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Резюме
Введение. Несмотря на наличие эффективных терапевтических стратегий, направленных на индукцию и поддержание 
ремиссии воспалительных заболеваний кишечника, у части пациентов имеют место персистирующие гастроинтестиналь-
ные симптомы: рецидивирующий абдоминальный болевой синдром, изменение частоты и/или консистенции стула, что 
нередко трактуется как симптомы, сходные с проявлениями синдрома раздраженного кишечника (СРК). Учитывая гетеро-
генность возможных причин гастроинтестинальных нарушений и отсутствие валидированных диагностических критериев 
для данной популяции пациентов, использование термина «СРК-подобные симптомы» при воспалительных заболеваниях 
кишечника остается предметом дискуссий. Длительно сохраняющиеся симптомы со стороны желудочно-кишечного тракта, 
а в некоторых случаях и системные проявления могут быть вызваны широким спектром этиологических факторов, включая 
синдром избыточного бактериального роста, мальабсорбцию желчных кислот и/или олиго-/моносахаридов, экзокринную 
недостаточность поджелудочной железы, глютен-ассоциированные состояния, эозинофильные гастроинтестинальные 
заболевания, синдром активации тучных клеток, а также состояния, не связанные с непосредственным вовлечением желу-
дочно-кишечного тракта, в частности, эндометриоз и спаечную болезнь. 
Заключение. Учитывая сказанное выше, использование термина «СРК-подобные симптомы» представляется оправданным 
в случаях, когда у пациента с воспалительными заболеваниями кишечника достигнута гистологическая ремиссия, а сохра-
няющиеся гастроинтестинальные симптомы обусловлены расстройствами оси «кишечник – мозг». Применение вышеука-
занного термина целесообразно при условии исключения иных причин, способных объяснить клинические проявления 
как со стороны желудочно-кишечного тракта, так и за его пределами.
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Н есмотря на имеющиеся эффек-
тивные методы лечения для 
индукции и поддержания ре-
миссии воспалительных забо-

леваний кишечника (ВЗК), у части паци-
ентов сохраняются жалобы со стороны 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
в частности, на рецидивирующий абдо-
минальный болевой синдром или изме-
нение частоты и/или консистенции 
стула, что часто рассматривают как 
симптомы, подобные синдрому раздра-
женного кишечника (СРК) [1]. Данное 
состояние ассоциируется с низким каче-
ством жизни и высокой частотой обра-
щаемости за медицинской помощью [2]. 
Однако с учетом гетерогенного характера 
причин гастроинтестинальных симпто-
мов и отсутствия валидированных кри-
териев диагностики данных состояний 
употребление термина «СРК-подобные 
симптомы» при ВЗК остается предметом 
дискуссии [3, 4].

В соответствии с критериями Римского 
консенсуса IV функциональные гастро-
интестинальные заболевания при 
отсутствии других явных причин пере-
классифицированы в расстройства 
взаимодействия кишечника и мозга, что 
отражает ключевую роль двунаправ-
ленной взаимосвязи в возникновении 
вышеупомянутых состояний и развитии 
сопутствующих психических заболева-
ний [5-7]. Принятие данного определения 
имело ключевое значение в ускорении 
прогресса в области нейрогастроэнте-
рологии [8]. Что касается СРК-подобных 
симптомов при ВЗК в стадии ремиссии, 
до сих пор неизвестно, сопоставима ли 
патофизиология данного состояния 
с таковой при СРК, в связи с чем вопрос 
о возможности отнесения вышеука-

занных расстройств к категории СРК 
в рамках ВЗК все еще остается предметом 
дискуссии [4]. Учитывая гетерогенный 
характер персистирующих симптомов 
со стороны ЖКТ у пациентов с ВЗК 
в ремиссии, целесообразно использовать 
персонализированный подход к диффе-
ренциальной диагностике продолжа-
ющегося специфического воспаления, 
связанных с ВЗК осложнений, сопутству-
ющих заболеваний и непосредственно 
СРК-подобных симптомов. Раннее вы-
явление причины персистирующих 
гастроинтестинальных симптомов и их 
своевременное лечение могут улучшить 
качество жизни, повысить комплаенс 
пациентов, а также сократить использо-
вание медицинских услуг [9, 10]. 

В то время как СРК, одно из самых 
распространенных состояний, харак-
теризующихся нарушением взаимодей-
ствия головного мозга и кишечника, 
встречается у 3-9% людей, у трети паци-
ентов с ремиссией ВЗК обнаруживаются 
СРК-подобные симптомы [9, 11]. Стоит 
отметить, что истинная распространен-
ность персистирующих гастроинтести-
нальных расстройств у пациентов с ВЗК 
в стадии ремиссии остается предметом 
дискуссии в связи с наличием значи-
тельных ограничений в представленных 
результатах большинства исследований.

ПОДВОДНЫЕ КАМНИ ДАННЫХ 
ОБ ИСТИННОЙ 
РАСПРОСТРАНЕННОСТИ СРК-
ПОДОБНЫХ СИМПТОМОВ ПРИ ВЗК

В систематическом обзоре и метаана-
лизе 27 исследований совокупная рас-
пространенность СРК-подобных симпто-
мов у 3169 пациентов с ВЗК в ремиссии 
составила 32,5% (95% ДИ 27,4-37,9) [9]. 

Стоит отметить, что при использовании 
объективных данных для подтверждения 
ремиссии, включая эндоскопическое или 
гистологическое исследования, встре-
чаемость вышеуказанного состояния 
была ниже и составила 25,8% (95% ДИ 
20,2-31,7) и 23,5% (95% ДИ 17,9-29,6) соот-
ветственно. Авторы сообщают о наличии 
ряда ограничений, включая значитель-
ную неоднородность результатов иссле-
дований, в первую очередь использование 
в качестве критериев ремиссии только 
субъективных данных в индексах актив-
ности (S. M. Barratt и соавт., 2011 [12]; 
N. Fukuba и соавт., 2014 [13] и др.) или 
исключительно показателей фекаль-
ного кальпротектина (D. R. Hoekman 
и соавт., 2017 [14]). Кроме того, лишь 
в двух исследованиях в качестве объек-
тивного критерия ремиссии использова-
лись гистологические данные (M. Hen-
riksen и соавт., 2018 [15]; L. P. Perera и со-
авт., 2019 [16]). Наконец, для установле-
ния диагноза СРК при ВЗК применя-
лись различные диагностические систе-
мы оценки. Так, Римские критерии IV 
для определения симптомов СРК были 
использованы лишь в двух исследованиях 
(G. B. Nigam и соавт., 2019 [17]; M. Ozer 
и соавт., 2020 [18]). При этом авторы под-
черкивают, что критерии, используемые 
в настоящее время для установления диа-
гноза СРК, принятые IV Римским кон-
сенсусом, не валидированы для пациен-
тов с ВЗК [9].

В зависимости от популяции распро-
страненность СРК-подобных симптомов 
также имеет определенные различия. 
В исследовании M. Vivinus-Nebot и соавт., 
проведенном среди населения Франции, 
распространенность данных симпто-
мов с учетом Римских критериев III 
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составила 35,4% и 38% у пациентов 
с эндоскопической ремиссией болезни 
Крона (БК) и язвенного колита (ЯК) 
соответственно [19]. При использо-
вании тех же критериев и клинико-
лабораторных показателей ремиссии 
применительно к населению Японии 
распространенность СРК-подобных 
симптомов составила 27,1% и 17,5% при 
БК и ЯК соответственно [20]. По дан-
ным исследования B. Olsen и соавт., рас-
пространенность данного состояния 
среди населения Норвегии варьировала 
в зависимости от используемых критери-
ев ремиссии ВЗК: 16,6% при проведении 
эндоскопии, 19,7% и 21,8% при значении 
фекального кальпротектина ≤ 150 мг/г 
и ≤ 250 мг/г соответственно [21]. 

Согласно 14 исследованиям представ-
ленного систематического обзора и мета-
анализа, встречаемость СРК-подобных 
симптомов оказалась выше при БК 
по сравнению с ЯК [9]. Однако ни в одной 
работе не оценивалось состояние тонкой 
кишки с использованием визуализиру-
ющих методов исследования (магнит-
но-резонансная энтерография и/или 
видеокапсульная эндоскопия). При этом 
поражение тонкой кишки в рамках БК 
увеличивает риск развития избыточно-
го бактериального роста, а также пред-
располагает к мальабсорбции желчных 
кислот (ЖК). Таким образом, данные 
состояния могут ошибочно трактоваться 
в аспекте СРК-подобных симптомов при 
ВЗК, что увеличивает их распространен-
ность у пациентов с БК [9]. 

В экспертном обзоре Американской 
гастроэнтерологической ассоциации 
авторы отмечают сложность определения 
истинной распространенности функцио-
нальных гастроинтестинальных симпто-
мов у пациентов с ВЗК. Подчеркивается, 
что строгие диагностические критерии 
СРК и других функциональных забо-
леваний ЖКТ (в том числе критерии 
Римского консенсуса IV) не могут быть 
напрямую применены к данной популя-
ции; вместе с тем учет функциональных 
патофизиологических механизмов имеет 
важное клиническое значение [22]. 

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ 
ПЕРСИСТИРУЮЩИХ 
ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНЫХ 
СИМПТОМОВ У ПАЦИЕНТОВ 
С ВЗК В РЕМИССИИ

Персистирующие симптомы со сторо-
ны ЖКТ могут быть вызваны широким 
спектром этиологических факторов [1, 4, 
22]. В обзорной статье Arta Aliu и соавт. 
рассматривается проблема отсутствия 
доступных биомаркеров, диагностиче-

ских инструментов и валидных крите-
риев для диагностики СРК-подобных 
симптомов при ВЗК на стадии ремиссии. 
При этом авторы подчеркивают важность 
понимания многофакторности причин, 
вызывающих персистирующие гастро-
интестинальные симптомы у пациентов 
с ВЗК на стадии ремиссии [4].

Cиндром мальабсорбции
Мальабсорбция ЖК как причина пер-

систирующих гастроинтестинальных 
симптомов может имитировать актив-
ное воспаление в рамках ВЗК либо СРК-
подобные симптомы ВЗК [1]. Особенно 
часто данное состояние встречается при 
БК с вовлечением подвздошной кишки 
(11-52%), а также у пациентов, перенес-
ших резекцию подвздошной кишки 
(до 90%) [23]. Избыток ЖК вызывает 
повышение проницаемости слизистой 
оболочки толстой кишки, приводя 
к усилению секреции воды и электро-
литов в ее просвет и ускорению транзи-
та по ней. Общие симптомы нарушения 
всасывания ЖК включают водянистую 
диарею, стеаторею, ургентные позывы на 
дефекацию и абдоминальные боли [1].

Персистирующие симптомы со сторо-
ны ЖКТ у пациентов с ВЗК в ремиссии 
также могут быть обусловлены нару-
шением всасывания углеводов, в част-
ности ди- и моносахаридов. В работе 
J. S. Barrett и соавт. мальабсорбция лак-
тозы встречается в 2 раза чаще по срав-
нению со здоровой контрольной груп-
пой и пациентами с функциональными 
гастроинтестинальными расстройства-
ми: 42% при БК и 40% при ЯК. При этом 
нарушение всасывания фруктозы чаще 
встречалось при БК (61%), чем в других 
группах (33-44%, р < 0,05) [30].

Синдром избыточного бактериального 
роста (СИБР)

Причиной неспецифических гастроин-
тестинальных симптомов также является 
CИБР, при котором бактерии, обычно 
обитающие в толстой кишке, обнаружи-
ваются в избыточном количестве в тон-
кой кишке [24]. Пациенты с ВЗК, особен-
но при БК, подвержены повышенному 
риску развития СИБР [25-27]. В систе-
матическом обзоре и метаанализе общая 
распространенность СИБР при ВЗК 
составила 22,3% (95% ДИ 19,92-24,68), 
что в 9 раз выше, чем у здоровых людей 
в контрольной группе (ОШ: 9,51; 95% 
ДИ 3,39-26,68) [28]. Важно отметить, что 
СИБР является распространенной при-
чиной мальабсорбции ЖК, поскольку 
деконъюгация последних опосредуется 
ферментами, экспрессируемыми кишеч-
ной микробиотой. Поскольку пациен-
ты с ВЗК подвержены более высокому 

риску развития СИБР, последний следует 
исключить при подозрении на мальаб-
сорбцию ЖК [29].

Экзокринная недостаточность подже-
лудочной железы (ПЖ)

Широкий спектр нарушений со сто-
роны ПЖ при ВЗК может представлять 
проблему для клинициста, поскольку 
вызывает неспецифические клинические 
симптомы, включая вздутие, диарею, 
стеаторею, абдоминальный болевой син-
дром, а также проявления, не связанные 
с поражением ЖКТ [31]. В проспективных 
когортных исследованиях было показано, 
что экзокринная недостаточность ПЖ 
и связанная с ней нутритивная недоста-
точность приводят к повышенному риску 
остеопороза и низкотравматических 
переломов, саркопении и кардиоваску-
лярным событиям [32-34]. Имеющиеся 
данные о распространенности экзо-
кринной недостаточности ПЖ при ВЗК 
противоречивы и могут быть завышены, 
поскольку диарея способна приводить 
к более низкому уровню фекальной эла-
стазы в связи с эффектом дилюции [35]. 
В перекрестном исследовании G. Maconi 
и соавт. показана частота встречаемости 
экзокринной недостаточности ПЖ, опре-
деленной по результатам тестирования 
на фекальную эластазу: 22% при ЯК 
и 14% при БК; при этом ОШ у пациентов 
с ВЗК составило 10,5 (95% ДИ 2,5-44,8) по 
сравнению с контрольной группой [35].

Глютен-ассоциированные заболевания
Глютен-ассоциированные заболева-

ния могут обусловливать не только пер-
систирующие гастроинтестинальные 
симптомы у данной когорты пациентов, 
но и внекишечные проявления, не свя-
занные с активностью ВЗК. Согласно 
результатам систематического обзора 
и метаанализа, относительный риск 
развития целиакии у пациентов с ВЗК 
повышен по сравнению с контрольной 
группой и составляет 2,9 (95% ДИ 1,88-
4,48) [36]. В связи с этим у пациентов 
в ремиссии ВЗК и с продолжающимися 
симптомами со стороны ЖКТ остается 
актуальным скрининг на целиакию как 
иммуноопосредованное заболевание 
с кишечными и внекишечными проявле-
ниями [1, 37]. Однако при отрицательных 
серологических тестах и отсутствии мор-
фологических изменений тонкой кишки 
нельзя исключать нецелиакийную чув-
ствительность к глютену, распростра-
ненность которой варьирует от 0,49% 
до 14,9% [38]. Помимо гастроинтести-
нальных симптомов данное состояние 
может проявляться суставным синдро-
мом, мигренью, усталостью, когнитив-
ными нарушениями [39]. Золотым стан-
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дартом диагностики последней является 
двойной слепой плацебо-контролиру-
емый перекрестный тест с использо-
ванием пшеничного белка, содержа-
щего минимум других веществ (таких 
как фруктозаны), способных вызывать 
появление симптомов. Стоит учитывать 
ограничения при использовании данного 
теста – эффекты ноцебо и непрактич-
ность в клинических условиях [40, 41].

Эозинофильные гастроинтестинальные 
заболевания

Эозинофильные гастроинтестиналь-
ные заболевания характеризуются раз-
личными клиническими проявлениями, 
обусловленными воспалительным про-
цессом с преобладанием эозинофильной 
инфильтрации ЖКТ при отсутствии 
вторичных причин эозинофилии [42, 
43]. Заболевания, не связанные с эози-
нофильным эзофагитом, встречаются 
редко и поражают менее 10 из 10 000 
человек [44]. Пациенты с ВЗК и СРК 
с преобладанием диареи имеют зна-
чительное увеличение количества 
эозинофилов в слизистой оболочке и, 
по-видимому, реагируют на гипоаллер-
генную диету и терапию будесонидом 
[45]. Клинические проявления варьиру-
ют от неспецифических абдоминальных 
симптомов до серьезных осложнений, 
включая кишечную непроходимость, 
стеноз привратника, стриктуры и пер-
форацию кишечника. Также могут иметь 
место симптомы, не связанные непосред-
ственно с поражением ЖКТ: гипоальбу-
минемия, анемия, асцит. Клинические 
проявления также включают перифери-
ческую эозинофилию, которая наблю-
дается у 74% пациентов с эозинофиль-
ным энтеритом [46]. Уро-вень IgE может 
быть повышен более чем у 50% пациентов 
с эозинофильными гастроинтестиналь-
ными заболеваниями [47]. 

Синдром активации тучных клеток 
(САТК)

На сегодняшний день распростра-
ненной, но недостаточно изученной 
причиной симптомов со стороны ЖКТ 
является САТК, который ошибочно 
может быть принят за функциональные 
гастроинтестинальные нарушения [1]. 
Термин описывает состояние, которое, 
по данным Академии аллергии, астмы 
и иммунологии США, проявляется 
«спонтанными эпизодическими призна-
ками и симптомами системной анафи-
лаксии, одновременно поражающей как 
минимум две системы органов и возника-
ющей в результате секреции медиаторов 
тучных клеток» [48]. Распространенность 
данного состояния при ВЗК неизвестна, 
при этом имеются лишь ограниченные 

данные о роли тучных клеток в аспекте 
данных заболеваний [49]. В исследова-
нии Fan Lifang и соавт. не было выявле-
но статистически значимых различий 
(p = 0,6733) в количестве тучных клеток 
в слизистой оболочке толстой кишки 
в группах ВЗК, СРК и здоровых лиц [50]. 
Gelbmann и соавт. описали накопление 
тучных клеток в области стриктур при 
БК, что указывает на их роль в разви-
тии фиброза [51]. Согласно глобальному 
Консенсусу-2 по САТК, неаллергические 
клинические проявления (обычно воспа-
лительного, но иногда дистрофического 
характера) потенциально связаны с хро-
нической аберрантной активацией туч-
ных клеток и могут представлять сово-
купность симптомов, включая поражение 
кожи, заболевания органов уха, горла и 
носа, нервной, сердечно-сосудистой, 
дыхательной, мочеполовой и лимфати-
ческой систем [52]. Проявления со сторо-
ны ЖКТ неспецифические и включают 
симптомы диспепсии, гастроэзофаге-
ального рефлюкса, диарею и/или запор, 
дисфагию (обычно проксимальную), 
вздутие, мигрирующие абдоминальные 
боли, симптомы мальабсорбции, ред-
ко – асцит [52]. САТК также ассоцииро-
ван с другими заболеваниями, включая 
синдромы Эллерса – Данло и постураль-
ной ортостатической тахикардии [53, 54].

Эндометриоз
Эндометриоз должен быть частью 

дифференциальной диагностики абдо-
минального болевого синдрома, неспеци-
фических гастроинтестинальных сим-
птомов (вздутие, метеоризм, болезненная 
дефекация, недержание кала, ректаль-
ное кровотечение), диспареунии и бес-
плодия у женщин в пременопаузальном 
периоде [55]. В ходе систематического 
обзора эпидемиологических исследова-
ний была выявлена положительная связь 
между эндометриозом и ВЗК: встречае-
мость ВЗК у пациенток с эндометриозом 
варьировала от 2% до 3,4% по сравнению 
с контрольной группой (0-1%) [56]. В Да-
нии было проведено масштабное когорт-
ное исследование при участии 37 661 жен-
щины с эндометриозом, которое показа-
ло, что последние имели повышенный 
риск ВЗК в целом (стандартизированный 
коэффициент заболеваемости – SIR = 1,5; 
95% ДИ 1,4-1,7); при ЯК (SIR = 1,5; 
95% ДИ 1,3-1,7) и БК (SIR = 1,6; 95% 
ДИ 1,3-2,0). Данные о встречаемости 
эндометриоза ЖКТ варьируют от 3,8% 
до 37% случаев, и чаще всего локализация 
очагов регистрируется в ректосигмоид-
ной области, за которой следуют прямая 
кишка, подвздошная кишка, аппендикс 
и слепая кишка [57, 58]. 

Спаечная болезнь
Спаечная болезнь актуальна для 

пациентов с ВЗК, поскольку они наи-
более подвержены риску образования 
внутрибрюшных спаек в связи с имею-
щейся вероятностью проведения таких 
вмешательств, как открытая тотальная 
проктоколэктомия (15,4%), тотальная 
колэктомия (8,8%) и илеостомия (10,6%) 
[59]. Хотя большинство послеоперацион-
ных спаек, образующихся между петля-
ми кишечника и прилегающими струк-
турами, клинически не проявляются, 
последствия могут включать хронические 
абдоминальные боли, требующую госпи-
тализаций рецидивирующую кишечную 
непроходимость, а также бесплодие [60].

Моторно-эвакуаторные нарушения тол-
стой кишки

Моторно-эвакуаторные нарушения 
работы толстой кишки, включая дис-
синергическую дефекацию (ДД) как 
функциональное заболевание с пара-
доксальным сокращением и недоста-
точным расслаблением мышц тазового 
дна, клинически могут проявляться 
запорами или диареей, недержанием 
кала, ощущением дискомфорта в пря-
мой кишке. В систематическом обзоре 
и метаанализе встречаемость ДД у паци-
ентов с ВЗК варьировала от 45% до 97% 
у пациентов без подвздошно-анального 
анастамоза (n = 182) и от 24% до 75% при 
его наличии (n = 260) [61]. С точки зрения 
патофизиологии устойчивые симпто-
мы патологической дефекации связаны 
с долгосрочными нервно-мышечными 
последствиями длительного воспаления 
или хирургическими осложнениями. 
Особенности поведения, направленные 
на то, чтобы справиться с болезненными 
и частыми дефекациями, также могут 
играть роль [62].

Другие менее частые причины
Следует учитывать и другие причины, 

вызывающие персистирующие гастро-
интестинальные расстройства у паци-
ентов с ВЗК в ремиссии. Сопутствующие 
инфекции, вызванные Clostridium difficile, 
Cytomegalovirus и другими вирусами 
семейства Herpesviridae, протозойные 
инвазии, включая Giardia lamblia, должны 
быть также исключены [4].

Примерами менее частых потенци-
альных внекишечных причин имею-
щихся жалоб со стороны ЖКТ является 
дисфункция щитовидной железы [4]. 

Локализованная боль в области перед-
ней брюшной стенки, выявляемая при 
физикальном осмотре (так называемый 
симптом Карнетта), определяется как 
синдром ущемления переднего кожно-
го нерва, обозначаемый в англоязыч-
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ной медицинской литературе термином 
ACNES (anterior cutaneous nerve entrapment 
syndrome) [68]. 

Имеющиеся гастроинтестинальные 
симптомы в рамках паранеопластиче-
ского синдрома следует рассматривать у 
пациентов с известной злокачественной 
опухолью или при наличии специфи-
ческих тревожных симптомов, таких 
как неконтролируемая потеря веса [63].

Также следует учитывать негативное 
воздействие на ЖКТ лекарственных пре-
паратов, включая опиоиды, в частности 
лоперамид, влияющий на висцераль-
ную гиперчувствительность и моторику 
кишечника [64]. Примерно у 5-20% паци-
ентов с ВЗК, принимающих тиопурины, 
возникают нежелательные лекарствен-
ные реакции в виде симптомов дис-
пепсии, диареи, желудочно-кишечного 
кровотечения, абдоминального болевого 
синдрома. Последний может проявляться 
в виде неспецифической нелокализован-
ной боли в животе либо являться симпто-
мом острого панкреатита, характеризу-
ющегося интенсивной эпигастральной 
болью с повышением уровня липазы 
более чем в 3 раза [65, 69-71]. 

Другие лекарственные средства также 
должны быть рассмотрены в качестве 
потенциальных причин персистирую-
щих гастроинтестинальных симптомов 
у пациентов с ВЗК в ремиссии – антибак-
териальные препараты, синтетический 
аналог простагландина Е1 мизопростол, 
нестероидные противовоспалительные 
препараты, психотропные (трицикли-
ческие антидепрессанты, фенотиазин) 

и противопаркинсонические препа-
раты (леводопа), левотироксин, блока-
торы кальциевых каналов, дигоксин, 
препараты железа, магнийсодержащие 
антациды, пероральные сахароснижа-
ющие препараты (метформин, агонисты 
глюкагон-подобного пептида-1) [66, 67]. 
При рассмотрении препаратов в качестве 
возможной причины желудочно-кишеч-
ных расстройств следует принимать во 
внимание механизм действия конкрет-
ного активного вещества и хронологи-
ческую связь начала приема препарата 
с появлением симптомов.

Потенциальные причины персисти-
рующих гастроинтестинальных сим-
птомов у пациентов с ремиссией ВЗК 
представлены на рисунке.

Стоит отметить, что СРК-подобные 
симптомы при ВЗК связаны не только 
с нарушениями моторики и висцераль-
ной чувствительности, но и с перси-
стирующим низкоинтенсивным вос-
палением на фоне изменений функцио-
нального потенциала, количественного 
и качественного состава микробиоты. 
В этой связи уместно упомянуть данные 
по штамму Bifidobacterium longum 35624: 
помимо имеющихся доказательств 
эффективности применения при СРК, 
в ряде исследований у пациентов с ВЗК 
описывались изменения отдельных лабо-
раторных маркеров воспаления на фоне 
его приема. 

В рандомизированном двойном сле-
пом плацебо-контролируемом исследо-
вании D. Groeger и соавт. у пациентов 
с ЯК (n = 22) по сравнению с плацебо 

Рис.  Потенциальные причины персистирующих гастроинтестинальных 
симптомов у пациентов с ремиссией ВЗК [предоставлено авторами] / 
Potential causes of persistent gastrointestinal symptoms in patients with IBD 
remission [provided by the authors]

Примечание. ТЦА — трициклические антидепрессанты.

прием Bifidobacterium longum 35624 в тече-
ние 6 недель ассоциировался со стати-
стически значимым снижением уровня 
С-реактивного белка (p = 0,0327), а также 
с тенденцией к снижению уровня провос-
палительного цитокина – интерлейки-
на-6 (p = 0,057) [72]. В отношении СРК 
также имеются доказательства в отноше-
нии штамма Bifidobacterium longum 35624. 
В метаанализе трех рандомизированных 
клинических исследований применение 
вышеуказанного штамма ассоциирова-
лось со снижением выраженности абдо-
минального болевого синдрома, затруд-
нений/натуживаний при дефекации и 
общей тяжести симптомов при СРК [73]. 

С учетом вышеизложенного имею-
щаяся доказательная база относитель-
но штамма Bifidobacterium longum 35624 
может служить основанием для гипоте-
зы о потенциальной его релевантности 
у пациентов с ВЗК и персистирующими 
функциональными гастроинтестиналь-
ными симптомами. Это свидетельствует 
о необходимости дальнейших исследо-
ваний, дизайн которых будет учитывать 
вышеуказанную когорту пациентов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Согласно имеющимся на сегодняшний 

день данным, персистирующие гастро-
интестинальные расстройства, так назы-
ваемые СРК-подобные симптомы, могут 
иметь место более чем у трети пациентов 
с ремиссией ВЗК. Длительно сохраня-
ющиеся симптомы со стороны ЖКТ 
(а в некоторых случаях и системные про-
явления) могут быть вызваны широким 
спектром этиологических факторов, 
включая СИБР, мальабсорбцию ЖК 
и/или олиго-/моносахаридов, экзокрин-
ную недостаточность ПЖ, глютен-ассо-
циированные заболевания, экспансию 
эозинофилов, активацию тучных кле-
ток, а также состояния, не связанные 
с непосредственным вовлечением ЖКТ, 
в частности, эндометриоз и спаечную 
болезнь. Также важно учитывать возмож-
ность перекреста вышеперечисленных 
состояний. В связи с этим для получения 
истинных данных о распространенности 
СРК-подобных симптомов у пациентов 
с ВЗК необходимо соблюдение более 
строгих критериев отбора с учетом диф-
ференциально-диагностического поиска, 
что в настоящее время представляется 
не всегда возможным. 

Помимо гетерогенности причин, вы-
зывающих персистирующие желудочно-
кишечные расстройства, на сегодняшний 
день отсутствуют валидированные кри-
терии для установления диагноза СРК 
при ВЗК.
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В связи с вышеизложенным исполь-
зование термина «СРК-подобные сим-
птомы» представляется оправданным 
в случаях, когда у пациента с ВЗК достиг-
нута гистологическая ремиссия, а сохра-
няющиеся симптомы обусловлены рас-
стройствами оси «кишечник — мозг». 
Применение данного термина возможно 
при условии исключения иных причин, 
способных объяснить клинические про-
явления (в том числе системные) как со 
стороны ЖКТ, так и за его пределами. 
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