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Цель исследования: Рассмотрение общих факторов риска и звеньев патогенеза функциональных гастро-
интестинальных расстройств (ФГИР) для оптимизации терапии пациента с сочетанием нескольких ФГИР.
Основные положения. ФГИР встречаются более чем у 40 % людей во всем мире, главным образом среди 
трудоспособного населения – у лиц молодого и среднего возраста. При этом более 30 % пациентов имеют 
сочетания двух и более функциональных расстройств желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) — перекрестный 
синдром. Среди общих звеньев патогенеза ФГИР выделяют расстройство взаимодействия «головной мозг  — 
кишечник», висцеральную гиперчувствительность, изменение кишечной микробиоты, гиперпродукцию про-
воспалительных цитокинов, нарушение эпителиальной проницаемости и моторной активности органов ЖКТ. 
Сочетание у одного пациента ФГИР различных областей ЖКТ связано с более выраженными клиническими 
симптомами (феномен взаимного отягощения). Наличие общих факторов риска и звеньев патогенеза функ-
циональных расстройств позволяет сократить количество назначаемых лекарств при сочетании у одного 
пациента нескольких ФГИР, что также увеличивает приверженность терапии. Лечение ФГИР включает кор-
рекцию факторов риска и медикаментозную терапию. В качестве патогенетически обоснованной фармако-
терапии перекрестного синдрома интерес представляет препарат Колофорт — технологически очищенные 
антитела к ФНО-α, гистамину и мозгоспецифическому белку S-100.
Заключение. Колофорт продемонстрировал высокую эффективность и безопасность, в том числе среди 
больных с синдромом перекреста ФГИР, что позволяет рассматривать его как препарат выбора в данной 
группе пациентов.
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Aim: to  review the common risk factors and links in the pathogenesis of functional gastrointestinal disorders (FGID) 
to optimize therapy of patients with a combination of multiple FGID.
Key points. FGID occurs in more than 40 % of people globally, mainly affecting the working-age popula-
tion in young and middle-aged subjects. At the same time, more than 30 % of patients have a combination of 2 
or more functional gastrointestinal (GI) disorders i.e. overlap syndrome. Common links in the pathogenesis  
of FGID include disorders of gut-brain interaction, visceral hypersensitivity, changes in intestinal microbiota, overpro-
duction of proinflammatory cytokines, impaired epithelial permeability and motor activity of the gastrointestinal tract. 
The combination of FGID in various gastrointestinal segments is associated with more pronounced clinical symptoms 
(mutual burden syndrome). Common risk factors and pathogenetic links of the functional disorders enables reducing 
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the number of prescribed medications when several FGIDs overlap in one patient, which also increases adherence 
to therapy. Treatment of FGID includes adjustment of risk factors and drug therapy. As a pathogenetically justified 
pharmacotherapy of overlap syndrome, Kolofort, highly diluted antibodies to TNF-α, histamine and brain-specific 
protein S-100, is of interest.
Conclusion. Kolofort has demonstrated high efficacy and safety including among patients with overlap FGID en-
abling to consider it as the treatment of choice in these patients.
Keywords: functional dyspepsia, IBS, abdominal pain, overlap syndrome
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Введение 
Функциональные  гастроинтестинальные  рас-

стройства  (ФГИР),  согласно  Римским  критери-
ям  IV,  представляют  собой  расстройства  взаимо-
действия  желудочно-кишечного  тракта  (ЖКТ) 
и  центральной  нервной  системы  (ЦНС),  при  ко-
торых  имеющиеся  симптомы  не  могут  быть  объ-
яснены  структурными  или  метаболическими  на-
рушениями.  Как  оказалось,  ФГИР  встречаются 
более чем у 40 % людей во всем мире [1], главным 
образом среди лиц молодого и среднего возраста, 
причем у женщин в 2–4 раза чаще, чем у мужчин. 
Общими  факторами  риска  для  функциональных 
расстройств  ЖКТ  считают  отягощенную  наслед-
ственность, наличие вредных привычек, особенно-
сти питания и образа жизни, перенесенные кишеч-
ные  инфекции,  социальные  факторы  (специфика 
работы,  проживание  в  мегаполисах),  личностно-
психологические  особенности  и  стресс.  Любое 
ФГИР значимо снижает качество жизни и требует 
немалых  расходов  на  лечение  [1].  При  этом  бо-
лее 30 % пациентов имеют сочетания двух и более 
функциональных расстройства ЖКТ. Чем большее 
количество ФГИР различных областей ЖКТ соче-
тается у больного, тем более выражены его симп-
томы и тем сильнее снижается качество жизни [2].

Наличие  общих  факторов  риска  и  звеньев  па-
тогенеза  функциональных  расстройств  позволяет 
сократить число назначаемых препаратов при соче-
тании у одного пациента нескольких ФГИР. В дан-
ной статье мы рассматриваем функциональное би-
лиарное  расстройство  (ФБР),  функциональную 
диспепсию (ФД) и синдром раздраженного кишеч-
ника (СРК), их взаимосвязь и подходы к терапии 
при их сочетании.

Римские критерии IV  
в клинической практике
В  2020  году  была  проведена  оценка  глобаль-

ной  распространенности  ФГИР  среди  населения 
33 стран. Данные собирались через интернет и лич-
ные интервью с использованием диагностического 
опросника Римских  критериев  IV  (табл.). По  ре-
зультатам исследования общая распространенность 
ФГИР  составила  40,3  %  среди  опрошенных 

через интернет и 20,7 % по данным очных интер-
вью. Распространенность ФД составила 7,2 и 4,8 %, 
СРК — 4,1 и 1,5 %, ФБР — 0,08 и 0,03 % соот-
ветственно [1]. В более ранних работах, не опира-
ющихся  в  постановке  диагноза  функционального 
заболевания на Римские критерии IV, показатели 
были  значительно  выше.  Так,  например,  распро-
страненность  функциональных  расстройств  били-
арного тракта колебалась в пределах от 12 до 58 % 
[3], а распространенность СРК была на 50 % выше, 
чем по актуальным данным [4].

В связи с несоответствием между Римскими кри-
териями IV и их клиническим применением, по со-
гласованию с советом директоров Rome Foundation 
в  ноябре  2021  года  была  разработана  модифика-
ция Римских диагностических критериев IV в кли-
нической практике. В повседневной работе врачу 
следует  принимать  во  внимание,  насколько  тя-
гостными  для  пациента  являются  его  симптомы 
(«надоедливость»  (bothersomeness)),  и  оценивать 
степень  беспокойства  пациента  по  поводу  часто-
ты и выраженности симптомов, влияющей на его 
повседневную  активность.  Согласно  пояснениям 
к Римским критериям IV, частоту возникновения 
жалоб  не  следует  расценивать  как  обязательный 
критерий для диагностики, важнее то, что симпто-
мы снижают качество жизни пациента и нарушают 
его  повседневную  деятельность.  Другим  важным 
фактором,  который  требуется  оценить  при  уста-
новлении  диагноза  ФГИР,  названа  длительность 
периода,  в  течение  которого  оцениваются  симп-
томы:  продолжительность  симптомов  составляет 
8 недель, предшествующих установлению диагноза 
[4]. Пересчета распространенности ФГИР с учетом 
приведенной модификации пока не проводилось.

Понятие о синдроме перекреста 
ФГИР
Синдром  перекреста,  или  перекрестный  син-

дром,  —  это  сочетание  нескольких  заболеваний 
(органических  или  функциональных)  одного 
или нескольких органов с общими механизмами па-
тогенеза  (доказанными  и/или  предполагаемыми). 
У  30 % пациентов  с функциональной  патологией 
ЖКТ  присутствуют  два  и  более  ФГИР  [2].  Так, 
почти у половины (49 %) больных с СРК имеются 
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нарушения  моторной  функции  билиарного  трак-
та,  а  у  42–87 % диагностируется ФД  [5]. Среди 
лиц с диспепсией распространенность СРК в 8 раз 
больше, чем в популяции [6], и может составлять 
от 13 до 46 % больных [7]. При этом выраженность 
симптомов (например, переполнения в эпигастрии 
после еды) при сочетании ФД с СРК значительно 
выше [8]. Сочетание СРК с ФБР также сопрово-
ждается более выраженной абдоминальной болью 
и более  тяжелыми вегетативными и психоэмоцио-
нальными  нарушениями  [9–11].  Исследователи 
назвали это феноменом взаимного отягощения: чем 
большее  число  ФГИР  различных  областей  ЖКТ 
проявляется у больного, тем более выражены его 
симптомы [2, 5]. Одновременное течение несколь-
ких функциональных расстройств легло в основу 
понятия  «синдром  перекреста  функциональных 
нарушений ЖКТ».

Перекрест ФГИР чаще встречается в  экономи-
чески благополучных странах, а также у женщин 
молодого и среднего возраста, характеризуется бо-
лее выраженным абдоминальным болевым синдро-
мом,  тревожностью  и  депрессией,  чаще  сопрово-
ждается «негастроэнтерологическими» симптомами. 
Факторами риска перекреста, как и при изолиро-
ванных  ФГИР,  служат  курение,  алкоголь,  рас-
стройства пищевого поведения [12–16].

Рассмотрим ключевые звенья патогенеза функ-
циональных заболеваний.

Общие механизмы патогенеза 
ФГИР
Расстройство взаимодействия 
«головной мозг — кишечник»
В  рамках  Римских  критериев  IV  ФГИР  рас-

сматриваются  как  расстройства  взаимодействия 
ЖКТ  и  головного  мозга.  Ось  «головной  мозг  — 
кишечник» включает в себя центральную нервную 
систему  (ЦНС)  с  гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой осью и энтеральную нервную систему. 
В физиологических условиях сигналы из ЖКТ вли-
яют на мозг, который, в свою очередь, может вы-
зывать изменения моторики, секреции и иммунной 
функции  органов.  Структурно-функциональные 
изменения компонентов этой оси могут приводить 
к  нарушению  восприятия  сигналов  по  афферент-
ным  волокнам  с  последующим  неадекватным  отве-
том нервной системы на полученный сигнал [17, 18].

Висцеральная гиперчувствительность
Одной  из  основных  характеристик  многих 

ФГИР  является  болевой  синдром.  Отсутствие 
структурных  и  биохимических  изменений  по  ре-
зультатам  обследования  при  функциональных  за-
болеваниях  ЖКТ  привело  к  изучению  понятия 
висцеральной  гиперчувствительности  —  состоя-
ния,  при  котором  нормальные  физиологические 
стимулы  воспринимаются  как  патологические, 

Таблица. Римские критерии IV (2016) для постановки диагнозов ФД, СРК, ФБР

Функциональная  
диспепсия

Синдром раздраженного 
кишечника

Билиарная боль (функциональ-
ное билиарное расстройство)

Основные  
критерии

1. Наличие одного или 
более симптомов, принося-
щих беспокойство пациен-
ту («надоедливых»): 
• «переполнение» после еды; 
• раннее насыщение; 
• эпигастральная боль; 
• эпигастральное жжение

Рецидивирующая боль 
в животе в среднем 
не менее 1 дня в неделю 
в течение последних 3 ме-
сяцев, связанная с двумя 
или более из следующих 
критериев: 
• связана с дефекацией; 
• связана с изменением 
частоты стула; 
• связана с изменением 
формы (внешнего вида) 
стула

Боль локализуется в эпигастрии 
и/или правом верхнем квадранте 
и сопровождается всеми следую-
щими признаками:
• достигает определенного уровня 
выраженности и длится 30 минут 
и более;
• появляется с разными проме-
жутками времени (не ежедневно);
• достаточно выраженная, чтобы 
мешать повседневной активнос-
ти и способствовать обращению 
за экстренной помощью;
• незначительно (< 20 %) связана 
с перистальтикой кишечника;
• незначительное (< 20 %) облег-
чение при изменении положения 
тела или подавлении секреции 
соляной кислоты

2. Отсутствие признаков 
структурного заболевания 
(в том числе при эндоско-
пическом исследовании 
верхних отделов ЖКТ), 
которое могло бы объяс-
нить симптомы 2

Дополнительные 
критерии

Симптомы должны быть активными в течение послед-
них 3 месяцев с началом не менее чем за 6 месяцев до 
постановки диагноза

1. Билиарная рвота

2. Иррадиация болей в спину  
и/или правую подлопаточную 
область

3. Боль приводит к пробуждению
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приносящие  боль.  В  основе  развития  висцераль-
ной гиперчувствительности лежат периферическая 
и центральная сенсибилизация, а также факторы, 
модулирующие их.

Болезненный  (патологический)  раздражитель 
способствует  высвобождению  медиаторов  воспа-
ления на периферии. Эти медиаторы могут вызы-
вать  ряд  эффектов,  включая  повышение  болевой 
чувствительности в месте повреждения, известное 
как первичная гипералгезия, а также рекрутирова-
ние ранее неактивных ноцицепторов. В эти процес-
сы  вовлечены  ионные  каналы,  рецепторы  нейро-
трансмиттеров  и  трофических факторов. Одними 
из наиболее важных являются ванилоидные рецеп-
торы 1-го типа — TRPV1. TRPV1 в ЖКТ отвечают 
за восприятие температуры и механотрансдукцию 
(преобразование  механических  стимулов  во  вну-
триклеточный  биохимический  ответ),  могут  быть 
активированы  воздействием  капсаицина  и  тепла, 
а  катионы водорода  сильно потенцируют  это  вза-
имодействие. При активации рецептор TRPV1 вы-
зывает ощущение жжения и боли, а когда он свя-
зан с сопутствующим высвобождением субстанции 
Р  (вещество  Р,  болевая  субстанция  Р  —  нейро-
пептид  из  семейства  тахикининов)  —  нейроген-
ное воспаление. Было обнаружено в эксперименте 
на животных,  что  антагонисты рецептора TRPV1 
уменьшают  висцеральную  гиперчувствительность. 
Накапливаются доказательства связи повышенной 
экспрессии  TRPV1  с  висцеральной  гиперчувстви-
тельностью  у  людей  [19].  В  одном  из  исследова-
ний  наблюдалась  повышенная  сенсибилизация 
TRPV1 подслизистых нейронов у пациентов с СРК 
по сравнению с рецепторами здоровых лиц. В этой 
работе  было  доказано  потенцирующее  действие 
гистамина  в  отношении TRPV1,  а  назначение  ан-
тагонистов  гистаминовых  рецепторов  1-го  типа 
приводило к уменьшению висцеральной гиперчув-
ствительности и облегчению симптомов СРК [20].

Для  подтверждения  механизма  центральной 
сенсибилизации в эксперименте проведено раздра-
жение дистальной части пищевода соляной кисло-
той, после чего наблюдалось снижение порога бо-
левой чувствительности не только в обработанной 
кислотой  дистальной  части  органа,  но  и  в  более 
проксимальных интактных областях, что указыва-
ет на развитие вторичной гипералгезии и централь-
ного механизма сенсибилизации [19].

Изменение кишечной микробиоты
В качестве третьего компонента оси «головной 

мозг — кишечник» проводят активное изучение со-
стояния  микробиоты.  Микробиота  служит  одним 
из ключевых модуляторов, отвечающих за развитие 
висцеральной гиперчувствительности. Микробиота 
и ЦНС взаимодействуют друг с другом различны-
ми путями, в том числе через иммунную систему, 
метаболизм  триптофана,  блуждающий  нерв  и  эн-
теральную  нервную  систему  посредством  микроб-
ных  метаболитов,  таких  как  короткоцепочечные 

жирные  кислоты,  аминокислоты  с  разветвленной 
боковой цепью, пептидогликаны и другие [21].

О  возможной  патогенетической  связи  между 
состоянием микробиоты и ФГИР свидетельствует 
развитие  ФД  и/или  СРК  у  предрасположенных 
лиц после эпизода инфекционного гастроэнтерита. 
Так,  перенесенный  инфекционный  энтерит  уве-
личивает риск возникновения СРК в 4 раза  [22]. 
В  этом  случае  патогенные  микроорганизмы  акти-
вируют врожденные иммунные реакции слизистых 
оболочек,  что  увеличивает  проницаемость  эпите-
лия  (возможно,  за  счет  повреждения  белков,  от-
ветственных за плотные межклеточные контакты), 
«включают» ноцицептивные  сенсорные пути и на-
рушают регуляцию энтеральной нервной системы 
[23]. Нарушение  целостности  кишечного  барьера 
способствует миграции бактерий через стенку киш-
ки  и  попаданию  пула  бактериальных  антигенов, 
таких  как  пептидогликаны  и  липополисахариды, 
и провоспалительных цитокинов в системный кро-
воток. Это, в свою очередь, может привести к ак-
тивации  гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой  системы  и  высвобождению  гормонов  стресса, 
что  подчеркивает  важность  влияния  микробиоты 
на  нейроэндокринную  систему.  Кроме  того,  есть 
данные  о  транслокации  пептидогликанов  в  го-
ловной  мозг  и  их  прямом  воздействии  на  ЦНС. 
Влияние микрофлоры на ЦНС опосредуются так-
же метаболитами  пищевого  триптофана,  продуци-
руемого  комменсальными  бактериями,  и  коротко-
цепочечными  жирными  кислотами.  Микробиота 
может контролировать сократительную активность 
толстой кишки, что на периферии происходит пу-
тем  регуляции  синтеза  и  высвобождения  нейро-
трансмиттеров, например серотонина.

В некоторых исследованиях с участием пациен-
тов с СРК сообщалось о более низком содержании 
в  слизистой  оболочке  серотонина  и  транспортера 
обратного захвата серотонина (SERT). Также было 
установлено,  что  воздействие  селективных  инги-
биторов  обратного  захвата  серотонина  (СИОЗС) 
в некоторых случаях улучшает симптомы СРК, ас-
социированных с ускоренным транзитом и усилен-
ной  перистальтикой  толстой  кишки.  Кроме  того, 
применение  антагонистов  специфических рецепто-
ров серотонина 5-HT3, экспрессируемых в кишеч-
нике,  уменьшает  висцеральную  боль,  замедляет 
транзит  по  толстой  кишке  и  увеличивает  абсорб-
цию в тонкой кишке [24].

Эпителиальная проницаемость
Повышенная кишечная проницаемость в двенад-

цатиперстной  кишке  наблюдается  у  большинства 
пациентов с ФД, в тонкой и толстой кишке — поч-
ти  у  40 % пациентов  с СРК. Наиболее  выражен-
ные изменения отмечаются при постинфекционном 
СРК  с  диареей.  Кроме  инфекционного  процесса 
и нарушения микробиоты причиной повреждения 
межклеточных контактов могут стать антибактери-
альные препараты и пищевые аллергены (глютен). 
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Повышение  клеточной  проницаемости  в  большин-
стве исследований коррелирует со снижением экс-
прессии зонулина-1 и окклюдина, а также с увели-
чением в слизистой оболочке числа и активацией 
тучных  клеток.  Выраженность  морфологических 
изменений при этом зачастую коррелирует с тяже-
стью симптомов [25–32].

Провоспалительные цитокины
Существенный  вклад  в  течение  ФГИР  вносят 

провоспалительные  цитокины,  например  фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-α). При сравнении 
цитокиновых профилей было выявлено, что у боль-
ных  с  СРК  в  крови  значительно  повышен  уро-
вень ФНО-α по сравнению со здоровыми лицами 
и  больными  воспалительными  заболеваниями  ки-
шечника,  в  то  время  как  уровни  интерлейкина-6 
и интерлейкина-1β не отличались от контрольной 
группы  [33].  Другое  исследование  подтвердило 
значительно  более  высокие  показатели  ФНО-α 
у пациентов с СРК по сравнению со здоровыми ли-
цами,  получена  положительная  корреляция  между 
уровнем ФНО-α и влиянием усталости на повседнев-
ную жизнь у пациентов с СРК [34]. Немаловажен 
тот факт, что ФНО-α вовлечен в процессы канце-
рогенеза, в том числе для таких новообразований, 
как  рак  толстой  кишки  и  рак  желчного  пузыря 
[35–38].

Моторика ЖКТ
Регуляция  моторики  органов  ЖКТ  является 

сложным  многоуровневым  процессом.  ЦНС  осу-
ществляет  эфферентную  иннервацию  гладкомы-
шечных  клеток  органов  через  вегетативную нерв-
ную  систему.  Передачу  сигналов  с  энтеральных 
нейронов на гладкомышечные клетки осуществля-
ют клетки Кахаля — водители ритма, расположен-
ные  в  гладкой  мускулатуре  и  определяющие  ча-
стоту перистальтических волн. При необходимости 
роль пейсмейкера на себя могут брать отдельные 
миоциты,  экспрессирующие  различные  специа-
лизированные  рецепторы  (холинергические,  до-
фаминовые,  серотониновые  и  др.).  Сбой  работы 
на любом из этих уровней может привести к дис-
регуляции сократительной активности ЖКТ.

Наиболее  частой причиной, лежащей в  основе 
нарушения  регуляции  моторики  при  ФГИР,  счи-
тается психоэмоциональное перенапряжение: соци-
альная дезадаптация, постоянные стресс и утомле-
ние, нарушение режима работы, учебы и отдыха. 
При  этом  симптоматика,  характерная  для  функ-
циональных нарушений нескольких органов ЖКТ, 
обуславливая  наличие  перекрестного  синдрома, 
связана с гипо- или гипертонусом разных отделов 
пищеварительного тракта [39].

Двигательные  нарушения желчевыводящих  пу-
тей и кишечника возникают как реакция на опре-
деленные раздражители, например пищу и стресс 
[11]. Пациенты с СРК и  склонностью к  запорам 
имеют  гиперкинетические  показатели  билиарного 

тракта, а в группе СРК с диареей наблюдается тен-
денция к  гипокинетическим показателям  [40, 41]. 
Отмечено,  что  у  пациентов  с  СРК  опорожнение 
желчного  пузыря  происходит  быстрее  по  сравне-
нию со здоровыми людьми [42, 43].

Особенности терапии перекреста ФГИР
Лечение  ФГИР  должно  включать  коррекцию 

имеющихся  факторов  риска.  Необходимо  отка-
заться от курения, исключить или ограничить упо-
требление  алкоголя,  минимизировать  воздействие 
стресса, при необходимости прибегнуть к консуль-
тации психолога или психотерапевта для подбора 
оптимальной медикаментозной терапии (трицикли-
ческие антидепрессанты, селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина, нейролептики).

Немаловажным  фактором  являются  особен-
ности  питания.  Установлено,  что  острые  продук-
ты, жирная  пища,  кофе  могут  выступать  в  роли 
триггеров  при СРК. Усиление  хронической  боли 
в верхней части живота наблюдается после жирной 
пищи у 28 % пациентов с СРК и у 19 % — с ФД, 
после  перца  чили  при  СРК  —  у  45  %  и  ФД  — 
у 47 %, после кофе при СРК — у 41 % и ФД — 
у 47 % пациентов  [44]. Предполагаемые механиз-
мы, обуславливающие триггерное действие данных 
продуктов,  —  прямое  воздействие  на  рецепторы 
слизистой  оболочки,  индукция  иммунного  ответа, 
сенсибилизация тучных клеток, дегрануляция эози-
нофилов в слизистой оболочке двенадцатиперстной 
кишки, повышение эпителиальной проницаемости 
[45,  46].  Ранее  также  упоминалось,  что  капсаи-
цин (алкалоид, содержащийся в перце) приводит 
к  активации рецепторов TRPV1,  что  сопровожда-
ется ощущением жжения и боли [19]. Пациентам 
с ФД рекомендуется дробное питание небольшими 
порциями,  ограничение  продуктов  с  высоким  со-
держанием  жиров,  ограничение  кофе;  пациентам 
с  СРК  —  индивидуальный  подбор  элиминацион-
ной  диеты;  при  ФБР  рассматриваются  варианты 
5-го стола по Певзнеру [47–53].

Медикаментозная  терапия  изолированных 
ФГИР  подробно  изложена  в  соответствующих 
клинических рекомендациях, однако лечение даже 
одного функционального расстройства нередко со-
пряжено с определенными трудностями. Так, у па-
циентов с СРК эффективность терапии отмечается 
всего в 30 % случаев, а стойкая ремиссия — лишь 
у  10  %  больных.  Отчасти  это  может  быть  обу-
словлено  более  высокой  предрасположенностью 
к  побочным  эффектам  и,  как  следствие,  низкой 
приверженностью  лечению.  С  другой  стороны, 
волнообразное течение заболевания может быть свя-
зано с персистирующими факторами риска [52, 54].

Лечение  синдрома  перекреста  функциональ-
ных  расстройств ЖКТ  согласно  имеющимся  кли-
ническим  рекомендациям  нередко  приводит  к  на-
значению большого числа лекарственных средств, 
что уменьшает приверженность пациента терапии. 
В случае наличия нескольких ФГИР оптимальным 
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решением станет выбор препарата, затрагивающего 
звенья патогенеза всех нозологий, вошедших в пе-
рекрестный синдром данного пациента. Примером 
может служить применение тримебутина в лечении 
перекреста СРК с ФД [39]. Однако при сочетании 
более двух ФГИР назначения нормокинетика мо-
жет быть недостаточно.

Вариантом выбора в таких ситуациях является 
препарат  «Колофорт»,  который  представляет  со-
бой  технологически  очищенные  антитела  к  трем 
антигенам:  человеческому  ФНО-α,  гистамину 
и мозгоспецифическому белку S-100. Первые два 
вида  антител  обуславливают  противовоспалитель-
ный, спазмолитический и анальгетический эффек-
ты  препарата.  Антитела  к  мозгоспецифическому 
белку  S-100  способствуют  изменению  функцио-
нального  состояния  основных  нейромедиаторных 
систем, чем реализуют анксиолитическую, антиде-
прессивную,  нейропротекторную  и  вегетостабили-
зирующую активность препарата [55–58].

Эффективность  препарата  «Колофорт»  была 
оценена  в  группе  пациентов  с  сочетанием  ФД 
и  СРК.  В  данное  исследование  были  включены 
14 362 пациента, препарат принимался по 2 таблет-
ки 2 раза в день, длительность лечения составила 
3 месяца. Оценка выраженности функциональных 
расстройств ЖКТ проводилась  с помощью опрос-
ника «7×7» (шкала оценки 7 основных симптомов 
СРК  и  ФД  за  7  дней).  Окончательный  анализ 
эффективности  включал  данные  9254  пациентов 
(рис.). Переход в меньшую категорию тяжести со-
стояния при завершении курса лечения был отме-
чен у 93,35 % больных с ФД, у 93,80 % пациентов 
с  СРК  и  у  96,17  %  больных  с  сочетанием  СРК 
и  ФД.  Всего  было  зарегистрировано  94  нежела-
тельных  явления  у  80  пациентов,  что  составило 

менее  1  случая  на  100  больных. Все  нежелатель-
ные явления были легкой и средней степени тяже-
сти, наиболее часто встречались тошнота, абдоми-
нальная или головная боль, крапивница [57].

Эффективность  и  безопасность  препарата 
«Колофорт» в терапии СРК была оценена в срав-
нении  с  тримебутином.  При  сопоставимых  пере-
носимости  и  безопасности  препаратов,  Колофорт 
более  выраженно  уменьшал  болевой  синдром 
и  превосходил  тримебутин  в  нормализации  сту-
ла  по  Бристольской  шкале.  Так,  12-недельный 
курс  терапии Колофортом  значимо уменьшал вы-
раженность  боли  (на  30  %  и  более)  у  95  %  па-
циентов СРК, в то время как тримебутин только 
у 84 %. Кроме того, 90 % больных с СРК и диа-
реей и 100 % с СРК и запором на фоне терапии 
Колофортом имели нормальный стул к окончанию 
лечения, для тримебутина эти показатели состави-
ли 58 и 76 % соответственно [58].

Заключение
Функциональные  расстройства  ЖКТ  широ-

ко  распространены  среди  лиц  трудоспособного 
возраста,  существенно  снижают  качество  жиз-
ни  больных,  что  обуславливает  их  социально-
экономическую  значимость.  Особого  внимания 
заслуживают  случаи  перекрестного  синдрома, 
для которых характерна более выраженная кли-
ническая симптоматика.

Колофорт, воздействующий на несколько клю-
чевых  звеньев  патогенеза  ФГИР,  является  пре-
паратом  выбора  для  данной  группы  пациентов. 
В состав препарата входят технологически обрабо-
танные антитела к ФНО-α — провоспалительному 

Рис. Доля пациентов, у которых произошло снижение баллов по опроснику «7×7» на 50 и более процентов 
через 3 месяца лечения препаратом «Колофорт»
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цитокину,  связанному  с  появлением  симптомати-
ки  СРК,  к  гистамину  —  медиатору  тучных  кле-
ток,  участвующему  в  развитии  висцеральной  ги-
перчувствительности и повышении эпителиальной 
проницаемости,  и  антитела  к  мозгоспецифическо-
му  белку  S-100,  модулирующие  функциональное 

состояние  ЦНС.  В  проведенных  исследованиях 
Колофорт продемонстрировал высокую эффектив-
ность и безопасность, в том числе среди больных 
с  синдромом  перекреста  ФГИР,  что  позволяет 
рассматривать его как препарат выбора в данной 
группе пациентов.
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