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Патология желудочно-кишечного тракта 

при системных ревматических заболеваниях: 

краткий описательный обзор
Е.В. Мороз1, Т.В. Попкова2, А.Е. Каратеев2

Поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) занимает важное место среди висцеральных проявлений 
системных аутоиммунных и иммуновоспалительных ревматических заболеваний (РЗ). Патология пищевода, 
желудка, тонкой и толстой кишки может варьировать от умеренных функциональных нарушений до разви-
тия выраженного хронического воспаления с метаплазией и дисплазией слизистой оболочки, формирования 
множественных эрозий, геморрагий и глубоких язв. Осложнения патологии ЖКТ при РЗ, такие как кро-
вотечения, перфорации и стриктуры, могут явиться причиной летального исхода. В настоящем обзоре 
рассмотрены основные клинические проявления, возможности диагностики и лечения поражения ЖКТ 
при системной склеродермии, идиопатических воспалительных миопатиях, системных васкулитах, синдро-
ме и болезни Шегрена, а также при системной красной волчанке. 
Ключевые слова: ревматические заболевания, гастроинтестинальные проявления, диагностика, лечение
Для цитирования: Мороз ЕВ, Попкова ТВ, Каратеев АЕ. Патология желудочно-кишечного тракта 
при системных ревматических заболеваниях: краткий описательный обзор. Научно-практическая ревматоло-
гия. 2022;60(6):578–586. 

MANIFESTATIONS OF THE GASTROINTESTINAL TRACT IN SYSTEMIC RHEUMATIC DISEASES: 
A NARRATIVE REVIEW
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Gastrointestinal disorders are important place among the visceral manifestations of systemic autoimmune and immuno-
inflammatory rheumatic diseases (RD). Pathology of the esophagus, stomach, small and large intestine can vary 
from moderate functional disorders to the development of severe chronic inflammation with metaplasia and dysplasia 
of the mucous membrane, the formation of multiple erosions, hemorrhages and deep ulcers. Complications 
of gastrointestinal pathology in RD, such as bleeding, perforations and strictures, can cause death. 
This review examines the main clinical manifestations, possibilities of diagnosis and treatment of gastrointestinal 
lesions in systemic scleroderma, idiopathic inflammatory myopathies, systemic vasculitis, Sjogren’s syndrome 
and disease, as well as systemic lupus erythematosus.
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Системные ревматические заболевания 
(РЗ), патогенез которых определяется аутоим-
мунными и иммуновоспалительными наруше-
ниями, характеризуются полисистемностью 
и полиорганностью патологии [1]. Важное ме-
сто среди висцеральных проявлений РЗ зани-
мает поражение желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), которое способно существенно ухуд-
шать течение болезни и качество жизни паци-
ентов, а в ряде случаев – выходить на первый 
план в клинической картине, вызывая тяже-
лые страдания и представляя непосредствен-
ную угрозу жизни [2, 3]. 

Очень часто причиной развития пато-
логии ЖКТ становятся нежелательные ре-
акции (НР) противоревматической терапии. 
Хорошо известны серьезные гастроинтести-
нальные осложнения, вызванные нестероид-
ными противовоспалительными препаратами 
(НПВП), глюкокортикоидами (ГК), бис-
фосфонатами; негативное влияние на ЖКТ 
способны оказывать базисные противово-
спалительные препараты (БПВП); опасные 

осложнения (перфорации кишки) могут воз-
никать на фоне использования генно-инже-
нерных биологических препаратов (ГИБП), 
таких как ингибиторы интерлейкина 6, а так-
же ингибиторов Янус-киназ [4–7]. Однако 
во многих случаях поражение ЖКТ связано 
с основным иммунопатологическим процес-
сом и является непосредственным системным 
проявлением того или иного РЗ [1–3].

Патогенез гастроинтестинального 

поражения при ревматических 

заболеваниях

ЖКТ представляет собой открытую си-
стему, в которой слизистая оболочка (СО) иг-
рает роль барьера, препятствующего агрессив-
ному воздействию внешней среды. При этом 
повреждающими факторами являются не толь-
ко патогены и ксенобиотики, поступающие 
в пищеварительную систему с едой, но и ак-
тивное внутреннее содержимое ЖКТ – со-
ляная кислота и пепсин в пищеводе, желудке 
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и двенадцатиперстной кишке (ДПК); желчные кислоты, 
протеолитические и липолитические ферменты в тонкой 
кишке; резидентная флора и условно-патогенные микроор-
ганизмы, постоянно присутствующие в подвздошной и тол-
стой кишке [8, 9]. Обсуждая поражение желудка и ДПК, 
следует учитывать высокую частоту инфицирования 
Helicobacter pylori и связанного с ним хронического гастрита 
(в российской популяции >50%) [10, 11]. 

Защита СО обеспечивается за счет постоянного об-
разования слизи, содержащей высокомолекулярные гли-
копротеины (муцин) и бикарбонат, синтеза цитопротек-
тивных и антимикробных субстанций (простагландинов, 
эпидермального фактора роста, дефензинов), эффектив-
ного функционирования системы врожденного и приобре-
тенного иммунитета (клеточные элементы которого широ-
ко представлены в СО и подслизистом слое ЖКТ), а также 
поддержания динамичного равновесия микробиоты ки-
шечника [8, 9].

Аутоиммунные и иммуновоспалительные процес-
сы, определяющие развитие РЗ, способны оказывать раз-
нообразное негативное воздействие на ЖКТ. В первую 
очередь, речь идет о системном поражении сосудов раз-
личного калибра в рамках васкулита, а также о связанных 
с иммунным воспалением протромботических сдвигах, ко-
торые нарушают эффективную микроциркуляцию, вызы-
вают трофические нарушения и существенно снижают за-
щитный и репаративный потенциал СО. Следствием этого 
становится разрушение стенки ЖКТ под воздействием 
представленных выше внешних факторов агрессии с раз-
витием эрозий, язв, кровотечений и стриктур [2, 12, 13]. 

Повышение проницаемости СО кишечника нару-
шает равновесие его микробиоты, что определяет возмож-
ность избыточного бактериального роста и транслокации 
условно-патогенной флоры и ее компонентов (в частно-
сти, бактериального липополисахарида) в стенку кишки, 
что приводит к хроническому энтериту и колиту, а также 
к иммунным нарушениям, способствующим поддержанию 
системной воспалительной активности [2, 12, 13]. 

Поражение поперечно-полосатых мышц, представ-
ленных в верхней трети пищевода, и гладких мышц, обра-
зующих мышечную оболочку нижележащих отделов ЖКТ, 
фиброз и лимфогистиоцитарная инфильтрация стенки пи-
щеварительной трубки, неврологические и трофические 
изменения как проявления васкулита приводят к различ-
ным нарушениям функции ЖКТ. Это становится причи-
ной замедления или ускорения перистальтики, рефлюкса, 
мальабсорбции [2, 12–14]. 

Следует отметить, что при РЗ отмечается поражение 
всех отделов ЖКТ, начиная от полости рта и заканчивая 
дистальными отделами толстого кишечника.

Системная склеродермия 

(прогрессирующий системный склероз)

Системная склеродермия (ССД) – системное РЗ, воз-
никающее вследствие избыточной пролиферации фибро-
бластов, гиперпродукции коллагена и системного пораже-
ния мелких сосудов (артериол) [1]. Хотя «облик» данного 
заболевания ассоциируется прежде всего с уплотнением 
кожи и сосудистыми нарушениями (синдром Рейно, тро-
фические изменения), для ССД также характерны разно-
образные висцеральные проявления, среди которых па-
тология ЖКТ занимает одно из ведущих мест [2, 15–17]. 

Так, ССД является единственным из системных заболе-
ваний, при котором возникает характерное поражение 
пищевода – «склеродермический эзофагит». Причинами 
данной патологии становятся вовлечение гладких мышц 
и фиброз подслизистого слоя области нижней трети пи-
щевода и кардиального отдела желудка. Снижение тону-
са кардиального сфинктера, приводящее к его зиянию 
(халазии), и постоянный гастроэзофагеальный рефлюкс 
(ГЭР) приводят к развитию тяжелого рефлюкс-эзофаги-
та, сопровождающегося выраженной изжогой, одинофа-
гией, дисфагией, загрудинными болями, появлением эро-
зий и язв в нижней трети пищевода. Рубцевание язвенных 
дефектов может вызывать формирование стриктур в об-
ласти кардиального сфинктера. Длительное воспаление 
СО пищевода индуцирует развитие желудочной, а затем 
и кишечной метаплазии – пищевода Барретта, потенци-
ально предракового состояния, которое выявляется у 10–
30% больных ССД [2, 18]. В целом поражение пищевода 
отмечается у 70–90% больных ССД и весьма характерно 
для лимитированной формы этого заболевания (CREST-
синдром), ассоциированной с наличием антицентромер-
ных антител [2, 15–17]. 

Помимо патологии пищевода, при ССД могут возни-
кать своеобразные изменения СО антрального отдела же-
лудка с линейным утолщением складок, расширением мел-
ких сосудов и множественными геморрагиями – антральная 
сосудистая эктазия желудка (GAVE, gastric antral vascular 
ectasia) или «арбузный желудок». Эта патология может 
стать причиной рецидивирующих кровотечений и разви-
тия железодефицитной анемии [2, 16, 17]. 

У 10–50% больных ССД может развиваться пораже-
ние тонкой кишки – патология гладких мышц, и фиброз ее 
стенки приводит к нарушению перистальтики и снижению 
эластичности, а сосудистые изменения вызывают повыше-
ние проницаемости и снижение репаративного потенци-
ала СО. Важную роль в формировании поражения кишки 
играют нарушение микробиоты и синдром избыточно-
го бактериального роста. Итогом становится хронический 
энтерит с псевдообструкцией, дилатацией кишки, стойки-
ми запорами или, напротив, диареей и мальабсорбцией. 
Реже при ССД отмечается поражение толстой кишки, ко-
торое обычно проявляется стойкими запорами. Кишечные 
проявления ССД чреваты серьезными осложнениями: пер-
форацией, сепсисом и кахексией, связанной с нарушени-
ем всасывания основных нутриентов. Следует отметить, 
что поражение кишечника характерно для более агрессив-
ного диффузного варианта ССД, ассоциированного с ан-
тителами к топоизомеразе (Scl-70) [2, 16, 17]. 

Идиопатические воспалительные миопатии

Идиопатические воспалительные миопатии (ИВМ) – 
аутоиммунные воспалительные РЗ, характеризующие-
ся поражением поперечно-полосатых мышц. Гумораль-
ное и клеточное аутоиммунное повреждение, сосудистые 
нарушения вследствие фиксации иммунных комплексов 
и активации комплемента, вызывающие ишемию мы-
шечной ткани, ведут к гибели миоцитов и замещению их 
фиброзной тканью. Это определяет основные клиниче-
ские проявления ИВМ – боли в мышцах и прогрессирую-
щую мышечную слабость [1, 19]. 

Вовлечение мышц глотки, гортани и верхней трети 
пищевода вызывает дисфагию, в ряде случаев настолько 
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выраженную, что естественный акт глотания полностью 
нарушается, возникает поперхивание и заброс пищи в ды-
хательные пути с развитием аспирационной пневмонии. 
Последнее осложнение представляется особенно опасным, 
поскольку при ИВМ часто исходно отмечается интерсти-
циальное поражение легких как проявление системной ау-
тоиммунной патологии [19–22]. 

При ИВМ также могут развиваться ГЭР и рефлюкс-
эзофагит с появлением эрозий и язв нижней трети пище-
вода, хотя эти изменения существенно менее выражены, 
чем при ССД [21, 22].

ИВМ нередко имеют паранеопластическую приро-
ду, поэтому при развитии этих заболеваний целесообраз-
но проводить тщательный онкопоиск, при котором особое 
внимание следует уделить исключению опухолей толстого 
кишечника [1, 21, 22]. 

Системные васкулиты

Системные васкулиты (СВ) – разнородная груп-
па РЗ, в основе патогенеза которых лежит иммуновоспали-
тельное поражение сосудов различного калибра (начиная 
с аорты и заканчивая капиллярами), приводящее к широ-
кому спектру висцеральной патологии. Поражение ЖКТ 
является характерным проявлением многих заболеваний 
этой группы [1, 2, 13]. 

Так, гастроинтестинальные симптомы отмечаются 
у большинства пациентов (более 80%) с IgA-васкулитом 
(пурпура Шенлейна – Геноха (ПШГ)). ПШГ представля-
ет собой системное РЗ, связанное с формированием депо-
зитов IgA и содержащих этот иммуноглобулин иммунных 
комплексов в стенке мелких сосудов – артериол, капилля-
ров и венул. Активация комплемента обусловливает раз-
рушение эндотелиальной выстилки и базальной мембра-
ны сосудов, что приводит к локальным кровоизлияниям 
при отсутствии выраженной тромбоцитопении или си-
стемных коагуляционных нарушений. Развитие ПШГ про-
воцируют различные инфекции – прежде всего верхних 
дыхательных путей – но также и кишечные (шигеллез, 
иерсиниоз, кампилобактериоз и др.), что может создавать 
известные диагностические затруднения. ПШГ может так-
же развиваться вследствие аллергических реакций, вакци-
нации, НР лекарственной терапии (в частности, при ис-
пользовании антибиотиков). ПШГ в большинстве случаев 
возникает у лиц мужского пола, преимущественно у детей, 
однако примерно 10% случаев этого заболевания отмеча-
ются у взрослых [1, 23, 24]. 

Интенсивные разлитые боли в животе, диспепсия 
и метеоризм возникают у большинства пациентов и сов-
падают по времени с развитием наиболее характерного 
симптома ПШГ – геморрагической сыпи («пальпируемая 
пурпура»), локализованной преимущественно на ниж-
них конечностях и в области ягодиц. Появление множе-
ственных геморрагий и эрозий СО ЖКТ может вызывать 
серьезное кровотечение, которое отмечается примерно 
у 1/3 больных и проявляется гематемезисом и меленой. Эн-
доскопическая картина поражения ЖКТ неспецифична: 
при эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) и фиброколо-
носкопии (ФКС) выявляются множественные геморрагии, 
эрозии, иногда язвы, преимущественно локализованные 
в области ДПК и подвздошной кишки [2, 25–27]. 

Диагноз ПШГ ставится на основании наличия как ми-
нимум 2 из 4 диагностических критериев: возраст младше 

20 лет; пальпируемая пурпура; острая боль в животе; нали-
чие гранулоцитов в стенке мелких сосудов при биопсии. 
Как было отмечено выше, серьезные затруднения в диф-
ференциальном диагнозе могут возникнуть, если разви-
тию ПШГ предшествует кишечная инфекция: в этом слу-
чае требуется большое внимание для разделения клиники 
инфекционного и ревматического заболевания. Важную 
помощь в диагностике IgA-васкулита может оказать со-
четание абдоминальных симптомов и поражения почек 
(варь ирующего от мочевого синдрома до гломерулонефри-
та) – второй по частоте органной патологии, возникающей 
при ПШГ [2, 25–27]. 

Патология ЖКТ занимает важное место в клини-
ке болезни Бехчета (ББ). ББ относится к «вариабельным» 
васкулитам, т. е. к системным васкулитам, при которых 
в патологический процесс вовлекаются сосуды разного 
калибра. Это заболевание наиболее часто поражает мо-
лодых мужчин (в возрасте 20–40 лет), жителей Среднего 
Востока и Азии, носителей гена HLAB51. ББ характери-
зуется поражением многих органов и систем: кожи, сли-
зистых оболочек, глаз, скелетно-мышечной системы, 
нерв ной системы и т. д. [1, 28]. Характерным симптомом 
этого заболевания является развитие болезненных язв по-
лости рта. Те или иные симптомы со стороны ЖКТ – аб-
доминальные боли, диспепсия, диарея, признаки ЖКТ-
кровотечения – отмечаются примерно у 50% пациентов 
с ББ. Поражение ЖКТ варьирует от развития геморрагий 
и эрозий при поражении мелких сосудов до острой ише-
мии и некроза участков кишечника при поражении круп-
ных мезентериальных сосудов. При этом изменения пре-
имущественно возникают в области подвздошной кишки 
и илеоцекального клапана, напоминая эндоскопическую 
картину болезни Крона (БК). При ББ, как и при БК, имеет-
ся ассоциация с наличием антител к Saccharomyces cerevisae 
(ASCA, anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies). Диагно-
стика поражения тонкой кишки при ББ может вызывать 
серьезные трудности и требовать применения высоко-
технологичных диагностических методов, таких как ви-
деокапсульная эндоскопия (ВКЭ) [2, 29, 30]. Любопытно, 
что частота вовлечения тонкой и толстой кишки при ББ за-
висит от популяции и географической зоны. Так, в Корее 
и Японии частота данной патологии у больных ББ достига-
ет 30%, а в Турции – лишь около 5% [2]. 

При ФКС у пациентов с ББ выявляются глубокие 
и большие (>1 см) округлые или овальные язвы, обыч-
но одиночные или расположенные небольшими группа-
ми, а также псевдополипы. В отличие от БК, эти изме-
нения не носят сегментарного или сплошного характера, 
а при гистологическом исследовании не определяются ха-
рактерные для БК гранулемы. Помимо изменений ЖКТ, 
при ББ может развиваться патология других органов пи-
щеварительной системы – печени, желчевыводящих путей 
и поджелудочной железы [2, 29, 30].

Диагноз ББ основывается на международных кри-
териях, которые учитывают наличие язв полости рта 
и гениталий, поражения глаз, кожных изменений, не-
врологических нарушений, сосудистой патологии и поло-
жительного теста патергии. 

Поражение ЖКТ весьма характерно для СВ сосу-
дов среднего калибра – узелкового полиартериита (УП). 
Гастроинтестинальные симптомы отмечаются у 15–60% 
больных УП и варьируют от умеренно выраженной ди-
спепсии до угрожающей жизни патологии – ишемического 
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энтерита, колита, гангренозного холецистита и холанги-
та. Интенсивные абдоминальные боли, связанные с ме-
зентериальной ишемией, усиливающиеся после приема 
пищи, нарушение функции пищеварительной системы 
(диарея, мальабсорбция) и связанное с этим снижение 
аппетита способствуют прогрессированию потери веса, 
типичного для этого СВ. Поражение ЖКТ при УП обыч-
но развивается параллельно другим проявлениям СВ – 
скелетно-мышечным, кожным, сосудистым, неврологи-
ческим [31–33]. 

При проведении ЭГДС, ВКЭ и ФКС у больных УП 
выявляются геморрагии, язвы и эрозии СО, часто мно-
жественные. На фоне данной патологии нередко отмеча-
ются признаки ЖКТ-кровотечения – гематемезис, ме-
лена. При УП описаны эрозивно-язвенные изменения 
и их осложнения (кровотечения, перфорации) в желудке, 
ДПК и толстой кишке, однако «излюбленной» локализа-
цией патологии является тонкая кишка. Самой опасной 
патологией ЖКТ при УП является трасмуральный некроз 
стенки кишки, приводящий к ее перфорации и развитию 
перитонита, как следствие васкулита и тромбоза мезенте-
риальных артерий. Перфорации кишки до эпохи широко-
го применения ГК и активной иммуносупрессивной тера-
пии были одной из ведущих причин гибели больных УП. 
Также могут развиваться некротический (гангренозный) 
холецистит, холангит и панкреонекроз. К счастью, в насто-
ящее время такие тяжелые осложнения УП наблюдаются 
достаточно редко [2, 31–33]. 

Ишемическое поражение ЖКТ, связанное с наруше-
нием кровоснабжения в мезентериальной системе, нередко 
возникает при васкулитах мелких сосудов, ассоциирован-
ных с антинейтрофильными цитоплазматическими анти-
телами (АНЦА) – гранулематозе с полиангиитом (ГПА) 
и эозинофильном гранулематозе с полииангиитом (ЭГПА) 
[2, 13]. Помимо трофических нарушений, негативное вли-
яние на ЖКТ при этих заболеваниях оказывают гранулема-
тозные изменения (ГПА) и эозинофильная инфильтрация 
подслизистого слоя (ЭГПА). В ряде случаев данная патоло-
гия приводит к развитию эрозивно-язвенных изменений, 
кровотечениям и перфорации [34–38].

Синдром и болезнь Шегрена

Синдром Шегрена (СШ) – состояние, характеризу-
ющееся аутоиммунным воспалением экзокринных желез. 
Поражение слюнных и слезных желез, сопровождающее-
ся выраженной лимфогистиоцитарной инфильтрацией, 
вызывает снижение выработки их секрета и определя-
ет типичные клинические проявления СШ – ксеростомию 
и ксерофтальмию («сухой синдром»). СШ часто возникает 
при системных РЗ – ревматоидном артрите (РА), систем-
ной красной волчанке (СКВ), ССД и др., а также при он-
кологических и инфекционных болезнях, таких как хро-
нические вирусные гепатиты В и С. Наличие признаков 
поражения экзокринных желез (двустороннего паротита, 
дакриоаденита и др.), а также иммунные феномены (анти-
нуклеарные антитела, антитела к Ro и La) при отсутствии 
«первичного» заболевания позволяют говорить о болезни 
Шегрена (БШ). СШ и БШ могут сопровождаться систем-
ным иммунным воспалением с развитием висцеральной 
патологии, гематологических нарушений и СВ. Кроме это-
го, СШ и БШ ассоциируются со значительным повышени-
ем риска развития злокачественных лимфом [1, 39].

Не менее 50% больных СШ и БШ предъявляют жа-
лобы со стороны ЖКТ: сухость полости рта, а также воз-
никающие на фоне снижения количества и качества слизи 
(ее цитопротективных и бактерицидных свойств) инфек-
ционные осложнения; в частности, выраженный кариес 
с разрушением зубов и кандидоз СО способны вызвать за-
труднение глотания. Нередко возникают жалобы на дис-
пепсию, причиной которой может быть сухость СО вер-
хних отделов ЖКТ. Обсуждается вероятность развития 
аутоиммунного (связанного с антителами к париетальным 
клеткам) и обострения хронического (H. pylori-ассоцииро-
ванного) гастрита [2, 40, 41]. Также обсуждается повыше-
ние риска MALT-лимфом, однако в мировой медицинской 
литературе имеются лишь единичные описания данной па-
тологии при СШ и БШ [42–45].

При СШ и БШ может поражаться поджелудоч-
ная железа с развитием хронического панкреатита. Од-
нако тяжелые деструктивные формы этой патологии от-
мечаются редко, и основным симптомом вовлечения 
поджелудочной железы становится клиника панкреатиче-
ской недостаточности – метеоризм, диарея, боли в животе 
[2, 40, 41]. 

Системная красная волчанка

Системная красная волчанка – аутоиммунное РЗ, ха-
рактеризующееся образованием широкого спектра аутоан-
тител и поражением практически всех органов и систем. 
Характерный облик пациента (в большинстве случаев па-
циенток) с СКВ представляет сочетание поражения кожи 
(«волчаночная бабочка»), суставов, серозных оболочек, 
почек («волчаночный нефрит»), нервной системы («ней-
ролюпус»), гематологических нарушений [1]. 

Нередко к висцеральным проявлениям СКВ подклю-
чается поражение ЖКТ. Не менее 50% пациентов предъ-
являют жалобы на абдоминальные боли, диспепсию, 
нарушение стула. Характерно развитие аутоиммунного гас-
трита с преимущественной локализацией в области тела 
и дна желудка. Серьезную диагностическую проблему мо-
жет представлять асептический перитонит, возникающий 
в рамках волчаночного полисерозита: острые интенсив-
ные боли в животе с признаками раздражения брюши-
ны и «псевдообструкцией» требуют исключения других 
причин «острого живота» и ургентных терапевтических 
действий. Васкулит и тромбоз мелких мезентеральных 
сосудов, вызывающий ишемию тонкой кишки, могут при-
водить к формированию энтерита с диареей, мальабсор-
бцией и риском перфорации. По данным отдельных ис-
следований, «волчаночный энтерит» возникает примерно 
у 10% больных СКВ. Тромбоз крупных мезентериальных 
сосудов, риск которого существенно повышается при со-
четании СКВ и антифосфолипидного синдрома, способен 
вызвать трансмуральный некроз участков тонкой кишки 
с последующей перфорацией и быстрым развитием гной-
ного перитонита [2, 46–49]. 

Диагностика патологии желудочно-кишечного 

тракта при ревматических заболеваниях

Клинические проявления гастроинтестинальной 
патологии при РЗ неспецифичны и не позволяют судить 
о характере и тяжести поражения ЖКТ. Поэтому при по-
дозрении на развитие серьезных осложнений со стороны 
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пищеварительной системы следует использовать объ-
ективные методы визуализации, такие как эндоскопия 
(ЭГДС, ФКС, ВКЭ), компьютерная томография (КТ), 
рентгенография и ультразвуковое исследование (УЗИ) [2, 
50–55]. 

Эндоскопия позволяет не только выявить патоло-
гические изменения СО – признаки воспаления, кро-
вотечения, объемные образования, телеангиоэктазии, 
геморрагии, эрозии, язвы и др., – но также получить би-
опсийный материал для дальнейшего гистологического ис-
следования. Эндоскопические методы также позволяют 
проводить микрохирургические и терапевтические ма-
нипуляции – остановку кровотечения, удаление полипов 
и участков метаплазии СО при пищеводе Барретта, по-
становку назогастрального и назоинтестинального зондов 
при тяжелой дисфагии у больных ИВМ и др. [2, 50, 51] 

Конечно, эндоскопия должна проводиться с мак-
симальной осторожностью при высоком риске перфо-
рации – в частности, при подозрении на ишемический 
энтерит или колит в случае мезентериального тромбоза 
[2]. ВКЭ – ценный метод, позволяющий диагностиро-
вать патологию тонкой кишки; иногда осложняется за-
держкой видеокапсулы при не диагностированных ра-
нее стриктурах, что может потребовать хирургического 
вмешательства. Поэтому проведение ВКЭ необходимо 
предварять энтерографией или вначале использовать 
«пробные» кишечнорастворимые капсулы («patency 
capsule») [55]. 

УЗИ – доступный и недорогой метод, позволяющий 
выявить косвенные признаки поражения кишечника, пе-
чени, желчных протоков и поджелудочной железы. Одна-
ко эффективность такой диагностики во многом зависит 
от квалификации и опыта исследователя [52]. Более высо-
кую диагностическую ценность имеет КТ, которая позво-
ляет диагностировать и документировать ранние измене-
ния пищеварительной системы – в частности, утолщение 
СО и отек подслизистого слоя тонкой кишки при энте-
рите, воспаление брюшины, признаки мезентериально-
го тромбоза, ранние признаки панкреонекроза и холангита 
и др. [53]. 

Рентгенологические методы с использованием кон-
траста позволяют выявлять нарушения моторики, про-
ходимости, участки патологического расширения и су-
жения ЖКТ и представляют значительную ценность 
для подтверждения функциональных проблем (в частно-
сти дисфагии, халазии кардии, декомпенсации стриктур 
пищевода, привратника и кишечника и др.) [2, 53, 54].

Определенное значение имеет анализ кала для вы-
явления скрытой крови и фекального кальпротектина. 
Это неинвазивные тесты, позволяющие предполагать раз-
витие эрозивно-язвенных изменений и кишечного воспа-
ления [56]. В ряде случаев требуется исследование кала 
для выявления патогенных микроорганизмов, способст-
вующих развитию колита – в частности C. diffi  cile [57]. 

Следует отметить, что дифференциальная диагно-
стика поражения ЖКТ при РЗ, особенно воспалительного 
поражения тонкой и толстой кишки, – непростая задача; 
во многих случаях требуется исключение воспалительных 
заболеваний кишечника (ВЗК), НР противоревматических 
препаратов (НПВП, ГК), а также кишечных инфекций, 
особенно при остром начале РЗ. 

Следует отметить, что ряд распространенных за-
болеваний ЖКТ имеют аутоиммунную природу и могут 

сочетаться с РЗ. Так, аутоиммунный гастрит, связанный 
с антителами к париетальным клеткам (APCA, anti-parietal 
cell antibodies) и антителами к внутреннему фактору Ка-
сла (IFA, indirect fl uorescent antibodies), отмечается у 2–5% 
жителей развитых стран мира, в основном у женщин стар-
ших возрастных групп. Эта форма гастрита характеризует-
ся преимущественным поражением СО тела и дна желудка, 
прогрессирующим снижением желудочной секреции, вы-
раженными атрофическими изменениями, гипергастрине-
мией и формированием гиперпластических полипов. Ха-
рактерным «спутником» аутоиммунного гастрита является 
В12-дефицитная (пернициозная или мегалобластная) ане-
мия [58, 59]. Аутоиммунный гастрит и АРСА нередко отме-
чаются при СШ [41]. 

Еще одним частым иммунным заболевани-
ем ЖКТ, поражающим 0,5–1,0% популяции, являет-
ся целиакия – энтеропатия, вызванная непе реноси-
мостью белка злаков (глютена). Эта болезнь генетиче-
ски детерминирована (95% больных целиакией являются 
носителями HLA-DQ2 и HLA-DQ8) и возникает вследст-
вие образования антител к белкам глиадину и глютенину. 
Для целиакии характерен широкий спектр антител – к тка-
невой трансглутаминазе (IgA-tTGA (tissue transglutamin-
ase)), эндомизию (IgA-анти-EMA (endomysial antibodies)), 
глиадину (к деамидированным пептидам глиадина – 
IgG-DGP (deamidated gliadin antibodies)), ретикулину (IgA- 
и IgG-ARA (anti-reticulin antibodies)). Клинически цели-
акия проявляется стойким энтеритом с персистирующей 
диареей и мальабсорбцией [60, 61]. Это заболевание не-
редко сопровождает ВЗК и РЗ, такие как ювенильный иди-
опатический артрит, РА и спондилоартрит [62–64]. 

Некоторые гастроэнтерологические заболевания – 
болезнь Уиппла, заболевания печени (вирусные и ауто-
иммунный гепатиты, склерозирующий холангит, пер-
вичный биллиарный склероз), колоректальный рак 
и др. – могут протекать под маской ревматической пато-
логии. Для постановки правильного диагноза требуют-
ся тщательный сбор анамнеза, анализ общей клиниче-
ской картины, определение связи гастроинтестинальных 
проявлений с другими симптомами РЗ, оценка ответа 
на применение ГК и БПВП [65–67]. 

Лечение патологии желудочно-кишечного 

тракта при ревматических заболеваниях

Своевременно начатая патогенетическая терапия 
(ГК, БПВП, ГИБП, рациональное применение анти-
тромботических и антикоагулянтных средств) способна 
предотвратить развитие опасных ЖКТ-осложнений, свя-
занных с васкулитом и тромбозом мезентериальных сосу-
дов [2]. Поэтому в настоящее время практикующие врачи 
достаточно редко наблюдают при РЗ угрожающую жиз-
ни патологию пищеварительной системы (ишемический 
колит, перфорации, панкреонекроз, некротический хо-
лецистит и др.). Однако только патогенетической тера-
пии во многих случаях недостаточно для контроля ЖКТ-
проявлений РЗ, связанных с воспалением СО, развитием 
эрозивно-язвенных изменений и функциональными на-
рушениями. Поэтому для лечения данной патологии 
следует использовать весь спектр препаратов, приме-
няемых в гастроэнтерологической практике. Так, тера-
пия рефлюкс-эзофагита при ССД и других РЗ основы-
вается на применении ингибиторов протонной помпы 



О б з о р ы  и  л е к ц и и

Научно-практическая ревматология. 2022;60(6):578–586 583

(ИПП) и прокинетиков (домперидона, итоприда и др.) 
[2, 68]. Эти же препараты эффективны при диспепсии 
и тошноте. Эпителизация эрозий, рубцевание язв и про-
филактика кровотечений в желудке и ДПК достигают-
ся применением ИПП, цитопротективных препаратов 
(ребамипид, коллоидный висмута субцитрат), при вы-
явлении H. pylori – в комбинации с антихеликобактер-
ной терапией [69–71]. При развитии энтерита и коли-
та целесообразно использовать месалазин и ребамипид; 
синдром избыточного бактериального роста подавля-
ется с помощью кишечных антисептиков (нифурокса-
зид) и невсасывающихся антибиотиков (рифаксимин) 
[72–74]. Панкреатическая недостаточность (в частности 
как следствие хронического панкреатита при СШ и БШ) 
требует регулярного приема панкреатических ферментов 
[75]. Инфекционные осложнения, такие как кандидоз 
и псевдомембранозный (клостридиальный) колит, явля-
ются показанием для назначения соответствующих про-
тивогрибковых и антибактериальных препаратов [76, 77].

К сожалению, имеются лишь единичные работы, 
в которых специально изучалась эффективность лечения 
патологии ЖКТ при РЗ. Поэтому оценивая возможность 
назначения при РЗ тех или иных гастроэнтерологиче-
ских препаратов, приходится ориентироваться на данные 
по их применению при идиопатической и лекарственной 
патологии ЖКТ. 

Заключение

Поражение ЖКТ – одно из значимых висцеральных 
проявлений РЗ, существенно влияющее на состояние здо-
ровья, а в ряде случаев способное приводить к опасным 
для жизни осложнениям (табл. 1). Склеродермический 
эзофагит и энтерит, поражение кишечника при ББ, ише-
мический энтерит и колит при СВ и СКВ – патологии, 
требующие пристального внимания и эффективного ме-
дикаментозного контроля. Дифференциальный диагноз 
данной патологии и выбор лечебной тактики представля-
ет известные трудности и требует специальных знаний, 
поэтому ведение больных РЗ с пораже нием ЖКТ необ-
ходимо согласовывать со специалистами-гастроэнтеро-
логами. 
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Таблица 1. Патология желудочно-кишечного тракта при ревматических заболеваниях

Заболевания Особенности поражения ЖКТ Диагностика Лечение

Системная склеродермия

Рефлюкс-эзофагит с эрозивно-язвенными 

изменениями и формированием пищевода 

Барретта

Сосудистая эктазия и геморрагии антрального 

отдела желудка – источник ЖКТ-кровотечения

Поражение тонкого и толстого кишечника 

с выраженными нарушениями функции (диарея, 

запоры, мальабсорбция) 

ЭГДС с биопсией слизистой 

пищевода, ФКС, рентгенография 

с контрастом

Патогенетическая терапия

ИПП, прокинетики, кишечные 

антисептики, пробиотики, 

месалазин, слабительные 

(лактулоза) при запорах

Идиопатические 

воспалительные миопатии

Дисфагия, связанная с нарушением функции 

глотания; рефлюкс-эзофагит

ЭГДС, рентгенография пищевода 

с контрастом

Патогенетическая терапия

ИПП, прокинетики

С
и

ст
ем

н
ы

е 
в
ас

ку
л

и
ты

IgA-васкулит 

(пурпура Шенлейн – 

Геноха)

Множественные геморрагии и эрозии слизистой 

ЖКТ (преимущественно ДПК и подвздошная 

кишка), ЖКТ-кровотечение

ЭГДС, ФКС Патогенетическая терапия; ИПП

Болезнь Бехчета

Язвы полости рта; эрозии и язвы тонкой и толстой 

кишки (в основном терминального отдела 

подвздошной кишки и области илеоцекального 

клапана)

ЭГДС, ФКС

Патогенетическая терапия

ИПП; месалазин, ребамипид, 

кишечные антисептики, 

пробиотики

Узелковый 

полиартериит

Эрозивно-язвенное поражение ЖКТ, 

ЖКТ-кровотечение, ишемический колит 

(при тромбозе мезентериальных сосудов), 

перфорации ЖКТ, холецистит, панкреатит

ЭГДС, ФКС
Патогенетическая терапия

ИПП; месалазин 

Гранулематоз 

с полиангиитом 

и эозинофильный 

гранулематоз 

с полиангиитом

Эрозии и язвы тонкого и толстого кишечника, 

ЖКТ-кровотечения, перфорации
ЭГДС, ФКС

Патогенетическая терапия 

ИПП; месалазин

Синдром и болезнь Шегрена
Дисфагия вследствие ксеростомии, гастрит 

с атрофией СО, хронический панкреатит
ЭГДС, ФКС, УЗИ, КТ

Патогенетическая терапия 

Прокинетики, пробиотики, 

ферментные прпараты

Системная красная волчанка

Асептический перитонит, энтерит с диареей, 

мальабсорбцией и риском перфорации; 

ишемический колит (при тромбозе 

мезентериальных сосудов)

ЭГДС, ФКС, УЗИ, КТ

Патогенетическая терапия 

ИПП, месалазин, пробиотики, 

кишечные антисептики

Примечание: ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия; ФКС – фиброколоноскопия; ИПП – ингибиторы протонной помпы; ДПК – 

двенадцатиперстная кишка; СО – слизистая оболочка; УЗИ – ультразвуковое исследование; КТ – компьютерная томография
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