
Системная склеродермия (ССД), или системный скле- 
роз, – хроническое аутоиммунное заболевание соедини-
тельной ткани, которое характеризуется генерализованной 
микроангиопатией, фиброзом кожи и внутренних органов 
и иммунными нарушениями. Симптомы поражения ЖКТ 
– один из наиболее частых и наиболее ранних признаков 
ССД. Они отмечаются у 95% пациентов и в 10% случаев 
служат первым проявлением заболевания, а терминальная 
стадия этих поражений является причиной 6–12% летальных 
исходов [1, 2]. Желудочно-кишечные проявления ССД могут 
быть неоднородными по клинической картине и течению 
из-за вовлечения в процесс разных отделов ЖКТ, и нередко 
у пациентов наблюдается одновременное поражение разных 
областей. Так, в работе C. von Mühlenbrock и соавт. [3] при 
комплексном обследовании ЖКТ у 80% больных ССД на-
рушения были выявлены при манометрии кишечника и у 
76% – пищевода, у 30% – при электрогастрографии; в 23% 

случаев отмечалось одновременное поражение пищевода, 
желудка и кишечника.  

Возможности терапии поражений ЖКТ при ССД, не-
смотря на их высокую частоту, ограничены, а лечение на-
правлено в основном на устранение симптомов. Отсутствие 
объективных критериев активности заболевания и конечных 
точек для оценки динамики желудочно-кишечных проявлений 
ССД в сочетании с их гетерогенным течением затрудняет 
изучение потенциальных методов лечения, модифицирующих 
поражение ЖКТ при ССД [4]. В статье представлен обзор 
современных методов диагностики и лечения поражений 
ЖКТ у больных ССД. 

 
Патология ЖКТ при ССД 

Патогенез ССД характеризуется взаимодействием ком-
плекса эндогенных и экзогенных факторов, которое приводит 
к изменениям сосудов микроциркуляции, активации им-
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мунной системы и миофибробастов с последующим фиброзом 
кожи и висцеральных органов [5]. Предполагается, что по-
ражение ЖКТ при ССД обусловлено последовательным про-
цессом, который включает дисфункцию вегетативной нервной 
системы, атрофию гладкой мускулатуры и фиброз [6]. Дис-
функция ЖКТ при ССД вызвана повреждением нейронов, 
вероятно, вследствие ишемии, а накопление фиброзной 
ткани приводит к сдавлению нервов [7]. Многочисленные 
данные свидетельствует о том, что нейроны и гладкая мус-
кулатура кишечника являются одними из мишеней ауто-
иммунного ответа при ССД, и аутоантитела к мускариновым 
рецепторам 3 (M3Р) играют важную роль в нарушении мо-
торики у пациентов с прогрессирующим поражением нижних 
отделов ЖКТ [8]. Так, при обследовании 132 пациентов с 
ССД у 52 (39%) из них были выявлены антитела к M3Р, в том 
числе у 33 (25%) в высоком титре, что ассоциировалось с 
более тяжелым поражением ЖКТ [9]. Все больше данных 
свидетельствует о важной роли кишечной микробиоты (КМ) 
в здоровье человека. R. Bixio и соавт. [10] проанализировали 
публикации, посвященные изменениям КМ при ряде рев-
матических заболеваний, в том числе при ССД, и показали, 
что при ССД наблюдается кишечный дисбактериоз с уве-
личением числа провоспалительных и уменьшением числа 
противовоспалительных бактерий. Так как симптомы пора-
жения ЖКТ при ССД связаны с дисфункцией разных отделов, 
топическая диагностика особенно важна, потому что лечение 
нацелено преимущественно на определенные отделы ЖКТ. 

 
Пищевод 
При ССД наиболее часто встречается патология пище-

вода (у 90% больных), которая сопровождается такими 
симптомами, как изжога, дисфагия и рефлюкс. Однако до 
30% пациентов могут иметь бессимптомное поражение пи-
щевода, особенно на ранних стадиях заболевания [11]. Вы-
деляют несколько типов поражения пищевода, которые 
могут наблюдаться у пациентов с ССД (см. таблицу). Сни-
жение перистальтики нижних отделов пищевода и тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера (НПС) является класси-
ческим вариантом патологии при ССД. Нарушение моторики 
пищевода более выражено у пациентов с большей длитель-
ностью заболевания, может сопровождаться микроаспира-
цией, которая считается одним из факторов риска интер-
стициального заболевания легких [12]. Дисфагия считается 
признаком гипотонии пищевода, тогда как гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) может быть связана с 
нарушением как моторики пищевода или желудка, так и с 
дисфункцией НПС [13].  

Первоначальными методами инструментальной диаг-
ностики поражения пищевода являются эзофагогастроду-
оденоскопия (ЭГДС) и рентгеноскопия (см. таблицу). ЭГДС 
выявляет стриктуры пищевода, эзофагит, оппортунистические 
инфекции (кандидозный эзофагит), пищевод Барретта [14]. 
Рентгеноскопия с контрастированием барием позволяет 
определять нарушения перистальтики пищевода, а при по-
дозрении на стриктуру – и степень ее тяжести [15].  
У пациентов с дисфагией и/или стойкими симптомами ГЭРБ, 
несмотря на высокие дозы принимаемых антацидов, может 
быть проведена манометрия пищевода высокого разрешения 
(МПВР) с измерением рН и импеданса. МПВР расширила 
возможности детального изучения перистальтики за счет из-
мерения давления на большем количестве уровней [16].  

В проспективном исследовании пациентов с неэрозивной 
ГЭРБ или ССД и здоровых лиц исходные уровни импеданса 
у пациентов обеих групп были ниже, чем в контрольной 
группе [17]. Следовательно, определение уровня импеданса 
может быть объективным маркером поражения пищевода 
при ССД.  

Изменение образа жизни является важным аспектом 
лечения ГЭРБ и включает поддержание нормального веса и 
отказ от употребления алкоголя и табачных изделий. Прием 
пищи более чем за 3 ч до сна и сон с поднятым изголовьем 
кровати также помогут уменьшить симптомы рефлюкса. Од-
нако этих подходов, как правило, недостаточно для контроля 
симптомов. Ингибиторы протонной помпы (ИПП) являются 
стандартными препаратами для терапии ГЭРБ и включены 
в рекомендации EULAR (European Alliance of Associations 
for Rheumatology) по лечению ССД [18]. Помимо ИПП и 
блокаторов Н2-рецепторов гистамина, синтезирован новый 
антацидный препарат вонопразан – конкурентный ингибитор 
Н+/К+-АТФазы, действие которого связано с подавлением 
калиевого обмена в протонной помпе и не зависит от желу-
дочной кислоты для активации. Вонопразан (одобрен к при-
менению в Японии) может облегчить лечение эрозивного 
эзофагита и улучшить симптомы рефлюкса у пациентов с 
рефрактерной ГЭРБ [19]. При гипотонии пищевода может 
быть рассмотрено применение прокинетиков, а в случаях их 
непереносимости – альгиновой кислоты, которая образует 
суспензию, всплывающую над содержимым желудка, и служит 
механическим барьером для защиты от рефлюкса. В рандо-
мизированном исследовании продемонстрировано, что и 
домперидон, и альгиновая кислота, препараты с разным ме-
ханизмом действия, одинаково эффективны в качестве до-
полнительной терапии к омепразолу [20]. Показано, что бус-
пирон, агонист серотониновых рецепторов подтипа 5-HT1A, 
который первоначально был одобрен как анксиолитик, по-
вышает тонус НПС [21]. Влияние буспирона на симптомы 
поражения пищевода у пациентов с ССД было оценено в 
ходе 4-недельного открытого исследования [22], в котором 
все пациенты получали ИПП до и во время наблюдения и 
буспирон в дозе 20 мг ежедневно в качестве дополнительного 
лечения. Через 4 нед значительно уменьшились изжога и 
срыгивание, которые оценивались по визуальной аналоговой 
шкале, значительно повысилось давление НПС, при этом 
пациенты с менее выраженной дилатацией пищевода лучше 
реагировали на буспирон. 

 
Желудок 
Поражение желудка при ССД отмечается у 30–50% 

пациентов и включает эктазию антральных сосудов и га-
стропарез (см. таблицу) [23, 24]. Эктазия антральных 
сосудов желудка наблюдается у 35% пациентов и может 
привести к рецидивирующему кровотечению из верхних 
отделов ЖКТ и железодефицитной анемии. Гастропарез 
возникает вследствие вегетативной дисфункции, которая 
вызывает нарушение эластичности и задержку опорожнения 
желудка, что проявляется рано наступающим чувством 
насыщения, метеоризмом, тошнотой и симптомами реф-
рактерной ГЭРБ [25].  

Первоначальное лечение включает изменение образа 
жизни, например употребление меньшего количества пищи 
и отказ от продуктов, которые усугубляют симптомы. Неко-
торым пациентам для контроля симптомов могут потребо-
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ваться прокинетики, такие как метоклопрамид, домперидон 
и эритромицин (см. таблицу) [26]. Однако применение ме-
токлопрамида ограничено из-за риска развития экстрапи-
рамидных симптомов, а домперидона и эритромицина – из-
за сердечно-сосудистых рисков и тахифилаксии соответ-
ственно. Метоклопрамид – антагонист дофаминовых ре-
цепторов (D2), который также активирует рецепторы 5-гид-
рокситриптамина (5-НТ4) и в настоящее время является 
единственным препаратом, одобренным для лечения гастро-
пареза, однако его длительное применение не рекомендуется 
[27]. Домперидон – еще один антагонист D2 с лучшим про-
филем нежелательных явлений, что связано с его меньшим 
проникновением через гематоэнцефалический барьер. Не-
давние исследования показали, что прукалоприд, селективный 
агонист 5-НТ4-рецепторов, одобренный для лечения хрони-
ческих идиопатических запоров, может быть полезным и 
при гастропарезе [26, 28]. В двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом перекрестном исследовании изучались влияние 
прукалоприда в дозе 2 мг/сут на скорость опорожнения же-
лудка и симптомы у 34 пациентов с гастропарезом без ССД 
[28]. Больные, получавшие прукалоприд, отмечали значи-
тельное уменьшение симптомов. В другом открытом пере-
крестном исследовании выявлено улучшение признаков реф-
люкса и метеоризма после лечения прукалопридом у не-
большой группы пациентов с ССД [29]. 

 
Тонкая кишка 
Тонкая кишка – второй наиболее часто поражаемый 

отдел ЖКТ при ССД, и ее изменения отмечаются у 23–88% 
больных [30]. Нарушение моторики является основным при-
знаком поражения тонкой кишки и по данным манометрии 
встречается у 40–88% больных ССД [31]. Симптомы пора-
жения включают распирание и метеоризм, нередки длительные 
эпизоды запора или диареи. Другие проявления, такие как 
пневматоз кишечной стенки и псевдообструкция, также свя-
заны с нарушениями перистальтики из-за гипокинезии глад-
кой мускулатуры (см. таблицу) [32, 33]. В местах атрофии 
мышц могут возникать дивертикулы тощей кишки. В отличие 
от верхних отделов, поражение нижних отделов ЖКТ обычно 

возникает у пациентов с длительным анамнезом и нехарак-
терно для ранней стадии ССД [34].  

Для диагностики патологии нижних отделов ЖКТ про-
водят рентгенографию брюшной полости, манометрию 
тонкой кишки, сцинтиграфию и энтерографию с использо-
ванием компьютерной томографии (КТ) и магнитно-резо-
нансной томографии – МРТ (см. таблицу) [35]. Снижение 
кислотности в желудке и гипокинезия тонкой кишки спо-
собствуют развитию синдрома избыточного бактериального 
роста (СИБР) [36]. 

 
СИБР 
Дисбаланс КМ и ее метаболитов рассматривается как 

потенциальный триггер развития или прогрессирования ССД 
и связанных с этим заболеванием органных повреждений 
[37]. Одной из форм нарушения КМ является СИБР, частота 
которого при ССД составляет 30–62% [36, 38]. В исследовании 
B. Polkowska-Pruszyńska и соавт. [39] СИБР диагностировался 
значимо чаще у больных ССД, чем у здоровых лиц (конт-
рольная группа) – в 19 (47,5%) и 5 (12,8%) случаях соответ-
ственно. Снижение перистальтики, застой содержимого и 
частый прием ИПП повышают вероятность бактериальной 
колонизации и развития СИБР. У пациентов могут наблю-
даться такие симптомы, как метеоризм, диарея или стеаторея, 
симптомы дефицита жирорастворимых витаминов, злока-
чественная анемия, гипопротеинемия и системные нарушения 
[40]. Проспективное исследование показало, что по данным 
дыхательного теста у значительной части пациентов с ССД 
имеется СИБР, даже при отсутствии симптомов поражения 
ЖКТ [36].  

Диагностика СИБР включает посев дуоденального ас-
пирата, взятого во время ЭГДС, и водородный дыхательный 
тест. По сравнению с посевом дуоденального аспирата ды-
хательные тесты обладают меньшей чувствительностью, но 
высокой специфичностью и должны использоваться в качестве 
диагностической процедуры первой линии [41].  

В настоящее время не существует стандартизированного 
подхода к лечению СИБР при ССД, поэтому часто прово-
дится эмпирическое лечение антибиотиками, которое вклю-
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Диагностика и лечение поражений ЖКТ при ССД 
Diagnosis and treatment of GI involvement in SSc

Отдел ЖКТ                  Патология                                                           Диагностические                                               Лечение 
                                                                                                                        исследования

Пищевод 
 
 
 
 
Желудок 
 
 
Тонкая кишка 
 
 
 
Толстая кишка 
 
 
 
Аноректальный 
отдел

ГЭРБ, эзофагит, гипотония пище-
вода и НПС, стриктура пищевода, 
пищевод Барретта, кандидоз 
 
 
Ангиоэктазия антрального отдела, 
нарушения моторики желудка 
 
СИБР, ангиоэктазии, синдром  
мальабсорбции, пневматоз, псевдо-
обструкция 
 
Запор, псевдообструкция, диверти-
кулез, мегаколон, телеангиоэктазии, 
кровотечение 
 
Недержание кала, выпадение прямой 
кишки

ЭГДС, рН-метрия, рентгеноскопия  
с барием, импедансометрия,  
манометрия 
 
 
ЭГДС, сцинтиграфия 
 
 
Водородный дыхательный тест,  
капсульная эндоскопия, рентгено-
графия/КТ/МРТ брюшной полости 
 
Колоноскопия, рентгенография  
или КТ брюшной полости 
 
 
Манометрия

ИПП, блокаторы Н2-рецепторов  
гистамина, домперидон, буспирон, 
альгиновая кислота, противогрибко-
вые препараты 
 
Метоклопрамид, прукалоприд,  
цизаприд 
 
Рифаксимин, другие антибиотики, 
метронидазол, октреотид, прукало-
прид, пиридостигмин, S. boulardii 
 
Прукалоприд, пиридостигмин,  
тегасерод, бисакодил 
 
 
Физиотерапия, чрескожная стимуля-
ция большеберцового или крестцо-
вого нерва



чает метронидазол, амоксициллин с клавулановой кислотой, 
ко-тримоксазол, ципрофлоксацин, норфлоксацин, рифак-
симин, октреотид [38]. Показано, что рифаксимин эффек-
тивен при лечении диареи, других абдоминальных симп-
томов, а также для нормализации дыхательных тестов у 
пациентов с СИБР [42]. При лечении СИБР одновременно 
важно устранить нарушение моторики тонкой и/или толстой 
кишок. С этой целью обычно применяют октреотид – син-
тетический аналог соматостатина. В некоторых сообщениях 
обосновывается назначение прукалоприда и пиридостигмина 
[43]. Учитывая роль дисбактериоза кишечника в вовлечении 
ЖКТ при ССД, H. Fretheim и соавт. [44] оценили эффек-
тивность трансплантации фекальной микробиоты в двойном 
слепом плацебо-контролируемом 16-недельном исследо-
вании. На фоне такого лечения отмечалось уменьшение 
диареи, вздутия живота и/или недержания кала у 4 из 5 па-
циентов с ССД по сравнению с 2 из 4 в группе плацебо. 
Однако первоначальные данные не были подтверждены 
результатами расширенного многоцентрового плацебо-
контролируемого 20-недельного исследования ReSScue II. 
Изучается также возможность использования пробиотиков 
для лечения поражений ЖКТ, связанных с ССД. Было про-
ведено открытое пилотное клиническое исследование с 
целью оценки эффективности Saccharomyces boulardii  
(S. boulardii) для лечения СИБР при ССД [45]. В этом ис-
следовании 40 пациентов с ССД были рандомизированы 
для лечения только метронидазолом, только S. boulardii 
или комбинацией метронидазола и S. boulardii. После 2 
мес лечения СИБР был устранен у 55% пациентов, полу-
чавших метронидазол и S. boulardii, по сравнению с 33% 
пациентов, использовавших только S. boulardii, и 25% па-
циентов, принимавших только метронидазол. 

 
Толстая кишка 
Поражение толстой кишки наблюдается у 20–50% паци-

ентов с ССД и, как правило, связано со снижением пери-
стальтики и замедлением транзита кишечного содержимого 
(см. таблицу) [25, 31, 46]. Запор – наиболее распространенный 
клинический признак поражения толстой кишки при ССД 
[34]. Другие осложнения поражения толстой кишки при ССД 
включают мегаколон, заворот поперечной ободочной и сиг-
мовидной кишок, стенозы, а также дивертикулы и стеркоральные 
язвы [47]. Наиболее серьезным осложнением нарушения пе-
ристальтики толстой кишки является кишечная псевдообструк-
ция, которая характеризуется симптомами кишечной непро-
ходимости при отсутствии механического препятствия и встре-
чается у 10% больных [48]. Это состояние часто рецидивирует 

и может привести к летальному исходу [48, 49]. При подозрении 
на кишечную псевдообструкцию следует выполнить рентге-
нографию или КТ брюшной полости. 

При гипокинезии толстой кишки применяют прокине-
тики с разным механизмом действия, такие как прукалоприд, 
пиридостигмин, тегасерод и бисакодил [34, 50]. Пациенты с 
меньшей атрофией гладких мышц лучше реагируют на тера-
пию, поэтому своевременная диагностика важна для лечения 
гипокинезии толстой кишки [34]. 

 
Аноректальный отдел 
Нарушение функции аноректальной области встречается 

у 50–70% пациентов с ССД [31]. Недержание кала является 
наиболее распространенным симптомом и отмечается у 20–
40% пациентов [51]. Для исследования недержания кала 
может быть использована аноректальная манометрия, при 
этом манометрические изменения могут выявляться до по-
явления клинических симптомов [46].  

Терапия аноректальной дисфункции обычно включает 
физиотерапевтические методы. Для лечения недержания 
кала у больных, у которых неэффективна физиотерапия, ре-
комендуется стимуляция крестцового нерва. Однако ее ре-
зультаты у пациентов с ССД противоречивы: некоторые ис-
следования демонстрируют пользу, в то время как в других 
эффекта не отмечено [52, 53]. При сравнении чрескожной 
стимуляции большеберцового или крестцового нерва не об-
наружено существенной разницы между этими методами, 
что указывает на их равноценную эффективность в воздей-
ствии на недержание кала и качество жизни [54]. 

 
Заключение 

ЖКТ при ССД поражается значительно чаще и раньше 
других органов и систем и характеризуется наибольшим раз-
нообразием клинических проявлений. Для диагностики по-
ражений ЖКТ при ССД используется широкий набор ин-
струментальных и лабораторных исследований, который за-
висит от уровня поражения. Наряду с этим доступные методы 
лечения патологии ЖКТ у больных ССД ограничены. В на-
стоящее время лечение поражений ЖКТ при ССД является 
преимущественно симптоматическим. Начало медикамен-
тозной терапии требует поэтапного подхода, включающего 
диагностическое тестирование, а также обучение пациентов 
и нутритивную коррекцию. Для более детального понимания 
механизмов патологии ЖКТ при ССД и ее лечения требуются 
длительные исследования с применением современных ди-
агностических методов и идентификацией маркеров га-
строэнтерологических осложнений.
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