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The aim of clinical case presentation. To analyze the 
options of autonomous intestinal neuropathy treatment 
in critical state patients.
Key points. The clinical cases of autonomous intestinal 
neuropathy of various etiology are presented. 
Patient A., 19-year-old patient presented with consti-
pation for up to 3 days, progressive feeling of abdominal 
distention and general weakness. In the past history 
patient underwent surgery for chronic left-side achillo-
bursitis. In postoperative period antibacterial treatment 
was prescribed that included first-generation cephalo-
sporin. At the 4th day after onset of antibiotic treatment 
the patient developed chronic abdominal pain that 
increased progressively, diarrhea up to 10 times per day 
and fever of 39 °C.
Subsequent investigation revealed positive stool test for 
C. difficile toxins A and B. Urgent colonoscopy detect-
ed pseudomembranes at colonic mucosa. Histological 
examination of biopsy specimens from affected sites 
demonstrated focal cystic dilation of crypts with epithe-
lium desquamation, severe edema of lamina propria. 
Pseudomembranous colitis was diagnosed and vanco-
mycin 125 mg qid in combined to metronidazole 500 mg 
tid for 10 days were prescribed.  At the background of 
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Цель клинического наблюдения. Рассмотреть 
возможности лечения автономной кишечной ней-
ропатии у пациентов, находящихся в критическом 
состоянии.
Основные положения. Представлены два клиниче-
ских наблюдения пациентов с автономной нейропа-
тией различного генеза.
Пациентка А. 19 лет при поступлении в клинику 
предъявляла жалобы на задержку стула до 3 суток, 
нарастающее чувство вздутия живота, общую сла-
бость. Из анамнеза заболевания известно, что боль-
ной была выполнена операция по поводу хрониче-
ского левостороннего ахиллобурсита. В послеопе-
рационном периоде проводилась антибактериаль-
ная терапия цефалоспорином I поколения. На 4-е 
сутки после назначения препарата у пациентки воз-
никла постепенно нарастающая схваткообразная 
боль в животе, диарея до 10 раз в сутки, повысилась 
температура тела до 39 °C. 
При обследовании: положительный тест на токси-
ны А и В C. difficile в кале. Данные колоноскопии: 
на слизистой оболочке толстой кишки обнаружены 
псевдомембраны. При морфологическом исследо-
вании биоптатов из измененных участков — очаго-
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treatment stool frequency gradually decreased up to 2 
times per day, hematochezia stopped. However at the 
7–8th days patient developed constipation, feeling of 
abdominal distention and progressive general weak-
ness. The state was regarded as development of C. diffi-
cile toxin-associated autonomous intestinal neuropathy. 
Patient I., 54 year-old admitted to the hospital; pre-
senting complaints included flatulence, constipation 
for up to three days and severe general weakness. 
According to the past history in 2014 patient was diag-
nosed to have adenocarcinoma of the right breast gland 
with subsequent right-sided radical mastectomy fol-
lowed by radiation therapy and chemotherapy. In May 
2017 patient developed boring pain in the right lumbar 
area, frequent small-volume urination, febrile fever and 
progressive general weakness. Laboratory and instru-
mental investigation revealed obstructive right-sided 
abscessing pyelohephritis with development of sepsis; 
antibacterial therapy included meropenem in daily dose 
of 3.0 g along with correction of hypoalbuminemia 
and detoxication therapy. At the 3rd day of treatment 
patient noticed improvement in the state of health: 
decrease in right-sided lumbar pain and general weak-
ness, decrease in body temperature up to subfebrile 
level. Catheter-collected urine sample contained no 
admixture of pus. However in the same day patient 
developed constipation along with progressive abdomi-
nal distention. The most likely cause for development of 
ileus in this case is development of autonomous intesti-
nal neuropathy associated to severe intoxication. 
Basic mechanisms for development of autonomous 
intestinal neuropathy are discussed: suppression of 
smooth muscular contractility by C. difficile toxins 
A and B (in the first of presented cases) and combined 
autoimmune neuronal damage by immune cells due to 
expression of proteins by neoplastic cells (in the second 
case). 
Therapeutic approaches including prescription of 
prokinetic drug prucalopride and multistrain pro-
biotic containing bifido-and lactobacilli are present-
ed (Bifidobacterium bifidum, B. longum, B. infantis, 
Lactobacillus rhamnosus). Prescription of prucalopride 
and multistrain probiotic provided resolution of neu-
ropathy and recovery of adequate intestinal motility due 
to resumption neuromuscular intestinal complex activity 
and correction of intestinal microbiota spectrum.
Conclusion. Combination of prokinetic drug (pru-
calopride) and multistrain probiotic medication 
(Bifidobacterium bifidum, B. longum, B. infantis, 
Lactobacillus rhamnosus) can be effective in the treat-
ment of autonomous intestinal neuropathy in critical 
care.
Key words: autonomous intestinal neuropathy, C. dif-
ficile, prucalopride, probiotic, intestinal microbiota.

вое кистозное расширение крипт с десквамацией 
эпителия, выраженный отёк собственной пластинки. 
Установлен диагноз псевдомембранозного коли-
та. Назначен ванкомицин по 125 мг 4 раза в сутки 
в сочетании с метронидазолом по 500 мг 3 раза 
в сутки в течение 10 дней.
На фоне лечения частота стула постепенно сократи-
лась до 2 раз в сутки, исчезла примесь крови в кале. 
Однако на 7–8-е сутки отмечалась задержка стула, 
постепенно нарастало чувство вздутия живота, общая 
слабость. Состояние расценено как автоном ная ки- 
шечная нейропатия, вызванная токсинами C. difficile.
Пациентка И. 54 лет госпитализирована с жало-
бами на чувство вздутия живота, задержку стула до 
трех дней и выраженную общую слабость. Из анам-
неза известно, что в 2014 г. диагностирована кар-
цинома правой молочной железы, проведена ради-
кальная мастэктомия справа с последующим курсом 
лучевой и химиотерапии. В мае 2017 г. появились 
жалобы на тянущую боль в правой поясничной обла-
сти, учащенное мочеиспускание малыми порциями, 
повышение температуры тела до фебрильных цифр 
и нарастание общей слабости. В результате обсле-
дования диагностирован обструктивный правосто-
ронний абсцедирующий пиелонефрит с развитием 
сепсиса; начата антибактериальная терапия меро-
пенемом в дозе 3,0 г в сутки, коррекция гипоаль-
буминемии, дезинтоксикационная терапия. На 3-й 
день лечения самочувствие больной улучшилось: 
уменьшились боль в правой поясничной области 
и общая слабость, до субфебрильных цифр пони-
зилась температура тела. Отделяемая по катетеру 
моча не содержала примеси гноя. Однако в этот же 
день у пациентки на фоне задержки стула появи-
лось и стало постепенно нарастать чувство вздутия 
живота. Наиболее вероятная причина пареза кишки 
в данном случае — развитие автономной нейропатии 
на фоне выраженного интоксикационного синдрома.
Рассмотрены механизмы развития автономной 
кишечной нейропатии: угнетение сократительно-
го аппарата гладкой мышечной клетки токсинами 
А и В C. difficile (в первом наблюдении) и перекрест-
ное аутоиммунное поражение нейронов клетками 
иммунной системы вследствие экспрессии опухо-
левыми клетками белков (во втором наблюдении).
Представлены подходы к лечению путем назначения 
прокинетика прукалоприда и мультиштаммового 
пробиотика, содержащего бифидо- и лактобакте-
рии (Bifidobacterium bifidum, B. longum, B.infantis, 
Lactobacillus rhamnosus). Назначение прукалоприда 
и мультиштаммового пробиотика позволило добить-
ся устранения нейропатии и восстановить адекват-
ную моторику кишечника за счет возобновления 
работы нервно-мышечного аппарата толстой кишки 
и коррекции состава кишечной микробиоты.
Заключение. Комбинация прокинетика (прука-
лоприда) и мультиштамового пробиотика (Bifido-
bacterium bifidum, B. longum, B. infantis, Lactobacillus 
rhamnosus) может быть эффективной мерой разре-
шения автономной кишечной нейропатии у находя-
щихся в критическом состоянии пациентов.
Ключевые слова: автономная кишечная нейропа-
тия, C. difficile, прукалоприд, пробиотик, кишечная 
микробиота.
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Клиническое наблюдение 1

Пациентка А. 19 лет была госпитализирована 
в Клинику пропедевтики внутренних болезней, 
гастроэнтерологии и гепатологии им. В.Х. Василенко 
ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» 
Минздрава России (Сеченовский университет) 
с жалобами на задержку стула продолжительно-
стью до трех дней, нарастающие чувство вздутия 
живота, общую слабость.

Основные клинические симптомы — задержка 
эвакуации кишечного содержимого и прогресси-
рующее чувство вздутия живота могут быть 
проявлением угнетения двигательной функции 
кишечника [1].

Из анамнеза заболевания известно, что в апреле 
2017 г. больной выполнена плановая операция по 
поводу хронического левостороннего ахиллобурсита 
(ахиллобурсит — воспаление околосуставной сумки, 
развивающееся вследствие повреждения ахиллова 
сухожилия, при неэффективности терапевтического 
лечения которого на протяжении полугода показана 
хирургическая пластика [2]). В послеоперационном 
периоде проводилась антибактериальная терапия 
цефалоспорином I поколения.

На 4-е сутки после назначения препарата у паци-
ентки возникли постепенно нарастающая схваткоо-
бразная боль в левых отделах живота, метеоризм, 
диарея до 10 раз в сутки, в том числе ночная, повы-
силась температура тела до 39 °C. Больная была 
госпитализирована в стационар терапевтического 
профиля по месту жительства, обследована.

При проведении лабораторных исследований 
выявлены следующие изменения. Клинический ана-
лиз крови: лейкоциты 11,2×109 /л, СОЭ 44 мм/ч. 
В биохимическом анализе крови обращало на себя 
внимание снижение уровня общего белка до 38,7 г/л 
и калия — до 3,2 ммоль/л.

Результаты мультиспиральной компьютерной 
томографии органов грудной клетки и брюшной 
полости: диагностирован выпот в обеих плевральных 
полостях, выраженный отек стенки толстой кишки 
и гидроперитонеум. В ходе диагностической лапа-
роскопия в малом тазу и правом боковом канале 
брюшной полости выявлено около 200 мл серозного 
выпота, обнаружено расширение левых отделов 
ободочной кишки и отек ее брыжейки.

Пациентке назначена терапия антибиотиком из 
группы карбапенемов, а также введение растворов 
электролитов. Несмотря на проводимое лечение, 

существенной положительной динамики в состоянии 
больной не отмечалось: сохранялись диарея до 8–10 
раз в сутки, чувство вздутия живота, боль в животе, 
фебрильная лихорадка. На 4-е сутки к указанным 
выше жалобам присоединилась гематохезия, что 
послужило поводом для госпитализации пациент-
ки в Клинику колопроктологии и малоинвазив-
ной хирургии ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. 
И.М. Сеченова». При госпитализации пациентка 
предъявляла жалобы на диарею до 8–10 раз в сутки, 
гематохезию, чувство вздутия живота, выраженную 
общую слабость, повышение температуры тела до 
фебрильных цифр, сопровождающующееся ознобом.

Фебрильная лихорадка в первую очередь 
позволяет заподозрить наличие инфекционного 
заболевания. Наличие озноба свидетельствует 
о быстром повышении температуры тела, что 
более характерно для инфекции бактериальной 
этиологии. Жалобы на диарею в сочетании с гема-
тохезией и фебрильной лихорадкой указывают 
на воспалительный характер диареи, причиной 
которой могут быть инфекционные заболевания, 
в том числе C. difficile-ассоциированная болезнь, 
паразитарные инвазии, воспалительные заболева-
ния кишечника (язвенный колит и болезнь Крона).

Объективно при поступлении: состояние тяжелое. 
Кожный покров бледный, на ощупь сухой, на коже 
передней брюшной стенки определяются рубцы 
после проведения лапароскопии без признаков вос-
паления. ИМТ 18,6 кг/м2, температура тела 38,4 °С. 
Над легкими дыхание везикулярное, хрипов нет, 
частота дыхательных движений 18 в минуту. Тоны 
сердца ясные, ритм правильный, ЧСС 86 в минуту, 
артериальное давление 100 и 70 мм рт. ст. Живот 
увеличен в объеме — длина окружности на уровне 
пупка 73 см, при перкуссии — тимпатический звук, 
при аускультации выслушивается активная симме-
тричная перистальтика, при пальпации определяется 
болезненность во всех отделах. Симптомов раздраже-
ния брюшины не выявлено. Симптом поколачивания 
отрицательный с обеих сторон.

Данные физикального обследования свидетель-
ствуют о возможном наличии у пациентки анемии 
(бледность, сухость кожи), причиной которой 
может быть кровопотеря вследствие нарушения 
целостности кишечной стенки.

Клинический анализ крови: признаки нор-
мохромной нормоцитарной анемии (эритроциты 
3,75×1012/л, Нb 111 г/л, гематокрит 34,7%), показа-
тели среднего объема эритроцита в пределах нормы. 
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Биохимический анализ крови: снижение уровня 
железа до 6,9 мкмоль/л, остальные показатели, 
включая уровень общего белка, альбумина и электро-
литов, в пределах нормы.

Показатели общего анализа мочи и амилаза 
мочи в пределах нормы. Анализ кала на скрытую 
кровь: реакция положительная.

Исследование кала на токсины А и В C. diffi-
cile методом иммуноферментного анализа: пробы 
положительные.

Таким образом, результаты лабораторных 
исследований подтверждают наличие у пациентки 
анемии, заподозренной при объективном осмотре, 
и обусловленной, вероятнее всего, продолжающей-
ся гематохезией.

При ультразвуковом исследования органов брюш-
ной полости обнаружено увеличение диаметра петель 
толстой кишки максимально до 60 мм (в восходящем 
отделе), диффузное утолщение кишечной стенки 
до 8 мм на всем протяжении кишки с отсутствием 
четкой дифференцировки её слоёв.

Данные колоноскопии: на слизистой оболочке 
толстой кишки выявлены псевдомембраны, кро-
воточивость слизистой с наличием поверхностных 
изъязвлений на ней (рис. 1). Результаты морфоло-
гического исследования биоптатов из измененных 
участков: очаговое кистозное расширение крипт 
с десквамацией эпителия, выраженный отёк соб-
ственной пластинки (рис. 2).

Таким образом, данные анамнеза болезни под-
тверждают высказанное ранее предположение 
о наличии у пациентки воспалительной инфекци-
онной диареи. Очевидна связь заболевания с прове-
денной антибиотикотерапией, что в совокупности 
с положительным результатом ИФА (положи-
тельные тесты на токсины А и В C. difficile 
в кале пациентки) позволило диагностировать 
псевдомембранозный колит.

На основании клинико-анамнестических данных 
(диарея, появившаяся после терапии антибиотиками 
группы цефалоспоринов) и результатов лабораторно-
инструментальных исследований (снижение уровня 
эритроцитов, гемоглобина, гематокрита, железа, 
положительная реакция на скрытую кровь в кале, 
положительные пробы на токсины А и В C. difficile, 
увеличение диаметра кишки и утолщение кишечной 
стенки при ультразвуковом исследовании, наличие 
изменений при колоноскопии в виде псевдомембран) 
больной был установлен следующий клинический 
диагноз. Основное заболевание: псевдомембраноз-
ный колит, тяжелое течение (токсин А положитель-
ный, токсин В положительный). Сопутствующие 
заболевания: операция по поводу ахиллобурсита 
слева от 04.04.2017 г. Антибиотикотерапия цефа-
лоспорином I поколения с 04.04 по 08.04.2017 г. 
Антибиотикотерапия меропенемом (карбапенем) 
с 08.04 по 11.04.2017 г.

Согласно рекомендациям Российской гастроэнте-
рологической ассоциации по диагностике и лечению 
C. difficile-ассоциированной болезни [3], пациентке 
был назначен ванкомицин по 125 мг 4 раза в сутки 
в сочетании с метронидазолом по 500 мг 3 раза 
в сутки на 10 дней. На фоне лечения частота стула 
постепенно сократилась до 2 раз в сутки, исчезла 
примесь крови в кале. К 4-му дню терапии уменьши-

Рис. 1. Эндоскопическая картина изменений в тол-
стой кишке пациентки А. Визуализируются псев-
домембраны в виде очаговых плотно спаянных 
с подлежащей слизистой оболочкой желто-зеленых 
наложений, между которыми отмечается гиперемия 
слизистой оболочки
Fig. 1. Endoscopic presentation of colonic endoscopy 
changes in the patient A. Pseudomembranes as patchy 
greenish-yellow deposits adhered to underlying muco-
sa between foci of mucosal hyperemia are visible

Рис. 2. Морфологическое исследование биоптата 
толстой кишки пациентки А. Очаговое кистозное 
расширение крипт (показано белыми стрелками) 
с десквамацией эпителия (черные стрелки), выра-
женный отек собственной пластинки. Окраска гема-
токсилином и эозином.
Fig. 2. Histological examination of colonic biopsy 
sample in patient A. Focal cystic dilation of crypts 
(white arrows) with epithelium desquamation 
(black arrows), severe edema of lamina propria. 
Hematoxyline and eosine stain
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лась интенсивность боли в животе, нормализовалась 
температура тела.

Терапия метронидазолом и ванкомцином, 
проводимая согласно рекомендациям Российской 
гастроэнтерологической ассоциации по диагности-
ке и лечению C. difficile-ассоциированной болезни, 
оказалась эффективной.

Однако на 7-й и 8-й дни лечения у пациентки не 
было самостоятельного стула, постепенно нарастало 
чувство вздутия живота, появилась общая слабость. 
Больная была госпитализирована в Клинику про-
педевтики внутренних болезней, гастроэнтерологии 
и гепатологии им. В.Х. Василенко.

При поступлении состояние удовлетворительное, 
сознание ясное. Кожный покров бледный, на перед-
ней брюшной стенке рубцы после проведения лапа-
роскопии. Температура тела 36,5 °С. Над легкими 
выслушивается везикулярное дыхание, хрипов нет, 
ЧДД 16 в минуту. Тоны сердца ясные, ритм пра-
вильный, ЧСС 72 в минуту, АД 100 и 70 мм рт. ст. 
Живот увеличен в объеме, длина окружности на 
уровне пупка 81 см, обе половины симметрично 
участвуют в акте дыхания, перкуторно — притупле-
ние звука, аускультативно — выслушивается резко 
ослабленная симметричная перистальтика, пальпация 
затруднена из-за тугого заполнения петель кишки 
содержимым. Симптом поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон.

При повторном УЗИ органов брюшной полости 
определялось увеличение диаметра петель восходя-
щего отдела толстой кишки до 68 мм с утолщени-

ем ее стенки до 5,5 мм, дифференцировка на слои 
по-прежнему не прослеживалась (рис. 3).

По данным обзорного рентгенографического 
исследования брюшной полости отмечалось тугое 
заполнение петель кишечника твердым содержимым 
(рис. 4).

Увеличение живота в объеме, резкое ослабление 
кишечных шумов, а также данные инструмен-
тального обследования (увеличение диаметра 
кишки при ультразвуковом исследовании и тугое 
заполнение петель кишечника содержимым, по 
данным рентгенографического исследования) позво-
лили подтвердить наличие у пациентки пареза 
кишечника.

Таким образом, на основании жалоб (задерж-
ка стула, выраженное чувство вздутия живота), 
клинико-анамнестических данных (установленный 
диагноз псевдомембранозного колита тяжелого тече-
ния), результатов объективного осмотра (увеличение 
живота в объеме, снижение кишечной перистальтики, 
затруднение пальпации кишки вследствие ее запол-
нения содержимым), результатов инструментальных 
исследований (тугое заполнение петель кишечника 
твердым содержимым при рентгенографическом 
исследовании) больной был установлен клинический 
диагноз. Основное заболевание: псевдомембраноз-

Рис. 3. Ультразвуковая картина толстой кишки 
пациентки А. до начала лечения прукалопридом 
(Вегапрат) и мультиштаммовым пробиотиком 
Флорасан-Д. Определяется увеличение диаметра 
петель восходящего отдела толстой кишки до 68 мм, 
утолщение ее стенки до 5,5 мм; дифференцировка 
на слои не прослеживается
Fig. 3. Abdominal ultrasound scan of the colon 
in patient A. Prior to treatment by prucalopride 
(Vegaprat) and multistrain probiotic Florasan-D. 
Dilation of ascending colon loops up to 68 mm, thick-
ening of intestinal wall up to 5.5 mm is visualized; 
layer differentiation is not lost

Рис. 4. Обзорный снимок брюшной полости 
пациентки А. до начала лечения прукалопридом 
(Вегапрат) и мультиштаммовым пробиотиком 
Флорасан-Д. Определяется тугое заполнение петель 
толстой кишки твердым содержимым (показано чер-
ными стрелками)
Fig. 4. Plain X-ray abdominal radiograph of the 
patient A. Prior to treatment by prucalopride 
(Vegaprat) and multistrain Florasan-D probiotic. 
Dense filling of colonic loops by solid content can be 
visualized (black arrows)
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ный колит, тяжелое течение (токсин А положитель-
ный, токсин В положительный). Осложнение: авто-
номная нейропатия толстой кишки. Сопутствующие 
заболевания: операция по поводу ахиллобурсита 
слева от 04.04.2017 г. Антибиотикотерапия цефа-
лоспорином I поколения с 04.04 по 08.04.2017 г. 
Антибиотикотерапия меропенемом (карбапенем) 
с 08.04 по 11.04.2017 г.

По поводу развившегося осложнения пациентке 
назначено лечение прукалопридом (Вегапрат®) по 
2 мг в сутки, а также пробиотиком Флорасан-Д 
(Bifidobacterium bifidum не менее 1×109 КОЕ; 
Bifidobacterium longum не менее 1×109 КОЕ; 
Bifidobacterium infantis не менее 1×109 КОЕ; 
Lactobacillus rhamnosus не менее 1×109 КОЕ) по 
1 капсуле 3 раза в сутки.

На 3-й день проводимого лечения у пациентки 
появился самостоятельный стул, уменьшилась выра-
женность чувства вздутия живота.

При объективном осмотре на 5-й день лечения 
состояние удовлетворительное, сознание ясное. 
Кожный покров нормальной окраски, умеренной 
влажности, на коже передней брюшной стенки рубцы 
после проведения лапароскопии без признаков вос-
паления. Температура тела 36,4 °С. Над легкими 
дыхание везикулярное, хрипов нет, частота дыха-
тельных движений 16 в минуту. Тоны сердца ясные, 
ритм правильный, ЧСС 76 в минуту, артериальное 
давление 105 и 70 мм рт. ст. Живот не увеличен 
(длина окружности живота на уровне пупка 72 см), 
при перкуссии — тимпанит, аускультативно выслу-
шивается активная симметричная перистальтика. 
При поверхностной пальпации живот безболезнен-
ный, при глубокой — пальпируются петли толстой 
кишки в виде эластичных подвижных тяжей плотно-
эластической консистенции. Симптомов раздражения 
брюшины не выявлено. Симптом поколачивания 
отрицательный с обеих сторон.

При контрольном УЗИ органов брюшной полости 
отмечалось уменьшение диаметра кишки до 36 мм, 
стенка её не утолщена, прослеживается дифферен-
цировка на слои (рис. 5).

Клиническое наблюдение 2
Пациентка И. 54 лет была госпитализирова-

на в Клинику пропедевтики внутренних болез-
ней, гастроэнтерологии и гепатологии им. 
В.Х. Василенко с жалобами на чувство вздутия 
живота, задержку стула до трех дней и выраженную 
общую слабость.

Основные клинические симптомы — замедле-
ние эвакуации кишечного содержимого и чувство 
вздутия живота — могут быть проявлением сни-
жения двигательной активности кишечника [1].

Из анамнеза известно, что в 2014 г. при обсле-
довании у пациентки выявлена карцинома правой 
молочной железы, по поводу которой проведена 
радикальная мастэктомия справа с последующим 
курсом лучевой и химиотерапии.

В рамках предоперационной подготовки прово-
дилась эзофагогастродуоденоскопия и колоноскопия. 
По результатам этих исследований существенных 
отклонений от нормы не выявлено. В дальнейшем 
пациентка чувствовала себя удовлетворительно, 
у онколога не наблюдалась.

В мае 2017 г. у больной появились жалобы на 
тянущую боль в правой поясничной области, уча-
щенное мочеиспускание малыми порциями, повы-
шение температуры тела до фебрильных цифр 
и нарастание общей слабости. Стул ежедневный, 
оформленный. Больная была госпитализирована 
в Клинику урологии ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова».

При объективном обследовании обращала на себя 
внимание бледность кожи, тахикардия до 96 ударов 
в минуту, снижение артериального давления до 90 
и 60 мм рт. ст., выраженная болезненность при 
поколачивании по поясничной области справа.

При исследовании крови определялись призна-
ки гипохромной анемии (Нb 86 г/л, эритроциты 
3,26×1012/л, цветной показатель 0,79), лейкоци-
тоз до 12,5×109/л с преобладанием нейтрофилов 
(87%), повышение СОЭ до 58 мм/ч, снижение 
уровня общего белка до 56,8 г/л и альбумина 
до 24,8 г/л. В общем анализе мочи определял-
ся выраженный лейкоцитоз (до 100 лейкоцитов 
в поле зрения).

Учитывая наличие у пациентки проявлений 
системного воспалительного ответа (лихорадка, 
тахикардия, лейкоцитоз) был проведен посев крови 

Рис. 5. Ультразвуковая картина органов брюшной 
полости пациентки А. Исследование выполнен-
но на фоне терапии прукалопридом (Вегапрат) 
и мультиштаммовым пробиотиком (Флорасан-Д). 
Определяется уменьшение диаметра кишки до 
36 мм, нормализация толщины стенки, отчётливая 
дифференцировка слоёв
Fig. 5. Abdominal ultrasound of the patient A. The 
study was carried out on the background of treatment 
by prucalopride (Vegaprat) and multistrain probiotic 
(Florasan-D). Reduction of intestinal diameter up to 
36 mm, normalization of colonic wall thickness, clear 
layer differentiation is visible
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и выявлен рост Escherihia coli в диагностическом 
титре (105 КОЕ/мл).

С целью поиска очага воспаления, служащего 
поводом для развития системного воспалительного 
ответа, больной была проведена мультиспиральная 
компьютерная томография (МСКТ) органов брюш-
ной полости с внутривенным контрастированием. По 
результатам исследования выявлены структурные 
изменения в правой почке: увеличение её размеров, 
снижение кортикомедуллярной дифференцировки, 
наличие многочисленных кистозных образований 
с неравномерно утолщенными стенками, которые 
не позволяли исключить абсцессы, а также резкое 
снижение выделительной функции. Изменений со 
стороны левой почки не выявлено.

В VI, VII и VIII сегментах печени определя-
лись множественные образования различной плот-
ности округлый формы размерами до 17 мм. Для 
уточнения характера изменений в правой почке 
и восстановления оттока мочи выполнена открытая 
нефростомия с дренированием справа. По дренажу 
получена моча с примесью гноя.

Диагностирован обструктивный правосторонний 
абсцедирующий пиелонефрит с развитием сепсиса; 
начата антибактериальная терапия меропенемом 
в дозе 3 г в сутки, коррекция гипоальбуминемии 
10% раствором альбумина, а также дезинтоксика-
ционная терапия.

На 3-й день лечения самочувствие больной улуч-
шилось: уменьшились боль в правой поясничной 
области и общая слабость, температуры тела сни-
зилась до субфебрильных цифр. Отделяемая по 
катетеру моча не содержала примеси гноя.

Однако в этот же день у пациентки на фоне 
задержки стула появилось и стало постепенно 
нарастать чувство вздутия живота. При повторном 
лабораторном исследовании в общем анализе крови 
отмечено снижение уровня лейкоцитов до 9,7×109/л, 
нейтрофилы составили 74%; в биохимическом ана-
лизе крови существенной динамики по сравнению 
с предыдущими результатами исследования не выяв-
лено, за исключением снижения уровня К+ сыворот-
ки крови до 3,8 ммоль/л (в предыдущем анализе 
4,4 ммоль/л). Пациентке была начата инфузионная 
терапия натриево-калиевой смесью, проводимая 
терапия меропенемом продолжена.

К 6-му дню лечения самостоятельного стула 
у пациентки не было, продолжало нарастать чувство 
вздутия живота. При этом уровень К+ сыворотки 
составил 4,7 ммоль/л. Для коррекции проводимого 
лечения больная была переведена в Клинику про-
педевтики внутренних болезней, гастроэнтерологии 
и гепатологии им. В.Х. Василенко ФГАОУ ВО 
«Первый МГМУ им. И.М. Сеченова».

Задержка стула и прогрессирующее чувство 
вздутия живота у пациентки развивалось на фоне 
умеренно выраженного снижения уровня К+ сыво-
ротки крови. На фоне проводимой инфузионной 
терапии растворами электролитов удалось достичь 

исходного значения концентрации данного электро-
лита в сыворотке крови, что, однако, не привело 
к восстановлению пассажа содержимого по кишке.

Наличие факторов риска развития инфекции 
C. difficile (пребывание пациентки в стационаре, 
наличие сопутствующего тяжелого заболевания, про-
ведение антибактериальной терапии) не позволяют 
исключить наличие C. difficile-ассоциированной 
болезни, как причины инфекционного пареза кишки. 
Однако отсутствие диареи в период наблюдения за 
больной свидетельствует против данного предпо-
ложения.

Таким образом, у пациентки с обструктивным 
абсцедирующим пиелонефритом, осложнившимся 
развитием системного воспаления, и онкологическим 
заболеванием в анамнезе, возможно прогрессирую-
щим (множественные образования разной плотно-
сти округлый формы размерами до 17 мм в VI, VII 
и VIII сегментах печени), наиболее вероятная причина 
пареза кишки — развитие автономной нейропатии 
на фоне выраженного интоксикационного синдрома.

При поступлении больной в Клинику пропедевти-
ки внутренних болезней, гастроэнтерологии и гепато-
логии им. В.Х. Василенко состояние средней тяже-
сти, сознание ясное, температура тела 37 °С, повязка 
в области нефростомы чистая. Кожа и видимые 
слизистые оболочки бледные, умеренной влажности, 
периферических отеков нет. Над легкими дыхание 
везикулярное, хрипов нет, ЧДД 17 в минуту. Тоны 
сердца ритмичные, систолический шум на верхушке. 
ЧСС 96 в минуту, АД 110 и 70 мм рт. ст. Живот 
при осмотре вздут, длина окружности на уровне 
пупка 80 см. При перкуссии живота определяется 
укорочение перкуторного звука, при аускультации — 
перистальтика резко ослаблена. Поверхностная паль-
пация живота безболезненная, глубокая пальпация 
затруднена из-за плотного наполнения петель тол-
стой кишки содержимым. Симптомов раздражения 
брюшины не выявлено. Симптом поколачивания по 
поясничной области справа слабоположительный, 
мочеиспускание — по катетеру, моча без видимых 
примесей.

Увеличение живота в объеме, укорочение пер-
куторного звука, свидетельствующее о плотном 
заполнении петель толстой кишки содержимым, 
существенное ослабление кишечных шумов при 
аускультации подтверждают предположение 
о наличии у пациентки пареза кишки.

При проведении лабораторных исследований 
повторно в клиническом анализе крови сохранялась 
гипохромная анемия, ускорение СОЭ до 33 мм/ч, 
уровень лейкоцитов составил 10,2×109/л. В био-
химическом анализе крови сохранялось снижение 
уровня общего белка (50 г/л), альбумина (24,8 г/л) 
и железа (8,2 мкмоль/л), уровень натрия — 
141 ммоль/л, калия — 4,3 ммоль/л. В общем ана-
лизе мочи отклонений от нормы не выявлено.

УЗИ органов брюшной полости: увеличение 
диаметра петель толстой кишки максимально до 
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36 мм, небольшое количество межпетельной жид-
кости (рис. 6).

Улучшение самочувствия пациентки (отсут-
ствие боли в правой поясничной области, пол-
лакиурии, нормализация температуры тела), 
снижение скорости оседания эритроцитов, уровня 
лейкоцитов крови, отсутствие изменений мочево-
го осадка могут быть расценены как клиническое 
улучшение на фоне проводимого лечения.

Однако наличие онкологического заболевания 
в анамнезе, снижение уровня общего белка, аль-
бумина и железа сыворотки, очаговые изменения 
в ткани печени (по данным МСКТ) не позволяют 
исключить прогрессирования у пациентки опухоле-
вого процесса и развития автономной нейропатии 
на фоне неопластического процесса.

Таким образом, на основании жалоб больной 
(отсутствие самостоятельного стула в течение 3 дней, 
чувство вздутия живота), клинико-анамнестических 
данных (карцинома правой молочной железы, диа-
гностированная в 2012 г., и проведенное хирурги-
ческое вмешательство по поводу этого заболевания, 
установленный правосторонний обструктивный 
пиелонефрит, осложнившийся развитием сепси-
са (синдром системного воспалительного ответа, 
выявлен рост Escherihia coli при посеве крови), 
результатов объективного осмотра (тахикардия, 
увеличение живота в объеме, резкое ослабление 
кишечных шумов при аускультации, затруднен-
ная пальпация толстой кишки из-за заполнения 
ее содержимым) результатов лабораторных иссле-
дований (снижение уровня гемоглобина и эритро-
цитов в общем анализе крови, уровня альбумина, 
общего белка, железа в биохимическом анализе 
крови, увеличение диаметра кишки при УЗИ) был 
сформулирован следующий клинический диагноз. 
Основное заболевание (сочетанные): карцинома 
правой молочной железы. Радикальная правосторон-
няя мастэктомия с последующей лучевой и химио-
терапией в 2014 г. Правосторонний обструктивный 
пиелонефрит. Пункционная нефростомия справа, 
дренирование абсцесса правой почки от июня 2017 г. 
Осложнения: сепсис (SIRS, септицемия Escherihia 
coli). Абсцессы правой почки. Множественные обра-
зования печени. Гипоальбуминемия. Автономная 
нейропатия толстой кишки. Железодефицитная 
анемия смешанного генеза (железодефицитная, 
хронических заболеваний).

Пациентке была продолжена антибактериаль-
ная (меропенем) и дезинтоксикационная (инфузии 
растворов сульфата магния 25%, хлорида калия 
4%, глюкозы 5%) терапия, а также восполнение 
уровня альбумина и железа. В связи с развитием 
автономной нейропатии больной назначен прукало-
прид (Вегапрат®) в дозе 2 мг в сутки и пробиотик 
Флорасан-Д по 1 капсуле 3 раза в сутки.

На фоне проводимого лечения самочувствие боль-
ной существенно улучшилось: на 3-й день после 
назначения прукалоприда (Вегапрат®) и пробиотика 

Флорасан-Д у пациентки появился самостоятель-
ный стул, значительно уменьшилась выраженность 
чувства вздутия живота. При объективном обсле-
довании: общее состояние относительно удовлет-
ворительное, сознание ясное, температура тела 
36,6 °С. Кожа и видимые слизистые нормальной 
окраски, умеренной влажности, периферических 
отеков нет. Над легкими дыхание везикулярное, 
хрипы не выслушиваются, ЧДД 16 в минуту. Тоны 
сердца ритмичные, систолический шум на верхуш-
ке. ЧСС 78 в минуту, артериальное давление 115 
и 75 мм рт. ст. Длина окружности живота на уровне 
пупка 68 см. При поверхностной пальпации живот 
мягкий, безболезненный, при глубокой — удалось 
пропальпировать восходящую, нисходящую и сиг-
мовидную ободочную кишку в виде подвижных 
безболезненных тяжей плотноэластической конси-
стенции. Выслушивается активная симметричная 
перистальтика. Симптомов раздражения брюшины 
нет. Симптом поколачивания поясничной обла-
сти отрицательный с обеих сторон, диурез само-
стоятельный, без особенностей. Стул с 3-го дня 
назначения прукалоприда (Вегапрат®) и пробиотика 
(Флорасан-Д) ежедневный.

В дальнейшем пациентка была выписана из ста-
ционара под наблюдение онколога.

Обсуждение
Автономная нейропатия — патологическое состоя-

ние, характеризующееся избирательным поражением 
миелизированных и немиелизированных нервных 
волокон [5].

Рис. 6. Ультразвуковая картина толстой кишки 
пациентки И. до начала лечения прукалопридом 
(Вегапрат) и мультиштаммовым пробиотиком 
Флорасан-Д. Определяется увеличение диаметра 
петель восходящего отдела толстой кишки до 36 мм
Fig. 6. Abdominal ultrasound of the colon of 
the patient I. Prior to treatment by prucalopride 
(Vegaprat) and multistrain probiotic Florasan-D. 
Dilation of ascending colon loops diameter up to 
36 mm can be noted
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Симптомы нейропатии делятся на 3 типа: сен-
сорные (чувствительные), двигательные и веге-
тативные.

Сенсорные симптомы подразделяются на пози-
тивные и негативные. Позитивный симптом — воз-
никновение какого-либо нового феномена, отсут-
ствующего у здорового человека (боль, парастезия). 
Негативный симптом — потеря или недостаточность 
функции, наличествующей у здорового человека 
(парезы, параплегии).

Двигательные симптомы — мышечная слабость 
различной локализации (проксимальная слабость 
конечностей; диплопия, слезотечение при вовлечении 
черепных нервов).

Вегетативные симптомы подразделяются на 
следующие 5 типов, в зависимости от органа пора-
жения (рис. 7) [6]:

– нейропатия с поражением органа зрения 
и слезных желез (миоз, нарушение дилатации и воз-
никновение зрачка Аргайл Робертсон);

– сердечно-сосудистая нейропатия (тахиаритмии 
и брадиаритмии, ортостатическая гипотензия);

– терморегуляторные расстройства (повышен-
ная потливость, дистальный ангидроз, аномальные 
вызомоторные реакции на температурные изме-
нения);

– гастроинтестинальная форма (гипотонус пище-
вода, желудка, тонкой и толстой кишки, желчного 
пузыря, слабость анального сфинктера);

– генитальные нарушения (атония мочевого 
пузыря, импотенция и др.).

По этиологии автономные нейропатии можно 
разделить на наследственные и приобретенные.

Приобретенные нейропатии, в свою очередь, 
делятся на первичные, идиопатические и вторичные 
(рис. 8) [7].

К вторичным нейропатиям относятся:

– метаболическая, в том числе распространенная 
нейропатия диабетического генеза, и, встречающаяся 
реже, нейропатия уремического генеза;

– витаминодефицитная, преимущественно свя-
занная с дефицитом витаминов В1, В6, В12 и и вита-
мина D;

– токсическая, в том числе алкогольная и лекар-
ственная, обусловленная в основном приемом хими-
отерапевтических препаратов;

– инфекционная, вызванная возбудителями 
болезни Лайма (Borrelia burgdorferi), ботулизма 
(Clostridium botulinum), дифтерии (Corynebacterium 
diphtheriae), лепры (Mycobacterium leprae), ВИЧ-
инфекцией;

– аутоиммунная, возникающая у пациентов 
с целиакией, ревматоидным артритом, синдром 
Гийена–Барре, воспалительными заболеваниями 
кишечника.

Несмотря на наличие подробной классификации 
причин, вызывающих развитие нейропатии, в ряде 
случаев её патогенез остается неясным.

У пациентки А. 19 лет с большой долей веро-
ятности можно предположить развитие гастроин-
тестинальной формы вторичной инфекционной 
нейропатии, вызванной токсинами C. difficile. 
У пациентки И. 54 лет — развитие гастроинтести-
нальной формы вторичной нейропатии токсического 
и инфекционного генеза. Основными событиями, 
повлекшими ее развитие, служат системный воспали-
тельный ответ на фоне инфекционного заболевания 
и неопластический процесс.

Предположительно, угнетение функции нейронов 
при воспалении происходит вследствие сегментар-
ного повреждения миелиновой оболочки нервных 
волокон. Возможной причиной повреждения явля-
ется инфильтрация макрофагами миелинового пери-
аксонального пространства с последующим замедле-

Рис. 7. Классификация автономной нейропатии в зависимости от локализации поражения
Fig. 7. Autonomic neuropathy classification according to location of the lesion

Рис. 8. Классификация вторичной автономной нейропатии в зависимости от причины возникновения
Fig. 8. Etiological classification of secondary autonomous neuropathy

Варианты автономной нейропатии

Генитальный 
С поражением

органа зрения и слезных желез
Сердечно-сосудистый Терморегуляторный Гастроинтестинальный 

Вторичная автономная нейропатия

АутоиммуннаяМетаболическая Витаминодефицитная Токсическая Инфекционная
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нием проведения нервного импульса. 
Данное нарушение происходит без 
нарушения целостности аксонов.

Другой предполагаемый меха-
низм — аутоиммунное антигенопос-
редованное повреждение миелиновой 
структуры нервных волокон и кле-
ток глии иммуноглобулинами класса 
G. В основе этого процесса лежит 
сенсибилизация антигенпрезентиру-
ющих клеток липоолигосахаридами 
клеточной стенки бактерий (напри-
мер, Campylobacter jejuni), схожих 
с ганглиозидами глиальной ткани 
периферических нейронов [8].  
Патогенетические механизмы разви-
тия автономной нейропатии при кло-
стридиальной инфекции окончатель-
но не ясны, однако токсины А и В 
C. difficile способны самостоятельно 
угнетать моторную активность толстой 
кишки. Инициируя апоптоз и некроз 
эпителиальных клеток кишки, токси-
ны нарушают целостность эпители-
ального барьера, приводя к облегче-
нию взаимодействия бактериальных 
клеток с клетками иммунной системы 
(тучные клетки, макрофаги), вызывая 
секрецию провоспалительных цитоки-
нов (Ил-1, Ил-8, Ил-1β, TNF-α) [9]. 
Выделяемые провоспалительные меди-
аторы активируют индуцибельную 
NO-синтазу (iNOS) в гладкомышеч-
ных клетках, что приводит к избыточ-
ному накоплению оксида азота (NO). 
NO активирует растворимую гуани-
латциклазу и тем самым способствует 
снижению концентрации свободного 
Ca2+ в клетке за счет образования 
циклического гуанизилмонофосфата 
(цГМФ) из гуанозинтрифосфата 
(ГТФ). Низкая концентрация ионов 
Ca2+ в клетке приводит к снижению 
активности кальмодулина, активи-
рующего киназу легких цепей миозина (КЛЦМ). 
Угнетение КЛЦМ ведет к прекращению фосфо-
рилирования регуляторных легких цепей миозина 
и разобщает взаимодействие миозина с актином. 
В то же время, низкий уровень Ca2+ не способен 
в достаточной мере активировать протеинкиназу-С, 
что также снижает фосфорилирование миозина. 
Данные процессы угнетают сократительный аппарат 
гладкой мышечной клетки, что в конечном итоге 
приводит к избыточному её расслаблению (рис. 9) 
[10].

Приводятся данные о развитии автономной ней-
ропатии на фоне паранеопластического процесса. 
Считается, что данная форма нейропатии возни-
кает в результате перекрестного аутоиммунного 

поражения нейронов клетками иммунной системы 
вследствие экспрессии опухолевыми клетками бел-
ков, производимых только в нейронах. К таким 
белкам относятся белки везикул синапсов (амфифи-
зин, синаптотагмин), нейронспецифические РНК-
связывающие белки n-RBPs (neuron-specific RNA-
binding proteins), сигнальные белки cdr2 (cerebellar 
degeneration related protein 2) и белки нейромышеч-
ных соединений (neuromuscular junction proteins). 
В норме экспрессия данных белков происходит 
в нейронах различных отделов центральной (моз-
жечок, ствол мозга, лимбическая система, моторные 
нейроны спинальных ганглиев) и периферической 
нервной системы. Экспрессия схожих пептидов 
в опухолевых клетках воспринимается T-хелперными 

Клеточная мембрана

Ядро клетки

гены iNOS

Актин-миозиновый сократительный аппарат клетки

Протеинкиназа-С КЛЦМ

Растворимая 
гуанилатциклаза

Са2+ Кальмодулин
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C6H14N4O2
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Рис. 9. Механизм избыточного синтеза NO и угнетения сократи-
мости в гладкомышечной клетке под влиянием провоспалительных 
цитокинов
Fig. 9. Mechanism of excessive NO production and suppression of 
smooth muscular contractility due to the action of proinflammatory 
cytokines
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жимого приводит к выделению 
возбуждающих медиаторов 
(например, ацетилхолина), 
что приводит к сокращению 
кишки, в то время как дис-
тальнее кишечного содер-
жимого в нервно-мышечных 
синапсах выделяются другие 
медиаторы (NO, вазоинтести-
нальный пептид), расслабля-
ющие кишечную стенку, что 
приводит к формированию 
эффективной перистальтики 
кишечника [12]. В то же время 
прукалоприд активирует серо-
тониновые 5-НТ4-рецепторы 
энтерохромаффинных клеток, 
что стимулирует выработку 
серотонина и активизирует 
перистальтику желудочно-
кишечного тракта вследствие 
влияния данного нейромеди-
атора на другие подсемейства 
5-HT-рецепторов, расположен-
ные на гладкомышечных клет-
ках (5-HT2B, 5-HT7), интер-
стициальных клетках Кахаля 
(5-HT2В) и эфферентных 
нервных волокнах (5-НТ1А, 
5-НТ1P, 5-HT3) собственной 
пластинки слизистой оболочки 
(рис. 10).

Эти механизмы способству-
ют повышению пейсмейкерной 
активности интерстициальных 
клеток Кахаля, что проявля-
ется увеличением активных 
пропульсивных сокращений 
кишечной стенки и возраста-

нием кишечного тонуса [13].
Эффективность прукалоприда в качестве моно-

терапии при нарушении кишечного транзита была 
подтверждена в 3 крупных рандомизированных 
контролирумых исследованиях [14].

Назначение прукалоприда (Вегапрат®) пациентам 
в обоих случаях способствовало восстановлению 
кишечного транзита и значительному уменьшению 
чувства вздутия живота на 2-й и 3-й дни терапии.

Иным возможным механизмом нарушения мотор-
но-эвакуаторной функции кишечника у наблюда-
емых больных, является снижение пула коммен-
сальных бактерий-продуцентов короткоцепочечных 
жирных кислот (КЦЖК) на фоне проводимой 
антибактериальной терапии.

В нормальных условиях КЖК образуются 
при анаэробном расщеплении непереваривае-
мых углеводов (крахмальные и некрахмальные 
полисахариды, неперевариваемые олигосахари-
ды и сахарные спирты кишечника (например, 

клетками как чужеродный антиген, что приводит 
к разрушению не только опухолевых клеток, но 
и нейронов [11].

Оптимальным решением для восстановления 
угнетенной моторики желудочно-кишечного тракта 
в случае развития автономной нейропатии является 
назначение препарата, обладающего прокинети-
ческим эффектом за счёт нормализации нервно-
мышечной передачи в эфферентных и афферентных 
волокнах энтеральной нервной системы.

Таким свойством обладает высокоселективный 
агонист серотониновых 5-НТ4 рецепторов прука-
лоприд (Вегапрат®). Оказывая влияние на 5-НТ4-
рецепторы, прукалоприд активирует чувствительные 
нейроны, находящиеся в подслизистой оболочке 
кишечной стенки и межмышечном нервном спле-
тении, приводя к распространению возбуждения 
в проксимальном и дистальном от пищевого комка 
направлениях (рис. 10). Воздействие прукалоприда 
на 5-НТ4-рецепторы проксимальнее кишечного содер-
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5-НТ1А  →        5-НТ2В →           5-НТ4

5-НТ1Р →          5-НТ3 →            5-НТ7

Рис. 10. Механизм активации моторики кишки за счёт воздействия прука-
лоприда на серотониновые рецепторы нейронов кишечной стенки
Fig. 10. The mechanism of intestinal motility activation due to the prucalo-
pride effect on serotoninergic neuronal receptors in intestinal wall
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Faecalibacterium prauznitzii и клостридий XIVa 
кластера). Образуемые КЖК (в частности, аце-
тат, пропионат и бутират) оказывают прокинети-
ческий эффект за счёт высвобождения регулятор-
ных пептидов из эндокринных клеток (например, 
холецистокинина, пептида тирозин-тирозин (PYY), 
глюкагонподобного пептида) и серотонина из энте-
рохромаффинных клеток [15]. Кроме того, взаимо-
действуя с рецепторами свободных жирных кислот 
FFAR2 и FFAR3 тканевых макрофагов и дендрит-
ных клеткок, КЖК подавляют высвобождение про-
воспалительных медиаторов (TNF-α, Ил-6), NO, 
и усиливают продукцию противовоспалительного 
цитокина Ил-10 [16].  

Для коррекции микробного состава после прове-
денной антибактериальной терапии и поддержания 
индуцированной прукалопридом моторики толстой 
кишки обеим пациенткам был назначен пробиотик 
Флорасан-Д, содержащий Bifidobacterium bifidum, 
Bifidobacterium longum, Bifidobacterium infantis 
и Lactobacillus rhamnosus. Известно, что прокине-
тический эффект данных штаммов достигается за 
счёт нормализации цитокинового профиля (угнете-
ния выработки TNF-α, стимуляции высвобождения 
Ил-10), повышения уровня КЖК и восстановления 
естественного микробного пейзажа в толстой кишке 
[17]. По данным контролируемых исследований, 
применение пробиотика Флорасан-Д у больных 
со сниженным кишечным транзитом способствова-

ло достоверно более эффективному, по сравнению 
с плацебо, учащению стула и нормализации состава 
кишечной микрофлоры [18,19].

Немаловажно отметить, что достижение эффекта 
в обоих клинических наблюдения заключалось не 
только в появлении стула, но и в сохранении его 
ежедневной периодичности в течение всего времени 
наблюдения.

Заключение
Приведенные клинические наблюдения демон-

стрируют возможность развития гастроинтестиналь-
ной формы автономной нейропатии на фоне инфек-
ции C. difficile, системного воспаления и неопла-
стического процесса.

Подходы к терапии автономной нейропатии 
включают в себя лечение основного заболевания, 
приведшего к ее развитию, а также назначение пру-
калоприда, обладающего прокинетическим эффектом 
за счёт нормализации нервно-мышечной передачи 
в эфферентных и афферентных волокнах энтераль-
ной нервной системы (Вегапрата®), и мультиштам-
мового пробиотика Флорасан-Д (Bifidobacterium 
bifidum, Bifidobacterium longum, Bifidobacterium 
infantis и Lactobacillus rhamnosus), обладающего 
противовоспалительным и прокинетическим эффек-
тами.
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