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На протяжении последующих 14 лет пациентка 
чувствовала себя удовлетворительно, лечение не 
получала. В  возрасте 37  лет (1998 г.) ее вновь 
стали беспокоить ноющая боль в  нижней поло-
вине живота, диарея, периодическое появление 
крови в кале, в связи с чем обратилась к врачу по 
месту жительства. После проведенного обследо-
вания состояние было расценено как обострение 
язвенного колита, по поводу чего проводилось 
лечение сульфасалазином и преднизолоном (доза 
неизвестна) с  положительным результатом — 
нормализовался стул, существенно уменьшилась 
боль в животе, примесь крови в кале не наблюда-
лась. В дальнейшем пациентка получала сульфа-
салазин, однако рекомендаций в  отношении его 
постоянного приема строго не придерживалась, 
на протяжении 9  лет принимала препарат лишь 
при ухудшении самочувствия (учащение стула 
и появление в нем примеси крови).

В возрасте 46  лет (2007 г.), вновь стали воз-
никать эпизоды ноющей боли в животе, участился 
стул до 10 раз в сутки, стала более выраженной 
по сравнению с  предыдущими годами гематохе-
зия. Кроме того, появились желтуха, кожный 
зуд и  общая слабость, выраженность которых 
постепенно нарастала. При проведении обсле-
дования в  анализах крови выявлено повышение 
уровней общего и прямого билирубина, щелочной 
фосфатазы и  γ-глутамилтранспептидазы, в  связи 
с  чем был установлен диагноз: язвенный колит, 
тотальная форма, восходящий илеит, первичный 
склерозирующий холангит (ПСХ). Проводилось 
лечение азатиоприном, сульфасалазином и  пре-
паратами урсодезоксихолиевой кислоты (УДХК) 
с  положительным эффектом — уменьшилась 
интенсивность кожного зуда, регрессировали боль 
в животе и желтуха, частота стула не превышала 
2–3 раз в сутки, примеси крови в кале не отмеча-
лось, однако сохранялась общая слабость.

Через полгода больная самостоятельно пре-
кратила прием препаратов, что повлекло за собой 
ухудшение самочувствия — вновь появились 
желтуха, кожный зуд, гематохезия, участился 
стул до 5–6  раз в  сутки, снизилась толерант-
ность к  физическим нагрузкам. По результатам 
колоноскопии было выявлено эндоскопическое 
обострение язвенного колита, подтвердившееся 
при морфологическом исследовании (в фрагменте 
слизистой оболочки толстой кишки выраженная 
воспалительная инфильтрация, представленная 
лимфоплазмоцитарными элементами с  примесью 
полиморфноядерных лейкоцитов; сформирован-
ный язвенный дефект, прикрытый фибринозно-
гнойным экссудатом, в  краях дефекта разраста-
ния грануляционной ткани, эпителий с признака-
ми гиперплазии — рис 1; кроме того, в одном из 
биоптатов обнаружен гиперпластический полип 
со склерозом стромы и  дисплазией эпителия — 
рис.  2. При гистологическом исследовании био-

Пациентка Э. 54  лет была госпитализи-
рована в  отделение хронических забо-
леваний кишечника и  поджелудочной 

железы Клиники пропедевтики внутренних 
болезней, гастроэнтерологии и  гепатологии им. 
В.Х.  Василенко с  жалобами на периодически 
возникающую в дневные и ночные часы ноющую 
боль в  околопупочной области без четкой связи 
с  приемом пищи и  ее составом, иногда усилива-
ющуюся перед дефекацией, на кашицеобразный 
стул с примесью крови до 12 раз в сутки, в том 
числе ночью, вздутие живота, общую слабость 
и утомляемость.

Таким образом, основные клинические про-
явления заболевания у  пациентки — абдоми-
нальная боль, метеоризм, диарея, гематохезия 
и астенический синдром.

Жалобы на ноющую боль в  животе в  соче-
тании с  изменением частоты и  консистенции 
стула позволяют, в  первую очередь, заподо-
зрить заболевание кишечника.

Наличие диареи требует проведения диффе-
ренциальной диагностики. Поскольку продолжи-
тельность диареи превышает 28 дней, следует 
предположить ее хроническое течение. Наличие 
крови в  испражнениях с  большой степенью 
вероятности свидетельствует о  воспалитель-
ном характере диареи. Причиной хронической 
воспалительной диареи могут служить злока-
чественные новообразования толстой кишки, 
паразитарные инвазии, ишемический колит, 
воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
такие как язвенный колит (ЯК) или болезнь 
Крона (БК), инфекция C. difficile и туберку-
лез кишечника [1–6].

Диарея в сочетании с болью в животе и взду-
тием позволяет предположить наличие у паци-
ентки синдрома избыточного бактериального 
роста (СИБР) [5].

Из анамнеза заболевания известно, что паци-
ентка считает себя больной с  19  лет (1980 г.), 
когда без видимой причины периодически стала 
возникать ноющая боль в  нижней половине 
живота, сопровождающаяся кашицеобразным 
стулом до 3–4 раз в сутки, в том числе ночью, 
иногда с  примесью крови. В  возрасте 23  лет 
(1984 г.) из-за учащения стула до 6–8  раз 
в сутки и нарастания выраженности гематохезии 
впервые обратилась за медицинской помощью. 
После проведенного обследования был установ-
лен диагноз: язвенный колит, тотальная 
форма и  назначен сульфасалазин (доза неиз-
вестна). На фоне лечения частота стула умень-
шилась до 2  раз в  сутки, регрессировали абдо-
минальная боль и гематохезия. Спустя некоторое 
время больная самостоятельно отменила прием 
препарата, однако самочувствие при этом не 
ухудшилось: диарея, гематохезия и боль в живо-
те не возникали.
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и сформированного цирроза печени на фоне ПСХ, 
принято решение о  проведении оперативного 
лечения — выполнении одномоментной тотальной 
колпроктэктомии с  брюшно-анальной резекцией 
прямой кишки и  формированием J-образного 
резервуара (пауча), гепатэктомии и  ортотопиче-
ской трансплантации правой доли печени от род-
ственного донора (дочери). В послеоперационном 
периоде больной были назначены противовирус-
ная (вальганцикловир 900 мг/сутки) и иммуносу-
прессивная (циклоспорин 100 мг/сутки) терапия 
на длительный срок под контролем показателей 
крови, а также препараты УДХК (750 мг/сутки). 
На фоне лечения отмечалась выраженная поло-
жительная динамика в  виде уменьшения интен-
сивности абдоминальной боли, выраженности 
диареи, гематохезии, кожного зуда и  желтухи. 
В  последующем вальганцикловир и  препараты 
УДХК были отменены.

На протяжении 2 лет самочувствие пациентки 
оставалось удовлетворительным, однако в возрас-
те 49 лет (2009 г.) у нее вновь возникли жалобы 
на тянущую боль в  нижней половине живота, 
диарею с примесью крови. Была выполнена ано-
интестиноскопия, при которой выявлены эрозии 
в  зоне илеоанального и  илеоилеоанастомозов, 
которые расценены как проявления паучита. 
Проводилась антибактериальная терапия, после 

птата печени определялись признаки ПСХ и цир-
роза — рис.  3. На основании анализа жалоб, 
данных анамнеза и  проведенного обследования 
констатировано обострение тотальной формы ЯК, 
а  также развитие цирроза печени, класс B по 
Child–Pugh (портальная гипертензия: спленоме-
галия; печеночно-клеточная недостаточность).

Учитывая отсутствие эффекта от консерватив-
ной терапии, наличие дисплазии в толстой кишке 

Рис. 1. Фрагмент слизистой оболочки толстой 
кишки пациентки Э. с выраженной воспалительной 
инфильтрацией, представленной лимфоплазмоци-
тарными элементами с примесью полиморфно-ядер-
ных лейкоцитов. Язвенный дефект, прикрытый 
фибринозно-гнойным экссудатом (черная стрелка), 
в краях дефекта — разрастания грануляционной 
ткани (белая стрелка), эпителий с признаками 
гиперплазии. Окраска гематоксилином и эозином, 
×100.

Рис. 2. Фрагмент слизистой оболочки толстой 
кишки пациентки Э.: в области краев язвенного 
дефекта отмечается формирование полиповидных 
гиперпластических разрастаний (черные стрелки) 
с явлениями умеренной и тяжелой дисплазии эпите-
лия (белые стрелки); строма склерозирована, с уме-
ренно выраженной воспалительной инфильтрацией. 
Окраска гематоксилином и эозином, ×100.

Рис. 3. Фрагмент ткани печени пациентки Э. 
с явлениями мелкоузлового цирроза: балочное 
строение нарушено, выявлен фиброз портальных 
трактов с формированием септ (черные стрелки); 
определяется выраженная воспалительная инфиль-
трация, представленная лимфоплазмоцитарными 
элементами и макрофагами, выходящая за преде-
лы портальных трактов и распространяющаяся на 
ткань долек (белые стрелки). Желчные протоки 
с пролиферацией эпителия, склерозированы, дефор-
мированы. Гепатоциты с явлениями дистрофии, 
встречаются группы клеток с пенистой цитоплазмой; 
обнаружены признаки каналикулярного и клеточно-
го холестаза. Окраска пикрофуксином  
по Ван Гизону, ×100.
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Пациентка была направлена в отделение хро-
нических заболеваний кишечника и поджелудоч-
ной железы Клиники пропедевтики внутренних 
болезней, гастроэнтерологии и  гепатологии им. 
В.Х. Василенко ПМГМУ им. И.М. Сеченова для 
уточнения диагноза и подбора терапии.

Известно, что наследственный анамнез больной 
отягощен по онкологическим заболеваниям: отец 
умер от рака легких в возрасте 63 лет, у матери 
(72 года) — рак молочной железы; дочь (32 года) 
здорова. Курение, употребление алкоголя, нар-
котических веществ отрицает. Аллергологический 
анамнез не отягощен.

Данные анамнеза заболевания подтвержда-
ют высказанное ранее предположение о  нали-
чии у  пациентки воспалительного заболевания 
кишечника.

Прогрессирующее течение ВЗК и  ПСХ 
(вероятно, вследствие отсутствия адекват-
ной терапии) и  развившаяся дисплазия пря-
мой кишки привели к  необходимости проведе-
ния оперативного лечения — одномоментной 
тотальной колпроктэктомии с  брюшно-аналь-
ной резекцией прямой кишки, формированием 
J-образного резервуара (пауча), а также гепат
эктомии и  ортотопической трансплантации 
правой доли печени от родственного донора.

Паучит, диагностированный у  больной 
в 2009 и 2015 гг., можно охарактеризовать как 
хронический (заболевание развилось более чем 
через 4  недели после формирования резервуа-
ра), поддающийся антибактериальной терапии 
(положительный ответ на проводимое ранее 
лечение) [7].

К факторам, способным спровоцировать раз-
витие у  пациентки аденокарциномы желудка, 
следует отнести длительный прием иммуносу-
прессивных препаратов (с целью профилактики 
отторжения трансплантата [8]) и  отягощен-
ный по онкологическим заболеваниям наслед-
ственный анамнез (известно, что среди прямых 
родственников больных раком желудка наблю-
даются накопления опухолей различных лока-
лизаций — женских половых органов, легкого, 
молочной железы, толстой кишки [9]).

Учитывая выполненную в 2008 г. тотальную 
колпроктэктомию и  проведенную на догоспи-
тальном этапе аноинтестиноскопию, можно 
исключить из круга дифференциального диа-
гноза диареи злокачественные новообразования 
толстой кишки и  оставшегося ее участка 
(каффа), а также ишемический колит.

Принимая во внимание перенесенные опера-
тивные вмешательства, можно предположить 
возникновение у больной синдрома мальабсорб-
ции. Так, формирование резервуара из под-
вздошной кишки после тотальной колэктомии 
может привести к  уменьшению длины кишки 
и, как следствие, площади всасывающей поверх-

которой самочувствие больной полностью норма-
лизовалось.

На следующий год при проведении в  рамках 
планового обследования эзофагогастродуодено-
скопии (ЭГДС) на задней стенке антрального 
отдела желудка было выявлено блюдцеобраз-
ной формы экзофитное образование с  подрыты-
ми неровными краями и  наложениями фибрина 
в  центре, размером примерно 2×3  см. В  соот-
ветствии с результатами морфологического иссле-
дования биоптата установлен диагноз: аденокар-
цинома задней стенки желудка T4N1M0 (рис. 4) 
и  выполнена субтотальная резекция желудка по 
Бильрот‑1. Послеоперационный период протекал 
без особенностей, после выписки из стационара 
был отменен циклоспорин и рекомендован прием 
такролимуса в дозе 1–1,5 г/сутки (с чередовани-
ем дозы через день).

До марта 2015 г. (54 года) самочувствие боль-
ной оставалось удовлетворительным. В марте ука-
занного года появились описанные выше жало-
бы. Учитывая длительную иммуносупрессивную 
терапию, выполнены флюорография органов 
грудной клетки и  диаскин-тест для исключения 
туберкулеза (данных за наличие заболевания не 
получено). Также проводилась аноинтестиноско-
пия, по результатам которой слизистая оболочка 
в J-образном резервуаре была диффузно очагово 
гиперемирована, утолщена, с приподнятым релье-
фом, участками налета фибрина, легко ранима при 
контакте с эндоскопом. Эндоскопическая картина 
расценена как проявления паучита. Вследствие 
высокого риска развития кровотечения биопсия 
не проводилась.

Рис. 4. Фрагмент слизистой оболочки желудка 
пациентки Э. с ростом низкодифференцирован-
ной аденокарциномы: выявлены отдельно лежа-
щие и формирующие скопления атипичные клетки 
с выраженным полиморфизмом (черные стрелки), 
гиперхромией ядер, множественными фигурами ати-
пичных митозов; встречаются отдельные атипичные 
клетки перстневидного строения (белая стрелка). 
Окраска гематоксилином и эозином, ×200.
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ков, выраженных в  баллах. Диагноз паучита 
считается достоверным при сумме баллов 13 
и более [17]. У наблюдаемой нами больной мы 
не могли оценить гистологические показате-
ли, так как не проводилась биопсия слизистой 
оболочки резервуара, тем не менее сумма бал-
лов первых двух критериев равнялась 15, что 
свидетельствовало о  достоверном диагнозе 
паучита.

Таким образом, с  учетом жалоб и  данных 
анамнеза можно определить следующие наибо-
лее вероятные причины формирования симпто-
мов у  нашей пациентки: воспаление в  илеоре-
зервуаре (паучит), нарушение функции щито-
видной железы, мальабсорбция, СИБР, ВЗК.

Объективные данные при поступлении: состо-
яние относительно удовлетворительное, рост 
168  см, масса тела 56  кг, индекс массы тела 
(ИМТ) 19,8 кг/м2. Кожные покровы и видимые 
слизистые бледные, обычной влажности, чистые, 
периферических отеков нет. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены. Над легкими 
дыхание везикулярное, хрипы не выслушива-
ются. Тоны сердца ясные, ритмичные, часто-
та сердечных сокращений 75 ударов в  минуту, 
АД 110 и 80 мм рт. ст. Живот округлой формы, 
незначительно вздут, участвует в дыхании всеми 
отделами. На передней брюшной стенке визу-
ализируются 2  поперечных рубца размерами 
4 и 5 см (в области выведения илеостом) и один 
продольный рубец по срединной линии (резуль-
тат срединной лапаротомии при операции по 
пересадке печени), без признаков воспаления. 
При перкуссии живота — тимпанический звук 
различной выраженности, при глубокой паль-
пации — живот болезненный в  околопупочной 
области. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Трансплантат печени не выступает из-под края 
реберной дуги по правой срединно-ключичной 
линии, при пальпации край его закруглен, кон-
систенция плотноэластичная, пальпация безболез-
ненная. Отчетливо пальпируется нижний полюс 
селезенки, перкуторно селезенка увеличена: длин-
ник — 13 см, поперечник — 6 см. Симптом поко-
лачивания по поясничной области отрицательный 
с обеих сторон.

Данные физикального обследования указыва-
ют на возможное наличие у пациентки анемии 
(бледность кожных покровов), причиной ее 
могут выступать синдром мальабсорбции или 
хроническая кровопотеря вследствие наруше-
ния целостности кишечной стенки. Увеличение 
селезенки, по-видимому, является проявлением 
портальной гипертензии, развившейся у  боль-
ной с  ПСХ. В  пользу этого предположения 
свидетельствует отсутствие признаков забо-
леваний сердечно-сосудистой системы как при-
чины, ведущей к формированию надпеченочной 
портальной гипертензии.

ности, а  гепатэктомия в  сочетании с  холе-
цистэктомией — к  нарушению поступления 
желчи в  просвет двенадцатиперстной кишки, 
нарушению эмульгирования жиров и  формиро-
вания мицелл. Наконец, гипохлоргидрия, раз-
вившаяся вследствие резекции желудка, может 
сопровождаться нарушением переваривания 
белков и  ускорением продвижения пищевого 
болюса [10]. Таким образом, мальабсорбция 
может быть рассмотрена как одна из состав-
ляющих возникновения диареи у наблюдавшейся 
пациентки. Кроме того, гипохлоргидрия, рас-
стройство функции илеоцекального клапана, 
а  также адекватной моторики тонкой кишки 
не позволяют исключить развитие СИБР [11].

Наличие туберкулеза кишечника у  нашей 
больной сомнительно (нет указаний на перене-
сенный туберкулез в анамнезе, контакт с боль-
ными туберкулезом она отрицает). Кроме 
того, результаты диаскин-теста и флюорогра-
фии органов грудной клетки (от марта 2015 г.) 
исключают данное заболевание.

Инфекционные заболевания желудочно-
кишечного тракта у  больной также можно 
считать маловероятными ввиду отрицательно-
го эпидемиологического анамнеза, отсутствия 
эпизодов интермиттирующей лихорадки и хро-
нического течения диареи.

Учитывая сохраненный дистальный уча-
сток резецированной прямой кишки и  наличие 
у больной таких факторов риска, как частые 
госпитализации в анамнезе, ВЗК, прием имун-
носупрессивных препаратов, необходимо было 
включить C. difficile-ассоциированную болезнь 
в круг дифференциально-диагностического поис-
ка [12].

С уверенностью предположить наличие 
у  больной язвенного колита (но  не болезни 
Крона) не представляется возможным, посколь-
ку недоступна информация о  ранее выполнен-
ных эндоскопических исследованиях кишечника, 
утеряны сведения из протокола хирургической 
операции и соответственно результаты мор-
фологического исследования удаленного участка 
кишки. Вовлечение в  воспалительный процесс 
подвздошной кишки (согласно данным анамне-
за) может указывать на наличие БК, однако 
примерно у  20% пациентов с тотальной фор-
мой ЯК диагностируется восходящий илеит 
(как проявление СИБР или рефлюкса содер-
жимого из слепой кишки) [13, 14]. Кроме того, 
ПСХ достоверно чаще встречается у  лиц, 
страдающих ЯК (около 85%), чем у  больных 
БК (1–14%)[15, 16].

Оценка паучита проводилась совместно 
с эндоскопистами на основании Гейдельбергской 
шкалы активности паучита (см. таблицу). 
Шкала включает в  себя ряд клинических, 
эндоскопических и  гистологических призна-
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ной железы также в  пределах нормальных зна-
чений: Т3 (общий) 1,2 нг/мл, Т4 (общий) 8 нг/мл, ТТГ 
2,8 мМЕ/л.

При проведении иммунологических проб анти-
тела иммуноглобулинов класса M и G к антиге-
нам возбудителей кишечных инфекций (иерси-
ниоза, шигеллезов, сальмонелезов) выявлены не 
были.

Показатели общего анализа мочи, а также уро-
вень амилазы в моче — в границах нормы.

В копрограмме — положительная бензидино-
вая проба, умеренное количество нейтрального 
жира. Яйца глистов и простейшие не найдены.

При проведении лабораторных исследований 
были выявлены следующие изменения. По дан-
ным клинического анализа крови: гипохромная 
микроцитарная анемия (гемоглобин 97  г/л, эри-
троциты 4,31×1012/л, гематокрит 29,9%, анизоци-
тоз, микроцитоз, цветовой показатель 0,67), отно-
сительная и  абсолютная лейкопения (лейкоциты 
2,9×109/л; 890 кл./мкл).

В биохимическом анализе крови обращало вни-
мание снижение уровня железа (5,3  мкмоль/л), 
общего белка (61,9 г/л) и альбумина (32,7 г/л). 
Концентрация калия (3,5 ммоль/л) — на нижней 
границе нормы. Содержание гормонов щитовид-

Гейдельбергская шкала активности паучита (Heidelberg Pouchitis Activity Score)

Критерии Баллы Критерии Баллы

Клинические критерии

Частота стула: Видимая кровь в кале:

<8 0 нет 0

8–10 2 да 3

11–13 4

>13 6

Недержание стула

нет 0

да 3

Эндоскопические критерии

Отечность: Гиперемия:

нет 0 нет 0

да 1 легкая 2

выраженная 3

Грануляции: Сглаженность слизистой:

нет 0 нет 0

да 1 да 2

Рыхлость: Язвенные дефекты:

нет 0 нет 0

легкая 2 незначительные 2

выраженная 3 значительные 3
Гистологические критерии острого 
воспаления

Гистологические критерии хронического 
воспаления

Полиморфноядерная лейкоцитарная 
инфильтрация:

Мононуклеарная лейкоцитарная 
инфильтрация:

нет 0 нет 0

редкая 1 редкая 1

умеренная (+/– крипт-абсцессы) 2 умеренная 2

выраженная (+/– крипт-абсцессы) 3 выраженная 3

Язвенные дефекты: Атрофия ворсин:

нет 0 нет 0

незначительные/поверхностные 1 минимальная 1

значительные 2 частичная 2

обширные 3 тотальная/субтотальная 3

Максимальная сумма баллов — 36. Диагноз паучита считается достоверным при сумме баллов 13 и более.
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Выявление токсина C. diffi
cile (токсин  В) позволяет 
сделать заключение о  нали-
чии у  пациентки C. difficile-
ассоциированной болезни.

Водородный дыхательный тест 
с лактулозой подтвердил наличие 
у больной синдрома избыточного 
бактериального роста (пик на 
30-й и 60-й минутах).

Результаты УЗИ органов 
брюшной полости: состояние 
после трансплантации правой 
доли печени (размеры трансплан-
тата 101×95 мм), признаки кавер-
нозной трансформации воротной 
вены (отсутствие внутрипеченоч-
ных ветвей воротной вены, нали-
чие ее коллатералей), увеличение 
селезенки до 154×55 мм, расши-
рение селезеночной вены (9 мм на 
уровне ворот селезенки и  10 мм 
на уровне головки поджелудоч-
ной железы), а также верхней 
брыжеечной вены (15 мм).

По данным ЭГДС: дисталь-
ный рефлюкс-эзофагит, недоста-
точность кардии, состояние после 
резекции желудка по Бильрот‑1, 
нормальное состояние гастроэн-
тероанастомоза.

По данным мультиспираль-
ной компьютерной энтероколо-

нографии (МСКТ) выявлены признаки утолще-
ния стенки пауча до 5 мм. Изменений в  других 
отделах тонкой кишки, стриктур и  новообразо-
ваний не найдено, признаков текущего тромбоза 
воротной вены не отмечено, состояние трансплан-
тата печени — без особенностей.

При оценке результатов УЗИ органов брюш-
ной полости обращало внимание наличие колла-
тералей внутрипеченочных ветвей портальной 
вены. Кавернозная трансформация воротной 
вены в сочетании с расширением верхней бры-
жеечной вены с большой вероятностью указы-
вает на перенесенный тромбоз воротной вены. 
Расширение селезеночной и верхней брыжеечной 
вен, а также спленомегалия выступают в каче-
стве симптомов портальной гипертензии. Эти 
изменения могут быть рассмотрены в  рамках 
осложнения цирроза печени — печеночной пор-
тальной гипертензии.

Принимая во внимание данные МСКТ, диа-
гноз БК представляется сомнительным. В то 
же время изменения в илеорезервуаре (утолще-
ние его стенки в 2,5 раза) подтверждают нали-
чие воспалительного процесса в  пауче. Также 
полученные данные позволяют подтвердить 
природу портальной гипертензии, поскольку 

При определении токсинов C. difficile в кале 
обнаружен клостридиальный токсин В.

Результаты лабораторных исследований 
подтверждают наличие у  пациентки желе-
зодефицитной анемии, наиболее вероятными 
причинами которой может служить длитель-
ное кишечное кровотечение (о  чем свидетель-
ствует положительная бензидиновая проба 
в  анализе кала) или синдром мальабсорбции. 
Изменения лейкограммы, видимо, обусловлены 
длительным приемом иммуносупрессивных пре-
паратов и, возможно, гиперспленизмом.

Снижение содержания общего белка и альбу-
мина, а также умеренное количество нейтраль-
ного жира в кале подтверждают предположение 
о наличии у больной синдрома мальабсорбции.

Нормальный уровень гормонов щитовидной 
железы исключает гиперфункцию последней как 
одну из причин диареи.

Отсутствие антител к антигенам шигелл, 
иерсиний, сальмонелл дает возможность исклю-
чить инфекционный процесс.

Неизмененное количество эозинофилов 
в  общем анализе крови наряду с  отсутствием 
яиц глистов в общем анализе кала может всиде-
тельствовать против паразитарных инвазий.

Рис. 5. Схема лечения паучита (по Gionchettia P., Calafiorea A., 
Risoa D., et al. 2012)
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Осложнения основного заболевания: хро-
нический паучит, железодефицитная анемия лег-
кой степени, синдром избыточного бактериаль-
ного роста, портальная гипертензия (спленомега-
лия), синдром мальабсорбции, 

Сопутствующие заболевания: рефлюкс-
эзофагит, недостаточность кардии.

С учетом принятой лечебной тактики для паци-
ентов с паучитом (рис. 5) больной назначен метро-
нидазол в  дозе 1,5 г/сутки. Данный препарат 
служит также препаратом выбора для лечения 
C. difficile-ассоциированной болезни [14, 18, 19,  
24].

После завершения 14-дневного курса лече-
ния был назначен пробиотический препарат 
Флорасан-D (Bifidobacterium bifidum не менее 
1×109 КОЕ, Bifidobacterium longum не менее 
1×109 КОЕ, Bifidobacterium infantis не менее 
1×109 КОЕ, Lactobacillus rhamnosus не менее 
1×109 КОЕ) в дозе 1 капсула 3 раза в сутки.

Кроме того, пациентка получала железосодер-
жащие препараты и  панкреатин для коррекции 
синдрома мальабсорбции и такролимус по назна-
ченной ранее схеме.

На фоне проводимого лечения в самочувствии 
больной отмечалась существенная положитель-
ная динамика в  виде уменьшения выраженности 
абдоминальной боли и вздутия живота, урежения 
дефекаций до 5 раз в сутки (что является услов-
ной «нормой» для пациентов после выполнения 
тотальной колпроктэктомии с  формированием 
тонкокишечного резервуара), отсутствия гемато-
хезии, увеличения массы тела (ИМТ при выписке 
20,5 кг/м2).

На фоне лечения пациентке была выполнена 
аноинтестиноскопия, по данным которой отмеча-
лись положительные эндоскопические изменения 
— уменьшение площади слизистой оболочки, 
покрытой фибрином, значительное снижение 
выраженности гиперемии и отека слизистой. Из 
участка слизистой оболочки резервуара с  нале-
том фибрина был взят биоптат, при гистологи-
ческом исследовании выявлены признаки хро-
нического паучита со структурной перестройкой 
слизистой оболочки по толстокишечному типу 
(рис. 6).

Результаты гистологического исследова-
ния биоптата слизистой оболочки резервуара 
позволяют сделать заключение о развитии 
толстокишечной метаплазии тонкокишеч-
ной стенки резервуара. Вследствие данного 
феномена оказалось возможным возникновение 
у больной C. difficile-ассоциированной болезни 
[17].

После достижения клинической ремис-
сии пациентка была выписана из стационара. 
В  настоящее время самочувствие ее остается 
удовлетворительным, находится под амбулатор-
ным наблюдением.

не исключают перенесенный тромбоз воротной 
вены.

Таким образом, у  пациентки сняты воз-
можные причины возникновения вышеуказан-
ных жалоб, включенных в  круг дифферен-
циально-диагностического поиска, кроме пау-
чита, СИБР, мальабсорбции и  C. difficile-
ассоциированной болезни.

На основании клинико-анамнестических дан-
ных и  результатов лабораторно-инструменталь-
ных исследований у  больной был установлен 
следующий клинический диагноз.

Комбинированное основное заболевание:
1) язвенный колит, тотальная форма, восходя-

щий илеит. Тотальная колпроктэктомия с брюш-
но-анальной резекцией прямой кишки с  форми-
рованием двухствольной илеостомы в  2008 г. 
Закрытие илеостомы, формирование илеорезер-
вуара и  илеоанального анастамоза (J-образного 
пауча) в 2008 г.;

2) первичный склерозирующий холангит. 
Ортотопическая трансплантация правой доли 
печени от родственного донора (2008 г.) по пово-
ду ПСХ и  цирроза печени, класс B по Child–
Pugh;

3) аденокарцинома задней стенки желудка 
(T4N1M0). Субтотальная резекция желудка по 
Бильрот‑1 в 2010 г;

4) C. difficile-ассоциированная болезнь – не 
осложнение, а четвертое основное заболевание.

Рис. 6. Биоптат слизистой оболочки пауча пациент-
ки Э. Не содержит ворсин с уплощенной поверхно-
стью, крипты глубокие, в основании крипт клетки 
Панета не обнаруживаются. В собственной пластин-
ке отмечается выраженное диффузное повышение 
плотности клеточного инфильтрата, представленного 
лимфоцитами, гистиоцитами и сегментоядерными 
лейкоцитами, на отдельных участках лейкоциты 
инфильтрируют покровный эпителий и эпителий 
крипт (белые стрелки). На поверхности биоптата 
очаговые скопления фибринозно-лейкоцитарного 
экссудата (черная стрелка). Окраска гематоксили-
ном и эозином, ×100.



89

Клинический разбор1,  2016

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

ры резервуара и  снижение скорости эвакуации 
кишечного содержимого [20].

Предлагаются следующие классификации пау-
чита:

• по продолжительности времени, прошедшего 
с момента формирования резервуара до развития 
заболевания выделяют острый (менее 4  недель) 
и хронический (более 4 недель) паучит;

• в зависимости от ответа на проводимую тера-
пию — паучит, поддающийся лечению антибакте-
риальными препаратами и  рефрактерный к  ним 
(развивается в 10–20% случаев);

• кроме того, отдельно рассматривается реци-
дивирующий (или непрерывный) паучит (три 
и  более эпизодов острого воспаления в  резерву-
аре) [21].

Клиническими проявлениями паучита служат: 
учащение стула, неудержание каловых масс, под-
текание кишечного содержимого в  ночные часы, 
боль в животе спастического характера, гематохе-
зия, повышение температуры тела до субфебриль-
ных цифр.

К наиболее характерным эндоскопическим 
признакам относят: эритему, отек, рыхлость, зер-
нистость слизистой оболочки, наличие в ней эро-
зий или изъязвлений, контактную кровоточивость 
[14, 19–21].

Метаплазия толстокишечного типа слизи-
стой оболочки развивается в среднем через 5 лет 
примерно у  10% пациентов, перенесших тоталь-
ную колэктомию с  формированием резервуара. 
В  результате постоянного повреждения стенки 
пауча кишечным содержимым (вследствие выпол-
нения резервуарной функции) развивается атро-
фия ворсин слизистой оболочки, что в конечном 
итоге приводит к формированию толстокишечной 
метаплазии [17]. Наличие толстокишечного эпи-
телия у  таких больных может сопровождаться 
развитием заболеваний, характерных для толстой 
кишки, в том числе C. difficile-ассоциированной 
болезни [22], как это и произошло у наблюдаемой 
нами больной.

Токсин B C. difficile (выявленный в  кале 
пациентки) индуцирует апоптоз и  некроз эпи-
телиальных клеток путем разрушения цитоске-
лета и  плотных контактов, что вызывает как 
повышение парацеллюлярной проницаемости, так 
и  гибель клетки. Нарушение барьера слизистой 
оболочки позволяет токсинам непосредственно 
оказывать влияние на иммунные клетки (тучные 
клетки, макрофаги) и  нейроны, что приводит 
к  увеличению экспрессии провоспалительных 
цитокинов (таких как ИЛ‑1, ИЛ‑8, ИЛ‑1β, TNF-α, 
нейропептиды и  др.), миграции нейтрофилов 
с  последующей деструкцией и  некрозом эпите-
лиальных клеток. Повышение парацеллюларной 
проницаемости обеспечивает выход форменных 
элементов крови, в том числе нейтрофилов, в про-
свет кишки, а  также массивную секрецию жид-

Обсуждение

Во всем мире ВЗК занимают одно из ведущих 
мест среди болезней желудочно-кишечного тракта 
по тяжести течения, частоте осложнений и леталь-
ности [14].

В настоящее время в патогенезе ВЗК большое 
внимание уделяется изменению состава кишечной 
микрофлоры. Нарушение барьерной функции 
кишечника у  пациентов, страдающих ЯК и  БК, 
в  сочетании с  преобладанием в  кишечном био-
ценозе условно-патогенных и патогенных микро-
организмов приводит к  существенно бóльшему 
напряжению иннатной и  адаптивной иммунной 
системы, что обусловливает формирование кли-
нических, эндоскопических и  морфологических 
симптомов заболевания [19].

ЯК — хроническое заболевание неуточненной 
этиологии, при котором поражается только тол-
стая кишка (исключение ретроградный илеит) [9, 
14]. Распространенность ЯК составляет от 21 до 
268 случаев на 100 тыс. населения, а ежегодный 
прирост заболеваемости — от 5 до 20 случаев на 
100 тыс. населения [14].

Консервативная терапия ЯК включают назна-
чение 5-АСК, глюкокортикостероидов, имму-
нодепрессантов, антицитокиновых препаратов. 
Показаниями к  хирургическому лечению служат 
неэффективность консервативной терапии или 
невозможность ее продолжения, рак толстой 
кишки или высокий риск его возникновения, 
а также кишечные осложнения. К осложнениям, 
требующим экстренного хирургического вмеша-
тельства, относят токсическую дилатацию (токси-
ческий мегаколон), перфорацию кишки и кишеч-
ное кровотечение [14].

Оптимальным вариантом выполнения опера-
тивного вмешательства, позволяющим избежать 
пожизненного наложения илеостомы, сохранить 
функцию ануса и  адекватный акт дефекации, 
служит создание тонкокишечного резервуара или 
пауча (от  англ. pouch), низведение его в малый 
таз и  формирование илеоанального анастомоза, 
что обеспечивает естественный пассаж кишечно-
го содержимого. Данная операция выполняется 
в  два этапа: первый — проведение колэктомии 
с выведением на переднюю брюшную стенку иле-
остомы, на втором — после окончания периода 
заживления (в среднем через 6 месяцев) осущест-
вляется реконструктивная операция с формирова-
нием пауча.

Воспаление в  слизистой оболочке сформиро-
ванного резервуара (пауча) развивается примерно 
у  50% пациентов, перенесших тотальную колэк-
томию с формированием илеорезервуара [18, 20]. 
Причина развития данного состояния в настоящее 
время остается неизвестной; в качестве факторов, 
способствующих развитию воспаления, рассма-
триваются изменения бактериальной микрофло-
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дения развития цитомегаловирусной инфекции 
на фоне иммуносупрессии) [27]. Рецидив ПСХ 
в  трансплантате наблюдается у 20–40% пациен-
тов [26, 27]. Выживаемость в течение года после 
трансплантации составляет около 90%, в течение 
5  лет  — около 75%, при этом снижение пока-
зателей выживаемости нередко связано с  фор-
мированием холангиокарциномы, которая чаще 
встречается при сочетании ПСХ и ВЗК и ослож-
няет течение ПСХ примерно в 10% случаев [15, 
25, 28].

Приводятся данные, что наличие ПСХ у паци-
ентов с ЯК сопровождается более высоким риском 
развития колоректального рака и дисплазии тол-
стой кишки, а  также является фактором риска 
развития паучита [16].

Наблюдаемая у нашей пациентки положитель-
ная динамика клинической и  эндоскопической 
картины заболевания при использовании для 
лечения метронидазола и пробиотика Флорасан-Д 
отражает возможность успешного применения 
указанных препаратов при обострении хрониче-
ского паучита на фоне клостридиальной инфек-
ции.

Заключение
Особенностью данного клинического наблю-

дения служит выявление инфекция C. difficile 
у  больной с  хроническим паучитом, перенес-
шей тотальную колэктомию по поводу тотальной 
формы ЯК и  трансплантацию печени по поводу 
ПСХ.

Основные жалобы пациентки при поступлении 
включали абдоминальную боль, диарею, гема-
тохезию, вздутие живота, общую слабость. При 
проведении обследования были диагностированы 
обострение хронического паучита, СИБР, син-
дром мальабсорбции, железодефицитная анемия 
и клостридиальная инфекция.

Возникновение C. difficile-ассоциированного 
заболевания у пациентки, перенесшей тотальную 
колэктомию, было обусловлено несколькими фак-
торами: сохранением дистального участка резе-
цированной прямой кишки (каффа), развитием 
толстокишечной метаплазии эпителия резервуара, 
наличием факторов риска развития C. difficile-
ассоциированной болезни.

Назначение антибактериальных препаратов 
(метронидазола), активных в отношении клостри-
диальной инфекции и относящихся к препаратам 
первой линии в  лечении паучита, в  сочетании 
с  бифидум- и лактобактериями, содержащимися 
в пробиотическом препарате Флорасан-Д, может 
привести к существенному клиническому и эндо-
скопическому улучшению, что подчеркивает зна-
чение бактериального фактора как возможного 
триггера в  возникновении воспалительного про-
цесса в кишечнике.

кости. [23]. При морфологическом исследовании 
определяются некроз слизистой оболочки и под-
слизистого слоя, замена их массами фибрина 
со скоплениями нейтрофилов, кровоизлияниями 
в  слизистой оболочке и мышечном слое, лимфо-
цитарной инфильтрацией, преимущественно оча-
гового характера [24].

Препаратами первой линии в  лечении пау-
чита выступают антибиотики (метронидазол, 
ципрофлоксацин). Кроме того, результаты ряда 
исследований доказали, что назначение пробио-
тиков таким пациентам способствует индукции 
и  поддержанию клинической ремиссии заболе-
вания.

При отсутствии эффекта антибактериальной 
терапии следует вернуться к пересмотру диагноза, 
в частности исключить БК, цитомегаловирусную 
инфекцию, воспаление сохраненного участка пря-
мой кишки (каффит), стеноз анастомоза, функци-
ональные нарушения.

В случае отсутствия всех перечисленных забо-
леваний необходимо обратиться к  схеме второй 
линии, включающей в  себя препараты 5-АСК, 
глюкокортикостероиды, азатиоприн и  биологи-
ческую терапию. При неэффективности кон-
сервативного лечения рекомендуется прибегнуть 
к резекции или реконструкции пауча [18–21].

Наряду с  ЯК у  пациентки был установлен 
диагноз ПСХ — хронического прогрессирующе-
го заболевания печени, при котором отмечается 
склерозирующее воспаление внутри- и  внепече-
ночных желчных протоков. Для него характерна 
частая ассоциация с  воспалительными заболе-
ваниями кишечника (они выявляются примерно 
у  75% пациентов с  ПСХ), при этом в  80–85% 
случаев диагностируют ЯК [16, 25, 26].

Возможности консервативной терапии ПСХ 
ограничены. На основании результатов исследо-
ваний, в которых у пациентов с ПСХ изучалась 
эффективность и  безопасность разных групп 
медикаментов, в  том числе иммуносупрессоров, 
комплексообразующих соединений, препаратов 
желчных кислот, можно сделать заключение об 
отсутствии влияния каждой из них на скорость 
прогрессирования заболевания, биохимические 
изменения и  выживаемость больных. В  то же 
время, необходимо отметить, что прием УДХК 
(в  дозе 10–12  мг/день) способствует уменьше-
нию выраженности кожного зуда, а  следова-
тельно, повышению качества жизни пациентов 
с  ПСХ. В  терминальных стадиях заболевания, 
а  также при наличии дисплазии холангиоцитов 
или рецидивирующем бактериальном холангите 
рекомендуется выполнение трансплантации пече-
ни с последующим длительным приемом иммуно-
супрессоров с  целью предупреждения развития 
реакции отторжения трансплантата (в  раннем 
послеоперационном периоде также назначаются 
противовирусные препараты для предупреж-
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3) аденокарцинома задней стенки желудка. 
(T4N1M0). Субтотальная резекция желудка по 
Бильрот‑1 в 2010 г.

4) C. difficile-ассоциированная болезнь – не 
осложнение, а четвертое основное заболевание.

Осложнения основного заболевания: 
хронический паучит, железодефицитная анемия 
легкой степени, синдром избыточного бактери-
ального роста, портальная гипертензия (сплено-
мегалия), синдром мальабсорбции, C. difficile-
ассоциированная болезнь.

Сопутствующие заболевания: ГЭРБ, 
недостаточность кардии, рефлюкс-эзофагит.

Морфологический диагноз
Хронический активный паучит со структурной 

перестройкой слизистой оболочки по толстоки-
шечному типу.

Таким образом, у  пациентов, перенесших 
тотальную колэктомию, возможно развитие пау-
чита и C. difficile-ассоциированной болезни, спо-
собной отягощать течение паучита.

Клинический диагноз
Комбинированное основное заболевание:
1) язвенный колит, тотальная форма, восходя-

щий илеит. Тотальная колпроктэктомия с брюш-
но-анальной резекцией прямой кишки с  форми-
рованием двухствольной илеостомы в  2008 г. 
Закрытие илеостомы, формирование илеорезер-
вуара и  илеоанального анастамоза (J-образного 
пауча) в 2008 г.;

2) первичный склерозирующий холангит. 
Ортотопическая трансплантация правой доли пече-
ни от родственного донора (2008 г.) по поводу 
ПСХ и цирроза печени, класс B по Child–Pugh;
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