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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

В 1954 г. американский патолог B. Castleman [1] 

из Массачусетского госпиталя впервые описал ред-

кое лимфопролиферативное заболевание, которое 

теперь носит его имя.

Болезнь Кастлемана (БК), или ангиофоллику-

лярная гиперплазия лимфатических узлов, — добро-

качественное лимфопролиферативное заболевание 

с длительным бессимптомным течением и высоким 

риском трансформации в лимфому, ассоциирован-

ное с различными заболеваниями. 

Распространенность заболевания не установле-

на: предположительно, один больной на 100 тыс. 

жителей. Локализованная форма встречается наи-

более часто, в литературе описаны около 400 боль-

ных. 

Тип наследования не определен, убедительных 

данных о наследственном характере заболевания 

нет.

Выделяют три варианта БК: гиалино-васкуляр-

ный локальный вариант (ГВВ), плазмоклеточный 

локальный вариант (ПКВ), мультицентрический 

вариант (МЦВ) [2—4].

Гиалино-васкулярный вариант 

ГВВ встречается в 70% случаев, одинаково часто 

заболевают мужчины и женщины, средний возраст 

составляет 40 лет. В трудах N. Talat и соавт. [2] было 

показано, что при ГВВ женщины страдают чаще, 

чем мужчины. В патологический процесс, как пра-

вило, вовлекается один или цепочка расположен-

ных рядом лимфатических узлов. Пораженные лим-

фатические узлы увеличены в размерах от 1 до 25 см 

(в среднем до 6—7 см). В большинстве случаев ГВВ 

не сопровождается клиническими проявлениями, 

однако в 10% могут присутствовать жалобы (лихо-

радка, потливость, похудание, кожный зуд) и выяв-

ляться изменения в анализах крови, например, ане-

мия, тромбоцитоз, ускорение СОЭ и повышение 

уровня С-реактивного белка (СРБ) [3]. Выявление 

образования чаще всего происходит случайно при 

https://doi.org/10.17116/dokgastro2017634-8

Болезнь Кастлемана. Дифференциальный диагноз образования 
парагастральной клетчатки у больной раком молочной железы
К.м.н. Т.А. МЕЧЕТИНА*, д.м.н. Э.Я. СЕЛЕЗНЕВА, к.м.н. Е.С. КОРИЧЕВА, Д.Д. КОВАЛЕНКО, М.Б. ТУРАЕВА

Московский клинический научно-практический центр Департамента здравоохранения Москвы, Москва, Россия

В статье приведен клинический случай болезни Кастлемана (БК) — сравнительно редкого лимфопролиферативного 
заболевания, характеризующегося увеличением и гиперплазией лимфатических узлов. Приведенный нами клинический 
случай демонстрирует трудности дифференциальной диагностики образования парагастральной клетчатки у больной раком 
молочной железы. Диагностический поиск был проведен с помощью современных высокотехнологичных методов 
исследования (радиального эндоскопического ультразвукового сканирования с целью топической диагностики образования, 
эластографии), а также диагностической лапароскопии и гистологического исследования.

Ключевые слова: ангиофолликулярная гиперплазия, гиалиноваскулярный вариант, радиальная эндосонография.

Castelman’s disease. Differential diagnostics of the formation of perigastric adipose tissue 
in a patient presenting with breast cancer
T.A. MECHETINA, E.YA. SELEZNEVA, E.S. KORICHEVA, D.D. KOVALENKO, M.B. TURAEVA

Moscow Clinical Research and Practical Centre, Moscow Health Department, Moscow, Russia

The article describes a clinical case of Castleman’s disease (CD), a comparatively rare lymphoproliferative disease which is 
characterized by the enlargement and hyperplasia of the lymph nodes. The observations presented in this publication demonstrates 
the difficulties encountered in differential diagnostics of the formation in perigastric adipose tissue in the patients presenting with 
breast cancer. The diagnostic survey was performed with the application of the modern hi-tech methods (such as radial endoscopic 
ultrasound scan for topical diagnosis of the formation and elastography) as well as diagnostic laparoscopy and histological studies.

Keywords: angiofollicular hyperplasia, hyaline vascular variant, radial endosonography.
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профилактических осмотрах. По данным магнитно-

резонансной (МРТ) или компьютерной томографии 

(КТ), опухоль обычно выявляется в виде солидного 

образования с четкими достаточно ровными конту-

рами, интенсивно и гомогенно накапливающего 

контрастное вещество как в артериальную, так и в 

венозную фазу.

Диагноз ГВВ БК может быть установлен на ос-

новании классической гистологической картины в 

пораженном лимфатическом узле, полученном пу-

тем экцизионной биопсии. Выполнение тонко-

игольной биопсии лимфатического узла в этих слу-

чаях не оправдано, так как получение минимально-

го (фрагментированного) материала может стать 

причиной неудачи при установлении диагноза (это 

применимо и к остальным вариантам БК) [5—7].

Тотальное хирургическое удаление опухолевого 

образования приводит к излечению [8].

Плазмоклеточный локальный вариант

ПКВ встречается в 10—20% случаев БК, харак-

теризуется вовлечением цепочки лимфатических 

узлов, хотя встречается и изолированное вовлечение 

единственного лимфоузла [3]. Наиболее часто пора-

жаются лимфатические узлы брюшной полости, но 

могут вовлекаться лимфоузлы и других локализа-

ций. Заболевают пациенты среднего возраста без 

различий по полу. Однако в отличие от ГВВ при 

ПКВ у большинства больных присутствуют симпто-

мы: потливость, субфебрилитет, слабость; изменя-

ются лабораторные данные. В 80—90% случаев 

встречаются ускорение СОЭ и анемия. 

Окончательный диагноз плазмоклеточного ва-

рианта устанавливается на основании клинических 

симптомов и наличия соответствующей морфологи-

ческой картины в удаленном лимфатическом узле. 

Лечение этого варианта также хирургическое, в не-

операбельных случаях возможно применение до- и/

или послеоперационной лучевой терапии.

Мультицентрический вариант

МЦВ — редкий вариант БК (10—15% случаев), 

встречается в старшей возрастной группе (средний 

возраст 50—60 лет) и характеризуется большим раз-

нообразием клинических проявлений. Для МЦВ ха-

рактерно наличие более выраженных клинических 

симптомов: лихорадку наблюдают у большинства 

больных, часто отмечают потливость, болевой син-

дром, кожный зуд, одышка, диспептические явле-

ния. Выявляют периферическую лимфаденопатию, 

органомегалию. При МЦВ отмечают выраженные 

изменения лабораторных тестов (анемия, тромбо-

цитоз/тромбоцитопения, лейкоцитоз, ускорение 

СОЭ, увеличение уровня СРБ, гиперпротеинемия, 

гипербилирубинемия и повышение уровня транса-

миназ в сыворотке крови) [9—11].

Клиническое течение данного варианта заболе-

вания различно — от агрессивного до вялотекущего, 

с периодами относительного благополучия и эпизо-

дами обострений. МБК может осложняться разви-

тием серозита, анасарки, сочетаться с целым рядом 

патологических состояний: амилоидозом [11], си-

стемными аутоиммунными заболеваниями, мно-

жественной миеломой, болезнью Ходжкина и не-

ходжкинской лимфомой, [12], саркомой Капоши 

(в 13% случаев БК).

Выполнение хирургического удаления лимфа-

тического узла в данном случае не приводит к изле-

чению, этот вариант требует проведения специфи-

ческой цитостатической терапии.

В нашем центре мы наблюдали пациентку с ГВВ 

болезни Кастлемана.

Пациентка Н., 39 лет, поступила в Московский 

клинический научный центр (МКНЦ) в августе 

2016 г. При поступлении предъявляла жалобы на 

эпизодические боли в эпигастрии ноющего характе-

ра после еды.

Из анамнеза известно, что периодические жало-

бы впервые появились около года назад. К врачу не 

обращалась. В августе 2016 г. было выявлено образо-

вание левой молочной железы, по поводу которого 

проведено комплексное обследование. По данным 

морфологического и иммуногистохимического ис-

следований диагностирована инвазивная карцино-

ма, Her-2-neu+ люминального типа. При проведе-

нии КТ для исключения метастазов было выявлено 

объемное образование подслизистого слоя желудка 

по типу гастроинтестинальной стромальной опухо-

ли (ГИСО)/лейомиомы 25×23×46 мм. Для уточне-

ния характера образования была направлена в 

МКНЦ.

При поступлении в МКНЦ состояние пациент-

ки было расценено как удовлетворительное. Тело-

сложение нормостеничное, удовлетворительного 

питания. Рост 168 см, масса тела 57 кг. Индекс мас-

сы тела 20 кг/м2. Кожные покровы обычной окра-

ски, чистые, влажные. Склеры обычной окраски. 

В левой молочной железе в нижненаружном ква-

дранте пальпировалось образование плотно-эласти-

ческой консистенции, безболезненное при пальпа-

ции, подвижное, кожа над образованием была не 

изменена, ее пальпация безболезненна. Перифери-

ческие лимфоузлы не пальпировались. В правой мо-

лочной железе узлообразования не выявлено. Пери-

ферические отеки не отмечены, периферические 

лимфоузлы не пальпировались. В легких дыхание 

везикулярное, хрипов не отмечали. Тоны сердца яс-

ные, ритм правильный. Частота сердечных сокра-

щений 74 в 1 мин. АД — 110/70 мм рт.ст. Язык был 

БОЛЕЗНЬ КАСТЛЕМАНА
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влажный, обложен белым налетом у корня. Живот 

обычной формы, участвовал в акте дыхания. Увели-

чения печени не отмечали, размер по Курлову со-

ставил 9×8×7 см. Селезенка не пальпировалась. 

Симптом поколачивания в поясничной области был 

отрицательный с обеих сторон.

На основании представленных результатов ис-

следований был поставлен предварительный диа-

гноз: «образование желудка (ГИСО? лейомиома?),  

опухоль левой молочной железы, I стадия сT1cN0M0, 

люминальный Her-2-neu позитивный».

При обследовании в отделении изменений лабо-

раторных показателей не выявлено. 

Результаты эзофагогастродеоденоскопии (ЭГДС). 

Просвет пищевода при инсуффляции воздухом рас-

правляется хорошо, не деформирован. Слизистая 

пищевода розовая, гладкая. Просвет желудка не де-

формирован, при инсуффляции воздухом хорошо 

расправляется. Слизистая желудка бледно-розовая, 

в антральном отделе имеет пятнистый вид. Складки 

средней величины, извиты. Перистальтика удовлет-

ворительная. Угол не изменен. Привратник не де-

формирован, смыкается полностью. Луковица две-

надцатиперстной кишки средних размеров, не де-

формирована. Заключение: эндоскопические при-

знаки рефлюкс-гастрита. Данных о подслизистом 

образовании не выявлено.

Трансабдоминальное ультразвуковое сканирова-
ние. В проекции малого сальника у малой кривизны 

желудка определяется овоидное гипоэхогенное но-

вообразование с неровным четким контуром неод-

нородной структуры, обильно кровоснабжаемое, 

размерами 49×21×28 мм, по всей видимости не свя-

занное, а лишь интимно прилегающее к ткани ма-

лой кривизны желудка и ткани границы тела и хво-

ста неизмененной поджелудочной железы. Осталь-

ные органы без изменений. Заключение: новообра-

зование в проекции малого сальника может соответ-

ствовать лимфатическому узлу с метастазом опухоли 

либо внеорганной гастроинтестинальной стромаль-

ной опухоли.

Учитывая данные ультразвукового обследова-

ния, была проведена КТ органов брюшной полости 

с внутривенным контрастированием. В парага-

стральной клетчатке, интимно прилегая к стенке 

желудка по малой кривизне и телу поджелудочной 

железы, определено объемное образование размера-

ми 24×23×47 мм, с ровными четкими контурами, 

умеренно однородной (железистой) структуры, с 

множественными артериальными сосудами (ветвя-

ми ЛЖА) и протоками в структуре. Плотность, 

структура и характер контрастирования идентичен 

паренхиме поджелудочной железы. Заключение: 

КТ-признаки дополнительного образования в пара-

гастральной клетчатке, которое по плотности, 

структуре, характеру контрастирования идентично 

паренхиме поджелудочной железы, вероятно, имеет 

место добавочная долька поджелудочной железы 

(рис. 1).
Для уточнения характера образования, наличия 

связи со стенкой желудка и решения вопроса о тон-

коигольной биопсии проведена эндоскопическая 

ультрасонография.

Учитывая то, что при ЭГДС деформация про-

света желудка, характерная как для гастроинтести-

нальной опухоли желудка, так и для абберантной 

поджелудочной железы, отсутствовала, первым эта-

пом было проведено радиальное эндоскопическое 

ультразвуковое сканирование с целью топической 

диагностики образования (рис. 2). При радиальном 

сканировании выявлено образование с эхогеннно-

стью ниже средних значений, с четкими ровными 

контурами, размером в поперечном сечении 24 мм, 

прилежащее к задней стенке тела желудка. Структу-

ра стенки желудка в зоне образования была не из-

менена.

Дополнительно для получения продольного 

среза образования проведено конвексное сканиро-

вание (рис. 3). При конвексном ультразвуковом ска-

нировании на всем протяжении образование разме-

рами 42×24 мм четко определялось за пределами 

серозной оболочки, т.е. вне стенки желудка. При 

цветовом допплеровском картировании в пределах 

образования регистрировался кровоток и левая же-

лудочная артерия, кровоснабжающая его.

Рис. 1. Образование, интимно прилегающее к стенке желудка по 
малой кривизне и телу поджелудочной железы (компьютерная 
томограмма).
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При эластографии (рис. 4) определялась гетеро-

генная структура образования, коэффициент эла-

стичности соответствовал 8,35, что в совокупности 

характерно для воспалительных изменений парен-

химатозной ткани.

На основании полученных данных было дано 

заключение о наличии эндосонографических при-

знаков внеорганного образования брюшной поло-

сти, вероятнее всего, лимфатического узла.

После обследований для решения вопроса о даль-

нейшей тактике был проведен консилиум с участием 

хирурга, онколога, онкомаммолога. Учитывая нали-

чие образования парагастральной клетчатки по ходу 

малой кривизны желудка размером 39×21×28 мм, ко-

торое следовало дифференцировать между добавоч-

ной долькой поджелудочной железы, метастатически 

пораженным лимфоузлом и ГИСО, и невозможность 

проведения тонкоигольной биопсии в связи с выра-

женным кровоснабжением образования, консилиум 

рекомендовал для верификации диагноза выполнить 

диагностическую лапароскопию с иссечением обра-

зования и гистологическим исследованием. После 

получения результатов планового гистологического 

исследования будет определена дальнейшая тактика 

лечения.

С диагнозом «внеорганное образование брюш-

ной полости. Опухоль левой молочной железы, 

I стадия сT1cN0M0, люминальный Her-2-neu пози-

тивный» пациентка была переведена в хирургиче-

ское отделение для проведения диагностической 

лапароскопии, иссечения образования.

После иссечения материал был направлен на ги-

стологическое исследование. Макроскопически об-

разование представляло собой лимфатический узел 

диаметром 3 см, на разрезе однородной плотно-эла-

стической консистенции серо-розового цвета. При 

микроскопическом исследовании в лимфоузле на-

блюдалась картина ГВВ ангиофолликулярной ги-

перплазии (рис. 5). Cохранено фолликулярное стро-

ение лимфатического узла, количество фолликулов 

было увеличено, размеры их уменьшены. Фоллику-

лы имели регрессивно трансформирующие светлые 

герминативные центры с гиалинозом и уменьшени-

ем количества клеток. Зона мантии была незначи-

тельно расширена, отмечалось усиление сосудисто-

го рисунка стромы. В основе фолликулов визуали-

зирована организованная пролиферирующая сеть 

фолликулярных дендритических клеток (ФДК). Си-

нусы контурируются.

Рис. 2. Эндосонография. Радиальное сканирование.

Рис. 3. Эндосонография. Конвексное сканирование с использо-
ванием цветового допплеровского картирования.

Рис. 4. Эндосонография. Эластография с определением коэф-
фициента эластичности.

Рис. 5. Микроскопическое исследование лимфатического узла.

Окраска гематоксилином и эозином. ×20.
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 Фолликулы с гиалиново-васкулярной транс-

формацией встречаются при интерфолликулярном 

подварианте смешанно-клеточного варианта лим-

фомы Ходжкина, что требует иммуногистохимиче-

ской верификации. При иммуногистохимическом 

исследовании определялась неспецифическая реак-

ция с антителами к CD3, CD 20 (рис. 6). Экспрессии 

к CD15, CD30 и CyclinD1 не выявлялась.

На основании полученных результатов был постав-

лен заключительный клинический диагноз: опухоль ле-

вой молочной железы, I стадия сT1cN0M0, люминаль-

ный Her-2-neu позитивный, ангиофолликулярная ги-

перплазия лимфатического узла (болезнь Кастлемана).

Вывод

Диагностика ангиофолликулярной гиперплазии 

лимфатического узла остается большой проблемой 

как с диагностической, так и с лечебной точки зре-

ния. Диагноз устанавливают после исключения ин-

фекций, коллагенозов, аутоиммунных заболеваний 

и лимфом. Наиболее высокочувствительным мето-

дом диагностики является морфологическое иссле-

дование.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

Рис. 6. Иммуногистохимическое исследование (неспецифическая реакция с антителами к CD20, экспрессия к CD30 не выявлена).
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) — 

чрезвычайно распространенное заболевание, тера-

пия которого базируется в первую очередь на при-

менении высокоэффективных анти секреторных 

препаратов [1]. Однако с течением времени стано-

вится очевидным тот факт, что с увеличением доли 

лиц, принимающих современные и все более мощ-

ные ингибиторы секреции соляной кислоты, число 

больных ГЭРБ только растет, так же как и растет 

распространенность осложнений ГЭРБ. Более того, 

значительная доля больных ГЭРБ остаются рефрак-

терными к лечению ингибиторами протонной пом-

пы и продолжают испытывать тягостные симптомы, 

несмотря на достигнутое подавление кислотопро-

дукции в желудке [2, 3].

Появление за последние 10—15 лет высокоин-

формативных методов функциональной диагности-

ки пищевода предоставляет возможность практиче-

https://doi.org/10.17116/dokgastro2017639-18

Роль функциональных методов исследования в диагностике и выборе 
лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни и ее осложнений
К.м.н. В.О. КАЙБЫШЕВА1, 2*, д.м.н., проф. С.Г. ШАПОВАЛЬЯНЦ1, 2

1ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова», Москва, Россия; 
2ГБУЗ «Городская клиническая больница №31», Москва, Россия

Цель. Оценить возможности многоканальной внутриполостной рН-импедансометрии пищевода и манометрии пищевода 
высокого разрешения в диагностике и коррекции лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Основные положения. 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — патогенетически неоднородное заболевание, которое зачастую обусловлено 
нарушениями двигательной функции грудного отдела пищевода и нижнего пищеводного сфинктера, приводящими к 
длительной экспозиции агрессивного кислого и щелочного содержимого желудка и двенадцатиперстной кишки в пищеводе. 
Применение многоканальной внутриполостной рН-импедансометрии и манометрии пищевода высокого разрешения 
позволяет с высокой точностью установить основополагающие патогенетические механизмы развития гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни у конкретного больного, идентифицировать характер рефлюктата, подобрать оптимальную схему 
терапии, избежать хирургического лечения. Заключение. Многоканальная внутриполостная рН-импедансометрия пищевода 
и манометрия пищевода высокого разрешения являются необходимыми методами исследования для больных с 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, рефрактерных к антисекреторной терапии, а также в рамках предоперационного 
обследования.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, внутриполостная рН-импедансометрия пищевода, манометрия 
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скому врачу выявлять наиболее значимые факторы 

патогенеза ГЭРБ для каждого конкретного больно-

го: увеличение экспозиции кислоты в пищеводе, 

рефлюксы смешанного (кислотно-желчного) и чи-

сто желчного содержимого в пищевод, нарушения 

пищеводного клиренса, неэффективная моторика 

пищевода, снижение тонуса нижнего пищеводного 

сфинктера (НПС) и другие [4—8]. Информация, по-

лученная на основании методов функциональной 

диагностики, позволяет оптимизировать схему ме-

дикаментозной терапии, грамотно принять реше-

ние о необходимости или недопустимости хирурги-

ческого лечения, улучшить качество жизни и долго-

срочный прогноз больных ГЭРБ.

Функциональная диагностика органов пищева-

рения — динамично развивающаяся область меди-

цинской науки. С каждым годом появляются все 

более информативные и современные методы ис-

следования. Среди доступных клиницистам методов 

функциональной диагностики наиболее ценными 

сегодня являются суточная многоканальная внутри-

полостная рН-импедансометрия пищевода и мано-

метрия пищевода высокого разрешения [9, 10].

Суточная многоканальная внутриполостная рН-

импедансометрия пищевода по праву считается «зо-

лотым стандартом» в отношении выявления характе-

ра рефлюктата и выгодно отличается от использовав-

шейся до недавнего времени традиционной рН-

метрии. Традиционная рН-метрия пищевода позво-

ляет достоверно идентифицировать только кислые 

рефлюксы (рН рефлюктата менее 4,0), что значитель-

но ограничивает использование рН-метрии для вы-

явления щелочных и слабокислых рефлюксов. 

рН-импедансометрия пищевода выявляе  т эпи-

зоды гастроэзофагеальных рефлюксов независимо 

от кислотности рефлюктата, основываясь на изме-

рении сопротивления переменному электрическому 

току (импеданса), которое оказывает жидкое или 

газообразное содержимое, попадающее в просвет 

пищевода при рефлюксах [9]. Измерения импеданса 

производятся с помощью датчиков, расположенных 

по всей длине внутрипищеводного катетера. Нали-

чие на катетере дополнительного датчика, фиксиру-

ющего значения рН, позволяет оценивать кислот-

ность рефлюктата.

Принцип работы прибора основан на простом 

физическом законе: жидкость проводит электриче-

ский ток лучше воздуха, поэтому при попадании в 

пищевод жидкого содержимого сопротивление 

электрическому току (импеданс) падает, что отобра-

жается появлением чашеобразного снижения импе-

дансных кривых. В случае рефлюкса газообразного 

содержимого в пищевод (отрыжка) сопротивление 

току резко возрастает, что на графиках отображается 

резким скачком импеданса [9, 10].

Отличить попадание жидкости в пищевод в ре-

зультате глотка от истинного рефлюкса можно сле-

дующим образом: при глотке чашеобразное сниже-

ние импеданса начинается с самых верхних (прокси-

мальных) каналов, расположенных на уровне верх-

него пищеводного сфинктера и распространяется по 

направлению к НПС (рис. 1). В случае гастро эзо-

Рис. 1. Глоток жидкости на графике рН-импедансометрии: чашеобразное снижение импеданса распространяется антеградно.

Здесь и на рис. 2—5 использованы данные Научно-исследовательской лаборатории хирургической гастроэнтерологии и эндоскопии Российского нацио-

нального исследовательского медицинского университета им. Н.И. Пирогова (Москва), полученные на аппарате «Гастроскан ИАМ» (ЗАО НПП 

«Исток-Система»).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ ГЭРБ

фагеального рефлюкса изменения на импедансных 

кривых начинаются на самом нижнем (дистальном) 

канале и прогрессируют в оральном направлении 

(рис. 2).
Таким образом, суточная рН-импедансометрия 

пищевода позволяет подсчитать общее число гастро-

эзофагеальных рефлюксов за сутки (учитываются 

как кислые, так и некислые рефлюксы), физическое 

состояние рефлюктата (газ, жидкость), продолжи-

тельность нахождения болюса в пищеводе (экспози-

ция болюса) и скорость очищения пищевода от за-

брошенного рефлюктата (клиренс болюса), высоту 

распространения рефлюксов по ходу пищевода. На-

личие датчиков рН дает возможность в полном объ-

еме получить информацию о кислотности рефлюк-

тата и других параметрах (клиренс кислоты, время 

консумции пищи из желудка и др.), доступных для 

традиционной рН-метрии [9, 10].

В связи с тем, что с помощью рН-импедансо-

метрии можно идентифицировать некислые и ще-

Рис. 2. Жидкий рефлюкс на графике рН-импедансометрии: чашеобразное снижение импеданса распространяется ретроградно.

При обнаружении на импедансной кривой признаков заброса рефлюктата в пищевод оценить его кислотность можно с помощью анализа данных с дат-

чика рН, расположенного в пищеводе на 5 см выше нижнего пищеводного сфинктера (рис. 3—5).

Рис. 3. Жидкий кислый рефлюкс на графике рН-импедансометрии: чашеобразное снижение импеданса распространяется ретро-
градно (сплошная стрелка) и сопровождается снижением на кривой рН менее 4,0 (пунктирная стрелка).



12 ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ, 3 , 2017

лочные рефлюксы, этот метод незаменим для диа-

гностики ГЭРБ у больных с сопутствующим атро-

фическим гастритом, с выраженными дуоденогаст-

ральными рефлюксами, после операций на желудке. 

На сегодняшний день выявление некислых реф-

люксов возможно только методом рН-импе дансо-

метрии, что особенно важно для пациентов с пище-

водом Барретта, в развитии которого большое зна-

чение имеют рефлюксы, содержащие желчь и другие 

компоненты сока двенадцатиперстной кишки [5—

7]. Возможность метода диагностировать газовые 

рефлюксы позволяет объективизировать жалобы у 

больных с чрезмерной отрыжкой.

Кроме диагностики типа рефлюктата, для адек-

ватного лечения больных ГЭРБ зачастую необходимо 

проведение еще одного метода функциональной диа-

Рис. 4. Жидкий слабокислый рефлюкс на графике рН-импедансометрии: чашеобразное снижение импеданса распространяется ре-
троградно (сплошная стрелка) и сопровождается значениями рН 4,0<рН<7,0 (пунктирная стрелка).

Рис. 5. Жидкий щелочной рефлюкс на графике рН-импедансометрии: чашеобразное снижение импеданса распространяется ретро-
градно (сплошная стрелка) и сопровождается значениями рН>7,0 (пунктирная стрелка).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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гностики — исследования двигательной функции пи-

щевода. Оценить двигательную функцию пищевода и 

его сфинктеров наиболее точно позволяет маноме-

трия пищевода высокого разрешения. Возможности 

этого современного и высокотехнологичного метода 

включают измерение тонуса верхнего и нижнего пи-

щеводного сфинктеров в покое, полноты их раскры-

тия в ответ на глоток (остаточное давление), частоты 

и длительности преходящих расслаблений нижнего 

пищеводного сфинктера, интенсивности сокраще-

ний грудного отдела пищевода, определение распо-

ложения верхнего и нижнего пищеводного сфинкте-

ров (расстояние от ноздрей), длины пищевода. С по-

мощью манометрии пищевода можно идентифици-

ровать наличие грыжи пищеводного отверстия диа-

фрагмы и точно определить ее размеры, выявить 

спастические (одномоментные) сокращения гладко-

мышечного сегмента пищевода, обнаружить наличие 

препятствия для прохождения болюса на уровне 

сфинктеров (опухоли, крико-фарингеальный валик).

Проведение манометрии пищевода необходимо 

пациентам с клиническими симптомами, свиде-

тельствующими о возможном нарушении двига-

тельной функции пищевода: дисфагия, загрудинная 

боль, слюнотечение, регургитация, отрыжка. Осо-

бую важность оценка моторики пищевода имеет для 

принятия решения о возможности и необходимости 

хирургического лечения ГЭРБ, ахалазии кардии.

Методика проведения исследования включает 

оценку двигательной функции пищевода в ответ на 

глотки жидкости и в покое (отсутствие глотков, раз-

говора и кашля). Благодаря большому числу мано-

метрических датчиков на внутрипищеводном кате-

тере программное обеспечение непосредственно в 

процессе исследования синтезирует целостную кар-

тину двигательной активности пищевода таким об-

разом, что на экране выдается 3-мерное изображе-

ние функциональной анатомии пищевода в режиме 

реального времени: по оси абсцисс (Х) расположено 

время исследования, по оси ординат (Y) — высота 

расположения датчиков по ходу пищевода, цветом 

обозначается интенсивность сокращений мышц пи-

щевода (по аналогии с географическими картами) 

от холодных цветов (низкое давление) до теплых 

цветов (высокое давление).

У здорового человека в покое на манометриче-

ских графиках выделяют две зоны повышенного 

давления — давление покоя (тонус) верхнего пище-

водного сфинктера (ВПС) и нижнего пищеводного 

сфинктера (рис. 6).
При ГЭРБ, при системной склеродермии во 

время манометрии зачастую обнаруживают сниже-

ние тонуса НПС (рис. 7) и даже полное его отсут-

ствие (рис. 8).
Интересно, что кроме функциональных нару-

шений со стороны НПС, манометрия пищевода по-

зволяет выявить структурные аномалии пищевод-

но-желудочного соединения, такие как аксиальная 

грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. В дан-

ном случае на манометрических графиках в дисталь-

ном отделе пищевода фиксируются две зоны повы-

шенного давления, одна из которых соответствует 

собственно тонусу НПС, а вторая (расположенная 

ниже) указывает на давление ножек диафрагмы 

(рис. 9). Расстояние между зонами давления НПС и 

диафрагмы позволяет определить размер грыжи. 

Рис. 6. Манометрия высокого разрешения: давление покоя ВПС и НПС.

Здесь и на рис. 7—9 использованы данные Научно-исследовательской лаборатории хирургической гастроэнтерологии и эндоскопии Российского нацио-

нального исследовательского медицинского университета им. Н.И. Пирогова (Москва), полученные при манометрии на аппарате ММS (Нидерланды).

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПРИ ГЭРБ
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Очень важное значение при проведении маноме-

трии пищевода имеет оценка моторной функции пи-

щевода в ответ на глоток. Физиологически акт глота-

ния протекает следующим образом: после открытия 

ВПС содержимое глотки попадает в пищевод и ини-

циирует перистальтические сокращения мышц прок-

симального отдела пищевода, представленных попе-

речно-полосатыми волокнами. На уровне шейного 

отдела пищевода поперечно-полосатая мускулатура 

сменяется гладкомышечными волокнами. В этой об-

ласти мышечные сокращения отсутствуют.

Перистальтика гладкомышечного отдела пище-

вода образуется последовательными сокращениями 

вышележащих волокон циркулярного мышечного 

слоя с одновременным расслаблением нижележа-

щих. Волны перистальтических сокращений рас-

пространяются в сторону желудка со скоростью 

2—5 см/с. Раскрытие НПС начинается практически 

одновременно с ВПС. После попадания болюса в 

желудок НПС закрывается и переходит в состояние 

тонического напряжения (давление покоя).

В соответствии с вышеописанными событиями 

в период глотка на манометрическом графике выде-

ляют следующие ключевые ориентиры, подлежа-

щие анализу (рис. 10):
—   расслабление ВПС и НПС, когда сохраняется 

«остаточное давление» (суммарное давление рассла-

бления, Integrated relaxation pressure — IRP);

Рис. 7. Манометрия пищевода высокого разрешения: снижение тонуса НПС у больного ГЭРБ.

Рис. 8. Манометрия пищевода высокого разрешения: тонус НПС у больной системной склеродермией и множественными незажи-
вающими эрозиями в пищеводе не определяется.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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—   перистальтическая волна, движущаяся от 

ВПС к НПС в виде диагональной линии повышен-

ного давления и состоящая из четырех сегментов.

Сегмент S1: перистальтическое сокращение по-

перечно-полосатой мускулатуры проксимального 

отдела пищевода. В связи с тем, что скорость сокра-

щения поперечно-полосатых мышц по сравнению с 

гладкой мускулатурой крайне велика, адекватно из-

мерить моторику данного отдела пищевода возмож-

но только при использовании специального твердо-

тельного катетера.

Переходная зона (TZ, transition zone): отсутствие 

перистальтики между сегментами S1 и S2, обуслов-

ленное переходом поперечно-полосатой мускулату-

ры пищевода в гладкую. В норме величина TZ не 

превышает 2—5 см.

Сегменты S2 и S3: сокращение проксимальной и 

дистальной частей гладкомышечного (грудного) от-

дела пищевода.

Сегмент S4: окончание перистальтической вол-

ны и переход НПС в состояние покоя.

В период осуществления пациентом глотков 

жидкости манометрия пищевода оценивает способ-

ность ВПС и НПС к релаксации, интенсивность со-

кращения грудного отдела пищевода, наличие всех 

обязательных сегментов перистальтической волны.

В норме наблюдаются синхронная релаксация 

верхнего и нижнего пищеводного сфинктеров, воз-

Рис. 9. Манометрия пищевода высокого разрешения: аксиальная грыжа пищеводного отверстия диафрагмы.

Рис. 10. Манометрия пищевода высокого разрешения: сегменты перистальтического сокращения пищевода.
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растающая продолжительность и сила перистальти-

ческих сокращений грудного отдела пищевода при 

продвижении волны в дистальном направлении. 

Хорошо визуализируется переходная зона между 

проксимальным (поперечно-полосатая мускулату-

ра) и средним (гладкомышечным) отделом пищево-

да. После завершения глотка НПС закрывается, на-

ходясь в покое в состоянии тонического напряже-

ния (базальный тонус НПС в норме составляет 15—

45 мм рт.ст.) (рис. 11).
У больных ГЭРБ в ответ на глоток жидкости не-

редко удается выявить снижение интенсивности со-

кращений грудного отдела пищевода или даже пол-

ное отсутствие перистальтических сокращений, 

большие разрывы перистальтической волны, объе-

диненные понятием «неэффективная перистальти-

ка». Неэффективная перистальтика не сопровожда-

ется клиническими симптомами, но может приво-

дить к нарушениям пищеводного клиренса, а следо-

вательно к длительной экспозиции рефлюктата в 

пищеводе (рис. 12).
Кроме того, согласно современным представле-

ниям проведение фундопликации больным с неэф-

фективной перистальтикой грудного отдела пище-

вода может привести к развитию дисфагии (рис. 13) 
[12].

Важно помнить также о том, что согласно совре-

менным рекомендациям по хирургическому лече-

нию ГЭРБ [13] манометрия пищевода является обя-

зательным исследованием перед проведением фун-

допликации в связи с тем, что ахалазия кардии не-

редко сопровождается классическими симптомами 

ГЭРБ. В случае ошибочного проведения фундопли-

кации при ахалазии больной будет обречен на тяже-

Рис. 11. Манометрия высокого разрешения: глоток 5 мл жидкости, норма.

Рис. 12. Манометрия пищевода высокого разрешения: снижение тонуса НПС, ослабление перистальтики грудного отдела пищевода 
у больного ГЭРБ.
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лейшие страдания и повторное оперативное вмеша-

тельство (рис. 14).

Заключение

Таким образом, обследование больного ГЭРБ с 

использованием современных методов функцио-

нальной диагностики позволяет врачу понять, что 

лежит в основе развития симптомов и осложнений 

рефлюксной болезни и более дифференцированно 

и грамотно подойти к лечению каждого конкретно-

го пациента. 

Так, например, выявление большой грыжи пи-

щеводного отверстия диафрагмы позволит объяс-

нить ГЭРБ анатомическими дефектами кардии и 

прибегнуть к обоснованному в данном случае хи-

рургическому лечению. В то же время обнаружение 

неэффективной перистальтики пищевода у больно-

го с изжогой и эрозивными изменениями слизистой 

оболочки напротив будет являться возможным про-

тивопоказанием к хирургическому лечению из-за 

опасности развития тяжелой послеоперационной 

дисфагии. 

Необходимо отметить, что неэффективная пе-

ристальтика пищевода наряду со снижением тонуса 

НПС очень часто обнаруживается при проведении 

манометрии пищевода у больных ГЭРБ и свидетель-

ствует о том, что развитие ГЭРБ в данном случае 

Рис. 13. Манометрия пищевода высокого разрешения: отсутствие перистальтики в грудном отделе пищевода у больного с незажи-
вающими эрозиями в пищеводе, направленного на манометрию пищевода в связи с планируемым оперативным лечением ГЭРБ.

Рис. 14. Манометрия пищевода высокого разрешения: ахалазия кардии у больного, направленного на фундопликацию по поводу 
неэффективности антисекреторных препаратов. НПС не раскрывается в ответ на глоток, перистальтика пищевода не определяется.
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связано в том числе с нарушением механизмов вто-

ричной перистальтики пищевода в ответ на реф-

люкс (замедление пищеводного клиренса). Таким 

образом, в основе терапии такого больного должны 

лежать не только антисекреторные препараты, но и 

препараты, улучшающие пищеводный клиренс (ад-

сорбенты). 

Выявление при рН-импедансометрии большого 

количества кислых рефлюксов, несмотря на адек-

ватную антисекреторную терапию, будет основани-

ем для увеличения дозы или смены препарата на бо-

лее эффективный. Обнаружение при рН-импедан-

со метрии слабокислых и щелочных рефлюксов по-

ставит под сомнение необходимость антисекретор-

ной терапии в высоких дозах и заставит задуматься о 

назначении прокинетиков, адсорбентов, препара-

тов урсодезоксихолевой кислоты. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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В последнее десятилетие благодаря постоянно 

развивающимся молекулярно-генетическим мето-

дам оценки статуса микробиома появляется все 

больше доказательств значения бактерий-коммен-

салов для здоровья человека и роли кишечной ми-

кробиоты в патогенезе заболеваний желудочно-ки-

шечного тракта.

Микробиота кишечника человека представляет 

собой сбалансированную и саморегулирующуюся 

микроэкологическую систему, в которой симбионт-

ная микрофлора находится в динамическом равно-

весии, формирует микробные ассоциации и отно-

сится к важнейшим факторам, влияющим на здоро-

вье человека [1].

К понятию «микробиота кишечника» относят 

всю совокупность бактерий, грибов, вирусов, одно-

клеточных и других микроорганизмов, населяющих 

все отделы кишечника, преимущественно толстой 

кишки [2].

Сложные и взаимовыгодные отношения челове-

ка с колонизирующими его желудочно-кишечный 

тракт (ЖКТ) микроорганизмами формировались в 

течение тысячелетий в процессе их совместной эво-

люции [3]. При этом состав микробиоты каждого 

человека уникален и рассматривается как генетиче-

ски обусловленный признак [4].

Функции микробиоты пищеварительного трак-

та человека достаточно полно изучены (а их описа-

ние широко представлено в научно-медицинской 

литературе) — главным образом это защита кишеч-

ника от колонизации оппортунистическими и пато-

генными микроорганизмами, обеспечение трофики 

кишечного эпителия, участие в регуляции энергети-

ческого гомеостаза и обмене веществ, обеспечение 

синтеза витаминов, метаболизма пищевых компо-

нентов, холестерина, желчных кислот, регуляция 

моторики кишечника и содействие формированию 

иммунитета [5—10]. 

https://doi.org/10.17116/dokgastro20176319-25

Трансплантация фекальной микробиоты или пробиотики?
Д.м.н. Е.Л. НИКОНОВ1*, к.м.н. В.А. АКСЕНОВ2

1ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И.Пирогова», Москва, Россия; 
2Межрегиональное общество специалистов доказательной медицины, Оренбург, Россия

В последнее десятилетие благодаря постоянно развивающимся молекулярно-генетическим методам оценки статуса 
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Дисбиоз и методы коррекции кишечной 
микробиоты 

Баланс кишечной микробиоты является дина-

мичным процессом, постоянно подверженным 

факторам, которые изменяют количество, структуру 

и разнообразие его микроорганизмов. Множество 

исследований продемонстрировали, что к таким 

факторам относятся генетика, диета, патогенные 

микроорганизмы, гигиена, радиация, старение, 

стресс, алкоголь, лекарственные препараты, осо-

бенно антибиотики, и другие [11].

Микробиота кишечника относительно устойчи-

ва к изменениям, и способность здорового организ-

ма к саморегуляции обеспечивает быстрое восста-

новление после ее кратковременных нарушений. 

Однако более глубокие изменения при одновремен-

ном воздействии нескольких факторов могут про-

должаться длительно и приводить к дисбиозу — на-

рушению качественного и/или количественного со-

става микробиоты кишечника с развитием микро-

биологического дисбаланса между ее представите-

лями [12].

Результаты современных исследований показа-

ли наличие дисбиоза у пациентов с некоторыми па-

тологическими состояниями, такими как воспали-

тельные заболевания кишечника (ВЗК), синдром 

раздраженного кишечника (СРК), желудочно-ки-

шечные инфекции, антибиотик-ассоциированная 

диарея, псевдомембранозный колит, целиакия, ко-

лоректальный рак, сахарный диабет 1-го и 2-го ти-

пов, ожирение, бронхиальная астма, ревматоидный 

артрит и некоторые неврологические заболевания. 

Однако пока неизвестно, вызывает ли дисбиоз все 

или часть этих заболеваний, или же нарушения ки-

шечной микробиоты является их следствием [13].

В то же время, независимо от причинно-след-

ственных отношений, восстановление состава и 

функциональной активности кишечной микробио-

ты является важной клинической задачей в лечении 

этих заболеваний. Средствами коррекции кишеч-

ной микробиоты при дисбиозе являются:

1) антибиотики; 

2)  пробиотики — живые микроорганизмы, ис-

пользование которых в необходимом количестве 

оказывает лечебно-профилактическое воздействие 

на организм человека [14];

3) пребиотики — специальные ингредиенты не-

микробного состава, которые избирательно стиму-

лируют рост и развитие нормальной микрофлоры 

кишечника (инулин, лактулоза);

4) синбиотики — продукты, представляющие 

собой комбинацию пробиотиков и пребиотиков, 

которые оказывают взаимно усиливающее воздей-

ствие на функции желудочно-кишечного тракта и 

обмен веществ в организме человека [33];

5)  трансплантация фекальной микробиоты 

(ТФМ) — введение фекальной суспензии, получен-

ной от здорового человека, в ЖКТ другого человека 

с целью восстановления стабильной кишечной ми-

кробиоты [15].

В данном обзоре освещаются накопленные на 

сегодня научные доказательства, обосновывающие 

применение в гастроэнтерологии пребиотиков и 

ТФМ. 

Трансплантация фекальной микробиоты

Применение фекалий в лечебных целях имеет 

давнюю историю. По сообщениям китайских иссле-

дователей [16], применение фекалий для лечения 

пищевых отравлений и тяжелой диареи практикова-

лось известным китайским врачом Ге Хонгом еще 

более 1500 лет назад. Позднее китайский врач и фар-

маколог XVI века Ли Шичжэнь применял различные 

препараты из фекалий для лечения диареи, запоров, 

болей в животе и рвоты. В XVII веке о применении 

фекальной трансплантации для лечения животных 

сообщал итальянский анатомом F. Acquapendente 

[17]. Потребление верблюжьих фекалий для лечения 

дизентерии было описано как немецкими солдата-

ми во время Первой мировой войны, так и бедуина-

ми [18].

В научной медицине первое сообщение о ТФМ 

появилось только в 1958 г., когда американский хи-

рург B. Eiseman с соавт. описали успешное примене-

ние фекальных клизм в лечении четырех пациентов 

с тяжелым псевдомембранозным колитом [19]. Логи-

ческим обоснованием применения ТФМ было то, 

что большинство случаев псевдомембранозного ко-

лита развивались после лечения пероральными ан-

тибиотиками широкого спектра действия, что могло 

привести к избыточному росту в кишечнике устой-

чивых к антибиотикам патогенных бактерий. 

К концу ХХ века были опубликованы исследова-

ния о применении ТФМ при целом ряде патологи-

ческих состояний [20]. Большинство опубликован-

ных к настоящему времени сообщений о примене-

нии ТФМ являются описаниями серий случаев и 

относятся к лечению инфекции Clostridium difficile 

(клостридиальная инфекция), ВЗК и СРК.

Инфекция Clostridium difficile
Инфекция C. difficile является наиболее распро-

страненной инфекцией, связанной с оказанием ме-

дицинской помощи, т.к. обычно возникает на фоне 

применения антибиотиков из-за подавления ими 

кишечной микробиоты, приводя к развитию псев-

домембранозного колита. В последние годы кло-

стридиальная инфекция становится все более рас-

пространенной и все чаще приводит к серьезным 

последствиям. В США в 2011 г. зарегистрировано 

почти 500 тыс. случаев клостридиальной инфекции 
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и примерно 29 тыс. связанных с ними случаев смер-

ти. С появлением в начале 2000-х годов гипервиру-

лентных штаммов клостридиальной инфекции она 

становится менее восприимчивой к стандартной те-

рапии. Особенно опасна многократно рецидивиру-

ющая клостридиальная инфекция, развивающаяся 

примерно у четверти пациентов [21]. В этих обстоя-

тельствах ТФМ все чаще используется для лечения 

многократно рецидивирующей клостридиальной 

инфекции.

В 2011 г. был опубликован систематический об-

зор E. Gough и соавт. [22], который включал инфор-

мацию о 317 пациентах, получивших ТФМ по пово-

ду рецидивирующей клостридиальной инфекции. 

У 92% пациентов произошло полное выздоровление 

(у 89% после однократной ТФМ и у 5% после по-

вторной), а у 4% после ТФМ развился рецидив. 

В течение периода наблюдения зарегистрировано 13 

(4%) летальных случаев, 3 (1%) из которых прои-

зошли по причине клостридиальной инфекции. Ни 

одно из исследований, включенных в этот система-

тический обзор, не являлось рандомизированным 

клиническим испытанием (РКИ). 

Результаты первого РКИ эффективности ТФМ 

для лечения рецидивирующей клостридиальной ин-

фекции были опубликованы E. van Nood и соавт. в 

2013 г. [23]. В него включались пациенты как мини-

мум с одним рецидивом клостридиальной инфек-

ции, у которых сравнивалась эффективность дуоде-

нальных инфузий донорских фекалий после лече-

ния ванкомицином и промывания кишечника с ле-

чением только ванкомицином или ванкомицином с 

промыванием кишечника. РКИ было методологи-

чески несовершенным, процедура «ослепления» не 

проводилась. 

Излечение после ТФМ было достигнуто у 81% 

пациентов по сравнению с 31% (p<0,001) после при-

менения только ванкомицина и 23% (p<0,001) после 

лечения ванкомицином с промыванием кишечника. 

РКИ было досрочно прекращено после включения в 

него 43 из запланированных 120 пациентов, так как 

почти у всех пациентов в двух контрольных группах 

произошел рецидив.

В 2016 г. было опубликовано первое РКИ с двой-

ным слепым контролем, в котором изучалась эф-

фективность ТФМ у пациентов с рецидивирующей 

клостридиальной инфекцией [24]. В нем 46 пациен-

тов, перенесших три и более рецидива клостриди-

альной инфекции и получивших полный курс ван-

комицина по поводу последнего рецидива, были 

рандомизированы в группы донорской и аутологич-

ной ТФМ (реинфузии собственных фекалий боль-

ных), которая выполнялась посредством колоно-

скопии. 

В группе донорской ТФМ полное излечение до-

стигнуто у 20 из 22 пациентов (90,9%) по сравнению 

с 15 из 24 (62,5%) в группе аутологичной ТФМ 

(p=0,042). Всем 9 пациентам, у которых после ауто-

логичной ТФМ развился рецидив клостридиальной 

инфекции, была проведена донорская ТФМ, при-

ведшая к выздоровлению во всех 9 случаях. Не было 

никаких осложнений и неблагоприятных побочных 

эффектов, связанных с ТФМ. Анализ микробиоты 

показал, что после донорской ТФМ разнообразие и 

состав микрофлоры кишечника полностью восста-

навливались и соответствовали микробиоте здоро-

вых доноров. В этом РКИ неожиданной оказалась 

эффективность аутологичной ТФМ, хотя она и была 

меньшей, чем донорская. Интересно также то, что у 

двух пациентов с рецидивами клостридиальной ин-

фекции после донорской ТФМ объем транспланта-

та составил 20 и 60 г, в то время как у пациентов с 

успешной донорской ТФМ он был от 10 до 20 г. 

Воспалительные заболевания кишечника 
Первое сообщение о применении ТФМ при 

ВЗК появилось в конце 80-х годов. [25]. В исследо-

вание были включены 55 пациентов с язвенным ко-

литом (ЯК), болезнью Крона (БК) и СРК, у которых 

ТФМ проводилась с помощью ретенционных 

клизм, в результате чего у 20 из 55 пациентов после 

однократной ТФМ было достигнуто излечение, а 

у 9 — значительное симптоматическое улучшение. 

Методологический уровень исследования был очень 

низким. 

В 2017 г. было опубликовано два систематиче-

ских обзора с метаанализом, в одном из которых 

синтезировались результаты отдельных исследова-

ний эффективности ТФМ при ВЗК, а в другом — 

при активном ЯК. 

В первый из них были включены 53 исследова-

ния (41 — ЯК, 11 — БК и 4 — поушит). В целом 

клинической ремиссии достигли 36% (201 из 555) 

пациентов с ЯК, 50,5% (42 из 83) с БК и 21,5% (5 из 

23) с поушитом [26]. В когортных исследованиях 

совокупная доля пациентов, достигших клиниче-

ской ремиссии, составила 33% (95% ДИ 23—43) для 

ЯК и 52% (95% ДИ 31—72) для БК. В четырех во-

шедших в обзор РКИ была установлена высокая 

эффективность ТФМ в достижении ремиссии при 

активном ЯК (отношение шансов [ОШ] 2,89; 95% 

ДИ 1,36—6,13; р=0,006). По результатам субанали-

за можно предположить, что лучших результатов в 

достижении ремиссии ЯК можно достичь при уве-

личении числа процедур ТФМ и введении транс-

плантата в более низкие отделы ЖКТ. Анализ ми-

кробиоты проводился в 24 исследованиях, во мно-

гих из которых после ТФМ выявлено увеличение 

разнообразия кишечной микробиоты и изменение 

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ФЕКАЛЬНОЙ МИКРОБИОТЫ ИЛИ ПРОБИОТИКИ?
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ее структуры у реципиентов на сходную с таковой у 

доноров. 

В обзор эффективности ТФМ при ЯК было 

включено 14 когортных исследований и четыре 

РКИ, опубликованных до февраля 2017 г. [27]. По 

результатам метаанализа, в который включались 

только РКИ, клиническая ремиссия была достигну-

та у 39 из 140 (28%) пациентов в группах донорской 

ТФМ по сравнению с 13 (9%) из 137 пациентов в 

группах плацебо (ОШ—3,67; 95% ДИ 1,82—7,39; 

p<0,01. Клинический ответ был достигнут у 69 (49%) 

из 140 в группах донорской ТФМ по сравнению с 38  

(28%) из 137 пациентов в группах плацебо (ОШ=2,48; 

95% ДИ 1,18—5,21; p=0,02). В когортных исследова-

ниях 39 (24%) из 168 пациентов (95% ДИ 11—40) до-

стигли клинической ремиссии. Авторы исследова-

ния пришли к выводу, что ТФМ эффективна в лече-

нии активного язвенного колита, но необходимы 

дальнейшие исследования для уточнения оптималь-

ного числа процедур ТФМ, дозы трансплантата и 

методов подготовки пациентов.

Синдром раздраженного кишечника
Применение ТФМ при СРК изучено в значи-

тельно меньшей степени, чем при клостридиальной 

инфекции и ВЗК. В 2017 г. S.I. Halkjær и соавт. [28] 

попытались обобщить в систематическом обзоре 

весь накопленный в мировой научно-медицинской 

литературе опыт использования ТФМ для лечения 

СРК.

В результате систематического поиска источни-

ков, размещенных в EMBASE, Cochrane Library и 

PubMed по март 2017 г., они получили в общей 

сложности 6 тезисов докладов, одно клиническое 

наблюдение, одно письмо редактору и один клини-

ческий обзор [29]. В конечном счете, авторам уда-

лось оценить применение ТФМ для лечения СРК у 

48 пациентов, из которых в 58% случаев ТФМ счита-

ли эффективной. Разумеется, такие данные о ре-

зультатах применения ТФМ при СРК слишком 

ограничены, чтобы делать какие-либо выводы о ее 

эффективности при этой патологии.

Пробиотики

Интерес к применению пробиотиков имеет бо-

лее чем вековую историю. В 1899 г. французский ис-

следователь Анри Тиссье (Henry Tissier) впервые 

изолировал от новорожденного бифидобактерию, 

названную им Bacillus bifidus communis. Тиссье счи-

тал, что бифидобактерии могут вытеснять микроор-

ганизмы, вызывающие диарею, и рекомендовал 

применение бифидобактерий у новорожденных с 

этим заболеванием [30].

В начале ХХ века положительный эффект для здо-

ровья потребителей от приема простокваши с живыми 

лактобактериями был обнаружен И.И. Мечни ковым. 

В 1917 г. во время вспышки дизентерии немецкий 

проф. Альфред Ниссле изолировал непатогенный 

штамм Escherichia coli из фекалий солдата, который 

не пострадал от этой болезни, после чего штамм ки-

шечной палочки Nissle 1917 стал применяться при 

сальмонеллезе и дизентерии [31].

В 1930 г. японский ученый Минору Широта изо-

лировал штамм Shirota Lactobacillus casei для лечения 

дизентерии [32]. Пробиотик с этим штаммом при-

сутствует на рынке с 1935 г.

Согласно определению, предложенному в 2001 г. 

ООН и ВОЗ, пробиотики — это живые микроорга-

низмы, которые при назначении в адекватном коли-

честве оказывают положительное влияние на здоро-

вье хозяина [33]. Механизмы взаимодействия про-

биотиков с организмом человека включают ряд им-

мунологических эффектов, такие как активация ло-

кальных макрофагов и стимуляция продукции IgA, 

модулирование цитокинового ответа и индукция 

толерантности к пищевым антигенам.

К неиммунологическим эффектам пробиотиков 

относятся участие в переваривании пищи и конку-

ренция с патогенными бактериями за питательные 

вещества, изменение местного уровень кислотности 

(pH) с созданием неблагоприятной среды для пато-

генных микроорганизмов, продукция бактериоци-

нов для подавления роста патогенных бактерий, 

удаление супероксидных радикалов, стимуляция 

продукции эпителиальных муцинов, повышение 

функции кишечного барьера и конкуренции с пато-

генными микробами за рецепторы адгезии [34].

Бактерии, входящие в состав пробиотиков, 

должны обладать устойчивостью к низкой рН желу-

дочного сока и желчным кислотам; сохранять жиз-

неспособность при прохождении через ЖКТ; обла-

дать адгезивностью к кишечному эпителию; быстро 

размножаться и колонизировать кишечник; обла-

дать способностью к оптимальному росту в кишеч-

нике и самоэлиминации; иметь естественное про-

исхождение и быть безопасными при применении у 

человека; обладать антагонизмом к условно-пато-

генной и патогенной микрофлоре; оказывать кли-

нически подтвержденный положительный эффект 

на здоровье человека; оставаться стабильными при 

хранении [35].

Применение пробиотиков 
В клинической практике пробиотики нашли 

широкое применение для профилактики и лечения 

ряда заболеваний ЖКТ, преимущественно ассоции-

рованных с инфекцией, а также патологических 

процессов, в патогенезе которых важная роль при-

надлежит иммунологическим расстройствам.

Пробиотики имеют значительно более основа-

тельную доказательную базу, чем ТФМ. Об этом 

свидетельствует тот факт, что к середине 2017 г. в 
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Medline, крупнейшей библиографической базе дан-

ных, содержащей более 75% мировых периодиче-

ских изданий в области биомедицины, имелось 1257 

РКИ, в которых изучались различные аспекты кли-

нического применения пробиотиков. Рассмотрение 

всей совокупности этих исследований практикую-

щими врачами вряд ли осуществимо, а кроме того, 

получению ясного представления об эффективно-

сти пробиотиков при той или иной патологии пре-

пятствует противоречивость результатов многих 

РКИ, разнородность и малочисленность групп 

сравнения, разные виды и дозировки пробиотиков, 

различные сроки наблюдения и т.д. Все это привело 

к появлению метаанализов, в которых синтезирова-

лись данные отдельных РКИ. К середине 2017 г. в 

Medline имелось 140 метаанализов, в том числе 128 

систематических обзоров с метаанализами, в кото-

рых изучалось применение пробиотиков. 

Для того, чтобы практикующим врачам было 

легче ориентироваться в этом многообразии инфор-

мации, Всемирная гастроэнтерологическая органи-

зация (ВГО) периодически анализирует и обобщает 

доказательную базу применения пробиотиков в га-

строэнтерологии и публикует практические реко-

мендации по их использованию. Последняя по вре-

мени редакция этих рекомендаций была размещена 

на веб-сайте ВГО в феврале 2017 г. [36]. 

В этих рекомендациях приводятся заболевания 

ЖКТ, при которых пробиотики могут быть эффек-

тивны, указываются конкретные пробиотические 

штаммы или их смеси для каждого заболевания, а 

также рекомендуемые дозы. К возможным сферам 

применения пробиотиков в гастроэнтерологии ВГО 

относит следующие состояния.

1. Лечение острой инфекционной диареи у детей. 

2. Профилактика острой диареи у взрослых и де-

тей. 

3. Профилактика антибиотикоассоциирован-

ной диареи у взрослых и детей. 

4. Профилактика диареи, вызываемой инфек-

цией Clostridium difficile у взрослых и детей, полу-

чающих антибиотики.

5. Профилактика диареи при лучевой терапии.

6. Профилактика побочных эффектов при эра-

дикации инфекции Herlicobacter pylori. 
7. Воспалительные заболевания кишечника. 

7.1. Профилактика резервуарита и его рециди-

вов после антибиотикотерапии.

7.2. Индуцирование ремиссии при активн ом яз-

венном колите и профилактика его рецидивов.

8. Лечение синдрома раздраженного кишечника. 

9. Лечение кишечных колик у новорожденных . 

10. Профилактика некротического энтероколи-

та у недоношенных новорожденных. 

11. Лечение мальабсорбции лактозы.

12. Лечение и профилактика печеночной энце-

фалопатии.

13. Лечение неалкогольной жировой болезни 

печени.

Заключение

Резюмируя обзор клинических исследований, 

посвященных изучению эффективности пробиоти-

ков и ТФМ в лечении заболеваний ЖКТ, следует 

прежде всего отм етить несопоставимо бóльшую как 

по объему, так и по обоснованности и качеству до-

казате льную базу пробитотиков по сравнению с 

ТФМ. Фактически к настоящему времени убеди-

т ельные доказательства эффективности ТФМ полу-

чены только в отношении рецидивирующей кло-

стридиальной инфекции, а также, хотя и в меньшей 

степени,  язвенного колита.

В то же время, есть все основания полагать, что 

ТФМ может оказаться эффективнее пробиотиков в 

лечении рецидивирующей клостридиальной ин-

фекции. Результаты многих отдельных РКИ, мета-

анализов и систематических обзоров хотя и демон-

стрируют эф фективность пробиотиков в профилак-

тике клостридиальной инфекции, все же не дают 

достаточно убедительных оснований использовать 

их для ее лечения [37—43].

Окончательный ответ о сравнительной эффек-

тивности пробиотиков и ТФМ при клостридиаль-

ной инфекции, как, впрочем, и при других заболе-

ваниях, может дать только прямое сравнение этих 

методов в хорошо спланированных РКИ. 

В отличие от пробиотиков, имеющих давно 

сформировавшийся правовой статус, существен-

ным препятствием внедрению ТФМ в клиническую 

практику медицинских учреждений России явля-

ются нерешенные вопросы правового регулирова-

ния ее применения. С одной стороны, трансплан-

тат фекальной микробиоты подпадает под опреде-

ление «лекарственное средство», предусмотренное 

Федеральным законом от 12.04.2010 г. №61-ФЗ 

«Об обращении лекарственных средств», а также 

«биологический материал», данное Федеральным 

законом от 23 июня 2016 г. №180-ФЗ «О биомеди-

цинских клеточных продуктах». Однако конкрет-

ные правовые нормы, регламентирующие требова-

ния к методам проведения ТФМ, подготовке и ка-

честву донорского материала и отбору доноров, в 

российском законодательстве в настоящее время 

отсутствуют [44]. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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The 1st serrated lesion to be described was the tradi-

tional serrated adenoma, defined by Longacre and Feno-

glio Preiser in 1990 as «polyp with the architectural but 

not the cytologic features of Hyperplastic Polyp (HP)» 

[1]. Six years later Torlakovic and Snover defined the 

«serrated adenoma» as a distinct type of polyp that dif-

fered from the closely resembling hyperplastic polyp [2]; 

the term «sessile serrated adenoma» was so introduced. 

From that time many efforts have been made to charac-

terize these lesions from an pathological, molecular and 

endoscopic point of view. Serrated colon polyps area 

group of heterogeneous lesions histologically character-

ized by glandular serration (ie, a saw-tooth folding of co-

lonic crypt epithelium). The World Health Organization 

classified them as: Hyperplastic Polyps (HPs), Sessile 

Serrated Adenoma/Polyp (SSAs), Traditional Serrated 

Adenomas (TSAs), Mixed Polyps (MPs) and according 

to literature data they are the 36% of all colonic polyps 

[3]. While TSAs and MPs have always been diagnosed as 

adenomatous polyps and like them treated and surveilled, 

HPs and SSAs were once all diagnosed as HPs (diagnos-

tic overlap), the differential diagnosisis difficult also for 

the pathologist but of significant importance since they 

have completely different anatomopathological, molecu-

lar, endoscopic features and as a consequence of that dif-

ferent malignant potential and follow-up. Exception 

made for HPs, the other serrated lesions have a malig-

nant potential and follow a different pathway of carcino-

genesis to the traditional «adenoma-carcinoma se-

quence». TSAs are more frequently KRAS mutated, but 

they can also be BRAF mutated [4, 5]; they follow the so 

called «alternative pathway» that leads to cancers that 

have similar features to the onesoriginating from the tra-

ditional adenomas: CIMP low and microsatellite stable 

[5—7]. SSAs are associated with BRAF mutations and 

follow the so called «serrated pathway» that leads to can-

cers that are CIMP high and microsatellite instable and 

are very similar to the ones seen in Lynch syndrome [6, 

8—11]. The progression from a SSAto cancer is more 

rapid once that dysplasia arises [12]. A number of studies 

have reported that SSAs are associated with an increased 

risk of synchronous and metachronous neoplasia, in-

cluding both advanced adenomas and cancer [13—18].

The aim of this study was to evaluate the misdiagno-

sis rate of SSAs as HPs during a 8 years period (2006—

2013) and the association between SPs and other colorec-

tal lesions.

We decided to focus on SSAs since they represent, in 

our opinion, the subtype of serrated lesion of most inter-

est both for pathologists and endoscopists because of 
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Serrated polyps (SPs) are a heterogeneous family of polyps with distinct molecular underpinnings, clinicopathologic features and a 
varied capacity of malignant potential. They are new target lesions for endoscopists and pathologists, often underestimated and 
misdiagnosed. Due to their similar endoscopic and anatomopathologic characteristics a diagnostic overlap between hyperplastic 
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them since they have different malignant potential. The aim of this study was to evaluate the misdiagnosis rate of SSAs as HPs during 
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blinded analysis of histologic specimens of all HPs diagnosed from January 2006 to December 2013 at Florence University Hospital 
was performed. The hospital database was consulted looking for association between SPs and other colorectal lesions. Results: after 
specimens revision of 2412 HPs the diagnosis from HP to SSA was changed in a 4,6% of cases (p=0,04). The change of diagnosis was 
assumed only if a 100% interobserver agreement was reached. SSAs resulted to be significantly more associated with other colorectal 
lesions (synchronous or metachronous) when compared with traditional serrated adenomas (TSAs) and mixed polyps (MPs). 
Conclusions: SSAs are more frequent than previously reported and are often misclassified as HPs (diagnostic overlap). The correct 
diagnosis of SSAs is important because they are the serrated polyps associated with a more rapid development of cancer and most 
associated with other colorectal lesions and other neoplasia.
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Table 1. WHO 2010 serrated polyps classification

Sign Hyperplastic polyps Sessile serrated adenoma/polyp Traditional serrated adenoma

Microscopy Elongated crypsts

Serration in the top half or top third 

of the crypts

Small, uniform, basally placed nuclei

No cytological atypia or architectural 

dysplasia

T- and L-shaped crypts above the 

muscolaris mucosae

Branching of the crypts in the lower 

third of the mucosa

Citologic dysplasia

Diffuse eosinophilic cytoplasm

Ectopic crypt formation

Prominent serration

Penicillate nuclei

Proliferation’s index Normal Asymmetrical distribution Increased

Degenerative potential No Yes Yes

HYPERPLASTIC POLYPS AND SESSILE SERRATED ADENOMAS

many reasons: they are frequently misdiagnosed as HPs, 

differently from HPs they have a malignant potential with 

a pathway to cancer that is similar to the one of Lynch 

syndrome, they are difficult to detect and because of this 

they are thought to be associated to up to 50% of interval 

colorectal cancer, they are the lesions found in serrated 

polyposis syndrome and their number is correlated to the 

risk of developing a colorectal cancer and they have been 

found to be associated with other colorectal lesions with 

a higher incidence than the other serrated lesions.

Methods

All SPs diagnosed from January 2006 to December 

2013 at Florence University Hospital were included in the 

study. Histopathologic diagnosis was made applying the 

WHO 2010 classification.Criteria used for the definition 

each lesion are shown in Table 1. Hematossilin-Eosin 

slides of each HP diagnosed in the period 2006—2013 were 

reviewed in a double-blinded analysis by expert patholo-

gists for colon and rectum whose interest is focused on ser-

rated lesions to see how many SSAs were misclassified as 

HPs. The diagnosis has been changed from HP to SSA 

only for those lesions with a 100% interobserver agree-

ment. The hospital database was consulted looking for pa-

tients clinical history, each synchronous or metachronous 

colorectal lesion (premalignant or malignant) were re-

corded. In the analysis of the association between SPs and 

other colorectal lesions we considered only those SPs with 

a malignant potential: SSAs and the group TSAs + MPs. 

Statistical analysis

Proportion of diagnosis changed and its confidence 

interval is reported. In order to assess association between 

categories variable chi-square test was used. 

Results

Over the 8 year period 12 842 colorectal polyps were 

diagnosed, of these 2557 (20%) were serrated lesions. Af-

ter the double-blinded specimen revision by the patholo-

gists the diagnosis from HP to SSAchanged in a 4,6% of 

cases (p=0,04) (table 2).
One hundred two SSAs (52%) resulted to be associ-

ated with other colorectal lesions, of these 35 (18%) were 

associated with colon cancer, 49 (25%) with adenomas 

with high grade dysplasia and 18 (9%) with other serrated 

lesions (table 3). A statistically significant difference in 

the association with other colorectal lesions was found 

between SSAs and the group TSAs/MPs (table 3).
Most of SSAs associated wih colon cancer were 

>5 mm in diameter (table 4).

Discussion

In this retrospective study we aimed to evaluate the 

misdiagnosis rate of SSAs as HPs and the association be-

tween SSAs and other colorectal lesions in a cohort of pa-

tients who underwent colonoscopy and subsequent polyp-

ectomy for any reason at a tertiary center. We focused on 

SSAs because in our opinion they are the class of serrated 

polyps of main interest, because of their biology and asso-

ciation to cancer. In our experience serrated polyps were 

20% of all colonic polyps, HPs were the most common 

(94,3% of serrated polyps), an incidence even higher ofthat 

reported by the literature [19, 20]. We hypothesized that 

this can be the result of a misclassification of some SSAs as 

HPs due to the diagnostic overlap, most of them occurring 

in the first years of the period we examined when the 

knowledge about these lesions was still limited. This would 

also explain our lower incidence of SSAs (3,4% of serrated 

polyps) to that reported by the literature (10—25% of ser-

rated polyps) [8, 21]. After the double blinded specimen 

review by expert pathologists we reported a decrease in the 

incidence of HPs from 94,3% to 90% of all serrated polyps 

(18% of all colorectal polyps) and an increase of SSAs 

from 3,4% to 4,3% of all serrated polyps (0,8% of all 

colorectal polyps). Our data support the findings of previ-

ous studies that reported ahigh frequency of misclassifica-

tion of SSAs as HPs even in tertiary centers [22, 23]. 

At the present in our clinic every time that a patholo-

gist suspects a serrated polyp asks for a second and then a 

third opinion if necessary. The incidence of TSAs in our 
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study is a little bit higher but however in agreement with 

that reported by the literature (1%) [19, 21].

Our data support the findings of previous studies that 

report an association between serrated lesions and other 

colorectal lesions, including both advanced adenomas 

and cancer [13—17]. The association of serrated lesions 

with conventional adenomas may seem strange given 

their divergent biology, some experts have suggested that 

some of the synchronous «advanced adenomas» may be 

misclassified dysplastic SSAs which can be difficult to 

distinguish from conventional adenomas with villous fea-

tures and/or high grade dysplasia [24]. 

Due to the higher prevalence of SSAs in the right co-

lon pancolonoscopy should always be included in a 

screening program and a good quality colonoscopy, as 

well as a clean colon, are key quality indicators of utmost 

importance for the detection of these lesions [25]. For 

this reason we do not agree with the proposal of some 

authors to perform only sigmoidoscopy in screening pro-

grams [26—28]. 

The current guidelines from the American Society of 

Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) and European So-

cieties for Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) advo-

cates the standard 5 years surveillance period for low risk 

lesions (SSA <10 mm and without dysplasia) in patients 

without serrated polyposis syndrome. Patients with larger 

SSAs or with dysplasia should have their colonoscopy re-

peated in 3 years time [29, 30]. The major problem is that 

these guidelines rely upon the assumption that the ser-

rated lesions are detected and resected adequately, which 

is not always the case. Since the serrated pathway is more 

rapid once that dysplasia arises, a misdiagnosis/undetec-

tion/not adequate resection can lead to interval colon 

cancers.

Conclusions

This study gives a further contribution in the 

definition of the epidemiology of serrated polyps that are 

a heterogeneous family of polyps with distinctmolecular 

underpinnings, clinicopathologic features and a varied 

capacity of malignant potential. They are new target 

lesions for endoscopists and pathologists, often 

understimated and misdiagnosed. SSAs are 2nd to HPs 

in frequency and are often misclassified as HPs 

(diagnostic overlap). In our experience SSAs are the 

most associated with other colorectal lesions. 

A good quality screening colonoscopy as well as 

detection and adequate resection of SSAs is of utmost 

importance since there are probably the main responsible 

of interval cancer.

Table 2. Polyps diagnosed in the period 2006—2013 at Florence University Hospital (a tertiary center)

Sign n % of serrated/conventional % of total#

Serrated polyps 2412*/2301** 94,3*/90** 18,7*/18**

Hyperplastic 89*/111** 3,4*/4,3** 0,6*/0,8**

Sessile serrated adenoma/polyp p=0,04***

Traditional serrated adenoma 45 1,7 0,3

Mixed 11 0,1

Total 2557 0,4 20

Conventional adenomas

Tubular 5372 52,4 42

Tubulo-villous 4876 38

Villous 37 47,6 0,2

Total 10 285 0,36 80

* — before specimen revision; ** — after specimen revision; *** — 95% Confidence Interval 0.0380-0.0552.

Table 3. Association between serrated polyps and other intestinal lesions HGD=high grade dysplasia

Sign SSA, abs./% (n=197) TSA+MP, abs./% (n=56) Total, abs./% (n=253) р
Colorectal cancer 35/18 6/11 41/16 <0,001

Adenoma with HGD 49/25 4/7 53/21

Other serrated lesions 18/9 3/5 21/8

102/52 13/23 115/45

Table 4. Size of serrated polyps associated with colon cancer

Size SSA, abs./% (n=35) TSA+MP, abs./% (n=6)

<5 mm 4/11 2/33,3

5—10 mm 13/37 2/33,3

>10 mm 18/51 2/33,3
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Скрининг — это использование скрининговых 

исследований в бессимптомной популяции. Важно 

разграничивать популяционный скрининг (систе-

матический, программный, организованный) и оп-

портунистический, т.е. несистематическое исполь-

зование скрининговых исследований в обычной 

медицинской практике. 

Целью скрининга является не обнаружение бо-

лезни или состояния, а снижение неблагоприятных 

исходов, т.е. заболеваемости и смертности в целевой 

популяции.

В настоящее время имеются убедительные дока-

зательства того, что скрининг колоректального рака 

(КРР) на основе гваяковой пробы на скрытую кровь 

(gFOBT) коррелирует со снижением смертности от 

КРР на 15—33%, на основе гибкой сигмоидоскопии 

(ГСС) — на 25—50% (при левой локализации КРР), 

а на основе колоноскопии — на 60—70% (при левой 

локализации КРР) [1].

Программа популяционного скрининга КРР 

должна быть специально организована и иметь ор-

ган управления, ответственный за ее реализацию. 

Необходимо четко определить целевую популяцию, 

возрастные категории участников, методы скри-

нинга и интервалы между обследованиями; при 

этом следует обеспечить высокий охват целевой по-

пуляции.

Для осуществления программы популяционно-

го скрининга КРР требуется эффективная инфра-

структура информационных технологий, включаю-

щая системы приглашений, напоминаний, отсле-

живания результатов скрининга и клинических ис-

ходов. Критически важным является наличие реги-

стра КРР, который может быть связан со всеми 

другими базами данных, включая лаборатории и 

эндоскопические центры [2].

Программы скрининга колоректального рака 
в странах мира

В течение последних двух десятилетий на фоне 

расширения диапазона методов скрининга КРР во 

многих странах были реализованы программы по-
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пуляционного скрининга. Тем не менее в отноше-

нии его внедрения сохраняются большие географи-

ческие вариации. Как и следовало ожидать, про-

граммы скрининга чаще реализуются в западных 

странах с более высоким уровнем заболеваемости 

КРР и более доступными ресурсами здравоохране-

ния (см. таблицу).

Европейский  регион

В 2003 г. на основе убедительных доказательств 

эффективности выявления КРР на доклинической 

стадии Совет Европы рекомендовал всем государ-

ствам-членам разработать программы скрининга 

КРР для мужчин и женщин в возрасте от 50 до 74 лет 

с ежегодными или двухгодичными обследованиями 

на основе gFOBT и проведением колоноскопии у 

лиц с положительными результатами [3].

В 2015 г. 24 страны Европы уже внедрили обще-

национальные программы скрининга КРР или нахо-

дятся в процессе их развертывания. Например, в 

Финляндии, Франции, Словении и Великобритании 

полностью завершилось внедрение организованного 

скрининга КРР. В Бельгии, Нидерландах, Дании, 

Ирландии, Италии, Мальте, Польше и Испании раз-

вертывание программы продолжается. В Норвегии, 

Португалии и Швеции внедрение скрининга КРР 

находится на стадии пилотных проектов.

В то же время Словакия (где отмечена самая вы-

сокая заболеваемость КРР в Европе), Болгария, Ал-

бания, Босния и Герцеговина, Косово, Македония, 

Черногория, Румыния, Сербия и Россия не имеют 

национальных программ скрининга КРР [4].

Англия. Английская национальная программа 

скрининга КРР для населения в возрасте 60—69 лет 

началась в 2006 г. Тестирование на основе gFBOT 

проводилось с интервалом в 2 года. Первый этап 

был завершен в 2010 г. Из 2 млн приглашенных лиц 

участие в скрининге приняли 49,6% мужчин и 54,4% 

женщин. Охват составил 52%. Положительные ре-

зультаты теста были получены у 2% участников (2,5 

и 1,5% от числа обследованных мужчин и женщин 

соответственно). Из них 83% прошли колоноско-

пию, по итогам которой у 10,1% был выявлен КРР 

(n=1772) [5].

Франция. Французская национальная програм-

ма скрининга КРР на основе gFOBT началась в 

2008 г. для населения в возрасте 50—74 лет. Охват 

составил 34,3%. Положительные результаты были 

получены у 2,8% участников скрининга, из которых 

88% прошли колоноскопию. Среди них КРР был 

диагностирован у 7,5% (у 9% мужчин и у 5,8% жен-

щин). Частота выявления КРР составила 1,9% [6].

Италия. Скрининг КРР был организован в Лом-

бардии — в густонаселенном регионе на севере Ита-

лии с самой высокой в стране заболеваемостью КРР. 

Программа скрининга для населения в возрасте 50—

69 лет началась в 2005—2006 гг. Скрининг проводил-

ся с применением иммунохимического исследова-

ния кала на скрытую кровь (FIT) с пороговым уров-

нем 20 пг/г. Второй этап программы был завершен в 

2009 г. Частота выявления КРР на первом и втором 

этапах составила 2,5 и 1,6 на 1000 участников соот-

ветственно [7].

Испания. Различные программы скрининга КРР 

были реализованы во всех областях Испании для на-

селения в возрасте 50—69 лет. Эти программы в ос-

новном используют FIT. В 2014 г. охват целевой по-

пуляции варьировал в разных регионах, но в сред-

нем составил 49,2% (51,41% среди женщин и 47,01% 

среди мужчин). В среднем 6,56% результатов теста 

были положительными, чаще у мужчин (8,2%), чем 

у женщин (5,17%). Частота выявления КРР состав-

ляла 2,75 на 1000 участников скрининга [8].

Нидерланды. В Нидерландах развертывание на-

циональной программы скрининга КРР на основе 

FIT началось в 2014 г. Охват скринингом достиг 

68,2% целевой популяции. Первоначально установ-

ленный пороговый уровень 15 пг/г пришлось увели-

чить до 47 пг/г, поскольку доля лиц с положитель-

ными результатами оказалась выше, чем ожидалось 

(12%). Это привело к большому количеству ложно-

положительных результатов и невозможности обе-

спечить выполнение всех колоноскопий. При пер-

воначальном пороговом уровне FIT положительный 

результат был получен у 10,1% женщин и у 14,5% 

мужчин. Колоноскопия была выполнена у 74,3% от 

числа этих пациентов. Среди них КРР был обнару-

жен у 763 (6,7%). Частота выявления КРР составила 

5,9 на 1000 участников скрининга [9].

Литва. В Литве национальная программа скри-

нинга КРР на основе FIT для населения в возрасте 

50—74 лет началась в 2009 г. Охват целевой популя-

ции течение 3 лет составил 46%. Положительные ре-

зультаты FIT выявлены у 7,2% участников, из них 

66,1% прошли колоноскопию. У 3,1% прошедших 

колоноскопию выявлен КРР [4].

Словения. В Словении скрининг КРР проводит-

ся с 2009 г. В 2014 г. программа скрининга включала 

FIT с интервалом в 2 года для населения в возрасте 

50—69 лет. Охват целевой популяции составил 57,8% 

(53,2% мужчин, 62,3% женщин). У 6% участников 

получены положительные результаты FIT (7,6% 

мужчин и 4,7% женщин). Среди них при колоноско-

пии в 2,12% случаев (n=159) выявлен КРР [4].

Северная Америка

Канада. В Канаде в настоящее время все десять 

провинций уже внедрили организованные програм-

мы скрининга КРР. Исключение составляют три 

территории (Юкон, Нунавут и Северо-Западные 
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территории), где организованный скрининг КРР 

еще не развернут в связи с нехваткой ресурсов/объ-

ектов здравоохранения и низкой плотностью насе-

ления. Большинство провинций в качестве скри-

нингового теста используют FIT у лиц в возрасте от 

50 до 74 лет со средним риском КРР [10]. В провин-

ции Онтарио первоначально (с 2008 г.) также при-

менялся gFOBT [11]. В 2013 г. в Онтарио охват целе-

вой популяции скринингом КРР всеми методами 

обследования составил 58%. Ранние совокупные 

результаты первого этапа скрининга (с января 

2009 г. по декабрь 2011 г.) в пяти других провинциях 

(Британская Колумбия, Саскачеван, Манитоба, 

Новая Шотландия и остров Принца Эдуарда) пока-

зали гораздо более низкий уровень участия (16,1%) 

[12]. Помимо организованного скрининга, в боль-

шинстве провинций Канады в различной степени 

доступен оппортунистический скрининг с примене-

нием колоноскопии.

США. Рабочая группа профилактических про-

грамм США (USPSTF) в настоящее время рекомен-

дует лицам со средним риском КРР в возрасте 50—

75 лет либо ежегодные скрининговые исследования 

с помощью gFOBT, либо периодические обследова-

ния с применением эзофагогастродуоденоскопии 

или колоноскопии [13].

По данным Национального опроса по охране 

здоровья, охват скринингом в соответствии с реко-

мендациями USPSTF среди взрослых в возрасте 

50 лет и старше увеличился с 34% в 2000 г. до 63% в 

2015 г. Кроме того, в 2015 г. отмечены следующие 

факты:

— только 7% взрослых 50 лет и старше сообщили о 

прохождении в предыдущем году скрининга с приме-

нение gFOBT или FIT, в то время как 60% опрошен-

ных за последние 5 лет прошли эзофагогастродуоде-

носкопию или колоноскопию за предыдущие 10 лет;

— лица в возрасте 50—64 лет (58%) были менее 

мотивированы на скрининг, чем в возрасте 65 лет и 

старше (68%);

— охват скринингом среди белых (65%) и черно-

кожих (62%) был выше, чем среди американских 

индейцев и уроженцев Аляски (54%), латиноамери-

канцев (50%) и азиатов (49%);

— самым низким был охват скринингом среди 

незастрахованных (25%) и иммигрантов, которые 

проживали в США менее 10 лет (34%);

— охват скринингом целевой популяции коле-

бался от 58% в Вайоминге до 76% в Массачусетсе;

— охват скринингом более 80% лиц 65 лет и 

старше был в девяти штатах (Калифорния, Делавэр, 

Флорида, Мэн, Мэриленд, Мичиган, Нью-

Хэмпшир, Род-Айленд и Висконсин).

По сравнению с 1975 г., смертность от КРР к 

2014 г. в США снизилась вдвое (с 28 до 14 на 100 тыс. 

населения). Снижение смертности в период с 1975 

по 2000 г. на 53% объясняется внедрением скринин-

га КРР, а также улучшением лечения (12%) и изме-

нением в факторах риска КРР (35%). Темпы сниже-

ния в последнее десятилетие несколько ускорились: 

с 2005 по 2014 г. смертность от КРР снижалась в 

среднем на 2,5% в год [14, 15].

В связи с отсутствием в США как общенацио-

нальной системы медицинского страхования (за ис-

ключением государственных Medicare и Medicaid), 

так и государственной системы медицинского об-

служивания, скрининг КРР в основном является 

оппортунистическим. В то же время в различных ре-

гионах США развернут организованный скрининг. 

Два основных примера включают программу Kaiser 

Permanente* в Северной Калифорнии и программу 

Управления по охране здоровья ветеранов (Veterans 

Health Administration). Показатели участия в про-

грамме Kaiser Permanente в Северной Калифорнии 

удвоились с 2004 г. и составили в 2010 г. 69% [16], 

тогда как в программе Управления по охране здоро-

вья ветеранов охват скринингом лиц в возрасте 

52 лет и старше достиг 68% уже в 2001 г. [17].

Мексика. Мексика также начала кампанию по 

повышению осведомленности населения о КРР, 

ориентированную на скрининг с использованием 

gFOBT, но без особого успеха.

Латинская и Центральная Америка

В Латинской Америке только Бразилия (в регио-

не Сан-Паулу), Уругвай, Чили и Аргентина имеют 

программы популяционного скрининга КРР, кото-

рые, однако, находятся в стадии пилотных проектов 

и охватывают только городские районы. На Кубе, в 

Эквадоре, Мексике и Пуэрто-Рико проводится оп-

портунистический скрининг [4].

В Уругвае пилотная программа скрининга КРР 

на основе FIT для лиц в возрасте 50 лет и старше со 

средним риском КРР была запущена еще в 1996 г. 

В период с 1997 по 2004 г. 90,1% из 11 734 человек, 

включенных в программу, прошли FIT. Из них 

11,1% имели положительный результат [18].

В странах Карибского бассейна организован-

ный скрининг КРР отсутствует. В некоторых стра-

нах, включая Антигуа и Барбуда, Багамские Остро-

ва, Барбадос, Ямайку и Тринидад и Тобаго, сообща-

ют о наличии оппортунистического скрининга КРР.

Восточное Средиземноморье

В Израиле программа организованного скри-

нинга КРР для лиц в возрасте 50—74 лет реализуется 

четырьмя поставщиками медицинских услуг, при 

*Частная Организация по охране здоровья (Health Maintenance 

Organization, HMO).
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этом правительство осуществляет надзор над их дея-

тельностью и качеством услуг. Застрахованные лица 

проходят ежегодный скрининг на основе FIT по на-

правлению врачей общей практики [4]. В странах 

Ближнего Востока, которые приняли западный об-

раз жизни, существуют некоторые оппортунистиче-

ские программы. В Объединенных Арабских Эми-

ратах врачи призвали к общенациональному скри-

нингу, но пока единственным эмиратом, в котором 

проводится скрининг КРР, является Абу-Даби. Ор-

ган здравоохранения Абу-Даби рекомендует коло-

носкопию для людей старше 40 лет [19].

В Катаре результаты пилотного исследования 

оппортунистического скрининга КРР на основе FIT 

показали, что среди пациентов с положительным 

FIT только 56% прошли колоноскопию [20].

Азиатско-Тихоокеанский регион 
и Юго-Восточная Азия

В странах Азиатско-Тихоокеанского региона за-

болеваемость КРР значительно варьирует. Здесь на-

ходится страна с самой высокой в мире заболевае-

мостью КРР — Южная Корея (45 на 100 тыс. населе-

ния). Высокие уровни заболеваемости КРР отмеча-

ют также в Сингапуре (34 на 100 тыс. населения) и 

Японии (32 на 100 тыс. населения). В Азии наблюда-

ется тревожная тенденция роста заболеваемости и 

смертности от КРР, особенно в Японии, Корее и 

Китае [21].

Эта тенденция объясняется изменениями в рацио-

не питания и вестернизацией образа жизни населе-

ния этих стран. В то же время в Индии показатели 

заболеваемости и смертности от КРР (6 на 100 тыс. 

населения) остаются низкими по сравнению с их ро-

стом в Восточной Азии [22].

Рабочая группа по борьбе с онкозаболеваниями 

толстой кишки Азиатско-Тихоокеанского региона 

разработала рекомендации по скринингу КРР в ре-

гионе, которые недавно были обновлены [21].

Эксперты рекомендует скрининг КРР в странах 

с высоким уровнем заболеваемости, определяемым 

как более 30 на 100 тыс. населения. Рекомендации 

включают скрининг КРР у лиц 50—75 лет со сред-

ним риском с использованием количественного FIT 

в качестве предпочтительного метода скрининга. 

Лица с положительным результатом теста направля-

ются на колоноскопию. В регионах с ограниченны-

ми ресурсами здравоохранения рекомендуется ис-

пользовать клинический индекс риска для опреде-

ления приоритетности скрининга у лиц с повышен-

ным риском. Барьеры для скрининга КРР в Азиат-

ско-Тихоокеанском регионе включают плохое зна-

ние критериев скрининга и диагностики КРР, от-

сутствие финансовой поддержки и медицинского 

страхования [23—26].

Несколько стран Азиатско-Тихоокеанского ре-

гиона уже разработали программы скрининга насе-

ления.

Китай. В Китае лица в возрасте от 40 до 74 лет 

проходят скрининг на основе gFOBT и при положи-

тельных результатах направляются на пальцевое 

ректальное исследование и колоноскопию. Однако 

эта программа недоступна для всего населения, и 

национальный регистр, используемый для отслежи-

вания клинических исходов, охватывает только 13% 

целевой популяции [27]. 

Япония. В Японии программа скрининга КРР 

действует с 1992 г. для лиц, застрахованных в систе-

ме национального медицинского страхования. За-

страхованным японцам в возрасте 40—69 лет пред-

лагается скрининг с использованием FIT. В 2013 г. 

охват целевого контингента составлял 41,4% среди 

мужчин и 34,5% среди женщин [28].

Южная Корея. В Южной Корее общенацио-

нальный скрининг КРР населения старше 50 лет 

был введен в 2004 г. Программа скрининга КРР от-

правляет пригласительные письма целевому населе-

нию в начале года с советом проходить ежегодный 

скрининг на основе FIT, а пациентам с положитель-

ным результатом предлагают пройти колоноскопию 

или ирригоскопию с двойным контрастированием 

[29, 30].

С 2004 по 2008 г. охват скринингом увеличился с 

10,5 до 21,1%. В 2008 г. частота положительных ре-

зультатов FIT составляла 7,5% (8,8 и 6,4% у мужчин 

и женщин соответственно). Колоноскопия была 

выполнена у 31,4% пациентов с положительными 

результатами, а частота выявления КРР составила 

1,2% [31].

Также в Южной Корее имеется возможность 

проведения оппортунистического скрининга.

Новая Зеландия. В Новой Зеландии в конце 

2011 г. стартовал пилотный проект скрининга КРР, 

целью которого стало определение целесообразно-

сти развертывания программы скрининга КРР на 

общенациональном уровне. Результаты пилотного 

проекта, опубликованные в начале 2017 г., подтвер-

дили целесообразность и экономическую эффек-

тивность исследования [32].

Таиланд. В Таиланде в провинции Лампанг в 

2011 г. была организована пилотная программа скри-

нинга на основе FIT для лиц в возрасте 50—65 лет. 

Предварительные результаты пилотного проекта по-

казывают, что уровень участия среди 127 301 челове-

ка целевой популяции составил 62,9% [33].

Австралия. В Австралии пилотный проект стар-

товал в 2002 г. В 2006 г. в рамках Национальной про-

граммы скрининга КРР обследования с применени-

ем FIT проводились с интервалом в 2 года лицам 55 и 

65 лет. Из 2,6 млн человек, приглашенных на скри-
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нинг КРР в период с января 2014 г. по декабрь 2015 г., 

39% приняли участие в программе скрининга.

В 2015 г. примерно у 41 тыс. австралийцев (8% 

участников) скрининг-тест оказался положитель-

ным. Из числа лиц с положительным результатом 

скрининг-теста 70% в последующем прошли диа-

гностическое обследование. Среднее время от полу-

чения положительного результата скрининга до 

диагностической оценки составляло 53 дня [34]. 

Программу предполагается расширять с тем, чтобы 

в период между 2015 и 2020 гг. все австралийцы в 

возрасте 50—74 лет один раз в 2 года проходили 

скрининг КРР [35]. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Основные положения рекомендаций Европейского общества 
гастроинтестинальной эндоскопии по подготовке толстой кишки 
к скрининговой колоноскопии
К.м.н. С.В. КАШИН, Н.В. НЕХАЙКОВА*, Н.С. ВИДЯЕВА, А.Н. БЕЛОВА

ГБУЗ Ярославской области «Клиническая онкологическая больница», Ярославль, Россия

Рак толстой кишки (колоректальный рак, КРР) является основным, глобальным бременем мирового здравоохранения. 
Ежегодно в мире насчитывается более 1,3 млн новых случаев заболеваемости КРР и 700 тыс. случаев смерти от этого 
заболевания. В нашей стране КРР занимает третье место в структуре онкологической заболеваемости (30,0 на 100 тыс. 
населения) и смертности от онкологических заболеваний (19,9 на 100 тыс. населения) у мужчин и второе место в структуре 
онкологической заболеваемости (21,8 на 100 тыс. населения) и смертности от онкологических заболеваний (11,5 на 100 тыс. 
населения) у женщин. Не менее 95% случаев КРР развивается из существующих полиповидных или плоских аденом в толстой 
кишке. Поэтому прерывание последовательности аденома—аденокарцинома является профилактической мерой в отношении 
КРР. Скрининг КРР осуществляет профилактику КРР по двум направлениям: 1) обнаружение и удаление предраковых 
изменений, которые позднее могут подвергнуться малигнизации; 2) обнаружение КРР на ранней стадии, который может быть 
эффективно пролечен, что является хорошим прогностическим критерием для полного выздоровления пациента. Результаты 
ряда исследований показывают, что от 3 до 6% КРР диагностируются в промежутке между скрининговой колоноскопией и 
постскрининговой колоноскопией, проводимой в рамках эндоскопического наблюдения. Большинство этих случаев рака 
(интервальный рак) развилось из образований, пропущенных во время проведения скрининговой колоноскопии. 
В соответствии с проведенными исследованиями и представленными доказательствами эффективность колоноскопии зависит 
от качества осмотра слизистой оболочки толстой кишки. Высокое качество очистки толстой кишки является важной 
предпосылкой для улучшения качества колоноскопии, потому что даже небольшое количество остаточного кишечного 
содержимого может скрывать значительные по размеру новообразования толстой кишки. Показатель очистки толстой кишки 
перед колоноскопией является одним из семи ключевых показателей эффективности выполнения колоноскопии. Для оценки 
уровня очистки толстой кишки используют различные валидированные шкалы. Наиболее часто применяют шкалы Оттава 
(Ottawa Bowel Preparation Scale) и Бостон (Boston Bowel Preparation Scale). ESGE (European Society of Gastrointestinal Endoscopy) 
в 2013 г. представило рекомендации по подготовке толстой кишки к колоноскопии. ESGE рекомендует диету с низким 
содержанием клетчатки в день накануне колоноскопии. ESGE не дает никаких рекомендаций относительно использования 
диеты с низким содержанием клетчатки в течение более чем 24 ч до момента исследования. ESGE не рекомендует рутинное 
использование прокинетиков в качестве дополнения к подготовке кишечника к колоноскопии. ESGE предлагает добавлять 
симетикон к стандартной подготовке кишечника к колоноскопии. ESGE рекомендует двухэтапный режим приема (сплит-
режим) 4 л раствора полиэтиленгликоля (ПЭГ) (или режим приема всей дозы слабительного препарата в день исследования в 
случае выполнения колоноскопии во второй половине дня) для рутинной подготовки толстой кишки. Двухэтапный режим 
приема (сплит-режим) 2 л ПЭГ в комбинации с аскорбатом или пикосульфатом натрия и цитратом магния (или режим приема 
всей дозы слабительного препарата в день исследования в случае выполнения колоноскопии во второй половине дня) может 
быть приемлемой альтернативой, особенно в случае амбулаторной колоноскопии. У пациентов с почечной недостаточностью 
ПЭГ является единственным рекомендованным препаратом для подготовки кишечника. Временной интервал между приемом 
последней дозы препарата для подготовки кишечника и колоноскопией должен быть минимизирован и составлять не более 
4 ч. ESGE не рекомендует рутинное использование фосфата натрия для подготовки кишечника к колоноскопии из-за риска 
развития побочных эффектов. ESGE рекомендует, чтобы проведение письменного и устного информирования пациентов по 
подготовке кишечника к колоноскопии осуществлялось медицинскими работниками. Стандарт: минимальный стандарт — не 
менее 90%; целевой стандарт — не менее 95% . Если минимальный стандарт (не менее 90%) не был достигнут, то необходимо 
провести анализ факторов, влияющих на подготовку толстой кишки на уровне эндоскопического отделения.

Ключевые слова: колоноскопия, колоректальный рак (КРР), скрининг, ключевые показатели эффективности выполнения 
колоноскопии, уровень адекватной подготовки толстой кишки (Rate of adequate bowel preparation).

The fundamental principles of the European Society of Gastrointestinal Endoscopy guidelines 
on bowel preparation for screening colonoscopy
S.V. KASHIN, N.V. NEKHAYKOVA, N.S. VIDYAEVA, A.N. BELOVA

Yaroslavl Regional Clinical Oncological Hospital, Yaroslavl, Russia

Colorectal cancer (CRC) continues to be a major global disease burden. In 2012, CRC ranked in the third place among the most 
common malignancies with over 1.3 million new cases and 700,000 annual deaths worldwide. CRC is the third tumour by incidence 
and mortality among men (respectively 30.0 and 19.9) and the second among women (respectively 21.8 and 11.5). At least 95% of 
all CRC cases arise from pre-existing polypoid or flat adenomas. Such an adenoma carcinoma sequence provides an opportunity for 
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Рак толстой кишки (колоректальный рак, КРР) 

является основным, глобальным бременем мирово-

го здравоохранения. Ежегодно в мире насчитывает-

ся более 1,3 млн новых случаев заболеваемости КРР 

и 700 тыс. случаев смерти от этого заболевания. КРР 

занимает второе место в структуре онкологической 

заболеваемости в мире у женщин и третье место — у 

мужчин. КРР — это наиболее распространенная 

причина смерти от рака в Европе после рака легких 

[1]. В нашей стране КРР занимает третье место в 

структуре онкологической заболеваемости (30,0 на 

100 тыс. населения) и смертности от онкологических 

заболеваний (19,9 на 100 тыс. населения) у мужчин и 

второе место в структуре онкологической заболевае-

мости (21,8 на 100 тыс. населения) и смертности от 

онкологических заболеваний (11,5 на 100 тыс. насе-

ления) у женщин [2].

Не менее 95% случаев КРР развиваются из суще-

ствующих полиповидных или плоских аденом в тол-

стой кишке. Поэтому прерывание последовательно-

сти аденома—аденокарцинома является профилак-

тической мерой в отношении КРР [3,4]. 

На территории США и Европы были проведены 

исследования, в ходе которых было доказано, что 

колоноскопия является чувствительным методом 

для обнаружения предраковой патологии толстой 

кишки. Их результаты показали, что при использо-

вании колоноскопии как метода скрининга КРР 

происходит снижение уровня заболеваемости КРР 

на 60—90% [5]. Скрининг КРР осуществляет профи-

лактику КРР по двум направлениям:

— обнаружение и удаление предраковых изме-

нений, которые позднее могут подвергнуться ма-

лигнизации;

— обнаружение на ранней стадии КРР, который 

может быть эффективно пролечен, что является хо-

рошим прогностическим критерием для полного 

выздоровления пациента.

В нашей стране нет организованной националь-

ной программы скрининга КРР. Плохая осведом-

ленность населения в отношении КРР влечет высо-

кий показатель выявления КРР на поздней стадии. 

В России показатель выявления КРР на поздней 

(IV) стадии достигает 25,6%, а в США этот показа-

тель равен 18,8% [2, 6]. Результаты ряда исследова-

ний показывают, что от 3 до 6% КРР диагностируют 

в промежутке между скрининговой колоноскопией 

и постскрининговой колоноскопией, проводимой в 

рамках эндоскопического наблюдения [7]. Боль-

шинство этих случаев рака (интервальные раки) 

развилось из образований, пропущенных во время 

проведения скрининговой колоноскопии [8]. В со-

ответствии с проведенными исследованиями и 

представленными доказательствами, эффектив-

ность колоноскопии зависит от качества осмотра 

слизистой оболочки толстой кишки [9]. Высокое ка-

чество очистки толстой кишки является важной 

предпосылкой для улучшения качества колоноско-

пии, потому что даже небольшое количество оста-

точного кишечного содержимого может скрывать 

значительные по размеру новообразования толстой 

кишки.

Европейское общество гастроинтестинальной 

эндоскопии (European Society of Gastrointestinal En-

doscopy — ESGE) и Европейское общество гастро-

энтерологов (United European Gastroenterology) 

определило качество в эндоскопии как самый глав-

ный приоритет. Из-за большой разницы между вра-

prevention of colorectal cancers. In principle, screening of CRC can provide possibilities for both i) the primary prevention (i.e., 
finding pre-cancerous adenomas that could later undergo malignant transformation) and ii) the secondary prevention (detecting early 
cancers that can be more effectively treated). However, about 3% to 6% of colorectal cancers are diagnosed between screening and 
post-screening surveillance examinations and the majority of these interval cancers are thought to originate from missed lesions that 
were overlooked at the screening colonoscopy. According to emerging evidences, the effectiveness of colonoscopy depend on the 
quality of the examination. High quality bowel cleaning is an essential prerequisite to improve the quality of colonoscopy, because 
even a small amount of residual fecal matter can obscure a significant colorectal lesion. Rate of adequate bowel preparation is one 
of main performance measures for lower gastrointestinal endoscopy. Bowel preparation quality assessed using a validated scale such 
as the BBPS (Boston Bowel Preparation Scale), the Ottawa Scale (Ottawa Bowel Preparation Scale) should be included in every 
colonoscopy report. ESGE (European Society of Gastrointestinal Endoscopy) published in 2013 year bowel preparation for 
colonoscopy: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Guideline. The ESGE recommends a low-fiber diet on the day 
preceding colonoscopy. The ESGE recommends a split regimen of 4L PEG solution (or a same day regimen in the case of afternoon 
colonoscopy) for routine bowel preparation. A split regimen (or same-day regimen in the case of afternoon colonoscopy) of 2 L PEG 
plus ascorbate or of sodium picosulphate plus magnesium citrate may be valid alternatives, inparticular for elective outpatient 
colonoscopy. In patients with renal failure, PEG is the only recommended bowel preparation. The delay between the last dose of 
bowel preparation and colonoscopy should be minimized and no longer than 4 hours. The ESGE advises against the routine use of 
oral sodium phosphate for bowel preparation because of safety concerns. The ESGE recommends that oral and written information 
about bowel preparation should be delivered by healthcare professionals. The proposed minimum (≥90%) and target standard (≥95%) 
rates of adequate bowel preparation. Inadequate bowel preparation results inincreased costs and inconvenience as the examination 
has to be rescheduled or alternative investigations have to be organized.

Keywords: colonoscopy, colorectal cancer, screening, key performance measures for colonoscopy, Rate of adequate bowel 
preparation.
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чами-эндоскопистами в отношении качества вы-

полняемой ими колоноскопии и внедрения нацио-

нальных программ скрининга КРР качество в коло-

носкопии признано приоритетной задачей для ра-

бочей группы ESGE [10, 11]. Для повышения каче-

ства выполняемой колоноскопии созданы специ-

альные рекомендации, определяющие основные 

показатели эффективности выполнения колоно-

скопии. Показатель очистки толстой кишки перед 

колоноскопией является одним из семи ключевых 

показателей эффективности выполнения колоно-

скопии. Врач-эндоскопист должен зарегистриро-

вать качество подготовки толстой кишки в отчете о 

проведенной колоноскопии. Для оценки уровня 

очистки толстой кишки используют различные ва-

лидированные шкалы. Но можно также использо-

вать термины «адекватная» и «неадекватная» подго-

товка. При адекватной подготовке толстой кишки 

возможно определение полипов размером более 

5 мм [12]. Качество подготовки толстой кишки на-

прямую влияет на интервал для последующей коло-

носкопии. Повторная колоноскопия при «неадек-

ватной» подготовке толстой кишки должна быть 

проведена повторно в течение 1 года. 

Наиболее часто применяются шкалы Оттава 

(Ottawa Bowel Preparation Scale) (рис. 1) и Бостон 

(Boston Bowel Preparation Scale) (рис. 2) [13—15]. 

В шкале Оттава общая оценка уровня подготовки 

толстой кишки складывается из двух оценок. Пер-

вая оценка включает в себя возможность осмотра 

слизистой оболочки, при этом отмечают дополни-

тельные действия, проводимые для очистки толстой 

Рис. 1. Шкала Оттава.

Здесь и на рис. 2: OBPS (Ottawa Bowel Preparation Scale) — шкала для оценки уровня очистки толстой кишки Оттава; excellent — отличная; good — хоро-

шая; fair — достаточная; poor — плохая; inadequate — неадекватная; LC (left colon) — левые отделы кишки; TC (transverse colon) — поперечные отделы 

кишки; RC (right colon) — правые отделы кишки.

Рис. 2. Шкала Бостон.

BBPS (Boston Bowel Preparation Scale) — шкала для оценки уровня очистки толстой кишки Бостон.
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ESGE О ПОДГОТОВКЕ ТОЛСТОЙ КИШКИ К СКРИНИНГОВОЙ КОЛОНОСКОПИИ

кишки от остатков каловых масс и жидкости (отмы-

вание и удаление содержимого с помощью отсоса). 

Оценивают уровень подготовки толстой кишки в 

трех различных сегментах: в правом фланге (слепая 

и восходящая ободочная кишка), в поперечной обо-

дочной кишке (поперечная ободочная и нисходя-

щая кишка) и в ректо-сигме (сигмовидная и прямая 

кишка), а затем путем сложения трех чисел получа-

ют общую оценку уровня подготовки толстой киш-

ки в целом. Вторая оценка — количество остаточной 

жидкости, оставшейся во всей кишке после подго-

товки. Шкала Оттава чрезмерно чувствительна к 

действиям, требуемым для удаления остатков кало-

вых масс и жидкости, в результате чего итоговый 

счет не всегда реально отражает визуализацию сли-

зистой оболочки. Шкала Бостон оценивает уровень 

подготовки толстой кишки также в трех различных 

сегментах: в правом фланге, в поперечной ободоч-

ной кишке и в левом фланге. Затем складывают три 

числа и получают общую оценку уровня подготовки 

толстой кишки в целом. В этой шкале не учитывают 

количество остаточной жидкости во всей кишке и 

не выделяют отдельно отмывание или удаление с 

помощью отсоса остаточного содержимого толстой 

кишки. 

Оценка возможности осмотра слизистой обо-

лочки от 0 до 4 в каждом сегменте:

— отличная (0) — слизистая оболочка толстой 

кишки хорошо визуализируется; минимальное ко-

личество остаточной жидкости;

— хорошая (1) — хорошая визуализация слизи-

стой оболочки; минимальное количество мутной 

жидкости;

— достаточная (2) — необходимо убрать с помо-

щью отсоса остаточную жидкость с пузырьками и 

жидкие каловые массы; приемлемая визуализация 

слизистой оболочки;

— плохая (3) — в просвете кишки полутвердые 

каловые массы; необходимо отмыть и извлечь с по-

мощью отсоса содержимое толстой кишки, чтобы 

получить приемлемую визуализацию слизистой 

оболочки;

— неадекватная (4) — в просвете кишки полу-

твердые и твердые каловые массы, препятствующие 

осмотру; отмыть содержимое кишки и извлечь с по-

мощью отсоса не представляется возможным.

Количество жидкости во всей кишке (от 0 до 2):

— низкое — 0;

— среднее — 1;

— большое — 2.

Оценка возможности осмотра слизистой обо-

лочки от 0 до 3 в каждом сегменте:

— отличная (3) — отличная визуализация слизи-

стой оболочки без наличия остаточной жидкости в 

кишке;

— хорошая (2) — небольшое количество мутной 

жидкости с примесью жидкого кала; хорошая визуа-

лизация слизистой оболочки;

— плохая (1) — в кишке жидкие и твердые кало-

вые массы;

— неадекватная (0) — в кишке твердый стул, 

слизистая оболочка не визуализируется.

Независимо от использованной шкалы для 

оценки уровня очистки толстой кишки врач-

эндоскопист должен задокументировать качество 

подготовки толстой кишки, основываясь на воз-

можности определять полипы после того как оста-

точная жидкость и кишечное содержимое по воз-

можности будут удалены [16]. Этот показатель эф-

фективности выполнения колоноскопии является 

одним из наиболее важных для врача, выполняюще-

го колоноскопию пациенту, которому необходимо 

провести обследование таким образом, чтобы не 

пропустить ранние формы рака и другие мельчай-

шие структурные изменения слизистой оболочки 

кишечника. Эффективная очистка толстой киш-

ки — основополагающий фактор для выполнения 

качественной колоноскопии. При выборе препара-

та и режима приема слабительного средства необхо-

димо внимательно оценить такие моменты, как на-

личие у пациента печеночной, почечной, сердечной 

недостаточности и возможное использование диу-

ретиков в настоящий момент. На данный момент не 

существует приоритетного слабительного препарата 

в контексте организации скрининговой колоноско-

пии. Препараты на основе натрия фосфата могут 

лучше переноситься пациентом за счет меньшего 

объема раствора, но они не безопасны, особенно 

при назначении пожилым пациентам с почечной 

недостаточностью [17]. Переносимость большого 

объема раствора полиэтиленгликоля (ПЭГ), осо-

бенно у пожилых лиц, может быть плохой. Улучша-

ет переносимость большого объема слабительного 

препарата деление дозы (splet-dose) на две порции, 

т.е. половина дозы слабительного препарата прини-

мается вечером накануне исследования, а вторая 

половина — утром в день исследования, что также 

повышает качество подготовки толстой кишки. 

Кроме того, к важным факторам, улучшающим ка-

чество подготовки толстой кишки, относится вре-

менной промежуток между окончанием приема сла-

бительного препарата и началом проведения коло-

носкопии. Результаты проведенных исследований 

показали, что качество подготовки ухудшается, если 

этот интервал увеличивается, особенно это касается 

правых флангов толстой кишки [18].

Описание показателя — показатель показывает 

процент пациентов с адекватной подготовкой тол-

стой кишки к исследованию. Показатель вычисля-

ется отношением числа пациентов с адекватной 
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очисткой толстой кишки к числу всех колоноско-

пий. Исключение из подсчета: экстренные колоно-

скопии. Стандарт: минимальный стандарт — 90% и 

более; целевой стандарт — 95% и более. Рациональ-

ность: было доказано, что качество подготовки тол-

стой кишки к колоноскопии влияет на показатель 

интубации слепой кишки и уровень выявления аде-

ном [19]. Неадекватная подготовка толстой кишки 

повышает затраты и приводит к необходимости 

проведения повторного исследования или органи-

зации проведения альтернативных методов иссле-

дования [20]. Стандарт: наряду с представленными в 

2012 г. рекомендациями по качеству скрининговой 

колоноскопии, ESGE в 2013 году представило реко-

мендации по подготовке толстой кишки к колоно-

скопии. Основные положения этих рекомендаций 

представлены ниже. 

Рекомендации и утверждения*

ESGE рекомендует диету с низким содержанием 
клетчатки в день накануне колоноскопии (слабая ре-
комендация, средний уровень доказательности).

Потенциальное преимущество строгой диеты 

перед колоноскопией не было хорошо изучено, но 

такие диеты использовались в большинстве иссле-

дований. В ретроспективном когортном исследо-

вании, включавшем 789 пациентов [21], соблюде-

ние предписанной диеты с низким содержанием 

клетчатки в течение 2 дней перед колоноскопией 

было независимым прогностическим фактором 

адекватной подготовки кишечника. В подгруппо-

вом анализе рандомизированного контролируемо-

го исследования, в котором пациенты были разде-

лены на группы приема малообъемного и высоко-

объемного ПЭГ, пациенты, рандомизированные в 

группу приема малообъемного ПЭГ (бисакодил и 

2 л ПЭГ), чаще имели плохую очистку, если им бы-

ла разрешена обычная диета, в сравнении с прие-

мом только прозрачных жидкостей (44% против 

6,8% соответственно; р<0,001); не было обнаруже-

но разницы с пациентами, принимавшими 4 л ПЭГ 

[22]. Однако этот аспект подготовки кишечника, 

вероятно, менее важен, чем сроки подготовки ки-

шечника. Как было установлено в рандомизиро-

ванном контролируемом исследовании, двухэтап-

ный режим приема (сплит-режим) 4 л ПЭГ при от-

сутствии диетических ограничений обеспечивает 

лучшее качество очистки кишечника, чем одно-

этапный прием 4 л ПЭГ с жидкой диетой в день, 

предшествующий колоноскопии [23]. В двух ран-

домизированных контролируемых исследованиях 

было проведено сравнение различных режимов, 

включающих, с одной стороны, прием только про-

зрачных жидкостей, а с другой, диеты с низким со-

держанием клетчатки в день, предшествующий 

проведению колоноскопии. В двух группах (414 па-

циентов) принимались одинаковые слабительные 

препараты для подготовки кишечника [24]. По ре-

зультатам этих рандомизированных контролируе-

мых исследований было установлено, что диета с 

низким содержанием клетчатки лучше переноси-

лась пациентами, чем диета с приемом прозрачных 

жидкостей. Кроме того, удовлетворительная очист-

ка толстой кишки чаще была у пациентов, рандо-

мизированных в группу с диетой с низким содер-

жанием клетчатки, в сравнении с диетой с приемом 

прозрачных жидкостей (в одном из рандомизиро-

ванных контролируемых исследований разница 

была статистически значима только в средних от-

делах толстой кишки) [25].

ESGE не дает никаких рекомендаций относитель-
но использования диеты с низким содержанием клет-
чатки в течение более чем 24 ч до момента исследова-
ния (недостаточно данных для вынесения рекоменда-
ции).

Некоторые эндоскописты регулярно назначают 

диету с низким содержанием клетчатки на время в 

течение 3 дней накануне колоноскопии, а не за 

1 день, из-за замедленного транзита содержимого 

по кишечнику у отдельных пациентов. Однако нет 

исследований, в которых сравнили использование 

1- и 3-дневной диеты.

ESGE не рекомендует рутинное использование 
клизм в дополнение к подготовке кишечника к колоно-
скопии пероральными слабительными препаратами 
(сильная рекомендация, средний уровень доказатель-
ности).

В рандомизированном контролируемом иссле-

довании, сравнивающем группу пациентов, кото-

рые применяли клизмы, с группой, в которой не 

применяли клизмы в дополнение к стандартной 

подготовке кишечника, было показано, что добав-

ление клизмы не привело к улучшению очистки 

кишечника. Однако согласие пациентов повторить 

идентичную подготовку кишечника в будущем бы-

ло ниже у пациентов, которым выполнялись клиз-

мы [26]. В другом рандомизированном контро-

лируемом исследовании не было обнаружено су-

щественной разницы в группах пациентов, кото-

рым в дополнение к приему различных слабитель-

ных препаратов выполнялась или не выполнялась 

клизма [27].

ESGE не рекомендует рутинное использование 
прокинетиков в качестве дополнения к подготовке ки-
шечника к колоноскопии (слабая рекомендация, сред-
ний уровень доказательности).

* Далее по тексту научно обоснованные утверждения и рекомен-

дации выделены курсивом, ключевые утверждения и рекоменда-

ции выделены жирным шрифтом. 
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Несколько прокинетиков было протестировано 

в рандомизированном контролируемом исследова-

нии в качестве дополнения к подготовке кишечни-

ка.

Метоклопрамид, домперидон, цизаприд, тегасе-

род не улучшили переносимость подготовки кишеч-

ника или качество очистки кишечника [28].

В отношении двух других прокинетиков — моза-

прид (агонист рецепторов 5-гидрокситриптамина 

[5-HT
4
] и итоприд (антагонист дофаминовых рецеп-

торов и ацетилхолинэстеразы) — было обнаружено, 

что они значительно уменьшают нежелательные 

симптомы, включающие тошноту, рвоту, вздутие и 

боль в животе (степень очистки кишечника была 

одинакова во всех группах). Однако эти результаты 

должны быть подтверждены другими группами ис-

следователей, прежде чем можно будет рекомендо-

вать их к применению.

ESGE предлагает добавлять симетикон к стан-
дартной подготовке кишечника к колоноскопии (сла-
бая рекомендация, высокий уровень доказательности).

Пенистое содержимое часто встречается при ко-

лоноскопии (у 32—57% пациентов). Это может за-

труднять визуализацию слизистой оболочки тол-

стой кишки [29]. Симетикон — недорогой препарат, 

который уменьшает поверхностное натяжение пу-

зырьков воздуха. Он не всасывается в кровеносное 

русло и поэтому считается безопасным. 

В метаанализе семи рандомизированных кон-

тролируемых исследований, сравнивших подготов-

ку кишечника (ПЭГ или фосфат натрия) с добавле-

нием симетикона и без него [31], количество пени-

стого содержимого, препятствующего осмотру, ча-

ще встречалось у пациентов, которые не принимали 

симетикон (ОШ 39,3; 95% ДИ 11,4—135,9) [30, 31]. 

Не было обнаружено разницы в степени очистки 

толстой кишки. Так как пенистое содержимое мо-

жет быть удалено во время колоноскопии, не ясно, 

как добавление симетикона к подготовке кишечни-

ка влияет на эффективность колоноскопии в обна-

ружении патологических образований. Только в од-

ном из семи рандомизированных контролируемых 

исследований, включенных в метаанализ, проведе-

но сравнение количества выявленных образований 

у пациентов, получавших симетикон с теми пациен-

тами, которые его не получали. Небольшое количе-

ство пациентов не позволило установить различия в 

количестве выявленных патологических образова-

ний в этих двух группах [32].

Дозировка симетикона в исследованиях варьиро-

вала, наиболее распространенными были дозы 120—

240 мг или 30% раствор в объеме 45 мл, назначаемый 

с вечерней и утренней дозами слабительного. В не-

которых странах доступен комбинированный препа-

рат для подготовки, включающий ПЭГ и симетикон.

ESGE рекомендует двухэтапный режим приема 
(сплит-режим) 4 л раствора ПЭГ (или режим приема 
всей дозы слабительного препарата в день исследова-
ния в случае выполнения колоноскопии во второй по-
ловине дня) для рутинной подготовки толстой кишки. 
Двухэтапный режим приема (сплит-режим) 2 л ПЭГ 
в комбинации с аскорбатом или пикосульфатом на-
трия и цитратом магния (или режим приема всей до-
зы слабительного препарата в день исследования в 
случае выполнения колоноскопии во второй половине 
дня) может быть приемлемой альтернативой, осо-
бенно в случае амбулаторной колоноскопии (сильная 
рекомендация, высокий уровень доказательности). 
У пациентов с почечной недостаточностью ПЭГ яв-
ляется единственным рекомендованным препаратом 
для подготовки кишечника. Временной интервал 
между приемом последней дозы препарата для подго-
товки кишечника и колоноскопией должен быть мини-
мизирован и составлять не более 4 ч (сильная реко-
мендация, средний уровень доказательности).

Сравнение полиэтиленгликоля и фосфата натрия

В шести метаанализах за период с 1998 по 2012 г. 

было проведено сравнение различных слабитель-

ных препаратов для подготовки кишечника к коло-

носкопии [33]. Эти метаанализы включали от 8 до 

104 контролируемых исследований, и все, кроме од-

ного, включали только рандомизированные кон-

тролируемые исследования [33]. Из пяти метаана-

лизов прямых сравнительных исследований ПЭГ и 

фосфата натрия в трех был сделан вывод, что удов-

летворительная (отличная или хорошая) очистка 

толстой кишки значительно реже встречается при 

приеме ПЭГ, по сравнению с фосфатом натрия 

(70—77% против 75—82% соответственно) [34, 35]. 

В двух других метаанализах не было обнаружено 

статистически значимой разницы между использо-

ванием ПЭГ и фосфата натрия для полной очистки 

толстой кишки [36]. Эти два метаанализа включали 

наибольшее количество исследований, так как одно 

из них было самым последним [36], а другое не огра-

ничивалось рандомизированными контролируемы-

ми исследованиями [33]. Шестой метаанализ также 

включал работы, которые не были прямыми срав-

нительными исследованиями. Его основной вывод 

заключался в том, что фосфат натрия обеспечивает 

очень высокую долю удовлетворительной очистки 

кишечника (88%); однако не было обнаружено ста-

тистически значимой разницы по сравнению с дру-

гими режимами [37]. Опасения по поводу безопас-

ности применения препарата не позволяют нам ре-

комендовать рутинное использование фосфата на-

трия в подготовке кишечника к колоноскопии. Все 

метаанализы выявили значительную гетерогенность 

среди исследований. Это, вероятно, объясняется 
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различными факторами, включая различие во вре-

мени подготовки кишечника, в инструкциях по ди-

ете, в шкалах, используемых для оценки степени 

очистки толстой кишки, и, возможно, в использова-

нии дополнительных слабительных средств.

Цитрат магния со стимулирующими 
слабительными средствами

В Великобритании цитрат магния часто исполь-

зуется для подготовки кишечника низким объемом 

слабительного препарата в комбинации с различны-

ми стимулирующими слабительными средствами. 

В одном метаанализе, включавшем шесть исследо-

ваний (n=966), было проведено сравнение групп па-

циентов, использовавших для подготовки кишечни-

ка цитрат магния в сочетании с пикосульфатом на-

трия (Пиколакс или Пикопреп) с группой, где ис-

пользовался ПЭГ и фосфат натрия [38]. По сравне-

нию с ПЭГ, цитрат магния в комбинации с пико-

сульфатом натрия обеспечивали удовлетворитель-

ную очистку толстой кишки у такой же группы па-

циентов, но с меньшей частотой побочных эффек-

тов (в основном с тошнотой, рвотой, болями в жи-

воте и нарушениями сна; ОШ 3,82, 95% ДИ 1,60—

9,15), а фосфат натрия обеспечил лучшую очистку 

толстой кишки, чем цитрат магния в сочетании с 

пикосульфатом натрия.

В восьми рандомизированных контролируемых 

исследованиях были изучены различные слабитель-

ные препараты, содержащие магний, в общей слож-

ности у 1780 пациентов проведено сравнение этих 

препаратов с фосфатом натрия или ПЭГ [39]. Когда 

результаты всех рандомизированных контролируе-

мых исследований были объединены, не было обна-

ружено существенного различия между разными 

режимами в отношении очистки толстой кишки. 

В этих исследованиях, сравнивших подготовку ки-

шечника препаратами на основе магния с подготов-

кой с помощью ПЭГ, клинические побочные эф-

фекты существенно не различались, но желание по-

вторно использовать такую же подготовку кишеч-

ника было выше в группе с подготовкой препарата-

ми на основе магния (эти данные были проанализи-

рованы в одном рандомизированном контролируе-

мом исследовании) [40]. В одном рандомизирован-

ном контролируемом исследовании воспаление и 

изъязвления слизистой оболочки значительно чаще 

встречались при подготовке кишечника препарата-

ми на основе магния [39]. В двух односторонне сле-

пых рандомизированных контролируемых исследо-

ваниях цитрат магния в сочетании с 2 л ПЭГ обеспе-

чили очистку толстой кишки, как при приеме 4 л 

ПЭГ, но с более высокой удовлетворенностью па-

циентов и готовностью повторно использовать точ-

но такую же подготовку [41, 42].

Малообъемные ПЭГ

 Были изучены различные комбинации мало-

объемных (2 л) ПЭГ с дополнительным слабитель-

ным препаратами. Было проведено 11 рандомизи-

рованных контролируемых исследований, которые 

сравнивали применение комбинации малообъем-

ных ПЭГ со слабительными препаратами и приме-

нение стандартного объема ПЭГ (4 л). В пяти рандо-

мизированных контролируемых исследованиях 

(всего 1997 пациентов) изучалось применение ком-

мерчески доступного препарата — малообъемного 

ПЭГ в комбинации с аскорбатом (Мовипреп; 

«Norgine Pharmaceuticals») — для подготовки ки-

шечника к колоноскопии [46—50]. В исследованиях 

не было обнаружено существенной разницы между 

применением малообъемного препарата (2 л) и 4 л 

ПЭГ при оценке очистки всей толстой кишки. Од-

нако очистка правой половины толстой кишки 

(оценивалось в одном исследовании) реже расцени-

валась как удовлетворительная при приеме 2 л ПЭГ, 

чем при приеме 4 л ПЭГ (54% против 82% пациентов 

соответственно; р<0,0001) [43]. Следует отметить, 

что очистка правой половины толстой кишки может 

быть особенно важной в условиях скрининга [44, 

45]. Готовность повторно использовать такую же 

подготовку к колоноскопии была оценена в двух 

рандомизированных контролируемых исследовани-

ях; такая готовность была выше у пациентов, ис-

пользовавших малый объем ПЭГ по сравнению с 4 л 

ПЭГ (73 против 65% соответственно; р=0,079) [46, 

47]. Одним из ограничений этих рандомизирован-

ных контролируемых исследований является то, что 

у большинства пациентов (77,6%) колоноскопия 

выполнялась амбулаторно, что является прогности-

ческим фактором удовлетворительной очистки тол-

стой кишки.

В других шести рандомизированных контроли-

руемых исследованиях (всего 1437 пациентов) ис-

пользовались другие дополнительные слабительные 

средства, включая сенну, бисакодил, препараты 

магния или оливковое масло [48, 49]. Удовлетвори-

тельная очистка толстой кишки реже отмечалась у 

пациентов, использовавших малообъемный ПЭГ 

(2 л) по сравнению с 4 л ПЭГ (61% против 76% соот-

ветственно; р<0,0001). Рандомизированные контро-

лируемые исследования, в которых в качестве до-

полнительных слабительных использовались пре-

параты магния или оливковое масло, показали, что 

оливковое масло в сочетании с 2 л ПЭГ обеспечива-

ет лучшую очистку правой половины толстой киш-

ки, чем 4 л ПЭГ (в отношении очистки левой поло-

вины ободочной кишки никакой разницы не отме-

чено). А также пациенты, использовавшие комби-

нацию малообъемного ПЭГ с добавочным слаби-

тельным препаратом, чаще были готовы повторить 
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точно такую же подготовку, в сравнении с пациен-

тами, принимавшими 4 л ПЭГ, но эти результаты 

следует принимать с осторожностью, так как только 

80 пациентов были рандомизированы по одному из 

этих двух режимов [48].

Двухэтапный режим подготовки (сплит-режим).

В большинстве случаев рекомендуется двухэтап-

ный режим приема (сплит-режим) слабительных 

препаратов для подготовки кишечника к колоно-

скопии. В метаанализе пяти рандомизированных 

контролируемых исследований было установлено, 

что по сравнению с приемом всей дозы ПЭГ в день 

накануне колоноскопии двухэтапный режим прие-

ма (сплит-режим) ПЭГ значительно увеличивал до-

лю пациентов с удовлетворительной очисткой тол-

стой кишки, значительно увеличивал привержен-

ность пациентов к подготовке (комплаенс) и значи-

тельно уменьшалась тошнота [50]. Было также вы-

сказано предположение, что при двухэтапном режи-

ме приема слабительного препарата (сплит-режиме) 

выявляется больше плоских полипов, чем при одно-

этапном приеме, но в РКИ, в котором была обнару-

жена эта разница, использовались разные слаби-

тельные препараты (ПЭГ и фосфат натрия) [51].

Режим подготовки в день проведения 
колоноскопии

При планировании колоноскопии во второй по-

ловине дня применяется режим подготовки кишеч-

ника в день исследования. Три рандомизированных 

контролируемых исследования, изучившие различ-

ные схемы подготовки кишечника, показали, что, 

во-первых, если назначено 4 л ПЭГ, прием всей до-

зы препарата для подготовки кишечника утром в 

день колоноскопии, а не в день накануне колоно-

скопии, обеспечивает лучшую очистку толстой киш-

ки, сопровождается меньшим нарушением сна и 

вздутием [52], а, во-вторых, если назначено 2 л ПЭГ 

в комбинации с аскорбатом, переносимость паци-

ентом (т.е. отсутствие боли в животе, отсутствие не-

обходимости изменения рабочего распорядка в день 

накануне колоноскопии, лучшее качество сна) уве-

личивается при приеме всей дозы слабительного в 

день колоноскопии, а не в двухэтапном режиме 

(в день накануне и в день колоноскопии); не было 

выявлено разницы в очистке всей толстой кишки 

[53]. Результаты проспективного когортного иссле-

дования показали, что аналогичным образом, при 

подготовке цитратом натрия и магния в сочетании с 

пикосульфатом натрия, прием всей дозы слабитель-

ного препарата в день колоноскопии, планируемой 

во второй половине дня, а не раздельный прием в 

два этапа (в день накануне колоноскопии и в день 

проведения колоноскопии) обеспечивает лучшую 

очистку толстой кишки с меньшей частотой побоч-

ных эффектов, меньше влияет на активность в тече-

ние дня и является предпочтительным для пациен-

тов [54 ].

Время проведения колоноскопии

В трех проспективных исследованиях (1546 па-

циентов) было установлено, что временной интер-

вал между приемом последней дозы препарата для 

подготовки кишечника и началом колоноскопии 

коррелирует с качеством очистки толстой кишки 

[55, 56]. В этих исследованиях использовались раз-

личные слабительные препараты и разные сроки 

подготовки кишечника, и все они показали, что вре-

менной интервал между приемом последней дозы 

препарата для подготовки кишечника и началом ко-

лоноскопии был короче у пациентов с удовлетвори-

тельной очисткой толстой кишки. В одном из этих 

исследований было подсчитано, что за каждый до-

полнительный час ожидания колоноскопии вероят-

ность хорошей или отличной очистки правой поло-

вины толстой кишки снижается на 10%. Существу-

ют практические трудности, связанные с приемом 

препарата для очистки кишечника утром или в 

дневное время. Есть риск недержания кала у паци-

ентов во время поездки в эндоскопическое отделе-

ние и риск аспирации в дыхательные пути при при-

менении глубокой седации во время колоноскопии 

[57]. Такие проблемы не следует переоценивать, по-

скольку в двух проспективных исследованиях (всего 

589 амбулаторных пациентов) не было обнаружено 

существенного различия в соотношении пациентов, 

которые имели дефекацию во время поездки в от-

деление эндоскопии, если подготовка кишечника 

проводилась в день накануне колоноскопии, в день 

проведения колоноскопии или при приеме слаби-

тельного препарата в два этапа (в целом такие слу-

чаи возникали у 5—16% пациентов). Более того, 

опрос 300 человек показал, что после того как они 

были информированы о преимуществах двухэтап-

ного режима приема (сплит-режима), приблизи-

тельно 80% этих людей были бы готовы встать но-

чью, чтобы принять вторую дозу препарата для под-

готовки кишечника в двухэтапном режиме перед 

колоноскопией ранним утром [58]. В рандомизиро-

ванном контролируемом исследовании разделили 

пациентов на две группы в зависимости от режима 

приема слабительного препарата: на одноэтапный и 

двухэтапный прием 4 л ПЭГ. Колоноскопия этим 

пациентам была назначена на утреннее время. В ис-

следовании не выявлено различий в приверженно-

сти пациентов к подготовке (комплаенс) между эти-

ми двумя режимами. Побочные эффекты (тошнота, 

рвота и вздутие живота) чаще возникали у пациен-

тов, использовавших одноэтапную схему подготов-
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ки, в сравнении с использованием двухэтапной схе-

мы подготовки (сплит-режим) [59]. Пациенты, на-

чинающие прием препарата для очистки кишечника 

в 05:00 в день колоноскопии, обычно не испытыва-

ли особых трудностей [60, 61]. И, наконец, Амери-

канское общество анестезиологов рекомендует вре-

менной интервал как минимум 2 ч от окончания 

приема прозрачных жидкостей до начала седации 

или наркоза [62].

Другие слабительные средства

Сенна и бисакодил в основном используются в 

качестве вспомогательных средств к ПЭГ или к дру-

гим слабительным препаратам [63—68]. Препараты 

на основе сенны продемонстрировали свою эффек-

тивность только при использовании ее в высоких 

дозах. Однако такие препараты оказались менее эф-

фективными и показали худшую переносимость па-

циентами, чем малообъемные ПЭГ, а их примене-

ние было ограничено возникновением спастиче-

ских болей в животе. Аналогичным образом высо-

кая доза (30 мг) бисакодила, как было показано, 

имеет сходную эффективность с ПЭГ, но она плохо 

переносится из-за спастических болей в животе. 

Маннитол также может использоваться для подго-

товки кишечника; он является столь же эффектив-

ным и хорошо переносимым, как фосфат натрия 

или ПЭГ [68]. Однако от его применения пришлось 

отказаться из-за риска взрыва при использовании 

коагуляции во время колоноскопии.

ESGE не рекомендует рутинное использование фос-
фата натрия для подготовки кишечника к колоноско-
пии из-за риска развития побочных эффектов (сильная 
рекомендация, низкий уровень доказательности).

Наиболее опасным осложнением после приема 

фосфата натрия является повреждение почек. 

В крупнейшем сообщении о повреждении почек 

(21 пациент) было описано развитие острой почеч-

ной недостаточности в течение нескольких недель 

после колоноскопии. Возникшая острая почечная 

недостаточность медленно компенсировалась с те-

чением времени и требовала заместительной почеч-

ной терапии у 4 пациентов. В метаанализе семи кон-

тролируемых исследований (12 168 пациентов), 

сравнивающих влияние фосфата натрия и других 

препаратов для подготовки кишечника на функцию 

почек, не было выявлено статистически значимой 

связи между приемом фосфата натрия и поврежде-

нием почек [69]. Однако эти исследования обычно 

проводились не для выявления редких серьезных 

осложнений и имели тенденцию исключать пациен-

тов с риском развития осложнений посредством 

жесткого контроля критериев включения. Кроме 

того, в период с января 2006 г. по декабрь 2007 г. 

Управлением по контролю качества продуктов пи-

тания и лекарственных средств США (FDA) было 

сообщено о 171 случае почечной недостаточности 

после использования фосфата натрия и 10 случаях 

после использования ПЭГ [70]. Согласно ретро-

спективному национальному анализу, основанному 

на популяции в Исландии, риск доказанной острой 

фосфатной нефропатии при биопсии составляет 

примерно 1 на 1000 проданных доз фосфата натрия.

Другое серьезное осложнение приема фосфата 

натрия для подготовки кишечника состоит в остром 

нарушении электролитного баланса, включая ги-

перфосфатемию, гипокальциемию, гипокалиемию 

и гипер- или гипонатриемию. Спектр клинических 

проявлений варьируется от слабо выраженных сим-

птомов, связанных с гипокальциемией, до леталь-

ного исхода.

ESGE полагает, что фосфат натрия может быть 
рекомендован только в отдельных случаях с особыми 
потребностями, которые не могут быть удовлетворе-
ны с помощью альтернативных слабительных препара-
тов (например, пациент не может переносить другие 
препараты), и только у лиц, оцениваемых врачами как 
пациентов с низким риском возникновения побочных 
эффектов при приеме фосфата натрия. Оценка функ-
ции почек должна быть выполнена до назначения фос-
фата натрия (слабая рекомендация, низкий уровень 
доказательности). Если для подготовки кишечника ис-
пользуется фосфат натрия, рекомендуется прием 
90 мл раствора или 32 таблетки, каждая из которых 
содержит 1,5 г фосфата натрия (всего 48 г), оба в 
двухэтапном режиме приема (сплит-режиме) (сильная 
рекомендация, высокий уровень доказательности).

Результаты нескольких метаанализов показали, 

что более высокая доля пациентов принимает пол-

ный объем предписанного слабительного препара-

та, если назначается фосфат натрия по сравнению с 

ПЭГ [71]. В последнем метаанализе рандомизиро-

ванных контролируемых исследований показатель 

приема всей дозы фосфата натрия составил 97% по 

сравнению с 90% для 4 л ПЭГ (98% для 2 л ПЭГ и 

95% с разделенной дозой 3 л ПЭГ) [72]. В двух мета-

анализах также сравнивалась переносимость ПЭГ и 

фосфата натрия; сравнение показало, что среди 

25 исследований, в которых сообщалось о перено-

симости, в 14 исследованиях обнаружили преиму-

щество фосфата натрия, в 10 — отсутствие значимой 

разницы, и только в одном — доказательства лучшей 

переносимости ПЭГ. Часто приводимыми причина-

ми плохой переносимости ПЭГ были его вкусовые 

качества и необходимость приема большого объема 

жидкости (3—4 л ПЭГ по сравнению с 1,5—2 л для 

фосфата натрия). 

Абсолютными противопоказаниями к приме-

нению фосфата натрия при подготовке кишечника 

являются: беременность, возраст моложе 18 лет, 
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III—V стадия хронической почечной недостаточно-

сти (коэффициент клубочковых фильтрации менее 

60 мл/мин), неспособность поддерживать адекват-

ное потребление жидкости, ранее существовавшие 

электролитные нарушения, асцит, симптоматиче-

ская застойная сердечная недостаточность, недавно 

возникшая (менее 6 мес) симптоматическая ишеми-

ческая болезнь сердца (нестабильная стенокардия 

или инфаркт миокарда) [71]. Относительные проти-

вопоказания включают в себя воспалительные забо-

левания кишечника в активной стадии, паратиреоид-

эктомию и замедленный транзит содержимого по 

кишечнику [73, 74]. Кроме того, доказанные факто-

ры риска острой фосфатной нефропатии после при-

менения фосфата натрия включают возраст более 

55 лет, гиповолемию, имеющееся заболевание по-

чек, кишечную непроходимость или активный ко-

лит, а также прием препаратов, влияющих на почеч-

ную перфузию или функцию, таких как диуретики, 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина и, воз-

можно, нестероидные противовоспалительные пре-

параты [75]. Следует проявлять осторожность у лиц 

с предположительно нормальной функцией почек, 

поскольку нераспознанная хроническая почечная 

недостаточность может латентно протекать у значи-

тельной части пожилых людей (до 23—36% лиц в 

возрасте 65 лет и старше) [76, 77]. Стратегии, реко-

мендуемые для профилактики острой фосфатной 

нефропатии, включают: предотвращение приема 

фосфата натрия у пациентов с высоким риском; 

скрининг нераспознанной хронической почечной 

недостаточности и дисбаланса электролитов; пред-

отвращение обезвоживания до, во время и после 

приема фосфата натрия; минимизация дозы фосфа-

та натрия; соблюдение временнóго интервала не ме-

нее 12 ч между приемом двух доз фосфата натрия. 

Врач, назначающий прием препарата, должен убе-

диться, что пациент понимает важность поддержа-

ния адекватного потребления жидкости. Функцию 

почек следует проверять как можно ближе к назна-

чению колоноскопии, но, в любом случае, в течение 

не менее чем за 3 мес до назначения колоноскопии. 

Если для подготовки кишечника используется 

фосфат натрия, рекомендуется прием 90 мл раство-

ра или 32 таблетки, каждая из которых содержит 

1,5 г фосфата натрия (всего 48 г), оба в двухэтапном 

режиме приема (сплит-режиме) [76, 77].

ESGE рекомендует, чтобы проведение письменно-
го и устного информирования пациентов по подготов-
ке кишечника к колоноскопии осуществлялось меди-
цинскими работниками (сильная рекомендация, сред-
ний уровень доказательности).

Было доказано, что выдача одновременно уст-

ных и письменных инструкций по подготовке ки-

шечника, в отличие от только письменных инструк-

ций, является независимым прогностическим фак-

тором адекватного уровня очистки толстой кишки. 

Невыполнение инструкций по подготовке оказа-

лось причиной низкого качества подготовки кишеч-

ника. Улучшению качества подготовки кишечника 

к колоноскопии способствовало также использова-

ние наглядных пособий и специальных буклетов, 

иллюстрирующих все этапы проведения исследова-

ния и подготовки к нему [78, 79].

Особые ситуации

ESGE полагает, что у пациентов с неадекватной 
очисткой кишечника необходимо использовать эндо-
скопические водоструйные помпы или повторить коло-
носкопию на следующий день после дополнительной под-
готовки кишечника (слабая рекомендация, низкий уро-
вень доказательности). При подготовке к первой коло-
носкопии не рекомендуют выявлять пациентов с высо-
ким риском неадекватной подготовки толстой кишки 
с целью улучшения качества подготовки (недостаточ-
но доказательств для определения пользы и рисков). 

Неадекватную очистку толстой кишки отмечали 

более чем у 30% пациентов, которым выполнялась 

колоноскопия. Выявление факторов риска неадек-

ватной очистки толстой кишки может иметь потен-

циальные преимущества при отборе пациентов, 

нуждающихся в более интенсивном режиме подго-

товки кишечника. В шести исследованиях были 

предприняты попытки определить такие факторы 

риска путем многофакторного анализа [80]. Незави-

симые факторы риска, выявленные, по крайней ме-

ре, в трех из этих исследований, включают: мужской 

пол, подготовку в условиях стационара и пожилой 

возраст. Однако, по данным исследования, в кото-

ром использовались эти три фактора, спрогнозиро-

вать неадекватную подготовку толстой кишки к ко-

лоноскопии удалось только у 60% пациентов. Кроме 

того, ни в одном исследовании не пытались приме-

нить другой режим подготовки у пациентов с факто-

рами риска недостаточной очистки толстой кишки. 

Предшествующая плохая очистка толстой кишки 

может быть лучшим прогностическим фактором не-

адекватной очистки кишечника при следующем ис-

следовании [81]. В двух исследованиях, одно их ко-

торых ретроспективное и одно проспективное, 

включавших в общей сложности 318 пациентов, бы-

ли проанализированы результаты повторной подго-

товки кишечника после недостаточной очистки 

толстой кишки [82]. В одном из этих исследований 

было установлено, что колоноскопия, выполненная 

на следующий день после неудавшейся колоноско-

пии из-за недостаточной очистки толстой кишки, 

является единственным независимым фактором, 

связанным с адекватной очисткой толстой кишки, 
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при повторной колоноскопии. В другом исследова-

нии отсутствовала контрольная группа, и оно огра-

ничивалось амбулаторными пациентами; это пока-

зало, что «интенсивная» тактика подготовки кишеч-

ника (в том числе различные, строгие диетические 

рекомендации, бисакодил и двухэтапный режим 

приема ПЭГ (сплит-режим)) способствует адекват-

ной очистке толстой кишки при повторной колоно-

скопии в 90% случаев [82].

Протокол колоноскопии должен включать 

оценку качества очистки толстой кишки с помощью 

валидированной шкалы [83]; мы считаем целесо-

образным добавлять в протокол информацию о ве-

роятной причине недостаточной очистки толстой 

кишки. Однако недавнее исследование в Нидерлан-

дах показало, что в 38% случаев в протоколах коло-

носкопии не было указано никакой информации о 

качестве очистки толстой кишки [84].

В недавнем рандомизированном исследовании 

(42 пациента) было показано, что применение водо-

струйной помпы (скорость потока 650 мл/мин), со-

единенной с одноразовым катетером, установлен-

ным через рабочий канал стандартного колоноско-

па, является более эффективным, чем использова-

ние шприцев для отмывания слизистой оболочки 

толстой кишки у пациентов с субоптимальной под-

готовкой кишечника [85].

ESGE установило, что в настоящее время недо-
статочно данных за или против использования особых 
схем подготовки толстой кишки у беременных/кормя-
щих женщин. Однако если имеются строгие показания 
к выполнению колоноскопии, могут быть рассмотрены 
схемы подготовки с ПЭГ, в случае сигмоидоскопии 
предпочтительными являются очистительные клиз-
мы с водой (недостаточно данных для определения чи-
стых преимуществ или рисков).

При наличии строгих показаний колоноскопия 

представляется возможной и относительно безопас-

ной у беременных женщин [86]. Применение ПЭГ 

при беременности не было широко изучено, и неиз-

вестно, может ли он причинить вред плоду; он счи-

тается относительно безопасным при использова-

нии для лечения запоров во время беременности 

[87]. Так как выполнение тотальной колоноскопии 

редко показано во время беременности, рекоменду-

ется использовать очистительную клизму с водой 

для подготовки кишечника к сигмоидоскопии. Ни 

одно из имеющихся сообщений не позволяет оце-

нить влияние подготовки кишечника у кормящих 

женщин. При наличии строгих показаний к подго-

товке кишечника, по возможности, лучше отказать-

ся от грудного вскармливания во время подготовки 

и после окончания подготовки кишечника.

ESGE предлагает использовать ПЭГ для подго-
товки кишечника у пациентов с воспалительным за-

болеванием кишечника или у пациентов с высоким ри-
ском их возникновения. Другие слабительные препара-
ты могут вызывать изменения слизистой оболочки, 
которые имитируют воспалительное заболевание ки-
шечника (слабая рекомендация, средний уровень дока-
зательности).

Применение фосфата натрия может быть связа-

но с развитием изменений слизистой оболочки тол-

стой кишки [88]. Повреждения слизистой оболочки, 

возможно, связанные с приемом фосфата натрия, 

наблюдались при эндоскопическом исследовании у 

24 (3,3%) пациентов из 730 пациентов (у 3 — эрозия, 

у 21 — афтоидные повреждения, у 1 — язва). По-

вреждения слизистой оболочки толстой кишки ча-

сто были множественными и преимущественно ло-

кализовались в дистальной части сигмовидной 

кишки и прямой кишке. В рандомизированном ис-

следовании, включавшем 634 пациента, вызванное 

препаратом воспаление слизистой оболочки в 10 раз 

чаще возникало при приеме фосфата натрия (3,4%, 

ОШ 9,8; р<0,03) и пикосульфата натрия (3,5%; ОШ 

10; р<0,03) по сравнению с ПЭГ (0,3%). В исследо-

вании, проведенном на здоровых крысах, фосфат 

натрия и ПЭГ вызывали значительно большее по-

вреждение слизистой оболочки кишечника по срав-

нению с контрольной группой, кроме того, повреж-

дение, вызванное фосфатом натрия, было более тя-

желым, чем вызванное ПЭГ [89]. В другом исследо-

вании, проведенном на здоровых крысах и крысах с 

химически индуцированным колитом, не было вы-

явлено значимых макро- и микроскопических изме-

нений слизистой оболочки толстой кишки при при-

менении различных препаратов для очистки кишеч-

ника (раствора солевых слабительных, фосфата на-

трия и ПЭГ) [90].

ESGE рекомендует использовать ПЭГ для подго-
товки кишечника в случае необходимости выполнить 
экстренную колоноскопию при кровотечении из ниж-
них отделов желудочно-кишечного тракта (сильная 
рекомендация, средний уровень доказательности).

Роль экстренной колоноскопии при кровотече-

нии из нижних отделов желудочно-кишечного трак-

та остается спорной [91]. Хотя некоторые исследо-

вания показали, что экстренные исследования, вы-

полненные в течение 12—24 ч от момента поступле-

ния пациента в стационар с клиникой кишечного 

кровотечения, улучшают диагностическую значи-

мость и снижают частоту повторных кровотечений и 

хирургических операций, другие исследования не 

продемонстрировали таких данных. Экстренная ко-

лоноскопия может быть определена как исследова-

ние, выполненное в течение 12—24 ч от момента по-

ступления пациента после быстрой очистки толстой 

кишки; это безопасно, может помочь выявить ис-

точник кровотечения и выполнить эндоскопиче-
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ский гемостаз. В исследовании, включавшем 140 

пациентов с острым кровотечением из нижних от-

делов желудочно-кишечного тракта, показатель ин-

тубации слепой кишки составил 41% без полноцен-

ной подготовки кишечника, по сравнению с 74% в 

группе, где для подготовки кишечника использова-

ли ПЭГ [91].

Достижение целевого значения по такому пока-

зателю эффективности выполнения колоноскопии, 

как уровень адекватной подготовки толстой кишки, 

выполненной с целью скрининга колоректальных 

полипов и рака, учитывается при проведении атте-

стации врачей-эндоскопистов и эндоскопических 

отделений. Конечной целью является контроль ка-

чества и повышение эффективности дорогостояще-

го инвазивного эндоскопического исследования 

толстой кишки. Если минимальный стандарт (не 

менее 90%) не был достигнут, то необходимо про-

вести анализ факторов, влияющих на подготовку 

толстой кишки на уровне эндоскопического отделе-

ния. Проводится анализ информации, которую по-

лучают пациенты перед началом подготовки, каса-

ющейся диетических рекомендаций, применяемых 

слабительных препаратов для очистки толстой киш-

ки, временнóго интервала между последним прие-

мом слабительного препарата и началом колоноско-

пии. Анализ качества очистки толстой кишки про-

водится на уровне отделения и на уровне каждого 

врача. Подсчет предпочтительно проводить, ис-

пользуя компьютерную систему эндоскопических 

отчетов. Если нет такой возможности, то альтерна-

тива — выборочный подсчет 100 последовательных 

колоноскопий. После проверки и устранения недо-

четов необходимо провести повторный подсчет дан-

ного показателя эффективности выполнения коло-

носкопии через 6 мес [92].

Развитие скрининговых программ по выявлению 

предопухолевых и опухолевых новообразований 

представляет значительный интерес для специали-

стов в области здравоохранения. Тенденции к увели-

чению частоты возникновения КРР и смертности от 

него, сложное и дорогостоящее лечение, недостаточ-

но удовлетворительные результаты терапии, невысо-

кое качество жизни больных определяют актуаль-

ность ранней диагностики этого заболевания [93]. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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ОБМЕН ОПЫТОМ

Аутоиммунный гепатит (АИГ) относится к забо-

леваниям печени неуточненной этиологии. Оно со-

провождается широким спектром внепеченочных 

проявлений, среди которых ведущее место занима-

ют артриты и артралгии, кожный васкулит, лихо-

радка, лимфаденопатия [1]. Хорошо известны соче-

тания АИГ с другими заболеваниями аутоиммунной 

природы: очаговой склеродермией, ревматоидным 

артритом, системной красной волчанкой, полимио-

зитом, язвенным колитом, целиакией, аутоиммун-

ной гемолитической анемией и т.д. [1—3]. В послед-

ние годы спектр аутоиммунных заболеваний пече-

ни — АИГ, первичный билиарный цирроз (ПБЦ), 

первичный склерозирующий холангит (ПСХ) — до-

полнены вариантными формами АИГ (перекрест-

ные синдромы), при которых у больных обнаружи-

вают диагностические признаки АИГ и ПБЦ или 

ПСХ [4—7]. При диагностике АИГ используют си-

стему оценки признаков, выраженную в баллах 

(табл.1). Диагностика вариантных форм АИГ осно-

вывается на сумме признаков, характерных для 

АИГ, ПБЦ, ПСХ (табл. 2.).
При АИГ/ПБЦ описывают разнообразные си-

стемные (внепеченочные) поражения со стороны 

органов дыхания, прежде всего, в виде фиброзирую-

щего альвеолита и легочной гипертензии, плевраль-

ного выпота [9, 10]. Известно, что при холестатиче-

ских типах прогрессирующих заболеваний печени 

(и прежде всего при ПБЦ) возможна гранулематоз-

ная реакция в печени в виде формирования неказе-

https://doi.org/10.17116/dokgastro20176351-59
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озных эпителиоидно-клеточных гранулем по типу 

саркоидных, но лимфоаденопатия и легочная дис-

семинация у больных с вариантными формами 

АИГ/ПБЦ, соответствующая клиническим и ком-

пьютерно-томографическим паттернам саркоидоза, 

встречается редко [10—12]. Мы наблюдали вариант-

ную форму АИГ/ПБЦ у женщины с дебютом забо-

левания печени по типу острого гепатита и присое-

динением через 7 лет от начала заболевания саркои-

доза с поражением легких, ВГЛУ и кожи.

Клиническое наблюдение

Больная С., 56 лет, экономист, поступила в кли-

нику в феврале 2010 г. с жалобами на постоянные 

боли в правом коленном суставе, периодическое по-

вышение температуры до 37,5 °С. В дебюте заболе-

вания в январе 1998 г. наблюдались желтуха, субфе-

брилитет, артралгии. В ГКБ им. С.П. Боткина при 

обследовании выявлен выраженный цитолитиче-

ский синдром (АЛТ — 15N, АСТ — 14N), незначи-

тельный холестаз (ГГТ — 2.5N). В связи с подозре-

нием на острый вирусный гепатит госпитализиро-

вана в инфекционное отделение: данных за вирус-

ный гепатит не получено. В последующем обследо-

вана в поликлинике по месту жительства, отмечено 

снижение веса на 10 кг за 6 мес, сохранялся высокий 

уровень трансаминаз сыворотки, артралгии.

В июне 1998 г. впервые госпитализирована в 

клинику им. Е.М. Тареева: диагностировано ожире-

ние I степени (ИМТ=32,3 кг/м2), суставы не дефор-

мированы, СОЭ — 45 мм/час, АЛТ — 9N, ГГТП — 

3.7N, ЩФ — 2N, маркеры вирусов гепатита В и С не 

обнаружены, антинуклеарный фактор (АНФ) в ти-

тре 1:80, АГМ в титре 1:40, АМА в титре 1:320. При 

биопсии печени выявлены очаговые некрозы и уме-

ренное количество ступенчатых некрозов гепатоци-

тов с лимфогистиоцитарной инфильтрацией с при-

месью умеренного количества плазмоцитов и еди-

ничных эозинофилов (рис. 1, а, б). Диагностирован 

АИГ с аутоиммунным холангитом (сумма диагно-

стических признаков составила 7 баллов). Начата 

иммуносупрессивная терапия преднизолоном (ПЗ) 

в дозе 30 мг/сут с постепенным снижением до 10 мг, 

азатиоприном (АЗ) в дозе 50 мг/сут и урсофальком 

500 мг/сут. Через 3 нед нормализовался уровень 

трансаминаз, ГГТ, ЩФ, восстановился аппетит, 

Таблица 1. Диагностические критерии аутоиммунного гепатита (по Hennes и соавт., 2008 г.) [8]

Признак Величина Баллы

АНФ или АГМ ≥1:40 1

АНФ или АГМ ≥1:80 2

Или LKM-1 ≥1:40 2

Или SLA Положительные 2

Уровень IgG или γ-глобулинов ≥N (верхняя граница нормы) 1

≥1.1х верхняя граница нормы 2

Гистологические изменения Вероятный АИГ 1

Типичный АИГ 2

Атипичный АИГ 0

Отсутствие вирусного ХГ Да 2

Примечание. Не менее 6 баллов — вероятный АИГ; не менее 7 баллов — определенный АИГ; АНФ — антинуклеарный фактор, АГМ — антитела к гладкой 

мускулатуре, LKM-1 — антимикросомальные антитела, SLA — растворимый печеночный антиген.

Таблица 2. Диагностические признаки вариантных форм АИГ—ПБЦ, АИГ—ПСХ 

Заболевание Признак

АИГ (2 признака из 3) АЛТ ≥5N

IgG ≥2N или наличие АГМ

Наличие «ступенчатых» некрозов

ПБЦ (2 признака из 3) ЩФ ≥2N или ГГТ ≥5N

Выявление АМА

Морфологические признаки поражения желчных протоков в виде гранулематозного негнойного 

деструктивного холангита

ПСХ Изменения желчных протоков, типичные для ПСХ, выявляемые при ретроградной 

панкреатохолангиографии или магнитно-резонансной холангиографии;

наличие признаков холестаза, соотношение ЩФ/АСТ >1,5;

морфологические признаки фиброзного облитерирующего негнойного деструктивного холангита, 

дуктопения при ПСХ мелких протоков;

наличие воспалительного заболевания кишечника (язвенного колита, болезни Крона);

положительные р АНЦА

Примечание. ЩФ — щелочная фосфатаза; ГГТ — гаммаглутамилтранспептидаза; АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; 

АМА — антимитохондриальные антитела, р АНЦА — антинуклеарные цитоплазматические антитела.

ОБМЕН ОПЫТОМ
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ВАРИАНТНАЯ ФОРМА АУТОИММУННОГО ГЕПАТИТА

уменьшилась слабость. После выписки продолжено 

лечение ПЗ 10 мг/сут, АЗ 50 мг/сут, урсофальком 

500 мг/сут. Предпринимались попытки снижения 

или отмены ПЗ в связи с наличием у больной избы-

точной массы тела, артериальной гипертензии, од-

нако по причине нового эпизода обострения заболе-

вания, повышения уровня трансаминаз до двухкрат-

ного увеличения, возобновлением артралгий, ухуд-

шением общего самочувствия лечение ПЗ, АЗ и ур-

софальком продолжено в прежних дозах.

До 2003 г. состояние больной сохранялось ста-

бильным. Из-за избыточной массы тела (100 кг) с 

2003 по 2005 г. отменен ПЗ, продолжена терапия АЗ 

в дозе 100—150 мг/сут и урсофальком (урсодезокси-

холевая кислота) 500 мг/сут. При динамическом на-

блюдении обращали на себя внимание стойкое по-

вышение ГГТП, ЩФ до 2N при нормальном уровне 

трансаминаз, диагноз пересмотрен в пользу вари-

антной формы АИГ/ПБЦ, учитывая наличие АМА 

весь период наблюдения, доза урсофалька повыше-

на до 1000 мг/сут. Отмечено снижение массы тела до 

97 кг, улучшение самочувствия, стабилизация АД, 

убедительная тенденция к снижению печеночных 

ферментов, но артралгии сохранялись. В конце сен-

тября 2005 г. у больной появилась лихорадка до 

39 °С, интенсивный сухой кашель, одышка при не-

значительной физической нагрузке, усилились боли 

в крупных суставах. При рентгенологическом иссле-

довании легких выявлено увеличение ВГЛУ. При 

мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) 

грудной клетки наряду с внутригрудной лимфадено-

патией выявлена двусторонняя диссеминация в лег-

ких. Очаги размерами 1—2 мм, с четкими контурами 

расположены перилимфатически в междольковых 

перегородках, вдоль междолевой плевры, сосудов и 

бронхов. В субплевральных отделах очаги формиру-

ют зоны «матового стекла» в пределах нескольких 

вторичных долек. Определяются увеличенные пери-

трахеобронхиальные лимфоузлы размерами от 5 до 

15 мм, с четкими контурами, однородной структу-

ры, хорошо отграниченные друг от друга. По резуль-

татам КТ-исследования дано заключение о медиа-

стинально-легочной форме саркоидоза (рис. 2, а).
Проведена трансбронхиальная биопсия легкого. 

В ткани легких обнаружены типичные для саркои-

доза неказеозные эпителиоидно-клеточные грану-

лемы (рис. 2, б). Диагностирован саркоидоз с пора-

жением ВГЛУ и легких. Уровень трансаминаз, ГГТ, 

ЩФ сохранялся в пределах нормы. Вновь назначен 

метипред 24 мг/сут, дополнительно — витамин Е 

600 мг/сут, продолжен прием АЗ 50 мг/сут и препа-

ратов урсодезоксихолиевой кислоты до 1000 мг/сут.

В результате проводимого лечения уменьши-

лись одышка и кашель, больная отметила улучше-

ние общего самочувствия. Доза метипреда посте-

пенно была снижена до 8 мг/сут. При обследовании 

в клинике в конце 2006 г. выявлена клинико-лабо-

раторная ремиссия АИГ/ПБЦ и положительная ди-

намика в легких в виде уменьшения степени ин-

фильтративных изменений и внутригрудной лим-

фаденопатии. При исследовании спирометрических 

показателей: признаки вентиляционных нарушений 

смешанного типа с преобладанием рестрикции 

II степени.

После выписки продолжен прием метипреда 

8 мг/сут, АЗ 100 мг/сут, урсофалька. При плановом 

обследовании в клинике в феврале 2008 г. отмечена 

клинико-лабораторная ремиссия АИГ/ПБЦ и сарко-

идоза. Начато снижение дозы метипреда до 4 мг/сут. 

При контрольной МСКТ в августе 2008 года карти-

а б

Рис. 1. В расширенном портальном тракте умеренная диффузная лимфо-макрофагальная инфильтрация с примесью умеренного 
количества плазмоцитов и единичных эозинофилов (а), ступенчатые некрозы гепатоцитов (б).

Окраска гематоксилином и эозином, ×200. 
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на саркоидоза легких в фазе ремиссии. Летом 2009 г. 

вновь отмечен рецидив суставного синдрома, поя-

вились субфебрилитет, дискомфорт в правом подре-

берье. В связи с болями в суставах значительно огра-

ничила двигательную активность, что привело к 

резкому увеличению массы тела с 85 до 110 кг. При 

обследовании в клинике в марте 2010 г. впервые на 

коже в области коленного сустава появились паль-

пируемые эритематозные высыпания, при МСКТ 

грудной клетки констатирована отрицательная ди-

намика в виде увеличения размеров лимфатических 

узлов в средостении. При этом признаков клинико-

лабораторной активности АИГ/ПБЦ не отмечено: 

уровень трансаминаз сыворотки сохранялся в пре-

делах нормы, при иммунологическом исследовании 

АНФ в титре 1:40, уровень АМА-М2 увеличился в 

10 раз при отсутствии АГМ. При морфологическом 

исследовании ткани, полученной при биопсии ко-

жи из зоны эритематозных высыпаний, выявлены 

множественные эпителиоидные гранулемы, состоя-

щие из многоядерных гигантских клеток (рис. 3). 
В связи с клинико-рентгенологическими признака-

ми обострения саркоидоза назначены ингаляторные 

глюкокортикостероиды и препараты аминохиноли-

нового ряда (плаквенил 200 мг/сут). От назначения 

системных глюкокортикостероидов решено воздер-

жаться.

Таким образом, у 56-летней женщины клиниче-

ские симптомы трактовались поначалу как острый 

гепатит. Снижение титра антимитохондриальных 

антител и маркеров холестаза, результаты морфоло-

гического исследования печени позволили диагно-

стировать вариантную форму АИГ/ПБЦ с относи-

тельно невысокой активностью печеночного про-

цесса. Присоединение признаков генерализованно-

го саркоидоза, подтвержденного результатами мор-

фологического исследования ткани легких и кожи, 

спустя 7 лет от первых проявлений заболевания пе-

чени можно рассматривать как системную аутоим-

мунную реакцию в рамках основного заболевания. 

С другой стороны, изменения в легких, возникшие 

на фоне аутоиммунного поражения печени, позво-

ляют предполагать развитие второй болезни с грану-

лематозной реакцией в печени. В любом случае 

остается актуальным подбор адекватной и безопас-

ной терапии с учетом нежелательных эффектов по 

причине избыточной массы тела и артериальной ги-

пертензии.

Мы также наблюдали 32-летнюю женщину с 

саркоидозом легких и кожи, у которой поражение 

печени по типу вариантной формы АИГ/ПБЦ было 

диагностировано через 8 мес после появления каш-

ля, одышки, изменений на коже в виде узловатой 

эритемы и обнаружения при компьютерной томо-

графии органов грудной клетки лимфаденопатии и 

легочной диссеминации. 

Больная И., 32 года, пекарь. С февраля 2012 г. 

отмечались субфебрилитет, узловатая эритема на 

голенях, артралгии, увеличение СОЭ до 65 мм/ч. 

При рентгенографии и компьютерной томографии 

Рис. 2. МСКТ легких, выявлена двусторонняя симметричная то-
тальная мелкоочаговая диссеминация (а) и трансбронхиальная 
биопсия легких, неказеозная эпителиоидно-клеточная гранулема 
в ткани легкого. 

Окраска гематоксилином и эозином, ×200 (б).

а

б

Рис. 3. В паренхиме печеночной дольки дискретно располагает-
ся неказеозная эпителиоидно-клеточная гранулема.

Окраска гематоксилином и эозином, ×100.

ОБМЕН ОПЫТОМ
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органов грудной клетки выявлены внутригрудная 

лимфаденопатия, интерстициальные и очаговые из-

менения в легких. Диагностирован саркоидоз II ста-

дии. Проводилось лечение плаквенилом и ингаля-

циями будесонида: исчезла узловатая эритема, нор-

мализовалась температура тела, уменьшились ар-

тралгии. После отмены будесонида вновь усилилась 

слабость, утомляемость, отмечено повышение СОЭ, 

снижение массы тела на 15 кг к сентябрю 2012 г.

В сентябре 2012 г. впервые зарегистрировано пя-

тикратное повышение АСТ и АЛТ, умеренное по-

вышение уровня билирубина, гепатомегалия, уси-

лились артралгии с утренней скованностью. Обсле-

дована в стационаре университетской клинической 

больницы Санкт-Петербурга: сохранялся синдром 

цитолиза (повышение АЛТ и АСТ до 5 и 4N соот-

ветственно), холестаза (ГГТ 8N, щелочная фосфата-

за 7 N), СОЭ 35 мм/ч. Маркеры вирусов гепатита В 

и С не обнаружены. Повышение уровня ангиотен-

зин-превращающего фермента (АПФ) до 109,2 АСЕ 

(при норме до 70), данные МСКТ органов грудной 

клетки служили важными аргументами в пользу ге-

нерализованного саркоидоза с поражением легких, 

ВГЛУ, суставов, кожи. В связи с подозрением на 

ПБЦ проведено иммунологическое исследование, в 

ходе которого выявлен высокий титр АНФ — 1:10240 

(на клеточной линии hep2) и АМА М2 класса (АМА 

М2) в титре 1:5120. Однако в связи с высоким ти-

тром АНФ и повышением уровня АЛТ до 5N в от-

сутствие клинических признаков ПБЦ обсуждалась 

возможность и вариантной формы АИГ/ПБЦ в со-

четании с саркоидозом. Проводилось лечение пуль-

микортом в дозе 1000 мг через небулайзер, присое-

динен урсофальк в дозе 750 мг/сут: кашель полно-

стью исчез, но сохранялась общая слабость, утомля-

емость.

В декабре 2012 г. при компьютерной томогра-

фии органов брюшной полости выявлена умеренная 

гепатомегалия и лимфаденопатия в воротах печени. 

При иммунологическом исследовании обнаружены 

АМА в низком титре. По данным биохимического 

анализа крови, сохранялись признаки холестаза и 

умеренного цитолиза. При первой биопсии печени 

выявлены неказеозные эпителиоидно-клеточные 

гранулемы в паренхиме (см. рис. 3) и портальных 

трактах, лимфогистиоцитарная инфильтрация с 

примесью плазмоцитов портальных трактов, не-

большое количество ступенчатых некрозов. Под-

твержден диагноз генерализованного саркоидоза с 

поражением ВГЛУ, легких, печени, кожи. К тера-

пии урсофальком в дозе 1000 мг/сут добавлены ПЗ 

40 мг/сут (с постепенным снижением дозы в тече-

ние 8 мес и последующей его отменой), АЗ 100 мг/

сут. Состояние значительно улучшилось: исчезли 

все вышеперечисленные симптомы.

Через полгода после отмены ПЗ и АЗ отмечено 

нарастание слабости. При обследовании в Клинике 

им. Е.М. Тареева обращали на себя внимание кли-

нические признаки синдрома Шегрена, ксантелаз-

мы в параорбитальных областях, мелкие саркоид-

ные узелки в области шеи, очаговая гиперпигмента-

ция кожи спины, умеренная гепатомегалия. При 

иммунологическом исследовании вновь выявлен 

высокий титр АМА М2. По данным компьютерной 

томографии, по-прежнему сохранялись внутригруд-

ная лимфаденопатия и очаговые изменения интер-

стиция легких. При повторной биопсии печени вы-

явлены признаки, характерные как для АИГ (розет-

ки гепатоцитов, умеренное количество ступенчатых 

и центрилобулярных некрозов с примесью умерен-

ного количества плазмоцитов в инфильтрате), так и 

признаки первичного холестатического заболева-

ния (негнойный деструктивный холангит с сегмен-

тарным разрушением стенок протоков и перидук-

тальными эпителиоидно-клеточными гранулемами, 

слабый паренхиматозный билирубиностаз) (рис. 4). 
Таким образом, были получены морфологические 

данные в пользу вариантной формы аутоиммунной 

болезни печени. При биопсии узелковых образова-

ний на коже обнаружены множественные эпителио-

идные гранулемы с многоядерными гигантскими 

клетками (рис. 5).
Трактовка варианта поражения печени пред-

ставляла определенные трудности. С одной сторо-

ны, обсуждалась возможность поражения печени в 

рамках саркоидоза, о чем свидетельствовали 

10-кратное увеличение АПФ сыворотки, МСКТ-

морфологические паттерны гранулематозного по-

ражения легких и печени. С другой стороны, име-

Рис. 4. Умеренно выраженный негнойный деструктивный холан-
гит (слева) (указано стрелкой). Эпителиоидно-клеточная грану-
лема вокруг поврежденного желчного протока (справа).

Окраска гематоксилином и эозином, ×400.

ВАРИАНТНАЯ ФОРМА АУТОИММУННОГО ГЕПАТИТА
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лись признаки ПБЦ (АМА М2+, дуктопения), а 

при балльной системе оценки АИГ (АНФ+, пери-

портальная лимфогистиоцитарная инфильтрация, 

ступенчатые некрозы — 17 баллов) получены кли-

нико-лабораторные данные в пользу вариантной 

формы аутоиммунной болезни печени. Диагноз 

был сформулирован следующим образом: генера-

лизованный саркоидоз с поражением легких, 

ВГЛУ, кожи (синдромом Шегрена), суставов, пе-

чени — гранулематозный гепатит с элементами 

АИГ/ПБЦ.

Таким образом, у больной 32 лет наблюдался 

саркоидоз легких (по данным МСКТ, повышение 

содержания АПФ в сыворотке крови) с внелегочны-

ми поражениями и развитием своеобразного грану-

лематозного поражения печени, воспроизводящего 

по клинико-лабораторным (высокие титры АЛТ, 

АМА М2 и АНФ) признакам вариантную форму 

АИГ/ПБЦ. Длительная иммуносупрессивная тера-

пия глюкокортикостероидами в сочетании с урсо-

фальком привела к стабилизации заболевания в це-

лом (саркоидоз и АИГ/ПБЦ).

Саркоидоз относится к системным гранулема-

тозным заболеваниям неизвестной этиологии с пре-

имущественным поражением легких, лимфатиче-

ских узлов, глаз, кожи, центральной нервной систе-

мы, сердца, морфологическими признаками пора-

жения которых является образование неказеозных 

эпителиоидно-клеточных гранулем [11—13]. Кли-

ническая картина заболевания очень разнообразна 

и варьирует от малосимптомных форм, ограничива-

ющихся только внутригрудными изменениями в ви-

де лимфаденопатии, до выраженных нарушений 

функций различных органов [13—15].

Обычно наблюдается латентное поражение пе-

чени, и только у 10—25% больных саркоидоз сопро-

вождается транзиторным повышением уровня 

трансаминаз и ЩФ [15], у 5 и 15% больных соответ-

ственно регистрируют увеличение печени и селе-

зенки [11]. В ряде случаев встречаются формы забо-

левания с кожным зудом, желтухой, портальной ги-

пертензией и кровотечением из вен пищевода и же-

лудка, печеночно-клеточной недостаточностью и 

формированием цирроза печени [10, 11].

В отечественной литературе имеется описание 

прогрессирующего варианта саркоидоза у мужчины 

42 лет. Первоначально диагноз саркоидоза был уста-

новлен на основании обнаружения увеличенных 

ВГЛУ. Через 5 мес зарегистрированы повышение 

ферментов цитолиза (АЛТ до 4 норм) и выраженный 

холестаз (ГГТ — 10 норм) без признаков печеночно-

клеточной недостаточности, но с быстрым развити-

ем портальной гипертензии в виде ВРВП I степени, 

значительной спленомегалии (170×60 мм), расши-

рения селезеночной вены и формированием гепато-

ренальных и спленоренальных анастомозов [16].

Предполагают, что тяжесть саркоидоза и риск 

внелегочных поражений определяется генетической 

предрасположенностью, в частности, установлена 

взаимосвязь системного CD4+ Т-клеточного ответа 

с активностью гранулематозного воспаления в ин-

терстиции легких. В присутствии антиген-презен-

тирующих клеток, экспрессирующих HLA молеку-

лы II класса, пролиферирующие Т-клетки могут вы-

свобождать Th
1
-цитокины (преимущественно ин-

терлейкин-2 и интерферон-гамма), обеспечиваю-

щие локальный клеточный иммунный ответ и фор-

мирование гранулем в органах [11, 17]. Наблюдение 

семейных случаев саркоидоза и различия в частоте 

выявления у лиц белой расы и афроамериканцев 

подтверждают гипотезу ведущей роли генетических 

факторов при саркоидозе, причем специфические 

HLA-генотипы ответственны за формирование 

определенного фенотипа саркоидоза в большей сте-

пени, чем за общую предрасположенность к заболе-

ванию [11, 15]. Показано, например, что HLA-DQ 
B1*0201 и HLA—DRB1*0301 тесно коррелируют с 

остротой болезни и хорошим прогнозом, аллель В8 

антигена HLA I класса встречается при остром сар-

коидозе Лефгрена, а аллели DRB1 и DQB1 антигена 

HLA II класса — при хроническом саркоидозе [17]. 

Кроме того, развитие саркоидоза связывают с поли-

морфизмом генов, ответственных за экспрессию 

АПФ, фактора некроза опухоли-α [18]. В качестве 

запускающих стимулов гранулематозной реакции 

обсуждают роль антигенов микобактерий туберку-

леза, которые могут индуцировать гранулематозный 

ответ у генетически предрасположенных людей. Об-

суждают также, что у части больных — носителей 

Рис. 5. В дерме конгломерат дискретных эпителиоидно-клеточ-
ных гранулем без казеозного некроза. В некоторых гранулемах 
определяются многоядерные гигантские клетки.

Окраска гематоксилином и эозином, ×100.
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HLA-DRB1*1101, определяющего повышенный 

риск развития саркоидоза, микобактерии туберку-

леза индуцируют гранулематозное воспаление, ко-

торое в дальнейшем прогрессирует в отсутствии ин-

фекционного агента. Специфическая противоту-

беркулезная терапия оказывается неэффективной 

[18, 19]. К факторам внешней среды, способствую-

щим саркоидозу, относят экспозицию к неоргани-

ческим частицам, инсектицидам, промышленной 

пыли, продуктам горения [11, 12].

Генетические детерминанты при различных ва-

риантах системных гранулематозов, включая редкие 

поражения печени и ПБЦ, активно изучаются. 

У жителей Северной Европы первичной аллелью 

восприимчивости к заболеванию предполагается 

DRB1*0801, в Японии — DRB1*0803. У больных с III 

и IV стадиями ПБЦ аллель DRB1*0801 выявлялась в 

24% случаев, при I и II стадиях — только в 5%, про-

демонстрирована зависимость генерализованного 

саркоидоза с аллелью HLA-DR8 [17].

Имеются данные, что системный саркоидоз яв-

ляется наиболее частой причиной появления грану-

лем в печени при инфекциях, в особенности вы-

званных вирусами гепатита В и С, иммунодефицита 

человека, а также при проведении противовирус-

ной терапии [20—24]. Несмотря на то, что вирусные 

агенты рассматриваются в качестве причины сарко-

идной реакции, предположение о вирусной этиоло-

гии саркоидоза не получило веских доказательств. 

Одним из предположений причин формирования 

саркоидоза при вирусных инфекциях и лечении 

интерфероном-α является стимуляция под влияни-

ем этих факторов интерлейкина-2 и γ-интерферона, 

которые наряду с фактором некроза опухоли-α уча-

ствуют в иммунопатогенезе гранулематоза [25]. Об-

наружение гранулем в печени больных хрониче-

ским  гепатитом С может отражать существование 

двух заболеваний — хронического гепатита С и сар-

коидоза у предрасположенного к такой реакции 

больного [27].

Имеющиеся в литературе редкие описания вну-

тригрудного и генерализованного гранулематоза ка-

саются также сочетания саркоидоза и ПБЦ [28, 29]. 

Последнему и в отсутствие подобного сочетания 

свойственен гранулематоз — гранулемы обнаружи-

ваются в ткани печени (в 40—50% случаях), абдоми-

нальных лимфатических узлах, реже в других орга-

нах и тканях. Обсуждается возможность существо-

вания латентного, нераспознанного саркоидоза лег-

ких при ПБЦ с гранулемами в ткани печени.

 Сочетание саркоидоза и АИГ встречается край-

не редко [18, 25]. В литературе приводится наблюде-

ние саркоидоза у 53-летней женщины из Японии, 

страдающей системной красной волчанкой (СКВ) и 

АИГ, диагноз которых основывался на балльной 

оценке СКВ по критериям Американской ревмато-

логической ассоциации и АИГ по критериям Ин-

тернациональной группы по изучению аутоиммун-

ного гепатита [25, 27]. Саркоидоз диагностирован на 

основании патологического накопления изотопа 

галлия в медиастинальных лимфатических узлах, 

усиления легочного рисунка с паттернами саркоид-

ного альвеолита и интерстициального легочного 

фиброза, наличия увеита, а также повышенного в 

сыворотке крови маркера активности саркоидоза — 

АПФ. Спустя год после начала терапии глюкокор-

тикостероидами наблюдалась положительная дина-

мика со стороны легких. 

Вариантные формы АИГ встречаются в любом 

возрасте, но чаще у женщин до 40 лет. Причины 

развития перекрестного синдрома АИГ/ПБЦ оста-

ются неизвестными. Обращают на себя внимание 

сходные генетические и иммунологические аспек-

ты данных заболеваний, сходство запускающих 

факторов развития перекрестного синдрома [30]. 

Среди возможных этиологических факторов разви-

тия вариантных АИГ/ПБЦ, также как и при изоли-

рованных формах, обсуждаются вирусные агенты 

(вирусы гепатита А, В, С, вирус Эпштейна—Барр), 

бактерии (микобактерии, кишечная палочка), 

дрожжевые грибы, токсины, лекарственные препа-

раты [4, 5, 10].

При гистологическом исследовании определя-

ются характерные для АИГ признаки перипорталь-

ного гепатита, но вместе с тем часто наблюдаются и 

нехарактерные морфологические изменения — по-

ражение желчных протоков в виде их пролифера-

ции и негнойного деструктивного холангита, стеа-

тоз печени и скопление лимфоидных клеток в пор-

тальных трактах. При вариантной форме АИГ/

ПБЦ больные предъявляют жалобы на усиливаю-

щуюся слабость, ярко выраженный астенический 

синдром, повышенную утомляемость, отсутствие 

работоспособности, боли в мышцах и суставах. Ти-

пичные для гепатита биохимические изменения 

характеризуются лабораторными показателями хо-

лестаза, однако интенсивный кожный зуд, ксанте-

лазмы или гиперпигментация кожи встречаются 

редко. Биопсия печени не имеет самостоятельной 

диагностической ценности при атипичных формах 

АИГ. Хотя при ретроспективном анализе результа-

тов биопсии печени у 92% больных с вариантными 

формами аутоиммунных заболеваний печени опи-

сывают гистологические маркеры АИГ, достовер-

но выделить самостоятельные нозологические еди-

ницы с учетом иммунологических маркеров не уда-

ется. Так, известно, что АМА могут выявляться у 

20% больных АИГ с колебаниями титра от 1:5 до 

1:1280 , у части больных могут исчезать или перси-

стировать в сыворотке до 27 лет без эволюции в 
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ПБЦ [10, 28,29]. В то же время показано, что М2 

фракция АМА достоверно чаще обнаруживается 

при ПБЦ.

Таким образом, наши наблюдения свидетель-

ствуют о возможности развития своеобразной фор-

мы аутоиммунного заболевания печени (АИГ/ПБЦ) 

и генерализованного саркоидоза. Сопоставление 

комплекса клинико-лабораторных признаков и 

морфологической картины позволило с высокой 

долей вероятности установить диагноз и определить 

рациональное лечение. У первой больной (с вари-

антной формой АИГ/ПБЦ и присоединением сар-

коидоза) стабилизация реакций иммунного воспа-

ления в печени и легких с высокой вероятностью 

позволяет предполагать длительную ремиссию. 

У второй пациентки прогрессирующее поражение 

печени как в рамках вариантной формы АИГ/ПБЦ, 

так и системного гранулематозного процесса, отра-

жающего активный саркоидоз, обосновывает дли-

тельное назначение иммуносупрессивных препара-

тов. Накопление новых данных о генетических де-

терминантах, определяющих тип аутоиммунных 

нарушений, открывает реальные перспективы для 

расшифровки механизмов и разработки методов 

персонифицированной диагностики и лечения 

больных с хроническими прогрессирующими забо-

леваниями печени.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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Синдром Дауна — это распространенная генная 

патология (1:650—1000), обусловливающая наличие 

врожденных пороков развития различных органов и 

систем, в том числе желудочно-кишечного тракта 

[1—4]. Среди пороков пищеварительной системы у 

больных синдромом Дауна чаще, чем в общей попу-

ляции, выявляют атрезию пищевода, стеноз и атре-

зию двенадцатиперстной кишки, незавершенный 

поворот кишечника, кольцевидную поджелудочную 

железу, болезнь Гиршпрунга, атрезию ануса [2—6].

Врожденная дуоденальная обструкция — одна 

из наиболее частых причин кишечной непроходи-

мости [7, 8]. По различным данным, от 25 до 40% 

детей, родившихся с врожденной дуоденальной не-

проходимостью, имеют трисомию 21 [2, 9]. Более 

половины случаев дуоденальной непроходимости 

возникает вследствие атрезии или стеноза [9]. Неза-

вершенный поворот кишечника или мальротацию 

выявляют у каждого пятого пациента с дуоденаль-

ной обструкцией [10, 11].

Мальротация кишечной трубки определяет раз-

личные варианты аномалий фиксации и ротации 

кишечника [12]. В зависимости от тяжести порока, 

незавершенный поворот кишечника может мани-

фестировать уже в первые 24—48 ч жизни ребенка 

симптомами острой кишечной непроходимости, 

проявиться отсрочено, протекать интермиттирую-

ще с минимальными жалобами или быть случайной 

находкой при обследовании пациента и никак не 

проявляться клинически [9, 11, 12].

Хроническая форма кишечной непроходимости 

возникает вследствие частичного сужения просвета 

двенадцатиперстной кишки. Анатомической при-

чиной такой непроходимости может быть сдавление 

начального отдела тонкой кишки эмбриональными 

тяжами, а также отсутствие или недостаточная фик-
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сация брыжейки [12]. Клинически хронический ва-

риант кишечной непроходимости проявляется при-

ступами болей в животе, рвотой, отставанием в фи-

зическом развитии, а в некоторых случаях синдро-

мом мальабсорбции. Самым тяжелым жизнеугрожа-

ющим осложнением может стать остро возникший 

заворот средней кишки [13].

Основным инструментальным методом диагно-

стики, позволяющим выявить мальротацию кишеч-

ника и оценить уровень обтурации кишечной труб-

ки, на сегодняшний день остается рентгенологиче-

ский [12—14]. Больным проводят обзорную рентге-

нографию органов брюшной полости и серию рент-

генограмм с антеградным контрастированием ки-

шечника.

Снижение уровня смертности больных синдро-

мом Дауна связывают с ранней диагностикой и 

успешной коррекцией врожденных пороков разви-

тия желудочно-кишечного тракта [15, 16].

В литературе описан случай впервые выявлен-

ной дуоденальной обструкции вследствие мальрота-

ции кишечника у больного с синдромом Дауна в 

возрасте 48 лет [10]. Нами представлен случай диа-

гностики незавершенного поворота кишечника у 

3-летнего мальчика с синдромом Дауна.

Клинический случай

Мальчик А. в возрасте 3,1 года поступил в одно 

из инфекционных отделений нашей больницы с жа-

лобами на многократную рвоту в течение последней 

недели. Больной был госпитализирован экстренно в 

связи с дважды возникшими эпизодами рвоты «ко-

фейной гущей». Данное состояние не сопровожда-

лось лихорадкой и диареей.

Из анамнеза заболевания стало известно, что с 

рождения до 6 мес мальчик часто и обильно срыги-

вал. Со второго полугодия жизни рвота возникала 

при любой попытке введения твердой пищи. Неод-

нократно был госпитализирован в инфекционные 

отделения различных стационаров с диагнозом 

острый вирусный гастроэнтерит. С 6 мес жизни и до 

настоящей госпитализации рацион ребенка вклю-

чал адаптированную молочную смесь, детские ка-

ши, творог, овощные и фруктовые пюре, детское 

печенье. Мама неоднократно обращалась к педиа-

тру по месту жительства с жалобами на повторную 

рвоту и задержки стула до 5 дней.

В возрасте 2 лет мальчик был обследован в га-

строэнтерологическом отделении нашего стациона-

ра по поводу запоров. На момент госпитализации у 

ребенка рвота не повторялась в течение года, отста-

вания в физическом развитии, а также белково-

энергетической недостаточности отмечено не было. 

Проведено эндоскопическое (ректороманоскопия) 

и эхографическое обследования. По данным лабо-

раторных и инструментальных (эхография брюш-

ной полости, ректороманоскопия) методов, в 2-лет-

нем возрасте патологии выявлено не было. Ребенок 

был выписан с рекомендациями по коррекции ре-

жима питания и назначением пребиотиков для нор-

мализации частоты стула. После выписки в течение 

6 мес рвоты не отмечали. Последние полгода маль-

чик дважды был госпитализирован с диагнозом 

острая кишечная инфекция. 

В анамнезе жизни обращают на себя внимание 

частые эпизоды ОРВИ (до 11 раз в год), каротиновая 

желтуха (при употреблении тыквы и моркови). Надо 

отметить, что поражение сердечно-сосудистой си-

стемы у этого больного проявилось исключительно 

гемодинамически незначимой малой аномалией 

развития в виде открытого овального окна (2,5 мм), 

дополнительной хордой левого желудочка.

При настоящей госпитализации состояние ре-

бенка объективно было оценено как средней степе-

ни тяжести. На момент осмотра в инфекционном 

отделении больной не лихорадил. Аппетит был сни-

жен, умеренно выражены симптомы интоксикации. 

Мальчик правильного телосложения, пониженного 

питания. Вес 12,15 кг, рост 90 см (3-й и 10-й перцен-

тили соответственно). Физическое развитие ниже 

среднего, гармоничное. Кожные покровы бледные, 

чистые от инфекционной и аллергической сыпи. 

Патология костно-мышечной системы в виде не-

значительного нарушения осанки. Катаральных яв-

лений со стороны носоглотки у ребенка не выявле-

но. Со стороны сердечно-легочной системы патоло-

гии выявлено не было, частота дыхательных движе-

ний 24 за 1 мин, частота сердечных сокращений 110 

в 1 мин, АД 80/50 мм рт.ст. Живот был вздут, равно-

мерно и активно участвовал в акте дыхания, поверх-

ностная и глубокая пальпация были затруднены из-

за негативной реакции ребенка на осмотр. Со слов 

матери, стул накануне госпитализации был плот-

ным, со слизью. Мальчик отставал в психоречевом 

развитии.

В первые же сутки госпитализации ребенку про-

веден полный спектр обследований. В клиническом 

и биохимическом анализе крови воспалительных 

изменений обнаружено не было, отмечалась гипо-

протеинемия до 52 г/л (нижняя граница нормы — 

64 г/л), умеренный дефицит железа (4,2 мкмоль/л 

при нижней границе нормы 4,5 мкмоль/л). Также 

выявлены нарушения гуморального звена иммуни-

тета: снижение иммуноглобулинов класса M (IgM) 

до 0,3 г/л (норма 0,8—1,6 г/л), IgG до 3,69 г/л (норма 

6—10,8 г/л). Принимая во внимание клинические 

признаки желудочно-кишечного кровотечения, 

специалисты экстренно провели эзофагогастродуо-

деноскопию (ЭГДС) и обнаружили эрозивно-ге-

моррагическое поражение слизистой верхних отде-
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лов желудочно-кишечного тракта, сужение постлу-

ковичного отдела двенадцатиперстной кишки. При-

знаки дуоденальной стеноза, по данным ЭГДС, 

стали показанием для рентгенологического обсле-

дования. На обзорном снимке брюшной полости 

было обнаружено скудное газонаполнение кишеч-

ных петель и скопление газа преимущественно в 

проекции восходящего отдела толстой кишки. При 

рентгеноконтрастном исследовании органов желу-

дочно-кишечного тракта отмечалась задержка пас-

сажа бария на уровне двенадцатиперстной кишки.

В отделении состояние ребенка оставалось ста-

бильным, рвота не повторялась. Мальчик был ос-

мотрен хирургом, и в виду отсутствия показаний к 

экстренному хирургическому вмешательству боль-

ной был переведен в отделение гастроэнтерологии 

для наблюдения, продолжения консервативной те-

рапии и обследования. С целью репарации слизи-

стой и коррекции моторики кишечника ребенку 

были назначены прокинетик (тримебутин), анта-

цид (фосфалюгель), а также лактулоза. Несмотря 

на проводимую терапию, в отделении повторно 

возникала рвота. Было проведено эндоскопиче-

ское рентгенологическое исследование верхних от-

делов желудочно-кишечного тракта в динамике 

(обзорный снимок и рентгеноконтрастное ис-

следование) (рис.  1, 2). При повторном обследова-

нии отмечено заживление эрозий слизистой обо-

лочки, но признаки тонкокишечной непроходи-

мости сохранялись. Мальчик был переведен в хи-

рургическое отделение для оперативного вмеша-

тельства.

Больному были проведены лапаратомия с разве-

дением эмбриональных спаек, наложением позади-

кишечного дуоденоеюноанастамоза, еюно-еюно-

анастамоза по Брауну и аппендэктомия. При опера-

тивном вмешательстве была выявлена этиология 

частичной кишечной непроходимости — эмбрио-

нальные спайки в области связки Трейца, деформи-

рующие первую петлю тощей кишки и фиксирую-

щие ее к задней стенке желудка. Учитывая аномаль-

ное расположение слепой кишки и аппендикса, 

была выполнена аппендэктомия. Таким образом, 

интраоперационно диагностирован незавершенный 

поворот кишечника. 

Послеоперационный период прошел без ослож-

нений. На рентгенограммах и контрольном обзором 

снимке показано восстановление кишечной прохо-

димости у больного (рис. 3, 4). После отмены энте-

рального питания и перевода на щадящий режим 

питания у мальчика появился самостоятельный 

стул. Ребенок выписан в удовлетворительном состо-

янии с рекомендацией постепенного введения воз-

растного рациона и повторным обследованием в от-

делении гастроэнтерологии в катамнезе через 3 мес.

Рис. 1. Обзорный снимок брюшной полости. 

В верхнем этаже брюшной полости натощак в проекции луковицы двенад-

цатиперстной кишки обнаружено два уровня жидкости.

Рис. 2. Рентгенограмма кишечника. 

Бариевая взвесь свободно проходит по пищеводу. Через 1,5 ч после приема 

контраста большая его часть остается в луковице двенадцатиперстной 

кишки; постлуковичный отдел сужен, в петлях тонкой кишки сохранились 

следы бариевой взвеси, имеет место частичная высокая кишечная непро-

ходимость.

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ



63ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ, 3, 2017
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Обсуждение

Данный клинический случай является приме-

ром поздней диагностики незавершенного поворота 

кишечника, который проявлялся симптомами хро-

нической тонкокишечной непроходимости у маль-

чика с синдромом Дауна. Многократная госпитали-

зация пациента по поводу рецидивирующих присту-

пов рвоты, начиная с первого полугодия жизни, 

диктует необходимость обратиться к международ-

ным рекомендациям по ведению больных синдро-

мом Дауна, изданным в 2014 г. [15]. В перечень об-

следований детей с трисомией по 21-й паре хромо-

сом уже на первом году жизни входит рентгенологи-

ческое исследование кишечника, особенно при на-

личии соответствующей симптоматики (рвота, не-

приятие твердой пищи) [16]. Своевременная рентге-

нодиагностика, безусловно, положительно сказа-

лась бы на качестве жизни пациента, предотвратив 

необоснованные госпитализации, а также предот-

вратила бы отставание в физическом развитии и 

симптомы мальабсорбции. Надо учитывать, что 

мальчик имеет иммунодефицитное состояние — ги-

погаммаглобулинемию, которая может быть как 

следствием белково-энергетической и микронутри-

ентной недостаточности, так и особенностью им-

мунного статуса у больных синдромом Дауна [17]. 

Возможно, это состояние сыграло роль в частой (до 

11 раз в год) заболеваемости острыми респиратор-

ными инфекциями. 

Таким образом, больные синдромом Дауна тре-

буют как индивидуального подхода, так и четкого 

следования алгоритмам ведения, составленным с 

учетом особенностей данной генетической патоло-

гии, ее частой ассоциации с пороками не только 

сердечно-сосудистой, эндокринной, но и пищева-

рительной системы.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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