфорт в эпи-
гастральной области, раздражительность, голо-
вокружение, головные боли напряжения (ГБН) 
и симптомы диспепсии [29].

Снижение активности стресс- лимитирующих 
систем (в частности, ГАМКергической) при функци-
ональных расстройствах ЖКТ делает патогенети-
чески обоснованным назначение ГАМКергических 
препаратов. Оптимальным патогенетическим 
средством для повышения активности стресс- 
лимитирующих систем являются синтетические 
аналоги ГАМК [393]. Одним из таких препаратов 
является аминофенилмасляная кислота – ноот-
ропное и анксиолитическое (противотревожное) 
средство, являющееся фенильным производным 
γ-аминомасляной кислоты. Благодаря наличию 
фенильного кольца в бетта- положении, которое 
существенно повышает липофильность молекулы, 
это вещество способно проникать через гематоэн-
цефалический барьер и доставлять ГАМК в ткань 
мозга. ГАМК воздействует на тормозные синапсы 
в мозге путем связывания со специфическими 
трансмембранными рецепторами, что сопрово-
ждается открытием ионных каналов, обеспечи-
вающих поток отрицательно заряженных ионов 
хлора в клетку и обратный поток положительно 
заряженных ионов калия [394].

 ▶ Для купирования СФАБ можно рекомендовать применение препарата с анксиолитическим действи-
ем – #аминофенилмасляной кислоты.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
#Аминофенилмасляная кислота (АФК) хорошо 

изучена и широко применяется в неврологической 
практике у взрослых и детей. В ряде исследова-

ний показано, что ведущим в спектре действия 
препаратов АФК является не столько транкви-
лизирующий, сколько активирующий компонент, 
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что дает преимущество в отличие от бензоди-
азепиновых и других препаратов с исключитель-
но седативным действием. Еще одним преиму-
ществом АФК является то, что она уменьшает 
вазовегетативные симптомы, в т. ч. головную боль, 
ощущение тяжести в голове, нарушения сна, раз-
дражительность, эмоциональную лабильность. 
В клинических исследованиях при курсовом приеме 
препарат повышает физическую и умственную 
работоспособность (внимание, память, скорость 
и  точность сенсорно- моторных реакций) на 
фоне уменьшения проявления астении без седа-
ции или возбуждения и способствует снижению 
чувства тревоги, напряженности и  беспокой-
ства, а также нормализует сон [394, 395, 396, 397]. 
Учитывая улучшение концентрации внимания, 
интеллектуально- мнестических способностей, 
исчезновение вялости и усталости, нормализацию 
сна у больных с астеническим синдромом был сде-
лан вывод о том, что первичным в психотропном 
действии этих препаратов является ноотропный 
эффект. По результатам двой ного слепого плацебо- 
контролируемого исследования [398] у больных 
с психоневрологическими расстройствами АФК 
активизирует интеллектуальную деятельность, 
увеличивает выносливость и переносимость физи-
ческих нагрузок, снижает признаки астенизации, 
раздражительности, агрессии. У больных наблю-
дали транквилизирующее действие препаратов 
АФК в виде редукции тревоги, страха, повышенной 
эмоциональной возбудимости и фобических нару-
шений. Трехнедельный прием препарата при ГБН 
у подростков оказывает положительный эффект 
на стресс- индуцированные феномены, продолжение 

приема препарата в течение последующих трех 
недель сопровождалось дальнейшим снижением тре-
воги, депрессии, стресс- сенситивности, частоты 
и интенсивности ГБН и улучшением сна. Важным 
преимуществом АФК является его безопасность 
при длительном и даже неконтролируемом приме-
нении в отличие от антидепрессантов [399, 400]. 
Анксиолитическое действие данного препарата 
в сочетании с активизацией умственной деятель-
ности позволяет назначать АФК при функциональ-
ных невротических расстройствах, в том числе 
при функциональных расстройствах ЖКТ и их 
перекрестах с целью повышения эффективности 
лечения. Одним из наиболее важных механизмов 
формирования зависимости является возможность 
повышения дозы вещества для того, чтобы преодо-
леть толерантность к нему или привыкание к его 
эффектам. Однако, попытка увеличить дозировку 
АФК неминуемо приводит не к увеличению актив-
ности дофаминовых нейронов, а к их торможению. 
По данным зарубежных исследователей, лица, ис-
пользующие этот препарат даже не по медицин-
ским показаниям, фактически не могут выйти за 
пределы терапевтического диапазона [401]. В свою 
очередь, это приводит к тому, что АФК, даже в ус-
ловиях полного отсутствия  какого-либо врачебно-
го контроля, остается безопасным препаратом. 
Случаи развития серьезных осложнений (гиперсе-
дация, синдром отмены) при использовании АФК 
не по медицинским показаниям достаточно редки, 
а смертельные исходы не зарегистрированы [401, 
402, 403, 404, 405, 406]. У людей пожилого возраста 
препарат не вызывает угнетения ЦНС и мышечно- 
расслабляющего последействия.

9.  Сочетанные функциональные расстройства 
желудочно- кишечного тракта

9.1 Терминология и определение
В отечественной литературе для обозначения 
этой группы страданий, наряду с «Сочетанными 
функциональными расстройствами желудочно- 
кишечного тракта» (СФР-ЖКТ), используются 
термины «Синдром перекреста», «Коморбидные 
функциональные расстройства» [407, 408]. В ан-
глоязычных публикациях, например, в Римских 
критериях IV, применяется термин “Overlap syn-
drome” [183].

Поскольку общепринятого названия для этой 
группы расстройств пока нет, как и не существует 
их международной классификации, мы считаем 
возможным использовать в практической дея-
тельности все выше названные термины в качестве 
синонимов.

Можно выделить три группы сочетанных рас-
стройств и заболеваний пищеварительной систе-
мы. Наряду с перекрестом нескольких функцио-
нальных расстройств ЖКТ, клиницисты нередко 
встречаются с функционально- органическими ко-
морбидными страданиями. Примерами являются, 
сочетание ФД с эрозивно- язвенными вариантами 
ГЭРБ, язвенной болезни с СРК, желчно – каменной 
болезни с СРК.

Третья группа коморбидных страданий ЖКТ 
объединяет заболевания, характеризующиеся ор-
ганической коморбидностью, например, хрониче-
ский панкреатит и неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП) или язвенный колит и склерози-
рующий холангит.

Наряду с внутрисистемной коморбидностью, 
по мнению ряда авторов, при сочетанных функ-
циональных расстройствах, у большинства па-
циентов, дополнительно выявляется феномен 
внесистемной коморбидности в виде признаков 
социально- психологической дезадаптации. При 
этом у половины больных первичной является 
гастроинтестанальная симптоматика, а психоло-
гические нарушения появляются позднее [409].

Клиническая значимость сочетанных функцио-
нальных расстройств ЖКТ не вызывает сомнений, 
поскольку, по данным проспективных наблюдений, 
наличие «синдрома перекреста» является суще-
ственным отягощающим фактором, ухудшающим 
течение заболевания [410, 411].

Так, достижение стойкой ремиссии при есте-
ственном течении сочетания ФД и СРК, в ходе 
длительного (10-летнего) наблюдения, отмечалось 
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только у 12% пациентов. При изолированных ФД 
и СРК этот процент достигает 33. Кроме того, у боль-
ных с СФР-ЖКТ, по сравнению с изолированными 

функциональными расстройствами, отмечается 
более выраженные тревожно- депрессивные рас-
стройства и снижение КЖ [412, 413, 414].

9.2 Эпидемиология
Коморбидность функциональных расстройств 
пищеварительной системы является общепри-
знанным медицинским фактом, однако истинная 
распространенность СФР-ЖКТ остается неясной. 
Это может быть связано с тремя факторами. Во-
первых, среди больных с сочетанными функцио-
нальными расстройствами велик удельный вес так 
называемых «не пациентов», то есть лиц, не обра-
щающихся за медицинской помощью и осущест-
вляющих самолечение. Во-вторых, в литературе 
крайне мало полноценных эпидемиологических 
исследований, посвященных этой проблематике. 
И, в-третьих, для СФР-ЖКТ характерен феномен 
«растворения» или «маскировки» симптоматики 
коморбидного функционального расстройства, что 
приводит к частой диагностике только клинически 
доминирующего функционального расстройства 
[410, 411].

По данным популяционных исследований и ме-
та-анализов, около 60,3% пациентов с функциональ-
ными расстройствами ЖКТ имеют одно заболева-
ние. Синдром перекреста выявляется у 40% больных 
с  функциональными гастроинтестинальными 
расстройствами. У 31,5% больных диагностируют 
два функциональных расстройства и у 8,2% – три 

совпадающих заболевания. Чаще это перекресты 
неэрозивной рефлюксной болезни, ФД, функцио-
нальных расстройств ЖВП и СРК [415, 416].

Наиболее частыми вариантами CФР-ЖКТ яв-
ляются следующие сочетания функциональных 
расстройств. Перекрест ФД со всеми вариантами 
СРК установлен у 64%. При этом, коморбидность 
констипационного варианта СРК с ФД встречается 
только в 12%. Пациенты с ФД имеют в 8 раз боль-
шую вероятность возникновения СРК по сравне-
нию с общепопуляционными рисками [417].

Перекрест НЭРБ с функциональной диспепсией 
составляет 25,9%. Достаточно частыми является 
такие варианты функционально- органического пе-
рекреста, как эндоскопически верифицированная 
ГЭРБ и ФД (12–15%), а также ГЭРБ и СРК (до 74%) 
[411, 418, 419, 420].

В клинической практике типичным является 
перекрест ФРБТ с функциональной диспепсией, 
однако, достоверные эпидемиологические дан-
ные о частоте такого сочетания отсутствуют [421]. 
Следует отметить, что в научной литературе отме-
чаются значительные различия приводимых дан-
ных о частоте синдромов перекреста сочетанных 
функциональных расстройств ЖКТ [37].

9.3 Патофизиология сочетанных функциональных расстройств ЖКТ
Традиционно развитие как изолированных, так 
и сочетанных функциональных расстройств ЖКТ, 
связывают с ролью нервно- психического стресса, 
висцеральной гиперсенситивностью и сенсорно- 
моторными дисфункциями. Детально эти меха-
низмы рассмотрены в предшествующих разделах 
Рекомендаций.

У пациентов с синдромом перекреста функци-
ональных расстройств наиболее часто выявля-
ются соматоформные и тревожно- депрессивные 
нарушения [422].

Висцеральная гиперчувствительность при-
знается одним из ключевых и универсальных 
патофизиологических механизмов коморбид-
ности функциональных расстройств ЖКТ, во 
многом определяющим их клинические харак-
теристики [423].

Нарушения моторики также являются облигат-
ным компонентом патогенеза сочетанных функ-
циональных расстройств ЖКТ [424].

При выработке тактики коррекции нарушений 
моторики следует учитывать их неоднородность 
при СФР-ФКТ. Признавая важную роль указанных 
патофизиологических механизмов в возникнове-
нии функциональных расстройств, необходимо 
отметить, что, выявление данных нарушений не 
объясняет, почему, при их наличии, у одного па-
циента возникает изолированное функциональное 
расстройство ЖКТ, а у другого сочетанное.

Как отмечалось ранее, «патофизиологическое на-
полнение» термина функциональные расстройства 
ЖКТ, в последние годы претерпело существенные 

изменения. Недаром в Римских критериях IV пе-
ресмотра в качестве альтернативного варианта 
предлагается термин «нарушения церебрально- 
гастроинтестинального взаимодействия». При 
изучении генеза СФР-ЖКТ, в последние годы, все 
большее внимание привлекают иные патофизи-
ологические механизмы [425]. Среди них: роль 
генетических факторов, двунаправленных нару-
шений функционирования оси «кишечник-мозг», 
влияние перенесенных инфекций, изменение ка-
чественного и количественного состава микро-
биоты желудочно- кишечного тракта, низкоуров-
невое воспаление слизистой оболочки (low-grade 
infl ammation) и активация энтеральной иммун-
ной системы, изменение кишечной проницаемо-
сти, нарушение метаболизма желчных солей или 
аномалии активности компонентов энтеральной 
моноаминэргической системы (в первую очередь, 
речь идет о нарушениях в серотонинэргическом ее 
звене) [426, 427, 428, 429].

Возникновение и развитие перекреста ФРОП 
включают генетическую предрасположенность 
в виде гомозиготного носительства по С825Т-
аллелю, кодирующему субъединицы β3 G- белка, 
полиморфизму гена адренорецепторов ADRB2 
(rs1042713, rs1042714)]. Установлено, что полимор-
физм гена транспортера серотонина (SERT) и гена 
G-протеина наиболее тесно ассоциируются с раз-
витием сочетанных ФД и СРК. Однако, по мнению 
ряда авторов, значимость генетической предраспо-
ложенности при СФР-ЖКТ уступает роли феноти-
пических факторов.
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Учитывая роль микробиоты ЖКТ в модуляции 
физиологических процессов, таких как развитие 
и функционирование энтеральной иммунной 
системы, влияние на моторику и секрецию ЖКТ, 
целостность эпителиального барьера, двунаправ-
ленные связи между мозгом и желудочно – ки-
шечным трактом, можно констатировать, что 
изменение ее качественного и количественного 
состава (дисбиоз) и транслокация с возникно-
вением синдрома избыточного бактериального 
роста являются важнейшим компонентом пато-
генеза СФР-ЖКТ [430].

Предполагается, что проведение в будущем ге-
номных, транскриптомных, метагеномных и мета-
боломных исследований при сочетанных функци-
ональных расстройствах ЖКТ, позволит выделить 
«фенотипы, основанные на механизмах» [189, 431].

Важным компонентом патогенеза СФР-ЖКТ 
признается низкоуровневое воспаление и изме-
нение функции энтеральной иммунной системы. 
Предлагается даже использовать при сочетанных 
расстройствах ЖКТ термин «физиологически вос-
паленная» слизистая [407, 432].

Как при изолированных, так и при сочетанных 
функциональных расстройствах ЖКТ, обнаружено 
увеличение количества таких иммуноцитов слизи-
стой оболочки, как тучные клетки и эозинофилы, 
а также изменение соотношения про- и противос-
палительных цитокинов [433]. Наличие низкоу-
ровневого воспаления в исследовательских целях 
может быть оценено количественно [434].

В настоящее время одним из наиболее актив-
но изучаемых патофизиологических механизмов 
при СФР-ЖКТ является «Синдром повышенной 
проницаемости слизистых – СППС». В научно- 
популярной, а, в последние годы, и в научной ли-
тературе используется такой термин как «дырявая 
кишка – Leaky gut» [435]. Группой экспертов было 
показано, что данный синдром является частным 
вариантом более универсального патофизиологи-
ческого нарушения, обозначаемого как «Синдром 
повышенной эпителиальной проницаемости – 
СПЭП» [408]. Развитие СППС при СФР-ЖКТ может 
происходить под влиянием экзогенных и эндо-
генных (в том числе стрессогенных) патогенных 
факторов микробного и немикробного характера. 
Это приводит к нарушению системы плотных кон-
тактов (TJ) и возникновению в субэпителиальной 
зоне низкоуровневого воспаления [436]. Далее ме-
диаторы воспаления, воздействуя на все уровни 
защиты, способствуют формированию порочного 
круга, хронизации и усилению нарушений прони-
цаемости [437].

Слизистая оболочка ЖКТ, как желудка, так и ки-
шечника, обладает тремя естественными уровнями 
защиты от воздействия агрессивных факторов: 
преэпителиальный уровень (слой слизи и бикар-
бонатов, покрывающий эпителий), эпителиаль-
ный уровень (плотные межклеточные контакты, 
высокая скорость регенерации эпителия), субэ-
пителиальный или постэпителиальный уровень 
(нормальный кровоток для быстрой регенерации 
клеток). Важнейшую роль в организации всех 
уровней защиты играют простагландины с ци-
топротективными свой ствами. Установлено, что 
при СФР-ЖКТ возникают нарушения на всех трех 
уровнях защиты [438, 439].

Установление универсальных патофизиологиче-
ских механизмов, лежащих в основе коморбидно-
сти функциональных расстройств ЖКТ, привело 
к существенным изменениям в наших представле-
ниях о механизмах их развития. К основным поло-
жениям новой концепции коморбидности ФРОП, 
которую можно назвать концепцией универсаль-
ной многоуровневой защиты, следует отнести:
• Функциональные расстройства ЖКТ развивают-

ся на базе генетических (иммуногенетических) 
предпосылок при воздействии фенотипических 
факторов агрессии;

• Следствием воздействия экзогенных и эндо-
генных микробных и немикробных факторов 
агрессии является СППС, проявляющийся по-
вышением проницаемости слизистой оболочки 
ЖКТ, проникновение в нее бактерий и токси-
ческих веществ, в результате чего развивается 
субклиническое (низкоуровневое) воспаление;

• Вследствие субклинического воспаления возни-
кают нарушения на всех трех уровнях защиты 
(преэпителиальном, эпителиальном и субэпи-
телиальном);

• Важнейшую роль в этих патологических процес-
сах играют нарушения в системах плотных кон-
тактов и цитопротективных простагландинов;

• Указанные нарушения вторично хронизируют 
ключевой патофизиологический механизм – син-
дром повышенной проницаемости слизистой;

• Развитие данного синдрома способствует перси-
стенции субклинического воспаления;

• Указанные нарушения являются универсальны-
ми и возникают при всех СФР-ЖКТ.

Представляется, что предложенная концепция 
дает возможность пересмотреть стратегию терапии 
коморбидных функциональных расстройств ЖКТ 
с акцентом на воздействие и усиление активности 
всех трех уровней защиты.

9.4 Диагностика СФР-ЖКТ
Диагностика коморбидных функциональных рас-
стройств осуществляется на тех же принципах, что 
и изолированных функциональных расстройств 
ЖКТ. В отличие от разработчиков Римских кри-
териев IV, являющихся сторонниками позитивной 
«симптомной» критериальной диагностики функ-
циональных расстройств ЖКТ, отечественные 
исследователи последовательно подчеркивают 
необходимость диагностики исключения. Это осо-

бенно актуально для сочетанных функциональ-
ных расстройств, поскольку клинические кри-
терии отдельных функциональных расстройств 
обладают недостаточной специфичностью и могут 
«перекрывать» друг друга. Например, при эндо-
скопическом обследовании пациентов с клиниче-
скими проявлениями синдрома диспепсии, у 20% 
больных была обнаружена эрозивная форма ГЭРБ 
[419]. Другими словами, каждый пациент с по-
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дозрением на функцио нальную коморбидность 
нуждается в  углубленной дифференциально- 
диагностической программе.

Не всегда возможно провести полноценную 
интегральную диагностику СФР-ЖКТ, используя 
имеющиеся в распоряжении практического врача 
диагностические ресурсы. В качестве примера 
можно привести ситуацию с НЭРБ. Обычно, ди-
агностика этого состояния базируется на двух 
характеристиках: наличие клинических прояв-
лений (например, изжоги) и отсутствии при эн-
доскопическом исследовании эрозивно- язвенных 
повреждений в нижней трети пищевода. Однако, 
в  соответствии с  последними Консенсусами 
(Порто-консенсус, Лионский консенсус), опи-
санная клиническая ситуация включает, наряду 
с истинной НЭРБ, гиперсенситивный пищевод 
и функциональную изжогу. Для дифференциации 
этих трех расстройств необходимым является 
проведение рН-мониторинга или рН-импедан-
сометрии. Столь же сложна для практического 
здравоохранения диагностика СППС. Так, опре-
деление зонулина в кале стало доступным для 
практического здравоохранения только в послед-
ние годы.

Учитывая описанные методологические про-
блемы, для практических врачей рекомендуется:
• Всегда помнить, что среди пациентов, предъяв-

ляющих «функциональные» жалобы 40% имеют 
сочетанные функциональные расстройства ЖКТ;

• Особая настороженность в плане СФР-ЖКТ 
должна быть по отношению к пациентам, кли-
ническая симптоматика у которых не уклады-
вается в Римские критерии IV изолированных 
функциональных расстройств;

• Помнить о возможности функционально- орга-
ни чес кой коморбидности, т. е. обнаружение 
признаков функционального расстройства не 
исключает наличия перекреста с органическим 
страданием пищеварительной системы;

• Пациенты с подозрением на СФР-ЖКТ нуждаются 
в углубленном лабораторно- инструментальном 
обследовании в соответствии с национальными 
Клиническими Рекомендациями;

• Рефрактерность пациента с СФР-ЖКТ к прово-
димой терапии может отражать как ее некор-
ректность, так и неправильность диагностиче-
ских представлений. В таких случаях необходимо 
через 3–6 месяцев осуществлять повторный 
дифференциально- диагностический поиск.

9.5 Лечение синдрома перекреста ФЗОП
Терапия при синдроме перекреста является слож-
ной задачей с трудно прогнозируемыми резуль-
татами [407]. Оценка эффективности различных 
методов лечения СФР-ЖКТ затруднена, поскольку 
при этих расстройствах отсутствуют «твердые точ-
ки» и выражен плацебо – эффект [440].

При проведении открытых исследований и ис-
пользовании «суррогатных точек» в  выводах 
исследований могут присутствовать элементы 
субъективизма. В настоящее время отсутствуют 
рандомизированные двой ные «слепые» плацебо 
контролируемые исследования сравнительной эф-
фективности медикаментозных и немедикаменто-
зных вмешательств при сочетанных функциональ-
ных расстройствах ЖКТ, отвечающие критериям 
«Медицины, основанной на доказательствах» [441]. 

Именно такие исследования в будущем позволят 
говорить о преимуществах тех или иных методов 
терапии СФР-ЖКТ.

Суммируя литературные данные, можно пред-
ложить три стратегии курсовой фармакотерапии 
при СФР-ЖКТ:
• последовательная;
• одновременная полиорганная полифармако-

терапия;
• мультитаргетная (многоцелевая, мультимодаль-

ная) [442].

Последняя стратегия включает два вариан-
та: фиксированные комбинации лекарственных 
средств и полипотентные, полиорганные препа-
раты.

 ▶ Рекомендуемая стратегия последовательной терапии базируется на гипотезе о том, что лечение ведуще-
го функционального расстройства приведет и к редукции коморбидных функциональных нарушений.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
К сожалению, практика пока однозначно не 

подтвердила достоинства данной стратегии. 
Примером может служить клиническая ситуа-
ция сочетания НЭРБ и H.pylori ассоциированной 

функциональной диспепсии. Было показано, что 
эффективная эрадикация у ряда пациентов, мо-
жет улучшить течение синдрома диспепсии, но не 
устраняет проявления НЭРБ [443].

Имеются сложности и при проведении одно-
моментной полиорганной терапии СФР-ЖКТ: 
во-первых, создаются условия для нежелатель-
ных лекарственных взаимодействий, во-вторых, 
полифармакотерапия всегда чревата снижением 
приверженности к лечению (комплайнса) [444]. 
В-третьих, как отмечалось выше, для сочетанных 
функциональных расстройств характерна гетеро-
генность моторных расстройств. Примером может 
служить сочетание постпрандиального дистресс 

синдрома со спастическими нарушениями мотори-
ки толстой кишки в рамках СРК. В связи с синдро-
мом диспепсии целесообразным является назначе-
ние прокинетиков (#домперидон, #итоприд), а для 
устранения спазма применяются спазмолитики 
(#мебеверин**, #гиосцина бутилбромид**). Их вли-
яние на вторичные мессенджеры и трансмембран-
ные ионные каналы является разнонаправленным. 
Как результат, конечный фармакодинамический 
эффект становится неопределенным.
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 ▶ Можно утверждать, что наиболее оптимальной стратегией ведения пациентов с сочетанными функ-
циональными расстройствами является применение мультитаргетных, многоцелевых лекарственных 
средств [445].
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
К этой категории препаратов для лечения СФР-

ЖКТ можно отнести фиксированную комбина-
цию ингибитора протонной помпы и прокинетика, 

спазмолитики в сочетании с пеногасителем, #три-
мебутин, пробиотики, #STW5, антидепрессанты 
и #ребамипид.

Фиксированная комбинация ингибитора про-
тонной помпы и прокинетика (DSR – Domperidone 
in sustained release – домперидон контролируемого 
высвобождения)– содержит #омепразол** в дозе 
20 мг и прокинетик – агонист D2 рецепторов #дом-
перидон в дозе 30 мг. Показана эффективность 
при коморбидности НЭРБ и ФД. Благодаря про-
лонгированному высвобождению, концентрация 
#домперидона в плазме крови не выходит за пре-
делы однократной дозы 10 мг, в связи с чем, судя 
по инструкции по применению, ограничений по 
сроку приема препарата нет [446, 447].

Фиксированная комбинация #омепразола** 
и #домперидона модифицированного высвобожде-
ния в единой лекарственной форме решила не-
сколько проблем. Переход режима применения 
прокинетика с трех раз в день на однократный 
прием повышает приверженность пациентов 
к лечению, эффективность и безопасность те-
рапии. Эффективность зависит от времени на-
хождения концентрации домперидона в крови 
больного в пределах терапевтического диапазона. 
Безопасность определяется тем, что отсутствуют 

пиковые значения концентраций домперидона 
и, как следствие, вероятность развития нежела-
тельных дозозависимых явлений минимизируется. 
Проблема возможного отрицательного взаимодей-
ствия антисекреторного препарата с прокинети-
ком решена с помощью применения омепразола 
в форме MUPs (пелеты омепразола). Тем не менее, 
как следует из инструкции по применению, ис-
пользование домперидона в фиксированной ком-
бинации, крайне редко, но может быть связано 
с повышением риска желудочковых аритмий или 
внезапной коронарной смерти, что более веро-
ятно для пациентов старше 60 лет. Применение 
домперидона и прочих препаратов, приводящих 
к удлинению интервала QT, требует осторожности 
у пациентов с имеющимися нарушениями прово-
димости при удлинении QT, выраженном наруше-
нии электролитного баланса или застойной сер-
дечной недостаточности. Препарат принимается 
утром натощак по 1 капсуле за 20–30 мин до еды 
(содержимое капсулы нельзя разжевывать), запи-
вая небольшим количеством воды. Длительность 
инициальной курсовой терапии 4–8 недель [448].

 ▶ Для купирования болевого синдрома и коррекции моторики ЖКТ у больных с перекрестом ФЗОП 
может быть рекомендовано применение фиксированной комбинации #алверина цитрата с #симе-
тиконом.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Алверина цитрат/#симетикон – комбини-

рованный препарат, обладающий доказанными 
п ролонгированными эффектами. Спазмолитик 
#алверина цитрат – селективный антагонист 
5-HT1A-рецепторов серотонина. #Симетикон яв-
ляется пеногасителем, уменьшает газообразо-
вание в кишечнике, уменьшая вздутие живота 
и метеоризм. В данной комбинации #cиметикон 
снижает повышенную проницаемость кишечно-
го барьера, обеспечивая дополнительный висце-
ральный анальгетический эффект и потенци-

руя таким образом действие алверина цитрата 
[277]. #Алверина цитрат/#симетикон достоверно 
уменьшает выраженность основных симптомов 
СРК, действуя в отношении спазма гладкой му-
скулатуры кишечника, ВГЧ, вздутия живота 
и метеоризма, купирует симптомы ФД (отрыж-
ка, тошнота и чувство быстрого насыщения), 
нормализует моторную функцию кишечника, 
частоту дефекаций и консистенцию стула как 
при диарее, так и при запоре, что доказано в РКИ 
[205, 278, 279].

 ▶ Для коррекции разнонаправленных моторных нарушений при перекресте ФЗОП рекомендуется 
прменение #тримебутина малеата.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
#Тримебутин – неспецифический агонист 3 ос-

новных типов эндорфинных рецепторов (μ - мю, 
κ – каппа и δ – дельта), модулирующий высвобо-
ждение пептидов желудочно- кишечного тракта 
[449]. Препарат обладает тройным клиническим 
эффектом: спазмолитическим, прокинетическим 
и анальгетическим действием при боли в животе, 

за счет нормализации висцеральной чувствительно-
сти. #Малеат тримебутина широко используется 
с конца 1960-х годов для лечения функциональных 
желудочно- кишечных расстройств, включая СРК. 
Ранее его эффекты связывали только со спазмоли-
тическим действием, однако, исследования послед-
них лет позволяют его отнести к гармонизирую-
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щим моторику мультитаргетным препаратам 
[414.]. #Тримебутин продемонстрировал высокую 
эффективность, отвечающую критериям меди-
цины, основанной на доказательствах, в контроле 
симптомов у пациентов с синдромом перекреста, 
особенно протекающим и с выраженной ноцицептив-
ной болью и включающем различные сочетания НЭРБ, 
функциональной диспепсии, билиарных дисфункций 
и СРК, [450, 451, 452]. По данным наблюдательной 

программы, у пациентов с сочетанием ФД и СРК, 
тримебутин более эффективен, чем спазмолитики 
[453]. С целью повышения приверженности к лечению 
пациентов с СФЗ-ЖКТ, рекомендуется использовать 
пролонгированную форму препарата – #тримебу-
тин форте 300 мг два раза в сутки. Обычно дли-
тельность курсовой терапии составляет 4 недели. 
#Тримебутин является безрецептурным лекарствен-
ным средством с высоким профилем безопасности.

Применение пробиотиков при СФР-ЖКТ бази-
руется на их следующих эффектах:
• поддержание колонизационной резистентности;
• метаболизм пищевых субстратов и утилизация 

конечных продуктов метаболизма человека;
• продукция метаболитов, необходимых для ма-

кроорганизма;

• регуляция местного и адаптивного иммунного 
ответа;

• влияние на эпителиальную проницаемость;
• модуляция двунаправленных церебро- гастро-

интестинальных взаимосвязей;
• влияние на моторику и ноцицептивную сенси-

тивность.

Большинство используемых для лечения боль-
ных с ФЗОП пробиотических штаммов относятся 
к группе молочнокислых бактерий (Lactic acid bac-
teria – LAB) или бифидобактерий, относящихся 

к типу Actinobacteria [454]. Примером мультиштам-
мового пробиотика на основе молочнокислых бак-
терий с доказанным таргетным действием при СРК 
является комбинация на основе #Lactobacillus plan-
tarum CECT 7484, #Lactobacillus plantarum CECT 
7485, #Pediococcus acidilactici CECT 7483 [262];

Другие пробиотики, доступные на отечествен-
ном рынке, принадлежат к разным видам бацилл, 
кишечной палочки, сахаромицетов и, с недавних 
пор, некоторых бактероидов и штаммов клостри-
дий. В последние годы, активно разрабатываются 
пробиотики на основе таких анаэробных бакте-
рий, как Akkermansia muciniphila и Faecalibacterium 
prausnitzii [455, 456].

Несмотря на значительный объем научных дан-
ных, свидетельствующих о способности различ-
ных штаммов пробиотиков благотворно влиять 
на ключевые патофизиологические механизмы 
СФР-ЖКТ, доказательная база исследований на 
людях остается противоречивой [457].

 ▶ Оценка эффективности пробиотической терапии при синдроме перекреста затруднена из-за широкой 
вариабельности видов, штаммов и доз, используемых в пробиотических препаратах, а также низкого 
методологического качества многих клинических исследований [407, 458].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Наиболее часто пробиотическая терапия проводится при перекресте СРК с такими функциональными 

расстройствами, как функциональный болевой синдром и ФД [459, 460].

 ▶ В целом положительные эффекты были более отчетливыми в исследованиях с использованием муль-
тиштаммовых пробиотиков, при длительном проведении курсовой терапии (до 8 недель).
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Сравнительная оценка эффективности различных пробиотиков и симбиотиков при СФР-ЖКТ не 

проводилась.

 ▶ #STW5 – единственный фитопрепарат многоцелевой (мультитаргетной) терапии, рекомендованный 
для применения как доказавший свою эффективность при СФР-ЖКТ по критериям медицины, ос-
нованной на доказательствах.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Показано, что #STW 5, являющийся спиртовым 

экстрактом из 9 лекарственных трав, c фиксиро-
ванным количественным составом компонентов, 
оказывает многоцелевое действие: нормализу-
ет нарушенную перистальтику ЖКТ, снижает 
гиперчувствительность, подавляет воспаление 
и гиперсекрецию желудка, модулирует состав ми-
кробиоты [461]. Действие #STW5 на пищеваритель-
ную систему опосредовано серотонинэргическими 

(5-HT4  , 5-HT3 ), мускариновыми (M3 ) и опиоидными 
рецепторами. Контролируемые рандомизирован-
ные исследования доказали эффективность STW 5 
как при ФД, так и при СРК, с контролем над полным 
спектром симптомов со стороны верхних и нижних 
отделов ЖКТ. STW 5 уменьшал сопутствующую 
изжогу у пациентов с ФД и билиарными дисфунк-
циями. Препарат хорошо переносится пациента-
ми. Высокая эффективность STW 5 в отношении 
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симптомов, сгруппированных в ФД и СРК, а также 
в отношении отдельных абдоминальных симпто-
мов, продемонстрирована в 5 контролируемых 
рандомизированных двой ных слепых исследова-
ниях на ФД и в одном исследовании, проведенном 
у пациентов с СРК [462]. Положительный тера-
певтический эффект STW 5 на течение СФР-ЖКТ 
и его безопасность были показаны в серии наблю-
дательных исследований, проведенных с участи-
ем нескольких тысяч взрослых пациентов [463]. 
В соответствии с инструкцией по применению, 

препарат принимают внутрь, по 20 капель 3 раза/
сут, перед или во время еды, с небольшим количе-
ством воды. Длительность терапии составляет 
4 недели. Увеличение продолжительности и про-
ведение повторных курсов лечения возможно по 
рекомендации врача. Рекомендуется воздержаться 
от применения STW5 при коморбидности СФЗ-
ЖКТ с ХЗП и признаками печеночно- клеточной 
недостаточности, поскольку описаны единичные 
случаи гепатотоксичности, которые связывают 
с наличием в составе препарата чистотела [464].

 ▶ Рекомендовано для лечения больных с перекрестом ФЗОП применение антидепрессантов.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Целесообразность применения при СФР-

ЖКТ психотропных средств обусловлена нали-
чием при этих страданиях двунаправленных 
церебро- гастро-интестинальных взаимосвязей. 
Терапевтические эффекты антидепрессантов 
у пациентов с сочетанными функциональными 
расстройствами связаны как с психотропным 
действием и модуляцией восприятия боли, так 
и с периферическим воздействием на моторику 
и секрецию ЖКТ, через влияние на дофаминэрги-
ческие, серотонинэргические (5-HT1, 5HT2, 5-НТ3, 

5-НТ4, 5-НТ7) и гистаминовые (H2) рецепторы. 
Эффективность антидепрессантов, по сравнению 
с плацебо, при функциональных расстройствах 
ЖКТ, показана в мета-анализах, опубликован-
ных в 2018 и 2019 годах [465]. NNT для антидепрес-
сантов, при лечении ФРОП, составило 7,4, что 
свидетельствует о достаточно высокой эффек-
тивности этой группы лекарственных средств. 
Анализ подгрупп показал значимые преимущества 
ТЦА (например #амитриптилина, #имипрамина) 
и ИОЗС (например #сертралина и #циталопрама).

 ▶ Установлено, что трициклические антидепрессанты (#амитриптилин) наиболее эффективны у паци-
ентов с выраженным болевым абдоминальным синдромом и сочетанием ФД (синдром эпигастральной 
боли) с СРК.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Следует отметить, что нет данных в пользу использования режима дозирования ниже 25 мг/день. 

Рекомендуемый диапазон доз для #амитриптилина составляет 25–100 мг/сутки.

Показано, что «серотонин позитивные» анти-
депрессанты, являясь агонистами 5-HT4 рецеп-
торов, ускоряют орально- анальный транзит. Они 
более выраженно влияют на моторику ЖКТ, одна-
ко, по аналгезирующим эффектам уступают ТЦА. 

Наиболее показаны ИОЗС при гипомоторных нару-
шениях моторики ЖКТ. В то же время, при наличии 
в структуре СФР-ЖКТ диарейного синдрома, и, при 
повышенном риске гастро- интестинальных кровот-
ечений, эта группа антидепрессантов не назначается.

 ▶ Рекомендуемая длительность лечения антидепрессантами составляет 9–12 месяцев [183, 465]
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

 ▶ При перекресте ГЭРБ и диспепсии может быть рекомендована комбинация #гвайазулен (4 мг) и #ди-
метикон (3 г).
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Азулены широко распространены в природе, од-

ним из основных их источников являются водорос-
ли. Исследования на животных моделях показали, 
что азулены обладают антиоксидантной актив-
ностью, взаимодействуют с липидами мембран, 
снижают уровень гистамина и, таким образом, 
секрецию кислоты в желудке. Они также обладают 
противовоспалительным [466] и противоотечным 

действием и увеличивают кровоток в слизистой 
оболочке [467]. Диметикон и симетикон (полидиме-
тилсилоксан) – пеногасители, сливающие малень-
кие пузырьки газа в более крупные, которые легче 
перемещать и устранять. Исследования показали, 
что симетикон уменьшает симптомы газо-дис-
пепсии и диметикон оказывает гастропротектор-
ное действие [468].

Комбинация #гвайазулен/диметикон сравни-
валась с простым антацидным гелем в двой ном 
слепом РКИ с участием 45 пациентов с рефлюкс- 
эзофагитом. Тридцать восемь пациентов завер-
шили 8-недельный курс терапии. Оба лечения 

уменьшили количество болевых ощущений через 
4 и 8 недель. В группе гвайазулен/диметикон наблю-
далась тенденция к лучшему уменьшению воспа-
ления пищевода [469]. Другое исследование пред-
ставляло собой двой ное слепое РКИ гвайазулена 
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и диметикона по сравнению с плацебо и влияния 
на КЖ [470]. В исследование были включены 233 
пациента с умеренными симптомами ГЭРБ и НЭРБ 
или эзофагитом 1 степени (классификация Савари- 
Миллера). Пациенты были рандомизированы 
для приема гвайазулен/диметикон или плацебо 
после каждого приема пищи в течение 28 дней. 
Первичной конечной точкой исследования было 
снижение общей симптоматической оценки на 
50%, которое было достигнуто у 54,1% пациентов 
из группы гвайазулен/диметикон по сравнению 
с 41,1% пациентов в группе плацебо через 14 дней 
(p = 0,07). Вторичными конечными точками были: 
оценка врачами эффективности (гвайазулен/ди-
метикон по сравнению с плацебо через 14 дней – 
66,7% против 51,7%, p <0,02); общая эффективность 
лечения («явное улучшение» у 52% пациентов 

в группе гвайазулен/диметикон против 37% паци-
ентов в группе плацебо, p <0,05); переносимость 
и побочные эффекты были сопоставимы между 
двумя группами. Гвайазулен/диметикон значи-
тельно улучшил показатели качества жизни (QoL) 
по трем параметрам [471]. После 4 недель лечения 
показатели КЖ в группе гвайазулен/диметикон 
были аналогичны показателям, наблюдаемым в об-
щей популяции, но оставались значительно ниже 
в группе плацебо [470]. В открытом исследовании 
с участием 118 пациентов с диспепсией, включая 
пациентов с ГЭРБ, лечение комбинацией гвайазу-
лен/диметикон снизило долю пациентов с изжогой 
с 66% в начале исследования до 14% после одного 
месяца терапии. Терапевтический эффект этой 
комбинации был очень быстрым (менее 20 минут) 
у 82,2% пациентов [472].

 ▶ С целью уменьшения повышенной проницаемости слизистой оболочки ЖКТ (СПЭП), являющегося 
важным звеном патогенеза коморбидных функциональных гастроинтестинальных расстройств, ре-
комендуется применение #ребамипида.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Являясь модулятором синтеза эндогенных ци-

топротективных простагандинов (ПГ), #реба-
мипид демонстрирует свой ства универсального 
гастроэнтеропротектора [473]. #Ребамипид вос-
станавливает целостность слизистой на всех 
трех уровнях защиты и на всем протяжении ЖКТ, 
обладает противовоспалительным действием, 
а также снижает адгезию бактерий к слизистой, 
включая H. pylori [474, 475]. На преэпителиальном 
уровне #ребамипид повышает синтез гликопро-
теина слизи. На эпителиальном уровне # реба-
мипид стимулирует выработку ПГ, вследствие 

чего активируется эпидермальный фактор роста, 
повышает уровень антиоксидантов, снижает про-
цессы перекисного окисления в желудке, уменьшает 
повреждение митохондрий, нормализует апоптоз 
эпителия ЖКТ, проницаемость эпителиальных 
клеток, усиливает плотные контакты эпителио-
цитов, стимулирует синтез гликозаминогликанов, 
способствующих репаративным процессам в ЖКТ. 
На субэпителиальном уровне защиты #ребамипид 
улучшает кровоснабжение слизистой оболочки 
ЖКТ за счет активации генов, кодирующих анги-
огенные факторы роста.

 ▶ В клинических исследованиях показана высокая эффективность #ребамипида в лечении функцио-
нальной диспепсии.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1) 

Комментарии:
Клинические исследования эффективности 

#ребамипида при органических и функциональных 
заболеваниях ЖКТ осуществляются в течение 
тридцати лет. Из функциональных расстройств 
ЖКТ, наибольшее число работ посвящено НЭРБ 
и ФД [476, 477]. Показано, что монотерапия и ком-
бинированное лечение ИПП + ребамипидом пози-
тивно меняют течение НЭРБ, предотвращают 

возникновение ее рецидивов [478]. С высокой сте-
пенью достоверности и убедительности показа-
на эффективность ребамипида при ФД [479, 480]. 
В мета-анализе 2018 года были обобщены резуль-
таты 17 РКИ с участием свыше 2000 пациентов. 
Установлена высокая эффективность этого ЛС 
у пациентов с ФД, даже при проведении моноте-
рапии [481].

 ▶ Возможность применения #ребамипида у пациентов с СРК в настоящее время активно изучается. 
Учитывая его позитивное влияние на эпителиальную проницаемость слизистой толстой кишки, 
можно рекомендовать применение этого лекарственного средства, в первую очередь, при диарейном 
варианте СРК [482].
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

10. Психофармакотерапия ФЗОП

Согласно мнению ведущих мировых экспертов в об-
ласти гастроэнтерологии, психотропные препараты 
(антидепрессанты, анксиолитики, антипсихотики) 
играют большую роль в терапии ФЗОП [24, 483, 484]. 

Особое значение психофармакотерапия приобрета-
ет в случае большой тяжести или резистентности 
гастроэнтрологической симптоматики, а также при 
наличии выраженной коморбидной психической 
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патологии, преимущественно тревожного и депрес-
сивного круга [485]. При этом следует учитывать, 
что большинство психофармакологических агентов, 
используемых в гастроэнтерологии, реализуют свой 
эффект как за счет коррекции психоэмоциональ-
ного состояния, так посредством прямого влияния 
на моторику и чувствительность полых органов 
брюшной полости.

Анализ доступной научной литературы свиде-
тельствует в пользу того, что психотропные пре-
параты применяются преимущественно при ФД, 
СРК и  функциональной абдоминальной боли. 
Психофармакотерапия других форм ФЗОП обсуж-
дается лишь в формате казуистических наблюдений 
и потому не представлена в настоящих рекомендация.

Психофармакологические агенты, находящие 
применение в гастроэнтерологии, можно разде-
лить на 3 основные класса – антидепрессанты, 
антипсихотики и противотревожные препараты 
(анксиолитики). Следует учитывать, что эти клас-
сы являются гетерогенными по фармакологиче-
ским свой ствам и клиническому профилю эффек-
тивности и безопасности, поэтому при изложении 
материала в этой главе наибольший акцент будет 
сделан на группировке лекарственных препаратов 
в рамках классов по механизму действия. Краткая 
характеристика преимуществ и недостатков об-
суждаемых групп препаратов, их представителей 
и суточных дозировок представлены в приложе-
нии Б 13.

10.1 Антидепрессанты
В рамках класса антидепрессантов можно выделить следующие группы препаратов, имеющие терапев-
тическое применение в ФЗОП:

• Трициклические антидепрессанты (ТЦА)
• Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС)
• Ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН)
• Норадренергические и специфические серотонинергические антидепрессанты (НаССА)
• Агонисты мелатонинергических и антагонисты серотониновых рецепторов
• Мультимодальные антидепрессанты

 ▶ Трициклические антидепрессанты в малых дозах (менее 100 мг суточно) могут рассматриваться 
в качестве препарата выбора у пациентов с СРК, не достигших ответа на терапию спазмолитиками. 
При этом следует учитывать достаточно неблагоприятный профиль возможных побочных эффектов.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарий:
Трициклические антидепрессанты (#ами-

триптилин, #имипрамин и др.) относятся к чис-
лу первых препаратов, у которых были обнару-
жены антидепрессивные свой ства. Их механизм 
действия является сложным и, помимо блокады 
обратного захвата серотонина и норадреналина, 
связан также с большим числом рецепторных вза-
имодействий, в числе которых блокада некоторых 
подтипов серотониновых рецепторов, рецепто-
ров ацетилхолина, гистамина, адренорецепто-
ров и потенциал- зависимых натриевых каналов. 
Закономерным следствием этого является высокая 
эффективность ТЦА, наряду с неблагоприятным 
профилем побочных эффектов и широким спек-
тром соматотропных эффектов. При этом мощ-
ный антидепрессивный эффект ТЦА развивается 
лишь при их применении в высоких дозах (более 
100 мг суточно), в то время как прием малых дози-
ровок в большей степени приводит к реализации 
соматотропных эффектов (в том числе, редукция 
проявлений ФЗОП), и неспецифическому седатив-
ному действию. Многочисленные РКИ, а также их 
мета-анализы позволяют считать малые дозы 
(менее 100 мг суточно) ТЦА одним из препаратов 
выбора при терапии СРК [251]. При этом наиболее 

отчетливо ТЦА действуют на боль при СРК, а так-
же способствуют редукции диареи [485]. С другой 
стороны, при назначении ТЦА следует помнить, 
что за счет мощного холинолитического действия 
препараты этого класса могут усиливать консти-
пацию и поэтому могут быть нежелательны для 
применения у пациентов с преобладанием запоров. 
При использовании ТЦА в клинической практике 
следует учитывать достаточно неблагоприятный 
профиль побочных эффектов, свой ственный данной 
группе антидепрессантов. В числе наиболее замет-
ных побочных эффектов следует упомянуть холи-
нолитические эффекты, среди которых наибольшее 
значение для гастроэнтрологической практики 
имеет усиление запоров. Также ТЦА оказывают 
довольно заметное седативное действие и могут 
снижать давление по ортостатическим механиз-
мам, что повышает риск падения, особенно у лиц 
пожилого возраста. Наконец, блокада потенциал- 
зависимых натриевых каналов повышает риск 
жизнеугрожающих желудочковых аритмий. В связи 
с этим всем пациентам старше 50, а при наличии 
факторов риска нарушений ритма сердца и более 
молодым пациентам, перед началом приема ТЦА 
следует повторить ЭКГ.

 ▶ Трициклические антидепрессанты в малых дозах (менее 100 мг суточно) также могут рассматриваться 
в качестве эффективного способа терапии функциональной диспепсии, однако, следует учитывать 
профиль их побочных эффектов.
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
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Комментарии:
Спектр терапевтической активности ТЦА при ФЗОП не ограничивается СРК. В мета-анализе 8 

РКИ было показано, что прием трициклических антидепрессантов приводит к заметному снижению 
выраженности функциональной диспепсии [486].

 ▶ Антидепрессанты из группы СИОЗС малоэффективны в отношении самих симптомов СРК, однако, 
могут рассматриваться в качестве эффективного способа коррекции сопутствующих психопатологи-
ческих симптомов (депрессия, тревога) и способствуют улучшению качества жизни
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина представляют собой более современную 
группу антидепрессантов, терапевтический эффект 
которых реализуется за счет изолированного повы-
шения концентрации серотонина в синаптической 
щели. В настоящее время СИОЗС рассматриваются 
в качестве препаратов первой линии для терапии де-
прессий и тревожных расстройств в соматической 
практике в связи с оптимальным балансом между 
эффективностью и переносимостью. В связи с этим 
применение СИОЗС при ФЗОП интенсивно тестиро-
валось в ряде РКИ, однако, наличие прямого эффекта 
на боль, моторику и другие гастроэнтрологические 
параметры доказано не было [251, 487]. При этом 
СИОЗС закономерным образом оказались высоко-
эффективны при терапии коморбидных депрессий, 
тревожных расстройств, и за счет этого суще-
ственно улучшали КЖ пациентов с ФЗОП, в первую 
очередь СРК. С этой целью СИОЗС применяются 
в дозах, аналогичным психиатрическим [488]. При 
использовании СИОЗС в гастроэнтерологической 
практике следует учитывать, что они также не ли-
шены побочных эффектов. Так, в первые дни и недели 
приема СИОЗС у многих пациентов наблюдается 

ухудшение гастроэнтерологического статуса за 
счет появления/усиления тошноты, изжоги, нару-
шений аппетита и диареи. Способность СИОЗС 
ускорять моторику ЖКТ у некоторых пациентов 
привела некоторых экспертов к предположению 
о том, что они могут быть полезны больным СРК 
с преобладанием запоров, однако, данный эффект не 
был продемонстрирован в адекватно выполненных 
исследованиях. Также в первые дни приема СИОЗС 
могут усиливать тревогу и провоцировать бессон-
ницу, особенно у пациентов с уже имеющейся трево-
жной симптоматикой, в связи с чем рекомендуется 
комбинировать их с более быстродействующими 
противотревожнысми препаратами. Кроме того, 
следует учитывать, что прием СИОЗС может по-
вышать риск кровотечений за счет блокады захвата 
серотонина тромбоцитами, и поэтому с осторож-
ностью должны применяться у пациентов, склонных 
к кровотечениям. Наконец, большинство СИОЗС 
являются достаточно мощными ингибиторами 
цитохромов печени, в связи с чем при их назначении 
в комбинации с соматотропной терапией требу-
ется рутинно оценивать наличие лекарственных 
взаимодействий.

 ▶ Ингибиторы обратного захвата серотонина и норадерналина (ИОЗСН) в связи с лучшей переносимо-
стью могут рассматриваться в качестве альтернативы ТЦА при преобладании в клинической картине 
СРК болей, однако, объективные доказательства этого ограничены
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
Ингибиторы обратного захвата серотонина и но-

радреналина являются еще одной группой антиде-
прессантов, которая лишена типичных побочных 
эффектов ТЦА (холинолитических и др.), однако, 
также как и ТЦА, способной редуцировать болевую 
симптоматику. При использовании препаратов этой 
группы при ФЗОП следует учитывать, что их аналь-
гетические свой ства были убедительно показаны на 
выборках неврологических пациентов с диабетиче-
ской полинейропатией и другими подобными состо-
яниями, в то время как исследования на гастроэн-
терологических выборках до сих пор отсутствуют. 

Тем не мнее, использование препаратов этого класса 
при ФЗОП с преобладанием болей рекомендовано ра-
бочей группой Римского Фонда [488]. В связи с от-
сутствием холинолитических эффектов ИОЗСН 
менее эффективны при диарее в рамках СРК и даже 
могут усиливать ее по серотониновым механизмам. 
Побочные эффекты ИОЗСН аналогичны таковым 
у СИОЗС. Кроме того, препараты этой группы за 
счет норадренергических механизмов способны по-
вышать артериальное давление и ЧСС у некоторых 
пациентов, что лимитирует их использование при 
гипертонической болезни и нарушениях ритма сердца.

 ▶ Норадренергические и специфические серотонинергические антидепрессанты (НаССА) являются 
эффективным классом препаратов для коррекции ФД у пациентов со сниженной массой тела и ран-
ним насыщением
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)

Комментарии:
Норадренергические и  специфические серо-

тонинергические антидепрессанты на терри-
тории РФ в настоящее время ограничены одним 

препаратом – #миртазапином. Данный препарат 
не влияет на обратный захват нейромедиаторов, 
однако повышает их концентрацию за счет влияния 
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на регуляторные рецепторы серотонина и норадре-
налина. Особое значение для гастроэнтерологиче-
ской практики при этом имеет способность #мир-
тазапина блокировать серотониновые рецепторы 
3 типа, задействованные в патогенез тошноты 
и рвоты. В связи с этим #миртазапин продемон-
стрировал высокую эффективность при терапии 
ФД, в первую очередь, у пациентов со сниженной 

массой тела и ранним насыщением (за счет выра-
женного орексигенного действия). Эффективность 
#миртазапина при функциональной диспепсии 
была показана в как минимум двух РКИ [489, 490]. 
Заслуживающими обсуждения побочными эффекта-
ми НаССА являются седация, ортостатическая ги-
потензия, прибавка массы тела и нарушение уровня 
глюкозы у пациентов с сахарным диабетом 2 типа.

 ▶ НаССА могут рассматриваться в качестве альтернативы ТЦА при их непереносимости у пациентов с СРК.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
В 2021 году в РКИ также была доказана эффективность #миртазапина при терапии СРК с преобладанием диа-

реи – в исследовании было показано улучшение всех субъективных симптомов, за исключением вздутия живота [491].

 ▶ Агонисты рецепторов мелатонина и антагонисты серотониновых рецепторов могут рассматриваться в ка-
честве альтернативы СИОЗС для коррекции депрессии и улучшения качества жизни у пациентов с ФЗОП.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
Агонисты рецепторов мелатонина и антаго-

нисты серотониновых рецепторов в настоящее 
время также представлены одним препаратом, 
#агомелатином. Данный препарат был протести-
рован в одном открытом исследовании у пациентов 
с СРК. В данном исследовании было показано, что 
прием #агомелатина приводит к существенному 
улучшению качества жизни [492], что позволяет 
рассматривать обсуждаемый препарат в качестве 
альтернативы СИОЗС при их непереносимости не-
которыми пациентами. Также следует отметить, 

что полученные результаты согласуются с пред-
ставленными в настоящих рекомендациях данными 
об улучшении КЖ пациентов с СРК, получавших 
мелатонин. К существенным преимуществам #аго-
мелатина следует отнести хорошую переноси-
мость, минимум побочных эффектов и выраженное 
положительное влияние на циркадианные ритмы. 
Однако, в связи с тем, что было описано несколько 
случаев токсического гепатита на фоне приема 
#агомелатина, при его назначении следует регу-
лярно мониторировать печеночные трансаминазы.

 ▶ Мультимодальные антидепрессанты (#вортиоксетин) способствуют улучшению качества жизни 
пациентов с СРК
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Мультимодальные антидепрессанты являются 

группой препаратов, действие которых связано 
как с ингибированием обратного захвата моноа-
минов, так и с влиянием на регуляторные рецеп-
торы. При ФЗОП, а именно при СРК, тестировался 
один представитель этой группы, #вортиоксетин. 
Важной особенностью данного препарата явля-
ется способность блокировать серотониновые 
рецепторы третьего подтипа, за счет чего может 
реализовываться терапевтическое воздействие 
на пищеварительную систему. Эффективность 

#вортиоксетина при СРК была доказана в одном 
РКИ, результаты которого показали, что #вор-
тиоксетин улучшает состояние пациентов с СРК, 
причем данный эффект не объяснялся влиянием 
препарата на психоэмоциональное состояние па-
циентов [493]. Побочные эффекты #вортиоксетина 
аналогичны таковым при приеме СИОЗС, однако, 
выражены в меньшей степени. Кроме того, в от-
личие от СИОЗС, #вортиоксетин не ингибирует 
цитохромы печени и обнаруживает меньший по-
тенциал к лекарственным взаимодействиям.

10.2 Антипсихотики
Кардинальным свой ством большинства антипси-
хотиков, за счет которого реализуется их основ-
ной терапевтический эффект, является блокада 
D2-рецепторов, которая также оказывает антиэме-
тическое и прокинетическое действие. В связи с этим, 
применение антипсихотиков, и родственных им пре-
паратов (например, #метоклопрамида), имеет в га-
строэнтерологии длительную историю. Тем не менее, 

применение в гастроэнтерологии находят в первую 
очередь антипсихотики из двух химических классов – 
производные бензамида и дибензодиазепиновые про-
изводные, что связано с наличием у них дополнитель-
ных фармакологических эффектов, повышающих 
их эффективность при ФЗОП. В целом, любой ан-
типсихотик в гастроэнтерологии используется в до-
зах меньших, чем собственно антипсихотические.

 ▶ Антипсихотики из группы бензамидных производных обладают выраженным противорвотным 
и прокинетическим действием, что позволяет использовать их при расстройствах, сопровождающих 
нарушением эвакуации желудочного содержимого
Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств 1)
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Комментарии:

* Третий представитель производных дибензодиазепина, #клозапин, потенциально мог быть наиболее предпочтительным 
препаратом для гастроэнтерологии за счет мощного холиноблокирующего и противоболевого действия. Но в связи с крайне 
неблагоприятным профилем побочных эффектов (включая риск токсического агранулоцитоза) он зарезервирован только для 
применения у резистентных пациентов с шизофренией [497].

Наиболее известным представителем произво-
дных бензамида в РФ является #сульпирид, однако, 
помимо него, высокой эффективностью в отноше-
нии ФЗОП обладают также родственные препа-
раты, в числе которых #тиаприд и #амисульприд. 
Данная группа антипсихотических препаратов об-
наруживает большое сходство с хорошо известным 
в гастроэнтерологической практике прокинетиком 
#метоклопрамидом, однако, помимо влияния на пи-
щеварительную систему, также обладает умерен-
ным антидепрессивным и противотревожным дей-
ствием. Эффективность производных бензамида 
в купировании тошноты и улучшении моторики 
желудка была убедительно продемонстрирована 
в ряде РКИ [494]. Кроме того, препараты из данной 
группы оказывают умеренное анальгетическое дей-
ствие, а также улучшают эпителизацию слизистых 

ЖКТ [495]. Общим свой ством производных бензами-
да является выраженная способность повышения 
уровня пролактина в сыворотке, что ограничивает 
применение этих препаратов у пациентов в группе 
риска злокачественных новообразований, а также 
при остеопорозе. Тем не менее, практический опыт 
свидетельствует, что #тиаприд вызывает повыше-
ние пролактина с существенно меньшей вероятно-
стью, чем другие производные бензамида. Как и все 
антипсихотики, замещенные бензамиды, способны 
вызывать экстрапирамидные побочные эффекты 
(паркинсонизм, неусидчивость), однако, подобные 
побочные эффекты обычно развиваются при приеме 
этих препаратов в дозах, существенно больших, чем 
применяемые в гастроэнтерологии. В свою очередь, 
малые дозы обсуждаемых препаратов могут прово-
цировать тревогу у некоторых пациентов.

 ▶ #Сульпирид может рассматриваться в качестве альтернативы другим психотропным препаратам при 
их неэффективности у пациентов с СРК
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Эффективность бензамидных производных при 

СРК оценивается неоднозначно. Применение пре-
паратов из этой группы, в первую очередь #сульпи-
рида, имеет длительную историю, однако не под-
тверждено должным образом в РКИ. В связи с чем 
ряд экспертов стали рассматривать бензамидные 

производные как препараты, действующие преиму-
щественно на верхнюю часть ЖКТ. Тем не менее, 
результаты недавнего масштабного исследования 
показали, что #сульпирид может быть эффективен 
в терапии СРК, в том числе у пациентов, не от-
ветивших на терапию антидепрессантами [496].

 ▶ Антипсихотики из группы производных дибензодиазепина (в первую очередь, #кветиапин) обладают 
выраженным противорвотным эффектом и прокинетическим эффектом, что позволяет рассматри-
вать их в качестве лекарственных препаратов для коррекции ФЗОП, резистентной к другим формам 
терапевтического воздействия
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Производные дибензодиазпина являются второй 

группой антипсихотических препаратов, име-
ющих большой значение для гастроэнтерологии. 
Преимущественно в литературе обсуждаются два 
препарата этой группы – #кветиапин и #оланза-
пин*. Данные лекарственные препараты сочетают 
в себе способность блокировать D2 и 5-HT3 рецеп-
торы, что делает их высокоэффективными анти-
эметиками, применяемыми в том числе для коррек-
ции химиотерапия- индуцированной рвоты [498]. 
Однако, спектр их терапевтической активности 
при ФЗОП не ограничивается антиэметическим 
эффектом. Так, было показано, что #кветиапин 
в дозах до 100 мг эффективен при резистентных 
формах СРК, не отвечающих на терапию анти-
депрессантами [499]. В свою очередь, #оланзапин 

является антипсихотиком с наиболее хорошо за-
документированной противоболевой активностью. 
Данный эффект был продемонстрирован в двух 
РКИ – у пациентов с фибромиалгией и головной 
болью напряжения [500]. В связи с этим атипичные 
антипсихотики могут рассматриваться в каче-
стве терапевтической опции у пациентов с ФЗОП 
с выраженной тошнотой, преобладанием болей или 
при резистентности к другим препаратам. В числе 
побочных эффектов производных дибензодиазепина 
следует упомянуть выраженную седацию, ортоста-
тизм и рефлекторную тахикардию в первые дни 
приема (более выражено у #кветиапина), экстра-
пирамидные побочные эффекты (более выражено 
у #оланзапина), а также прибавку массы тела, на-
рушение метаболизма глюкозы и липидов.

10.3 Анксиолитики
В рамках данного класса рассматриваются ле-
карственные препараты, оказывающее в ЦНС 
отчетливое противотревожное, но не антидепрес-
сивное действие. При ФЗОП оценивался клини-

ческий эффект трех групп противотревожных 
препаратов – α2δ-лигандов, бензодиазепиновых 
транквилизаторов и агонистов 5-НТ1А рецеп-
торов.
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 ▶ Применение агонистов 5-НТ1А рецепторов рекомендовано у пациентов с функциональной диспепсией, 
для которых неприемлема седация при приеме психофармакотерапии
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
Aгонисты 5-НТ1А рецепторов представлены 

в РФ единственным препаратом, #буспироном. Он 
представляет ценность для гастроэнтерологи-
ческой практики в связи с доказанным эффектом 
в отношени ФД. J. Tack и соавторы показали в РКИ, 
что 4 недели терапии #буспироном приводят к су-
щественной редукции таких симптомов диспепсии, 
как раннее насыщение, тяжесть в животе после 
приема пищи и вздутие живота [501]. Кроме того, 

#буспирон является редким представителем класса 
анксиолитиков, полностью лишенного седативного 
эффекта, что может быть полезно при долговре-
менной терапии. Основные недостатки #буспирона 
связаны с тем, что его действие, аналогично анти-
депрессантам, развивается медленно, а в первые 
дни приема возможны типичные серотонинергиче-
ские побочные эффекты, в числе которых тошнота 
и усиление тревоги.

 ▶ Габапентиноиды могут рассматриваться в качестве лекарственных препаратов для лечения функци-
ональной диспепсии у пациентов, резистентных к другим терапевтическим вмешательствам
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2)

Комментарии:
α2δ-лиганды (габапентиноиды) представляют со-

бой группу относительно новых лекарственных пре-
паратов, которые изначально разрабатывались как 
противоэпилептические, однако, затем получили 
значительно большее применение как противотре-
вожные и противоболевые лекарства. В настоящее 
время существует два препарата этой группы – #га-
бапентин и #прегабалин, которые отличаются друг 
от друга лишь фармакокинетически (прегабалин 
лучше проникает в ЦНС) [502]. В одном РКИ было 
показано, что прием #габапентина может способ-
ствовать уменьшению симптомов ФД у пациентов, 
резистентных к препаратам других классов [503]. 
Существенным преимуществом габапентиноидов 

является практически полное отсутствие фар-
макокинетических взаимодействий – препараты 
этой группы не метаболизируются в печени и не 
влияют  сколько-либо значимо на цитахромы си-
стемы печени. Наиболее частыми побочными эф-
фектами габапентинодов являются седация и го-
ловокружение. Кроме того, габапентиноиды могут 
вызывать лекарственную зависимость, что привело 
к переводу прегабалин в контролируемые препараты. 
Однако, в реальной клинической практике следует 
учитывать возможность развития зависимости 
лишь у пациентов высокого риска (уже зависимые 
от алкоголя или наркотиков, отягощенная на-
следственность по аддиктивным расстройствам).

 ▶ Габапентиноиды за счет выраженного обезболивающего эффекта могут использоваться при СРК 
и функциональной абдоминальной боли, особенно если они сочетаются с фибромиалгией
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
Эффективность габапентиноидов при хрониче-

ской боли, преимущественно неврологического харак-
тера, была аналогично ИОЗСН убедительно показана 

в ряде мета-анализов, что позволяет также использо-
вать их по аналогии при выраженной болевой симпто-
матике, локализованной в брюшной полости [504].

 ▶ Бензодиазепиновые транквилизаторы могут использоваться кратким курсом (до 2 недель) для кор-
рекции тревоги, а также уменьшения выраженности ФЗОП у пациентов с высоким уровнем тревоги
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3)

Комментарии:
Бензодиазепиновые транквилизаторы никогда 

систематически не изучались при ФЗОП, однако, 
экспериментальные исследования и клинический 
опыт свидетельствуют, что их кратковременный 
прием может существенно улучшать самочувствие 
некоторых пациентов за счет уменьшения секре-
торной активности и расслабления гладкой муску-
латуры пищеварительного тракта [505]. Также, 
кратковременное (до 2 недель) применение бензо-
диазепиновых транквилизаторов имеет большое 

значение на начальных этапах терапии тревожных 
и депрессивных расстройств при помощи СИОЗС 
и ИОЗСН. Постоянный прием бензодиазепиновых 
транквилизаторов сопряжен с риском развития 
лекарственной зависимости, а у лиц пожилого воз-
раста также существенно повышает риск падений 
и когнитивного снижения вплоть до деменции. Кроме 
того, бензодиазепиновые транквилизаторы малодо-
ступны в гастроэнтерологической практике в связи 
с выпиской на учетных рецептах.

11. Медицинская реабилитация

В качестве методов реабилитации пациентов с ФЗОП 
могут быть использованы санаторно- курортное 

лечение в санаториях гастроэнтерологического 
и психоневрологического профиля (санатории 
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Кисловодска, Железноводска, Ессентуки и др.), 
физиотерапевтические методы лечения, курсовое 
лечение у психоневролога.

Выделяют 3 этапа восстановительного лечения 
для больных с ФЗОП: клинический, амбулаторно–
поликлинический, санаторный.

 ▶ Методы немедикаментозного лечения предусматривают комплексное использование различных лечеб-
ных методик, среди которых важное место отводится лечебно–охранительному режиму, диетотерапии, 
применению преформированных физических факторов, санаторно–курортному лечению (включая 
бальнео–, климатолечение и метеопрофилактику), лечебной физкультуре (ЛФК) или кинезитерапии, 
рефлексотерапии, методам психокоррекции.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 3) 

Комментарии:
Назначение методик осуществляется специ-

алистом по физиотерапии [18, 183, 285, 311, 333]. 
Рекомендованы курорты с питьевыми минеральными 
водами, преимущественно гидрокарбонатными, гидро-
карбонатно–сульфатными натриево–кальциево–маг-

ниевыми. Могут быть использованы как возможности 
отечественных курортов (курорты зоны Кавказских 
Минеральных Вод, Геленджикской курортной зоны, 
Анапа и др.), так и зарубежных аналогов (Трускавец, 
Моршин, Арзни, Карловы Вары, Рогашка, Виши и др.).

 ▶ Санаторно–курортное лечение и повторное его проведение через 9–12 мес. значительно усиливает 
эффект от медикаментозной терапии, а после оперативных вмешательств предотвращает формиро-
вание таких последствий, ккак постхолецистэктомический синдром.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 2) 

 ▶ При ФБР рекомендовано использовать поляризованный свет, магнитотерапию (в основном переменное 
низкочастотное магнитное поле) и лазерное облучение.
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 2) 

 ▶ Рекомендовано назначение бальнеотерапии «Вод минеральных питьевых лечебных и лечебно–сто-
ловых»
Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности доказательств 2) 

 ▶ Рекомендована психотерапия, которая применяется у пациентов разного возраста.
Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности доказательств 2) 

Комментарии:
Основные цели психотерапии: снятие и умень-

шение невротических проявлений, регулирование 
моторной функции ЖКТ в сторону нормализа-
ции, изменение вкусового стереотипа, потенци-
рование всех назначенных процедур, мобилизация 

воли больного на точное выполнение врачебных 
назначений. Методы, с помощью которых можно 
успешно добиваться преимущественно биологиче-
ской коррекции: гипноз, аутогенная тренировка, 
медитация, методы малой психотерапии.

12. Профилактика и диспансерное наблюдение

В качестве профилактики ФЗОП рекомендуются 
общие мероприятия по коррекции образа жизни 
и питания, начиная с молодого возраста: доста-
точное количество пищевых волокон в пищевом 
рационе, употребление достаточного количества 
жидкости, физическая активность. Рекомендуется 
также проведение консультирования у психонев-
ролога при наличии соответствующих симптомов.

Первичная профилактика ФЗОП предполага-
ет исключение причин, приводящих к развитию 
данной патологии, и включает активное выявле-
ние факторов риска и лиц, предрасположенных 
к возникновению ФЗОП, диспансерное наблюдение 
за ними, соблюдение рекомендаций по измене-
нию образа и стиля жизни, а также режима и ха-
рактера питания. Активное выявление здоровых 
лиц с повышенным риском возникновения ФЗОП 
подразумевает опрос и анкетирование с целью 

выявления предболезненных состояний (брюшной 
дискомфорт, диспепсия, астенизация), обнаруже-
ния факторов риска: конституционная предрас-
положенность (астенический тип телосложения 
или ожирение), наследственная отягощенность, 
малоподвижный образ жизни, сидячий характер 
работы, нерегулярное и неполноценное питание 
(недостаток минеральных солей, витаминов, бел-
ков, избыточное употребление углеводов и про-
дуктов, богатых холестерином), гормональные 
нарушения (сахарный диабет, гипер- гипотиреоз, 
гиперэстрогенемия), хронические заболевания 
ЖКТ (холестероз ЖП, ЖКБ I и II стадии), печени 
(прежде всего, НАЖБП), поджелудочной железы 
(стеатоз, панкреатит), кишечника (дисбактериоз), 
хронические очаги инфекции, нервно- психические 
перегрузки, длительный прием некоторых лекар-
ственных препаратов (эстрогенов), курение.
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Вторичная профилактика при ФЗОП направлена 
на предупреждение возникновения обострений 
и потенциального прогрессирования патологии 
(например, формирование у больных с ФБР били-
арного сладжа, конкрементов в ЖП, калькулезного 
холецистита, стеноза или стриктуры СО, папил-
лита, рефлюкс- гастрита и рефлюкс- эзофагита), 
а также вовлечения в патологический процесс 
других органов пищеварительной системы (пече-
ни, поджелудочной железы, ДПК). Для решения 
этих задач осущетвляется активное выявление 

больных с клинически выраженными формами 
заболевания и их адекватная немедикаментозная 
и лекарственная терапия, диспансерное наблюде-
ние с проведением протворецидивного лечения 
и программы реабилитации.

Пациенты с ФЗОП должны проходить регуляр-
ное, не менее 1 раза в год, контрольное обследова-
ние у участкового врача, включающее проведение 
клинического и биохимического анализа крови, 
УЗИ органов брюшной полости, по показаниям – 
ЭГДС и динамическое УЗИ.

13. Организация оказания медицинской помощи

Организация оказания медицинской помощи 
проводится на основании: Приказа от 12 ноября 
2012 г. N 906н «Об утверждении порядка оказа-
ния медицинской помощи населению по профилю 
«Гастроэнтерология» Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации (Зарегистрировано 
в Минюсте России 21 января 2013 г. N 2664).

Медицинская помощь оказывается поэтапно:
• Амбулаторный этап: сбор жалоб и анамне-

за, физикальный осмотр, лабораторные и ин-
струментальные методы обследования (кли-
нический и биохимический анализы крови, 

копро логия, УЗИ органов брюшной полости, 
колоноскопия и др.).

• Стационарный этап: госпитализация показана 
при необходимости стационарного обследова-
ния в неясных случаях для уточнения причины 
симптомов (если необходимые исследования не 
могут быть проведены амбулаторно).

• Амбулаторный этап: проведение необходимого ле-
чения, наблюдение (в том числе диспансерное), про-
филактика обострений, реабилитация. В случае ча-
стого рецидивирования симптомов – динамическое 
наблюдение и курсовое лечение у психоневролога.

14. Критерии оценки качества медицинской помощи

Критерии оценки качества медицинской помо-
щи при ФЗОП должны соответствовать Приказу 
Министерства здравоохранения Российской 

Федерации от 10 мая 2017 года N 203н «Об утверж-
дении критериев оценки качества медицинской 
помощи» (табл. 10).

№ п/п Критерии качества оказания медицинской помощи
Уровень 

достоверности 
доказательств

Уровень 
убедительности 
рекомендаций

1.

Полное обследование для исключения возможной органической 
патологии органов ЖКТ с применением рекомендуемых инстру-
ментальных методов (физикальный осмотр, лабораторные иссле-
дования, эзофагогастродуоденоскопия, УЗИ, колоноскопия и др.)

А 1

2. Проведение лечения с использованием рекомендованных методов 
и медикаментов, с учетом их доказательной базы А 1

3. В случае недостаточной эффективности лечения – консультация 
и лечение у психоневролога А 1

Таблица 10.
Критерии оценки качества 
медицинской помощи при 
ФЗОП
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ПРИЛОЖЕНИЕ А2.
Методология разработки клинических рекомендаций

Настоящие Рекомендации созданы с учетом:
• действующего Федерального Закона О внесении 

изменений в статью 40 Федерального Закона 
«Об обязательном медицинском страховании 
в  Российской Федерации» и  Федерального 
Закона «Об основах охраны здоровья граждан 
Российской Федерации» по вопросам клиниче-
ских рекомендаций, принятого Государственной 
Думой 19 декабря 2018 г. и одобренного Советом 
Федерации 21декабря 2018 г.;

• Приказа Минздрава России от 28.02.2019 N 103н 
«Об утверждении порядка и сроков разработ-
ки клинических рекомендаций, их пересмотра, 
типовой формы клинических рекомендаций 
и требований к их структуре, составу и научной 
обоснованности включаемой в клинические ре-
комендации информации» (Зарегистрировано 
в Минюсте России 08.05.2019 N 54588).

Методы, используемые для отбора информации, доказательств
• Анализ публикаций по теме, входящих в базы данных EMBASE, PubMed и MEDLINE, а также мате-

риалов, опубликованных ведущими профильными медицинскими журналами, изданных не ранее, 
чем за последние 10 лет.

Методы, используемые для оценки достоверности (доказательности) информации:
• консенсус экспертов;
• оценка уровня доказательности в соответствии с рейтинговыми шкалами (прил.1, 2, 3)

ПРИЛОЖЕНИЕ 1.
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 
диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1. Систематические обзоры исследований с контролем референтным методом или систематический обзор 
рандомизированных клинических исследований с применением мета-анализа

2.
Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные 
клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением 
рандомизированных клинических исследований, с применением мета-анализа

3.
Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с референс-
ным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода или нерандомизированные срав-
нительные исследования, в том числе когортные исследования

4. Несравнительные исследования, описание клинического случая
5. Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2.
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 
профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, 
реабилитационных вмешательств)

УДД Расшифровка
1. Систематический обзор рандомизированных клинических исследований с применением мета-анализа

2.
Отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры исследований 
любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований, с применением 
мета-анализа

3. Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4. Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследование 
«случай- контроль»

5. Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или 
мнение экспертов

ПРИЛОЖЕНИЕ 3.
Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов 
профилактики, диагностики, лечения и реабилитации (профилактических, 
диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

А
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, 
все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по 
интересующим исходам являются согласованными)

В
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важны-
ми, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество и/или их 
выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

С
Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые крите-
рии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методологическое 
качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

Описание методов, используемых для анализа доказательств:
Вся информация, используемая в клинических 
рекомендациях, имеет доказательную базу, апро-
бирована на практике и одобрена Российским 

научным медицинским обществом терапевтов 
(РНМОТ) и Научным обществом гастроэнтероло-
гов России (НОГР).

Экономический анализ:
Анализ стоимости не проводился и публикации по фармакоэкономике не анализировались.

Целевая аудитория:
Настоящие рекомендации являются руководством для практических врачей первичного звена здра-
воохранения (врачей общей практики, терапевтов, гастроэнтерологов) с целью систематизации име-
ющихся данных по функциональным заболеваниям органов пищеварения, их диагностике, лечению 
и профилактике.

Этот документ является результатом коллек-
тивной работы специалистов- экспертов гастроэн-
терологов, терапевтов, психиатров, клинических 
фармакологов. По мере появления новых россий-
ских и международных данных по диагностике 
и лечению ФЗОП будут обновляться в будущем 
в надлежащее время.

Рекомендации применимы при осуществлении 
медицинской деятельности для оказания медицин-
ской помощи населению при заболеваниях тера-
певтического и гастроэнтерологического профиля.

Порядок пересмотра рекомендаций – 1 раз 
в три года.

ПРИЛОЖЕНИЕ А3.
Связанные документы

• Федеральный Закон О внесении изменений в ста-
тью 40 Федерального Закона «Об обязательном ме-
дицинском страховании в Российской Федерации» 
и Федерального Закона «Об основах охраны здо-
ровья граждан Российской Федерации» по во-
просам клинических рекомендаций, принятого 

Государственной Думой 19 декабря 2018 г. и одо-
бренного Советом Федерации 21декабря 2018 г.;

• Приказ Минздрава России от 28.02.2019 N 103н 
«Об утверждении порядка и сроков разработ-
ки клинических рекомендаций, их пересмотра, 
типовой формы клинических рекомендаций 
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и требований к их структуре, составу и научной 
обоснованности включаемой в клинические ре-
комендации информации» (Зарегистрировано 
в Минюсте России 08.05.2019 N 54588);

• Приказ от 12 ноября 2012 г. N 906н «Об утверж-
дении порядка оказания медицинской помощи 
населению по профилю «Гастроэнтерология» 

Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Зарегистрировано в  Минюсте 
России 21 января 2013 г. N 2664);

• Приказ Министерства здравоохранения 
Российской Федерации от 10 мая 2017 года N 
203н «Об утверждении критериев оценки каче-
ства медицинской помощи».

ПРИЛОЖЕНИЕ Б.
Алгоритмы действий врача и справочная информация

ПРИЛОЖЕНИЕ Б1.
Биопсихосоциальная модель развития ФЗОП

АНАМНЕЗ:
• генетические факторы
• социальная среда

ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ:
• стрессовые ситуации
• психологический стресс
• нарушение копинга*
• недостаточность социальной поддержки

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ:
• нарушение моторики ЖКТ
• висцеральная гиперчувствительность
• воспаление

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА ЖКТ:
• симптомы
• поведение больных

ПОСЛЕДУЮЩИЕ ДЕЙСТВИЯ
И РЕЗУЛЬТАТЫ:
• лечение
• обращаемость
• физическая активность
• качество жизни

ЖКТ
ЭНС

Головной мозг
ЦНС
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б2.
Алгоритм ведения первичных необследованных пациентов с симптомами 
диспепсии на этапе первичной медико- санитарной помощи [25]

ПРИЛОЖЕНИЕ Б3.
Бристольская шкала формы кала
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б4.
Практический алгоритм диагностики СРК [23]

ПРИЛОЖЕНИЕ Б5.
Структура диеты со сниженным содержанием FODMAP [183]

FODMAP
Исключить
(высокое содержание FODMAP)

Возможные альтернативы
(низкое содержание FODMAP)

Избыток фруктозы

Фрукты: яблоки, персики, манго, груши, 
консервированные фрукты в собствен-
ном соку, арбуз

Фрукты: бананы, виноград, грейпфрут, 
дыня, канталупа, карамбола, дуриан, 
киви, лимон, лайм, апельсин, маракуйя, 
папайя, танжело

Мед и медсодержащие продукты Заменители меда: светлая патока, кле-
новый сироп

Повышенная концентрация фруктозы: 
большие порции фруктов, сухофруктов, 
фруктовый сок, концентрированных 
фруктовых соусах

Сахарозаменители: любые подсластите-
ли, кроме полиолов

Лактоза

Молоко: обычное и с низким содержа-
нием жира, козье молоко; мороженное 
на основе цельного молока и сливок

Молоко: безлактозное, соевое
Заменители мороженого: заморожен-
ные соки, шербет

Йогурты: обычные и нежирные Йогурты: безлактозные

Сыры: мягкие, сливочные с повышен-
ной жирностью, моцарелла, адыгей-
ский, сулугуни

Сыры: твердые

Олигодисахариды
(фруктаны и/или галактаны)

Овощи: артишоки, спаржа, свек-
ла, брокколи, брюссельская капуста, 
белокачанная капуста, укроп, бамия 
(окра), чеснок, репчатый лук, лук-порей, 
лук-шалот

Овощи: китайская капуста, стручковый 
перец, морковь, сельдерей, зеленый лук, 
кукуруза, баклажаны, зеленая фасоль, 
салат, пастернак, тыква, мангольд, 
побеги бамбука

Зерновые: крупы из ржи и пшеницы, 
а также печенье, хлеб, макаронные 
изделия

Зерновые: безглютеновые и полбы 
хлеб / крупяная продукция

Бобовые: запеченная фасоль, нут, чече-
вица, красная фасоль, горох, стручко-
вая фасоль

Фрукты: яблоки, хурма, арбузы, белые 
персики, рамбутан

• Возраст старше 50 лет
• Гематохезия
• Необъяснимая потеря веса
• Анорексия
• Ночные симптомы
• Лихорадка
• Объемное образование бр. полости
• Асцит• Клинический анализ крови, мочи

• СРБ и кальпротектин
• ТТГ
• Копрология + на скрытую кровь
• Токсины А и В к Clostridium diffi  cile
• IgA + IgG к тканевой трансглутаминазе
• Дыхательная диагностика СИБР
• Эластаза кала
• УЗИ, ЭГДС, ФКС
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Первичный пациент

Эмпирический выбор схемы

СРК с диареей
СРК смешанный или
неклассифицируемыйСРК с запором

• Псиллиум
• Макрогол
• Пребиотики

Длительность
лечения/наблюдения – 6–12 мес.

(при необходимости
консультация специалиста)

 

Требования
к выбору препарата: 

• Показания к применению
• Доказанная эффективность
• Доказанная безопасность
• Возможность длительного 

применения
•
 

Наличие дополнительных 
положительных эффектов

• Смектит диоктаэдрический
• Пробиотики
• Рифаксимин альфа
•
 

Псиллиум

• Чередование
• Пробиотики
• Псиллиум: подбор дозы 

(5–30 г / сут)

Тактика выбора
терапии

регламентируется
вариантом

(подтипом) СРК Воздействие на болевой синдром, моторику
кишечника и вздутие живота (базовая терапия)

• Бутират
 кальция/
 инулин

• Спазмолитики
 (напр., алверина цитрат/симетикон)
• Пробиотики
 (напр., Lactobacillus plantarum CECT 7484,
 L. plantarum CECT 7485
 и Pediococcus acidilactici CECT 7483)

FODMAP
Исключить
(высокое содержание FODMAP)

Возможные альтернативы
(низкое содержание FODMAP)

Полиолы

Фрукты: яблоки, абрикосы, авокадо, 
вишня, личи, груша, нектарин, персик, 
груша, слива, чернослив, арбуз

Фрукты: бананы, дыня, карамбола, 
дуриан, виноград, грейпфрут, киви, ли-
мон, лайм, апельсин, маракуйя, папайя

Овощи: капуста, стручковый горох

Грибы

Подсластители: изомальтит, мальтит, 
маннит, сорбит, ксилит и другие подс-
ластители, оканчивающиеся на «-ol»

Сахарозаменители: глюкоза, сахар 
(сахароза), другие искусственные подс-
ластители не заканчивающиеся на «-ol»

ПРИЛОЖЕНИЕ Б6.
Алгоритм фармакотерапии первичного пациента с СРК

ПРИЛОЖЕНИЕ Б7.
Анатомо- физиологические особенности билиарной системы
Билиарная система представлена внутрипеченоч-
ными, внепеченочными желчными протоками 
(общий печеночный, пузырный, общий желчный 
протоки) и ЖП. Функциональная патология били-
арного тракта связана прежде всего с нарушения-
ми во внепеченочных желчных протоках и в ЖП 
(рис. 9).

Правый и левый печеночные протоки соединя-
ются и образуют общий печеночный проток (ductus 
hepaticus communis). В него впадает пузырный 
проток (ductus cysticus), соединяющий систему 
желчных протоков с ЖП (vesica felleae). В пузы-
рном протоке имеются спиралевидные складки 
слизистой оболочки (клапан Гейстера), по которым 
осуществляется двунаправленный ток желчи: из 
ЖП в холедох, далее в ДПК и из печеночного про-
тока в ЖП.

ЖП представляет собой резервуар для скопле-
ния и концентрирования желчи, способен вме-
щать от 70 до 200 мл желчи. В нем происходит 
всасывание воды и выделение в желчь муцина. 
В пристеночном слое слизи осуществляется кон-
центрационная функция ЖП. Концентрированная 

желчь опускается на дно пузыря, в то время как 
ядро в центре содержит менее концентрирован-
ную желчь.

После соединения общего печеночного и пузыр-
ного протоков образуется общий желчный проток 
(ductus choledochus), который впадает в ДПК, в об-
ласти papilla duodeni major (фатеров сосок, большой 
дуоденальный сосочек). Перед этим в большинстве 
случаев (около 75%) конечная часть общего желч-
ного протока соединяется с основным протоком 
поджелудочной железы, на месте их слияния об-
разуется ампулоподобное расширение фатерова 
соска, в котором происходит смешивание желчи 
и панкреатического сока, что имеет важное значе-
ние для дальнейшей активации ферментов подже-
лудочной железы.

По ходу желчных протоков имеется несколько 
сфинктеров:
• сфинктер Мирицци – в месте слияния правого 

и левого печеночных протоков,
• спиралевидный сфинктер Люткенса – в месте 

перехода шейки ЖП в пузырный проток,



111

рекомендации ногр & рнмот | guidelines

• сфинктер Одди – фиброзно–мышечный футляр, 
имеющий 3 части: сфинктерный сегмент общего 
желчного протока, окружающий его дистальную 
часть (сфинктер Ашоффа); сфинктерный сегмент 
протока поджелудочной железы, окружающий 
данный проток; сфинктер ампулы (сфинктер 
Бойдена), окружающий общий канал, который 
образуется при слиянии общего желчного про-
тока и протока поджелудочной железы.
Значение системы сфинктеров билиарного трак-

та заключается в регуляции поступления и предот-
вращении регургитации желчи, панкреатического 
сока и дуоденального содержимого в основной пан-
креатический и общий желчный протоки, в обе-
спечении накопления в ЖП печеночной желчи 
в межпищеварительном периоде.

В целом, движение желчи по желчевыводящим 
путям обусловлено разностью давления в их частях 
и в ДПК, а также состоянием ЖП и сфинктеров вне-
печеночных желчных путей. Поступление желчи 
в ДПК зависит от координации сокращения ЖП 
и расслабления сфинктерного аппарата.

Контроль функций ЖП и билиарных сфинкте-
ров осуществляется нейрогуморальным путем, при 
помощи гастроинтестинальных гормонов и меди-
аторов вегетативной нервной системы.

Стимулируют желчевыведение, путем сокра-
щения ЖП и расслабления СО, ХЦК, гастрин, се-
кретин, ацетилхолин, бомбезин, а также желч-
ные кислоты. Тормозят – глюкагон, кальцитонин, 

вазоинтестинальный пептид, панкреатический 
полипептид, адреналин, эстрогены, кортикосте-
роиды.

Желчь – это сложный по составу коллоидный 
комплекс, состоящий из воды и растворенных в ней 
белков, липидов (холестерин, фосфолипиды), угле-
водов, связанного билирубина, желчных кислот, 
витаминов, минеральных солей и микроэлемен-
тов. Образование желчи в организме происходит 
постоянно, от 500 до 1200 мл в сутки. При этом, ее 
поступление в кишечник осуществляется порци-
ями при принятии пищи, благодаря координиро-
ванной деятельности ЖП и сфинктерного аппарата 
билиарного тракта.

Желчь осуществляет ряд важнейших функций:
• эмульгирование жиров для наиболее оптималь-

ного действия панкреатической липазы

• формирование щелочного рН в ДПК для акти-
вирования цепи кишечных и панкреатических 
протеолитических ферментов

• растворение и всасывание жирорастворимых 
витаминов А, D, Е, К

• выведение жирорастворимых метаболитов, ле-
карственных веществ, ксенобиотиков (того, что 
не может быть выведено с мочой)

• стимулирование желчеобразования
• стимулирование перистальтики кишечника
• бактерицидное действие
• участие в ЭГЦ желчных кислот

Значение желчного пузыря (ЖП) для организма
На сегодняшний день известно, что ЖП – это не 
просто резервуар для скопления и концентрирова-
ния желчи, а орган, играющий важную роль в под-
держании эффективной ЭГЦ желчи и сохранении 
метаболического гомеостаза липидов и желчных 
кислот. Клетки ЖП не только секретируют му-
цин и бикарбонаты, но способны абсорбировать 
холестерин, играя роль холецистогепатического 
шунта для холестерина и желчных кислот. Кроме 
этого, ЖП обладает инкреторной функцией. Он 
синтезирует сигнальные молекулы, регулирующие 
метаболические процессы, и антихолецистокинин 
(антагонист ХЦК), который ограничивает действие 
ХЦК в межпищеварительный период и способствует 
расслаблению ЖП и повышению тонуса сфинктера 
Одди. Благодаря моторной функции ЖП, регулиру-
ется поступление желчных кислот в тонкую кишку 
и их ЭГЦ. Желчные кислоты (первичные, секрети-
руемые печенью – холевая и хенодезоксихолевая; 
вторичные, образующиеся из первичных в толстой 
кишке под действием кишечной микрофлоры – де-
зоксихолевая, литохолевая) играют большую роль 
не только в процессе пищеварения (способствуют 
перевариванию и всасыванию жиров за счет их 
эмульгирования и активации панкреатической ли-
пазы), стимулировании кишечной перистальтики 
и препятствовании развития СИБР в тонкой кишке, 

вследствие их бактерицидных свой ств. В настоя-
щее время желчные кислоты рассматриваются как 
мощный фактор регуляции углеводного, липидного 
и основного обменов, через их воздействие на фар-
незоидный Х-рецептор (FXR), мембранный рецеп-
тор желчных кислот (TGR5), а также стимуляцию 
синтеза в энтероцитах фактора роста фибробластов 
(FGF 15/19), который способен подавлять глюконе-
огенез, стимулировать синтез гликогена и белков 
в печени. Тем самым, желчные кислоты способны 
снижать экспрессию глюкагоноподобного пептида, 
проглюкагона, блокировать воспаление в печени, 
эндотелии и жировой ткани, регулировать процессы 
липолиза и постпрандиальной гликемии, влияние 
тиреоидных гормонов на периферии.

Таким образом, основные функции ЖП:
1. Резервуар для скопления и концентрирования 

желчи;
2. Моторная функция, обеспечивающая посту-

пление желчи в ДПК, поддержание процесса 
пищеварения и эффективной ЭГЦ;

3. Инкреторная функция (синтез сигнальных мо-
лекул, регулирующих метаболический гомеостаз 
желчных кислот, липидов и углеводов; антихо-
лецистокинина, регулирующего работу мышц 
ЖП и синктера Одди в межпищеварительный 
период).
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Рисунок 9.
Строение желчевыводящей 
системы

ПРИЛОЖЕНИЕ Б8.
Диагностические признаки различных вариантов ФБР

Вид ФБР
Типичная 

билиарная боль
Состояние ЖП

Тонус СО при 
манометрии

Размер 
холедоха

АЛТ, АСТ, 
билиру-бин

Амилаза, 
липаза

ФББ + N N N N N
ФРЖП + ФВ N N N N
ФРБСО + N / отсутствует  Более 0,6 см  N
ФРПСО + N / отсутствует  Более 0,6 см N 

Примечания:
ФРБСО – функциональное расстройство билиарного сфинктера Одди,
ФРПСО – функциональное расстройство панкреатического сфинктера Одди,
N – нормальное значение

ПРИЛОЖЕНИЕ Б9.
Алгоритм диагностики ДСО билиарного типа после холецистэктомии.

Правый
печеночный проток

Желчный
пузырь

Пузырный
протокОбщий

желчный проток
Добавочный
проток ПЖ

Ампула
фатерова

сосочка
Большой

дуоденальный
сосочек

Двенадцатиперстная
кишка

Общий печеночный
проток

Левый
печеночный
проток

Поджелудочная
железа

Главный
проток
ПЖЖ

Пилорический
отдел желудка

Билиарная боль у пациента,
у которого проведена холецистэктомия

Провести лабораторно-инструментальное обследование:
биохимический анализ крови с определением печеночных и панкреатических ферментов

трансабдоминальное УЗИ, ЭГДС, МРХПГ

Стойкие структурные изменения в желчных путях / поджелудочной железе / печени?

Расширение протоков 
или повышение активности ферментов?

эндоУЗИ панкреатобилиарной зоны

Стойкие структурные изменения?

Функциональное расстройство СО

Органическая 
патология желчных 

путей / печени / 
поджелудочной 

железы

да

да

да

да

нет

нет
Функциональная 

билиарная
боль
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б10.
Уровни доказательности лекарственных препаратов 
и других методов лечения ФРБТ

Метод лечения Cotton P.B. et al. [285]
Российская 

гастроэнтероло гическая 
ассоциация [18]

Hansel S. L. & DiBaise J. K.
*http://xuebalib.oss-

cnshanghai.aliyuncs.com/
xuebalib.com.37993.pdf

Спазмолитики 5С 2В -

УДХК 5С 2В 5C

Экстракт листьев артишока - 2В -

Прокинетики 5С 3С 5C

Антидепрессанты - 3С -

НПВС - 3С 5C

Хирургическое лечение 
(холецистэктомия) 3В - 2B

ПРИЛОЖЕНИЕ Б11.
Алгоритм диагностики и ведения больных с билиарной болью

« Билиарная» боль (типичная): эпизодическая, острая, эпигастральная или
в правом верхнем квадранте, длительностью более 30 минут

Печеночные, поджелудочные ф ерменты, УЗ И, В ГДС

Эффект терапии

С труктурные
изменения: 
камни, стрик-

туры, опухоли,
панкреатит

Динамическое УЗ И или динамическая
Гепатобилиосцинтиграфия (ДГБС ) 

ФР Ж П Гипомоторная ф орма
ФВ〈50%, через 45мин.

ФБ Б

Пробное лечение желчегонные, спазмолитики, УДХКНЕ ТНЕ Т

Е С Т Ь

ДА
ДА

НЕ Т

Подозрение на ФРЖП
холедох до 0,6см АЛТ- норма

Проф илактические курсы
противорецидивной терапии
Диспансерное наблюдение

ФР Ж П Гипермоторная ф орма
ФВ〉50%, через 15мин.

Э УЗ И и/или
МРХПГ

ФР С О: холедох более
0,6 см или АЛТ - более

2 норм

Консультация хирурга

Динамическое УЗ И или ДГ БС ,
при ФВ〈40%, через 45мин.

Холецистэктомия

Примечания:
Динамическое УЗИ является верифицирующим методом для постановки диагноза ФРЖП. При этом исследовании проводится 
оценка размеров ЖП до и через 45 минут после приема раствора 0 грамм сорбита со 100 мл воды, с расчетом ФВ ЖП% [299, 304].
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б12.
Рабочая схема амбулаторного наблюдения, лечения и профилактики ФБР

Лечение обострения ФРЖВП Диагностические мероприятия
Диетические рекомендации: 
дробное питание не менее 5 раз в день, исключая жирное, жа-
реное, острое, копченое, алкоголь. Включает продукты, способ-
ствующие желчеоттоку (овсянка, греча, творог, нежирные сорта 
рыбы и др.), естественные пребиотики [292]

В течение 2 недель:
1. Клинический анализ крови
2. Биохимический анализ крови (АЛТ, 

АСТ, ГГТП, ЩФ, общий билирубин и его 
фракции, амилаза, С-реактивный белок, 
глюкоза)

3. Копрограмма
4. Анализ кала на эластазу-1 (при подозре-

нии на внешнесекреторную недостаточ-
ность поджелудочной железы)

5. Посев кала на дисбактериоз, предпочти-
тельнее -водородный дыхательный тест 
(при подозрении на СИБР)

6. УЗИ брюшной полости
7. ЭГДС
8. По показаниям (при синдроме холестаза, 

для исключения органической патоло-
гии) – МРХПГ, эндо- УЗИ

1 этап – коррекция моторики ЖП и дуоденальной гипертензии:
• Эукинетик (гимекромон 200 мг за 30 минут до еды 3 раза 

в день– при гипомоторном типе; мебеверин 200 мг за 20–30 ми-
нут до завтрака и до ужина или алверина цитрат 60 мг + симе-
тикон 300 мг 2–3 р/сут – при гипермоторном типе – 4–8 недель

• Фермент (панкреатин по 10000 ЕД 3 раза вдень во время еды – 
4 недели, затем 1 раз в день в максимальный прием пищи)

• Антацид 3–4 раза в день через 30 минут после еды и на ночь – 
2 недели (гвайазулен (4 мг) и диметикон (3 г) 2–3 раза в день 
после еды и на ночь – 2 недели)

2 этап – коррекция СИБР:
• Пребиотик – 4 недели
• Пробиотик – 4 недели
• Деконтаминация тонкой кишки (при избыточном росте 

условно- патогенной флоры) – рифаксимин 400 мг 3 раза (или 
нифуроксазид; ципрофлоксацин) в день 7 дней в комбинации 
с пробиотиком)

3 этап – нормализация реологических свой ств желчи и холереза:
• УДХК 250 мг по 1 капсуле через 30–60 минут после ужина 1 не-

делю, затем еженедельное титрование дозы до 10–15 мг/кг/сут. 
в течение 3–6 месяцев

• Экстракт листьев артишока по 1–2 таблетки 3 раза в день за 
20–30 минут до еды в течение 1–3 месяцев

Противорецидивное лечение ФРЖП
Диагностические
мероприятия

Диета № 5; гидрохолеретики (щелочные минеральные воды: 
Боржоми, Ессентуки [183,301] Арзни, Белинска Киселка по ½  –1 
стакану без газа комнатной температуры, за 30 минут до еды 
3 раза в день. Курс 1 месяц 2–3 раза в год)
Режим: физические нагрузки не менее 30–40 минут в день 3 раза 
в неделю (предпочтительно, аэробные, наиболее приемлемые 
и комфортные для самого пациента), ходьба не менее 10 тыс. 
шагов в день или не менее 30 минут 5 раз в неделю
Курсы УДХК в дозе 5–10 мг/кг однократно вечером 3 месяца 
2 раза в год или постоянная поддерживающая терапия и экс-
тракта листьев артишока по 1 таблетке 3 раза в день за 20–30 
минут до еды 2 раза в год
Курсы симбиотиков / метабиотиков по 2–4 недели 2 раза в год
Курсы фитотерапии растительными препаратами комбини-
рованного действия: бессмертник, кукурузные рыльца, мята, 
холосас, петрушка, артишок, куркума, шиповник по 4 недели 2–3 
раза в год. При гипотонии ЖП и отсутствии холелитиаза – без-
зондовые тюбажи (с отваром шиповника, кукурузными рыльца-
ми, минеральной водой) 1 раз в неделю
Коррекция факторов риска (дислипидемии, нарушений углевод-
ного обмена): статины, метформин – по показаниям

Контроль 1 раз в 3 месяца:
1. Биохимический анализ крови (АЛТ, 

АСТ, ГГТП, ЩФ, общий билирубин 
и его фракции, амилаза, липидограмма, 
общий белок, альбумин, С-реактивный 
белок, глюкоза, НвА1с

2. Клинический анализ крови – по пока-
заниям

3. Копрограмма – по показаниям
Контроль 1 раз в 6 месяцев:
1. УЗИ брюшной полости/ динамическое 

УЗИ с желчегонным завтраком (сорби-
том)

2. Посев кала на дисбактериоз/водородный 
дыхательный тест – по показаниям

Контроль 1 раз в 12 месяцев:
1. УЗИ органов брюшной полости, дина-

мическое УЗИ (по индивидуальным 
показаниям)

2. ЭГДС – по показаниям

Хирургическое лечение
(лапароскопическая холецистэктомия)

Диагностические мероприятия

Только по строгим показаниям: при отсутствии эффекта терапии 
ФРЖП в течении более года, резком нарушении качества жизни 
и трудоспособности, выявлении стойкого снижения коэффици-
ента опорожнения ЖП менее 35–40%
При наличии у пациента с ФРЖП – НАЖБП, максимально 
отсроченно, учитывая оптимальную стратегию сохранения ЖП 
у данной категории больных

1. Клинический анализ крови
2. Биохимический анализ крови (АЛТ, 

АСТ, ГГТП, ЩФ, общий билирубин и его 
фракции, амилаза, С-реактивный белок, 
глюкоза)

3. Коагулограмма
4. УЗИ брюшной полости/динамическое 

УЗИ
5. ВЭГДС
6. По показаниям (при синдроме холестаза, 

для исключения органической патоло-
гии) – МРХПГ, эндо- УЗИ
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б13.
Характеристика психофармакологических препаратов, 
используемых для лечения ФРОП

Класс препаратов Диапазон дозировок, мг Преимущества Недостатки

Антидепрессанты

Трициклические 
антидепрессанты (ТЦА)
Амитриптилин
Имипрамин
Доксепин

25–100
25–100
25–100

Лучшая доказательная база 
среди всех психотропных 
препаратов при СРК
Выраженный противоболе-
вой эффект
Редукция диареи
Быстрое развитие успока-
ивающего и снотворного 
эффект

Антихолинергические 
побочные эффекты, в том 
числе усиление запоров
Седация и сонливость в те-
чение дня
Прибавка массы тела
Высокий риск ортостатиче-
ской гипотензии
Кардиотоксичность

Селективные ингибиторы 
обратного захвата 
серотонина (СИОЗС)
Эсциталопрам
Циталопрам
Сертралин
Пароксетин
Флувоскамин
Флуоксетин

10–20
20–40

100–200
20–60

100–300
20–60

Выраженный и стойкий 
антидепрессивный и проти-
вотревожный эффект при 
систематическом приеме
Улучшают качество жизни 
у пациентов с ФЗОП
Отсутствие седативного 
эффекта, оптимальная пе-
реносимость при долговре-
менном приеме
Могут уменьшать выражен-
ность запоров при СРК

Неэффективны в отноше-
ние болей
Высокий риск тошноты, 
изжоги, диареи в первые 
недели приема
Усиление тревоги и наруше-
ния сна в начале терапии
Мощные ингибиторы 
CYP450
Риск спонтанных кровот-
ечений

Ингибиторы обратного 
захвата серотонина 
и норадреналина (ИОЗСН)
Венлафаксин
Дулоксетин
Милнаципран

75–225
30–90
50–200

Выраженный противоболе-
вой эффект, сопоставимый 
с ТЦА, но с более благопри-
ятным профилем побочных 
эффектов
Выраженный и стойкий 
антидепрессивный и проти-
вотревожный эффект при 
систематическом приеме

Слабо изучены при ФЗОП, 
противоболевой эффект 
доказан преимущественно 
в неврологии
Усиливают тревогу и га-
строинтестинальную сим-
птоматику в начале приема 
аналогично СИОЗС
Могут повышать АД и ЧСС 
у предрасположенных лиц

Норадренергические 
и специфические 
серотониергические 
антидепрессанты (НаССА)
Миртазапин 15–45

Мощный орексигенный 
и антиэметический эффект
Хорошая доказательная 
база при функциональной 
диспепсии
Улучшение ночного сна
Высокая безопасность 
у кардиологических паци-
ентов
Может комбинироваться 
с СИОЗС и ИОЗСН в рези-
стентных случаях

Выраженная прибавка мас-
сы тела, повышение уровня 
глюкозы у предрасположен-
ных лиц
Седация, дневная сонли-
вость
Слабо изучен при СРК

Агонисты 
мелатонинергических 
рецепторов 
и антагонисты 
серотониновых
Агомелатин 25–50

Улучшает качество жизни 
при СРК
Нормализация суточных 
ритмов
Оптимальный профиль 
переносимости

Отсутствие противоболе-
вого эффекта и прямого 
влияния на моторику
Нужно регулярно кон-
тролировать печеночные 
ферменты

Мультимодальные 
антидепрессанты
Вортиоксетин 10–20

Выраженный
антидепрессивный эффект
Улучшает качество жизни 
при СРК
Меньше риск развития диа-
реи по сравнению с СИОЗС 
и ИОЗСН
Малое число лекарствен-
ных взаимодействий

Данные об эффективности 
и переносимости при ФЗОП 
носят предварительный 
характер
Частота развития тошноты 
сопоставима с СИОЗС
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Класс препаратов Диапазон дозировок, мг Преимущества Недостатки
Антипсихотики

Производные бензамида
Сульпирид
Тиаприд
Амисульприд

50–200
50–200
50–200

Выраженное прокинети-
ческое и антиэметическое 
действие
Умеренные анальгезирую-
щий эффект
Заживляющее влияние на 
эпителий ЖКТ
Сопутствующее мягкое 
антидепрессивное и проти-
вотревожное действие

Высокий риск повышения 
пролактина, особенно у лиц 
молодого возраста
Экстрапирамидная сим-
птоматика (паркинсонизм, 
неусидчивость) в высоких 
дозах
В малых дозах могут усили-
вать тревогу

Дибензодиазепиновые 
производные
Кветиапин
Оланзапин

25–100
5–10

Выраженное орексиген-
ное и антиэметическое 
действие
Редукция диареи
Умеренное противоболевое 
действие
Снотворный эффект
Влияние на пролактин 
заметное меньше, чем у бен-
замидных производных

Прибавка массы тела, по-
вышение глюкозы, дислипи-
демия
Седация
Ортостатическая гипо-
тензия, рефлекторная 
тахикардия (больше у кве-
тиапина)
Экстрапирамидная 
симптоматика (больше 
у оланзапина)

Противотревожные препараты
Агонисты 5-НТ1А 
рецепторов
Буспирон 10–30

При систематическом 
приеме эффективен у па-
циентов с функциональной 
диспепсией
Выраженный противо-
тревожный эффект без 
седации
Хорошо сочетается с СИ-
ОЗС, ИОЗСН в резистент-
ных случаях

В первые дни приема может 
вызывать побочные эффек-
ты, аналогичные таковым 
у СИОЗС
Терапевтический эффект 
развивается лишь при 
систематическом и длитель-
ном приеме
Неэффективен при СРК 
Лишен обезболивающего 
эффекта

 α2δ-лиганды 
(габапентиноиды)
Габапентин
Прегабалин

300–1200
75–300

Мощное противоболевое 
действие
Выраженный противотре-
вожный эффект
По предварительным 
данным, эффективны при 
функциональной диспепсии
Отсутствие лекарствен-
ных взаимодействий

Риск развития зависимости 
(ниже, чем у бензодиазепи-
нов)
Седация
Головокружение
Выписка на учетных 
рецептах 148–1 (в случае 
прегабалина)

Бензодиазепиновые 
транквилизаторы
Бромдигидрохлор-
фенилбензодиазепин
Диазепам
Альпразолам
Клоназепам

0,5–2

5–20
0,25–1
0,5–2

Выраженное и быстрое про-
тивотревожное, снотвор-
ное действие
Могут кратковременно 
облегчать гастроинтести-
нальную симптоматику за 
счет расслабления гладкой 
мускулатуры ЖКТ

Отсутствие доказанного 
эффекта при ФЗОП
Риск развития зависимости
Падения, когнитивное 
снижение у лиц пожилого 
возраста
Угнетение дыхательного 
центра при передозировке
Выписка на учетных рецеп-
тах 148–1

Примечаение:
Курсивом выделены группы лекарственных препаратов, перед использованием которых рекомендуется проконсультироваться 
с психиатром.

ПРИЛОЖЕНИЕ В.
Информация для пациента с ФЗОП
Диетическая коррекция рациона питания часто оказывается самым эффективным средством лечения 
и профилактики ФЗОП и прежде всего ФР ЖФП.
Целевое назначение диетических рекомендаций. Содействовать нормализации нарушенной функци-
ональной способности печени и желчевыводящих путей, стимулировать желчеотделение и моторную 
деятельность кишечника.
Общая характеристика. Полноценная по калорийности диета с нормальным содержанием белков, но 
с некоторым ограничением жиров. В первую очередь ограничивают тугоплавкие жиры (бараний, гусиный, 



117

рекомендации ногр & рнмот | guidelines

внутренний жиры) и продукты с высоким содержанием холестерина и экстрактивных веществ, продукты 
расщепления жира, образующиеся при жарений; характерно повышенное содержание липотропных 
(улучшающих обмен жиров в организме) продуктов (растительные масла, овощи, особенно бобовые), 
витаминов группы В и аскорбиновой кислоты. Максимально уменьшено использование продуктов, уси-
ливающих бродильные процессы в кишечнике (цельное свежее молоко, сдобное тесто, консервы и т. д.). 
Увеличено количество овощных и фруктовых блюд.
Кулинарная обработка. Пищу дают в отварном или запеченном виде, измельчение пиши необязательно. 
Не допускается жарение продуктов. Сливочное и растительное масла добавляют только в готовые блюда, 
а не в процессе кулинарной обработки.
Температура пищи: горячих блюд – не более 60 °C, холодных – не ниже 15 °C, холодные напитки исключают.
Режим питания дробный: не менее 4–5 раз в сутки.
Химический состав и калорийность. Белков – 80–90 г, жиров – 80–90 г (с равным содержанием животных и рас-
тительных жиров), углеводов – 300–350 г. Калорийность – 2200–2500 ккал. Количество свободной жидкости – 
5 литра. Содержание поваренной соли – 10–12 г. [289].

Перечень рекомендуемых продуктов и блюд:
• хлеб и хлебобулочные изделия – хлеб серый, гру-

бый, ржаной выпечки предыдущего дня, хлеб 
пшеничный из муки II сорта, печенье несдобное, 
сахарное;

• супы – на овощном отваре или на молоке (овощи 
различные); крупы – преимущественно гречне-
вая и овсяная; макаронные изделия; фруктовые 
супы;

• мясные и рыбные блюда – нежирные сорта мяса 
и птицы (курица) в отварном виде, запеченные, 
с предварительным отвариванием, тушеные 
с удалением сока. Мясо и птицу готовят преи-
мущественно куском, но допускаются и блюда из 
котлетной массы. Нежирные сорта рыбы (треска, 
судак, окунь, навага, щука и др.) в отварном или 
запеченном виде (после отваривания);

• яйца и яичные продукты – преимущественно 
белковый омлет в запеченном виде, не чаще 2 
раз в неделю;

• молоко и молочные продукты – молоко, сметана 
в блюдах; творог обезжиренный в натуральном, 
запеченном виде; сыры – советский, швейцар-
ский, голландский; кисломолочные продук-
ты – простокваша однодневная, кефир нежир-
ный, ацидофильное молоко;

• овощи и зелень – капуста (при переносимости), 
картофель, морковь, свекла в сыром, отварном 
и печеном виде; лук добавляют после отварива-
ния; зеленый горошек;

• фрукты, ягоды, сладости – различные спелые 
сорта фруктов и ягод (кроме кислых, сухих 
фруктов) в сыром (натуральном) и вареном виде; 

разрешается лимон с сахаром; рекомендуется 
соевый шоколад, сахар;

• крупяные и макаронные изделия – различные 
крупы, макаронные изделия, соевой творог, со-
евая мука, изделия из соевой муки в отварном 
и запеченном виде (не жарить);

• жиры – масло сливочное, оливковое, соевое, ра-
финированное подсолнечное добавляют только 
в готовые блюда;

• закуски – вымоченная сельдь, рыба заливная (не-
жирные сорта), сыры, творожная паста, колбаса 
докторская;

• соусы и пряности – пряности исключаются; ре-
комендуются молочные, сметанные, овощные 
соусы, фруктово- ягодные подливки (муку для 
соуса не поджаривать);

• напитки и соки – отвар шиповника, овощные, 
ягодные, фруктовые соки (некислые сорта фрук-
тов и ягод), лучше разбавленные пополам с во-
дой; чай с молоком или лимоном, некрепкий 
кофе с молоком или черный; компоты из су-
хофруктов.
Исключаются: грибы, горох, фасоль, чечевица, 

бобы, щавель, шпинат; жареные блюда; редька, 
редис, перец и все пряности, уксус; какао; чеснок, 
лук (кроме вываренного); соленые огурцы; экстрак-
тивные вещества (отвары) – крепкие бульоны из 
рыбы, мяса, грибов (кроме шампиньонов); мозги; 
яичные желтки; внутренние органы; кислые, горь-
кие, острые сорта фруктов и овощей; мясные, рыб-
ные и овощные консервы; холодные, газированные 
и алкогольные напитки, пиво.

Примерное меню:

1-й завтрак: винегрет с растительным маслом, бутерброд с сыром или сливочным маслом.
2-й завтрак: яблоко свежее или печеное.
Обед: салат, вегетарианский борщ, отварная рыба (треска, хек, ледяная) с отварным картофелем, с сала-
том из свежей моркови, компот.
Полдник: чай с несдобным печеньем.
Ужин: отварное мясо, запеченное с овощным гарниром, крупеник из гречневой крупы, чай.
На ночь: кефир или простокваша.


