
 

Хронический панкреатит (ХП) – заболевание, характери-
зующееся прогрессирующим хроническим воспалением под-

желудочной железы (ПЖ), приводящим к фиброзу парен-
химы и формированию функциональной недостаточности 
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Резюме 
Цель исследования. Определить подходы к терапии обострения хронического панкреатита с СРК-подобным синдромом. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились 312 пациентов с обострением хронического панкреатита (ХП), получавшие 
стандартную терапию: спазмолитики, ферменты, ингибиторы протонной помпы. У 85 (27,2%) пациентов не отмечалось ответа на лечение. 
После исключения обструктивного варианта ХП, целиакии, декомпенсации сахарного диабета, ишемического и микроскопического колита, 
синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) как причины абдоминальной боли и кишечной дисфункции выделена группа из 
54 пациентов с обострением ХП и СРК-подобным синдромом. Они разделены на две группы: 1-я группа – лица, получающие, наряду со 
стандартным лечением ХП, ципрофлоксацин в дозе 500 мг 2 раза в сутки 10 дней (26 пациентов), 2-я группа – рифаксимин 400 мг 3 раза 
в сутки 10 дней (28 пациентов). Оценивали динамику клинической картины, показатели биоценоза, эндоскопические, морфологические 
особенности толстой кишки, концентрации интерлейкина-2 (ИЛ-2), ИЛ-6, ИЛ-8 в слизистой оболочке толстой кишки (СОТК). 
Результаты. У 54 (63,5%) пациентов с затяжным (более 4 нед) обострением ХП определен СРК-подобный синдром. С учетом 
результатов клинико-инструментального, лабораторного, бактериологического исследования предложена модификация терапии. 
У 68% пациентов с обострением ХП, получавших в дополнение к стандартной терапии рифаксимин, достигнуты клиническое 
улучшение, нормализация показателей кишечного биоценоза, снижение концентраций цитокинов в тканях, уменьшение признаков 
хронического воспаления в СОТК, а также концентрации ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8 в СОТК (p<0,05). 
Заключение. Обострение ХП, устойчивое к стандартной терапии, может быть связано с формированием СРК-подобного синдрома. 
Включение рифаксимина в комплексную терапию затяжного обострения ХП способствует купированию кишечной дисфункции, 
абдоминальной боли, связанной с кишечником, улучшает показатели биоценоза, способствует уменьшению воспалительных 
изменений, а также снижению концентрации цитокинов в СОТК. 
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Aim. To determine approaches of the exacerbation’s treatment of chronic pancreatitis (CP) with IBS (irritable bowel syndrome)-like syndrome. 
Materials and methods. 312 patients with exacerbation of CP were observed and received standard therapy: antispasmodics, enzymes, 
proton pump inhibitors. 85 (27.2%) patients had no response to treatment. After excluding obstructive CP, celiac disease, decompensation 
of diabetes (DD), ischemic and microscopic colitis, small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) as a cause of abdominal pain and intestinal 
dysfunction, a group of 54 patients with exacerbation of CP and IBS-like syndrome was isolated. They were divided into 2 groups: group 1 – 
persons receiving with standard treatment of CP ciprofloxacin in a dose of 500 mg 2 times a day for 10 days (26 patients), group 2 – rifaximin 
400 mg 3 times a day for 10 days (28 patients). The dynamics of clinical picture, biocenosis indices, endoscopic, morphological features 
of the colon, interleukin-2 (IL-2), IL-6, IL-8 concentration in the colon mucosa (CA) were evaluated. 
Results. IBS-like syndrome was determined in 54 (63.5%) patients with prolonged (more than 4 weeks) exacerbation of CP. A modification 
of therapy is proposed with the results of clinical and instrumental, laboratory, bacteriological studies. 68% of patients with exacerbation 
of CP, receiving in addition to the standard regimen rifaximin, achieved clinical improvement, normalization of intestinal biocenosis, reduced 
concentrations of cytokines in tissues, reducing signs of chronic inflammation in the colon mucosa with reducing concentrations of IL-2, 
IL-6, IL-8 in colon mucosa (p<0.05). 
Conclusion. Exacerbation of CP, resistant to standard therapy, may be associated with the formation of IBS-like syndrome. The inclusion of 
rifaximin in the complex therapy of prolonged exacerbation of CP contributes to the relief of intestinal dysfunction, abdominal pain of 
intestine, improves biocenosis, reduces inflammatory modifications, and reduces the concentration of cytokines in the colon mucosa. 
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ВСНПЖ – внешнесекреторная недостаточность поджелудочной 
железы 
ИЛ – интерлейкин  
ПЖ – поджелудочная железа 

СИБР – синдром избыточного бактериального роста 
СОТК – слизистая оболочка толстой кишки 
СРК – синдром раздраженного кишечника 
ХП – хронический панкреатит
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с вовлечением в патологический процесс всех отделов же-
лудочно-кишечного тракта [1, 2]. Пациенты с обостре-
нием ХП нередко предъявляют жалобы на абдоминальную 
боль и кишечную дисфункцию, во многом сходную с син-
дромом раздраженного кишечника (СРК): вздутие живота, 
боли в проекции тонкой и толстой кишки, связанные с де-
фекацией, диарею [3, 4]. Причины указанных симптомов 
при ХП разнообразны и могут быть обусловлены внешне-
секреторной недостаточностью ПЖ (ВСНПЖ), синдро-
мом избыточного бактериального роста (СИБР), струк-
турными и  функциональными изменениями кишечника 
[4–6]. СРК-подобный синдром при ХП сравнительно не-
давно описан в литературе [7]. 

Лечение ХП остается актуальной медицинской пробле-
мой. Для повышения эффективности терапии обострения 
ХП рекомендуют эскалацию дозы ферментов, назначение 
спазмолитиков, в ряде случаев – присоединение антисекре-
торных препаратов [8, 9]. Несмотря на модификацию лече-
ния, у части пациентов сохраняются абдоминальная боль 
и диарея, связанные не только с ВСНПЖ, но и с присоеди-
нением структурных и функциональных нарушений толстой 
кишки [10].  

Имеется ряд наблюдений, демонстрирующих эффектив-
ность терапии обострения ХП, дополненной антибиотиками 
[6, 11, 12]. Вместе с тем следует подчеркнуть, что антибак-
териальные препараты не включены в национальные и меж-
дународные клинические рекомендации и стандарты лечения 
заболевания [1, 13–16]. Внимание гастроэнтерологов не-
изменно привлекают рифаксимин в комплексной терапии 
СРК и его модулирующее влияние на кишечную микро-
биоту [6, 11, 12, 17–20]. Вместе с тем эффективность ком-
плексной терапии обострения ХП с СРК-подобным синдро-
мом с включением различных антибиотиков не изучена. Не 
оценивалась эффективность подобной терапии и в отноше-
нии концентрации цитокинов в слизистой оболочке толстой 
кишки (СОТК) при СРК-подобном синдроме у пациентов 
с  обострением ХП. Концентрация цитокинов в тканях – 
более информативный маркер воспаления [21], чем анализ 
их концентраций в сыворотке крови [22]. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
За период с 2013 по 2017 г. на базе медицинского га-

строэнтерологического центра ГУЗ «СГКБ №5» г. Сара-
това (клиническая база кафедры терапии, гастроэнтероло-
гии ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» 
Минздрава России) находились на лечении 312 пациентов с 
ХП (174 мужчины и 138 женщин, в возрасте 52,6±7,4 года). 
В соответствии с федеральными стандартами пациенты по-
лучали спазмолитики, ферменты, ингибиторы протонной 
помпы [14]. У 85 (27,2%) пациентов отмечалась недостаточ-
ная эффективность терапии. У 14 (45,2%) пациентов этой 
группы причиной рефрактерности к терапии был обструк-
тивный ХП, у 11 (35,5%) – тяжелая ВСНПЖ, у 6 (19,4%) – 
коморбидность с другими заболеваниями: декомпенсация са-
харного диабета, целиакия, СИБР, ишемический и микро-
скопический колит. После исключения перечисленных 

выше причин в группу исследования включены 54 пациента, 
у которых в течение 4 нед терапии сохранялись синдромы 
кишечной дисфункции и абдоминальной боли. В связи с от-
сутствием очевидных причин сохранения этих симптомов на 
фоне терапии, рекомендованной стандартами, диагностиро-
ван ХП с СРК-подобным синдромом, а также предпринята 
попытка проанализировать эффективность комбинирован-
ной терапии обострения, дополненной антибактериальными 
препаратами. Проведено открытое проспективное исследо-
вание сравнительной эффективности комплексной терапии 
обострения (более 4 нед) ХП с СРК-подобным синдромом. 
К стандартной терапии добавлены антибиотики: ципро -
флоксацин (Цифран, Ranbaxy, Индия) и рифаксимин 
(Альфа Нормикс, Alfa Wasserman, Италия). В исследование 
включены 54 пациента с ХП, средний возраст которых – 
47±5,4 года; среди включенных – 28 (51,9%) мужчин и 26 
(48,1%) женщин. Критериями включения служили установ-
ленный диагноз ХП в фазе обострения с СРК-подобным 
синдромом (абдоминальная боль и кишечная дисфункция – 
диарея), эндоскопические признаки хронического воспале-
ния СОТК с минимальной активностью, наличие бактерио-
логических признаков дисбиоза кишки. Критерии исключе-
ния: обструктивный вариант ХП (с учетом данных 
магнитно-резонансной томографии), заболевания гастродуо -
денальной зоны в фазе обострения, целиакия, кишечные ин-
фекции и инвазии, СИБР, воспалительные заболевания и ди-
вертикулярная болезнь кишечника, микроскопический, 
ишемический колиты, хронические заболевания печени раз-
личной этиологии, декомпенсация сахарного диабета, дли-
тельный (более 12 нед) прием слабительных, антидиарейных 
препаратов, прием антибиотиков в течение 8 нед до включе-
ния в исследование, опухоли различной локализации, отказ 
пациента от участия в исследовании. Хронический панкреа-
тит верифицировался с помощью комплекса клинических 
и инструментально-лабораторных методов, включая маг-
нитно-резонансную/компьютерную томографию, определе-
ние фекальной эластазы. Обследование пациентов с ХП 
было дополнено колоноскопией с биопсией, морфологиче-
ским исследованием биоптата и определением содержания 
интерлейкина-2 (ИЛ-2), ИЛ-6, ИЛ-8 в колонобиоптатах им-
муноферментным методом. Колоноскопию выполняли с по-
мощью колоноскопа Pentax (Япония). Для морфологиче-
ского исследования колонобиоптатов использовали окраску 
гематоксилином и эозином. Определение ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8 
в СОТК проведено методом иммуноферментного анализа 
с использованием наборов «Вектор-Бест» (Новосибирск, 
Россия). У пациентов с эрозиями и микроэрозиями СОТК 
(n=8) определен кальпротектин в кале. Его концентрация со-
ставила 74,8±25,9 мкг/г, что типично для хронического ма-
лоактивного воспаления при СРК [23]. 

Проводилось микробиологическое исследование кала 
в соответствии с отраслевым стандартом «Протокол веде-
ния больных. Дисбактериоз кишечника», который утвер-
жден Приказом Минздрава России № 231 от 09.06.2003 г. 

Включенные в исследование пациенты методом случай-
ной выборки распределены на две группы. В 1-ю группу 
вошли 12 (46,2%) мужчин и 14 (53,8%) женщин, средний 
возраст – 46±5,2 года, длительность анамнеза – 7±2,9 года, 
у 13 (50%) пациентов – билиарнозависимый вариант ХП, 
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Òàáëèöà 1. Äèíàìèêà ñèìïòîìîâ íà ôîíå ðàçíûõ âàðèàíòîâ êîìïëåêñíîé òåðàïèè ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏ, n (%)

Симптом
1-я группа (n=26) 2-я группа (n=28)

до лечения после лечения 
(через 30 дней) до лечения после лечения 

(через 30 дней)
Опоясывающие боли в верхних отделах живота, не связанные 
с дефекацией 26 (100) 12 (46,2)* 28 (100) 9 (32,1)**

Боли по ходу толстой кишки, связанные с актом дефекации 11 (42,3) 10 (38,5) 11 (39,9) 3 (10,7)**,#

Диарея 20 (76,9) 14 (53,8) 24 (85,7) 8 (28,6)**,#

Метеоризм 17 (65,4) 13 (50) 18 (64,3) 6 (21,4)**,#

Примечание. Здесь и в табл. 2–4: * – статистически значимые различия результатов лечения в 1-й группе; ** – статистически 
значимые различия результатов лечения во 2-й группе; # – статистически значимые различия результатов лечения между 1-й 
и 2-й группами (p<0,05).

Äèñáèîç òîëñòîé êèøêè íà ôîíå ðàçíûõ âàðèàíòîâ êîìïëåêñíîé òåðàïèè îáîñòðåíèÿ ÕÏ ñ ÑÐÊ-ïîäîáíûì ñèíäðîìîì.

34,6
38,5

Дисбиоз 1-й степени, %Нормальный биоценоз, %

1-я группа (n=26) до лечения             1-я группа (n=26) после лечения

2-я группа (n=28) до лечения             2-я группа (n=28) после лечения

Дисбиоз 2-й степени, % Дисбиоз 3-й степени, %

25,0

60,7

30,8
34,6

28,6 28,6

23,1
19,2

28,6

10,7 11,5

p<0,05

p<0,05

7,7

17,8

0,0

у 13 (50%) – токсико-метаболический, концентрация фе-
кальной эластазы – 229±23,4 мкг/г, у 6 (23,1%) – панкреато-
генный сахарный диабет, гликированный гемоглобин – 
6,9±1,4%. Во 2-ю группу вошли 16 (57,1%) мужчин и 12 
(42,9%) женщин, средний возраст – 47±4,7 года, длитель-
ность анамнеза – 8±3,1 года, у 13 (46,4%) пациентов – били-
арнозависимый вариант ХП, у 15 (53,6%) – токсико-метабо-
лический, концентрация фекальной эластазы – 
241±35,9 мкг/г, у 5 (17,9%) – панкреатогенный сахарный 
диабет, гликированный гемоглобин – 6,5±1,1%. У пациентов 
1-й группы базисная терапия обострения с СРК-подобным 
синдромом (ферменты, спазмолитики, ингибиторы протон-
ной помпы) дополнена ципрофлоксацином в дозе 
1000 мг/сут на 10 дней, у пациентов 2-й группы в дополнение 
к базисной терапии назначен рифаксимин 1200 мг/сут на 
10 дней. Динамическое обследование пациентов проведено 
через 30 и 90 дней после завершения комплексного лечения. 
Через 30 дней оценивали эволюцию клинической картины, 
показатели биоценоза кала, через 90 дней – эндоскопиче-
ские, морфологические особенности толстой кишки, содер-
жание цитокинов в СОТК. 

Статистический анализ данных выполнен в программах 
R-Studio Version 1.1.383 и Microsoft Office Excel 2013. Со-

ответствие распределения данных нормальному определено 
с помощью критериев Лиллифорса, Шапиро–Уилка. Для 
сравнения групп несвязанных непрерывных переменных 
с нормальным распределением применен двусторонний ва-
риант критерия Стьюдента, для групп связанных непрерыв-
ных переменных – критерий знаковых рангов Уилкоксона. 
Для сравнения групп независимых номинативных перемен-
ных использованы критерий χ-квадрат Пирсона (χ2), точный 
критерий Фишера (F). Для связанных номинативных пере-
менных использованы критерий Мак-Немара (χN

2) и двусто-
ронний критерий Фишера (F). Критический уровень значи-
мости установлен в p<0,05. 

Ðåçóëüòàòû 
У 100% пациентов с затяжным обострением ХП, вклю-

ченных в исследование, сохранялись боли опоясывающего 
характера в верхних отделах живота и боли по ходу толстой 
кишки, связанные с актом дефекации, – у 22 (40,8%), метео-
ризм – у 35 (64,8%), диарея – у 44 (81,5%). 

Эндоскопические признаки хронического неспецифиче-
ского воспаления СОТК выявлены у 25 (46,3%) пациентов, 
очаговая атрофия – у 7 (12,9%), сглаженность сосудистого 
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рисунка – у 17 (31,5%), эрозии – у 3 (5,6%). У 22 (40,7%) па-
циентов с ХП отсутствовали эндоскопические изменения 
СОТК. Микроскопические изменения СОТК обнаружены 
у 49 (90,7%) пациентов. Лимфоплазмоцитарная инфильтра-
ция СОТК выявлена у 43 (79,6%) исследуемых, нейтро-
фильная инфильтрация – у 19 (35,2%), фиброз – у 21 
(38,9%), пролиферация капилляров – у 18 (33,3%), редукция 
крипт – у 16 (29,6%), микроэрозии – у 8 (14,8%); у 5 (9,3%). 
изменения в колонобиоптатах отсутствовали. 

По результатам бактериологического исследования ки-
шечный дисбиоз 1-й степени зарегистрирован у 16 (29,6%) 
исследуемых, 2-й степени – у 14 (25,9%), 3-й степени – у 8 
(14,8%). Микробный дисбаланс характеризовался снижением 
общей численности Bifidobacterium (5,2±1,5 КОЕ/г), Lactoba-
cillus (6,76±1,6 КОЕ/г), появлением лактозонегативных штам-
мов E. coli у 11 (20,3%), гемолитических штаммов E.coli у 7 
(13,0%), грибов рода Candida у 4 (7,4%), Staphylococcus au-
reus у 2 (3,7%), Clostridium у 6 (11,1%), Proteus у 4 (7,4%). 

У пациентов с обострением ХП и СРК-подобным син-
дромом на старте исследования концентрация ИЛ-2 
в СОТК составила 11,05±2,48, ИЛ-6 – 2,29±0,85, ИЛ-8 –
234,43±100,70 пг/мл. 

Через 30 дней после завершения терапии проведена 
оценка клинических признаков обострения ХП (табл. 1). 
У пациентов 1-й группы – с ципрофлоксацином – регистри-
ровалось снижение частоты абдоминального болевого син-

дрома в верхних отделах живота (χN
2=11,0; p<0,01). При этом 

значимого уменьшения болей, связанных с актом дефека-
ции, а также метеоризма не было. Следует отметить, что на 
фоне лечения ципрофлоксацином у 4 (15,4%) пациентов ре-
гистрировалось учащение диареи. У пациентов 2-й группы – 
с рифаксимином – значимо снизилась частота всех симпто-
мов (p<0,05). Комплексная терапия с рифаксимином оказа-
лась наиболее эффективной в отношении купирования аб-
доминальной боли, связанной с актом дефекации (F=0,03; 
p<0,05), метеоризма (F=0,02; p<0,05) и диареи (F=0,02; 
p<0,05). 

На фоне комплексной терапии с ципрофлоксацином ди-
намика бактериологических показателей была незначитель-
ной (см. рисунок). При повторном микробиологическом ис-
следовании кала сохранялось снижение общей численности 
Bifidobacterium (5,8±1,2 КОЕ/г) и Lactobacillus 
(6,9±1,7  КОЕ/г), у 7 (26,9%) пациентов определялись 
условно-патогенные штаммы E. coli, у 1 (3,8%) – грибы рода 
Candida, у 4 (15,4%) – Clostridium и Proteus. В группе с ри-
факсимином отмечена нормализация показателей биоценоза 
у 9 (32,1%) пациентов (χN

2=4,2; p=0,04). При включении 
в схему терапии рифаксимина нормальные показатели ки-
шечного биоценоза регистрировались статистически 
значимо чаще (F=0,00; p<0,05). Отмечался рост Bifidobacte-
rium (7,7±2,4 КОЕ/г) и Lactobacillus (7,3±1,6 КОЕ/г), у 2 
(7,1%) пациентов определялись условно-патогенные 

И.В. Козлова и соавт.

Òàáëèöà 2. Äèíàìèêà ýíäîñêîïè÷åñêèõ èçìåíåíèé ÑÎÒÊ íà ôîíå ðàçíûõ âàðèàíòîâ êîìïëåêñíîé òåðàïèè ó ïàöèåíòîâ 
ñ îáîñòðåíèåì ÕÏ è ÑÐÊ-ïîäîáíûì ñèíäðîìîì, n (%)

Изменения СОТК
1-я группа (n=12) 2-я группа (n=14)

до лечения после лечения 
(через 30 дней) до лечения после лечения 

(через 30 дней)

Отек 10 (83,3) 5 (41,7)* 12 (85,7) 5 (35,7)**

Гиперемия 12 (100) 6 (50)* 13 (92,9) 4 (28,6)**

Очаговая атрофия 3 (25) 3 (25) 4 (28,6) 3 (10,7)

Сглаженность сосудистого рисунка 10 (83,3) 7 (58,3) 7 (50) 4 (28,6)

Эрозии 1 (8,3) 0 2 (14,3) 0

Неизмененная СОТК 0 3 (25) 2 (14,3) 8 (57,1)**,#

Òàáëèöà 3. Äèíàìèêà ìîðôîëîãè÷åñêèõ èçìåíåíèé ÑÎÒÊ ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîâ, n (%) 

Микроструктурные изменения СОТК
1-я группа (n=12) 2-я группа (n=14)

до лечения после лечения 
(через 90 дней) до лечения после лечения 

(через 90 дней)

Лимфоплазмоцитарная инфильтрация 12 (100) 6 (50)* 14 (100) 5 (35,7)**

Нейтрофильная инфильтрация 8 (66,7) 6 (50) 11 (78,6) 2 (14,3)**,#

Склероз 5 (41,7) 5 (41,7) 6 (42,9) 4 (28,6)

Пролиферация капилляров 7 (58,3) 4 (33,3) 7 (50) 4 (28,6)

Редукция крипт 6 (50) 5 (41,7) 7 (50) 5 (35,7)

Микроэрозии 3 (25) 3 (25) 5 (35,7) 0#

Неизмененная СОТК 0 3 (25) 4(28,6) 9 (64,2)#

Òàáëèöà 4. Êîíöåíòðàöèè öèòîêèíîâ â ÑÎÒÊ ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏ è ÑÐÊ-ïîäîáíûì ñèíäðîìîì íà ôîíå ðàçíûõ âàðèàíòîâ 
êîìïëåêñíîé òåðàïèè, ïã/ìë

Цитокин
1-я группа (n=12) 2-я группа (n=14)

до лечения после лечения  
(через 90 дней) до лечения после лечения  

(через 90 дней)

ИЛ-2 11,1±2,6 10,2±2,8* 10,9±2,4 7,2±1,7**,#

ИЛ-6 2,3±1,1 2,0±1,0* 2,3±0,9 1,8±0,7**,#

ИЛ-8 229,6±99,3 214,1±109,63 234,3±82,3 206,4±77,8**
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штаммы E. coli, у 1 (3,4%) – грибы рода Candida. В этой 
группе не определялся дисбиоз 3-й степени, диагностирован-
ный до лечения (χN

2=16,0; p<0,01). 
Через 90 дней после окончания комплексного лечения 

12 пациентам 1-й группы и 14 пациентам 2-й группы прове-
дена колоноскопия (табл. 2). На фоне проведенного лечения 
отмечалась положительная динамика в виде уменьшения вос-
палительных изменений толстой кишки: у 12 (54,5%) паци-
ентов исчез отек СОТК, у 15 (60%) – гиперемия СОТК. Эпи-
телизация эрозий СОТК обнаружена у всех исследуемых. 
Редукция отека (χN

2=4,4, p=0,04; χN
2=3,8, p=0,04) и гиперемии 

СОТК (χN
2=5,8, p=0,02; χN

2=4,1, p=0,04) на фоне терапии от-
мечена в обеих группах (p<0,05). Восстановление структуры 
СОТК после лечения статистически значимо чаще регистри-
ровалось во 2-й группе, чем в 1-й (F=0,04, p<0,05). 

В табл. 3 отображены результаты морфологического 
исследования СОТК после проведенной комплексной тера-
пии затяжного обострения ХП. На фоне проведенного лече-
ния микроструктурные изменения СОТК регрессировали 
у 8 (24%) пациентов. Нейтрофильная инфильтрация СОТК 
статистически значимо снизилась только в группе с рифак-
симином (χN

2=6,7; p=0,02). Редукция нейтрофильной ин-
фильтрации (F=0,02; p<0,05), микроэрозий (F=0,02; p<0,05) 
во 2-й группе выявлялась статистически значимо чаще, чем 
в 1-й группе. 

В табл. 4 приведены результаты динамического анализа 
концентрации цитокинов в СОТК. Во 2-й группе после про-
веденной терапии регистрировалось значимое снижение 
всех исследуемых цитокинов в СОТК (p<0,05), при этом 
анализируемые показатели были значимо ниже, чем 
в 1-й группе, однако не достигали референсных значений, 
что может косвенно свидетельствовать о персистенции си-
стемного воспаления при ХП даже в период клинической ре-
миссии [26].  

Îáñóæäåíèå 
Результаты исследования показали, что обострение 

ХП зачастую связано не только с изменениями функции 

и структурными нарушениями ПЖ, но и с вовлечением 
в  патологический процесс толстой кишки и развитием 
СРК-подобного синдрома. По данным литературы, ХП 
с малыми изменениями в ПЖ нередко клинически про-
является СРК-подобным синдромом с диареей и болями 
в животе [5]. 

При затяжном обострении ХП (более 4 нед) комплексная 
терапия с рифаксимином позитивно повлияла на выражен-
ность СРК-подобного синдрома. Нами подтвержден эффект 
препарата в отношении кишечного дисбиоза при ХП [6, 11, 
12]. Действие рифаксимина не ограничивалось его модули-
рующими эффектами на микробиоту. Известно, что препа-
рат способен подавлять функциональную активность ней-
трофилов в тканях [18]. Рифаксимин может влиять на 
барьерную функцию кишечника, снижая его проницаемость 
и адгезивную способность бактерий [20, 24, 25]. Так, при 
СРК эффекты рифаксимина связывают с модуляцией Toll-
подобного рецептора-4 [19, 26].  

Впервые в нашем исследовании установлены регресс 
воспалительных изменений в СОТК, снижение концентра-
ций ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8 в СОТК при ХП, что раскрывает 
новые механизмы иммуномодулирующих эффектов рифак-
симина и позволяет рекомендовать его в терапии ХП с СРК-
подобным синдромом. 

Çàêëþ÷åíèå 
Затяжное течение обострения ХП может быть связано 

с вовлечением в патологический процесс толстой кишки 
и развитием СРК-подобного синдрома. Включение рифак-
симина в схему лечения ХП при длительном (более 4 нед) 
обострении способствует редукции кишечной дисфункции, 
модулирует показатели кишечной микробиоты, уменьшает 
воспалительные изменения СОТК и снижает концентрацию 
в ней провоспалительных цитокинов более значимо, чем те-
рапия, предлагаемая федеральными стандартами, а также 
терапия, дополненная ципрофлоксацином. 

 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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