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Термины и определения
Диарея – это частый (три раза и больше) жидкий 
стул (жидкий настолько, что принимает форму 
сосуда, в которую он попадает) в течение 24 часов 
(Определение ВОЗ, 1988 г.).

Концепция диареи у пациентов часто фокусиру-
ется вокруг консистенции стула [5]. Действительно, 
консистенция фекалий определяется водоудер-
живающей способностью стула (т. е. количеством 
несвязанной «свободной» воды) и это, возможно, 
лучше всего определяет понятие диареи. Однако, 
количественная оценка этого в клинической прак-
тике может оказаться затруднительной, поэтому 
рекомендуется использовать бристольскую шкалу 
(диаграмму)стула – Тип 5 и выше [240].

Понятие хронической диареи включает также 
систематически обильный стул, вес которого пре-
вышает 300 г/сут. Однако, у людей, употребляющих 

пищу, богатую растительными волокнами, такой 
вес стула может быть и в норме. Следует также 
отметить, что масса стула редко исследуется на 
ранних стадиях заболевания [4].

Также нет единого мнения и относительно про-
должительности симптомов, определяющих хро-
ническую диарею в отличие от острой. Однако, 
большинство исследователей признают, что сим-
птомы, сохраняющися более 4 недель, предпола-
гают неинфекционную этиологию [8].

Как повышенная частота, так и измененная 
консистенция указывают на органическую этио-
логию, с учетом этого, хроническая диарея – это 
стойкое отклонение от нормы с консистенци-
ей стула между типами 5 и 7 по Бристольской 
шкале стула и увеличение частоты более чем на 
4 недели [9].

Краткая информация
До настоящего времени существует проблема над-
лежащего обследования пациента с хронической 
диареей, поскольку имеет место широкое распро-
странение среди населения случаев так называемой 
«нетяжелой», «не опасной» функциональной диа-
реи, но в тоже время существует опасность дебюта 
серьезного органического заболевания с диареи. 
Именно этот широкий спектр причин феномена 
диареи затрудняет введение конкретных реко-
мендаций.

Еще одной проблемой в разработке рекоменда-
ций является большой спектр диагностических 
методов, необходимых для установления причины 
диареи, и в силу этого нет одного теста, который 
можно было обозначить стандартом диагностики. 

Многие методы не нашли широкого применения 
из-за недостаточной чувствительности, специфич-
ности или простоты использования [15].

Настоящие рекомендации представляют систе-
матизацию литературного материала по проблеме 
хронической диареи у взрослых, вопросам диф-
ференциального диагноза, современных методов 
обследования и характеристике лечебных меро-
приятий при оказании помощи и реабилитации 
больных с диареей. Настоящие рекомендации 
разработаны касательно неинфекциооных хро-
нических диарей, но с в связи с необходимостью 
дифференциального диагноза, в некоторых слу-
чаях мы были вынуждены обращаться к проблеме 
инфекционных диарей тоже.

Распространенность диареи
Хроническая диарея является одной из самых рас-
пространенных причин для направления пациента 
на стационарный этап лечения. Показатели рас-
пространенности в западных популяциях трудно 
оценить, отчасти из-за различий в численности 
населения, но также из-за трудностей с определе-
нием. В двух популяционных исследованиях Talley 
et al. сообщается о распространенности «хрони-
ческой диареи» от 7% до 14% среди пожилых лю-
дей, доля которых, вероятно, включает пациентов 
с нарушением моторики (т. е. «функциональными 
заболеваниями кишечника»). Используя опреде-
ление, основанное на учащенной кратности стула 
без наличия боли в животе, оценка распространен-
ности хронической диареи в западной популяции 
составляет 4–5% [10]. Как свидетельствуют данные 
Canavan C, West J, Card T., СРК может поражать 
10–13% населения [13, 14].

Целиакия, как заболевание, сопровождающе-
еся в преобладающем большинстве случаев ди-
ареей, определяется как состояние повышенной 
иммунологической чувствительности к пищевому 
глютену у генетически восприимчивых людей [29]. 
Эпидемиологические исследования по скринингу 
когорт здоровых взрослых добровольцев в США, 
Великобритании и других европейских странах 
постоянно сообщают о распространенности цели-
акии от 0,5 до 1% в популяции [30, 31, 32].

При этом, существуют некоторые свидетельства 
того, что распространенность целиакии увеличи-
вается [33, 34, 35], и наоборот, распространенность 
целиакии у пациентов, обращающихся к медицин-
ской помощи с хронической диареей, колеблется от 
3% до 10% [46, 47].

Недавний метаанализ эпидемиологических 
данных показал, что 68% (95% ДИ от 64% до 72%) 
населения мира страдают дефицитом лактазы [157], 
и это приближается к 100% в населении ханьского 
Китая [158].

Опу холи, секретиру ющие гормоны, воз-
никающие из гастроэнтеропанкреатической 
ткани, являются редкими причинами диареи. 
Распространенность функциональных эндокрин-
ных опухолей поджелудочной железы составляет 
приблизительно 10 на миллион населения, заболе-
ваемость колеблется от 1⁄10 [6] случаев в год в слу-
чае гастрином до менее 1⁄10 [7] случаев в год для 
вазоактивных интестинальных пептидных (VIP) 
ом и глюкагономы [230]. Даже этот показатель за-
болеваемости может быть завышенным. Диарея 
возникает как часть симптомокомплекса, варьиру-
ющего в зависимости от типа опухоли (например, 
100% случаев при ВИПоме, приблизительно 65% 
при гастриноме). Хотя отмечается, что распростра-
ненность диареи у глюкагономы составляет 15%, но, 
вероятно, что это переоценка ситуации.
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От 4% до 20% пациентов, посещающих рай-
онные гастроэнтерологические клиники, име-
ли искусственную диарею, спровоцированную 
злоупотреблением слабительных средств, и по 

некоторым данным, злоупотребление слаби-
тельными является самой распространенной 
причиной диареи неопределенного происхож-
дения [15].

Этиология и патогенез диареи
Классификация причин хронической диареи по Brouwers MC, Kho ME, Browman GP, Guyatt G, 
Oxman AD, Akl EA и др. [1, 2]:

Общая группа (наиболее частые причины)
1. СРК – диарея
2. Диарея желчных кислот (хологенная)
3. Диарея, обусловленная рационом питания:

3.1. FODMAP мальабсорбция
3.2. Дефицит лактазы широко распространен 

в некавказских этнических группах
3.3. Искусственные подсластители (например, 

сорбит, ксилол в жевательной резинке, без-
алкогольные напитки)

3.4. Кофеин (например, кофе, кокс, энергетиче-
ские напитки)

3.5. Избыток алкоголя
3.6. Избыток (непереносимость лакрицы)

4. Новообразования толстой кишки
5. Воспалительное заболевание кишечника

5.1. Язвенный колит
5.2. болезнь Крона
5.3. Микроскопический колит

6. Глютеновая болезнь
7. Лекарственные средства

7.1. Антибиотики, в частности макролиды (на-
пример, эритромицин)

7.2. Нестероидные противовоспалительные пре-
параты

7.3. Магнийсодержащие продукты
7.4. Гипогликемические агенты (например, мет-

формин, глиптины)
7.5. Противоопухолевые препараты
7.6. Другие (например, фуросемид, олестра)

8. Переливная диарея (диарея переполнения)

Нечастые причины:
1. Синдром избыточного бактериального роста 

(тонкой кишки)
2. Мезентериальная ишемия
3. Лимфома
4. Хирургические причины (например, резекции 

тонкой кишки, недержание кала, внутренние 
свищи)

5. Хронический панкреатит
6. Радиационная энтеропатия
7. Рак поджелудочной железы
8. Гипертиреоз
9. Сахарный диабет
10. Лямблиоз (и другие хронические инфекции)
11. Кистозный фиброз

Редкие причины:
1. Другие энтеропатии тонкой кишки (например, 

болезнь Уиппла, тропический спру, амилоид, 
кишечная лимфангиэктазия)

2. Гипопаратиреоз
3. Болезнь Аддисона

4. Опухоли, секретирующие гормоны (VIPома, га-
стринома, карциноид)

5. Вегетативная невропатия
6. Искусственная диарея
7. Диарея Брейнерда (возможная инфекционная 

причина не определена)

Механизмы развития диареи
Диарея возникает тогда, когда в стуле человека 
резко увеличивается содержание воды – от 60 до 
90%, масса кала будет превышать 300 г в сутки.

При нарушенном всасывании питательных ве-
ществ из пищи у больных диагностируется поли-
фекалия: выделение большого количества каловых 
масс, которые состоят из остатков пищи, которые 
остались неусвоенными.

Роль микробиоты в регуляции моторики кишечника
Микробиота регулирует моторику кишки – время 
транзита, объем, консистенцию и частоту стула, 
обеспечивая тем самым продвижение по кишке 
пищевого гумуса и его поэтапное разложение, 
а затем всасывание и синтез необходимых орга-
низму молекул: короткоцепочечных жирных кис-
лот, витаминов, бактериоцинов, антиоксидантов, 
стероидов, газов, нейротрансмиттеров и тд,, вы-
деляемая клетками пищеварительной системы 
слизь, обрабатывающая компоненты пищевого 
гумуса и находящаяся в теснейшем взаимодей-
ствии с печеночными метаболитами, микрофлора 
кишки, взаимодействующая с клетками кишечной 

стенки – энтероцитами, представляют собой еди-
ный целостный орган, управляющий жизнедея-
тельностью макроорганизма [258].

Микробиом кишечника человека представлен 
8-ю миллионами уникальных бактериальных ге-
нов. Эти бактерии метаболически активны и ор-
ганизованы так, чтобы выполнять определенные 
функции, необходимые для нормальной жизнеде-
ятельности человека.

Микроорганизмы, входящие в состав кишечной 
микрофлоры здорового человека:
1. Грамположительные облигатно-анаэробные 

бактерии:
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Тип диареи Патогенетические механизмы Характеристика стула
I. Секреторная 
(повышенная секреция 
воды и электролитов 
в просвет кишки)

Пассивная секреция
Увеличение гидростатического давления вследствие пораже-
ния лимфатических сосудов кишечника (лимфангиэктазия. 
лимфома, амилоидоз, болезнь Уиппла)
Увеличение гидростатического давления вследствие недо-
статочности правого желудочка сердца
1.2 Активная секреция

1.2.1  Секреторные агенты, связанные с активацией систе-
мы аденилатциклаза-цАМФ
1.2.1.1 Желчные кислоты
1.2.1.2 Жирные кислоты с длинной цепью
1.2.1.3  Бактериальные энтеротоксины (холерный, 

кишечной палочки)
1.2.2  Секреторные агенты. Связанные с другими внутри-

клеточными вторичными мессенджерами
1.2.2.1  Слабительные (бисакодил, фенолфталеин, ка-

сторовое масло)
1.2.2.2  ВИП, глюкагон, простагландины, серотонин, 

кальцитонин, субстанция Р
1.2.2.3  Бактериальные токсины (стафилококки, кло-

стридиум перфрингенс и др),

Обильный, водянистый

II. Гиперосмолярная 
(сниженная абсорбция 
воды и электролитов)

2.1 Нарушения переваривания и всасывания
2.1.1  Нарушения всасывания (глютеновая энтеропатия, ише-

мия тонкой кишки, врожденные дефекты абсорбции)
2.1.2  Нарушения мембранного пищеварения (дисахари-

дазная недостаточность и др)
2.1.3 Нарушения полостного пищеварения

2.1.3.1  Дефицит панкреатических ферментов (хрони-
ческий панкреатит, рак поджелудочной железы)

2.1.3.2  Дефицит желчных солей (механическая жел-
туха, болезни и резекция подвздошной кишки)

2.2  Недостаточное время контакта химуса с кишечной стенкой
2.2.1 Резекция тонкой кишки
2.2.2  Энтеро-энтероанастомоз и межкишечный свищ 

(болезнь Крона)

Полифекалия
Стеаторея

III Гипер-и гипокинети
ческая (повышенная 
или замедленная ско-
рость транзита кишеч-
ного содержимого)

3.1 Повышенная скорость транзитная химуса по кишечнику
3.1.1  Неврогенная стимуляция (синдром раздраженного 

кишечника. Диабетическая энтеропатия)
3.1.2  Гормональная стимуляция (серотонин, прстаглан-

дины, секретин, панкреозимин)
3.1.3  Фармакологическая стимуляция (слабительные ан-

трохинонового ряда, изофенин, фенобарбитал)
3.2 Замедленная скорость транзита

3.2.1  Склеродермия) сочетается с синдромом бактериаль-
ного обсеменения тонкой кишки)

3.2.2  Синдром слепой петли

Жидкий или кашицие-
образный, необильный

IV. Экссудативная 
(«сброс» воды и элек-
тролитов в просвет 
кишки)

4.1  Воспалительные болезни кишечника 
(болезнь Крона, язвенный колит)

4.2  Кишечные инфекции с цитотоксическим действием 
(дизентерия, сальмонеллез)

4.3 Ишемическая болезнь тонкой и толстой кишки
4.4 Энтеропатия с потерей белка

Жидкий необильный,
слизь кровь

• бифидобактерии – присутствующие в кишеч-
нике на протяжении всей жизни антагонисты 
патогенных микроорганизмов грамположи-
тельные строгие анаэробы, синтезируют ами-
нокислоты (молочную, уксусную, пантотено-
вую, фолиевую), белки, витамины группы В. К. 
РР, обеспечивают резорбцию кальция. железа, 
витамина Д и тд;

• лактобактерии – подавляющие гнилостные 
и гноеродные бактерии грамположительные 
микроаэрофилы;

• эубактерии – грамположительные строгие 
неспорообразующие анаэробы, участвующие 
в деконьюгации желчных кислот и трансфор-
мации холестерина в копростанол;

• пептострептококки – строгие грамположи-
тельные анаэробы, потенциальные факторы 
инфицирования;

• клостридии – строгие грамположительные 
спорообразующие анаэробы, принимающие 
участие в деконьюгации желчных кислот, 
поддерживающие колонизационную рези-
стентность. но способные стать причиной 
эндогенной инфекции

2. Грамотрицательные облигатно-анаэробные 
бактерии:
• бактероиды – неспорообразующие полимор-

фные строгие анаэробные палочки, прини-
мающие участие в расщеплении желчных 
кислот, обладают факторами патогенности, 

Таблица 1.
Патогенез диареи [241, 242]

7

Диареи у взрослых | Diarrhea in adults



секретируют гиалуронидазу, гепариназу, ней-
роминазу, фибринолизин, бета-лактамазу 
и энтеротоксин;

• фузобактерии – неспорообразующие поли-
морфные строгие анаэробы, секретирующие 
лейкотоксин, гемагглютинины, гемолизины, 
фактор агрегации тромбоцитов и т. п.

• вейлонеллы – облигатно-анаэробные кокки, 
слабосбраживающие сахара и способные к ре-
дукции нитратов

3. Факультативно-анаэробные микроорганизмы:
• Enterobacteriaceae –условно-патогенные грам-от-

рицательные эшерихии, клебсиеллы, протеи, 
энтеробактеры, цитробактеры, аррации – под-
держивают местный иммунитет, принимают 

участие в витаминообразовании, имеют ряд 
патогенных свойств, вызывая энтериты, холе-
роподобные и дизентериеподобные заболевания

• стафилококки – грамположительные кокки, 
присутствуют в кишечнике в небольших ко-
личествах, не становятся патогенами до осла-
бления иммунного биобаланса;

• стрептококки – грамположительные кокки, 
вырабатывающие в процессе сбраживания 
углеводов молочную кислоту, закисляющую 
среду обитания;

Бациллы – грамположительные палочковидные 
почвообитающие спорообразующие бактерии. При 
попадании в кишечник в больших количествах 
способны вызывать пищевые токсикоинфекции

Энтеропатия с нарушением мембранного пищеварения
Нарушение пищеварения [258] может происходить 
на уровне полостного и мембранного гидролиза 
пищевых веществ. Причинами недостаточности 
полостного пищеварения являются болезни желуд-
ка (гастрогенная мальдигестия) и гепатобилиарной 
системы (хологенная мальдигестия)

Мембраннное пищеварение нарушается при за-
болеваниях тонкой кишки. вследствие дистрофии 
и атрофии ее слизистой оболочки снижается синтез 
собственно кишечных ферментов глюкоамилазы, 
мальтазы, лактазы, сахаразы, трегалазы и способ-
ность мембраны энтероцитов адсорбировать по-
лостные ферменты.

Энтеропатия с нарушением мембранного пи-
щеварения – заболевание, характеризуюющееся 
плохой переносимостью пищевых продуктов 
вследствие снижения ферментативной активности 
слизистой оболочки тонкой кишки

Симптомы энтеропатии с нарушением мембран-
ного пищеварения (нарушение стула, метеоризм, 
боли или дискомфорт в животе) наблюдаются при-
мерно у 25% населения. Широкая распространен-
ность объясняется неблагоприятным влиянием 
на сложную и весьма уязвимую структуру тонкой 
кишки множества факторов внешней среды: острых 
кишечных инфекций, лекарственных средств,

Энтеропатию с нарушением мембранного пи-
щеварения следует отличать от пищевой аллергии.

Причиной вздутия живота (метеоризм), на-
рушения стула (чаще поносы), боли и /или дис-
комфорта в животе является вторичный (при-
обретенный) дефицит дисахаридаз – ферментов 
слизистой оболочки толстого кишечника, обеспе-
чивающих конечные стадии гидролиза углеводов. 
Нарушение кишечного пищеварения способствует 
развитию синдрома избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке. Как следствие – брожение 
и гниение пищевых веществ в полости кишечника, 

вызывающие метеоризм, нарушение стула и другие 
симптомы энтеропатии.

В опубликованном во «Всемирном журнале га-
строэнтерологии» в марте 2014 обзоре суммиро-
ваны данные по роли воспаления и иммунных 
факторов в кишечной стенке в патофизиологии 
СРК. Несмотря на функциональный характер за-
болевания, субклиническое воспаление в стенке 
кишечника в настоящее время не только признает-
ся ведущими мировыми экспертами в области СРК, 
включая Дроссмана Д. Сегодня субклиническое 
воспаление рассматривается и как фактор риска 
возникновения СРК, и как его патогенетическое 
звено. А наличие повышенного уровня специфиче-
ских маркеров воспаления у больных с СРК (каль-
протектин и проч.) позволяют рассматривать его 
и как потенциальный симптом СРК в будущем. 
Ключевую роль в субклиническом воспалении 
в кишечной стенке играют
• ее инфильтрация тучными клетками, ассоции-

рованными в первую очередь с выбросом гиста-
мина и опосредованным им реакциями, включая 
отек, активированные макрофаги, продуциру-
ющие мощнейший провоспалительный цито-
кин ФНО-α, а также нарушение баланса про-и 
противовоспалительных цитокинов, связанное 
с генетическими факторами или перенесенной 
кишечной инфекцией, особенно значимой для 
формирования СРК с диареей – снижение про-
дукции ИЛ-10 и повышение выработки провос-
палительных цитокинов – ИЛ-1,-6,-8. Данные 
факты обусловливают необходимость исполь-
зования в терапии СРК и всех заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта, сопровождаю-
щихся воспалением, нарушением целостности 
слизистого слоя, плотности клеточных контак-
тов, микроциркуляции противовоспалительных 
компонентов.

3. Кодирование причин диареи по МКБ-10
Ниже приводятся коды наиболее распространен-
ных причин хронической диареи у взрослых, что 
также демонстрирует полиэтиологичность диареи
• L20.8/ L27.2/ L50/ К52.2/ T78.1 Пищевая аллергия
• Z93.2/ Z93.3 Кишечная стома у взрослых
• C18, C19 Рак сигмовидной и ободочной кишки 

у взрослых

• С 20 Рак прямой кишки
• K90.0 Целиакия
• К 91.1 Синдром оперированного желудка (дем-

пинг-синдром, постваготомический, постга-
строрезекционный)

• B77 (B77.0/B77.8/B77.9) Аскаридоз
• A03.0 Шигеллез у взрослых
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• А 04.7 Энтероколит, вызванный C.diffi  cile
• A06 Амебиаз
• K50.0 – Болезнь Крона тонкой кишки
• K50.1 – Болезнь Крона толстой кишки
• K50.8 – Другие разновидности болезни Крона
• K50.9 – Болезнь Крона неуточненная
• K51.0 – Язвенный (хронический) энтероколит
• K51.0 – Язвенный (хронический) илеоколит
• K51.0 – Язвенный (хронический) проктит
• K51.0 – Язвенный (хронический) ректосигмо-

идит
• K51.4 – Псевдополипоз ободочной кишки
• K51.5 – Мукозный проктоколит
• K51.8 – Другие язвенные колиты
• K51.9 – Язвенный колит неуточненный

• К 52.8 Другие уточненные неинфекционные га-
строэнтериты и колиты (в т. ч. микроскопиче-
ский, эозинофильный)

• K58 Синдром раздраженного кишечника
• K 58.0 Синдром раздражённого кишечника с ди-

ареей
• К 59.1 Функциональная диарея
• М 35.8 Хронический продуктивный неактив-

ный генерализованный васкулит (вероятно 
АНЦА-васкулит) с поражением артерий мелко-
го и среднего калибра кожи, скелетных мышц, 
легких, миокарда, почек, тонкого кишечника

• Е 85.3 Вторичный системный амилоидоз с пре-
имущественным поражением сосудов тонкого 
кишечника

4. Факторы риска, повышающие вероятность развития органической диареи
1. Семейный анамнез: особенно при неопластиче-

ских, воспалительных заболеваниях кишечника 
или целиакии.

2. Предыдущая операция: обширные резекции 
подвздошной и правой ободочной кишок при-
водят к диарее из-за отсутствия абсорбцион-
ной поверхности и, следовательно, мальабсор-
бции жиров и углеводов. уменьшения времени 
транзита или изменения пула желчных кислот. 
включая мальабсорбцию [21]. Проблемой диа-
реи может стать избыточный бактериальный 
рост. Особенно при операциях шунтирования, 
в том числе и при бариатрических операциях для 
лечения морбидного ожирения. При коротких 
резекциях терминального отдела тонкой кишки 
диарея может быть хологенной, обычно возни-
кающая после еды и дающая положительный 
ответ на голодание и назначение секвестрантов 
желчных кислот. Хроническая диарея может 
также возникнуть у 10% пациентов после холе-
цистэктомии [22].

3. Предшествующее заболевание поджелудочной 
железы.

4. Системные заболевания: тиреотоксикоз и ги-
попаратиреоидная болезнь, сахарный диабет 
[23], заболевания надпочечников или системный 
склероз могут предрасполагать к диарее через 
различные механизмы, включая эндокринные 
эффекты, вегетативную дисфункцию, избыточ-
ный бактериальный рост кишечника или при-
менение сопутствующей лекарственной терапии.

5. Алкоголь: диарея часто встречается при злоу-
потреблении алкоголем. Механизмы включают 
прямое токсическое воздействие на кишечный 
эпителий, быстрый транзит через кишечник, 
снижение активности дисахаридаз кишечника 
и снижение функции поджелудочной железы 
[24].

6. Диета: чрезмерное употребление кофеина (на-
пример, кофе, энергетических напитков), молока 
у пациентов с дефицитом лактазы, пищевых 
добавок (например, сорбита), фруктозы и других 
FODMAP (ферментируемых олиго-, ди-, моноса-
харидов и полиолов).

7. Лекарственные средства: до 4% случаев хрониче-
ской диареи могут быть вызваны медикаментами 
(в частности, добавками магния, антигипертен-
зивными средствами (например, ингибиторами 
АПФ) и нестероидными противовоспалитель-
ными средствами, более новыми глиптинами 
(ингибитором дипептидилпептидазы-4), тео-
филлинами, антибиотиками, антиаритмические 
и противоопухолевые средства) [25].

8. Недавние зарубежные поездки или другие по-
тенциальные источники инфекционных желу-
дочно-кишечных патогенов.

9. Недавняя антибиотикотерапия и инфекция 
Clostridium diffi  cile: в настоящее время доступ-
но множество различных тестов для выявления 
C. diffi  cile, но большинство клинических лабора-
торий используют коммерческий иммунофер-
ментный анализ на токсин C. diffi  cile.

5.  Отличительные клинические особенности хронической диареи у взрослых 
(с позиций дифференциального диагноза)

Клинические особенности диареи в значительной степени зависят от ее причины, продолжительности, 
тяжести и локализации поражения кишечника.

Функциональная диарея
В международной классификации болезней ди-
арея выделена под отдельной рубрикой К 59.1 
Функциональная диарея – постоянный или пе-
риодически повторяющийся симптом, характе-
ризующийся пассажем кашицеобразного или во-
дянистого стула без абдоминальных болей или 
ощущения дискомфорта. Диагностическими кри-
териями функциональной диареи является мягкий 
(кашицеобразный) или водянистый стул без боли, 

который появляется у больного по крайней мере 
в 75% случаев опорожнения кишечника.

Ведущими признаками при синдроме раздра-
женного толстого кишечника (Клинические ре-
комендации РГА Лечение больных с синдромом 
раздраженного кишечника, 2016 год) являются 
боли в брюшной полости, которые чаще сочета-
ются с запорами, менее часто с поносами или сме-
ной поносов запорами, а иногда возникают и при 
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нормальном стуле. С целью улучшения качества 
диагностики синдрома раздраженного кишечни-
ка международной группой экспертов в 1998 г на 
очередном Конгрессе гастроэнтерологов в Риме 
были предложены следующие критерии синдро-
ма раздраженно кишечника. Продолжительность 
болезни должна быть не менее 3 месяцев, в течение 
которых у больного наблюдаются следующие сим-
птомы [253]:
1. Боль или дискомфорт в животе: а) уменьшающи-

еся после стула и/или, б) связанные с изменением 
частоты стула и/или, в) связанные с изменением 
консистенции стула. Два или более указанных 
ниже симптомов, возникающих не реже одного 
раза четыре дня.

2. Изменение частоты стула (свыше 3 раз в день или 
реже 3 раз в неделю).

3. Изменение формы стула (например, водяни-
стый/неоформленный или слишком твердый 
стул).

4. Изменение прохождения стула (ощущение не-
полного опорожнения, затрудненное опорож-
нение, внезапное опорожнение).

5. Выделения слизи из прямой кишки.
6. Вздутие или ощущение распирания живота. 

Допускается, что у больного с синдромом раз-
драженного кишечника могут бьггь и другие, 
внекишечные, симптомы: тошнота, чувство пе-
реполнения в подложечной области после прие-
ма небольшого количества пищи, дизурические 
явления, слабость и др.

В небольшой группе больных боли отсутствуют, 
а преобладающим симптомом является диарея. 
При запорах стул твердый, в виде маленьких шари-
ков. При поносах стул скудный по объему, жидкий 
или мягкой консистенции, может быть и гетероген-
ным, когда оформленная первая порция сменяется 
жидкой или кашицеобразной. Как при поносах, так 
и при запорах возможна примесь слизи, но никог-
да не обнаруживается кровь, если нет геморроя 
или сфинктерита. Слизь появляется, вероятно, 
в результате преобладания парасимпатической 
иннервации на функцию бокаловидных клеток. 
Иногда слизи очень много, она выделяется комками 
или лентами, прозрачная или беловатого цвета. 
Следует иметь в виду некоторые критерии, свой-
ственные синдрому раздраженного кишечника.
• Синдром чаще развивается у больных отно-

сительно молодого возраста и имеет периоди-
ческое, рецидивирующее, но не прогрессиру-
ющее течение. Он продолжается многие годы, 
но клиническая картина болезни практически 
не меняется. Внезапное появление симптомов, 
особенно в пожилом возрасте, делает диагноз 
синдрома раздраженного кишечника менее ве-
роятным и диктует необходимость тщательного 
обследования.

• Симптомы раздраженного кишечника появля-
ются, как правило, только в период бодрствова-
ния. Если боли и другие симптомы возникают 
ночью будят больного, характеризуются посто-
янством и сопровождаются лихорадкой, тяже-
лой диареей, диагноз синдрома раздраженного 
кишечника мало вероятен.

• Течение синдрома периодическое, повторя-
ющиеся эпизоды обострения стереотипны. 
Появление новых симптомов должно служить 
основанием для проведения контрольных ис-
следований.

• Значительная потеря массы тела и анорексия 
не характерны для синдрома. Появление этих 
симптомов свидетельствует или о депрессии, 
обусловленной эндогенным заболеванием, или 
о наличии органического (т. е. не функциональ-
ного) заболевания органов пищеварения.

Клиническая симптоматика рака ободочной 
кишки зависит от стадии заболевания, гистоло-
гического строения опухоли, ее локализации, рас-
пространенности процесса [246]. В значительной 
мере симптомы определяются также развитием 
прогрессирующей анемии, сужением кишки или 
кровотечением. Клинические симптомы рака пра-
вых и левых отделов ободочной кишки имеют свои 
особенности. Опухоль слепой кишки отличается 
длительным бессимптомным течением или харак-
теризуется неопределенными болями в животе, 
вздутием, урчанием, нарушениями стула с преоб-
ладанием поносов. Опухоли поперечной ободочной 
и в особенности сигмовидной ободочной кишок до-
вольно рано могут осложняться непроходимостью 
и кровотечением, в связи с чем устанавливаются 
значительно раньше, чем опухоли слепой кишки.

Рак ректосигмоидного отдела встречается как 
в форме изъязвившейся аденокарциномы (тогда 
главным клиническим проявлением его являет-
ся выделение крови и слизи при дефекации), так 
и в форме скирра. Следует подчеркнуть, что все 
перечисленные симптомы рака ободочной кишки 
являются проявлениями далеко зашедших или 
даже запущенных его форм. Напротив, начальные 
и ранние стадии рака бедны симптомами. Больные 
отмечают в таких случаях неопределенные боли 
в животе и некоторые нарушения нормального 
ритма дефекации с преобладанием запоров. До 
тех пор, пока опухоль не кровоточит и не наруша-
ет функцию кишечника, заболевание протекает 
совершенно бессимптомно и распознается только 
при колоноскопии [248].

Главными симптомами при язвенном колите 
(Клинические рекомендации РГА Лечение взрос-
лых больных с язвенным колитом, 2015) являются 
частый жидкий стул с кровью и слизью. В острой 
фазе болезни часто повышается температура тела, 
частота стула увеличивается до 30 раз в сутки. 
Появляются обезвоживание и анемия. Нередко на-
чало болезни может быть менее выражено. Частота 
стула в этих случаях не превышает 1–4 раз в день, 
выделения крови незначительные. Больной может 
ощущать дискомфорт в животе и в прямой кишке, 
недомогание, повышение утомляемости, плохой 
аппетит, снижается масса тела.

К микроскопическим признакам язвенного ко-
лита относятся:
1. Деформация крипт (разветвленность, разнона-

правленность, появление крипт разного диаме-
тра, уменьшение плотности крипт, «укорочение 
крипт», крипты не достигают подлежащего слоя 
мышечной пластинки слизистой оболочки),
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2. «Неровная» поверхность слизистой в биоптате 
слизистой оболочки, уменьшение числа бока-
ловидных клеток,

3. Базальный плазмоцитоз, инфильтрация соб-
ственной пластинки слизистой оболочки, нали-
чие крипт-абсцессов и базальных лимфоидных 
скоплений.

Степень воспалительной инфильтрации обычно 
уменьшается по мере удаления от прямой кишки.

На формирование клинической картины бо-
лезни Крона (Клинические рекомендации РГА 
Диагностика и  лечение взрослых пациентов 
с Болезнью Крона, 2016) решающее влияние оказы-
вают локализация и острота развития патологиче-
ского процесса. Наиболее общими клиническими 
симптомами болезни являются диарея, боли в жи-
воте, лихорадка и потеря массы тела. Диарея разви-
вается у большинства больных, но по механизмам 
патогенез может отличаться. При поражении под-
вздошной кишки нарушается всасывание желчных 
солей, что ведет к повышенной секреции ионов 
и воды в толстой кишке. Болезнь Крона с первично 
хроническим течением характеризуется рециди-
вирующей диареей, анемией, гипопротеинеми-
ей, отеками и другими симптомами нарушенного 
всасывания. Выраженность болевого синдрома 
и лихорадки зависит от степени воспаления и на-
рушения проходимости кишки. Гранулематозный 
колит характеризуется болями в животе, лихорад-
кой, нарушениями стула в виде неоформленного, 
иногда с кровью и слизью. Морфологическими 
признаками болезни Крона служат:
1. Глубокие щелевидные язвы, проникающие 

в подслизистую основу или мышечный слой;
2. Саркоидные гранулемы (скопления эпителиоид-

ных гистиоцитов без очагов некроза и гигант-
ских клеток), которые обычно обнаруживаются 
в стенке резецированного участка и только в 15–
36% случаев – при биопсии слизистой оболочки);

3. Фокальная (дискретная) лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки слизи-
стой оболочки;

4. Трансмуральная воспалительная инфильтра-
ция с лимфоидной гиперплазией во всех слоях 
кишечной стенки;

5. Поражение подвздошной кишки со структур-
ными изменениями ворсин, мукоидной или 
псевдопилорической метаплазией крипт и хро-
ническим активным воспалением;

6. Прерывистое поражение – чередование пора-
женных и здоровых участков кишки (при ис-
следовании резецированного участка кишки).

В отличие от ЯК, крипт- абсцессы при БК фор-
мируются редко, а секреция слизи остается нор-
мальной.

Клиническими проявлениями лимфоцитар-
ного колита (K52.8) служат учащенный жидкий 
стул (до 4–6 раз в сутки), иногда схваткообразные 
боли в животе. Заболевание возникает преимуще-
ственно на 5–6-й декадах жизни и одинаково часто 
выявляется у мужчин и женщин. Заболеваемость 
составляет 2–3 случая на 100  тыс. населения 
в год, распространенность- 3,7–9,8 случаев на 

100 тыс. населения (F. Fernandez-Banares, 2005). 
Лимфоцитарный колит характеризуется обычно 
доброкачественным течением. Диарея носит ин-
термиттирующий характер, возможны длительные 
эпизоды спонтанной ремиссии. Синдром мальаб-
сорбции (с анемией и гипоальбуминемией) возни-
кает очень редко. Иногда со временем происходит 
трансформация лимфоцитарного колита в колла-
геновый колит.

Гистологически лимфоцитарный колит харак-
теризуется диффузным увеличением числа межэ-
пителиальных лимфоцитов. У здоровых людей, 
а также у больных с острым бактериальным коли-
том или язвенным колитом на 100 эпителиальных 
клеток слизистой оболочки толстой кишки прихо-
дится 4,4–5,2 лимфоцитов. При лимфоцитарном 
колите число лимфоцитов в слизистой оболочке 
составляет 24 на 100 эпителиальных клеток. При 
этом лимфоциты определяются не равномерно, 
а располагаются отдельными группами, скаплива-
ясь преимущественно в восходящем отделе ободоч-
ной кишки и куполе слепой кишки. В отличие от 
больных язвенным колитом, при лимфоцитарном 
колите увеличивается число эозинофилов в соб-
ственной пластинке, тогда как содержание нейтро-
фильных гранулоцитов изменяется незначительно. 
В отдельных участках слизистой оболочки толстой 
кишки отмечаются уплощение и слущивание эпи-
телия, а также исчезновение крипт.

Наиболее вероятной в настоящее время пред-
ставляется концепция аутоиммунного происхож-
дения коллагенового колита. Это подтверждается 
его нередким сочетанием с поражением щитовид-
ной железы, спру, сахарным диабетом, обнаруже-
нием антинуклеарных антител.

Клиническая картина. Коллагеновый колит 
также развивается преимущественно на 5–6-й 
декадах жизни. У женщин коллагеновый колит 
встречается в 10–20 раз чаще, чем у мужчин, что 
также косвенно подтверждает его аутоиммунную 
природу. В 40% случаев наблюдается острое начало 
заболевания.

Ведущим клиническим симптомом заболевания 
является диарея с объемом стула до 4 л в сутки. 
Диарея носит секреторный характер и является 
следствием усиленного выделения в просвет ки-
шечника воды и электролитов. Прежде предпо-
лагали наличие связи между Частотой и объемом 
стула толщиной, и распространенностью колла-
генового слоя. Последние исследования показали, 
что тяжесть диареи обусловливается не толщиной 
коллагенового слоя, а выраженностью воспаления.

К другим клиническим симптомам, помимо 
диареи, относят схваткообразные боли в животе, 
иногда – тошнота, рвота, потеря массы тела. У 10% 
больных отмечаются воспалительные изменения 
суставов в виде моно- или полиартрита с пораже-
нием лучезапястных суставов и суставов кисти.

Коллагеновый колит имеет чаще всего (в 85% 
случаев) хроническое интермиттирующее и, в це-
лом, доброкачественное течение Неблагоприятный 
исход наблюдается только в случаях множествен-
ных аутоиммунных проявлений.

Коллагеновый колит характеризуется гистологи-
чески субэпителиальным гомогенным отложением 
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коллагеновых волокон толщиной 10–100 цм. В нор-
ме субэпителиальный слой коллагена в толстой 
кишке имеет толщину от 2 до 5 дм и представлен 
преимущественно коллагеном IV типа. У больных 
коллагеновым колитом этот слой состоит из кол-
лагена III типа и фибронектина. Как и при лимфо-
цитарном колите, при коллагеновом колите могут 
отмечаться участки повреждения эпителия сли-
зистой оболочки с увеличением содержания лим-
фоцитов и эозинофилов в собственной пластинке. 
Иногда встречаются локальные участки криптита, 
однако абсцессы крипт выявляются крайне редко. 
Известно, что подобные виды колитов наблюдают-
ся, как правило, у больных с синдромом Шегрена, 
ревматоидным артритом и целиакией, т. е. забо-
леваниями, ассоциирующимися с HLА А1-и HLA 
АЗ-антигенами. Подозревается также патоген-
ное влияние на дифференциацию и формирова-
ние фибробластов микробной флоры кишечника. 

Функция колоноцитов существенно нарушается 
за счет наличия большого количества соедини-
тельной ткани. В результате нарушаются процессы 
всасывание электролитов и воды в толстой кишке, 
что приводит к хронической преимущественно 
секреторной диарее. Уменьшаются глубина гаустр 
и высота полулунных складок, также снижается 
моторно-эвакуаторная функция кишки. Толстая 
кишка приобретает вид трубки с ровными стен-
ками при коллагеновом колите.

I стадия заболевания (лимфоцитарный или ми-
кроскопический колит) характерен неспецифи-
ческой воспалительной реакцией, которая может 
проявляться выраженной инфильтрацией стенки 
кишки лимфоидными клетками.

II стадия заболевания (коллагеновый колит) от-
личается от предыдущей тем, что под базальной 
мембраной эпителиоцитов обнаруживается кол-
лагеновый слой.

Изолированный эозинофильный колит (проктоколит); 
эозинофильный гастроэнтероколит
Эозинофильный колит представляет собой широкое 
понятие и рассматривается как вид аллергической 
реакции I типа на пищевой аллерген (у маленьких 
детей чаще всего это аллергия к белкам коровьего мо-
лока). Заболевание обычно локализуется в желудке 
и тонкой кишке, реже – захватывает весь пищевари-
тельный тракт (гастроэнтероколит). Изолированный 
эозинофильный колит (проктоколит), в отличие от 
эозинофильного гастроэнтероколита, обусловлен 
только клеточной реакцией на аллергию.

Некоторые авторы считают эозинофильный 
колит вариантом так называемого «гиперэозино-
фильного синдрома» (HES), однако большинство 
относят его именно к гастроинтестинальным про-
явлениям пищевой аллергии.

Эозинофильный колит встречается в любом воз-
расте. Наиболее часто выявляется у детей. Описаны 
случаи эозинофильного колита у новорожденных 
и детей младшего возраста. У мужчин встречается 
несколько чаще, чем у женщин.

Особенности эозинофильного колита:
1. Семейная предрасположенность (не во всех слу-

чаях).
2. Другие аллергические заболевания и симптомы 

(не всегда).
3. Эозинофилия (не всегда).
4. Повышение количества IgE в крови (не всегда).

В зависимости от того, какой слой стенки пора-
жен сильнее, выделяют 3 основных клинических 
варианта течения заболевания:
1. При поражении слизистой – железодефицитная 

анемия, экссудативная энтеропатия и умеренная 
стеаторея. Основное проявление – синдром на-
рушенного всасывания; у больных наблюдается 
непереносимость отдельных продуктов.

2. При преимущественном поражении мышеч-
ной оболочки – утолщение и ригидность стен-
ки желудка и проксимального отдела тонкой 
кишки, симптомы кишечной непроходимости. 
Рентгенологически выявляют стеноз приврат-
ника. Следует проводить дифференциальную 

диагностику со стенозом привратника другой 
этиологии, энтеритом, колитом, болезнью Крона.

3. Поражение субсерозных тканей – асцит с эозино-
филией в асцитической жидкости. Встречаются 
смешанные формы (например, сочетание кишеч-
ной непроходимости с асцитом). Понос отме-
чается в 30–60% случаев независимо от формы 
болезни.

Диагностика складывается из:
• тщательно собранного анамнеза (семейный ана-

мнез, связь с приемом пищи);
• выявления сопутствующей аллергической па-

тологии;
• клинической диагностики колита (гастроэнте-

роколита, проктоколита);
• тестов (клинических и аллергологических);
• инструментальные методы исследования (эндо-

скопия, биопсия) применяются редко, т. к. ди-
агноз может быть установлен в большинстве 
случаев клинически.

Тесты
1. Элиминационные диагностические диеты. 

Простейшим типом элиминационной диеты 
является исключение из рациона «подозревае-
мых продуктов» на срок 2–4 недели или дольше. 
Продолжительность диагностической элимина-
ционной диеты может быть уменьшена до 3–5 
дней у детей с ранним клиническим ответом 
(исчезновением симптомов). При отсутствии 

подозреваемых аллергенов из рациона исключа-
ются теоретически наиболее значимые пищевые 
аллергены.

2. Кожный тест (рrick-test) на коровье моло-
ко или другие белки пищи. Этот метод часто 
используется для скрининга пациентов с по-
дозрением на IgE-опосредованную пищевую 
аллергию. Положительный результат теста 
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просто подразумевает наличие специфических 
антител IgE к пище, но, к сожалению, является 
плохим предиктором клинических симптомов. 
Отрицательный результат кожного теста имеет 
высокую точность прогноза (по оценкам – бо-
лее 95%). Положительная прогностическая точ-
ность широко варьируется, но по оценкам, как 
правило, ниже чем 50%. У детей в возрасте до 
2 лет, отрицательная прогностическая точность 
результата теста хуже чем у детей старшего воз-
раста, однако положительный результат теста, 
скорее всего, будет прогностически значимым.

3. Пищевая провокация.

Развивающаяся при целиакии частичная, 
а у ряда больных даже субтотальная атрофия вор-
синок, глубокие дистрофические изменения энте-
роцитов приводят к резкому уменьшению всасы-
вательной поверхности тонкой кишки. В слизистой 
оболочке нарушается синтез ферментов и повре-
ждаются транспортные системы, обеспечивающие 
активный перенос нутриентов и ионов в просвет 
кишки. Нарушения мембранного пищеварения 
и всасывания, развивающиеся у больных, являются 
определяющими в формировании клинической 
картины целиакии.

В настоящее время признано, что у большинства 
пациентов могут быть более тонкие симптомы, 
характерные для взрослых, и существует поня-
тие «пред целиакии» [38, 39]. Среди определенных 
групп распространенность целиакии будет выше 
(например, диабет 1 типа, аутоиммунное заболева-
ние щитовидной железы или родственник первой 
степени с целиакией) [43].

Диарея может присутствовать у 43–85% паци-
ентов с недавно диагностированной целиакией 
[40, 41, 42, 44].

Клиническая картина болезни у взрослых чаще 
малосимптомна [40, 41, 42]. Она может длительное 
время ограничиваться неопределенными боля-
ми в животе, вздутиями, эпизодической диареей 
и повышенной утомляемостью. Провоцирующими 
факторами обострения заболевания или прояв-
ления первых клинических симптомов целиакии 
являются чаще всего беременность и роды, нерв-
но-психические травмы, реже интеркуррентные 
заболевания, острые кишечные инфекции. В ти-
пичных случаях клиническая картина заболевания 
характеризуется диареей с полифекалией и стеато-
реей, развитием синдрома нарушенного всасыва-
ния III и реже II степени тяжести.

Обращает на себя внимание изменение окра-
ски кожных покровов. Оно может выражаться 
в пигментации на открытых частях тела – лице, 
шее, кистях, голенях и стопах – по типу синдрома 
пеллагры, в других случаях – в виде диффузной 
гиперпигментации кожных покровов, наиболее 
выраженной в местах физиологических сгибов, 
в складках ладоней, в области сосков, половых 
органов, белой линии живота, как проявления 
гипофункции коркового вещества надпочечни-
ков, в углах рта, реже за ушами и у крыльев носа 
часто появляются мокнущие трещины. Ногти ста-
новятся тусклыми, истонченными с поперечной 
исчерченностью, расслаиваются. Могут возникать 

изменения формы ногтей по типу часовых стекол 
и утолщение дистальных фаланг пальцев рук – сим-
птом барабанных палочек. Постоянным признаком 
является глоссит: язык становится малиново-крас-
ным, с атрофированными сглаженными сосочками, 
приобретает вид полированного. Часто выявля-
ется гингивит – десны рыхлые, легко кровоточат. 
У подавляющего большинства больных целиакией 
можно видеть признаки нарушения минерального 
обмена. Клиническими проявлениями кальциевой 
недостаточности являются парестезии, судороги, 
боли в мышцах, костях, положительный симптом 
мышечного валика, в тяжелых случаях остеопороз 
трубчатых костей конечностей, позвоночника, ко-
стей таза. Клинические симптомы гипокалиемии 
характеризуются вялостью, мышечной слабостью, 
в отдельных случаях выраженной адинамией, по-
вторными приступами динамической кишечной 
непроходимости.

Проявлениями белковой недостаточности явля-
ются потеря массы тела, ги- попротеинемия. В тя-
желых случаях появляются гипопротеинемиче-
ские отеки, локализующиеся чаще всего в области 
голеней и стоп, асцит. Железодефицитная анемия 
отмечается у всех больных целиакией. У большин-
ства она впервые выявляется в детском возрасте, 
у остальных– в различные периоды жизни, часто 
развивается во время беременности. Как прави-
ло, анемия рефрактерна к лечению препаратами 
железа. В ряде случаев анемия возникает раньше 
других проявлений нарушения абсорбции или 
даже является единственным симптомом. В ли-
тературе имеется довольно много сообщений, 
в которых приводятся истории болезни больных, 
длительное время страдавших тяжелой железо-
дефицитной анемией, резистентной к лечению 
препаратами железа. При биопсии тонкой кишки 
у них была выявлена атрофия, характерная для 
глютеновой энтеропатии. После перехода на ди-
ету, лишенную глютена, впервые был достигнут 
хороший терапевтический результат. Типичная 
клиническая симптоматика развивается пример-
но у половины больных целиакией. У остальных, 
клинические симптомы могут ограничиться так 
называемыми внекишечными манифестациями: 
железодефицитной анемией, язвенным стома-
титом, геморрагическим диатезом, артропатией, 
бесплодием, нейропсихическими и другими си-
стемными отклонениями. Более чем у половины 
больных наблюдаются симптомы эндокринной 
недостаточности, клинически проявляющиеся 
гипотонией, полидипсией, гипофункцией поло-
вых желез, выражающейся в снижении потенции 
у мужчин и нарушении менструального цикла 
у женщин с развитием вторичной аменореи.

Запоры не типичны для этого заболевания, но не 
исключают диагноза целиакии. Геморрагический 
синдром в виде кровоизлияний, повышенной 
кровоточивости является следствием значитель-
ного дефицита витаминов С, Р и прежде всего 
К. Приступы динамической кишечной непрохо-
димости объясняются атонией гладких мышц 
кишечника вследствие значительного дефицита 
в организме калия и магния. Миопатия наблю-
далась крайне редко. Развитию ее способствует 
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гипокалиемия, недостаток в организме витамина 
D. Дефицит кальция и витамина D обусловливает 
развитие остеопороза, остеомаляции и полиар-
тралгии.

Нейропсихические симптомы в ряде случаев 
объясняются нарушением всасывания витамина 
В12 и фолиевой кислоты, а недостатком витамина 
Е в организме объясняется дисфункция мозжечка. 
У пожилых пациентов пресенильная деменция 
объясняется атрофией мозга, связанной с началь-
ными проявлениями целиакии.

В зависимости от наличия и сочетания призна-
ков гистологическая картина целиакии класси-
фицируется в соответствии с модифицированной 
системой Marsh [247].

Marsh I. Инфильтрация эпителия ворсинок лим-
фоцитами – самое раннее гистологическое прояв-
ление глютеновой энтеропатии. Инфильтрация 
эпителия лимфоцитами сохраняется на всех ста-
диях целиакии, однако на поздних (атрофических) 
стадиях (Marsh IIIB – C) оценить содержание межэ-
пителиальных лимфоцитов в эпителии бывает 
достаточно сложно из-за выраженной регенера-
торно-дистрофической псевдостратификации 
эпителия.

Marsh II. Первое проявление гиперрегенератор-
ной атрофии слизистой оболочки тонкой киш-
ки – удлинение крипт (гиперпластическая стадия 
целиакии). На данной стадии отношение длины 
ворсинки к глубине крипты уменьшается до 1:1. 
Параллельно с удлинением крипт происходит не-
которое расширение ворсинок. Инфильтрация 
эпителия лимфоцитами сохраняется. Оценка отно-
шения длины ворсинки к глубине крипты должна 
производиться только в правильно ориентирован-
ном препарате.

Marsh III. В последующих (атрофических) стади-
ях целиакии происходит постепенное укорочение 
и расширение ворсинок параллельно с углубле-
нием крипт (Marsh IIIA) вплоть до полного исчез-
новения ворсинок (Marsh IIIC). В таких случаях 
строение слизистой оболочки тонкой кишки на-
поминает толстую кишку. Для этой стадии также 
характерны изменения поверхностного эпителия, 
связанные с его повреждением и попыткой реге-
нерации: увеличение размеров клеток, базофилия 
цитоплазмы, увеличение размеров ядра, просвет-
ление ядерного хроматина, потеря ядрами базаль-
ной ориентации (псевдостратификация эпителия), 
размытость и нечеткость щеточной каемки (может 
вообще исчезнуть) [7, 16].

С учетом широкой распространенности лекар-
ственно-индуцированных диарей и неоднород-
ности групп препаратов, способных вызвать на-
рушение стула, следует подробнее остановиться на 
характеристике диарей после длительного приема 
лекарственных препаратов: антибиотиков, слаби-
тельных, препаратов, понижающих кислотность 
в желудке, содержащих магний, нестероидных 
противовоспалительных средств.

Лекарственно-индуцированные диареи при при-
менении слабительных средств – осмотическую 
диарею (ОД) вызывают – соли магния, полиэти-
ленгликоль, антидиабетические средства (акарбоза, 
миглитол), ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щих средств, пропранолол, хинидин, гидралазин, 
прокаинамид, препараты лактулозы
• секреторную диарею (СД) – метформин, орли-

стат, екзенатид, хинидин, дигоксин, тиклопидин, 
метформин

• воспалительную диарею (ВД) – солевые слаби-
тельные, нестероидные противовоспалитель-
ные средства; олмесартан, тиклопидин, кокаин, 
эрготамин

• моторную диарею (МД) – тиклопидин

Химиотерапевтические средства
СД – идарубицин, эпирубицин, пентостатин, 

доксетацел, флюцитозин;
МД – иринотекан;
ВД – 5 флюорацил, метотрексат, иринотекан, 

цисплатин, доксорубицин, ипилимумаб, ритукси-
маб, меркаптопурин.

Иммуносупрессивные средства – микофенолат 
мофетил.

Психотропные средства – пароксетин, сертра-
лин, литий.

Гастроинтестинальные средства – ингибиторы 
протонной помпы, Н2 блокаторы связаны с колла-
генозным и лимфоцитарным колитами, повыша-
ют риск развития болезни Крона при сочетанном 
применении.

Антибиотико-ассоциированная диарея опре-
деляется как три и более эпизода неоформленного 
стула в течение 2 или более последовательных раз-
вившихся на фоне или после приема антибактери-
альных препаратов (или в течение 4 недель после их 
отмены). Диарея чаще осмотического типа.

Псевдомембранозный колит – это редкое, но 
опасное заболевание, вызывающееся спорообразу-
ющим анаэробным микробом Clostridiulm diffi  cile 
(Клинические рекомендации РГА, 2016). Несмотря 
на то что клинические проявления ПМК весьма 
вариабельны, чаще всего у больных наблюдаются 
длительная диарея, интоксикация, боль в животе 
и лейкоцитоз, возникающие, как правило, на фоне 
антибиотикотерапии.

В клинической картине ПМК доминирует ди-
арейный синдром, который в отдельных случаях 
бывает единственным проявлением заболевания. 
Диарейный синдром будучи наиболее постоянным 
клиническим признаком ПМК, в дебюте заболева-
ния выявляется в 100% случаев. В отдельных слу-
чаях манифестация заболевания может начинаться 
с лихорадки. Частота дефекаций в сутки достигает 
пяти и более раз, доходя иногда до 20–30.

Стул, как правило, водянистый, небольшого объ-
ема, но, учитывая кратность дефекаций, у больных 
могут развиваться водно-электролитные расстрой-
ства разной степени выраженности. Диарея носит 
упорный характер и может сохраняется до восьми – 
десяти недель. В отдельных случаях расстройство 
стула может носить перемежающий характер, когда 
диарея сменяется оформленным стулом, сохраняю-
щимся в течение одного-двух дней.

Часто стул содержит примесь слизи, тогда как 
примесь крови не характерна. Рвота встречается 
достаточно редко и выявляется в более поздние 
сроки заболевания, свидетельствуя о тяжести его 
течения.
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Фактически одновременно с диарейным синдро-
мом у больных выявляются боли в животе разной 
интенсивности, преимущественно спастического 
характера, которые усиливаются при пальпации 
живота. Чаще всего боль не имеет четкой локали-
зации и определяется по ходу кишечника.

В большинстве случаев температура тела у боль-
ных с ПМК держится на фебрильных цифрах, од-
нако в последние годы участились случаи заболе-
вания, при которых регистрируется гектическая 
лихорадка, превышающая 40 °C.

Характерным для ПМК является достаточно 
выраженный лейкоцитоз периферической крови, 
достигающий 15х109/л, а в ряде случаев выявля-
ются даже лейкемоидные реакции, при которых 
количество лейкоцитов может достигать 40х109/л. 
Имеются отдельные наблюдения, когда псевдомем-
бранозный колит у больных развивается на фоне 
лейкопении. Как правило, лейкопения регистри-
руется у больных, получавших химиотерапию по 
поводу злокачественных опухолей.

ПМК у таких больных протекает исключитель-
но тяжело и часто носит фульминантное течение 
с развитием бактериемии. Именно фульминантное 
течение ПМК представляет наибольшую трудность 
в плане диагностики в силу необычности выявляе-
мой клинической симптоматики, поскольку в этом 
случае наблюдается комбинированное поражение 
толстого и тонкого кишечника.

Для фульминантного течения ПМК характерно 
быстрое прогрессирование процесса. Почти у по-
ловины больных регистрируются запор и признаки 
кишечной непроходимости. У таких пациентов 
выявляются признаки “острого живота”, лихорадка 
бывает выше 38,4 °C.

При компьютерной томографии брюшной поло-
сти выявляется асцит и значительное утолщение 
стенки толстой кишки. Несмотря на отчетливые 
клинические признаки “острого живота”, свобод-
ный воздух в брюшной полости не определяется. 
Особенностью ведения таких больных является 
то, что базисная медикаментозная терапия ока-
зывается малоэффективной и требуется радикаль-
ное хирургическое вмешательство (субтотальная 
колэктомия). Летальность при фульминантном 
течении ПМК достигает 58%.

Учитывая длительный и упорный характер ди-
ареи, у больных с псевдомембранозным колитом 
часто выявляются тяжелые электролитные рас-
стройства (гипокалиемия), гиповолемия, снижение 
плазменного уровня альбуминов, развитие отеков 
вплоть до анасарки, гипотензия.

Анамнестически у пациентов до развития кли-
нической симптоматики может быть перенесенное 
хирургическое лечение, применение антибакте-
риальных препаратов, ингибиторов протонной 
помпы, Н2-блокаторов, противоопухолевых пре-
паратов, наличие воспалительных заболеваний 
кишечника, сахарного диабета, хронических бо-
лезней почек.

ПМК может осложняться развитием токсическо-
го мегаколона, перфорацией толстой кишки с раз-
витием перитонита, инфекционно-токсическим 
шоком. Также заболевание может принять реци-
дивирующий характер, что влечет необходимость 

длительной антибактериальной терапии, чаще 
всего комбинации двух или нескольких препаратов.

Гистологическое исследование показывает, что 
бляшки состоят из фибрина, муцина, слущенных эпи-
телиальных клеток, разрушенных лейкоцитов и ми-
кробной флоры толстого кишечника [249, 250, 251].

При синдроме избыточного бактериального 
роста при первом акте дефекации стул нередко 
бывает оформленным, при последующих кашици-
еобразный или жидкий, скудный, мягкой конси-
стенции, возникает императивно в утренние часы 
после завтрака (синдром утреннего натиска), не 
наблюдается в ночное время. Общая масса кала не 
превышает 200 г/сутки. Присутствует ощущение 
неполного опорожнения.

Признаком панкреатита при отсутствии бо-
лей становится заметное изменение в  стуле. 
Калькулезный («каменный») панкреатит, поража-
ющий головку железы, ведет к трудноизлечимым 
запорам. При поражении всех отделов железы, 
наоборот, появляется вздутие живота и жидкий 
стул. Вскоре после приёма пищи в животе начинает 
«бурлить», образуются газы, происходит вздутие 
и наступает диарея. Начинается панкреатический 
понос – зловонный, кашицеобразный жидкий 
кал с жирным блеском, плохо смываемый [255]. 
Изменяется цвет кала: стул выглядит светлым, 
серого или перламутрового цвета, с вкраплениями 
непереваренных частиц пищи, в первую очередь 
мяса.

Если в начале заболевания чаще случаются за-
поры, а при обострениях – поносы, у людей с хро-
ническим течением панкреатита устанавливается 
переменчивый стул: запоры сменяются поносами, 
и наоборот. Заметным признаком панкреатита 
считается неприятный, зловонный запах кала, свя-
занный с гниением белков в кишечнике.

К наиболее частым клиническим проявлениям 
пищевой аллергии с преимущественным пораже-
нием желудочно-кишечного тракта относятся: рво-
та, колики, анорексия (отсутствие аппетита, отказ 
от еды), запоры (задержка стула), диарея (жидкий 
стул), аллергический энтероколит, зуд в полости 
рта или в горле.

Частый, жидкий стул является одним из наибо-
лее распространённых клинических симптомов 
пищевой аллергии как у взрослых, так и у детей. 
Особенно часто диарея наблюдается при пищевой 
аллергии к молоку. Стул при поносе, связанном 
с пищевой аллергией, носит водянистый характер 
до 6 раз в сутки.

Ишемический колит в  транзиторной, или 
обратимой, стадии встречается наиболее часто. 
Для него характерно внезапное начало с болей 
в левой подвздошной области. Боли в животе 
сопровождаются вздутием, диареей, тенезмами 
и кровотечениями из прямой кишки с лихорадкой 
и лейкоцитозом. Болевой синдром транзиторной 
стадии ишемического колита связан с физической 
нагрузкой и пищеварением. При осмотре живота 
могут наблюдаться напряжение и симптомы раз-
дражения брюшины в левой подвздошной области, 
кровотечения при транзиторной форме ишеми-
ческого колита не бывают массивными. В боль-
шинстве случаев симптомы болезни исчезают уже 
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через несколько дней, и больные выздоравливают 
через 2–3 нед. При развитии ишемической стрик-
туры появляются симптомы частичной кишечной 
непроходимости: схваткообразные боли, плохое 
отхождение газов и кала. При ректоскопии в про-
свете кишки выявляется кровянистая слизь при 
отсутствии поражения слизистой оболочки. При 
гангренозной форме ишемического колита раз-
витию катастрофы в брюшной полости нередко 
может предшествовать обострение сердечной не-
достаточности. В клинической картине на пер-
вый план выступают сильнейшая боль животе, 
шок и кровавая диарея. При пальпации живота 
определяются признаки раздражения брюшины 
в левой подвздошной области. Позднее разви-
ваются перитонит и токсемия. Возникающая на 
фоне тяжелых сердечно-сосудистых заболеваний 
гангрена кишечника служит причиной смерти 
у  половины больных. У  больных с  ишемиче-
ским рецидивирующим колитом нередко разви-
вается ишемическая стриктура толстой кишки. 
Определенное значение для диагностики ишеми-
ческого колита может иметь связь болей в левой 
подвздошной области с физической нагрузкой 
и приемом пищи, наличие тяжелых сопутствую-
щих сердечно-сосудистых заболеваний, пожилой 
и старческий возраст. Основными методами диа-
гностики ишемического колита являются рентге-
нологический и эндоскопический. На обзорном 
снимке брюшной полости видны большое количе-
ство воздуха в толстой кишке, уровни жидкости 
и расширение кишки. Осторожная контрастная 
клизма дает возможность обнаружить различ-
ной протяженности патологические изменения. 
В измененных сегментах кишки можно видеть 
отсутствие гаустраций, гладкие или зазубренные 
контуры кишки, напоминающие «зубья пилы», 
дефекты, обусловленные псевдополипами, и сте-
нозы. При наличии подслизистых кровоизлияний 
в кишке появляются картины, напоминающие 
вдавления большого пальца руки. Характерны так-
же мешковидные выпячивания по контуру кишки 
вследствие образования псевдодивертикулов. По 
мере улучшения состояния больного описанные 
рентгенологические признаки ишемического ко-
лита уменьшаются или полностью исчезают. При 
колоноскопии на ранних стадиях ишемического 
колита слизистая оболочка отечна, легко крово-
точит, со сливными геморрагиями. Могут быть 
видны синюшные буллезные выпячивания, соз-
дающие рентгенологическую картину наподобие 
«отпечатка большого пальца». В более выражен-
ной стадии обнаруживают неправильной формы 
язвы, окруженные геморрагически измененной 
слизистой оболочкой. В последующем возмож-
на трансформация язв в псевдополипы. Точная 
диагностика поражения нижней брыжеечной ар-
терии возможна при селективной ангиографии 
или допплерографии. При гангренозной форме 
ишемии нижней брыжеечной артерии у больного 
развивается картина «острого живота» и диагноз, 
как правило, устанавливают во время операции. 
В последние годы появились сообщения об уве-
личении заболеваемости ишемическим колитом 
среди лиц моложе 40 лет. Объясняют увеличение 

числа больных в Японии распространением ев-
ропейского питания среди населения. Наиболее 
характерными ранними симптомами заболева-
ния являются ректальные кровотечения, боли 
в животе и запоры. Основной метод диагности-
ки – колоноскопия. У всех 65 больных поражалась 
левая часть толстой кишки, у 13 из них выявлено 
сужение пораженного участка кишки. У 22 боль-
ных наблюдалась гиперемия слизистой оболочки, 
у 37 – эрозии и язвы. Изъязвления чаще встре-
чались у больных, которым колоноскопия была 
сделана в первые 3 дня заболевания.

Нарушения функции кишечника могут со-
путствовать или быть одним из проявлений 
эндокринных заболеваний (сахарного диабета, 
тиреотоксикоза, микседемы, болезни Адиссона, 
гипокортицизма и др.). Поэтому возможность эн-
докринной патологии должна учитываться при 
дифференциальной диагностике синдрома.

Для диабетической энтеропатии характерны 
приступы частого жидкого стула, сопровождаю-
щиеся болями в животе. Общее состояние страда-
ет мало, но поносы отличаются резистентностью 
к лечению. Если хроническая диарея продолжается 
длительное время, то развивается синдром нару-
шенного всасывання I или II степени тяжести.

При гистологическом исследовании слизистая 
оболочка тонкой и толстой кишок не изменена. При 
рентгенологическом исследовании можно видеть 
быструю эвакуацию бариевой взвеси из тонкой 
кишки (менее 2 ч). Функциональные абсорбцион-
ные тесты не изменены.

Нарушения в работе органов желудочно-ки-
шечного тракта при тиреотоксикозе может быть 
чрезвычайно выражено, и в некоторых случаях за-
нимают центральное место в клинической картине 
тиреотоксикоза. Чаще всего больные жалуются на 
нарушение аппетита, приступы болей в животе, 
учащённый кашициеобразный стул, иногда неу-
кротимую рвоту. Подобные диспепсические яв-
ления нередко симулируют тяжёлые заболевания 
желудка и кишечника, а также печени. У многих 
больных указанных симптомов тиреотоксико-
за со стороны желудочно-кишечного тракта не 
наблюдается. В редких случаях наблюдается спа-
стический запор.

Понос у больных тиреотоксикозом обусловлен 
гиперкинезом желудочно-кишечного тракта, од-
нако возможны и тиреотоксические поражения 
паренхиматозных органов (печени, поджелудоч-
ной железы), чем, по-видимому, следует объяснять 
наличие жира на каловых массах при поносе, ко-
торый иногда наблюдаются при тяжелом течении 
болезни

Клиническая картина амилоидоза тонкой 
кишки характеризуется хронической диареей, 
синдромами экссудативной энтеропатии и нару-
шенного всасывания, кишечной непроходимо-
стью, желудочно-кишечными кровотечениями. 
Синдром нарушенного всасывания отличается 
быстро прогрессирующим течением. В связи с од-
новременной экссудацией белка в просвет кишки 
преобладают нарушения белкового обмена в виде 
стойкой гипопротеинемии, резистентной к заме-
стительной терапии, отеков Такая особенность 
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формирования синдрома нарушенного всасыва-
ния объясняется сочетанием его с экссудативной 
энтеропатией, для которой характерна массивная 
потеря плазменных белков в полость кишечника. 
Необходимо также отметить, что для первичного 
генерализованного амилоидоза характерен поли-
морфизм клинической картины, так как наряду 
с кишечником могут поражаться сердце, почки, 
эндокринная и нервная системы. Часто первыми 
симптомами могут быть длительно повышенная 
температура тела, значительно увеличенная СОЭ. 
При поражении тонкой кишки характерно быстро 
прогрессирующее течение. В результате больших 
потерь белка наблюдается стойкая гипопротеине-
мия с отеками. Вовлечение в патологический про-
цесс кишечника возможно при обоих вариантах 
амилоидоза. Отложение амилоида в слизистой 
оболочке кишечника при различных вариантах 
амилоидоза может протекать бессимптомно, но 
в определенной части случаев манифестируется 
хронической диареей, экссудативной энтеропа-
тией, синдромом нарушенного всасывания или 
кишечной непроходимостью (энтеропатический 
тип амилоидоза). Амилоид депонируется в меж-
клеточном пространстве и постепенно по мере 
накопления вызывает деформацию и сжатие кле-
ток. Сморщенные энтероциты и другие клетки не 
могут полноценно работать. Поэтому степень тя-
жести амилоидоза определяется выраженностью 
повреждения клеток кишки. Инфильтрация вор-
синок и сдавление эпителиоцитов амилоидными 
массами приводит к нарушению транспортных 
систем энтероцитов. Отложение амилоида в сосу-
дах способствует ухудшению микроциркуляции. 
Имеет значение также поражение вегетативных 
узлов, приводящее к нарушению моторной функ-
ции тонкой кишки.

Клиническая картина с болезнью Уиппла харак-
теризуется симптомами нарушенного всасывания 
и внекишечными проявлениями. У большинства 
больных наблюдались поносы, снижение массы 
тела и боли в животе. Внекишечные манифестации 
болезни Уиппла весьма многообразны. Наиболее 
типичны лимфаденопатии забрюшинных, реже 
и периферических желез, полиартропатии, пери-
одическая лихорадка. Менее часто наблюдаются 
пигментация кожи, миокардиты, плевроперикар-
диты, перитонит, амилоидоз, нервно-психические 
синдромы (снижение памяти, нарушение поведе-
ния, офтальмоплегия, нистагм, парез лицевого 
нерва).

В начальной стадии болезнь чаще протекает 
с преобладанием внекишечных симптомов (боль 
в животе, суставах, кашель, субфебрильная тем-
пература; Характерные симптомы нарушенного 
всасывания с диареей, стеатореей и noxvданием на-
блюдаются уже в период развернутой клинической 
картины болезни Уиппла [241]. Однако и в этот 
период кишечные симптомы могут затушевывать-
ся поражением других органов. Так, примерно 
у половины больных увеличиваются лимфатиче-
ские узлы, на коже появляются геморрагии и узло-
вая эритема. У ⅓   больных расширяются границы 
сердца, появляются сердечные шумы и нарушение 
сердечного ритма в результате поражения миокар-
да. По мере прогрессирования болезни нарастают 
кахексия и системные поражения. У больных мо-
жет развиться перикардит, панкардит, полисерозит 
с выпотом в перикард, плевральную и брюшную 
полости, суставы. Возможны тяжелые пораже-
ния нервной системы с парезом глазодвигатель-
ных мышц, атаксией, нистагмом и тремором [242]. 
Иногда развиваются психические расстройства 
в форме деменции, нарушений сна. Могут появ-
ляться полифагия и полидипсия, свидетельству-
ющие об эндокринных нарушениях

Диагноз устанавливают на основании гисто-
логического исследования сли зистой оболочки 
тонкой кишки. Биоптаты получают обычно во 
время дуоденоскопии из постбульбарного отдела 
двенадцатиперстной кишки [241]. При дуодено-
скопии можно наблюдать гиперемию, отек и рез-
кое утолщение складок кишки из-за лимфостаза. 
В биоптатах выявляется инфильтрация собствен-
ной пластинки слизистой оболочки тощей киш-
ки крупными пенистыми PAS-положительными 
клетками (своеобразные макрофаги). Ворсинки 
могут быть булавовидной формы за счет большого 
количества лимфы, жира жирных кислот.

При электронной микроскопии в слизистой обо-
лочке тонкой кишки находится большое количе-
ство мелких грамположительных бацилл, которые 
исчезают при повторных биопсиях после длитель-
ного лечения антибактериальными препарата-
ми. PAS-положительные макрофаги при болезни 
Уиппла можно обнаружить также в лимфатических 
узлах, сердечной мышце, легких, печени и нервных 
стволах [9, 10, 11]

Лямблиоз может принимать хроническое те-
чение, в силу этого стоит помнить о возможно-
сти лямблиоза как причине хронической диареи 
у взрослых [252].

Клинические формы лямблиоза:
1. С преимущественным поражением пищевари-

тельного тракта:
a) интестинальная форма в виде дуоденита и эн-

терита
б) панкреатобилиарная с билиарной дисфунк-

цией (характерна стеаторея),
в) гастритическая форма
г) сочетанная (интестинальная форма с пора-

жением желудка и панкреатобилиарной си-
стемы)

2. С преимущественным поражением других ор-
ганов и систем:

a) интоксикационно-аллергическая с кожными 
проявлениями,

б) астеноневротический синдром,
в) анемический синдром,
г) смешанный вариант.

3. По течению заболевания: 
a) острое (до 1 месяца), 
б) подострое (1–3 месяцев), 
в) хроническое (более 3 месяцев)

4. Периоды заболевания: 
a) инкубационный период 
б) период клинических проявлений 
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в) период реконвалесценции (включено лямблио-
носительство) 

г) хронизация
5. По наличию осложнений: 

a) специфические (крапивница, отек Квинке, ги-
покалиемическая миопатия, офтальмопатия) 

б) неспецифические (наслоение интеркуррент-
ных заболеваний, белковая энергетическая 
недостаточность).

Клиническая картина лямблиоза:
1. Инкубационный период.
2. Период острых клинических проявлений (зло-

вонная пенистая диарея без обезвоживания 
(очень характерна непереносимость молочных 
продуктов), тошнота, потеря аппетита, метео-
ризм, кореподобная сыпь, субфебрильная тем-
пература. Объективно: налет на языке, болезнен-
ность при пальпации живота.

Интоксикационно – аллергический вариант: 
упорный кожный зуд, крапивница, кореподобная 

сыпь, фолликулярный кератоз, ринит, артралгии, 
блефарит, конъюктивит, вариант приступа брон-
хиальной астмы, отек Квинке

Астеноневротический вариант: повышенная 
нервная возбудимость, раздражительность, утом-
ляемость, пониженное настроение, плаксивость. 
головные боли, головокружение

Для клиники хронического лямблиоза харак-
терны рецидивирующие боли в животе, чаще без 
определения локализации, метеоризм, неустойчи-
вый жидкий стул.

Хирургические причины диарей
Послеоперационная диарея развивается в резуль-
тате хирургического вмешательства. Основная эти-
ология диареи может объясняться дисфункцией 
пилорического отдела, нарушением всасывания 
соли желчи, избыточным бактериальным ростом 
или резекцией кишечника, с уменьшением всасы-
вательной поверхности.

Операция на верхнем отделе желудочно-кишеч-
ного тракта может привести к повреждению или 
раздражению блуждающего нерва, что сопрово-
ждается уменьшением объема желудка в случае 
резекции желудка. Быстрое опорожнение желудка 
может привести к осмотической диарее и связан-
ному с ней синдрому «демпинга». Хирургическое 
вмешательство также может явиться причиной 
синдрома избыточного бактериального роста, 
приводящего к хронической диарее. Операции 
желудочно-кишечного тракта, с формированием 
слепой петли (например, по Бильрот II или анасто-
моз по Ру) могут предрасполагать к застою и чрез-
мерному росту из-за патологической подвижности 
и застоя кишечного содержимого [225]. Кроме 
того, подвержены риску послеоперационной ди-
ареи те, кто перенес обструкцию тощей кишки, 

сквозной энтеро-энтеро анастомоз или создание 
дистального резервуара подвздошной кишки по 
Коху. Таким же образом, стриктура тонкой кишки 
может привести к бактериальному стазу и чрез-
мерному бактериальному росту. Это ожидаемо не 
только после операции, но также и после лучевой 
терапии, при болезни Крона, вследствие лекар-
ственной терапии [226].

Резекция тонкой и толстой кишки явно снижает 
поглощающую способность. В крайнем случае это 
приводит к синдрому короткой кишки, который 
клинически характеризуется хронической диаре-
ей, обезвоживанием, нарушениями электролит-
ного режима и недоеданием. Тяжесть и лечение 
зависят от места и степени резекции кишечника, 
от того, есть ли заболевание в остаточной кишке 
и степень адаптации оставшейся кишки. Однако 
даже простая ограниченная правосторонняя геми-
колэктомия может привести к диарее в результате 
потери илеоцекального клапана и резорбционной 
способности правой половины ободочной кишки. 
Это увеличивает риск развития бактериального 
роста из-за ретроградного движения бактерий из 
толстой кишки в тонкую [227].

Редкие причины диареи

Нейроэндокринные опухоли
Клинические симптомы карциноида обусловлены 
как самой опухолью (частичная или полная непро-
ходимость, кровотечения), так и выбросом в кровь 
большого количества серотонина и брадикинина. 
Приступы часто провоцируются приемом алкоголя, 
эмоциями и употреблением большого количества 
пищи, так как все эти факторы вызывают повыше-
ние уровня катехоламинов в крови.

Классический карциноидный синдром наблю-
дается редко и появляется при метастазах кар-
циноида в печень, так как в пораженной печени 
нарушается метаболизм серотонина печеночной 
моноаминоксидазой.

Очень редко встречается так называемый ати-
пичный карциноидный синдром с  гиперинсу-
линизмом, гиперпродукцией АКТГ, гистамина 
и простагландинов. Клинически карциноидный 

синдром характеризуется четырьмя основными 
симптомами.
1. Кожные симптомы: приливы, длительный циа-

ноз, телеангиэктазии.
2. Бронхолегочные симптомы: бронхиальная аст-

ма, тахипноэ, гиперпноэ.
3. Сердечные симптомы: кардиопатия, стеноз 

легочного ствола, недостаточность трикуспи-
дального клапана, правожелудочковая недо-
статочность.

4. Желудочно-кишечные симптомы: схваткообраз-
ные боли, диарея, непроходимость кишечника. 
Раньше всех наблюдаются желудочно-кишечные 
симптомы. У больного появляются внезапные 
схваткообразные боли в животе (по типу колик), 
сопровождающиеся громким урчанием и обиль-
ным поносом с примесью слизи (диарея является 
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характерной и встречается в 50% случаев [234] при 
карциноидном синдроме, на который приходится 
20% нейроэндокринных опухолей тонкой кишки 
[235]. Это почти всегда происходит в контексте ме-
тастазов в печень, даже если основная локализация 
остается не установленной. Клинический диагноз 
«злокачественное заболевание» обычно очевиден. 
В дальнейшем возможно постепенное нараста-
ние симптомов тонкокишечной непроходимости.

Позже возникают внезапные приступы удушья 
с резкой гиперемией кожи, сердцебиением. Кожа 
приобретает синюшно-красный цвет, появляется 
множество теле- ангиэктазий. Со стороны сердеч-
но-сосудистой системы обращают на себя внимание 
признаки правожелудочковой недостаточности. 

К ним относятся цианоз, расширенные шейные 
вены, тахикардия.

При инструментальном исследовании выявляют 
стеноз легочного ствола, недостаточность трику-
спидального клапана, развивающихся в результа-
те фиброза эндотелия под влиянием серотонина. 
Часто присоединяется бронхиальная астма.

При исследовании органов брюшной полости 
обращает на себя опухоль, чаще локализуется в чер-
веобразном отростке, илеоцекальном углу, прямой 
кишке, но может быть в желудке и других отделах 
тонкой и толстой кишок

Гистологическое исследование биоптатов во 
время эндоскопии редко дает положительный ре-
зультат в связи с тем, что опухоль, как правило, 
располагается в подслизистой основе

Искусственная диарея
Это диарея, вызванная злоупотреблением слаби-
тельных средств или чрезмерным объемом жид-
кости, признана достаточно распространенной 
причиной хронических симптомов диареи в за-
падных популяциях.

При подобных состояниях целесообразным 
считается повторное исследование анализов кала 

и мочи для констатации присутствия самих лекар-
ственных препаратов слабительного действия или 
их метаболитов. Проверка на «злоупотребление 
слабительными» должна включать обнаружение 
антрахинонов, бисакодила и фенолфталеина в моче 
и магния и фосфатов в кале, и должна проводиться 
в специализированной лаборатории.

Общий алгоритм обследования пациента с хронической диареей
Первоначальная оценка жалоб и состояния па-
циента с хронической диареей по данным скри-
нинговых анализов крови и кала должна ориен-
тировать врача на необходимость дальнейшего 
исследование (инструментального, специального 
лабораторного), если это так, следует сосредото-
читься на заболеваниях толстой кишки, тонкой 
кишки или поджелудочной железы как причины 
хронической диареи. Этот анализ может быть 
реально выполнен в условиях первичной меди-
цинской помощи.

Большая часть хронической диареи обусловлена 
аномалиями толстой кишки. Исследования тол-
стой кишки должны быть стратифицированными 

по возрасту, в соответствии с риском неоплазии 
и воспаления, но также следует учитывать вы-
сокую распространенность хологенной диареи 
желчными кислотами, которая может имитиро-
вать заболевание кишечника.

После соответствующих исследований у паци-
ентов с персистирующей диареей и при отсут-
ствии патологии по этим результатам, возможно 
констатировать «идиопатическую» диарею или 
недиагностированную искусственную диарею 
[238]. Поскольку общий прогноз в этой группе, 
по-видимому, благоприятный [239], дальнейшие 
исследования в этой группе не оправданы, и им 
может быть назначено симптоматическое лечение.

Диагностика и дифференциальный диагноз при хронической диарее у взрослых
В  таблице 3 представлены дифференциально- 
диагностические признаки нарушений уровня 

ассимиляции пищевых веществ. Несмотря на 
сходство клинических симптомов мальдигестии 

Клинические и лабораторно-
инструментальные показатели

Характеристика 
полостного 

пищеварения

Характеристика 
мембранного 
пищеварения

Характеристика 
всасывания

Диарея Может отсутствовать Связана с пищевой 
непереносимостью

Систематическая, 
обильная, чаще водя-

нистая
Полифекалия +++ +/- +++
Стеаторея +++ +/- +++
Пищевая непереносимость - +++ -
Качественные нарушения трофики +/- +/- +++
Остеопороз, боль в костях - - +++
Снижение железа сыворотки крови - - ++
Снижение фолиевой кислоты - - ++
Снижение витамина В12 - - ++
Гипохолестеринемия - - +++
Тест с эластазой +++ - -
Тест с Д-ксилозой Норма Норма Снижен

Таблица 3.
Дифференциально-диагно-
стические признаки нару-
шений уровня ассимиляции 
пищевых веществ
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и мальабсорбции, имеются и некоторые отличия. 
Так, диарея и качественные нарушения трофи-
ки чаще наблюдаются при патологии всасывания. 

Пищевая непереносимость чаще имеет место при 
недостаточности мембранного пищеварения

Алгоритм диагностики хронических (персистирующих) диарей:
1. Синдром раздраженного кишечника. Кли ни-

чес кая оценка:
1.1. Установление диагноза хронической диареи, 

наличия сопутствующей патологии, «тревож-
ных симптомов».
1.1.1. Сбор жалоб и анамнеза – необходимый  

метод установления диагноза хрони-
ческой диареи (уровень доказательно-
сти-1, Сила рекомендаций- сильная).

При опросе пациента уточняется: количество 
актов дефекации в течение суток; характер ис-
пражнений (консистенция кала, цвет, запах); на-
личие примесей  (кровь, слизь, непереваренные 
фрагменты пищи) в кале; наличие ложных позывов, 
чувства неполного опорожнения кишечника; тем-
пературной реакции, интоксикации; выявление 
клинических особенностей у каждого конкрет-
ного пациента имеет прямое значение для выбора 
дальнейшей диагностической и лечебной тактики, 
принятия решения о госпитализации

1.1.2. Сбор жалоб и анамнеза, проведение 
физикального обследования на нали-
чие сопутствующей патологии: приема 
лекарственных препаратов, наличия 
инфекционных, эндокринных, хи-
рургических заболеваний т. д., осмотр 
перианальной области, с целью исклю-
чения воспаления перианальной обла-
сти, свищей, пальцевое исследование 
прямой кишки (уровень доказательно-
сти – 1, Сила рекомендаций – сильная).

1.1.3. Скрининговые анализы крови для ис-
ключения анемии, целиакии, копро-
грамма (уровень доказательности-1, 
Сила рекомендаций- сильная).

Патологические первоначальные скрининго-
вые исследования, такие как высокая скорость 
оседания эритроцитов, анемия или низкий уро-
вень альбумина, имеют высокую специфичность 
в отношении наличия органических заболеваний 
[26]. Наличие дефицита железа является чувстви-
тельным показателем энтеропатии тонкой кишки, 
особенно целиакии [27] но, очевидно, не является 
специфическим тестом. Базовый скрининг для 
выявления мальабсорбции должен включать пол-
ный анализ крови, мочевину и электролиты, тесты 
функции печени, витамин B12, фолиевая кислота, 

кальций, ферритин, скорость оседания эритроци-
тов и С-реактивный белок. Тесты функции щито-
видной железы также должны быть выполнены на 
этой стадии определением тиреостимулирующих 
гормонов, которые следует рассматривать как на-
дежные предикторы диагноза гипертиреоза.

1.1.4. Серологические тесты на целиакию

Серологическая диагностика целиакии у взрос-
лых пациентов с хронической диареей признается 
доступной и обязательной [43].

Антитела к  эндомизию (EMA) и  тканевой 
трансглутаминазе (TTG IgA) обладают комби-
нированной чувствительностью и специфично-
стью более 90% при использовании в комбинации 
в отобранных популяциях с высокой распростра-
ненностью целиакии [48, 49]. Однако, когда рас-
пространенность целиакии низкая (до 1%), как 
было обнаружено в скрининговых популяциях, 
положительная прогностическая ценность этих 
тестов падает примерно до 80% или менее [48–49].

Чувствительность серологических тестов также 
падает значительно ниже 90%, в зависимости от 
гистологической стадии (по Marsh менее 3, атрофия 
ворсинок) [48–52].

Уровень иммуноглобулина IgA также необходим, 
так как EMA и TTG основаны на Ig A. При наличии 
дефицита IgA следует проводить IgG EMA или 
IgG TTG [53], а если у врача остаются сомнения, 
то биопсия двенадцатиперстной кишки должна 
выполняться даже в присутствии отрицательных 
антител. Антителоотрицательная целиакия со-
ставляет 6,4–7% случаев пациентов с глютеновой 
болезнью [48–53].

1.1.5. Иммунодефицит и инфекции

Иммунодефицитные состояния усложняют диа-
гностику причины диареи. Первым шагом является 
выявление иммунодефицита. Помимо общих пер-
вичных и гематологических причин, клиницисты 
должны знать, что хроническая диарея является 
распространенным симптомом у пациентов, не-
давно диагностированных с вирусом иммуноде-
фицита человека (ВИЧ) [54]. После выявления им-
мунодефицита следует исключить потенциальную 
хроническую инфекцию такими патогенами, как 
криптоспоридия или норовирус.

Хроническая диарея из-за инфекционных воз-
будителей протекает атипично для иммуноком-

Клинические и лабораторно-
инструментальные показатели

Характеристика 
полостного 

пищеварения

Характеристика 
мембранного 
пищеварения

Характеристика 
всасывания

Водородный тест с лактозой Норма Положительный при 
гиполактазии Положительный

Гистологическая картина слизи-
стой оболочки тонкой кишки Нормальная Нормальная Дистрофия или атро-

фия
Гистохимические исследования 
ферментов тонкой кишки Норма Снижение ферментов Снижение ферментов

таблица 3
(продолжение)
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петентного пациента. Протозойные инфекции, 
такие как лямблиоз и амебиаз, чаще всего приводят 
к хронизации инфекции. Исследование трех све-
жих испражнений на наличие яйцеклеток, кист 
и паразитов остается основой диагностики и имеет 
чувствительность приблизительно 60–90% для об-
наружения этих организмов. Если есть сомнения 
по поводу персистирующей инфекции Giardia, то 
использование ИФА кала (чувствительность 92% 
и специфичность 98%) в значительной степени 
заменяет потребность в биопсии кишечника и по-
иск цист в образце теплого кала [55–58]. У этой 
категории пациентов эффективен короткий курс 
лечения метронидазолом или тинидазолом [58]. 
Серологическое тестирование (непрямой тест на 
гемагглютинацию или ИФА) может быть полезным 
дополнением в случаях амебного абсцесса печени, 
особенно в эндемичных областях [59].

Исключением является инфекция Clostridium 
diffi  cile, где диарея может сохраняться из-за неэф-
фективности начального лечения или быстрого ре-
цидива, который постоянно встречается у каждого 

четвертого пациента в группе плацебо недавних 
клинических испытаний [60, 61, 62].

Разработка широкого разнообразия подходов 
к тестированию в Европе привело к рекомендаци-
ям для стандартизированного двухэтапного под-
хода [63]. На первом этапе выявляется присутствие 
в организме методом иммуноферментного анализа 
фермента глутаматдегидрогеназы (EIA), ампли-
фикацией нуклеиновых кислот или ПЦР. Второй 
этап направлен на выявление активного C. Diffi  cile 
с продукцией токсина EIA. Такая комбинация чув-
ствительного и специфичного теста дает высокие 
отрицательные и положительные прогностиче-
ские значения, если тесты совпадают. Там, где это 
не так, клиническое суждение о вероятности ин-
фекции будет определять необходимость лечения. 
Выделяется также феномен постинфекционного 
СРК после инфекции C. diffi  cile [64]. Клиницисты 
должны опасаться необоснованного назначения 
антимикробной терапии только на основе ПЦР, 
особенно при отсутствии явных доказательств 
выработки токсина.

Рекомендации по скрининговым тестам анализов крови и кала (1 этап) [243]
• Мы рекомендуем провести первичный скри-

нинг-анализ крови (общий анализ крови, 
ферритин, тканевая трансглутаминаза / EMA 
и тест функции щитовидной железы), а также 
анализ кала на воспаление (фекальный каль-
протектин) на этапе первичной помощи (уро-
вень доказательности 3, сила рекомендации) 
сильный).

• Мы рекомендуем скрининг на целиакию с ис-
пользованием серологических тестов (тканевая 
трансглутаминаза или EMA), которые имеют 
высокую чувствительность и специфичность 
для заболевания (уровень доказательности 1, 
сила рекомендации сильна).

• Если дефицит IgA, мы рекомендуем использо-
вать IgG EMA или IgG TTG (уровень доказатель-
ности 2, сила рекомендации сильная).

• ВИЧ-инфекция должна быть исключена у лиц 
с ослабленным иммунитетом и имеющих хро-
ническую диарею (уровень доказательности 2, 
сила рекомендации сильна).

• Мы рекомендуем комбинированное тестирование 
на инфекцию Clostridium diffi  cile; подтверждение 
присутствия в организме с помощью иммуноана-
лиза или ПЦР фермента глутаматдегидрогеназы 
и определение того, являются ли они продуци-
рующими токсин (токсичность EIA) (уровень 
доказательности 2, сила рекомендации сильная).

Итогом данного диагностического этапа по-
сле получения не измененных основных анализов 
крови и скрининга стула может явиться диагноз – 
Синдром раздраженного кишечника (уровень до-
казательности 2. Сила рекомендаций – сильная)

2. Рак или воспаление:
2.1. Тотальная колоноскопия с  илеоскопией 

для исключения рака кишечника, воспали-
тельных эрозивных и язвенных изменений 
кишечника при диарее и ректальном кро-
вотечении (степень доказательности 1, cила 
рекомендаций сильная) [240].

2.2. Фекальный иммунохимический тест (FIT) 
(тест исключения, при отсутствии видимой 
крови в стуле) (степень доказательности 1, 
Сила рекомендаций – слабая).

Обнаружение избытка крови в фекалиях ис-
пользовалось в течение многих лет в диагностике 
колоректального рака. Более новый метод FIT для 
определения фекального гемоглобина, который ис-
пользует иммунохимический метод для определе-
ния крови. Текущие европейские рекомендации по 
скринингу колоректального рака [72] рекомендуют 
использовать фекальный гемоглобин. Новые иссле-
дования показывают, что у пациентов с более низ-
ким уровнем поражения ЖКТ, предполагающим 
наличие колоректального рака, FIT-тестирование 

имеет высокую отрицательную прогностическую 
ценность (0,99) с оптимальным диапазоном от 7 до 
10 мкг/г фекалий [73, 74, 75]

2.3. Фекальный кальпротектин (для исключения 
воспаления толстой кишки у лиц с симпто-
мами СРК и в возрасте до 40 лет (степень 
доказательности 1, Сила рекомендаций- 
сильная)

Недавно было показано, что воспалительный 
маркер фекального кальпротектина имеет значение 
и является предметом диагностического руковод-
ства NICE (DG11) [66]. Кальпротектин выделяется 
при воспалительных процессах, вызванных дегра-
нуляцией нейтрофильных гранулоцитов. Когда 
воспаление находится в кишечном тракте, каль-
протектин высвобождается в просвет кишечника 
и является достаточно стабильным для измерения 
в фекалиях. NICE рекомендует использовать фе-
кальный кальпротектин в качестве опции при диф-
ференциальной диагностике СРК и ВЗК у взрослых 
с недавно появившимися симптомами поражения 
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нижних отделов ЖКТ, при которых рак не подо-
зревается. NICE рекомендует обычно значение 50 
мкг/г в качестве уровня принятия решения, выше 
которого ВЗК является более вероятным, хотя дру-
гие причины повышения уровня кальпротектина 
включают колоректальный рак, инфекционный 
гастроэнтерит и воздействие нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов [69, 254].

Есть некоторые доказательства того, что уровни 
кальпротектина > 250 мкг/г фекалий указывают на 
активное воспаление, довольно хорошо коррели-
рующее с эндоскопическим воспалением [67, 70].

Проблема неопределяемых уровней все еще оста-
ется неясной, хотя одно исследование, которое 
рассматривало 12-месячный результат неопреде-
ляемых уровней кальпротектина (50–249 мкг / г фе-
калий), отметило 8% вероятности развития ВЗК по 
сравнению с 1% с уровнями <50 мкг/г фекалий [71].

2.4. Эндоскопическая и гистологическая оценка
2.4.1. Колоноскопия

Нарушение стула в виде диареи считается позд-
ним показанием для выявления злокачественной 
неоплазии. Почти у половины пациентов с диареей 
была выявлена неоплазия с локализацией в области 
селезеночного изгиба, что указывает на необходи-
мость полной колоноскопии, а не гибкой сигмои-
доскопии у этих пациентов [78, 79]. Колоноскопия 
также имеет диагностическую значимость для дру-
гих состояний в диапазоне от 7% до 31%, причем 
наиболее часто встречаются ВЗК и микроскопи-
ческий колит. Следовательно, необходимы как 
правосторонняя, так и левосторонняя биопсия 
толстой кишки [80–83].

Рутинная илеоскопия еще больше увеличивает 
ценность колоноскопии. Это привело к положи-
тельному диагнозу у 18% пациентов без ВИЧ, ко-
торые жаловались на диарею [84].

У пациентов, у которых есть подозрение на ВЗК, 
ценность илеоскопии и биопсии еще более повыше-
на: у 36% пациентов с нормальной колоноскопией 
и диареей было поражение терминального отдела 
подвздошной кишки [85], предполагается, что при 
хронической диарее неопределенного происхожде-
ния колоноскопия и илеоскопия с биопсией при-
ведут к постановке диагноза примерно в 15–20% 
случаев.

Колоноскопия более чувствительна, чем кон-
трастное рентгенологическое исследование с ба-
рием (ирригоскопия), а также, учитывая и необ-
ходимость получения гистологии для исключения 
колита, исследования толстой кишки с контра-
стированием барием больше не указываются при 
хронической диарее [86–87].

2.4.2. Гибкая сигмоидоскопия

Ректороманоскопия (жесткая сигмоидоскопия) 
уже давно используется в амбулаторных условиях 
для быстрой оценки прямой кишки и стула. Это яв-
ляется приемлемым обследованием у тех молодых 
пациентов, у которых по клиническим признакам 
имеется функциональное расстройство кишечника. 
Некоторые авторы приходят к выводу, что в этой 
возрастной группе большинство патологий встре-
чается в дистальной части толстой кишки и, следо-

вательно, доступно для диагностики с помощью 
гибкого сигмоидоскопа. В одном исследовании, 
которое изучало распространенность и анатоми-
ческое распределение патологии толстой кишки 
у пациентов с хронической диареей, не связанной 
с ВИЧ, у 15% пациентов была патология толстой 
кишки [88].

Около 99% этих диагнозов можно было устано-
вить по результатам биопсий дистального отдела 
толстой кишки с помощью гибкого сигмоидоскопа, 
причем первичными диагнозами являлись микро-
скопический колит, болезнь Крона и язвенный 
колит. Другие источники указывают на необхо-
димость полной колоноскопии при хронической 
диарее с неопределенной этиологией [57–62].

2.4.3. Эзофагогастродуоденоскопия

Значимость эндоскопии верхних отделов желу-
дочно-кишечного тракта для установления при-
чины диареи будет зависеть от когорты пациентов, 
которых исследуют и той цели, которая ставится 
перед ЭГДС (взятие биопсии из тонкой кишки при 
целиакии или для выявления внекишечных лока-
лизаций при Болезни Крона)

2.4.4. Визуализация тонкой кишки и визуа-
лизация при воспалении
2.4.4.1. Визуализация тонкой кишки на 

предмет патологии (например, 
воспалительное заболевание 
кишечника)

Исследования тонкой кишки с применением ба-
рия имеют низкую чувствительность и специфич-
ность в выявлении аномалий тонкой кишки [89].

Ультрасонография может быть использована для 
оценки кишечника, и ее преимущества включают 
неинвазивность и доступность. Показано, что уль-
трасонография обладает высокой чувствительно-
стью при обнаружении патологии терминального 
отдела подвздошной кишки, но его точность при 
поражении близлежащих отделов к терминально-
му отделу подвздошной кишки, ниже по сравнению 
с КТ и МРТ [90, 91, 92].

Существенными недостатками ультрасоногра-
фии являются сложность просмотра желудоч-
но-кишечного тракта во всей его полноте и высокая 
зависимость от опыта исполнителя (оператор-за-
висимая методика) [93, 94, 95].

Методы поперечного сечения, такие как 
КТ и  МРТ, стали предпочтительными теста-
ми визуализации для оценки тонкой кишки. 
Специализированные методы визуализации тон-
кой кишки, такие как КТ и МР-энтерография 
и  энтероклизис (с  интубацией кишки), стали 
предпочтительными, поскольку сравнительные 
исследования показали их превосходство по срав-
нению с у льтрасонографией [93, 94, 95].

Недавние подтвержденные исследования сооб-
щили о высокой точности МР-энтерографического 
исследования аномалий тонкой кишки по сравне-
нию с хирургическими данными [98].

В нескольких сравнительных исследованиях 
сообщается, что МРТ обладает более высокой чув-
ствительностью, чем КТ, при выявлении заболева-
ний тонкой кишки и новообразований [101, 103, 105].
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Текущий доказательный анализ показывает, что 
КТ или МРТ (в зависимости от доступности) долж-
ны быть предпочтительным начальным тестом для 
диагностики аномалий тонкого кишечника у паци-
ентов с хронической диареей. МРТ является пред-
почтительным вариантом, поскольку он не влечет 
за собой облучение в высоких дозах по сравнению 
с компьютерной томографией [105].

2.4.4.2. Видео капсульная эндоскопия

Капсульная эндоскопия играет роль либо сред-
ства для выявления аномалий тонкой кишки, либо 
для дальнейшей оценки тонкой кишки после нега-
тивного рентгенологического (МР или КТ) иссле-
дования. Тем не менее, в некоторых центрах это 
можно рассматривать как исследование тонкой 
кишки первой линии из-за его неинвазивного ха-
рактера (переносимость и приемлемость для паци-
ента), а также из-за повышенной диагностической 
ценности при сравнении с помощью мета-анализа 
и систематического обзора относительно других 
малых исследованиях кишечника [106]

При рассмотрении целиакии капсульная эндо-
скопия не рекомендуется, и пациентам следует ре-
комендовать сделать биопсию двенадцатиперстной 
кишки, чтобы получить гистологический резуль-
тат. Для пациентов, которые не могут или не хотят 
проходить гастроскопию, капсульная эндоскопия 
тонкой кишки может помочь выявить атрофию 
ворсинок при наличии целиакии.

2.4.4.3. Энтероскопия

Энтероскопия тонкой кишки была оценена как 
дополнительное исследование к ультрасонографии 
и капсульной эндоскопии, либо как средство для 
выявления аномалий тонкой кишки, либо для даль-
нейшей оценки тонкой кишки после негативного 
рентгенологического исследования [107].

Ключевой особенностью энтероскопических 
исследований при оценке воспаления или неяс-
ного кровотечения является неизменно высокий 
уровень доказательства ложных отрицательных ре-
зультатов предшествующей ЭГДС и колоноскопии, 
подчеркивая необходимость обеспечения адекват-
ной визуализации и биопсии двенадцатиперстной 
кишки и подвздошной кишки. Энтероскопия мо-
жет иметь определенную ценность для получения 
биоптатов тощей кишки при определении редких 
причин диареи, например, циклоспориоза, строн-
гилоидоза, диареи, вызванной спру, или с мальаб-
сорбцией /повышенным уровнем IgA TTG и ре-
зультатами диагностически не значимой биопсии 
двенадцатиперстной кишки [108].

Аппаратная энтероскопия (двойной баллон, оди-
ночный баллон или спираль) дополняет капсульную 
эндоскопию и должна быть в резерве для уточнения 
характера поражения (и получения гистологии) или 
терапевтического вмешательства, когда аномалии 
выявляются с помощью визуализации тонкой киш-
ки или капсульной эндоскопии [106].

 Рекомендации по выбору диагностических методов при хронической диарее (2 этап)
• Мы рекомендуем использовать фекальный каль-

протектин у молодых пациентов (в возрасте 
до 40 лет) с хронической диареей, у которых 
подозрение на воспаление, а не на рак (степень 
доказательности уровень 1, сила рекомендации 
сильная).

• Рекомендуется интерпретировать уровень 
фекального кальпротектина до 50 мкг/г как 
отличительный признак функционального 
расстройства кишечника от органического / вос-
палительного заболевания кишечника (уровень 
доказательности 1, сила рекомендации сильная).

• У пациентов с типичными симптомами функци-
онального заболевания кишечника, без откло-
нений при физикальном обследовании и нор-
мальном результате скринингового анализа 
крови и анализа кала (кальпротектин) может 
быть поставлен положительный диагноз СРК 
(уровень доказательности 2, сила рекомендации 
сильная).

• Для пациентов с симптомами, подозрительными 
на рак толстой кишки (без ректального кровот-
ечения), мы предлагаем фекальное иммуноло-
гическое тестирование как исключающий тест, 
чтобы определить необходимость направления 
или срочность исследований в первичной или 
вторичной помощи; (Уровень доказательности 
2 уровня, сила рекомендации слабая)

• У пациентов с хронической диареей мы рекомен-
дуем колоноскопию (с илеоскопией) и биопсию 
в качестве предпочтительного исследования 
нижней кишки (уровень доказательности 1, сила 
рекомендации сильная).

• У более молодых пациентов (до 40 лет) с нор-
мальным фекальным кальпротектином и с по-
дозрением на функциональное расстройство 
кишечника, мы рекомендуем гибкую сигмоидо-
скопию с биопсией (уровень доказательности 3, 
сила рекомендации сильная).

• Мы рекомендуем либо МР-энтерографию, либо 
видео-капсульную эндоскопию (VCE) (в зави-
симости от локальной доступности), а не КТ 
в качестве исследования первой линии для ди-
агностики воспаления в тонкой кишке (уровень 
доказательности 1, сила рекомендации сильная).

• Мы не рекомендуем капсульную эндоскопию 
для диагностики целиакии из-за недостаточно-
сти доказательств (уровень доказательности 5 
уровня, сила рекомендации сильная).

• Ультрасонография тонкой кишки, хотя и при-
влекательна из-за ее неинвазивного характера 
и отсутствия радиационного облучения, играет 
ограниченную диагностическую роль, поэтому 
ее нельзя рекомендовать регулярно (если не до-
ступны другие методы) (уровень доказательно-
сти 4, сила рекомендации сильная)

• Энтероскопия имеет ограниченную диагности-
ческую ценность для хронической диареи, и мы 
рекомендуем ее в основном для целенаправ-
ленного изучения поражения тонкой кишки 
(уровень доказательности 4, сила рекомендации 
сильна).

3. Повторная клиническая оценка
3.1. Если симптомы диареи сохраняются, несмо-

тря на первичное обследование и лечение, 
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рекомендуется направление на дальнейшие 
исследования (уровень доказательности 5, 
Сила рекомендаций- сильная)

3.2. Анализы крови и стула для исключения 
синдрома мальабсорбции (исследование 
осмолярности кала, концентрации натрия 
и хлора, углеводы кала и оценка кишечной 
проницаемости, концентрация альфа-1-ан-
титрипсина), кишечная потеря белка (по-
зволяет проводить мониторинг состояния 
слизистых оболочек кишечника при хро-
нических воспалительных заболеваниях 
и оценивать эффективность терапии по ин-
тенсивности потери белка) [3], кишечной 
инфекции (особенно у иммунокомпроме-
тированных или пожилых людей) (уровень 
доказательности 2, Сила рекомендаций 
сильная)

3.3. У лиц с функциональным расстройством 
кишечника или СРК- диареей для исключе-
ния или подтверждения хологенной диареи 
показано определение сывороточного пред-
шественника желчных кислот 7α-гидрок-
си-4-холестен-3он [116] (в зависимости от 
доступности теста) (степень доказательно-
сти 1, сила рекомендации сильная)

3.4. Колоноскопия с биопсией восходящей и нис-
ходящей ободочной кишки (не прямой киш-
ки) для исключения микроскопического 
колита [136] и если тест с предшественни-
ком желчных кислот 7α-гидрокси-4-холе-
стен-3он не доступен (степень доказательно-
сти уровень 1, Сила рекомендаций сильная)

3.5. Водородный дыхательный тест или диета 
с исключением из рациона лактозы/углево-
дов при подозрении на малдигестию лак-
тозы [160, 161] (уровень доказательности 3, 
Сила рекомендации слабая)

3.6. Пассаж бария по тонкому кишечнику для 
оценки состояния тонкой кишки не рекомен-
дуется в связи с низкой чувствительностью 
и специфичностью метода (уровень доказа-
тельности 5, Сила рекомендаций сильная)

3.7. Для диагностики прогрессирующего забо-
левания поджелудочной железы со значи-
тельными морфологическими изменениями, 
КТ-сканирование стало исходным выбором 
для выбора, учитывая низкую чувствитель-
ность ультрасонографии в этой ситуации 
(приблизительно 60%) [184, 185] и при оценке 
злокачественной опухоли поджелудочной 
железы)

Рекомендации по выбору диагностических методов при хронической диарее (3 этап)
1. Мы рекомендуем тестирование кала на эластазу 

в качестве предпочтительного неинвазивного те-
ста на функцию поджелудочной железы (уровень 
доказательности 1 уровень, сила рекомендации 
сильная).

2. МРТ (с протоколом MRCP) является методом 
исследования выбора для диагностики хрони-
ческого панкреатита. Если недоступно, КТ будет 
следующим методом выбора (уровень доказа-
тельности 2 уровня, сила рекомендации сильна).

3. В случаях, когда есть серьезные подозрения на 
недостаточность поджелудочной железы, но 
первоначальные скрининговые тесты являются 
отрицательными, мы предлагаем дальнейшую 
визуализацию с  помощью эндосонографии 
(EUS) или МРХП (MRCP) с секретином (если 

имеется) (уровень доказательности 3, сила ре-
комендации слабая).

4. Мы предлагаем культивирование аспиратов 
тонкой кишки, так как это наиболее чувстви-
тельный тест для диагностики избыточного 
бактериального роста тонкой кишки (СИБР), 
но методы плохо стандартизированы, и положи-
тельные результаты могут не отражать клиниче-
ски значимый СИБР (уровень доказательности 
2, сила рекомендации слабая).

5. При отсутствии оптимального теста для под-
тверждения наличия избыточного бактери-
ального роста и у пациентов с высокой вероят-
ностью СИБР мы рекомендуем эмпирическое 
назначение антибиотиков (уровень доказатель-
ности 3, сила рекомендации сильная).

4 этап
4.1. Хирургические причины диареи или струк-

турные нарушения
1. Аноректальная манометрия и эндоанальное УЗИ 

(при условии исключения другой локальной 
патологии и исчерпаны консервативные меры) 
(степень доказательности –3, Сила рекоменда-
ции сильная)

2. МРТ или КТ с контрастированием для исследо-
вания свищей (степень доказательности- 3, Сила 
рекомендации сильная)

4.2. Пострадиационная диарея
становится все более распространенным яв-
лением, учитывая, что за последние три де-
сятилетия число выживших больных раком 
увеличилось втрое. Многие из причин хрони-
ческой диареи, обсуждаемой в других разде-
лах данного руководства, часто встречаются 
у людей, которые лечились от ЖКТ и других 

видов рака (например, диарея желчных кис-
лот, недостаточность поджелудочной железы). 
В настоящее время доступны конкретные ре-
комендации относительно того, как исследо-
вать таких пациентов, особенно в отношении 
поздних эффектов лучевой терапии [166].

4.3. Диарея как следствие быстрого кишечного 
транзита

Многие состояния, связанные с диареей, были 
отнесены к  нарушениям моторики кишечника 
и увеличением времени прохождения кишечника. 
К ним относятся послеоперационные состояния 
(например, ваготомия), эндокринные состояния 
(например, гипертиреоз), диарея желчных кислот, 
вегетативная невропатия (например, диабет) и, чаще 
всего, первичная функциональная диарея. Оценка 
вклада нарушенной моторики и транзита в диарей-
ные заболевания затруднена тем фактом, что:
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a. многие из этих состояний имеют многофактор-
ную этиологию;

b. доступные тесты имеют ограниченную способ-
ность идентифицировать причину симптомов;

c. широкий индивидуальный разброс в нормаль-
ных значениях исключает окончательный ди-
агноз во всех случаях, кроме самых тяжелых.

Детальные измерения подвижности могут быть 
получены с помощью манометрии тонкого кишеч-
ника или толстой кишки, в идеале с технологией 
высокого разрешения, которая четко визуализиру-
ет пропульсивные и ретроградные сокращения, ко-
торые способствуют и препятствуют транзиту [167].

Измерения давления являются ненормальными 
при наличии обструкции и грубой нервно-мы-
шечной дисфункции, но результаты у пациентов 

с тяжелыми симптомами плохо коррелируют с па-
тологией при биопсии тонкой кишки [168].

У пациентов с хронической диареей и СРК ре-
зультаты почти всегда нормальные, и такие инва-
зивные методы плохо переносятся [169, 170].

Только пациенты, которые остаются без диагноза 
после традиционного исследования и неудачной 
медикаментозной терапии, должны быть рассмо-
трены в качестве претендентов для проведения 
манометрии [171].

В  будущем неинвазивная МРТ может сы-
грать роль в диагностике диарейных состояний. 
Недавние исследования показали, что этот ме-
тод может обеспечить измерения как моторики, 
так и транзита, и может выявить специфические 
отклонения у пациентов с СРК с преобладанием 
диареи [172].

5. Редкие причины хронической диареи
Поиск гормонально активных опухолей показан 
только тогда, когда исключены другие причины 
диареи (в силу редкости патологии) (степень дока-
зательности 4, Сила рекомендации сильная)

Подтверждение диагноза в каждом случае тре-
бует констатации повышенной концентрации гор-
монов в сыворотке крови. Секретирующая VIP 
опухоль может рассматриваться в контексте боль-
ших объемов секреторной диареи (> 1 л / день), 
дегидратации и гипокалиемии. Нормальные зна-
чения для циркулирующего VIP составляют менее 
170 пг/мл, в то время как средние концентрации 
VIP в сыворотке у пациентов с функционирую-
щими опухолями находятся в диапазоне от 675 до 
965 пг/мл [232].

Поскольку уровни гормонов в сыворотке вари-
абельны, анализ должен быть выполнен во время 
эпизода диареи. Уровни гастрина в сыворотке у па-
циентов с гастриномами значительно выше нор-
мальных значений (150 пг / мл), в среднем состав-
ляют приблизительно 1000 пг / мл. Тем не менее, 

сопоставимые значения могут быть обнаружены 
у пациентов с пернициозной анемией, другими 
типами атрофического гастрита или терапией, по-
давляющей продукцию соляной кислоты желудка 
[233]. Повышенные уровни, хотя и не в той же сте-
пени, также встречаются при других состояниях, 
таких как сахарный диабет, почечная недостаточ-
ность и ревматоидный артрит.

Повышенная суточная продукция мочевой 
5-гидроксииндолуксусной кислоты (выше кон-
трольных значений) обладает высокой чувстви-
тельностью и специфичностью (88%) [236] для этого 
состояния и коррелирует с объемом опухоли, се-
крецией биологически активного продукта и, часто, 
с выраженностью симптомов [237].

Тем не менее, следует отметить, что эти измене-
ния должны быть сопряжены с соблюдением паци-
ентом диетических ограничений, и забор анализа 
должен сопровождаться 3-дневным соблюдением 
диеты с ограничением пищи, богатой серотонином 
(такой, к примеру, как бананы) [235].

Рекомендации по выбору диагностических методов при хронической диарее (4 этап)
• Опухоли, секретирующие гормоны, при отсут-

ствии других данных являются редкой причи-
ной диареи, и мы рекомендуем проводить те-
стирование только в том случае, если не были 
найдены все другие причины (уровень доказа-
тельности 4, сила рекомендации сильная).

• Подтверждение искусственной диареи может 
быть затруднительно, но, если есть подозрения, 
мы рекомендуем провести анализ кала на зло-
употреблениеслабительными (Уровень доказа-
тельности 5, Сила рекомендации слабая).

Основные группы препаратов, используемые при лечении заболеваний, протекающих 
с диарейным синдромом
К числу таких препаратов относится большой 
перечень лекарственных средств с разным меха-
низмом действия [244]: препараты, замедляющие 
моторику, энтеросорбенты; вяжущие и обвола-
кивающие средства; антибиотики и кишечные 
антисептики; противовоспалительные препараты; 
пре-. про-, син – и эубиотики; ферментные препа-
раты; регидратанты; препараты для коррекции 
солевого и электролитного обмена; препараты 
для энтерального и парентерального питания; 
противоглистные препараты; 5-аминосалицила-
ты; глюкокортикостероиды; иммуносупрессоры; 
моноклональные антитела; генно-инженерные 
биологические препараты

Энтеросорбенты (от греч enteron – кишка, лат. 
sorbens- поглощающий) – вещества различной 
структуры, связывающие экзо-и эндогенные ве-
щества, надмолекулярные структуры и клетки 
в желудочно-кишечном тракте путем адсорбции, 
абсорбции, ионообмена, комплексообразования 
(полисорб, смекта, энтеросгель)

Вяжущие средства (от лат. adstringentia – вяз-
кий)- это группа химических соединений, кото-
рые при взаимодействии с белками клеток, тка-
ней, тканевых жидкостей, ферментов образуют 
на поверхности плотные альбуминаты (черники 
плоды, черемухи плоды, подорожника большого 
сок, викалин, викаир);
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Антибактериальные препараты – это химиче-
ские вещества, обладающие способностью избира-
тельно подавлять рост (размножение) или вызывать 
разрушение (лизис) микробных клеток (бактерий). 
Механизмом действия противовоспалительных 
препаратов является способность ингибировать 
ЦОГ – фермент, катализирующий превращение 
свободных полиненасыщенных жирных кислот 
(например, арахидоновой) в простагландины (ПГ), 
а также другие эйкозаноиды – тромбоксаны (ТрА2) 
и простациклин (ПГ-I2).

Доказано, что простагландины имеют разносто-
роннюю биологическую активность:
a) являются медиаторами воспалительной реак-

ции: они накапливаются в очаге воспаления 
и вызывают локальное расширение сосудов, 
отёк, экссудацию, миграцию лейкоцитов и дру-
гие эффекты (в основном ПГ-Е2 и ПГ-I2);

б) сенсибилизируют рецепторы к медиаторам 
боли (гистамину, брадикинину) и механиче-
ским воздействиям, понижая порог чувстви-
тельности;

в) повышают чувствительность гипоталамиче-
ских центров терморегуляции к действию эн-
догенных пирогенов (интерлейкина-1 и др.), 
образующихся в организме под влиянием ми-
кробов, вирусов, токсинов (главным образом 
ПГ-Е2);

г) играют важную физиологическую роль в за-
щите слизистой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта (увеличение секреции слизи 
и щелочи; сохранение целостности эндоте-
лиальных клеток внутри микрососудов сли-
зистой оболочки, способствующее поддер-
жанию кровотока в слизистой; сохранение 
целостности гранулоцитов и, таким образом, 
сохранение структурной целостности слизи-
стой оболочки);

д) влияют на функцию почек: вызывают вазоди-
латацию, поддерживают почечный кровоток 
и скорость клубочковой фильтрации, повыша-
ют высвобождение ренина, выделение натрия 
и воды, участвуют в гомеостазе калия.

Препарат рифаксимин (4-дезоксиметилпиридо 
[1, 2, –1,2] имидазо-[5, 4-с] рифамицин SV) яв-
ляется продуктом экспериментального синтеза, 
созданным на основе предшественника, рифа-
мицина, с целью достижения низкой всасыва-
емости в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) 
при сохранении хорошей антибактериальной 
активности. Как экспериментальная, так и кли-
ническая фармакология ясно показали, что это 
вещество является антибиотиком несистемного 
действия с широким спектром антибактериаль-
ного действия, включающим грамположительные 
и грамотрицательные аэробные и анаэробные 

микроорганизмы. Будучи практически не всасы-
ваемым, его доступность через ЖКТ достаточно 
высокая с концентрациями препарата в просвете 
кишечника и в фекалиях, которые значительно 
превышают показатели минимальной подавля-
ющей концентрации против широкого ряда па-
тогенов, наблюдавшихся in vitro. Поэтому ЖКТ 
является первичной целью терапевтического 
воздействия, а желудочно-кишечные инфекции – 
главным показанием.

В связи с этим данный антибиотик вне кишеч-
ника присутствует в малом количестве, что сво-
дит к минимуму риск развития резистентности 
у микробов и появления негативных явлений.

Из числа других невсасывающихся кишечных 
антисептиков можно обозначить: фторхинолоны 
(офлоксацин, ципрофлоксацин, фуразолидон, 
энтерофурил), ванкомицин, метронидазол

Пробиотики преодолевают «кислый барьер», 
не разрушаются антибиотиками, обладают пря-
мым и антагонистическим действием против 
многих условно патогенных микроорганизмов 
и повышают местный иммунитет. Пробиотики – 
биологические активные добавки, обеспечива-
ют рост нормальной микрофлоры (конкурент 
связывания рецепторов адгезии), стимуляция 
продуктов, витаминов и других стимулирующих 
факторов. Стимуляция эффективности макроор-
ганизма, обладают антиканцерогенным действи-
ем, редукция Hp-инфекции [259].

Пребиотики не подвергаются гидролизу пи-
щеварительными ферментами человека адсор-
бируются в верхних отделах пищеварительного 
тракта. Хорошо известными препаратами из этой 
группы являются препараты лактулозы и ле-
карственные средства, представляющие собой 
концентрат продуктов метаболизма сахароли-
тических и протеолитических представителей 
микрофлоры, способствующих восстановлению 
нормальной микрофлоры и поддерживающих 
физиологические способности слизистой обо-
лочки кишечника.

Регидратанты стимулируют процессы всасы-
вания электролитов и воды в кишечнике, спо-
собствует снижению концентрации циклических 
нуклеотидов в эритроцитах и в определенной 
степени придает растворам бактериостатические 
свойства (регидрон, гастролит, гидровит, гидро-
вит форте, средства для парентеральной реги-
дратации – солевые растворы: ацесоль, хласоль. 
трисоль, дисоль, лактосоль)

Ферментные препараты – это группа фарма-
кологических средств, способствующих улучше-
нию процесса пищеварения. Нарушения процесса 
пищеварения различной степени выраженности 
встречаются практически при всех заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта.

Препараты для коррекции солевого и электролитного баланса
Ионы натрия и хлора являются важнейшими 
неорганическими компонентами внеклеточной 
жидкости, поддерживающими соответствующее 
осмотическое давление плазмы и внеклеточной 
жидкости. 80% натрия расположено вне сосуди-

стого русла, и только 20% остается в сосудистом 
русле. Следовательно, в/в введенный в составе 
солевых растворов натрий вскоре окажется в ин-
терстициальном пространстве, т. е. за пределами 
сосудистой системы. Поэтому волемическое дей-
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ствие солевых растворов недостаточно высокое, 
хотя они до сих пор являются одними их наиболее 
часто употребляемых средств для срочного вос-
полнения ОЦК.

Кристаллоидные (натрийсодержащие) раство-
ры необходимо рассматривать как инфузионные 

средства для увеличения объема интерстициаль-
ного пространства, а не объема циркулирующей 
крови (изотонический раствор хлорида натрия, 
раствор Рингера, дисоль, трисоль, хласоль, лак-
тосоль, раствор трисамин, раствор гидрокарбо-
ната натрия).

Препараты для энтерального и парентериального питания
Механизм всасывания аминокислот в кишечнике: 
L – аминокислота поступает в энтероцит с импор-
том ионов Na. Далее специфическая транслоказа 
переносит аминокислоту через мембрану в кровь. 
Обмен ионов натрия между клетками осущест-
вляется путём первично – активного транспорта 
с помощью Na/K – АТФ-азы.

Одна из специфических транспортных систем 
для некоторых нейтральных аминокислот функ-
ционирует в кишечнике, почках и, по-видимому, 
мозге. Эта система – γ – глутамильный цикл. В ней 
участвует 6 ферментов, один из которых нахо-
дится в клеточной мембране, остальные – в ци-
тозоле. Ключевая роль в транспорте аминокислот 
принадлежит ферменту γ глутамилтрансферазе – 
гликопротеин, катализирует перенос γ –глута-
мильной группы от глутатиона на транспорти-
руемую аминокислоту и последующий перенос 
комплекса в клетку. Аминокислота, связанная 
с γ – глутамильным остатком, оказывается внутри 
клетки. Происходит отщепление γ – глутамиль-
ного остатка под действием фермента γ –глута-

милциклотрансферазы. Дипептид цистеингли-
цин расщепляется под действием пептидазы на 2 
аминокислоты – цистеин и глицин. В результате – 
перенос одной молекулы аминокислоты в клетку 
(внутриклеточную структуру). Следующие три 
реакции обеспечивают регенерацию глутатиона, 
благодаря чему цикл повторяется многократно. 
Для транспорта в клетку одной аминокислоты 
с участием γ – глутамильного цикла затрачива-
ется 3 молекулы АТФ.

Для энтерального питания препаратами выбора 
являются полимерные смеси: подразделяются на 
сухие (Берламин Модуляр, Нутризон, Нутрикомп 
Стандарт и др.), жидкие смеси, готовые к употре-
блению (Берламин Модуляр, Нутризон Стандарт, 
Нутризон Энергия, Нутрикомп Ликвид)

Для парентериального питания препаратами 
выбора являются аминокислотные смеси: ами-
нофузин и стерамин-С. альвезин, фриамин, мо-
риамин, жировые эмульсии (липофундин) под 
контролем реологии крови, плазмозамещающее 
средство (альбумин человека 10%,20%,).

Средство для регидратации и дезинтоксикации (глюкоза 10% и 20%).
Противоглистные препараты
Действующее вещество принимают в форме табле-
ток. Через желудочно-кишечный тракт оно попада-
ет во все ткани организма и негативно воздействует 
на паразитов. Препарат изменяет течение биохи-
мических процессов, нарушает углеводный обмен 
глистов, не позволяет усваивать глюкозу, блокирует 
передвижение компонентов клетки, что вызывает 
паралич мышц паразитов и гибель. Альбендазол 
выводится из организма через кишечник, почки, 
желчный пузырь.

Механизм действия альбендазола характе-
рен для препаратов из группы бензимидазолов. 
Бензимидазолы действуют на гельминтов за счет 
снижения потребления гликогена в кишечнике па-
разита или путем ингибирования активности фума-
рат редуктазы. На активность гельминтов оказыва-
ет влияние продолжительность действия. Поэтому 
многократные дозы препаратов более эффективны, 
чем однократная доза. В основе овоцидного дейстия 
албендазола лежит механизм ингибирования ми-
кротубулярной активности, а антигельминтная эф-
фективность связана с ингибированием фумарат ре-
дуктазы и нарушением обмена веществ гельминтов. 
Албендазол оказывает антигельминтный эффект 
путем воздействия на энергетический метаболизм 
гельминтов. Активность албендазола обусловлена, 
в основном, ингибированием фумаратредуктазы 
нематод и, по-видимому, цестод. Относительно 
механизма действия препарата на трематод данных 
пока нет. Албендазол, как и другие бензимидазолы, 
действует на тубулин, снижая абсорбцию и транс-

порт глюкозы. Албендазол также ингибирует про-
цесс митоза, нарушая полимеризацию тубулина 
в микротубулах Примеры препаратоыв с противо-
глистным эффектом (макмирор, тинидазол, немо-
зол, албендазол, орнидазол, секнидазол)

На сегодняшний день можно с уверенностью 
утверждать, что многообразие причин, которые 
могут запустить механизмы субклинического 
воспаления: стресс, и повышения проницаемо-
сти слизисто-эпителиального барьера, заставляет 
нас решать проблему функциональных наруше-
ний именно на уровне слизистой оболочки ЖКТ, 
и рассматривать противовоспалительную тера-
пию, и терапию, направленную на восстановление 
эпителиального барьера, как базисный патогене-
тический подход, разумеется, не исключающий 
усилий по ослаблению, или уменьшению действия 
факторов агрессии в качестве комплексных мер по 
облегчению состояния пациента.

Ребагит является индуктором синтеза собствен-
ных простагландинов E2 и I2

Простагладин Е2 умеренно расслабляет гладкую 
мускулатуру ЖКТ, улучшает кровоснабжение ЖКТ, 
снижает секрецию соляной кислоты, повышает 
секрецию слизи, бикарбонатов желудка

**Простагландин I2 ингибирует секрецию HCL, 
стимулированную пищей, гистамином, гастрином, 
увеличивает секрецию слизи.

Ребагит также представляет дополнительную 
защиту микроциркуляции слизистой оболочки 
[260, 261, 262]
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Препараты 5-аминосалицилаты
Противовоспалительное действие связывают с ин-
гибированием липооксигеназного пути метабо-
лизма арахидоновой кислоты и, соответственно, 
с торможением синтеза и освобождения проста-
гландинов и лейкотриенов, эффективным тор-
можением образования цитокинов в слизистой 
оболочке кишечника, а также с его антиоксидант-
ными свойствами.

плохо абсорбируется в кишечнике (не более 
10%). Подвергается расщеплению микрофлорой 
кишечника с образованием 60–80% сульфапири-
дина и 25% 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК). 
Связывание с белками плазмы составляет для суль-
фасалазина – 99%, для сульфапиридина – 50%, для 
5-АСК – 43%. В печени сульфапиридин биотранс-
формируется в основном путем гидроксилиро-
вания с образованием неактивных метаболитов, 
5-АСК – путем ацетилирования. С калом выво-
дится 5% сульфапиридина и 67% 5-АСК; 75–91% 
всосавшегося сульфасалазина выводится почками 
в течение 3 дней

Сульфасалазин на сегодняшний день имеет огра-
ниченное применение в терапии язвенного колита 
в связи с особенностями фармакодинамики и по-
бочными эффектами. Сульфасалазин расщепляется 
кишечной флорой в основном в слепой и ободоч-
ной кишке с образованием активных компонен-
тов – 5-аминосалицилата (ASA) и сульфапиридина, 
которые, видимо, обусловливают побочные явле-
ния – тошноту, токсическое действие на эритроциты 
и олигоспермию. Использование сульфасалазина 
для лечения болезни Крона в значительной степени 
ограничено местом его расщепления (т. е. случаями 
поражения ободочной кишки)

Месалазин ингибирует синтез ПГ, тормозит хе-
мотаксис, дегрануляцию и фагоцитоз нейтрофилов, 
секрецию иммуноглобулинов лимфоцитами, обла-
дает антиоксидантными свойствами. Относится 
ктаблеткам (кишечнорастворимым), начинают 
растворяться в тонкой кишке через 110–170 мин, 
полностью растворяются через 165–225 мин по-
сле приема. В илеусе из таблеток высвобождает-
ся 15–30% месалазина, в толстой кишке – 60–75%, 
в кровь попадает лишь 10%. Концентрация в плаз-
ме низкая – после приема 250 мг C max составляет 
0,5–1,5 мкг/мл. В слизистой оболочке кишечника 
и печени образует N-ацетил-5-аминосалициловую 
кислоту. Связывание месалазина с белками плазмы 
около 40%, метаболита – 75–83%. При ректальном 
введении в суточной моче обнаруживается 10–
30% дозы. Т 1/2 месалазина 0,5–1,5 ч, N-ацетил-5-
аминосалициловой кислоты – 5–10 ч

Соединение 5-АСК с молекулой-переносчиком 
обеспечивает высвобождение 100% месалазина 
в толстой кишке, но при этом возможно нерасще-
пление молекулярной связи при грубых нарушени-
ях микрофлоры. Оболочка с высвобождением ме-
салазина «по времени» обеспечивает равномерную 
концентрацию 5-АСК как в тонкой, так и в толстой 
кишках, но если воспаление локализовано толь-
ко в толстой кишке, 30–50% действующего веще-
ства инактивируется без клинического эффекта. 
Оболочка с рН-зависимым высвобождением 5-АСК 
обеспечивает высвобождение 100% месалазина при 

достижении определенных значений рН (>6 – начи-
ная с терминальных отделов тонкой кишки или >7 – 
начиная с правых отделов толстой кишки). Однако 
в ряде случаев при закислении внутрикишечной 
среды может не происходить растворение оболочки

Пероральные лекарственные формы месалазина 
(таблетки, гранулы) применяются наиболее часто. 
Месалазин легко всасывается и уже в слизистой 
оболочке начинает превращаться в неактивную 
N-ацетил-5-аминосалициловую кислоту (Ац-5-
АСК). Поэтому к оболочке (покрытию) перораль-
ных лекарственных форм, содержащих месалазин, 
предъявляются определенные фармакокинетиче-
ские требования. Поскольку наиболее важными 
местами приложения препарата являются тер-
минальный отдел подвздошной кишки и толстая 
кишка, именно в этих отделах кишечника оболочка 
должна обеспечивать максимальное высвобожде-
ние месалазина. На сегодняшний день имеются два 
основных вида таблеток месалазина, каждому из 
которых соответствуют зарегистрированные в на-
шей стране патентованные лекарственные средства:
• таблетки с покрытием из эудрагита L (Салофальк): 

высвобождение месалазина наступает при pH > 
6 и происходит постепенно во время пассажа по 
кишечнику, при этом 25–30% высвобождается 
в терминальном отделе подвздошной кишки, 
а 70–75% – в толстой кишке;

• таблетки, содержащие микросферы с покрытием 
из этил целлюлозы (Пентаса): высвобождение 
месалазина не зависит от pH.

Давая сравнительную характеристику различ-
ным видам таблеток месалазина, следует отметить, 
что таблетки, содержащие микросферы с покры-
тием из этилцеллюлозы (например, Пентаса), на-
чинают высвобождать месалазин из микросфер 
путем диффузии уже в желудке (при значениях 
pH, равных 1), и к моменту поступления препа-
рата в терминальный отдел подвздошной киш-
ки из таблеток Пентасы высвобождается уже до 
20% принятой дозы месалазина. В подвздошной 
кишке количество высвобожденного месалазина 
составляет уже 30–40%, при этом 70–80% из этого 
количества (то есть 20–33% от общей принятой 
дозы препарата) составляет неактивная Ац-5-АСК.

Общий уровень суточного выделения 5-АСК 
и Ац-5-АСК (с мочой и калом) при приеме Пентасы 
составляет только 74% (при 98%-м уровне выделе-
ния при приеме таблеток Салофалька), то есть до 
25% 5-АСК остается в микросферах и в конечном 
итоге не освобождается из лекарственной формы. 
Биодоступность 5-АСК в толстой кишке у препара-
тов с покрытием из эудрагита L также существенно 
превышает таковую у препаратов с покрытием из 
этилцеллюлозы (71–78% по сравнению с 45–55%). 
Оценивая другие значимые фармакокинетические 
показатели, такие как скорость высвобождения 
5-АСК в кишечнике, максимальная внутрипро-
светная концентрация 5-АСК и средняя концен-
трация 5-АСК в биоптатах, прямо коррелирующие 
с  заживлением слизистой оболочки кишечни-
ка – эндоскопической и гистологической ремис-
сией у пациентов с ВЗК также можно обратить 
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внимание на более низкие значения указанных 
параметров у препаратов с покрытием из этилцел-
люлозы. Низкие значения коэффициента 5-АСК/
Ац-5-АСК, характерные для препаратов с покры-
тием из этилцеллюлозы, свидетельствует о высо-
ком уровне инактивации действующего вещества 
(в ткани – 1,25 по сравнению с 3,36 у препаратов 
с покрытием из эудрагита L; в плазме – 0,14–0,20 
и 0,78 соответственно). Низкой эффективность 
препаратов месалазина с покрытием из этилцел-
люлозы, как при язвенном колите, так и при бо-
лезни Крона, по крайней мере, по двум причинам. 
Во-первых, – в результате «потери» части препарата 
за счет высвобождения 5-АСК уже в двенадцати-
перстной и тощей кишке (с последующим всасы-
ванием и ацетилированием, то есть инактивацией). 
Во-вторых, – вследствие неполного освобожде-
ния 5-АСК из микросфер. Препараты месалазина 
с рН-зависимым высвобождением, с оболочкой 
из эудрагита S применяются при лечении НЯК 
и толстокишечной формы болезни Крона. У ряда 
больных, с закислением кишечного содержимо-
го, таблетки могут не растворяться. В этом слу-
чае следует перейти на препараты месалазина 

с покрытием из эудрагита L (Салофальк), с рас-
творением оболочки при рН > 6. При лечении то-
тальных и левосторонних форм НЯК обязательно 
следует помимо подобных таблеток месалазина 
добавлять к лечению ректальные формы 5-АСК 
(клизмы или свечи), т. к. концентрация месалазина 
к дистальным отделам толстой кишки значитель-
но падает. Препараты месалазина с рН-зависи-
мым высвобождением, с оболочкой из эудрагита 
L (Салофальк таблетки) применяются при лечении 
НЯК, илеоцекальной и толстокишечной формы 
болезни Крона. При лечении тотальных и левосто-
ронних форм НЯК обязательно следует помимо по-
добных таблеток Салофалька добавлять к лечению 
ректальные формы 5-АСК (клизмы или свечи), т. к. 
концентрация месалазина к дистальным отделам 
толстой кишки значительно падает.

Ректальные формы месалазина
1. Суппозитории Салофальк 250 и 500 мг. 1.0 г
2. Суппозитории Пентаса 1 г
3. Суспензия ректальная Салофальк (микроклиз-

мы) 2 г/30 мл и 4 г/60 мл
4. Пена ректальная Салофальк дозированная 1 г

Глюкокортикостероидные препараты
Обладают противовоспалительными, антиаллер-
гическими, антиэкссудативными и противоотеч-
ными свойствами. Механизм действия, обуслов-
ливающий эти свойства, основан на уменьшении 
выделения медиаторов воспаления из тучных 
клеток, базофилов и макрофагов, перераспреде-
лении и подавлении миграции воспалительных 
клеток, а также на мембраностабилизирующем 
эффекте. Специфичность механизма действия 

связана с индукцией ряда протеинов (например, 
макрокортина), которые влияют на метаболизм 
арахидоновой кислоты (ингибируя фосфолипазу 
A) и предупреждают образование медиаторов вос-
паления (лейкотриенов и простагландинов).
• Системные ГКС (преднизолон, метилпредни-

золон)
• Топические ГКС (будесонид – буденофальк, кор-

тимент)

Иммуносупрессоры
По механизму действия тиопурины относятся к ан-
тиметаболитам. Они нарушают синтез ДНК и РНК 
в клетках, снижают количество Т-лимфоцитов, 
продукцию иммуноглобулинов и подавляют кле-
точно-опосредованные воспалительные процессы. 
Тиопурины нарушают передачу сигналов, необходи-
мых для активации Т-лимфоцитов, что способству-
ет снижению образования естественных киллеров, 
цитотоксичных Т-лимфоцитов и редуцированию 
в целом реакций клеточного иммунитета.

Азатиоприн – препарат, который по химическо-
му строению и биологическому действию близок 
к меркатопурину. По сравнению с меркаптопурином 
иммунодепрессивное действие выражено сильнее, 
а цитотоксическая активность меньше. Среднее вре-
мя проявления положительного действия 6-мер-
каптопурина и азатиоприна составляет от 3 мес и бо-
лее. Поэтому эти препараты могут использоваться 

в сочетании с кортикостероидами с целью преду-
преждения рецидивов. 6-меркаптопурин ингибирует 
синтез и взаимопревращения пуриновых нуклеоти-
дов, что ведет к торможению синтеза ДНК в проли-
ферирующих клетках во время S-фазы клеточного 
цикла. Метотрексат относится к метаболитам и анта-
гонистам фолиевой кислоты. Он препятствует синте-
зу пуриновых нуклеотидов и тимидилата, нарушает 
синтез ДНК и РНК, тормозит деление и рост клеток, 
вызывает их гибель. Токсичность метотрексата низ-
кая и проявляется в основном в виде тошноты, спа-
стических болей в брюшной полости и нарушении 
функции печени. Таким образом, показаниями к на-
значению иммунодепрессантов и антиметаболитов 
служат наличие свищей и перианальных поражений 
при болезни Крона, зависимость от кортикостерои-
дов, стремление уменьшить дозу и при возможности 
полностью отменить глюкокортикостероиды.

Моноклональные антитела к ФНО-альфа
Механизм действия основан на нейтрализации 
ФНО-α, разрушении клеток, продуцирующих ФНО-α, 
путем связывания с комплементом, а также апоптозе 
Т-клеток путем воздействия на IgG1-Fc-регион В ме-
ханизме действия имеют также значение индукция 
апоптоза лимфоцитов/моноцитов при связывании 
с мембранным ФНО-α Соответственно являются 
иммуносупресивными препаратами с механизмом 

действия, схожими с азатиоприном. Кроме того, пу-
тем ретроградного сигнального воздействия или 
индукцией определенных регуляторных Т-клеток, 
приводят к стимуляции секреции противовоспали-
тельного цитокина интерлейкина-10 и TGF-

В таблице приводятся сведения о зарегистриро-
ванных в настоящий момент в РФ препаратах для 
генно-инженерной биологической терапии.
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Название МНН Показания
Индукционный 

курс
Поддерживающая 

доза
Кратность, путь 
введения

Ремикейд Инфликсимаб ЯК, БК 5 мг/кг, 0–2–6 
нед 5 мг/кг 8 недель. в/венно 

капельно

Хумира Адалимумаб ЯК. БК
160 мг – 0-я нед
80 мг-2 –я нед
40 мг – 4-я нед

40 мг 2 недели, под-
кожно

Симзия Цертолизумаб 
пэгол БК 400 мг –0-я нед, 

2-я нед. 4-я нед
400 мг (2 инъек-

ции)
4 недели, под-
кожно

Симпони Голимумаб ЯК 200 мг – 0 нед
100 мг –2 нед 100 мг 4 недели

Подкожно

Энтивио Ведолизумаб БК, ЯК 300 мг
0–2–6 недели 300 мг

8 недель, 
Внутривенно, 
инфузионно

Яквинус Тофацитиниб РА, ЯК с ВКП Таб 5 мг х 2 раза/
сут

5 мг (10 мг) х 2 
раза/сут

Постоянно, еже-
дневно

Стелара Устекинумаб Псориаз. БК 
с ВКП

45 мг –0 
нед. 45 мг-4 нед 45 (90) мг 12 недель, под-

кожно

Таблица 8.
Препараты для генно-ин-
женерной биологической 
терапии (сведения из ин-
струкций к препаратам)

Показания для госпитализации при диарее [257] :
• Признаки дегидратации
• Изменение ментального статуса
• Лихорадка более 39 град
• Видимая кровь в стуле
• Обильная диарея (частый и большой объем)
• Частая рвота с признаками обезвоживания
• Субоптимальный ответ на оральную регидрата-

ционную терапию
• Отсутствие улучшения в течение 48 часов
• Отсутствие мочеиспускания в течение преды-

дущих 12 часов
Хирургическое лечение: вопрос о необходи-

мости экстренного хирургического лечения вста-
ет при угрожающих жизни больного состояниях, 
таких как перфорация кишки, кровотечения (при 
болезни Крона, дивертикулярной болезни толстого 
кишечника), свищи (при болезни Крона), токсиче-
ская дилатация ободочной кишки (при язвенном 
колите, псевдомембранозном колите, в некоторых 
случаях при инфекционном колите иной этио-
логии, реже при болезни Крона), кишечная не-
проходимость (при болезни Крона). Операцией 
выбора при перфорации толстой кишки рекомен-
дуется субтотальная резекция ободочной кишки 

с формированием илеостомы. При токсической 
дилатации ободочной кишки операция выбора яв-
ляется- субтотальная резекция ободочной кишки 
с одноствольной илеостомией

Невозможность радикального излечения паци-
ентов с БК нередко приводит к повторным резек-
циям, увеличивая риск синдрома короткой кишки. 
Современная тактика направлена на выполнение 
ограниченных резекций, а при возможности – про-
ведение органосохраняющих вмешательств (стрик-
туропластика, дилатация стриктур) [245]

К числу плановых показаний к хирургическо-
му вмешательству относят случаи формирования 
стриктуры желудочно-кишечного тракта, инфиль-
трат брюшной полости (при болезни Крона), нали-
чие неоплазии (независимо от этиологии), аналь-
ные трещины, парапроктит (при аноректальном 
поражении), а также неэффективность консерва-
тивной терапии и задержка физического развития.

Лечение больного с диареей считается эффек-
тивным в том случае, если уменьшается частота 
стула, консистенция становится более плотной, 
исчезают патологические примеси и не возникают 
новые симптомы.

Реабилитация
Общими мерами профилактики рецидива диареи 
являются рациональное примененние лекарствен-
нъх препаратов, прежде всего антибиотиков, не-
стероидных противовоспалительных препаратов. 
Также актуальным является профилактическое 
и восстановительное лечение препаратами, обла-
дающими одновременно свойствами пробиотиков, 
антагонистов условно-патогенной и патогенной 
флоры, содержащих Saccharomyces boulardii, что 
может оказаться эффективным в профилактике 
рецидивов псевдомембранозного колита после 
прекращения приёма метронидазола или ванкоми-
цина, после антибиотикоассоциированной диареи: 
Saccharomyces boulardii (Энтерол) внутрь по 250 мг 
2 р/сут. Курс – до 10 дней.

Диспансерное наблюдение больных с язвен-
ным колитом необходимо проводить пожиз-
ненно и может быть прервано только при уда-
лении толстой кишки. Цель диспансерного 

наблюдения – профилактика колоректального рака, 
в стадии клинической ремиссии колоноскопия 
должна выполняться не реже, чем каждые 3 года, 
у части – периодичность диспансерного наблюде-
ния с проведением колоноскопии может быть иной

С точки зрения долгосрочного прогноза течения ЯК 
целесообразно регулярно оценивать наличие эндоско-
пической ремиссии (заживления слизистой оболоч-
ки). Для этих целей рекомендуется каждые 6 месяцев 
выполнять исследование кала на уровень фекального 
кальпротектина и/или ректороманоскопию.

Периодичность и объем диспансерного наблю-
дения при болезни Крона определяется индивиду-
ально, но большинству рекомендовано [250]:

Каждые 3 месяца исследование уровня С-реак-
тив ного белка, фекального кальпротектина

Каждые 3 месяца (а у пациентов, получающих 
иммуносупрессоры – ежемесячно) выполнять об-
щий анализ крови;
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Каждые 6 месяцев выполнять УЗИ кишечника 
(при доступности экспертного исследования)

Ежегодно выполнять рентгенологическое или 
МР-исследование кишечника для исключения 
стриктурирующих и иных осложнений

Ежегодно выполнять местный осмотр периа-
нальной области и пальцевое исследование прямой 
кишки для исключения перианальных осложнений, 
а также УЗИ ректальным датчиком (при доступно-
сти экспертного исследования

Прогностически неблагоприятными факто-
рами при БК являются курение, дебют заболе-
вания в детском возрасте, перианальные пора-
жения, пенетрирующий фенотип заболевания 
и распространенное поражение тонкой кишки. 

С пациентом-курильщиком в обязательном поряд-
ке должна быть проведена беседа о необходимости 
прекращения табакокурения

Планирование беременности необходимо в пери-
од ремиссии ВЗК. Применение беременными боль-
шинства препаратов для лечения ВЗК сопряжено 
с низким риском неблагоприятного воздействия 
на плод, за исключением метотрексата, талидомида 
и асакола. Отмена анти-ФНО или переход на мо-
нотерапию возможны лишь у ограниченного числа 
пациенток с низким риском реактивации болезни 
Крона. Лечение генно-инженерными биологически-
ми препаратами, не противопоказанными при бере-
менности, может быть продолжено, если польза для 
матери превышает потенциальные риски для плода.

Приложение А 1

Состав рабочей группы

ФИО Ученая степень Ученое звание Профессиональная ассоциация
Лазебник Л.Б. Доктор медицинских наук профессор Научное общество гатроэнтерологов России
Голованова Е.В. Доктор медицинских наук профессор Научное общество гастроэнтерологов России
Орешко ЛС Доктор медицинских наук профессор Научное общество гастроэнтерологов России
Левченко С.В. Кандидат медицинских наук Доцент Научное общество гастроэнтерологов России
Сарсенбаева А.С. Доктор медицинских наук Доцент Научное общество гастроэнтерологов России
Тарасова Л.В. Доктор медицинских наук Доцент Научное общество гастроэнтерологов России
Туркина С.В. Доктор медицинских наук Доцент Научное общество гастроэнтерологов России
Хлынова О.В. Доктор медицинских наук профессор Научное общество гастроэнтерологов России
Сагалова О.И. Доктор медицинских наук – Национальное общество инфекционистов
Мирончев О.В. Кандидат медицинских наук Доцент Научное общество гастроэнтерологов России

Критерии оценки качества медицинской помощи

Критерии качества
Уровень убедительности 
рекомендаций

Уровень достоверности 
доказательств

Проведение верхней и нижней эндоскопии для исклю-
чения органических причин диареи (с морфологиче-
ской верификацией)

А (высокой силы) 1 (высокий)

Проведение (по показаниям) КТ, МРТ для изучения 
состояния тонкой кишки, исключения осложнений 
диареи (токсической дилатации ободочной кишки)

А (высокой силы) 1 (высокий)

Проведение лабораторных исследований кала на копро-
грамму, цисты лямблий, на токсины Cl. diffi  cile, на 
кальпротектин фекальный

А (высокой силы) 1 (высокий)

Проведение лабораторных исследований крови на мар-
керы аутоиммунных заболеваний (антитела к тканевой 
трансглютаминазе, к эндомизию IgM, IgG), ASCA, АНЦА

А (высокой силы) 1 (высокий)

Назначение энтеросорбентов, регидратантов, пробиотиков А (средней силы) 2 (средний)
Направление больного в специализированное гастро-
энтерологичекое /хирургическое или инфекционное 
отделение при показаниях для госпитализации

А (высокой силы) 1 (высокий)

Приложение А2

Методология разработки клинических рекомендаций
Предлагаемые клинические рекомендации имеют 
своей целью ознакомить практикующих врачей 
с современными представлениями об этиологии. 
патогенезе диареи, дифференциальном диагнозе 
и диагнозе при хронической диарее у взрослых.

Целевая аудитория данных клинических реко-
мендаций: врачи гастроэнтерологи, врачи терапев-
ты, врачи общей практики (семейные врачи)

В состав группы разработчиков настоящих ре-
комендаций входят члены Научного общества 
гастроэнтерологов России, Российского научно-
го медицинского общества терапевтов. Каждый 
основной раздел был написан назначенным чле-
ном группы разработчиков после всесторонне-
го обзора литературы, включая американские 
и европейские руководства. Это включало обзор 
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Приложение Б

Алгоритм действий врача по ведению больного с хронической диареей:

электронных баз данных (Medline, Pubmed) с ис-
пользованием ключевых слов таких как «диарея», 
«хроническая диарея», «синдром раздраженного 
кишечника», «частота стула», «исследование», «ди-
агностика». Дополнительные термины связаны 
с конкретными условиями, указанными в тексте 
(например, целиакия, хологенная диарея, мальаб-
сорбция, синдром избыточного бактериального 
роста).

Обзор литературы проведен в период с 2002 по 
2017 год.

При подготовке настоящих рекомендаций были 
проведены две очные конференции и несколько 
телефонных совещаний.

В рекомендациях использована модифициро-
ванная сиcтема Delphi. Окончательное решение 
принималось после того, как согласие было достиг-
нуто 70% группы разработчиков.

Классификация рекомендаций
В соответствии с рекомендациями BSG по разработ-
ке руководящих принципов группа разработчиков 
применила систему оценок (Guyatt G., Oxman AD, 
Aki EA, et al. Grade guedelines:1. Introduction – GRADE 
evidence profi les and summary of fi ndings tables. J. Clin. 
Epidemiol. 2011; 64: 383–94 10/ 1016/j.jclinepi.2010.0 
4.026[PubMed] [Cross Ref] [Google Scholar]

Сила рекомендаций была сильной, умеренной 
или слабой. В тех случаях, когда рекомендация 
была единогласной, использовалась «сильная» ре-
комендация, а в тех случаях, когда решение при-
нималось большинством голосов и рекомендация 
была умеренной или слабой – «мы предлагаем»

Доказательства, основанные на уровнях 1–5 оце-
нивались согласно Оксфордскому центру доказа-
тельной медицины (Oxford University. Centre for 
evidence-based medicine. Oxford Oxford university, 
2009 [Google Scholar]

Для уровня 1А – С – колеблется от систематиче-
ских обзоров с однородностью, отдельные рандо-
мизированные клинические исследования (РКИ); 

уровень 2А – С- колеблется от систематических 
обзоров когортных исследований, низкое качество 
исследований и результатов исследований; уро-
вень 3А-В – колеблется от систематических обзоров 
с неоднородностью и отдельный случай-контроль 
исследования; Уровень 4 – неудовлетворительное 
качество когорты или серии случаев; уровень 5- 
мнение экспертов без критической оценки

Конкретные РКИ, касающиеся исследования 
«хронической диареи», отсутствуют. Наша класси-
фикация доказательств была основана на уровне 
доказательств (1–5) и силе нашей рекомендации 
(сильная умеренная или слабая).

Клинические рекомендации будут подлежать пе-
ресмотру каждые 3 года с учетом новых изменений 
и альтернативных методов исследования.

Цель клинических рекомендаций – разработать 
оптимальную схему обследования пациентов с хро-
нической диареей, которая позволила бы добиться 
максимально точного диагноза при минимальном 
числе и инвазивности исследований.

Хроническая диарея (в течение 3 недель и более)

Инфекционная диарея Неинфекционная диарея

Лямблиоз Cl. difficile ВЗК Лекарст -
венно -

индуцир
ованная

Генетически
детермениро-

ванная

Опухоли 
кишечника

Эндокриные
р-ва

Да  Нет

Да Нет

Да  Нет Да  Нет Да  НетДа             Нет Да             Нет

Консультация врача -
инфекциониста Гастроэнтеролог

Функциональная диарея

О
нк

ол
ог

- х
ир

ур
г

Ко
нс

ул
ьт

ац
ия

 
эн

до
кр

ин
ол

ог
а

Терапевт, врач общей 
практики
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Приложение 1.

Особенности клинических симптомов при наиболее распространенных заболеваниях, сопровождающихся 
гематохезией [246, 248]

Язвенный колит Болезнь Крона
Инфекционный 

колит
Рак толстой кишки

Псевдо-
мембранозный колит

Кровянистая диарея 
–90–100%
Боль в животе при 
тенезмах
Пальпируемые об-
разования – редко
Стриктуры, свищи – 
редко

Боль в животе
Кровянистая диарея 

–50%
Пальпирумые обра-
зования часто
Стриктуры, свищи 

–часто

В начале стул, обиль-
ный, каловый. к кон-
цу 1-х суток, чаще на 
2–3-й день болезни 
стул исчезает – ко-
мочек мутной слизи 
(гноя) с примесью) 
крови – «ректальный 
плевок»

Боль во время дефе-
кации, лентовидный 
стул,
кровь и слизь при 
дефекации

Упорная водянистая 
диарея с примесью 
слизи, кровь не 
характерна, боли 
одновременно спа-
стического характе-
ра, усиливаются при 
пальпации

Приложение 2.

Особенности эндоскопической картины при наиболее распространенных заболеваниях, сопровождающихся 
гематохезией [246, 248]

Язвенный колит Болезнь Крона
Инфекционный 
колит

Лучевой колит
Псевдомембра
нозный колит

Проктит – в 100%
Непрерывное воспа-
ление
Гиперемия, смазан-
ный сосудистый ри-
сунок или отсутствие
Контактная рани-
мость, эрозии).
Спонтанная рани-
мость, изъязвления

Прооктит – в 50%. 
регионарное 
поражение «бу-
лыжная мостовая», 
линейные язвы 
(язвы-трещины), 
афты, а в некоторых 
случаях – стриктуры 
и устья свищей.

Глубокие эрозии 
с неровными краями 
или глубокие язвы 
с некротическими 
массами на фоне 
гиперемии и отека., 
отек и гиперемия 
слизистой прямой 
кишки

Слизистая зерни-
стая, кровоточащая, 
эрозированная 
или солитарные, 
глубокие язвы чаще 
в в области анасто-
моза изъязвившейся 
аденокарциномы

Плотно спаянные 
фибринозные нало-
жения желто-зеле-
ного цвета

Приложение 3.

Особенности морфологической картины при наиболее распространенных заболеваниях, сопровождающих-
ся гематохезией [246, 248]

Язвенный колит Болезнь Крона
Инфекционный 
колит

Лучевой колит
Псевдо-
мембранозный колит

Гистологическое 
распространение – 
слизистая
Клеточные инфиль-
траты полиморфно-
ядерные
уменьшение бокало-
видных клеток часто
Гранулемы отсут-
ствуют

Гистологическое 
рвспространение – 
трансмуральное
Клеточные инфиль-
траты лимфоцитра-
ные
Уменьшение бока-
ловидных клеток 
отсутствует
Гранулемы имеют 
диагностическое 
значение

Дистрофиче-
ские поражения 
с лизисом клеток. 
В межкриптовом 
эпителии наблю-
даются участки 
микронекроза и эро-
зивные поражения 
эпителия, обширные 
кровоизлияний

Поверхностные 
изменения носят 
неспецифический 
характер, морфоло-
гическое исследо-
вание биоптатов 
слизистой оболочки 
толстой кишки не 
имеет диагностиче-
ской ценности

Биоптаты состоят 
из фибрина, муцина, 
слущенных эпите-
лиальных клеток, 
разрушенных лейко-
цитов и микробной 
флоры толстого 
кишечника

Список сокращений
БК – болезнь Крона
ВД – воспалительная диарея
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ДПК – двенадцатиперстная кишка
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
МД – моторная диарея
ОЦК – объем циркулирующей крови
ОД – осмотическая диарея
ПГ – простагландины

ПМК – псевдомембранозный колит
РКИ –  рандомизированные клинические иссле-

дования
СД – секреторная диарея
СО – слизистая оболочка
ФНО – фактор некроза опухоли
ЯК – язвенный колит
EMA – антитела к эндомизию
TTG – тканевая трансглютаминаза
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