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Цель. Представить современные методы диагностики и терапии микроскопического колита (МК).
Основные положения. Водная диарея – основное проявление МК. Этиология МК неизвестна. 

Среди основных причин МК рассматривается пищевая аллергия, прием нестероидных противовос-
палительных препаратов, ингибиторов протонной помпы, не исключается инфекционная природа 
заболевания. МК может протекать в виде лимфоцитарного и коллагенового колита. Рассмотрены 
современные подходы к терапии МК: диета, препараты висмута и глюкокортикостероиды 2-го поко-
ления. Представлено собственное клиническое наблюдение.

Заключение. Частота встречаемости МК сопоставима с первичной диагностикой воспалитель-
ных заболеваний кишечника. Гистологическое исследование биоптатов слизистой оболочки толстой 
кишки – единственный метод верификации диагноза МК. Применение препаратов будесонида позво-
ляет добиться длительной ремиссии болезни.

Ключевые слова: микроскопический (лимфоцитарный и коллагеновый) колит, висмут, будесонид.
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The aim. To present up-to-date methods of diagnostics and treatment of microscopic colitis (MC).
Original positions. Watery diarrhea is the main manifestation of MC. Etiology of MC is unknown. 

Principal causes of MC include food allergy, intake of nonsteroid anti-inflammatory drugs, proton pump 
inhibitors, infectious nature of disease is considered as well. MC can develop as lymphocytic and collagen 
colitis. Up-to-date approaches to treatment of MC patients are discussed in the article: diet, bismuth drugs 
and 2-nd generation glucocorticosteroids. Original clinical case is submitted.

Conclusion. Frequency of MC is comparable to primary diagnostics of inflammatory bowel diseases. 
Histological investigation of large intestinal mucosa biopsy specimens is unique method of MC diagnosis 
verification. Application of budesonide allows to achieve long-standing remission.
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Клинически лимфоцитарный 
колит примерно в 30% случаев 
проявляется упорной диареей без 
примеси слизи и крови в кале, в 
40% случаев наблюдаются схват-
кообразные боли по ходу толстой 
кишки, метеоризм. Иногда отме-
чаются тошнота, потеря массы 
тела. Причина снижения массы 
тела неизвестна, но, вероятно, это 
связано с ограничением приема 
пищи. Несмотря на диарею, деги-
дратация возникает редко. При 
эндоскопическом исследовании 
слизистая оболочка кишечника 
остается нормальной.

Гистологическая картина лим-
фоцитарного колита характери-
зуется диффузным увеличением 
числа межэпителиальных лимфоци-
тов (рис. 1).

У здоровых людей и у больных 
острым бактериальным колитом, 
НЯК на 100 эпителиальных клеток 
слизистой оболочки толстой кишки 
приходится 4,4–5,2 лимфоцита. 
При лимфоцитарном колите число 
лимфоцитов в слизистой оболоч-
ке составляет не менее 24 на 100 
эпителиальных клеток. При этом 
лимфоциты распределяются нерав-
номерно, отдельными группами, 
скапливаясь преимущественно в 
правых отделах толстой кишки [7].

Коллагеновый колит

Распространенность кол-
лагенового колита составляет 
10–15,7 случая на 100 тыс. насе-
ления, а заболеваемость – 0,6–2,3 

исследователи предполагают, что 
причина МК может быть связана 
с пищевой аллергией [13], исполь-
зованием широкого спектра 
лекарственных средств, включая 
нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП), инги-
биторы протонной помпы (ИПП) 
[14]. Зарегистрированы семейные 
случаи МК, что позволяет пред-
полагать наследственную приро-
ду болезни [27]. Сообщается о 
том, что коллагеновый колит может 
быть спровоцирован кишечной 
инфекцией, о чем свидетельствует 
повышение титра антител к бак-
териям вида Yersinia enterocolitica 
[7]. Кроме того, МК встречается у 
других млекопитающих, в частно-
сти у бабуинов [23].

Обнаружение антинуклеарных 
и антимикросомальных антител, 
сочетание с такими заболевания-
ми, как спру, синдром Шегрена, 
увеит, идиопатический фиброз лег-
ких, пернициозная анемия, аутоим-
мунный тиреоидит, идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура, 
недеформирующий полиартрит 
дают основание предполагать, что 
МК можно рассматривать, как воз-
можное проявление системного 
заболевания, и при его выявлении 
следует исключить аутоиммунную 
патологию [26].

Лимфоцитарный колит

Заболеваемость лимфоци-
тарным колитом составляет 2–3 
случая на 100 тыс. населения в 
год [4], а по данным F. Fernandez-
Banares и соавт., – 3,7–9,8 слу-
чаев на 100 тыс. населения [11]. 
Заболевание одинаково часто 
выявляется как у мужчин, так и жен-
щин старше 50 лет.

Согласно данным пятилетнего 
популяционного исследования, про-
веденного в Италии, частота выявле-
ния лимфоцитарного колита в 3 раза 
выше встречаемости коллагенового 
колита [10]. С высокой долей веро-
ятности данная патология должна 
рассматриваться как одна из глав-
ных причин развития водной диареи 
у пожилых женщин [26].

М
икроскопический ко лит 
(МК) – воспали т ель ное 
заболевание толстой 
кишки с лимфоцитар-

ной инфильтрацией слизистой обо-
лочки, характеризующееся длитель-
ным течением с рецидивирующей 
диареей, которая обусловлена 
нарушением всасывания воды и 
хлорида натрия в кишечнике.

При развитии диареи отме-
чено повышение активности 
индуцибельной синтетазы окиси 
азота (INOS), изменение функций 
белков-транспортеров, наруше-
ние синтеза простагландина Е, а 
также увеличение синтеза в эпи-
телиальных клетках толстой кишки 
ядерного фактора κВ и др.

Впервые МК был описан C.G. 
Lindstom в 1976 г. у больного с 
тяжелой формой хронической диа-
реи [17]. Позже J. Lanzenby (1989) 
выделил особую форму колита, 
характеризующуюся лимфоцитар-
ной инфильтрацией внешне неиз-
мененной слизистой оболочки тол-
стой кишки. Выделяют две формы 
микроскопического колита: лимфо-
цитарный и коллагеновый [16].

Эпидемиология

До недавнего времени пола-
гали, что микроскопический колит 
– редкая патология. Но эпидемио-
логические исследования середины 
1990-х годов опровергли эту точку 
зрения. Доказано, что МК встреча-
ется в разных регионах мира почти 
с одинаковой частотой – 4–6 слу-
чаев на 100 тыс. населения. Это 
сопоставимо с результатами пер-
вичной диагностики болезни Крона 
(БК) и неспецифического язвенного 
колита (НЯК) [2]. У больных с хрони-
ческой диареей, в отсутствие види-
мых изменений, МК при гистологи-
ческом исследовании выявляется в 
11,7% случаев [26].

Этиология 
микроскопического 
колита

Точные причины возникно-
вения МК неизвестны. Некоторые 

Рис. 1. Гистологическая картина 
лимфоцитарного колита. Стрелкой 
отмечена лимфоцитарная 
инфильтрация
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органах и системах за пределами 
слизистой оболочки кишки (артри-
ты, псориаз, дисфункция щитовид-
ной железы и др.), что, вероятно, 
может свидетельствовать о том, 
что лимфоцитарный и коллагено-
вый колиты – проявление одного 
заболевания на разных стадиях.

Диагностика 
микроскопического 
колита

Основным патогномонич-
ным симптомом МК является водя-
нистая диарея. J. Bohr и соавт. 
при обследовании 163 пациентов 
установили ряд других сопутствую-
щих симптомов [6]. Ночная диа-
рея наблюдалась в 27% случаев, 
потеря массы тела – в 42%, боль в 
животе – в 41%, усталость – в 21%, 
метеоризм – в 12%.

Результаты физикального, 
рентгенологического и эндоскопи-
ческого исследований пациентов 
с МК, как правило, не отличают-
ся от данных у здоровых лиц, за 
исключением умеренного увеличе-
ния СОЭ. Примерно у половины 
больных выявляется повышенное 
количество лейкоцитов в фека-
лиях. Диагноз лимфоцитарного и 
коллагенового колита основыва-
ется на данных гистологического 
исследования биоптатов слизи-
стой оболочки толстой кишки [1]. 
Некоторые исследования показы-
вают, что у пациентов с диареей, 
продолжающейся около 4 нед, и 
нормальной эндоскопической кар-
тиной толстой кишки, в 10% случа-
ев морфологическая картина соот-
ветствует МК [20].

При подозрении на МК необ-
ходимо проводить биопсию слизи-
стой оболочки всех отделов тол-
стой кишки, так как лишь в 25% 
случаев МК наблюдается в правых 
отделах толстой кишки [24].

Дифференциальный 
диагноз

Учитывая сходную клиниче-
скую картину МК с другими забо-
леваниями кишечника, отсутствие 

антитела к иерсиниям класса IgA у 
82,3% и IgG – в 73,4% [22]. Однако 
при микробиологических исследо-
ваниях кала не удалось получить 
культуру микроорганизмов, что 
подтверждало бы персистирова-
ние иерсиниозной инфекции. Таким 
образом, ее роль в развитии кол-
лагенового колита пока остается 
недостаточно ясной.

Причиной развития коллагено-
вого колита является ненормаль-
ное связывание белка коллагена. 
Этот вид колита характеризуется 
атрофией поверхностного эпите-
лия и наличием субэпителиально 
расположенного слоя коллагено-
вых волокон III типа и фибронекти-
на толщиной 10–100 мкм (рис. 2).

В норме толщина субэпители-
ального слоя коллагена составляет 
от 2 до 5 мкм и представлена пре-
имущественно коллагеном IV типа. 
При коллагеновом колите могут 
отмечаться участки повреждения 
эпителия слизистой оболочки с 
лимфоцитарной инфильтрацией. 
Такая инфильтрация сопровожда-
ется уплощением или уменьшени-
ем площади поверхности эпители-
альных клеток. Кроме того, дефор-
мированные или воспаленные 
крипты, которые обнаруживаются 
при НЯК, при коллагеновом колите 
отсутствуют [4].

Клинически коллагеновый колит 
протекает так же, как лимфоци-
тарный. При коллагеновом колите 
патологические процессы могут 
также обнаруживаться в других 

случая на 100 тыс. населения в 
год [18]. В скандинавских странах 
частота коллагенового колита 
достигает 4,9 случая на 100 тыс. 
населения и возрастает в тече-
ние многих лет. Остается неясным, 
повышается ли собственно рас-
пространенность заболевания 
или по мере увеличения насторо-
женности врачей улучшается его 
диагностика [11]. Заболевание у 
женщин встречается в 10–20 раз 
чаще, чем у мужчин.

Этиология и патогенез кол-
лагенового колита не уточнены. 
Поскольку коллаген III типа обра-
зуется, прежде всего, при регене-
рации, его повышенная продукция 
является следствием нарушения 
функции фибробластов в ответ на 
действие триггерных факторов, 
которыми могут являться НПВП, 
ИПП, курение.

С другой стороны, выявлено, 
что в некоторых семьях коллаге-
новый колит развивается чаще, 
что свидетельствует о возможной 
роли генетических факторов в раз-
витии патологии. Предполагается 
наличие генетической предрас-
положенности к развитию МК. 
Гаплотипы антигенов гистосов-
местимости HLA-DR3-DQ2 чаще 
встречается у пациентов с МК 
(в обеих его формах).

Данные о том, способствует ли 
инфекция развитию этого заболе-
вания, остаются противоречивы-
ми. В ряде случаев инфекционная 
гипотеза подтверждается дости-
жением положительного эффек-
та от применения антибиотиков. 
Обсуждается патогенетическая 
роль Clostridium difficile в развитии 
коллагенового колита [18].

В последние годы было пока-
зано, что у больных коллагеновым 
колитом повышается титр антител к 
Yersinia enterocolitica. В частности, 
в исследованиях J. Bohr и соавт. 
антитела к иерсиниям выявлялись 
у больных коллагеновым колитом 
достоверно чаще, чем у здоровых 
лиц контрольной группы (у 9/32 и 
1/17 соответственно; р = -0,0078) 
[7], а у больных коллагеновым коли-
том S. Miehlke и соавт. обнаружили 

Рис. 2. Гистологическая картина 
коллагенового колита. Стрелкой 
отмечено утолщение коллагеновой 
базальной мембраны
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Больным с синдромом продол-
жающейся диареи без признаков 
визуальных изменений при коло-
носкопии, для уточнения диагноза 
необходимо в план обследования 
включать проведение биопсии, 
поскольку установить диагноз МК 
можно исключительно при морфо-
логическом исследовании слизи-
стой оболочки толстой кишки.

спектра других заболеваний тол-
стой кишки (см. табл. 2).

Конечно, этот перечень не 
исчерпывается приведенными в 
табл. 2 отдельными нозологиче-
скими формами (синдром раздра-
женной кишки, ишемический колит, 
амилоидоз и рак толстой кишки и 
др.). Однако в нашей клинической 
практике эти заболевания доста-
точно часто встречались среди 
пациентов гастроэнтерологиче-
ского стационара.

специфической эндоскопической 
картины, необходимо проводить 
дифференциальную диагности-
ку с болезнями, основным сим-
птомом которых является диарея 
(табл. 1, 2).

Прежде всего, следует исклю-
чить воспалительные заболева-
ния кишечника (ВЗК) – БК и НЯК 
(см. табл. 1).

Кроме того, наличие диареи 
у пациентов требует включения 
в диагностический поиск целого 

Таблица 1. Сравнительная характеристика микроскопического колита и воспалительных 
заболеваний кишечника

Основные признаки
Микроскопический  

колит
Болезнь Крона

Неспецефический  
язвенный колит

Диарея:
– водянистая
– жидкая, пенистая
– с примесью слизи  
   и крови в кале
– полифекалия

Снижение массы тела
Болевой синдром
Внекишечные проявления

+++
–
–
–
+
+
–

++
++
+

++
+
+
+

++

++
+++
+++

+
+

Эндоскопическая картина Изменения отсутствуют Картина «булыжной мосто-
вой»   

Гиперемия, отек слизистой 
оболочки, эрозии, язвы

Морфологическая картина Выраженная лимфоцитар-
ная инфильтрация сли зи-
стой, развитие коллагено-
вой ткани в подслизистом 
слое

Инфильтрация слизистой 
оболочки лимфоцитами, 
плазматическими клетка-
ми, нейтрофилами; клетки 
Пирогова–Лангханса

Лимфоплазмоцитарная 
ин фильтрация, частое абсце-
дирование крипт, атрофия 
слизистой оболоч ки, образо-
вание язв и эрозий

Таблица 2. Дифференциальный диагноз микроскопического колита с другими заболеваниями 
толстой кишки

Основные признаки
Синдром 

раздраженного 
кишечника

Ишемический  
колит

Амилоидоз
толстой кишки

Рак  
толстой кишки

Диарея:
– стеаторея
– полифекалия
– примесь крови и слизи  
   в кале

Снижение массы тела
Болевой синдром
Внекишечные проявления

–
–
–
–

+/–
–

+

+

+
+++

+++

+
–
+

+
+
+
+

++
+

Эндоскопическая
картина

Изменения, как 
правило, отсут-
ствуют

Слизистая  оболочка 
отечная, легко кровото-
чащая, множество 
геморрагий, язвы, стрик-
туры

Легкая ранимость, 
возможны эрозив ные 
изменения слизистой 
оболочки

Слизистая оболочка 
отечная, гипереми-
рованная, с участка-
ми изъязвлений 

Морфологическая
картина

Изменения 
отсутствуют

Отек, воспалительно-
клеточная инфильтрация, 
язвы, эрозии, отложение 
гемосидерина в макро-
фагах

Отложение амилои-
да в ворсинках, соб-
ственной пластинке, 
в стенках сосудов

Участки метаплазии, 
гиперплазии
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ремиссии. В рамках трех плацебо-
контролируемых исследований, в 
которых приняли участие 94 паци-
ента, показана высокая эффек-
тивность препарата при лечении 
больных коллагеновым колитом [3, 
5, 25].

Самое крупное из этих иссле-
дований включало 51 пациента с 
гистологически подтвержденным 
коллагеновым колитом, получав-
ших в течение 6 нед будесонид 
в дозе 9 мг в сутки или плацебо. 
В группе, принимавшей будесонид, 
клиническая ремиссия получена 
у 87% пациентов, принимавшей 
плацебо – у 14%. Гистологическая 
картина слизистой оболочки улуч-
шилась в 61 и 4,5% наблюдени-
ях соответственно. Данные мета-
анализа выявили клиническое улуч-
шение у 81% пациентов, улучше-
ние гистологических показателей 
– у 72% [15].

Эти результаты недавно были 
подтверждены анализом N. Coch-
rane [9]. Предварительное плаце-
боконтролируемое исследование 
оценки эффективности лечения 
больных лимфоцитарным колитом 
также продемонстрировало поло-
жительные результаты: клиниче-
ская ремиссия через 5 нед лечения 
получена у 86 и 47% пациентов 
соответственно.

При сохраняющейся диарее, 
в отсутствие эффекта от указан-
ной терапии, применяют препара-
ты 5-аминосалициловой кислоты 
(5-АСА), которые уменьшают актив-
ность воспалительного процесса, 
ингибируют синтез метаболитов 
арахидоновой кислоты и актив-
ность нейтрофильной липоксигена-
зы, тормозят миграцию, деграну-
ляцию и фагоцитоз нейтрофилов. 
Иммуномодулирующее действие 
5-AСК проявляется и в подавлении 
секреции лимфоцитами иммуногло-
булинов. Месалазин (салофальк и 
др.) назначают в дозе 1,5–4 г в 
сутки в течение 1–2 мес до дости-
жения клинического эффекта, после 
чего продолжают поддерживаю-
щую терапию еще 2–3 мес с посте-
пенным снижением дозы препарата 
вплоть до полной его отмены.

Публикация A. Tromm  и соавт. 
явилась одной из первых работ, 
продемонстрировавших успешное 
применение будесонида в тера-
пии 7 пациентов с коллагеновым 
колитом [25]. Клиническое улуч-
шение, проявившееся в уменьше-
нии частоты стула и улучшении 
его характеристик, отмечено уже 
через 10 дней приема будесонида. 
Через 15 мес после завершения 
терапии 3 пациентам была про-
ведена биопсия, при которой полу-
чена морфологическая картина 
нормальной слизистой оболочки 
толстой кишки.

Следует подчеркнуть, что в 
последние годы среди лекарствен-
ных препаратов, официально 
одобренных во всем мире и реко-
мендованных при МК, будесонид 
(буденофальк) занимает ведущее 
место.

Будесонид, в отличие от глюко-
кортикостероидов 1-го поколения, 
благодаря специальной галеновой 
оболочке начинает высвобождать-
ся после перорального приема 
уже в подвздошной кишке, что 
определяет его локальное дей-
ствие. Он оказывает мембрано-
стабилизирующее действие, бло-
кирует высвобождение гистамина, 
угнетает синтез и выделение других 
медиаторов воспаления (лейкотри-
енов и простагландинов) из тучных 
клеток, базофилов и макрофагов, 
тормозит продукцию цитокинов, 
предупреждает миграцию и акти-
вацию провоспалительных клеток. 
Специфичность механизма дей-
ствия обусловлена также индукци-
ей некоторых протеинов (напри-
мер, макрокортина), которые влия-
ют на метаболизм арахидоновой 
кислоты (ингибирование фосфо-
липазы А), что, в свою очередь, 
приводит к уменьшению воспале-
ния. Вследствие хорошей способ-
ности связываться с рецепторами, 
будесонид оказывает эффективное 
топическое действие, что обуслов-
ливает минимальное количество 
побочных эффектов.

При коллагеновых колитах 
будесонид назначают внутрь в 
дозе 9 мг в сутки до достижения 

Терапия 
микроскопического 
колита

В настоящее время предло-
жены некоторые подходы к лече-
нию больных МК [8, 12, 19, 21]. 
Так, при длительной диарее сле-
дует оценить возможность влияния 
принимаемых пациентом лекар-
ственных препаратов, способных 
спровоцировать развитие МК 
(НПВП, блокаторы Н2-рецепторов 
гистамина, ИПП, статины, карба-
мазепин и др.) и провести коррек-
цию проводимой терапии.

Из рациона больного должны 
быть исключены продукты, приво-
дящие к усилению перистальтики 
толстой кишки, а именно: креп-
кий кофе, шоколад, жирные сорта 
мяса и рыбы, копченые продукты, 
свежие овощи и фрукты, сдоба, 
изделия с кремом, концентриро-
ванные соки, алкоголь, холодные 
и газированные напитки, кулинар-
ные жиры, изделия из пшенной, 
перловой, ячменной крупы, цель-
ное молоко, кислый творог, жирная 
сметана, мороженое.

В 1999 г. K.D. Fine и соавт. [12] 
предложили при лечении больных 
МК применять висмут (262 мг в 
сутки), обладающий антидиарей-
ным, антибактериальным и про-
тивовоспалительным действием. 
Через 2 нед пациенты отметили 
улучшение самочувствия, что 
фиксировалось испытуемыми в 
персональных дневниках и отра-
жалось в уменьшении частоты 
дефекаций и объема фекалий. 
Среди 12 пациентов, завершив-
ших 8-недельный курс терапии, 
у 9 получена регрессия колита, 
подтвержденная при эндоскопиче-
ском и морфологическом иссле-
дованиях. Нежелательные эффекты 
лечения не отмечены. В течение 
7–28 мес наблюдения у 9 пациен-
тов сохранялась ремиссия, в 2 слу-
чаях потребовался повторный курс 
терапии, у одного больного диарея 
продолжалась. Авторами указана 
необходимость дальнейшего изу-
чения эффективности висмута при 
лечении больных МК.
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динамика: улучшение общего 
состояния, купирование болевого 
синдрома, приостановилось сни-
жение массы тела, уменьшилась 
кратность дефекации, отмечено 
уменьшение уровня СРБ.

Заключение

Диагноз МК устанавлива-
ют редко, вследствие отсутствия 
специфических признаков заболе-
вания. Но, как показали исследо-
вания, частота встречаемости МК 
сопоставима с первичной диагно-
стикой воспалительных заболева-
ний кишечника. Известен ряд при-
чин возникновения МК, что при 
проведении дифференциального 
диагноза позволяет предполагать 
данное заболевание. В первую 
очередь, необходимо исключить 
патологию, которая имеет сходные 
симптомы: синдром раздраженно-
го кишечника с диарей без поте-
ри массы тела, неспецифический 
язвенный колит, болезнь Крона, 
целиакия, синдром мальабсорб-
ции, ишемический колит. Опираясь 
только на результаты физикально-
го обследования, лабораторные 
показатели и данные эндоскопи-
ческого исследования, установить 
МК не представляется возможным. 
Единственный метод диагностики 
МК – гистологическое исследова-
ние биоптатов слизистой оболочки 
толстой кишки.

С учетом этиопатогенеза МК 
показана терапия препаратом 
будесонид, приводящая к стой-
кой ремиссии и, следовательно, к 
повышению качества жизни у дан-
ной категории пациентов.

повышение уровня С-реактивного 
белка (СРБ) до 24 мг/л (норма 
3,5–7 мг/л). В копрограмме – зна-
чительное количество лейкоцитов 
и повышенное содержание пло-
ского эпителия. Снижен титр лакто-
бактерий до 106 копий/мл (норма 
>107 копий/мл), патогенная микро-
флора не обнаружена.

Для уточнения этиологии диа-
реи проведена колоноскопия 
с биопсией. Колоноскоп про-
веден до купола слепой кишки. 
Баугиниева заслонка губовидной 
формы направлена вниз. Просвет 
кишки нормальный на всем протя-
жении, тонус ослаблен. Слизистая 
оболочка розовая, тонкая, эла-
стичная, сосудистый рисунок без 
особенностей.

При морфологическом иссле-
довании видны фрагменты слизи-
стой оболочки толстой кишки с 
уменьшением числа бокаловидных 
клеток в криптах и фиброзирова-
нием основы. В собственной пла-
стинке слизистой оболочки значи-
тельная диффузная инфильтрация 
лимфоидными элементами с приме-
сью эозинофилов. Отдельные эози-
нофилы инфильтрируют по кров-
ный эпителий и эпителий крипт. 
Собственная мышечная пластинка 
обильно инфильтрирована лимфо-
идными элементами.

Учитывая клиническую карти-
ну, данные эндоскопического и 
морфологического исследований, 
установлен диагноз: микроско-
пический лимфоцитарный колит, 
активная фаза. Назначена тера-
пия буденофальком в дозе 9 мг в 
сутки. На фоне лечения уже через 
7 дней отмечена положительная 

В качестве иллюстрации при-
водим собственное клиническое 
наблюдение.

Больная Б., 80 лет, с декабря 
2008 г. стала отмечать по ходу 
толстой кишки ноющие боли, не 
связанные с приемом пищи, диа-
рею до 4–6 раз в сутки без при-
меси крови и слизи в кале, сниже-
ние массы тела на 12 кг за 4 мес, 
которое объясняла соблюдением 
строгой диеты. Обследовалась 
амбулаторно. При выполнении 
эзофагогастродуоденоскопии, уль-
тразвукового исследования орга-
нов брюшной полости патологии 
не выявлено. Самостоятельно при-
нимала креон (10 000 ЕД), ультоп, 
дюспаталин, пробифор – само-
чувствие не улучшилось. По пово-
ду сопутствующего заболевания 
(гипотиреоз) постоянно принимала 
эутирокс по 100 мкг в сутки.

При поступлении состоя-
ние больной средней тяжести. 
Телосложение нормостеническое. 
Индекс массы тела – 21 кг/м2. 
Кожный покров и видимые слизи-
стые оболочки обычной окраски. 
В легких дыхание везикулярное, 
хрипы не выслушиваются. Частота 
дыхания 16 в минуту. Тоны сердца 
ослаблены, ритмичные. Частота 
сердечных сокращений 70 в мину-
ту, АД – 120/70 мм рт. ст. Живот 
обычной формы, при пальпации 
мягкий, болезненный по ходу тол-
стой кишки. Синдромы раздраже-
ния брюшины отрицательные.

Результаты лабораторных 
исследований: в клиническом 
анализе крови все определяемые 
показатели в пределах нормы, в 
биохимическом – отмечено лишь 
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