
Псевдообструкция выходного отдела желудка и  киш-
ки – редкое проявление системной красной волчанки
(СКВ), которое определяется как наличие клинических
признаков кишечной непроходимости без идентифициро-
ванной органической причины. В качестве возможного
механизма возникновения псевдообструкции рассматри-
вается васкулит, приводящий к развитию хронической
ишемии всех слоев кишечной стенки [1]. В 63,6% случа-
ев псевдообструкция желудка и тонкой кишки ассоции-
рована с поражением мочевыделительной системы [2].
Частое сочетание этих двух осложнений, наиболее веро-
ятно, имеет общую патогенетическую основу в виде на-
рушения моторики гладкой мускулатуры из-за первичной
миопатии или нейропатии, которая имеет вторичный ха-

рактер и связана с васкулитом или циркуляцией ауто-
антител к гладким мышцам [1]. 

Псевдообструкция может быть как первым проявлением
заболевания, так и развиваться через 6–10 лет от момента по-
становки диагноза [3]. Многие пациенты подвергаются не-
обоснованным хирургическим вмешательствам до установки
правильного диагноза [4, 5]. По данным литературы, 10 из 
18 пациентов проведено хирургическое лечение из-за нали-
чия симптомов кишечной непроходимости [5]. 

Таким образом, своевременно и верно поставленный
диагноз может положительно повлиять на результаты
лечения этого синдрома, избежать осложнений, добиться
разрешения симптомов и избежать хирургического вмеша-
тельства.
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Àííîòàöèÿ
Ïñåâäîîáñòðóêöèÿ âûõîäíîãî îòäåëà æåëóäêà è òîíêîé êèøêè â ñî÷åòàíèè ñ ïîðàæåíèåì ìî÷åâûâîäÿùèõ ïóòåé ñëóæèò ðåäêèì
ïðîÿâëåíèåì ñèñòåìíîé êðàñíîé âîë÷àíêè (ÑÊÂ). Ïàöèåíò 32 ëåò, ñòðàäàþùèé ÑÊÂ ñ ïîðàæåíèåì ñóñòàâîâ, ñèñòåìû êðîâè, âòî-
ðè÷íûì àíòèôîñôîëèïèäíûì ñèíäðîìîì, ñ òðîìáîýìáîëèåé ëåãî÷íîé àðòåðèè â àíàìíåçå è ôîðìèðîâàíèåì âûñîêîé ïîñòýìáî-
ëè÷åñêîé ëåãî÷íîé ãèïåðòåíçèè íà òåðàïèè ãèäðîêñèõëîðîõèíîì è íåáîëüøèìè äîçàìè ãëþêîêîðòèêîñòåðîèäîâ, ãîñïèòàëèçèðî-
âàí â ñâÿçè ñ óïîðíîé òîøíîòîé, ðâîòîé, ïîòåðåé áîëåå 10 êã ìàññû òåëà çà 1,5 ìåñ. Ïðè îáñëåäîâàíèè âûÿâëåíû ôîðìèðîâàíèå
îáñòðóêöèè âûõîäíîãî îòäåëà æåëóäêà, îáñòðóêöèÿ òîíêîé êèøêè íà íåñêîëüêèõ óðîâíÿõ, à òàêæå óòîëùåíèå ñòåíêè ìî÷åâîãî ïó-
çûðÿ è îäíîñòîðîííåå ðàñøèðåíèå ìî÷åòî÷íèêà. Íà ôîíå óñèëåíèÿ èììóíîñóïðåññèâíîé òåðàïèè óêàçàííûå ïîðàæåíèÿ ïîë-
íîñòüþ ðåãðåññèðîâàëè.
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Stomach's output part and small intestine, combining with damaging of the urinary tract is a rare systemic lupus eritematosus (SLE's) man-
ifestation. The patient is 32 years old, suffering from SLE with damaged join, blood system, secondary antiphospholipid syndrome with
pulmonary embolism in the history and formation of high postembolic pulmonary hypertension on therapy with hydroxychloroquine and
low doses of corticosteroids, was hospitalized because of persistent nausea, vomiting, loss of more than 10 kg body weight 1.5 months.
The research have shown the obstruction's formation of the stomach's output part, small bowel obstruction at several levels, as well as
thickening of the bladder wall and the unilateral expansion of the ureter. Against the backdrop of strengthening of immunosuppressive
therapy these lesions completely regressed.
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в/в – внутривенно 
ДПК – двенадцатиперстная кишка
МНО – международное нормализованное отношение
МРТ – магнитно-резонансная томография

МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография
СКВ – системная красная волчанка
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия
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Çàáîëåâàíèÿ ÆÊÒ ïðè ñèñòåìíîé êðàñíîé âîë÷àíêå 

Приводим клиническое наблюдение.

Пациент М., 32 лет, поступил в клинику с жалобами на
рвоту съеденной пищей до 5–6 раз в день, тошноту, боль и
тяжесть в верхних отделах живота, возникающие после
приема пищи, одышку при физической нагрузке, общую
слабость. Болей в животе других локализаций не описыва-
ет. В последний месяц отмечал отсутствие аппетита, за
этот период масса тела снизилась на 10 кг. После рвоты са-
мочувствие незначительно улучшалось. 

Из анамнеза заболевания известно, что в 2005 г. (в 22 го-
да) на фоне общего здоровья пациент отметил отек правой
нижней конечности до колена, что заставило его обратить-
ся за медицинской помощью. В стационаре диагностирован
тромбоз нижней полой вены. Проводилась антикоагулянт-
ная терапия низкомолекулярными гепаринами. В течение 
6 мес после выписки принимал варфарин, международное
нормализованное отношение (МНО) не контролировал.
Следующие 5 лет чувствовал себя удовлетворительно. 
В июне 2010 г. начались носовые кровотечения 2–3 раза в
день, длительностью до 2 ч. За медицинской помощью не
обращался. В августе 2010 г. появились рвота цвета кофей-
ной гущи, мелена. Общее состояние прогрессивно ухудша-
лось, нарастала общая слабость, стали беспокоить сильная
головная боль, головокружение. Пациент госпитализиро-
ван в городскую клинику, выполнена эзофагогастродуоде-
носкопия (ЭГДС): эндоскопическая картина эрозивного га-
стрита, язвы двенадцатиперстной кишки (ДПК). На фоне
проведения лечения гастропротекторами, препаратами же-
леза состояние стабилизировалось; по данным контроль-
ной ЭГДС, язва ДПК зарубцевалась. В день предполагае-
мой выписки внезапно появились речевые нарушения, ле-
восторонний гемипарез. В экстренном порядке выполнена
магнитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга,
которая подтвердила острое нарушение мозгового крово-
обращения по ишемическому типу в бассейне левой сред-
ней мозговой артерии. Дальнейшее лечение проводилось в
неврологическом отделении. После выписки из стационара
на фоне терапии непрямыми антикоагулянтами у пациента
развились суставной синдром и тромбоцитопения. При об-
следовании в ревматологическом стационаре выявлены вы-
сокий титр антинуклеарных антител и потребление ком-
племента, что позволило диагностировать СКВ. Также вы-
явлены антикардиолипиновые антитела и антитела к бета-
2-гликопротеину, что позволило обсуждать диагноз анти-
фосфолипидного синдрома; также отмечалась тенденция к
тромбоцитопении. Инициирована иммуносупрессивная те-
рапия гидроксихлорохином и средними дозами глюкокор-
тикостероидов с хорошим клиническим эффектом в виде
купирования суставного синдрома и нормализации уровня
тромбоцитов. В 2013 г. появилась одышка при минималь-
ной физической нагрузке, а затем и в покое. По данным
мультиспиральной компьютерной томографической
(МСКТ) ангиопульмонографии выявлена массивная тром-

боэмболия легочной артерии (индекс Миллера – 24 балла).
Длительное время проводился подбор антикоагулянтной те-
рапии варфарином в связи с наличием гомозиготной мутации
в гене эпоксидредуктазы витамина К (отмечалось колебание
МНО от 1,6 до 6,0). Использование низкомолекурярных ге-
паринов осложнилось развитием тромбоцитопении на фоне
низкой активности СКВ. При применении ривароксабана
отмечалась выраженная аллергическая реакция по типу
токсидермии. В качестве препарата выбора использовался
дабигатрана этексилат 220 мг/суг. Однако по результатам
повторной МСКТ-ангиопульмунографии у пациента от-
мечались выраженное увеличение объема тромботическо-
го поражения ветвей легочной артерии, нарастание явле-
ний правожелудочковой недостаточности. Препарат заме-
нен на апиксабан в дозе 10 мг/сут, назначена комбиниро-
ванная терапия артериальной легочной гипертензии (бозен-
тан 250 мг/сут + силденафил 60 мг/сут), добавлены диуре-
тики (торасемид 5 мг) и антагонисты рецепторов минерало-
кортикоидов (эплеренон 25 мг). Состояние пациента оста-
валось стабильным на фоне поддерживающей иммуносу-
прессивной терапии 200 мг гидроксихлорохина и 4 мг ме-
тилпреднизолона. Весной 2016 г. впервые возникли эпизо-
ды послабления стула, рвоты после прима пищи. Состоя-
ние расценено исходно как пищевая токсикоинфекция, на-
значались кишечные антисептики с умеренным недлитель-
ным эффектом. В дальнейшем каждый прием пищи сопро-
вождался рвотой и дискомфортом в животе. Масса тела
снизилась на 10 кг за 1 мес заболевания.

Пациент неоднократно госпитализировался в хирурги-
ческие стационары. При выполнении ЭГДС исключена яз-
венная болезнь желудка и ДПК. В общем анализе крови
уровень тромбоцитов составлял 73·109/л. Обсуждался и
был исключен диагноз острого панкреатита, патологии
желчевыводящих путей. Однако объективной причины
ухудшения состояния выявлено не было.

При поступлении в клинику состояние пациента сред-
ней тяжести. На кожных покровах множественные экхи-
мозы, гиперпигментация кожи голеней с гиперкератозом,
единичными пустулезными высыпаниями. Кожа сухая,
тургор снижен. Пониженного питания, индекс массы тела –
19,6 (рост — 1,75 м, масса тела – 60 кг). Температура 
36,7 °С, лимфатические узлы, доступные пальпации, не
увеличены. Тоны сердца приглушены, ритм правильный.
Частота сердечных сокращений – 108 уд/мин, артериаль-
ное давление – 100/60 мм рт. ст. Дыхание везикулярное,
хрипов нет. Живот при пальпации мягкий, безболезненный,
участвует в акте дыхания. Суставы визуально не изменены,
припухлости, гиперемии кожи нет. В клиническом анализе
крови: эр. – 4,94·1012/л, Hb – 138 г/л, л. – 5,3·109/л, тр. –
45·109/л (что ниже привычных значений для данного паци-
ента на фоне поддерживающей терапии), СОЭ – 2 мм/ч.
Нормальный уровень лактатдегидрогеназы и отсутствие
шизоцитов позволили исключить диагноз тромботической
микроангиопатии. Антитела к двуспиральной ДНК – 
28,20 МЕ/мл. С3- и С4-компоненты системы комплемента –
0,03 и 0,04 г/л. В клиническом анализе мочи – протеинурия
до 1 г/л. Коагулологическое исследование – МНО=1,84, ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время – 83,4 с,
протромбиновый индекс — 43%, фибриноген — 2,7 г/л. 
По данным УЗИ органов брюшной полости выявлено рас-
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ширение чашечно-лоханочной системы левой почки, рас-
ширение левого мочеточника до 8 мм, активно перисталь-
тирующие петли кишечника, заполненный содержимым же-
лудок. МСКТ с контрастным усилением показала, что же-
лудок значительно увеличен в размерах, содержит большое
количество перорально принятого контрастного вещества.
В проекции выходного отдела желудка определяется нали-
чие равномерно-концентрического утолщения стенки с рез-
ким сужением его просвета (рис. 1). Контрастное вещество
не поступает дистальнее зоны сужения. Имеется концент-
рическое утолщение стенки тонкой кишки на значительном
протяжении, с резким сужением ее просвета. Между петля-
ми кишечника определяется небольшое количество жидко-
сти. Неравномерно утолщены стенки сигмовидной кишки.
Также имеет место диффузное утолщение стенок мочевого
пузыря, мочеточников, вероятно, воспалительного генеза
(рис. 2). По данным ЭГДС, желудок не деформирован, со-
держит большое количество промывных вод. Слизистая
оболочка гиперемирована, складки без особенностей, пол-
ностью расправляются при инсуффляции воздухом, сосуди-
стый рисунок не изменен. Отмечаются грубая деформация,
отек в области привратника, луковицы ДПК, просвет не
дифференцируется. Аппарат проводится с усилием, в залу-
ковичных отделах слизистая оболочка отечная.

Данных, свидетельствующих о наличии объемного об-
разования онкологического генеза, сдавления выходного
отдела желудка извне, спаечного процесса в брюшной по-
лости, не получено. Высказано предположение о синдроме
псевдообструкции тонкой кишки как одного из проявленй
СКВ. Сопутствующее усугубление тромбоцитопении, а
также снижение уровней компонентов комплемента 
(в 3 раза ниже нормальных значений) подтверждало пред-
положение об обострении основного заболевания.

Прогрессирующее ухудшение самочувствия пациента, а
также нарастание тромбоцитопении послужило поводом
для начала пульс-терапии метилпреднизолоном по 500 мг
внутривенно капельно в течение трех дней. В дальнейшем
доза внутривенной (в/в) формы метипреда уменьшена до
250 мг/сут в два введения, с последующим пероральным
приемом препарата в дозе 32 мг/сут. Учитывая потери жид-
кости и электролитов, связанные со рвотой, пациенту на-
значен октреотид (в связи с отсутствием эффекта от в/в
введения церукала). В качестве базовой терапии решено
начать лечение биопрепаратами. Выполнена первая инфу-
зия ритуксимаба в дозе 500 мг в/в капельно.

На 3-й день пульс-терапии пациент отметил изменение
самочувствия в виде уменьшения тошноты, боли в верхних
отделах живота (после приема небольшого количества пи-
щи), прекращения рвоты. 

Через 2 нед от начала лечения выполнена повторная
МСКТ органов брюшной полости; отмечалась положи-
тельная динамика в виде уменьшения стенозирования про-
света выходного отдела желудка (и, как следствие, улучше-
ние его эвакуаторной функции), уменьшения степени су-
жения просвета тонкой кишки (рис. 3), частичной регрес-
сии явлений каликоуретерэктазии, уменьшения отека сли-
зистой оболочки мочеточников и мочевого пузыря. Объ-
ективно пациент стал более активным, появился аппетит,
масса тела увеличилась на 2 кг. В клиническом анализе
крови уровень тромбоцитов увеличился до 121·109/л, в
анализе мочи уровень суточной протеинурии снизился до
0,2 г/сут (1 г/сут при поступлении).

С учетом стабилизации состояния, регрессии жалоб,
наличия положительной динамики по данным лабораторно-
инструментальных методов исследования пациент выписан
под амбулаторное наблюдение. 

Ì.Þ. Ãèëÿðîâ è ñîàâò.
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Ðèñ. 1. ÌÑÊÒ îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè. Ðàâíîìåðíî-
êîíöåíòðè÷åñêîå óòîëùåíèå ñòåíêè âûõîäíîãî îòäåëà
æåëóäêà ñ ðåçêèì ñóæåíèåì åãî ïðîñâåòà.

Ðèñ. 2. ÌÑÊÒ îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè. Óòîëùåíèå ñòå-
íîê ìî÷åâîãî ïóçûðÿ.

Ðèñ. 3. ÌÑÊÒ îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè ÷åðåç 2 íåä 
îò íà÷àëà ëå÷åíèÿ. Îòìå÷àåòñÿ óìåíüøåíèå îòåêà ñòåíêè
ïðèâðàòíèêà, òîíêîé êèøêè.
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Çàáîëåâàíèÿ ÆÊÒ ïðè ñèñòåìíîé êðàñíîé âîë÷àíêå  

Îáñóæäåíèå
Описанное наблюдение демонстрирует развитие ред-

кого проявления СКВ синдрома псевдообструкции вы-
ходного отдела желудка и тонкой кишки у молодого
мужчины. Особенностью наблюдения является манифе-
стация заболевания под маской антифосфолипидного

синдрома, проявления которого (тромботические ослож-
нения, постэмболическая легочная гипертензия) были ве-
дущими в клинической картине. До развития синдрома
псевдообструкции висцеральные проявления представля-
лись нетяжелыми и ограничивались изолированной ауто-
иммунной тромбоцитопенией.
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