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Тонкий кишечник представляет собой комп�
лексный орган, выполняющий множество

функций, в частности, он играет ключевую роль в
процессе переваривания и всасывания нутриен�
тов, электролитов, воды, желчных солей, а также
лекарственных веществ. В норме его длина сос�
тавляет около 7—8 м, а площадь внутренней по�
верхности — около 3 м2. Наличие складок Кер�
кринга, ворсинок и микроворсинок значительно
увеличивает площадь абсорбционной поверхнос�
ти до 200 м2. Это значительное увеличение может
объяснять клиническую разницу между синдро�
мом мальабсорбции и энтеропатией. Последнюю
можно определить как заболевание, характеризу�
ющееся наличием повреждения в тонком кишеч�
нике и проявляющееся синдромом мальабсорб�
ции (комплексом симптомов нарушения перева�
ривания и всасывания) только в случае, если рас�
пространенность заболевания превышает ком�
пенсаторные возможности этого органа [12].

Мальабсорбцию определяют как нарушение
транспорта через кишечную стенку адекватно пе�
реваренных нутриентов, тогда как термин «маль�
дигестия» употребляют для нарушения гидроли�
за нутриентов. С клинической точки зрения, как
мальабсорбция, так и мальдигестия могут быть
причиной синдрома мальабсорбции [2].

Нарушение всасывания может касаться толь�
ко специфического субстрата («селективная
мальабсорбция») или быть генерализованным
(«тотальная мальабсорбция»). Поэтому призна�
ки и симптомы, которые характеризуют данный
синдром, могут значительно различаться. Они
являются следствием изменения кишечного со�

держимого с персистенцией нутриентов в прос�
вете кишечника (диарея, стеаторея, метеоризм,
абдоминальный дискомфорт) и снижения тка�
невой утилизации нутриентов с проявлениями
их недостаточности (бледность, астения, потеря
массы тела, задержка или остановка физическо�
го роста, отеки, дистрофия слизистых оболочек,
кожи и ее придатков, аменорея, судороги, боль в
костях, геморрагические или неврологические
проявления, гемералопия, рецидивные инфек�
ции). В клинической практике наличие всех пе�
речисленных симптомов является скорее ис�
ключением, чем правилом [2, 12].

В зависимости от ведущего этиопатогенетичес�
кого механизма предложена новая классифика�
ция заболеваний [29], которые вызывают синд�
ром мальабсорбции: а) нарушение процессов пе�
реваривания; б) нарушение захвата и транспорта
нутриентов вследствие повреждения или умень�
шения всасывающей поверхности; в) другие
(таблица).

Нарушения пищеварительных процессов
В эту группу включены вторичные синдромы

мальабсорбции, возникающие при нарушении
нормальных процессов переваривания. Они яв�
ляются следствием дефицита ферментов (напри�
мер, щеточной каемки или панкреатических
ферментов) или дефицита желчных солей.

Дефицит ферментов
Ферменты кишечной щеточной каемки участ�

вуют в переваривании углеводов (α�глюкозидаза
и β�галактозидаза) и протеинов (энтерокиназа).
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Наиболее часто встречается дефицит β�галак�
тозидазы (лактазы), которая отвечает за гид�
ролиз лактозы на глюкозу и галактозу. Этот де�
фицит может быть первичным (гиполактазия
взрослого типа), когда в основе лежит необрати�
мое и генетически обусловленное снижение ко�
личества кишечной лактазы, или вторичное, воз�
никающее при повреждении слизистой кишечни�
ка [28]. Персистенция непереваренной лактазы в
просвете кишечника представляет субстрат для
ферментации бактериями толстого кишечника с
образованием газа. Клиническая картина харак�
теризуется метеоризмом, бурлением в животе, аб�
доминальным дискомфортом или осмотической
диареей. Редкая врожденная форма дефицита
лактазы характеризуется полным отсутствием

лактазы (алактазией) и наличием симптоматики,
возникающей в первые дни жизни [28].

Могут определяться также более редкие дефици�
ты других ферментов щеточной каемки. Дефици�
ты α�глюкозидазы (глюкоамилазы, сахаразы�
изомальтазы, трегалазы) могут быть первичны�
ми (передающимися по аутосомно�рецессивному
типу) или вторичными и являются причиной се�
лективной мальабсорбции негидролизированных
сахаров [34]. Наследственный или приобретенный
дефицит энтерокиназы, ответственной за прев�
ращение трипсиногена в трипсин (необходимый
для активации других панкреатических протеаз),
вызывает селективную мальабсорбцию протеинов,
сопровождающуюся диареей, задержкой развития,
гипопротеинемией, отеками и анемией [13].

Таблица. Классификация заболеваний, приводящих к развитию синдрома мальабсорбции, 
в зависимости от их этиопатогенетического механизма [29]

Тип повреждения Причина Следствие

Нарушение процессов пищеварения (внутрипросветная фаза)

Дефицит ферментов

Щеточная каемка: Нарушение переваривания: 
α�глюкозидазы Первичный или вторичный дефицит углеводов
β�галактозидазы Первичный или вторичный дефицит лактозы
энтерокиназы Сочетанный дефицит протеинов

Панкреатической 
экзокринной секреции: 
амилазы, протеазы, липазы

Хронический панкреатит, рак поджелудочной 
железы, кистозный фиброз, операции 
на поджелудочной железе, сочетанные 
заболевания поджелудочной железы

Тотальная мальабсорбция

Дефицит желчных солей
Заболевания печени, сопровождающиеся холестазом,
избыточный бактериальный рост, нарушения 
энтерогепатического цикла желчных кислот

Нарушение 
всасывания липидов

Нарушение захвата и транспорта нутриентов, вызванные повреждением 
или уменьшением всасывающей поверхности (эпителиальная или париетальная фаза)

Повреждение 
кишечной стенки

Целиакия, тропическая спру, болезнь Крона, 
эозинофильный гастроэнтерит, мастоцитоз, ауто�
иммунная энтеропатия, радиационный энтерит, 
первичная интестинальная лимфангиэктазия, 
энтеропатический акродерматит, абеталипо�
протеинемия, лимфома, резекция кишки 
или кишечный обходной анастомоз

Тотальная мальабсорбция

Первичный или вторичный дефицит 
специфических переносчиков: Нарушение всасывания: 

моносахаридов (фруктозы/глюкозы) фруктозы/глюкозы

аминокислот аминокислот

Нарушение циркуляции 
крови или лимфы

Мезентериальная ишемия, сердечная недостаточность,
констриктивный перикардит, портальная гипертензия,
вторичная лимфатическая обструкция

Тотальная мальабсорбция

Повреждения, вызванные 
микробными агентами

Избыточный бактериальный рост, болезнь Уиппла, 
тропическая спру, паразитозы, туберкулез кишечника,
другие инфекционные энтериты

Нарушение всасывания
всех нутриентов

Другое

Амилоидоз, системный склероз, вегетативная нейропатия, гипертиреоидизм, синдром Золлингера—Эллисона, 
атрофический гастрит, прием медикаментов, старение, нейрофиброматоз
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Нарушение панкреатической секреции 

Другая группа нарушений пищеварения пред�
ставлена нарушением панкреатической секре�
ции. Хронический панкреатит, рак поджелу�
дочной железы, оперативные вмешательства
на поджелудочной железе и наследственные
заболевания, например, кистозный фиброз,
могут быть ответственными за снижение экскре�
ции и/или продукции амилазы, липазы, ко�липа�
зы и протеазы, необходимых для переваривания
нутриентов. При легких формах внешнесекре�
торной недостаточности поджелудочной железы
дефицит ферментов является асимптомным, а
при тяжелых формах с остаточной функцией же�
лезы менее 10 % манифестирует клинически. Ти�
пичными симптомами являются диарея, стеато�
рея и потеря массы тела. Снижение секреции би�
карбоната при хроническом панкреатите не вы�
зывает адекватного повышения интестинального
рН, необходимого для активации некоторых пи�
щеварительных ферментов.

Дефицит желчных солей

Дефицит желчных солей возникает при неко�
торых состояниях, ответственных за деконъюга�
цию желчных кислот в просвете кишечника, та�
ких как цирроз печени, холестатические состоя�
ния, повреждение тощей кишки с нарушением
энтерогепатической циркуляции, избыточный
бактериальный рост в тонком кишечнике. Не�
достаточная концентрация желчных кислот мо�
жет быть причиной снижения образования ми�
целл с последующей мальабсорбцией жиров и
жирорастворимых витаминов. Клиническая кар�
тина может характеризоваться стеатореей, судо�
рогами, остеопорозом, сумеречной слепотой, ге�
моррагическим диатезом, трофическими пов�
реждениями кожи и придаточных структур. В
случае нарушения энтерогепатической циркуля�
ции повышение концентрации желчных солей в
толстом кишечнике может стимулировать актив�
ную секрецию хлоридов и воды, приводящую к
развитию водянистой диареи [44].

Нарушение захвата и транспорта, 
вызванные повреждением или уменьшением
всасывающей поверхности кишки
К этой группе относятся различные состояния,

которые в большинстве случаев приводят к диф�
фузному повреждению кишечника, что может
вызвать тотальную мальабсорбцию.

Повреждения кишечной стенки

Эта группа включает несколько заболеваний,
характеризующихся уменьшением площади по�
верхности или повреждением кишечной стенки.

Целиакия, вызванная патологическим им�
мунным ответом на введение глютена, приводит
к типичным гистологическим повреждениям:
атрофии ворсинок, гиперплазии крипт и увели�
чению количества интраэпителиальных лимфо�
цитов [8]. Вследствие вариабельности клини�
ческих проявлений были выделены различные
подтипы заболевания. При классической (или
типичной) форме клиническая картина харак�
теризуется типичными признаками и симпто�
мами синдрома мальабсорбции (диарея, стеато�
рея, потеря массы тела, абдоминальный дис�
комфорт и др.). При субклиническом течении
типичные интестинальные симптомы очень
незначительны, преобладают внекишечные
проявления (анемия, остеопороз, дермопатии,
рецидивирующий афтозный стоматит, перифе�
рические отеки, атрофический глоссит, и др.).
Скрытая форма полностью асимптомна, даже
при наличии типичных гистопатологических
повреждений.

Болезнь Крона является хроническим воспа�
лительным заболеванием кишечника с мульти�
факторной этиологией. В процесс может вовле�
каться любой отдел пищеварительного тракта,
обычно по сегментарному типу, наиболее типич�
ной локализацией является терминальный отдел
подвздошной кишки. Гистологические повреж�
дения обычно трансмуральные, характерным
признаком, хотя и редко выявляемым, является
наличие саркоидозоподобных гранулем. Частым
осложнением заболевания является развитие
стенозов и свищей. Клинические проявления за�
висят от преимущественной локализации пов�
реждений. Так, при локализации в подвздошной
кишке возникает селективная мальабсорбция
витамина В12 и желчных солей, развивается мега�
лобластная анемия, мальабсорбция жиров и жи�
рорастворимых витаминов. Диарея возникает не
всегда и обычно не сопровождается наличием
крови или слизи в стуле. При преимуществен�
ном вовлечении тощей и подвздошной кишки
мальабсорбция и стеаторея выражены сильнее и
ассоциируются с гипокальциемией, гипоальбу�
минемией, гипомагнезиемией, гипероксалату�
рией, нефролитиазом и коагулопатией. Мальаб�
сорбцию также можно классифицировать в зави�
симости от степени потери белка [47]. Часто
вследствие развития свищей и стаза в области
стеноза кишки возникает избыточный бактери�
альный рост. Если процесс локализован в тол�
стой кишке, то типичными симптомами в 70 %
случаев являются абдоминальная боль и диарея
с наличием крови в стуле.

Эозинофильный гастроэнтерит является
заболеванием с неизвестной этиологией, харак�
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теризующимся эозинофильными инфильтрата�
ми. В зависимости от глубины инфильтрации
выделяют слизистую, мышечную и серозную
формы заболевания. Размещение и глубина ин�
фильтратов обусловливают различные прояв�
ления заболевания; в частности, при слизистой
форме в 30 % случаев определяется тотальная
мальабсорбция [20].

Аутоиммунная энтеропатия — это состояние,
выявляемое у молодых людей с гистопатологи�
ческими и клиническими признаками, подобны�
ми таковым при целиакии, но с отсутствием от�
вета на безглютеновую диету. Типичным являет�
ся наличие анти� энтероцитарных антител [36].

Радиационный энтерит является следствием
острого или хронического повреждения кишеч�
ника, вызванного радиацией. Результатами ост�
рого поражения могут быть истощение клеток
кишечных крипт, замещение плотным воспали�
тельным инфильтратом и укорочение ворсинок,
тогда как хронические формы характеризуются
прогрессирующим обструктивным васкулитом и
отложением коллагена с последующим стенозом
и мальабсорбцией [46]. Стаз в растянутой ки�
шечной петле до стеноза может быть причиной
избыточного бактериального роста.

Интестинальная лимфангиэктазия явля�
ется энтеропатией со значительной потерей
белка, характеризующейся патологическим рас�
ширением интестинальной лимфатической сис�
темы вследствие редкого наследственного нару�
шения развития малых лимфатических сосудов
в собственной пластинке. Расширенные лимфа�
тические сосуды, раздутые и низкие ворсинки
являются типичными гистологическими пов�
реждениями при данной патологии [1]. Харак�
терным является нарушение нормального лим�
фооттока, с развитием лимфореи в просвет ки�
шечника, потеря белка, жирорастворимых вита�
минов и других нутриентов и, как следствие, по�
явление отеков, гипоальбуминемия и иммуно�
дефицит (в результате потери иммуноглобули�
нов) [4]. При системном мастоцитозе причи�
ной развития гастрита и пептических язв явля�
ется повышенная секреция гистамина. Соглас�
но мнению некоторых авторов, это также может
приводить к прямому повреждению слизистой
оболочки кишечника [23].

Энтеропатический акродерматит является
аутосомно�рецессивным заболеванием, характе�
ризующимся снижением количества ворсинок,
гиперплазией крипт и потерей ферментов ще�
точной каемки. Типичным признаком является
мальабсорбция цинка, что может приводить к
поражению кожи и слизистых и развитию ней�
ропсихиатрических симптомов [25].

Абеталипопротеинемия является редким
аутосомно�рецессивным заболеванием, которое
приводит к нарушению внутриклеточного содер�
жания хиломикронов со скоплением жиров в эн�
тероцитах и последующим нарушением интести�
нальной абсорбции [39].

Лимфомы являются злокачественными опу�
холями, происходящими из лимфоидной ткани
с локальной интестинальной инвазией и тен�
денцией к мультифокальному поражению и от�
даленному распространению. В зависимости от
происхождения (кишечного или внекишечно�
го) они могут быть первичными и вторичными.
В поражение может вовлекаться кишечник, что
приводит к сглаживанию ворсинок и исчезнове�
нию крипт, а также к значительной плазмаци�
тарной инфильтрации собственной пластинки с
возможным распространением в подслизистый
слой, мезентериальные лимфоузлы, костный
мозг и периферическую кровь [35]. Диарея,
стеаторея, абдоминальный дискомфорт и поте�
ря массы тела могут сочетаться с лихорадкой и
иногда с обтурацией кишечного просвета.

«Синдром короткой кишки» является забо�
леванием, часто выявляемым у пациентов, пере�
несших обширную хирургическую резекцию
тонкого кишечника. Потеря абсорбционной по�
верхности с нарушением синтеза гастроинтести�
нальных гормонов и ускорением кишечного
транзита обусловливают развитие мальабсорб�
ции [19]. Возможная потеря илеоцекального
клапана делает возможной ретроградную бакте�
риальную миграцию из толстого в тонкий ки�
шечник, что приводит к развитию синдрома из�
быточного бактериального роста в тонкой киш�
ке. Клинические проявления зависят от локали�
зации и протяженности резекции.

Первичный и вторичный дефицит 
специфических переносчиков 

К группе нарушений захвата и транспорта также
относится первичный и вторичный дефицит спе�
цифических переносчиков, участвующих в тран�
спорте моносахаридов (фруктозы, галактозы и
глюкозы) и аминокислот. Нарушение транспор�
та фруктозы вследствие дефекта гена, кодирую�
щего внутрипросветный переносчик фруктозы
(GLUT�5), приводит к мальабсорбции этого саха�
ра с диареей, метеоризмом и абдоминальным дис�
комфортом [32]. Мальабсорбция глюкозы�га�
лактозы является очень редким состоянием, воз�
можно, следствием дефекта общего переносчика
этих сахаров. Она возникает в первые годы жизни
с развитием осмотической диареи, абдоминальной
боли, но симптоматика прогрессивно уменьша�
ется, невзирая на персистенцию дефицита [45].
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Дефекты в транспорте аминокислот 

Дефекты в транспорте аминокислот часто ас�
социированы с нарушением тубулярного транс�
порта некоторых веществ. Примерами являют�
ся цистинурия, болезнь Хартнупа и синдром
«голубых пеленок». При цистинурии — ауто�
сомно�рецессивном заболевании — нарушается
транспорт диабазовых аминокислот (орнитин,
аргинин, лизин и цистин), что приводит к повы�
шению в моче концентрации цистина, способ�
ствующего формированию камней и почечной
недостаточности [6]. Болезнь Хартнупа харак�
теризуется нарушением транспорта нейтраль�
ных аминокислот и клиническими проявления�
ми наподобие подагры и эпизодической цереб�
ральной атаксии [5]. При синдроме «голубых
пеленок» в результате метаболизма неабсорби�
рованного триптофана продуцируется большое
количество индиготина, вызывающего голубое
окрашивание при реакции с остатками моюще�
го средства, используемого для стирки пеленок
[5, 6, 12].

Нарушение циркуляции (крови и лимфы)

Эти нарушения в большинстве случаев могут
быть причиной тотальной мальабсорбции с ди�
ареей, стеатореей, потерей массы тела и други�
ми признаками мальнутриции вследствие ише�
мического поражения слизистой оболочки и
последующей атрофии энтероцитов. Основным
видом повреждения является хроническая ме�
зентериальная ишемия (в частности, вслед�
ствие атеросклероза, а также васкулита, инфек�
ционного артериита, заболеваний соединитель�
ной ткани, внешней компрессии, анатоми�
ческих нарушений). Также может наблюдаться
венозная мезентериальная недостаточность
(вследствие флебита, тромбоза, портального
стаза, компрессии, инфильтратов, травм) и вто�
ричная лимфатическая обструкция (вызванная
лимфатической инфильтрацией, лимфомами,
солидными опухолями, травмами, поражением
грудного протока) [31].

У пациентов с хронической сердечной недос�
таточностью стаз крови в чревном стволе может
вызывать отек или застой с последующей ги�
поксией слизистой оболочки. Вследствие этого
может возникать мальабсорбция жиров и поте�
ря белка, приводя к развитию так называемой
кардиальной кахексии [41]. При констриктив�
ном перикардите может возникать дилатация
лимфатических сосудов слизистой оболочки с
избыточной потерей белка [26]. Портальная ги�
пертензия, вызванная хроническим повышени�
ем венозного давления, может быть ответствен�
на за нарушение абсорбции сахаров [15].

Нарушения, вызванные микробными агентами

Наиболее частым нарушением является избы�
точный бактериальный рост в тонком ки�
шечнике, который характеризуется повышенной
бактериальной пролиферацией в просвете тон�
кого кишечника, вызванной различными состоя�
ниями (атрофический гастрит, дивертикулез
двенадцатиперстной и подвздошной кишки, сте�
ноз, обструкция, свищи, диабетическая нейропа�
тия, склеродермия, интестинальная псевдооб�
струкция и несостоятельность илеоцекального
клапана) [27]. Нарушаются баланс нормальной
кишечной микрофлоры и ее метаболическая и
иммунологическая функции. В частности, пато�
логические бактерии участвуют в деконъюгации
желчных кислот с последующей стеатореей,
мальабсорбцией жиров и жирорастворимых ви�
таминов и высвобождением свободных желчных
кислот, опасных для слизистой оболочки кишеч�
ника. Эти бактерии конкурируют с хозяином за
использование кобаламина с последующим раз�
витием дефицита витамина В12. Отмечается так�
же гистологическое повреждение кишечной сли�
зистой с хронической воспалительной инфильт�
рацией собственной пластинки и уменьшением
количества ворсинок [33].

Другими более редкими микробными заболе�
ваниями, вызывающими синдром мальабсорб�
ции, являются интестинальный паразитоз,
энтерит, болезнь Уиппла, тропическая спру и
ВИЧ�инфекция.

Кишечный паразитоз включает инфицирова�
ние простейшими (Entamoeba histolyticа, Gardia
lamblia и др.) и заражение нематодами (Ascaric
lumbricoides, Strongyloidea stercoralis и др.) и цес�
тодами (Tenia и др.).

Инфекционные энтериты включают вирус�
ные (Rotavirus, Calicivirus, кишечный Adenovirus)
или бактериальные (в частности Escherichia coli,
Shigella, Salmonella, Campylobacter jejuni, Yersinia
enterocolitica, Vibrio cholerae) кишечные инфек�
ции, ответственные за поражение кишечной сли�
зистой оболочки в результате прямого воздей�
ствия или действия токсинов. Специфической
формой инфекционного энтерита является ту�
беркулезный энтерит с обычной локализацией в
местах наиболее длительного контакта кишечно�
го содержимого со слизистой оболочкой (пило�
рус, илеоцекальный клапан, прямая кишка) [21].

Болезнь Уиппла является системным заболе�
ванием, характеризующимся хронической сис�
темной инфекцией палочковидными микроорга�
низмами Tropheryma whippelii. Типичные повреж�
дения возникают в тонком кишечнике, также мо�
гут определяться в лимфатических узлах, пери�
карде, плевре, легких, клапанах сердца, нервной
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системе, печени, селезенке, мышцах и костном
мозге. В собственной пластинке определяется
инфильтрация крупными макрофагами с РАS�
положительными включениями в цитоплазме
(бактериями и их фрагментами), что вызывает
вследствие механической компрессии деформа�
цию ворсинок, затруднение лимфатической цир�
куляции с последующей дилатацией лимфати�
ческих сосудов. Кишечная слизистая отечна, с
округленными и низкими ворсинками и расши�
ренными лимфатическими сосудами [3].

Тропическая спру является заболеванием, вы�
зывающим эпизоды бактериального или вирус�
ного энтерита, включая эндемические и эпидеми�
ческие формы, у жителей и посетителей некото�
рых тропических и субтропических регионов.
Гистологическое повреждение кишечника харак�
теризуется укорочением кишечных ворсинок, ги�
перплазией крипт, лимфоцитарной инфильтра�
цией собственной пластинки, наличием кубичес�
ких или псевдомногослойных энтероцитов. Кли�
ническая картина в наиболее тяжелых случаях
может быть сходной с таковой при целиакии [42].

Синдром приобретенного иммунодефицита
(СПИД) может быть причиной тотальной маль�
абсорбции с выраженной потерей массы тела и
тяжелой диареей при наличии оппортунистичес�
кой кишечной инфекции (лямблиоз, кандидоз)
или при ее отсутствии, когда определяется так
называемая ВИЧ�энтеропатия. Последняя ха�
рактеризуется гипотрофией ворсинок различной
степени и хронической воспалительной ин�
фильтрацией [22]. Было доказано, что у ВИЧ�по�
ложительных пациентов может быть нарушена
абсорбция витамина В12, жиров и лактозы, но ме�
ханизм этого до сих пор не выяснен [10, 40].

Другая патология
В этой группе нарушение нормальных про�

цессов переваривания/всасывания происходит
вследствие различных кишечных и системных
заболеваний.

Атрофический гастрит, характеризующийся
ахлоргидрией и снижением доступности внут�
реннего фактора, возникает вследствие прогрес�
сирования хронического хеликобактерного гаст�
рита или ассоциируется с наличием антител к па�
риетальным клеткам и/или внутреннему факто�
ру. Ахлоргидрия затрудняет превращение трехва�
лентного железа в двухвалентную форму, что зна�
чительно снижает всасывание железа и приводит
к развитию железодефицитной анемии. Сниже�
ние образования внутреннего фактора может
быть причиной дефицита витамина В12 с последу�
ющей мегалобластной анемией и неврологичес�
кой дисфункцией. Ахлоргидрия также может

способствовать развитию синдрома избыточного
бактериального роста в тонком кишечнике.

Доказано, что у пожилых людей снижается аб�
сорбция углеводов и аминокислот в кишке, не�
смотря на то, что в различных исследованиях ти�
пичных гистологических повреждений в тонком
кишечнике выявлено не было. По мнению некото�
рых авторов, это является следствием умень�
шения количества переносчиков упомянутых ве�
ществ [11]. Также описано снижение активности
лактазы и сахаразы и повышение риска развития
избыточного бактериального роста в тонком ки�
шечнике вследствие атрофического гастрита,
терапии ингибиторами протонной помпы и
нарушения моторной функции пищеваритель�
ного тракта [17]. Сосудистые повреждения, нап�
ример, хроническая мезентериальная ишемия и
хроническая сердечная недостаточность, мо�
гут снижать эффективность нормальных компен�
саторных механизмов, повышая предрасположен�
ность к различным повреждениям.

Некоторые эндокринные нарушения также мо�
гут приводить к развитию синдрома мальабсорб�
ции. Например, при гипертиреоидизме ускоря�
ется кишечный транзит, что может обуслов�
ливать недостаточное перемешивание нутриен�
тов и кишечных соков и уменьшение времени
контакта со слизистой оболочкой кишечника
[43]. Пациенты часто предъявляют жалобы на
диарею и стеаторею с не выясненными до конца
механизмами. По мнению некоторых авторов,
стеаторея может возникать вследствие гиперфа�
гии с потреблением повышенного количества
жиров. При адреналовой недостаточности
также описана мальабсорбция жиров, но точные
механизмы ее не известны [38]. При гипопарати�
реоидизме, в частности при аутоиммунном по�
лигландулярном синдроме 1 типа, часто может
развиваться транзиторная, а иногда и тяжелая
тотальная мальабсорбция. Патогенез до конца не
известен; возможно, основную роль в этом игра�
ет преходящее разрушение эндокринных клеток
тонкого кишечника с последующим снижением
продукции гастроинтестинальных гормонов (в
частности холецистокинина) и нарушение нор�
мальных пищеварительных процессов [18].

Причиной развития селективной или глобаль�
ной мальабсорбции также могут быть препара�
ты, которые посредством различных механиз�
мов могут препятствовать нормальным процес�
сам переваривания и всасывания. Так, акарбоза
вызывает селективное ингибирование α�глико�
зидазы [14]. Колхицин может повреждать сли�
зистую оболочку кишечника, вызывая атрофию
ворсинок с генерализованной мальабсорбцией
или чаще всего обратимый дефицит лактазы [9].
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Орлистат ингибирует панкреатическую липа�
зу, что приводит к мальабсорбции жиров и жиро�
растворимых витаминов [30].

Причины мальабсорбции при амилоидозе
многочисленны. Аутоиммунная нейропатия ки�
шечных нервных сплетений и миопатия могут
обусловливать нарушение кишечного транзита и
избыточный бактериальный рост [16]. Амило�
идные отложения в слизистой оболочке, ответ�
ственные за развитие барьерного эффекта с ише�
мией слизистой, вследствие инфильтрации сосу�
дов могут нарушать абсорбционные процессы.

У многих пациентов со склеродермией име�
ются гастроинтестинальные проявления. Маль�
абсорбция и избыточный бактериальный рост с
диареей, анемией и потерей массы тела могут
быть следствием нарушения моторной фун�
кции кишки и отложения коллагена, что умень�
шает поступление крови и приводит к лимфати�
ческой обструкции [37].

Вегетативная автономная нейропатия,
типичная для сахарного диабета, и другие нев�
рологические нарушения характеризуются на�
рушением опорожнения желудка и кишечного
транзита, что может приводить к неадекватному
перемешиванию нутриентов с кишечным соком
и изменению времени контакта пищи со слизис�
той оболочкой [7].

Синдром Золлингера—Эллисона характери�
зуется гипергастринемией с последующей гипер�
секрецией кислоты, что приводит к снижению
рН желудка. Это может приводить к нарушению
пищеварительных процессов, поскольку некото�
рые ферменты, например, липаза, инактивиру�
ются в чрезмерно закисленном содержимом
кишки. Около 15 % пациентов с гастриномой
предъявляют жалобы на диарею и стеаторею
[24]. Иногда нейрофиброматоз 1 типа также
вызывает синдром мальабсорбции с диареей, сте�
атореей, энтеропатией, потерей белка и ишемией
кишечника. Возможной находкой может быть
периампулярный, дуоденальный или панкреати�
ческий рак, который вызывает недостаточность
поджелудочной железы или билиарную обструк�
цию. Нейрофибромы при инфильтрации бры�
жейки могут быть причиной обструкции крове�
носных и лимфатических сосудов.

Таким образом, спектр заболеваний, сопро�
вождающихся синдромом мальабсорбции, дос�
таточно широк. Новая классификация, осно�
ванная на ведущих этиопатогенетических меха�
низмах, будет способствовать лучшему понима�
нию механизмов развития и прогрессирования
различных мальабсорбционных синдромов,
улучшению диагностики и лечения данной па�
тологии.
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С.М. Ткач, Г.К. Сизенко

Синдром мальабсорбції: нова класифікація, 
основні причини і механізми розвитку

Синдром мальабсорбції зазвичай визначають як комплекс симптомів, вторинних щодо мальдигестії
та/або мальабсорбції, які виявляються, коли поширення хвороби перевищує компенсаторні можли�
вості кишечнику. В огляді представлено нову класифікацію захворювань, які спричиняють синдром
мальабсорбції залежно від провідного етіопатогенетичного механізму: а) порушення процесів пере�
травлення; б) порушення захоплення і транзиту нутрієнтів унаслідок пошкодження чи зменшення
всисної поверхні; в) інші. Для кожного захворювання наведено характеристику механізмів, які відпові�
дають за мальабсорбцію.

S.M. Tkach, A.K. Sizenko

Malabsorption syndrome: the new classification, 
basic causative factors and mechanisms of progression

Malabsorbtion syndrome is usually defined as a complex of secondary to maldigestion and/or malabsorbtion
symptoms, appearing when the extension of the disease exceeds the ability of intestine compensation. The
review presents the new classification of diseases that cause malabsorbtion symptom depending on the known
etiopathogenetic mechanism: a) disorders in digestion processes, b) disturbances in the catching and transit of
nutrients as a result of affection or reduction of absorbing surface, c) other. The characteristics of mechanisms
stipulating malabsorbtion has been given to each of the disease.
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