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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность исследуемой проблемы 
 

Функциональные заболевания органов пищеварения являются актуаль-

ной проблемой современной гастроэнтерологии и находятся в зоне пересече-

ния интересов практической и фундаментальной медицины. Важность дан-

ных заболеваний с позиции общественного здравоохранения подтверждается 

тем фактом, что различными функциональными заболеваниями органов пи-

щеварения страдают наиболее трудоспособная часть населения – люди в воз-

расте от 18 до 44 лет [99]. 

Несмотря на то, что функциональные заболевания органов пищева-

рения не создают непосредственной угрозы для жизни пациента, они в зна-

чительной мере снижают качество его жизни и ограничивают работоспо-

собность. Так, почти 25% пациентов с данными заболеваниями обращают-

ся к врачу более четырех раз в год. Согласно результатам исследований,  

в области общественного здравоохранения, по сравнению с пациентами, 

страдающими заболеваниями других органов и систем, пациенты с болез-

нями органов пищеварения в 2,6 раза чаще берут больничный лист и име-

ют временную нетрудоспособность в течение года на 3-4 недели больше по 

сравнению со средними показателями, рассчитанными для всего населения 

[16, 59].  

Диагноз функционального заболевания органов пищеварения является 

«диагнозом исключения», который выставляется только после тщательного 

обследования пациентов и исключения широкого круга органических заболе-

ваний, протекающих со сходной клинической картиной.  

Таким образом, создается существенное бремя для экономики страны и 

имеет место увеличение расходов в системе здравоохранения на проведение 

дорогостоящих диагностических мероприятий, а также последующий подбор 

терапии. Вышеуказанные особенности функциональных заболеваний органов 

пищеварения дают основание считать их социально значимыми заболева-
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ниями, требующими существенного внимания со стороны системы здраво-

охранения [125, 126]. 

Известно, что функциональные заболевания органов пищеварения мо-

гут носить сочетанный характер: нередко у пациентов с функциональной 

диспепсией выявляют клинические признаки других функциональных забо-

леваний органов пищеварения, в частности синдрома раздраженного кишеч-

ника, дисфункции сфинктера Одди, функциональной изжоги. Так, у 2/3 боль-

ных с синдромом раздраженного кишечника имеются симптомы, относящие-

ся к функциональной диспепсии и гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 

[95, 124, 132]. Такое сочетание заболеваний получило название синдрома пе-

рекреста (overlap-syndrome), значительное внимание которому было уделено 

при обсуждении Римского консенсуса IV (2016 г.). Такие пациенты обычно 

предъявляют многочисленные жалобы не только гастроэнтерологического 

профиля, которые беспокоят их непрерывно в течение длительного периода 

времени или часто повторяются.  

Несмотря на известность и распространенность синдромов перекрестов 

функциональных заболеваний органов пищеварения, в настоящее время они 

практически не диагностируются. Часто этот аспект и становится причиной 

неэффективного лечения больных. Еще одной важной причиной неэффек-

тивного лечения является то, что и пациенты, и врачи недооценивают значе-

ние психоэмоциональных расстройств со стороны центральной нервной сис-

темы в виде тревожности и даже депрессии [23].  

Указанные факторы, возможно, объясняют низкую эффективность ле-

чения больных функциональными заболеваниями органов пищеварения, ко-

торая по данным некоторых исследователей составляет не более 50 % [102]. 

Огромную роль играет поиск новых методов лечения функциональных 

расстройств желудочно-кишечного тракта, значительно снижающих качество 

жизни больных и ассоциированных с их психологическим состоянием [178, 

149]. Патогенетическая и симптоматическая терапия с использованием пре-

паратов, купирующих спазмы, разрешающих констипацию, останавливаю-
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щих диарею, влияющих на моторику кишечника, в том числе растительного 

происхождения, приводит к клиническому улучшению лишь на непродолжи-

тельное время. Современные лекарственные препараты, обладающие способ-

ностью воздействия на несколько звеньев патогенеза функциональных рас-

стройств желудочно-кишечного тракта, включая сочетанные функциональ-

ные заболевания, могут быть выходом из данной ситуации. Функциональные 

заболевания органов пищеварения – полиэтиологические заболевания, тера-

пия которых представляет определенную сложность [82].  

Комплексная оценка вышеуказанных феноменов, их анализ и интер-

претация, изучение эффективности подходов к универсальной патогенетиче-

ской терапии и является предметом настоящего исследования.  

Цель исследования 

Изучить особенности дифференцированного подхода к диагностике и 

лечению больных с сочетанием синдрома раздраженного кишечника и функ-

циональной диспепсии.  

Задачи исследования 

1. Определить частоту синдрома раздраженного кишечника и функ-

циональной диспепсии при их изолированном течении и синдрома раздра-

женного кишечника в сочетании с функциональной диспепсией (далее – со-

четанные функциональные заболевания) среди пациентов гастроэнтерологи-

ческого профиля, находящихся на стационарном обследовании и лечении 

в период проспективного исследования с марта 2018 по сентябрь 2019 г. 

2. Выявить взаимосвязи между клиническими вариантами синдрома 

раздраженного кишечника (с преобладанием обстипации, диареи) и клиниче-

скими вариантами функциональной диспепсии (синдром эпигастральной бо-

ли, постпрандиальный дистресс-синдром) в условиях их сочетанного  

течения. 
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3. Изучить некоторые особенности нейроэндокринной регуляции и 

психологического статуса больных сочетанными функциональными заболе-

ваниями органов пищеварения. 

4. Провести анализ количественного и качественного состава микро-

биоты толстой кишки (микробных маркеров) больных синдромом раздра-

женного кишечника, функциональной диспепсией и сочетанными функцио-

нальными заболеваниями органов пищеварения. 

5. Уточнить клиническую эффективность патогенетической терапии  

с использованием релиз-активных препаратов в лечении больных сочетан-

ными функциональными заболеваниями органов пищеварения.  

Научная новизна 

1. Комплексный подход исследования обеспечил возможность вы-

явить особенности формирования различных клинических типов сочетанных 

функциональных заболеваний органов пищеварения, психологический статус 

и качество жизни пациентов. 

2. Впервые проведен анализ взаимосвязи клинических вариантов син-

дрома раздраженного кишечника (с преобладанием обстипации, диареи) и 

клинических вариантов функциональной диспепсии (синдром эпигастраль-

ной боли, постпрандиальный дистресс-синдром) в условиях их сочетанного 

течения.  

3.  Изучение количественного и качественного состава кишечной мик-

робиоты (микробных маркеров) с помощью современного метода — газовой 

хроматографии масс-спектрометрии позволило впервые провести сравни-

тельную оценку между больными с изолированными и сочетанными функ-

циональными заболеваниями органов пищеварения с составлением индиви-

дуального «микробиологического паспорта» каждого пациента.  

4. Уточнены подходы к повышению эффективности традиционно про-

водимой терапии больных сочетанными функциональными заболеваниями 

органов пищеварения при дополнении ее релиз-активными препаратами. 
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Практическая значимость 

1. Применение анкеты «7 симптомов за 7 дней» помогает выявлять 

симптомы функциональной диспепсии у больных синдромом раздраженного 

кишечника, а также оценивать их выраженность (степень тяжести заболева-

ния), что имеет большое значение в клинической практике. 

2. Выявление признаков личностных расстройств позволяет оценить 

значение нарушений психологического статуса в поддержании соматических 

симптомов сочетанных функциональных заболеваний органов пищеварения. 

3. Использование метода газовой хроматографии-масс-спектрометрии 

позволяет выявлять нарушения микробиоты кишечника в условиях недоста-

точной информативности рутинного бактериологического исследования, по-

лучить индивидуальный развернутый «микробиологический паспорт». 

4. Добавление препаратов комплексного действия к традиционной те-

рапии сочетанных функциональных заболеваний органов пищеварения спо-

собствует повышению ее эффективности.  

Положения, выносимые на защиту 

1. Синдром раздраженного кишечника с преобладанием запоров наиболее 

часто сочетается с функциональной диспепсией по типу постпрандиального ди-

стресс синдрома, тогда как синдром раздраженного кишечника с преобладани-

ем диареи – с функциональной диспепсией по типу эпигастральной боли, что на 

патогенетическом уровне соответствует преобладанию механизмов нарушений 

гастродуоденальной координации и двигательной функции толстой кишки - в 

первом случае, а во втором - висцеральной гиперсенситивности. 

2. Синдром раздраженного кишечника с преобладанием диареи или об-

стипации у больных сочетанными функциональными заболеваниями харак-

теризуется специфическим профилем степени и типа дисбиоза кишечника, 

уровня серотонина сыворотки крови и личностных расстройств тревожно-

депрессивного спектра. 
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3. Степень выраженности клинических симптомов у пациентов при ас-

социативном течении синдрома раздраженного кишечника и функциональ-

ной диспепсии закономерно связана с глубиной и особенностями нарушений 

психологического статуса пациентов.  

4. Терапия с добавлением релиз-активных препаратов эффективно ни-

велирует гастроэнтерологические соматические симптомы и приводит к дос-

товерному снижению уровня психологических нарушений у пациентов  

с синдромом раздраженного кишечника и функциональной диспепсией при 

сочетанном течении указанных заболеваний.  

Личный вклад автора в получение представленных  

в научно-исследовательской работе результатов 

Соискателем самостоятельно изучены проблемные вопросы функцио-

нальных нарушений пищеварительной системы с помощью различных ис-

точников медицинской литературы, как отечественных, так и зарубежных. 

Выполнено клинико-анамнестическое обследование 192 пациентов с оценкой 

их некоторых социально-психологических факторов, включающая в себя вы-

яснение удовлетворенности семейным, профессиональным и материально-

бытовым положением. Выполнена трактовка результатов лабораторно-

инструментальных исследований, оценка клинического и психологического 

статуса, качества жизни больных. Помимо этого, автором создана база дан-

ных, содержащая индивидуальные «микробиологические паспорта» пациен-

тов, по результатам современного метода исследования микробиоценоза ки-

шечника – газовой хроматографии-масс-спектрометрии. Проведено открытое 

контролируемое клиническое исследование эффективности терапии препара-

том комплексного патогенетического действия. Подготовлена анкета для 

сбора данных о пациенте, составлена диагностическая программа обследова-

ния больных синдромом раздраженного кишечника, функциональной дис-

пепсией, сочетанными функциональными заболеваниями органов пищеваре-

ния (доля личного участия – 80%). Осуществлена систематизация данных, 
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статистическая обработка (доля личного участия – 80%), анализ полученных 

результатов, сформулированы выводы и практические рекомендации. 

Структура научно-исследовательской работы 

Научно-исследовательская работа содержит: вводную часть, отражаю-

щую актуальность исследуемой проблемы, цели и задачи исследования, на-

учную новизну, практическую значимость и положения, выносимые на защи-

ту; 4 главы (обзор литературы, материалы и методы; результаты исследова-

ний, динамику симптомов); заключение, выводы, практические рекоменда-

ции и список литературы. Работа изложена на 147 страницах машинописного 

текста, иллюстрирована 39 таблицами и 27 рисунками. Список литературы 

содержит 211 источников, из них – 108 иностранных авторов 

Апробация и внедрение в практику полученных результатов 

Материалы диссертации представлены на конференции «Городская Ма-

риинская больница – 215 лет: лучшие традиции, новые возможности, инноваци-

онные технологии» в г Санкт-Петербурге (2018), в рамках «IV Недели образо-

вания в Елизаветинской больнице» в г Санкт-Петербурге (2020), на III Россий-

ском гастроэнтерологическом конгрессе с международным участием "Гастроэн-

терология России от рождения до старости " (2020). Основные положения науч-

но-исследовательской работы используются в лекциях и практических занятиях 

с клиническими ординаторами на кафедре факультетской терапии имени проф. 

В.А. Вальдмана ФГБОУ ВО СПбГПМУ МЗ РФ. Материалы диссертации и раз-

работанные методики внедрены в практику работы гастроэнтерологических от-

делений ряда лечебных учреждений: СПБ ГБУЗ «Городская больница Святой 

преподобномученицы Елизаветы» и Клинического госпиталя МСЧ МВД России 

по г Санкт-Петербургу и Ленинградской области.  
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ  

О СОЧЕТАННЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ  

ОРГАНАХ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

1.1. Общие сведения о распространенности функциональных  

заболеваний органов пищеварения 

Информация о показателях истинной распространенности ФЗОП в 

странах, значительно различающихся по экономическим, социальным, этно-

графическим показателям, существенно варьирует и во многом противоречи-

ва. Согласно данным Всемирной гастроэнтерологической организации, 

функциональные расстройства желудочно-кишечного тракта встречаются 

практически у 30% взрослого населения Европы и признаны наиболее частой 

причиной абдоминального болевого синдрома [86]. Экспертами ВОЗ было 

отмечено, что за последние 60 лет заболеваемость функциональными рас-

стройствами возросла в 24 раз [85].  

В последние десятилетия многие исследователи уделяют большое вни-

мание оценке распространенности двух наиболее часто встречающихся забо-

леваний из категории ФЗОП – функциональной диспепсии (ФД) и синдрома 

раздраженного кишечника (СРК). Японскими исследователями в 2015 г. был 

проведен произвели метаанализ 14-ти эпидемиологических исследований ка-

сательно ФД в 10-ти странах в период с 2009 г. по 2014 г. и 18-ти исследова-

ний в области изучения СРК в 13-ти странах (с 2007 г. по 2014 г.): по резуль-

татам метаанализа распространенность среди населения ФД и СРК, диагно-

стированных согласно Римским критериям III, колебалась в пределах 5,3-

20,4% и 1,1-29,2% соответственно [169]. В метаанализе A.Ford и соавторов 

(2010 г.), который включал 17173 пациента, было показано, что частота СРК 

у больных ФД составила 37% (95% ДИ 30–45%), в то время как, у лиц без ФД 

только 7% (95% ДИ 5–10%). Сочетание ФД и СРК варьировало от 15 до 42 % 

в зависимости от применяемых диагностических критериев. По результатам 
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исследования установлено, что среди пациентов с ФД в восемь раз чаще оп-

ределяется СРК по сравнению с популяцией. Проводившие исследование, 

обращают внимание, что частое сочетание СРК и ФД обусловлено схожими 

патогенетических механизмами, и подчеркивают необходимость целенаправ-

ленного поиска симптомов СРК у больных ФД [134].  

1.2. Современные представления об этиологии и патогенезе  

функциональных заболеваний органов пищеварения  

(патогенетические механизмы формирования синдрома  

раздраженного кишечника и функциональной диспепсии) 

Общепризнано, что патогенез функциональных расстройств органов 

пищеварения связан с нарушением в системе оси «головной мозг – ЖКТ» и  

в его основе лежит дисбаланс взаимодействия ЦНС и ЭНС, обеспечивающей 

деятельность органов ЖКТ. В результате данного дисбаланса развивается 

моторная дисфункция, сенсорные отклонения, нарушения гуморальной регу-

ляции, изменяется состав микрофлоры, развивается микровоспаление [26, 87, 

88, 148, 208]. Установлено, что нейроны в ганглиях ЭНС отличаются от дру-

гих нейронов вегетативной системы, они взаимосвязаны химическими си-

напсами с образованием независимой нервной системы с механизмами инте-

грации и обработки информации, подобной информации в головном и спин-

ном мозге [28]. Известны около 30-ти медиаторов ЭНС (ацетилхолин, норад-

реналин, серотонин, мотилин, дофамин, холецистокинин, гастрин, глюкаго-

ноподобные пептиды, вазоактивный интестинальный петид, инсулин, нейро-

тензин, оксид азота, энкефалины и др.), которые прямо или через сложные 

рефлекторные взаимодействия и рецепторный аппарат влияют на тонус глад-

комышечной клетки и тем самым регулируют моторику всех отделов ЖКТ 

[29, 148, 208]. С клинической точки зрения существенным является тот факт, 

что ЭНС принимает активное участие в формировании висцеральной чувст-

вительности ЖКТ. При этом важнейшим мессенджером в регуляции двига-
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тельной функции желудка является допамин, который секретируется в желу-

дочной стенке, действует на расположенные в ней специфические допамино-

вые рецепторы и оказывает ингибирующее и угнетающее действие на мото-

рику желудка [28]. Интерстициальные клетки Кахаля являются водителями 

устойчивого ритма разных отделов ЖКТ, генерируют медленные волны 

в гладких мышцах, выполняют роль интермедиаторов нейромышечной 

трансмиссии (передача импульсов с нервной ткани на гладкомышечные 

клетки) [29, 208]. Совокупность упомянутых механизмов обеспечивает дви-

гательную функцию ЖКТ — перистальтику, тонус гладких мышц, пропуль-

сивную активность. 

Важная роль в регуляции моторной активности кишечника отводится 

также явлению, открытие которого в 1911 г. связанно с именем ученика вы-

дающегося российского физиолога Ивана Петровича Павлова – отечествен-

ного физиолога В.Н. Болдырева, описавшего циклическую моторную актив-

ность желудка и кишечника в межпищеварительный период, названную впо-

следствии мигрирующим моторным комплексом. ММК представляет собой 

высокоамплитудные потенциалы, которые возникают в двенадцатиперстной 

кишке и распространяются в дистальном направлении по толстой и тонкой 

кишке. Функциональная роль ММК заключается в изменении секреторной и 

двигательной активности соответствующего отдела ЖКТ, активации про-

пульсивной перистальтики, во время которой происходит активная эвакуация 

кишечного содержимого. Вышеуказанные механизмы регуляции двигатель-

ной активности ЖКТ могут нарушаться при повреждении нейронов, гангли-

ев, гладкой мускулатуры и интерстициальных клеток Кахаля, а также вслед-

ствие дегенеративных изменений, функциональной недостаточности нейро-

нов и ганглиев [29, 103]. 

Нарушение двигательной функции кишечника может проявляться уси-

лением или ослаблением перистальтических и локальных (сегментирующих и 

маятникообразных) движений и может быть обусловлено несостоятельностью 

нейрогуморальной регуляции, нарушением баланса нейротрансмиттеров и ре-



 17

гуляторных пептидов, контролирующих основные функции кишечника. При 

функциональных заболеваниях кишечника нарушение моторной функции тол-

стой кишки является ведущим фактором в патогенезе таких симптомов, как 

болевой абдоминальный синдром, метеоризм, запор и диарея [46, 52]. 

Важным звеном патогенеза ФЗОП также являются сенсорные наруше-

ния, к числу которых относят висцеральную гиперчувствительность — гипе-

ралгезию и аллодинию. Аллодинией называют синдром, при котором человек 

чувствует боль от факторов, которые обычно болевой реакции не вызывают, 

она может развиваться в том числе из-за механических или термических по-

вреждений. При этом аллодиния не является понятием, сходным с гипералге-

зией, при которой человек более чувствителен к обычным раздражителям 

[157, 112]. 

По причине своей клинической значимости, причины формирования 

висцеральной гиперчувствительности у пациентов с ФЗОП в последние деся-

тилетия стали предметом активного изучения. По мнению одних авторов, 

данный патофизиологический механизм индуцируется цепочкой событий, 

связанных с повышением проницаемости слизистой оболочки органов ЖКТ 

и активацией ряда иммунокомпетентных клеток. Проникновение интралю-

минальных агентов в подслизистый слой сопровождается активацией тучных 

клеток и повышенным высвобождением провоспалительных цитокинов, ока-

зывающих влияние на чувствительность нервных окончаний слизистой обо-

лочки, что индуцирует развитие феномена висцеральной гиперчувствитель-

ности [6, 131, 166]. Другие авторы, напротив, отмечают, что в возникновении 

гипералгезии и аллодинии существенную роль играют нарушение баланса 

нейрогуморальных воздействий, снижение порога чувствительности перифе-

рических ноцицептивных окончаний под влиянием брадикининов и простаг-

ландина Е2, облегчение центральной передачи сигнала на уровне заднего ро-

га спинного мозга (ускорение синаптической передачи) под влиянием окиси 

азота, нейропептидов, субстанции Р, пептида, относящегося к гену кальцито-

нина (СGRP), и фактора роста нервов (NGF) [32, 113, 115, 173].  
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Ряд исследователей также отмечают, что ключевую роль в развитии 

нарушения моторики кишечника и гипералгезии играет серотонин. Мишеня-

ми серотонина в ЖКТ являются:  

 энтероциты, экспрессирующие рецепторы к 5-НТ на базолатераль-

ной поверхности [143];  

 нервные окончания экстрамуральных нервов, обеспечивающих 

передачу сенсорной информации в ЦНС [142];  

 афференты подслизистого интрамурального сплетения [119] и 

нейронов в мышечной оболочке [110, 141], которые инициируют секретор-

ный рефлекс, перистальтику, быструю и медленную возбуждающую транс-

миссию, участвуя в регуляции моторики ЖКТ;  

 проекции афферентов интрамуральных нервов в слизистой обо-

лочке (IPANs), формирующие прямые связи с ЕС-клетками, что обеспечивает 

включение защитных рефлексов [110]; 

 холинергические нейроны (тела и эфференты) преимущественно 

межмышечного сплетения, стимуляция серотонином которых вызывает уси-

ление нейромышечной холинергической передачи [119]; 

 миоциты мышечной пластинки слизистой и мышечной оболочки 

[127]; 

 миоциты сосудов слизистой и подслизистой оболочек, реализую-

щие вазоактивные свойства серотонина [119];  

 лейкоциты периферической крови и клетки, формирующие кишеч-

ник-ассоциированную лимфоидную ткань [145, 151]. 

Следует заметить, что, благодаря такому многообразию мишеней, серо-

тонин в ЖКТ функционирует не только как нейротрансмиттер, но и как пара-

кринный мессенджер, определяющий межтканевые и межклеточные коопера-

ции в слизистой оболочке, а также реализацию компенсаторно-

приспособительных реакций [13]. 

В исследования последних десятилетий ученые получают все больше 

доказательств того, что подверженность ФЗОП зависит от наследственных 
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факторов. Так, в результате исследований G. Holtmann в США (2004), N. van 

Lelyveld в Нидерландах (2008) и Arisawa с соавт. в Японии (2007) с наличием 

ФД оказался связан полиморфизм гена β3 субъединицы G-белка. Проведен-

ные в разных странах исследования, направленные на выявление возможной 

ассоциации между ФЗОП и генотипами, связанными с моторикой и висце-

ральной гиперчувствительностью ЖКТ, а также с воспалением или иммун-

ным ответом (SCN10A, TRPV1, катехол-О-метилтрансферазы, промотора 

транспортера серотонина SERT-P, интерлейкина 17F, фактора ингибирования 

миграции макрофагов и др.) получили противоречивые результаты [108, 138, 

139, 140, 195]. Вероятно, противоречивость результатов объясняется боль-

шими различиями в отношении выборки пациентов, разными подтипами ФД, 

вариабельностью критериев включения пациентов в исследования (менялись 

сами критерии функциональных заболеваний), географическими и этниче-

ские различиями, а также отсутствием корректировки на действие факторов 

окружающей среды [137]. 

Классификация и диагностические критерии ФЗОП впервые были 

сформулированы в 1988 году в Риме группой международных экспертов под 

руководством профессором Альдо Торсоли из Италии и получили название 

«Римские критерии» [184]. Последний – IV пересмотр Римских критериев 

был проведен в мае 2016 г., именно тогда эксперты акцентировали внимание 

на том, что ФЗОП — это группа расстройств, характеризующихся нарушени-

ем взаимодействия ЦНС (головной мозг) и периферического звена нервной 

системы, обеспечивающего деятельность органов ЖКТ (вышеупомянутая ось 

«головной мозг – ЖКТ») [121, 123]. В качестве базовой концепции развития 

ФЗОП, как и прежде, рассматривается биопсихосоциальная модель, основан-

ная на предположении о мультифакториальности генеза ФЗОП. В большин-

стве работ отмечается, что в детском возрасте генетические, социокультур-

ные и средовые факторы могут оказывать существенное влияние на психосо-

циальное развитие человека, его личностные качества, восприимчивость 

к стрессам и навыки преодоления трудностей. Эти факторы также во многом 
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определяют предрасположенность к развитию ФЗОП, включая нарушения 

моторики и сенситивности, альтерацию локальных иммунных свойств слизи-

стой оболочки и состава микробиоты [15, 159, 176, 183]. Именно в рамках 

данной модели формирования ФЗОП центральное место занимает дисфунк-

ция оси «головной мозг — ЖКТ» на сенсорном, моторном и нейроэндокрин-

ном уровнях.  

Многие исследователи в генезе ФЗОП большое значение придают ки-

шечной микробиоте. Сформулирована концепция существования оси «мик-

робиота – кишечник – головной мозг» для объяснения глубокой связи между 

этими тремя системами, согласно которой количественные и качественные 

изменения микробиоты кишечника рассматривают как возможный пусковой 

фактор в развитии симптоматики заболевания [79, 111, 168]. Так, в работах, 

проведенных с использованием молекулярно-генетических методов исследо-

вания кишечной микрофлоры обнаружено, что у пациентов с СРК ее состав 

отличается от микрофлоры кишечника здоровых лиц, причем для разных 

подтипов СРК характерны свои изменения. Данные изменения микробиоты 

способствуют повышенной пролиферации микроорганизмов, обладающих 

газопродуцирующими свойствами, что в свою очередь может обуславливать 

симптоматику заболевания [41, 42]. Эти данные косвенно подтверждаются 

умеренно выраженным терапевтическим эффектом пробиотиков, а также ус-

пешностью схем терапии СРК, в которые включены антибиотики (рифакси-

мин), однако к настоящему времени их доказательная база недостаточна. 

В последнее время большое значение в отношении регуляции местной 

моторики ЖКТ уделяют различным метаболитам кишечной микрофлоры, 

в том числе короткоцепочечным жирным кислотам, состав и количество ко-

торых зависит от факторов питания микрофлоры [46]. Среди КЦЖК  

наибольшее значение имеют уксусная, пропионовая, масляная и их соли –  

ацетат, пропионат и бутират, причем каждая КЦЖК продуцируется анаэроб-

ными бактериями определенного вида. Так, уксусную кислоту в основном 

образуют бифидо- и лактобактерии, а масляную – полезные представители 
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других видов: эубактерии, пептококки, фузобактерии и непатогенные клост-

ридии. В течение суток синтезируется более 300 ммоль/л КЦЖК, максималь-

ная концентрация КЦЖК в толстой кишке достигает 70-140 ммоль/л в про-

ксимальных отделах (слепой и восходящей кишке), а в дистальных отделах 

(нисходящей, сигмовидной и прямой кишке) содержание КЦЖК снижается 

до 20-70 ммоль/л. 95% КЦЖК всасывается эпителием толстой кишки, далее 

уксусная и пропионовая кислоты по системе воротной вены попадают в пе-

чень. В гепатоцитах пропионовая кислота преимущественно участвует  

в глюконеогенезе, также она является регулятором метаболических процес-

сов и липидного обмена в печени. Уксусная кислота принимает участие в ли-

погенезе и является важным энергетическим субстратом для сердца, мозга, 

почек, мышц и других периферических тканей. Масляная кислота усваивает-

ся эпителиоцитами толстой кишки –колоноцитами, являясь для них основ-

ным источником энергии (обеспечивает 70% потребности) и играет ключе-

вую роль в регуляции многих физиологических процессов в кишечнике: кон-

тролирует рост и нормальное развитие клеток кишечника, регулирует обмен 

воды и электролитов, поддерживает целостность слизистого кишечного 

барьера, оказывает противовоспалительное действие, за счет регуляции рН 

(создает слабокислую среду) способствует созданию благоприятных условий 

для роста собственной полезной микрофлоры [7, 201, 203]. В проксимальных 

отделах толстой кишки КЦЖК стимулируют рецепторы L-клеток, вырабаты-

вающие регуляторный пептид – PYY, который, в свою очередь, замедляет 

моторику как толстой, так и тонкой кишки. Ранее было установлено, что вы-

работка PYY лежит в основе «илеоцекального тормоза», замедляющего ки-

шечную моторику при попадании в толстую кишку недорасщепленных жи-

ров [14]. В дистальных же отделах толстой кишки КЦЖК оказывают проти-

воположный эффект – стимулируют рецепторы энтерохромаффиноподобных 

клеток (EСl-клеток), вырабатывающих гистамин, который, действуя на  

5-HT4-рецепторы афферентных волокон блуждающего нерва, инициирует 

рефлекторное ускорение моторики [189]. 
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Таким образом, развитие функциональных нарушений моторики ЖКТ 

тесно связано как с нарушением нервно-гуморальной регуляции, так и со-

стоянием микробиоценоза кишечника.  

Наиболее частой функциональной патологией ЖКТ являются СРК, ФД, 

функциональные билиарные нарушения [52, 72].  

Патофизиология ФД на данный момент не в полной мере ясна, в силу 

своей многофакторности и сложности. На данном этапе накопления научных 

знаний считается, что в появлении симптомов участвуют гастродуоденальная 

моторная и сенсорная дисфункции, снижение активности иммунной системы, 

а также нарушение регуляции в системе оси «головной мозг–ЖКТ» [83, 88, 

204]. Ключевым патогенетическим фактором, значение которого в развитии 

ФД может считаться твердо доказанным, является нарушение моторики же-

лудка и двенадцатиперстной кишки. Установлена связь диспепсических жа-

лоб с конкретными нарушениями двигательных функций желудка и двена-

дцатиперстной кишки. Так, важную роль в процессе эвакуации пищевого хи-

муса играет гастродуоденальная координация – синхронное расслабление 

привратника при сокращении антрального отдела желудка. При ФД наблю-

дается отсутствие адекватной аккомодации желудка на прием пищи, что свя-

зано в первую очередь с нарушениями гастродуоденальной координации. 

Одной из причин данных нарушений является дисбаланс нейромедиаторов, 

нейропептидов, гастроинтестинальных гормонов с нарушенной чувствитель-

ностью к ним воспринимающих рецепторов. Ослабление моторики антраль-

ного отдела и нарушение антродуоденальной координации вызывает появле-

ние чувства тяжести и переполнения в подложечной области после еды (при 

нормальном или небольшом объеме) [153]. В зависимости от преобладания 

у больных ФД тех или иных симптомов выделяют 2 варианта клинического 

течения заболевания: синдром эпигастральной боли (прежнее название – «яз-

венноподобный вариант»); постпрандиальный дистресс-синдром (прежнее 

название – «дискинетический вариант»). Синдром эпигастральной боли 

включает периодическую боль или жжение, локализованные в эпигастрии, 
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с частотой не менее 1 раза в неделю, которая возникает или уменьшается по-

сле приема пищи (должна фиксироваться не менее 3 мес. за последние 6 мес. 

до момента диагностики заболевания). Постпрандиальный дистресс-синдром 

выражается в чувстве тяжести и переполнения в подложечной области после 

приема обычного объема пищи, раннем насыщении, возникающих несколько 

раз в неделю. И тот, и другой варианты ФД могут сопутствовать друг  

другу [36]. 

Что касается не менее важного функционального заболевания органов 

пищеварения – СРК, его общая распространенность составляет 10-20% среди 

взрослого населения и подростков [67]. Наиболее широко СРК распростра-

нен среди женщин в возрасте 20-45 лет. Согласно современным представле-

ниям, СРК является биопсихосоциальным заболеванием, в основе развития 

которого лежит взаимодействие двух основных патологических механизмов: 

негативного психосоциального воздействия и рецепторно-двигательной дис-

функции, т. е. нарушения висцеральной чувствительности и моторной актив-

ности кишечника. При этом, как было упомянуто ранее, имеются основания 

рассматривать гиперчувствительность как основу функциональной патоло-

гии ЖКТ в целом. Еще одним фактором, находящимся в настоящее время 

в зоне внимания исследователей, являются выраженные нейро-эндокринно-

иммунные повреждения, которые формируются в том числе и после инфек-

ционных заболеваний кишечника, приводя к формированию рецепторно-

двигательной дисфункции. [87] Результаты семи рандомизированных клини-

ческих исследований подтверждают увеличение риска развития СРК  

в 7,3 раза после инфекционного гастроэнтерита и увеличение риска в 11 раз 

после вирусного гастроэнтерита [38]. В патогенезе постинфекционного СРК 

немаловажную роль играют уменьшение активности макрофагов, изменения 

различных звеньев иммунной системы, недостаток лимфоцитов, усиливаю-

щих иммунный ответ (Т-хелперы), увеличение количества натуральных кил-

леров, ослабление антибактериальной активности комплемента, снижение 

ровня IgG, лимфо- и лейкопения. Вышеуказанные изменения способствуют 
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размножению условно–патогенной микрофлоры, скоплению в собственной 

пластинке слизистой оболочки толстой кишки клеток хронического воспале-

ния [65, 175]. Сформированное после перенесенной инфекции микровоспа-

ление, которое длительно поддерживается в стенке кишки, характеризуется 

высоким уровнем провоспалительных цитокинов и энтерохромаффинных 

клеток, продуцирующих серотонин, в инфильтратах слизистой оболочки 

прямой кишки. Принято считать, что именно воспаление в кишке объясняет 

явление висцеральной гиперсенситивности. Следовательно, болевые ощуще-

ния при постинфекционном СРК могут быть следствием повреждения энте-

ральной нервной системы в условиях изменения состава бактериальной мик-

рофлоры кишечника или в результате перенесенной острой кишечной ин-

фекции, что позволяет обсуждать новые механизмы развития висцеральной 

гиперчувствительности, свойственной больным постинфекционным СРК  

[18, 38, 196]. 

Таким образом, формирование СРК в настоящее время рассматривается 

как результат взаимодействия многих биологических и психосоциальных 

факторов. В развитие симптоматики СРК в различной степени оказываются 

вовлеченными генетические факторы, измененная двигательная функция 

кишечника, висцеральная гипералгезия, расстройство адекватного ответа 

лимбической нервной системы, вегетативные и эндокринные дисфункции и 

факторы окружающей среды, постинфекционные последствия и психосоци-

альные расстройства [29, 74]  

Синдромы перекреста, значительное внимание которым было уделено 

в новых Римских критериях (2016), являются сложной задачей в терапии 

функциональных заболеваний органов пищеварения. Наиболее часто  

(в 42–87% случаев) наблюдается перекрест СРК и ФД [150, 209, 211].  

Единого мнения об этиологии и патогенезе сочетанной гастроинтести-

нальной патологии нет. Одни исследователи обращают внимание на схожие 

патогенетические механизмы, например, на висцеральную гиперчувстви-

тельность [135, 165]. В тоже время иные ученые связывают формирование 
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сочетанной патологии высоким уровнем общего психологического дистрес-

са, соматизации и тревоги [167, 190]. Существует гипотеза, согласно которой 

функциональные заболевания верхних и нижних этажей пищеварительного 

тракта представляют собой один синдром с разными клиническими проявле-

ниями [147, 210]. Имеются единичные исследования, свидетельствующие  

о генетической предрасположенности к развитию синдрома перекреста 

ФЗОП [37, 44, 172]. 

Сочетанные функциональные расстройства рассматривают как муль-

тифакторные заболевания со множеством патогенетических механизмов и 

отягощяющим взаимное течение. Так, например, в исследовании А. Ford  

в течение 10 лет проводилось наблюдение за больными с синдромом пере-

креста в виде сочетания СРК и ФД и в результате исследования было проде-

монстрировано, что стойкой ремиссии удалось достичь только у 12% боль-

ных. Между тем, при изолированном СРК через 10 лет ремиссия отмечалась 

у 1/3 больных, что позволяет утверждать, что наличие синдрома перекреста 

существенно ухудшает прогноз ФЗОП [76, 133].  

Значительную роль в развитии сочетанной функциональной патологии 

ЖКТ играет повышенная чувствительность рецепторного аппарата стенки 

желудка и кишечника к растяжению [170, 184]. В исследовании М. Corsetti  

et al. обнаружены более высокие показатели висцеральной гиперчувстви-

тельности к растяжению желудка при синдроме перекреста ФД и СРК по 

сравнению с пациентами, страдающими только ФД (44% против 28%). Ис-

следователь G. Holtmann и соавт. выявили гиперчувствительность к растяже-

нию желудка и двенадцатиперстной кишки у 1/3 пациентов, страдающих СРК. 

Еще одним фактором риска формирования синдрома перекреста является 

тенденция к нарушению желудочной аккомодации у пациентов с СРК  

[104, 152].  

Нервно-психический компонент является одним из центральных в па-

тогенезе развития ФЗОП. По результатам различных исследований, от 70  

до 90% пациентов с ФД и СРК страдают сопутствующими психическими 
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расстройствами – депрессиями, тревожными расстройствами, шизофренией, 

расстройствами эмоциональной сферы. Эта категория больных более вос-

приимчива к воздействию стрессовых и психотравмирующих факторов  

[49, 118, 155, 162, 200]. 

Исследователь L. Van Oudenhove и соавт. (2011) изучали влияние 

анамнеза жестокого обращения, сопутствующих психических расстройств 

(депрессии, панических расстройств) и соматизации на сенсомоторную 

функцию желудка у пациентов с ФД [171]. Согласно данному исследованию 

существует тесная связь между фактором насилия, психической патологией и 

сенсомоторным желудочным нарушением. 

В работе N. Clauwaert и соавт. (2012) продемонстрирована взаимосвязь 

между желудочной чувствительностью, депрессией, постпрандиальным  

дистресс-синдромом, тошнотой и рвотой. Стоит отметить, что опорожнение 

желудка ассоциировано с эпигастральным болевым синдромом, а соматиза-

ция – с тремя факторами [107]. Исследование M.N. Womble и соавт. (2013) 

содержит анкетирование 83 студентов двух университетов из юго-восточных 

штатов США. Согласно полученным результатам устойчивость здоровья по-

ложительно коррелирует с такими показателями характера, как экстраверсия, 

благосклонность, добросовестность и духовность, и отрицательно коррели-

рует с невротизацией [206]. 

Таким образом, современные представления об этиологии и патогенезе 

ФЗОП охватывают аспекты: дисбаланса взаимодействия ЦНС и ЭНС (ось 

«головной мозг – ЖКТ»), изменения состава кишечной микрофлоры и ее ме-

таболитов, феномена висцеральной гиперчувствительности, нарушения мо-

торики ЖКТ, наличия микровоспаления в слизистой оболочке желудка и ки-

шечника, нервно-психических нарушений, а также генетической предраспо-

ложенности. 
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1.3. Перспективы изучения психологического статуса  

и качества жизни у больных синдромом раздраженного кишечника  

и функциональной диспепсии 

Симптомы психических расстройств, взаимосвязанные с соматически-

ми симптомами, не бывают типичными, они постепенно прогрессируют, ус-

ложняются и могут меняться. Психосоматическое заболевание ЖКТ, развив-

шееся на фоне хронического стресса в дебюте характеризуется первичной 

депрессивной реакцией, сопровождается процессом соматизации аффекта. 

По мере прогрессирования заболевания развивается этап психосоматических 

реакций с усилением тревожно-ипохондрического, фобического и истеро-

невротического компонентов. В дальнейшем формируется развитие стадии 

моно- и полисистемных психосоматических циклов. Финальная стадия про-

цесса - психосоматическое развитие личности. Именно в данную стадию па-

циенты с функциональной патологией ЖКТ усиливаются характерологиче-

ские черты и появляются принципиально новые, чаще всего эгоцентризм и 

конфликтность [47]. 

Как известно, сложную, разнообразную картину неврозоподобных со-

стояний у пациентов с функциональными заболеваниями органов пищеваре-

ния описывал профессор Ю.А. Александровский (2002). Данным ученым вы-

деляется различная пограничная психическая патология, например, разнооб-

разные сочетания астенических, ипохондрических, депрессивных,  

обсессивно-фобических и истерических нарушений [4].  

В настоящее время кроме подробного разбора современного представ-

ления об этиопатогенезе СРК, существенное место уделяется способам кор-

рекции психологического статуса с применением психотропных лекарствен-

ных средств и психотерапии. Обязательной рекомендацией для больных СРК 

является консультация психотерапевта [92].  

По мнению ряда авторов, выделяющих непосредственное отношение 

мозга и кишечника, этиология СРК до конца не изучена, соматические сим-

птомы являются лишь малой видимой частью заболевания, а методы эффек-
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тивной терапии до сих пор не найдены. В своей работе они акцентируют 

внимание на важность коррекции психоэмоционального состояния пациентов 

наряду с лечением соматических расстройств [154].  

Качество жизни больных СРК значительно понижено, в том числе, воз-

можно по причине частого сочетания с ФД и другими функциональными рас-

стройствами желудочно-кишечного тракта. 

После выделения двух типов ФД на предшествующем Римском согла-

шении (2006 г), закономерно стали изучаться вопросы, касающиеся сопос-

тавления клинических проявлений, нарушения моторики верхних отделов 

ЖКТ, изменения психологического состояния больных с постпрандиальным 

дистресс-синдром и синдромом эпигастральной боли [34]. 

В течение нескольких десятилетий в исследованиях значительное вни-

мание уделяется вопросам качества жизни больных с функциональными рас-

стройствами органов пищеварения. Исследования, выполненные иностран-

ными авторами, выявили снижение уровня качества жизни у больных ФД по 

сравнению со здоровыми людьми и даже по сравнению с больными с орга-

ническими заболеваниями ЖКТ [105, 156, 193]. В работах N.J. Talley и соавт. 

отмечено, что больные с дискинетическим вариантом ФД имеют более низ-

кие показатели КЖ по сравнению с больными с синдромом эпигастральной 

боли [192]. В тоже время в работах других авторов, сравнивающих КЖ  

в группах здоровых людей и больных функциональной диспепсией досто-

верная разница не определялась [205]. Как видно, в исследованиях разных 

авторов, по-разному трактуется уровень качества жизни пациентов с функ-

циональными расстройствами верхних отделов ЖКТ. Кроме того, отсутст-

вуют исследования, которые оценивают влияние разных типов психических 

нарушений на качество жизни пациентов с ФД. 

1.3.1. Особенности психологического статуса 

Психоэмоциональное состояние человека при его взаимодействии с со-

циальной средой и природой в определенный период времени составляет  
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понятие психологического статуса. Его изучение проводится с помощью бе-

седы и расспроса пациента, оценки его личности после установления контак-

та с пациентом и проверки когнитивных функций [70].  

Изменения в психологическом статусе тесно сопряжены с вопросами 

стресса или нервного срыва, приводящими к расстройствам адаптации и эмо-

циональному выгоранию. Нервный срыв является естественным ответом на 

чрезмерный стресс, характеризуется, прежде всего, очень тяжелым дистрес-

сом, нервозностью, астеничностью, чувством напряжения, бессонницей и 

всеми симптомами типа «больше не могу». На основании собранных данных, 

проведения факторного и кластерного анализа группа голандских ученных во 

главе с доктором Berend Terluin выделила четыре главных домена нервного 

срыва: дистресс, депрессия, тревога, соматизация [68]. 

Термин дистресс подразумевает под собой комплекс симптомов, про-

являющихся у людей в состоянии стресса. Этиологические факторы развития 

данного стресса могут быть самыми разнообразными: жесткие условия, про-

блемы социальной адаптации, ежедневные заботы, значительные изменения 

в жизни, травмы и т.д. [181]. В результате негативного воздействия этих фак-

торов формируется неспецифический ответ человеческой психики. Таким 

образом, складывается впечатление, что определение уровня дистресса по-

зволит оценить состояние психического здоровья и выраженность психоло-

гического страдания [197]. 

Учитывая, что для человека в настоящее время в качестве стрессоров 

чаще всего выступают не столько физические, сколько социальные (в том 

числе информационные) и психологические факторы, большое значение 

здесь приобретают индивидуальные особенности, способности совладания 

с проблемными ситуациями (копинги) и перестраивать поведение (гибкость 

поведенческих установок). В этом смысле вполне обоснованным является 

предположение о большей подверженности дистрессу людей с патохаракте-

рологическими расстройствами и ригидностью аффекта [55]. У некоторых 

пациентов с нервным срывом дистресс является более или менее самостоя-
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тельной проблемой, тогда как у других пациентов дистресс сочетается с де-

прессией, тревогой и/или соматизацией. Различие между дистрессом, с одной 

стороны, и депрессией, тревогой и соматизацией, с другой, подразумевает 

различие между «нормальными» реакциями на стресс и «ненормальными». 

Анализ выраженности дистресса позволяет определить значимость ситуации 

и выяснить результаты этого стрессового воздействия. Считается, что дли-

тельно существующий дистресс является обстоятельством, которое благо-

приятствует развитию и поддержанию ФЗОП [160]. 

Тревога – это универсальная реакция организма на стресс, на неизвест-

ную или угрожающую ситуацию, в том числе на недостаток информации. 

Она активизирует организм для ответной реакции на внешние и внутренние 

раздражители. Тревога является приспособительной способностью психики 

человека, в случае если она непродолжительна и ассоциирована с негатив-

ными или неясными событиями по отношению к жизни. Умеренно выражен-

ная тревога способствует адаптации к всевозможной обстановке. Постоянная 

тревога может стать причиной различных заболеваний, когда она достигает 

очень высоких и непрерывных уровней, ухудшает производительность в по-

вседневной деятельности и генерирует физический и/ или эмоциональный 

дисбаланс, трансформируясь в тревожные расстройства [98]. 

Адаптивное значение тревоги заключается в подготовке организма  

к незамедлительной реакции на опасность с помощью активизации симпато-

адреналовой системы, приводящей к повышению артериального давления, 

увеличению кровотока в мышцах и мозге. Подобные физиологические реак-

ции имеют адаптивный характер, но при чрезмерной выраженности и дли-

тельности они могут быть причиной заболеваний органов и систем, метабо-

лических нарушений. Термин «тревога» зачастую используется как совокуп-

ность биохимических, эндокринных, нейровегетативных и психических про-

цессов [5, 58]. 

В таблице 1 продемонстрированы различные клинические проявления 

тревоги, которые включают психические и вегетативные (соматические) 
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симптомы. Считается, что эти проявления связаны с дисбалансом вегетатив-

ной нервной системы, активизацией симпатического отдела [73, 81]. 

Таблица1 – Клинические проявления тревожных расстройств. 

Психические симптомы Соматические (вегетативные) симптомы 

 тревога 
 беспокойство по мелочам 
 ощущение напряженности и 

скованности 
 неспособность расслабиться 
 раздражительность и 

нетерпеливость 
 ощущение взвинченности 
 пребывание на грани срыва 
 невозможность сконцентрироваться 
 ухудшение памяти 
 трудности засыпания и нарушение 

ночного сна 
 быстрая утомляемость 
 страхи 

 учащенное сердцебиение 
 приливы жара или холода 
 потливость, холодные и влажные 

ладони 
 ощущение «кома» в горле 
 чувство нехватки воздуха 
 боли в груди 
 тошнота, понос, боли в животе 
 сухость во рту 
 головокружение и предобморочное 

состояние, шум в ушах 
 тремор, мышечные подергивания, 

вздрагивания 
 напряжение и боли в мышцах 
 учащенное мочеиспускание 
 снижение либидо, импотенция 

 

Депрессия – расстройство психики, для которого характерно чрезмерно 

подавленное настроение со сниженной самооценкой, неудовлетворенность 

своим социальным положением, неуверенность в будущем.  

При депрессивно измененном настроении кроме нарушения познава-

тельных процессов развивается моторное торможение, уменьшается желание 

проявления какой-либо активности. Нередко депрессия сопровождается со-

матоформной дисфункцией вегетативной нервной системы [77, 80].  

Симптомы депрессии делятся на главные и дополнительные.  

Главные симптомы депрессивного эпизода: 

– снижение настроения, без видимой причины на протяжении не менее 

двух недель; 

– стойкое снижение интереса или удовольствия от любимой деятельно-

сти; 

– вялость и повышенная утомляемость на протяжение месяца. 
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Дополнительные симптомы депрессивного эпизода: 

– невозможность сосредоточится; 

– падение самооценки и неуверенность в себе; 

– подавленность, приступы страха и вины; 

– пессимизм в отношении будущего; 

– мысли или действия, которые можно расценивать как суицидальные; 

– любые нарушения сна; 

– снижение аппетита, приводящее к потере веса, не обязательно крити-

ческому; 

– снижение или полное отсутствие либидо; 

– вегетативная симптоматика – констипация, аменорея, сухость кож-

ных покровов и слизистых, чувство тяжести в грудной клетке и др. 

Для установления диагноза депрессии тяжелой степени в клинической 

картине больного должны определяться все три главных симптома депрессии 

в сочетании с половиной дополнительных симптомов; депрессии средней сте-

пени тяжести – два главных и три дополнительных симптома; легкого депрес-

сивного эпизода – два главных и два вспомогательных симптомов. Необходи-

мым условием для установления диагноза любого варианта депрессии являет-

ся двух недельная продолжительность основных ее проявлений [77, 78].  

Соматизация – это тенденция испытывать необъяснимые с медицинской 

точки зрения соматические симптомы, приписывать их физическому заболе-

ванию и обращаться за медицинской помощью [161]. Различные механизмы 

могут способствовать соматизации, включая сенсибилизацию мозга 

к телесным ощущениям [130], физиологические отклонения в нервной и эн-

докринной системах [186], усиленное осмысление телесных ощущений [114], 

а также искаженное понимание заболевания и болезненное поведение [164].  

В стрессовых ситуациях у здоровых людей могут наблюдаться одиночные или 

немногочисленные симптомы, такие как, головокружение или расстройство 

желудка, происхождение которых трудно интерпретировать врачу [130, 185]. 

В тоже время, если больной предъявляет много необъяснимых жалоб со сто-
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роны различных органов и систем (например, головокружение, расстройство 

желудка, сердцебиение и мышечные боли) можно подразумевать соматиза-

цию, как описано выше [164]. 

Фактор «Соматизация» позволяет не только определить уровень сома-

тических симптомов, часто сопровождающих дистресс, но и выявить такие 

предикторы, как повышение возбудимости нейронов ЦНС, когниции, болез-

ненное поведение, которые стимулируют и ускоряют развитие функциональ-

ного заболевания.  

Оценка психологического статуса с помощью анализа всех вышеука-

занных компонентов позволяет судить о том, какой из доменов превалирует  

в структуре психических расстройств у пациента.  

Неспецифический общий фактор дистресса был описан в литературе 

ранее. Однако, по-видимому, нет единого мнения относительно точной взаи-

мосвязи между дистрессом и тревогой/депрессией. Одни авторы описывают 

дистресс как общий фактор депрессии и тревоги, представляющий собой об-

щую тяжесть расстройства [144]. Другие описали дистресс, как общий фак-

тор, лежащий в основе многих заболеваний психиатрического скрининга 

[120]. Третьи ввели трехстороннюю модель, в которой общий дистресс рас-

сматривается как личностная черта – «негативная аффективность», лежащая 

в основе депрессивных и тревожных расстройств как неспецифическая пред-

расположенность [117]. 

В представленной четырехмерной модели психологических симптомов 

дистресс-это не просто (общая) часть тревоги и депрессии, а, напротив, чет-

вертое измерение психопатологии помимо депрессии, тревоги и соматиза-

ции. Дистресс – это самое основное, самое общее, самое "нормальное" выра-

жение психологических проблем. В принципе, дистресс не зависит от де-

прессии, тревоги и соматизации. Однако на практике эти измерения коррели-

руют, по-видимому, потому, что напряжение, вызывающее дистресс, может 

также вызывать нарушения, лежащие в основе депрессии, тревоги или сома-

тизации у уязвимых людей. [197]. 
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1.3.2. Понятие качества жизни 

Уже не одно десятилетие продолжают активно изучаться вопросы КЖ 

больных, страдающих длительно протекающими заболеваниями. Качество 

жизни стало важной концепцией и целью исследований и практики в области 

здравоохранения и медицины. Традиционно биомедицинские результаты, 

а не качество жизни были основными конечными точками в медицинских ис-

следованиях и исследованиях в области здравоохранения. Однако в послед-

ние десятилетия все больше исследований было сосредоточено на КЖ паци-

ентов, и использование оценок КЖ расширилось. 

Качество жизни – важное и сложное понятие, которое по-разному ин-

терпретируется в различных медицинских дисциплинах. Понимание качества 

жизни важно для облегчения симптомов, улучшения ухода и реабилитации 

пациентов. Вопросы, связанные с оценкой качества жизни пациентов, могут 

способствовать улучшению лечения и ухода или выявлению малоэффектив-

ных методов лечения. Качество жизни также используется для определения 

круга проблем, которые могут повлиять на пациентов. Такая информация 

может быть передана будущим пациентам, чтобы помочь им предвидеть и 

понимать последствия своего заболевания и лечения. Кроме того, бывшие 

пациенты могут иметь проблемы еще долгое время после завершения лече-

ния. Эти поздние проблемы можно не заметить без оценки качества жизни. 

Качество жизни также важно для принятия медицинских решений, поскольку 

качество жизни является предиктором успеха лечения и, следовательно, име-

ет прогностическое значение. Эта прогностическая способность предполагает 

необходимость рутинной оценки качества жизни в клинических исследова-

ниях. 

Качество жизни является важным инструментом в медицине, однако до 

сих пор нет четкой формулировки этого понятия. Продолжаются споры  

о значении КЖ и о том, как его следует оценивать.  

Современные понятия качества жизни, включают характеристики фи-

зического, социального, психического, эмоционального функционирования 
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индивидуума. По определению ВОЗ, качество жизни «это индивидуальное 

соотношение положения индивидуума в жизни общества в контексте культу-

ры и систем ценностей этого общества с целями данного индивидуума, его 

планами, возможностями и степенью неустройства». 

Несмотря на плюрализм в понимании КЖ, методология его изучения 

основана на общих принципах, изложенных в протоколе Международного 

проекта оценки качества жизни – International Quality of Life Assessment 

(IQOLA) Project [56]. Она многокомпонентная и состоит из нескольких эта-

пов: разработки протокола исследования, выбора инструмента исследования, 

обследования пациентов, сбора данных, формирования базы данных, шкали-

рования данных опросника, статистической обработки результатов, их анали-

за и интерпретации [57]. 

1.3.3. Важность изучения психологического статуса  

и качества жизни больных синдромом раздраженного кишечника  

и функциональной диспепсией  

Особенности психологического статуса и качества жизни при функ-

циональных заболеваниях ЖКТ, в том числе СРК и ФД в современной меди-

цинской литературе представлены достаточно полно.  

Ряд авторов акцентируют внимание на некоторых особенностях жалоб 

больных СРК, помогающих выявлять психологические нарушения. Подчер-

кивают, что вовремя и полноценно проведенный анализ психического со-

стояния при данном полиэтиологическом заболевании станет залогом эффек-

тивной терапии этих больных. Предупреждают какие трудности и риски мо-

гут поджидать врачей общей практики, которые не учитывают в полной мере 

психологическое состояние пациентов сами и пренебрегают консультациями 

психотерапевта. Отмечают целесообразность использования врачами-

гастроэнтерологами общеизвестных методик оценки психологического ста-

туса или организацию психиатрического консультирования, способствующих 

повышению эффективности комплексной терапии пациентов СРК [51].  
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Людей молодого возраста можно считать наиболее уязвимыми для раз-

вития у них заболеваний ЖКТ, поскольку для них является характерным не-

соблюдение режима дня и питания, перегруженность процесса обучения, ко-

торый нередко сочетается с трудовой деятельностью, постоянная психоэмо-

циональная напряженность [66]. Характерная для молодых людей выражен-

ная эмоциональная лабильность существенно сказывается на их психологи-

ческом состоянии, а активная жизненная позиция приводит к стремительно-

му истощению резервных возможностей и существенному снижению качест-

ва жизни в условиях формирования далее функциональной патологии. СРК 

является тем заболеванием, при котором мнение лечащего врача и пациента 

могут не совпадать в отношении качества жизни и трудоспособности  

[30, 122, 174]. С учетом сложной клинической структуры СРК и отсутствием 

методов объективной оценки его течения, изучение показателей качества 

жизни приобретает особое значение. 

Многие исследователи указывают на нарушение моторики желудка и 

двенадцатиперстной кишки при ФД как результат психотравмирующих и 

стрессовых ситуации [94, 116, 176]. Наличие возможности кодировать ФД  

в двух разных разделах МКБ-10, как заболевание органов желудочно-

кишечного тракта и как психическое заболевание, позволяет считать ФД 

психосоматическим синдромом. Как правило, лечение больных ФД терапев-

тами и гастроэнтерологами, не учитывающими психологический статус па-

циента, не может дать хорошего результата. Таким образом, данный аспект 

проблемы определяет важность настоящего исследования.  

1.4. Резюме 

Патогенез синдрома перекреста, как и изолированной функциональной 

патологии, сложен и обусловлен: феноменом висцеральной гиперчувстви-

тельности, нарушением моторики ЖКТ, изменением количественного и ка-

чественного состава кишечной микрофлоры, повышением проницаемости 

слизистой оболочки желудка и кишечника и развитием в ней микровоспале-
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ния, отклонениями в психологическом статусе на фоне генетической пред-

расположенности [170, 172].  

При синдроме перекреста всегда существует вопрос – какая патология 

является ведущей, изменяющей качество жизни? Например, в симптоматике 

болевого варианта ФД и СРК, если боли связаны с приемом пищи с едой, то, 

скорее всего, речь идет о ФД, а если боли связаны с расстройством стула – 

это свидетельствует в пользу СРК либо в чистом виде, либо в сочетанном. 

Ответ на данный вопрос определяет программу обследования, последова-

тельность ее реализации и лечение пациента [52].  

Несмотря на активное изучение данной проблемы, до настоящего вре-

мени не разработан единый алгоритм ведения больного с функциональным 

синдромом перекреста, так как разнообразие клинических форм и вариантов 

коморбидности существенно затрудняет диагностику функциональных забо-

леваний, в то время как эффективность диагностики ФЗОП определяется 

всеобъемлющим анализом клинических данных (соответствие Римским кри-

териям IV), а также взвешенной интерпретацией результатов лабораторных и 

инструментальных исследований, позволяющих исключить органическую 

патологию или пересмотреть диагноз функционального заболевания [27, 136]. 
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ГЛАВА 2. МAТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В исследовании выделено два этапа. Название этапов, количество уча-

стников, тип исследования и терапевтические подходы показаны в таблице 2. 

Таблица 2–Дизайн исследования 

N 
этапа 

Название этапа 
исследования 

Основная  
группа, n 

Тип исследования 
Терапевтиче- 
ские подходы 

I Оценка распростра-
ненности изолиро-
ванной и сочетанной 
функционалой пато-
логии органов пи-
щеварения 

Пациенты гастро-
энтерологического 
отделения, n=811  

Поперечное  
одномоментное 
исследование  
за определенный 
период 

 

II Оценка эффектив-
ности дополнитель-
но проводимой те-
рапии 

Пациенты СФЗ  
органов пищева-
рения, n = 56 

Открытое проспек-
тивное контроли-
руемое клиниче-
ское исследование 

Cтандартная 
симптоматиче-
ская терапия + 
колофорт 

2.1. Общая характеристика обследованных пациентов 

В основу исследования положен анализ результатов комплексного кли-

нического, лабораторно-инструментального и психологического исследова-

ния 192 больных, находившихся на обследовании и лечении в гастроэнтеро-

логическом отделении Клинического госпиталя ФКУЗ «МСЧ МВД России по 

г Санкт-Петербургу и Ленинградской области» с марта 2018 г. по сентябрь 

2019 г. Исследование проводилось под методическим руководством кафедры 

факультетской терапии имени проф. В. А. Вальдмана ФГБОУ ВО «Санкт-

Петербургского государственного педиатрического медицинского универси-

тета» Минздрава России после одобрения локальным этическим комитетом.  

Проведено первичное обследование 811 больных, из которых у 192 

(23,7%) пациентов был установлен диагноз ФЗОП (СРК или ФД),  

619 (76,3%) человек составили больные с другой патологией ЖКТ (хрониче-

ский гастродуоденит, язвенная болезнь, хронический панкреатит и др.). 
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В исследование включено 192 пациента, из них 124 женщин и 68 мужчин 

в возрасте от 20 до 52 лет (средний возраст составил 34,2 ± 7,5 года) с диаг-

нозом «Синдром раздраженного кишечника» (Код по МКБ: К 58) – 138 чел., 

и «Функциональная диспепсия» – 54 чел. (Код по МКБ: К 30), установлен-

ными в соответствии с Римскими критериями IV пересмотра и Клинически-

ми рекомендациями РГА.  

По результатам обследования сформированы 3 группы пациентов: 

«СРК» – 82 чел. (10,1 %); «ФД» –54 чел. (6,7 %); и «СФЗ» –56 чел. (6,9 %). 

Группу СФЗ составили больные СРК, у которых при детальном клинико-

анамнестическом обследовании выявлены также симптомы ФД. 

2.2. Диагностическая программа 

На кафедре факультетской терапии имени профессора В. А. Вальдмана 

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургского государственного педиатрического ме-

дицинского университета» Минздрава России была разработана диагности-

ческая программа для обследования больных СРК и ФД, которая включает 

в себя следующие разделы: 

1. Клиническое обследование больных: 

– корректный сбор анамнеза. 

2. Исследование с помощью опросников: 

– «7х7» – шкала оценки семи основных симптомов (тяжести состояния) 

СРК и ФД за семь дней; 

– Clinical Global Impression (GCI) – «Шкала общего клинического впе-

чатления». 

3. Лабораторное обследование:  

– клинический анализ крови;  

– биохимический анализ крови: общий белок, СРБ, билирубин, АСТ, 

АЛТ, амилаза, глюкоза, мочевина, креатинин, K, Na, Ca;  

– иммуноферментный анализ: HBsAg, aнти-HCV, RW, ф 50, ТТГ, анти-

тела к ТТГ2, глиадину; 



 40

– РНГА сальмонелез, иерсиниоз, псевдотуберкулез; 

– общий анализ мочи;  

– копрограмма, исследование кала на яйца глист; 

– бактериологическое исследование кала;  

– определение токсинов А и В Clostridium difficile в кале при СРК-Д; 

– гистологическое исследование биоптатов слизистой двенадцатипер-

стной, подвздошной и толстой кишки при СРК-Д; 

4. Инструментальное обследование: 

– ультразвуковое исследование органов брюшной полости, малого таза 

и щитовидной железы; 

– эзофагогастродуоденоскопия с быстрым уреазным тестом; 

– колоноилеоскопия с биопсией терминального отдела подвздошной 

кишки, а также различных отделов толстой кишки при СРК-Д; 

– рентгенография органов грудной клетки; 

– электрокардиография; 

4. Оценка психологического статуса с помощью четырехмерного оп-

росника симптомов дистресса, депрессии, тревоги и соматизации «4 DSQ –

Four-Dimensional Symptom Questionnaire» (4 ДДТС) и качества жизни с по-

мощью опросника «36-Item Short Form Survey» (SF-36)  

5. Консультации специалистов: инфекциониста, эндокринолога, гине-

колога, психотерапевта по показаниям. 

Дополнительно всем участникам исследования проведено: 

1. Определение содержания серотонина сыворотки.  

2. Анализ кала методом ГХГ–МС. 

2.3. Методы исследования 

Основная часть обследования пациентов проводилась на клинической 

базе кафедры факультетской терапии имени проф. В. А. Вальдмана ФГБОУ 

ВО «Санкт-Петербургского государственного педиатрического медицинско-

го университета» Минздрава России – в Клиническом госпитале ФКУЗ 
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«МСЧ МВД России по г Санкт-Петербургу и Ленинградской области»  и со-

стояла из детального клинико-анамнестического обследования с помощью 

специально разработанной анкеты, лабораторно-инструментального обследо-

вания согласно вышеуказанной диагностической программе, изучения пси-

хологического статуса (опросник ДДТС), оценки качества жизни (опросник 

SF-36), открытого контролируемого клинического исследования эффектив-

ности и безопасности терапии колофортом больных СФЗ органов  

пищеварения. 

2.3.1. Методы клинического обследования 

Клиническое обследование проводилось по общепринятой методике: 

сбор жалоб, анамнеза заболевания и жизни, оценка объективного статуса па-

циентов. 

Дополнительно при сборе жалоб и анамнеза заболевания принимались 

во внимание возможные факторы риска развития ФЗОП. Учитывались пере-

несенные заболевания (кишечные инфекции, операции на органах малого та-

за и кишечнике), особенности жизни пациентов до возникновения симптомов 

функциональных заболеваний, предшествующий прием антибактериальных 

препаратов, отягощенная наследственность, наличие психотравмирующих 

ситуаций в детстве, сильное нервно-эмоциональное потрясение перед нача-

лом заболевания, наличие частых стрессов на работе, отсутствие детей или 

наличие больных детей в семье (как психотравмирующий фактор), характер 

питания (кратность и регулярность приема пищи, время преимущественного 

приема пищи), удовлетворенность материальным, социальным, профессио-

нальным семейным положением, качество сна, а также лечение ранее у пси-

хотерапевта.  

Критерии включения в исследование. Пациенты включались в исследо-

вание, если клинические признаки и анамнез их заболевания соответствовали 

Римским критериям IV (2016 г.) по ФД и СРК при наличии подписанного 

информированного согласия на участие в исследовании [121].  
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Клинические варианты ФД (Римские критерии IV 2016 г.) [61]. 

Синдром эпигастральной боли (СЭБ), диагностические критерии  

(минимум один из следующих симптомов, не менее 1 раза в неделю): 

1. Беспокоящая боль в эпигастрии (достаточная, чтобы повлиять на 

обычную деятельность) и/или 

2. Беспокоящее ощущение жжения в эпигастрии (достаточное, чтобы 

повлиять на обычную деятельность) при отсутствии признаков органическо-

го, системного или метаболического заболеваний 

Постпрандиальный дистресс-синдром (ПДС), диагностические крите-

рии (один или оба из следующих симптомов, по меньшей мере 3 раза  

в неделю): 

1. Беспокоящее ощущение переполнения после еды (достаточное, что-

бы повлиять на обычную деятельность)  

2. Беспокоящее раннее насыщение (способное прервать прием пищи, 

привычного размера порции) при отсутствии признаков органического, сис-

темного или метаболического заболеваний. 

Примечание: критерии обоснованы при условии их наличия в течение 

последних 3 мес. с началом симптомов не менее 6 мес. назад 

Клинические варианты СРК (Римские критерии IV 2016 г.) [45]. 

СРК: диагностические критерии (рецидивирующая абдоминальная 

боль, в среднем как минимум 1 день в неделю за последние 3 мес., ассоции-

рованная с двумя и более следующими симптомами): 

1. Связанная с дефекацией 

2. Ассоциированная с изменением частоты стула  

3. Ассоциированная с изменением формы стула 

Примечание: критерии валидны при условии их наличия в течение по-

следних 3 мес. с началом симптомов не менее 6 мес. назад 

Классификация СРК по клиническому варианту:  

1. СРК с преобладанием запоров 

2. СРК с преобладанием диареи 
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3. СРК смешанного типа 

4. СРК с преобладанием болевого синдрома 

Критерии исключения из исследования: доказанное органическое забо-

левание ЖКТ; симптомы «красные флажки», не позволяющих исключить ор-

ганическую патологию (незапланированное снижение веса, дисфагия, рвота  

с кровью или наличие крови в стуле); симптомы диспепсии, дебютировавшие 

в возрасте старше 45 лет; положительный тест на Helicobacter pylori, прием 

лекарственных препаратов, способных приводить к нарушению функции 

ЖКТ; прогрессирующее течение заболевания, приводящее к формированию 

органической патологии; лихорадка; изменения в объективном статусе (гепа-

томегалия, спленомегалия и т.д.); лабораторные сдвиги (кровь в кале, лейко-

цитоз, анемия, ускоренное СОЭ, изменения в биохимическом анализе крови 

и пр.), а также наличие любых острых заболеваний или обострений хрониче-

ских процессов.  

Выраженность клинических симптомов функциональных заболеваний 

у пациентов в группах оценивалась с помощью отечественного опросника «7 

симптомов за 7 дней», пришедшего в клиническую практику в 2014 году из 

Российской гастроэнтерологической ассоциации [19]. Этот опросник позво-

ляет выявлять и оценивать выраженность семи основных симптомов СРК и 

ФД в соответствии с Римскими критериями III пересмотра за последние семь 

дней. Более частое проявление симптомов и большая степень их выраженно-

сти соответствовала большему количеству присваиваемых баллов, которые  

в дальнейшем суммировались. Аналогичным образом суммировались баллы 

относительно каждого симптома. Например, пациент А., 27 лет, предъявляет 

жалобы на боль в животе, умеренно выраженную, возникающую 2–3 раза  

в неделю, на вздутие живота, возникающее ежедневно, учащение стула более 

3 раз в сутки на протяжении 2–3 дней в неделю. Таким образом, при подсчете 

баллов по Опроснику «7×7» получается следующий результат. Боль в животе 

2–3 раза в неделю, умеренно выраженная: 2 + 2 = 4 балла. Вздутие живота, 

возникающее ежедневно: — 3 балла. Стул более 3 раз в сутки 2–3 дня в неде-
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лю — 2 балла. Итого: 9 баллов. После проведенного курса лечения у пациен-

та сохраняется незначительная боль в животе 2–3 раза в неделю, других жа-

лоб нет. При подсчете баллов по Опроснику «7×7» получается следующий 

результат.  Боль в животе 2–3 раза в неделю, незначительная: 2 + 1 = 3 балла. 

Итого: 3 балла. Динамика составила 9 – 3 = 6 баллов. Разработанная версия 

Опросника «7×7» позволяет пациенту ответить на вопросы, касающиеся ос-

новных симптомов, характерных для ФД и СРК, а врачу — объективно оце-

нить их частоту и интенсивность, получив количественную характеристику 

их выраженности. Выбор симптомов, характерных для ФД и СРК, был обу-

словлен широкой распространенностью данных заболеваний и высокой час-

тотой их сочетания [14, 35]. Оценка тяжести состояния по Опроснику «7×7» 

была ранжирована, поскольку предполагалось в качестве инструмента срав-

нения применение ранжированной шкалы. В зависимости от полученной 

суммы баллов тяжесть состояния больного оценивалась следующим образом: 

0–1 — здоров; 2–6 — пограничное расстройство; 7–12 — легкое расстрой-

ство; 13–18 — умеренно выраженное расстройство; 19–24 — выраженное 

расстройство; 25 и более — тяжелое расстройство.  

Для более качественной оценки степени тяжести состояния больных и 

в качестве сравнения использовалась «Шкала общего клинического впечат-

ления» (Clinical Global Impression — CGI), разработанная национальным ин-

ститутом психического здоровья США [146]. В отличие от предыдущего оп-

росника, она заполнялась врачом-исследователем. CGI включает в себя две 

субшкалы: для определения тяжести имеющихся симптомов и для определе-

ния динамики симптомов на фоне проводимого лечения. Первая субшкала 

носит название Clinical Global Impression — severity (Шкала общего клиниче-

ского впечатления, оценка тяжести состояния — CGI-s), вторая субшкала — 

Clinical Global Impression — improvement (Шкала общего клинического впе-

чатления, оценка динамики состояния пациента — CGI-i). Все пациенты за-

полняли опроссники до начала лечения, через 14 и 28 дней от начала  

терапии.  
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2.3.2. Методы лабораторных исследований 

Лабораторные исследования выполнялись в клинико-диагностической 

лаборатории Клинического госпиталя МСЧ МВД (клинический и биохими-

ческий анализы крови, анализы мочи, копрограмма, кал на яйца глист), в ла-

боратории иммуноферментного анализа центра государственного санитарно-

го эпидемиологического надзора ФКУЗ «МСЧ МВД России по г Санкт-

Петербургу и Ленинградской области» (иммуноферментный анализ: HBsAg, 

aнти-HCV, RW, ф 50, ТТГ; РНГА на сальмонелез, иерсиниоз, псевдотуберку-

лез, бактериологическое исследование кала), в лаборатории диагностики ау-

тоиммунных заболеваний ПСПбГМУ им. И.П. Павлова (антитела к ТТГ2, 

глиадину), на базе патологоанатомического отделения Ленинградской Обла-

стной больницы (морфологическое исследование биоптатов двенадцатипер-

стной и толстой кишки). 

Клинический анализ крови осуществляли на анализаторе «Mindray BS-

3200». Анализатор определяет 21 параметр и 3 гистограммы проб крови.  

В этом анализаторе используются два независимых метода измерения: 

1. Импедансный метод для определения лейкоцитов, эритроцитов и 

тромбоцитов. Метод заключается в определении количества и размера клеток 

в зависимости от изменения электрического сопротивления, когда частица 

(клетка) в токопроводящей жидкости проходит через маленькую апертуру, 

вызывая изменение импеданса проводящей суспензии клеток крови.  

2. Колориметрический метод для определения гемоглобина. Под воз-

действием лизирующего реагента из эритроцитов высвобождается гемогло-

бин, который преобразуется в комплекс, концентрацию которого можно из-

мерить фотометрически.  

На анализаторе производится автоматический подсчет лейкоцитарной 

формулы с разделением лейкоцитов на три субпопуляции в зависимости от 

размера: лимфоциты, клетки среднего размера (включая, моноциты, базофи-

лы и эозинофилы) и гранулоциты. Определение скорости оседания эритроци-

тов (СОЭ) проводили с помощью стандартного метода Панченкова. 
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Биохимические показатели крови определяли на автоматическом био-

химическом анализаторе HumaStar 600 (Германия). Методы определения ак-

тивности АЛТ и АСТ кинетические без активации пиридоксальфосфата; об-

щего билирубина фотометрический DPD метод; активность альфа-амилазы 

метод с CNP-G3 субстратом, кинетический. Концентрацию общего белка из-

меряли биуретовым методом; содержание креатинина кинетическим методом 

Яффе без депротеинизации; мочевины – уреазно-ГлДГ (GLDH) кинетиче-

ским UV-методом; глюкоза оценивалась глюкозооксидазным (GOD-PAP) ме-

тодом; для С-реактивного белка использовали фотометрический турбидимет-

рический тест. 

Лабораторные исследования мочи и кала выполнялись по общеприня-

тым методикам [73]. 

Оценка нарушений в копрограмме осуществлялась путем сравнения 

с общеизвестными нормативными величинами.  

2.3.3. Методы иммунологического исследования,  

реакции пассивной и непрямой гемагглютинации 

Количественное определение уровня серотонина сыворотки проводи-

лось методом твердофазного ИФА в лаборатории ЦЭРМ им А.М. Никифоро-

ва. Содержание серотонина в сыворотке крови определялось с помощью ди-

агностических тест-систем Serotonin ELISA («IBL Hamburg», Германия).  

Референсные значения составляли 36-82 мкг/мл. 

Иммунологическое исследование крови на ВИЧ, сифилис, вирусные 

гепатиты В и С, определение уровня тиреотропного гормона (ТТГ), РПГА, 

РНГА проводилось в лаборатории иммуноферментного анализа центра госу-

дарственного санитарного эпидемиологического надзора ФКУЗ «МСЧ МВД 

России по г Санкт-Петербургу и Ленинградской области». 

Выявления антител к ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Метод основан на твердофазном 

ИФА в варианте двойного специфического связывания («сендвич»-формат) 
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с использованием тест-системы «Палитра ВИЧ-АГ/АТ». Это набор реаген-

тов, основой которого являются рекомбинантные антигены и пептиды ВИЧ, 

моноклональные антитела к антигену р24 ВИЧ-1, конъюгат стрептавидина 

с пероксидазой хрена, хромоген на основе тетраметилбензидина.  

Антитела к вирусу гепатита С определялись с помощью набора реаген-

тов «Палитра ВГС-АТ скрин», в лунках которого сорбированы рекомбинант-

ные антигены, аналогичные природным.  

Метод выявления НВsAg набором «Палитра НВsAg» основан на твер-

дофазном иммуноферментном «сендвич»-анализе с применением в качестве 

имуносорбента поликлональных антител к НВsAg вируса гепатита В, сорби-

рованных в лунках планшета, биотинилированного конъюгата моноклональ-

ных антител к НВsAg и конъюгата стрептавидина с пероксидазой хрена.  

Метод выявления суммарных антител набором реагентов «Палитра 

Сифилис-антитела» основан на одностадийном твердофазном ИФА с приме-

нением рекомбинантных антигенов Treponema pallidum, сорбированных на 

поверхности лунок планшета-иммуносорбента и рекомбинатных белков Tre-

ponema pallidum, конъюгированных с пероксидазой хрена. 

Тиреоидный гормон определяли количественно, используя «сэндвич» -

вариант твердофазного иммунноферментного анализа, для реализации кото-

рого использованы два моноклональных антитела с различной эпитопной 

специфичностью к ТТГ. Исследование выполняли на ИФА анализаторе ELI-

SYS UNO (Human, Германия) с помощью набора реагентов «ТироидИФА-

ТТГ» («Компания Алкор Био»). 

Антитела к тканевой трансглутаминазе определялись с помощью мето-

да иммуноферментного анализа (ИФА) наборами реагентов компании 

Euroimmun AG (Любек, Германия) в соответствии с инструкцией производи-

теля. В качестве антигена используется рекомбинантная человеческая транс-

глутаминаза 2 типа, количественно определялись аутоантитела классов IgG и 

IgA, результат предоставляется в U/ml. В норме концентрации аутоантител 

составляла менее 20 U/ml. 
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Для определения антител к глиадину также использовался метод ИФА, 

проводимый с помощью реактивов компании Euroimmun AG (Любек, Герма-

ния) в соответствии с инструкцией производителя. В качестве антигена ис-

пользовался рекомбинантный антиген, содержащий последовательность эпи-

топов дезамидированного глиадина с последовательностью аминокислот 

PLQPEQPF(P)EQLPQFEE. В ходе теста количественно определялись антите-

ла классов IgG и IgA, результат предоставлялся в U/ml, нормальные значения 

менее 20 U/m. 

Реакция пассивной гемагглютинации проводилась с использованием 

диагностикума, действующим началом которого являлись антигены сальмо-

нелл, фиксированные на поверхности эритроцитов. При взаимодействии  

с сыворотками, содержащими антитела к сальмонеллам, наблюдается фено-

мен агглютинации эритроцитов.  

Реакция непрямой гемагглютинации проводилась с использованием 

эритроцитарных антигенных диагностикумов (псевдотуберкулезного и ки-

шечноиерсиниозного) и лиофилизатов для диагностических целей. При взаи-

модействии с сыворотками, содержащими антитела к псевдотуберкулезу и 

иерсиниозу, наблюдался феномен агглютинации эритроцитов. 

2.3.4. Методы исследования кишечной микробиоты 

Изучение кишечной микрофлоры больных ФЗОП проводилось с по-

мощью исследования фекалий классическим бактериологическим методом и 

методом ГХГ-МС с последующим сравнением результатов исследований. 

Бактериологическое исследование кала на дисбиоз проводилось в бактерио-

логической лаборатории центра государственного санитарного эпидемиоло-

гического надзора ФКУЗ «МСЧ МВД России по г Санкт-Петербургу и Ле-

нинградской области». В пробирку, содержащую 9 мл стерильной транс-

портной среды «СКС-199» отбирали исследуемый материал в количестве 1 г. 

Доставку непосредственно в  лабораторию осуществляли в сроки, не превы-
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шающие 1,5 часа. Уже на месте готовили гомогенат и ряд последующих де-

сятикратных серийных разведений (от 10–2 до 10–11).  Из каждого разведения 

материал засевали на чашки с питательными средами в количестве 100 мкл. 

Для выделения аэробных бактерий чашки с посевами инкубировали при 

стандартном режиме термостата (37°С) в течение 2 суток, а для выделения 

анаэробных бактерий – в микроанаэростат, который заполняли анаэробной 

газовой смесью и инкубировали в таком же стандартном режиме в течение  

3 суток. 

По окончании срока инкубации осуществляли подсчёт всех типов вы-

росших колоний бактерий в чашках и микроскопировали. Подсчёт количест-

ва каждого вида микроорганизмов в 1 г отобранного материала (М) проводи-

ли по формуле:  

110  nNM , 

где N – количество выросших колоний на чашке;  

n – степень разведения материала. 

Элективные питательные среды, а именно SS-агар, агар Эндо-ГРМ, Ле-

вина-ГРМ, Сабуро позволяют  идентифицировать основных представителей 

аэробов до рода, а селективные среды, такие как «Клебсиелла 5-АСК» и 

«Протеус-ППМ» – до вида, в зависимости от характера роста микроорганиз-

мов. Гемолитические формы кишечной и кокковой микрофлоры отмечали на 

чашке с 5 % кровяным агаром. Для дифференцирования кишечных палочек, 

цитробактера, энтеробактера и других условно-патогенных энтеробактерий 

отсевали лактозонегативные и доминирующие лактозопозитивные колонии 

со среды Эндо-ГРМ.  Колонии, показавшие рост в анаэробных условиях, 

проверяли на аэротолерантность путем секторального  пересева на 5% кро-

вяном агаре и последующего выращивания в аэробных условиях (при 37°С). 

Идентификацию основных представителей анаэробов (бактероиды, лактобак-

терии, бифидобактерии, эубактерии, фузобактерии и др.) до рода проводили 

по характеру роста микроорганизмов на селективных средах [12, 24, 39, 43, 

92, 93]. 
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Полученные в ходе исследования результаты сравнивались с норма-

тивными показателями микрофлоры кишечника, которые используются  

в бактериологической лаборатории центра государственного санитарного 

эпидемиологического надзора ФКУЗ «МСЧ МВД России по г Санкт-

Петербургу и Ленинградской области» и представлены в таблице 3. 

Таблица 3–Нормативные показатели микрофлоры кишечника 

№ Группы микроорганизмов Показатель нормы (кл/г) 

1 Бифидобактерии 109 – 1010 

2 Лактобактерии 106 – 107 

3 Клостридии <105 

4 Энтерококки 105 – 108 

5 E. coli типичные 107 – 108 

6 E. coli лактозонегативные <105 

7 E. coli гемолитические  Отсутствие  

8 Другие условно-патогенные бактерии <104 

9 Патогенные энтеробактерии (шигелы, сальмонелы, 
энтеропатогенные E. coli  

Отсутствие 

10 Золотистый стафилококк Отсутствие 

11 Стафилококк (сапрофитический, эпидермальный) <104 

12 Дрожжеподобные грибы рода Candida <104 

13 Неферментирующие бактерии <104 

В настоящее время единой классификации дисбактериоза кишечника 

нет. Большинство исследователей придерживается классификации, согласно 

которой выделяют четыре степени тяжести кишечного дисбиоза. Градация по 

степени тяжести основана на оценке качественного и количественного соста-

ва кишечной микрофлоры. В таблице 4 представлен модифицированный ва-

риант классификации согласно «Методическим рекомендациям по микро-

биологической диагностике дисбактериозов кишечника в лечебно-

диагностических учреждениях армии и флота» (1999). 
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Таблица 4 – Классификация дисбактериоза кишечника 

Степень 
дисбиоза 

Данные микробиологического исследова-
ния содержимого толстой кишки 

Данные клинического  
обследования 

I степень – снижение общего количества основных 
представителей микрофлоры (бактероиды, 
бифидо- и лактофлора] до 108-107КОЕ/г; 
– уменьшение количества кишечной палоч-
ки с нормальной ферментативной активно-
стью до 106 КОЕ/г; 
– уровень условно-патогенных энтеробак-
терий, золотистых стафилококков, грибов 
рода Candida до 103 КОЕ/г. 

– сниженный аппетит; 
– метеоризм; 
– неустойчивость стула; 
– неравномерная окраска ка-
ловых масс 

II степень – снижение общего количества основных 
представителей кишечной микрофлоры до 
105 КОЕ/г;  
– увеличение количества лактозонегативной 
кишечной палочки до 104-105 КОЕ/г на фо-
не уменьшения их нормальных форм; 
повышение уровня условно-патогенных эн-
теробактерий, золотистых стафилококков, 
грибов рода Candida до 104 КОЕ/г. 

– боли в животе; 
– отрыжка, изжога; 
– чувство распирания после 
приёма пищи; 
– метеоризм постоянно; 
– умеренно выраженная диа-
рея; 
– симптомы гиповитаминоза; 
– кожные аллергические ре-
акции 

III степень – снижение общего количества основных 
представителей кишечной микрофлоры до 
103-104 КОЕ/г; 
– отсутствие эшерихий с нормальной фер-
ментативной активностью на фоне повы-
шения числа их неполноценных штаммов; 
повышение уровня условно-патогенных эн-
теробактерий, золотистых стафилококков, 
грибов рода Candida до 105-108 КОЕ/г. 

– усиление симптомов желу-
дочно-кишечной диспепсии; 
– появление трофических 
расстройств 

IV степень – отсутствие основных представителей ана-
эробной микрофлоры; 
– отсутствие эшерихий с нормальной фер-
ментативной активностью; 
подавляющее превосходство условно-
патогенных энтеробактерий, золотистых 
стафилококков, грибов рода Candida и их 
ассоциаций – более 108 КОЕ/г. 

– нарушения общего статуса 
организма; 
– симптомы интоксикации; 
– патологические примеси в 
кале; 
– генерализация процесса 
при крайнем ослаблении ор-
ганизма 

 

В качестве современного метода изучения кишечной микробиоты ис-

пользовался метод газовой хроматографии – масс-спектрометрии микробных 

маркеров в медицинском центре «ВИТАМЕД». Этот метод основан на опре-

делении микроорганизмов по специфическим для них жирным кислотам, аль-
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дегидам и стеринам (ЖК-маркерам), из которых состоит их клеточная стенка 

[63]. Существо анализа состоит в том, чтобы извлечь из биологического ма-

териала указанные ЖК, разделить их на компоненты в хроматографической 

колонке, с последующим подачей на масс-спектрометрическую часть уст-

ройства. Автоматическая обработка данных с помощью современных ком-

пьютерных программ завершает процесс анализа, который занимает непро-

должительное временя (менее одного часа) и итогом которого является опре-

деление состава микробных маркеров. Предварительная подготовка, подсчет 

состава микробного сообщества по отдельной программе, стандартная про-

цедура контроля 170 микроорганизмов в пробе занимает около 5 часов  

[25, 64]. 

Идентификация кишечных микроорганизмов по ЖК-маркерам похоже 

на генетический метод, так как состав жирных кислот в ДНК определен и 

воспроизводится путем репликации участка генома транспортными РНК и 

последующего синтеза ЖК в митохондриях по матричным РНК [3]. Таким 

образом, каждую бактерию можно определить по их ЖК-маркерам, которые 

являются их «визитной карточкой» [53,188].  

В составе клеточной стенки различных микроорганизмов насчитывают 

в общей сложности примерно 200 ЖК, которые не похожи на клетки орга-

низма человека. При этом оказалось, что в группе клинически значимых 

микроорганизмов некоторые вещества соотносятся только с одним таксоном. 

Количество микроорганизмов вычисляют по концентрации вещества – мар-

кера, используя известные данные по содержанию ЖК в микробной клетке и 

калибровки прибора [50]. 

Разрешение на использование метода ГХГ-МС на территории Россий-

ской Федерации выдано Росздравнадзором в 2010 г. в качестве новой меди-

цинской технологии «Оценка микроэкологического статуса человека мето-

дом хромато-масс-спектрометрии» [69]. 

Состав микрофлоры кишечника исследовали с помощью газового хро-

матографа «Agilent 7890» с масс-селективным детектором «Agilent 5975С». 
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Разделение материала на компоненты выполнялось в хроматографической 

колонке «Agilent echnologies» длиной 25м и внутренним диаметром 0,25мм. 

По результатам исследования выделено 3 типа дисбиоза толстой кишки: 

«Профицитный» – когда содержание большинства микроорганизмов (в ос-

новном облигатные анаэробы, относящиеся к условно-патогенной микро-

флоре) превышало норму; «Дефицитный» – когда содержание большинства 

выявленных микроорганизмов было ниже нормы; «Разнополярных измене-

ний» – когда одни группы микроорганизмов превышали норму, другие груп-

пы микроорганизмов были ниже нормы по содержанию (кл/г х 105). Норма-

тивные показатели кишечной микрофлоры, определенной методом ГХГ-МС, 

отображены в таблице 5. 

Таблица 5 –Показатели нормы кишечной микрофлоры по методу ГХГ-МС 

п/п 

А
на
эр
об
ы

 

Показатель 
 

Средние нормативные показа-
тели, кл/г х 105 

Резидентные микроорганизмы, определяются > 50% случаев, кл/г 105 

1 Ан Actinomyces viscosus*  537 ± 341 

2 Ан Alcaligenes spp  86 ± 22 

3  Bacillus cereus  169 ± 146 

4  Bacillus megaterium 694 ± 616 

5 Ан Bacteroides fragilis  1224 ± 914 

6 Ан Bacteroides hypermegas  36 ± 33 

7 Ан Bifidobacterium spp  3022 ± 2946 

8 Ан Butyrivibrio spp  621 ± 576 

9 Ан Clostridium coccoides  269 ± 204 

10 Ан Clostridium difficile  648 ± 358 

11 Ан Clostridium perfringens  13466 ± 11185 

12 Ан Clostridium propionicum  464 ± 449 

13 Ан Clostridium ramosum 816 ± 716 

14 Ан Clostridium tetani  1020 ± 942 

15 Ан Eggerthella lenta  2051 ± 2040 
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Продолжение таблицы 5 

16 Ан Eubacterium spp  13004±12172 

17 Ан Fusobacterium/Haemophylus 127 ± 96 

18 Ан Helicobacter pylori  232 ± 206 

19 Ан Lactobacillus spp  2263 ± 1521 

20  Nocardia asteroides  230 ± 210 

21 Ан Peptostreptococcus anaerobius 18623  3988 ± 3772 

22 Ан Porphyromonas spp  16 ± 16 

23 Ан Prevotella ruminicola  1030 ± 893 

Резидентные микроорганизмы, определяются > 50% случаев, кл/г 105 
24 Ан Prevotella spp** 1577 ± 1554 

25 Ан Propionibacterium freundenreihii 802 ± 680 

26 Ан Propionibacterium jensenii  3531 ± 2285 

27 Ан Propionibacterium spp  293 ± 291 

28  Rhodococcus spp 112 ± 71 

29 Ан Ruminococcus spp  358±342 

30 Ан Staphylococcus epidermidis 123 ± 88 

31 Ан Staphylococcus spp  478 ± 204 

32 Ан Streptococcus mutans (анэробные) 1345 ± 927 

33  Streptomyces spp  915 ± 905 

Транзиторные микроорганизмы, определяются < 50% случаев, кл/г 105 
34  Corineform CDC-group XX  109 ± 34 

35  Peptostreptococcus anaerobius 17642 2 ± 1 

36  Pseudonocardia spp 11 ± 9 

Микроскопические грибы, кл/г 105 
37  Candida spp 0 

38  Aspergillus spp  7578 ± 1584 

39  Micromycetes spp (кампестерол)* 6688 ± 6113 

40  Micromycetes spp (ситостерол) 21176±21044 

2.3.5. Методы инструментальных исследований 

Состояние слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ по время гастро-

эзофагодуоденоскопии у всех пациентов оценивалось при помощи гибких 
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фибродуоденоскопов «Olympus». Учитывались эндоскопические признаки 

воспалительного процесса, эрозивно-язвенные и рубцовые изменения в сли-

зистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки, а также признаки 

рефлюкс-эзофагита, дуодено-гастрального рефлюкса, недостаточности кар-

диального жома, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. Выявленные 

изменения у каждого больные отмечались в специально разработанной нами 

анкете. Пациентам СРК-Д и СРК-СМ для исключения целиакии выполнялась 

прицельная биопсия слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки в об-

ласти луковицы и верхней горизонтальной части с последующим гистологи-

ческим исследованием [2, 8, 9, 10]. 

Для исключения хеликобактер-ассоциированного гастрита во время га-

строскопии проводилось исследование обсемененности слизистой желудка 

Helicobacter pylori с помощью хелпил-теста компании «Ассоциация Медици-

ны и Аналитики”. Данный тест основан на уреазной активности Helicobacter 

pylori, содержащейся в биопсийном материале антрального отдела желудка, 

после его размещения на индикаторном диске и выделения фермента уреазы. 

Оценка теста проводилась не ранее чем через три минуты по наличию или 

отсутствию перекрашивания диска.  Чем больше была обсемененность био-

птата Helicobacter pylori, тем более перекрашенным становился диск. Поло-

жительный результат оценивался в баллах, от 1 до 3. Пациенты с положи-

тельным тестом, независимо от степени обсемененности, из исследования 

исключались. 

Фиброколоноскопия с осмотром терминального отдела повздошной 

кишки всем пациентам проводилась колоноскопом «Olympus CF-40». В ходе 

исследования уделялось внимание состоянию слизистой кишечника и дисмо-

торным нарушениям, диагностированным по расстоянию между складками, 

их высоте и ширине. Пациентам с диарей или неустойчивым стулом для ис-

ключения воспалительных заболеваний кишечника проводился забор био-

птатов из участков кишки с измененной слизистой с последующим гистоло-

гическим исследованием. Наличие единичных дивертикулов, полипов,  
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геморроя, долихосигмы, как было отмечено в Римских критериях III, не про-

тиворечило диагнозу СРК. Результаты исследования также фиксировались 

в специально разработанной нами анкете. 

При ультразвуковом исследовании органов брюшной полости оценива-

лись размеры, структура, изменения печени, желчного пузыря, поджелудоч-

ной железы, селезенки, диаметр воротной и селезеночной вен. При ультразву-

ковом исследовании щитовидной железы оценивались размеры, структура, 

диффузные и узловые изменения органа. 

2.3.6. Методы морфологического исследования 

Биоптаты, полученные из различных отделов двенадцатиперстной 

кишки при гастродуоденоскопии подвергались морфологическому исследо-

ванию. В качестве фиксирующей среды использовался 10% раствор форма-

лина. Для получения гистологических срезов осуществлялась заливка пара-

фином (от 20 до 30 с каждого кусочка). Полученные срезы затем изучались  

в окраске гематоксилин-эозином, пикрофуксином по методу Ван-Гизона, аль-

циановым синим, толуидиновым синим и после использования ШИК-

реакции. При выявлении морфологических признаков целиакии (укорочение 

ворсин и др.) больные из исследования исключались [21, 48, 90]. 

Морфологическое исследование биоптатов толстой киши, полученных 

из изменненных участов толстой кишки (очаговая гиперемия, большое коли-

чество слизи, небольшая отечность слизистой, сглаженность складок) прово-

дилось по общепринятой методике. Исследуемый материал фиксировался 

в 10% формалине, заливался парафином, затем изготавливались серийные 

гистологические срезы толщиной 5-6 мкм, которые окрашивались гематок-

силин-эозином, альциановым синим.  
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2.3.7. Методы оценки психологического статуса и качества жизни 

Психологическое обследование пациентов проводилось с помощью со-

беседования и тестирования с использованием опросника 4ДДТС, позво-

ляющего получить количественную оценку изучаемых признаков. Этот оп-

росник впервые был создан Берендом Терлуином научным сотрудником на-

учно-исследовательского института EMGO по вопросам здравоохранения 

при Медицинском центре VU Университета в Амстердаме, который опреде-

лил четыре главных фактора нервного срыва: дистресс, депрессия, тревога, 

соматизация [197, 198]. Адаптация данного опросника в Российской Федера-

ции проводилась специалистами психоневрологами Первого МГМУ им. И.М. 

Сеченова во главе с д.м.н., профессором, директором научно-

образовательного клинического центра неврологии Н.Н. Яхно; д.м.н., про-

фессором, заведующим кафедрой психиатрии и психосоматики А.Б. Смуле-

вичем и д.м.н., профессором, заведующим кафедрой нервных болезней и ди-

ректором клиники нервных болезней В.А. Парфёновым [54]. Опросник 

4ДДТС в виде анкеты, состоящей из 50 вопросов предназначен для самостоя-

тельного заполнения пациентами. Опросник условно разделен на 4 части:  

16 вопросов этого опросника оценивают выраженность дистресса; 6 вопросов 

–депрессии, 12 вопросов составляют шкалу тревожности и 16 пунктов отно-

сятся к соматизации. В этой модели, состоящей из четырех доменов, дист-

ресс лежит в основе депрессии и тревоги и коррелирует с соматизацией. От-

личительной особенностью данного опросника является то, что он позволяет 

проводить дифференциальную диагностику между общим дистрессом и де-

прессией, тревогой и соматизацией [68]. Частота проявления каждого сим-

птома в неделю в опроснике оценивалась баллами. Отсутствие симптома – 

0 баллов, если он проявляется иногда – 1 балл, более частые (другие) прояв-

ления оценивалась в 2 балла. Наличие умеренно выраженного дистресса счи-

талось доказанным при наборе по одноименной шкале более 10 баллов, 

сильно выраженный дисстрес – при сумме баллов более 20; по шкале депрес-

сия сумма баллов более 2 свидетельствовала об умеренно выраженном ее 
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уровне, более 5 – о сильно выраженном уровне; по шкале тревога сумма бал-

лов более 8 расценивалась, как умеренно выраженный уровень, больше 12 – 

сильно выраженный уровень; суммарное количество баллов более 10 по 

шкале соматизация расценивалась, как умеренно выраженный уровень, более 

20 – сильно выраженный уровень.  

Есть ли последствия стресса и насколько серьезна проблема помогает 

понять шкала дистресса после подсчета общего количества баллов. Вероят-

ность депрессивного расстройства позволяет определить итоговое количест-

во баллов по шкале депрессии, а конкретные и специфические симптомы де-

прессии можно выявить по шкале тревожности; шкала соматизации позволя-

ет оценить выраженность соматических симптомов, часто сопутствующих 

дистрессу, уточнить присутствие факторов, которые могут поддерживать и 

усиливать развитие расстройства, таких как стресс, сенситизация, когниции, 

болезненное поведение и др. Проанализировав результаты тестирования, 

можно определить признаки доминирующих составляющих в составе психо-

логического статуса больного. Опросник может быть использован в качестве 

скрининга, он полностью соответствует одной из задач исследования по изу-

чению психологического статуса больных с ФЗОП. Пациенты заполняли 

данный опросник трижды: до начала лечения, через 14 и 28 дней от начала 

лечения.  

Кроме того, проводился анализ детских и актуальных психогений, не-

которых социально-психологических и социально-экономических особенно-

стей пациентов, которые рассматривались как возможные факторы риска 

развития ФЗОП. 

Качество жизни пациентов изучалось путем использования стандарти-

зированного опросника SF-36, содержащего 36 пунктов, сгруппированных 

в 8 шкал: физического функционирования, ролевого физического функцио-

нирования, боли, общего здоровья, ролевого эмоционального функциониро-

вания, жизнеспособности, психологического здоровья и социального функ-

ционирования. Первые четыре шкалы опросника отражают состояние физи-
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ческого здоровья, вторые четыре шкалы отражают основные показатели пси-

хического здоровья [56, 57]. 

Физическое функционирование (PF – Physical Functioning) отражает 

степень, в которой физическое состояние ограничивает способность выпол-

нения физических нагрузок (самообслуживание, ходьба, подъем по лестнице, 

переноска тяжестей и др.). 

Ролевое физическое функционирование (RP – Role-Physical Func-

tioning) предполагает влияние физического состояния на ролевое функцио-

нирование (основную работу, выполнение будничной деятельности). 

Шкала боли (BP – Bodily pain) определяет интенсивность боли и ее 

влияние на способность заниматься деятельностью, включая работу по дому. 

Шкала общего состояния здоровья (GH – General Health) отражает как 

сам пациент оценивает состояние своего здоровья в настоящий момент, пер-

спективы лечения. 

Шкала жизнеспособности (VT – Vitality) подразумевает ощущение себя 

полным сил, энергии или, напротив, обессиленным. 

Социальное функционирование (SF – Social Functioning)  отражает уро-

вень социальной удовлетворенности, определяет степень, в которой физиче-

ское или эмоциональное состояние ограничивает социальную активность 

(общение). 

Ролевое эмоциональное функционирование (RE – Role-Emotional Func-

tioning) характеризует влияние эмоционального состояния на повседневную 

деятельность. 

Шкала психического здоровья (MH – Mental Health) характеризует на-

строение, общий показатель отрицательных эмоций. 

Результаты, полученные в баллах по всем шкалам опросника, в даль-

нейшем пересчитывались в соответствии с порядком, представленным в таб-

лице 6. Размах каждой из шкал составлял от 0 до 100 баллов. 
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Таблица 6 –Методика вычисления основных показателей по опроснику SF-36 

Шкала 
Сумма оконча-

тельных значений 
пунктов 

Наименьшая и 
наибольшая воз-
можные предва-
рительные оценки 

Возможный 
размах колеба-
ний предвари-
тельных оценок 

Физическое функцио-
нирование (PF) 

3a+3b+3c+3d+3e+
+3f+3g+3h+3i+3j 

10, 30 20 

Ролевое физическое 
функционирование (RР) 

4a+4c+4c+4d 4, 20 16 

Боль (ВP) 7+8 2, 12 10 

Общее здоровье (GH) 
1+11a+11b+11c+ 

11d 
5, 25 20 

Жизнеспособность (VT) 9a+9e+9g+9i 4, 20 16 

Социальное функцио-
нирование (SF) 

6+10 2, 10 8 

Ролевое эмоциональное 
функционирование (RE) 

5a+5b+5c 3, 15 12 

Психологическое здо-
ровье (MH) 

9b+9c+9d+9f+9h 5, 25 20 

 

В пунктах 6, 9а, 9д, 9г, 9з, 10, 11 – производится обратный счет значе-

ний. 

Формула для преобразования результатов предварительных оценок 

в показатели шкалы 0-100 баллов (Y): 

Y = X•100, 
где X – предварительная оценка – возможная наименьшая предварительная оценка 

возможный размах предварительной оценки 
 

Нормальные показатели качества жизни представлены в таблице 7. 

Таблица 7 – Нормальные показатели качества жизни по шкале SF-36, баллы 

Показатель Норма 

Физическое функционирование (PF) 83,4 ± 7,4 

Ролевое физическое функционирование (RР) 62,5 ± 15,7 

Боль (ВP) 71,8 ± 10,5 

Общее здоровье (GH) 67,2 ± 9,9 

Жизнеспособность (VT) 57,5 ± 9,8 

Социальное функционирование (SF) 64,9 ± 9,5 

Ролевое эмоциональное функционирование (RE) 58,8 ± 15,8 

Психологическое здоровье (MH) 64,5 ±9 ,1 
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2.3.8. Открытое проспективное контролируемое клиническое  

исследование 

Только 42 % больных с ФД и 30 % пациентов с СРК обращаются за ме-

дицинской помощью [14]. При этом эффективность препаратов различных 

групп, рекомендованных для лечения ФД, у таких больных составляет  

18–45 % [180]. В случае назначения врачами антидепрессантов различного 

механизма действия положительный эффект терапии фиксируется у 64–73 % 

больных [188]. Эффективность большинства лекарственных препаратов и 

схем, применяемых для лечения СРК, не превышает 38 % [35]. Подходы  

к лечению сочетанных функциональных заболеваний ЖКТ не разработаны. 

Терапия пациентов с сочетанием СРК и ФД требует назначения препа-

ратов, способных как успешно устранять симптомы перекреста ФЗОП, так и 

действовать профилактически. Хорошо подходящим под эти условия пред-

ставляется современный препарат комплексного патогенетического действия 

«Колофорт», зарекомендовавший себя ранее в терапии больных СРК [20]. 

Колофорт – оригинальный комплексный препарат, активными вещест-

вами которого являются релиз-активные антитела к белку S-100 (устраняют 

внутреннее напряжение, тревогу, нормализуют висциральные функции, в том 

числе толстой кишки), релиз-активные антитела к гистамину (обеспечивают 

спазмолитическое, противовоспалительное, противоотечное действие), ре-

лиз-активные анатитела к ФНО-α (оказывают выраженное противовоспали-

тельное действие) [62]. Эффективность колофорта достигается благодаря со-

четанному комплексному воздействию на основные звенья патогенеза ФД и 

СРК. Колофорт влияет на лиганд-рецепторные взаимодействия мозго-

специфического белка S-100 c серототниновыми и σ1-рецепторами в цен-

тральной нервной системе (ЦНС), на гистамин-зависимую активацию рецеп-

торов гистамина в ЖКТ и влияет на функциональную активность ФНО-α. 

Препарат успешно устраняет нарушения моторики ЖКТ за счет комплексно-

го действия: центрального – анксиолитический эффект, периферического –
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спазмолитический эффект, воздействия на иммунную систему –

противовоспалительный эффект [101, 85]. 

Эффективность колофорта в лечении больных ФД и СРК изучалась под 

руководством главного гастроэнтеролога МЗ РФ президента РГА академика 

В.Т. Ивашкина в масштабной наблюдательной программе КОМФОРТ (Все-

российская наблюдательная неинтервенционная программа изучения эффек-

тивности применения препарата Колофорт у пациентов с ФД и СРК), первые 

результаты который были доложены в марте 2019 года на 112-ой Междуна-

родной весенней сессии Национальной школы гастроэнтерологии и гепато-

логии Российской гастроэнтерологической ассоциации. В программе приня-

ли участие 14362 пациента с ФД, СРК, а также их перекрестом. По оконча-

нии курса терапии положительный эффект в виде уменьшение степени тяже-

сти заболевания зафиксирован у 93,3 % больных ФД, у 93,8 % больных СРК 

и среди 96,2 % больных с сочетанием ФД и СРК. 

В наше исследование включено 56 больных СФЗ, получавших коло-

форт в дополнение к традиционно проводимой терапии (спазмолитики, осмо-

тические слабительные, противодиарейные препараты). Продолжительность 

курса терапии составила 28 дней. Режим в дозирования: по 2 таблетки утром 

и вечером. Изменение дозировки производилась врачом с учетом особенно-

стей каждого больного, реже изменялась самим больным. Необходимость 

продолжения курса терапии определялась врачом на основании общего кли-

нического впечатления и субъективной переносимости лечения пациентом. 

2.3.9. Методы статистического анализа 

Математическая обработка полученных данных выполнена на персо-

нальном компьютере с использованием пакетов прикладных программ 

Statistica 10 и SAS JMP 11 для Windous OS [17, 22, 71, 89]. 

Для описания параметрических количественных показателей использо-

вались среднее значение и стандартное отклонение в формате «m ± s». Оцен-

ка статистической значимости различий средних величин для независимых 
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переменных осуществлялась по t-критерию Стьюдента. Критерий статисти-

ческой значимости (p) зафиксирован на уровне вероятности ошибки 0,05. 

Непараметрические количественные показатели представлены в виде 

медианы и квартилей в формате «Me [Q1; Q3]». На всех графиках среднее 

арифметическое обозначено точкой, медиана обозначена горизонтальным 

отрезком, внутриквартильный размах обозначен прямоугольником, мини-

мальные и максимальные значения обозначены вертикальными отрезками. 

Проверка соответствия распределения показателей закону нормального рас-

пределения производилась с помощью критерия согласия Пирсона. По ре-

зультатам проверки установлено, что в 90% случаях распределение данных в 

выборке отлично от нормального. 

Сравнение выделенных групп проводилось при помощи непараметри-

ческого критерия Краскела-Уоллеса (H) для количественных шкал и с ис-

пользованием критерия Хи-квадрат Пирсона (χ2) для бинарных и номиналь-

ных показателей. Динамика показателей до и после лечения больных анали-

зировалась с помощью непараметрического критерия Вилкоксона (W). 

Для расчета отношения шансов формирования диареи, констипации, 

тревоги и депрессии, с помощью критерия χ2 Пирсона был произведена 

оценка значимости 10 исследуемых факторов. Все факторы обозначались ди-

хотомическими переменными, и отсортированы по убыванию уровня значи-

мости (статистика χ2). Значение отношения шансов показывало, во сколько 

раз увеличивался шанс развития исхода. Отношение шансов меньше 1 обо-

значало, что данный фактор предотвращает развитие исхода. На основании 

полученных данных отобраны по 3 ключевых фактора, повышающих риск 

развития событий. Возможность прогнозирования возникновения констипа-

ции на основе нескольких независимых факторов, которые представлены ко-

личественными и номинальными показателями, оценивалась при помощи 

множественного логистического регрессионного анализа с применением ме-

тода «Деревья классификации». Для оценки качества созданной модели при-

менялся анализ ROC-кривых [194]. 
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ГЛАВА 3. КЛИНИЧЕСКАЯ И СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ  

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ  

ДИСПЕПСИЕЙ, СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА,  

СОЧЕТАННЫМИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

Обследовано 192 больных ФЗОП, из них 138 больных СРК (71,9 %) и 

54 больных ФД (28,1 %). При тщательном сборе анамнеза у 56 (40,6 %) из 

138 больных СРК также выявлены симптомы ФД.  

По результатам обследования сформированы 3 группы пациентов: 

«СРК» – 82 человек; «ФД» –54 человек; и «СФЗ» –56 человек (сочетанные 

функциональные заболевания).  

В группе «СРК» выявлены 3 клинических типа: с преобладанием запо-

ров (СРК–З); с преобладанием диареи (СРК–Д) и смешанный (СРК–СМ).  

В группе «ФД» также выявлены 3 клинических типа: постпрандиальный ди-

стресс-синдром (ФД– ПДС); синдром эпигастральной боли (ФД–СЭБ); сме-

шанный вариант (ФД–СМ). В группе «СФЗ» наиболее часто встречаемым 

сочетанием было «СРК–З+ФД–ПДС», реже встречались такие сочетания, 

как: «СРК–З+ФД–СМ», «СРК–Д+ФД–СЭБ»; «СРК–Д+ФД–СМ»; «СРК-

СМ+ФД–СМ»; «СРК СМ+ФД–СЭБ». Остальные комбинации СФЗ составля-

ли единичные случаи, вошедшие в таблицу 8 в общей сумме. 

Таблица 8 – Распределение больных по подгруппам в зависимости  

от клинического варианта заболеваниями (n = 192, %) 

Показатель Число случаев, абс Доля случаев, % 

СРК-З 
СРК-Д 
СРК-СМ 
ФД-ПДС 
ФД-СЭБ 
ФД-СМ 
СРК-З+ФД -ПДС 
СРК-Д+ФД СЭБ- 
СРК-Д+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СМ 
СРК-З+ФД-СМ  
СРК-СМ+ФД-СЭБ 
Другие СФЗ в сумме 

40 
38 
4 
26 
18 
10 
24 
6 
6 
6 
4 
4 
6 

20,8% 
19,8% 
2,1% 
13,5% 
9,4% 
5,2% 
12,5% 
3,1% 
3,1% 
3,1% 
2,1% 
2,1% 
3,1% 
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Сравнение больных в группах по половозрастному составу и длитель-

ности заболевания представлены в таблице 9.  

Таблица 9 – Сравнение больных по половозрастному составу и длительности 
заболевания в группах  

Группы ФЗОП 
Показатель СФЗ 

(n=56) 
ФД 

(n=54) 
СРК 

(n=82) 
Уровень P 

Ме [Q1; Q3] 

Возраст, лет 
 

37,0 
[33,0;39,5] 

35,0 
[32,0;38,0] 

34,0 
[25,0; 40,0] 

0,06 

Длительность забо-
левания, лет 

 

8,00 
[3,00; 12,00] 

5,00 
[2,00; 7,00] 

4,00 
[2,00; 6,00] 

0,32 

Пол, n (%) 

Женский 44 (78,6%) 32 (59,3%) 48 (58,5%) 

Мужской 12 (21,4%) 22 (40,7%) 34 (41,5%) 
0,03 

 

Количество женщин превышало количество мужчин в каждой группе. 

Соотношение мужчин и женщин в группах составило: СФЗ –1:3,6; ФД –

1:1,45; СРК –1:1,4. 

Индекс массы тела в группах составил (кг/м2): СФЗ – 25,6 ± 2,9; ФД –

22,7 ± 2,7; СРК – 24,2 ± 2,4; р = 0,0076.  

Таким образом, достоверных различий по возрасту больных и дли-

тельности заболевания между группами не выявлено. Различия касались ген-

дерного состава и трофологического статуса больных, количество женщин и 

индекс массы тела в группе «СФЗ» были наибольшими среди трех групп.  

3.1. Особенности клинической манифестации  

функциональной диспепсии, синдрома раздраженного  

кишечника, сочетанных функциональных заболеваний  

в зависимости от клинического варианта 

При сравнении по степени выраженности симптомов функциональных 

расстройств пациентов в группах (тяжести состояния), которая определялась 
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по сумме баллов, полученной по опроснику «7×7» обнаружены статистиче-

ски значимые различия (рисунок 1) между всеми тремя группами  

(p < 0,0001). Наибольшая доля больных с выраженными (19-24 баллов) и тя-

желыми (25 и более балла) расстройствами определялась в группе «СФЗ», 

с умеренно выраженными (13-18 баллов) симптомами – в группе «СРК» и 

с легкими клиническими проявлениями (7-12 баллов)  –  в группе «ФД».  
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Рисунок 1. Распределение больных по выраженности симптомов (тяжести 

состояния) в группах по данным опросника «7х7» (%) 

По шкале общего клинического впечатления (CGI-s), заполняемой врачом 

и используемой в качестве сравнения (рисунок 2), также выявлены статистиче-

ски значимые различия между всеми тремя группами (р <0,0001). Больные с 

тяжелыми и очень тяжелыми расстройствами (6 и 7 баллов) определялись 

только в группе «СФЗ». В этой же группе была наибольшая доля больных с 

выраженными симптомами (5 баллов), с умеренно выраженными симптома-

ми (4 балла) – в группе «СРК», с легкими расстройствами (3 балла) – в груп-

пе «ФД».  

Таким образом, можно сделать вывод, что оценка выраженности кли-

нических симптомов (тяжести состояния) пациентом и врачом совпадает.  
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Рисунок 2. Распределение больных по выраженности симптомов  

(тяжести состояния) в группах по шкале CGI-s (%) 

При детальном исследовании клинической картины заболеваний выра-

женность четырех клинических симптомов функциональной желудочной дис-

пепсии в группе больных СФЗ была меньше, чем в группе больных ФД (таб-

лица 10). При этом боль в области желудка (в верхней средней части живота),  

Таблица 10 – Выраженность клинических симптомов в группах  

по опроснику «7х7», баллы 

Показатели 
СФЗ 

(n=56) 
ФД 

(n=54) 
СРК 

(n=82) 
Уровень P 

Ме [Q1; Q3] 

Боль в области желудка (в верх-
ней средней части живота), баллы 

2,5 
[0,0; 5,0] 

5,0 
[0,0; 6,0] 

0,0 
[0,0; 0,0] 

<0,0001 

Чувство жжения в области же-
лудка (в верхней средней части 
живота), баллы 

1,0 
[0,0; 2,25] 

4,0 
[0,00; 5,0] 

0,0 
[0,0; 0,0] 

<0,0001 

Чувство переполнения в области 
желудка после еды, баллы 

2,0 
[0,75; 3,0] 

3,0 
[0,0; 4,0] 

0,0 
[0,0; 0,0] 

0,0214 

Ранее насыщение (возникает ран-
нее чувство сытости), баллы 

2,00 
[1,0; 3,0] 

3,00 
[2,0; 4,0] 

0,00 
[0,0; 0,0] 

0,0008 

Боль в животе, уменьшающаяся 
после опорожнения кишечника, 
баллы 

4,0 
[3,0; 5,0] 

0,0 
[0,0; 0,0] 

3,0 
[2,0; 4,0] 

0,0015 

Вздутие живота, баллы 3,0 
[2,0; 3,25] 

1,0 
[0,0; 1,5] 

3,0 
[2,0; 3,25] 

0,9525 

Нарушение консистенции и /или 
частоты стула, баллы 

5,00 
[3,0; 5,0] 

0,0 
[0,0; 0,0] 

4,0 
[4,0; 5,0] 

0,0531 
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чувство жжения в области желудка (в верхней средней части живота), чувство 

переполнения в области желудка после еды, ранее насыщение (возникает 

раннее чувство сытости) в группе пациентов СРК не определялись. Боль  

в животе, уменьшающаяся после опорожнения кишечника, нарушение кон-

систенции и /или частоты стула были более выраженными среди больных 

СФЗ по сравнению с больными СРК. При этом достоверность различий по 

расстройству стула и симптому метеоризма не подтверждена. Симптомы ки-

шечной диспепсии в группе больных ФД не определялись.  

Таким образом, группа больных СФЗ достоверно отличалась менее вы-

раженными симптомами функциональной желудочной диспепсии по сравне-

нию с группой больных ФД и более выраженным болевым абдоминальным 

симптомом, связанным с дефекацией по сравнению с группой больных СРК.  

3.2. Результаты лабораторного обследования больных  

функциональной диспепсией, синдромом раздраженного кишечника,  

сочетанными функциональными заболеваниями 

Средние показатели в клиническом анализе крови больных в выделен-

ных группах не выходили за рамки нормативных значений (таблица 11), од-

нако уровень гемоглобина в группе «СФЗ» был наименьшим среди таковых 

в других группах (р < 0,05), что, по- видимому, объяснялось более выражен-

ным преобладанием в группе женщин с сохраненной менструальной функцией. 

Таблица 11 – Показатели клинического анализа крови в группах (m ± s). 

Группы ФЗОП 
Показатели СФЗ  

(n = 56) 
ФД  

(n = 54) 
СРК  

(n = 82) 

Уровень P 

Гемоглобин, г/л 131,4 ± 13,0 141,3 ± 20,0 133,2 ± 13,1 0,038 

Эритроциты, n х 1012 Eд/л 3,9±0,9 4,1±0,8 4,3±0,9 0,43 

Лейкоциты, n х 109 Eд/л 6,6 ± 1,5 5,6 ± 1,1 6,7 ± 1,7 0,97 

Лимфоциты, n х 109 Eд/л 38,8 ± 10,6 27,9 ± 12,3 31,0 ± 9,3 0,033 

Тромбоциты, n х 109 Eд/л 263,5 ± 57,5 203,8 ± 55,8 271,2 ± 35,1 0,48 

СОЭ мм/ч 8,3 ± 4,9 3,7 ± 2,4 5,4 ± 4,5 0,18 
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Средние показатели биохимического анализа крови больных всех трех 

групп находились в пределах нормы (таблица 12) и достоверно не различались. 

Таблица 12 – Показатели биохимического анализа крови в группах (m ± s) 

Группы ФЗОП Показатели 

СФЗ 
(n=56) 

ФД 
(n=54) 

СРК 
(n=82) 

Уровень P 

Билирубин, 
мкмоль/л 

14,3 ± 5,0 12,3 ± 8,0 12,6 ± 3,8 0,2 

АСТ, Ед/л 24,0 ± 5,1 20,8 ± 7,3 22,4 ± 6,1 0,11 

АЛТ Ед/л 16,9 ± 8,3 17,3 ± 6,2 16,0 ± 7,2 0,88 

Глюкоза, ммоль/л 4,8 ± 0,6 5,2 ± 0,7 4,9 ± 0,6 0,92 

Амилаза, Ед/л 140,2± 25,5 136,8 ± 14,9 136,9 ± 22,9 0,57 

Общий белок, г/л 76,8 ± 4,6 74,0 ± 7,3 70,7 ± 4,1 0,04 

Калий, ммоль/л 4,2 ± 0,3 4,4 ± 0,4 4,2 ± 0,4 0,73 

Натрий, ммоль/л 140,7 ± 2,8 143,7 ± 2,8 141,3 ± 1,9 0,65 

Кальций, ммоль/л 1,2 ± 0,1 1,2 ± 0,1 1,21 ± 0,1 0,35 

СРБ, мг/л 2,5 ± 0,6 2,4 ± 0,5 2,5 ± 0,9 0,67 

3.3. Результаты иммунологического обследования больных  

функциональной диспепсией, синдромом раздраженного  

кишечника, сочетанными функциональными заболеваниями 

Среднее содержание серотонина сыворотки больных в основных груп-

пах находилось в пределах референсных значений (36-82 мкг/мл): «СФЗ» –  

62,4 ± 41,0 мкг/мл; «ФД» – 59,0 ± 28,5 мкг/мл; «СРК» – 62,7 ± 31,3 мкг/мл и 

не различалось (р = 0,58). Достоверные различия выявлены в подгруппах 

СРК с различными клиническими типами (рисунок 3). У пациентов подгруп-

пы «СРК-Д» оно незначительно превышало верхнюю границу нормы и прак-

тически вдвое превышало данный показатель в подгруппе «СРК-З» (82,86 ± 

32,47 мкг/мл и 44 ± 16,10 мкг/мл соответственно; р < 0,0001). 
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Рисунок 3. Уровень серотонина сыворотки в подгруппах «СРК» 

 

Подгруппы «СФЗ», сформированные на основе разных клинических 

вариантов СРК, соответственно, также различались по содержанию серото-

нина сыворотки (рисунок 4). В подгруппе «СРК-Д+ФД-СЭБ» среднее содер-

жание серотонина сыворотки также значительно превышало аналогичный 

показатель в подгруппе «СРК-З+ФД-ПДС» (75,39 ± 29,85 мкг/мл и 45,19 ± 

15,9 мкг/мл соответственно; р < 0,0001).  

 

 

Рисунок 4. Уровень серотонина сыворотки в подгруппах «СФЗ» 

По среднему содержанию уровня ТТГ в группах статистически значи-

мых различий не выявлено: «СФЗ» – 1,6 ± 0,8 мкМЕ/мл; «ФД» – 1,9 ± 0,8 

мкМЕ/мл; «СРК» – 1,5 ± 0,7 мкМЕ/мл; р = 0,09. Пациенты с уровнем ТТГ, 
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выходящим за рамки нормативных значений, исключались из исследования.  

Выявленные статистически значимые различия по среднему содержанию 

уровня ТТГ в подгруппах «СРК» и «СФЗ» оказались менее выраженными по 

сравнению с различиями по среднему уровню серотонина сыворотки. Уро-

вень ТТГ у больных в подгруппе «СРК-З» составил 1,8 ± 0,5 мкМЕ/мл; 

в подгруппе «СРК-Д» – 1,2 ± 0,6 мкМЕ/мл; р = 0,0005. В подгруппах «СРК-

З+ФД-ПДС» и «СРК-Д+ФД-СЭБ» различия по содержанию ТТГ составили 

1,74 ± 0,6 и 1,59 ± 0,8 мкМЕ/мл соответственно; р = 0,11.  

3.4. Характеристика нарушений микробиоценоза кишечника  

у больных функциональной диспепсией, синдромом раздраженного  

кишечника, сочетанными функциональными заболеваниями 

При классическом бактериологическом исследовании кала обнаружены 

статистически значимые различия между группами по степени тяжести на-

рушения состава микрофлоры кишечника (таблица 13). Нарушение состава 

кишечной микрофлоры 3 и 2 степени определялось преимущественно 

в группе «СРК» и, в меньшей степени, в группе «СФЗ». Нарушение состава 

кишечной микрофлоры 1 степени выявлено более чем у половины больных в 

группе «ФД» и примерно у трети больных группы «СРК». Нарушение балан-

са микробиоты кишечника не определялось у каждого второго больного 

в группе «СФЗ» и у каждого четвертого в группе «ФД»!  

Таблица 13 – Степень тяжести нарушений микрофлоры кишечника  

в группах, n (%) 

Группы ФЗОП Степень тяжести  
нарушения состава мик-
рофлоры кишечника СФЗ (n=56) ФД (n=54) СРК (n=82) 

Уровень Р 

Норма 28 (50,0 %) 14 (25,9 %) 2 (2,4 %) 

1 степень 2 (3,6 %) 32 (59,3 %) 24 (29,3 %) 

2 степень 14 (25,0 %) 0 (0,0 %) 30 (36,6 %) 

3 степень 12 (21,4 %) 8 (4,8 %) 26 (31,7 %) 

4 степень 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 

< 0,0001 
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При анализе кала методом ГХГ–МС нарушения состава кишечной мик-

робиоты выявлены у 100% больных ФЗОП. Выделены следующие 3 типа на-

рушений: «Профицитный» – когда содержание большинства микроорганиз-

мов (в основном облигатные анаэробы, относящиеся к условно-патогенным) 

превышало норму; «Дефицитный» – когда содержание большинства выяв-

ленных микроорганизмов было ниже нормы; «Разнополярных изменений» – 

когда одни группы микроорганизмов превышали норму, другие группы мик-

роорганизмов были ниже нормы по содержанию (кл/г х 105). В результате 

проведенного исследования выявлены достоверные различия по типу наруше-

ний состава кишечной микрофлоры между основными группами (таблица 14).  

Таблица 14 – Тип нарушения состава кишечной микрофлоры в основных 

группах, n (%)  

Группы ФЗОП Уровень Р Тип нарушения со-
става кишечной 
микрофлоры СФЗ (n = 56) ФД (n = 54) СРК (n = 82) 

Дефицитный 27 (48,2 %) 10 (18,5 %) 48 (58,5 %) 

Профицитный 19 (33,9 %) 20 (37,0 %) 24 (29,3 %) 

Разнополярный 10 (17,9 %) 24 (44,4 %) 10 (12,2 %) 

< 0,0001 

В группах «СРК» и «СФЗ» чаще всего встречались больные с дефицит-

ным типом нарушения состава кишечной микробиоты, реже с профицитным 

и еще реже с разнополярным типом. Среди больных ФД, наоборот, чаще все-

го определялся разнополярный тип нарушения состава кишечной микробио-

ты, в меньшей степени профицитный и еще меньше дефицитный тип.  

При подробном рассмотрении результатов ГХГ–МС фекалий (таблица 

15) выявлено снижение количества ММ полезной микробиоты: Lactobacillus 

в группе «СРК» (1428,2 ± 200,3 кл/г  105) и в группе «СФЗ» (1170,1 ± 312,0 

кл/г  105); Bifidobacterium в группе «CРК» (2002,2 ± 1641,8 кл/г  105) и  

в группе «ФД» (2040,3± 1677,6 кл/г  105), а также выраженное уменьшение 

соотношения Eubacterium/Clostridium Coccoides в группе «СРК» до 12,1 ± 3,4 

и в группе «СФЗ» до 27,4 ± 7,9. 
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Таблица 15 – Показатели микробных маркеров в выделенных группах  

Группы ФЗОП 
Показатель  

 СФЗ 
(n = 56) 

ФД 
(n = 54) 

СРК 
(n = 82) 

Уровень 
Р 

Резидентные микроорганизмы, определяются > 50% случаев, кл/г 105 

Actinomyces viscosus*  546,5 ± 361,3 574,7 ± 282,9 905,2 ± 676,7 0,6450 

Alcaligenes spp  113,2 ± 77,1 49,9 ± 18,1 53,3 ± 45,4 0,9860 

Bacillus cereus  155,4 ± 137,8 21,3 ± 13,1 125,1 ± 117,8 0,9976 

Bacillus megaterium 119,0 ± 102,9 260,2 ± 134,5 982 ± 662,3 0,9986 

Bacteroides fragilis  1652,5±1443,0 106,5 ± 71,2 435,2 ± 276,6 0,0002 

Bacteroides hypermegas  65,7 ± 9,6 9,1 ± 1,4 21 ± 12,3 0,0575 

Bifidobacterium spp  4127,5±2523,6 2040,3± 1677,6 2002,2±1641,8 0,6582 

Butyrivibrio spp  825,7 ± 193,6 140,2 ± 24,2 906,7 ± 220,5 0,9853 

Clostridium coccoides  378,8 ± 297,3 44,6 ± 23,5 623,0 ± 198,1 0,1257 

Clostridium difficile  917,8 ± 432,8 688,9 ± 177,4 949,7 ± 347,9 0,3735 

Clostridium perfringens  
24403,5 ± 
21532,8 

336,8 ± 
298,9 

15985,7 ± 
12582,5 

0,0251 

Clostridium 
propionicum  

755,5 ± 474,6 184,3 ± 173,6 605,9 ± 311,0 0,1436 

Clostridium ramosum 956,8 ± 799,3 3940,4± 2174,0 703,8 ± 585,9 0,0469 

Clostridium tetani  759,5 ± 295,4 87 ± 30,9 672,1 ± 336,6 0,3884 

Eggerthella lenta  4045,0±3700,9 312,9 ± 264,1 968,9 ± 634,8 0,0008 

Eubacterium spp  10391±5970,2 2475,6± 1665,4 7519,8±3974,3 0,0252 

Fusobacterium 266,2 ± 238,4 7,7 ± 5,1 133,5 ± 111,3 0,0293 

Helicobacter pylori  25,7 ± 9,4 0,0 ± 0,0 0,3 ± 0,1 0,2325 

Lactobacillus spp  1170,1±312,0 2149,8 ± 595,8 1428,2 ± 200,3 0,3793 

Nocardia asteroides  96,2 ± 10,6 700,0 ± 95,8 168,5 ± 14,3 0,1434 

Peptostreptococcus 
anaerobius 18623  

1774,2±165,5 778,2 ± 47,6 5482,5 ± 493,5 0,0169 

Porphyromonas spp  61,5 ± 7,8 10,0 ± 1,6 24,1 ± 2,0 0,0002 

Prevotella ruminicola  1615,1±188,1 108,8 ± 17,3 1076,4 ± 111,0 0,5768 

Prevotella spp** 3420,3±510,0 97,37 ± 8,4 861,3 ± 190,2 0,1811 

Propionibacterium 
freundenreihii 

940,6 ± 155,6 1137,4 ± 248,4 700,2 ± 49,5 0,7612 

Propionibacterium 
jensenii  

2444,0±607,2 424,8 ± 73,1 3725,8 ± 660,8 0,0606 

Propionibacterium spp  649,3 ± 120,9 60,2 ± 7,4 534,6 ± 50,3 0,2239 
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Продолжение таблицы 15. 

Rhodococcus spp 161,7 ± 16,2 556,6 ± 73,2 143,7 ± 12,5 0,2046 

Ruminococcus spp  376,6 ± 45,2 710,6 ± 93,1 330,9 ± 42,6 0,9212 

Staphylococcus 
epidermidis 

47,0 ± 8,5 183,7 ± 36,4 52,3 ± 13,5 0,9551 

Staphylococcus spp  208,1 ± 35,0 534,9 ± 90,4 180,2 ± 10,1 0,9977 

Streptococcus mutans 
(анэробные)  

1240,2±191,2 318,5 ± 25,9 1339,1 ± 214,4 0,0820 

Streptomyces spp  1281,7±146,8 585,7 ± 29,7 924,7 ± 86,7 0,1931 

Транзиторные микроорганизмы, определяются < 50% случаев, кл/г 105 

Corineform CDC-group 
XX  

100,8 ± 10,1 261,9 ± 37,2 160,4 ± 17,0 0,0871 

Peptostreptococcus 
anaerobius 17642 

29,6 ± 4,8 0,0 ± 0,0 10,4 ± 1,8 0,0695 

Pseudonocardia spp 3,1 ± 0,3 39,4 ± 3,0 12,2 ± 1,0 0,0286 

Микроскопические грибы, кл/г 105 

Candida spp 38,2 ± 6,8  363,0± 53,2 28,3 ± 5,0 0,0976 

Aspergillus spp  8792,0±965,6 1544,2 ± 287,7 6417,9 ± 604,9 0,0747 

Micromycetes spp 
(кампестерол) 

1687,2±649,8 1294,1 ± 199,0 4294,2 ± 962,2 0,1838 

Micromycetes spp (си-
тостерол) 

9358,9±1242,8 1557,9 ± 234,5 17890,2± 676,1 0,3011 

* – p < 0,05 различие статистически значимо  

** – p < 0,01 различия обнаружены на высоком уровне статистической значимости 

Наиболее значимые различия обнаружены: в группе «СФЗ» по отноше-

нию к группе «ФД» для микроорганизмов: Clostridium perfringens (больше 

в 72 раза!); Fusobacterium (больше в 34 раза); Bacteroides fragilis (больше  

в 16 раз;); Prevotella ruminicola (больше в 16 раз!); Eggerthella lenta (больше  

в 13 раз); Propionibacterium spp (больше в 10,8 раз).  

В группе «СРК» наиболее значимые различия выявлены по отношению 

к группе «ФД» для микроорганизмов: Clostridium coccoides (больше в 14 раз); 

Micromycetes spp (ситостерол) (больше в 11 раз); Propionibacterium jensenii 

(больше в 9 раз); Peptostreptococcus anaerobius 18623 (больше в 7 раз).  
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В группе «ФД» значительно чаще чем в группе «СФЗ» (в 9,5 раз) и 

группе «СРК» (в 12,9 раз) определялись грибы рода Candida spp., реже дру-

гих групп выявлялись такие аэробные микроорганизмы, как Bacillus cereus, 

в (6 раз по сравнению с группой «СРК»), анаэробы Butyrivibrio spp (в 6 раз по 

сравнению с группой «СФЗ») и не определялся Helicobacter pylori.  

3.4.1. Характеристика нарушений микробиоценоза кишечника  

у больных в подгруппах синдрома раздраженного кишечника 

При бактериологическом исследовании кала в подгруппах «СРК» об-

наружены статистически значимые различия по степени тяжести нарушений 

состава кишечной микробиоты. Нарушения баланса кишечной микробиоты 3 

и 2 степени определялось преимущественно у больных СРК, страдающих 

диареей; у больных СРК с запорами чаще определялись нарушения состава 

кишечной микробиоты 1 степени (таблица 16). 

Таблица 16 – Степень тяжести нарушения состава кишечной микрофлоры  

в подгруппах СРК 

Подгруппы СРК Степень тяжести  
нарушения состава кишечной  

микрофлоры 
СРК-З 
(n=40) 

СРК-Д 
(n=38) 

Уровень Р 

Норма 2 (5,0 %) 0 (0,0 %) 

1 степень 16 (40,0 %) 4 (10,6 %) 

2 степень 12 (30,0 %) 18 (47,4 %) 

3 степень 10 (25,0 %) 16 (42,1 %) 

0,0017 

4 степень 0 (0,0 %) 0 (0,0 %)  

 

По типу нарушений состава кишечной микробиоты, определенного с 

помощью ГХГ-МС, также выявлены достоверные различия между подгруп-

пами «СРК». У пациентов, страдающих диареей, преимущественно опреде-

лялся «Профицитный» тип, обусловленный избыточным размножением ре-
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зидентной анаэробной микрофлоры, а у больных СРК с запорами – «Дефи-

цитный» (таблица 17).  

Таблица17 – Тип нарушения состава кишечной микрофлоры  

в подгруппах СРК  

Подгруппы СРК Тип нарушения состава кишечной 
микрофлоры 

 СРК-З (n = 40) СРК-Д (n = 38) 
Уровень Р 

Дефицитный 38 (95,0 %) 8 (21,1 %) 

Профицитный 0 (0,0 %) 24 (63,2 %) 

Разнополярный 2 (5,0 %) 6 (15,8 %) 

< 0,0001 

 

При подробном изучении данных ГХГ-МС фекалий наиболее значимые 

достоверные различия в обнаружены в подгруппе «СРК-Д» по отношению  

к подгруппе «СРК-З» (таблица 18) для следующих облигатных микроорга-

низмов: Clostridium coccoides (больше в 29,5 раз!), Clostridium perfringens 

(больше в 11,1 раз), Butyrivibrio spp. (больше в 9,8 раз), Ruminococcus spp. 

(больше в 9,5 раз), Clostridium propionicum (больше в 9,2 раз); Actinomyces 

viscosus (больше в 7,3 раз), что указывает в целом на большую общую бакте-

риальную нагрузку у больных с диареей и подтверждает «Профицитный» тип 

нарушения состава кишечной микрофлоры. 

Транзиторная микрофлора кишечника, наоборот, чаще определялась  

в группе «СРК-З» по сравнению с группой «СРК-Д»: Corineform CDC-group 

XX (больше в 4 раза); Peptostreptococcus anaerobius 17642 (больше в 5 раз), 

однако по сравнению с облигатной микрофлорой, превышения их содержа-

ния менее выраженное. В целом больные с констипацией характеризовались 

меньшей бактериальной нагрузкой, что соответствовало « Дефицитному» ти-

пу нарушения состава кишечной микрофлоры.  

Микроскопические грибы чаще выявлялись у больных СРК, страдаю-

щих диарей: Micromycetes spp (кампестерол) (больше в 15,6 раз), Micromy-

cetes spp (ситостерол) (больше в 10,4 раз).  
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Таблица 18 – Показатели микробных маркеров в подгруппах СРК 

Подгруппы СРК 
п
/
п 

А
на
эр
об
ы

 
Показатель 

СРК-З 
(n = 40) 

СРК-Д 
(n = 38) 

Уровень P 
 

Резидентные микроорганизмы, определяются > 50% случаев, кл/г 105 

1 Ан Clostridium coccoides  42,9±8,6 1240,9±134,3 <0,0001

2 Ан  Clostridium perfringens 2778,6± 225,6 30891,6±2607,9 <0,0001

3 Ан Butyrivibrio spp.  165,8±15,5 1619,4±139,9** 0,0002

4 Ан Ruminococcus spp.  63,1±7,4 599,6±27,8 <0,0001

5 Ан Clostridium propionicum 124,8±5,7 1136,4±144,3 <0,0001

6 Ан Actinomyces viscosus  226,2±13,3 1660,5±118,9** 0,0001

Транзиторные микроорганизмы, определяются < 50% случаев, кл/г 105 

7  Corineform CDC-group XX 262,4 ± 170,3 65,6 ± 16,5 <0,0001

8 Ан Peptostreptococcus anaerobius 
17642 

17,5 ± 6,1 3,5 ± 0,1* 0,02 

Микроскопические грибы, кл/г 105 

9  Micromycetes spp. (кампе-
стерол) 

542,5±31,4 8470,9±425,9 
<0,0001 

10  Micromycetes spp. (ситосте-
рол) 

3295,5±1167,7 34365,8±2442,6 
<0,0001 

* – p < 0,05 различия статистически значимы  

** – p < 0,01 различия обнаружены на высоком уровне статистической значимости 

3.4.2. Характеристика нарушений микробиоценоза кишечника  

у больных в подгруппах сочетанных функциональных заболеваний 

Пациенты подгрупп «СРК-З+ФД-ПДС» и «СРК-З+ФД-СМ», куда вхо-

дили пациенты с констипацией, были объединены в одну группу, а пациенты 

подгрупп «СРК-Д+ФД-СЭБ», «СРК-Д+ФД-СМ», СРК-СМ+ФД-СМ», «СРК-

СМ+ФД-СЭБ», куда входили пациенты с диареей, были объединены в дру-

гую группу для изучения влияния изменений качественного и количествен-

ного состава полостной микробиоты на клинический вариант функциональ-

ного расстройства кишечника и для возможности статистической обработки.  

При бактериологическом исследовании кала в подгруппах «СФЗ» на-

рушения состава кишечной микрофлоры 3 и 2 степени преимущественно оп-
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ределялось у больных, страдающих диареей (таблица 19). Среди больных, 

страдающих констипацией, нарушения баланса кишечной микробиоты не 

определялось в 64,3 % случаях, в остальных – преимущественно 1 степени.  

Таблица 19 – Степень тяжести нарушения состава кишечной микрофлоры  

в подгруппах СФЗ 

Подгруппы СФЗ 

Степень тяжести  
нарушения состава ки-
шечной микрофлоры 

СРК-З+ФД-ПДС 
СРК-З+ФД-СМ 

(n=28) 

СРК-Д+ФД-СЭБ 
CРК-Д+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СЭБ 

(n=22) 

Уровень Р 

Норма 18 (64,3 %) 0 (0,0 %) 

1 степень 6 (21,4 %) 2 (9,1 %) 

2 степень 2 (7,1 %) 10 (45,4 %) 

3 степень 2 (7,1 %) 10 (45,4 %) 

0,057 

4 степень 0 (0,0 %) 0 (0,0 %)  

При исследовании кала методом ГХГ-МС в объединенных подгруппах 

«СФЗ» пациентов с констипацией чаще всего выявлялся «Дефицитный» тип 

нарушения состава кишечной микрофлоры, а в объединенных подгруппах 

«СФЗ», куда вошли пациенты с диареей, основным типом нарушения состава 

кишечной микрофлоры был «Профицитный» (таблица 20). Полученные ре-

зультаты аналогичны вышеуказанному бактериологическому исследованию 

кала у больных в подгруппах СРК.  

Таблица – 20 Тип нарушения состава кишечной микрофлоры  

в подгруппах СФЗ 

Подгруппы СФЗ 

Тип нарушения соста-
ва кишечной микро-

флоры 
СРК-З+ФД-ПДС 
СРК-З+ФД-СМ 

(n=28) 

СРК-Д+ФД-СЭБ 
CРК-Д+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СЭБ 

(n=22) 

Уровень Р 

Дефицитный 21 (75,0 %) 4 (18,2 %) 

Профицитный 2 (7,1 %) 14 (63,6 %) 

Разнополярный 5 (17,9 %) 4 (18,2 %) 

0,017 
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При тщательном рассмотрении результатов хромато-масс-

спектрометрии фекалий в подгруппе «СРК-Д+ФД-СЭБ» наиболее значимые 

различия по отношению к подгруппе «СРК-З+ФД-ПДС» выявлены для сле-

дующих облигатных анаэробных бактерий (таблица 21): Clostridium coccoides 

(больше в 17,9 раз), Clostridium perfringens (больше в 12,3 раз); Butyrivibrio 

spp. (больше в 10,7 раз), Propionibacterium spp (больше в 6,8 раз); Prevotella 

spp. (больше в 6,3 раз). Полученные данные также подтверждают большую 

бактериальную нагрузку и «Профицитный» тип нарушения состава кишеч-

ной микрофлоры у больных СФЗ с диареей. 

Транзиторная кишечная микрофлора, также, как и в подгруппе «СРК-З», 

одинаково по составу и чаще определялась у больных с констипацией, по 

сравнению с объединенной группой больных с диареей: Peptostreptococcus 

anaerobius 17642 (больше в 4,5 раз;), Corineform CDC-group XX (больше в 2,8 раза).  

Микроскопические грибы чаще выявлялись у больных СФЗ, страдаю-

щих диарей: Micromycetes spp (ситостерол) (больше  в 9,7 раз), Micromycetes 

spp (кампестерол) (больше в 6,8 раз).  

Таблица 21 – Показатели микробных маркеров в подгруппах СФЗ 

Подгруппы СФЗ 

п
/
п 

А
на
эр
бы

 Микроорганизы СРК-З+ФД-ПДС 
СРК-З+ФД-СМ 

(n=28) 

СРК-Д+ФД-СЭБ 
CРК-Д+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-СЭБ 

(n=22) 

Уровень 
P 

Резидентные микроорганизмы, определяются > 50% случаев, кл/г 105 

1 Ан Clostridium coccoides 48,0 ± 14,1 859,1 ± 123,8* 0,0161

2 Ан Clostridium perfringens 1704,6 ± 184,9 20980,3 ± 1858,9 0,5415

3 Ан Butyrivibrio spp 104,4 ± 14,5 1123,3 ± 161,0 0,5382

4 Ан Propionibacterium spp 93,2 ± 34,6 641,5 ± 568,3 0,1382

5 Ан Prevotella spp. 179,2 ± 155,8 1120,6 ± 1091,8 0,4679

6 Ан Prevotella ruminicola 222,8 ± 182,5 1312,8 ± 1129,2 0,1243

Транзиторные микроорганизмы, определяются < 50% случаев, кл/г 105 

7  Corineform CDC-group XX 189,5 ± 60,5 67,1 ± 10,1 0,3224 
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Продолжение таблицы 21. 

8 Ан Peptostreptococcus 
anaerobius 17642* 

10,6 ± 2,1 2,4 ± 0,4 0,8684 

Микроскопические грибы, кл/г 1 

9  Micromycetes spp. (кампе-
стерол) 

917,2 ± 607,4 6258,9 ± 6197,6** 0,0001 

10  Micromycetes spp. (сито-
стерол) 

2501,9 ± 1674,6 24227,1 ± 24065,3 0,1665 

* – p < 0,05 различия статистически значимы  

** – p < 0,01 различия обнаружены на высоком уровне статистической значимости 

 

3.5. Эндоскопические изменения верхних или нижних отделов 

желудочно-кишечного тракта при функциональной диспепсии, 

синдроме раздраженного кишечника, сочетанных  

функциональных заболеваниях 

По данным ФГДС 4 из 6 показателей (рисунок 6А и 6Б) статистически 

значимо различаются между тремя сравниваемыми группами. Среди больных 

ФД по сравнению с группой больных СРК чаще выявлялись: рефлюкс-

эзофагит (на 42,2 %; р < 0,0001); гиперемия слизистой желудка (на 36,6%;  

р < 0,0001); гиперемия слизистой двенадцатиперстной кишки (на 25,1 %;  

р = 0,003); дуодено-гастральный рефлюкс (на 22,4 %; р = 0,003). Среди боль-

ных СФЗ гиперемия желудка и двенадцатиперстной кишки встречалась дос-

товерно реже по сравнению с больными ФД (р = 0,003; р = 0,02) и была со-

поставима с больными СРК (р = 0,057; р = 0,822).  

Слизистая оболочка толстой кишки и терминального отдела повздош-

ной кишки при фиброколоноскопии (ФКС) у большей части больных была  

в норме – блестящая, гладкая, розового цвета с легко просматриваемым со-

судистый рисунком и с небольшим наложением слизи. Смазанный сосуди-

стый рисунок, очаговая гиперемия и отечность складок кишечника  

в основном наблюдались у пациентов с диареей.  
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Рисунок 6Б. Доля показателей ФГДС в группах (%) 

 
В категории «ФКС» 5 из 8 показателей достоверно различаются (рису-

нок 7А и 7Б) между тремя сравниваемыми группами. Среди больных СРК по 

сравнению с больными ФД чаще выявлялись: большое количество слизи (на 

43,9 %; р < 0,0001); очаговая гиперемия (на 24,9 %; р = 0,023); небольшая 

отечность слизистой» (на 28,6 %; р = 0,02); гипертонус кишки» (на 37,8 %;  

р < 0,0001) и реже неизмененная слизистая оболочка кишечника (на 45,7 %;  

р < 0,0001). Наименее значимые и статистически недостоверные различия  

по данным показателям выявлены между группами «СФЗ» и «СРК».  
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Рисунок 7Б. Доля показателей фиброколоноскопии в группах (%). 

 

3.6. Особенности психологического статуса и качества жизни 

больных функциональной диспепсией, синдромом раздраженного  

кишечника, сочетанными функциональными заболеваниями  

в зависимости от клинического варианта 

При анализе частоты и уровня специфических эмоциональных наруше-

ний были выявлены различия для данной категории пациентов с учетом кли-

нического варианта заболевания (рисунок 8-11). 
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По показателю «Дистресс» выявлены статистически значимые различия 

между группами (р < 0,0001). Дистресс в целом чаще всего определялся (рису-

нок 8) в группах больных СФЗ – 60,6 % и СРК –57,3 % (р = 0,356) и реже всего 

в группе больных ФД –33,3 % (р < 0,0001). Сильно выраженный дистресс ча-

ще определялся у больных СФЗ и не встречался в группе «СРК» (р=0,002). 

Умеренно выраженный дистресс преимущественно встречался у больных 

группы «СРК» – 57,3 % по сравнению с группой «ФД» – 22,2 % (р < 0,0001). 
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Рисунок 8. Доля пациентов с различным уровнем дистресса в группах 

(%) по опроснику 4ДДТС 

По показателю «Депрессия» выявлены (рисунок 9) статистически зна-

чимые различия между группами (р = 0,01). Депрессия в целом чаще выявля-

лась у больных группы «СФЗ» – 26,7 % по сравнению с группами «СРК» –

12,2 % и ФД –14,8 % (р = 0,01; р = 0,034). Сильно и умеренно выраженная 

депрессия также определялась чаще среди больных СФЗ по сравнению 

с больными ФД и СРК (р = 0,063; р = 0,049).  
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Рисунок 9. Доля пациентов с различным уровнем депрессии  

в группах (%) по опроснику 4ДДТС 
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По показателю «Тревога» выявлены статистически значимые различия 

между всеми тремя группами (р = 0,0005). Тревога в целом чаще всех опре-

делялась (рисунок 10) у больных СРК – 43,9 % и реже у больных ФД – 29,6 % 

(р = 0,034). Наибольшая доля больных с сильно выраженной тревогой выяв-

лена в группе «СФЗ», наименьшая в группе «СРК» (р < 0,0001). Умеренно 

выраженная тревога, наоборот, чаще других определялось в группе «СРК» и 

реже всех в группе СФЗ (р < 0,0001).  
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Рисунок 10. Доля пациентов с различным уровнем тревоги  

в группах (%) по опроснику 4ДДТС 

По показателю «Соматизация» (рисунок 11) также обнаружены стати-

стически значимые различия между тремя группами (р < 0,0001). Чаше всех 

соматизация выявлялась в группе больных СФЗ – 60,9 %, меньше среди боль-

ных ФД – 31,5 % (р < 0,0001). Наиболее выраженные различия по доле боль-

ных с сильно выраженной соматизацией выявлены между группами «СФЗ» и 

«СРК» (р < 0,0001). Умеренно выраженная соматизация одинаково часто вы-

являлась в группах «СФЗ» и «СРК» (р = 0,95).  
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Рисунок 11. Доля пациентов с различным уровнем соматизации  

в группах (%) по опроснику 4ДДТС 
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На основании вышеизложенного и данных таблицы 22, где представле-

на среднее значение степени выраженности психоактивных состояний можно 

сделать вывод, что чаще всего и сильнее всего психоактивные состояния вы-

являлись в группе «СФЗ». 

Таблица 22 – Степень выраженности психоактивных состояний  

в группах по опроснику 4 ДДТС 

Группы ФЗОП 
Показатель СФЗ 

(n=56) 
ФД 

(n=54) 
СРК 

(n=82) 

Уровень P 

m ± s 

Дистресс 16,6 ± 2,1 11,4 ± 1,2 12,4 ± 1,3 0,0003 

Депрессия 1,7 ± 0,7 0,8 ± 0,1 1,1 ± 0,4 0,007 

Тревога 8,8 ± 1,4 6,7 ± 1,9 8,2 ± 2,9 0,074 

Соматизация 15,7 ± 7,9 10,8 ± 2,3 12,3 ± 3,9 0,001 

 

 

 

3.6.1. Особенности психологического статуса больных  

в подгруппах синдрома раздраженного кишечника в зависимости  

от клинического варианта  

 

По данным таблицы 23, в подгруппе «СРК-Д» доля больных, страдаю-

щих тревогой, достоверно больше (вдвое) чем в подгруппе «СРК-З». Депрес-

сия же определялась только среди больных, страдающих констипацией. Дист-

ресс и соматизация чаще определялись в подгруппе «СРК-Д», при этом раз-

личия менее выражены и недостоверны. Полученные данные позволяют 

предполагать значение тревоги в развитии синдрома диареи и депрессии  

в развитии обстипации.  
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Таблица 23 – Психологический статус больных в подгруппах СРК 

Подгруппы СРК 
Психоактивные состояния СРК-З 

(n = 40) 
СРК-Д 
(n = 38) 

Уровень Р 

Дистресс 

Норма 19 (47,5 %) 14 (36,8 %) 

Умеренно выраженная 21 (52,5 %) 24 (63,2 %) 

Сильно выраженная (0,0 %) (0,0 %) 

0,64 

Депрессия 

Норма 30 (75,0 %) 38 (100,0 %) 

Умеренно выраженная 8 (20,0 %) (0,0 %) 

Сильно выраженная 2 (5,0 %) (0,0 %) 

0,004 

Тревога 

Норма 28 (70,0 %) 14 (36,1 %) 

Умеренно выраженная 12 (30,0 %) 17 (44,7 %) 

Сильно выраженная (0,0 %) 7 (18,4 %) 

0,002 

Соматизация 

Норма 25 (62,5 %) 19 (50,0 %) 

Умеренно выраженная 15 (37,5 %) 19 (50,0 %) 

Сильно выраженная (0,0 %) (0,0 %) 

0,54 

 

3.6.2. Особенности психологического статуса больных  

в подгруппах сочетанных функциональных заболеваний в зависимости 

от клинического варианта 

В объединенной группе больных СФЗ с диареей тревога также опреде-

лялась достоверно чаще чем в объединённой группе больных СФЗ с обстипа-

цией (у 59,1 % и 17,9 % больных соответственно). Дистресс и соматизация 

также чаще выявлялись среди больных с диареей, а депрессия у больных, 

страдающих констипацией, однако различия оказались статистически 

незначимыми (таблица 24). Полученные данные подтверждают вывод  

о влиянии тревоги на развитие диарейного синдрома и депрессии на обсти-

пацию.  
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Таблица 24 – Психологический статус больных в подгруппах СФЗ 

Подгруппы СФЗ  

Психоактивные состояния СРК-З+ФД-ПДС 
СРК-З+ФД-СМ 

(n=28) 

СРК-Д+ФД-СЭБ 
CРК-Д+ФД-СМ 
СРК-СМ+ФД-CМ 
СРК-СМ+ФД-CЭБ 

(n=22) 

Уровень Р 

Дистресс 

Норма 13 (46,4%) 6 (27,3%) 

Умеренно выраженная 10 (35,7%) 10 (45,5%) 

Сильно выраженная 5 (17,9%) 6 (27,2%) 

0,23 

Депрессия 

Норма 19 (67,9%) 18 (81,8%) 

Умеренно выраженная 7 (25,0%) 2 (9,1%) 

Сильно выраженная 2 (7,1%) 2(9,1%) 

0,41 

Тревога 

Норма 23 (82,1%) 9 (40,9%) 

Умеренно выраженная 1 (3,6%) 4 (18,2%) 

Сильно выраженная 4 (14,3%) 9 (40,9%) 

0,0009 

Соматизация 

Норма 14 (50,0%) 8 (36,4%) 

Умеренно выраженная 9 (32,1%) 10 (45,5%) 

Сильно выраженная 5(17,9%) 4 (18,2%) 

0,27 

3.6.3. Особенности качества жизни больных функциональной  

диспепсией, синдромом раздраженного кишечника, сочетанными функ-

циональными заболеваниями 

Результаты исследования качества жизни с у больных СФЗ, ФД, СРК  

с помощью опросника SF-36 [11, 129, 179] представлены в таблице 25. 
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Таблица 25 – Качество жизни больных в группах (m ± s). 

Группы ФЗОП 

Показатель 
СФЗ 

(n=56) 
ФД 

(n=54) 
СРК 

(n=82) 

Уровень 
P 

Физическое функционирова-
ние (PF) 

80,3 ± 7,8 84,6 ± 6,2 78,7 ± 5,9 0,2622 

Ролевое физическое функцио-
нирование (RP) 

59,1 ± 3,2 70,3 ± 4,8 63,4 ± 3,9 0,3121 

Боль (Р) 58,1 ± 3,0 58,3 ± 3,1 48,6 ± 1,4 0,6291 

Общее здоровье (GH) 63,9 ± 4,1 79,8 ± 5,4 56,4 ± 3,3 0,1132 

Жизнеспособность (VT) 53,2 ± 2,2 51,3 ± 2,9 59,1 ± 3,9 0,9413 

Социальное функционирова-
ние (SF) 

73,6 ± 5,4 61,1 ± 2,8 67,6 ± 3,8 0,4871 

Ролевое эмоциональное функ-
ционирование (RE) 

60,2 ± 4,9 46,8 ± 3,6 70,4 ± 7,0 0,5884 

Психологическое здоровье 
(МН) 

65,0 ± 4,7 53,9 ± 2,3 71,7 ± 4,3 0,1312 

 

КЖ больных в основных группах ФЗОП в сравнении с нормальными 

показателями (см. главу 2, таблица 7) представлены на рисунке 12. У боль-

ных ФД имело место умеренное снижение КЖ за счет 3 из 4 показателей 

психического компонента здоровья: «Социальное функционирование», «Ро-

левое эмоциональное функционирование», «Психологическое здоровье».  

У больных СРК, наоборот, снижение КЖ за счет 2 из 4 показателей физиче-

ского компонента здоровья: «Боль», «Общее здоровье». В группе больных 

СФЗ качество жизни было умеренно снижено за счет показателей: «Боль», 

«Общее здоровье» и недостоверного снижения показателей «Физическое 

функционирование», «Ролевое физическое функционирование», «Жизне-

способность», что в целом ближе к показателям КЖ больных из группы 

«СРК».  
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Рисунок 12. Качество жизни больных в группах по шкале SF-36 

3.6.4. Некоторые социально-психологические факторы риска  

функциональной диспепсии, синдрома раздраженного кишечника,  

сочетанных функциональных заболеваний  

Социально-психологические факторы (семейное положение, сильное 

нервно-эмоциональное потрясение перед началом заболевания, психотрав-

мирующие ситуации в детстве, частые стрессы на работе) являются важным 

аспектом способствующим развитию функциональных заболеваний желу-

дочно-кишечного тракта. В таблице 26 представлены результаты сравнитель-

ного анализа ряда показателей, характеризующих социально-

психологическую сторону жизни пациентов в основных группах. На основа-

нии можно сделать вывод о том, что наиболее значимыми факторами риска 

для ФД являются «Сильное нервно-эмоциональное потрясение перед нача-

лом заболевания» и «Частые стрессы на работе», встречающиеся значительно 

чаще, чем у больных других групп. Для СРК и СФЗ наиболее значимым фак-

тором риска является «Психотравмирующие ситуации в детстве». Различий 

р = 0,26      р = 0,31 р = 0,62     р = 0,11       р = 0,09      р = 0,94     р = 0,58     р = 0,13 
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по семейному статусу больных во всех трех сравниваемых группах не выяв-

лено, что уменьшает влияние данного фактора на развитие ФЗОП.  

Таблица 26 – Социально-психологические факторы риска в группах 

Группы ФЗОП 
Факторы риска СФЗ 

(n=56) 
ФД 

(n=54) 
СРК 

(n=82) 

Уровень 
P 

Семейное положение (заму-
жем/женат) 

34 (60,7%) 32 (59,3%) 46 (56,1%) 0,853 

Сильное нервно-эмоциональное 
потрясение перед началом забо-
левания 

26 (46,4%) 42 (77,8%) 40 (48,8%) 0,0008 

Психотравмирующие ситуации 
в детстве 

28 (50,0%) 0 (0,0%) 46 (56,1%) <0,0001 

Частые стрессы на работе 28 (50,0%) 44 (81,5%) 36 (43,9%) <0,0001 

 

Кроме того, проводилась оценка по такому важному, а иногда единст-

венному, социально-психологическому фактору, способствующему развитию 

ФЗОП, как «фактор детей», когда в семье нет детей или есть дети, страдаю-

щие тяжелыми заболеваниями.  

Таблица 27 – «Фактор детей» в группах 

Группы ФЗОП Дети, как психотравмирующий 
фактор СФЗ (n=56) ФД (n=54) СРК (n=82) 

Уровень 
Р 

Отсутствие детей в семье 16 (28,6%) 18 (33,3%) 30 (36,6%) 

Здоровые дети 30 (53,6%) 36 (66,7%) 42 (51,2%) 

Наличие больных детей 10(17,9%) 0 (0%) 10 (12,2%) 

0,027 

 
По данным больше всего пациентов, имеющих в семьях больных детей, 

было в группе «СФЗ». Некоторые дети являлись инвалидами по заболева-

нию, другие страдали заболеваниями, требующими постоянного внимания и 

заботы со стороны родителей. В большинстве случаях была заметна наслед-

ственная составляющая, проявляющаяся тем, что дети имели склонность к 

нарушению частоты и консистенции стула такую же, как у родителя. Паци-
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ентов, в семьях которых не было детей, больше всего оказалось группе 

«СРК». Как правило, это были женщины, страдающие бесплодием.  

 

3.6.5. Социально-экономическая характеристика больных  

функциональной диспепсией, синдромом раздраженного кишечника,  

сочетанными функциональными заболеваниями 

Социально-экономические факторы, включающие в себя удовлетво-

ренность семейным, профессиональным, материально-бытовым и социаль-

ным положением также являются не маловажными для данной категории па-

циентов. Сравнительный анализ показателей, характеризующий данную сто-

рону жизни пациентов представлен в таблице 28. 

Таблица 28 – Социально-экономическая характеристика больных группах 

Группы ФЗОП 
Социально-экономический показатель СФЗ 

(n = 56) 
ФД 

(n = 54) 
СРК 

(n = 82) 

Уровень P 
 

Удовлетворенность материально-
бытовым положением 

41 
(73,2 %) 

50 
(92,6 %) 

36 
(43,9 %) 

<0,0001 

Удовлетворенность социальным положе-
нием 

49 
(87,5 %) 

44 
(81,5 %) 

68 
(82,9 %) 

0,662 

Удовлетворенность семейным положени-
ем 

38 
(67,9 %) 

42 
(77,8 %) 

66 
(80,5 %) 

0,219 

Профессиональным положением 
37 

(66,1 %) 
22 

(40,7 %) 
58 

(70,7 %) 
0,0014 

 

В категории «Социально-экономический показатель» 2 из 4 показате-

лей статистически значимо различаются между тремя сравниваемыми груп-

пами. Больше всего больных, удовлетворенных материально-бытовым поло-

жением, оказалось в группе «ФД», меньше всего в группе «СРК» (на 48,7 %). 

Удовлетворенных профессиональным положением, наоборот, оказалось 

больше всего в группе «СРК» и меньше всего в группе «ФД» (на 30 %), где 

чаще всего испытывают стрессы на работе (см. таблицу 26). Удовлетворён-

ность семейным положением наблюдалась в среднем у 77,6% всех опрошен-
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ных, что, по всей видимости, обусловлено высокой долей респондентов, со-

стоящих в законном браке (около 58,7%) и имеющих детей (67,2% пациен-

тов).  

 

3.7. Особенности питания и сна больных  

функциональной диспепсией, синдромом раздраженного  

кишечника, сочетанными функциональными заболеваниями 

В таблице 29 представлены результаты различий по продолжительно-

сти сна и количеству приемов пищи в группах. Наиболее значимое различие 

по продолжительности сна выявлено в группе «СРК» по отношению к группе 

«ФД» (на 1,5 часа в сутки), р < 0,001. Наиболее значимое различие по коли-

честву приемов пищи обнаружено в группе «СРК» по отношению к группе 

«СФЗ» (в среднем на 0,3). 

Таблица 29 – Продолжительность сна и количество приемов пищи  

в группах (m ± s) 

Группы ФЗОП Уровень Р 
Показатель СФЗ 

(n = 56) 
ФД 

(n = 54) 
СРК 

(n = 82) 
(СФЗ - 
ФД) 

(СФЗ - 
СРК) 

Продолжительность 
сна, часы в сутки 

6,5 ± 1,2 6,0 ± 0,8 7,5 ± 2,0 0,078 0,041 

Количество приемов 
пищи 

2,6 ± 0,9 2,8 ± 0,4 2,9 ± 0,4 0,098 0,011 

 

По качеству сна, которое пациенты оценивали самостоятельно, все раз-

личия оказались статистически недостоверны (таблица 30). Наибольшая доля 

больных, оценивающих качество сна как «Хорошее», определялась в группе 

«ФД», наименьшая в группе «СФЗ». Наибольшая доля больных, оцениваю-

щих качество сна как «Удовлетворительное» определялась в группе «СФЗ», 

наименьшая в группе «ФД». Наименьшие различия между группами опреде-

лялись по значению качества сна «Плохое».  
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Таблица 30 – Качество сна больных в группах 

Группы ФЗОП 
Качество сна СФЗ 

 (n = 56) 
ФД 

 (n = 54) 
СРК 

 (n = 82) 

Уровень 
Р 

Плохое 
16  

(28,6 %) 
18 

 (33,3 %) 
28  

(34,1 %) 

Удовлетворительное 
28  

(50,0 %) 
14  

(25,9 %) 
30  

(36,6 %) 

Хорошее 
12  

(21,4 %) 
22  

(40,7 %) 
24  

(29,3 %) 

0,09 

 

Больные СФЗ чаще других употребляли пищу преимущественно в ве-

чернее время и реже других в утреннее время или равномерно в течение дня. 

Больные СРК, наоборот, чаще других принимали пищу преимущественно  

в утреннее время и реже других в вечернее время. Больные ФД, как и ожи- 

далось, чаще других принимали пищу равномерно в течение суток  

(таблица 31). 

Таблица 31 – Время суток, в течение которого осуществлялся 
преимущественный прием пищи 

Группы ФЗОП 
Преимущественный 

прием пищи СФЗ 
(n = 56) 

ФД  
(n = 54) 

СРК 
(n = 82) 

Уровень Р 

Утром 
8  

(14,3%) 
10 

(18,5%) 
30 

(36,6%) 

Вечером 
36  

(64,3%) 
24  

(44,4%) 
24  

(29,3%) 

Равномерно 
12  

(21,4%) 
20  

(37,0%) 
28  

(34,1%) 

0,0006 

 
В категории «Характер питания» 2 из 3 показателей статистически 

значимо различаются между тремя сравниваемыми группами (таблица 32). 

Пациенты группы «ФД» отличались тем, что чаще других употребляли в 

пищу жирную и/или жаренную пищу. Пациенты группы «СРК» более дру-

гих характеризовались регулярностью питания. Больные группы «СФЗ» ме-
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нее других употребляли в пищу жирную и/или жареную и меньше всех из 

трех групп отличались регулярностью питания. Статистически значимых 

различий употребления в пищу углеводов в большом количестве среди 

больных трех групп не выявлено.  

Таблица 32 – Характер питания больных в группах 

Группы ФЗОП 
Характер питания 

СФЗ 
(n = 56) 

ФД  
(n = 54) 

СРК  
(n = 82) 

Уровень P 

Регулярность питание 
12  

(21,4%) 
12  

(22,2%) 
44 

(53,7%) 
<0,0001 

Жирное/жареное часто 
8  

(14,3%) 
34  

(63,0%) 
24 

(29,3%) 
<0,0001 

Углеводы в большом количестве 
часто 

26  
(46,4%) 

32 
 (59,3%) 

42 
(51,2%) 

0,395 

 
 
 

3.8. Многомерный статистический анализ полученных данных 

 
3.8.1. Анализ ключевых факторов с оценкой отношения шансов  

развития тревоги, депрессии, констипации и диареи  

 

С целью оценки вероятности формирования расстройства стула, воз-

никновения тревоги, депрессии выполнен расчет отношения шансов разви-

тия указанных исходов с помощью критерия χ2 Пирсона в зависимости  

от наличия или отсутствия 10 факторов.  

В таблице 33 представлен список десяти ключевых факторов, дос-

товерно влияющих на целевой показатель «Тревога» в общей группе 

больных ФЗОП с диапазоном уровней рисков от 44,8 % до 72,2 %.  
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Таблица 33 – Оценка отношения шансов развития тревоги (n = 192) 

Тревога: 
частота (риск, %) 

Фактор 
Фактор: 
Нет 

Фактор: 
Есть 

Изменение 
риска 

(95% ДИ) 

Относи-
тельный 
риск 

(95% ДИ) 

Уровень 
Р 

Дистресс, баллы >12  2 
(2,4 %) 

70 
(65,4 %) 

63,1 % 
(53,5; 72,6) 

27,8  
(7,0‐110,1) 

< 0,0001 

Соматизация, баллы >14  14 
(13,2 %) 

58 
(67,4 %) 

54,2 % 
(42,4; 66,1) 

5,1 
(3,1-8,5) 

< 0,0001 

Bacillus cereus кл/г  
≥ 25,0 х105 

4 
(7,7 %) 

68 
(48,6 %) 

40,9 % 
(29,9; 51,9) 

6,3 
(2,4-16,4) 

< 0,0001 

Clostridium difficile, кл/г 
≥ 404,0 х105 

0 
(0,0 %) 

72 
(45,6 %) 

45,6 % – < 0,0001 

Butyrivibrio spp кл/г  
≥ 576,0 х105 

36 
(26,9 %) 

36 
(64,3 %) 

37,4 % 
(22,8; 52,0) 

3,0  
(1,7-3,4) 

< 0,0001 

Eubacterium spp кл/г  
≥ 15895,0 х105 

46 
(29,5 %) 

26 
(72,2 %) 

42,7 % 
(26,4; 59,0) 

2,5  
(1,8-3,4) 

< 0,0001 

Fusobacterium/Haemophylu
кл/г 105 ≥ 78,0 

20 
(20,8 %) 

52 
(54,2 %) 

33,3 % 
(20,5; 46,2) 

2,6  
(1,7-4,0) 

< 0,0001 

3 cтепень тяжести на-
рушения состава ки-
шечной микрофлоры 

8 
(13,8 %) 

64 
(47,8 %) 

34,0 % 
(21,7; 46,2) 

3,5  
(1,8-6,8) 

< 0,0001 

Серотонин, мкг/мл 
 ≥ 92,0 

52 
(32,9 %) 

20 
(58,8 %) 

25,9 % 
(7,8; 44,0) 

1,8  
(1,3-2,6) 

0,0046 

Длительность заболева-
ния, лет ≥ 4,0 

20 
(26, 3%) 

52 
(44,8 %) 

18,5 % 
(5,1; 31,9) 

1,7 
(1,11-2,61) 

0,0096 

 

Под воздействием влияния вышеуказанных 10 факторов, риски разви-

тия тревоги возрастают с 18,5% до 63,1%. Доминирующими статистически 

значимыми факторами, увеличивающими уровень риска от 48,6 % до 65,4 %, 

были: наличие у больного умеренно выраженного дистресса (более 12 баллов 

по 4 ДДТС), умеренно выраженной соматизации (более 14 баллов по 4 

ДДТС) и содержание в кале микробного маркера Bacillus cereus, кл/г ≥ 25,0 

х105 – грамположительные спорообразующие, подвижные палочки, вызы-

вающие диарею. Наличие одного из трех ключевых факторов повышает уро-

вень риска тревоги более чем в 5 раз. Замыкают список «ТОП-10» факторы: 

«3 степень тяжести нарушения состава кишечной микрофлоры», «Содержа-
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ние серотонина сыворотки, мкг/мл ≥ 92,0» и «Длительность заболевания, лет 

≥ 4,0», которые повышают уровень риска от 44,8 % до 58,8 %. 

В таблице  представлен список десяти ключевых факторов, достоверно 

влияющих на целевой показатель «Депрессия» в общей группе больных 

ФЗОП, с диапазоном уровней рисков от 15,4 % до 42,1 %. 

Таблица 34 – Оценка отношения шансов развития депрессии (n = 192) 

Депрессия: 
частота (риск, %) 

Фактор 
Фактор:  
Нет 

Фактор: 
Есть 

Изменение 
риска  

(95% ДИ) 

Относитель-
ный риск  
(95% ДИ) 

Уровень 
Р 

Длительность сна, 
час/сут < 6,0 

22  
(14,3 %) 

16  
(42,1 %) 

27,8 %  
(11,2; 44,5)  

3,0  
(1,7; 5,0) 

0,0001 

Тип стула: 1-2 по Бри-
стольской шкале 

12  
(10,7%) 

26  
(32,5%) 

21,8 %  
(10,0; 33,5) 

3,0  
(1,6; 5,6) 

0,0002 

Соматизация, баллы ≥ 
8,0 

0  
(0,0 %) 

38  
(25,2 %) 

25,2 - 0,0003 

Actinomyces viscosus, 
кл/г < 454,0 х105 

8  
(9,1 %) 

30 
 (28,8 %) 

19,8 % 
(9,2; 30,3) 

3,2  
(1,5; 6, 6) 

0,0006 

Peptostreptococcus an-
aerobius 18623, кл/г < 
4339,0 х105 

14  
(38,9 %) 

24  
(15,4 %) 

-23,5 % 
(-40,4; -6,6) 

0,4  
(0,2; 0,7) 

0,0014 

Propionibacterium jen-
senii, кл/г < 1865,0 х105 

10 
 (10,6 %) 

28  
(28,6 %) 

17,9 % 
 (7,0; 28,8) 

2,7  
(1,4; 5,2) 

0,0018 

Bacillus megaterium, 
кл/г < 2,0 х105 

18  
(14,1 %) 

20  
(32,3 %) 

18,2 % 
 (5,1; 31,3) 

2,3  
(1,3; 4,0) 

0,0033 

Дистресс, баллы >22  28  
(16,7 %) 

10  
(41,7 %) 

25,0 % 
(4,5; 45,5) 

2,5  
(1,4; 4,5) 

0,0040 

Серотонин сыворотки, 
мкг/мл < 36  

26  
(16,2 %) 

12  
(37,5 %) 

21,2 % 
(3,5; 39,0) 

2,3  
(1,3; 4,1) 

0,0059 

Психотравмирующие 
ситуации в детстве  

16  
(13,6 %) 

22  
(29,7 %) 

16,2 % 
(4,1; 28,3) 

2,2  
(1,2; 3,9) 

0,0062 

 

Под воздействием влияния факторов из списка «ТОП-10», риски разви-

тия депрессии повышаются с 16,2 % до 27,8 %. Первенствующие статистиче-

ски значимые факторы, повышающие уровень риска от 25,2 % до 42,1 %:  «Дли-

тельность сна, час/сут < 6,0», «Тип стула 1-2 ( по Бристольской шкале)» и 



 97

«Соматизация, баллы ≥ 8,0». Наличие одного из трех ключевых факторов по-

вышает уровень риска депрессии более чем в 3 раза. Замыкают список «ТОП-

10» факторы: «Дистресс, баллы > 22», «Серотонин сыворотки, мкг/мл < 36», 

«Психотравмирующие ситуации в детстве», которые повышают уровень рис-

ка от 29,7 % до 41,7 %. 

В таблице 35 представлен список десяти ключевых факторов, досто-

верно влияющих на целевой показатель «Констипация» в общей группе 

больных ФЗОП с диапазоном уровней рисков от 67,7 % до 74,0 %. 

Таблица 35 – Оценка отношения шансов развития констипации (n = 192) 

Констипация: 
частота (риск, %) 

Изменение 
риска  

(95% ДИ) 

Относи-
тельный 
риск  

(95% ДИ) 

Уровень 
P 

Фактор 

Фактор: 
Нет 

Фактор: 
Есть 

   

Lactobacillus spp, кл/г  < 
1216,0 х 105 

6  
(6,5 %) 

74  
(74,0 %) 

67,5 %  
(57,5; 77,4) 

11,4  
(5,2; 24,8) 

< 0,0001

Nocardia asteroides, кл/г 
< 189,0 х 105 

14  
(14,9 %) 

66  
(67,3 %) 

52,5 % 
 (40,7; 64,2) 

4,5  
(2,7; 7,5) 

< 0,0001

Rhodococcus spp, кл/г  < 
45,0 х 105 

22  
(19,6 %) 

58 
 (72,5 %) 

52,9 %  
(40,6; 65,1) 

3,7  
(2,9; 5,5) 

< 0,0001

Ruminococcus spp, кл/г  
< 58,0 х 105  

16  
(16,3 %) 

64  
(68,1 %) 

51,8 %  
(39,8; 63,7) 

4,2  
(2,6; 6,7) 

< 0,0001

Серотонин сыворотки, 
мкг/мл < 39,0 

42  
(28,8 %) 

38  
(82,6 %) 

53,8 %  
(40,7; 67,0) 

2,9  
(2,2; 3,8) 

< 0,0001

Clostridium coccoides, 
кл/г < 1,0 х 105 

26  
(22,8 %) 

54  
(69,2 %) 

46,4 %  
(33,6; 59,2) 

3,0  
(2,1; 4,4) 

< 0,0001

Психотравмирующие 
ситуации в детстве  

28  
(23,7 %) 

52  
(70,3 %) 

46,5 %  
(33,6; 59,5) 

3,0  
(2,1; 4,2) 

< 0,0001

Corineform CDC-group 
XX кл/г  ≥ 147,0х105 

36  
(27,3 %) 

44  
(73,3 %) 

46,1 %  
(32,5; 59,6) 

2,7  
(2.0; 3,7) 

< 0,0001

«Дефицитный» тип на-
рушения состава ки-
шечной микрофлоры 

38  
(29,2 %) 

42  
(67,7 %) 

38,5 %  
(24,5; 52,5) 

2,3  
(1,7; 3,2) 

< 0,0001

Депрессия,баллы ≥ 3,0 54 (35,1 
%) 

26 (68,4 %) 33,4 % 
(16,8;49,9) 

2.0  
(1,4; 2,7) 

0,0002 
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Под воздействием влияния 10 факторов из вышеуказанного списка, 

риски развития обстипации возрастают с 33,4 % до 67,5 %. Главенствующи-

ми статистически значимыми факторами, увеличивающими уровень риска  

с 67,3 % до 74,0 %, были: снижение содержания в кале микробных маркеров 

Lactobacillus spp кл/г 105 < 1216,0 и аэробных бактерий: Nocardia asteroides 

кл/г < 189,0 х 105 и Rhodococcus spp кл/г < 45,0 х 105. Наличие одного из трех 

ключевых факторов повышает уровень риска обстипации более чем  

в 3,7 раза. Замыкают список «Топ-10» факторы: «Дефицитный» тип наруше-

ния состава кишечной микрофлоры, «Депрессия, баллы ≥ 3,0», которые по-

вышают уровень риска от 67,7 % до 73,3 %.  

В таблице представлен список десяти ключевых факторов, достоверно 

влияющих на целевой показатель «Диарея» в общей группе больных ФЗОП 

с размахом уровней рисков от 40,3 % до 100 %. 

Под влиянием 10 указанных факторов, риски развития диареи повы-

шаются с 33,4 % до 80,7 %. Господствующими статистически значимыми фак-

торами с увеличением уровней рисков от 88,2 % до 100,0 % были повышение 

содержания в кале микробных маркеров следующих микроорганизмов: Clos-

tridium tetani, кл/г ≥ 1045,0х105, Actinomyces viscosus кл/г ≥ 1261,0х105; Clos-

tridium coccoides кл/г ≥ 754,0х105 

Таблица 36 – Оценка отношения шансов развития диареи (n = 192) 

Диарея:  
частота (риск, %) 

Фактор 
Фактор: 
Нет 

Фактор: 
Есть 

Изменение 
риска 

(95% ДИ) 

Относи-
тельный 
риск  

(95% ДИ) 

Уровень 
Р 

Clostridium tetani кл/г ≥ 
1045,0х105 

32  
(19,3 %) 

26  
(100,0 %) 

80,7 % 
(74,7; 86,7)

5,2  
(3,8; 7,1) 

<0,0001 

Actinomyces viscosus 
кл/г ≥ 1261,0х105 

30  
(18,5 %) 

28  
(93,3 %) 

74,8 % 
(64,1; 85,6)

5,0  
(3,6; 7,1) 

<0,0001 

Clostridium coccoides 
кл/г ≥ 754,0х105 

28  
(17,7 %) 

30 
(88,2 %) 

70,5 % 
(58,2; 82,9)

5,0  
(3,5; 7,1) 

<0,0001 

Clostridium perfringens 
кл/г ≥ 3449,0х105 

6  
(5,8 %) 

52  
(59,1 %) 

53,3 % 
(42,1; 64,5)

10,2 
(4,6; 22,7) 

<0,0001 
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Продолжение таблицы 36 

Серотонин сыворотки, 
мкг/мл ≥ 79,0 

20  
(14,3 %) 

38 
(73,1 %) 

58,8% 
(45,4; 72,2)

5,12  
(3,3; 7,9) 

<0,0001 

Micromycetes spp  
(ситостерол) кл/г  
≥ 7589,0х105 

20  
(14,3 %) 

38 
(73,1 %) 

58,8 % 
(45,4; 72,2)

5,1  
(3,3; 7,9) 

<0,0001 

Corineform CDC-group 
XX кл/г < 54,0х105 

16  
(12,3 %) 

42 
(67,7 %) 

55,4 % 
(42,5; 68,4)

5,5  
(3,4; 9,0) 

<0,0001 

Micromycetes spp (кам-
пестерол) кл/г  
≥ 1623,0х105 

14 
 (11,3 %) 

44  
(64,7 %) 

53,4 % 
(40,8; 66,1)

5,7  
(3,4; 9,7) 

<0,0001 

Тревога,баллы  ≥ 12,0 28  
(20,3 %) 

30  
(55,6 %) 

35,3 % 
(20,4; 50,1)

2,7  
(1,8; 4,1) 

<0,0001 

3 степень тяжести на-
рушения состава кишеч-
ной микрофлоры 

4 
(6,9 %) 

54 
(40,3 %) 

33,4 % 
(22,8; 44,0)

5,8 
(2,2; 15,4) 

<0,0001 

 
Наличие одного из трех ключевых факторов повышает уровень риска 

диареи более чем в 5 раз. Замыкают список «ТОП-10» факторы «Трево-

га,баллы  ≥ 12,0», «3 степень тяжести нарушения состава кишечной микро-

флоры», которые повышают уровень риска от 40,0 % до 55,5 %. 

3.8.2. Результаты логистического регрессионного анализа у больных 

функциональной диспепсией, синдромом раздраженного кишечника,  

сочетанными функциональными заболеваниями 

Для оценки влияния ряда предикторов на целевое событие (расстрой-

ство стула) было выполнено разделение пациентов на несколько рисковых 

классов и их ранжирование. Для решения данной задачи использовался ме-

тод «Деревья классификации», который позволяет использовать различные 

типы статистических показателей, а также дать понятную характеристику 

каждого рискового класса [96].  

На рисунке 13 представлена диаграмма дерева-решений для показателя 

«Констипация» на основе комбинации двух влияющих факторов: «Серото-

нин понижен», «Психотравмирующие ситуации в детстве». 
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Рисунок 13. Дерево классификации для показателя «Констипация» 

Общее количество, выделенных с помощью дерева-решений рисковых 

классов составило 4. Наибольший уровень риска (100,0 %) развития консти-

пации выявлен у 20 пациентов, имеющих пониженное содержание серотони-

на сыворотки и психотравмирующие ситуации в детстве. Наименьший уро-

вень риска развития костипации – 18,9 % наблюдался в самом крупном клас-

се с объемом группы 106 пациентов, не имеющих пониженного содержания 

серотонина сыворотки и психотравмирующих ситуации в детстве.  

Для повышения качества прогнозирования в отношении созданного де-

рева-решений применялся анализ ROC-кривых. Данный вид анализа исполь-

зует определение чувствительности и специфичности. Первое понятие отра-

жает удельный вес истинно положительных событий, второе – истинно отри-

цательных, которые были правильно определены моделью. AuROC – пло-

щадь, ограниченная ROC-кривой (рисунок 14) в нашем случае равен 0,84, что 

указывает о способности модели в 84 % случаях правильно предсказывать 

возникновение констипации у больных. Положительный результат предпола-

гается если уровень риска выше порога отсечения (40 %), в противном случае 

ожидается отрицательный результат. В этом случае, положительный резуль-

тат будет правильно распознан в 83,3 %, а отрицательный –в 73,3%  

(таблица 37). 
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Таблица 37 – Прогнозные показатели качества дерева-решений для 

показателя «Констипация» 
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Рисунок 14. ROC-кривая для целевого показателя «Констипация» 
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Специфичность 73,3% 

Эффективность 78,3% 
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ГЛАВА 4. ДИНАМИКА СОМАТИЧЕСКИХ И ПОЛИМОРБИДНЫХ 

ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У ПАЦИЕНТОВ  

С СОЧЕТАНИЕМ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ  

И СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА  

НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ  

 

Прием Колофорта больными осуществлялся в течение 28 дней в до-

полнении к традиционно проводимой терапии, состоящей из спазмолитиков, 

осмотических слабительных и противодиарейных средств. Режим в дозиро-

вания: по 2 таблетки утром и вечером. Изменение дозировки производилась 

врачом с учетом особенностей каждого больного, реже изменялась самим 

больным. Необходимость продолжения терапии устанавливалась врачом ин-

дивидуально для каждого пациента. В исследовании были определены три 

контрольные точки: первая до начала лечения, вторая – через 14 дней тера-

пии, третья – через 28 дней терапии.  

4.1. Динамика клинических симптомов опросника «7х7» 

4.1.1. Боль в области желудка (в верхней средней части живота) 

Исходно 57,1 % больных СФЗ (n = 32) испытывали боль в верхней 

средней части живота (рисунок15А). Статистически значимое снижение час-

тоты и выраженности боли зафиксировано на второй и третьей контрольной 

точках исследования (р < 0,0001). Подобное снижение определялось на 

третьей контрольной точке по сравнению со второй (р < 0,001). Положитель-

ная динамика по окончании лечения выражалась в возрастании доли пациен-

тов, не испытывающих боли (на 27,8 %) и с более редкой частотой проявле-

ния боли (рисунок 15А) среди больных, продолжающих ее испытывать 

(n=16). 



 103

42,9% 44,3%

70,7%

1,8%

33,7%
25,3%

14,4%
10,3%

4,0%

34,2%

10,0%

0,0%
6,7%

1,7% 0,0%

СФЗ до лечения (n=56) Через 14 дней (n=56) Через 28 дней (n=56)

д
о
л
я 
п
ац

и
е
н
то
в 
(в
%
)

Нет боли 1 раз в неделю 2-3 раза в неделю Ежедневно Несколько раз в день

 

Рисунок 15А. Динамика частоты боли в эпигастральной области у больных 

СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

Кроме того, у больных (n = 20) по окончании курса терапии отмечено 

клиническое улучшение, выражавшееся в снижении выраженности боли  

в эпигастрии по сравнению с исходным уровнем (р < 0,0001). Также зафик-

сировано снижение удельного веса больных с выраженной (на 14,1 %) и уме-

ренной болью (на 36,5 %), (рисунок 15Б).  
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Рисунок 15Б. Динамика степени выраженности боли в эпигастральной облас-

ти у больных СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

4.1.2. Чувство жжения в области желудка  

(в верхней средней части живота) 

В начале лечения 45,8 % больных СФЗ (n = 26) отмечали чувство 

жжения в области желудка  (рисунок 16А). На фоне лечения Колофортом на 

14-й и 28-й день выявлена клинически благоприятная динамика в виде 

снижения частоты чувства жжения по сравнению с исходными данными  
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(р = 0,001). По окончании курса терапии на 23,6 % возрасла доля больных, не 

испытывающих чувство жжения, и уменьшилась доля больных с большей 

частотой проявления этого симптома (рисунок 16А).  

 

Рисунок 16А. Динамика частоты чувство жжения в области желудка у боль-

ных СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

Положительная динамика на второй и третьей контрольных точках 

исследования проявлялась в статистически значимом снижении 

выраженности чувства жжения у 12 больных по сравнению с исходным 

уровнем (р = 0,003). По окончании курса терапии доля больных с 

незначительной степенью выраженности чувства жжения увеличилась на 62,6 

%, с умеренной и значительной степенью выраженности чувства жжения 

снизилась, в свою очередь на 46,9 % и 15,7 % (рисунок 16Б). 
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Рисунок 16Б. Динамика степени выраженности чувства жжения в области же-

лудка у больных СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 
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4.1.3. Чувство переполнения в области желудка  

(в верхней средней части живота) после еды 

Исходно дискомфорт после еды в виде ощущения переполнения в об-

ласти желудка испытывали 71,4 % больных СФЗ (n = 40) (рисунок 17). На 14-

й и 28-й день лечения в сравнении с исходным уровнем и на 28-й день в срав-

нении с 14-м выявлено снижение частоты проявления данного симптома (р < 

0,0001). На 28-й день лечения доля больных без ощущения переполнения в 

области желудка возросла на 36,4%, а среди больных с сохраняющимися жа-

лобами (n=19), увеличилась доля пациентов с более редким проявлением 

данного симптома (рисунок 17). 
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Рисунок 17. Динамика частоты чувства переполнения в области желудка после 
еды у больных СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

4.1.4. Чувство раннего насыщения 

Чувство раннего насыщения перед стартом терапии определялось 

у 42,0 % больных (n = 24). На втором и третьем контрольном этапах исследо-

вания по сравнению с исходными уровнем отмечено статистически значимое 

снижение частоты проявления (рисунок 18) данного симптома (р < 0,001). 

Клиническое улучшение по окончании курса терапии выражалось 

увеличением доли больных (на 26,1 %) без раннего насыщения. Кроме того, 

возросло число больных (n=9), которые реже отмечали чувство раннего 

насыщения (рисунок 18).  
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Рисунок 18. Динамика частоты чувства раннего насыщения у больных СФЗ 

до лечения, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

4.1.5. Боль в животе, уменьшающаяся после опорожнения кишечника 

Исходно боль в животе, уменьшающаяcя после oпoрoжнения кишечни-

ка, определялась у 90,0% больных (n = 50) (рисунок 19А). На второй и треть-

ей контрольных точках исследования зафиксировано статистически значимое 

клиническое улучшение в виде уменьшения частоты боли в животе по срав-

нению с первичными данными, а также на третьей контрольной точке по 

сравнению со второй (р < 0,0001). По окончании курса терапии удельный вес 

больных с отсутствием боли увеличился на 30,1 %. Среди больных, 

продолжающих испытывать боль (n = 34), возросло число больных с более 

редким ее возникновением (рисунок 19А).  
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Рисунок 19А. Динамика частоты боли в животе, уменьшающейся после  

опорожнения кишечника у больных СФЗ до лечения, через 14 и 28 дней  

терапии Колофортом (%, n) 
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Кроме того, по окончании лечения доля больных с незначительно вы- 

раженной болью увеличилась на 48,6 %, а с выраженной и умеренно выра- 

женной болью уменьшилась, в свою очередь на 28,2 % и 20,4% (рисунок 19Б). 
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Рисунок 19Б. Динамика выраженности болевого абдоминального синдрома, 

уменьшающейся после опорожнения кишечника у больных СФЗ до лечения, 

через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 

4.1.6. Вздутие живота 

Перед началом лечения вздутие живота определялось у 85,9 % больных (n = 

48) (рисунок 20). Снижение частоты этого симптома отмечено на 14-й и 28-й 

день лечения по сравнению с исходным уровнем, а также на 28-й день по от-

ношению к 14-му (р < 0,0001; р < 0,003). На 28-й день лечения доля больных 

без вздутия живота выросла на 24%. Также увеличилось число больных  

с более редким проявлением данного симптома (рисунок 20).  
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Рисунок 20. Динамика частоты вздутия живота среди больных СФЗ до лече-

ния, через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%, n) 
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4.1.7. Нарушение частоты и/или консистенции стула 

Исходно нарушение стула по частоте и/или консистенции регистрова-

лось у 100 % больных (n = 56). При этом нарушение частоты стула отмечалось 

у 89,3 % (n = 50), а нарушение консистенции стула у 100 % (n = 56) (табли- 

ца 38). По окончании лечения выявлена положительная динамика по сравне-

нию с исходным уровнем (р < 0,0001), а также со второй контрольной точкой  

(р =0,004). К концу курса терапии доля больных без нарушения частоты и/или 

консистенции стула увеличилась на 44,6 %, без нарушения частоты стула – на 

53,6 %, без нарушения консистенции стула – на 55,3% по сравнению  

с исходными показателями (таблица 38). 

Таблица 38 – Динамика нарушения частоты и/или консистенции стула  

в группе СФЗ на 14 и 28 день терапии колофортом, (n = 56) 

Показатель 
Исходно 

%, (n) 

Через  
14 дней 
%, (n) 

Разница  
с исход-
ным  

уровнем 
%, (n) 

Через  
28 дней %, 

(n) 

Разница  
с исходным 
уровнем %, 

(n) 

1. Не отмечалось нару-

шения частоты и/или 

консистенции стула 

0 (0) 23,2 (13) 23,2 (13) 44,6 (25)  44,6 (25) 

2. Нарушение частоты 

стула: 

не отмечалось 

реже 3-х раз в день 

чаще 3 раз в день 

 

 

10,7 (6) 

67,9 (38) 

21,4 (12) 

 

 

37,5 (21) 

44,6 (25) 

17,9 (10) 

 

 

26,8 (15) 

–23,8 (14) 

–3,5 (2) 

 

 

64,3 (36) 

25,0 (14) 

10,7 (6) 

 

 

53,6 (30) 

–42,9 (24) 

–9,7 (6) 

3. Нарушение конси-

стенции стула: 

не отмечалось 

жидкий или каши-

цеобразный 

твердый или «ореш-

ками» 

смещанный (жидкий 

и твердый) 

 

 

0 (0) 

30,4 (17) 

 

51,7 (29) 

 

17,9 (10) 

 

 

23,2 (13) 

21,4 (12) 

 

41,1 (23) 

 

14,3 (8) 

 

 

23,2 (13) 

–9 (5) 

 

–10,6 (6) 

 

–3,6 (2) 

 

 

55,3 (31) 

17,9 (10)  

 

21,4 (12) 

 

5,4 (3) 

 

 

55,3 (31) 

12,5 (7) 

 

30,3 (17) 

 

12,5 (7) 
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Анализ опросника «7х7» 

В итоге, с помощью опросника «7 симптомов за 7 дней» установлено 

очевидное клиническое улучшение в лечении больных СФЗ Колофортом.  

К примеру, в группе больных СФЗ средний суммарный балл тяжести состоя-

ния, подсчитанный по опроснику (17,7 ± 3,6 балла), исходно находился на 

уровне умеренно выраженных нарушений. На второй контрольной точке ис-

следования этот показатель спустился вниз до уровня середины легких рас-

стройств – 10,3 ± 2,5 балла (р < 0,0001), а на третьей достиг уровня нижней 

границы легких расстройств – 7,6 ± 1,5 балла (р < 0,0001) (рису- 

нок 21).  
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Рисунок 21. Динамика среднего значения суммарного балла опросника  

«7 симптомов за 7 дней» в группе СФЗ до лечения, на 14-й и 28-й день  

терапии Колофортом (баллы) 

 

На 28 день лечения Колофортом удельный вес больных, не имеющих 

симптомов СРК и ФД, возрос на 10,7 % по сравнению с исходным уровнем. 

Существенным результатом по окончании курса лечения стало полное отсут-

ствие больных с тяжелыми расстройствами (25 баллов и более). Вместе с тем, 

достигнуто возрастание удельного веса больных с легкими (7-12 баллов)  

расстройствами на 25 % и с пограничными (2-6 баллов) расстройствами  

на 21,4 % (таблица 39). 
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Таблица 39 – Динамика выраженности симптомов в группе СФЗ на  

14 и 28 день терапии колофортом (баллы) 

Выраженность рас-
стройств 

Исходно 
(до лече-
ния), (%) 

Через 14 
дней, 
(%) 

Разница 
с исход-
ным (%) 

Через 28 
дней, (%) 

Разница  
с исходным, 

(%) 

Тяжелые (25 баллов  

и более) 

Выраженные (19-24 

балла) 

Умеренные (13-18 бал-

лов) 

Легкие (7-12 баллов) 

Пограничные  

(2-6 баллов) 

Нет расстройств  

(0-1 балла) 

10,7 

 

32,1 

 

39,3 

 

17,9 

 

0 

 

0 

1,8 

 

9,2 

 

31,3 

 

34,5 

 

15,3 

 

7,9 

–8,9 

 

–22,9 

 

–8,0 

 

16,6 

 

15,3 

 

7,9 

0 

 

3,6 

 

21,4 

 

42,9 

 

21,4 

 

10,7 

–10,7 

 

–28,5 

 

–17,9 

 

25 

 

21,4 

 

10,7 
 

4.2. Анализ данных четырехмерного опросника симптомов  

дистресса, депрессии, тревоги и соматизации, 4 ДДТС (4 DSQ) 

4.2.1 Оценка дистресса 

Средний уровень дистресса в начале исследования среди больных 

группы «СФЗ» составлял 15,4 ± 4,7 балла (рисунок 22). Дистресс не опреде-

лялся у 39,4 % (n = 22), умеренный дистресс выявлен у 37,6 % (n = 21), зна-

чительный дистресс выявлен у 25% (n=14) (рисунок 23). В период приема 

Колофорта выявлена положительная динамика – понижение среднего уровня 

дистресса от исходного до 8,1 ± 6,2 балла на второй контрольной точке и  

до 4,1 ±5,5 балла на третьей (рисунок 22).  

Удельный вес больных без дистресса увеличился на 49,9 % (до 89,3 %),  

с умеренным и значительным дистрессом уменьшился, соответственно на 

29,3 % и на 20,6 % (рисунок 23). Изменения по сравнению с исходным уров-

нем на второй и на третьей контрольных точках исследования были стати-

стически значимыми (р < 0,0001), а также на третьей контрольной точке по 

сравнению со второй (р < 0,0001). 
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Рисунок 22. Средние показатели дистресса, депрессии, тревоги  

и соматизации по опроснику 4ДДТС до лечения, через 14 и 28 дней  

терапии Колофортом (баллы) 
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Рисунок 23. Доля пациентов с различным уровнем дистресса до лечения,  

через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%) по опроснику 4ДДТС 

4.2.2. Оценка депрессии 

Перед стартом терапии у больных СФЗ средний уровень депрессии, 

определенный с помощью четырехмерного опросника 4 DSQ, был 1,1 ± 2,6 

балла (рисунок 22). 73,2 % (n = 41) пациентов не имели депрессию, у 19,6 % 

(n =11) больных выявлена умеренная депрессия, у 7,1 % ( n = 4) – значитель-

но выраженная депрессия (рис.24). На второй и третьей контрольных точках  

проводимого исследования зарегистрировано снижение среднего балла де-

прессии до 0,7 ± 1,2 и 0,6 ± 1,6 соответственно (рис. 22), что свидетельство-
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вало об эффективности проводимой терапии. По окончании курса терапии 

возрос удельный вес больных, не страдающих депрессией, на 21,4 % (до 94,6 %), а 

больных с умеренной и значительной депрессий снизился, соответственно на 

17,9 % и на 3,4 % (рис 24). Изменение уровня депрессии на второй и третьей 

контрольных точках исследования по сравнению с периодом до лечения ста-

тистически значимое (р < 0,0001 и р = 0,003). Вместе с тем, статистически 

значимых различий по данному показателю на третьей и второй контрольной 

точках лечения не получено (р = 0,2). 
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Рисунок 24. Доля пациентов с различным уровнем депрессии до лечения,  

через 14 и 28 дней терапии Колофортом (%) по опроснику ДДТС 

4.2.3. Оценка тревоги 

Средний уровень тревоги, определенный с помощью опросника 

4ДДТС, у больных СФЗ перед началом лечения был 6,6±6,9 балла (рисунок 

22). Тревога не определялась у 64,3 % (п=36) больных, умеренно выраженная 

тревога определялась у 8,9 % (n=5), значительно выраженная тревога –  

у 26,8% (n=15) (рисунок 25). Средний балл тревоги у больных 14-й и 28-й 

день лечения снизился до 2,8±4,5 и 1,3± 3,4 соответственно (рисунок 22). На 

28-й день лечения Колофортом удельный вес больных с отсутствием тревоги 

вырос на 32,0 % и составил 96,3 % (n= 54), с умеренно выраженной тревогой 

снизился на 8,9%, а со значительно выраженной тревогой –23,1% (рису- 

нок 25). Различия по данному показателю на 14-й и 28-й день лечения по 



 113

сравнению с исходными данными, а также на 28-й день по сравнению с 14-м 

днем статистически значимые (р<0,0001; р<0,0001 р<0,0001). 
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Рисунок 25. Доля пациентов с различным уровнем тревоги до лечения, через 

14 и 28 дней терапии Колофортом (%) по опроснику 4 ДДТС 

4.2.4. Оценка соматизации 

Средний уровень соматизации, определенный с помощью опросника  

4 ДДТС, у больных СФЗ перед началом лечения был 15,6 ± 7,6 балла (рису-

нок 22). У 39,1 % (n = 22) больных соматизация не регистрировалась, у 42,3 

% (n = 24) определялась умеренная соматизация, у 18,6 % (n = 10) больных – 

значительная соматизация (рисунок 26). Средний уровень соматизации на 

первой контрольной точке исследования понизился до 8,0 ± 5,5 балла, на 

второй контрольной точке – до 5,9 ± 4,6 балла (рисунок 22). По окончании 

лечения удельный вес больных без соматизации увеличился на 53,9 % до 93 

% (n = 52). Кроме того, доля больных с умеренным уровнем соматизации 

снизилась на 37,1 %, а со значительным уровнем соматизации – на 16,8 % 

(рисунок 26). Отличия по уровню соматизации на второй и третьей кон-

трольной точках исследования в сравнении с исходными данными, а также 

на третьей контрольной точке в сравнении со второй статистически значи-

мые (соответственно р < 0,0001; р < 0,0001 р < 0,0001). 
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Рисунок 26. Доля пациентов с различным уровнем соматизации до лечения, 

через 14 и 28 дней лечения Колофортом (%) по опроснику 4ДДТС 

 

В настоящем исследовании у больных СФЗ установлена взаимосвязь 

между выраженностью психогенных расстройств и степенью тяжести сим-

птомов функциональных расстройств (рисунок 27). При выраженной степени 

тяжести симптомов функциональных расстройств (выше 19 баллов по опрос-

нику «7 симптомов за 7 дней») отмечалось статистически значимое повыше-

ние уровня дистресса, депрессии, тревоги и соматизации (р = 0,04 и менее). 
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Рисунок 27. Выраженность симптомов дистресса, депрессии, тревоги  

и соматизации у пациентов в зависимости от степени тяжести симптомов 

СРК и ФД (баллы по опроснику 4 ДДТС) 

 

Нежелательные явления. Нежелательные явления у всех 56 пациен-

тов группы СФЗ, получавших Колофорт, не зарегистрированы. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Доля пациентов с отдельными функциональными заболеваниями орга-

нов пищеварения (ФД и СРК) в нозологической структуре гастроэнтерологи-

ческого отделения за период с марта 2018 г. по сентябрь 2019 г. составила 23,7 % 

(192 чел из 811). Отдельно, частота СРК – 17,0 % (138 чел), ФД – 6,7 % (54 чел.). 

При более детальном клинико-анамнестическом исследовании пациентов 

СРК у 40,5 % их них (56 из 138) выявлены также симптомы ФД. Полученные 

результаты сопоставимы с данными отечественной и зарубежной литературы 

[31, 150, 163, 196, 211] и свидетельствуют о сходстве патогенетических фак-

торов указанных функциональных заболеваний.  

Наиболее частым вариантом для сочетания с СРК-З является ФД-ПДС, 

для сочетания с СРК-Д является ФД-СЭБ что на патогенетическом уровне 

соответсвует преобладанию нарушений гастродуоденальной координации и 

моторной функции толстой кишки в первом случае и висцеральной гипера-

нальгезии во втором.  

Доля пациентов с тяжелыми и выраженными клиническими симптома-

ми в группе больных СФЗ была значительно больше по сравнению 

с группами больных СРК и ФД. При этом тяжесть состояния больных, опре-

деленная с помощью опросника «7х7», совпадала с оценкой тяжести состоя-

ния больного врачом по «Шкале общего клинического впечатления». В тоже 

время, по выраженности симптомов желудочной диспепсии пациенты СФЗ 

уступали пациентам группы «ФД», а по выраженности болевого абдоми-

нального синдрома, ассоциированного с дефекацией, превосходили пациен-

тов из группы «СРК». Достоверных различий по симптому метеоризма и рас-

тройству стула между больными СФЗ и СРК не выявлено.  

Уровень содержания серотонина сыворотки был ассоциирован 

с клиническим вариантом СРК, как отдельного заболевания, так и в составе 

СФЗ. В подгруппах «СФЗ», в формировании которых принимали участие па-

циенты СРК–Д, среднее содержание серотонина сыворотки (75,39 ± 29,85 
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мкг/мл) было выше такового в подгруппах, образованных из больных СРК-З 

(45,19 ± 15,9 мкг/мл).  

При классическом бактериологическом исследовании кала нарушения 

состава кишечной микрофлоры разной степени тяжести выявлен у 97,6 % па-

циентов СРК, у 74,1 % пациентов ФД и лишь у 50 % пациентов СФЗ. 

В основном это были общие изменения, выражающиеся в снижении основ-

ных представителей кишечной микрофлоры (бифидобактерий, лактобацилл, 

бактероидов, E. coli с неизмененными ферментативными свойствами) в сред-

нем до уровня 4-5 lgКОЕ/г и повышенном размножении E. coli со сниженны-

ми ферментативными свойствами, повышение уровня условно-патогенных 

бактерий, максимальный уровень которых достигал 5-8 lgКОЕ/г. При анализе 

результатов хромато-масс-спектрометрии фекалий нарушения баланса кишеч-

ной микробиоты выявлены у 100 % пациентов. Основным типом нарушения 

состава кишечной микрофлоры у больных СФЗ и СРК без учета клиническо-

го варианта был «Дефицитный». При подробном рассмотрении результатов оп-

ределялось снижение количества микробных маркеров полезной микробиоты: 

Lactobacillus в группе «СРК» и «СФЗ»; Bifidobacterium в группе «CРК» и 

«ФД», а также выраженное уменьшение соотношения ubacterium/Clostridium 

Coccoides в группе «СРК» до 12,1 ± 3,4 и в группе «СФЗ» до 27,4 ± 7,9. По 

количественному составу микробных маркеров наиболее значимые различия 

обнаружены в группах «СФЗ» и «СРК» по отношению к группе «ФД» для ре-

зидентных анаэробных микроорганизмов. Количество отдельных ММ мик-

роорганизмов у больных СФЗ и СРК превышало количество таковых у боль-

ных ФД в 10-72 раз! Различия между группами «СФЗ» и «СРК» были менее 

выражены, что подчеркивает роль нарушений состава кишечной микрофлоры 

в патогенезе СРК и СФЗ. 

В работах, проведенных с использованием молекулярно-генетических 

методов исследования кишечной микрофлоры обнаружено, что у больных 

СРК ее состав отличается от микрофлоры кишечника здоровых лиц, причем 

для разных подтипов СРК характерны свои изменения [1, 97, 106, 199]. 
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По результатам нашего исследования для больных разных клинических 

типов СФЗ и СРК также выявлены свои характерные изменения кишечной 

микробиоты. Более выраженные нарушения состава кишечной микрофлоры 

(3 и 2 степени) чаще встречались у больных, страдающих диареей, а менее 

выраженные (1 степени) у больных с констипацией. По результатам ГХГ-МС 

фекалий у больных с диареей в основном определялся «Профицитный» тип на-

рушения баланса кишечной микробиоты, с констипацией – «Дефицитный». 

При более детальном анализе микробных маркеров полостной толстокишеч-

ной микрофлоры наиболее значимые различия в подгруппах «СФЗ» и «СРК» 

сформированных из больных, страдающих диареей, по отношению 

к подгруппам, сформированным из больных с констипацией обнаружены 

в основном для одних и тех же облигатных анаэробных бактерий: Clostridium 

coccoides (больше в 17 – 30 раз), Clostridium perfringens (больше в 11–13 раз), 

Butyrivibrio spp. и Ruminococcus spp. (больше в 10 раз), Clostridium propioni-

cum (больше в 9,2 раз); Actinomyces viscosus (больше в 7,3 раз); Prevotella spp 

(больше в 6-7 раз); Propionibacterium spp (больше в 6–7 раз); Streptococcus 

mutans (анаэробные) (больше в 6 раз), Bacillus cereus (больше в 4,1 раз) что 

указывает в целом на большую общую бактериальную нагрузку у больных с 

диареей и подтверждает «Профицитный» тип нарушения состава кишечной 

микрофлоры. Транзиторная кишечная микрофлора, наоборот, чаще опреде-

лялась в подгруппах больных с констипацией по сравнению с больными с 

диарейным синдромом: Corineform CDC-group XX (больше в 3-4 раза); Pepto-

streptococcus anaerobius 17642 (больше в 5 раз). Микроскопические грибы 

чаще выявлялись среди больных, страдающих диарей: Micromycetes spp 

(кампестерол) (больше в 7-15,6 раз), Micromycetes spp (ситостерол) (больше 

в 10 раз).  

На основании вышеизложенного, однотипные количественные и каче-

ственные изменения микробных маркеров кишечной микрофлоры в подгруп-

пах «СФЗ» и «СРК» определяются клиническим вариантом заболевания, 

протекающим с преобладанием запоров или диареей. В целом, при изучении 
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кишечной микробиоты двумя методами, вывлены следующие закономерно-

сти: для пациентов с диареей, как в группе «СФЗ», так и в группе «СРК», ха-

рактерно наличие нарушений состава кишечной микрофлоры 2-3 степени и 

«Профицитный» тип, обусловленные избыточным размножением резидент-

ной анаэробной микрофлоры (клострии и др.); для пациентов с обстипацией 

характерно наличие нарушений состава кишечной микрофлоры преимущест-

венно 1 степени и «Дефицитный» тип. 

Особенности психологического статуса пациентов в подгруппах «СФЗ» 

и «СРК» также определялись клиническим вариантом заболевания. Тревога 

определялись у 59,1 % – 63,1 % больных с диареей (р = 0,002), а депрессия 

лишь у 18,2 % больных (р = 0,004), что дает основание ссудить о значении тре-

вожных расстройств в развитии диарейного синдрома. В тоже время, в разви-

тие констипации не меньшее значение имеет депрессия, которая определя-

лась у 25 – 32,1 % больных с запорами (р = 0,004), а тревога у 17,9 – 30 % 

больных (р = 0,002). Дисстрес и соматизация чаще выявлялись в подгруппах 

больных с диареей (50 – 72 %), по сравнению с больными с констипацией 

(37,5 – 53,6 %), однако различия оказались статистически незначимыми. По 

данным отечественных и зарубежных исследователей не менее чем у 50 % 

больных СРК определяется повышенный уровень тревоги и не менее 30 % 

депрессии, что согласуется с результатами настоящего исследования  

[149, 158, 207]. Таким пациентам свойственно большое количество симпто-

мов, напрямую не связанных с ЖКТ, обусловленных выраженной соматиза-

цией. В качестве фактора возникновения и персистирования ФЗОП обсужда-

ется хронический дистресс [160, 202]. 

Среди больных СФЗ регистрировались более частые и выраженные от-

клонения психологического статуса по сравнению с больными СРК и ФД. 

У больных с сочетанной функциональной патологией также выявлена со-

пряженность по степени тяжести психогенных и функциональных рас-

стройств. Статистически значимое повышение уровня дистресса, депрессии, 

тревоги и соматизации ассоциировалось со степенью тяжести функциональ-
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ных расстройств более 19 баллов (опроснику «7х7»), что соответствовала 

выраженным и тяжелым соматическим симптомам. При этом, в первую оче-

редь корреляция отражалась на уровне дистресса и соматизации.  

Особенностью исследования качества жизни пациентов в основных 

группах было умеренное его снижение у больных ФД за счет психического 

компонента здоровья, а у больных СРК – за счет физического компонента.  

В группе больных СФЗ умеренное снижение КЖ за счет отдельных показате-

лей физического и психического компонентов здоровья: «боль», «общее здо-

ровье», «жизнеспособность», что в целом было ближе к показателям больных 

из группы «СРК».  

Наиболее значимыми социально-психологическими факторами риска 

для ФД являются сильное нервно-эмоциональное потрясение перед началом 

заболевания и частые стрессы на работе, встречающиеся значительно чаще, 

чем у больных других групп. Это также объясняет наименьшую долю удов-

летворенных профессиональным положением среди больных ФД. Для СРК и 

СФЗ наиболее значимым социально-психологическим фактором риска было 

наличие психотравмирующей ситуации в детстве. Семейной статус больных 

во всех группах не показал значимого влияния на ФЗОП.  

Успехи в лечении функциональных заболеваний с использованием пси-

хотропных препаратов связаны не только с их воздействием на психический 

статус больных. Они оказывают влияние на висцеральную гиперчувстви-

тельность через ЦНС путем повышения порога болевой чувствительности. 

Кроме того, психотропные средства обладают способностью нормализовать 

моторику желудочно-кишечного тракта. Следовательно, препараты, коррек-

тирующие психологическое состояние больного, действуют на ключевые ме-

ханизмы патогенеза функциональных расстройств – моторно-сенсорные на-

рушения [109, 182].  

По результатам настоящего исследования на второй контрольной точке 

лечения Колофортом регистрируется клиническое улучшение состояния 

больных в виде снижения выраженности семи основных симптомов СРК и 
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ФД (опросник «7х7»), сохраняющееся при продолжении терапии. Немало-

важным является полное отсутствие больных с тяжелыми симптомами забо-

леваний по окончании курса терапии (третья контрольная точка).  

В свою очередь, на второй и третьей контрольных точках лечения Ко-

лофортом отмечена статистически значимая положительная динамика пока-

зателей тревоги, депрессии, соматизации и дистресса (опросник 4ДДТС).  

Эффективность Колофорта достигается благодаря сочетанному ком-

плексному воздействию на основные звенья патогенеза ФД и СРК. Колофорт 

влияет на лиганд-рецепторные взаимодействия мозго-специфического белка 

S-100 с серотониновыми и σ1-рецепторами в центральной нервной системе, 

гистамина с локализованными в ЖКТ гистаминовыми рецепторами Н4 и ре-

гулирует функциональную активность ФНО-α. [33, 100]. Регулирующее 

влияние препарата на уровне ЦНС, вегетативной нервной и иммунной систем 

проявляется успокаивающим, спазмолитическим, противовоспалительным 

действием, что в комплексе эффективно нормализует моторику ЖКТ [101].  

Таким образом, патогенетически обоснованная разнонаправленность 

полученных эффектов Колофорта объясняется тремя компонентами, входя-

щими в его состав, что принципиально важно при мультифакторной природе СФЗ. 

Подводя итог, полученные результаты свидетельствуют о частом соче-

тании функциональных расстройств верхних и нижних отделов ЖКТ и тре-

буют взвешенного подхода к ведению таких пациентов. Это усложняет диаг-

ностический процесс, выбор тактики терапии, так как до настоящего времени 

не разработан алгоритм лечения таких пациентов, от врача требуется знание 

данной проблемы и активное клиническое мышление [27, 40, 136]. Препара-

ты комплексного действия могут быть включены в схему лечения пациентов 

с СФЗ при отсутствии эффекта от стандартной терапии и немедикаментоз-

ных способов коррекции психологических расстройств, при наличии выра-

женных психоэмоциональных нарушениях, частых рецидивах заболевания. 
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ВЫВОДЫ 

1. Распространенность синдрома раздраженного кишечника и функ-

циональной диспепсии среди пациентов гастроэнтерологического профиля, 

находящихся на стационарном обследовании и лечении в период накопления 

данных для научно-аналитической оценки, составила – 23,7 %. Частота син-

дрома раздраженного кишечника составила 17,0 %, функциональной диспеп-

сии – 6,7%. При этом доля пациентов с синдромом раздраженного кишечни-

ка, у которых при детальном последующем анализе диагностирована сопут-

ствующая функциональная диспепсия, составила 40,5 %, что подтверждает 

тесную патогенетическую сопряженность функциональных расстройств 

верхних и нижних отделов желудочно-кишечного тракта. 

2. В условиях сочетанного течения синдрома раздраженного кишечни-

ка и функциональной диспепсии чаще наблюдалось совместное течение сле-

дующих клинических вариантов: синдром раздраженного кишечника с пре-

обладанием запоров и функциональная диспепсия в варианте постпранди-

ального дистресс-синдрома; синдром раздраженного кишечника с преобла-

данием диареи и функциональная диспепсия в варианте синдрома эпигаст-

ральной боли, что на патогенетическом уровне соответствует преобладанию 

механизмов нарушений гастродуоденальной координации и моторной функ-

ции толстой кишки в первом и висцеральной гиперчувствительности во вто-

ром случае. 

3. Больные синдром раздраженного кишечника с преобладанием диа-

реи в сочетании с функциональной диспепсией, характеризовались одним 

профилем: 2 – 3 степень нарушения состава кишечной микрофлоры и «Про-

фицитный» тип, больший средний уровень содержания серотонина сыворот-

ки и большая частота тревожных расстройств. Больные с синдромом раздра-

женного кишечника с преобладанием констипации в сочетании с функцио-

нальной диспепсией характеризовались другим профилем: 0 – I степень на-

рушения состава кишечной микрофлоры и «Дефицитный» тип, меньший сре-
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дний уровень содержания серотонина сыворотки, одинаковая частота тре-

вожных и депрессивных расстройств. 

4. Степень тяжести функциональных симптомов у больных с сочетани-

ем синдрома раздраженного кишечника и функциональной диспепсии корре-

лирует с выраженностью психических нарушений, в первую очередь со сте-

пенью дистресса и соматизации. 

5. Терапия с добавлением релиз-активных препаратов комплексного пато-

генетического действия эффективно купирует гастроэнтерологические (сомати-

ческие) симптомы, достоверно уменьшая частоту и выраженность таких жа-

лоб, как боль, чувство жжения и переполнения в эпигастрии, чувство раннего 

насыщения, боль в животе перед опорожнением, вздутие живота, нарушение 

частоты и консистенции стула, а также приводит к достоверному снижению 

уровня дистресса, депрессии, тревоги и соматизации.   
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Использование анкеты «7 симптомов за 7 дней» помогает выявлять 

симптомы функциональной диспепсии у больных синдромом раздраженного 

кишечника, а также оценивать их выраженность (степень тяжести заболева-

ния), что имеет большое значение в клинической практике. 

2. У больных сочетанными функциональными заболеваниями органов 

пищеварения в обязательном порядке следует выявлять признаки личност-

ных расстройств, участвующих в поддержании соматических симптомов, ис-

пользуя общедоступные методики (опросник 4 ДДТС), особенно при выра-

женных и тяжелых функциональных соматических симптомах (более 19 бал-

лов по опроснику «7х7»). 

3. Использование метода газовой хроматографии-масс-спектрометрии 

позволяет выявить нарушения баланса микробиоты кишечника, получить ин-

дивидуальный развернутый «микробиологический паспорт» в условиях не-

достаточной информативности рутинного бактериологического исследования 

больных сочетанными функциональными заболеваниями органов пищеваре-

ния.  

4. В целях повышения эффективности терапии больных с сочетанием 

синдрома раздраженного кишечника и функциональной диспепсии дополни-

тельно к традиционно проводимой терапии следует назначать релиз-

активные препараты комплексного патогенетического действия. 
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СПИСОК ПРИНЯТЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

ГХГ-МС – газовая хроматография-масс-спектрометрия 

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь  

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ЖК – жирные кислоты 

ИФА– иммуноферментный анализ 

КЖ – качество жизни 

КЦЖК – короткоцепочечные жирные кислоты  

ММ – микробные маркеры 

ММК – мигрирующий моторный комплекс 

ПИ-СРК – постинфекционный синдром раздраженного кишечника 

РНГА – реакция непрямой гемагглютинации 

СРК – синдром раздраженного кишечника 

СРК–З – синдром раздраженного кишечника с запорами 

СРК–Д – синдром раздраженного кишечника с диареей 

СРК–СМ – синдром раздраженного кишечника смешанный 

СФЗ – сочетанные функциональные заболевания  

ТТГ– тиреотропный гормон 

ТТГ2 – тканевая трансглютаминаза 2 

ФГДС – фиброгастродуоденоскопия 

ФД – функциональная диспепсия 

ФД–ПДС – функциональная диспепсия (постпрандиальный дистресс-

синдром) 

ФД–СЭБ – функциональная диспепсия (синдром эпигастральной боли) 

ФД–СМ – функциональная диспепсия смешанная 

ФЗОП – функциональные заболевания органов пищеварения 

ФКС – фиброколоноскопия 

ЭНС – энтеральная нервная система 

4 ДДТС – четырехмерный опросник симптомов дистресса, депрессии, тревоги  

и соматизации. 

SF-36 – опросник качества жизни 

«7х7» – опросник семи основных функциональных симптомов за 7 дней 
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