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Этиологические факторы большинства

заболеваний тонкой кишки достаточно

хорошо изучены. К ним относятся фер�

ментопатии (лактазная недостаточность,

глютеновая энтеропатия, дисахаридазная

недостаточность и др); инфекционные эн�

териты, обусловленные воздействием бак�

терий, вирусов, паразитарной инвазией;

лекарственные (НПВП� и антибиотикас�

социированные); радиационная, ишеми�

ческая энтеропатии. Ряд заболеваний тон�

кой кишки имеют аутоиммунную приро�

ду, а причины развития таких заболева�

ний, как болезнь Крона, рефрактерная

коллагеновая гипогаммаглобулинемичес�

кая спру, эозинофильный гастроэнтерит,

остаются неизвестными.

Наиболее типичными клиническими

симптомами при заболеваниях тонкой

кишки различной этиологии являются

хроническая рецидивирующая диарея в со�

четании с синдромом мальабсорбции и ме�

таболическими расстройствами различной

степени выраженности. Патофизиологи�

ческими механизмами развития хроничес�

кой диареи являются повышенная кишеч�

ная секреция, увеличение осмотического

давления в полости кишки, кишечная ги�

перэкссудация (экссудативная энтеропа�

тия), ускорение транзита кишечного со�

держимого. Провоцируют кишечную ги�

персекрецию бактериальные и вирусные

токсины, деконъюгированные желчные

кислоты, медиаторы воспаления, вызыва�

ющие повреждения защитного пристеноч�

ного слизистого барьера тонкой кишки,

мембран и щеточной каемки энтероцитов. 

Увеличение осмотического давления

в полости кишечника наблюдается при

нарушении переваривания и всасывания

углеводов вследствие энзимопатий, а так�

же при повышенном поступлении в ки�

шечник осмотически активных веществ.

Слизистая оболочка кишечника свободно

проницаема для воды и электролитов, по�

этому устанавливается равновесие между

плазмой и тонкой кишкой. При осмоти�

ческой диарее происходит снижение аб�

сорбции воды и электролитов из просвета

кишечника вследствие нарушения мемб�

ранного и полостного пищеварения, не�

достаточной продолжительности контакта

химуса с кишечной стенкой.

Экссудативная диарея характерна для

воспалительных заболеваний кишечника,

дивертикулеза, инвазивных инфекций

(дизентерии, сальмонеллеза и др.), экссу�

дативной энтеропатии (лимфангиэктазии

кишечника). При инвазивных диареях

в большинстве случаев имеет место раз�

множение возбудителей в слизистой обо�

лочке толстого кишечника, что приводит

к возникновению воспалительных изме�

нений и появлению примеси крови и сли�

зи в испражнениях. Собственно диарея не

ведет к развитию нарушений переварива�

ния и всасывания в тонкой кишке, но при

воспалении с наличием экссудата теряет�

ся большое количество белка и развивает�

ся гипопротеинемия.

Изменение двигательной функции ки�

шечника всегда наблюдается при синдро�

ме нарушенного всасывания и обусловле�

но усилением кишечной перистальтики

вследствие воздействия на механорецеп�

торы подслизистого слоя кишки большого

объема содержимого и синтеза гормо�

нально�активных веществ (мотилина, се�

ротонина, ацетилхолина, норадреналина,

вазоинтестинального пептида, соматоста�

тина и др.), ускоряющих моторику. 

Помимо энтерального синдрома при за�

болеваниях тонкой кишки нередко прояв�

ляются внекишечные симптомы. Вслед�

ствие нарушения всасывания питательных

веществ развивается дефицит железа, ви�

таминов, что приводит к анемии, наруше�

ниям структуры кожи, ломкости ногтей,

выпадению волос, появлению сухости

слизистых, снижению остроты сумеречно�

го зрения, повышению ломкости и крово�

точивости сосудов (обмен калия), высоко�

му риску переломов (обмен кальция). 

Лактазная недостаточность
Среди заболеваний тонкой кишки в

клинической практике наиболее часто

встречается лактазная недостаточность –

нарушение расщепления лактозы вслед�

ствие врожденной либо приобретенной

недостаточности лактазы слизистой обо�

лочки тонкой кишки. Клинически дан�

ный вид интестинальной энзимопатии

проявляется диареей, метеоризмом и

болью в животе после употребления моло�

ка и молочных продуктов. Выраженность

симптоматики зависит от индивидуаль�

ной чувствительности к лактозе и может

проявляться при употреблении мини�

мального количества молока либо отсут�

ствовать. Нерасщепленный молочный са�

хар, поступающий в просвет кишки, вы�

зывает по градиенту осмотического давле�

ния поток интерстициальной жидкости из

стенок кишки в ее просвет, увеличивая

объем кишечного содержимого и ускорен�

ный его пассаж – осмотическую диарею.

Под действием толстокишечных бактерий

происходит деградация нерасщепленной

лактозы до воды и органических кислот

(молочной, уксусной и др.), которые так�

же стимулируют механорецепторы сли�

зистой оболочки, ускоряя перистальтику.

При этом отмечается закисление кишеч�

ного содержимого (рН 4,5�4,0). Неперева�

ренные нутриенты в просвете кишки спо�

собствуют размножению условно�пато�

генной микрофлоры; развивается дисби�

оз, вызывающий вследствие воздействия

бактериальных токсинов деконъюгацию

желчных кислот, которые увеличивают

проницаемость защитного слизистого

барьера. Проникая через поврежденные

липопротеиды межклеточных мембран

энтероцитов, макромолекулы нерасщеп�

ленных белков и сахаров вызывают аллер�

гические реакции и пищевую непереноси�

мость, которые встречаются у 5�30% па�

циентов этого профиля [3].

Для диагностики лактазной недоста�

точности в первую очередь должны учи�

тываться пищевой и семейный анамнез

пациента. Проводятся провокационные

нагрузочные тесты с лактозой (2 г/кг мас�

сы тела, максимально 50 г) в 400 мл воды

с последующим определением уровня

глюкозы в крови в течение 2 ч, а также во�

дородный дыхательный тест, являющийся

золотым стандартом неинвазивной диа�

гностики мальабсорбции лактозы. Кроме

того, используется определение активнос�

ти ферментов щеточной каемки энтеро�

цитов в биоптатах слизистой оболочки

тонкой кишки с дальнейшей обработкой

материала по Dahlqvist’a или его моди�

фикации. 

Дисахаридазная недостаточность
Врожденный дефицит изомальтазы

и полное отсутствие сахаразы обусловли�

вают развитие дисахаридазной недоста�

точности. Клиническая симптоматика

в виде диареи и снижения массы тела наб�

людается только при употреблении саха�

розы. Диагностика базируется на тщатель�

ном сборе анамнеза (при появлении

симптомов в раннем детском возрасте),

данных водородного дыхательного теста

с сахарозой и определении активности са�

харазы в биоптате тонкой кишки.

В основе лечебной тактики дисахари�

дазной недостаточности лежит диета

с исключением или резким ограничением

непереносимого дисахарида (молочных

продуктов и цельного молока; продуктов,

содержащих сахарозу). Разрешается упот�

ребление кальцинированного творога,

крахмалов. Уменьшению выраженности

диареи и увеличению массы тела способ�

ствуют употребление лиофилизирован�

ных пищевых дрожжей, ферментная и ви�

таминотерапия. 

Целиакия
Целиакия (глютеновая энтеропатия,

нетропическая спру) – заболевание, обус�

ловленное генетически наследуемым де�

фицитом пептидаз (глутаминспецифичес�

кой цистеинэндопротеазы и пролилэндо�

пептидазы), расщепляющих растительный

белок глиадин. Последний содержится

практически во всех злаках, кроме риса,

кукурузы, гречки. В результате нарушения

метаболизма в просвете кишки накаплива�

ются токсические промежуточные про�

дукты гидролиза глиадина, которые ока�

зывают прямое токсическое действие на

энтероциты, вследствие чего развиваются

атрофия ворсинок, углубление и расшире�

ние крипт слизистой оболочки тонкой

кишки.

Под действием тканевой трансглутами�

назы происходит дезаминирование глиа�

дина, который, вследствие генетических

мутаций, выступает в роли антигена, ин�

дуцирующего иммунный ответ организма.

Клоны глиадинспецифичных Т�лимфо�

цитов запускают цитокиновый каскад

с экспрессией провоспалительных цито�

кинов и молекул адгезии, развитием мест�

ной воспалительной реакции, индукцией

апоптоза энтероцитов и продукцией анти�

тел [4]. 

В результате патоморфологических из�

менений структуры слизистой тонкой

кишки уменьшается поверхность всасы�

вания, а также снижается синтез энзимов

и пептидных гормонов, необходимых для

гидролиза нутриентов и регуляции пище�

варительной, всасывательной и трофичес�

кой функций пищеварительных органов.

Нарушение мембранного пищеварения

и мальабсорбции в тонкой кишке при це�

лиакии приводит к появлению разверну�

той клинической симптоматики в виде

хронической диареи, полифекалии, стеа�

тореи, значительного снижения массы те�

ла. Нарушаются обменные процессы в ор�

ганизме, связанные с дефицитом белка,

липидов, железа, электролитов, витами�

нов, микроэлементов. У больных развива�

ется анемия, остеопороз, кариес. Часто

целиакия сочетается с заболеваниями

аутоиммунного генеза – сахарным диабе�

том 1 типа, тиреоидитом, синдромом

Шегрена, болезнью Аддисона, первичным

билиарным циррозом печени, рецидиви�

рующим перикардитом. Характерны кож�

ные поражения в виде герпетиформного

дерматита (зудящих папулезных высыпа�

ний на разгибательных поверхностях ко�

нечностей, туловище, волосистой части

головы, шее).

Для диагностики целиакии применяют

серологические методы исследования:

определение уровня антиглиадиновых, ан�

тиретикулиновых, антиэндомизиальных

(ЕMA) антител, а также антител к тканевой

трансглутаминазе (АТтTГ) и диамидиро�

ванному пептиду глиадина (АТДПГ) [2, 10].

Целиакию следует исключать при всех

случаях трудно объяснимой анемии, соче�

тающейся с неспецифическими жалобами

на ощущение вздутия и дискомфорта

в животе. Окончательный диагноз подтве�

рждают результаты гистологического ис�

следования слизистой оболочки тонкой

кишки. Для истинной целиакии характер�

ны атрофия ворсинок, углубление крипт,

лимфоплазмоцитарная инфильтрация

собственной пластинки и энтероцитов [8].

Подтверждают диагноз положительный

клинический и гистологический ответы

на аглютеновую диету. У пациентов с не�

значительным повышением АТтТГ и суб�

эпителиальных депозитов IgA АТтТГ ре�

комендуется проводить генотипическое

тестирование на гены гистосовместимос�

ти HLA�DQ2 и HLA�DQ8, поскольку 95%

больных глютенчувствительной целиаки�

ей DQ2�положительные, а почти все ос�

тальные – DQ8�положительные [6].

Основным принципом лечения целиа�

кии является пожизненная безглютеновая

диета [11]. Из рациона следует исключить

все продукты, содержащие пшеницу,

рожь, ячмень, овес (хлеб, кондитерские

и макаронные изделия, манную, овсяную,

перловую крупу, изделия в панировке

и др). Следует также не употреблять про�

дукты, содержащие скрытый глютен: кол�

басы, сосиски, полуфабрикаты из измель�

ченного мяса и рыбы, мясные, рыбные,

овощные и фруктовые консервы, томат�

ную пасту и кетчуп. Глютенстабилизаторы

содержатся в мороженом, йогуртах, сы�

рах, некоторых видах соусов и майонезов,

соевом соусе, супах из сухих концентра�

тов, бульонных кубиках, крабовых палоч�

ках, пищевых добавках, квасе и некоторых

алкогольных напитках (водке, пиве, вис�

ки). Разрешаются продукты, не содержа�

щие глютен: мясо, рыба, овощи, фрукты,

яйца, молочные продукты, рис, бобовые,

гречка, кукуруза, шоколад, мармелад, зе�

фир, определенные сорта мороженого. 

Симптоматическая лекарственная тера�

пия включает прием микрогранулирован�

ных ферментных препаратов в суточной

дозировке 120�160 тыс. ЕД липазы, вита�

минов, препаратов кальция и железа.

При рефрактерной целиакии назначают

кортикостероиды (преднизолон 30�

60 мг/сут внутрь с еженедельным сниже�

нием дозы на 5�10 мг в зависимости от

клинической картины). При лечении гер�

петиформного дерматита используют диа�

фенилсульфон и дапсон 50�100 мг/день.

Синдром избыточного бактериального
роста

Микробная контаминация тонкой

кишки, или синдром избыточного бакте�

риального роста (СИБР), – один из видов

энтеропатий, под которым подразумева�

ется обсеменение проксимальных отделов

тонкой кишки свыше 100 тыс. колониеоб�

разующих единиц в 1 мл кишечного со�

держимого за счет условно патогенной

микрофлоры, которая поступает либо из

Диагностика и подходы к терапии
заболеваний тонкой кишки

Заболевания тонкой кишки до настоящего времени, несмотря на существенные успехи, достигнутые в изучении
механизмов развития и хронизации, остаются одним из наиболее сложных разделов гастроэнтерологии. Диагностика
патологических изменений в тонкой кишке, особенно на ранних стадиях заболевания, а также лечение энтеропатий
относятся к труднейшим задачам внутренней медицины.
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верхних отделов пищеварительного тракта

(прежде всего из верхних дыхательных пу�

тей), либо вследствие ретроградной транс�

локации условно�патогенных представи�

телей микробиоты толстой кишки. СИБР

развивается вследствие ряда причин, вы�

зывающих затруднение моторики кишеч�

ника с формированием стаза [1]. 

Основными этиологическими фактора�

ми СИБР являются: 

– нарушение функции илеоцекального

клапана (воспалительные и опухолевые

процессы, первичная функциональная

недостаточность); 

– последствия хирургических опера�

ций (анатомическая или хирургически

сформированная слепая петля; тонко�

толстокишечный анастомоз или свищ,

ваготомия, холецистэктомия, резекция

тонкой кишки);

– заболевания желудочно�кишечного

тракта, связанные с моторными расстрой�

ствами, гастростаз, дуоденостаз, стаз со�

держимого в тонкой и толстой кишках

(хронические запоры, в том числе у боль�

ных диабетом); 

– нарушения полостного пищеварения

и всасывания (при мальдигестии и маль�

абсорбции), в том числе связанные с

ахлоргидрией различного происхождения

(при оперированном желудке, хроничес�

ком атрофическом гастрите, длительном

приеме ингибиторов протонной помпы),

внешнесекреторной недостаточностью

поджелудочной железы (при хроническом

панкреатите), патологией желчевыводя�

щих путей (при желчнокаменной болезни,

хроническом холецистите); 

– энтеропатии (при дисахаридазной не�

достаточности и прочих случаях пищевой

интолерантности); 

– длительный пищевой дисбаланс; 

– хронические воспалительные заболе�

вания кишечника, дивертикулиты, синд�

ром короткой кишки; 

– поступление бактерий из внекишеч�

ного резервуара (например, при холан�

гите); 

– местные и системные иммунные на�

рушения (при лучевом, химическом воз�

действии, например, после приема цито�

статиков), СПИД;

– антибиотикотерапия; 

– стрессы различного происхождения;

– опухоли кишечника и мезентериаль�

ных лимфатических узлов [9]. 

Клинические проявления СИБР неспе�

цифичны. У пациентов имеют место ме�

теоризм, диарея, абдоминальная боль или

дискомфорт, повышенная утомляемость,

слабость, снижение массы тела. Неспеци�

фичность этих симптомов часто бывает

причиной поздней выявляемости СИБР

и диагностических ошибок, требуется

проведение дифференциального диагноза

с синдромом раздраженной кишки, энзи�

мопатиями. 

Лабораторно�инструментальная диа�

гностика СИБР включает прямые и непря�

мые методы. При прямом методе осу�

ществляют бактериологическое исследо�

вание содержимого тонкой кишки, что яв�

ляется золотым стандартом диагностики

СИБР. Однако данный метод имеет свои

особенности и ограничения, поскольку

является инвазивным, требует специаль�

ных навыков, в ряде случаев бактериаль�

ный рост может затрагивать наиболее дис�

тальные участки тонкого кишечника, на�

ходящиеся вне пределов досягаемости

инструментария [12]. Кроме посева мик�

рофлоры тонкой кишки, для диагностиро�

вания СИБР определяют наличие корот�

коцепочечных жирных кислот и неконъю�

гированных желчных кислот в аспирате из

тощей кишки методом газожидкостного

хроматографического анализа [1].

К непрямым методам диагностики

СИБР относят тесты, основанные на изу�

чении метаболитов микрофлоры. Это 14С�

или 13С�гликохолатный, 14С�D�ксилозный

или 13C�D�ксилозный дыхательные тесты,

а также водородные дыхательные тесты

с лактулозой, глюкозой, лактозой и други�

ми сахарами [7]. 

Диагностику СИБР следует проводить

в такой последовательности: 

1) предположительный диагноз на ос�

новании данных анамнеза (операции, ос�

новное заболевание) и клинической кар�

тины; 

2) выявление нарушений, способствую�

щих развитию СИБР, при помощи рентге�

нологического, манометрического и лабо�

раторного обследований;

3) прямое определение избыточного

роста бактерий в тонкой кишке или его

подтверждение непрямыми методами;

4) выявление нарушений функции тон�

кой кишки, обусловленных избыточным

ростом бактерий; 

5) дополнительное обследование боль�

ного для исключения других причин

синдрома мальабсорбции [13]. 

Лечение пациентов с СИБР заключает�

ся в устранении микробной контамина�

ции тонкой кишки, восстановлении мик�

робиоценоза кишечника, нормализации

кишечного пищеварения. Параллельно

проводится симптоматическое лечение,

направленное на устранение или умень�

шение выраженности основных симпто�

мов заболевания.

Для прекращения избыточного роста

анаэробных бактерий в тонкой кишке ис�

пользуются антибактериальные препара�

ты широкого спектра действия – рифак�

симин (внутрь по 400�600 мг 2 раза в сут�

ки), тетрациклин (внутрь по 0,25 г 4 раза

в сутки), ампициллин (внутрь по 0,5 г

4 раза в сутки), метронидазол (внутрь по

500 мг 3 раза в сутки), ципрофлоксацин

(внутрь по 500 мг 2 раза в день), норфлок�

сацин (внутрь по 800 мг в сутки), ванко�

мицин (внутрь по 125 мг 4 раза в день)

в течение 7�14 дней. 

Одновременно с антибиотиками следу�

ет назначать про� и пребиотики, устойчи�

вые к антибактериальным препаратам.

В подавляющем большинстве случаев

применение пробиотиков при СИБР со�

провождается выраженным положитель�

ным клиническим и микробиологическим

эффектами. Пробиотики быстро купиру�

ют диарею, явления эндотоксикоза, улуч�

шают нутритивный статус, предотвраща�

ют транслокацию бактерий. Указанные

клинические эффекты напрямую связаны

с нормализующим влиянием пробиотиков

на микробиоту биотопа. Добавление в пи�

щевой рацион пребиотиков увеличивает

концентрацию короткоцепочечных жир�

ных кислот в кишечнике и тем самым

улучшает его анатомическую структуру

и моторно�эвакуаторную функцию.

По показаниям (при наличии внешне�

секреторной недостаточности поджелу�

дочной железы, выраженной стеатореи)

проводят заместительную ферментную те�

рапию, внутривенную витаминотерапию

и коррекцию гипопротеинемии при помо�

щи диеты. 

С целью коррекции эндогенной токсе�

мии, купирования диареи и метеоризма за

счет активной адсорбции бактериальных

токсинов и газов целесообразно назначе�

ние энтеросорбентов на основе диосмек�

тита по 1 пакетику 3 раза в сутки через 2 ч

после еды и приема лекарств в течение

≤14 дней. 

Болезнь Уиппла
К более редким формам хронических

энтеропатий относится болезнь Уиппла

(интестинальная липодистрофия). Возбу�

дителем заболевания является грамполо�

жительный микроорганизм, близкий к ак�

тиномицетам, – Tropheryma whipplei. Ад�

гезия данной бактерии на слизистой обо�

лочке тонкой кишки приводит к активной

миграции к ней фагоцитирующих макро�

фагов с формированием макрофагального

инфильтрата в собственной пластинке

слизистой оболочки и компрессией лим�

фатических сосудов. Данный механизм яв�

ляется патогенетической основой синдро�

ма мальабсорции при болезни Уиппла. На�

ряду с кишечными симптомами – диаре�

ей, болью в животе, вздутием, резким по�

худением, анемией, гипоальбуминемией –

у подавляющего большинства больных

наблюдаются различные полисистемные

проявления: лихорадка неправильного ти�

па, генерализованная лимфоаденопатия,

полиартралгии без деформации суставов,

кожные высыпания и гиперпигментация

кожи. Возможны поражения органов зре�

ния (увеит, кератит, ретинит), сердечной

мышцы и клапанного аппарата, централь�

ной нервной системы.

Диагностика основывается на морфо�

логическом исследовании биоптатов две�

надцатиперстной кишки. Характерно на�

личие РАS�положительных макрофагов

в собственной пластинке слизистой обо�

лочки тонкой кишки в сочетании с нали�

чием липидов в расширенных лимфати�

ческих сосудах. В стадии обострения забо�

левания при проведении электронной

микроскопии выявляют каринобактерии.

Существенную помощь в диагностике бо�

лезни Уиппла при превалировании поли�

системных проявлений оказывает опреде�

ление 16S рибосомальной РНК Trophery�

ma whippelii в крови, синовиальной и це�

реброспинальной жидкостях методом по�

лимеразной цепной реакции. 

Лечебная тактика болезни Уиппла сос�

тоит в длительном (не менее 12 мес) при�

менении антибактериальных препаратов:

ко�тримоксазола в дозе 480 мг 2 раза

в день, или хлорамфеникола в дозе 50�

75 мг/кг/сут за 4 приема, или цефтриаксо�

на в/в или в/м 1�2 г 1 раз в сутки.

Кишечная лимфангиэктазия
К экссудативной энтеропатии относит�

ся кишечная лимфангиэктазия – заболе�

вание, характеризующееся нарушением

проходимости лимфатических сосудов

тонкой кишки. Различают первичную

лимфангиэктазию (болезнь Гордона)

и вторичную кишечную. Этиология бо�

лезни Гордона неизвестна, предполагает�

ся, что она обусловливается аллергичес�

кой природой заболевания и наследствен�

ной предрасположенностью. Вторичная

кишечная лимфангиэктазия развивается

на фоне болезни Уиппла, лимфомы,

констриктивного перикардита, застойной

сердечной недостаточности и др. 

В основе кишечной лимфангиэктазии

лежит повышенная потеря белка (глав�

ным образом альбуминов и гамма�глобу�

линов), а также кальция, липидов и каро�

тина через эктазированные лимфатичес�

кие сосуды слизистой оболочки тонкой

кишки. В связи с этим большое количест�

во плазменного белка теряется с фекалия�

ми, что ведет к гипопротеинемии, появле�

нию отеков и дистрофии. 

Основные клинические симптомы ки�

шечной лимфангиэктазии – отеки и диа�

рея. Следует отметить, что у большинства

больных отеки предшествуют диарее. Ча�

ще всего они локализуются на ногах, ре�

же – на руках и лице, могут быть асим�

метричными. Иногда отеки приобретают

генерализованный характер с асцитом

и гидротораксом или хилезным выпотом

в брюшную и плевральную полости, у не�

которых пациентов отмечаются тошнота,

рвота и другие диспепсические наруше�

ния. В выраженных случаях заболевания

развивается исхудание. При затяжном

и тяжелом течении заболевания в связи

с потерей кальция могут появляться су�

дороги. 

Лабораторными диагностическими

критериями служат гипопротеинемия

в основном за счет уменьшения уровня

альбуминов и гаммаглобулинов, умерен�

ный лейкоцитоз с относительной или аб�

солютной лимфопенией. У половины

больных развивается анемия со снижени�

ем уровня трансферрина и фибриногена

в плазме. Отмечается нормальный или

сниженный уровень холестерина сыво�

ротки (в отличие от такового у пациентов

с нефротическим синдромом), в кале вы�

являют повышенное содержание жира,

жирных кислот и мыл.

Рентгенологическое исследование обна�

руживает в тонкой кишке уровни жидкости,

дистопию с преимущественной дилатацией

и утолщением складок слизистой. При гис�

тологическом исследовании биоптатов то�

щей кишки в пораженных участках опреде�

ляется дилатация (эктазия) лимфатических

сосудов слизистой оболочки и подслизисто�

го слоя с утолщением и склеиванием ворси�

нок. Может обнаруживаться умеренная вос�

палительно�клеточная инфильтрация сли�

зистой эозинофилами, лимфоцитами, плаз�

матическими клетками и незначительно

нейтрофилами. 

Основной принцип лечения сводится

к уменьшению экссудации в просвет тон�

кой кишки. Терапевтическая стратегия

вторичной лимфангиэктазии прежде все�

го направлена на основное заболевание.

Рекомендуется придерживаться диеты

с повышенным содержанием белка (до

130 г/сут), ограничить прием жидкости

и соли. Положительное влияние оказы�

вают внутривенные вливания плазмы,

белоксодержащих растворов. Проводит�

ся активная заместительная терапия пре�

паратами железа, кальция, жирораство�

римыми витаминами. В случаях выра�

женных гипопротеинемических отеков

(анасарки) могут быть использованы ди�

уретики. 

Для купирования диареи применяется

аналог соматостатина октреотид п/к в до�

зе 50 мкг 2 р/сут. В случаях, когда течение

заболевания не улучшается на фоне дие�

тотерапии и лечения октреотидом, назна�

чают транексамовую кислоту внутрь в до�

зе 1�2 г 2 р/сут. 

У пациентов с первичной кишечной

лимфангиоэктазией в случаях, резистент�

ных к консервативной терапии, выполня�

ют оперативное вмешательство – резек�

цию пораженных отделов тонкой кишки. 

В заключение хотелось бы отметить, что

заболевания тонкой кишки, длительное

время протекающие скрыто, имеющие

неспецифическую клиническую симпто�

матику, могут представлять существенную

угрозу для здоровья пациента и требуют от

врача своевременного выявления и диа�

гностики основных причин, их вызываю�

щих. Современные лабораторные, инст�

рументальные и морфологические методы

исследования позволяют у значительного

количества больных установить нозологи�

ческую форму энтеропатии и назначить

адекватную терапию. 
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