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Вздутие живота:  
анализ происхождения симптома
Ю. О. Шульпековa, кандидат медицинских наук
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, Москва, Россия
Резюме. Жалобы, связанные с ощущением вздутия живота и избыточным газообразованием, регистрируются у 10–30% насе-
ления. Причины вздутия живота можно условно разделить на следующие категории: обусловленные нарушением аккомода-
ции или нарушением эвакуаторной функции желудка, аэрофагия, мальабсорбция углеводов и избыточный бактериальный 
рост в кишечнике, избыточное потребление пищи, богатой фрукто-, олиго-, ди-, моносахаридами, висцеральная гиперчув-
ствительность, изменения перистальтики с неравномерным распределением газа и нарушение тонуса брюшных мышц. Для 
прояснения происхождения симптомов следует установить степень остроты развития симптомов, более точную локализацию 
ощущения распирания, подробно проанализировать связь с приемом пищи, характер опорожнения кишечника (имеется ли 
запор, привычка задерживать дефекацию), сопутствующие симптомы и фоновые заболевания. При УЗИ и КТ могут быть 
обнаружены другие причины увеличения объема живота: избыточное развитие жировой клетчатки, а также опухоли и кисты. 
Исследование с рентгенонегативными метками помогает оценивать скорость толстокишечного транзита; водородный дыха-
тельный тест — диагностировать непереносимость дисахаридов, признаки избыточного бактериального роста в кишечнике. 
В ряде случаев возникают показания к исключению целиакии, гипотиреоза, электролитных расстройств. В лечении большое 
значение имеет коррекция питания и физической активности. Полное исключение продуктов с FODMAP не рекомендуется.   
В ряде случаев рекомендуют прием альфа-галактозидазы, пеногасителей, препаратов масла перечной мяты, прокинетиков, 
слабительных средств и пробиотиков, кишечных антисептиков и антибиотиков, средств, способствующих уменьшению 
выраженности висцеральной гиперчувствительности. Естественный подход, способствующий уменьшению висцеральной 
гиперчувствительности, — повышение содержания короткоцепочечных жирных кислот в кишечнике в результате приема 
пребиотиков, псиллиума, пищевых добавок с бутиратом, который поддерживает трофику и дифференцировку колоноцитов, 
оказывает противовоспалительное действие, модулирует функции нейронов и микроглии. 
Ключевые слова: вздутие живота, висцеральная гиперчувствительность, бутират.

Bloating: analysis of the origin of the symptom
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Abstract. The prevalence of abdominal gas – related symptoms in general population is 10–30%. All the causes of bloating can be divided 
into the following categories: abnormality of gastric accommodation or evacuation, aerophagia, carbohydrates malabsorption and 
intestinal bacterial overgrowth, excessive consumption of foods rich in fructose, oligo-, di-, monosaccharides, visceral hypersensitivity, 
abnormalities in peristaltic activity and abdominal muscles tone with irregular gas distribution. To clarify the origin of symptoms, it 
is important to assess the symptoms severity, localization of the abdominal distention, their relationship to food intake and the bowel 
function (the presence of constipation testifies the delay of bowel movements), concomitant pathology. Abdominal ultrasound and 
CT help to detect other causes of abdominal distention such as excessive fat development, tumors and cysts. Radioopaque markers 
study helps to evaluate the rate of colonic transit while hydrogen breath tests – to diagnose disaccharide intolerance and intestinal 
bacterial overgrowth. In some cases it is reasonable to exclude celiac disease, hypothyroidism, electrolyte disorders. In the treatment of 
bloating the correct nutrition and physical activity are of special importance. Complete exclusion of FODMAPs is not recommended.  
Alpha-galactosidase, anti-foamy agents, peppermint oil preparations, prokinetics, laxatives and probiotics, intestinal antiseptics and non-absorbable 
antibiotics and agents reducing the severity of visceral hypersensitivity can the used. A natural approach to reduce visceral hypersensitivity is to 
increase the intestinal short-chain fatty acids using prebiotics, psyllium and butyrate-containing food supplements. Butyrate supports colonocyte 
nutrition and differentiation, provides anti-inflammatory activity and modulates the functions of neurons and microglia.
Keywords: bloating, visceral hypersensitivity, butyrate.

Жалобы, связанные с ощу-
щением вздутия живота 
и избыточным газообра-
зованием, в популяции 

весьма распространены и регистри-
руются у 10–30% населения. В силу 
сложности трактовки этих симптомов 
и понимания механизмов их развития 

неизменно сохраняется высокий инте-
рес к этой проблеме. 

Ощущение вздутия не всегда имеет 
прямое отношение к действительно-
му перенакоплению газа в желудочно-
кишечном тракте (ЖКТ) и не всегда 
сопровождается изменениями окруж-
ности живота и объема содержащегося 
в кишечнике газа. 

У здорового человека натощак в ЖКТ 
содержится 100–200 мл газа, который 
достаточно равномерно распределен по 
ходу кишечника [1]. Это смесь газов, 

в составе которой преобладают водород, 
метан и углекислый газ. Источника-
ми накопления кишечного газа служат 
заглатывание воздуха при приеме пищи 
и разговоре, образование углекислоты 
при взаимодействии соляной кислоты 
и органических кислот с бикарбонатами 
панкреатического и кишечного секрета; 
образование водорода, метана и углекис-
лоты при ферментировании сахаридов 
кишечными бактериями (рис. 1).

У здорового человека основное коли-
чество газа вырабатывается при перера-
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ботке фрукто-, олиго- и полисахаридов 
в толстой кишке и лишь самое мини-
мальное — при переработке коротко-
цепочечных сахаридов в тонкой кишке. 
Избыточное количество газа эвакуиру-
ется при отрыжке, с выдыхаемым возду-
хом — посредством всасывания в кровь 
и диффузии в альвеолы, а также через 
анус [2, 3]. Между кровью и кишечным 
содержимым происходит обмен водо-
родом и метаном, азотом и кислородом. 
В тонкой кишке здорового человека 
только 20% газов имеет бактериальное 
происхождение, тогда как в толстой 
кишке основное количество газов — про-
дукты микробной жизнедеятельности. 
В подвздошной и проксимальной частях 
толстой кишки, содержащих жидкий 
химус, газ в виде мелких пузырьков рас-
полагается на поверхности пищевых 
волокон. Скорость образования газов, 

по-видимому, сдерживается фазовыми 
ритмическими сокращениями кишки 
с тоническим напряжением кишечной 
стенки, которая оказывает влияние на 
давление в пузырьках. Эти сокращения 
усиливаются после приема пищи. По 
мере уплотнения содержимого скорость 
диффузии газов в кровь снижается, про-
исходит укрупнение пузырей [2]. Фазо-
вые тонические сокращения, значитель-
но выраженные в терминальном отде-
ле подвздошной кишки и в ободочной 
кишке, где они приобретают характер 
маятникообразных, также регулиру-
ют скорость перемещения содержимо-
го и распределение газа по ходу ЖКТ. 
Большие пропульсивные сокращения 
обеспечивают продвижение кишечно-
го содержимого на большое расстояние 
и оказывают нисходящее ингибирую-
щее влияние на сфинктеры, регулируя 

поступление газа в нижележащий ана-
томический отдел и испускание газа [4]. 
Механизмы регуляции перистальтиче-
ской активности недостаточно хорошо 
изучены; установлено важное значение 
парасимпатической (вагусной) иннер-
вации, которая модулируется местно 
вырабатывающимися энтерогормона-
ми, среди которых значительную роль 
играют холецистокинин и YY-пептид. 
Кроме того, установлено существование 
«часовых генов», вероятно, подчиняю-
щихся циркадианным ритмам и под-
держивающих возникновение пропуль-
сивных сокращений. В ночное время их 
частота существенно снижается, а после 
приема пищи возрастает [4]. У здорового 
человека газы эффективно продвигают-
ся в дистальном направлении даже при 
слабых перистальтических сокраще-
ниях, не приводящих к продвижению 
более плотного содержимого [6]. Рас-
пределение газа регулируется местными 
рефлексами и гуморальными фактора-
ми, среди которых заметную роль игра-
ет холецистокинин [7]. Большую роль 
уделяют нарушенному продвижению 
пищевого болюса в 12-перстной кишке. 
В работе с одновременной установкой 
импеданс-катетеров в начальной части 
12-перстной кишки и в области пере-
хода в тощую кишку обнаружено, что 
у здорового человека движение пищево-
го болюса регулируется пропульсивной 
перистальтикой, обычно сложной, но 
хорошо организованной [8, 9]. 

Субъективное ощущение вздутия, 
распирания живота, описываемое ино-
гда как чувство избыточного скопления 
газа, переполнения (в англоязычной 
литературе обозначаемое термином 
«bloating»), связывают со стимуляцией 
рецепторов растяжения, располагаю-
щихся преимущественно в мышечном 
и субсерозном слоях стенки желудка 
и кишечника, а также с особенностя-
ми центрального нервного восприятия 
(обработки) поступающих стимулов. 
Это ощущение бывает более выражен-
ным при растяжении газами тонкой 
кишки по сравнению с толстой [7]. 
Вздутие не всегда сопровождается  
объективным увеличением окружно-
сти живота.

У части пациентов его вздутие под-
тверждается объективно; в англоязыч-
ной литературе такой симптом обо-
значается термином «distension», что 
по смыслу скорее соответствует «рас-
тяжению» [10]. Объективно подтверж-
даемое увеличение окружности живота 
отнюдь не всегда связано с избыточ-
ным накоплением газа, но может быть 

Рис. 1. Физиологическая продукция, абсорбция и экскреция газа в ЖКТ  
(по Brian E. Lacy и соавт., 2020 [67])
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обусловлено его неравномерным рас-
пределением по ходу ЖКТ и наруше-
нием тонуса брюшных мышц. Для под-
тверждения увеличения объема живота 
и оценки распределения газа по ходу 
кишечника применяются как простое 
измерение окружности живота и обзор-
ная рентгенография брюшной полости, 
так и более сложные методы — плетиз-
мография, сцинтиграфия с ксеноном, 
магниторезонансная и компьютерная 
томография с программным обеспече-
нием, позволяющим оценивать объем 
газа в кишечнике и места его скопления 
[11–13] (рис. 2, 3).  

Положительный результат водород-
ного/метанового дыхательного теста 

с сахаридами, применяющегося для 
диагностики синдрома избыточного 
бактериального роста в кишечнике, в 
определенных ситуациях можно рас-
сматривать только как косвенное под-
тверждение повышенного газообразо-
вания. Для функциональных заболева-
ний ЖКТ четкой связи между показа-
телями дыхательного теста и выражен-
ностью вздутия и растяжения живота 
не установлено [14]. 

Для более точной дифференциации 
между субъективным ощущением взду-
тия и действительным увеличением раз-
мера живота в материалах IV Римского 
консенсуса рекомендуется при расспро-
се пациента использовать специальные 

иллюстрации. Для прояснения проис-
хождения симптомов следует установить 
степень остроты их развития, более точ-
ную локализацию ощущения распира-
ния, подробно проанализировать связь 
с приемом пищи, характер опорожнения 
кишечника (имеется ли запор, привыч-
ка задерживать дефекацию), принять 
во внимание сопутствующие симптомы 
и фоновые заболевания [15].

Причины вздутия живота
Все причины вздутия живота можно 

условно разделить на следующие кате-
гории: обусловленные нарушением 
аккомодации или нарушением эвакуа-
торной функции желудка, аэрофагия, 
мальабсорбция углеводов и избыточ-
ный бактериальный рост в кишечнике, 
избыточное потребление пищи, богатой 
фрукто-, олиго-, ди- и моносахаридами, 
висцеральная гиперчувствительность, 
изменения перистальтики с неравно-
мерным распределением газа и наруше-
ние тонуса брюшных мышц [5].

Нарушение аккомодации желудка
Нарушение аккомодации и эвакуа-

торной функции характерны для функ-
циональной диспепсии, вследствие чего 
при постпрандиальном дистресс-син-
дроме пациентов беспокоит ощущение 
вздутия и переполнения в верхнем отде-
ле живота после приема пищи. Сходные 
симптомы наблюдаются при органиче-
ских заболеваниях — гастропарезе, опу-
холевом или рубцовом стенозе выход-
ного отдела желудка или 12-перстной 
кишки, субкомпенсированной тонко-
кишечной непроходимости, что требует 
обязательного исключения этих забо-
леваний перед постановкой диагноза 
функциональной диспепсии. Помимо 
ощущения вздутия в верхнем отделе 
живота, симптомами, кардинальными 
для дифференциальной диагностики, 
служат чувство раннего насыщения 
и переполнения, боль в эпигастральной 
области после еды, постпрандиальная 
тошнота и рвота [13, 16]. 

Аэрофагия
Аэрофагия — избыточное заглатыва-

ние воздуха — может быть обусловлено 
поведенческими привычками (куре-
ние, частое использование жеватель-
ной резинки, разговор во время еды, 
прием пищи второпях или лежа), упо-
треблением газированных напитков, 
питьем через трубочку, а также может 
наблюдаться при тревожных расстрой-
ствах (сопровождающихся учащенным 
глотанием) [14]. 

А Б

Рис. 3. Компьютерная томография пациента с нарушением моторной функции 
кишечника: А) базальное умеренное вздутие с дискретным увеличением объема 
внутрипросветного газа; Б) тот же пациент в момент эпизода вздутия, объективное 
увеличение объема живота пропорционально увеличению объема внутрипросветного 
газа с компенсаторным подъемом диафрагмы (по A. Accarino и соавт., 2009 [68])

А Б

Рис. 2. Компьютерная томография пациента с функциональным вздутием:  
А) базальный уровень газов в тонкой кишке; Б) тот же пациент в момент эпизода 
вздутия, внутрипросветный объем газа увеличился лишь на 22 мл, растяжение 
(объективное увеличение живота) незначительно (по A. Accarino и соавт., 2009 [68])



4 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  АВГУСТ 2020, № 8, www.lvrach.ru

Гастроэнтерология

Висцеральная гиперчувствительность
Висцеральная гиперчувствитель-

ность — субъективное ощущение взду-
тия, симптом, весьма характерный 
для заболеваний органов пищеваре-
ния с нарушением взаимосвязи по оси 
«ЖКТ — головной мозг» — функци-
ональной диспепсии, синдрома раз-
драженного кишечника (СРК), функ-
ционального запора, функционального 
вздутия; оно также описано при гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни. 
Этот симптом, регистрирующийся 
у подавляющего большинства паци-
ентов с функ цио наль ными заболева-
ниями, доставляет тягостные ощуще-
ния и значительно ухудшает качество 
жизни. Подчас это наиболее важная 
для больного жалоба [16, 17]. Оценка 
выраженности ощущения вздутия 
живота — неотъемлемая составляющая 
опросников и шкал, применяющихся 
при функциональных расстройствах 
и для оценки степени соматизации тре-
воги и депрессии [16]. Нозологическая 
форма «функциональное вздутие» впер-
вые выделена в III Римском консен-
сусе и характеризуется периодическим 
появлением ощущения переполнения, 
распирания, скопления газа и/или объ-
ективно подтверждаемого увеличения 
окружности живота. Согласно IV Рим-
скому консенсусу, эти симптомы долж-
ны появляться не реже 1 раза в неделю 
в течение последних 3 месяцев при пер-
вом их возникновении менее полугода 
назад [15]. Наличие небольших боле-
вых ощущений в животе и минималь-
ных нарушений стула не противоречит 
диагнозу, если эти симптомы доми-
нируют в клинических проявлениях 
над вздутием [15]. На фоне воспаления 
минимальных градаций и в результате 
повторной или избыточной активации 
рецепторы органов пищеварения, кото-
рые в физиологических условиях реаги-
руют преимущественно на растяжение, 
приобретают свойства полимодальных 
и возбуждаются при воздействии раз-
нообразных подпороговых стимулов — 
механических, температурных и хими-
ческих. Эти изменения отражают фор-
мирование висцеральной гиперчув-
ствительности [13, 14, 18]. Формируется 
сенситизация структур периферической 
и центральной нервной системы (ЦНС), 
которая наиболее ярко проявляет-
ся в состоянии хронического стресса, 
тревоги и сопутствующей ей повышен-
ной восприимчивости к подпороговым 
стимулам [19, 20]; важную роль также 
отводят своеобразным когнитивным 
расстройствам, формирующимся под 

влиянием наследственных особенно-
стей и психосоциальных факторов [15]. 

У значительной части пациентов 
с СРК установлено снижение порога 
восприятия внутрипросветного давле-
ния в тонкой и прямой кишке [21–23]. 
В подавляющей части (80%) случаев при 
СРК и жалобах на вздутие живота отме-
чается повышенная чувствительность 
прямой кишки к растяжению незави-
симо от характера нарушений стула [23]. 

Измененное распределение газа
При функциональных заболеваниях 

кишечника, в особенности при СРК с 
запором, субъективное ощущение взду-
тия нередко сочетается с действитель-
ным увеличением окружности живота; 
ее колебания в течение дня составляют 
в среднем 3–4 см. Растяжение живота 
наблюдается преимущественно после 
еды (постпрандиальное вздутие) и во 
второй половине дня [24]. Вопрос о 
непосредственной связи общего объема 
кишечного газа со степенью растяжения 
живота и ощущения вздутия остается 
открытым; в части исследований такая 
связь обнаружена, в других — нет [5, 25]. 

Основная роль в неравномерном рас-
пределении кишечного газа отводит-
ся появлению участков повышенного 
тонуса, создающих сопротивление. 
Отмечено, что именно сегментарная, 
а не пропульсивная активность кишеч-
ника в большей степени ответственна за 
продвижение газа — в отличие от более 
плотного содержимого [3, 16]. Сцинти-
графия с ксеноном у пациентов со взду-
тием указывает на замедление пассажа 
в тощей кишке [14]. После приема пищи 
у пациентов с СРК объем кишечного 
газа может более чем в 1,5 раза превы-
шать таковой у здоровых лиц, скапли-
ваясь преимущественно в дистальном 
отделе толстой кишки (что, однако, 
слабо коррелирует со вздутием) [1, 11]. 
При введении относительно небольшо-
го объема газа в тонкую кишку пациен-
там с СРК у них появлялись ощущение 
распирания и действительное увеличе-
ние окружности живота (в отличие от 
здоровых лиц), а выведение газа было 
замедлено [21]. В экспериментах с вве-
дением газа в объеме 200 мл в тонкую 
кишку у пациентов с СРК окружность 
живота увеличивалась в среднем на 4 см 
(максимально до 10–12 см — при вари-
анте с преобладанием запора), тогда как 
у практически здоровых лиц — менее 
чем на 2 см [26]. Ощущение распирания 
при введении газа пациентами с СРК 
переносилось значительно хуже; наи-
более выраженный дискомфорт отме-

чался при СРК с диареей, что может 
объясняться более выраженной висце-
ральной гиперчувствительностью при 
этом варианте. 

В регуляции распределения газа по 
ходу кишечника немалое значение 
имеют особенности питания. Попада-
ние жиров в 12-перстную кишку спо-
собствует задержке газа в проксималь-
ной части тонкой кишки, что может 
сопровождаться растяжением живота 
[22]. При чрезмерном употреблении 
растительной клетчатки замедляется 
перистальтика тонкой кишки и увели-
чивается объем ее содержимого, спо-
собствуя задержке в ней газа [23]. 

Одной из важных причин вздутия 
живота выступает нарушение рас-
пределения газа в дистальном отде-
ле кишечника и его своевременной 
эвакуации вследствие привычки или 
необходимости сдерживать дефека-
цию. Еще в 1980-е годы было показано, 
что чувствительность прямой кишки 
к растяжению влияет на моторику 
проксимальных отделов как натощак, 
так и после приема пищи. Растяже-
ние прямой кишки задерживает воз-
никновение мигрирующего моторного 
комплекса натощак и удлиняет время 
дуодено-цекального транзита [24], что 
может объяснять более высокую рас-
пространенность вздутия живота при 
запоре. У пациентов с выраженным 
субъективным ощущением вздутия 
отмечаются задержка времени экс-
пульсии баллона из прямой кишки, 
повышенное давление в анусе в период 
покоя, повышенное давление сжатия 
сфинктера, задержка анального инги-
биторного эффекта [25]. 

Изменение функционального состояния 
брюшных мышц

У здорового человека после еды, когда 
объем пищеварительных органов уве-
личивается за счет принятой пищи, 
секреции и естественного газообразо-
вания, наблюдается адаптивное изме-
нение тонуса брюшных мышц с уве-
личением объема брюшной полости. 
Благодаря висцеро-соматическим реф-
лексам происходит расслабление диа-
фрагмы и повышение тонуса прямой и 
наружной косой мышц живота; груд-
ная клетка несколько расширяется, что 
компенсирует более высокое положение 
диафрагмы [26]. С помощью магнит-
но-резонансной томографии показано, 
что по крайней мере у части пациен-
тов с функциональными заболевания-
ми ЖКТ в основе постпрандиального 
растяжения живота может лежать дис-
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координация брюшных мышц: пара-
доксальное расслабление прямой и 
наружной косой мышц живота и отсут-
ствие расслабления диафрагмы. При 
функциональных заболеваниях кишеч-
ника преимущественно происходит 
расслабление нижней порции прямой 
мышцы живота, тогда как при функ-
циональной диспепсии — верхней. При 
этом общий объем газа в кишечнике 
остается неизменным [27, 28]. Причины 
подобной диссинергии брюшных мышц 
не изучены: отмечена связь понижен-
ной чувствительности прямой кишки с 
вариабельностью окружности живота в 
течение суток. 

Однако есть и другие работы, в част-
ности, исследования с электромиогра-
фией мышц, которые не обнаружили 
явных признаков диссинергии брюш-
ных мышц при функциональных забо-
леваниях органов пищеварения.

Для установления возможной роли 
измененного распределения газа и дис-
координации диафрагмы и мышц 
брюшной стенки следует проанали-
зировать связь появления симптомов 
с приемом пищи: постпрандиальное 
вздутие наиболее характерно для 
функциональных заболеваний органов 
пищеварения [29].

Увеличение окружности живота 
может наблюдаться при поражении 
межреберных нервов в ходе операций на 
грудной клетке и лапароскопических 
абдоминальных вмешательств [30]. При 
поражении нервных корешков в ниж-
негрудном отделе позвоночника, диа-
бетической и постгерпетической невро-
патии чувствительные нарушения 
могут сочетаться с парезом брюшных 
мышц, который имитирует вздутие [31]. 
При этом выявляются сегментарное 
выбухание или провисание передней 
стенки живота, более заметное в вер-
тикальном положении, и асимметрич-
ность сокращений брюшного пресса. 
Постгерпетический парез косых мышц 
проявляется спустя 3–4 недели после 
появления сыпи в дерматоме ThXI–XII 
[32]. Торакальная дискогенная ради-
кулопатия достаточно часто сопрово-
ждается расстройством вегетативной 
регуляции и кишечной перистальтики 
с развитием метеоризма. По данным 
одного из исследований у 53% таких 
пациентов был ошибочно диагности-
рован СРК [33]. 

Особенности питания и изменения 
кишечной микробиоты

Даже у здорового человека причи-
нами преходящего вздутия и избы-

точного газообразования могут слу-
жить особенности питания — высокое 
содержание сахаристых веществ, кото-
рые лишь в небольшой степени пере-
рабатываются и усваиваются собствен-
ными ферментами и транспортными 
системами, но быстро перерабатыва-
ются микробиотой тонкой и толстой 
кишки. Такие сахариды обозначаются 
собирательным термином «ферменти-
руемые олиго-, ди- и моносахариды 
и полиолы» (сокр. англ. — FODMAPs) 
[15]. Пищевые волокна-полисахариды 
ферментируются бактериями медлен-
нее и в умеренных количествах избы-
точного газообразования не вызывают; 
ощущение вздутия может проявить-
ся, однако, за счет увеличения объема 
кишечного содержимого, что отчетли-
во показано для отрубей.

В нескольких исследованиях обна-
ружена взаимосвязь изменений соста-
ва микробиоты и спектра коротко-
цепочечных жирных кислот в кале 
с избыточным газообразованием 
при СРК, в частности, повышенное 
содержание Veillonella и Lactobacillus. 
Отмечена взаимосвязь более высоко-
го содержания уксусной и пропионо-
вой кислот с выраженностью абдо-
минальной боли и вздутия [34–36]. 
Возможную роль в более высокой вос-
приимчивости к ощущению распира-
ния живота и боли после употребле-
ния пищи, обогащенной сахарными 
спиртами и клетчаткой, может играть 
низкая продукция метана и снижение 
популяции метаногенных Methanomas-
silii coccaceae, относящихся к порядку 
Archaea [13, 37]. 

Мальабсорбция и синдром избыточного 
бактериального роста в кишечнике

При многих органических заболева-
ниях, протекающих с мальабсорбцией 
углеводов и нарушением естественного 
кишечного клиренса (с расстройства-
ми кишечной моторики, нарушением 
анатомических соотношений — при 
наличии слепых петель, анастомозов, 
после резекции значительных участков 
кишечника), вздутие живота отражает 
истинное избыточное газообразование 
вследствие избыточного бактериаль-
ного роста в тонкой кишке или избы-
точной ферментации сахаридов при 
их ускоренном поступлении в толстую 
кишку. При осмотре пациента с син-
дромом избыточного бактериального 
роста в кишечнике определяется взду-
тие живота, шум плеска в проекции 
тонкой кишки, ослабление перисталь-
тических шумов. Характерны появ-

ление неоформленного стула, плохая 
переносимость FODMAPs, признаки 
дефицита витаминов и микроэлемен-
тов [38]. 

Общий подход к обследованию 
пациента

В ходе расспроса пациента следу-
ет уточнить, носит ли вздутие живота 
характер только субъективного ощу-
щения или имеет место действительное 
увеличение окружности живота (целе-
сообразно проводить ее измерение 
в первой и второй половине дня), свя-
зано ли вздутие с приемом пищи (пост-
прандиальный характер более типичен 
для нарушения эвакуаторной функции 
желудка, а также функциональных 
заболеваний органов пищеварения), 
имеет ли вздутие связь с физической 
нагрузкой. Для проведения дифферен-
циального диагноза с функциональной 
диспепсией необходим особенно вни-
мательный расспрос [19]. Необходимо 
оценить влияние продуктов и ритма 
питания на возникновение вздутия. 
В ходе физикального исследования 
следует проводить осмотр, перкуссию, 
пальпацию, аускультацию живота. 
В случае проведения рентгеновского 
исследования можно обнаружить при-
знаки избыточного скопления газа. По 
показаниям проводится эндоскопиче-
ское исследование, которое позволяет 
выявлять органические заболевания. 
При УЗИ и КТ могут быть обнаружены 
другие причины увеличения объема 
живота, не связанные с повышенным 
содержанием кишечного газа: избы-
точное развитие жировой клетчатки, 
а также опухоли и кисты. При нали-
чии технической возможности показа-
но проведение исследования скорости 
опорожнения желудка или кишечно-
го транзита (наиболее информативно 
радиоизотопное исследование, при 
котором у пациента с функциональ-
ным заболеванием и жалобами на 
вздутие живота могут выявляться как 
ускорение, так и замедление пассажа 
содержимого). Исследование с рент-
генонегативными метками помогает 
оценивать скорость толстокишечного 
транзита. Водородный дыхательный 
тест помогает диагностировать непе-
реносимость дисахаридов (лактозы, 
фруктозы), водородный и метановый — 
признаки избыточного бактериально-
го роста в кишечнике (если проводятся 
с глюкозой или лактулозой) [13, 15]. 
В ряде случаев возникают показания 
к исключению целиакии, гипотиреоза, 
электролитных расстройств [5].
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Общие принципы лечения
Большое значение в устранении сим-

птомов, связанных с избыточной про-
дукцией и нарушенным распределе-
нием газа, имеет нормализация образа 
жизни. Рекомендуется отказ от гази-
рованных напитков, а также ограни-
чение употребления продуктов, бога-
тых FODMAPs, в частности, продуктов 
с лактозой, продуктов из пшеницы, 
богатых фруктозой фруктов (яблоки, 
персики и пр.), богатых фруктанами 
овощей (лук, спаржа и пр.), бобовых 
и рапсовых культур (капуста), продук-
тов, содержащих сорбит (жевательная 
резинка, напитки). Полное исключение 
продуктов с FODMAPs не рекомендует-
ся из-за опасности дефицита необходи-
мых микроэлементов и других пищевых 
компонентов. Целесообразно ведение 
«пищевого дневника» на протяжении 
не менее 2 месяцев, при котором уда-
ется установить продукты, ответствен-
ные за возникновение вздутия. В ряде 
случаев эффективно дополнительное 
назначение пищевых добавок, содер-
жащих альфа-галактозидазу — фер-
мент, расщепляющий молекулярные 
связи в непереваримых полисахаридах, 
пеногасителя симетикона, препара-
тов масла перечной мяты [5]. Умерен-
ная физическая нагрузка (пребывание 
в вертикальном положении и прогулка 
после приема обильной пищи, ходьба 
в умеренном темпе не менее чем по 
20–30 мин в день, подвижные упраж-
нения) оказывает положительный 
эффект, по-видимому, благодаря вли-
янию на висцеро-соматические реф-
лексы, тонус брюшных мышц и мышц 
промежности [3]. Легкие физические 
упражнения способствуют увеличению 
кишечного клиренса. При выявлении 
отклонений при исследовании пассажа 
содержимого обосновано прибегнуть 
к назначению прокинетиков. При запо-
ре назначение слабительных средств 
и пробиотиков, способствующих улуч-
шению опорожнения кишечника, 
может способствовать уменьшению 
ощущения вздутия [39]. При выявлении 
признаков синдрома избыточного бак-
териального роста оправдано назначе-
ние антибиотиков, предпочтение отда-
ется невсасывающимся, в частности 
рифаксимину [40]. Терапия рифакси-
мином в течение 7–14 дней способству-
ет уменьшению степени вздутия на срок 
до 3 месяцев, NNT = 10 [41]. В практике 
применяются также ципрофлоксацин, 
метронидазол, доксициклин (наиболее 
оптимальный режим лечения недоста-
точно изучен). Однако даже несмотря 

на нормализацию транзита содержи-
мого и подавление популяции газоо-
бразующей микробиоты клинический 
эффект в виде уменьшения ощуще-
ния вздутия может отсутствовать, что 
может объясняться длительно сохраня-
ющимся низким порогом восприятия 
растяжения кишечной стенкой. При 
отсутствии эффекта от антибактери-
альных препаратов и средств, влияю-
щих на моторику кишечника, назнача-
ют средства, способствующие умень-
шению выраженности висцеральной 
гиперчувствительности. Это особенно 
актуально при функциональных забо-
леваниях кишечника, а также в период 
выздоровления после инфекционно-
воспалительных заболеваний кишеч-
ника, когда сохраняется сенситизация 
кишечных рецепторов [7, 8]. Современ-
ный подход подразумевает восстанов-
ление целостности кишечного барьера, 
нормализацию внутрипросветного рН 
и уменьшение воспалительных изме-
нений средствами, максимально при-
ближенными к естественному влиянию 
внешней среды, — с помощью пробио-
тиков и специальных пищевых добавок, 
содержащих лечебные пищевые волок-
на и бутират. В моделях функциональ-
ного заболевания кишечника на живот-
ных показана эффективность Bifidobac-
terium infantis 35624 и Lactobacillus Planta-
rum PS128 в уменьшении висцеральной 
гиперчувствительности. Тем не менее 
исследований со строгим дизайном, 
оценивающих эффективность пробио-
тиков в отношении уменьшения взду-
тия живота, мало. Согласно имеющим-
ся данным, штаммы Lactobacillus casei 
GG, Lactobacillus plantarum и Lactobacillus 
reuteri не продемонстрировали досто-
верного влияния на вздутие и растяже-
ние живота при СРК у взрослых [69–71]. 
В недавнем многоцентровом исследо-
вании инкапсулированный Bifidobac-
terium infantis 35624 не показал каких-
либо различий в показателях вздутия 
живота у субъектов с симптомами взду-
тия и абдоминального дискомфорта 
[72]. Исследование VSL # 3 у пациентов 
с СРК показало значительное умень-
шение степени отхождения газов, но 
не влияло на вздутие [73]. В неболь-
шом плацебо-контролируемом иссле-
довании Lactobacillus acidophilus NCFM 
и Bifidobacterium lactis Bi-07 эффект этих 
видов бактерий в отношении вздутия 
был подтвержден [42]. В отношении 
применения пробиотиков при синдро-
ме избыточного бактериального роста 
(СИБР) универсальные рекомендации 
не разработаны, хотя данные отдельных 

экспериментальных исследований сви-
детельствуют о перспективности тако-
го подхода. Положительным действием 
обладают также полисахариды проме-
жуточной вязкости (такие как псилли-
ум), которые, в отличие от FODMAPs, 
лишь в небольшой степени перерабаты-
ваются толстокишечной микробиотой 
и не вызывают заметного газообразо-
вания [43]. 

Один из механизмов, объясняющих 
положительный эффект пребиотиков 
и псиллиума, — повышение содержа-
ния короткоцепочечных жирных кис-
лот в кишечнике (КЖК). Они образу-
ются при переработке пищевых воло-
кон микроорганизмами, обитающими 
в толстой кишке, их основные виды 
представлены пропионовой, уксусной, 
масляной и валериановой кислота-
ми. Основными продуцентами КЖК 
выступают анаэробные бактерии Clos-
tridium кластера IV (в особенности Fae-
calibacterium prausnitzii) и кластера XIVa 
(в особенности Anaerostipes butyraticus 
и Roseburia intestinalis). Субстратом слу-
жат непереваримые полисахариды — 
растительные волокна. Концентрация 
КЖК градиентно изменяется по ходу 
кишечника, достигая пика в слепой 
и восходящей ободочной кишке [44]. 
Эти вещества играют незаменимую 
роль в поддержании гомеостаза всего 
организма. В кишечнике КЖК осу-
ществляют трофику эпителия, регу-
лируют рН кишечного содержимо-
го, рН-зависимую абсорбцию ионов, 
поддерживают популяцию бактерий-
симбионтов (в частности, Lactobacil-
lus и Bifidobacterium). КЖК оказывают 
важное действие на состояние энте-
ральной нервной системы и даже могут 
заметно изменять состояние ЦНС 
[45–48]. Эти вещества обладают спо-
собностью модулировать функции 
нейронов и микроглии, взаи мо дейст-
вуя с G-белок-сопряженными рецеп-
торами 41/43 — так называемыми мета-
болит-чувствительными рецепторами 
[49]. Важным аспектом влияния на 
нейроны является подавление КЖК 
гистондеацетилазы, что изменяет экс-
прессию клеточных генов, способствуя 
выживанию клеток [50]. У гнотобион-
тов (животных, выращенных в стериль-
ных условиях и лишенных кишечной 
микрофлоры) наблюдается нарушение 
созревания и изменение морфологии 
микроглии, а также изменения спектра 
нейротрансмиттеров в подкорковых 
структурах. При переносе гнотобион-
там кишечных бактерий-комменсалов 
или введении КЖК функция микро-
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глии нормализуется [51]. В отношении 
масляной кислоты (бутирата) показаны 
наиболее существенные гомеостатиче-
ские эффекты — поддержание трофи-
ки и нормальной дифференцировки 
кишечного эпителия, блокада окисли-
тельного стресса и противовоспали-
тельное действие. Основное количество 
бутирата быстро усваивается и мета-
болизируется в митохондриях кишеч-
ного эпителия с образованием ацетил-
КоА, который в дальнейшем вступает 
в цикл трикарбоновых кислот, служа 
источником образования АТФ, а также 
расходуется на синтез липидных ком-
понентов, холина и ацетилхолина [52]. 
В клетках бутират поддерживает про-
дукцию детоксицирующего фермента 
глутатион-S-трансферазы [53]. Проти-
вовоспалительный потенциал бутирата 
реализуется за счет угнетения акти-
вации ядерного фактора NF-kB и вос-
палительного каскада, запускаемого 
интерфероном-γ, стимуляции регуля-
торных Т-клеток, индукции апопто-
за провоспалительных Т-лимфоцитов 
[54–56]. Бутират взаимодействует 
с G-белок-сопряженным рецептором-
109A дендритных клеток кишечника 
и макрофагов и стимулирует выработку 
интерлейкина-10, который поддержи-
вает развитие противовоспалительных 
регуляторных T-клеток и, напротив, 
подавляет пролиферацию провоспали-
тельных T-хелперов 17-го типа. Такой 
же эффект оказывает влияние бутирата 
на G-белок-сопряженный рецептор-43 
лимфоцитов. Через эпигенетические 
механизмы бутират также поддержи-
вает выработку кишечным эпителием 
трансформирующего фактора роста β, 
обладающего противовоспалительны-
ми свойствами и привлекающего регу-
ляторные T-клетки в кишечник [57]. 
Подобное действие бутирата и пропио-
новой кислоты предотвращает развитие 
колита в эксперименте, а в человече-
ском организме, вероятно, способству-
ет развитию иммунологической толе-
рантности. В культуре клеток эндо-
телия бутират блокирует аутофагию 
и реакции перекисного окисления [58]. 
Влияние бутирата на процессы клеточ-
ной дифференцировки связано с его 
ингибирующим воздействием на фер-
мент гистондеацетилазу. Устойчивое 
ацетилирование гистона H3 стимули-
рует функциональное созревание клет-
ки [59]. В то же время липополисахарид, 
выделяющийся преимущественно бак-
териями с патогенными свойствами, 
оказывает прямо противоположное 
действие [60]. 

В то же время эффект различных 
КЖК не сводится только к противо-
воспалительному действию и зависит 
от конкретных условий. В ситуации, 
когда необходимо поддержать провос-
палительные линии Т-хелперов 1-го 
и 17-го типов, вероятно, решающее 
значение играет ацетат за счет особен-
ностей своего действия на ацетилиро-
вание гистонов Т-лимфоцитов [44].

КЖК имеют важное значение для 
поддержания целостности кишеч-
ного барьера, в частности, образова-
ния слизи бокаловидными клетками 
и антимикробных пептидов RegIIIγ 
и β-дефензина клетками Панета; такое 
действие также опосредовано взаимо-
действием с G-белок-сопряженными 
рецепторами [44]. В эксперименте на 
животных «пожилого» возраста с дли-
тельным введением ингибиторов про-
тонной помпы показано, что измене-
ние кишечной микробиоты со сниже-
нием концентрации бутирата предрас-
полагает к развитию псевдомембраноз-
ного колита [61].

В экспериментах in vivo и in vitro под 
влиянием бутирата показано суще-
ственное повышение доли нейронов 
мышечного сплетения кишечника, 
продуцирующих холин-ацетилтранс-
феразу — фермент, опосредующий 
выработку медиатора ацетилхолина. 
Под влиянием бутирата происходит 
ацетилирование гистона H3 в энте-
ральных нейронах и возрастает сокра-
тимость циркулярных мышечных 
волокон толстой кишки под действием 
ацетилхолина. Ацетат и пропионат не 
проявляли подобного действия [47]. 

В плацебо-контролируемом исследо-
вании на здоровых добровольцах пока-
зано, что введение бутирата в прямую 
кишку уменьшает степень воспри-
имчивости к ее растяжению, причем 
данный феномен является дозозависи-
мым [62]. В экспериментах на живот-
ных введение в толстую кишку бутирата 
натрия значительно уменьшало выра-
женность висцеральной гиперчувстви-
тельности и кишечной проницаемо-
сти, сформировавшихся под влиянием 
липополисахарида — в модели постин-
фекционного СРК. Авторы полагают, 
что такой эффект может быть опос-
редован не только местным действием 
бутирата, но и центральными дофа-
минергическими эффектами [63]. Еще 
одним возможным эффектом бутирата 
в снижении висцеральной гиперчув-
ствительности является блокирование 
TRPV1-каналов капсаицина сенсорных 
нейронов задних корешковых ганглиев 

[74]. Эти и другие данные позволили 
зарегистрировать в странах Евросоюза 
патент на масляную кислоту как меди-
каментозное средство для снижения 
висцеральной гиперчувствительности. 
В то же время есть экспериментальные 
работы, результаты которых вступают 
в противоречие с приведенными выше 
данными; предположительное негатив-
ное действие КЖК описано главным 
образом у недоношенных детей — в виде 
энтероколита и в эксперименте на кры-
сах при кормлении их фруктоолигоса-
харидами — в виде повышения кишеч-
ной проницаемости, и при введении 
бутирата в прямую кишку в высокой 
дозе — в виде повышения висцеральной 
чувствительности [53, 64]. Такие про-
тиворечия могут объясняться, в част-
ности, недостаточной степенью зрело-
сти кишечника, а также чрезмерной, 
нефизиологической, продукцией КЖК 
из олигосахаридов [53, 64].

В Римских критериях IV пересмо-
тра в разделе, посвященном влиянию 
кишечного микробиома и факторов 
питания на развитие функциональных 
заболеваний ЖКТ, эксперты отмечают, 
что «несколько исследований подтверж-
дают влияние КЖК на нервные рецепто-
ры кишки у пациентов с функциональ-
ными нарушениями кишечника. Было 
показано снижение абдоминальной 
боли у пациентов СРК при применении 
бутирата натрия, который предположи-
тельно снижает гиперчувствительность 
кишечных механорецепторов и изменя-
ет высвобождение нейромедиаторов, что 
приводит к снижению давления в про-
свете кишки и/или перистальтики» [75].

Одна из перспективных стратегий, 
направленных на реализацию лечеб-
ного действия КЖК и масляной кис-
лоты, — разработка лечебных штаммов 
бактерий — основных производителей 
бутирата, содержание которых снижа-
ется при заболеваниях кишечника вос-
палительного происхождения. В экс-
периментах на животных показана 
способность Butyricicoccus pullicaecorum 
и супернатанта культуры этой бактерии 
уменьшать кишечную проницаемость 
и ослаблять проявления колита [66]. 
Наиболее изученным бутират-продуци-
рующим пробиотиком является Clostridi-
um butyricum MIYAIRI 588, который пока-
зал в экспериментальных исследованиях 
способность уменьшать висцеральную 
гиперчувствительность при растяжении 
кишки путем активации Nod-подобных 
рецепторов пирина (NLRP6) за счет 
противоспалительного действия и вос-
становления кишечной проницаемости 
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[76]. Данные эффекты были подтвержде-
ны в плацебо-контролируемом клини-
ческом исследовании у пациентов с диа-
рейным типом СРК [77].

В настоящее время, благодаря раз-
работке новых лекарственных форм 
с доставкой активного вещества непо-
средственно в толстую кишку, появи-
лись пероральные препараты, содержа-
щие «чистый» бутират в эффективно 
заданной дозе. Такие лекарственные 
формы позволяют избежать всасы-
вания масляной кислоты в верхних 
отделах ЖКТ и обеспечивают высво-
бождение активного вещества в тол-
стой кишке. Таким препаратом явля-
ется Закофальк, содержащий 250 мг 
готового бутирата, 250 мг пищевого 
волокна инулина, которые находятся 
в лекарственной форме с применени-
ем полимерной матриксной системы 
высвобождения активных веществ 
в толстой кишке. В отличие от обычных 
пребиотиков и пищевых волокон, при 
расщеплении которых образуется бути-
рат, доза которого не контролируется 
и зависит от вариации микрофлоры, 
Закофальк имеет стандартизованную 
дозу бутирата и инулина, что обеспе-
чивает предсказуемость эффекта. При 
наличии у пациента СИБР обычные 
пребиотики («незащищенный» инулин, 
арабиноксилан, фруктоолигосахариды) 

начинают активно метаболизировать-
ся микрофлорой уже в тонкой кишке, 
что вызывает или усиливает газообра-
зование и усугубляет симптомы СИБР. 
В Закофальке инулин, благодаря систе-
ме доставки, метаболизируется строго 
в толстой кишке, что позволяет приме-
нять его с лечебной целью у пациентов 
с наличием СИБР. Прием Закофаль-
ка приводит к существенному росту 
собственной бутират-продуцирующей 
микробиоты (Faecalibacterium prausnitzii) 
и подавлению роста условно-патоген-
ной флоры с провоспалительной актив-
ностью [78].

В плацебо-контролируемом исследо-
вании с применением бутирата натрия 
в форме микроинкапсулированной 
пищевой добавки в течение 12 недель 
при СРК показано значительное умень-
шение выраженности императивных 
позывов и боли при дефекации, по сути 
отражающих гиперчувствительность 
дистального отдела кишечника. В дан-
ном исследовании статистически зна-
чимого эффекта в отношении влияния 
на ощущение боли и вздутия живота не 
было выявлено, хотя исчезновение боли, 
ассоциированной с дефекацией, указы-
вает на способность бутирата уменьшать 
степень висцеральной гиперчувстви-
тельности [65]. В другом исследовании 
показано достоверное снижение взду-

тия, боли и дискомфорта у пациентов 
с СРК после 6-недельного курса микро-
капсулированного бутирата натрия [79]. 
В недавно проведенных многочислен-
ных исследованиях была убедительно 
показана значительно большая эффек-
тивность комбинации Закофалька со 
спазмолитиками (рис. 4) по сравнению 
с только стандартной спазмолитической 
терапией в отношении купирования 
болевого синдрома [80]. 

Комбинированная терапия Зако-
фальком со спазмолитиками обеспе-
чивает:

1) большую частоту полного купи-
рования абдоминальной висцераль-
ной боли (в 2,4–2,6 раза по сравнению 
с только спазмолитиками);

2) достоверно более быстрый эффект 
(уже на второй неделе);

3) достоверно более выраженное сни-
жение интенсивности абдоминальной 
боли по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) с сильной до минимальной.

В резистентных к терапии случаях 
вздутия живота, в основе которых можно 
предполагать вовлеченность централь-
ных механизмов гиперчувствительно-
сти, возможно назначение дезипрамина 
в сочетании с когнитивно-поведенче-
ской терапией, циталопрама, эффектив-
ность которых показана в ограниченном 
числе исследований [5].

Рис. 4. Эффективность комбинации Закофалька со спазмолитиками по сравнению с только стандартной спазмолитической терапией 
СРК (по результатам клинических исследований со сходным дизайном, по данным М. Д. Ардатской, 2017 [80])
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Добавление Закольфака в комбинацию со спазмолитиками позволяет повысить 
эффективность терапии болевого синдрома при СРК в среднем в 2,8 раза!
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В недавнем обзоре, опубликованном 
в 2020 г. экспертом Римского комитета 
по изучению функциональных заболе-
ваний ЖКТ Brian E. Lacy, предложен 
алгоритм терапии вздутия и растяже-
ния как в рамках функционального 
вздутия, так и при наличии данных 
симптомов при других функциональ-
ных нарушениях кишечника (рис. 5).

Таким образом, столь распространен-
ный симптом, как вздутие живота, тре-
бует внимательной оценки, поскольку 
может иметь самое различное проис-
хождение. По всей видимости, наибо-
лее часто вздутие сопровождает запор, 
а также выступает как проявление вис-
церальной гиперчувствительности при 
функциональных желудочно-кишечных 
заболеваниях. Наиболее часто для кор-
рекции вздутия при функциональных 
заболеваниях кишечника применяются 
спазмолитики, антибактериальные пре-
параты, симетикон; однако эффект этих 

препаратов может быть недостаточным 
из-за сохраняющейся повышенной чув-
ствительности кишечника. К средствам 
терапии, наиболее приближенным 
к естественной коррекции функций 
кишечника, можно отнести пробиоти-
ки и пищевые добавки с неферменти-
руемыми бактериями, растительными 
волокнами промежуточной вязкости 
(например, псиллиумом) и бутиратом, 
который воздействует на висцеральную 
гиперчувствительность. Необходимо 
также рекомендовать пациентам ведение 
«пищевого дневника», умеренную физи-
ческую активность, подбор оптималь-
ной диеты с уменьшением потребления, 
но без резкого ограничения FODMAP. 
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