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Дифференциальный 
диагноз 
хронической диареи 
у детей
Д.м.н. Е.А. КОРНИЕНКО

Хронической считается диа-
рея продолжительностью 
более 3  недель с  частотой 

стула три и более раз в день. Учи-
тывая, что такая частота стула 
может быть нормой для детей пер-
вых месяцев жизни, необходимо 
также обращать внимание на  ха-
рактер стула и его объем. В норме 
у  здорового ребенка объем стула 
обычно не превышает 10 г/кг мас-
сы тела в  сутки. Водянистый или 
жирный характер стула, наличие 
зелени, слизи, крови, неперева-
ренных остатков пищи являются 
признаками патологии.

Причины хронической диа-
реи (ХД) весьма разнообразны 
(рис.  1), наиболее частые из  них: 
кишечные инфекции (чаще ви-
русные, реже бактериальные, 
вызванные условно-патогенной 
микрофлорой), а  также парази-
тарные инвазии (лямблиоз, ино-
гда криптоспоридиоз, амебиаз 
и  др.). Трансформация острой 
диареи в хроническую может быть 

обусловлена неблагоприятным 
фоном, на котором протекает ин-
фекция (гипотрофия, дефицит 
микронутриентов, иммунодефи-
цит), а  также неадекватной тера-
пией. Как следствие длительного 
воспаления, развивается атрофия 
слизистой оболочки тонкой киш-
ки (СОТК) с  вторичным наруше-
нием ее функций.

Наряду с  инфекционными 
и  паразитарными причинами, 
ХД может быть обусловлена 
врожденными генетически де-
терминированными дефектами 
пищеварения (лактазная недо-
статочность, сахаразо-изомаль-
тазная недостаточность) и  вса-
сывания (мальабсорбция глюко-
зы-галактозы, хлоридная, на-
триевая диарея, мальабсорбция 
желчных кислот, энтеропатиче-
ский акродерматит и др.), врож-
денными аномалиями строения 
энтероцитов (атрофия микро-
ворсин, интестинальная эпите-
лиальная дисплазия) и  иммуно-

патологическими заболеваниями, 
сопровождающимися хрониче-
ским воспалением СОТК (аллер-
гическая энтеропатия, целиакия, 
аутоиммунная энтеропатия, бо-
лезнь Крона). Наиболее тяжелой 
формой ХД является так назы-
ваемая трудноизлечимая мла-
денческая диарея, обусловленная 
аномалиями энтероцитов или 
аутоиммунной энтеропатией.

Диагностика заболеваний, про-
являющихся ХД, должна осно-
вываться на  тщательной оценке 
характера кишечного синдрома, 
симптомов со стороны других ор-
ганов и  систем, данных анамнеза 
и  дополнительных исследований. 
В связи с широкой распространен-
ностью кишечных инфекций и па-
разитозов у детей первым этапом 
диагностики является установле-
ние или исключение данных за-
болеваний. Для этого каждому ре-
бенку с ХД необходимо провести:
 ■ клинический анализ крови;
 ■ посевы кала;
 ■ исследование кала на яйца гли-

стов и цисты лямблий методами 
микроскопии, ИФА и ПЦР;

 ■ микроскопию мазка кала на 
криптоспоридиоз (с  окраской 
по  Цилю-Нильсену или обра-
боткой 1% раствором HCl);

 ■ исследование кала на  токсин 
А  и  В  Clostridium di�  cile мето-
дом ИФА;

Диарея является одной из ведущих причин детской смертности, 
от которой ежегодно в мире погибают примерно 2,5 млн детей. 

Значительную часть этих больных составляют дети с затяжной 
и хронической диареей.
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 ■ копрологическое исследование 
(не менее 3 копрограмм);

 ■ исследование кала на  скрытую 
кровь.
Даже в  случае отрицательного 

результата бактериологическо-
го исследования при подозрении 
на  инфекционный генез диареи 
показан курс антибактериальной 
терапии ex juvantibus. Обычно 
в  этих случаях назначают нитро-
фураны (нифуратель 15  мг/кг 
или нифуроксазид 100  мг 2  раза 
в  день), аминогликозиды (ген-
тамицин 3–5  мг/кг, амикацин 
10  мг/кг) или цефалоспорины  III 
поколения (цефотаксим 50  мг/кг, 
цефтриаксон 50 мг/кг). Поскольку 
диарея в  детском возрасте име-
ет преимущественно вирусную 
этиологию и  характеризуется во-
дянистым стулом со значительной 
потерей жидкости и солей, важно 
с первых же дней болезни прово-
дить адекватную регидратацию 
и  коррекцию электролитного об-
мена. Не менее важно обеспечить 
полноценное питание ребенка 
с  учетом сниженных возможно-
стей пищеварения.

Для коррекции микробиоце-
ноза кишечника при постинфек-
ционных диареях применяют 
препараты-пробиотики. При на-
значении пробиотического препа-
рата необходимо убедиться в  от-
сутствии лактозы в  его составе. 
Для детей раннего неонатального 
периода выпускается безлактоз-
ный пробиотик Примадофилус 
Детский, который содержит по-
добранные в  соответствии с  воз-
растом штаммы лакто- и бифидо-
бактерий в возрастной дозировке 
2 х 10 9 КОЕ в суточной дозе.

Если ребенок находится на есте-
ственном вскармливании, его 
можно продолжить, но  в  каждое 
кормление рекомендуется добав-
лять фермент Лактаза Бэби.

При искусственном вскармли-
вании с  учетом вероятного раз-
вития вторичной лактазной недо-
статочности на  фоне кишечной 
инфекции целесообразно исполь-
зовать безлактозные или кисло-
молочные смеси: НАН кисло-
молочный, НАН безлактозный, 
Энфамил Лактофри.

Лактазная недостаточность 
у  детей раннего возраста мо-
жет быть не только вторичной, 
но  и  первичной: врожденной или 
транзиторной. Врожденная лак-
тазная недостаточность – край-
не редкая патология, при которой 
в результате генетических мутаций 
лактаза не транспортируется из ап-
парата Гольджи на  поверхность 
мембраны энтероцита. Симптома-
тика врожденной лактазной недо-
статочности проявляется с  пер-
вых дней жизни очень ярко в виде 
многократной водянистой диареи, 
сопровождающейся вздутием жи-
вота, потерей массы тела и дегидра-
тацией. В абсолютном большинстве 
случаев лактазная недостаточность 
у новорожденного или недоношен-
ного ребенка носит транзиторный 
характер и  обусловлена незрело-
стью кишечных ворсинок и  недо-
статочной активностью фермента 
лактазы на  поверхности эпителия 
(гиполактазией).

Транзиторная лактазная недо-
статочность может быть причи-
ной нетяжелой «кислой» водя-
нистой диареи в  первые месяцы 
жизни, которая нередко сопро-
вождается кишечными колика-
ми и  беспокойством ребенка, 
но  не влияет на  его физическое 
развитие. Симптомы постепенно 

смягчаются на фоне продолжения 
грудного вскармливания. Это объ-
ясняется тем, что женское молоко 
обладает многочисленными фак-
торами роста (EGF, IGF-1, TGF-β, 
спермин, спермидин, нуклеотиды, 
короткоцепочечные жирные кис-
лоты и  т.д.), которые способству-
ют росту и созреванию кишечного 
эпителия и повышению лактазной 
активности.

Поэтому при симптоматике ги-
полактазии грудное вскармлива-
ние следует продолжить, но  для 
устранения симптомов целесо-
образно применять фермент Лак-
таза Бэби по 700 ед. в начале каж-
дого кормления. Детям с рождения 
назначается содержимое 1 капсулы 
Лактазы Бэби на  100  мл молока. 
Перед кормлением следует сцедить 
20  мл молока и  высыпать содер-
жимое капсул. Кормление начи-
нать через 10 минут с этой порции. 
В  случае если ребенок получает 
только сцеженное грудное молоко, 
Лактазу Бэби добавляют в полный 
объем питания. При искусствен-
ном вскармливании необходимое 
количество фермента также добав-
ляется в полный объем молочного 
питания. Время для ферментации 
составляет 10 минут.

Для подтверждения лактаз-
ной недостаточности любого гене-

Причины хронической диареи

ИНФЕКЦИОННЫЕ:
Вирусы (рота-, адено-, 
корона-, норфолк и др.)
Cl.di�cile
Энтеропатогенные E. coli
Campylobacter spp. 
Shigella
Salmonella
Yersinia spp.
Mycobacterium tbc.

ПАРАЗИТАРНЫЕ:
Giardia intestinalis
Cryptosporidium parvum
Entamoeba histolytica

Врожденные пороки 
и аномалии развития
• Мальротация, псевдообструкция
• Врожденная лимфангиэктазия
• Микроструктурные 
аномалии энтероцитов

Дефекты расщепления 
и транспорта
• Дисахаридазная недостаточность
• Мальабсорбция глюкозы-
галактозы
• Мальабсорбция фруктозы
• Энтеропатический акродерматит
• Хлоридная, натриевая диарея

Хроническое воспаление
• Болезнь Крона
• Целиакия
• Аллергическая энтеропатия

Опухоли
• Лимфома
• Гормонопродуцирующие

Рис. 1. Причины хронической диареи
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за у ребенка можно использовать 
различные тесты: исследование 
рН кала (ниже 5,5), гликемическую 
кривую с  лактозной нагрузкой 
из расчета 2 г/кг (прирост уровня 
глюкозы не более 25% от исходно-
го), водородный тест (прирост 
уровня водорода в  выдыхаемом 
воздухе выше 20 ppm).

Если кишечная инфекция 
и  лактазная недостаточность 
(наиболее частые причины хро-
нической диареи) исключены, 
а  диарея, несмотря на  антибакте-
риальную терапию и безлактозную 
диету, продолжается, необходимо 
продолжить обследование, обе-
спечивая адекватную нутрицион-
ную поддержку путем сочетания 
парентерального и  энтерального 
питания смесями белковых ги-
дролизатов без лактозы: Альфаре, 
Нутрилон Пепти ТСЦ, Нутрами-
ген, Фрисопеп АС, Прегестимил.

Дальнейший алгоритм диагно-
стики ХД основывается на оценке 
характера стула (рис.  2). Следует 
различать водянистую диарею, 

диарею со  стеатореей и  диарею 
с  колитическим синдромом (кро-
вью и слизью в стуле).

Водянистая диарея
При сохраняющейся, несмотря 
на  отмену лактозы, водянистой 
«кислой» диарее (рН кала  <  5,5) 
у  новорожденного ребенка ве-
роятным диагнозом может 
быть мальабсорбция глюкозы-
галактозы, для подтверждения 
которого проводится исследо-
вание экскреции сахаров с  ка-
лом и  пробы на  толерантность 
к  глюкозе и  фруктозе. Поскольку 
при этом заболевании наруше-
на работа глюкозо-галактозного 
транспортера, в  то  время как 
функции фруктозного транспор-
тера в  СОТК сохраняются, на-
грузку этими моносахаридами 
организм ребенка воспринимает 
по-разному. После приема глюко-
зы диарея усиливается, а гликеми-
ческая кривая имеет плоский вид. 
Фруктоза же является единствен-
ным углеводом, который хорошо 
переносится детьми с мальабсорб-
цией глюкозы-галактозы, поэто-
му при подтверждении диагноза 
вскармливание следует проводить 
артифициальной смесью, приго-
товленной из  казеината кальция, 
растительного масла и фруктозы.

Все нарушения расщепления 
и  всасывания углеводов – лактаз-
ная, сахаразо-изомальтазная не-
достаточность, мальабсорбция 
глюкозы-галактозы, мальабсорб-
ция фруктозы – проявляются 
осмотической диареей, которая 
развивается в  результате обра-
зования из  невсосавшихся угле-
водов осмотически активных 
продуктов бактериального броже-
ния. Временный перевод ребенка 
на  парентеральное питание или 
исключение из  рациона углевода, 
вызвавшего диарею, сопровожда-
ются купированием симптомов.

Диарея, сохраняющаяся по-
сле перевода ребенка на  полное 
парентеральное питание, сви-
детельствует о  ее секреторном 
характере. Основным отличием 
секреторной диареи от  осмоти-
ческой является отсутствие эф-
фекта от  «голодания», то есть 

от  отмены обычного питания 
и  перевода ребенка на  паренте-
ральное (табл. 1). Для подтверж-
дения секреторного характера 
диареи необходимо исследова-
ние уровня электролитов в крови 
и  экскреции их с  калом. При се-
креторной диарее осмоляльность 
кала зависит главным образом 
от  содержания в  нем электроли-
тов и  представляет собой сумму 
концентраций ионов Na+ и  K+ 
(или Na+, K+ и Cl-), умноженную 
на два. При осмотической диарее 
осмоляльность кала обусловле-
на нерасщепленными или невсо-
савшимися частичками пищи, 
при этом концентрация электро-
литов в нем остается низкой, что 
объясняет большую осмотиче-
скую разницу, поэтому сумма 
электролитов кала (Na++K++Cl-) 
значительно меньше осмоляль-
ности. Секреторная диарея чаще 
наблюдается при острых (так на-
зываемых водянистых) диареях, 
однако длительное упорное ее 
течение может наблюдаться при 
таких редких заболеваниях, как 
врожденная хлоридная или на-
триевая диарея, а  также при ма-
льабсорбции желчных кислот. 
Для хлоридной диареи характер-
но преобладание в  кале ионов 
хлора над другими электролита-
ми, для натриевой диареи – ио-
нов натрия. При подтверждении 
селективной потери соответ-
ствующего электролита показана 
заместительная терапия в  виде 
солевых растворов, сначала вну-
тривенно, затем перорально.

Наблюдаемая с рождения тяже-
лая смешанная диарея с секретор-
ным компонентом, потерей боль-
шого количества жидкости (более 
300 мл в сутки) в сочетании с по-
терей плазменного белка харак-
терна для врожденных аномалий 
энтероцитов (табл. 2). Этому типу 
диареи свойственно отсутствие 
эффекта от  перевода ребенка 
на парентеральное питание и уси-
ление поноса после еды. Осмоти-
ческая разница в  кале отсутству-
ет, как и при секреторной диарее. 
Такая диарея является показани-
ем к  проведению биопсии СОТК 
и электронно-микроскопического 

Характер стула

Водянистая
диарея с кислым 

запахом и рН < 5,5

Мальабсорбция 
углеводов

Муковисцидоз
Целиакия (после

введения глютена)

Аллергическая 
энтеропатия

Болезнь Крона
Аутоиммунная 

энтеропатия

Объемный 
зловонный 

стул, стеаторея

Слизь и (или) 
кровь в стуле
(лейкоциты, 
эритроциты)

Рис. 2. Характер стула

Таблица 1. Дифференциальный диагноз 
осмотической и секреторной диареи
Признак Осмотическая Секреторная
Эффект от голодания Прекращение 

диареи
Диарея 

продолжается
Осмоляльность кала, 
ммоль/л

330 290

Концентрация 
электролитов в кале, 
ммоль/л:
Na+

K+

(Na+ + K+ ) x 2
Осмотическая разница, 
ммоль/л

30
30

120
210

100
40

280
10
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исследования биоптатов. Обна-
ружение феномена «включенных 
микроворсин» или «пучковой дис-
плазии» энтероцитов подтверж-
дает факт врожденной аномалии 
их строения. Единственным спо-
собом лечения этих врожденных 
аномалий является пересадка тон-
кой кишки.

Диарея со стеатореей
Стеаторея сопровождается не 
столько учащенным, сколько 
жирным на вид, объемным и зло-
вонным стулом, который обычно 
имеет кашицеобразный характер, 
плохо отмывается от горшка. При 
копрологическом исследовании 
важно различать два типа стеа-
тореи: стеаторею нейтральным 
жиром, которая является симпто-
мом недостаточности поджелудоч-
ной железы, и стеаторею жирными 
кислотами, которая характерна для 
патологии тонкой кишки.

Стеаторея панкреатическо-
го типа (нейтральным жиром) 
возможна при муковисцидозе, 
синдроме Швахмана-Даймонда, 
синдроме Пирсона, изолирован-
ном дефиците липазы (синдро-
ме Шелдона-Рея). При ее обна-
ружении в  серии копрограмм 
показана более точная оценка 
экзокринной функции поджелу-
дочной железы с  помощью теста 
на  эластазу-1  в  кале. Снижение 
уровня эластазы-1  ниже 200  мг/г 
подтверждает вероятность пан-
креатической недостаточности. 
Последующий диагностический 
алгоритм направлен на  выявле-
ние конкретного заболевания 
поджелудочной железы. Диагноз 
муковисцидоза подтверждается 
на  основании повышения уровня 
хлоридов в  поте и  обнаружения 
мутаций CFTR-гена.

Для синдрома Швахмана-
Даймонда характерно сочета-
ние панкреатической недоста-
точности и  гематологических 
нарушений (нейтропении, реже 
тромбоцитопении и  анемии), 
а также отставание в росте и нали-
чие некоторых костных аномалий 
(дисхондроплазии тазобедренных 
суставов, несращение ребер, кли-
новидные пальцы и т.д.).

Синдром Пирсона тоже про-
является гематологическими на-
рушениями, но они, как правило, 
более тяжелые, характерно упор-
ное течение анемии и  тромбоци-
топении. Костные аномалии при 
синдроме Пирсона отсутствуют.

Синдром Шелдона-Рея харак-
теризуется отсутствием липазы 
в крови и моче, выраженной стеа-
торей; нарушений роста нет.

Основой лечения всех этих гене-
тически детерминированных забо-
леваний является заместительная 
терапия панкреатическими фер-
ментами. Доза ферментов подби-
рается индивидуально, обычно на-
чинают с 2 000 ЕД/кг липазы в день, 
при необходимости дозу повыша-
ют. Предпочтительны препараты 
с  микросферическими фермента-
ми (Креон, Панцитрат), которые 
следует давать ребенку в  начале 
каждого приема пищи и распреде-
лять в  соответствии с  ее количе-
ством. При тяжелой гипотрофии 
в  питании больных используют 
смеси со среднецепочечными три-
глицеридами (СЦТ): Альфаре, Ну-
трилон Пепти ТСЦ, Прегестимил, 
Пептамен, Портаген. Дополни-
тельно назначают жирораствори-
мые витамины: А, Е, Д, К.

Стеаторея кишечного типа 
(жирными кислотами) не является 
специфическим признаком опреде-
ленных заболеваний, но  довольно 
часто отмечается при заболевани-
ях тонкой кишки. Для уточнения 
характера интестинальной патоло-
гии необходимо морфологическое 
исследование биоптатов СОТК, 
взятых в  ходе эндоскопического 
исследования из дистального отде-
ла двенадцатиперстной или прок-
симального отдела тощей кишки.

Наличие лимфоплазмоцитар-
ной инфильтрации собственной 
пластинки СОТК свидетельствует 
о хроническом воспалении, кото-

рое в большинстве случаев сопро-
вождается атрофией слизистой, 
проявляющейся укорочением 
ворсин и  истончением эпителия. 
Оценка степени атрофии СОТК 
проводится в соответствии с клас-
сификацией Marsh, различают 
3  степени. В  случае обнаружения 
атрофии 2-й или 3-й степени (уко-
рочение ворсин, углубление крипт, 
густая равномерная лимфоплаз-
моцитарная инфильтрация соб-
ственной пластинки, увеличение 
межэпителиальных лимфоцитов – 
МЭЛ) (рис. 3) у ребенка, который 
уже получал глютен, необходимо 
провести исследование уровня ан-
тиглиадиновых антител (IgA, IgG), 
антител к тканевой трансглютами-
назе (IgA, IgG) и эндомизию. При 
повышенном уровне этих имму-
ноглобулинов устанавливается 
диагноз целиакии, ребенку назна-
чается пожизненная строгая без-
глютеновая диета. Классическими 
признаками целиакии в  раннем 
возрасте являются недостаточная 
прибавка веса с  развитием гипо-
трофии и увеличение живота.

Сходный с целиакией энтераль-
ный синдром нередко наблюдает-
ся у  детей с  пищевой аллергией. 
Симптомы аллергической энте-
ропатии могут проявляться уже 
в  первые месяцы жизни в  виде 
беспокойства, кишечной колики, 
срыгиваний, позднее может при-

Таблица 2.  Характеристики различных вариантов врожденной диареи
Осмотическая Секреторная Смешанная
Мальабсорбция глюкозы-галактозы
Врожденная лактазная недостаточность
Врожденная сахаразо-изомальтазная 
недостаточность
Мальабсорбция фруктозы

Мальабсорбция желчных 
кислот
Врожденная хлоридная 
диарея
Врожденная натриевая 
диарея

Атрофия микроворсинок
Интестинальная 
эпителиальная дисплазия
Синдромальная 
энтеропатия

Рис. 3. Морфологическая картина 
целиакии
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соединяться железодефицитная 
анемия. Однако в  ряде случаев 
у  детей до  2  лет могут домини-
ровать симптомы аллергическо-
го колита с  появлением крови 
и  слизи в  стуле. Кишечные сим-

птомы у  большинства детей со-
четаются с картиной атопическо-
го дерматита. Морфологическая 
картина аллергической энтеро-
патии характеризуется призна-
ками хронического воспаления 
СОТК с  нормальной высотой 
(или незначительным укорочени-
ем) и глубиной ворсин и наличи-
ем эозинофилов в  инфильтрате 
(рис. 4). Диагноз может подтверж-
даться повышением в  крови 
общего и  специфических  IgE, 
но  поскольку гастроинтести-
нальная аллергия чаще реализу-
ется через клеточные механизмы 
сенсибилизации, нормальный 
уровень  IgE у  ребенка вовсе 
не исключает вероятность аллер-
гического поражения кишечника. 
Сходная морфологическая карти-
на свойственна также лямблиозу. 
Алгоритм диагностики на основа-

нии морфологических признаков 
представлен на рис. 5.

Сочетание хронической диареи 
с  поражениями кожи свойствен-
но также энтеропатическому 
акродерматиту, вызванному де-
фицитом цинка. Поскольку цинк 
входит в  состав более 40  метал-
лосодержащих ферментов и  уча-
ствует в  обеспечении иммуноло-
гической защиты, диарея при этом 
заболевании может поддержи-
ваться эндогенной микрофлорой, 
в  частности нередко развивается 
вторичный кандидоз. Морфологи-
ческие изменения СОТК характе-
ризуются сочетанием воспаления 
и умеренной атрофии на фоне сни-
женного количества МЭЛ, плаз-
моцитов в  собственной пластин-
ке и  сниженной регенераторной 
способностью эпителия. Кожные 
проявления заболевания характе-
ризуются четко отграниченными 
от  нормальной кожи зонами ги-
перемии, инфильтрации и  экско-
риации, локализующимися обычно 
на ягодицах, вокруг рта, на подбо-
родке и  щеках. Энтеропатический 
акродерматит проявляется после 
отмены грудного вскармливания, 
поскольку женское молоко содер-
жит цинк-всасывающий лиганд, 
препятствующий развитию дефи-
цита этого микроэлемента. Иногда 
болезнь начинается на фоне острой 
кишечной инфекции, что связано 
с  значительной энтеральной по-
терей цинка. Таким образом, фор-
мируется порочный круг: острая 
диарея вызывает дефицит цинка, 
который в свою очередь поддержи-
вает и усугубляет диарею, способ-
ствуя ее переходу в  хроническую. 
Уровень цинка в  крови обычно 
опускается ниже 8  ммоль/л. Пе-
роральное назначение препаратов 
цинка в  высоких дозах (сульфат 
цинка 50–100 мг/сут) быстро купи-
рует диарею и кожные симптомы.

Диарея с кровью 
и слизью в стуле
Появление крови и  слизи в  стуле 
свойственно колитическому син-
дрому. После исключения инфек-
ций (дизентерии, сальмонеллеза, 
иерсиниоза, кампилобактерио-
за) установление причин диареи 

Рис. 4. Морфологическая картина 
аллергической энтеропатии

Рис. 5. Алгоритм диагностики заболеваний тонкой кишки на основании 
морфологических данных

 Степень неспецифического дуоденита (еюнита)

I – легкая
Сохранена структура 
ворсин и эпителия. 

Лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, 

могут быть 
эозинофилы

III – тяжелая
Выраженное 

укорочение ворсин. 
Лимфоплазмоцитарная 

инфильтрация

II – умеренная
Деформация 

и укорочение ворсин, 
повреждение эпителия, 
лимфоплазмоцитарная 

инфильтрация, 
могут быть эозинофилы

Соотношение 
Л/Пл = 1:4-5, 

нет углубления крипт, 
увеличение БК

Углубление крипт, 
увеличение МЭЛ, 

повышение 
митотического индекса, 

уменьшение БК

Нет углубления 
крипт, снижение 

митотической 
активности, 

уменьшение БК

Соотношение 
Л/Пл = 1:1-2, 

гиперплазия ЛФ

Исследование 
на лямблии: 

микроскопия, ПЦР

Иммунологическое 
исследование: 

IgA,M,G, 
Т-лимфоциты 

и их субпопуляции

Кровь на АГА, 
АТ к эндомизию, 

ТТГ

Кровь 
на аутоантитела 

к ТК, ДНК, 
гладким мышцам, 

АНФ
IgE общий 

и к пищевым АГ

Лямблиоз Иммунодефицит Целиакия

Аутоиммунная 
энтеропатия

Аллергическая 
энтеропатия
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Рис. 6. Морфологическая картина 
аутоиммунной энтеропатии

предполагает прежде всего морфо-
логическую и  иммунологическую 
верификацию. В  любом случае 
диарея со слизью и кровью в стуле 
указывает на высокую активность 
воспаления в  кишечнике и  нали-
чие дефектов слизистой оболоч-
ки. Косвенным доказательством 
активности воспалительного про-
цесса может служить оценка уров-
ня кальпротектина в кале, уровень 
которого в  норме не превышает 
50, а при воспалении в кишечнике 
возрастает в несколько раз.

Для морфологической вери-
фикации заболевания пациенту 
с хроническим колитическим син-
дромом показано проведение ко-
лоноскопии с илеоскопией. Эндо-
скопическое исследование может 
выявить специфические измене-
ния, свойственные болезни Крона 
или язвенному колиту.

Сочетание тяжелой энтеропатии 
с  колитическим синдромом свой-
ственно аутоиммунной энтеропа-
тии. Заболевание чаще развивает-
ся у детей первых двух лет (иногда 
первых месяцев) жизни, кишечные 
симптомы сочетаются с признака-
ми поражения других органов (по-
чек, печени, легких, кожи, суставов 
и  т.д.). Аутоиммунная энтеропа-
тия у мальчиков может сочетаться 
с полиэндокринопатией (IPEX) или 
быть проявлением тяжелых имму-
нодефицитных заболеваний.

Морфологические изменения 
СОТК при аутоиммунной энте-
ропатии (рис.  6) характеризуют-
ся умеренной или выраженной 
атрофией ворсин, которая всег-
да ассоциирована с  выраженной 
мононуклеарной инфильтрацией 
собственной пластинки. Гипер-
плазия крипт может быть вариа-
бельна. В  большинстве случаев 
тяжелая или тотальная атрофия 
ворсин сочетается с углублением 
крипт. Выраженная атрофия в со-
четании с  мононуклеарной ин-
фильтрацией могут расценивать-
ся первоначально как признаки 
целиакии (табл. 3), однако для нее 
характерно повышение мито-
тической активности эпителия 
и  увеличение количества МЭЛ, 
в  то  время как при аутоиммун-
ной энтеропатии митотическая 

активность снижена, а  инфиль-
трат локализуется в собственной 
пластинке без увеличения или 
с  небольшим увеличением ко-
личества МЭЛ. МЭЛ имеют при 
этом в  основном αβ-рецепторы, 
в то время как при целиакии воз-
растает число МЭЛ, несущих γδ-
рецепторы. У некоторых больных 
тотальная атрофия ворсин ассо-
циирована с  некрозами эпители-
альных клеток и формированием 
крипт-абсцессов. Поверхност-
ный эпителий уплощен, дистро-
фирован. Число бокаловидных 
клеток снижено. Мононуклеары 
представлены в  основном CD4+ 
T-лимфоцитами и  макрофагами. 
Морфологические изменения 
наиболее выражены в  слизистой 
оболочке тонкой кишки, но  мо-
гут обнаруживаться и  в  других 
отделах пищеварительного трак-
та – желудке или толстой кишке. 
Обширное поражение ЖКТ име-
ет наиболее тяжелые проявления 
и плохой прогноз.

В крови обнаруживают аутоан-
титела (преимущественно клас-
са  IgG) к  кишечному эпителию, 
направленные против компонен-

тов щеточной каймы или цито-
плазмы энтероцитов нормальной 
интестинальной слизистой. Могут 
присутствовать антитела к  бока-
ловидным клеткам. Неспецифи-
ческие аутоантитела могут быть 
также направлены против ядер, 
ДНК, гладкой мускулатуры или 
митохондрий, что обычно соче-
тается с  внекишечными прояв-
лениями. В  случаях ассоциации 
аутоиммунной энтеропатии с  по-
ражением почек описана циркуля-
ция аутоантител против почечной 
ткани, в частности против 75 kDa-
антигена. После установления диа-
гноза аутоиммунной энтеропатии 

Таблица 3. Дифференциальный диагноз целиакии и аутоиммунной энтеропатии
Признак Целиакия Аутоиммунная энтеропатия
Начало Может быть в любом воз-

расте, но чаще к концу 1 года 
или на 2 году жизни

Чаще с 3 до 12 мес. жизни

Пол Любой Чаще мужской
Внекишечные воспалительные 
проявления

Не характерны Артрит, дерматит, поражение 
почек

Морфология СОТК:
Атрофия ворсин
Углубление крипт
Митотическая активность
Количество бокаловидных 
клеток
Количество ИЭЛ
Рецепторы ИЭЛ
Т-лимфоциты
Некрозы, крипт-абсцесс

II–III степень
Всегда
Повышена

Повышено
Повышено
Много γδ
CD4+8-
Не характерны

II–III степень
Не всегда
Снижена

Снижено
Нормальное или повышено
В основном αβ
CD4+, CD25+
Могут быть

Аналогичные изменения 
СОТК

Не характерны Характерны

Слизь и кровь в стуле Не бывает Бывает
Антитела в крови Антитела к глютену (АГА), 

эндомизию (АЭМ), тканевой 
трансглютаминазе (ТТГ) 
классов IgA и IgG

АТ к кишечному эпителию, 
к бокаловидным клеткам, 
антиядерные, анти-ДНК, к глад-
кой мускулатуре, митохондриям

Эффект от аглютеновой диеты Есть Нет
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больному показана терапия глю-
кокортикостероидами в  сочета-
нии с цитостатиками.

Аутоиммунная диарея, наряду 
с  врожденными аномалиями энте-
роцитов, относится к группе так на-
зываемых трудноизлечимых мла-
денческих диарей. Следует еще раз 
подчеркнуть основные особенности 
заболеваний этой группы:

 ■ генетическая предрасположен-
ность;

 ■ раннее начало;
 ■ отсутствие связи с  каким-либо 

инфекционным агентом или пи-
щевым субстратом;

 ■ упорный характер водянистой 
диареи секреторного типа, не ку-
пирующейся при переводе ребен-
ка на парентеральное питание;

 ■ выраженная атрофия СОТК.
Алгоритм клинической диа-

гностики трудноизлечимых мла-
денческих диарей представлен 
на рисунке 7, гистологические осо-
бенности СОТК – в таблице 4.

Таким образом, хроническая 
диарея у  детей может быть обу-
словлена множеством различных 
причин. Успех в  лечении этого 
крайне сложного в  плане диффе-
ренциальной диагностики син-
дрома во  многом зависит от  зна-
ний врача и его стремления найти 
истину.

Установление правильного 
диагноза, как известно, являет-
ся ключом к выбору правильной 
терапии. Как указывалось выше, 
в  лечении хронической диареи, 
используют прежде всего раз-
личные диетические подходы. 
Что касается медикаментозной 
терапии, то  общей стратегией 
лечения всех диарейных заболе-
ваний является коррекция вод-
но-электролитных нарушений 
и  усиление кишечного барьера. 
Последнее достигается назначе-
нием цитопротекторов и  адсор-
бентов.  

Таблица 4. Морфологические особенности трудноизлечимых младенческих диарей
Признак Особенности

Атрофия 
микроворсин

Эпителиальная 
дисплазия

Синдромальная 
диарея

Аутоиммунная 
энтеропатия

Атрофия ворсин III степень II–III степень II степень II–III степень 
Инфильтрация Нет Нет или слабая Нет (+++)
Активация Т-лимф Отсутствует Отсутствует Отсутствует (++) или (+++) 
ИЭЛ Норма Норма или Норма Норма или 
Эпителий +)PAS-реакция «Пучки» Норма Норма или по-

врежден 
Крипты Норма Расширены, 

разветвлены 
Норма Норма или углу-

блены, могут 
быть крипт-
абсцессы 

Патогномоничный 
признак

Электр. микр. 
включения 
микроворсинок 
в цитоплазме 
энтероцитов

Аномалия 
α2β1-интегрина и 
десмоглии  

Нет   Т-лимфоциты 
CD-25+, 
HLA-DR   

Время начала С рождения 1–3 месяца 3–12 месяцев 

Тип диареи Водянистая Водянистая Водянистая, иногда
кровянистая

Объем стула 100 мл/кг/с 50–100 мл/кг/с 100–150 мл/кг/с
Отягощенный Часто Не характерно Редко
семейный анамнез
или родственный 
брак

Сопутствующие Слизь в стуле Атрезия хоан ЗВУР Внепищеварительные
симптомы Кератит Лицевой дисморфизм аутоиммунные

Аномальные волосы поражения
(артрит, дерматит, диабет

гломерулонефрит и т.д.) 
Аутоантитела

Атрофия
микроворсин

Эпителиальная
дисплазия

Синдромальная
диарея

Аутоиммунная
энтеропатия

Рис. 7. Клиническая диагностика трудноизлечимой младенческой диареи
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