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Энтеропатии (ЭП)  – об-
щее название болезней, 
объединяемых патоло-

гическими (воспалительными, 
геморрагическими эрозивно-
язвенными и  атрофическими) 
изменениями тонкой кишки. 
Современные методы исследова-
ния позволяют получить инфор-
мацию о  патоморфологических 
и функциональных изменениях 
кишки, однако из-за их сходс-
тва при многих нозологичес-
ких формах дифференциальная 
диагностика ЭП остается одной 
из сложных в клинике внутрен-
них болезней. 
В таблице 1 представлены наибо-
лее известные ЭП и вызывающие 
их этиологические факторы. Из 
таблицы 1 видно, что ЭП могут 
быть известной и  неизвестной 
этиологии, первичными и  вто-
ричными, связанными с  пато-
логией других органов и  сис-
тем, острыми (инфекционными, 
токсическими, аллергическими) 
и хроническими. 

Этиология
К ЭП известной этиологии (спе-
цифические) относятся глютен-
чувствительная целиакия (ГЦ), 
ЭП, вызываемые бактериями, 
вирусами, грибами и паразитами, 
лекарствами (нестероидные про-
тивовоспалительные препараты – 
НПВП, антибиотики и  др.), пи-
щевыми аллергенами. ЭП могут 
вызывать физические факторы 
(радиация, токсины), аномалии 
развития и приобретенные нару-
шения проходимости артериове-
нозных и лимфатических сосудов 
(мальформации), васкулиты, бо-
лезни печени, почек, крови, соеди-
нительной ткани, эндокринной 
и иммунной системы. Правильно 
установленный нозологический 
диагноз при ЭП известной этио-
логии позволяет добиться вы-
здоровления с  восстановлением 
структуры слизистой оболочки 
тонкой кишки (СОТК) или глу-
бокой клинико-морфологической 
ремиссии при условии исключе-
ния влияния этиологического 

фактора и выполнения оптималь-
ной программы лечения [1].
Наиболее тяжелыми и прогнос-
тически сомнительными явля-
ются ЭП неизвестной этиоло-
гии, то есть неспецифические. 
К  ним относятся целиакия, не-
чувствительная к глютену (реф-
рактерная), гипогаммаглобули-
немическая спру (ГГГС), колла-
геновая спру, аутоиммунная ЭП 
с образованием антител к энте-
роцитам, гранулематозный эн-
терит (болезнь Крона), идиопа-
тический негранулематозный 
еюноилеит, эозинофильный гас-
троэнтерит, ЭП, развивающая-
ся при реакции «трансплантат 
против хозяина». Хотя причины 
этих ЭП остаются неизвестны-
ми, механизмы понимания пато-
логического процесса находятся 
на молекулярном уровне, а био-
логическая терапия настолько 
эффективна в  подавлении вос-
паления, что конечной точкой 
ремиссии может быть дости-
жение полного восстановления 
структуры и  функции тонкой 
кишки.

Патоморфология
Патоморфология ЭП не имеет 
строго патогномоничных нозоло-
гических критериев. Тем не менее 
патогистологическая картина ГЦ, 
болезни Уиппла, ГГГС, коллаге-
новой спру, гранулематозного 
илеита Крона и некоторых других 
позволяет установить точный но-
зологический диагноз. 
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Для ГЦ характерно снижение вы-
соты ворсинок (атрофия), углубле-
ние (гиперплазия) крипт, инфиль-
трация лимфоцитами и  плазмо-
цитами собственной пластинки 
и  эпителиоцитов (межэпители-
альные лимфоциты  – МЭЛ). Ис-
ключение из пищевого рациона 
растительного белка глютена, со-
держащегося в пшенице, ржи и яч-
мене, приводит к  постепенному 
восстановлению СОТК. Если лече-
ние не оказывает заметного влия-
ния на СОТК, то речь должна идти 
о рефрактерной форме целиакии. 
Различают 2 типа рефрактерной 
целиакии. При 1-м типе СОТК ин-
фильтрирована нормальным лим-
фоплазмоцитарным фенотипом. 
При 2-м типе МЭЛ представлены 
аберрантным клоном лимфоци-
тов, предрасположенных к разви-
тию Т-клеточной лимфомы. 
При ГГГС структура СОТК сход-
на с таковой при ГЦ, но отлича-
ется почти полным отсутствием 
в  инфильтрате плазматических 
клеток, продуцирующих основ-
ные классы иммуноглобулинов 
(Ig). При коллагеновой спру СО-
ТК также атрофирована, а  под 
базальной мембраной энтероци-
тов образуется слой коллагена, 
существенно нарушающий пище-
варительно-транспортную функ-
цию тонкой кишки (рис. 1). Лече-
ние больных ГГГС и коллагеновой 
спру аглютеновой диетой (АГД) 
не оказывает влияния на СОТК. 
К редким формам относится ауто-
иммунная ЭП. Для нее характер-
ны хроническая диарея, тяжелый 

Таблица 1. Наиболее известные ЭП

Нозологическая форма Этиология
Глютенчувствительная целиакия 
(глютеновая ЭП)

Непереносимость глютена

Рефрактерная спру (рефрактерная целиакия) Неизвестна
Коллагеновая спру Неизвестна
Гипогаммаглобулинемическая спру Неизвестна
Тропическая спру Бактериальная инфекция
Аутоиммунная ЭП Неизвестна
Инфекционные ЭП Бактерии (в том числе микобактерии 

туберкулеза и псевдотуберкулеза, Clostridium 
di�  cile, Tropheryma whippelii), вирусы, грибы, 
лямблии, амебы, кишечные паразиты

Гранулематозный илеит, еюнит 
(болезнь Крона)

Неизвестна

Эозинофильный гастроэнтерит Неизвестна 
Идиопатический негранулематозный 
еюноилеит

Неизвестна

Аллергическая ЭП (пищевая аллергия) Аллергены
ЭП, ассоциированная с дисахаридазной 
недостаточностью

Дефицит лактазы и других ферментов тонкой 
кишки

Токсическая ЭП Алкоголь, тяжелые металлы и др.
Антибиотик-ассоциированная ЭП Дисбиоз кишечника (синдром избыточного 

бактериального роста)

НПВП-ассоциированная ЭП НПВП
Ишемическая ЭП (ишемический энтерит) Артериальная и венозная ишемия тонкой 

кишки

Радиационная ЭП (радиационный энтерит) Облучение органов брюшной полости 
ЭП при геморрагическом васкулите Болезнь Шенлейна – Геноха

Криоглобулинемия, ассоциированная 
с вирусом гепатита С

ЭП при васкулите Бехчета Болезнь Бехчета
ЭП при портальной гипертензии Цирроз печени
Уремическая ЭП Почечная недостаточность
ЭП при реакции «трансплантат против 
хозяина»

Иммунная

ЭП при заболеваниях крови Многофакторная
Экссудативная ЭП (ЭП с потерей белка) Синдром при патологии кишечника, печени, 

правожелудочковой недостаточности сердца 
и других внутренних органов

ЭП, ассоциированная с мальформациями 
кровеносных и лимфатических сосудов СОТК

Врожденное и приобретенное нарушение 
артериовенозной и лимфатической 
проходимости сосудов тонкой кишки

ЭП, ассоциированная с гамартиями (синдром 
Пейтца – Егерса, синдром Кронкайта – Канада 
и др.)

Врожденная аномалия развития

ЭП, ассоциированная с первичным 
и вторичным иммунодефицитом

Врожденная или приобретенная иммунная 
недостаточность

ЭП, ассоциированная с НЭО НЭО

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты. СОТК – слизистая оболочка тонкой 
кишки. НЭО – нейроэндокринная опухоль.

Рис. 1. Микрофотография. 
Коллагеновая спру (пласт 
коллагеновых волокон под базальной 
мембраной. Окраска по Ван Гизону): 
а – поверхностный эпителий, 
б – пласт коллагеновых волокон, 
в – крипта

а

б

в
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синдром нарушенного всасыва-
ния, сходная с целиакией атрофия 
ворсинок и  гиперплазия крипт, 
лимфоплазмоцитарная инфиль-
трация собственной пластинки 
СОТК с  повышенным количес-
твом МЭЛ. У некоторых снижен 

IgА. Патогенез аутоиммунной 
ЭП связан с  появлением анти-
тел к собственным энтероцитам. 
Больные не отвечают на лечение 
АГД, течение болезни отличается 
плохим прогнозом.
При болезни Уиппла в  макро-
фагах собственной пластинки 
СОТК поселяются бактерии Уип-
пла (Tropheryma whippelii). Скоп-
ления макрофагов, заполненных 
PAS-положительными гранулами 
бактериального происхождения, 
служат диагностическими марке-
рами болезни Уиппла (рис. 2). Их 
находят также в лимфатических 
сосудах тонкой кишки и  других 
органов у пациентов с нарушен-
ной функцией макрофагов, не от-
вечающих на присутствие бакте-
рий выработкой специфических 
антител. В результате развивается 
синдром экссудативной ЭП, пора-
жение суставов, нервной системы 
и других органов. 
Болезнь Крона (БК) характери-
зуется развитием воспаления 
стенки кишки с формированием 
гранулем в  подслизистом слое, 
содержащих гигантские эпители-
оидные клетки Пирогова – Ланг-
ханса. Уже на ранней стадии по-
являются поверхностные язвы 
(афты) (рис. 3), которые не явля-
ются специфическими и отража-
ют лишь тяжесть воспалитель-
ной реакции и  ее длительность. 
В редких случаях язвенный еюнит 
(илеит) развивается без грануле-
матозного воспаления и  клас-
сифицируется как негранулема-
тозный еюноилеит неизвестной 
этиологии. 
Экссудативная ЭП может быть 
первичной (вследствие аномалии 
развития) и  вторичной. Вторич-
ный синдром экссудативной ЭП 
развивается в результате механи-
ческой или функциональной бло-
кады лимфатического аппарата 
кишечника воспалительной или 
опухолевой природы. Он может 
сопутствовать болезни Уиппла, 
васкулитам, правожелудочковой 
сердечной недостаточности. Гис-
тологическими признаками экс-
судативной ЭП служат ворсинки, 
заполненные лимфой. В  собст-
венной пластинке СОТК видны 
расширенные лимфатические со-

суды, приобретающие вид лимфа-
тических «озер» (рис. 4).

Клиническая картина 
Клиническая картина ЭП харак-
теризуется хронической диаре-
ей, симптомами мальабсорбции 
и аутоиммунными нарушениями. 
Болевой синдром отсутствует или 
незначителен, но при нарушении 
проходимости тонкой кишки мо-
жет стать ведущим в клинической 
картине.
При инфекционной ЭП диарея 
водянистая, является следстви-
ем избыточной секреции воды 
и электролитов в просвет кишки. 
Основные активаторы секреции – 
бактериальные токсины, вирусы, 
лекарства и биологически актив-
ные вещества. 
В механизме диареи при мальаб-
сорбции ведущую роль играет 
повышение осмотического дав-
ления неабсорбированного химу-
са, вызывающего задержку воды 
в просвете кишки. Стул становит-
ся обильным с большим количес-
твом продуктов гидролитическо-
го расщепления нутриентов. При 
исследовании крови часто выяв-
ляется микроцитарная, или В12-
дефицитная, анемия, вызванная 
снижением всасывания железа, 
витамина В12 и фолиевой кисло-
ты. Уменьшение в сыворотке кро-
ви ионов калия, кальция, магния 
и хлора, белка и холестерина ука-
зывает на их плохое всасывание 
в тонкой кишке.
В патогенезе диареи при БК, ин-
фекционных и  других энтеро-
патий с  повреждением СОТК, 
а также вследствие гамартий (син-
дромы Пейтца  – Егерса и  Крон-
кайта  – Канада) преобладает 
экссудация воды, электролитов 
и  белка в  просвет кишки. Стул 
жидкий, часто с кровью и гноем. 
Характерны боли в  животе, ли-
хорадка, анорексия, похудение 
и отеки. В анализах крови наблю-
дается лейкоцитоз, повышенная 
скорость оседания эритроцитов, 
повышение С-реактивного белка, 
фекального кальпротектина, ги-
поальбуминемия и  гипопротеи-
немия. 
БК характеризуется прогрессиру-
ющим течением. Различают три 

Рис. 2. Микрофото. Болезнь Уиппла. 
Отечная ворсинка слизистой 
оболочки тонкой кишки с PAS-
включениями. PAS-реакция

Рис. 3. Болезнь Крона тонкой кишки: 
афты СОТК

Рис. 4. Микрофото. 
Лимфангиэктазия. Окраска 
гематоксилином и эозином
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фенотипа или формы БК – воспа-
лительную (люминальную), cте-
нозирующую и  пенетрирующую 
(экстралюминальную), осложняю-
щуюся межкишечными и  иными 
свищами, абсцессами и  инфиль-
тратами в брюшной полости. В от-
личие от БК негранулематозный 
неспецифический еюноилеит не 
имеет склонности к стенозам и экс-
тралюминальным осложнениям. 
Основным проявлением ЭП, ассо-
циированной с артериовенозны-
ми мальформациями кровенос-
ных и  лимфатических сосудов, 
могут быть рецидивирующие 
кровотечения, источником кото-
рых служат повреждения (изъяз-
вления) артериовенозных анги-
эктазий. При лимфангиэктазиях 
возникает избыточная потеря 
белка в просвет кишки. 

Диагноз и дифференциальная 
диагностика
Нозологическая диагностика бо-
лезней тонкой кишки улучшает-
ся по мере усовершенствования 
иммунологических, рентгеноло-

гических и особенно эндоскопи-
ческих методов [2]. На рисунке 5 
показаны возможности каждого 
из них в распознавании ЭП. 
Основное значение для установ-
ления нозологического диагноза 
целиакии, коллагеновой и  тро-
пической спру, болезни Уиппла, 
ГГГС, эозинофильного гастроэн-
терита имеет гистологическое ис-
следование биоптатов СОТК, по-
лученных из дистального отдела 
двенадцатиперстной кишки. Тем 
не менее надо иметь в  виду, что 
сходная с целиакией атрофия вор-
синок слизистой оболочки вбли-
зи луковицы двенадцатиперс-
тной кишки развивается у  ряда 
больных кислотозависимыми 
заболеваниями вследствие влия-
ния на нее пептического фактора. 
Диагностике ГЦ в  этих случаях 
помогают иммунологические ис-
следования на антитела к ткане-
вой трансглутаминазе (АТтТГ) 
и антитела к диамидированному 
пептиду глиадина (АТДПГ), кото-
рые отсутствуют при пептичес-
ких дуоденитах [3].

Атрофию ворсинок, напоминаю-
щую таковую при ГЦ, можно на-
блюдать и  у пациентов с  общим 
вариабельным иммунодефици-
том, особенно при наличии симп-
томов мальабсорбции. В  этом 
случае речь идет о ГГГС [1]. Для 
эозинофильного гастроэнтерита 
характерна эозинофильная ин-
фильтрация стенки кишки, не 
имеющая отношения к аллергии 
пищевого или паразитарного про-
исхождения.
Сложности диагностики ГЦ объ-
ясняются также тем, что:
 ■ атрофия ворсинок распреде-

ляется неравномерно, поэтому 
требуется исследовать не менее 
3–5 биоптатов из дуоденальной 
слизистой оболочки; 

 ■ АТтТГ, характерные для ГЦ, на 
момент постановки диагноза 
могут отсутствовать [4];

 ■ иногда СОТК восстанавлива-
ется под влиянием АГД очень 
медленно; 

 ■ у некоторых больных рефрак-
терной целиакией 2-го типа 
с  клональной экспансией МЭЛ 

Клинические синдромы, наблюдаемые при ЭП

Хроническая
диарея
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с  аберрантным фенотипом, не 
отвечающих на лечение АГД, 
развивается Т-клеточная лим-
фома, ассоциированная с ЭП. 

Правильный диагноз в этих слу-
чаях устанавливают при гисто-
химическом исследовании биоп-
татов, полученных из патологи-
чески измененной СОТК, а также 
с  помощью ультразвукового ис-

следования (УЗИ), компьютерной 
(КТ) или магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). 
Ответ на АГД является тестом на 
целиакию, хотя некоторое клини-
ческое улучшение может наблю-
даться и  при ЭП, не связанной 
с глютеном [5]. Поэтому данный 
симптом следует оценивать с ос-
торожностью как диагностичес-

кий признак. У больных с незна-
чительным повышением АТтТГ 
IgА и АТДПГ рекомендуется про-
водить тест на HLA-DQ2/DQ8. 
Диагностика целиакии с исполь-
зованием генотипов HLA-DQ2 
и  HLA-DQ8 основана на тесной 
связи между ГЦ и определенны-
ми типами HLA: более чем у 95% 
больных определяются DQ2, 
а почти у всех остальных – DQ8. 
К ЭП, не связанной с  глютеном, 
относится аутоиммунная форма. 
Диагноз аутоиммунной ЭП пра-
вомочен, если пациент с  клини-
ческой картиной целиакии и ауто-
иммунными манифестациями не 
отвечает на АГД. Диагностике по-
могают первоначальные результа-
ты серологических тестов на ГЦ, 
определение антител к энтероци-
там или бокаловидным клеткам, 
HLA-DQ2/DQ8-тестирование, 
повторная биопсия и  сравнение 
гистологической картины с ранее 
выполненной биопсией СОТК.
Современные методы хотя и рас-
ширили возможности распозна-
вания ЭП, но не решили многих 
проблем дифференциальной 
диагностики. Это связано с тем, 
что патоморфологические при-
знаки ЭП (изменения слизистой 
оболочки, формы и высоты скла-
док, просвета кишки, ее тонуса) не 
являются специфическими при 
ЭП у  больных с  НПВП-ассоции-
рованной энтеропатией и други-
ми заболеваниями тонкой кишки. 
Эндоскопический, рентгенологи-
ческий и ультразвуковой методы 
при визуализации пораженного 
участка кишки дополняют друг 
друга. Глубокая эндоскопия тон-
кой кишки и капсульная эндоско-
пия обладают высокой чувстви-
тельностью и  специфичностью 
к обнаружению воспалительных 
проявлений СОТК. Более глубо-
кие слои кишечной стенки до-
ступны оценке при изображении 
кишки в  поперечном сечении, 
позволяющем обнаружить стрик-
туры, свищи и абсцессы. Поэто-
му при БК одинаково важное 
значение имеет как осмотр по-
верхности кишки, позволяющий 
увидеть афты, изменение рельефа 
и диаметра просвета кишки, до-
ступные эндоскопическому ме-

Рис. 6. Алгоритм дифференциальной диагностики ЭП

Патогистологические признаки ЭП: уменьшение высоты ворсинок, углубление крипт, лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация, эрозии, язвы СОТК
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тоду, так и оценка толщины всей 
стенки кишки с  помощью УЗИ, 
КТ и МРТ, особенно с использо-
ванием контрастных растворов, 
введенных внутривенно. 
Особые трудности представля-
ет распознавание ЭП, причиной 
которой служит випома, гастри-
нома, карциноид и  другие ней-
роэндокринные опухоли (НЭО). 
Основным клиническим про-
явлением ЭП при НЭО является 
хроническая диарея, преимущес-
твенно водянистая, резистентная 
к терапии. При диффузном типе 
распределения нейроэндокрин-
ных опухолевых клеток в СОТК 
постановка диагноза особенно 
трудна и основана на выявлении 
в крови повышенной концентра-
ции соответствующего гастроин-
тестинального гормона (гастрина, 
вазоактивного интестинального 
пептида, серотонина и др.), а так-
же хромогранина А  – высоко-
чувствительного и специфичного 
маркера НЭО [6] с последующей 
верификацией самой опухоли 
в кишечнике или поджелудочной 
железе.
На рисунке 6 показан алгоритм 
дифференциальной диагностики 
ЭП, созданный нами, на основе 
предложенного K. Pallav и соавт. 
алгоритма диагностики нецелиа-
кальной ЭП [7]. Больному с пато-
гистологическими признаками ЭП 
проводят серологические тесты на 
целиакию. Повышенный уровень 
АТтТГ и/или АТДПГ позволяет ус-
тановить ГЦ и назначить лечение 
с обязательным соблюдением АГД. 
Положительный ответ на лечение, 
наступающий обычно уже через 
10–15 дней, подтверждает диагноз 
ГЦ, и  больному пожизненно на-
значается АГД. При отсутствии 
улучшения необходимо провес-
ти генетическое исследование на 
HLA-DQ2 и  HLA-DQ8. Положи-
тельные результаты типирования 
у  пациента с  атрофией ворсинок 
и гиперплазией крипт дают осно-
вание для диагностики целиакии, 
не связанной с глютеном, то есть 
рефрактерной спру. У  больного, 
не имеющего гаплотипов DQ2 
или DQ8, необходимо оценить 
иммунный статус. При снижении 
IgA нужно провести тест на анти-

тела к ДПГ и при положительных 
значениях антител можно под-
твердить у больного ГЦ, а при их 
отсутствии  – ЭП, не связанную 
с глютеном. Окончательный диа-
гноз устанавливают после повтор-
ной оценки гистологических пре-
паратов с целью исключения кол-
лагеновой спру, тропической спру, 
болезни Уиппла, эозинофильного 
гастроэнтерита и  аутоиммунной 
ЭП. Обследование больных реф-
рактерной целиакией следует про-
водить, памятуя о высоком риске 
развития у них Т-клеточной лим-
фомы, ассоциированной с ЭП. 
При выявлении у больного с  ат-
рофией ворсинок СОТК общего 
вариабельного иммунодефицита 
и нормальном уровне альбуминов 
правомерен диагноз ГГГС. 
Дифференциальную диагностику 
со специфическими ЭП инфекци-
онной этиологии осуществляют 
с применением бактериологичес-
ких исследований. ЭП, связанную 
с дефицитом лактазы или других 
ферментов тонкой кишки, вери-
фицируют с помощью биохими-
ческих тестов с определением их 
в биоптатах СОТК. 
В заключение отметим, что толь-
ко после исключения всех форм 
ЭП у  пациента с  хронической 
диареей допустимо устанавли-
вать функциональное нарушение 
кишечника  – функциональную 
диарею или синдром раздражен-
ного кишечника при наличии 
соответствующих клинических 
критериев и  отсутствии других 

клинических синдромов, указан-
ных на рис. 5. 

Лечение
Терапия больных ЭП может быть 
этиотропной, патогенетической 
и симптоматической. В таблице 2 
приведены принципы терапии.
Этиотропная терапия. В основе 
этиотропной терапии ГЦ лежит 
строгая пожизненная привер-
женность АГД. Соблюдение это-
го принципа наряду с  безуслов-
но положительными влияниями 
несет в себе много проблем. Они 
связаны с  ограничениями соци-
альных и бытовых условий жиз-
ни больного. Исключение из ра-
циона пшеницы, ржи и  ячменя 
существенно сужает качествен-
ный состав пищевого рациона, 
затрудняет его обеспечение, тем 
более что многие из продуктов 
(мясные, кисломолочные и  др.) 
содержат глютен, делает его более 
дорогим. В  большинстве разви-
тых стран налажена маркировка 
продуктов на содержание глюте-
на. Больные получают денежные 
дотации. Специалисты в области 
пищевой промышленности рабо-
тают над созданием генетически 
модифицированных сортов пше-
ницы, лишенных иммуногенных 
антигенных детерминант. Фар-
мацевтическая промышленность 
приступила к  созданию фер-
ментных препаратов, способных 
расщеплять глиадин: проходит 
клинические испытания проли-
лэндопептидаза. Исследуются 

Таблица 2.Терапия ЭП

Терапия ЭП
этиотропная патогенетическая симптоматическая

■   Элиминационные 
диеты (аглютеновая, 
алактозная, 
гипоаллергенная)

■   Антибиотики
■   Кишечные 

антисептики
■   Противопаразитарные 

средства

■   5-аминосалициловая кислота
■   Глюкокортикостероиды системные 

и топические
■   Иммунодепрессанты:
     (азатиоприн, 6-меркаптопурин, метотрексат)
■   Ингибиторы ФНО-альфа (инфликсимаб, 

адалимумаб)
■   Мезенхимальные стромальные стволовые 

клетки
■   Энтеропротекторы (Энтеросан)
■   Невсасывающиеся антибиотики 

(рифаксимин-альфа)
■   Кишечные антисептики (Эрсефурил, 

Интетрикс)
■   Пре- и пробиотики (Бактистатин)

■   Ферментные 
препараты (Креон, 
Лактаза)

■   Энтеросорбенты 
(Смекта, лигнин 
гидролизный)

■   Регуляторы 
моторики 
(тримебутин, 
лоперамид)

■   Регуляторы 
кишечной секреции 
(Сандостатин)
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агенты типа октапептида АТ-1001, 
которые блокируют рецепторы 
зонулина и тем самым уменьшают 
проницаемость межэпителиаль-
ных соединений и приток глютена 
в собственную пластинку СОТК. 
Больным аллергическим гастро-
энтеритом из рациона исключают 
пищевые аллергены. При болезни 
Уиппла применяют диету, бед-
ную длинноцепочечными и обо-
гащенную среднецепочечными 
триглицеридами, которые содер-
жатся в продуктах энтерального 
питания (нутризон, портаген, 
энтритион, изокал и  др.). Паци-
ентам с нарушением всасывания 
назначают диету с  повышенным 
количеством белка (до 130 г/сут). 
Основным методом устранения 
гипопротеинемии является дли-
тельное внутривенное введение 
белоксодержащих растворов, 
в  первую очередь альбумина 
и гамма-глобулина. Всем больным 
показаны препараты калия, каль-
ция, железа. Дважды в год назна-
чают курсы лечения витаминами. 
Пациентам с ЭП инфекционной 
этиологии назначают антибио-
тики. 
При болезни Уиппла и ЭП, ассо-
циированной с  лимфангиэкта-
зиями, лечение начинают с  вве-
дения цефтриаксона по 1 г в/в 
или в/м каждые 24 часа в течение 
2 недель. Затем назначают антиби-
отики, которые способны прони-
кать через гематоэнцефалический 
барьер. К таким препаратам отно-
сится сочетание триметоприма по 
160 мг/сут с сульфаметоксазолом 
по 1,6 г/сут внутрь. Лечение обыч-
но продолжается от 1 до 2 лет 
и прекращается только после ис-
чезновения РАS-положительных 
макрофагов в СОТК. 
Пациентам с  тропической спру 
и  инфекционными гастроэнте-
ритами обычно назначают анти-
биотики из группы хинолонов 
II поколения (ципрофлоксацин) 
и  нитрофураны (фуразолидон 
и др.). 
К препаратам с  этиотропным 
механизмом также относятся 
антибиотики местного действия 
и кишечные антисептики, предо-
твращающие избыточный рост 
микрофлоры в  тонкой кишке. 

В  последние годы предпочтение 
отдается более современному 
и безопасному рифаксимину. 
Рифаксимин-альфа (Альфа Нор-
микс, Alfa Wassermann (Италия)) 
имеет широкий спектр антибак-
териальной активности, воздейс-
твуя на большинство грамполо-
жительных и грамотрицательных 
как аэробных, так и анаэробных 
бактерий. 
Рифаксимин-альфа демонстриру-
ет практически полное отсутствие 
всасывания в желудочно-кишеч-
ном тракте. Это было убедитель-
но доказано в экспериментальных 
исследованиях у животных, а за-
тем в клинических исследованиях 
у здоровых добровольцев и паци-
ентов с заболеваниями кишечни-
ка. Всасыванию рифаксимина-
альфа препятствует наличие в его 
молекуле пиридоимидазо-груп-
пы, электрический заряд и  аро-
матическое кольцо которой пре-
пятствуют прохождению через 
эпителий кишечника. Установ-
лено, что при пероральном при-
еме рифаксимина-альфа натощак 
в крови обнаруживается не более 
0,4% от принятой дозы. 
Минимальное всасывание дейст-
вующего вещества в плазму кро-
ви снижает риск возникновения 
системных побочных эффектов, 
внекишечных лекарственных 
взаимодействий с другими препа-
ратами, а у пациентов с заболева-
ниями печени и почек нет необхо-
димости в коррекции дозы. 
В последние десятилетия эффек-
тивность рифаксимина-альфа 
активно изучалась в зарубежных 
и российских плацебоконтроли-
руемых исследованиях.
Рекомендуется следующая схема 
приема препарата: 800–1200 мг/
сут (2 таблетки по 200 мг 2–3 раза 
в день) в течение 7 дней, ежеме-
сячно с проведением повторных 
курсов через 20–40 дней по мере 
необходимости. 
Патогенетическая терапия. В ле-
чении ЭП неизвестной этиологии 
(БК, аутоиммунная ЭП, коллаге-
новая спру, рефрактерная спру, 
ГГГС ) применяют системные 
и  топические глюкокортикосте-
роиды (будесонид), препараты 
5-аминосалициловой кислоты 

(Пентаса), иммунодепрессанты 
(азатиоприн и  др.), ингибиторы 
ФНО-альфа (инфликсимаб, ада-
лимумаб). В ЦНИИГ нами успеш-
но применяется трансплантация 
аллогенных мезенхимальных 
стволовых стромальных клеток 
[8]. В  случае осложнения реф-
рактерной целиакии развитием 
Т-клеточной лимфомы можно 
добиться полной ремиссии забо-
левания с помощью высокодозной 
полихимиотерапии и трансплан-
тации аутологичных стволовых 
клеток [9]. 
В механизмах развития любой 
ЭП одно из ведущих мест зани-
мает нарушение кишечного пи-
щеварения и  всасывания и, как 
следствие, предрасположенность 
к избыточному росту микробной 
флоры в тонкой кишке. Поэтому 
при обострениях любой ЭП пока-
зана антибактериальная терапия 
(рифаксимин-альфа или кишеч-
ные антисептики). 
С целью восстановления структу-
ры и пищеварительно-транспорт-
ной функции СОТК применяются 
энтеропротекторы. 
Энтеропротектор Энтеросан за-
регистрирован в России в 1998 г. 
как оригинальное лекарственное 
средство, содержащее природную 
смесь полимеризированного сек-
рета мышечного отдела желудка 
птиц. Он содержит гликопроте-
ины, полисахариды, гликозами-
ногликаны, сиаломуцины, ре-
гуляторные пептиды, желчные 
и  нуклеиновые кислоты, проте-
олитические ферменты. Каждый 
из компонентов влияет на мор-
фологию и  функцию эпителио-
цитов СОТК. Энтеросан способен 
повышать барьерную функцию 
кишечника, улучшать активность 
и синтез пищеварительных фер-
ментов тонкой кишки. Препарат 
способствует улучшению вса-
сывания, восстановлению нор-
мальной кишечной микрофлоры, 
устранению избыточного рос-
та микробной флоры в  тонкой 
кишке. Энтеросан назначают по 
1-й капсуле (0,3 г) 3 раза в день за 
15 минут до еды. Курс лечения –  
3 недели [10].
К препаратам с патогенетическим 
механизмом, направленным на 
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улучшение структуры и функции 
кишечника, относятся также про-
биотики. Вырабатываемые сим-
бионтной микрофлорой коротко-
цепочечные жирные кислоты ока-
зывают разностороннее действие 
на клеточную дифференциацию, 
пролиферацию и апоптоз эпите-
лиоцитов кишечника, индукцию 
продукции антимикробных пеп-
тидов, нейротрансмиттеров, гор-
монов, подвижность кишечника, 
иммунитет, межклеточные взаи-
моотношения и т.д. [11]. Поэтому 
пробиотики (Бифиформ, Проби-
фор и др.), пребиотики (Инулин, 
лактулоза, Лизоцим и др.) или их 
комбинации (Бактистатин) нахо-
дят все большее распространение 

в  терапии болезней кишечника. 
Длительность приема 2–3 недели.
Симптоматическая терапия. 
Симптоматические средства ис-
пользуются при лечении всех ЭП. 
Для улучшения кишечного пище-
варения показаны ферментные 
препараты, улучшающие кишеч-
ное пищеварение (Креон, Лакта-
за), энтеросорбенты (Смекта, лиг-
нин гидролизный), регуляторы 
моторики кишечника (тримебу-
тин, лоперамид), регуляторы ки-
шечной секреции (соматостатин). 

Заключение
Нозологическая диагностика 
ЭП остается одной из сложных 
в  клинике внутренних болез-

ней. Особенно трудными для 
распознавания являются фор-
мы целиакии, нечувствитель-
ные к  глютену (рефрактерная, 
коллагеновая и ГГГС), и аутоим-
мунные ЭП. Большие сложности 
представляет дифференциаль-
ная диагностика гранулематоз-
ных и  негранулематозных ЭП, 
эрозивно-язвенных поражений 
СОТК различной этиологии. 
Тем не менее существующие ла-
бораторно-инструментальные 
методы исследования и  пред-
ложенный алгоритм позволяют 
у значительного числа больных 
установить причину ЭП, назна-
чить этиотропное лечение и до-
биться выздоровления. 
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Classi� cation of enteropathies, methods used for laboratory and instrumental diagnostics as well as algorithm 
for performing di� erential diagnosis are described. Principles of etiotropic, pathogenetic and symptomatic 
therapy are outlined.
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