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Часть 2*

Илеит, ассоциированный со спондилоартропатиями. 
Спондилоартропатии (САП) характеризуются воспалением 
осевых суставов, асимметричными олигоартритами и энтезита-
ми. К САП относятся анкилозирующий спондилит, реактивный 
артрит, артрит при неспецифических воспалительных заболе-
ваниях кишечника и псориазе, недифференцированный САП. 
САП ассоциируются с внесуставными проявлениями со сторо-
ны глаз (увеит), кожи, ЖКТ. Воспалительные заболевания кишеч-
ника наблюдаются у двух третей пациентов с САП и обычно 
локализуются в илеоцекальном отделе кишечника; клинически 
протекают бессимптомно и не диагностируются, поскольку 
выполнение илеоколоноскопии с биопсией оправдано только 
при наличии симптомов. При гистологическом исследовании 
наблюдают признаки и острого или хронического воспаления 
вне зависимости от длительности заболевания. Острая форма 
встречается в основном у пациентов с реактивным артритом и 
имитирует бактериальный илеит (сохраненная архитектоника 
слизистой и нейтрофильная инфильтрация). Хроническая форма 
чаще встречается при анкилозирующих и недифференцирован-
ных спондилитах и может быть неотличима от БК (нарушение 
архитектоники слизистой, деформация крипт, закруглённые 
неправильной формы ворсинки и лимфоцитарная инфильтра-
ция). В некоторых случаях обнаруживаются афтозные язвы и 

саркоидоподобные гранулемы [42]. Отличить илеит при САП и 
БК может быть трудно. Основные различия состоят в том, что при 
САП илеит как правило протекает бессимптомно и не имеет 
рентгенологических признаков. Информативным для дифферен-
циальной диагностики может быть тест на HLA-B27 (положитель-
ный у 80% пациентов с анкилозирующим спондилитом, по срав-
нению с 10–35% пациентов с БК). В большинстве случаев БК 
кишечные симптомы по времени предшествуют или совпадают 
с суставными проявлениями, а у пациентов с САП суставные 
симптомы появляются раньше кишечных [42].

Васкулиты являются редкой причиной илеитов. Чаще всего 
ЖКТ поражается при системных васкулитах среднего калибра 
(системная красная волчанка, узелковый периартериит), реже 
– при васкулитах мелких сосудов (васкулиты Шенлейна-Геноха, 
Бехчета). Висцеральные васкулиты проявляются болью в животе, 
тошнотой, рвотой, диареей и желудочно-кишечными кровотече-
ниями. Для васкулитов мелких сосудов характерна ишемия 
слизистой, а для васкулитов средних и крупных сосудов – транс-
муральная ишемия, что может привести к перитониту и перфо-
рации. Другими серьезными осложнениями могут быть кишечная 
обструкция, инвагинация, энтеропатия с потерей белка, мезен-
териальный тромбоз и инфаркт кишечника [46].

В дифференциальной диагностике илеитов наибольшего 
внимания заслуживает геморрагический васкулит (пурпура 
Шенлейна-Геноха) – системный васкулит, поражающий сосуды 
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микроциркуляторного русла (артериолы, капилляры и постка-
пиллярные венулы), с характерным отложением в их стенках 
иммунных депозитов, состоящих преимущественно из иммуно-
глобулинов А (IgA); клинически проявляется кожной геморраги-
ческой сыпью в сочетании с поражением суставов, желудочно-
кишечного тракта и почек. В 10–15% случаев симптомы со сто-
роны ЖКТ появляются приблизительно за 4 недели до появления 
кожных симптомов. Васкулит Шенлейна-Геноха граздо реже 
встречается у взрослых по сравнению с детьми (90% пациен-
тов – это дети младше 10 лет). Индукция IgA в Пейеровых бляшках 
является одним из звеньев патогенеза илеита. Эндоскопическая 
картина в подвздошной кишке может быть драматичной: выра-
женный отек слизистой, геморрагические некрозы и изъязвле-
ние вследствие ишемии [37]. Ключевую роль в подтверждении 
диагноза играет биопсия пораженного органа с обязательным 
проведением иммуногистохимического исследования для 
обнаружения гранулярных депозитов IgA и признаков лейкоци-
токластического васкулита в тканях. Для БК кожный васкулит 
мало характерен, чаще встречаются эритема и гангренозная 
пиодермия.

Ишемия. Arteria ileocolica является самой длинной ветвью 
а. mesenterica superior, поэтому илеоцекальная область наибо-
лее восприимчива к ишемии [13]. Неокклюзионная мезентериаль-
ная ишемия возникает в результате нарушения тока крови при 
неповрежденной микроциркуляторной части сосудистого русла 
и приводит к возникновению висцеральной гипоперфузии и спаз-
му сосудов. Наблюдается преимущественно у лиц пожилого 
возраста с атеросклеротическим поражением сосудов и у 
пациентов с гиповолемией (например, шок, сердечная недо-
статочность, употребление кокаина). Ранняя диагностика затруд-
нена из-за неспецифичности симптомов (боль в животе, тошнота, 
рвота и симптомы кишечной непроходимости). При КТ определя-
ются контрастированные брыжеечные сосуды, утолщение стен-
ки кишки. При эндоскопии – отек, отсутствие сосудистого рисун-
ка, контактная кровоточивость, дискретные эрозии. Поражение 
сегментарное с четкой границей между пораженным и непора-
женным участками [13, 23].

Опухоли тонкой кишки. Слизистая оболочка тонкой кишки 
занимает 90% площади ЖКТ, но при этом частота злокачественных 
новообразований тонкой кишки составляет лишь 2% от всех опу-
холей ЖКТ. В подвздошной кишке чаще всего выявляют аденокар-
циному, лимфому и карциноид. Новообразования тонкой кишки 
могут быть спорадическими или ассоциированными с генетичес-
кими заболеваниями (семейный аденоматозный полипоз, наслед-
ственный неполипозный колоректальный рак, синдром Пейтца–
Егерса) и хроническими воспалительными заболеваниями кишеч-
ника (БК, целиакия). Диагностируются опухоли тонкой кишки, как 
правило, поздно, из-за нетрадиционной локализации и неспец-
ифичности симптомов. КТ признаки аденокарциномы подвздош-
ной кишки – концентрическое сужение просвета короткого сег-
мента кишки; карциноида – спикулоподобный инфильтрат с 
нечеткими контурами, звездчатым рисунком и кальцинатами; 
лимфомы – единичные или множественные сегменты значитель-
ного циркулярного утолщения стенки кишки (1,5–7 см), может быть 
с изъязвлениями или образованием фистул и имитировать, таким 
образом, БК [33].

Риск рака ЖКТ у пациентов с хроническими воспалительны-
ми заболеваниями кишечника повышен, по сравнению с общей 
популяцией, примерно в 60 раз [23]. Аденокарцинома тонкой 
кишки, как осложнение БК, чаще возникает у мужчин, на отклю-

ченных петлях кишки и в дистальном отделе подвздошной кишки, 
как наиболее активной зоне воспаления [50]. Карциноид на 
фоне БК имеет более злокачественное течение и худший про-
гноз [34]. Факторы риска карциноида – пожилой возраст, сим-
птомы обструкции кишки и рефрактерность к медикаментозной 
терапии. Илеоколоноскопия с биопсией является надежным 
инструментом дифференциальной диагностики и раннего выяв-
ления неоплазий. 

Медикаментозно-индуцированный илеит возникает при при-
еме некоторых лекарственных препаратов.

Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
вызывают повреждение слизистой желудка, тонкой кишки и при-
водят к развитию гастро- и энтеропатии [1, 23]. Практически все 
классы НПВП, включая ингибиторы циклооксигеназ (ЦОГ-1 и 
ЦОГ-2) вызывают подобные эффекты. Попытка уменьшить гастро-
дуоденальные побочные эффекты НПВП путем замедленного 
высвобождения препарата или покрытия их энтеросолюбиль-
ными оболочками переносят повреждающее действие на дис-
тальные отделы тонкой кишки и толстую кишку, а задержка про-
движения таблеток у илеоцекального клапана может привести 
к возникновению илеита. Патогенез повреждения энтероцитов 
включает в себя комбинацию биохимических процессов: инги-
бирование ЦОГ-1 (ухудшение кровоснабжения слизистой), 
ингибирование ЦОГ-2 (малоизученный иммуномодулирующий 
механизм), топические эффекты НПВП (повреждение мембраны 
фосфолипидов и разобщение митохондриального окислитель-
ного фосфорилирования). Как результат, возникает НПВП-
энтеропатия, характеризующаяся нарушением проницаемости 
кишечной стенки с экссудацией белка и диапедезом эритро-
цитов, приводящая к железодефицитной анемии и гипоальбуми-
немии, повреждению слизистой оболочки с развитием эрозий, 
язв и их осложнений – кровотечения и перфорации, появлению 
циркулярных мембранных стриктур («diaphragm disease») и 
нарушению проходимости ЖКТ [1, 2]. Характерной особенно-
стью стриктур при НПВП-энтеропатии является наличие много-
численных тонкостенных концентрических образований, кото-
рые вызывают сужение просвета кишки. Гистологически стрик-
туры характеризуются фиброзом в подслизистом слое без 
признаков поражения сосудов [38]. Слизистая оболочка между 
стриктурами, как правило, не изменена [51]. Диагноз НПВП осно-
вывается на результатах анамнеза (употребление НПВП), эндо-
скопических исследований (капсульная эндоскопия, илеоколо-
носкопия, энтероскопия) и устанавливается после исключения 
других причин [32].

Другие лекарственные средства, как причины илеита – 
таблетированные препараты хлористого калия (KCl) [29], перо-
ральные препараты золота при ревматоидном артрите (энтеро-
патии возникают редко, чаще встречаются у женщин и в начале 
терапии) [27]. Пероральные формы сульфата железа могут вызвать 
илеит вследствие истощения нормальной микрофлоры [54]. К 
илеиту также может привести прием оральных контрацептивов, 
эрготамина, дигоксина с кишечно-растворимым покрытием и 
гидрохлоротиазида с калием. Клиническая картина и диагности-
ка медикаментозно-индуцированных колитов идентичны НПВП-
энтеропатиям [23].

Системные заболевания

Эозинофильный гастроэнтерит (ЭГ) – редкое заболевание, 
характеризующееся выраженной эозинофильной инфильтраци-
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ей ЖКТ при отсутствии поражения других органов и известных 
возможных причин эозинофилии (например, паразитарные 
инфекции, злокачественные опухоли, реакция на лекарственные 
препараты). ЭГ обычно поражает желудок и тонкую кишку, но 
иногда может диффузно поражать и толстую кишку. Этиология 
ЭГ неизвестна, однако 50–70% пациентов имеют личный или 
семейный анамнез пищевой аллергии и атопических рас-
стройств. Предполагаемый патогенез ЭГ – нарушение целост-
ности слизистой, локализация различных антигенов в стенке 
органов, эозинофилия в тканях и крови [21]. Эозинофильная 
инфильтрация может затрагивать разные слои стенки ЖКТ, кли-
ника варьирует в зависимости от слоя и протяженности пора-
жения: поражение слизистой проявляется диареей и синдро-
мом мальабсорбции, мышечного слоя – стриктурами и непро-
ходимостью, серозной оболочки – эозинофильным асцитом. 
Лабораторные показатели ЭГ – эозинофилия и повышение IgE, 
радиологические – утолщение стенки ЖКТ, непроходимость или 
асцит. Данные эндоскопии варьируют от картины нормальной 
слизистой, ее эритемы, зернистости до выраженных изъязвле-
ний. Окончательный диагноз ЭГ требует гистологического под-
тверждения – обнаружения эозинофильной инфильтрации тка-
ней, полученных при эндоскопии или хирургическом удалении 
[21]. Отличительными гистологическими признаками БК от ЭГ 
могут быть нарушение архитектоники слизистой и отсутствие 
эозинофилии тканей [53].

Саркоидоз – хроническое мультисистемное гранулематоз-
ное заболевание, поражающее в типичных случаях легкие, 
лимфатические узлы, селезенку и кожу. ЖКТ поражается в 0,1–
0,9% случаев, чаще всего – желудок, редко – тонкая кишка. В 
50% случаев поражение тонкой кишки происходит при генера-
лизованном саркоидозе и проявляется диареей и коликообраз-
ной болью в животе, реже – потерей массы тела, анорекси-
ей и субфебрильной температурой [26]. При гистологическом 
исследовании определяются гранулемы с многоядерны-
ми гигантскими клетками без казеозного некроза. Пра-
вильная интерпретация морфологических данных крайне 
важна, так как подобные гранулемы выявляются при микобак-
териальных инфекциях, гистоплазмозе, БК, лимфоме, некоторых 
васкулитах [5, 23].

Амилоидоз характеризуется образованием и внеклеточным 
отложением в тканях специфического белково-полисахаридно-
го комплекса – амилоида. Откладываясь в тканях, амилоид 
вытесняет функционально специализированные элементы орга-
на, что ведёт к его гибели. Существует три основные типы амило-
идоза: первичный (связанный с патологическими изменениями 
плазмы клеток), вторичный (связанный с воспалительными, инфек-
ционными и неопластическими процессами) и диализ-ассоци-
ированный. Амилоидоз ЖКТ чаще всего локализуется в тонкой 
кишке и имеет субклиническое течение: незначительные желу-
дочно-кишечные кровотечения, нарушения моторики, мальаб-
сорбция или энтеропатия с потерей белка [25]. Эндоскопически 
определяются мелкозернистая слизистая, полиповидные раз-
растания, эрозии, язвы слизистой, повышенная ранимость сли-
зистой и утолщение кишечной стенки. Редко, вследствие нако-
пления амилоида, может формироваться амилоидома тонкой 
кишки, имитирующая аденокарциному. Диагноз подтверждается 
морфологическим исследованием биоптатов пораженного 
органа: выявляются отложения амилоида, которые при окраши-
вании Конго красным производят характерное красно-зеленое 
свечение в поляризованном свете.

Другие причины

Реактивный (возвратный) илеит при неспецифическом язвен-
ном колите

К ошибочной диагностике БК может приводить реактивный 
терминальный илеит при язвенным колите, вызванный рефлюксом 
содержимого толстой кишки [31]. Всегда коррелирует с тяжестью 
поражения толстой кишки и ассоциирован с агрессивным тече-
нием заболевания, часто – с первичным склерозирующим холан-
гитом, последствиями субтотальной колэктомии. Четкие критерии 
дифференциальной диагностики с БК не определены. Диффе-
ренцировать энтероколит при БК от неспецифического язвенного 
колита легко только в случае обнаружения гранулемы при гисто-
логическом исследовании и наличии афтозных язв, «булыжной 
мостовой», дискретности поражения кишечника. 

Эндометриоз характеризуется наличием эндометрия вне 
матки, чаще встречается у нерожавших женщин детородного 
возраста. Возникает в результате имплантации эндометрия на 
серозную оболочку брюшной полости (имплантационная теория) 
или вследствие транформации мезотелия яичников (целомическая 
теория метаплазии). Кишечный эндометриоз чаще всего поража-
ет ректосигмоидный отдел (85%), подвздошную кишку – только у 
1–7% пациентов [22]. Основным симптомом эндометриоза являет-
ся боль. Локализация боли зависит от расположения эндометри-
оидных разрастаний. Эндометриоз илеоцекального отдела 
кишки, протекающий с болью в правой подвздошной области и в 
тазу, диареей или запо рами, пе ри  одическими  кровотечениями, 
может имитировать БК. При поражении эндометриозом мышечно-
го слоя возникают мышечная гипертрофия и фиброз, что приводит 
к сегментарному утолщению стенки и сужению просвета кишки, 
формированию инфильтратов. Диагностика основывается на 
данных УЗИ, КТ, МРТ и эндоскопических исследований с биопсией, 
диагностической лапароскопии [3, 14].

Выводы

Илеит может иметь острое течение с болью в правом нижнем 
квадранте живота, диареей и повышением температуры, хрони-
чески с симптомами обструкции, иногда с кровотечением или 
бессимптомно. Несмотря на то, что БК часто является причиной 
илеита, существует и множество других причин поражения под-
вздошной кишки: инфекции, системные заболевания, заболева-
ния органов малого таза, заболевания сосудов, ишемия, прием 
некоторых лекарственных средств. 

Своевременное выявление причины илеита имеет первосте-
пенное значение, потому что ошибочный диагноз может привести 
к критическим ошибкам в лечении пациента. Дифференциальная 
диагностика илеитов должна основываться на анализе данных, 
полученных при сборе анамнеза, физикального обследования, 
результатах радиологических, эндоскопических, лабораторных 
и морфологических исследований. 
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Резюме
Ілеїт: актуальні питання диференційної діагностики
Т.Г. Кравченко 

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця

Ілеїт, або запалення клубової кишки, є частим проявом хвороби Крона. 
Проте ілеїт може бути проявом й інших захворювань: інфекційні захворюван-
ня, спондилоартропатії, васкуліти, ішемія, пухлини, прийом медикаментів, 
еозинофільний ентерит, ендометріоз тощо. Клінічна картина ілеїту дуже 
варіабельна. Гострий перебіг з інтенсивним локалізованим болем у правій 
клубовій ділянці з або без діареї є характерною ознакою бактеріальних 
ілеїтів. Васкуліти, ішемічні ураження кишечника, туберкульоз часто мають 
хронічний перебіг і можуть супроводжуватися симптомами обструкції, киш-
кової кровотечі і позакишковими проявами. Ілеїт, асоційований зі спондило-
артропатіями або вживанням деяких лікарських засобів, перебігає, як 
правило, безсимптомно і може бути випадковою знахідкою під час прове-
дення досліджень клубової кишки. Поліморфізм клінічного перебігу різних 
форм ілеїту потребує комплексного підходу до диференційної діагностики, 
який включає детальне вивчення анамнезу, фізикальне обстеження пацієнта, 
лабораторні тести, ендоскопічні, морфологічні та радіологічні дослідження.

Ключові слова: ілеїт, хвороба Крона, диференційна діагностика

Summary
Ileitis: actual problems of differential diagnosis
T.G. Kravchenko

O.O. Bohomolets National Medical University 

Inflammation of the ileum (ileitis) is classically caused by Crohn’s disease. 
Nevertheless, ileitis may by associated with other conditions: ulcerative colitis, 
infectious diseases, spondyloarthropathies, medications intake, vasculitis, 
ischemia, tumors, eosinophilic enteritis, endometriosis and others. Clinical 
course of ileitis is highly variable. Acute course with intense localized pain in the 
right lower abdomen quadrant, with or without diarrhea,is typical for bacterial 
ileitis. Chronically recurrent course may be appearance of Crohn’s disease, 
vasculitis, ischemic intestinal lesionsand tuberculosis, also may be accompa-
nied with obstruction, bleeding, and extraintestinal manifestations. Subclinical 
course is often associated with spondyloarthropathies or drugs intakeand can 
be a finding in some ileum examination. Polymorphism ofileitis clinical course 
requires an integrated approach to the diagnosis with the use of a detailed 
history,physical examination, laboratory tests, endoscopy, morphological and 
radiological examinations.
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